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OZET

Dogustan kalp hastalig1 olan yenidoganlarda kalp cerrahisi sonrasi akut bobrek hasari
(ABH), yiiksek morbidite ve mortalite ile yakindan iliskili ciddi bir komplikasyondur. Bu
calisma, yenidoganlarda kalp cerrahisi ile iligskili ABH n1 karakterize etmeyi, insidansini,
perioperatif ve ameliyat sonras ilisikili risk faktorleri ile kisa siireli sonuglarini belirlemeyi

amagclamistir.

Bu arastirma, Ocak 2015 ile Aralik 2019 tarihleri arasinda hastanemizde dogustan kalp
hastalig1 nedeniyle ameliyat edilip, cocuk kalp ve damar cerrahisi yogun bakim tinitesinde
takip edilen 177 yenidogani (< 28 giin) kapsamaktadir. Hastalara ait veriler retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin, ameliyat 6ncesi, ameliyat sirasinda ve ameliyat sonrasi verileri
kaydedildi. Akut bobrek hasarinin degerlendirmesinde nKDIGO (neonatal Kidney Disease
Improving Global Outcomes), pRIFLE (pediatrik Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage
kidney disease) ve nRIFLE (neonatal Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease)
kriterleri calismamizda ayr1 ayr1 kullanildi. Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan gruplarin

verileri analiz edildi.

Caligmaya dahil edilen toplam 177 yenidoganin yas ortalamasi 8,2 + 6,1 (1,0-28,0) giindii.
Tam diizeltme ameliyat1 olgularin %87,6’sia yapilmis olup, geriye kalan %]12,4 olguya
palyatif operasyon uygulanmistir. Calismamizda yenidoganlarda kardiyak cerrahi iligkili
akut bobrek hasar1 (CS-AKI) insidansi sirasiyla; nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE i¢in %12,5,
%40,8 ve %21,5 olarak bulundu. Her ii¢ siniflamada, ABH olanlarda kardiyopulmoner
bypass siiresi, ameliyat siiresi, inotrop tedavi siiresi, mekanik ventilasyonda kalma siiresi,
yogun bakimda izlem siiresi ve hastanede kalma siiresi ABH gelismeyenlerden anlamli
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Calismamizda ameliyat sonras1 ilk 24 saatte bakilan tepe
serum laktat diizeyleri ve metabolik asidoz tablosu, aritmi, sternumun geg¢ kapatilmasi ve
renal replasman tedavisi oranlart CS-AKI iligkli her 3 siniflamada da yiiksek bulundu. Ek
olarak profilaktik antibiyotik tedavisi her hastaya verilmekle birlikte her 3 siniflamada
CS-AKI iligkili gruplarda ameliyat sonras1 enfeksiyon varligir ve nefrotoksik antibiyotik
kullanim1 anlamli olarak yiiksek izlendi. ABH nin hastalarin mortalitesine olan etkisine
bakildiginda, nKDIGO ve nRIFLE smiflamalarina gére, ABH olan gruplardaki mortalite
orant ABH olmayan gruplardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek bulundu. istatistiksel

analizde her 3 siniflama, kardiyak cerrahi sonrasi akut bobrek hasari evrelerine gore



karsilastirildiginda nKDIGO ile pRIFLE ve nRIFLE siniflamalari arasinda anlamli uyum

saptanmistir.

Kardiyak cerrahiye bagli ABH’nin erken tanimlanmasi, ameliyat sonrasi mortalite ve
morbiditeyi azaltmak i¢in dnemlidir. Giiniimiizde yenidoganlar i¢in akut bobrek hasarinin
tespitinde daha etkin ve evrensel olarak kullanilabilecek bir siniflamaya ihtiya¢ vardir.
Ancak yenidoganlarda kompleks kardiyak cerrahi, kardiyopulmoner bypass, gelisen
inflamatuar cevap ve uzamis yogun bakimda kalma stireleri gibi akut bobrek hasari tizerinde
onemli etkileri olan faktdrlerin daha ayrintili olarak degerlendirildigi ve sistemik ve bolgesel

perflizyonu analiz eden yeni metodlara ve prospektif ¢caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, yenidogan, kardiyak cerrahi, dogustan kalp
hastaliklar1



ABSTRACT

Evaluation of Kidney Functions Retrospectively In The Early Period After Surgery
for Congenital Heart Disease

Acute kidney injury (AKI) after cardiac surgery in neonates with congenital heart disease is
a serious complication closely associated with high morbidity and mortality. This study
aimed to characterize AKI associated with cardiac surgery in neonates, determine its

incidence, perioperative and postoperative risk factors and short-term results.

This study included 177 neonates (< 28 days) who were operated on for congenital heart
disease in our hospital between January 2015 and December 2019 and followed up in the
pediatric cardiovascular surgery intensive care unit. The data of the patients were analyzed
retrospectively. Preoperative, intraoperative and postoperative data of the patients were
recorded. nKDIGO (neonatal Kidney Disease Improving Global Outcomes), pRIFLE
(pediatric Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) and nRIFLE (neonatal Risk,
Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) criteria in the evaluation of acute kidney
injury It was used separately in our study. Data of groups with and without acute kidney

injury were analyzed.

The average age of 177 neonates included in the study was 8.2 + 6.1 (1.0-28.0) days. Total
correction surgery was performed in %87,6 of the cases, and palliative operation was
performed in the remaining %12,4 of the cases. In our study, the incidence of cardiac
surgery-associated acute kidney injury (CS-AKI) in neonates was; %12,5, %40,8 and %21,5
for nKDIGO, pRIFLE, and nRIFLE. In all three classifications, the duration of
cardiopulmonary bypass, operation, inotropic treatment and mechanical ventilation, follow-
up time in intensive care unit (ICU) and hospitalization time were significantly higher in the
AKI group than those without AKI (p <0.05). In our study, in the first 24 hours after surgery
peak serum lactate levels and metabolic acidosis, the rate of postoperative arrhythmia,
delayed sternal closure and renal replacement therapy were found to be higher in all 3
classifications related to CS-AKI. In addition, prophylactic antibiotic treatment was given to
each patient, but the presence of postoperative infection and use of nephrotoxic antibiotics
were significantly higher in CS-AKI-related groups in all three classifications. Considering
the effect of AKI on the mortality of the patients, according to the nKDIGO and nRIFLE
classifications, the mortality rate in the groups with AKI was found to be significantly higher

(p <0.05) than the groups without AKI. In statistical analysis, when all 3 classifications were

Vi



compared according to acute kidney injury stages after cardiac surgery, a significant
agreement was found between nKDIGO and pRIFLE and nRIFLE classifications.

Early identification of AKI associated with cardiac surgery is important to reduce
postoperative mortality and morbidity. Today, there is a need for a classification that can be
used more effectively and universally in the detection of acute kidney injury for neonates.
However, new methods and prospective studies that analyze systemic and regional perfusion
are needed to evaluate the factors that have important effects on acute kidney injury such as
complex cardiac surgery, cardiopulmonary bypass, developing inflammatory response and
prolonged ICU stay in neonates.

Keywords: Acute kidney injury, neonate, cardiac surgery, congenital heart disease
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KISALTMALAR VE SIMGELER

ABH: Akut bobrek hasari

ADQI: “Acute Dialysis Quality Initiative”

AKIN: “Acute Kidney Injury Network’’
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AV: Atriyoventrikiiler
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CS-AKI: Kardiyak cerrahi iliskili akut bobrek hasari
CysC: Sistatin C

DKH: Dogustan kalp hastalig

EF%: Ejeksiyon fraksiyonu

eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi

EKO: Ekokardiyografi

GFR: Glomeriiler filtrasyon hiz1

HLHS: Hipoplastik sol kalp sendromu

IGFBP7: “Insulin-like growth factor-binding protein 7”
IL-18: Interlokiin-18

IL-1B: Interlokin-1B

IL-6: Interlokin-6

KDIGO: “Kidney Disease Improving Global Outcomes”
KIM-1: Kidney injury molekiil-1

KPB: Kardiyopulmoner bypass

L-FABP: “Liver fatty acid-binding protein”

NGAL: Noétrofil jelatinaz iliskili lipokalin

nKDIGO: Neonatal modifiye KDIGO “Kidney Disease Improving Global Outcomes”
NRIFLE: Neonatal RIFLE “Risk, Injury, Failure, Loss of function, End-stage kidney
disease”

NSAID: Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

PD: Periton diyalizi



PDA: Patent duktus arteriyozus

PRIFLE: Pediatrik RIFLE “Risk, Injury, Failure, Loss of function, End-stage kidney
disease”

RRT: Renal replasman tedavisi

SCr: Serum kreatinin

SSS: Santral sinir sistemi

TGF- B: Transforme edici bliytime faktorii -3

TIMP-2: “Urine tissue inhibitor of metalloproteinases-2”

TNF-a: Sitokin tiimor nekroz faktorii-o

TRIBE-AKI: “The Translational Research Investigating Biomarker Endpoints in AKI”
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1. GIRIS

Dogustan kalp hastaligi (DKH) olan ¢ocuklarda kalp cerrahisi sonrasi akut bobrek hasari
(ABH), yiiksek morbidite ve mortalite ile yakindan iliskili ciddi bir komplikasyondur.
Dogustan kalp hastali§i nedeniyle cerrahi uygulanan ¢ocuklarda, ameliyat sonrast ABH
goriilme insidans1 % 9,6-52 “dir. Cocuklarda ABH ile ilgili cok sayida arastirmaya ragmen,

cogu calisma yenidoganlar1 hari¢ tutmustur.

Ciddi dogustan kalp hastaligi, yenidogan doneminde palyatif veya tam diizeltme ameliyati
gerektirmektedir. Kardiyopulmoner bypass (KPB) ile acik kalp cerrahisinin ise yenidogan
bobregi tizerindeki etkisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Bununla birlikte, ABH'nin
karmagik ve multifaktoriyel etiyolojisi, yenidogan tiibiiler fonksiyonunun immaturitesi;
maternal, perinatal ve postnatal maruziyetler ile iliskili durumlar; glomeriiler filtrasyon
hizindaki degisiklikler ve kullanilan gegerli kriterlerin degiskenligi, yenidoganlarda kalp
cerrahisi ile iligkili ABHmin gergek insidansini ve sonuglarini belirlemeyi zorlastirmaktadir.
Kalp cerrahisi sonrasi bobrek hasari, patofizyolojik olarak azalmis bobrek perfiizyonu,
pulsatil akim eksikligi, oksidatif stres, hipotermi, emboli ve inflamatuar yanit1 icerir.
Ameliyat siiresinin uzamasi, aortik kross klemp ve intraoperatif hipotansiyon gibi
degiskenler de ABH'na neden olur. Cocuklarda ABH’ n1 tanimlamak i¢in serum kreatinin ve
idrar ¢ikisina dayanan cesitli skorlama sistemleri vardir. Pediatrik “Risk, Injury, Failure,
Loss of function, End-stage kidney disease” (pRIFLE) kriterleri, “Acute Kidney Injury
Network’” (AKIN) kriterleri ve “Kidney Disease Improving Global Outcomes” (KDIGO)
siniflamasi kullanilir. ABH tanisinda kullanilan pek ¢ok siniflama bulunsa da yenidoganlarin
kendine ozgl fizyopatolojileri ve bobrek gelisimlerini gdz Oniine alan caligmalarda,
pRIFLE’deki idrar ¢ikisi kriterinin yetersiz oldugu savunularak yenidoganlar i¢in nRIFLE
(neonatal “Risk, Injury, Failure, Loss of function, End-stage kidney disease™) ile yeni idrar
cikist kriterleri Onerilmistir. KDIGO kriterleri de yenidoganlar i¢in modifiye edilerek,
neonatal modifiye KDIGO (nKDIGO) olarak siiflandirilmistir.

Bu caligmada, yenidoganlarda kalp cerrahisi ile iliskili ABH’nin insidansi, perioperatif ve
ameliyat sonrasi ilisikili risk faktorleri ile kisa siireli sonuglar1 retrospektif olarak
arastirilmistir. Bu ¢aligmanin amaci yenidoganlarda kardiyak cerrahi sonrasinda akut bébrek
hasar1 olusumuna yol agan ilgili risk faktorlerini analiz etmek ve bobrek hasarmin Klinik

olarak 6nlenmesi ve azaltilmasi i¢in bir temel saglamaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dogustan Kalp Hastaliklari

Dogustan kalp hastaliklari, dogustan kalp anomalileri olarak da bilinen embriyo ve
yenidoganlarda kalbin gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan yapisal defektlerdir. Bu defektler,
kalbin i¢ duvarinda meydana gelebilir ve atriyum ile ventrikiiller arasindaki septumu, kalp

kapakgiklarini ya da biiyiik arter ve venleri igerebilir [1].

2.1.1. Prevalans

Dogustan kalp hastaligi canli dogumlarin yaklasik % 0,8’inde ortaya ¢ikar. Insidans &lii
dogumlarda (% 3-4), abortuslarda (% 10-25) ve prematiire bebeklerde (% 2 civarinda)
yiiksektir. Bu rakamlara prematiire bebeklerdeki patent duktus arteriyozus (PDA), mitral

kapak prolapsusu, bikiispit aort kapagi dahil edilmemistir [2].

2.1.2. Dogustan Kalp Hastaliklarimin Simiflamasi

Dogustan kalp hastaliklar1 baglica siyanotik ve asiyanotik olmak iizere iki ana gruba ayrilir.
Ayrica biiyliik damarlarin, kalp kapaklarinin ve kalp bosluklarinin normal dis1 anatomik
yerlesimine ve bunun yaratti1 fizyopatolojik degisikliklere ve pulmoner kan akimina gore

smiflandirilirlar [2, 3].

2.1.3. Asiyanotik Dogustan Kalp Lezyonlar:

Asiyanotik dogustan kalp hastaliklari; kalpte baskin olan fizyolojik yiike gore ayrica kendi
icerisinde smiflandirilir. En sik goriilen lezyonlar hacim yiikii olusturanlardir ve bunlarin en
yaygin olanlari soldan saga sant lezyonlaridir. Atriyoventrikiiler (AV) kapak regurjitasyonu
ve kardiyomyopatilerin bazilar1 artmis hacim yiikiiniin diger nedenleridir. Lezyonlarin ikinci
ana sinifi, en yaygin olarak ventrikiiler ¢ikis yolu obstriiksiyonuna (6rnegin pulmoner veya
aort kapak stenozu) ya da biiyilkk damarlardan birinin daralmasina (6rnegin aort

koarktasyonu) sekonder olarak basing yiikiinde artisa neden olur [2].



Asiyanotik dogustan kalp hastaliklari ti¢ baslik altinda siniflandirilir [2]:
1. Soldan saga sant lezyonlar1
2. Obstriiktif lezyonlar

3. Regiirjitan lezyonlar

Artmis hacim yiikiine neden olan lezyonlar:

Bu gruptaki en yaygin lezyonlar soldan saga sant olusumuna neden olanlaridir: atriyal septal
defekt (ASD), ventrikiiler septal defekt (VSD), AV septal defektler (AV kanal) ve PDA. Bu
gruptaki ortak patofizyoloji, dolagimin sistemik ve pulmoner taraflar1 arasinda, tamamen

oksijenlenmis kanin akcigerlere geri donmesine neden olan baglantidir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1 Soldan saga santa neden olan asiyanotik dogustan kalp hastaliklari

Lezyon
1. Atriyal septal defekt

2. Ventrikiler septal defekt

3. Parsiyel anormal pulmoner vendz doniis

4. Atriyoventrikiiler septal defekt

5. Aort yetersizligi ile birlikte olan suprakristal ventrikiiler septal defekt

6. Patent duktus arteriyozus

7. Aortikopulmoner pencere defekti

8. Koroner-arteriyovenoz fistiil (koroner-cameral fistiil)

9. Riiptiire valsalva siniis anevrizmasi

Kalpte hacim yikii olusturan ek lezyonlar, regiirjitan lezyonlar1 (Tablo 2.2) ve
kardiyomiyopatileri kapsar. Parsiyel veya komplet AV septal defektleri (atriyoseptal
defektler, AV kanal) olan hastalarda, en sik olarak AV kapaklar boyunca olan regiirjitasyon
goriiliir. Bu lezyonlarda soldan saga santin AV kapak regiirjitasyonu ile birlesmesi kalpte
hacim yiikiinii artirir ve daha siddetli semptomlara neden olur. Trikiispit kapakta izole

reglirjitasyon, Ebstein anomalisinde goriiliir. Semilunar kapaklardan birini kapsayan



reglirjitasyon genellikle stenoz ile ilisklidir. Ancak dogrudan aort kapaginin altinda bir VSD
(suprakristal VSD)’si olan hastalarda, aort regiirjitasyon ile karsilasilabilir ve bu durum sol

ventrikiilde 2 kaynakli hacim yiliklenmesini agiklamaktadir.

Tablo 2.2 Regiirjitan lezyona neden olan asiyanotik dogustan kalp hastaliklar

Lezyon

1. Pulmoner kapak yetersizligi ve pulmoner kapagin dogustan yoklugu

2. Dogustan mitral yetersizlik

3. Mitral kapak prolapsusu

4. Trikiispit yetersizligi

Intrensek kalp kasi fonksiyonunun genellikle normal veya artmis oldugu soldan saga
santlarin tersi olarak, kardiyomiyopatlerde kalp kasi fonksiyonu azalir. Kardiyomiyopatiler
sistolik kontraktiliteyi veya diyastolik relaksasyonu ya da her ikisini etkileyebilir. Azalmis
kardiyak fonksiyon artmis atriyal ve ventrikiiler dolma basincina neden olur ve artmis
kapiller basinca sekonder olarak pulmoner 6dem meydana gelir. Kardiyomiyopatinin
bebeklerde ve ¢cocuklarda ana nedenleri viral miyokardit, metabolik bozukluklar ve genetik
defektleri kapsar [2].

Artmis basing yiikiine neden olan lezyonlar:

Bu lezyonlarin patofizyolojik olarak ortak noktasi normal kan akimindaki bir
obstriiksiyondur (Tablo 2.3). En sik goriilenler ventrikiiler dis akim obstriiksiyonlaridir:
valviiler pulmoner stenoz, valviiler aort stenozu ve aort koarktasyonu. Az goriilen lezyonlar
ventrikiiler i¢ akim obstriiksiyonlaridir: trikiispit veya mitral stenoz ve kor triatriatum.
Ventrikiiler dis akim obstriiksiyonu kapakta, kapagin altinda (6rnegin ¢ift odacikli sag
ventrikiil, subaortik membran) ya da fiistlinde (6rnegin pulmoner dal stenozu veya
supravalviiler aort stenozu) meydana gelebilir. Obstriiksiyon siddetli olmadik¢a kardiyak
debi siirdiiriilecektir ve kalp yetersizliginin klinik semptomlar1 belirsiz olacak ya da
bulunmayacaktir. Bu kompanzasyon on planda kardiyak duvar kalinhigindaki artisi

(hipertrofi) kapsar, fakat ileri evrelerde dilatasyonu da igerir [2].
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Tablo 2.3 Obstriiktif lezyona neden olan asiyanotik dogustan kalp hastaliklari

Lezyon

1. intakt ventrikiiler septum ile birlikte pulmoner kapak stenozu

2. Infundibiiler pulmoner stenoz ve ¢ift odacikli sag ventrikiil

3. Intrakardiyak sant ile kombine pulmoner stenoz

4. Periferik pulmoner stenoz

5. Aort stenozu

. Aort koarktasyonu

. Ventrikiiler septal defekt ile birlikte koarktasyon

6
7
8. Diger kardiyak anomaliler ve kesintili aortik ark ile birlikte koarktasyon
9

. Mitral stenoz

10. Pulmoner venoz hipertansiyon

2.1.4 Siyanotik Dogustan Kalp Lezyonlar

Siyanotik dogustan kalp hastaliklar1 patofizyolojisine gore 2 gruba ayrilir: pulmoner kan
akiminin azalmasi (Fallot tetralojisi, intakt bir septum ile birlikte pulmoner atrezi, trikiispit
atrezisi, obstriikksiyonlu total anormal pulmoner venéz doniis anomalisi) (Tablo 2.4) ve
pulmoner kan akiminin artmasi (biiyiik damarlarin transpozisyonu, tek ventrikiil, trunkus

arteriyozus, obstriiksiyonsuz total pulmoner vendz doniis anomalisi) (Tablo 2.5) [2].

Azalmis pulmoner kan akimu ile birlikte olan siyanotik lezyonlar:

Bu lezyonlar hem bir pulmoner kan akimi obstriiksiyonunu (trikiispit kapakta ya da sag
ventrikiil veya pulmoner kapak seviyesinde) hem de sistemik venoz kanin sagdan sola sant
yapabildigi ve sistemik dolasima girebildigi (bir patent foramen ovale, ASD veya VSD
araciligryla) bir yolagi kapsamalidir. Bu gruptaki ortak lezyonlar trikiispit atrezisi, Fallot
tetralojisi ve pulmoner stenoz ile birlikte tek ventrikiiliin ¢esitli tiplerini kapsar. Bu
lezyonlarda, siyanozun derecesi pulmoner kan akimindaki obstriiksiyonun derecesine
baglidir. Eger obstriiksiyon hafif ise, istirahatte siyanoz goriilmeyebilir. Bu hastalarin stres

durumunda hipersiyanotik ndbetleri izlenebilir. Eger obstriiksiyon siddetli ise pulmoner kan



akimi1 duktus arteriyozusun agik olmasina bagli olabilir. Duktus yasamin ilk birkag¢ giiniinde

kapaninca, yenidogan derin hipoksemiye ve soka girer [2].

Tablo 2.4 Azalmis pulmoner kan akimu ile iliskili siyanotik lezyonlar

Lezyon

1. Fallot tetralojisi

2. Pulmoner atrezi ile birlikte Fallot tetralojisi

3. Intakt ventrikiiler septum ile birlikte pulmoner atrezi

4. Trikiispit atrezisi

5. Cift ¢cikisl sag ventrikdil

6. VSD ve pulmoner stenoz ile birlikte biiyiik arterlerin transpozisyonu

7. Trikiispit kapagin Ebstein anomalisi

Artms pulmoner kan akimu ile birlikte olan siyanotik lezyonlar:

Lezyonlarin bu grubu pulmoner kan akiminin obstriiksiyonu ile iliskili degildir. Siyanoza
anormal ventrikiiler-arteriyel baglantilar veya kalp igerisinde sistemik vendz ve pulmoner
vendz kanin total karisimi neden olur. Biiyiik damarlarin transpozisyonu bu grubun en
yaygin goriilen lezyonudur. Bu durumda aort, sag ventrikiilden ¢ikar ve pulmoner arter, sol
ventrikiilden ¢ikar. Sag atriyuma donen sistemik vendz kan dogrudan viicuda geri
pompalanir ve akcigerlerden sol atriyuma donen oksijenlenmis kan akcigerlere geri

pompalanir.

Total karisim lezyonlari, ortak bir atriyum ya da ventrikiillii kardiyak defektleri, total
pulmoner vendz doniis anomalisini ve trunkus arteriyozusu kapsar. Bu grupta, deoksijenize
sistemik venoz kan ve oksijenlenmis pulmoner vendz kan kalpte tamamen karigir ve sonug
olarak oksijen saturasyonu pulmoner arter ve aortta esittir. Pulmoner kan akiminda
obstriiksiyon yoksa, bu bebeklerde siyanoz ve kalp yetersizliginin bir kombinasyonu olur.
Bunun tersi olarak, eger pulmoner stenoz mevcutsa bu bebeklerde Fallot tetralojisi bulunan

hastalara benzer sekilde, tek basina siyanoz olur [2].



Tablo 2.5 Artmis pulmoner kan akimu ile iligkili siyanotik lezyonlar

Lezyon

1. Biiyiik arterlerin d-transpozisyonu

2. VSD ile birlikte biiyiik arterlerin transpozisyonu

3. Biiyiik damarlarin transpozisyonu ile birlikte ¢ift ¢ikish sag ventrikiil

(Taussig-Bing Anomalisi)

Biiyiik arterlerin L-transpozisyonu (Diizeltilmis transpozisyonu)

Tek ventrikiil (¢ift girisli ventrikiil, univentrikiiler kalp)

Total pulmoner vendz doniis anomalisi

Trunkus arteriyozus

4
5
6. Pulmoner stenoz olmaksizin ¢ift ¢ikish sag ventrikiil
7
8
9

Intakt ventrikiiler septum ile birlikte biiyiik arterlerin d-transpozisyonu

10. Hipoplastik sol kalp sendromu

2.1.5 Dogustan Kalp Hastaliklar1 Cerrahisi

Giliniimiizde dogustan kalp hastaliginin anatomisi ve fizyolojisinin daha iyi anlasilmasi,
ameliyat dncesi ve sonrasi bakimin iyilestirilmesi, derin hipotermi, dolasimin durdurulmasi,
ekipmanlarin gelistirilmesi ve iyilestirilmis anestezi teknikleri yenidoganlarda ve bebeklerde
acik kalp ameliyatlarina 6nemli Ol¢lide katki saglamistir. Dogustan kalp hastaliklarinin
tedavisinde, prematiire yenidoganlarda bile cerrahi yontem yiiksek basarilarla

uygulanabilmektedir.

Dogustan kalp hastaligina yonelik operasyonlar, tedavi amaglarina gore palyatif (6rnegin
normal kalp fonksiyonunu elde etmek veya kalp hastaliginin semptomlarini hafifletmek) ve
tam diizeltme ameliyatlari olarak siniflandirilabilir [4, 5]. Cerrahi tedavide amag; oncelikle
dogal anatomik ve fizyolojik yapiya dondiirmeye yonelik olan tam diizeltme ameliyatlaridir.
Ancak, tam diizeltme ameliyatlari, hastanin yasina, viicut agirliga, mevcut kardiyak
patolojinin varligina, klinik ve cerrahi tecriibeye bagli olarak her zaman uygun tedavi
secenegi olamamaktadir. Bu nedenle hastanin gelisimiyle, tam diizeltme ameliyatina olanak
saglayacak palyatif yontemlere ihtiya¢ vardir. Palyatif cerrahi ile zaman igerisinde hastanin

tam diizeltme ameliyati i¢in gerekli kosullar ile diisiik morbidite ve mortalite olanag: saglanir



[6, 7]. Giiniimiizde dogumsal kalp anomalilerine yonelik palyatif ve tam diizeltme

ameliyatlari, giderek artan bir yayginlik ve yiikselen basar1 oranlari ile uygulanmaktadir.

Palyatif cerrahiler amag ve endikasyonlarina gore dort sinifa ayrilarak kategorize edilebilir:
* Pulmoner kan akiminin arttirilmasi (sistemik-pulmoner santlar, sant prosediirleri);

¢ Pulmoner kan akiminin azaltilmasi (pulmoner arter bantlama ve Norwood prosediirii);

* Sistemik hipoksemi i¢in intrakardiyak kan-oksijen karigiminin gii¢lendirilmesi (farkl
tekniklere bagl atriyal septostomi);

* Diger prosediirler, dogustan mitral veya aort darlig1 palyasyonu, aort koarktasyonu

palyasyonu ve hipoplastik sol kalp sendromu (HLHS) i¢in hibrid palyatif prosediirler [7].

2.1.6 Dogustan Kalp Hastaliklarinin Cerrahisinde Kardiyopulmoner Bypass

Kalbin, pompa islevinin ve kan-gaz arasindaki degisimin viicut disinda gegici bir siire ile
kalp-akciger makinesi denilen bir sistemle gergeklestirilmesi olayina kardiyopulmoner
bypass (KPB) denir. KPB’a gecis evreleri antikoagiilasyon ile baslar. Kaniilasyon sonrasi
kalp akciger pompasi ile baglanti kurulur ve ekstrakorporeal dolasim baglatilir. Kross klemp
ve kardiyoplejik soliisyonun verilmesi ile kansiz ve giivenli bir sekilde intrakardiyak cerrahi
onarim saglanir. KPB’dan ayrildiktan sonra, ultrafiltrasyon, heparin antagonizasyonu ve

antikoagiilasyon uygulanir.

Kalp cerrahisinin daha etkin ve basarili yapilabilmesi i¢in, KPB’1n 6nemli bir rolii vardir.
KPB, kansiz ortamda konforlu bir ameliyat saglamaktadir, ayrica ameliyat dis1 olarak,

kardiyak destek amaciyla da kullanilabilmektedir.

KPB, viicut i¢in gerekli perfiizyonu saglanmakla beraber, bir takim patofizyolojik
degisimlere de neden olmaktadir. Bu patofizyolojik degisimler arasinda; kanin sekilli
elemanlarinin endotelyal olmayan KPB devresinin yiizeylerine maruz kalmasi, iskemik ve
reperfiizyon hasari, koagiilasyon bozukluklari, birgok kaskadi indiikleyerek kompleman,
fibrinolitik, proinflamatuar sitokin zincirinin aktivasyonunu igeren bir sistemik inflamatuar

yanit olusmasi ve hormanal degisikliklere neden olmaktadir [8].



KPB’1n yenidogan ve g¢ocuklar iizerindeki fizyolojik etkileri erigkinlerdekinden farklidir.
KPB sirasinda pediatrik olgularin maruz kaldigi zararli etkiler, erigskinlerdekinden daha
belirgin olabilmektedir: derin hipotermi, hemodiliisyon, diisiik perflizyon basinglari, pompa
akim hizindaki biiyiik oynamalar ve farkli pH yonetim teknikleri gibi. Bu parametreler
normal fizyolojiden ©6nemli oranda ayrilir ve KPB siiresince yasamsal organlarin
korunmasini etkileyebilir. Bu degisikliklere ek olarak glukoz destegi, kaniil yerlestirilmesi,
aorto-pulmoner kollaterallerin varligi ve hastanin yas1 da KPB sirasinda organ korunmasini

etkileyebilir.

Yenidoganlarda toplam kan hacmi yaklastk 80 ml/kg'dir. Ekstrakorporeal devrenin
hazirlanma hacmi, yenidoganin dolasimindaki kan hacminin iki veya {i¢ kat1 kadar yiiksek
olabilir. Dolagimdaki kan hacmi ve bypass devresi boyutu arasindaki bu esitsizlik, anemiye,
hipoproteinemiye ve pihtilagsma faktérlerinde azalmaya neden olan belirgin hemodiliisyona
neden olur. Belirgin hipoproteinemi, damar i¢i bélmeden hiicre dis1 bosluga daha fazla sivi

gecisine yol agabilir.

Cerrahi travma ve ekstrakorporeal dolasim, agir1 bir sistemik inflamatuar yaniti tetikler.
Notrofil ve kompleman aktivasyonu, sitokin salinimi, trombosit agregasyonu ve pihtilagsma
kaskadinin aktivasyonu sistemik inflamasyonun komponentleridir. Sistemik inflamatuar
mediyatorler, hiicresel disfonksiyona ve organ islev bozukluguna neden olabilir. C3a
salmimi vaskiiler gegirgenligi arttirir. Sitokin tiimor nekroz faktori-o (TNF-a) ve
interlokin-1p (IL-1p) miyokard kontraktilitesini baskilar. TNF-a vaskiiler gecirgenligi ve
akciger su igerigini arttirir ve glomertiler filtrasyonu azaltir. Tiim bu inflamasyonun yan

etkileri, yenidoganlarin olgunlagmamis organ sistemlerinde daha belirgindir.

Klinik uygulamada ise bu patofizyolojik degisimlere bagli olarak, renal, norolojik,
hematolojik ve gastrointestinal sistem fonksiyonlar1 olmak iizere birgok organ

etkilenmektedir.

Kardiyopulmoner bypassin zararli etkilerine karsi koymak i¢in gesitli stratejiler
kullanilmistir. Ekstrakorporeal devreyi azaltmak, maruz kalinan yapay ylizey alanin
azaltacaktir. Daha az uzunlukta ve kiiciik ¢apta tiipler yerlestirmek, devrenin cerrahi
masadan uzakligin1 azaltmak ve arteriyel filtreleri ve diger bilesenleri ortadan kaldirmak

devreleri kiigtiltebilir. Bu tiir kii¢iik devrelerin, daha az bir baslatma hacmi gereksinimi
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nedeniyle ek avantaji vardir. Diger stratejiler arasinda, bypass devresinde daha yiiksek
onkotik basincin siirdiiriilmesi, kortikosteroidler gibi anti-inflamatuar ajanlarin kullanilmasi
ve siirekli veya modifiye ultrafiltrasyon yoluyla inflamatuar mediyatorlerin ¢ikarilmasi yer

alir [9].

2.2 Yenidoganlarda Akut Bobrek Hasari

Akut bobrek hasari, bobrek fonksiyonunda ani bir bozulma sonucunda bobreklerin
stvi-elektrolit dengesini saglayamamasi, lire ve diger azotlu atik driinlerin birikmesi ile
hemoastazi saglamadaki yetersizligidir [10]. ABH, ¢esitli nedenleri, birgok patofizyolojik
yollar1 ve klinik belirtileri olan karmasik bir hastaliktir. Ayrica farkli sonuglara isaret eden
dereceleri vardir. Dinamik ve gelisen dogasini vurgulamak igin, eski tanim olan “akut bobrek
yetmezligi’nin yerini yeni “akut bdbrek hasar1” terimi almistir. Terminolojideki bu
degisiklik, tam organ yetmezligi olusana kadar beklemekten ziyade, hasarlanma aninda

erken teshis ve miidahalenin 6nemini vurgulamaktadir [11].

Yenidoganlar, fizyolojik ve gelisimsel olarak olgunlasmamis olmalar1 ve intrauterin
hayattan ekstrauterin hayata gecis sirasinda gerekli adaptasyonlar1 nedeniyle akut bobrek
hasarina benzersiz bir sekilde savunmasizdir. Kohort ¢alismasinda bildirilen yenidoganlarda
ABH insidans1 % 16 ile % 40 arasinda degismektedir [12-14]. ABH, kritik hastalig1 olan

yenidoganlarin morbidite ve mortalitesine etki eden énemli bir faktordiir.

2.2.1 Yenidogan Bobrek Fizyolojisi

Yenidoganlarda nefrogenezis donemi, renal kan akisi, glomeriiler filtrasyon hizi (GFR),
immatiir bobrek tiibiilleri dahil olmak iizere neonatal bobrek fizyolojisinin bir dizi 6zelligi
vardir. Nefrogenezis, gebeligin besinci haftasinda baslar ve 34 ile 36. haftaya kadar devam
eder. Dogumdan sonra, tiibiiler ve vaskiiler biiylime ve interstisyel doku genislemesi,
ilerleyici bobrek biiylimesinden sorumludur ve yeni nefron olusmaz [15, 16]. Yetiskindeki
nefron sayis1 yaklasik her bobrek i¢in 200.000 ile 2.7 milyon olan genis bir dagilim farkliligi
gosterir. Prematiiritenin, intrauterin biiylime kisitlamasinin ve ABH'min nefrogenezis
tizerindeki etkisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak bazi ¢alismalar, ekstrauterin ortamin

ve ABH’nin optimal nefrogenezis i¢in zararl oldugunu gostermektedir [16-19] .
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Ekstrauterin yagama uyum saglamak i¢in renal vaskiiler direncin azalmasina bagli olarak
renal kan akimi artar. Yetigkin bobregi, kalp debisinin % 20 ile % 25'ini almasina kiyasla,
yenidogan bobrekleri kalp debisinin % 5 ile % 10’unu alir ve zamanla bu artar [20-22].
Dogumdan sonra renal kan akimindaki degisiklikler, anjiyotensin II ve prostaglandinlerin
onemli roller oynadig1 nérohormonal degisikliklere bagli artan renal perfiizyon basinci ve
sistemik arteriyolar direng ile azalan renal vaskiiler direncin sonucudur. Renin-anjiyotensin
sisteminin efektér molekiilii olan anjiyotensin II, efferent arteriyolde daha etkin olarak,
afferent ve efferent arteriyollerde vazokonstriksiyona neden olur. Prostaglandinler, neonatal
donemdeki en onemli karsi diizenleyici molekiilleri temsil eder ve afferent arteriyol

dilatasyona yol agar [22].

Glomertiler filtrasyon hiz1, bobrek fonksiyonunun en taninmais 6l¢iistidiir. Term bebeklerde
glomeriiler filtrasyon hizi, yasamm ilk giinlerinde 10 ile 20 mL/dk/1,73 m? 'dir,
2 haftalikken 30 ile 40 mL/dk/1,73 m?'ye yiikselir. Prematiire bebeklerde, term bebeklere
gore dogumdaki GFR daha da diisiiktiir ve daha yavas artar. GFR, yasamin ilk birka¢ ayinda
istikrarli bir sekilde yiikselir ve 2 yasinda yetiskin GFR'ye 110-120 mL/dk/1,73 m? 'ye ulasir
(Tablo 2.6). Yenidogan GFR'nin dinamik dogasi, yenidoganlarin bakimi i¢in 6zellikle ilag
maruziyeti, dozaji ve ABH gelisimine yatkinlik agisindan 6neme sahiptir [14, 23-25].

Term yenidoganlar, homeostatik ihtiyaglara uygun sekilde yanit verebilen daha olgun renal
tiibiiler fonksiyona sahiptir. Prematiire bebeklerde tiibiiler fonksiyonlar olgunlasmamais olup,
elektrolitleri ve proteini yeniden absorbe etme ve idrar1 konsantre etme yetenegi azalmistir.
Dogumda, olgunlagsmamis bobrek tiibiilleri, sinirli bir iiriner konsantrasyon yetenegi ve

zamanla yavas yavag olgunlagan sodyumun fraksiyonel atiliminda artisa neden olur [16].
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Tablo 2.6 Saglikl infantlarda iniilin klirensi ile belirlenen glomeriiler filtrasyon hizi

Yas Ortalama GFR + SD
(mL/dk/1.73 m?)
1-3 giinler 140 = 5
g 1-7 giinler 187 £ 5.5
% 4-8 giinler 43 £ 93
E 3-13 giinler 47.8 £ 10.7
g 814 giinler 354 + 13.4
= 154 ay 67.4 £ 16.6
1-3 giinler 20.8 £ 5.0
5 34 giinler 39.0 = 15.1
% 4—14 giinler 36.8 + 7.2
'Gg 6-14 giinler 54.6 + 7.6
2 15-19 giinler 469 + 12.5
13 ay 85.3 £ 35.1

2.2.2 Yenidoganlarda Akut Bobrek Hasar1 Tanimi

Akut bobrek hasari, GFR’de hizli bir diisiis ile tire ve diger azotlu atik iiriinlerin birikmesi,
bobreklerin sivi-elektrolit, asit-baz dengesini saglamadaki yetersizligi ile sonuclanan ani
bobrek fonksiyon kaybi olarak tanimlanir [26, 27]. ABH'nin siddeti ve progresyonu,
mortalite ve diger olumsuz sonuglarin kademeli olarak artmasi ile dogrudan iliskilidir. Bu
nedenle, bu hastalar1 daha iyi yonetmek i¢cin ABH tanis1 koymak ve siddetini siniflandirmak
tizere standartlastirilmis bir ABH tanimi 6zellikle 6nemlidir. ABH'n1 daha iyi tanimlamak
icin li¢ standart konsensus siniflandirmasi onerilmistir: (1) RIFLE (Risk, Injury, Failure,
Loss, End-stage kidney disease) kriterleri “Acute Dialysis Quality Initiative” (ADQI)
tarafindan 2004 yilinda yetiskin hastalar i¢in serum kreatinin (SCr) seviyesinin bazal
diizeyine gore degisimi ya da idrar ¢ikiginin azalmasina gore olusturulmustur [28]. RIFLE
kriterleri, tahmini kreatinin klirensinin bazal diizeyinden degisimi kullanilarak ¢ocuklar igin
uyarlanmis ve pRIFLE kriterleri belirlenmistir (Tablo 2.7) [29, 30]. (2) Ayrica, RIFLE
kriterleri 2007 yilinda “Acute Kidney Injury Network’’ (AKIN) tarafindan diizenlenerek, ek
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kriter olarak en az 48 saat icinde serum kreatinin diizeyinde 0.3 mg/dl artis olmasi
eklenmistir [11]. (3) Son olarak, 2012 yilinda RIFLE, pRIFLE ve AKIN kriterlerinin gesitli
yonleri, ¢ocuk ve yetiskin hastalar i¢in “Kidney Disease Improving Global Outcomes”
(KDIGO) smiflandirmasi ile tek bir tanimlamada birlestirilmistir [27, 31] .

Yenidoganlarda ABH n1 tespit edebilme ve tedavi edebilmeyi gelistirmek i¢in ¢ok sayida
calismaya ihtiya¢ vardir. Bu alam ilerletmek ic¢in “National Institute of Diabetes and
Digestive and Kidney Diseases” (NIDDK) destegiyle Nisan 2013'te yenidoganlarda ABH
lizerine bir ¢aligtay diizenlendi. Bu ¢alistayda, uluslararast 24 merkezden neonatolog ve
nefrologlarin katilimiyla olusan “Neonatal Kidney Collaborative” (NKC) ortaya ¢ikti. A¢ilis
calismasina, tiim gestasyonel yaslardaki yenidoganlarda yapilan retrospektif, gézlemsel bir
calisma olan AWAKEN (“Assessment of Worldwide Acute Kidney Injury Epidemiology in
Neonates”) adi verildi. 2014 yilinda NKC'nin baglamasiyla birlikte bir konsensus
olusturularak, yenidoganlarda uygulanacak olan yetiskinler ve gocuklar i¢in SCr tabanl
KDIGO siniflamasinin benimsenmesine yol acti. Bu, AWAKEN denemesinde kullanilmak
lizere aragtirma uygunlugu amaciyla ampirik olarak degistirildi. Yenidoganlar i¢cin modifiye

edilmis nKDIGO tanim1 boylece benimsenmis oldu (Tablo 2.8) [14, 32-35] .

Tablo 2.7 pRIFLE kriterleri

GFR kriteri Idrar cikisi kriteri
Risk (R) eGFR’de > %25 azalma < 0,5 mL/kg/saat x 8 saat
Hasar (1) eGFR’de > %50 azalma < 0,5 mL/kg/saat x 16 saat
Yetmezlik (F) eGFR’de > %75 azalma ya da < 0,3 mL/kg/saat x 24 saat
eGFRMin < 35mL/dk/1.73m? olmast ya da
12 saat aniirik olmasi

Kayip (L) Yetmezlik tablosunun 4 haftadan uzun siirmesi
Son donem bobrek Yetmezlik tablosunun 3 aydan uzun siirmesi
yetmezligi (E )

eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
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Tablo 2.8 nKDIGO kriterleri

Serum kreatinin Idrar cikis1 24 saatin
lizerinde
Evre 0 SCr degerinde degisim olmamasi ya da > 1 mL/kg/saat
< 0,3 mg/dL artis olmasi
Evre 1 | 48 saatiginde SCr artisinin > 0,3 mg/dL olmasi > 0,5 mL/kg/saat ve
ya da 7 giin i¢inde SCr artisinin, referans SCr < 1 mL/kg/saat

degerinin > 1,5-1,9 katindan fazla olmasi

Evre 2 SCr artisinin, referans SCr degerinin >2-2,9 > 0,3 mL/kg/saat ve
katindan fazla olmasi < 0,5 mL/kg/saat
Evre 3 | SCr artiginin, referans SCr degerinin > 3 katindan < 0,3 mL/kg/saat

fazla olmasi ya da SCr degerinin > 2,5 mg/dL

olmasi ya da diyaliz almas1

nKDIGO kriterlerinde serum kreatinin diizeyinin 2,5 mg/dL olmasi, klirensin < 10 mL/dk/1.73m? oldugunu
gosterir. Referans serum kreatinin diizeyi 6nceki en diisiik serum kreatinin diizeyini tanimlamaktadir.

SCr: Serum kreatinin

“Nephrology Dialysis Transplantation” dergisinde, 2013 yilinda Z. Ricci ve C. Ronca
tarafindan yayinlanan bir yazida, Dr. Torres de Melo ve arkadaslari, ilk kez neaonatal
RIFLE’i tanimlamak i¢in, 300 den fazla yenidoganin kabul edildigi bir yenidogan
yogunbakim {initesinde kohort c¢alismasi yapmistir. Yenidoganlarin kendine 06zgii
fizyopatolojisiyle basa ¢ikmak igin bu yazarlar tarafindan orijinal RIFLE kriterlerinin daha
ileri bir uyarlamasi onerilmistir. Yazarlar, bu makalede idrar ¢ikisinin yenidoganlar i¢in
onemli 6l¢iide 'ayarlanmasi' gerektigini, pRIFLE idrar kriterlerinin ¢ok kisitlayici oldugunu
savunmustur. Bunun nedeni, yenidoganlarin viicut su igerigindeki farklilik ve
olgunlasmamis tiibiiler gelisimden kaynaklanir. Idrar akisi, esas olarak diisiik GFR'yi yiiksek
idrar ¢ikisi ile birlestirmesi gereken tiibiiler reabsorpsiyonla diizenlenir. Yenidoganlarda bu
klinik tablo, temelde, poliiirik 'akut' bobrek hasarinin bir tiir fizyolojik durumunu yansitir.
Boylece nRIFLE ig¢in idrar ¢ikisi kriterleri olusturulmustur (Tablo 2.9). Ayrica, nRIFLEmin

kreatinin kriterlerinin de ayarlanmasinin gerekip gerekmedigi su anda bilinmemektedir [36].
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Tablo 2.9 nRIFLE kriterleri

Idrar cikist kriteri
Risk (R) 24 saatlik idrar ¢ikis1 < 1,5 mL/kg/saat
Hasar (1) 24 saatlik idrar ¢ikigi < 1 mL/kg/saat
Yetmezlik (F) 24 saatlik idrar ¢ikisinin < 0,7 mL/kg/saat ya da 12 saat aniirik
Kayip (L) Yetmezlik tablosunun 4 haftadan uzun siirmesi
Son donem bobrek Yetmezlik tablosunun 3 aydan uzun siirmesi
yetmezligi ( E )

SCr ve idrar cikisi, her ikisinin de sinirlamalar1 olmasina ragmen, kritik derecede hasta
bebeklerde ABH olaylarini tanimlamak igin standart olmaya devam etmektedir. Maternal
SCr plasentay1 kolayca gegebildigi i¢in, yenidogan SCr seviyeleri dogumdan sonraki ilk
birkag giin i¢in maternal SCr yiikiinii yansitir. Yenidoganlardaki SCr degeri, erken donemde
artigla birlikte daha sonra gestasyonel yasa bagl olarak giinler ve haftalar arasinda degisen
oranlarda azalir (Sekil 2.1) [35, 37] . Ayrica, yenidoganlar, 6zellikle preterm bebekler,
annelerinden daha yiliksek SCr seviyelerine sahip olabilir; bu bebekler i¢in kreatinin
degerleri, bobrek tiibiillerinde kreatininin yeniden emilmesi ve toplam viicut sivisinin
azalmasi sonucu dogumdan sonra bile artabilir [38] (Bkz. Sekil 2.1). Bu durum yenidogan
bobreginin fizyolojisi ve immaturitesi ele alindiginda, SCr degerindeki degisiklikleri
degerlendiriken ABH hasar1 agisindan yorumlamay1 zorlastirir. Bruel ve arkadasalarinin
yaptig1 bir calismada, 2 yasinda mortalite ve kotii norogelisimsel sonuclar acisindan
ongoriilen risk i¢in kritik SCr diizeylerini gestasyonel yasa gore degerlendirdiklerinde:
preterm bebeklerde 24-27 haftalar i¢cin 1,6 mg/dL degerinden fazla, 28-29 haftalar icin
1,1 mg/dL degerinden fazla, 30-32 haftalar i¢in Img/dL den fazla oldugunu raporladilar [39].
Bunun gibi ¢alismalarin kisa ve uzun vadeli sonuglarinin ortaya konulmasi yenidoganlarda
ABH’nm1 belirlemek agisindan Oonem tasimaktadir. Ek olarak, SCr artis1 bobrek hasari
baslangicindan 24-48 saat sonra baglar ve SCr en az %25 ile %50 bobrek fonksiyon kaybi
olmadan artis géstermez [10]. Bu nedenle, serum kreatinin yenidoganlarda ABH’nin erken
tespiti i¢in ideal bir biyobelirte¢ degildir; yine de, SCr'deki kiiciik degisikliklerin bagimsiz
olarak kotii sonuglarla iligkili oldugunu biliyoruz. GFR’yi de ABH tanisi agisindan

degerlendiridigimizde, yenidoganlar i¢in kisith taraflar1 vardir. GFR, yenidoganlarda
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dogumda diisiik seviyelerde olup zamanla artar, tam gelisimsel adaptasyonla olgun bir

GFR’ye ulasilamasi ancak 2 yasinda olur [18] ( Bkz. Tablo 2.6).

Serum Kreatinin (mg/dL )

Giin

Sekil 2.1 Preterm yenidoganlarda yasamin ilk haftalar1 boyunca serum Kreatinin
diizeylerindeki degisiklik

Yasamin ilk 2 giiniinde, serum Kkreatinindeki pozitif degisiklige (yiikselmeye) ve ardindan gestasyonel yas ile
iliskili olarak sonraki giinlerde istikrarli bir diisiise dikkat ¢ekiyor. Ortalama serum Kkreatinin egilimleri, mavi
sekiller gestesyonel hastast 27 haftadan kiigiik prematiire bebekleri ve pembe sekiller gestasyonel haftasi
31-32 haftalik olanlar1 gostermektedir [35].

Yenidoganlarin bu benzersiz fizyolojisi ele alindiginda, ABH’nin tanimlanmasi ve
incelenmesi agisindan ileriye doniik arastirilmasi gereken daha bir¢ok calismaya ihtiyag

duyulmaktadir.

2.2.3 Kalp Ameliyat1 Geciren Yenidoganlarda ABH

Dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda kalp cerrahisi sonrasi1 akut bobrek hasari, yiiksek
morbidite ve mortalite ile yakindan iligkili ciddi bir komplikasyondur. Dogustan kalp
hastalig1 nedeniyle cerrahi uygulanan ¢ocuklarda, ameliyat sonrast ABH goriilme insidansi
%09,6-52 “dir [14, 40-43]. Cocuklarda ABH ile ilgili ¢ok sayida arastirmaya ragmen, ¢ogu

calisma yenidoganlar1 hari¢ tutmustur.
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Ciddi dogustan kalp hastaligi, yenidogan doneminde palyatif veya tam diizeltme ameliyati
gerektirmektedir. Kardiyopulmoner bypass (KPB) ile agik kalp cerrahisinin ise yenidogan
bobregi lizerindeki etkisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir [44]. Bununla birlikte, ABH'nin
karmasik ve multifaktoriyel etiyolojisi, yenidogan tiibiiler fonksiyonunun immaturitesi;
maternal, perinatal ve postnatal maruziyetler ile olaylar; glomeriiler filtrasyon hizindaki
degisiklikler ve kullanilan gegerli kriterlerin degiskenligi, yenidoganlarda kalp cerrahisi ile

iliskili ABH'nin gergek insidansini ve sonuglarini belirlemeyi zorlastirmaktadir [14, 45].

Kalp cerrahisi sonras1t ABH mekanizmasi degisen renal kan akimi, iskemi, inflamasyon,
hemoliz ve azalmis oto-regiilasyonu igerir [46]. Kalp cerrahisi gegiren hastalarin klinik
sonuglarini iyilestirmek igin ABH'nin risk faktorlerini belirlemek 6nemlidir. Pediatrik
hastalar i¢cin ABH, KPB sonrasinda % 27- 50 oraninda ortaya c¢ikar ve uzamis yogun
bakimda kalma siiresi ve daha yiiksek hastane i¢i mortalite ile iliskilidir [47]. Amerika
Birlesik Devletleri'nde, yaklasik ¢eyrek milyon (240.000) yetiskin, KPB gerektiren kalp
ameliyat1 gegiriyor ve bu hastalarin % 25'inde ABH saptaniyor. En son epidemiyolojik
raporlara gore KPB'1 takiben c¢ocuklarda goriilen ABH insidansi yaklasik %50,
yenidoganlarda biraz daha yiiksek % 65 olarak bildirilmistir [48-50].

2.2.4 Kalp Ameliyat1 Ge¢iren Yenidoganlarda ABH Patofizyolojisi

KPB'den sonra gelisen ABH’nin mekanizmasi multifaktoriyeldir, renal iskemi ve
reperfiizyon hasari, uyumsuz bir inflamatuar yanit, oksidatif stres, mikroemboli ve tiibiil
hiicre metabolizmasindaki degisiklikleri igerir. Bobrek hasari patofizyolojisinin karmagikligt
ve ¢ok modlu mekanizmasi goz 6niine alindiginda, tek bir terapotik modalite gelistirmedeki

zorluk daha belirgin hale gelir.

Bobrek dahil tiim organlar, oto-regiilasyon ile kan akiminin azaldigi bir donemde tutarli
perfiizyonu siirdiirme yetenegine sahiptir. Norohormonal yollar, nispeten tutarli bir
perfiizyon basincini muhafaza etmek i¢in vaskiiler direnci dengeleyerek afferent ve efferent
arteriyollerin vazokonstriksiyonunu ve vazodilatasyonunu diizenler. Bobregin intraoperatif
ve ameliyat sonras1 donemlerdeki, hipotansiyon epizodlar1 ve/veya santral vendz basingta

yiikselme gibi major hemodinamik degisikliklere uyum saglama yetenegi, 6zellikle pediatrik
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ve neonatal hastalarda bilinmemektedir. Ayrica oto-regiilasyon, vazoaktif ve steroid ilaglarin

uygulanmasi ve proinflamatuar bir durumla inhibe edilebilir [51].

Inflamasyon, ¢ogu iskemik ve reperfiizyon bdbrek hasari tipinde rol oynar [52]. Bununla
birlikte, KPB devresinin yapay yiizeyi ile hiicresel temas, dogrudan doku ve endotelyal hasar
olusturarak kardiyak cerrahi hastalarinda biiyiik rol oynar. Hasarin gelisiminde tamamlayici
olan inflamatuar kaskadlar arasinda proinflamatuar TNF-a, interlokin-6 (IL-6), IL-1p ve
transforme edici biiylime faktorii-f (TGF- B) yer alir. Bu sitokinlerin tutarli sekilde artisi,

onlar1 tan1 ve tedaviler igin acik hedefler haline getirir [53].

Ayrica KPB, kan hiicrelerini fizyolojik olmayan ylizeylere ve kesme kuvvetlerine maruz
birakarak hiicre lizisine ve serbest hemoglobinin dolagima salinmasina yol agar. Kalp
cerrahisi sirasinda fibrin, trombositler, hiicresel debris, yag ve havadan olusan mikroemboli
olusur. Daha biiyiik emboli KPB sistemi tarafindan filtrelenmesine ragmen, daha kii¢iik
emboli renal kapiller yataga gecebilir ve dogrudan iskemi ve hasara neden olabilir. Sistemik
inflamatuar yanitin aktivasyonu, oksidatif stres hasar1 ve koagiilopati yoluyla hiicre hasarin

daha da gtiglendirir [54].

Hiicresel diizeyde, iskemik hasar, siddetli ATP tiikenmesine ve nitrik oksit sentetazin
indiiksiyonuna yol agar [52]. Sonrasinda bir dizi oksidatif mekanizmalar ve hiicre 6limii
mekanizmalar indiiklenir, bunlar kaspaz aktivasyonu, hiicre i¢i kalsiyumda degisiklik ve
reaktif oksijen molekiillerinin olusumunu kapsar. Kaskadin ilerlemesi oncelikle apoptoz,

sonra tiibiil yapisinda degisiklikler ve oksidatif hasarla sonuglanir [55].

2.2.5 Kalp Ameliyat1 Geciren Yenidoganlarda ABH Risk Faktorleri

ABH gelisimi icin risk faktorleri tanimlanmis olmasina ragmen, bunlardan birkagi
degistirilebilir. Cerrahi onarim yasinin daha geng olmasi, kompleks cerrahi, bypass siiresinin
daha uzun olmasi, ameliyat oncesi ventilasyon kullanimi ve derin hipotermik dolasim
arrestinin kullanim1 6nemli risk faktorleri olup, bu kritik hasta grubunda cerrahinin
genellikle geciktirilemedigi veya degistirilemedigi gosterilmistir [44, 48, 56]. “The
Translational Research Investigating Biomarker Endpoints in AKI” (TRIBE-AKI)

konsorsiyumunda, bypass siiresinin ABH gelisimi i¢in gii¢lii bir risk faktorii oldugu
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bulunmustur. Bu konsorsiyumda, 120-180 dakikalik bypass siirelerinin ABH gelisimi i¢in
tahmini riski 3.2 kat ve 180 dakikadan daha uzun bypass siirelerinin tahmini riskini 7.6 kat
arttirdigt  bulunmustur. TRIBE-AKI konsorsiyumunda, ozellikle degistirilebilir risk
faktorlerine bakildiginda, ABH olan hastalarin % 87'sininde intraoperatif hipotansiyon
oldugu, % 15'inin gentamisine maruz kaldigi, % 56'sinin nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
(NSAID)’a maruz kaldig1 ve % 6’sinda diisiik kardiyak debi sendromu oldugu saptanmistir
[48].

Cocuklarda diger bir yaygin maruziyet anjiyografidir. Kalp cerrahisinden once anjiyografi
yapilan ¢ocuklar, miimkiin olan en diisiik kontrast madde dozu ve iyota maruz birakilmalidir
[57]. Kardiyak cerrahi sonrast pRIFLE siniflamasinda yetmezlik grubunda olan hastalar,
ABH olmayan diger hastalara kiyasla, kalp cerrahisinden 6nce anjiyografi yapilanlarda
onemli 6l¢iide daha yiiksek dozda iyot kontrast maddesi aldig1 (4.6 + 2.6'ya kars1 2.8 £ 2.2
g/ kg; P <.001) belirlenmis. Yasa ve ameliyat sonrasi diisiik kardiyak debi sendromunun
varligina gore ayarlama yapildiktan sonra, anjiyografideki iyot dozu ameliyat sonrast ABH
ile iliskilendirilip ve 1 g/ kg'lik her artan iyot dozu i¢cin ABH'da % 16'lik rolatif bir risk
artis1 oldugu gosterilmis. [58]. Ameliyat sonrasi yliksek santral vendz basinci olan olgularin
da yiiksek ABH insidansina sahip oldugu gésterilmistir. Ornek olarak, Fallot tetralojisinin
onarimu gibi rezidiiel sag ventrikiil hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon olan lezyonlarin
cerrahi palyasyonu ve Fontan cerrahisi gibi ameliyat sonrasi fizyolojiye bagli zorunlu santral

vendz basing yiikselmesi olan lezyonlar verilebilir [59].

Ayni risk faktorleri kiimesi ve benzer bobrek hasar1 goz oniine alindiginda, bazi hastalarda
bobrek hasari gelisirken bazilarinda gelismez. Bu durum cerrahi veya bypass tekniklerindeki
farkliliklardan etkilenebilse de tesadiifi olarak hastalar1t ABH gelisimine yatkin hale getiren
veya onlar1 bundan koruyan secilmis gen varyasyonlar1 olabilecegine dair artan kanitlar
vardir. Ameliyat sonrast ABH'nin ortak mekanizmalar1 g6z oniine alindiginda, renal
inflamasyon, oksidatif stres veya vazokonstriktor yanit ile iligkili genetik polimorfizmler
cok ilgi gormiistiir. Aort-koroner cerrahisi geciren yetiskin hastalar arasinda yapilan bir
calisma, Kafkas irkinda ABH ile giiclii iliski gosteren iki allel (interlokin 6-572C ve
anjiyotensinojen 842C) oldugu gosterilmistir [60]. Genetik polimorfizm, tek basina klinik
risk faktorlerine eklendiginde ABH'm1 6n goérmeyi 4 kat arttirmistir. Gelecekte bagka

polimorfizmlerin de tespit edilmesi muhtemeldir ve bunlarin kesfi klinisyenlere daha ytiksek
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riskli popiilasyonlar1 tanimlamada ve hedefe yonelik tedaviler gelistirmede yardimci olabilir

[55].

2.2.6 Kalp Ameliyat1 Geciren Yenidoganlarda ABH icin Yeni Biyobelirtecler

SCr, bobrek fonksiyonunun geleneksel bir belirtecidir; ancak % 50 bobrek fonksiyon
kaybindan once yiikselmez. SCr ayrica KPB sirasinda hemodiliisyon gibi bir¢ok ekstra
faktorden etkilenir [61]. Notrofil jelatinaz iliskili lipokalin (NGAL), “liver fatty acid-binding
protein” (L-FABP) ve sistatin C (CysC), proksimal tiibiil fonksiyonlarina dogrudan veya
dolayl olarak bagli olan biyobelirteclerdir. Arastirmalar, ABH olan hastalarda ameliyattan
4 saat sonra idrar NGAL'inin arttigin1 ve sonrasinda keskin bir diigiis oldugunu ortaya
koymustur [62]. Idrar NGAL seviyeleri, KPB siiresi > 150 dakika olan hastalarda, KPB
stiresi < 150 dakika olanlara gore 6nemli 6lgiide daha yiiksek bulunmustur [63]. Kardiyak
operasyondan 6 saat sonra NGAL’in, siddetli ABH’n1 tahmin etmede 6nemli bir biyobelirteg
oldugu gosterilmistir [64]. Peco ve arkadaslari, serum CysC, idrar NGAL ve idrar
L-FABP'in kardiyak cerrahiden 2 saat sonra ve SCr artmasindan 24-48 saat 6nce arttigini

bildirmistir [65].

“Kidney injury molekiil-1” (KIM-1), normal boébrek dokusunda veya idrarda tespit
edilemeyen, ancak iskemik veya toksik maruziyetten sonra proksimal tiibiil epitel
hiicrelerinde yiiksek oranda eksprese edilen tip 1 transmembran proteindir. KIM-1, ABH
icin duyarli bir idrar biyobelirtecidir. KPB'den 6 ile 12 saat sonra idrarda artar ve KPB'den
sonra 48 saate kadar yiiksek kalir. KIM-1, ABH goriilen hastalarda, ABH olmayan hastalara
gore 12., 24. ve 36. saatte anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir [66].

“Urine tissue inhibitor of metalloproteinases-2” (TIMP-2) ve “insulin-like growth
factor-binding protein 77 (IGFBP7), G1 hiicre dongiisii duraklatilmasinin indiikleyicileri ve
ABH'nin erken belirtegleridir. TIMP-2 ve IGFBP7, kalp cerrahisine sekonder ABH olan
hastalarda 24-48 saatte yiikselmistir [62].

Ek olarak interlokin-18 (IL-18), proksimal tiibiilde indiiklenen ve iskemik ABH'dan sonra
idrarda kolayca saptanan proinflamatuar bir sitokindir. Kalp cerrahisi sonrasi ABH gelisen
cocuklarda, idrar IL-18 seviyeleri yaklasik 6 saatte artmis ve KPB'den 12 saat sonra 25 kat
fazla yiikseklige ulastig1 gosterilmistir [63].
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2.2.7 Kalp Ameliyat1 Geciren Yenidoganlarda ABH Sonuclari

KPB iligkili ABH hem kisa siireli hem de uzun siireli komplikasyonlarla bagimsiz olarak
iliskilidir. KPB iligkili ABH, kisa siireli sekeller, daha uzun mekanik ventilasyon siiresi, daha
uzun yogun bakim ve hastanede kalis siiresi, diisiik kardiyak debi sendromu ve daha yiiksek
vazoaktif ilag gereksinimi insidansi ile yiiksek mortalite oranlarini igerir. Daha uzun
donemdeki sekeller, daha yiiksek insidansta kronik bobrek hastaligina gegis ve daha uzun
donemdeki mortaliteyi igerir. Bu bulgularin hastanin yasi ne olursa olsun tutarli olmasi
dikkat ¢ekicidir. Benzer bulgular, yetiskin KPB iligskili ABH olan hastalarda gosterilmistir.
ABH'nin mali yiikiinii izole etmek i¢in maliyet tahmin modelleri kullanildiginda: SCr
degerinde kiiciik degisiklikler olan hastalar, maliyetlerin ¢ogu hastanede kalis siiresi ve
laboratuvar harcamalar1 ile artmis olan ek saglik sorunu olmayan hastalar ile
karsilastirildiginda daha yiiksek maliyetlere (1,6 kat) ulasildigi gosterilmistir [67]. Blinder
ve arkadaslari, KPB sonrasi 430 bebegi inceledikleri bir ¢alismada, bebeklerin % 52'sinde
ABH gelistigini gostermistir. ABH gelisen olgularda SCr degerinin ikiye katlanmasinin,
oliime yol agmada tahmini riski 5.1 kat arttirdigi ve SCr degerinin ii¢ katina ¢ikmasinin da
tahmini riski 9.5 kat arttirdigi saptanmustir. Yine aymi c¢alismada ABH’nin mortalite
acisindan, tek ventrikiil fizyolojisine sahip olmaktan veya mekanik dolasim destegi

ihtiyacindan daha giiglii bir 6ngorii sagladigi gosterilmistir [68].

Tiim bu sonuglar goz oniine alindiginda, KPB iliskili ABH olan yenidoganlar i¢in sonuglarin

iyilestirilmesine yonelik umut verici ¢alismalara 6nemli 6lgiide ihtiyag vardir.

2.2.8. Kalp Ameliyati Gegiren Yenidoganlarda ABH Y o6netimi

Kardiyak cerrahi sonrast ABH gelisen hastanin tedavi yonetimi igin yayinlanmis bir kilavuz
bulunmamaktadir. ABH'nin bobrekleri destekleyici rejimleri arasinda dengeli kristalloid sivi
kullanimi, potansiyel olarak nefrotoksik ajanlardan kacinma, gerektiginde renal replasman
tedavisi uygulanmasi, siki glisemik kontrol ve enteral/parenteral beslenme yer alir [69].
ABH i¢in potansiyel tedaviler arasinda diiiretikler, dopamin, fenoldopam, teofilin/aminofilin
ve rasburikaz bulunur. Bunlardan furosemid idrar ¢ikisini artirabilir ancak ABH ilerlemesini
onlemede daha az etkilidir. Dopamin ve fenoldopam, renal vazodilator etkileri nedeniyle

ABH'nin 6nlenmesi ve tedavisinde kullanilabilir [70].
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Bazi arastirma tedavileri ABH'nin 6nlenmesinde basari gostermistir. Oldukga secgici bir
dopamin-1 agonisti olan fenoldopam, kalp cerrahisi sonrasi siirekli renal replasman tedavisi
(CRRT) ihtiyacini, ameliyat sonras1 2-72 saatte 0.03-0.1 pg/kg/dk dozunda uygulandiginda
onemli Olgiide azaltmistir. Bobrek hipoperfiizyonunu tersine c¢evirmede diisiik doz
dopaminden daha etkili bulunmustur. Natriiiretik peptitler, sistemik ve renal dilatatorlerdir
ve sentetik analoglar, deneylerde ABH tedavisi i¢in umut vaat etmektedir. Tiyol i¢eren bir
antioksidan olan N-asetilsisteinin de laboratuvar ortamlarinda iskemik bobrek fonksiyon
bozuklugunu iyilestirdigi gosterilmistir. Eritropoetin doku iskemisini ve inflamasyonu
onleyici doku koruyucu etkilere sahiptir ve kalp cerrahisi sonrast ABH'nin 6nlenmesinde
kullanilmistir. KPB'den sonra steroidlerin antiinflamatuar etkileri gosterilmis olsa da,
kardiyak cerrahi iligskili ABH’n1 6nlemek i¢in kullanimi net degildir [71]. Randomize
kontrollii bir calismada, kardiyak cerrahiden 6nce deksametazon alan c¢ocuklarda SCr
degerindeki 0.2 mg/dL artis insidansi, deksametazon almayan ¢ocuklara gore daha diisiik
bulunmustur [72]. Ote yandan, baska bir randomize kontrollii ¢alismada, ameliyat dncesi
metilprednizolonun yararli oldugu gosterilememistir [73]. Daha yakin zamanlarda, 2 tane
randomize kontrollii ¢aligmada ameliyat sonrasi uygulanan hidrokortizon, plasebo ile
karsilastirildiginda, periton diyalizine daha az ihtiyag oldugunu ve yiiksek idrar ¢ikisi ile
daha fazla negatif sivi dengesi saglandigi gosterilmistir [74, 75].

Pediatrik hastalardan elde edilen tekrarlanan veriler, ABH'dan bagimsiz olsa bile KPB
sonras1 donemde siv1 yiiklenmesinin negatif iliskisini gostermektedir [76]. Ozellikle, hem
SCr'deki kiigiik degisiklikler hem de asir1 sivi yliklenmesindeki artiglar, kotii progresyon
olasiligini artirmaktadir [77]. Kritik hastadaki sivi dengesinin evreleri, KPB sonrasi hastada,

ozellikle bypasstan ayrilma sirasinda modifiye ultrafiltrasyonun yaygin kullanimi géz oniine

alindiginda, biraz farkli olabilir [78].

Pediatrik kalp cerrahisi, standart ameliyat sonrasi tedaviye yanit vermeyen elektrolit
bozukluguna, asidoza ve asir1 siv1 yiiklenmesine neden olur. Infant veya yenidoganlarda
ABH gelismigse, erken donemde periton diyalizi (PD)’ne baslanmasi onerilir. Birkag
calisma, pediatrik kalp cerrahisinden sonra ciddi bir durumun gelismesinden 6nce PD'nin
baslatilmasinin veya bir PD kateterinin yerlestirilmesinin etkili oldugunu gostermistir.
Pediatrik kalp cerrahisi sonras1 PD, vaskiiler yolu kullanan siirekli renal replasman tedavisi
(CRRT) ile karsilastirildiginda birgok faydaya sahiptir. PD, ameliyat sonras1 hemoastazi

zorlastiran antikoagiilan ajanlara ihtiyag duymaz ve kiiglik c¢ocuklarda elde edilmesi
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genellikle zor olan vaskiiler yolu gerektirmez [79]. Kwiatkowski ve arkadaslari, retrospektif
bir calismada 42 ¢ocuga PD kateteri yerlestirilmesinin etkinligini géstermistir: dogustan kalp
hastalig1 nedeniyle ameliyat olan ¢ocuklara, cerrahi sirasinda PD kateter yerlestirilen grup,
ameliyat sonrasi 1. ve 2. giinlerde negatif s1vi dengesine yiiksek yiizdede ulasmis, daha erken
ekstlibasyon, inotrop skorlarinin iyilestirilmesi ve daha az elektrolit dengesizligi ile
sonuglanmistir [80]. Ote yandan, Ryerson ve arkadaslarmnin, randomize kontrollii bir
caligmasinda 22 yenidoganda profilaktik periton diyaliz kateteri yerlestirilmesinin hi¢bir
etkinligi olmadig1 gosterilmistir: ameliyat sonrasi ilk negatif sivi dengesine ulagmadaki
ortalama siire, laktatin < 2 mmol/L'ye ulagma siiresi, ameliyat sonras1 2. ve 5. giinler
arasinda maksimum vazoaktif inotrop skorlari, sternum kapanma siiresi, ilk ekstiibasyon
zamani ve hastanede kalis siiresi agisindan PD Kateteri yerlestirilen grup ile PD Kateteri
yerlestirilmeyen grup arasinda fark saptanmamistir [81]. Sanchez-de-Toledo ve arkadaslari,
tek merkezli retrospektif bir ¢alismada 480 hastada pediatrik kalp cerrahisinden sonra renal
replasman tedavisi (RRT)’ne erken baslanmasinin etkinligini gostermistir: RRT teknikleri
32 hastada (% 6.6), PD alan 25 hastada (% 78) ve CRRT alan 7 hastada (% 22) kullanilmistir.
Ameliyat sonras1 ilk 24 saat icinde PD alan hastalarin mortalitesi daha sonra PD
baslatilanlara gore daha diisiik bulunmustur [82]. Ek olarak PD uygulanan hastalarda 1L-6
ve IL-8 seviyelerinin azalmasi, inflamatuar sitokinlerin PD ile atildigin1 diisiindiirmektedir
[83]. Profilaktik PD kateterinin yerlestirilmesi ve PD'nin erken baslamasi etkili olabilir,

ancak daha fazla prospektif randomize ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Ayrica ¢ok sayida ¢alisma, KPB'nin ABH'nin gelisimi {izerindeki etkisini azaltmak i¢in 6zel
stratejileri incelemistir. Kardiyak cerrahi sonrasi 102 ¢ocugun retrospektif olarak incelendigi
bir ¢aligmada, bobrek fonksiyonunu korumak igin yeni bypass stratejilerinin arastirildigi
(daha yiiksek hematokrit degerlerinin siirdiiriilmesi [% 25 yerine %32], sistemik hipotermiye
ragmen KPB’deki yiiksek akis hizlari1 [150 mL/kg/dk yerine; >175 mL/kg/dk hastanin viicut
agirlig1 >2.5 kg ise, 200 mL/kg/dk hastanin viicut agirligi 2-2.5 kg ve 225 mL/kg/dk hastanin
viicut agirligr <2.0 kg ise] ve yaklasik 13 °C burun sicaklig1 hedeflenmis [18 °C yerine] ve
KPB devresinin albuminsiz prime edilmesi) ve milrinonun perioperatif donemdeki
kullanimi ile sadece 11 (%11) hastada kardiyak cerrahi iliskili ABH ile sonuglandigi
gosterilmistir [84].

Pediatrik kardiyak cerrahi iligskili ABH n1 dnlemeye yonelik diger bir strateji, hazirlama

hacmini, otolog kanin seyreltilmesini ve yabanci ylizeylerle temasi azaltmak, boylece
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sistemik inflamatuar tepkileri azaltmaktir. KPB sonrasi yetiskinlerde yapilan retrospektif bir
calismada Ranucci ve arkadaslari, diisiik hazirlama hacmi alan hastalarin daha diisitk ABH
riskine sahip oldugunu gostermistir [85]. Bugiine kadar, diisiik hazirlama hacminin pediatrik

kardiyak cerrahi iliskili ABH’ n1 diisiiriip diistirmedigini arastiran higbir ¢alisma yoktur.

KPB sirasinda hemodiliisyon, oksijen dagitimini bozarak bobrek medullasinda hipoksiye yol
acarak, kardiyak cerrahi sonrasinda ABH goriilmesine sebep olur. Bununla birlikte,
hemokonsantrasyon kan viskozitesini artirabilir ve renal mikrovaskiiler dolasimi bozabilir.
Yetiskinlerde ameliyat 6ncesi anemi ve intraoperatif transfiizyonun kardiyak cerrahi sonrasi
gelisen ABH ile iliskili oldugu gosterilmistir [86-89]. 220 hastayi i¢eren retrospektif bir
kohort ¢alismasinda (10 giin ile 19 yas aras1), ameliyat sonras1 1. giindeki hemoglobin artis1
ameliyat oncesi degerden 3g /dL fazla olmasi kardiyak cerrahi iliskili ABH gelismesinde

onemli bir risk faktorii oldugunu gostermistir [90].

KPB tekniklerindeki diger modifikasyonlarin 6rnegin pulsatil akimli KPB kullanimi,
ultrafiltrasyon ve KPB sirasinda hemofiltrasyon gibi kardiyak cerrahi iliskili ABH
tizerindeki etkisi sadece agirlikli olarak kardiyak cerrahi geciren yetiskin popiilasyonunda
aciklanmistir [91, 92]. Ancak, bunlar ¢ocuklarda genis capta incelenmemistir. Bu alanlar

arastirilmaya ve gelisime oldukca agiktir.

Tim bu yaklasimlar, kardiyak cerrahi sonrasi ABH gelisen hasta grubunun taninma ve
farkindaligini arttirma potansiyeli sunar. Aslinda sonuglar1 1yilestirmek i¢in, multidisipliner
bir yaklasim gereklidir: yogunbakim doktorlari, pediatristler, cerrahlar, kardiyologlar,
nefrologlar, anestezistler, eczacilar ve hemsireler ile isbirligi icerisinde olunmalidir. Bu
alanda tani, tedavi ve prognozu gelistirici prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Kardiyak
cerrahi gegiren ¢ocuklarda morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek i¢in ABH gelisimi gibi

komplikasyonlar1 6nlemeye 6nem verilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu retrospektif kohort calismamiza, Ocak 2015 ile Aralik 2019 tarihleri arasinda
hastanemizde dogustan kalp hastaligi nedeniyle ameliyat edilip, ¢ocuk kalp ve damar
cerrahisi yogun bakim iinitesinde takip edilen tiim yenidoganlar ( <28 giin ) dahil edildi. Bu
calisma, Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu’nun 12/11/2019
tarihli karar1 dogrultusunda, KA19/361 proje numarali olarak bilimsel ve etik yonden uygun

bulunmustur.

Dogustan kalp hastaligi nedeniyle kardiyotorasik cerrahi yapilan yenidoganlarda, ameliyat
sonrast donemde ABH degerlendirmesinde nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE Kkriterleri
calismamizda ayr1 ayri kullanildi. Bu kriterlerle istatistiksel analiz yapilarak ameliyat sonrasi

donemde gelisen ABH ile iligkili faktorlerin ve sonuglarin saptanmasi amaclandi.

3.1 Akut Bobrek Hasar: Siniflamasi
3.1.1 nKDIGO Siniflamast:

Bu siniflama, serum kreatinin diizeyleri ve/veya idrar ¢ikis kriterlerine dayanmaktadir.

NKDIGO Evre 0: Serum kreatinin degerinde degisim olmamasi ya da < 0,3 mg/dL artis
olmasi veya 24 saatteki idrar ¢ikisinin > 1ml/kg/saat olmasi.

NKDIGO Evre 1: 48 saat i¢inde serum kreatinin degerindeki artisin > 0,3 mg/dL olmas1 ya
da 7 giin i¢inde serum kreatinin artiginin, referans serum kreatinin degerinin > 1,5-1,9
katindan fazla olmasi veya 24 saatteki idrar ¢ikisinin >0,5 mL/kg/saat ve < 1 mL/kg/saat
NKDIGO Evre 2: Serum kreatinin artisinin, referans serum kreatinin degerinin > 2-2,9
katindan fazla olmasi veya 24 saatteki idrar ¢ikisinin > 0,3 mL/kg/saat ve < 0,5 mL/kg/saat
olmasi.

nKDIGO Evre 3: Serum Kreatinin artiginin, referans serum kreatinin degerinin > 3 katindan
fazla olmasi ya da serum kreatinin degerinin > 2,5 mg/dL olmas1 ya da diyaliz almasi1 veya

24 saatteki idrar ¢ikisinin < 0,3 mL/kg/saat olmasi.

nKDIGO kriterlerinde serum kreatinin diizeyinin 2,5 mg/dL olmasi,  Klirensin
<10 mL/dakika/1.73 m? oldugunu gosterir. Referans serum kreatinin diizeyi 6nceki en diisiik

serum kreatinin diizeyini tanimlamaktadir.
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Calismamizda serum kreatinin ve idrar ¢ikisi diizeyleri ABH evrelemesinde, siniflamada

kullanilmistir. Diyaliz alan hasta grubu evre 3 olarak degerlendirildi.

3.1.2 pRIFLE Simiflamasi:

Bu siniflama, serum kreatinin diizeyleri, kreatinin klirensi ve/veya idrar ¢ikis kriterlerine

dayanmaktadir.

Risk (R): Tahmini glomeriiler filtrasyon hizinda %25 azalma ya da 8 saatlik idrar ¢ikisi
< 0,5 mL/kg/saat olmasi

Hasar (I): Tahmini glomeriiler filtrasyon hizinda > %50 azalma ya da 16 saatlik idrar ¢ikist

< 0,5 mL/kg/saat olmasi

Yetmezlik (F): Tahmini glomeriiler filtrasyon hizinda %75 azalma ya da tahmini glomeriiler
filtrasyon hizinin < 35 mlL/dakika/1.73 m? olmasi veya 24 saatlik idrar ¢ikisinin < 0,3

mL/kg/saat ya da 12 saat aniirik olmasi.
Kayip (L): Yetmezlik tablosunun 4 haftadan uzun siirmesi

Son donem bobrek yetmezligi (E): Yetmezlik tablosunun 3 aydan uzun siirmesi

Calismamizda tahmini glomeriiler filtrasyon hizi ve idrar ¢ikist diizeyleri ABH
evrelemesinde, siniflamada kullanilmigtir. Tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 ( eGFR )
hesaplanmasinda modifiye Schwartz formiilii kullanildi [25, 30]. eGFR ( mL/dk/1.73 m? ),
boy (cm) ve SCr (mg/dL) degeri kullanilarak hesaplandi.

eGFR¢ = 0,413 x Boy (cm ) / SCr

3.1.3 nRIFLE Siniflamasi:
Bu siniflama, idrar ¢ikis kriterlerine dayanmaktadir.

Risk (R): 24 saatlik idrar ¢ikis1 < 1,5 mL/kg/saat olmasi
Hasar (I): 24 saatlik idrar ¢ikis1 < 1 mL/kg/saat olmasi

Yetmezlik (F): 24 saatlik idrar ¢ikisinin < 0,7 mL/kg/saat ya da 12 saat aniirik olmasi.
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Kayip (L): Yetmezlik tablosunun 4 haftadan uzun siirmesi
Son donem bobrek yetmezligi (E): Yetmezlik tablosunun 3 aydan uzun stirmesi

Calismamizda idrar ¢ikist diizeyleri ABH evrelemesinde, siniflamada kullanilmstir.

3.2 Olgu Secimi

Dogustan kalp hastaligi tanist alip, kardiyak cerrahi gecirmis yenidoganlarda ameliyat
sonrasi ilk 7 giindeki akut bobrek hasari kriterleri 3 simiflamaya ( nKDIGO, pRIFLE ve
NRIFLE ) gore belirlendi. Calismada kullanilan kriterlerde bazal serum kreatinin degeri,
ameliyattan 3 giin 6nceki en disiik serum kreatinin degeri olarak tanimlandi. Serum
kreatinin 6l¢limii modifiye Jaffé metodu ile Abbott Alinity ¢ (Abbott Diagnostics, IL, USD)
analiz cihazi kullanilarak yapilmistir. Ameliyat sonrasi donemde idrar ¢ikisi foley sonda ile
saatlik olarak takip edildi. Ameliyat sonras1 24. saat, 48. saat, 72. saat ile 4. ve 7. Giinler
arasindaki en yiiksek serum kreatinin diizeyi ve tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
hesaplanarak degerlendirildi. ABH kriterlerine gore her siniflama i¢in ABH olan ve olmayan

gruplar etki eden faktorler ve sonuglar yoniinden analiz edildi.

3.3 Klinik Veriler

Hastalarin demografik ve klinik verileri: gestasyonel yas, ameliyat zamanindaki yasi,
cinsiyet, dogum agirli1, ameliyat dncesi boy ve viicut agirligi, ameliyat sonras1t YBU ve
hastanede kalma siireleri degerlendirildi. Hastalarin prenatal ve postnatal genetik tanilari, ek

komorbiditeleri degerlendirildi.

3.3.1 Ameliyat Oncesi Veriler:

Kardiyak tani, tek ventrikiil durumu, siyanoz, hemoglobin, hematokrit, trombosit sayisi, kan
ire azotu (BUN), SCr, eGFR, albumin, C-reaktif protein (CRP), ekokardiyografi
(EKO)'deki sistemik ventrikiiler fonksiyonu ve ejeksiyon fraksiyonu (EF% ), nefrotoksik
antibiyotik maruziyeti (aminoglikozid, vankomisin, kolistin ve amfoterisin B), prostaglandin

tedavisi, anjiyografi girisimi, balon atriyal septostomi islemi, inotrop tedavi gereksinimi,
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mekanik ventilasyon ihtiyaci, enfeksiyon bulgusu, pndmotoraks ve aritmi degerlendirildi.

Ameliyat dncesi hastalarin tiriner ultrasonografi bulgular1 degerlendirildi.

3.3.2 Intraoperatif Veriler:

Ameliyat tipi, palyatif ve tam diizeltme operasyonlari, total sirkulatuar arrest stiresi (dakika),
kross klemp siiresi ( dakika), KPB siiresi (dakika ), en diisiik viicut sicakligi ( °C ), ameliyat

stiresi (dakika), operatif ultrafiltrasyon (ml ) durumu degerlendirildi.

3.3.3 Ameliyat Sonrasi Veriler:

Hastalarin ameliyat sonrasi ilk 24 saatteki hemoglobin, hematokrit, trombosit sayisi, BUN,
SCr, eGFR, albumin, CRP degerlerine bakildi. Enfeksiyon gelisen hastalarda en yiiksek
CRP degeri kaydedildi. Ayrica hastalarin ameliyat sonras1 24. saat, 48. saat, 72. saat ile
4. ve 7. ginler arasindaki en yliksek SCr diizeyi ve eGFR hesaplanarak degerlendirildi.
Saatlik idrar ¢ikis1 degerlendirildi. Renal replasman tedavisi (periton diyalizi alan) hastalar
belirlendi. PD uygulama siiresi (giin), PD’ den oOnceki 24 saatteki idrar ¢ikisi, PD’nin

ameliyat sonrasi kaginc1 giin baglandigi kaydedildi.

EKO'daki sistemik ventrikiiler fonksiyonu ve EF% , nefrotoksik antibiyotik maruziyeti
(aminoglikozid, vankomisin, kolistin ve amfoterisin B), kan, idrar, derin trakeal aspirat ve
yara yeri kiiltiirlerinde iireme, enfeksiyon durumu (sepsis, pndmoni, mekanik ventilator
iligkili pnédmoni, idrar yolu enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonlari, mediastinit ve solunum
yolu enfeksiyonlar1), inotrop tedavi (adrenalin, dopamin, milrinon kombinasyonlari) siiresi
(gtin), mekanik ventilasyonda kalma siiresi (giin), enfeksiyon bulgusu, santral venoz basing
(mmHg) takibi ve gruplamasi (1. grup: diisiik <6; 2 grup :normal <6...<10; 3. Grup :yiiksek:
>10) degerlendirildi. Hiperglisemi varligi, aritmi, ameliyat sonrasi kalp blogu nedeniyle
gecici pil takilmasi, diyafragma paralizisi, pnomotoraks, silotoraks, Kkardiyopulmoner
resiisitasyon (CPR) gerektiren arrest durumu, sternumun ge¢ kapatilmasi, mediastinit,

siloperikardiyum verileri degerlendirildi.

Ek olarak asidoz varligi, ameliyat sonrasi ilk 24 saatteki tepe serum laktat diizeyi (mmol/L),

santral sinir sistemi hasar1 (ameliyat sonrasi erken donemde konviilziyon), reentiibasyon
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gereksinimi, mediasten reeksplorasyonu (hemoraji ve mediastinite sekonder) ve ameliyat

sonrast kanama varligi arastirildi.

3.4 Arastirmaya Dahil Olma / Dislama Kriterleri

Dahil Olma Kriterleri:

1.

Dogustan kalp hastaligi nedeniyle kardiyak cerrahi geciren yenidoganlar
(<28 giin)

Ameliyat sonras1 donemde takipleri ¢cocuk kalp ve damar cerrahisi yogun bakim
iinitesi ve servisinde yapilmis olgular

Gestasyonel haftas1 > 32 {izeri olan olgular

Dislama Kriterleri:

Gestasyonel haftas1 < 32 olan prematiire olgular

PDA kapama operasyonu yapilan olgular

1
2
3. Ameliyat dncesi AV Blok tanisiyla, kalici pil takilan olgular
4.
5
6

Genetik ve kromozomal anormallik saptanan olgular

. Beyin ve bobrek anormallikleri tespit edilen olgular

. Dogum asfiksisi nedeniyle ameliyat 6ncesi bobrek fonksiyon bozuklugu saptanan

olgular

Ameliyat 6ncesi donemde arrest sebebiyle uzun siire CPR uygulanmis ve bobrek
fonksiyon bozuklugu gelismis hastalar

Ameliyat sonrasi ilk 24 saat iginde eksitus olan olgular

Eksik veri kaydi olan hastalar

3.5 istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en disik, en

yuksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov

smirnov test ile dl¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanilda.

Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test Kosullar1 saglanmadiginda

fischer test kullanildi. Uyum analiznde Kappa uyum testi kullanildi. Analizlerde SPSS 26.0

programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda, Ocak 2015 ile Aralik 2019 tarihleri arasinda hastanemizde dogustan
kalp hastaligi nedeniyle ameliyat edilip, ¢ocuk kalp ve damar cerrahisi yogun bakim
tinitesinde takip edilen tiim yenidoganlar ( <28 giin ), toplam 214 olgu retrospektif olarak
tarandi. 37 olgu kriterlere uymadigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Dislanan olgular sunlardir:
ameliyat sonrasi 24 saat iginde eksitus olanlar (15), PDA nedeniyle opere olan ve
gestasyonel haftas1 < 33 olanlar (8), kalp blogu nedeniyle opere edilen (1), asfiktik dogum
nedeniyle ameliyat 6ncesi bobrek fonsiyonu bozuk olan (1), ameliyat 6ncesi uzun CPR
uygulanmasindan dolay1 bobrek fonksiyonu bozuk olan (1), multikistik displastik bobregi
olan (1), genetik bozukluk saptanan [22q11.2 delesyonu, Trizomi 21, Trizomi 18 ve Triple

X sendromu] (6), nonkardiyak yapisal anomalisi olan (2) ve eksik veri kaydi olanlar (2).

Calismaya dahil edilen toplam 177 yenidoganin yas ortalamasi 8,2 + 6,1 (1,0-28,0) giin olup,
% 63,3’ erkek, % 36,7’si kiz idi. Hastalarin dogum agirlig1 ortalama 3229 + 470
(1855-43800) gram iken operasyon agirhigi ortalama 3300 £+ 500 (2100-4400) gramdi
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Yas (giin) 10 - 280 6,0 82 + 6,1
o Kiz 65 36,7%
Cinsiyet
Erkek 112 63,3%
Boy (cm) 440 - 550 50,0 50,2 + 2,2
Viicut Agirligi (kg) 21 - 44 3,2 33 £ 05
Dogum Haftasi 330 - 416 38,4 385 + 14
Dogum Agirlig (g) 1855 - 4380 3240 3229 + 470
<37 Hafta 11 6,2%
Prematiire Dogum
> 37 Hafta 166 93,8%
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Calismada incelenen 177 olguda, en sik goriilen hastalik % 68,4 ile biiyiik arterlerin
transpozisyonu (TGA)’dur. Diger hastaliklar sirastyla: pulmoner atrezi ( % 6,2 ) , kesintili
(interrupted) arkus aorta (% 4,5) , aort koarktasyonu (% 3,4) , hipoplastik ark (% 3,4),
hipoplastik sol kalp sendromu (% 3,4 ) , Taussig Bing anomalisi (% 3,4) , total anormal
pulmoner vendz doniis anomalisi (% 2,3) , aortopulmoner pencere (% 1,1), biiyiik arterlerin
diizeltilmis transpozisyonu (CCTGA) (% 1,1) , vetrikiiler septal defekt (% 0,6 ), trunkus
arteriyozus (% 0,6 ), Fallot tetralojisi (% 0,6) , sag pulmoner ater-sol atriyum fistiil (%
0,6) ve sol atriyal anevrizma (% 0,6)’dir ( Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Hastalarin primer kardiyak tanilari

n %
TGA 121 68,4%
PA 11 6,2%
IAA 8 4,5%
AK 6 3,4%
Hipoplastik ark 6 3,4%
HLHS 6 3,4%
Taussig Bing 6 3,4%
Tam TAPVC 4 2,3%
APW 2 1,1%
ccTGA 2 1,1%
LA anevrizma 1 0,6%
RPA-LA fistiil 1 0,6%
TOF 1 0,6%
Trunkus arteriyozus 1 0,6%
VSD 1 0,6%

Pulmoner atrezi (PA), kesintili (interrupted) arkus aorta (IAA), aort koarktasyonu (AK), hipoplastik ark,
hipoplastik sol kalp sendromu (HLHS ), Taussig Bing anomalisi, total anormal pulmoner vendz doniis
anomalisi (TAPVC), aortopulmoner pencere (APW), biiyiik arterlerin diizeltilmis transpozisyonu (ccTGA),
ventrikiiler septal defekt (VSD), trunkus arteriyozus, Fallot tetralojisi (TOF) , sag pulmoner ater- sol atriyum
(RPA-LA) fistiil, sol atriyal (LA) anevrizma.
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Hastalarin % 6,2 ‘si tek ventrikiil fizyolojisinde, % 83,6’s1 siyanotik ve % 16,4’ i
asiyanotikti. Tam diizeltme ameliyati olgularin % 87,6 ‘sina yapilmis olup, geriye kalan
% 12,4 olguya palyatif operasyon uygulanmistir (Tablo 4.3 ).

Tablo 4.3 Hastalarin kardiyolojik agidan tanimlayici siniflandirmasi

n %
. - ) 166 93,8%
Tek ventrikiil fizyolojisi
(+) 11 6,2%
Palyatif 22 12,4%
Ameliyat tipi
Tam diizeltme 155 87,6%
) o Siyanotik 148 83,6%
Siyanoz tipi ] )
Asiyanotik 29 16,4%

(-): olmayanlar; (+): olanlar

Dogustan kalp hastalig1 nedeniyle kardiyotorasik cerrahi yapilan yenidoganlarda, ameliyat
sonrast donemde ABH degerlendirmesinde nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE kriterleri
calismamizda ayri1 ayri kullanildi. Caligmamizda yenidoganlarda kardiyak cerrahi sonrasi
ABH insidansi sirasiyla; nKDIGO, pRIFLE, ve nRIFLE i¢in % 12,5, % 40,8 ve % 21,5

olarak bulundu. Bu siniflamalara gore ABH evrelemeleri verilere eklendi ( Tablo 4.4).

4.1 nKDIGO Bulgular:

Kardiyak cerrahi sonrasinda, nKDIGO siniflamsina gore ABH gelisen grup nKDIGO (+) ve
ABH gelismeyen grup nKDIGO (-) olarak tanimlandi. nKDIGO siniflamsina gére ABH
olmayan 155 (%87,6) hasta tanimlandi. ABH olan hastalarin 4 (%2,3)’i evre I, 1 (%0,6)’1
evre Il ve 17 (%9,6)’si evre Il idi. nKDIGO (-) ve (+) gruplarda hastalarin yaslari, cinsiyet
dagilimy, viicut agirhigi, dogum haftast anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. nKDIGO
(+) olan grupta hastalarin boylart ve dogum agirligi nKDIGO (-) olan gruptan anlamli
(p <0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.5).
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Tablo 4.4 Kardiyak cerrahi sonrasi akut bobrek hasari insidansi sirasiyla; nKDIGO,
PRIFLE, ve nRIFLE siniflamalarina gore

n %

Normal 155 87,6%

Evre | 4 2,3%
nKDIGO Siniflamasi

Evre Il 1 0,6%

Evre 111 17 9,6%

Normal 105 59,3%

Risk (R) 4 2,3%
PRIFLE Siniflamasi

Hasar (1) 1 0,6%

Yetmezlik (F) 67 37,9%

Normal 139 78,5%

Risk (R) 24 13,6%
NRIFLE Siniflamasi

Hasar (1) 6 3,4%

Yetmezlik (F) 8 4,5%

Tablo 4.5 nKDIGO (-) ve (+) olan gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
Ort.tss/n-%  Med Orttss/n-%  Med

Yas (giin) 8,1 + 6,2 6,0 86 + 53 7,0 0,183
Cinsiyet Kiz 61 39,4% 4 18,2% 0,054

Erkek 94 60,6% 18 81,8%
Boy (cm) 50,3 + 2,1 50,0 488 £ 2,6 50,0 0,016
Viicut Agirligi (kg) 33 + 04 3,3 31 +£ 05 3,1 0,060
Dogum Haftasi 386 £ 14 38,5 384 + 1,3 38,3 0,198
Dogum Agirligi (g) 3263 + 455 3260 2988 + 512 3050 0,021

‘NKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NKDIGO (-): Akut bobrek hasar1 olmayan grup.

™ Mann-whitney u test/ X* Ki-kare test.
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nKDIGO (+) olan grupta 8.saat, 16.saat ve 24.saat idrar ¢ikis miktarlari nKDIGO (-) olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiik olup ortalamalar1 tabloda verilmistir
(Tablo 4.6, Sekil 4.1). Tiim hastalara ameliyat sonras1 donemde furosemid (1-3 mg/kg/giin)

uygulanmustir.

Tablo 4.6 nKDIGO (+) ve (-) olan gruplarimin idrar ¢ikiglarinin karsilastirilmasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)

Ort.tss Med Ort.+ss Med P
8.Saat idrar ¢ikist 281 + 155 245 1,27 + 1,48 0,89 0,000 ™
16.Saat idrar ¢ikist 254 + 121 2,29 1,01 £ 1,07 0,90 0,000 ™
24.Saat idrar ¢ikist 307 + 131 2097 1,03 £+ 0,89 0,92 0,000 ™

nNKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NKDIGO (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
Idrar ¢ikig: (mL/kg/saat) . ™ Mann-whitney u test .

3,50

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

0,50

0,00
8.Saat idrar Cikist  16.Saat idrar Cikisi  24.Saat idrar Cikisi

OnKDIGO (-) EnKDIGO (+)

Sekil 4.1 nKDIGO (+) ve (-) olan gruplarin idrar ¢ikiglarinin karsilastirismasi

nKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NKDIGO (-): Akut bébrek hasari olmayan grup.
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Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
Oncesi ve sonrasi laboratuvar verileri karsilagtirildiginda: nKDIGO (-) ve (+) olan grupta
ameliyat oncesi hemoglobin, hematokrit, albumin ve CRP degeri anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. nKDIGO (+) olan grupta ameliyat sonrast hemoglobin, hematokrit ve
albumin degeri nKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diistiktii. NKDIGO
(+) olan grupta ameliyat sonrast CRP degeri nKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti. NKDIGO (+) olan grupta ameliyat 6ncesi trombosit sayis1 NnKDIGO
(-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha disiiktii. NKDIGO (-) ve (+) olan grupta
ameliyat sonras1 trombosit sayisi anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. nKDIGO (-) ve
(+) olan grupta ameliyat oncesi, ameliyat sonrast BUN degeri anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. nKDIGO (+) olan grupta ameliyat sonrasi ilk 24 saatteki tepe laktat degeri
nKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.7 , Sekil 4.2).

15,0 50,0
40,0
10,0 30,0
5,0 20,0
10,0
0,0 0,0
Preop Postop ‘ ‘ Preop Postop ‘
Hemoglobin ‘ ‘ Hematokrit ‘
OnKDIGO (-) EnKDIGO (+) OnKDIGO (-) EnKDIGO (+)
4,00 120,0
300 100,0
! 80,0
2,00 600 -~ |
100 40,0
' S ]
0,00 0,0
‘ Preop  Postop ‘ ‘ Preop  Postop ‘
‘ Albumin ‘ ‘ CRP
OnKDIGO (-) EnKDIGO (+) OnKDIGO (-) EnKDIGO (+)

Sekil 4.2 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat Ooncesi ve sonrasi laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi
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Tablo 4.7 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonrasi laboratuvar verilerinin karsilastirilmast

nKDIGO (-) nKDIGO (+)

Ort.+ss Med Ort.+ss Med
Hemoglobin (g/dL)
Ameliyat 6ncesi 148 + 2,6 14,6 145 + 24 152 0826 ™
Ameliyat sonrasi 116 + 1,7 11,6 10,1 £ 19 10,3 0,002 ™
Hematokrit (%)
Ameliyat 6ncesi 43,7 + 8.1 43,2 428 + 6,9 445 0,889 m
Ameliyat sonrasi 341 + 50 33,8 30,0 + 5,6 299 0,003 m
Trombosit (bin/uL)
Ameliyat dncesi 297,8 + 109,3 278, 2345 + 996 2255 0,015 m
Ameliyat sonrasi 2025 + 859 188,0 192,7 + 63,0 1795 0,719 m
Kan iire azotu (mg/dL)
Ameliyat dncesi 84 + 5,0 7,3 68 = 4,1 5,8 0,105 m
Ameliyat sonrasi 66 + 29 6,0 6,8 =+ 2,7 6,9 0,460 ™
Albumin (g/dL)
Ameliyat oncesi 32 =+ 04 3,3 30 £ 05 30 0,057 m
Ameliyat sonrasi 40 + 05 4.0 37 + 04 3,6 0,009 m
C-reaktif protein (mg/L)
Ameliyat 6ncesi 43 + 79 2,0 170 £ 445 20 0913 m
Ameliyat sonrasi 83,2 + 53,0 70,2 107,3 + 59,3 1149 0,047 ™
Ameliyat sonrasi 53 + 2,8 5,0 12,3 + 57 11,8 0,000

Serum laktat (mmol/L)

nNKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NnKDIGO (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
™ Mann-whitney u test

nKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat 6ncesi eGFR ve serum kreatinin degeri anlaml
(p > 0.05) farklilik gostermemistir. nKDIGO (+) olan grupta ameliyat sonrasi 24.saat,
48.saat, 72.saat ve 7.glin eGFR degeri nKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak
daha diisiikti. NnKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat sonras1 72.saat ve 7.giin kreatinin
degeri anlamli  (p > 0.05) farklilik gostermemistir. nKDIGO (+) olan grupta ameliyat
sonrasi 24.saat, 48.saat kreatinin degeri nKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak
daha yiiksekti. (Tablo 4.8 , Sekil 4.3)

36



Tablo 4.8 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat Oncesi ve sonrasi eGFR ve serum kreatinin verilerinin karsilagtirilmasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
Ort.£ss Med Ort.%ss Med

eGFR * (mL/dk/1,73m?)
Ameliyat 6ncesi 380 + 6,8 38,2 341 + 10,2 30,8 0,488 ™

Ameliyat sonras1 24.saat 340 + 64 32,1 296 + 6,0 28,7 0,004 ™
Ameliyat sonras1 48.saat 32,7 £ 6,7 31,3 28,6 + 3,8 28,7 0,000 ™
Ameliyat sonrasi 72.saat 373 + 8,3 36,9 293 + 46 28,3 0,002 ™
Ameliyat sonras1 7. giin 388 + 7,9 38,1 326 £ 7,9 32,3 0,048 ™

Serum Kreatinin (mg/dL)

Ameliyat 6ncesi 0,57 + 0,10 0,55 0,64 + 0,14 0,65 0,183 ™
Ameliyat sonras1 24.saat 0,63 £ 0,10 0,66 0,71 £+ 0,11 0,72 0,017 ™
Ameliyat sonras1 48.saat 0,58 + 0,12 0,56 0,70 £+ 0,11 0,69 0,000 ™
Ameliyat sonras1 72.saat 0556 + 0,11 0,55 0,66 + 0,19 0,62 0,079 ™
Ameliyat sonras1 7. giin 0,57 + 0,11 0,55 0,62 + 0,16 0,60 0,187 ™

nNKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NKDIGO (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
eGFR : tahmini glomeriiler filtrasyon hizt *Modifiye Schwartz formiiliine gore hesaplandi.
™ Mann-whitney u test .

40,0 0,80
35,0 0,70
30,0 0,60
25,0 0,50
20,0 0,40
150 - 0,30
10,0 0,20
50 - 0,10
0,0 ~ 0,00
o3 ® ® © S o ® © © S
g 8 8 & 6 g 8 8 8 O
= N { R ~ e N { R ~
Q Q Q o Q Q o o
8 8 2 2 8 j<) 28 2
7] 7] 1% o 7] wn 17 fe)
& & & a & & & a
eGFR Kreatinin
OnKDIGO (-) B nKDIGO (+) OnKDIGO (-) B nKDIGO (+)

Sekil 4.3 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonrast eGFR ve Kkreatinin verilerinin karsilagtirilmasi
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Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat

esnasinda ve sonrasindaki verileri karsilastirildiginda: nKDIGO (+) olan grupta kross klemp

siiresi, KPB siiresi, ameliyat siiresi, inotrop tedavi siiresi, mekanik ventilasyonda kalma

stiresi, yogun bakim finitesinde izlem siiresi, hastanede kalma siiresi ve eksitus orani

nKDIGO (-) olan gruptan anlaml1 (p <0.05) olarak daha yiiksekti. NKDIGO (+) olan grupta

ameliyet sirasindaki en diisiik viicut sicakligi nKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05)

olarak daha diisiiktii.

anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.9 Sekil 4.4).

nKDIGO (-) ve (+) olan grupta operatif ultrafiltrasyon agisindan

Tablo 4.9 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat esnasinda ve ameliyat sonrasindaki verilerinin karsilastiriimasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
Orttss/n-%  Med Orttss/n-%  Med

Kross klemp siiresi (dk) 747 £ 330 84,0 98,1 + 426 985 0,012 ™
Kardiyopulmoner bypass siiresi (dk) 1239 + 52,1 1370 1732 + 451 167,0 0,000 ™
Operatif en diisiik viicut sicakligr (°C) 24,7 + 3,8 24,0 223 £ 20 220 0,003 ™
Operatif ultrafiltrasyon (ml) 261,3 + 176,7 250,0 2825 + 161,1 250,0 0,759 ™
Inotrop tedavi siiresi (giin) 39 £ 28 3,0 79 £ 51 6,0 0,000 ™
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 39 £ 52 2,0 126 £ 9,6 10,5 0,000 ™
Ameliyat siiresi (dk) 197,3 + 48,2 210,0 250,7 + 34,0 2475 0,000 ™
Yogun bakimda kalma siiresi (giin) 94 £ 79 7,0 196 + 12,7 19,0 0,000 ™
Hastanede kalma siiresi (giin) 14,1 + 9,7 11,0 225 + 13,2 20,0 0,000 M

Yastyor 151 97,4% 17 77,3%
Sonug 0,000 *

Eksitus 4 2,6% 5 22,7%

nKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, nKDIGO (-): Akut bobrek hasart olmayan grup.

™ Mann-whitney u test/ X* Ki-kare test

38



Kross Klemp Siiresi

KPB Siiresi (dk)

En Diisiik Viicut

(dk) Sicakligi (°C)
200,0 -
100,0 -
150,0 25,0
80,0 24,0
60,0 100,0
40,0 23,0
50,0
20,0 22,0
0,0 0,0 21,0
O\x & o\x R
S O S
& 8 < & &
inotrop Tedavi Siiresi Mekanik Ameliyat Siresi (dk)
(giin) Ventilasyon Siiresi
(giin) S
300,0
8.0 ) 250,0 -
15,0 200,0
6,0 100 150,0
4,0 100,0
5,0 50,0
2,0 00 0,0
0,0
nKDIGO nKDIGO Q
Q L
() (+) & N
Yogun Bakimda Hastanede Kalma Eksitus
Kalma Siiresi (giin) Suresi (giin)
o 25,0% -
20,0 2510 20’0%
20,0
15,0 15,0%
15,0
10,0%
10,0 10,0 ’
50 5,0%
5,0 ’
N Y
0,0 XX & &
nkKDIGO nKDIGO 0\0 0\6 @\ @\
() (+) & § N

Sekil 4.4 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat esnasinda ve ameliyat sonrasindaki verilerinin karsilagtirilmasi
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nKDIGO (+) olan grupta tek ventrikul fizyolojisi oran1 nKDIGO (-) olan gruptan anlaml
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti. nKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat tipi, siyanotik
veya asiyanotik durum ile prematiire dogum dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. nKDIGO siniflamasinda renal replasman tedavisi yapilan olgularin hepsi
evre 3 olarak degerlendirilmis olup; hepsine periton diyalizi uygulanmistir. Renal replasman
tedavisi yapilan 17 olguya siddetli asidoz, direngli oligiiri / aniiri ve asir1 voliim yiiklenme
endikasyonlarindan en az birini karsilamasi nedeniyle periton diyalizi uygulanmistir.
nKDIGO (+) olan grupta renal replasman tedavi orant nKDIGO (-) olan gruptan anlamli
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.10)

Tablo 4.10 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nKDIGO Kkriterleri pozitif olan

hastalarin 6zelliklerinin karsilastirilmasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
Y
n % n %
“) 149 96,1% 17 77,3% .
Tek ventrikiil fizyolojisi 0,005 X
(+) 6 3,9% 5 22,7%
- Palyatif 17 11,0% 5 22,7% 2
Ameliyat tipi 0,118 X
Tam diizeltme 138 89,0% 17 77,3%
_ - Siyanotik 132 852% 16 72,7% 2
Siyanoz tipi ) ) 0,140 X
Asiyanotik 23 14,8% 6 27,3%
<37 Hafta 8 5,2% 3 13,6% .
Prematiire dogum 0,142 X
> 37 Hafta 147 94,8% 19 86,4%
() 155 100% 5 22,7% 2
Renal replasman tedavisi 0,000 *
+) 0 0,0% 17 77,3%

nNKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NnKDIGO (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
oncesi verileri karsilastirildiginda: nKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat 6ncesi mekanik
ventilasyon, inotrop tedavi, nefrotoksik antibiyotik maruziyeti, prostaglandin tedavisi, balon
atriyal septostomi ve anjiyografi uygulanma orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir
(Tablo 4.11).

40



Tablo 4.11 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan

hastalarin ameliyat 6ncesi verilerinin karsilastirilmasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
p
n % n %
Ameliyat éncesi O] 101 65,2% 13 59,1%
Mekanik ventilasyon 0,578 X
(+) 54 34,8% 9 40,9%
kullanimi
Ameliyat oncesi O] 121 78,1% 19 86,4% 0370 ¥
Inotrop tedavi kullanim  (+) 34 21,9% 3 13,6% ,
Ameliyat oncesi O] 98 63,2% 12 54,5%
Nefrotoksik antibiyotik 0,432 ¥
o (+) 57 36,8% 10 45,5%
maruziyeti
Ameliyat dncesi ) 45 29,0% 7 31,8% .
) . 0,788 X
Prostaglandin tedavisi (+) 110 71,0% 15 68,2%
Ameliyat oncesi ) 119 76,8% 17 77,3% 0.959 X
Balon atriyal septostomi  (+) 36 23,2% 5 22,1% ’
Ameliyat oncesi O] 96 61,9% 13 59,1%
B ) 0,797 ¥
Anjiyografi (+) 59 38,1% 9 40,9%

nNKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NKDIGO (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

nKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat 6ncesi ve sonrast pndmotoraks orani anlaml
(p > 0.05) farklilik gostermemistir. nKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat oncesi aritmi
orani anlamli (p > 0.05) farklilik gostermezken; nKDIGO (+) olan grupta ameliyat sonrasi
aritmi orant NKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. nKDIGO (-)
ve (+) olan grupta ameliyat oncesi sol ventrikul fonksiyonu normalin altinda olma orani
anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. nKDIGO (+) olan grupta ameliyat sonrasi sol
ventrikul fonksiyonu normalin altinda olma oran1 NKDIGO (-) olan gruptan anlamli
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti. NKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat sonrasi santral
vendz basing dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.12 |, Sekil 4.5).
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Tablo 4.12 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan

hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi verilerinin karsilastiriimasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
p
n % n %
Ameliyat 6ncesi ) 153 98,7% 22 100% i
1,000 X
Pnémotoraks (+) 2 1,3% 0 0,0%
Ameliyat sonrasi O] 146 94,2% 21 95,5% i
0,811 X
Pnomotoraks (+) 9 5,8% 1 4,5%
Ameliyat 6ncesi “) 153 98,7% 22 100% i
o 1,000 *
Aritmi (+) 2 1,3% 0 0,0%
Ameliyat sonrasi ) 114 73,5% 7 31,8% .
o 0,000 *
Aritmi +) 41 26,5% 15 68,2%
Ameliyat oncesi
Sol Ventrikul Fonksiyonu
Normal 148 95,5% 19 86,4%
Normalin Altinda 4 2,6% 0 0,0% 0,214 *
HLHS 3 1,9% 3 13,6%
Ameliyat sonrast
Sol Ventrikul Fonksiyonu
Normal 144 92,9% 17 77,3%
Normalin Altinda 8 5,2% 2 9,1% 0,046 X
HLHS 3 1,9% 3 13,6%
Disiik 36 23,2% 4 18,2%
Ameliyat sonrasi s
Normal 88 56,8% 10 455% 0,223 X
Santral Venoz Basing
Yiiksek 31 20,0% 8 36,4%

nKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, nKDIGO (-): Akut bobrek hasart olmayan grup.
Santral ven6z basing (mmHg) gruplamast: diisiik <6; normal <6...<10; yiiksek >10.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X* Ki-kare test.
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Sekil 4.5 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonrasi verilerinin karsilastiriimasi

Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
sonrasi Ozellikleri kargilastirildiginda: nKDIGO (-) ve (+) olan grupta ameliyat sonrasi
hiperglisemi, idrar kiiltlirlinde lireme, diger kiiltiirlerde (kan, derin trekeal aspirat, yara yeri
kiiltiirii) ireme oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. nKDIGO (+) olan grupta
ameliyat sonrasi enfeksiyon (sepsis, pnomoni, idrar yolu enfeksiyonu, yara yeri
enfeksiyonu) orani ve nefrotoksik antibiyotik maruziyet oran1 NKDIGO (-) olan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. NnKDIGO (+) olan grupta ameliyat sonrasi kalp
blogu nedeniyle gecici pil kullanim orani, diyafragma paralizisi, sternumun geg kapatilmasi,
metabolik asidoz, CPR gerektiren arrest, reentiibasyon, mediasten reeksplorasyonu ve
kanama oran1 nNKDIGO (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. NKDIGO
(-) ve (+) olan grupta ameliyat sonrasi SSS hasar1 oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 4.13 ; Sekil 4.6).
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Tablo 4.13 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan

hastalarin ameliyat sonrasi 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

nKDIGO (-) nKDIGO (+)
n % n %

Ameliyat sonrast ) 58 37,4% 5 22,7% 0178 ¥
Hiperglisemi (+) 97 62,6% 17 77,3%

Ameliyat sonrast ) 79 51,0% 2 9,1% 0.000
Enfeksiyon (+) 76 49,0% 20 90,9% ’
zjlmeliyat sonrast ) 142 91,6% 20 90,9% 1000 *
Idrar Kiiltiiriinde Ureme (+) 13 8,4% 2 9,1%

Ameliyat so:zrasz ) 110 71,0% 15 68,2% 0788 ¥
Kiiltiirde Ureme™ +) 45 29,0% 7 31,8%

Ameliyat sonras: Nefrotoksik (- 98 63,2% 4 18,2% 0,000 ¥
Antibiyotik Kullanim (+) 57 36,8% 18 81,8% ,
Ameliyat sonrasi ) 149 96,1% 18 81,8%

Kalp Blogu Nedeniyle Gegici 0,023 X
Pil Uygulanmasi *) ° 9% ) 16:2%

Ameliyat sonrasi ) 147 94,8% 18 81,8% 0.046 *
Diyafragma Paralizisi (+) 8 5,2% 4 18,2% ’
Ameliyat sonrast ) 152 98,1% 17 77,3% 0.000
Sternumun Ge¢ Kapatilmas1 (+) 3 1,9% 5 22,7% ’
Ameliyat sonrast ) 89 57,4% 1 4,5% 0.000
Metabolik Asidoz (+) 66 42,6% 21 955%
Ameliyat sonrasi ) 150 96,8% 14 63,6% 0,000 *
CPR Gerektiren Arrest (+) 5 3,2% 8 36,4% ’
Ameliyat sonrast +) 5 3,2% 1 4,5% —_—
Santral Sinir Sistemi Hasar1 (-) 150 96,8% 21 955%
Amelivat sonrasi ) 100 64,5% 8 36,4% 0011 ¥
Reentiibasyon (+) 55 35,5% 14 63,6%

Ameliyat sonrast ) 150 96,8% 19 86,4% 0.028 *
Mediasten Reeksplorasyonu (+) 5 3,2% 3 13,6% ’
Ameliyat sonrasi ) 140 90,3% 15 68,2% 0003 ¥
Kanama (+) 15 9,7% 7 31,8% ’

nKDIGO (+): Akut bobrek hasari olan grup, NKDIGO (-): Akut bobrek hasari olmayan grup. X* Ki-kare test.
(-):olmayanlar; (+):olanlar. CPR:Kardiyopulmoner resiisitasyon. *Kan/derin trakeal aspirat/yara yeri kiiltiiriinde tireme
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Sekil 4.6 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nKDIGO kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat sonras1 6zelliklerinin karsilastirilmasi

4.2 pRIFLE Bulgular:

Kardiyak cerrahi sonrasinda, pRIFLE siniflamsina gére ABH gelisen grup pRIFLE (+) ve
ABH gelismeyen grup pRIFLE (-) olarak tanimlandi. pRIFLE simiflamsina gére ABH
olmayan 105 (%59,3) hasta tanimlandi. ABH olan hastalarin 4 (%2,3)’ii evre risk (R),
1 (%0,6)’1 evre hasar (1) ve 67 (%37,9)’si evre yetmezlik (F) idi. pRIFLE (-) ve (+) gruplarda
hastalarin viicut agirligi, dogum haftast ve dogum agirligt anlaml (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. pRIFLE (+) olan grupta hastalarin boylar1 ve yaslari pRIFLE (-) olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. pRIFLE (+) olan grupta erkek hasta orani
PRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14 pRIFLE (-) ve (+) olan gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastiritlmasi

PRIFLE (-) PRIFLE (+)
Ort.+ss/n-% Med Ort.+ss/n-%  Med P
Yas (giin) 9,6 £ 6,2 8,0 6,1 £ 572 50 0,000 "
0 0
-
Boy (cm) 50,6 + 2,2 50,0 495 + 2,2 50,0 0,001 "
Viicut Agirligi (kg) 33 + 04 3.3 32 + 05 3,2 0,250 "
Dogum Haftast 386 + 1,3 38,5 384 + 1,3 38,3 0276 "
Dogum Agirli (g) 3240 + 473 3200 3211 + 467 3255 0872 "

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.

™ Mann-whitney u test/ ** Ki-kare test

PRIFLE (+) ve (-) olan gruplarin idrar ¢ikislari karsilastirildiginda: pRIFLE (+) olan grupta

8.saat, 16.saat, 24.saat idrar ¢ikisi pRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha

diisiiktii. pRIFLE (-) ve (+) olan grupta periton diyaliz uygulama siiresi anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir. pRIFLE (+) olan grupta RRT’den dnceki 24 saatteki idrar ¢ikist
PRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diistiktii (Tablo 4.15).

Tablo 4.15 pRIFLE (+) ve (-) olan gruplarin idrar ¢ikislarinin karsilastirismasi

PRIFLE (-) pPRIFLE (+)

Ort.£ss Med Ort.£ss Med
8.Saat idrar ¢ikist 3,01 £ 1,70 2,57 2,06 + 1,33 187 0,000 ™
16.Saat idrar ¢ikist 2,63 + 1,28 2,28 19 + 121 1,79 0,000 ™
24 Saat idrar ¢ikist 3,15 + 1,34 3,01 233 £+ 1,43 2,26 0,000 ™
PD uygulama siiresi (giin) 3,20 £ 2,68 2,00 342 + 1,24 4,00 0,274 ™
RRT’den 6nceki 24.saat idrar ¢ikisi 1,75 + 156 1,25 065 + 058 058 0011 ™

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasar1 olmayan grup.

Idrar cikig: (mL/kg/saat) . ™ Mann-whitney u test .

Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat

Oncesi ve sonrasi laboratuvar verileri karsilastirildiginda: pRIFLE (-) ve (+) olan grupta

ameliyat dncesi hemoglobin ve hematokrit degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.

PRIFLE (+) olan grupta ameliyat sonras1 hemoglobin ve hematokrit degeri pRIFLE (-) olan
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gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. pRIFLE (+) olan grupta ameliyat 6ncesi
trombosit sayis1 pRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. pRIFLE
(-) ve (+) olan grupta ameliyat sonrasi trombosit degeri anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. pRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat dncesi ve sonrast BUN, albumin ve
CRP degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. pRIFLE (+) olan grupta ameliyat
sonrasi ilk 24 saatteki tepe serum laktat degeri pRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti (Tablo 4.16).

Tablo 4.16 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin
ameliyat Oncesi ve sonrasi laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

PRIFLE (-) PRIFLE (+)

Ort.+ss Med Ort.+ss Med
Hemoglobin (g/dL)
Ameliyat 6ncesi 146 + 2,6 14,3 150 + 2,6 149 0377 ™
Ameliyat sonrasi 116 +£ 16 11,6 11,1 £ 1.9 11,0 0,025 ™
Hematokrit (%)
Ameliyat 6ncesi 43,3 + 8,0 43,2 440 =+ 78 43,6 0,588 ™
Ameliyat sonrasi 344 + 48 34,3 325 £ 58 324 0011 ™
Trombosit (bin/uL)
Ameliyat 6ncesi 310,9 + 118,3 296,0 2593 + 88,6 2465 0,003 ™
Ameliyat sonrasi 2142 + 951 1930 1825 + 57,8 1795 0,060 ™
Kan iire azotu (mg/dL)
Ameliyat 6ncesi 8,4 + 48 7,5 79 £ 50 6,8 0460 ™
Ameliyat sonrasi 6,4 + 2,8 5,9 6,8 = 3,0 6,1 0,334 "
Albumin (g/dL)
Ameliyat 6ncesi 32 + 0,3 3,3 31 + 04 32 0,055 ™
Ameliyat sonrasi 39 = 05 4,0 39 = 05 41 0873 "
C-reaktif protein (mg/L)
Ameliyat 6ncesi 65 £ 17,3 2,0 49 £ 180 19 0,110 ™
Ameliyat sonrasi 84,6 + 50,5 73,2 884 + 596 73,3 0,855 ™
Ameliyat sonrasi 53 N 3,2 50 7,3 N 48 6,2 N
Serum laktat (mmol/L) 0,002

PRIFLE (+): Akut bobrek hasar1 olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasar1 olmayan grup.
™ Mann-whitney u test .
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Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
oncesi ve sonrast eGFR ve serum kreatinin verileri karsilastirildiginda: pRIFLE (+) olan
grupta ameliyat sonrasi 24.saat, 48.saat, 72.saat, 7.giin eGFR degeri pRIFLE (-) olan gruptan
anlamli (p <0.05) olarak daha diisiiktii. pRIFLE (+) olan grupta ameliyat 6ncesi eGFR degeri
PRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. pRIFLE (+) olan grupta
ameliyat sonras1 24.saat, 48.saat, 72.saat, 7.giin kreatinin degeri pRIFLE (-) olan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. pRIFLE (+) olan grupta ameliyat 6ncesi kreatinin
degeri pRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.17).

Tablo 4.17 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonras1 eGFR ve serum kreatinin verilerinin karsilastirilmasi

PRIFLE (-) PRIFLE (+)
Ort.£ss Med Ort.%ss Med

eGFR* (mL/dk/1,73m?)

Ameliyat 6ncesi 36,0+ 76 354 392 + 134 390 0,000 ™
Ameliyat sonras1 24.saat 32,7 £ 6,7 31,3 28,6 £ 3,8 28,7 0,000 ™
Ameliyat sonras1 48.saat 340 + 6,4 32,1 29,6 £ 6,0 28,7 0,000 ™
Ameliyat sonras1 72.saat 40,3 £+ 74 39,7 30,6 £ 6,0 29,5 0,000 ™
Ameliyat sonras1 7. giin 431 + 5,7 42,2 30,7 £ 49 31,0 0,000 ™

Serum Kreatinin (mg/dL)

Ameliyat 6ncesi 0,60 £ 0,12 0,59 057 + 0,18 0,53 0,000 ™
Ameliyat sonras1 24.saat 0,66 £+ 0,11 0,67 0,71 £ 0,07 0,72 0,000 ™
Ameliyat sonras1 48.saat 0,53 £ 0,09 0,53 069 + 0,11 0,69 0,000 ™
Ameliyat sonras1 72.saat 049 + 0,06 0,49 0,68 + 0,11 0,65 0,000 ™
Ameliyat sonrasi 7. giin 0,51 + 0,08 0,51 0,66 + 0,12 0,64 0,000 ™

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasar1 olmayan grup.
eGFR : tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 *Modifiye Schwartz formiiliine gére hesaplandi.
™ Mann-whitney u test .

Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
ve ameliyat sonrasi verileri karsilastirildiginda: pRIFLE (-) ve (+) olan grupta kross klemp
siiresi ve ameliyat esnasindaki en diisiik viicut sicakligi anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. pRIFLE (+) olan grupta KPB siiresi, ameliyat siiresi, inotrop tedavi siiresi,

operatif ultrafiltrasyon, mekanik ventilasyonda kalma siiresi, yogun bakim iinitesinde izlem

48



stiresi ve hastanede kalma stiresi pRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. pRIFLE (-) grupta 4 (%3,8) hasta ve pRIFLE (+) olan grupta 5 (%6,9) hasta
eksitus olup eksitus oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik gbstermemistir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat ve ameliyat sonrasi verilerinin karsilagtirilmasi

PRIFLE (-) pPRIFLE (+)
Ort.£ss/n-% Med Ort.£ss/n-% Med
Kross klemp siiresi (dk) 748 + 351 83,0 816 + 349 835 0,059 ™
Kardiyopulmoner bypass siiresi (dk) 124,2 + 54,0 136,0 1385 + 525 144,0 0,029 ™
Operatif en diisiik viicut sicakhgi(°C) 24,6 + 3,8 24,0 240 + 3,6 230 0,163 ™
Operatif ultrafiltrasyon (ml) 2329 + 160,9 250,0 309,2 + 184,6 300,0 0,005 ™
inotrop tedavi siiresi (giin) 39 + 2,7 3,0 51 + 4,2 40 0,003 ™
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 3,7 £ 49 2,0 6,8 + 8,1 3,0 0,002 ™
Ameliyat siiresi (dk) 1976 + 50,2 210,0 213,1 + 48,0 210,0 0,011 ™
Yogun bakimda kalma siiresi (giin) 84 + 6,9 7,0 140 + 111 10,5 0,000 ™
Hastanede kalma siiresi (giin) 12,7 + 9,2 10,0 18,7 + 115 16,0 0,000 ™
Yastyor 101 96,2% 67 93,1%
Sonug 0,351 X
Eksitus 4 3,8% 5 6,9%

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasar1 olmayan grup.
™ Mann-whitney u test/ X* Ki-kare test

Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin 6zellikleri
karsilagtirildiginda: pRIFLE (-) ve (+) olan grupta tek ventrikil fizyolojisi, ameliyat tipi
(palyatif veya tam diizeltme ameliyatlari) dagilimi, siyanotik veya asiyanotik olma durumu,
dogum haftas1 dagilim orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. pRIFLE (-) olan
grupta renal replasman tedavisi 5 (%4,8) hastaya uygulanmis olup; pRIFLE (+) olan grupta
12 (%16,7) hastaya uygulanmistir. pRIFLE (+) olan grupta renal replasman tedavisi
uygulama orani pRIFLE (-) olan grupta anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19 Akut bobrek hasari1 olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ozelliklerinin karsilastirilmast

PRIFLE (-) PRIFLE (+)
n % n %

Tek ventrikiil ) 101 96,2% 65 90,3% )

] 0,109 X
fizyolojisi (+) 4 3,8% 7 9,7%
Palyatif 12 11,4% 10 13,9%

Ameliyat tipi 0,626 X
Tam diizeltme 93 88,6% 62 86,1%

) . Siyanotik 90 85,7% 58 80,6% )

Siyanoz tipi ) ) 0,362 X
Asiyanotik 15 14,3% 14 19,4%

<37 Hafta 7 6,7% 4 5,6% )

Prematiire dogum 0,764 X
> 37 Hafta 98 93,3% 68 94,4%

Renal replasman O] 100 95,2% 60 83,3% )

o 0,008 X
tedavisi (+) 5 4,8% 12 16,7%

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
oncesi verileri karsilastirildiginda: pRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat dncesi mekanik
ventilasyon kullanimi, inotrop tedavi, nefrotoksik antibiyotik maruziyeti, prostaglandin
kullanimi1, balon atriyal septostomi ve anjiyografi uygulanma orani anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat Oncesi verilerinin karsilastirilmast

PRIFLE (-) PRIFLE (+)
n % n %
Ameliyat éncesi ) 68 64,8% 46 63,9%
Mekanik ventilasyon 0,905 ¥
(+) 37 35,2% 26 36,1%
kullanimi
Ameliyat oncesi ) 83 79,0% 57 79,2% 0.985 *
inotrop tedavi kullanim (+) 22 21,0% 15 208%
Ameliyat oncesi “) 68 64,8% 42 58,3%
Nefrotoksik antibiyotik 0,386 *
o (+) 37 35,2% 30 41,7%
maruziyeti
Ameliyat oncesi “) 34 32,4% 18 25,0% 0290 *
Prostaglandin tedavisi +) 71 67,6% 54 75,0%
Ameliyat oncesi ) 79 75,2% 57 79,2% 0543 X
Balon atriyal septostomi +) 26 24,8% 15 20,8%
Ameliyat oncesi ) 61 58,1% 48 66,7% )
B ) 0,249 X
Anjiyografi +) 44 41,9% 24 33,3%

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut boébrek hasari olmayan grup.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
oncesi ve sonrast verileri karsilastirildiginda: pRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat dncesi
ve sonrast pnomotoraks orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. pRIFLE (-) ve (+)
olan grupta ameliyat oncesi aritmi orani ve sol ventrikiil fonksiyonu normalin altinda olma
orani anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. Ancak pRIFLE (+) olan grupta ameliyat
sonrasi aritmi orani ve sol ventrikiil fonksiyonu normalin altinda olma oran1 pRIFLE (-) olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. pRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat
sonrast santral vendz basing dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir

(Tablo 4.21).
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Tablo 4.21 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonrasi verilerinin karsilastiriimasi

PRIFLE (-) PRIFLE (+)
n % n %
Ameliyat 6ncesi O] 103 98,1% 72 100% )
0,515 X
Pnomotoraks (+) 2 1,9% 0 0,0%
Ameliyat sonrasi O] 99 94,3% 68 94,4% )
0,964 X
Pnomotoraks (+) 6 5,7% 4 5,6%
Ameliyat 6ncesi ) 103 98,1% 72 100% .
o 0,515 X
Aritmi (+) 2 1,9% 0 0,0%
Ameliyat sonrasi ) 78 74,3% 43 59,7% .
N 0,041 X
Aritmi +) 27 25,7% 29 40,3%
Ameliyat oncesi
Sol Ventrikul Fonksiyonu
Normal 101 96,2% 66 91,7%
Normalin Altinda 3 2,9% 1 1,4% 0,342 X
HLHS 1 1,0% 5 6,9%
Ameliyat sonrast
Sol Ventrikul Fonksiyonu
Normal 96 91,4% 65 90,3%
Normalin Altinda 8 7,6% 2 2,8% 0,043 X
HLHS 1 1,0% 5 6,9%
Diisiik 27 25,7% 13 18,1%
Ameliyat sonrast .
Normal 57 54,3% 41 56,9% 0,439 X
Santral Venoz Basing
Yiiksek 21 20,0% 18 25,0%

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
Santral venoz basing (mmHg) gruplamasi: diisiik <6; normal <6...<10; yiiksek >10.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

PRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat sonras1 hiperglisemi, idrar kiiltiirinde ve diger
kiiltirlerde (kan, derin trakeal aspirat, yara yeri) lireme, kalp blogu nedeniyle gegici pil
takilmasi, diyafragma paralizisi, CPR gerektiren arrest, SSS hasari, reentiibasyon ve kanama
orani anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. pRIFLE (+) olan grupta ameliyat sonrasi
enfeksiyon, nefrotoksik antibiyotik kullanimi, sternumun ge¢ kapatilmasi, mediasten
reeksplorasyonu ve metabolik asidoz oran1 pRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p <0.05) olarak
daha yiiksekti (Tablo 2.22).
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Tablo 4.22 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile pRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat sonras1 6zelliklerinin karsilastirilmasi

PRIFLE (-) PRIFLE (+)
n % n %
Ameliyat sonrast ) 40 38,1% 23 31,9%
) o 0,401 X
Hiperglisemi +) 65 61,9% 49 68,1%
Ameliyat sonrast ) 59 56,2% 22 30,6% .
. 0,001 X
Enfeksiyon +) 46 43,8% 50 69,4%
Ameliyat sonrast ) 94 89,5% 68 94,4% 00248 X
Idrar Kiiltiiriinde Ureme (+) 11 10,5% 4 56%
Ameliyat sonrasi ) 79 75,2% 46 63,9% 0103 X
Kiiltiirde Ureme* +) 26 24,8% 26 36,1%
Ameliyat sonrast “) 67 63,8% 35 48,6%
Nefrotoksik Antibiyotik 0,044 X*
+) 38 36,2% 37 51,4%
Kullanimi
Ameliyat sonrast “) 100 95,2% 67 93,1%
Kalp Blogu Nedeniyle Gegici 0,537 X
) +) 5 4,8% 5 6,9%
Pil Uygulamasi
Ameliyat sonrast ) 100 95,2% 65 90,3% 0197 *
Diyafragma Paralizisi +) 5 4.8% 7 97%
Ameliyat sonrast ) 103 98,1% 66 91,7% 0043 X
Sternumun Ge¢ Kapatilmas1  (+) 2 1,9% 6 83%
Ameliyat sonrast ) 63 60,0% 27 37,5% 0003 X
Metabolik Asidoz +) 42 40,0% 45 62,5%
Ameliyat sonrasi O] 98 93,3% 66 91,7% 0676 *
CPR Gerektiren Arrest (+) 7 6,7% 6 83%
Ameliyat sonrast (+) 3 2,9% 3 4,2%
o ) 0,636 X
Santral Sinir Sistemi Hasar1 ~ (-) 102 97,1% 69 95,8%
Ameliyat sonrast “) 70 66,7% 38 52,8%
) 0,063 X
Reentiibasyon (+) 35 33,3% 34 47,2%
Ameliyat sonrasi ) 103 98,1% 66 91,7% 0043 X
Mediasten Reeksplorasyonu  (+) 2 1,9% 6 83%
Ameliyat sonrast ) 94 89,5% 61 84,7%
0,342 X
Kanama (+) 11 10,5% 11 15,3%

PRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, pRIFLE (-): Akut bébrek hasari olmayan grup. X Ki-kare test.
(-):olmayanlar; (+):olanlar. CPR:Kardiyopulmoner resiisitasyon. *Kan/derin trakeal aspirat/yara yeri kiiltiiriinde tireme

53



4.3 nRIFLE Bulgular

Kardiyak cerrahi sonrasinda, nRIFLE siiflamsina gére ABH gelisen grup nRIFLE (+) ve
ABH gelismeyen grup nRIFLE (-) olarak tanimlandi. nRIFLE smiflamsima goére ABH
olmayan 139 (%78,5) hasta tanimlandi. ABH olan hastalarin 24 (%13,6)’i evre risk (R),
6 (%3,4)’s1 evre hasar (1) ve 8 (%4,5)’i evre yetmezlik (F) idi. nRIFLE (-) ve (+) gruplarda
hastalarin yaslari,viicut agirligi, dogum haftasi ve dogum agirligi anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 4.23).

Tablo 4.23 nRIFLE (-) ve (+) olan gruplarin demografik &zelliklerinin karsilagtirilmasi

nRIFLE (-) NnRIFLE (+)
Ort4ss/n-%  Med Ort.xss/n-%  Med P

84 + 6,2 6,0 75 £ 56 50 0,545 m

Yas (gtin)
L Kiz 57 41,0% 8 21,1% .
Cinsiyet 0,024 X
Erkek 82 59,0% 30 78,9%
Boy (cm) 50,3 + 2,2 50,0 49,6 + 2,2 50,0 0,137 m
Viicut Agirligi (kg) 33 + 04 33 32 + 0,6 32 0,543 m
Dogum Haftast 38,3 + 3,6 38,5 383 + 1,2 38,3 0,192 m
< . 3250 + 449 3260 3151 + 536 3223 0,319 m
Dogum Agirligi (g)

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, NRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
™ Mann-whitney u test/ X Ki-kare test

NRIFLE (+) ve (-) olan gruplarin idrar ¢ikislar1 karsilastirildiginda: nRIFLE (+) olan grupta
8.saat, 16.saat ve 24.saat idrar ¢ikisi nRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
diisiiktii. nRIFLE (-) ve (+) olan grupta PD uygulama siiresi anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. nRIFLE (+) olan grupta RRT’den Onceki 24 saatteki idrar ¢ikist
NRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diistiktii (Tablo 4.24).

Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
Oncesi ve sonrasi laboratuvar verileri karsilastirildiginda: nRIFLE (-) ve (+) olan grupta
ameliyat 6ncesi hemoglobin ve hematokrit degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir
NRIFLE (+) olan grupta ameliyat sonras1 hemoglobin ve hematokrit degeri nNRIFLE (-) olan
gruptan anlaml (p < 0.05) olarak daha disiikti. nRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat
Oncesi ve sonrasi trombosit sayisi, BUN, albumin ve CRP degeri anlaml1 (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. NRIFLE (+) olan grupta ameliyat sonrasi ilk 24 saatteki tepe serum laktat
degeri NRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.25).
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Tablo 4.24 nRIFLE (+) ve (-) olan gruplarin idrar ¢ikislarinin karsilastirilmasi

nRIFLE () NRIFLE (+)
Ort.tss Med Ort.tss Med P
8 Saat idrar cikist 3,03 + 1,58 2,63 1,14 + 0,60 1,16 0,000 m
16.Saat idrar cikist 2,74 + 1,18 2,42 0,94 + 0,40 1,03 0,000 m
24 Saat idrar cikisi 330 + 1,22 3,13 1,05 + 0,40 1,16 0,000 m
PD uygulama siiresi (giin) 267 £ 1,15 200 350 £ 1,79 350 0433 m
RRTden dnceki 24.saat idrar cikist 2,56 + 1,82 226 063 + 038 0,63 0017 m

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, NRIFLE (-): Akut bobrek hasart olmayan grup. ™ Mann-whitney u test.

Idrar cikis: (mL/kg/saat).

Tablo 4.25 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonrasi laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

nRIFLE (-) nRIFLE (+)

Ort.+ss Med Ort.+ss Med P
Hemoglobin (g/dL)
Ameliyat 6ncesi 147 + 2,6 14,6 150 + 2,5 15,2 0,423 ™
Ameliyat sonrasi 116 £ 16 11,6 106 £ 1,9 10,9 0,005 ™
Hematokrit (%)
Ameliyat 6ncesi 43,4 + 8,0 43,2 444 + 78 448 0,455 ™
Ameliyat sonrasi 342 +£ 49 33,8 314 £ 58 320 0,012 ™
Trombosit (bin/uL)
Ameliyat 6ncesi 2944 + 113,0 2720 2736 + 976 2715 0,601 ™
Ameliyat sonrasi 203,2 + 86,3 188,0 1944 + 719 179,0 0,667 M
Kan iire azotu (mg/dL)
Ameliyat 6ncesi 8,2 + 4,7 7,0 8,1 £ 55 72 0621 ™
Ameliyat sonrasi 6,4 + 29 6,0 72 + 28 6,7 0,068 M
Albumin (g/dL)
Ameliyat 6ncesi 32 + 04 3,3 3,1 + 05 3,1 0,083 ™
Ameliyat sonrasi 39 £ 05 4,0 38 £+ 04 39 0112 ™
C-reaktif protein (mg/L)
Ameliyat 6ncesi 47 + 84 2,0 10,2 £ 34,3 20 0,367 M
Ameliyat sonrasi 83,1 £ 49,3 73,2 97,4 + 69,0 71,2 0506 M
Ameliyat sonrasi 53 . 3,1 50 9,4 . 53 7,9 0,000 N

Serum laktat (mmol/L)

NRIFLE (+): Akut bébrek hasari olan grup, NRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup. ™ Mann-whitney u test.
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Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
oncesi ve sonrast €GFR ve serum Kkreatinin verileri karsilagtirildiginda: nRIFLE (-) ve (+)
olan grupta ameliyat oncesi eGFR ve kreatinin degeri anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. nRIFLE (+) olan grupta ameliyat sonras1 24.saat, 48.saat, 72.saat ve 7.glin
eGFR degeri NRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. NRIFLE (+)
olan grupta ameliyat sonrasi 24.saat, 48.saat, 72.saat ve 7.giin Kreatinin degeri nNRIFLE (-)
olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.26).

Tablo 4.26 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat 6ncesi ve sonras1 e€GFR ve serum kreatinin verilerinin karsilagtirilmasi

nRIFLE (-) nRIFLE (+)

Ort.tss Med Ort.+ss Med
eGFR* (mL/dk/1,73m?)
Ameliyat 6ncesi 36,1 + 76 355 376 + 114 376 0874 ™
Ameliyat sonrasi 24.saat 328 + 6,7 318 30,0 £ 5,7 29,8 0,007 ™
Ameliyat sonras1 48.saat 380 + 81 36,9 30,0 £ 5,7 29,8 0,000 ™
Ameliyat sonras1 72.saat 392 + 76 390 30,3 + 6,2 29,2 0,000 ™
Ameliyat sonrasi 7. giin 38,7 £ 7.8 38,4 335 £ 87 31,7 0,001 ™

Serum Kreatinin (mg/dL)

Ameliyat 6ncesi 0,60 = 0,12 0,59 059 + 0,16 055 0582 ™
Ameliyat sonras1 24.5aat 0,65 + 0,11 0,66 0,70 = 0,10 0,71 0,011 ™
Ameliyat sonras1 48.saat 0,57 £ 0,11 0,56 0,70 £ 0,22 0,70 0,000 ™
Ameliyat sonras1 72.saat 055 + 0,10 0,53 0,65 £ 0,17 0,64 0,004 ™
Ameliyat sonras1 7. giin 056 £ 0,12 0,54 0,62 + 0,13 0,60 0,011 ™

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, NRIFLE (-): Akut bobrek hasar1 olmayan grup.
eGFR : tahmini glomertiler filtrasyon hiz1 *Modifiye Schwartz formiiliine gére hesaplandi.
™ Mann-whitney u test .

Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
ve ameliyat sonrasi verileri karsilagtirildiginda: nRIFLE (+) olan grupta kross klemp siiresi,
KBP siiresi, inotrop tedavi siiresi, mekanik ventilasyonda kalma siiresi, ameliyat siiresi,
yogun bakimda izlem siiresi ve hastanede kalma siiresi nRIFLE (-) olan gruptan anlamli
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti. nRIFLE (+) olan grupta ameliyat esnasindaki en diisiik
viicut sicakligi nRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. nRIFLE
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(-) ve (+) olan grupta operatif ultrafiltrasyon anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.
nRIFLE (+) olan grupta 6 (%15,8) hasta; nRIFLE (-) olan grupta 3 (%2,2) hasta eksitus
olmustur. NRIFLE  (+) olan grupta eksitus oran1i nRIFLE (-) olan gruptan anlamli
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.27).

Tablo 4.27 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat ve ameliyat sonras1 verilerinin karsilastirilmasi

NRIFLE (-) nRIFLE (+)
Orttss/n-%  Med Ort.+ss/n-% Med

Kross klemp siiresi (dk) 724 £ 32,1 820 96,5 + 39,3 98,5 0,000
Kardiyopulmoner bypass siiresi (dk) 120,7 + 49,4 135,0 164,1 + 55,7 163,0 0,000
Operatif en diisiik viicut sicakligi (°C) 24,7 + 3,7 24,0 23,0 £ 3,6 22,5 0,000
Operatif ultrafiltrasyon (ml) 2541 + 179,1 250,0 300,0 £ 153,5 300,0 0,093
inotrop tedavi stiresi (giin) 3,72 + 2,31 3,00 6,74 + 541 5,00 0,000
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 3,69 + 4,83 2,00 9,74 + 935 5,50 0,000
Ameliyat siiresi (dk) 1940 + 446 210,0 240,1 + 515 240,0 0,000
Yogun bakimda kalma siiresi (giin) 8,7 + 7,2 6,0 17,8 + 121 13,0 0,000
Hastanede kalma siiresi (giin) 13,1 + 8,8 10,0 224 + 131 20,0 0,000

Yastyor 136 97,8% 32 84,2%
Sonug 0,001 *

Eksitus 3 2,2% 6 15,8%

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, NRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
™ Mann-whitney u test/ X Ki-kare test

Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin 6zellikleri
karsilastirildiginda: nRIFLE (+) olan grupta tek ventrikul fizyolojisi oran1 nRIFLE (-) olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. nRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat tipi
dagilimi ve siyanotik veya asiyanotik olma durumu anlamhi (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. NRIFLE (-) ve (+) olan grupta prematiire dogum ( < 37 hafta ) dagilimi
anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. NRIFLE (+) olan gruptaki 14 hastaya (% 36,8);
NRIFLE (-) olan gruptaki 3 hastaya (%2,2) renal replasman tedavisi uygulanmistir.
NRIFLE (+) olan grupta renal replasman tedavi oran1 NRIFLE (-) olan gruptan anlaml
(p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.28).
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Tablo 4.28 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ozelliklerinin karsilastirilmast

NRIFLE (-) NRIFLE (+)
n % n %
Tek ventrikiil ) 133 95,7% 33 86,8% )
. . 0,045 *
fizyolojisi (+) 6 4,3% 5 13,2%
- Palyatif 15 10,8% 7 18,4% 2
Ameliyat tipi 0,206 X
Tam Diizeltme 124 89,2% 31 81,6%
_ - Siyanotik 118 84,9% 30 78,9% 2
Siyanoz tipi ) ) 0,380 X
Asiyanotik 21 15,1% 8 21,1%
<37 Hafta 8 5,8% 3 7,9% )
Prematiire dogum 0,628 X
> 37 Hafta 131 94,2% 35 92,1%
Renal replasman ) 136 97,8% 24 63,2%
- 0,000 ¥
tedavisi (+) 3 2,2% 14 36,8%

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, nNRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
oncesi verileri karsilastirildiginda: nRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat oncesi mekanik
ventilasyon kullanimi, inotrop tedavi, nefrotoksik antibiyotik maruziyeti, prostaglandin
tedavisi, balon atriyal septostomi ve anjiyografi uygulanma orani anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 4.29).
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Tablo 4.29 Akut bobrek hasar1 olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin

ameliyat Oncesi verilerinin karsilastirilmast

nRIFLE (-) nRIFLE (+)
n % n %
Ameliyat éncesi O] 91 65,5% 23 60,5%
Mekanik ventilasyon 0573 X
(+) 48 34,5% 15 39,5%
kullanim
Ameliyat oncesi ) 110 79,1% 30 78,9% 0980 X
inotrop tedavi kullanimi (+) 29 20,9% 8 211%
Ameliyat oncesi O] 90 64,7% 20 52,6%
Nefrotoksik antibiyotik 0,172 X
o (+) 49 35,3% 18 47,4%
maruziyeti
Ameliyat oncesi O] 43 30,9% 9 23, 7% 0385 X
Prostaglandin tedavisi (+) 96 69,1% 29 763%
Ameliyat oncesi ) 106 76,3% 30 78,9% 0728 X
Balon atriyal septostomi (+) 33 23,7% 8 211%
Ameliyat oncesi O] 86 61,9% 23 60,5% .
B ] 0,880 *
Anjiyografi (+) 53 38,1% 15 39,5%

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, nNRIFLE (-): Akut boébrek hasari olmayan grup.

(-): olmayanlar; (+): olanlar . X Ki-kare test

Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat

oncesi ve sonrasi verileri karsilastirildiginda: nRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat dncesi

ve sonrast pndmotoraks ve sol ventrikiil fonksiyonu normalin altinda olma orani1 anlaml

(p > 0.05) farklilik gostermemistir. nRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat oncesi aritmi

orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Ancak nRIFLE (+) olan grupta ameliyat

sonrast aritmi orant NRIFLE (-) olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

NRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat sonrasi santral vendz basing orani anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir (Tablo 4.30).
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Tablo 4.30 Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan
hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi verilerinin karsilastiriimasi

nRIFLE (-) NRIFLE (+)
n % n %
Ameliyat 6ncesi ) 137 98,6% 38 100,0% .
1,000 X
Pnémotoraks (+) 2 1,4% 0 0,0%
Ameliyat sonrasi ¢) 133 95,7% 34 89,5% .
0,142 X
Pnémotoraks (+) 6 4,3% 4 10,5%
Ameliyat 6ncesi O] 138 99,3% 37 97,4% )
- 0,384 X
Aritmi (+) 1 0,7% 1 2,6%
Ameliyat sonrasi O] 105 75,5% 16 42,1% )
o 0,000 X
Aritmi (+) 34 24,5% 22 57,9%
Ameliyat oncesi
Sol Ventrikul Fonksiyonu
Normal 133 95,7% 34 89,5%
Normalin Altinda 4 2,9% 0 0,0% 0,283 *
HLHS 2 1,4% 4 10,5%
Ameliyat sonrasi
Sol Ventrikul Fonksiyonu
Normal 130 93,5% 31 81,6%
Normalin Altinda 7 5,0% 3 79% 0,050 ¥
HLHS 2 1,4% 4 10,5%
Diigiik 33 23,7% 7 18,4%
Ameliyat sonrast ,
Normal 80 57,6% 18 474% 0,123 X
Santral Venoz Basing
Yiiksek 26 18,7% 13 34,2%

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, NRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup.
Santral ven6z basing (mmHg) gruplamasi: diisiik <6; normal <6...<10; yiiksek >10.
(-): olmayanlar; (+): olanlar . X* Ki-kare test

Akut bobrek hasart olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin ameliyat
sonrast Ozellikleri karsilastirildiginda: nRIFLE (+) olan grupta ameliyat sonrasi
hiperglisemi, enfeksiyon, nefrotoksik antibiyotik kullanimi, sternumun gec¢ kapatilmasi,
metabolik asidoz, CPR gerektiren arrest, reentiibasyon ve kanama oran1 nRIFLE (-) olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. NRIFLE (-) ve (+) olan grupta ameliyat
sonrast idrar kiiltiirlinde tireme, diger kiiltiirlerde (kan, derin trakeal aspirat, yara yeri) iireme,
kalp blogu nedeniyle gecici pil uygulanmasi, diyafragma paralizisi, SSS hasari ve mediasten

reeksplorasyonu orani anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 4.31).
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Tablo 4.31 Akut bobrek hasari olmayan hastalar ile nRIFLE kriterleri pozitif olan hastalarin
ameliyat sonras1 6zelliklerinin karsilastirilmasi

nRIFLE (-) nRIFLE (+)
n % n %
Ameliyat sonrast ¢) 56 40,3% 7 18,4% .
. N 0,013 X
Hiperglisemi (+) 83 59,7% 31 81,6%
Ameliyat sonrast ) 72 51,8% 9 23,7% .
. 0,002 X
Enfeksiyon (+) 67 48,2% 29 76,3%
Ameliyat sonrast O] 128 92,1% 34 89,5%
. T . 0,608 *
Idrar Kiiltiiriinde Ureme (+) 11 7,9% 4 10,5%
Ameliyat sonrast ) 100 71,9% 25 65,8% 0461 ¥
Kiiltiirde Ureme* (+) 39 28,1% 13 342%
Ameliyat sonrast O] 91 65,5% 11 28,9%
Nefrotoksik Antibiyotik 0,000 *
o (+) 48 34,5% 27 71,1%
Maruziyeti
Ameliyat sonrast O] 133 95,7% 34 89,5%
Kalp Blogu Nedeniyle Gegici 0,142 ¥
. (+) 6 4,3% 4 10,5%
Pil Uygulamasi
Ameliyat sonrast ) 132 95,0% 33 86,8% .
) o 0,078 X
Diyafragma Paralizisi (+) 7 5,0% 5 13,2%
Ameliyat sonrast O] 136 97,8% 33 86,8% .
0,004 X
Sternumun Ge¢ Kapatilmasi (+) 3 2,2% 5 13,2%
Ameliyat sonrast O] 80 57,6% 10 26,3% 0001 ¥
Metabolik Asidoz (+) 59 42,4% 28 737%
Ameliyat sonrasi ) 134 96,4% 30 78,9% 0.000 X
CPR Gerektiren Arrest (+) 5 3,6% 8 211%
Ameliyat sonrast (+) 4 2,9% 2 5,3%
T . 0,610 ¥
Santral Sinir Sistemi Hasar1 (-) 135 97,1% 36 94,7%
Ameliyat sonrast O] 94 67,6% 14 36,8% .
) 0,001 X
Reentiibasyon +) 45 32,4% 24 63,2%
Ameliyat sonrast O] 135 97,1% 34 89,5% 0,066
Mediasten Reeksplorasyonu (+) 4 2,9% 4 105%
Ameliyat sonrast O] 126 90,6% 29 76,3%
0,018 ¥
Kanama (+) 13 9,4% 9 23,1%

NRIFLE (+): Akut bobrek hasari olan grup, nRIFLE (-): Akut bobrek hasari olmayan grup. X Ki-kare test.

(-):olmayanlar; (+):olanlar. CPR:Kardiyopulmoner resiisitasyon. *Kan/derin trakeal aspirat/yara yeri kiiltiiriinde tireme
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Calisgmamizda nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE simiflamalart kullanilarak kardiyak cerrahi
sonrast ABH ile iliskili faktorler ve sonuglar arastirildi. Yenidoganlar i¢in giincel literatiirde
yaygin olarak nKDIGO simniflamasi kullanilmaktadir. Calismamizda istatistiksel analiz ile
her 3 smiflama, kardiyak cerrahi sonras1t ABH evrelerine gore karsilastirilip nKDIGO ile
pRIFLE ve nRIFLE siniflamalari arasinda uyum analizi yapilmistir. nKDIGO ile nRIFLE
siiflamasi arasinda anlamli (p < 0.05) (Kappa: 0.299) uyum goézlenmistir. nKDIGO ile

pRIFLE smiflamasi arasinda anlamli (p < 0.05) (Kappa: 0.098) uyum gézlenmistir
(Tablo 4.32).

Tablo 4.32 nKDIGO siniflamasi ile nRIFLE ve pRIFLE simiflamalari arasindaki uyum

nKDIGO
Kappa p
Evre O Evre | Evre 1l Evre 1l
Normal 136 0 0 3
nRIFLE Risk 19 1 0 4
0,299 0,000
Simiflamas1 Hasar 0 3 0 3
Yetmezlik 0 0 1 7
Normal 99 1 0 5
pRIFLE Risk 2 1 0 1
0,098 0,004
Simiflamast  Hasar 1 0 0 0
Yetmezlik 53 2 1 11

Kappa Uyum Analizi

nRIFLE ile pRIFLE siniflamas1 arasinda uyum analizi yapilmis olup: nRIFLE ile pRIFLE
siiflamasi arasinda anlamli (p < 0.05) (Kappa: 0.186) uyum gozlenmistir (Tablo 4.33).

Tablo 4.33 nRIFLE ile pRIFLE siniflamasi arasindaki uyum analizi

nRIFLE Siiflamasi

K
Normal Risk Hasar Yetmezlik appa P
Normal 95 8 2 0
pPRIFLE Risk 2 1 0 1
0,186 0,000
Siiflamas1  Hasar 0 1 0 0
Yetmezlik 42 14 4 7

Kappa Uyum Analizi
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasari, yenidoganlarda kardiyak cerrahi sonrasi morbidite ve mortaliteyle
iligskili sik gozlenen bir komplikasyondur. Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABH
mekanizmas1 multifaktoriyel olup, renal kan akimindaki degisim, iskemi, inflamasyon,
hemoliz ve azalmis oto-regiilasyonu icermektedir. ABH’nin kompleks ve multifaktoriyel
etiyolojisi diisiiniildiigiinde , neonatal tiibiiler fonksiyon immatiiritesi, glomeriiler filtrasyon
hizindaki degisiklikler ve ABH siniflamasinda kullanilan farkl kriterler, neonatal kardiyak
cerrahi iligkili akut bobrek hasarmin (CS-AKI) gergek insidansini ve sonuglarini saptamay1
zorlastirmaktadir [93]. Bu nedenle bizim g¢alismamizda dogustan kalp hastaligi tanisiyla
kardiyak cerrahi gegiren yenidoganlarda ABH i¢in literatiirde tanimlanmis 3 farkli siniflama
( nKDIGO, pRIFLE, ve nRIFLE ) kullanilarak ameliyat sonras1 morbidite ve mortaliteyle
iligkili faktorler detayli olarak incelendi. Literatiirde CS-AKI insidans1 % 9,6-52 arasindadir
[14, 40-42]. Caligmamizda yenidoganlarda CS-AKI insidansi sirastyla; nKDIGO, pRIFLE,
ve nRIFLE i¢in %12,5, %40,8 ve %21,5 olarak bulundu.

Son donemde nKDIGO kriterleri ile ilgili yayinlanan makalelerde 6zellikle evre 3 olan
olgularda mortalite oranlariin yiliksek oldugu belirtilmektedir. Ueno ve arkadaslarinin
kohort ¢aligmasinda ameliyat sonras1 30 giin igerisinde, CS-AKI nKDIGO evre 3 hasta
grubunda mortalite orant %8,6 olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda nKDIGO
kriterlerini karsilayan olgularda mortalite oran1 %22,7 istatistiksel diizeyde anlamli olarak
yuksek bulundu. Ek olarak nKDIGO (+) grubumuzdaki uzamis kardiyopulmoner bypass ve
ameliyat siireleri, kardiyak cerrahinin perioperatif renal iskemi ve reperfiizyon hasarina olan
giiclii etkisini agiklamaktadir. Ueno ve arkadaslarinin calismasinda da benzer sekilde
neonatal donemde kompleks kardiyak cerrahi ihtiyaci nedeniyle uzamis kardiyopulmoner
bypass siiresinin  bobrek hasart gelisimini arttirdigi gosterilmistir [93]. Ayn1 zamanda
caligmamiza dahil edilen 129 olguya arteriyel switch operasyonu ve 7 hastaya Norwood
prosediirii gibi kompleks kardiyak cerrahinin neonatal donemde uygulanmasi CS-AKI
gelisimine yol agmis olabilir. Calismamizda aortik kross klemp siiresi CS-AKI iligkili
nKDIGO (+) grupta anlamli olarak yiiksek bulundu. Taylor ve arkadaslarinin 693 hastay1
iceren kohort ¢alismasinda da aortik kross klemp ve kardiyopulmoner bypass siireleri

CS-AKI saptanan olgularda uzamis olarak tespit edilmistir [94].

Calismamizda intraoperatif en diisiik viicut sicakligi CS-AKI gelisen grupta anlamli olarak

diisiik bulunmustur. Ancak Blinder ve arkadaglarinin yapti§i ¢alismada hipotermi ile
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ameliyat sonrasi akut bobrek hasari arasinda iliski saptanmamustir [68]. Ek iligkili risk
faktorleri agisindan c¢aligmamizda, literatlirde yeterli veri bulunmayan CS-AKI iliskili
olabilecek operatif ultrafiltrasyon kriteri degerlendirildiginde pRIFLE siiflamasinda

anlamli olarak daha yiiksekti; ancak nKDIGO ve nRIFLE simiflamalarinda fark izlenmedi.

Literatiirde tek ventrikiil fizyolojisi ile akut bobrek hasar1 arasinda net bir iligki
tanimlanamasa da Andropoulos ve arkadaslarinin 6ne siirdiigii yenidoganlarda rejyonel kan
akimindaki degisikliklerin palyatif cerrahi sonrasi ddonemde meydana gelen serebral hasarla
iliskili olabilecegi ve benzer sekilde dolasim bozuklugunun ameliyat sonrasi ABH
gelisiminde rol oynayabilecegi belirtilmistir [95]. Bizim ¢alismamizda da bunu destekler
nitelikte tek ventrikiil fizyolojisi oran1 CS-AKI iliskili nKDIGO (+) grupta anlamli olarak
daha yiiksekti. Tek ventrikiil ile iligkili ameliyat sonras1t ABH gelisen hastalarda aym
zamanda sistemik ventrikiiler sistolik disfonksiyon eslik etmektedir. Bu duruma ek olarak
cerrahi sonrasi diisiik kardiyak debi, ABH gelisme riskini arttirmaktadir. Ayrica disiik
kardiyak debi, renal kan akiminda azalma veya santral vendz basincin artmasi ile iliskili
olarak ameliyat sonras1t ABH gelisiminde primer rol oynayabilir. Ancak ¢alismamizda ABH
acisindan yapilan her 3 siniflamada da santral ven6z basing, siyanoz ve ameliyat tipi (tam
diizelteme ve palyatif) anlamli farklilik gostermemistir. Ameliyat sonrast sol ventrikiil
fonksiyonu, CS-AKI iligkili nKDIGO (+) ve pRIFLE (+) gruplarinda anlamli olarak
normalin altinda saptandi. Blinder ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ABH gelisen AKIN
(Acute Kidney Injury Network) evre 3 hastalarda taburculuk sirasinda ekokardiyografide
sistemik ventrikiiler sistolik disfonksiyon ile hastaligin evresi arasinda bagimsiz iliski

saptanmistir [68].

Ameliyat sonrasi aritmi ve sternumun ge¢ kapatilma oranlart CS-AKI iligkili her 3
siniflamamizda da anlamli olarak yiiksekti. Ayrica ¢aligmamizda ameliyat sonras1 donemde
gelisen diyafragma paralizisi ve kalp blogu nedeniyle gegici pil takilmasi oran1 nKDIGO (+)
grupta anlamli olarak yiiksek olup; pRIFLE ve nRIFLE siniflamalarinda bu fark
saptanmamustir. Taylor ve arkadaslarinin kohort caligmasiyla benzer perioperatif ve ameliyat
sonrast sonuclar elde edilmistir [94]. Bu c¢alismadan farkli olarak bizim g¢alismamizda

ameliyat sonrasi reentiibasyon nKDIGO (+) grupta anlamli olarak yiiksekti.

Ameliyat sonras1 diger iligkili faktorlerden kardiyopulmoner resiisitasyon gerektiren arrest
ve kanama oranlar1 nKDIGO ve nRIFLE (+) gruplarda anlamli olarak yiiksek bulundu.
Mediasten reeksplorasyonu nKDIGO ve pRIFLE (+) gruplarinda anlamli olarak ytiksekti.
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Cerrahi sonrasi erken donemde 6 olguda konvulziyon gelisti; ancak belirgin santral sinir

sistemi hasari tespit edilmedi.

Yenidogan doneminde yasamin ilk giinlerindeki serum kreatinin diizeyi, maternal serum
kreatinin diizeyi ve glomeriiler filtrasyon hizindaki hizli yiikselme ile iligkilidir. Bu nedenle
yenidoganlarda bazal serum kreatinin diizeyi, daha biiyiik infant ve ¢ocuklara gére daha
yiiksek saptanir. Ancak SCr diizeylerindeki akut artis yenidogan donemi i¢in normal bir
durum degildir [96]. Calismamizda nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE (+) gruplarda ameliyat
sonras1 24. ve 48. saat serum kreatinin degerleri nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE (-)
gruplardan anlamli olarak daha yiiksek olup; eGFR degerleri ise ameliyat sonrasi ilk 7 giin

igerisinde anlamli olarak daha diisiiktii.

Ameliyat sonrast donemde, kardiyak cerrahi geciren yenidoganlar ABH gelisimi agisindan
savunmasizdir. Kardiyak cerrahi sonrasi, siklikla hipoksemi, voliim yiiklenmesi,
kardiyopulmoner bypass iligkili mevcut sitokinler, cerrahiye bagli inflamatuar yanat,
nefrotoksik ilag kullanimi1 ve yiiksek doz inotropik tedavi gibi durumlar i¢in renal replasman
tedavisi gerekir. Lee ve arkadaglarinin yaptigir calismada RRT alan hastalarda, voliim
yiiklenmesi, yiiksek doz ditiretik ve inotropik ajan kullanimi sikligir artmistir [97].
Calismamizda her 3 siniflama ic¢in de periton diyalizi uygulama oran1 ve ameliyat sonrasi

donemde nefrotoksik antibiyotik maruziyeti anlamli olarak yiiksek bulundu.

Calismamizda CS-AKI iligkili nKDIGO (+) hasta grubumuzda uzamis mekanik ventilasyon
sliresi, pozitif inotrop tedavi ve hastanede kalma siirelerinde nKDIGO (-) grup ile
karsilastirildiginda, Hassinger ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma ile benzer sekilde uzama
gozlenmistir [77]. Ameliyat sonrasi sonuglar agisindan ¢alismamizda CS-AKI iliskili
nKDIGO (+) grup, nKDIGO (-) grup ile karsilastirildiginda yogun bakimda kalma siiresinin
yaklasik olarak 2 kat daha uzun oldugu saptanmustir.

Kardiyak cerrahi sonrasi artan enflamasyon yanitinin yani sira uzamis mekanik ventilasyon
destegi gibi nedenlerle enfeksiyon gelisme riski artar. Calismamizda profilaktik antibiyotik
tedavisi her hastaya verilmekle birlikte her 3 smiflamada CS-AKI iliskili gruplarda
enfesiyon varligi anlamli olarak ytiksek izlendi. Bu enfeksiyonlar: sepsis, pndmoni, mekanik
ventilator iligkili pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu, yara yeri enfeksiyonlari, mediastinit ve
solunum yolu enfeksiyonlarini igermektedir. Ek olarak bir olguda peritonit ve bir olguda da

subdural ampiyem gelismistir.
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Kardiyopulmoner bypass ve kalp cerrahisinden sonra yogun bakim {initesine kabul
esnasinda hiperlaktatemi, rejyonel hipoperfiizyonun potansiyel olarak duyarli ve spesifik bir
belirteci olarak onerilmistir. Ancak sonuglarin tutarli bir gostergesi olarak spesifik bir laktat
diizeyi belirlenmemistir. Dogustan kalp hastaligi nedeniyle cerrahi geciren ¢ocuklarda
perioperatif donemde laktattaki degisimi degerlendiren bir dizi ¢alisma son donemde
yayinlandi. Caligmamizda ameliyat sonrasi ilk 24 saatte bakilan tepe serum laktat diizeyleri
ve metabolik asidoz tablosu CS-AKI iliskli her 3 siniflamada da yiiksekti. KPB sirasinda
gelisen hiperlaktateminin, dogustan kalp hastalig1 icin ameliyat sonrasi morbidite ve
mortalite i¢in olas1 bir prediktif degere sahip oldugu da bildirilmistir [98]. Laktat
diizeylerinin sistemik perflizyonu iyilestirmeye yonelik tedaviye rehberlik etmesi i¢in ileriye

doniik calismalar gereklidir.

Baskin ve arkadaglarinin c¢alismasinda CS-AKI gelisen infantlarda, ameliyat sonrasi
hipoalbumineminin mortalite riskini 4 kat arttirdig1 tespit edilmis [99]. Bizim ¢alismamizda
nKDIGO (+) olgularda ameliyat sonras1 aloumin degerleri nKDIGO (-) olan gruptan anlamli
olarak daha diisiiktii. Ayrica nKDIGO ve pRIFLE (+) gruplarda, (-) gruplara gére boy
anlamli olarak diisiiktii. pRIFLE (+) olgularda ek olarak erkek hasta orani daha yiiksek ve
hastalarin yasi pRIFLE (-) gruptan daha diisiik saptandi. Ancak her 3 siniflama igin de
CS-AKI iliskili gruplarda viicut agirligi agisindan anlamli farklilik saptanmadi.

Bu tez calismamizdaki kisitl taraflar: retrospektif caligsma dizayni ve tek merkezli olmasidir.

Bu nedenle yeni biyobelirtecler analiz edilememistir.

Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen akut bobrek hasari ile ilgili literatiirde yenidoganlarda
yapilmis calismalar kisithdir. Bizim calismamizda olgu grubunun yenidoganlardan
olusmasi literatlire bu konuda katki saglamaktadir. Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABH
hala 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Ancak yenidoganlarda gelisen cerrahi
prosediirler, anestezi teknikleri ve ameliyat sonrast bakimin katkisiyla kardiyak cerrahi

sonrast ABH insidansinin giderek azalmasi beklenmektedir.

Yenidogan bobrek fizyolojisinin dinamik ve immatiir yapist nedeniyle literatiirde
yenidoganlar i¢in belirlenmis kardiyak cerrahi sonras1 akut bobrek hasarini tespit edebilen
standart bir siniflama yoktur. Bu nedenle ¢alismamizda literatiirde gecerli olan nKDIGO,
PRIFLE ve nRIFLE siniflamalart degerlendirmeye alinmistir. Ancak nRIFLE siniflamasi

literatlirde yaygin olarak kullanilmamaktadir. Bu simiflama sadece idrar ¢ikis kriterlerine
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dayanmaktadir. Bu siniflamada diger siniflamalara gore idrar ¢ikis kriteri kesme degeri daha
yiiksek hesaplanmistir. Diger yandan nRIFLE ile karsilastirildiginda pRIFLE siniflamasi
literatiirde daha yaygin kullanilmakta ve CS-AKI ile iliskili daha fazla veri bulunmaktadir.
Ancak pRIFLE smiflamasi yetmezlik evresi kriterleri i¢in s6z konusu olan eGFR'nin
< 35mL/dk/1,73m? olmas1 yenidoganlarin normal GFR araligim da kapsayabileceginden
dolay1 yaniltict olabilir. Bu nedenle yenidoganlar i¢in pRIFLE smiflamasinin modifiye

edilmesi daha uygun géziikmektedir.

Bizim ¢alismamizda perioperatif ve ameliyat sonrasi sonuglar agisindan nKDIGO ve
pRIFLE siniflamalarinda benzer risk faktorleri tespit edilmistir. Giincel literatiirde nKDIGO
kriterleri daha yaygin kullanilmakta olup, calismamizda morbidite ve mortalite ile iliskili
risk faktorleri ve sonuglar agisindan uyumlu veriler elde ettik. Ayn1 zamanda istatistiksel
analizde her 3 siniflama, kardiyak cerrahi sonrasi akut bobrek hasari evrelerine gore
karsilastirildiginda nKDIGO ile pRIFLE ve nRIFLE smiflamalar: arasinda anlamli uyum

saptanmistir.

Giinlimiizde yenidoganlar i¢in akut bobrek hasariin tespitinde daha etkin ve evrensel olarak
kullanilabilecek bir siniflamaya ihtiya¢ vardir. Bu nedenle c¢alismamizda ABH’nin
belirlenmesinde, literatiirde kullanilan her {li¢ siniflama degerlendirilerek iliskili risk
faktorleri detayli olarak analiz edilmistir. Calismamizda, kardiyak cerrahi geciren
yenidoganlardaki akut bobrek hasarini tespit etmede kullanilan siniflamalar arasinda
nKDIGO kriterlerinin iligkili sonuglar diisiiniildiiglinde literatiir ile daha uyumlu oldugu
gozlendi. Ancak kompleks kardiyak cerrahi, kardiyopulmoner bypass, gelisen inflamatuar
cevap ve uzamis yogun bakimda kalma siireleri gibi akut bobrek hasari tizerinde énemli
etkileri olan faktdrlerin daha ayrintili olarak degerlendirildigi ve sistemik ve bdlgesel

perfiizyonu analiz eden yeni metodlara ve prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Dogustan kalp hastaligi olan yenidoganlarda kalp cerrahisi sonrasit akut bobrek hasari,
yiiksek morbidite ve mortalite ile yakindan iligkili ciddi bir komplikasyondur. Cocuklarda
ABH ile ilgili ¢cok sayida arastirmaya ragmen, ¢ogu ¢aligma yenidoganlar1 hari¢ tutmustur.
Bu tez ¢alismamizin olgu grubunun yenidoganlardan olugmasi literatiire bu konuda katk1

saglayacaktir.

Calismamizda dogustan kalp hastaligi tanisiyla kardiyak cerrahi geciren yenidoganlarda
ABH ig¢in literatiirde tanimlanmis 3 farkli siniflama ( nKDIGO, pRIFLE, ve nRIFLE )
kullanilarak ameliyat sonras1 morbidite ve mortaliteyle iliskili faktorler detayli olarak
incelendi. Literatiirde CS-AKI insidanst % 9,6-52 arasindadir [14, 40-42]. Calismamizda
yenidoganlarda CS-AKI insidansi sirasityla; nKDIGO, pRIFLE, ve nRIFLE icin %12,5,
%40,8 ve %21,5 olarak bulundu. Bu oranlar literatiirdeki insidans araligina girmekle
beraber, genis bir yelpaze gostermesi yenidoganlarda ABH’n1 tanimlayan daha gelismis

ortak bir siniflamaya ihtiya¢ oldugunu gdstermektedir.

Calismaya dahil edilen 177 yenidogan hasta grubunda, 9 hasta eksitus olmustur. Mortalite
oranlart nNKDIGO (+) olan grupta %22,7 , pRIFLE (+) olan grupta %6,9 ve nRIFLE (+)
olan grupta %15,8 olarak saptanmistir. nKDIGO (+) ve nRIFLE (+) olan gruplarda mortalite
orant nKDIGO (-) ve nRIFLE (-) olan gruplardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Calismaya dahil edilen 177 yenidogan hasta grubunda, toplam 17 hasta renal replasman
tedavisi almigtir. Bu 17 hastanin tamamina periton diyalizi uygulanmigtir. RRT uygulanma
oranlart nNKDIGO (+) olan grupta %77,3, pRIFLE (+) olan grupta %16,7 ve nRIFLE (+)
olan grupta %36,8 olarak saptanmistir. Her ii¢ siniflamada ABH olan gruplarda RRT orani
ABH olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Calismamizda ABH acisindan yapilan her 3 smniflamada da siyanoz ve ameliyat tipi

(tam diizelteme ve palyatif) anlamli farklilik géstermemistir.

Kalp cerrahisinde ameliyat sonrasi donemde ABH gelisimi i¢in olduk¢a 6nemli bir risk
faktorii KPB kullanimidir. Pediatrik kalp cerrahisinde bir¢ok olguda KPB gereksinimi

vardir. Bu nedenle 6zellikle KPB 6ykiisii bulunan hastalarda ameliyat sonrast ABH gelisimi

68



acisindan risk daha da artmaktadir. Calismamizda her {i¢ siniflama icin ABH olan grupta

KPB siiresi ABH olmayan gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu.

Calismamizda nKDIGO (+) ve nRIFLE (+) olan gruplarda kross klemp siiresi nKDIGO (-)
ve NRIFLE (-) olan gruplardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Yine nKDIGO (+) ve nRIFLE (+) olan gruplarda ameliyat sirasindaki en diisiik viicut
sicakligi nKDIGO (-) ve nRIFLE (-) olan gruplardan anlamli (p < 0.05) olarak daha diistiktii.

ABH gelisen, her li¢ siniflama i¢in de ameliyat siiresi, inotrop tedavi siiresi, mekanik
ventilasyonda kalma siiresi, yogun bakimda izlem siiresi ve hastanede kalma siiresi ABH

gelismeyenlerden anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Ek iligkili risk faktorleri agisindan calismamizda, literatiirde yeterli veri bulunmayan
CS-AKI iligkili olabilecek operatif ultrafiltrasyon kriteri degerlendirildiginde pRIFLE
siniflamasinda anlamli olarak daha ytiksekti; ancak nKDIGO ve nRIFLE siniflamalarinda

fark izlenmedi. Bu konuda prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Tek ventrikiil fizyolojisi oran1 CS-AKI iligkili nKDIGO (+) ve nRIFLE (+) grupta anlaml
olarak daha ytiksekti. Tek ventrikiil ile iligkili ameliyat sonrast ABH gelisen hastalarda ayni1
zamanda sistemik ventrikiiler sistolik disfonksiyon eslik etmektedir. Ameliyat sonrasi sol
ventrikiil fonksiyonu, CS-AKI iligkili nKDIGO (+) ve p RIFLE (+) gruplarinda anlaml1

olarak normalin altinda saptandi.

Ameliyat sonrasi aritmi ve sternumun ge¢ kapatilma oranlart CS-AKI iligkili her 3

sinifflamamizda da anlamli olarak yiiksekti.
Ayrica ¢aligmamizda ameliyat sonras1 donemde gelisen diyafragma paralizisi ve kalp blogu
nedeniyle ge¢ici pil takilma oran1 nKDIGO (+) grupta anlamli olarak yiiksek olup; pRIFLE

ve NRIFLE siniflamalarinda bu fark saptanmamustir.

Ameliyat sonras1 diger iligkili faktorlerden kardiyopulmoner resiisitasyon gerektiren arrest

ve kanama oranlart nKDIGO ve nRIFLE (+) gruplarda anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Mediasten reeksplorasyonu nKDIGO ve pRIFLE (+) gruplarinda anlamli olarak yiiksekti.

Calismamizda profilaktik antibiyotik tedavisi her hastaya verilmekle birlikte her 3
siniflamada CS-AKI iligkili gruplarda ameliyat sonrasi enfeksiyon varligi ve nefrotoksik

antibiyotik kullanim1 anlaml olarak yiiksek izlendi.

Calismamizda ameliyat sonrasi ilk 24 saatte bakilan tepe serum laktat diizeyleri ve metabolik
asidoz tablosu CS-AKI iligkli her 3 siniflamada da yiiksekti. Laktat diizeylerinin sistemik
perflizyonu iyilestirmeye yonelik tedaviye rehberlik etmesi i¢in ileriye doniik ¢alismalar

gereklidir.

Calismamizda nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE (+) gruplarda ameliyat sonrasi 24. ve 48. saat
serum kreatinin degerleri nKDIGO, pRIFLE ve nRIFLE (-) gruplardan anlamli olarak daha
yiiksek olup; eGFR degerleri ise ameliyat sonrasi ilk 7 giin igerisinde anlamli olarak daha

diisiiktil.

Ayrica nKDIGO (+) olgularda ameliyat sonrast albumin degerleri nKDIGO (-) olan gruptan

anlamli olarak daha diistiktii.

Ayn1 zamanda istatistiksel analizde her 3 siniflama, kardiyak cerrahi sonrasi akut bobrek
hasar1 evrelerine gore karsilastirildiginda nKDIGO ile pRIFLE ve nRIFLE simiflamasi
arasinda anlamli uyum saptanmistir. Ayrica nRIFLE ile pRIFLE siniflamasi arasinda uyum
analizi yapilmigs olup: nRIFLE ile pRIFLE simiflamasi arasinda anlamli  (p <0.05)
(Kappa: 0.186) uyum gozlenmistir.

Kalp cerrahisi uygulanan yenidoganlarda, akut bobrek hasar1 mortalite ve morbiditeye yol
acan ciddi bir komplikasyondur. Bu nedenle akut bobrek hasarmin belirlenmesi ameliyat
sonrasi erken donemde 6nem tagimaktadir. Ancak acik kalp cerrahisi ve KPB’1in yenidogan
bobregi iizerindeki etkisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Bununla birlikte, ABH'nin
karmasik ve multifaktoriyel etiyolojisi, yenidogan tiibiiler fonksiyonunun immaturitesi,
glomeriiler filtrasyon hizindaki degisiklikler ve kullanilan gegerli kriterlerin degiskenligi,
yenidoganlarda kalp cerrahisi ile iligkili ABH'nin gercek insidansini ve sonuglarinm

belirlemeyi zorlastirmaktadir.
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Kardiyak cerrahiye bagli ABH’nin erken tanimlanmasi, ameliyat sonrasi morbiditeyi
azaltmak i¢in ¢ok 6nemlidir. Hala ABH’n1 6nlemek veya iyilestirmek i¢in spesifik bir tedavi
yoktur. Ancak gelisen cerrahi prosediirler, anestezi teknikleri ve ameliyat sonras1 bakimin
katkisiyla kardiyak cerrahi sonrast ABH’mi arastiran prospektif daha fazla ¢alismanin
yenidoganlar1 kapsamasi gerekmektedir. Sonug olarak yenidoganlarda CS-AKI insidansini
azaltmaya, iliskili faktorleri analiz etmeye ve sonuglari iyilestirmeye yonelik yaklagimlarla

ilgili ileriye doniik ¢alismalara ihtiyag vardir.
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