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OZET

DERELI, M. A. Konjenital Kalp Hastahklar1 Ameliyatlarindan Sonra Gelisen
Akut Bobrek Hasarmma Etki Eden Faktorlerin Incelenmesi. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah,
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2026. Akut bobrek hasar1 (ABH), konjenital kalp hastaligi
(KKH) cerrahisi sonrasi sik goriilen ve olumsuz klinik sonuglarla iligkili bir
komplikasyondur. Bu ¢alismada, KKH cerrahisi uygulanan ¢ocuklarda postoperatif
ABH sikliginin belirlenmesi, ABH gelisimi ile iliskili faktorlerin ortaya konulmasi ve
morbidite ile mortalite {izerindeki etkisinin degerlendirilmesi amaclandi. Bu
retrospektif, tek merkezli calismaya 1 Ocak 2023-31 Aralik 2024 tarihleri arasinda
KKH nedeniyle ameliyat edilen 18 yas ve altindaki 219 hasta dahil edildi. ABH,
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 kriterlerine gore
tanimlandi1. Demografik, klinik, intraoperatif, postoperatif ve laboratuvar degiskenleri
incelendi; ABH ile iliskili faktorleri degerlendirmek amaciyla lojistik regresyon
analizleri yapildi. Postoperatif ABH 71 hastada (%32,4) gelisti ve en sik postoperatif
0. giinde ortaya ¢ikt1 (ortalama 0,45+1,13 giin). Tek degiskenli analizlerde ABH; yasa
gore diisik agirlik ve boy z skorlari, kardiyopulmoner arrest 0ykisu, preoperatif
invaziv mekanik ventilasyon, siyanoz ve tek ventrikiil fizyolojisi varligi, diisiik
preoperatif kan Ure azotu, albimin, sodyum ve kreatinin dizeyleri, yiksek RACHS-1
ve STAT Kkategorileri, daha yiksek STAT skoru, daha uzun aort klemp ve
kardiyopulmoner baypas siireleri, daha yiiksek postoperatif vazoaktif inotrop skorlari,
postoperatif 0. giindeki daha fazla siv1 yiikii, erken postoperatif donemde olumsuz
laboratuvar degisiklikleri ve aminoglikozit ile vankomisine maruziyet ile iliskili
bulundu. Nihai ¢ok degiskenli lojistik regresyon modelinde operasyon sirasindaki yas,
kan Ure azotu degisim yiizdesi ve sodyum degisim yiizdesi istatistiksel olarak anlamli
kaldi; operasyon yasindaki her 1 aylik artis postoperatif ABH olasiliginda yaklasik
%0,8 azalma ile iligkiliyken (OR: 0,992; %95 GA: 0,984-0,999; p=0,028), kan ure
azotu degisim yiizdesindeki her 1 birim artis yaklasik %1,3’lik (OR: 1,013; %95 GA:
1,007-1,020; p<0,001) ve sodyum degisim yiizdesindeki her 1 birim artig yaklagik
%12,9’luk (OR: 1,129; %95 GA: 1,035-1,231; p=0,006) artmis ABH olasilig1 ile
iligkili bulundu. BUN ve sodyum degisim yiizdeleri postoperatif 0. giin degerlerinden
tiretildiginden, bu degiskenler nedensel veya 0ngorii belirteclerinden ziyade erken
postoperatif biyokimyasal etkilenme gostergeleri olarak yorumlandi. ABH gelisen
hastalarda ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (%?22,5'e karsi %1,4) ve
mortalite (%21,1'e kars1 %0,7) oranlar1 anlamli olarak daha yiiksek olup; entiibasyon
ve mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim yatis siiresi ve hastanede kalis siiresi de
daha uzundu (tiim karsilagtirmalar i¢cin p<0,001). ABH, KKH cerrahisi sonrasi
cocuklarin yaklasik ticte birinde goriilmiis ve cogunlukla postoperatifilk 24 saat iginde
gelismistir. Preoperatif klinik kirilganlik, daha yiiksek cerrahi karmasiklik,
perioperatif hemodinamik yiik, siv1 birikimi ve nefrotoksik maruziyet ABH gelisimi
ile iligkili bulunmustur. Yiiksek riskli hastalarin erken taninmasi ve perioperatif
donemin dikkatli yonetimi, ABH'ye bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasina
katk1 saglayabilir.

Anahtar kelimeler: konjenital kalp hastaligi, akut bobrek hasari, pediyatrik kardiyak
cerrahi, risk faktorleri, mortalite.



Vi

ABSTRACT

DERELI, M. A. Factors Affecting Acute Kidney Injury After Surgery for
Congenital Heart Disease. Hacettepe University Faculty of Medicine, Department
of Child Health and Diseases, Medical Specialty Thesis, Ankara, 2026. Acute
kidney injury (AKI) is a frequent complication after surgery for congenital heart
disease (CHD) and is associated with adverse outcomes. This study aimed to determine
the incidence of postoperative AKI, identify factors associated with its development,
and evaluate its relationship with morbidity and mortality in children undergoing CHD
surgery. This retrospective single-center study included 219 patients aged 18 years or
younger who underwent surgery for CHD between January 1, 2023, and December 31,
2024. AKI was defined according to the Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) 2012 criteria. Demographic, clinical, intraoperative, postoperative, and
laboratory variables were analyzed, and logistic regression analyses were performed
to examine factors associated with AKI. Postoperative AKI developed in 71 patients
(32.4%) and occurred predominantly on postoperative day 0 (mean 0.45+1.13 days).
In univariable analyses, AKI was associated with lower weight-for-age and height-for-
age z-scores, history of cardiopulmonary arrest, preoperative invasive mechanical
ventilation, cyanosis and single-ventricle physiology, lower preoperative blood urea
nitrogen, albumin, sodium, and creatinine levels, higher RACHS-1 and STAT
categories, higher STAT score, longer aortic clamp and cardiopulmonary bypass
times, higher postoperative vasoactive inotropic scores, greater postoperative day 0
fluid overload, unfavorable early postoperative laboratory changes, and exposure to
aminoglycosides and vancomycin. In the final multivariable logistic regression model,
age at the time of surgery, percentage change in blood urea nitrogen, and percentage
change in sodium remained statistically significant; each 1-month increase in age at
surgery was associated with an approximately 0.8% decrease in the odds of
postoperative acute kidney injury (OR: 0.992, 95% CI: 0.984-0.999; p=0.028),
whereas each 1-unit increase in blood urea nitrogen percentage change and sodium
percentage change was associated with approximately 1.3% (OR: 1.013, 95% CI:
1.007-1.020; p<0.001) and 12.9% (OR: 1.129, 95% CI: 1.035-1.231; p=0.006) higher
odds of AKI, respectively. Because percentage changes in BUN and sodium were
derived from postoperative day O values, these variables were interpreted as early
postoperative biochemical indicators rather than causal predictors. Patients with AKI
had significantly higher rates of extracorporeal membrane oxygenation (22.5% vs
1.4%) and mortality (21.1% vs 0.7%), as well as longer intubation, mechanical
ventilation, intensive care unit stay, and hospital stay (all p<0.001). AKI occurred in
nearly one-third of children after CHD surgery and usually developed within the first
24 postoperative hours. Preoperative clinical vulnerability, higher surgical complexity,
perioperative hemodynamic burden, fluid accumulation, and nephrotoxic exposure
were all associated with AKI development. Early recognition of high-risk patients and
careful perioperative management may help reduce AKI-related morbidity and
mortality.

Keywords: congenital heart disease, acute kidney injury, pediatric cardiac surgery,
risk factors, mortality.
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1. GIRIS

Konjenital kalp hastaligt (KKH), kalp ve biiyiikk damarlarin gelisimsel bir
anomalisi olup, pediyatrik yas grubunda sik karsilasilan bir saglik sorunudur (1).

KKH, diinya genelinde yaklasik 1000 canli dogumda 8 prevalansa sahiptir (2).

Konjenital kalp hastaligina sahip ¢ocuklarda kardiyak cerrahi sonrasinda akut
bobrek hasar1 (ABH) yaygin bir komplikasyondur. ABH ayrica yiiksek morbidite ve
mortalite ile iliskilidir. ABH siiflandirmasi i¢in KDIGO (Kidney Disease: Improving
Global Outcomes) kriterleri, su anda ABH’nin tanimlanmasinda yaygin olarak

kullanilmaktadir (3).

Postoperatif ABH i¢in bildirilen risk faktorleri arasinda daha geng yas, diistik
vicut agirligi, diisiik preoperatif tahmin edilen glomeriiler filtrasyon hizi (eGFR),
diisiik preoperatif serum albiimin seviyesi, yiiksek preoperatif kan Ure azotu (BUN)
seviyesi, preoperatif mekanik ventilasyon kullanimi, uzun aortik Klemp suresi,
kardiyopulmoner baypas (KPB) kullanimi ve siiresinin uzun olmasi, disik
intraoperatif viicut sicakligi, kalp hastaliginin tek ventrikil fizyolojisinde ve siyanotik
olmasi, daha yiiksek Risk Adjustment for Congenital Heart Surgery 1 (RACHS-1)
skoru (> 3), postoperatif vazoaktif inotrop skorunun (VIS) yiiksek (> 8) olmasi,

postoperatif ilk giinlerde sivi dengesinin pozitif olmasi1 bulunmaktadir (4-6).

KPB ile kalp cerrahisi geciren cocuklar, postoperatif ABH icin yiksek risk
altindadir ve oranlar, kullanilan tanima bagli olarak %33 ile %064 arasinda
degismektedir. ABH ve asir1 stv1 yiikil yakin bir iligskiye sahiptir ve birinin varliginin
digerini kotilestirmesi miimkiindiir (7). Ayrica kardiyopulmoner baypas olmadan

yapilan kalp cerrahisi sonrasi gelisen ABH’nin de %38,3 olabildigi gosterilmistir (8).

Bu bilgilerden hareketle, bu tez calismasinda 2023 ve 2024 yillarinda
merkezimizde konjenital kalp hastali§i cerrahisi gecirmis olan hastalar ele alinarak
ABH gelisimi sikliginin belirlenmesi, ABH gelisimi ile iliskili faktorlerin incelenmesi
ve ABH gelisen hastalarda morbidite ve mortalite iliskisinin degerlendirilmesi

amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Konjenital Kalp Hastaliklar:
2.1.1. Tammm ve Epidemiyolojisi

Kardiyak yapilar ile biiyiik damarlarin embriyolojik kokenli yapisal ve islevsel

bozukluklari, literatiirde konjenital kalp hastaliklar1 kapsaminda siniflandirilmaktadir.

Bebek oliimlerinin etiyolojisinde ilk sirada yer alan konjenital anomaliler
icinde, konjenital kalp hastaliklar1 (KKH) en yliksek mortalite oranina sahip alt grubu
olusturmaktadir. Literatiirde KKH prevalansi tiim dogumlarin yaklasik %1°1 olarak
bildirilmis olup; bu hastalik grubu, neonatal mortalitenin %4’{inii, genel konjenital

anomali kaynakli 6liimlerin ise yaklasik yarisini teskil etmektedir (9).

2.1.2. Simiflandirma

Konjenital kalp hastaliklar1 fizyolojilerine gore siyanotik ve asiyanotik olarak

iki grupta incelenir.

2.1.2.1. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklari

> Azalmis Pulmoner Kan Akim iligkili (Sag Tarafli Obstriiktif)

Lezyonlar

Sag tarafli obstriiktif lezyonlar pulmoner kan akiminda azalma ile
karakterizedir. Bu grup hastaliklarda sag ventrikiil ¢ikis yolu veya trikiispit kapak
diizeyindeki yapisal bozukluklar nedeniyle akcigerlere yeterli kan akis1 saglanamaz.
Klinik bulgular genellikle siyanoz ile iliskilidir ve ¢ogu olguda pulmoner kan akiminin
strdurtlebilmesi icin patent duktus arteriyozus (PDA) gereklidir.

e Fallot Tetralojisi (TOF)

Fallot tetralojisi ventrikuler septal defekt, sag ventrikil ¢ikis yolu
obstriiksiyonu (¢ogunlukla pulmoner stenoz), overriding aorta ve sekonder sag

ventrikiil hipertrofisi ile karakterize, sagdan sola santa yol acarak siyanozla seyreden



konjenital bir kardiyak malformasyondur ve klinik bulgular sag ventrikiil ¢ikis yolu

obstriiksiyonunun derecesine baglidir. Obstriiksiyonun agir oldugu hastalarda siyanoz

daha belirgindir (10).

e linterventrikiiler septumu intakt pulmoner atrezi (PA-1VS)

Bu tabloda sag ventrikiil ¢ikis yolu tamamen kapalidir ve sag ventrikiil ile trikiispit
kapakta degisen derecelerde hipoplazi bulunur. Sag ventrikiilden pulmoner artere kan

gecisi miimkiin olmadigindan, pulmoner dolasim PDA araciligiyla saglanir (11).

e Kiritik pulmoner stenoz

Kritik diizeyde valviiler pulmoner stenozu olan yenidoganlarda pulmoner kan
akimi ciddi derecede azalmistir. Bu hastalarda yeterli oksijenlenmenin saglanabilmesi

icin PDA’ya bagimlilik s6z konusudur (12).

e Trikuspit atrezi (TA)

Trikiispit atrezide sag atriyum ile sag ventrikiil arasinda anatomik baglanti
bulunmaz. Bu durum zorunlu sagdan sola atriyal santa yol agar ve sistemik dolasima

oksijensiz kan karigmasina neden olur (13).

e Ebstein anomalisi

Ebstein anomalisi trikiispit kapagin konjenital malformasyonudur. Agir
formlarinda kapak yapisi belirgin sekilde bozulmus ve sag ventrikiil ¢ikis yoluna dogru
yer degistirmistir. Siyanoz genellikle atriyal diizeyde sagdan sola sant sonucu ortaya
¢ikar. Neonatal donemde pulmoner vaskiiler direncin azalmasi ile klinik tablo kismen

dizelebilir (14, 15).



e Cift Cikish Sag Ventrikiil (DORYV)

Her iki blylk arterin (aort ve pulmoner arter) tamamen ya da buytk oranda
morfolojik olarak sag ventrikiilden ¢iktig1 kompleks bir konjenital kalp anomalisidir.
Cesitli alt tipleri vardir ve siyanoz varligi temel olarak pulmoner stenoz (PS) bulunup

bulunmamasina ve ventrikiiler septal defektin (VSD) biiylik arterlerle olan iliskisine

baglidir (16).

> Artmus Pulmoner Kan Akim iliskili (Sol Tarafli Obstriiktif ve Anormal
Baglantili) Lezyonlar

Agir sol tarafli obstriiktif lezyonlar yenidogan doneminde kalp yetmezligi veya
kardiyojenik sok ile prezente olabilir. Bu hastaliklarda sistemik kan akimi biiyiik
Olciide PDA araciligiyla saglanir. Duktusun kapanmasiyla birlikte sistemik perfiizyon
bozulur ve siyanoz, metabolik asidoz, pulmoner 6dem ve hipotansiyon gelisebilir.
Yeterli atriyal septal gecis ve acik duktus varliginda baslangigta hafif desatiirasyon
goriilebilir. Ancak duktusun kapanmasi sistemik dolasgimi bozarak ciddi perfiizyon
yetersizligine ve siyanoza yol acar. Atriyal gecis restriktif ise PDA mevcut olsa dahi

agir siyanoz gelisebilir (17).

Bu grup, ayrica pulmoner ve sistemik dolasim arasindaki anormal baglantilar

sonucu siyanoza neden olan konjenital kalp hastaliklarini da igerir (18).

e Hipoplastik Sol Kalp Sendromu (HLHS)

Hipoplastik sol kalp sendromu, sol ventrikiil, mitral kapak, aort kapagi ve ¢ikan
aortanin yetersiz gelisimi ile karakterizedir. Sistemik dolasimin stirdiiriilebilmesi

PDA’ya bagimlidir (19).

e Kiritik Aort Koarktasyonu (CoA)

Aort koarktasyonu, genellikle sol subklavyen arter distalinde yer alan aortanin

belirgin daralmasidir. Kritik olgularda sistemik dolagim duktusa bagimli hale gelir (20).



o Kaesintili Aortik Ark (I1AA)

Kesintili aortik ark, aortanin siirekliliginin tamamen kesintiye ugradigi agir bir
tablodur ve koarktasyonun en ileri formu olarak kabul edilir. Cogu hastada genis

ventrikiiler septal defekt eslik eder (21).

e Kritik Aort Stenozu

Kritik valviiler aort stenozunda sol ventrikiil ¢ikisi ciddi derecede kisitlanmustir.

Yenidoganda siyanoz, kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok gelisebilir (22).

e Buyik Arterlerin D-Transpozisyonu (D-TGA)

D-transpozisyonda aorta sag ventrikiilden, pulmoner arter ise sol ventrikiilden
¢ikar. Bu durum paralel iki ayr1 dolasim olusturur. Yasamin siirdiiriilebilmesi igin

dolagimlar arasinda sant varligi gereklidir ve ¢ogu olgu duktusa bagimlidir (23).

e Trunkus Arteriyozus

Bu anomalide kalpten tek bir biiylik damar ¢ikar ve hem sistemik hem
pulmoner dolasimi saglar. Oksijenlenmis ve oksijenlenmemis kan karigimi nedeniyle

siyanoz gelisir (24).

e Total Anormal Pulmoner Venoz Baglanti (TAPVC/TAPVR)

Bu defekte dort pulmoner venin tamami sol atriyuma agilmaz ve pulmoner
venodz dontis sistemik vendz dolasima drene olur. Sonugta sistemik dolagima karisik

kan geger ve siyanoz ortaya ¢ikar (25).

e (Cift Girisli Sol Ventrikiil (DILV)

Bu anomalilerde sistemik ve pulmoner vendz doniis tek ventrikiilde karigarak

arteriyel oksijen satlirasyonunda azalmaya yol acar; hemodinamik tablo ise buyik



6l¢iide pulmoner kan akimi ve eslik eden ¢ikis yolu obstriiksiyonlarmin varligina

baglidir (26).

2.1.2.2. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar

» Soldan Saga Sant Yapanlar

e Ventrikuler Septal Defekt (VSD)

Ventrikuler septal defekt (VSD), interventrikiler septumda bulunan agiklik
nedeniyle sol ventrikiilden sag ventrikiile kan gecisine yol acan ve en sik goriilen
konjenital kalp anomalisidir. Defektin biiytlikliigiine bagl olarak pulmoner kan akimi

artis, kalp yetmezligi ve uzun donemde pulmoner hipertansiyon gelisebilir (27).

e Atriyal Septal Defekt (ASD)

Atriyal septal defektler, interatriyal septumda yetersiz doku bulunmasi veya hig
doku bulunmamasi ile karakterize yaygin konjenital kalp anomalileridir. Onarilmamis
bir defekt, sag kalp hacim yuklenmesi, atriyal aritmiler veya pulmoner arteriyel
hipertansiyon ile iligkili olabilir. K¢k defektler spontan olarak kapanabilirken, daha

biiyiik defektler kalici olabilir ve perkiitan ya da cerrahi girisim gerektirebilir (28).

e Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Duktus arteriyozus, fetal donemde ana pulmoner arter ile sol pulmoner arter
birlesim yerini, sol subklavyen arter ¢ikiginin distalinde yer alan inen aortaya baglayan
vaskiiler bir yapidir ve sag ventrikiil debisinin yiiksek direngli pulmoner arteriyel
dolasimi1 baypas ederek sistemik dolagima yonlendirilmesini saglayan 6nemli bir ¢ikis
yoludur. Dogumdan sonra duktus, fonksiyonel olarak 12-18 saat icinde, anatomik
olarak ise 2-3 hafta igerisinde kapanir. Term bebeklerde yasamin {iglincli ayindan
sonra, prematiire bebeklerde ise bir yasindan sonra agik kalmaya devam etmesi
durumunda, bu tablo patent duktus arteriyozus (PDA) olarak adlandirilir; ¢linkii bu

stirelerin Gtesinde spontan kapanma olasiligi oldukga diisiiktiir (29).



e Atriyoventrikiler Septal Defekt (AVSD)

Atriyoventrikiler septal defekt (AVSD) terimi, ortak bir atriyoventrikuler (AV)
bileske ile karakterize edilen genis bir kardiyak anomaliler spektrumunu ifade
etmektedir. Tiim konjenital kalp hastaliklarimin (KKH) yaklasik %7’sini olusturur ve
siklikla Down sendromu ile iliskilidir. Defektin seviyesine gére komplet, parsiyel (inlet
VSD, ostium primum vb.) ve intermediate (ara)/ transitional (gegis) gibi alt tipleri
mevcuttur. Ayrica dengesizlikle seyreden AVSD tanimi da yapilmistir. Bu durumda
ortak AV kapak, ventrikiiller tizerinde esit olmayan bir konumda yer alir ve degisen
derecelerde ventrikiiler hipoplazi eslik edebilir. Bu dengesizlik komplet, parsiyel veya

intermediate/transitional AVSD formlariin herhangi birinde goriilebilir (30).

e Parsiyel Anormal Pulmoner Venoz Baglanti (PAPVC/PAPVR)

Izole parsiyel anormal pulmoner vendz doniis (PAPVC) olgularinda, pulmoner
dolasimdan gelen vendz kani sistemik dolasima tagiyan anormal bir vendz baglanti

mevcuttur ve bu durum ekstrakardiyak bir sant ile sonuglanir (31).

» Obstriiktif (Santsiz) Lezyonlar

e Aortik Stenoz (AS)

Konjenital valviiler aort stenozu (AS) siklikla bikiispit aort kapag ile iliskilidir.
Baz1 hastalarda semptomlarin ilerlemesi yavas olurken, bazi olgularda kapak yapisinin
kademeli bozulmasina bagl olarak yasamin erken donemlerinde ciddi aort stenozu
gelisebilmektedir. Kapak disfonksiyonu ilerleyip hastalar semptomatik hale
geldiginde aort kapak replasmani (AVR) endikasyonu dogmaktadir. Giincel
kilavuzlar, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <%50 olan asemptomatik
hastalarda da AVR 6nermektedir (32).



e Pulmoner Stenoz (PS)

Konjenital ~ valviler pulmoner stenoz (PS) tim konjenital kalp
malformasyonlariin yaklasik %10 unu olusturmaktadir. Ayrica sag ventrikiil ¢ikis yolu
obstriiksiyonlarinin yaklasik %90’1mn1 temsil eder. Yakin gecmise kadar ciddi valviiler
pulmoner stenoz olgularinda tercih edilen tedavi yontemi cerrahi girisim iken perkutan

pulmoner valviiloplasti ile bu hastaligin prognozu belirgin sekilde degismistir (33).

Periferik pulmoner arter stenozu, pulmoner vaskiiler yapinin anormal
daralmasi ile karakterize olup pulmoner arter agacinin herhangi bir segmentinde
gelisebilmektedir. Klinik belirtiler arasinda dispne, yorgunluk ve tasikardi yer almakta
olup, sag ventrikiil basincindaki artisa paralel olarak semptomlar zamanla ilerleyebilir
ve pulmoner arteriyel hipertansiyona yol agabilir. Giincel tedavi segenekleri arasinda
basit balon anjiyoplasti, kesici balon (cutting balloon) anjiyoplasti ve stent

implantasyonu bulunmaktadir (34).

e Aort Koarktasyonu (CoA)

Aort koarktasyonu (CoA), aortanin genellikle duktus arteriyozus bolgesi
civarinda lokalize segmenter daralmasi ile karakterize, sistemik dolasimi etkileyen ve
potansiyel olarak yasami tehdit eden bir konjenital vaskuler anomalidir. Agir
koarktasyonlu yenidoganlar dogumda tamamen asemptomatik olabilir; ¢link( duktus
arteriyozus alt viicuda kan akigini siirdiirebilmektedir. Prenatal donemde tani almayan
olgular, duktus arteriyozusun kapanmasimi takiben kardiyojenik sok tablosu ile
basvurduklarinda tani alabilmektedir (35).

e Mitral Stenoz (MS)

Konjenital mitral stenoz (MS), sol ventrikiile olan girig akiminda fonksiyonel
ve anatomik obstriiksiyona yol acan bir defektler spektrumunu ifade etmektedir. Klinik
tablo; obstriiksiyon derecesine, eslik eden mitral yetersizligin varligina, pulmoner
hipertansiyonun mevcudiyeti ve siddetine ve ayrica eslik eden kardiyak anomalilere

bagl olarak degiskenlik géstermektedir (36).



» Yetmezlik Lezyonlari

e Aortik Yetmezlik (AY)

Konjenital aort kapak yetersizligi izole bir lezyon olarak nadir goriilmektedir.
Cogu zaman stenotik bikiispit aort kapagi ile, diskret subaortik stenoz ile, ventrikiiler
septal defekte bagli gelisen aort kapak prolapsusu sonucunda veya Marfan

sendromunun bir bileseni olarak ortaya ¢ikmaktadir (37).

e Mitral Yetmezlik (MY)

Konjenital mitral yetmezlik nadir goriilmekte olup siklikla diger kardiyak
malformasyonlarla birlikte bulunmaktadir. Konjenital mitral yetersizliginin tahmini
insidans1 tiim mitral yetersizligi olgularinin yaklasik %0,21-0,42’sini olusturmaktadir;

izole konjenital mitral yetersizligi ise daha nadir goriilmektedir (38).

2.1.3. Ameliyat Risk Skorlama Sistemleri
2.1.3.1. Risk Adjustment for Congenital Heart Surgery 1 (RACHS-1)

RACHS-1 yontemi, Boston Cocuk Hastanesi ekibi tarafindan, pediyatrik
kardiyologlar ve kalp cerrahlarindan olusan ulusal diizeyde temsil giicii bulunan 11
uzmandan olusan bir panel aracilifiyla gelistirilmistir. Baslangigta klinik yargiya
dayanarak olusturulan yontem, daha sonra iki ulusal veri tabanindan elde edilen veriler
kullanilarak daha da gelistirilmis ve toplam 207 cerrahi girisim, hastane i¢i mortalite
acisindan benzer risk tasiyan 6 farkl risk kategorisine ayrilmistir. Modele ayrica yas,
prematurite ve kardiyak olmayan konjenital yapisal anomalilerin varligi gibi U¢ ek
klinik faktor dahil edilmistir. Bu faktorlerin modele eklenmesi, modelin ayirt edicilik

glictinii artirmaktadir (39).



Tablo 2.1. RACHS-1 Kategorileri
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Risk Kategorisi

Cerrahi islem

Kategori 1

ASD cerrahisi (sekundum ASD, siniis venozus ASD, PFO dahil)
Aortopeksi

PDA cerrahisi (>30 giin)

Koarktasyon onarimi (>30 giin)

PAPVC cerrahisi

Kategori 2

Aort valvotomi veya valviloplastisi (>30 giin)
Subaortik stenoz rezeksiyonu

Pulmoner valvotomi veya valviloplastisi
Pulmoner kapak replasmani

Sag ventrikiil infundibulektomi
Pulmoner ¢ikim yolu genisletilmesi
Koroner arter fistiilii onarimi

ASD ve VSD onarimi

VSD onarimmi

TOF total diizeltimi

Glenn sant

Aortopulmoner pencere onarimi
Pulmoner arter stenozu onarimi

Kategori 3

Aort kapak degisimi

Ross prosedirii

Mitral valvotomi veya valviiloplasti

Mitral kapak degisimi

Trikuspit kapak valvotomisi veya valviiloplastisi
TrikUspit kapak replasmani

Fontan prosediirQi

AV kanal defekti onarimi

Pulmoner arter bantlanmasi

Kor triatriatum onarimi

Sistemik-pulmoner arter santi

Atriyal degisim (Mustard/Senning) operasyonu
Avrteriyel degisim (Jatene) operasyonu
Anniloplasti

Kategori 4

Aort valvotomi veya valviiloplastisi (<30 giin)
Konno prosediri

TAPVC cerrahisi (<30 giin)

Atriyal septektomi

Rastelli operasyonu

Trunkus arteriyozus onarimi

Transvers ark grefti

TOF ve pulmoner atrezide unifokalizasyon
Cift (atriyal ve arteriyel) degisim operasyonu

Kategori 5

Ebstein anomalisi nedeniyle trikiispit kapagin repozisyonu (<30 giin)
Trunkus arteriyozus ve kesintili ark onarimi

Kategori 6

HLHS 1. agsama onarim (Norwood operasyonu)
HLHS kapsamli/hibrit 2. asama
Damus-Kaye-Stansel prosediirii
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2.1.3.2. Temel Aristotle Skoru (ABC-Aristotle Basic Score)

1999 yilinda Lacour-Gayet ve bir uzmanlar komitesi, cerrahi girisimlerin
karmasikligini smiflandirmak amaciyla bir ara¢ gelistirmis ve bunu Aristoteles
felsefesine (“Bilimsel bir yanitin bulunmadig1 durumlarda, ¢ogunluk tarafindan kabul
edilen goriis dogruluk degeri tasir.”) atifta bulunarak Aristoteles skoru olarak

adlandirmistir.

Diinyanin 23 farkli iilkesinden 50 cerrahin yer aldigi ve pediyatrik kalp
cerrahisinin dort biiyiik uluslararasi dernegini (STS, EACTS, CHSS ve ECHSA)
temsil eden bir grup, bir cerrahi islemin karmasikliginin ii¢ faktoriin toplamindan

olustugunu 6ne stirmiistiir:

1. Operatif mortalite potansiyeli
2. Operatif morbidite potansiyeli
3. Cerrahinin teknik zorluk derecesi

Her cerrahi islem bu ii¢ faktor i¢in 0,5 ile 5 arasinda bir puan almis ve boylece
toplam skor 1,5 (0,5 + 0,5 + 0,5) ile 15 (5§ + 5 + 5) arasinda degisen bir aralikta
hesaplanmustir. Elde edilen toplam skora gore islemler (RACHS-1 sistemine benzer

sekilde) kategorilere ayrilmistir:

e Duizey1:15-59
o Diuzey 2:6,0-7,9
o Diugzey 3:8,0-9,9
e Dizey 4: 10,0-15,0

Yapilacak analizin niteligine baglh olarak hem toplam skor hem de kategori

diizeyi kullanilabilmektedir (39).
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Tablo 2.2. ABC Kategorileri

Risk Kategorisi Cerrahi islem

Kategori 1 e ASD onarimm
e PDA ligasyonu

e  Vaskiiler halka onarimi
e PAPVC onarimi

e Basit aort koarktasyonu onarimi

Kategori 2 e VSD onarimi

e Parsiyel AVSD onarimi

e Pulmoner valvotomi / valviloplasti
e Aort valvotomi / valviiloplasti

e Mitral kapak replasmani1 (MVR)

e  Pulmoner arter banding (PAB)

Kategori 3 e Fallot tetralojisi total onarimi

o Komplet AVSD onarimi

e Arteriyel degisim operasyonu (TGA)

o Cift ¢cikigh sag ventrikiil (DORV) onarimi
e Iki yonlii Glenn sant

o Fontan prosedurt

e Mitral valviloplasti

e TAPVC onarimi

Kategori 4 ¢ Norwood operasyonu (HLHS)
o Damus-Kaye-Stansel proseduri

e Rastelli operasyonu

e Trunkus arteriyozus onarimi

2.1.3.3. STS-EACTS (STAT) Mortalite Skoru

Karmasiklik siniflandirmasi i¢in gelistirilen {i¢ aragtan en yenisi STS-EACTS
mortalite skoru olup 2009 yilinda yaymmlanmistir. Bu skor, 6znel olasilik
degerlendirmelerinin en aza indirildigi ve biiylik 6l¢iide nesnel verilere dayanan bir
yontem olarak gelistirilmistir. Mortalitenin tahmini, 2002-2007 yillar1 arasinda 77.294
hastaya ait gercek veriler kullanilarak 148 farkli cerrahi islem tiirii i¢in yapilmistir
(EACTS veri tabanindan 33.360 hasta ve STS veri tabanindan 43.934 hasta). Kiigiik
orneklemler i¢in veriye daha iyi uyum saglayan Bayes istatistiksel yontemi

kullanilarak her cerrahi islem i¢in mortalite oranlar1 hesaplanmaistir.
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Her bir cerrahi girisime tahmini mortaliteye dayali olarak 0,1 ile 5,0 arasinda
degisen bir skor verilmistir. Daha sonra islemler artan risk diizeyine gore siralanmis

ve 5 farkli kategoriye ayrilmistir (39).

Tablo 2.3. STS-EACTS (STAT) Kategorileri

Risk Kategorisi Cerrahi islem
Kategori 1 e ASD onarimi

e  Vaskiiler halka onarimi

e VSD onarimi

e Kalp pili degisimi

Kategori 2 o Cift yonli Glenn operasyonu

e Aort koarktasyonu tamiri

e Koroner arter ¢ikis anomalisi tamiri
e Fontan operasyonu

e Yeni kalp pili yerlestirilmesi

e TOF onarimu

e Kapak replasmani

Kategori 3 e TGA igin arteriyel degisim operasyonu

e Atriyoventrikiiler (AV) septal defekt / AV kanal onarimi
e Konduit yerlestirilmesi

e Rastelli prosediri

Kategori 4 o Cift ¢ikish sag ventrikiil (DORV) onarimi

e Kesintili aortik ark onarimi

e Sistemik-pulmoner arter sant prosediirleri (santral veya
modifiye Blalock-Taussig sant)

e TAPVC onarimi
o Kalp nakli
e Trunkus arteriyozus onarimi

Kategori 5 e Damus-Kaye-Stansel prosedri
o Norwood proseddirii

e Kalp ve akciger nakli
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2.2. Akut Bobrek Hasar1 (ABH)
2.2.1. Tamim

ABH, klinik olarak saatler ile giinler igerisinde gelisen glomeriiler filtrasyon
hizinda (GFR) azalma ile tanimlanir ve bu durum serum kreatinin dizeyinin bazal
degere gore artmasi ve/veya idrar ¢ikisinda azalma ile kendini gosterir. Bobrek
fonksiyonunun bozulmasi, elektrolit dengesinin ve sivi voliimiiniin diizenlenmesinde

anormalliklere yol acar.

2.2.2. Epidemiyoloji

Pediyatrik hastalarda ABH’nin insidansina iliskin tahminler, g¢alismalar
arasinda farkli tan1 kriterlerinin kullanilmasi ve verilerin ¢ogunlukla yiksek gelirli
iilkelerde hastaneye yatirilan hastalardan elde edilmesi nedeniyle sinirlidir. Bu
sinirlamalara ragmen epidemiyolojik veriler, pediyatrik ABH insidansimin diinya
genelinde arttigin1 gdstermektedir. Bunun nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte,
Onerilen acgiklamalar arasinda klinisyenlerin ABH konusunda artan farkindaligi ve
pediyatrik hastalarda invaziv cerrahi girisimlerin daha sik uygulanmasi yer almaktadir
(40-43).

Mevcut verilere gore ABH insidansi, kritik olmayan hastane yatiglarinda
yaklasik %5-31 arasinda degisirken, yogun bakim iinitelerinde (YBU) izlenen
hastalarda yaklasik %27-55’e ulagmaktadir. Orta ve agir dereceli ABH oranlar
yaklasik %10-14 arasinda olup, daha agir ABH daha kotii klinik sonuglarla iliskilidir.
Ornegin, pediyatrik yogun bakim iinitelerinde izlenen 4600’den fazla hastay1 iceren
¢cok uluslu prospektif bir ¢alismada hastalarin %26,9’'unda ABH gelismis, bu
hastalarin %11,6’sinda ise agir ABH (evre 2 veya 3) saptanmistir. Bu kohortta agir
ABH; mekanik ventilasyon ve bdobrek replasman tedavisi gereksiniminin artmasiyla
ve ayrica hastaneye yatisin 28. giiniine kadar 6liim riskinde artigla iligkili bulunmustur.
Cin’den bildirilen bir retrospektif calismada ise ABH tanisi alan hastanede yatan
cocuklarin %7’sinde ABH’nin hastaneye yatistan once gelistigi ve bunun baglica

nedeninin diyare veya sepsise bagli hipovolemi oldugu gosterilmistir (44-51).
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2.2.3. Risk Faktorleri

Pediyatrik ABH gelisme riskinin artmasi ile iliskili ¢ok sayida birbiriyle
baglantili faktér bulunmaktadir.

2.2.3.1. Kritik Hastalhik

Genel olarak kritik hastalar (yogun bakim {initesinde bakim gerektiren
hastalar), kritik olmayan hastalara kiyasla ABH gelistirme agisindan daha yiiksek risk
altindadir. Bu hasta grubunda ABH ig¢in risk faktorleri arasinda sepsis, ¢coklu organ
yetmezligi, hipotansiyon ve hipoksemi yer almaktadir (52-54). Bir olgu serisinde,
mekanik ventilasyon ve/veya vazopresor destegi gerektiren cocuklarin %80’inde ABH

gelistigi bildirilmistir (55).

Kritik durumdaki pediyatrik hastalar arasinda altta yatan kanser tanis1 bulunmasi
da ABH riskini artirmaktadir. Bu durum muhtemelen nefrotoksik kemoterapétik ajanlarim
kullanimi, agir enfeksiyonlara yatkinlik, volim kaybi (6rn. bulanti veya mukozit
nedeniyle oral alimin azalmasi) ve metabolik bozukluklarin (6rn. tiimér lizis sendromu
veya hiperkalsemi) birlesik etkilerini yansitmaktadir (56-58). Hematopoetik kok hiicre
nakli yapilan hastalarda ise greft-versus-host hastaligt (GVHD), trombotik
mikroanjiyopati ve nefrotoksik immiinmodiilatér ilaglara maruziyet gibi iliskili

komplikasyonlar nedeniyle ABH riski daha da artabilmektedir (59).

Bununla birlikte intravaskiiler voliimiin azalmasina yol a¢an ¢ogu durumda
(6rn. nefrotik sendrom) (60), iskemiye neden olan durumlarda (6rn. kritik konjenital
kalp hastaliklar1) ABH riski artmaktadir. Yapilan bir calismada hastanede yatan ancak
opere olmamis konjenital kalp hastalarinin, eslik eden durumlar (6rn. hipovolemi
varlhigi, siyanoz, sepsis, anjiyotensin doniistiirlicii enzim inhibitorlerinin daha uzun
streli kullanim1 ve diiiretik kullanimi) nedeniyle ABH’ye yatkin olduklar
gosterilmistir (61). Konjenital kalp hastalarinin cerrahi iliskili ABH risk faktorleri ayri

bir baslik altinda ele alinacaktir.
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2.2.3.2. Nefrotoksik Ajanlara Maruziyet

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), ¢ocuklarda ilaglara bagh
ABH’nin en sik nedenidir ve olgularin yaklasik %3-7’sinden sorumludur. Onceden
ABH icin risk faktorleri bulunan hastalar (6rn. renal hipoperflizyon ve/veya
hipovolemi) NSAIi’ye bagli ABH gelisimi agisindan en yiiksek risk altindadir (62-
64). Ayrica NSAII’ler bobrekte vazodilatdr prostaglandinlerin giiglii inhibisyonuna
bagli olarak, uygun dozlarda kullanildiginda bile ABH gelisimine yol
acabilmektedir (65).

Pediyatrik hastalarda yaygin olarak kullanilan diger nefrotoksik ilaglar
arasinda antibiyotikler (6rn. aminoglikozitler, vankomisin, piperasilin-tazobaktam),
antiviral ajanlar (6rn. asiklovir), diuretikler ve antihipertansif ilaglar (6rn. furosemid,
ACE:I) ile kalsinorin inhibitorleri (0rn. takrolimus ve siklosporin) bulunmaktadir (66,
67). Birden fazla nefrotoksik ajanla es zamanli tedavi uygulanmast ABH riskini

belirgin sekilde artirmaktadir (68-71).

Radyokontrast ajanlara bagli ABH’nin, bdbrek fonksiyonu normal olan
cocuklarda nadir goriildiigii diisiiniilmektedir. Bu durum, bilgisayarli tomografi (BT)
uygulanan 2000’den fazla pediyatrik hastayr iceren retrospektif bir g¢alismada
gosterilmistir; calismada kontrast madde verilen hastalar ile verilmeyen hastalar
arasinda ABH riski agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.
Ancak kontrast maruziyeti olan grupta ABH oraninin diisiik olmasi (%3,4) ¢aligmanin
onemli bir stmirliligidir (72). Hastanede yatan pediyatrik hastalarda yapilan baska bir
retrospektif caligmada da benzer sonuglar elde edilmistir. Bu kohortta kontrast
maddeye maruz kalan hastalarin %2,4’tinde ABH gelismis ve kontrast maruziyeti olan
ve olmayan hastalar arasinda ABH riski agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (73).

2.2.3.3. Hipoalbiminemi

Hipoalbiiminemi ve ABH iliskisini inceleyen, ABH tanis1 bulunmayan
168.740 cerrahi ve medikal hastay1 kapsayan 39 ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-

analizde, serum albiimin diizeyinde her 1,0 g/dL azalma ile ABH gelisme olasiliginin
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arttigl, serum alblimin diizeyinin <3,5 g/dL olmasinin ABH gelisme olasiligini
yaklagik iki kat artirdigi, benzer sekilde hipoalblmineminin serum albimin diizeyinin
<4,0 g/dL olarak tanimlandig1 caligmalarda da ABH gelisme riski anlamli olarak
yiiksek bulundugu belirtilmistir (74).

2.2.3.4. Yenidoganlar

Yenidoganlar, baz1 nedenlerden dolay1 daha biiyiik ¢ocuklara ve eriskinlere

kiyasla prerenal ABH gelisimine daha yatkindir.

Yenidoganlarda idrar1 konsantre etme kapasitesi daha biiylik ¢cocuklara gore
siirlidir. Bu durum, sivi aliminin azalmasi ve/veya sivi kaybinin artmasi durumunda

voliim kaybi riskini artirir.

Yenidoganlarda viicut agirliklarina gore viicut yiizey alam1 daha genis
oldugundan, deriden gergeklesen hissedilmeyen su kaybi daha fazladir. Bu kayiplar

radyant 1siticilar veya bazi fototerapi cihazlari ile daha da artabilir.

Dogumda fetal dolasimdan postnatal dolasima gecis sirasinda Onemli
hemodinamik degisiklikler meydana gelir. Renal vaskiiler direncin azalmasi ve
sistemik kan basincinin artmasiyla birlikte renal kan akimi belirgin sekilde artar.
Kardiyak debiye oranla renal kan akimi fetiiste %2-4 iken, dogumdan yaklasik bir
hafta sonra %10’a ulasir (eriskinlerde yaklasik %20°dir). Konjenital kalp hastaligi
veya hipoksik iskemik ensefalopati gibi durumlarda bu gegisin bozulmasi bébrek

fonksiyonlarinda bozulmaya yol agabilir.

Renal kan akiminin otoregiilasyonu, yani sistemik kan basincindaki kiiciik
degisikliklere kars1 afferent renal damar direncinin paralel sekilde degiserek belirli bir
kan basinci araliginda renal kan akiminin sabit tutulmasi1 mekanizmasi, bebeklerde
eriskinlere kiyasla daha diisiik kan basinci araliginda ¢aligir. Bu durum yenidoganlarin
belirgin hemodinamik degisiklikleri tolere etme kapasitesini azaltir ve bdbrek
fonksiyonunun bozulmasina yol acabilir. Kan basmcinin diismesi durumunda

otoregiilasyonun bozulmast ABH gelisimine yatkinlik olusturur (75-77).
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24 merkezden 2022 yenidogani kapsayan ve ii¢ aylik bir donemi inceleyen
Assessment of Worldwide Acute Kidney Injury Epidemiology in Neonates (AWAKEN)
calismasinda, ABH insidansi %30 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada ABH’nin

mortalite ile anlaml1 derecede iligkili oldugu gosterilmistir (78).

ABH insidansi, agir ABH dahil olmak {izere, gebelik haftasi azaldik¢a
artmaktadir ve 6zellikle asir1 prematiire bebeklerde (gestasyonel yas <28 hafta) daha
ileri gebelik haftasindaki bebeklere kiyasla daha yiiksek goriinmektedir (79-81).

2.2.3.5. Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyon (MV) sirasinda akciger-bobrek etkilesimini agiklamak
i¢in ii¢ temel mekanizma &ne siiriilmiistiir. {1k olarak, hipoksemi ve hiperkapni gibi
gaz degisimi bozukluklari, afferent renal arter capinin kemoregiilasyonunu etkileyerek
renal kan akimim bozabilir. Ikinci olarak, MV akcigerlerden inflamatuvar
mediyatorlerin salimimini tetikleyebilir ve bu durum renal tiibiiler hiicrelerde uzak
organ hasarina yol acabilir (mekanotransdiiksiyon ve biyotravma). Son olarak, MV ile
iligkili hemodinamik degisiklikler, ven6z doniisii ve kardiyak debiyi azaltarak renal
kan akimin1 bozar ve tiibiiler hasara neden olur. Bu mekanizmalar arasinda 6zellikle
pozitif ekspiryum sonu basing (PEEP) ile iligkili hemodinamik bozulma, ABH gelisimi
ile iligkilendirilmistir. Deneysel ve klinik veriler, PEEP’in neden oldugu venoz
konjesyon ve renal arter kan akimindaki azalmanin akciger-bobrek etkilesimine yol

acan olas1 mekanizmalar oldugunu gostermektedir (82).

Mekanik ventilasyon ve ABH iliskisini inceleyen ¢alismalardan yapilan bir
meta-analizde ABH’nin, noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanan
hastalara kiyasla invaziv mekanik ventilasyon (IMV) uygulanan hastalarda daha
sik gelistigi, IMV’nin ABH gelisme olasiliginda yaklagik ti¢ kat artis ile iligkili
oldugu, farkli tidal voliim (Vt) veya PEEP ayarlarinin bu riski degistirmedigi
gosterilmistir (83).
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2.2.3.6. Bobreklerin Azalmis Perfiizyonu

Pediyatrik popiilasyonda ABH esas olarak bobrek hipoperfiizyonuna baglidir
ve bu durum siklikla dehidratasyon veya diger voliim kaybina yol acan durumlarin
sonucunda ortaya cikar. Dehidratasyon, pediyatrik ABH’nin yaygin bir etiyolojik
nedenidir ve akut gastroenterit bu tablonun baslica altta yatan nedenini olusturur.
Patofizyolojik mekanizma, bobrek hipoperfiizyonunu igerir ve bu durum pediyatrik

popiilasyondaki ABH olgularinin yaklasik %12’sini agiklamaktadir (84).

Diisiik hemoglobin diizeyinin renal oksijen sunumunu azaltarak bdbrek
dokusunda hipoksiye yol acabilecegi ve bu durumun ABH gelisimine katkida
bulunabilecegi gesitli ¢alismalarda bildirilmistir. Ozellikle yogun bakimda izlenen
pediyatrik hastalarda anemi ve diisiik hemoglobin diizeyleri ABH gelisimi ile iliskili

risk faktorleri arasinda yer almaktadir.

Yogun bakim {initesine yatirtlan 2145 hastanin retrospektif olarak analiz
edildigi bir calismada ABH gelisme riskindeki artis ile iligkili hemoglobin esik degeri
hesaplanmis ve bu deger anemiyi tanimlamak i¢in kullanilmistir. Hemoglobin diizeyi
azaldikca ABH gelisme olasiliginin arttig1 saptanmis ve ABH riskinin artisi ile iligkili
ideal hemoglobin esik degeri 10,5 g/dL olarak belirlenmistir. Anemi grubunda ABH
gelisme riski, anemisi olmayan gruba goére daha yiiksek bulunmus ve bu iligki
ABH’nin gelisme zamani (erken veya ge¢) ya da siiresi (<3 giin veya >3 giin) ne olursa

olsun anlamliligini korumustur (85).

2.2.3.7. Yasa Gore Boy veya Viicut Agirhg Z Skorunun Diisiik Olmasi

Malniitrisyonun ABH gelisimi lizerindeki etkisini inceleyen genis kapsamli bir
meta-analizde, malnitrisyonun (dolayl olarak diisiik yasa gore viicut agirligi ve boy z
skorlar ile iligkili kotii beslenme durumunun) ABH gelisimi igin istatistiksel olarak
anlamli bir risk faktorii oldugu gosterilmis; normal beslenme durumuna sahip
hastalarla karsilastirildiginda malniitrisyonu olan bireylerde ABH riskinin yaklasik
2,25 kat arttifn saptanmistir. Bu iliski, malniitrisyonun yol actig1 ¢ok yonli
patofizyolojik degisikliklerle agiklanmaktadir. Malniitrisyon, 6zellikle diisiik alblimin

duzeyleri ile karakterizedir ve albimin; antioksidan, antiinflamatuvar ve endotel
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koruyucu etkileri olan temel bir proteindir. Hipoalblminemi durumunda endotel
disfonksiyonu, oksidatif stres ve inflamatuvar siliregler belirginleserek renal
perfiizyonun bozulmasina ve tiibiiler hasarin artmasina yol acar. Bunun yan sira,
malniitrisyonla iligkili dislipidemi, immiin fonksiyon bozuklugu ve kronik
inflamasyon da bobrek dokusunun hasara karsi direncini azaltmaktadir. Ayrica, diisiik
viicut kitle indeksi ve zayif beslenme durumu ile iliskili azalmis fizyolojik rezerv,
Ozellikle stres durumlarinda bobregin hemodinamik degisikliklere adaptasyonunu
siirlandirarak hipoperfiizyon ve iskemiye yatkinligi artirmaktadir. Bu mekanizmalar
birlikte degerlendirildiginde, yasa gore diisiik boy ve viicut agirlig: z skorlari ile temsil
edilen malniitrisyonun, hem sistemik hem de renal diizeyde olusturdugu olumsuz

etkiler araciligiyla ABH gelisimine zemin hazirladigi anlasilmaktadir (86).

2.2.3.8. Yas

Pediyatrik kardiyak cerrahi sonrasit ABH gelisimine iligkin yapilan bir meta-
analizde, daha kii¢iik yasin ABH igin istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii oldugu
gosterilmis; ABH gelisen hastalarin yaslarinin anlamli derecede daha kii¢iik oldugu
saptanmistir (p<0,001). Bu iliski, pediyatrik bdbregin yapisal ve fonksiyonel
immatiiritesi ile agiklanmaktadir. Nitekim bobrek matiirasyonu 2-3 yasina kadar
tamamlanmadigindan, 6zellikle yenidogan ve sit ¢cocuklarinda bobrekler iskemik ve
inflamatuvar hasara kars1 daha duyarhidir ve kompansatuvar yanit kapasitesi sinirlidir.
Ayrica dogumda renal kan akiminin diisiik olmasi ve erken ¢ocukluk doneminde
bobrek perfiizyon basinct ile kan akimindaki hizli artig, bobrek iizerinde ek bir
hemodinamik stres olusturarak hasara yatkinligi artirmaktadir. Bununla birlikte, bu
donemde go6zlenen relatif hiperfiltrasyon da bobrek stresinin bir gostergesi olup ABH
gelisimine katkida bulunabilecek bir mekanizma olarak degerlendirilmektedir. Bu
bulgular birlikte degerlendirildiginde, kiiciik yasin hem dogrudan klinik verilerle
gosterilmis bir risk faktorii oldugu hem de altta yatan fizyolojik 6zellikler nedeniyle

ABH gelisimine yatkinlik olusturdugu anlasilmaktadir (87).
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2.2.4. Tam Kriterleri

Pediyatrik akut bobrek hasari, cocuklarda morbidite ve mortaliteyi artirabilen,
erken tan1 ve izlem gerektiren 6nemli bir klinik tablodur. Klinik uygulamada ve
arastirmalarda taninin standardize edilmesi, hastaligin siddetinin belirlenmesi ve farkli
calismalarin karsilastirilabilmesi i¢in ¢esitli siniflama sistemleri gelistirilmistir. Bu
amacla pRIFLE, AKIN ve KDIGO kriterleri pediyatrik akut bobrek hasarimin

tanimlanmasi ve evrelendirilmesinde yaygin olarak kullanilan baglica yaklasimlardir.

Tablo 2.4. Pediyatrik Akut Bobrek Hasar1 Tan1 Kriterleri

Kategori / Serum Kreatinin (SKre) / Idrar Cikis1
Sumflandirma Evre GFR Kiriterleri Kriterleri
. <0,5 mL/k t
Risk GFR’de %25°ten fazla azalma 0.5 mL/kgfsaa
>8 saat
Hasar (Injury) | GFR’de %50’den fazla azalma 16 saat
Yetmezlik GFR’de %75’ten fazla azalma <0,3 mL/kg/saat
PRIFLE etmezIi veya <35 mL/dk/1,73 m2 >4 saat veya
(Failure) o
>12 saat aniiri
Bobrek fonksiyonunun kalici
Kayip (Loss) kaybi (RRT) >4 hafta
SDBH
(ESKD) RRT >3 ay
Evre 1 SKre >0,3 mg/dL artig veya <0,5 mL/kg/saat
bazaline gore 1,5-2 kat artig >6 saat
AKIN Evre 2 SKre bazaline gore 2-3 kat artig <0,5 mL/kg/saat
>12 saat
SKre bazaline gore >3 kat artis <0,3 mL/kg/saat
Evre 3 veya SKre >4 mg/dL ve >0,5 >)4 saat veya
mg/dL akut artis veya RRT ;1 ) .
gereksinimi =12 saat anuri
SKre >0,3 mg/dL artig (48 saat < L/k
Evre 1 icinde) veya bazaline gore 1,5- 0’56T2/ g/tsaat
1,9 kat artis (6nceki 7 glinde) ~ie Sad
KDIGO Evre 2 SKre bazaline gore 2-2,9 kat <0,5 mL/kg/saat
artis >12 saat
SKre bazaline gore 3 kat artis
veya SKre >4 mg/dL veya RRT | <0,3 mL/kg/saat
Evre 3 gereksinimi veya <18 yas >24 saat veya
hastalarda eGFR <35 >12 saat aniiri
mL/dk/1,73 m?

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, SDBH: Son dénem bdbrek hastaligi, RRT: Renal replasman tedavisi
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2.2.4.1. pRIFLE

PRIFLE, ABH’nin pediyatrik hastalarda tanimlanmasi ve evrelendirilmesi
amaciyla gelistirilmis bir siniflandirma sistemidir. RIFLE kriterlerinin ¢ocuklara
uyarlanmig formu olup 2007 yilinda Akcan-Arikan ve arkadaslar tarafindan
tanimlanmistir. Bu sistemde ABH, tahmini glomeriiler filtrasyon hizindaki (eGFR)
azalma ve/veya idrar cikisindaki diislis temel alinarak degerlendirilir ve hastalik
siddeti Risk (R), Injury (1) ve Failure (F) olmak tizere ii¢ evrede simniflandirilir. Ayrica
Loss (L) ve End-stage kidney disease (E) kategorileri kalici bobrek fonksiyon kaybini

tanimlamak i¢in kullanilir (55).

2.2.4.2. AKIN

AKIN, ABH’nin tan1 ve evrelemesini standartlastirmak amaciyla 2005 yilinda
olusturulan uluslararasi bir uzman grubudur. AKIN siniflandirmasi, daha 6nce kullanilan
RIFLE kriterlerinin gelistirilmis bir versiyonu olarak 2007 yilinda yayimlanmstir. Bu
sistem, ABHyi serum kreatinin diizeyindeki artis ve/veya idrar ¢ikisindaki azalma temel

alinarak tanimlar ve hastalig {i¢ evreye (Evre 1, 2 ve 3) ayirir (83).

2.2.4.3. KDIGO

KDIGO, bobrek hastaliklarinin tan1 ve yonetimine yonelik uluslararasi klinik
uygulama kilavuzlar1 gelistiren bir organizasyondur. KDIGO tarafindan 2012 yilinda
yayimlanan kilavuzda, ABH i¢in tan1 ve evreleme kriterleri standartlastirilmistir.
KDIGO smiflandirmasi, daha once kullanilan RIFLE ve AKIN Kkriterlerinin
birlestirilmesi ve gelistirilmesi ile olusturulmustur. KDIGO siniflandirmasi, ABH’yi
Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 olmak iizere ii¢ asamada degerlendirir ve bu sistem
glinlimiizde klinik ¢alismalar ve klinik uygulamada en yaygin kullanilan ABH

siiflandirmasidir (89).

2.2.5. Smiflandirma

ABH’nin nedenlerini simiflandirmak i¢in en yaygin kullanilan sistem,

baslangigtaki hasarin patofizyolojisine dayanarak nedenleri prerenal, intrinsik (renal)
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ve postrenal olmak tizere {i¢ kategoriye ayirir. Bununla birlikte bu siniflandirma bazi
durumlarda fazla basit kalabilir; ¢linkii ABH’nin patogenezi ¢ogu zaman ¢ok

faktorluddr.

2.2.5.1. Prerenal Akut Bobrek Hasar

Genel olarak prerenal (fonksiyonel, hemodinamik) ABH, bobrek
perflizyonunun azalmasi durumunda ortaya ¢ikar. Bu durum intravaskiler volim
azalmasi veya sadece renal hipoperfiizyona bagl goriilebilir. Intravaskiiler voliimiin
azaldig1 durumlar kanama veya asir1 sivi kaybina bagl olabilir (6rn. kusma, ishal,
yaniklar, diyabetik ketoasidoz). Diisiik gelirli iilkelerde enfeksiyoz ishallere bagli sivi
kaybi, ABH’nin en sik nedenlerinden biridir (90-92). Renal hipoperfiizyonun oldugu
durumlar ise toplam viicut suyu normal veya artmis olmasina ragmen intravaskiiler
voliimiin azalmasiyla (6rn. septik sok, nefrotik sendrom) ya da kardiyak debinin
azalmasiyla (6rn. kalp yetmezligi) gelisebilir. Vazokonstriktor mediyatorlerin
(norepinefrin ve anjiyotensin Il) kompansatuvar salinimi, intravaskiiler voliimii
yeniden dagitarak beyin perflizyonunu onceliklendirir ve bobrek perfiizyonunun

azalmasina yol agar (93-96).

2.2.5.2. Renal (Intrinsik) Akut Bébrek Hasan

Intrinsik ABH, bobrek parankiminde (tibiller, interstisyum, damarlar ve
glomeriiller) meydana gelen hasar sonucu gelisir. Cocuklarda ABH ¢ogu zaman uzun
stireli bobrek hipoperfiizyonuna bagli gelisse de kritik hastalarda iskemik, nefrotoksik

ve septik etkilerin birlesmesi sonucunda intrinsik hasar ortaya ¢ikabilir.

Cocuklarda tiibiilointerstisyel hastaliklara enfeksiyonlar ve nefrotoksik ilaglara
bagl advers reaksiyonlar neden olabilir (97). Intrinsik ABH ayrica endojen
nefrotoksinlerin salmimu ile de gelisebilir; 6rnegin rabdomiyoliz sirasinda agiga c¢ikan
miyoglobin veya intravaskiiler hemoliz sirasinda agiga ¢ikan hemoglobin bobrek hasarina
yol acabilir (98, 99). Intrinsik ABH nin vaskiiler nedenleri arasinda ise arteriyel ve venoz
tromboz, hemolitik iiremik sendrom, trombotik mikroanjiyopatiler ve vaskiilitler yer alir
(100). Cocuklarda glomeriiler hastaliklarin en sik nedeni akut glomeriilonefrittir ve

¢ogunlukla poststreptokokkal glomertilonefrit seklinde goriiliir (101).
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2.2.5.3. Postrenal Akut Bobrek Hasar1

Postrenal ABH, bilateral Griner sistemin veya soliter bobregin Uriner sisteminin
obstriiksiyonu sonucunda gelisir. Cocuklarda nispeten nadir goriilmekle birlikte
obstriiksiyon; konjenital anomaliler (6rn. posterior iiretral valv), bobrek taslari,
norojenik mesane, kan pihtilar1 veya idrar retansiyonuna yol acan bazi ilaglar
nedeniyle olusabilir. Diizeltilmemis konjenital obstriiktif iiropatileri olan ¢ocuklarda
ABH ve kronik bobrek hastaligi (KBH) gelisme riskinin 6zellikle yiiksek oldugu
bildirilmektedir (102).

2.3. Konjenital Kalp Hastahg Ameliyati liskili Akut Bébrek Hasar1
2.3.1. Tanmim, Epidemiyolojisi ve Tarihsel Gelisimi

Konjenital kalp hastalig1 cerrahisi iliskili akut bobrek hasari, konjenital kalp
cerrahisini takiben gelisen ve giincel olarak ¢ogu c¢aligmada pRIFLE, AKIN veya
KDIGO o6lgiitleri ile tanimlanan bobrek fonksiyon bozuklugunu ifade eder.

KKH cerrahisi sonrasi ABH, c¢ocuklarda en sik goriilen major kardiyak
olmayan komplikasyonlardan biridir ve insidansi kullanilan tani 6lgiitiine, hasta yas
grubuna, cerrahi kompleksiteye ve degerlendirilen doneme gore degismekle birlikte
yaklasik %15-64 arasinda bildirilmekte (103); cagdas serilerin ¢ogunda ise oran
genellikle %30-50 bandinda (87) yer almaktadir. ABH gelisimi; artmis mortalite,
mekanik ventilasyon siiresinde uzama, yogun bakim ve hastanede kalis siiresinde artis,
daha sik renal replasman tedavisi gereksinimi ve daha fazla saglik hizmeti kullanimi

ile iliskilidir (104).

Bu alandaki tarihsel gozlemler 1980’11 yillara kadar uzanmaktadir. Rigden ve
arkadaslar1 (105) 1982 yilinda KPB uygulanan 456 c¢ocukta akut renal yetmezlik
sikligin1 %S5,3 olarak bildirmis; daha kiigiik yas, daha kompleks kardiyak lezyonlar ve
daha uzun baypas siiresinin risk ile iligkili oldugunu gostermistir. Bu erken donem
serilerde bobrek hasar1 daha ¢ok “diyaliz gerektiren akut renal yetmezlik™ ya da klinik
olarak belirgin oligiirik yetmezlik seklinde tanimlanmis, dolayisiyla giiniimiizdeki

olgiitlere gore daha agir fenotipler yakalanabilmistir. 2005°te Skippen ve Krahn (106),



25

cocuklarda KPB sonrasi akut bobrek yetmezliginin insidansiny, iligkili faktorlerini ve
kot klinik sonuglarini tekrar vurgulamis; 2007°de Pedersen ve arkadaslar1 (107),
KKH cerrahisi sonrasi1 diyaliz gerektiren ABH icin gen¢ yas, yiiksek RACHS-1

kategorisi ve KPB kullanimini bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlamigtir.

2000’11 yillarn ikinci yarisindan itibaren alanin yoniinii degistiren iki 6nemli
gelisme olmustur. Birincisi, ABH’ nin artik yalmizca diyaliz gerektiren agir bobrek
yetmezligi olarak degil, daha hafif ve erken evreleriyle de tanimlanmasidir. Bu
doniistimde eriskinlerde 2004’te RIFLE, ¢ocuklarda 2007°de pRIFLE, ayn1 y1l AKIN
ve 2012°de KDIGO siniflamalarmin kullanima girmesi belirleyici olmustur. Ikinci
onemli gelisme ise serum kreatininin ge¢ ylikselmesi nedeniyle erken tanidaki
yetersizliklerin fark edilmesi ve biyobelirte¢ ¢alismalarinin hizlanmasidir. Dent ve
arkadaglar1 (108) 2007°de plazma noétrofil jelatinaz iliskili lipokalinin (NGAL),
Bennett ve arkadaslari (109) 2008’de idrar NGAL’in pediyatrik KPB sonrast ABH i¢in
erken 6ngori saglayan biyobelirteg olabilecegini gostermis; Zappitelli ve arkadaslari
(110) 2009°da postoperatif serum kreatinindeki kiigiik artislarin dahi sonraki ABH ve
kotii klinik sonuglarla iligkili oldugunu bildirmistir. Bunu 2011°de Krawczeski ve
arkadaslarmin (111) NGAL, interlokin-18 (IL-18), karaciger tipi yag asidi baglayici
protein (L-FABP) ve bobrek hasar molekili-1’in (KIM-1) ardisik yiikselis

gosterdigini ortaya koyan ¢aligsmalari izlemistir.

Cagdas epidemiyolojik ¢ercevenin olusmasinda en etkili ¢alismalardan biri
2011’de yaymmlanan ¢ok merkezli prospektif Translational Research Investigating
Biomarker Endpoints in AKI (TRIBE-AKI) pediyatrik kohortudur. Li ve arkadaslari
(112) bu ¢alismada KKH nedeniyle kalp cerrahisi geciren ¢ocuklarda ABH nin sik
oldugunu, daha kiigiik yas, daha uzun KPB siiresi ve daha agir postoperatif
hemodinamik destek gereksinimi gibi degiskenlerin risk ile iliskili oldugunu; ABH
gelisiminin de uzamig ventilasyon ve hastanede kalis ile baglantili oldugunu
gostermistir. Sonraki yillarda Aydin ve arkadaslari ile Taylor ve arkadaslar (4, 113),
hafif postoperatif ABH’nin bile klinik a¢idan énemsiz olmadigini; yenidogan ve sut
¢ocugu gruplarinda etkinin daha belirgin oldugunu ortaya koymustur. Morgan ve
arkadaslar1  (114) 2013’te kompleks yenidogan Kkalp cerrahisinde ABH
epidemiyolojisini ayrica tanimlamis, 2014°te Lex ve arkadaslar1 (115) ise pRIFLE,
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AKIN ve KDIGO sistemlerini karsilastirarak pRIFLE’in 6zellikle siit ¢ocuklarinda

daha duyarli siniflama saglayabildigini bildirmistir.

Daha yakin donemde ¢ok merkezli ag ¢calismalar1 (116, 117) ve meta-analizler,
KKH cerrahisi iliskili ABH nin kisa ve uzun donem etkilerini daha net gostermistir.
Neonatal and Paediatric Heart and Renal Outcomes Network (NEPHRON) agi
verilerinde 22 merkezden 2240 yenidoganda modifiye KDIGO olgiitlerine gore ABH
insidansi yaklasik %54 olarak bildirilmistir. Van den Eynde ve arkadaslarinin (87)
2021 meta-analizi, pediyatrik kardiyak cerrahi sonrast ABH gelisen hastalarda hastane
ici mortalitenin, renal replasman tedavisi gereksiniminin, aritmi riskinin, mekanik
ventilasyon siiresinin, yogun bakim ve hastane yatis siirelerinin istatistiksel olarak
anlamli bigimde arttigimi gostermistir. Ayrica uzun dénem izlem ¢alismalar1 (118),
cocukluk caginda KPB sonrast ABH geg¢iren hastalarda yillar sonra eGFR diisiisii ve

persistan bobrek hasari belirteclerinin goriilebildigini diisiindiirmektedir.

2.3.2. Patofizyoloji

KKH cerrahisi iligkili ABH’nin patofizyolojisi tek bir mekanizma ile
aciklanamaz; aksine, ameliyat Oncesi renal duyarlilik ile intraoperatif ve postoperatif
coklu hasar yollarinin birlestigi ¢ok vuruslu bir siire¢ s6z konusudur. Ozellikle
yenidogan ve siit cocuklarinda bobregin yapisal ve fonksiyonel immatiiritesi, diisiik
renal rezerv, siyanoza bagli kronik hipoksemi, kalp yetmezligi, diisiik kardiyak debi
ve bazi hastalarda preoperatif pulmoner hipertansiyon veya vendz konjesyon varligi,
bobregi cerrahiye zaten duyarli hale getirir. Bunun iizerine KPB sirasinda ortaya ¢ikan
pulsatil olmayan akim, hemodiliisyon, vazokonstriksiyon, sistemik inflamatuvar yant,
oksijen sunumu/tiikketimi dengesizligi ve iskemi-reperfiizyon hasar1i eklenerek

glomeriiler filtrasyonda azalma ve tiibiiler hasar gelisir (104, 119, 120).

KPB’nin bobrek tizerine etkisi yalnizca hipoperfiizyonla siirli degildir. Kanin
ekstrakorporeal devrede fizyolojik olmayan yulzeylerle temas etmesi hemolize yol
acar; aciga cikan plazma serbest hemoglobin (PHb) ve demir, nitrik oksit (NO)
titkketimi, oksidatif stres ve tiibiiler toksisite iizerinden ek hasar olusturur. Mamikonian

ve arkadaglar1 (121) KPB’nin belirgin hemoliz ile iliskili oldugunu ve bunun
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yenidogan, siit ¢ocugu ve c¢ocuklarda postoperatif ABH ile baglantili oldugunu
gostermistir. Ayrica daha yeni ¢alismalar (122, 123), KPB sirasinda indekslenmis
oksijen sunumunun (DO-i) diisiik olmasinin postoperatif ABH igin degistirilebilir bir
risk faktorii olabilecegini diistindiirmektedir. Krawczeski’nin vurguladigi gibi (104),
iIskemi-reperfiizyon, inflamasyon, koagiilasyon bozuklugu, hemoliz, mikroemboli ve
endotel/tlibill diizeyindeki hiicresel 6liim yollar1 birbirini gii¢lendirerek farkli ABH

fenotipleri olusturur.

Postoperatif donemde diisiik kardiyak debi sendromu, yiiksek santral venoz
basing, vazoaktif gereksinim, sivi yliklenmesi ve nefrotoksik maruziyetler hasarin
siirmesine katkida bulunur. Ozellikle yiiksek santral vendz basing ile renal perfiizyon
basinci arasindaki olumsuz iliski, Fontan fizyolojisi gibi konjesyon egilimi olan hasta
gruplarinda daha belirgin olabilir (104). Erken postoperatif sivi yiiklenmesinin
ABH’den 6nce gelisebildigi ve daha kotii morbidite ile iligkili oldugu (124); yenidogan
serilerinde ise (125) ABH ve siv1 yiiklenmesinin birlikte seyrettigi gosterilmistir. Buna
ek olarak kardiyak yogun bakim {initelerinde nefrotoksik ilag maruziyeti oldukca
yaygindir; bu nedenle ABH ¢ogu hastada yalnizca hemodinamik degil, ayn1 zamanda

toksik ve inflamatuvar bir hasar modeli olarak degerlendirilmelidir.

2.3.3. Risk Faktorleri

KKH cerrahisi iligkili ABH i¢in bildirilen risk faktorleri preoperatif,

intraoperatif ve postoperatif olarak ele alinabilir.

Preoperatif donemde kiigiik yas (6zellikle 12 aydan kiigiik olma), prematdrite,
diisiik viicut agirhigi, siyanotik KKH, tek ventrikiil fizyolojisi, pulmoner hipertansiyon,
anemi, hipoalbiminemi ve daha yuksek cerrahi kompleksite baslica risk
belirleyicileridir. Prematiirite, cocuklarda konjenital kalp cerrahisi sonrast ABH ile
iliskili bildirilen risk faktorlerinden biridir ve 6zellikle yenidogan serilerinde (114) bu
iliski daha belirgin goriinmektedir. Diisiik viicut agirhigi da ABH gelisimi agisindan
riskli bir 6zellik olarak tekrar tekrar (126, 127) bildirilmis olup, 6zellikle kiigiik st
cocuklarinda ve kompleks cerrahi gruplarinda bu iliski daha giicliidiir. Van den Eynde

ve arkadaglarinin meta-analizi (87); prematlrite, pulmoner hipertansiyon, siyanotik
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kalp hastaligi, tek ventrikil fizyolojisi ve daha yuksek RACHS-1 kategorilerinin 6ne
ciktigin1 gostermistir. Tek merkezli ¢alismalarda da (119, 120) yasin kiicikliigt,
preoperatif hemoglobinin diisiik olmas1 ve preoperatif serum alblimin diisiikligi

bagimsiz ya da giiclii iligkili degiskenler olarak bildirilmistir.

Intraoperatif dénemde KPB kullanimi, KPB siiresinin uzamasi, aortik klemp
stiresinin uzunlugu, derin hipotermi, segici serebral perflizyon veya total sirkulatuvar
arrest gereksinimi, intraoperatif transfiizyon yiikii, hemokonsantrasyon ve diisiik
oksijen sunumu risk ile iligkilendirilmistir. Pedersen ve arkadaslari (107) KPB’yi, Park
ve arkadaglar1 (119) ise KPB siresi >120 dakika olmasini bagimsiz risk faktorleri
arasinda bildirmistir. Van den Eynde ve arkadaslarinin (87) meta-analizinde aortik
klemp siiresinin uzamasi da ABH gelisimi ile iliskilendirilmistir; ayrica bazi
calismalarda (128) uzamis klemp siiresinin ileri evre ABH i¢in bagimsiz risk faktorii
oldugu bildirilmistir. Se¢ici serebral perfiizyon ile ilgili veriler daha heterojendir. Bazi
pediyatrik serilerde (125) secici serebral perfiizyon ABH ile iliskili bir degisken olarak
bildirilmis olmakla birlikte, Algra ve arkadaslar1 (129) yenidogan aortik ark
rekonstriiksiyonunda diisiik akimli antegrad serebral perflizyonun derin hipotermik
sirkulatuvar arreste kiyasla erken renal hasar azaltabildigini gostermistir. Intraoperatif
transfiizyon yiikii de modifiye edilebilir bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir; bir
calismada (119) intraoperatif eritrosit transfiizyon miktar1 artttkca ABH riskinde
kademeli artis gosterilmis, daha yakin tarihli Gilizelbag ve arkadaslarinin (130)
serisinde ise eritrosit transflizyonu >50 mL/kg olmasi bagimsiz risk faktorii olarak
bildirilmistir. Son yillarda (121, 123) diisiik indekslenmis oksijen sunumu ve hemoliz

de degistirilebilir intraoperatif hedefler olarak tartisilmaktadir.

Postoperatif donemde ise yiksek VIS, disiik kardiyak debi, erken sivi
yiiklenmesi, nefrotoksik ila¢ maruziyeti, inflamasyonun belirginligi ve renal
replasman tedavisi gerektirecek kadar agir seyir baslica kotiilestirici faktorlerdir. Al-
Murad ve arkadasglarimin (131) c¢alismasinda yiiksek postoperatif VIS’in, diisiik
kardiyak debi sendromu 6ngoriisii i¢in dnemli bir ara¢ oldugundan ve diisiik kardiyak
debi sendromunun renal perfiizyonun azalmasi nedeniyle postoperatif ABH gelisimi
ile iligkili 6nemli bir hemodinamik fenotip oldugundan bahsedilmistir. Sullivan ve

arkadaglarinin (132) ¢alismasinda da oldugu gibi bir¢ok ¢alismada yuksek postoperatif
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VIS, daha agir hastalik yiikiinii ve hemodinamik instabiliteyi yansitarak postoperatif
ABH ile iliskili bulunmustur. Li ve arkadaslarmin (112) ¢ok merkezli ¢alismasi ile
sonraki seriler de yuksek postoperatif hemodinamik destek gereksiniminin ve ABH
siddetinin kisa donem sonuglar1 belirgin bigimde kotiilestirdigini gostermistir. Belirgin
postoperatif inflamatuvar yanit da ABH patogenezinin 6nemli bir bileseni olup,
cocuklarda postoperatif ilk gtinlerde ylksek inflamatuvar belirtegleri bagimsiz 6ngori
saglayan degiskenler olarak bildiren ¢alismalar (133) da mevcuttur. Giincel meta-
analizler (87), ABH’nin kendisinin de mortalite ve morbiditeyi bagimsiz bi¢cimde
artirdigini; dolayisiyla risk faktorlerinin yalnizca ABH gelisimini degil, ayn1 zamanda

klinik sonlanimlar da etkiledigini diisiindiirmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Tasarim ve Grubu

Calisma, Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Arastirma Etik Kurulu
tarafindan 23.09.2025 tarihinde, SBA 25/793 arastirma numarasi ile onaylandiktan
sonra konjenital kalp hastaligi olan ve bunun tedavisine yonelik olarak 01.01.2023-
31.12.2024 tarihleri arasindaki iki yillik donemde Hacettepe Universitesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan ameliyat edilen, Hacettepe Universitesi
Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi ve Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi’nde
yer alan Cocuk Kalp Damar - Gogiis Cerrahisi Yogun Bakim Servisinde izlenen
hastalar tlizerinde retrospektif olarak gergeklestirildi. Hastalarin demografik verileri,
tanilar1 ve ozellikleri, ameliyat oncesi ve sonrast klinik ve laboratuvar bulgulari,
goriintiileme tetkikleri, ameliyat raporlari, aldig1 tedaviler, sivi dengeleri, izlemlerinde
gelisen morbidite ve mortalitelerine iligskin veriler hastalara ait fiziki ve elektronik

arsiv dosyalarindan (Nucleus) incelenerek kaydedildi.
Dahil etme kriterleri:

1. 01.01.2023-31.12.2024 tarihleri arasinda konjenital kalp hastalig
tedavisine yonelik ameliyat olan 18 yas ve daha kii¢iik hastalar

Haric tutma kriterleri:

1. 18 yas iistii hastalar

2. Ameliyat Oncesi akut bobrek hasar1 veya kronik bobrek yetmezligi olan
hastalar

3. Konjenital kalp hastalig1 tedavisi disinda sebeplerle kalp ameliyat1 olan
hastalar

4. Ameliyat1 konjenital kalp hastalig1 tedavisine yonelik olsa da RACHS-1
kategorilerinden birine dahil olmayan hastalar

5. Cerrahiyi takip eden ilk 7 gilinlilk donemden sonra ABH gelisen hastalar

6. Cerrahiyi takip eden ilk 90 giinlik donemden sonra mortalite gelisen

hastalar
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7. Mortalite nedeni kesin olarak ¢alismanin muhtemel risk faktorleri disinda
kalan (6rn. sepsis, dissemine intravaskuler koagulasyon) hastalar
8. Fiziki ve/veya elektronik arsiv dosyalarinda ya da verilerinde eksiklik

bulunan hastalar

3.2. Veriler ve Tanimlar

Calismada hastalarin demografik ve antropometrik 6zellikleri kaydedilmistir.
Bu kapsamda operasyon sirasindaki yas, cinsiyet, viicut agirligi ve yasa gore viicut
agirhg1 z skoru; boy ve yasa gore boy z skoru; viicut kitle indeksi (VKI) ve yasa gore
VKI z skoru degerlendirilmistir. Yasa gére viicut agirlig1 z skoru 10 yas alt1 hastalarda,

VKI ve yasa gore VKI z skoru ise 10-18 yas arasindaki hastalarda kaydedilmistir.

Hastalarin kardiyopulmoner arrest (KPA) ve akut bobrek hasari (ABH)
Oykiisti, liriner sistem patolojisi varligi, preoperatif donemde solunum destegi alip
almadig1 ve solunum destegi alan hastalarda destek tipi kaydedilmistir. Solunum
destegi tipi oksijen, noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ve invaziv mekanik
ventilasyon (IMV) olarak siniflandirilmistir. Ayrica varsa onceki kardiyak girisim tipi;
sadece transkateter islem, agik palyatif girisim ve agik diizeltme ameliyati olarak

kaydedilmistir.

Hastalarin tanilari, tan1 ve ameliyat zamanindaki siyanoz varlig ile tani ve
ameliyat zamanindaki ventrikiil fizyolojisi degerlendirilmistir. Ventrikiil fizyolojisi,

tek ventrikiil veya ¢ift ventrikiil fizyolojisi olarak simiflandirilmastir.

Postoperatif 0. giin ameliyat sonrasi ilk 24 saat olarak kabul edilmistir. Buna
gore postoperatif 1. glin ameliyat sonras1 24—48. saatler arasindaki, postoperatif 2. giin

ise 48—72. saatler arasindaki donemi ifade etmektedir.

Hastalarin laboratuvar parametreleri kaydedilmistir. Bu parametreler pH,
bikarbonat, laktat, hemoglobin, kreatinin, kan tre azotu (BUN), alblimin, sodyum ve
Klor diizeylerini icermektedir. Bu laboratuvar parametrelerinin tumu igin preoperatif

degerler kaydedilmistir. Postoperatif donemde tum laboratuvar parametreleri igin 0.
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giin degerleri kaydedilmistir. Buna ek olarak sodyum ve klor i¢in postoperatif 1. giin
degerleri, kreatinin igin ise postoperatif 1., 2., 3., 4., 5. ve 6. giin degerleri de mevcut
oldugu kadariyla kaydedilmistir. Ayrica bu degiskenlerin degisim yiizdeleri de

preoperatif deger ve postoperatif 0. giin degerleri kullanilarak hesaplanmastir.

Ameliyatin elektif veya acil olarak gergeklestirilme durumu, STAT skor ve
kategorileri, RACHS-1 kategorileri, kardiyopulmoner baypas (KPB) varlig1 ve siiresi,
aortik klemp varlig1 ve siiresi ile intraoperatif minimum viicut sicaklig1 kaydedilmistir.
Ayrica postoperatif 0. ve 1. glindeki vazoaktif inotrop skorlarinin maksimum degerleri

degerlendirilmistir.

Postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerde hastalarin aldig1 ve ¢ikardigi sivi miktarlar
kullanilarak bazal viicut agirliklarina gore giinliik sivi1 yiikii yiizdesi hesaplanmaistir.
ABH gelisimi ve ABH gelisen hastalarda ABH’nin postoperatif kacinci giinde ortaya
ciktig1 kaydedilmistir.

Nefrotoksik ajan maruziyeti ayrica degerlendirilmistir. ABH gelisen hastalarda
preoperatif bir giinliik donemden postoperatif ABH gelisimine kadar olan siirecteki
nefrotoksik ajan maruziyeti kaydedilmistir. ABH gelismeyen hastalarda ise preoperatif
bir guinluk donemden postoperatif ilk 7 glnlik dénemin sonuna kadar (0.—6. gunler)
olan siirecteki nefrotoksik ajan maruziyeti degerlendirilmistir. Bu kapsamda diiiretik,
aminoglikozit, vankomisin, piperasilin-tazobaktam, amfoterisin, nonsteroid
antiinflamatuvar ~ ilaglar ~ (NSAIl),  anjiyotensin  doniistiiriicii ~ enzim
inhibitorleri/anjiyotensin reseptdr blokerleri (ACEI/ARB), kontrast madde ve kolistin

maruziyeti kaydedilmistir.

Postoperatif ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) destegi alma
durumu, ECMO baglama giinii ve ECMO siiresi kaydedilmistir. Benzer sekilde
postoperatif renal replasman tedavisi (RRT) alma durumu ve RRT tipi
degerlendirilmistir. RRT tipi profilaktik periton diyalizi, periton diyalizi, aralikh
hemodiyaliz,  surekli ~ venovendéz  hemodiyaliz ve  surekli  venovendz

hemodiyafiltrasyon olarak siniflandirilmistir.
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Son olarak postoperatif entiibasyon siiresi, mekanik ventilasyon siiresi, yogun
bakim yatig siiresi, hastanede yatis siiresi ve mortalite durumu kaydedilmistir.
Mortalite gelisen hastalarda Sliimiin postoperatif kaginci glinde gergeklestigi ayrica

degerlendirilmistir.

Kreatinin degerleri Bedside Schwartz formuld ile tanmini glomeriler filtrasyon

hizina (eGFR) c¢evrilmistir.

Hastalarin yaslarina gore viicut agirhigi, boy ve viicut Kitle indeksi (VKI) z
skorlar1 Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2006 biiyiime standartlar1 ve 2007 bilylime

referans verileri kullanilarak hesaplanmistir.

Hastalarin tanilar1 ve ana tanilar1 medikal ge¢misleri (6yki, klinik izlem,
ekokardiyografi raporlari, kateterizasyon raporlari, konsey sonuglari, ameliyat

raporlar1 vb.) incelenerek belirlenmistir.

Hastalar, onceki kardiyak girisimlerinde hi¢ agik ameliyat yoksa ve en az bir
transkateter islem varsa “sadece transkateter islem” sinifina, en az bir acgik diizeltici
ameliyat varsa “agik diizeltme” simifina ve agik palyatif ameliyat var ancak agik

diizeltme ameliyat1 yoksa “acik palyatif” sinifina dahil edilmistir.

Ayni ameliyatta birden fazla islem yapilan hastalarin STAT (134) ve RACHS-
1 kategorisi (135) i¢in en kompleks islem baz alinmistir.

Uriner sistem patolojisi varlig1 hastalarin goriintiileme (US, BT, MRG vb.)

raporlar1 goz onilinde bulundurularak degerlendirilmistir.

ABH, KDIGO 2012 kilavuzunun (136) kriterlerine gore; serum kreatinin
diizeyinde 48 saat i¢cinde >0,3 mg/dL artis olmasi veya cerrahiyi takiben 7 giin i¢ginde
bazal degerin en az 1,5 katina ¢ikmasi veya en az 6 saat siire boyunca idrar ¢ikariminin
0,5 mL/kg/saatten az olmas1 olarak tanimlanmistir. Bazal serum kreatinin diizeyi ise

cerrahi dncesinde elde edilen en glincel 6l¢iim olarak kabul edilmistir.
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Vazoaktif inotrop skoru Gaies ve arkadaslarmin (137) calismasi referans
almarak hesaplanmistir. VIS = Dopamin dozu (mcg/kg/dk) + Dobutamin dozu
(mcg/kg/dk) + 100 x Epinefrin dozu (mcg/kg/dk) + 10 x Milrinon dozu (mcg/kg/dKk) +
10.000 x Vazopressin dozu (u/kg/dk) + 100 x Norepinefrin dozu (mcg/kg/dK).

Ikili karsilastirma analizlerinde istatistiksel olarak anlamli sonu¢ vermeyen

degiskenler lojistik regresyon analizlerine dahil edilmemistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 27.0 versiyon program: kullamlmustir. Istatistiksel
veriler kategorik degiskenlerde yiizde, frekans ve siirekli degiskenlerde ortalama,
standart sapma, ortanca ve c¢eyrekler arasi aralik olarak verilmistir. Surekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin iki
bagimsiz grup arasinda karsilastirilmasinda Bagimsiz Orneklem t-Testi, normal
dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin karsilastiriimasinda Mann-Whitney U Testi
kullanilmustir. Stirekli degiskenler tanimlayict olarak ortalama * standart sapma ve
ortanca ile geyrekler arasi aralik degerleriyle sunulmustur. Kategorik degiskenlerin
iliskisinde, Ki-Kare testi ve Likelihood Ratio kullanilmistir. ABH varligi ile iliskili
degiskenleri degerlendirmek amaciyla ikili lojistik regresyon analizi kullamilmstir,

Testlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi "p<0,05" olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismada, merkezimizde 2023 ve 2024 yillarinda konjenital kalp hastaligi
nedeniyle ameliyat edilen 18 yas ve altindaki 292 hastanin dosyasi incelendi ve
calismaya 219 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda, olgularin
%55,71’inin (n=122) erkek, %44,29’unun (n=97) kadin oldugu belirlendi. Yas ve

antropometrik 6lctimlerle ilgili bulgular Tablo 4.1’de g6sterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve antropometrik verileri

Ort.£S.S. Ortanca [IQR]
Operasyon zamani ay 56,77+64,48 27 [(5)-(96)]
Viicut agirhg (kg) 18,26+18,2 11 [(5,5)-(25)]
Yasa gore viicut agirhgi z skoru (<10 yas) -1,62+1,87 -1,62 [(-2,76)-(-0,41)]
VKI (kg/m?) 10-18 yas 20,01+4,26 18,7 [(16,96)-(23,83)]
Yasa gore VKI z skoru 10-18 yas -0,16+1,67 -0,02 [(-1,39)-(1,21)]
Boy (cm) 95,37+38,56 87 [(62)-(124)]
Yasa gore boy z skoru -1+1,84 -0,92 [(-1,89)-(-0,13)]
Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik

Hastalarin tiim tanilar1 birlikte degerlendirilmis olup, bir taninin ka¢ hastada
mevcut oldugu ve o saymin calismadaki tiim hasta sayisina orani yiizde olarak
hesaplanmistir. Bir hastada birden fazla tan1 bulunabilmesi nedeniyle sayilarin toplami
219’u, yiizdelerin toplam1 %100’ agmaktadir. En sik gézlenen taninin atriyal septal
defekt (ASD) oldugu ve 96 hastada (%43.,8) saptandig1 belirlenmistir. Bunu sirasiyla
ventrikiler septal defekt (VSD) 70 hasta (%32,0) ve patent duktus arteriyozus (PDA)
53 hasta (%24,2) izlemis olup, diger tiim tanilarin sayilar1 ve toplam hasta sayisina
gore yuzdeleri Tablo 4.2°de gosterilmistir.



Tablo 4.2. Hastalara ait tiim tanilarin sayilar1 ve yiizdeleri
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Tam n (%) * Tam n (%) *
ASD 96 (%43,8) TA 6 (%2,7)
VSD 70 (%32,0) HRHS 6 (%2,7)
PDA 53 (%24,2) MAD 5 (%2,3)
PHT 37 (%16,9) PLSVC 5 (%2,3)
TGA 22 (%10,0) PY 4 (%1,8)
CoA 22 (%10,0) Pink TOF 4 (%1,8)
MY 20 (%9,1) PA 3(%1,4)
PS 20 (%9,1) HOCM 3 (%1,4)
TOF 19 (%8,7) MS 3 (%1,4)
TY 16 (%7,3) DORYV (TOF tipi) 3(%1,4)
AVSD 16 (%7,3) AVP 2 (%0,9)
AY 16 (%7,3) PA-TOF 2 (%0,9)
PAPVC 13 (%5,9) MA 2 (%0,9)
DORV 11 (%5,0) DCRV 2 (%0,9)
MVP 10 (%4,6) TY (Ebstein) 2 (%0,9)
PFO 10 (%4,6) TVP 2 (%0,9)
AS 9 (%4,1) MAPCA 2 (%0,9)
SUbAS 8 (%3,7) APW 1 (%0,5)
HLHS 8 (%3,7) Bikuspit Aort 1 (%0,5)
AVY 7 (%3,2) ALCAPA 1 (%0,5)
PA-IVS 7 (%3,2) TAPVC 1 (%0,5)
DILV 7 (%3,2) Trunkus Arteriyozus 1 (%0,5)
n: sayi; %: Dagilimsal yiizde. *Yiizdeler her tani igin ¢calismaya dahil olan 219 hasta iizerinden
hesaplanmigtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ana tani dagilimi incelendiginde, en sik

goriilen taninin ventrikiiler septal defekt (VSD) oldugu ve 39 hasta (9%17,8) ile ilk

sirada yer aldig1 saptandi. Bunu sirasiyla atriyal septal defekt (ASD) 29 hasta (%13.,2)

ve Fallot tetralojisi (TOF) 23 hasta (%10,5) izledi. Diger ana tanilarin sayilar1 ve

yuzdeleri Sekil 4.1’de gosterilmistir.



Ana Tani Dagilimi
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Sekil 4.1. Hastalarin ana tanilarinin sayilari ve ytizdeleri

Calismaya dahil edilen 219 hastanin 7’sinde (%3,2) preoperatif donemde
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tiriner sistem patolojisi saptanmistir. Bu patolojilerin ne oldugu ve hastalardaki ABH

gelisme durumu Tablo 4.3’te gdsterilmistir.

Tablo 4.3. Uriner sistem patolojisi olan hastalarin 6zellikleri

Hasta Uriner Sistem Patolojisi

ABH Gelisme Durumu

1 Nefrolitiyazis, sag renal agenezi

2 Nefrolitiyazis, hidroireteronefroz, Hutch divertikili ve
yasa gore kiigiik bobrekler

+

Polikistik bobrek hastaligi

Yasa gore kiiciik bobrekler

Sag renal pelviste hafif dilatasyon

Bilateral renal parankimlerde grade 2 ekojenite artis1

~N[{o|o | b~ lWw

Nefrolitiyazis
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Hastalarin preoperatif diger risk faktorlerine (KPA ve ABH 6ykiisii, tanida ve
operasyon zamani siyanotik olma durumu ile ventrikiil fizyolojisi, preoperatif solunum
destegi alma durumu, kardiyak girisim ge¢misi ve mevcut olanlarda girisimin tiirii)

iliskin verileri Tablo 4.4’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin preoperatif risk faktorleri agisindan dagilimi

n (%)
Yok 206 (%94,06)
KPA dykiisii
Var 13 (%5,94)
Yok 197 (%89,95)
ABH oyKkiisii
Var 22 (%10,05)
Yok 191 (%87,21)
Oksijen 6 (%2,74)
Preoperatif solunum destegi
NIMV 5 (%2,28)
MV 17 (%7,76)
Yok 142 (%64,84)
Tanida siyanoz
Var 77 (%35,16)
Tek 40 (%18,26)
Tanida ventrikiil fizyolojisi -
Cift 179 (%81,74)
Yok 145 (%66,21)
Kardiyak girisim gecmisi
Var 74 (%33,79)
Agcik palyatif 33 (%44,59)
Onceki girisimin tiirii Acik diizeltme 24 (%32,43)
Sadece transkateter islem 17 (%22,97)
Yok 151 (%68,95)
Operasyon zamani siyanoz
Var 68 (%31,05)
Operasyon zamam ventrikiil Tek 40 (%18,26)
fizyolojisi Cift 179 (%81,74)
n: sayi; %: Dagilimsal yiizde
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Hastalarin preoperatif laboratuvar parametrelerine iliskin veriler Tablo 4.5’te

gosterilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin preoperatif laboratuvar parametreleri

Ort.£S.S. Ortanca (IQR)
Preoperatif kreatinin (mg/dL) 0,36+0,17 0,32 (0,24-0,45)
Preoperatif eGFR (mL/dk/1,73 m?) 118,9+37,89 120 (96-141)
Preoperatif BUN (mg/dL) 11,14+5,27 10,7 (8,2-13,3)
Preoperatif albiimin (g/dL) 4,06+0,73 4,3 (3,8-4,5)
Preoperatif sodyum (mEq/L) 138,09+3,05 138 (136-140)
Preoperatif klor (mEq/L) 105,04+4,73 105 (103-108)
Preoperatif pH 7,38+0,07 7,38 (7,34-7,43)
Preoperatif bikarbonat (mmol/L) 22,45+3,37 21,9 (20,5-23,5)
Preoperatif laktat (mmol/L) 1,35+1,23 1(0,8-1,5)
Preoperatif hemoglobin (g/dL) 12,86+2,44 12,6 (11,6-13.,8)
Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IOR: Ceyrekler arasi aralik

Hastalarin %0,9’unun (n=2) ameliyatinin acil olarak yapilip, digerlerinin

elektif olarak yapildig1 goriildii.

Ameliyatlarm RACHS-1 ve STAT kategorizasyonuna gore dagilim,
ameliyatlardaki aort klempleme ve KPB kullanimi durumuna iliskin siklik ve yiizde

verileri Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin operasyonla iliskili 6zelliklerinin dagilimi

n (%)
1. Kategori 40 (%18,26)
2. Kategori 69 (%31,51)
3. Kategori 80 (%36,53)
Operasyon RACHS-1 4. Kategori 25 (%11,42)
5. Kategori 0 (%0)
6. Kategori 5 (%2,28)
1. Kategori 79 (%36)
2. Kategori 63 (%28,8)
Operasyon STAT 3. Kategori 17 (%7,8)
4. Kategori 55 (%25,1)
5. Kategori 5 (%2.,3)
. Yok 35 (%15,98)
Aort Klempi Var 184 (%84,02)
Yok 27 (%12,33)
KPB kullanim Var 192 (%87.67)
n: sayi; %.: Dagilimsal yiizde
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Hastalarin operasyona (aort klemp stiresi, KPB siresi, intraoperatif minimum

viicut sicakligi, STAT skoru) iligkin siirekli degiskenleri Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin operasyonla iliskili siirekli degiskenleri

Ort.£S.S. Ortanca (IQR)
Aort klemp siiresi (dk) 67,26+43,42 60 (35-90)
KPB siiresi (dk) 104,01+55,35 92 (62,5-135)
Intraoperatif min. viicut sicakhgi (°C) 28,77+3,94 28 (28-30)
Operasyon STAT skoru 0,83+0,81 0,5 (0,25-1,3)

Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik

Hastalarin perioperatif donemde nefrotoksik ajanlara maruziyetinin sikligina

iliskin veriler Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin perioperatif nefrotoksik ajan maruziyetleri

n (%)

Yok 3 (%1,37)
Diiiretik kullanimm

Var 216 (%98,63)

Yok 163 (%74,43)
Aminoglikozit kullanimi

Var 56 (%25,57)

Yok 175 (%79,91)
Vankomisin kullanimi

Var 44 (%20,09)

Yok 204 (%93,15)
Piperasilin-tazobaktam kullanim

Var 15 (%6,85)

Yok 217 (%99,09)
Amfoterisin kullanim

Var 2 (%0,91)

.. Yok 92 (%42,01)

NSAII kullanimi

Var 127 (%57,99)

Yok 147 (%67,12)
ACEi/ARB kullanimm

Var 72 (%32,88)

Yok 217 (%99,09)
Kontrast madde kullanimi

Var 2 (%0,91)

Yok 217 (%99,09)
Kolistin kullanimi

Var 2 (%0,91)

n: sayr;, %: Dagilimsal yiizde




Hastalarin postoperatif doneme ait laboratuvar parametrelerine iliskin veriler

Tablo 4.9°da verilmistir.

Tablo 4.9. Hastalarin postoperatif laboratuvar parametreleri
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Ort.+S.S. Ortanca (IQR)
Postoperatif 0. giin BUN (mg/dL) 13,83+16,26 12,5 (9,9-16,6)
Postoperatif 0. guin albiimin (g/dL) 3,1740,74 3,1(2,6-3,7)
Postoperatif 0. giin sodyum (mEq/L) 141,3445,32 141 (138-144)
Postoperatif 1. giin sodyum (mEq/L) 139,24+4,95 138 (136-141)
Postoperatif 0. guin klor (mEq/L) 107,98+45,36 108 (105-112)
Postoperatif 1. guin klor (mEq/L) 102,8245,32 103 (100-106)
Postoperatif 0. giin pH 7,36+0,09 7,37 (7,32-7,42)
Postoperatif 0. glin bikarbonat (mmol/L) 21+3,18 20,8 (19,2-23)
Postoperatif 0. guin laktat (mmol/L) 4,81+3,85 3,6 (2,4-5,6)
Postoperatif 0. gtin hemoglobin (g/dL) 11,2+1,75 11,2 (10-12,1)

Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekier arast aralik

Hastalarin laboratuvar parametrelerinin degisim yiizdelerine iligkin veriler

Tablo 4.10°da verilmistir.

Tablo 4.10. Hastalarin laboratuvar parametrelerinin degisim ytizdeleri

Ort.£S.S. Ortanca [IQR]

BUN degisim % 42,5493,55 16,67 [(-11,96)-(61,76)]
Albiimin degisim % -17,8+32,41 -21,74 [(-37,78)-(-7,32)]
Sodyum degisim % 2,4+4,51 1,44 [(-0,72)-(4,96)]
Klor degisim % 2,97+6,23 2,88 [(-0,94)-(6,73)]
pH degisim % -0,26+1,66 -0,27 [(-1,09)-(0,95)]
Bikarbonat degisim % -4,83+17,2 -4,74 [(-15,49)-(7,77)]
Laktat degisim % 318,04+316,48 225 [(137,93)-(400)]
Hemoglobin degisim % -5,924+76,09 -12,61 [(-23,89)-(-1,65)]

Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik
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Calismadaki hasta grubunda ABH gelisim sikligi ve ABH gelisme giiniine

iliskin veriler Tablo 4.11°de verilmistir.

Tablo 4.11. Hastalarin ABH gelisim siklig1 ve giiniine iligkin degerler

n (%) Ort.#S.S. Ortanca (IQR)
Yok 148 (%67,58) - -
ABH gelisimi
Var 71 (%32,42) 0,45+1,13 0 (0-0)
n: sayr, %: Dagilimsal yiizde; Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik

Hastalarin postoperatif 0. ve 1. giine ait VISmax degerleri ve postoperatif 0., 1.

ve 2. giine ait s1v1 yiikii yiizdelerine iligskin veriler Tablo 4.12’de gosterilmistir.

Tablo 4.12. Hastalarin postoperatif VISmax ve siv1 ylikii yiizde degerleri

Ort.£S.S. Ortanca [IQR]
VISmax postoperatif 0. giin 9,08+7,35 7,5 [(5)-(12,9)]
VISmax postoperatif 1. giin 6,95+7,61 5[(0)-(12,5)]
Postoperatif 0. giin s1v1 yiikii % 1,29+2,62 1 [(-0,3)-(2,3)]
Postoperatif 1. giin siv1 yiikii % 0,71£2,75 0,9 [(-0,6)-(2)]
Postoperatif 2. giin siv1 yiikii % 0,69+3.,01 0,7 [(-0,4)-(2,3)]
Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arast aralik

Hasta grubunun postoperatif donemde ECMO ve RRT gereksinimi, RRT
uygulanan hastalarda RRT tiirii ve mortaliteye iliskin sayisal ve ylizdesel veriler Tablo

4.13’te gosterilmistir.

Tablo 4.13. Hastalarin postoperatif klinik sonuglarinin dagilimsal durumlari

n (%)
Yok 201 (%91,78
Postoperatif ECMO kullanimi V(:ir 18 E;; z’ Z,Z))
. Yok 208 (%95)
Post tif RRT kull
ostoperati ullanimi Var 11 (%5)
pPD 1 (%9,1)
PD 3 (%27,3)
RRT tiirii IHD 0 (%0)
CVVHD 0 (%0)
CVVHDF 7 (%63,6)
] Yok 203 (%92,69)
Mortalite Var 16 (%7.31)
n: sayr, %.: Dagilimsal yiizde
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Postoperatif slirecte hastalarin ECMO baslangig glini, ECMO’da kaldig: siire,

RRT baslangi¢ giinii, RRT siiresi, entlbasyon stresi, mekanik ventilasyon siresi,

yogun bakim iinitesinde yatis siiresi, hastanede toplam yatis siiresi ve mortalitenin

gerceklestigi postoperatif giine iliskin veriler Tablo 4.14’te verilmistir.

Tablo 4.14. Hastalarin postoperatif klinik sonu¢larinin zamansal durumlari

Ort.£S.S. Ortanca (IQR)

Postoperatif ECMO baslangic giinii 1,56+5,65 0 (0-0)
Postoperatif ECMO siiresi (giin) 12,56+15,69 7 (5-15)
Postoperatif RRT baslangi¢ giinii 3,09+5,87 0 (0-4)
Postoperatif RRT siiresi (giin) 12,2749,83 12 (3,5-17,5)
Postoperatif entiibasyon siiresi (giin) 4,78+13,84 1(0-2)
Postoperatif MV siiresi (giin) 6,19+14,93 1 (0-4)
Postoperatif YBU yatis siiresi (giin) 8,24+13,24 3(2-8)
Postoperatif hastane yatis siiresi (giin) 14,19+£15,04 9 (7-15)
Mortalitenin gerc¢eklestigi postoperatif giin 21,38+17,89 15 (8,5-28)
Ort.: Ortalama,; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik

Calismaya dahil olan hastalarin cinsiyetleri, ABH gelisen ve gelismeyen

gruplara gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo

4.15).

Tablo 4.15. Hastalarin cinsiyetinin ABH ile iligkisi

ABH gelisimi
Yok Var XZ/LR p
n (%) n (%)
Erkek (n:122) 77 (%63,11) 45 (%36,89)
Cinsiyet 2,507* 0,113
Kadimn (n:97) 71 (%73,2) 26 (%26,8)

2
n: Sayi; %: Dagilimsal yiizde; *X : Ki-Kare Testi; **LR: Likelihood Ratio, p: anlamlilik (<0,05).

Hastalarin operasyon zamani yas, viicut agirligi (tiim yas gruplari), yasa gore

viicut agirlig1 z skoru (10 yasin altindaki hastalar), boy ve yasa gore boy z skorlari

(tim yas gruplar1) agisindan ABH gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmis olup, 10-18 yas grubundaki hastalar icin VKI ve yasa
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gore VKI z skorlar1 agisindan ABH gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Hastalarin yas ve antropometrik ol¢iilerinin ABH ile iligkisi

ABH gelisimi
Yok Var /7 p
Ortanca Ortanca
Ort.£S.S. Ort.+S.S.
[IQR] [IQR]
Operasyon 52 6
72,39+£66,25 24,24+46,24 6,234* | <0,001
Zamam ay ' ' [(12)-(17)] o [(2)-(20)] ' ’
Viicut 15,5 6
o 22.,03+18,86 ’ 10,39+13,87 5,148* [ <0,001
agirhgi (kg) ’ ’ [(8)-(28)] ’ ’ [(4)-(10)] i
Yasa gore
viicut
-1,22 -2,25
agirhg z -1,39+1,95 ’ -2+1,68 ’ 2,126*] 0,035
skoru (<10 [(_2741)_('0’24)] [(_2791)_('1’19)] ’
yas)
VKIi (kg/m?) 18,42 24,1 }
19,68+4,27 23,04+3,21 0,124
10-18 yas ’ ’ [(16,91)-(22,93)] ’ ’ [(21,2)-(24,88)] | 1.913* [ ™
Yasa gore
. -0,27 1,16 -
VKI z skoru | -027+1,67 ’ 0,82+1,47 ’ 0,243
i > _ = > > ~ = 1 * i
10-18 yas [(-1,42)-(0,89)] [(-0,19)-(1,82)] ,373
Boy (cm) 100,5 65
105,82+38,58 73,56+£28,14 7,005* [ <0,001
' ' [(72)-(137)] | | [(55)-(80)] ’
Yasa gore -0,71 -1,5
-0,8+1,73 -1,43+1,98 2,389*| 0,018
boyzskoru | " | (1,650,007 | T | [(-2.43)-0.43)] |7

Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arast aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi;
**7: Mann-Whitney U Testi; p: anlamlilik (<0,05).

Hastalarin preoperatif risk faktorleri ABH gelisen ve gelismeyen gruplara gore

karsilastirildiginda KPA 0ykusl, tanida ve operasyon zamaninda siyanotik olma

durumu ile ventrikil fizyolojisi ve ikiden fazla kategori iceren degiskenler (preoperatif

solunum destegi durumu ve Onceki kardiyak girisim tiirli) gruplarin genel dagilimi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark olusturdu. Solunum destegi

almayan grupta ABH oran1 %27,23 iken oksijen alanlarda ABH oraninin %66,67
oldugu, NIMV alanlarda %100 ve IMV alan hastalarda ise %58,82 oraninda ABH

goriildiigii saptandi. Acik diizeltme yapilan hastalarda ABH gelisim oraninin daha

diisiik oldugu (%8,33), acik palyatif girisim ve sadece transkateter iglem uygulanan

hastalarda ise daha yiiksek oranlarda oldugu goriildii (sirasiyla %39,39 ve %41,18).
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Ancak ABH 0Oykisu, iriner sistem patolojisi varligi, kardiyak girisim Oykiisii
degiskenleri ABH gelisen ve gelismeyen gruplara gore karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Hastalarin preoperatif risk faktorlerinin ABH ile iliskisi

ABH gelisimi
Yok Var X/AR | P
n (%) n (%)
Yok (n:206) 144 (%69,9) 62 (%30,1)
KPA oyKkiisii 8,547* 0,003
Var (n:13) 4 (%30,77) 9 (%69,23)
Yok (n:197) 133 (%67,51) 64 (%32,49)
ABH oyKkiisii 0,004* | 0,949
Var (n:22) 15 (%68,18) 7 (%31,82)
Uriner sistem Yok (n:212) 143 (%67,45) 69 (%32,55) 0.050%% | 0.805
patolojisi Var (n:7) 5 (%71,43) 2 (%28,57) ’ ’
Yok (n:191) 139 (%72,77) 52 (%27,23)
Preoperatif Oksijen (n:6) 2 (%33,33) 4 (%66,67) 21.396% | <0.001
solunum destegi NIMV (n:5) 0 (%0) 5 (%100) ’ ’
IMV (n:17) 7 (%41,18) 10 (%58,82)
Yok (n:142) 110 (%77,46) 32 (%22,54)
Tamida siyanoz 18,012* | <0,001
Var (n:77) 38 (%49,35) 39 (%50,65)
Tamida ventrikiil Tek (n:40) 20 (%50) 20 (%50) 6903* | 0.009
fizyolojisi Cift (n:179) 128 (%71,51) 51 (%28,49) ’ ’
Kardiyak girisim Yok (n:145) 96 (%66,21) 49 (%33,79) 0.360% 0.543
gecmisi Var (n:74) 52 (%70,27) 22 (%29,73) ’ ’
Acik palyatif o 0
(033) 20 (%60,61) 13 (%39,39)
2 R Acik diizeltme o 0
Qnsekl girisimin (n24) 22 (%91,67) 2 (%8,33) 7.801% 0,020
turu
Sadece
transkateter 10 (%58,82) 7 (%41,18)
islem (n:17)
Operasyon zamam | Yok (n:151) 116 (%76,82) 35 (%23,18) 18.956% | <0.001
siyanoz Var (n:68) 32 (%47,06) 36 (%52,94) ’ ’
Operasyon zamam | Tek (n:40) 20 (%50) 20 (%50) 6.903* | 0.009
ventrikiil fizyolojisi | Cift (n:179) 128 (%71,51) 51 (%28,49) ’ ’
n: Sayi; %: Dagilimsal yiizde; *XZ: Ki-Kare Testi; **LR: Likelihood Ratio; p: anlamlilik (<0,05).
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Hastalarin preoperatif laboratuvar parametreleri ABH gelisen ve gelismeyen
gruplara gore karsilastirildiginda, preoperatif kreatinin, BUN, albiimin, sodyum, klor
ve hemoglobin degerleri ABH gelisen grupta daha diisiik, laktat degerleri ABH gelisen
grupta daha yiiksek saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Buna karsin preoperatif eGFR, pH ve bikarbonat degerleri ABH gelisen

ve gelismeyen gruplara gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Hastalarin preoperatif laboratuvar parametrelerinin ABH ile iliskisi

ABH gelisimi
Yok Var
t/Z p
Ortanca Ortanca
Ort.+S.S. Ort.£S.S.
(IQR) (IQR)
Preoperatif kreatinin 0,36 0,25
(mg/dL) 0,39+0,17 0,28+0,11 -5,505** | <0,001
g (0,27-0,47) (0,2-0,33)
Preoperatif eGFR 118,5 (101- N
(mL/dk/1,73 m?) 118,92435,25 140) 118,87+43,13 | 122 (84-142) | 0,008 0,994
Preoperatif BUN 11,925,52 | 11,3 (9,2-13,8) | 9,514,290 | 8,6(6,7-11,9) |-4,309** | <0,001
(mg/dL)
Preoperatif albiimin "
(g/dL) 421+0,68 | 44(4,1-46) | 3,76:0,76 | 39(33-43) | 4.409% | <0,001
Preoperatif sodyum |30 5305 74 | 130 (137-140) | 137174344 | 137 (135-139) | -3,688%* | <0,001
(mEq/L)
Preoperatif klor
105,47+4,27 | 105 (104-108) 104,14+5,5 | 104 (102-107) | -2,528** | 0,011
(mEq/L)
Preoperatif pH 7,38 7,37
7,38+0,07 7,38+0,09 -0,019* | 0,985
(7,34-7,43) (7,32-7,43)
Preoperatif 22.4142,75 21,9 22,5414 42 21,6 0.766** | 0,444
bikarbonat (mmol/L) > ’ (20,8-23,5) > > (20,4-24) 0 ’
Preoperatif laktat %
(mmol/L) 1,24+0,96 1(0,8-1,4) 1,57+1,64 1,1 (0,9-1,7) |-2,084 0,037
Preoperatif 13,06+2,51 12,8 12,4442,26 12,3 2,293** | 0,022
hemoglobin (g/dL) TOTS (11,7-13,9) e (a,1-133) |~ ’
Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IOR: Ceyrekler arasi aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi; **Z: Mann-Whitney U
Testi; p: anlamhilik (<0,05).

Operasyonlarin RACHS-1 ve STAT kategorizasyonlarina gore grup ici genel
dagilim ile ABH gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (Tablo
4.19).
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Tablo 4.19. Operasyonlarin RACHS-1 ve STAT kategorilerinin ABH ile iligkisi

ABH gelisimi
Yok Var XZ/LR p
n (%) n (%)
1. Kategori (n:40) 39 (%97.5) 1 (%2,5)
2. Kategori (n:69) 41 (%59,42) 28 (%40,58)
gg"gfg_‘&“ 3. Kategori (n:80) 55 (%68,75) 25 (%31,25) 31,683* | <0,001
4. Kategori (n:25) 13 (%52) 12 (%48)
6. Kategori (n:5) 0 (%0) 5 (%100)
1. Kategori (n:79) 59 (%75) 20 (%25)
2. Kategori (n:63) 47 (%75) 16 (%25)
Operasyon STAT | 3. Kategori (n:17) 9 (%53) 8 (%47) 16,77* 0,002
4. Kategori (n:55) 33 (%60) 22 (%A40)
5. Kategori (n:5) 0 (%0) 5 (%100)

2 . .
n: Sayi;, %: Dagilimsal yiizde; *X : Ki-Kare Testi;

**|R: Likelihood Ratio; p: anlamlilik (<0,05).

Operasyonlardaki aort klempi ve KPB kullanimi durumu ile ABH geligimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Operasyonlardaki aort klempi ve KPB durumunun ABH ile iliskisi

ABH gelisimi
Yok Var X'/LR P
n (%) n (%)
Yok (n:35) 20 (%57,14) 15 (%42,86)
Aort klempi 2,071% 0,150
Var (n:184) 128 (%69,57) 56 (%30,43)
Yok (n:27) 17 (%62,96) 10 (%37,04)
KPB kullanim 0,300%* 0,584
Var (n:192) 131 (%68,23) 61 (%31,77)
n: Sayr; %: Dagilimsal yiizde; *Xz: Ki-Kare Testi; **LR: Likelihood Ratio, p: anlamlilik (<0,05).

Operasyona iligkin siirekli degiskenler karsilastirildiginda, aort klemp siiresi ve
KPB siiresinin ABH gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde daha uzun
oldugu, STAT skorlarinin daha yiiksek oldugu saptandi. Intraoperatif minimum viicut
sicakligl agisindan ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(Tablo 4.21).



Tablo 4.21. Operasyonla iliskili siirekli degiskenlerin ABH ile iligkisi
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ABH gelisimi
Yok Var t/Z p
Ort.£S.S. |Ortanca (IQR) Ort.£S.S. Ortanca (IQR)
Aort klemp siiresi (dk| 61,62+38,41 | 54 (30,5-80) |  80,16+51,2 | 69 (40,5-107,5) | -2,712* | 0,007
KPB siiresi (dk) 93,93+43,61 | 90 (60-112) | 125,64+7025 | 104 (76-163) | -3.246* | 0,002
intraoperatif min. 2%
viieut saklig (C) | 25844357 | 28(28-30) 28,62+4,65 28 (26-34) | -1,211%* | 0,226
g{‘z‘:lasy” STAT 0,68+0,61 | 0,5(0,2-0,8) 1,14+1,06 0,7 (03-1,7) | -2,904** | 0,004

Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi; **Z: Mann-
Whitney U Testi; p: anlamlilik (<0,05).

Perioperatif donemde nefrotoksik ajanlara maruziyet ile ABH gelisimi

arasindaki iligki degerlendirilmis olup, diiiretik, piperasilin-tazobaktam, ACEI/ARB,

kontrast madde, amfoterisin ve kolistin kullanimi ile ABH gelisimi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir. Buna karsilik perioperatif

aminoglikozit ve vankomisin kullanim1 ABH gelisen grupta daha fazla ve NSAII

kullanim1 ABH gelisen grupta daha az olmak iizere bu ii¢ ajan icin ABH gelisimine

gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Perioperatif nefrotoksik ajan maruziyetinin ABH ile iligkisi

ABH gelisimi
Yok Var XZ/LR p
n (%) n (%)
L Yok (n:3) 3 (%100) 0 (%0)
Diiiretik kullanimi 2,371** 0,124
Var (n:216) 145 (%67,13) 71 (%32,87)
Aminoglikozit Yok (n:163) 118 (%72,39) 45 (%27,61) 6.739% 0.009
kullanimi Var (n:56) 30 (%53,57) 26 (%46,43) ’ ’
. Yok (n:175) 125 (%71,43) 50 (%28,57)
Vankomisin kullanim 5,889%* 0,015
Var (n:44) 23 (%52,27) 21 (%47,73)
Piperasilin- Yok (n:204) 141 (%69,12) 63 (%30,88) 3215+ 0.073
tazobaktam kullammm | Var (n:15) 7 (%46,67) 8 (%53,33) ’ ’
. Yok (n:217) 147 (%67,74) 70 (%32,26)
Amfoterisin kullanimi 0,267** 0,606
Var (n:2) 1 (%50) 1 (%50)
.. Yok (n:92) 54 (%58,7) 38 (%41,3)
NSAII kullanimi 5,681%** 0,017
Var (n:127) 94 (%74,02) 33 (%25,98)
. Yok (n:147) 99 (%67,35) 48 (%32,65)
ACEIi/ARB kullanimi 0,011* 0,916
Var (n:72) 49 (%68,06) 23 (%31,94)
Yok (n:217 147 (%67,74 70 (%32,26
Kontrast madde ok (n ) (% ) (% ) 0,267%* 0,606
kullanimi Var (n:2) 1 (%50) 1 (%50)
o Yok (n:217) 147 (%67,74) 70 (%32,26)
Kolistin kullanimi 0,267** 0,606
Var (n:2) 1 (%50) 1 (%50)
n: Sayi; %: Dagilimsal yiizde; *XZZ Ki-Kare Testi; **LR: Likelihood Ratio; p: anlamhilik (<0,05).
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Hastalarin postoperatif laboratuvar parametreleri ABH gelisen ve gelismeyen
gruplara gore karsilagtirildiginda, postoperatif 0. glin hemoglobin, postoperatif 0. giin
albumin, postoperatif 0. giin pH ve postoperatif 0. ve 1. giin klor diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Buna karsilik, postoperatif 0. giin BUN,
postoperatif 0. ve 1. glin sodyum, postoperatif 0. giin laktat degerlerinin ABH gelisen
grupta gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yuksek,
postoperatif 0. giin bikarbonat degerlerinin de ABH gelisen grupta gelismeyen gruba
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu belirlendi (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Postoperatif laboratuvar parametrelerinin ABH ile iligkisi

ABH gelisimi
Yok Var
t/Z p
Ortanca Ortanca
Ort.£S.S. Ort.£S.S.
(IQR) (IQR)

Postoperatif 0. giin

- — %
hemoglobin (/dL) 11,241,53 | 11,1¢10,1-12,1) | 11,242,14 | 11,59,6-12,3) | 0,002* | 0,999

Postoperatif 0. giin

- - - *
BUN (mg/dL) 12,24+4,56 11,8 (9,65-14,1) | 17,16+7,86 | 15,6 (11,2-22,1) | -4,894* |<0,001

Postoperatif 0. giin

- - *
albiimin (g/dL) 3,18+0,75 3,1(2,65-3,7) 3,17+0,73 3,1(2,6-3,8) 0,108 0,914

Postoperatif 0. giin

- - - k
sodyum (mEq/L) 140,13+4,6 | 139,5 (137-142,5) | 143,87+5,85 | 143 (139-148) 4,740* | <0,001

Postoperatif 0. giin

- - - sk
Klor (mEq/L) 107,92+5,53 108 (105-112) | 108,11+5,02 | 108 (105-112) | -0,120 0,905

Postoperatif 0. giin

o 7,3840,07 | 7.38(7.33-7,42) | 7.34+0,13 |7.35(7,28-7.41) | -1,922%* | 0,055

Postoperatif 0. giin
bikarbonat 21,5242,92 | 21,3 (19,55-23,3) | 19,92+3,43 | 20 (18,2-21,8) | 3,580* |<0,001
(mmol/L)

Postoperatif 0. giin

- - - kk
laktat (mmol/L) 3,97+£2,53 3,3 (2,35-4,9) 6,55+5,3 4,5 (2,7-8,6) 3,503 <0,001

Postoperatif 1. giin

- - - k
sodyum (mEq/L) 138,04+4,25 137 (135-140) | 141,75+£5,39 | 141 (138-145) 5,086* |<0,001

Postoperatif 1. giin

i i - ok
Klor (mEq/L) 102,65+4,95 103 (100-105) ]103,18+6,06 | 104 (100-107) | -1,101 0,271

Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; 1QR: Ceyrekler arasi aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi; **Z:
Mann-Whitney U Testi; p: anlamlilik (<0,05).
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Calismadaki hasta grubunun laboratuvar parametrelerindeki degisim yiizdeleri
ABH gelisme durumuna gore karsilastirilmigtir. Klor, pH ve hemoglobin degisim
yiizdelerinde ABH gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir. BUN, sodyum ve laktat degisim yiizdeleri ABH gelisen grupta
daha yiiksek bulundu. Albiimin degisim yiizdesinin mutlak degeri ABH gelisen grupta
daha diisiik, bikarbonat degisim ylizdesinin mutlak degeri ise daha yiiksek saptanda.
Bu farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Laboratuvar parametrelerinin degisim yiizdelerinin ABH ile iliskisi

ABH gelisimi
Yok Var
t/Z p
Ortanca Ortanca
Ort.+S.S. Ort.+S.S.
[IQR] [IQR]
BUN degisim % 1,18 67,42
12,83+52,37 104,35+125,52 -7,826%* | <0,001
[(-18,29)-(25,29)] [(21,74)-(126,47)]
Albiimin degisim 24,04 -15,63
o, -21,21+30,43 -10,7+35,37 -2,535%%* 0,011
° [(-39,57)-(-11,5)] [(-29,27)-(-5,41)]
Sodyum degisim 0,72 3,68
o 1,19+3,91 4,93+4,63 -5,878* | <0,001
° [(-1,42)-(3,61)] [(0,74)-(9,16)]
Klor degisim % 2,83 4,04
2,46+6,08 4,04+6,46 -1,712%%* 0,087
[(-0,95)-(6,48)] [(0)-(8,57)]
pH degisim % 0,14 0,27
-0,1+1,32 -0,5842,19 1,698%* 0,093
[(-1,07)-(0,95)] [(-1,92)-(1,09)]
Bikarbonat 28841542 549 8,88+19,03 664 2234 | 0,027
degisim % T [(-13.3)-(8.36)] T [(2037)-470] | © ’
Laktat degisim % 214,84 300
291,154+321,95 374,11+299,22 -2,170%* 0,030
[(127,21)-(354,55)] [(162,5)-(571,43)]
Hemoglobin -14,23 -5,65
degisim % -5,18+91,33 -7,47+22,59 -1,603** | 0,109
gisim o [(-24,17)-(-3,51)] [(-23,81)-(3,85)]
Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IOR: Ceyrekler arasi aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi; **Z: Mann-Whitney U
Testi; p: anlamlilik (<0,05).
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Postoperatif 0. ve 1. gin VISmax degerleri incelendiginde, ikisinin de ABH
gelisen grupta gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiksek
oldugu belirlendi. S1v1 yiikii agisindan degerlendirildiginde, postoperatif 0. giin sivi
yiikiiniin ABH gelisen hastalarda gelismeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha yiiksek oldugu, postoperatif 1. giin siv1 yiikii agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, postoperatif 2. giin siv1 yikinin ise
ABH gelisen grupta gelismeyen gruba gore daha diisiik oldugu ve sinirda istatistiksel
anlamlilik gosterdigi goriildii (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Postoperatif VISmax ve sivi yiikii ylizdelerinin ABH ile iligkisi

ABH gelisimi
Yok Var
t/Z p
Ortanca Ortanca
Ort.+S.S. Ort.+S.S.

[IQR] [IQR]
VISmax . 5 12’5
postoperatif 0. 7,156 13,1+£8,26 -5,423* 1<0,001
giin [(3)-(10)] [(7.5)-(15)]
VISmax . 2,5 12,5
postoperatif 1. 4,44+575 12,18+8,35 -7,059* [<0,001
giin [(0)-(7,5)] [(5)-(17.5)]
Postoperalifd. ) s41,07 07> 2,1443 49 16 2,683%*| 0,007
ginswiyiikd % |77 | (031891 | T | (03690 [ ’
Postoperatit b 5.7:2.17 0.83 0,7243,69 1 0,738** | 0,460
ginsviyiki % | > | co-081 | T | 1:09-29] | ’
vostoperatt 2 [ 11558 08 0,0543,69 03 1,958%*( 0,0504
giin siv1 yiikii % ’ [(-0,3)-(2,45)] T [(-1,3)-(2)] ’ ’
Ort.: Ortalama; S.S.: Standart Sapma; IOR: Ceyrekler arast aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi;
**7: Mann-Whitney U Testi; p: anlamlilik (<0,05).
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Hastalarda ABH gelisimi ile postoperatif klinik sonuglar arasindaki iligki
degerlendirildiginde ABH gelisen grupta gelismeyen gruba gore postoperatif ECMO
gereksinimi ve mortalitenin daha fazla oldugu, bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildii (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. ABH ile postoperatif klinik sonuglarin dagilimsal iligkisi

ABH gelisimi
Yok (n:148) Var (n:71) XZ/LR p
n (%) n (%)
; Yok 146 (%98,65) 55 (%77,46)
Postoperatif ECMO 28.543% | <0,001
Kullanimi Var 2 (%1,35) 16 (%22,54)
Yok 147 (%99,32) 56 (%78,87)
Mortalite 29,633* | <0,001
Var 1 (%0,68) 15 (%21,13)
n: Sayi; %: Dagilimsal yiizde; *XZZ Ki-Kare Testi; **LR: Likelihood Ratio; p: anlamlilik (<0,05).

Hastalarda ABH gelisme durumu ile postoperatif klinik sureglerin zamansal
verileri karsilastirilldiginda ABH gelisen grupta gelismeyen gruba gore ECMO
baglangic guniu, ECMO siresi ve mortalitenin gerceklestigi giin bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Buna karsin, postoperatif entiibasyon
stiresi ve mekanik ventilasyon siresi, yogun bakim iinitesinde ve hastanede toplam
yatis siiresi ABH gelisen grupta gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha uzun saptandi (Tablo 4.27).



Tablo 4.27. ABH ile postoperatif klinik sonug¢larin zamansal iligkisi
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ABH gelisimi
Yok Var
t/Z p
Ortanca Ortanca
Ort.£S.S. Ort.£S.S.
(IQR) (IQR)
Postoperatif
ECMO 0,5+0,71 0,5 (0-1) 1,69+6 0 (0-0) 0,973%* 0,331
baslangic giinii
Postoperatif
ECMO siiresi 8,5+6,36 8,5 (4-13) |13,06£16,54| 7 (5-15) -0,495%* 0,621
(giin)
Postoperatif
entiibasyon 1,97+8,28 0 (0-1) 10,63£20,02 | 2 (1-12) -7,100%* | <0,001
siiresi (giin)
Postoperatt MV { 5 991063 | 1(0-1) 128722081 4(1-15) | -6961%* | <0,001
siiresi (giin)
Postoperatif
YBU yatus siiresi | 5,41+10,76 2 (1-4) 14,13£15,83 | 8 (4-18) -4,197* <0,001
(giin)
Postoperatif
hastane yatis 11,06+£10,76 | 8 (6-11) 20,7£19,93 | 15 (9-25) -3,819* <0,001
siiresi (giin)
Mortalitenin
gerceklestigi 3+0 3 (3-3) 22,6£17,81 | 16 (9-28) -1,413%* 0,158
postoperatif giin

Ort.: Ortalama, S.S.: Standart Sapma; IQR: Ceyrekler arasi aralik; *t: Bagimsiz Orneklem t-Testi;
**7: Mann-Whitney U Testi; p: anlamlilik (<0,05).
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Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde, incelenen bazi parametrelerin
ABH varlig ile istatistiksel olarak anlamli iliski gostermedigi saptandi. Preoperatif
klor, preoperatif laktat, preoperatif hemoglobin ve laktat degisim ylizdesi istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli
bulunmayan degiskenler

O.R. %95 CI 2
Exp (B) | (Lower-Upper) P R
Preoperatif klor 0,941 0,885-1,002 0,056 0,024
Preoperatif laktat 1,237 0,958-1,597 0,104 0,020
Preoperatif hemoglobin 0,896 0,792-1,015 0,084 0,020
Laktat degisim % 1,001 1,000-1,002 0,091 0,020
O.R.: Odds ratio (olasiliklar orani); CI: Confidence interval (giiven araligi); p: anlamlilik degeri
(<0,05), RZ' agtklayicilik katsayisi.

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde, baz1 degiskenlerin ABH varligi
ile istatistiksel olarak anlamli iliskili oldugu saptandi. Yasa gore viicut agirligi z skoru,
yasa gore boy z skoru, preoperatif BUN, preoperatif albiimin, preoperatif sodyum ve
preoperatif kreatinin degerlerinin azalmasi ile ABH gelisme olasilifinin arttigi
belirlendi. KPA 0Oykiisii, tanida ve operasyon zamaninda siyanoz varligi ile tek
ventrikiil fizyolojisi bulunan hastalarda ABH gelisme olasiliginin anlamli olarak arttig
saptand1. Onceki girisim tiirii degiskeninde acik palyatif girisim dykiisii olan hastalar
referans alindiginda, acik diizeltme grubunda ABH gelisme olasilig1 anlamli olarak
daha diisiik bulunurken, sadece transkateter islem grubunda istatistiksel olarak anlaml
bir iligki saptanmadi. Preoperatif solunum destegi degerlendirildiginde, IMV
uygulanan hastalarda ABH gelisme olasiliginin istatistiksel olarak anlamli sekilde
arttigt  goriildii; oksijen destegi ise istatistiksel anlamlilik smirinda kaldi.
Operasyonlarin RACHS-1 kategorileri degerlendirildiginde, 1. kategori referans
alindiginda 2., 3. ve 4. kategorilerde ABH gelisme olasiliginin arttig1 goriildii. STAT
kategorileri ag¢isindan 1-3. kategoriler referans alindiginda, 4-5. kategorilerde yer alan
hastalarda ABH gelisme olasilig1 anlamli olarak daha yiiksek bulundu. STAT skoru
stirekli degisken olarak degerlendirildiginde de skordaki artiy ABH varligi ile
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istatistiksel olarak anlamli iligki gosterdi. Aort klemp siiresi ve KPB siiresindeki artis
da ABH varligi ile iliskiliydi. Aminoglikozit ve vankomisin kullanim1 ABH varlig1 ile
istatistiksel olarak anlamli iliski gosterdi. Postoperatif 0. giin BUN, sodyum ve laktat
diizeylerindeki artis ile postoperatif 1. giin sodyum diizeyindeki artiy ABH varligi ile
iliskiliydi. Postoperatif 0. giin bikarbonat diizeyindeki azalma da ABH gelisme
olasiligindaki artig ile iligkili bulundu. Laboratuvar parametrelerinin yiizdesel
degisimleri degerlendirildiginde BUN, sodyum, albiimin ve bikarbonat degisim
yiizdeleri ABH varligi ile iliskiliydi. Postoperatif 0. ve 1. glin VISmax degerleri ile
postoperatif 0. giin siv1 yiikii ylizdesindeki artis da ABH varligi ile iligkili bulundu
(Tablo 4.29 ve Tablo 4.30).

Tablo 4.29. Tek degiskenli lojistik regresyon analizi

O.R. %95 ClI R?
Exp (B) (Lower-Upper) P
Yasa gore viicut agirh@: z skoru 0,835 0,704-0,991 0,039 0,034
Yasa gore boy z skoru 0,819 0,692-0,969 0,020 0,037
o Yok - - -
KPA o6ykusu 0,049
Var 5,226 1,551-17,610 0,008
) Yok - - -
:z:toe%fiat'f solunum ™= Gien 5,346 0,951-30,066 0,057 0,131
IMV 3,819 1,381-10,559 0,010
Agik i i i
palyatif
Acik
Onceki girisim diizeltme 0,140 0,028-0,698 0,016 0,163
Sadece
transkateter 1,077 0,327-3,546 0,903
islem
Yok - - -
Tamida siyanoz 0,108
Var 3,528 1,945-6,399 <0,001
Tamida ventrikiil Cift - - - 0041
fizyolojisi Tek 2,510 1,247-5,052 0,010 ’
Operasyon zamani Yok . - - 0112
siyanoz Var 3,729 2,030-6,848 <0,001 ’
Operasyon zamani Cift : : : 0041
ventrikul fizyolojisi Tek 2,510 1,247-5,052 0,010 ’
Preoperatif BUN 0,881 0,817-0,951 0,001 0,080
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Tablo 4.29. (Devamm) Tek degiskenli lojistik regresyon analizi

O.R. %095 CI R?
Exp (B) (Lower-Upper) P
Preoperatif albimin 0,436 0,289-0,657 <0,001 0,107
Preoperatif sodyum 0,849 0,765-0,943 0,002 0,064
Preoperatif kreatinin 0,935 0,909-0,962 <0,001 0,186
1 - - -
Operasyon RACHS-1 2 26,634 3,455-205,297 0,002 0.230
kategori * 3 17,727 2,304-136,396 0,006 ’
4 36,000 4,259-304,265 0,001
Operasyon STAT 1-3 - - - 0.036
kategori * ’
g 4-5 2,138 1,155-3,959 0,016
Operasyon STAT skoru 1,978 1,368-2,861 <0,001 0,090
Aort Klemp suresi 1,010 1,002-1,017 0,010 0,052
KPB siiresi 1,010 1,005-1,016 0,001 0,095
Aminoglikozit Yok - - -
0,041
kullanim Var 2,273 1,213-4,256 0,010
Yok - - -
Vankomisin kullanimi 0,035
Var 2,283 1,161-4,489 0,017
.. Var - - -
NSAII kullanimi 0,036
Yok 2,004 1,129-3,559 0,018
Postoperatif 0. gin BUN 1,147 1,086-1,212 <0,001 0,180
Postoperatif 0. gin sodyum 1,150 1,082-1,221 <0,001 0,145
Postoperatif 0. giin bikarbonat 0,837 0,755-0,929 0,001 0,080
Postoperatif 0. gin laktat 1,201 1,098-1,313 <0,001 0,128
Postoperatif 1. giin sodyum 1,181 1,102-1,265 <0,001 0,165
Albiimin degisim % 1,010 1,001-1,019 0,032 0,031
Bikarbonat degisim % 0,980 0,963-0,996 0,018 0,037
VISmax postoperatif 0. guin 1,131 1,078-1,187 <0,001 0,192
VISmax postoperatif 1. glin 1,169 1,112-1,228 <0,001 0,295
Postoperatif 0. glin s yiikii % 1,207 1,072-1,360 0,002 0,068
O.R.: Odds ratio (olasilikliar orani); CI: Confidence interval (giiven araligi); p: anlamlilik degeri
(<0,05); R?: agiklayicilik katsayisi. *Preoperatif NIMV grubunda ve RACHS-1 kategori 6'da ABH
gelismeyen hasta bulunmadigindan tam ayrisma olugmus, bu Kategorilere 6zgu OR ve %95 guliven
araligi tahminleri raporlanmamistir. STAT kategori 5 ’'te ABH gelismeyen hasta bulunmamast ve
hasta sayisimin diistik olmasi nedeniyle, STAT kategorileri 1-3 ve 4-5 olarak gruplanarak
degerlendirilmistir.

Tek degiskenli lojistik regresyon analizlerinde ABH ile iliskili bulunan
degiskenler; klinik anlamliliklar1, aralarindaki olasi ortiisme ve ¢ok degiskenli modele

dahil edilebilirlikleri agisindan degerlendirilmistir. Secilen degiskenlerle kurulan ¢ok
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degiskenli lojistik regresyon modelinde operasyon zamani ay, BUN degisim yiizdesi

ve sodyum degisim yiizdesi ABH varligi ile bagimsiz olarak iliskili bulunmustur
(Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Tek ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizlerinde istatistiksel olarak
anlamli iligki gbsteren degiskenler

O.R. %95 CI
Exp (B) (Lower-Upper) P R®

Model dncesi
Operasyon zamani ay 0,983 0,976-0,990 <0,001 0,196
BUN degisim % 1,018 1,011-1,024 <0,001 0,313
Sodyum degisim % 1,225 1,136-1,322 <0,001 0,202

Model sonrasi
Operasyon zamani ay 0,992 0,984-0,999 0,028
BUN degisim % 1,013 1,007-1,020 <0,001 0,406
Sodyum degisim % 1,129 1,035-1,231 0,006
O.R.: Odds ratio (olasiliklar orani),; CI: Confidence interval (giiven araligi); p: anlamhilik degeri
(<0,05); R?: acgiklayicilik katsayisi.
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5. TARTISMA

Bu seride konjenital kalp hastaligi nedeniyle cerrahi uygulanan 219 hastanin
71’inde (%32,4) postoperatif akut bobrek hasari gelismis ve ABH’nin ¢ogunlukla
erken donemde (ortalama postoperatif 0,45+1,13 gun) ortaya ¢iktigi saptanmistir
(Tablo 4.11). Tek degiskenli lojistik regresyon analizlerinde daha kii¢iik operasyon
yas1, disiik yasa gore agirlik ve boy z skorlari, KPA 0ykusu, preoperatif invaziv
mekanik ventilasyon gereksinimi, siyanotik kalp hastalig1 ve tek ventrikiil fizyolojisi
varhigi, daha yiiksek RACHS-1 ve STAT kategorisi, uzun aort klemp ve
kardiyopulmoner baypas siireleri, postoperatif erken donemde daha yiiksek VIS ve s1v1
yiikii; diisiik preoperatif BUN, albiimin, sodyum ve kreatinin diizeyleri, postoperatif O.
giin BUN, sodyum ve laktat diizeylerinde artis, postoperatif 1. giin sodyum diizeyinde
artig, postoperatif 0. giin bikarbonat diizeyinde azalma, sodyum ve BUN degisim
yiizdelerinde artis ile aminoglikozit ve vankomisin maruziyeti ABH gelisimi ile iliskili
bulunmustur (Tablo 4.29 ve Tablo 4.30). Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde
operasyon sirasindaki yas, BUN degisim yiizdesi ve sodyum degisim yilizdesi ABH
varlig1 ile bagimsiz olarak iligkili bulundu. Operasyon yasi1 ile ABH arasinda ters yonlii
iligki izlenirken, BUN ve sodyum degisim yiizdelerindeki artis ABH varlig1 ile pozitif
yonde iligkiliydi. Bununla birlikte, BUN ve sodyum degisim yiizdelerinin postoperatif
0. gilin degerlerinden hesaplanmis olmasi ve ABH olgularinin ¢ogunun yine
postoperatif 0. glinde gelismesi nedeniyle, bu degiskenler nedensel risk faktorll veya
ABH gelisimini 6nceden Ongdren degiskenler olarak degil, erken postoperatif
donemde ABH ile birlikte seyreden biyokimyasal degisiklikler olarak
degerlendirilmelidir (Tablo 4.30). Bu nedenle ¢alismamizdaki nihai model, ABH’ nin
etiyolojik risk faktorlerini kesin olarak belirleyen bir modelden ¢ok, postoperatif ABH
varligr ile bagimsiz iligki gosteren demografik ve erken perioperatif biyokimyasal
gostergeleri ortaya koyan bir iliski modeli olarak degerlendirilmelidir. ABH gelisen
hastalarda postoperatif klinik seyir de belirgin olarak daha olumsuz bulunmug; ECMO
gereksinimi (%22,5’e karst %1,4) ve mortalite oran1 (%21,1’e kars1 %0,7) ABH
gelismeyen hastalara kiyasla anlamli derecede yiiksek saptanmistir (Tablo 4.26).
Ayrica mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim yatig siiresi ve hastanede kalig
siiresinin (Tablo 4.27) ABH gelisen hastalarda daha uzun olmasi (tiim karsilastirmalar

icin p<0,001), ABH’nin yalnizca bobrek fonksiyonlarindaki gegici bir bozulma degil,
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postoperatif morbidite ve mortalite yiikiinii artiran sistemik bir komplikasyon

oldugunu gostermektedir.

Kohortumuzda ABH gelisimi i¢in saptanan oran (Tablo 4.11), Van den Eynde
ve arkadaslariin 61 yaymi ve 19.680 hastay iceren meta-analizinde (87) bildirilen
%34,3’lik birlesik ABH insidansina olduk¢a yakindir. Dolayisiyla bizim bulgumuz,
pediyatrik kardiyak cerrahi sonrast ABH sikligmin literatiirde beklenen diizeyde
oldugunu ve ¢alismamizin bu agidan mevcut genis 6l¢ekli verilerle uyumlu oldugunu
diistindiirmektedir. Bu sonug¢ ayni1 zamanda, Ulkemizin ytksek hacimli konjenital kalp
cerrahisi merkezlerinden biri olan merkezimizde, gelismis lilkelere benzer gesitlilikte

ve kompleksitede ameliyatlarin yapildiginin gostergesidir.

ABH gelisen hastalarimizda ABH’nin gelistigi postoperatif giinlin ortalama ve
ortancasina bakildiginda (Tablo 4.11) da literatiirle ortiistiigli goriilmektedir. Aydin ve
arkadaslar1 (4) da c¢alismalarinda 18 yas ve alti konjenital kalp cerrahisi gegiren ve
sonrasinda ABH gelisen hastalarin %85’inde ABH’nin yogun bakim kabuliinden
sonraki ilk 24 saat iginde ortaya ¢iktig1, %75’inde de ABH gelisme siiresinin 48 saatten
kisa oldugu belirtilmistir. Bu verilerle karsilastirildiginda ¢calismamizdaki bulgular,
konjenital kalp cerrahisi sonrasi renal etkilenmenin ¢ogunlukla cerrahi ve erken yogun
bakim siireciyle iliskili ilk 24-48 saatlik donemde ortaya ¢iktigin1 desteklemektedir.
Bu sonug 1s181nda KKH cerrahisi gegiren hastalarin ABH gelisimi agisindan 6zellikle

ilk 24 saat izlemi ¢cok 6nemlidir.

Konjenital kalp hastaliklarinda cerrahi zamanlamasinin ¢ogunlukla erken
¢ocukluk doneminde yogunlastigi bilinmektedir. Bu bulguyu destekler sekilde Van
den Eynde ve arkadaslar1 (87), meta-analizlerinde, katilimcilarin ortalama yasini 28 ay
olarak bildirmistir. Bu bulgu, serimizdeki ortanca operasyon yasi (Tablo 4.1) ile uyum

icerisindedir.

Aragtirma  grubumuzda yasin ABH gelisimi ile iliskisi ayrica
degerlendirildiginde, ABH gelisen hastalarin operasyon zamanindaki yasinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu saptanmistir (Tablo 4.16). Bu

sonug¢, daha kiigiik yasta cerrahi geciren hastalarda ABH riskinin arttigini
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gostermektedir. Bu bulgu literatiirle uyumludur. Aydin ve arkadaslar1 (4), 18 yas ve
alt1 konjenital kalp cerrahisi gegiren hastalarda kiciik yasin ABH i¢in 6nemli risk
faktorlerinden biri oldugunu ve ayrica 1 ay ve altindaki yasin da 6nemli bir risk faktorii

oldugunu bildirmistir.

Calisma populasyonumuzda yas degiskeni tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde de anlamliligini korumustur. Model 6ncesi analizde operasyon zamani ay

degiskeni ABH gelisimi ile ters yonde iliskili bulunmustur (Tablo 4.30).

Serimizde operasyon zamani ay degiskeni c¢ok degiskenli modele dahil
edildikten sonra da anlamliligin1 korumustur (Tablo 4.30). Park ve arkadaslar1 (119)
da pediyatrik konjenital kalp cerrahisi sonras1t ABH insidansinin kii¢iik yas grubunda
daha yiiksek oldugunu bildirmis ve kendi ¢cok degiskenli analizlerinde 12 ay alt1 yasin
ABH i¢in bagimsiz belirleyici oldugunu gostermistir. Yas degiskeninin etkisi Park ve
arkadaslarinin ¢ok degiskenli modellerinde de devam etmistir. Risk model-2’de 12 ay
altt yas ABH i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunmus, risk model-3’te de
anlamliligini korumustur. Park ve arkadaslar1 bu iligkiyi, kiiciik yas grubunda renal
tibdler immatiirite ve bobregin KPB sonrasi inflamasyon ile iskemi-reperfiizyon
hasarina uyum kapasitesinin sinirli olmasiyla agiklamistir. Bu sonug, bizim

calismamizda operasyon yasi arttikga ABH riskinin azalmasiyla uyumludur.

Operasyon yas1 ¢ok degiskenli modelde ABH varlig: ile ters yonde iligkili
bulunmasiyla birlikte yasin ABH ile iligkisi tiim yas araliginda dogrusal bir azalma
seklinde yorumlanmamalidir. Calisma popiilasyonunda ABH riskindeki fark 6zellikle
daha kiiciik yas gruplarinda belirginlesmekte, ileri yaslarda ise iliskinin egimi
azalmaktadir. Bu nedenle operasyon yasindaki her 1 aylik artisa karsilik sabit oranda
risk azalmasi seklindeki yorum, modelin lineer varsayimina dayali istatistiksel bir 6zet
olarak degerlendirilmelidir. Klinik agidan daha uygun yorum, kii¢iik yasin ve 6zellikle
erken siit cocugu doneminin ABH agisindan daha kirilgan bir hasta grubunu temsil

ettigidir.

Bu retrospektif kohortta 219 hastanin 122’si erkek (%55,71), 97’si kadin
(%44,29) olarak saptanmigtir. ABH gelisimine gore degerlendirildiginde erkek
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hastalarin 45’inde (%36,89), kadin hastalarin ise 26’sinda (%26,8) ABH gelismistir.
Erkeklerde ABH orani sayisal olarak daha yiiksek goriinmekle birlikte, cinsiyet ile
ABH gelisimi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (Tablo 4.15).
Buna karsin Kim-Campbell ve arkadaslart (138), KPB uygulanan diisiik riskli
pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda erkek cinsiyetin ABH ig¢in risk faktorii
oldugunu bildirmistir. Bu ¢alismada erkek cinsiyet ileri analizde ABH ile iliskili
bulunmus ve OR 3,78 olarak rapor edilmistir. Ancak bu bulgu, pediyatrik konjenital
kalp cerrahisi literatiiriiniin geri kalani ile biiyiik 6l¢tide tutarli degildir. Van den Eynde
ve arkadaslarinin (87) meta-analizinde 57 ¢alismanin birlesik analizinde erkek cinsiyet
icin anlamlilik saptanmamistir. Ayrica ABH tanimi, yas grubu, calisma tasarimi,
merkez sayist ve c¢alisma donemi gibi alt analizlerin higbirinde erkek cinsiyetin
istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii olmadigi gorilmiistir. Bu nedenle
calismamizda erkeklerde sayisal olarak daha yiiksek ABH orani izlenmesine ragmen

anlamlilik saptanmamasi, meta-analiz diizeyindeki literattirle uyumludur.

Arastirma popiilasyonumuzdaki tim hastalarin ortalama ve ortanca vicut
agirhiklari ile 10 yas altindaki hastalarin yasa gore viicut agirhigi z skorlarinin ortalama
ve ortancalarina bakildiginda (Tablo 4.1), hastalarimizda belirgin bir bilyiime geriligi
egilimi oldugu goriilmektedir. Literatiirde konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda
0zellikle hemodinamik olarak anlamli lezyonlarda malniitrisyon ve biiylime geriliginin
sik oldugu bilinmektedir. Vaidyanathan ve arkadaslar1 (139), konjenital kalp hastalikli
cocuklarda biiylime parametrelerini degerlendirdikleri caligsmalarinda, hastalarin
onemli bir kisminda negatif vicut agirligr z skorlar1 ve malniitrisyon saptandigin
bildirmistir. Bu egilim, artmis metabolik ihtiya¢, yetersiz kalori alimi ve kronik
hipoksi gibi mekanizmalarla agiklanmaktadir. Bizim ¢alismamizdaki negatif yasa gore

viicut agirlig1 z skoru da bu literatiir bilgileri ile uyumludur.

Hasta grubumuzda viicut agirligi ve yasa gore viicut agirhigi z skorunun ABH
gelisimi ile iliskisi ayrica degerlendirildiginde, ABH gelisen hastalarda viicut
agirhigmin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diistik oldugu saptanmistir (Tablo
4.16). Benzer sekilde, 10 yasin altindaki grupta yasa gore viicut agirlig1 z skoru da
ABH gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diistik saptanmustir (Tablo
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4.16). Bu bulgular, yalnizca diisiik mutlak viicut agirligmin degil, yasa gore diisiik

agirlik durumunun da ABH gelisimiyle iliskili olabilecegini diistindiirmektedir.

Bulgularimizdaki bu iliski tek degiskenli lojistik regresyon analizinde de
devam etmistir. Yasa gore viicut agirlig1 z skorundaki artisin ABH gelisme olasiligim
azalttig1 saptanmistir (Tablo 4.29). Bu sonuglar, Van den Eynde ve arkadaslarinin (87)
pediyatrik kardiyak cerrahi sonrast ABH risk faktorlerini degerlendiren meta-
analiziyle uyumludur. S6z konusu meta-analizin ek tablosunda viicut agirlig1 igin 46
calisma degerlendirilmis ve ABH gelisen hastalarda viicut agirliginin anlamli olarak
daha diisiik oldugu bildirilmistir (etki biytkligi: -2,275; Cl: -3,456 ile -1,094,
p<0,001). Bununla birlikte bu analizde heterojenite olduk¢a yiiksek bulunmustur
(I*=%99,7), bu nedenle calismalar arasindaki yas dagilimi, caligma tasarimi ve
donemi, ABH tanimi ve merkez sayisi farkliliklart g6z 6niinde bulundurulmalidir. Alt
grup analizlerinde de Gzellikle siit ¢ocugu, toddler (1-3 yas) ve ¢ocuk gruplarinda
diisiik viicut agirhiginin ABH ile iligkili oldugu goriilmektedir; neonatal alt grupta ise
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir. Bu veriler, ¢alismamizda ABH
gelisen hastalarda daha diisiik agirlik ve daha diisiik yasa gore viicut agirlig1 z skoru
saptanmasiyla paraleldir; ancak meta-analizdeki ylksek heterojenite nedeniyle
sonuglar dikkatli yorumlanmalidir. Bu bulgularin tamami, diisiik beslenme durumu ve
bliylime geriliginin ABH agisindan yalnizca tanimlayici bir 6zellik degil, diger
degiskenlerle birlikte degerlendirildiginde de bagimsiz belirleyici olabilecegini

distindiirmektedir.

Diisiik viicut agirlikli hastalarda ayrica KPB prime voliimiiniin dolagimdaki
kan hacmine oranla daha yiiksek olmasi daha belirgin hemodiliisyona ve dolayisiyla
eritrosit transfiizyon gereksiniminde artisa yol agabilir. Eritrosit transfiizyonu, oksijen
tagima kapasitesini artirmak amaciyla uygulanmakla birlikte, depolanmuis eritrositlere
bagli hemoliz iirlinleri, serbest hemoglobin, mikropartikiil olusumu, nitrik oksit
baglanmasi, renal vazokonstriksiyon, oksidatif stres ve inflamatuvar yanit iizerinden
renal mikrosirkllasyonu olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle diisiik viicut agirligi olan
cocuklarda bunlar da ABH gelisimine katki saglayabilecek ek patofizyolojik
mekanizmalar arasinda degerlendirilebilir. Mathieu ve arkadaslar1 (140), 2,3-10 kg

arasi pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda KPB prime voliimiinii degerlendirmis ve
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prime volimu ile postoperatif ilk 5 glin iginde tepe kreatinin ve C-reaktif protein
(CRP) diizeyleri arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmistir. Diisiik prime
voliim stratejileriyle ilgili ¢alismalar da bu mekanizmay1 destekler niteliktedir. Wang
ve arkadaslar1 (141), konjenital kalp hastaligi cerrahisi geciren ¢ocuklarda diisiik prime
voliimlii KPB uygulamasinin eritrosit siispansiyonu kullanimini azalttigini ve
postoperatif hemoglobin/trombosit degerlerinin korunmasina katki saglayabildigini

bildirmistir.

Kohortumuzda daha biiyiik yas grubundaki (10-18 yas) hasta grubunun VKI
ortalamasi ve ortancasina, yine ayni yas grubunun yasa gore VKI z skoru ortalamasi
ve ortancasina bakildiginda (Tablo 4.1), bu grupta kiiciik yas grubuna kiyasla
beslenme durumunun daha iyi oldugunu diisiindiirmektedir. Literatiirde, 6zellikle
cerrahi miidahale sonrasi uzun donem izlemde biiyiime parametrelerinde belirgin
iyilesmeler olabilecegi bildirilmektedir. Nitekim Jamei Khosroshahi ve arkadaglarinin
(142) dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklarda yaptiklari ¢caligmada, ameliyat sonrasi
donemde viicut agirligi, boy ve bas cevresi gibi biiylime gostergelerinde anlamli
diizelmeler oldugu, ancak bazi hastalarda biiyiime geriliginin uzun vadede tamamen
ortadan kalkmayabilecegi gosterilmistir. Bu bulgular, ¢alismamizda daha biiyiik yas
grubunda gozlenen gérece daha iyi VKI ve beslenme durumunun, zaman iginde

gerceklesen toparlanma ile iliskili olabilecegini diistindiirmektedir.

Serimizde VKI ve yasa gére VKI z skorunun ABH gelisimi ile iliskisi yalmzca
10-18 yas grubunda degerlendirilmistir. Sayisal olarak ABH gelisen grupta VKI daha
ylksek olmakla birlikte, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Benzer sekilde
yasa gore VKI z skoru icin de gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (Tablo 4.16). Bu bulgularin aksine Massari ve arkadaslarinin (143)
calismasinda ise VKI ¢ok degiskenli analizde postoperatif ABH ile iliskili
bulunmustur. Ancak bu ¢alismanin yalnizca asiyanotik, sol-sag santli ve elektif cerrahi
geciren hastalar igermesi 6nemli bir farkliliktir. Bu hasta grubunda kronik hipoksiye
bagh biiyiime geriligi ve diisik VKI, siyanotik veya kompleks konjenital kalp
hastaliklarina kiyasla daha az belirgin olabilir. Bu nedenle genel VKI diizeyleri gorece
daha korunmus bir popiilasyonda, hasta 6zelindeki daha diisiik VKI degerleri ABH

acisindan daha ayirt edici hale gelmis olabilir. Ayrica Massari ve arkadaslarinin
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calismasinda ABH insidansinin %18,4 ile daha diisiik olmasi, daha se¢ilmis ve gorece
diisiik riskli bir kohortu diisiindiirmektedir; bdyle bir grupta VKI gibi hasta
diizeyindeki kiiglik farkliliklar, renal hipoperfiizyon ve perioperatif stres karsisinda

daha belirgin istatistiksel etki gosterebilir.

Literatiiriin cogunluguna bakildiginda da VKI ve ABH arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski genellikle goriilmemektedir. Ornegin Chen ve arkadaslarinin
(144) konjenital kalp hastaligi nedeniyle kardiyak cerrahi gegiren hastalarda yaptigi
calismada da VKI agisindan ABH gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir. Bu bulgu, ¢calismamizda VKI ve yasa gére VKI z
skorunun ABH gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli iligki gostermemesiyle

uyumludur.

Incelenen hasta grubunda hastalarin boy uzunlugu ortalamas: ve ortancasi ile
yasa gore boy z skoru ortalama ve ortancasina bakildiginda (Tablo 4.1), yalnizca viicut
agirh@ degil, lineer biiylimenin de etkilendigi gortilmektedir. Literatlirde kronik
hastalig1 olan ¢ocuklarda boy uzamasinin da olumsuz etkilenebilecegi bilinmektedir.
Daymont ve arkadaslari (145), konjenital kalp hastaligi olan gocuklarda biiyiime
paternlerini degerlendirdikleri c¢aligsmalarinda, bu hastalarda boy z skorlarinin da
sagliklt popiilasyona gore daha diisiik oldugunu gdostermistir. Daha glincel
derlemelerde (146, 147) de, konjenital kalp hastaliginda lineer biiyiime geriliginin
yetersiz enerji alimi, artmis metabolik gereksinim, beslenme giicliigii, sik hastaneye
yatis, kalp yetersizligi ve siyanoz gibi ¢ok sayida mekanizmanin ortak sonucu oldugu
vurgulanmaktadir. Bu nedenle bizim serimizde yasa gore boy z skorunun ortalama
olarak negatif saptanmasi, altta yatan kronik hastalik yiikii ve beslenme etkilenimi ile

aciklanabilir goriinmektedir.

Analizlerimizde boy uzunlugu ve yasa gore boy z skorunun ABH gelisimi ile
iligkisi ayrica degerlendirildiginde, her iki degisken acisindan da ABH gelisen
hastalarda daha olumsuz bir profil oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.16). Bu bulgular,
ABH gelisen hastalarda yalnizca mutlak boyun degil, yasa gore lineer biiyiimenin de

daha olumsuz oldugunu gdstermektedir.
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Yasa gore boy z skorunun ABH ile iliskisi tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde de devam etmistir ve yasa gore boy z skorundaki artis ile ABH gelisme
olasiliginin azaldig1 gosterilmistir (Tablo 4.29). Literatiirde de benzer sekilde boy ve
yasa gore boy z skorunun ABH gelisimi ile dogrudan iliskisi pek gosterilmese de ABH
gelisen hastalarda hem mutlak boyun hem de yasa gore boy z skorunun daha diisiik
bulunmasi, lineer biiylime geriliginin postoperatif kirilganlikla iliskili olabilecegini
diisiindiirmektedir. Literatiirde boy temelli antropometrik bozulmanin cerrahi sonrasi
ABH disinda olumsuz sonugclarla iliskili oldugunu destekleyen veriler vardir. Ross ve
arkadaslarinin (148) Society of Thoracic Surgeons veri tabani analizinde, daha diisiik
yasa gore boy z skoru ve yasa gore viicut agirlig1 z skoru degerlerinin ¢ocuklarda kalp
cerrahisi sonras1t mortalite ve diger olumsuz sonuglarla iliskili oldugu bildirilmistir.
Benzer sekilde Lim ve arkadaslar1 (149), yasa gore boy z skoru < -2 olan gocuklarda
daha uzun hastanede kalis ve mekanik ventilasyon siiresi ile daha fazla inotrop
gereksinimi oldugunu gostermistir. Dolayisiyla bizim ¢alismamizda ABH gelisen
grupta daha kisa boy ve daha diisiik yasa gore boy z skoru saptanmasi, lineer biiyiime
geriliginin yalnizca bir beslenme gostergesi degil, ayn1 zamanda daha agir hastalik
yikiini ve smnirlt fizyolojik rezervi yansitan bir belirte¢ olabilecegini

diistindiirmektedir.

Bulgularimiz degerlendirildiginde yasa gore boy z skoru, tek degiskenli lojistik
regresyon analizinde ABH ile istatistiksel olarak anlamli iligkisini slirdiirmiis olmasina
ragmen son ¢ok degiskenli modele alindiginda anlamliligini korumamistir (Tablo 4.29
ve Tablo 4.30). Bu bulgu, boy z skorunun ABH igin dogrudan ve bagimsiz bir renal
risk faktoriinden ¢ok, daha kiiciik yas, diisiik viicut agirligi, kronik malniitrisyon,
siyanoz/kompleks kardiyak hastalik ve perioperatif stres yiikii gibi bagka degiskenlerle
iligkili bir kirilganlik gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir. Nitekim pediyatrik
kardiyak cerrahi sonrasi ABH risk faktorlerini 6zetleyen meta-analizde (87) daha
kiigiik yas, daha diisiik viicut agirligi, daha diisiik preoperatif kreatinin 6nemli risk
faktorleri arasinda yer almaktadir. Bu g¢ercevede lineer biiyiime geriliginin, ABH
riskini bagimsiz olarak olusturmaktan ¢ok, daha yiiksek riskli klinik fenotipi temsil

ettigi sdylenebilir.
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Konjenital kalp hastaliklarinin dagilimi agisindan ¢aligmamizda tiim tanilar
birlikte degerlendirildiginde (Tablo 4.2) ASD’nin en sik goriilen lezyon oldugu, bunu
VSD ve PDA’nin izledigi saptanmistir. Literatiirde ise dogumsal kalp hastaliklarinin
genel epidemiyolojisinde en sik goriilen hafif lezyonlarin VSD, ASD ve PDA oldugu;
bu {li¢ lezyonun toplam yiikiin biiylik kismii olusturdugu bildirilmistir. Liu ve
arkadaslariin (2) 1970-2017 donemini kapsayan sistematik analizinde VSD, ASD ve
PDA’nin en sik goriilen lezyonlar oldugu ve toplam KKH prevalansindaki artisin
biiylik boliimiinii agikladigr belirtilmistir. Bu nedenle ¢alismamizda ASD’nin ilk
sirada yer almasi, genel epidemiyolojik verilerden kismen farkli gériinmekle birlikte,
ASD-VSD-PDA iigliisliniin baskin olmasi bakimindan literatiirle uyumludur; bu
farklilik hasta grubumuzun sadece cerrahi endikasyonu olan tani1 degil tiim tanilarini

da incelememizden ve merkezimizin cerrahi aday1 hasta se¢imi ile iligkili olabilir.

Bu retrospektif kohortta cerrahi endikasyonlara gore ana tant dagilimi
incelendiginde (Sekil 4.1), en sik goriilen lezyonlarin ventrikiiler septal defekt (VSD,
%17,8), atriyal septal defekt (ASD, %13,2) ve Fallot tetralojisi (TOF, %10,5) oldugu
goriilmektedir. Bu dagilim, konjenital kalp hastaliklarinin genel epidemiyolojisi ile
blytk Olgude uyumludur. Nitekim Hoffman ve arkadaslar1 (150), konjenital kalp
hastaliklarinin sikligin1 degerlendirdikleri epidemiyolojik ¢alismalarinda VSD, ASD
ve konotrunkal anomalilerin en sik goriilen lezyonlar oldugunu bildirmistir. Benzer
sekilde van der Linde ve arkadaglar1 (151), diinya genelindeki konjenital kalp hastaligi
prevalansini degerlendirdikleri sistematik derleme ve meta-analizlerinde VSD’nin en
stk goriilen lezyon oldugunu, bunu ASD ve diger septal defektlerin izledigini
gostermistir. Serimizde VSD’nin en sik cerrahi endikasyon olmasi, bu lezyonun
yiiksek prevalansa sahip olmasi ve hemodinamik olarak anlamli olgularda erken
miidahale gerektirmesi ile agiklanabilir. ASD’nin ikinci siklikta yer almasi da
literatlirle uyumlu olmakla birlikte, sebebi ASD olgularinin kateter yoluyla gorece
daha sik tedavi edilebilmesi olabilir. TOF’un tigiincii siklikta yer almasi ise siyanotik
konjenital kalp hastaliklari icerisinde en sik cerrahi gerektiren lezyonlardan biri olmasi

ile uyumludur.

Daha kompleks lezyonlar olan DORV, TGA, AVSD ve HLHS gibi

patolojilerin daha diisiik oranlarda izlenmesi (Sekil 4.1), bu hastaliklarin genel
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populasyonda daha nadir gortlmesi ile uyumludur ve bu bulgu van der Linde ve
arkadaslariin (151) meta-analiz bulgulariyla da ortiismektedir. Ayrica PA, trunkus
arteriyozus ve TAPVC gibi nadir ve kompleks anomalilerin diisiik oranlarda temsil

edilmesi de diisiik prevalans ile agiklanabilir.

Hasta grubumuzda preoperatif {iriner sistem patolojisi 219 hastanin 7’sinde
saptanmis olup bu oran yaklasik %3,2’ye karsilik gelmektedir. Literatiirde ise bu
oranlarin daha yiiksek bildirildigi goriilmektedir. Nitekim Jiang ve arkadaslar1 (152),
konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda {iriner sistem anomalilerini degerlendirdikleri
caligsmalarinda, konjenital bobrek ve tiriner sistem anomalileri (CAKUT) prevalansini
%7,4 olarak bildirmistir. Bizim ¢aligmamizdaki iiriner sistem patolojilerinin hepsi
CAKUT olmayip, bobrek parankim ekojenitesinde artis ve nefrolitiyazis gibi diger
patolojik bulgular da kaydedilmistir (Tablo 4.3). Buna ragmen veriler
karsilastirildiginda, bizim serimizdeki oranin literatiirde bildirilen degerin yaklagik
yarisindan daha diisiik oldugu dikkat gekmektedir (%3,2’e kars1 %7,4). Bu farkin en
onemli nedenlerinden biri metodolojik farkliliklar olabilir. Jiang ve arkadaslariin
calismasinda (152) hastalarin  sistematik olarak iriner sistem agisindan
degerlendirildigi ve ulagilabilir ultrasonografi bilgisi olmayan hastalarin harig
tutuldugu anlasilmaktadir. Buna karsin bizim kohortumuzda tiim hastalara rutin triner
sistem goriintiilemesi yapilmamis olmasi, 6zellikle asemptomatik veya hafif seyirli
anomalilerin gézden kagmasima yol agmig olabilir. Bu durum, gergek prevalansin

oldugundan daha diisiik saptanmasina neden olmus olabilir.

Elde ettigimiz bulgulara gore preoperatif Uriner sistem patolojisi ile ABH
gelisimi arasindaki iliski ayrica degerlendirildiginde, fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (Tablo 4.17), ancak iiriner sistem patolojisi olan hasta sayisinin
yalnizca 7 olmasi nedeniyle bu bulgunun yorumunda orneklem kisitliligi dikkate
alinmalidir. Bu bulgu, Hamadah ve arkadaslarmin (153) calismasiyla biiyiik dlgiide
uyumludur. Hamadah ve arkadaslari, kardiyak cerrahi planlanan konjenital kalp
hastaliklt 100 ¢ocukta renal ultrasonografi taramasi yapmis ve 6 hastada konjenital
renal anomali saptamistir. Calismada anormal renal ultrasonografisi olan hastalarin
hi¢birinde cerrahi sonras1t ABH gelismedigi, ayrica bu hastalarda ilk 24 saatte idrar

cikisinin yeterli oldugu, kreatinin diizeylerinin 2,5+0,5 giin iginde preoperatif
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degerlere dondiigii ve higbir hastada RRT gereksinimi olmadigi belirtilmistir. Bununla
birlikte iki c¢aligma arasinda bazi1 farkliliklar bulunmaktadir. Hamadah ve
arkadaslarinin (153) ¢alismasinda anormal renal ultrasonografi saptanan hastalarda
ABH gorulmezken, bizim serimizde iiriner sistem patolojisi olan 7 hastanin 2’sinde
ABH gelismistir. Bu farklilik; bizim kohortumuzda yalnizca konjenital renal
anomalilerin degil, nefrolitiyazis, hidrotlireteronefroz, renal parankim ekojenite artisi
ve yasa gore kii¢iik bobrekler gibi daha heterojen {iriner sistem bulgularinin da dahil
edilmesiyle iligkili olabilir. Ayrica her iki ¢alismada da anomali/patoloji saptanan

hasta sayisinin diisiik olmasi, istatistiksel giicti sinirlamaktadir.

Inceledigimiz hasta grubunda hastalarin %5,94 iinde KPA 6ykust bulunurken,
KPA o6ykiisii olan hastalarda ABH gelisme oran1 daha yiiksek saptanmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.17). Tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde de KPA 6ykist ABH ile istatistiksel olarak anlamli iliskisini korumus;
KPA 0Oykiisii bulunan hastalarda ABH gelisme olasilig1 yaklasik 5,2 kat artmus
bulunmustur (Tablo 4.29). Buna karsin KPA 6ykiisii son ¢ok degiskenli modelde

anlamliligini korumamustir.

KPA sonrasi kisa vadede ABH gelisimi Sandroni ve arkadaslarinin (154) meta-
analizinde de goriildiigii gibi literatiirde sik karsilasilan ve 1yi bilinen bir konu olmakla
beraber bizim calismamizda KPA Oykiisii bulunan hastalarin bir kisminda bu olay
ameliyat zamanindan ¢ok daha Once gerceklesmistir. Bu nedenle KPA Oykusini
yalnizca perioperatif doneme ait dogrudan bir bobrek hasar1 nedeni olarak degil,
hastanin daha 6nce ciddi hemodinamik bozulma yasayabildigini gosteren bir belirteg
olarak degerlendirmek daha uygun gériinmektedir. Bu hasta grubunda altta yatan kalp
hastaliginin daha agir seyretmesi, donemsel diisiik kardiyak debi ataklari, tekrarlayan
hipoksi epizodlar1 veya daha stabil olmayan bir dolagim yapist bulunmasi da olasidir.
Ote yandan, ABH veya agir iskemik bdbrek stresinden sonra serum kreatinin normale
donse bile bobrekte yapisal ve fonksiyonel tam iyilesmenin her zaman
gerceklesmeyebilecegi, klinige yansimayan hasar ve azalmis renal fonksiyonel rezerv
nedeniyle yeni bir bobrek hasarina yatkinligin siirebilecegi bildirilmektedir. Deneysel
ve kavramsal ¢alismalar (155, 156), 6nceki bobrek hasari sonrasi goriiniirde diizelmis

olan bobregin yeni bir stres karsisinda daha kolay hasarlanabilecegini gostermektedir.
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Bu agidan KPA 6ykiisii, dogrudan kalic1 bobrek hasari kaniti olmasa da sonraki cerrahi

ve postoperatif stres altinda bobrekler i¢in artmis kirllganligin bir gostergesi olabilir.

Kohortumuzda hastalarin %10,05’inde hayatlarinin herhangi bir déneminde
ABH 0ykiisii bulunmasina karsin, ABH 6ykiisii ile postoperatif ABH gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (Tablo 4.17). Oranlarin birbirine
oldukca yakin olmasi, daha 6nce ABH ge¢irmis olmanin bizim serimizde yeni gelisen
postoperatif ABH agisindan ayirt edici bir belirteg olarak ortaya c¢ikmadigini
diisiindiirmektedir. Bu bulgu birkag sekilde yorumlanabilir. Oncelikle ABH 8ykiisii
degiskeni, gecirilmis bobrek hasarinin zamani, siddeti, nedeni ve tamamen diizelip
diizelmedigi hakkinda ayrinti vermemektedir. Dolayisiyla ayn1 bashk altinda, kisa
siireli ve tamamen diizelmis bir ABH epizodu ile daha agir seyretmis ancak klinik
olarak toparlanmig bir epizod birlikte yer almis olabilir. Boyle bir heterojenlik,
degiskenin gercek etkisini zayiflatmis olabilir. Ayrica daha 6nce ABH gecirmis
hastalarin sonraki siireglerde bobrek acgisindan daha dikkatli izlenmis, sivi ve ilag
yonetimlerinin daha hassas yapilmis olmasi da yeni ABH gelisimi {izerindeki olas1
farki azaltmis olabilir. Ancak yine de daha 6nceki bir bobrek hasariin yeni gelisecek
bir bobrek hasarina zemin olusturabilecegi, daha dnce de bahsedildigi gibi (155, 156)
akilda tutulmalidir.

Serimizdeki hastalarin  %33,79’unda (n=74) kardiyak girisim Oykisu
bulunurken, bu 74 hastanin %44,59’unda (n=33) agik palyatif girisim, %32,43’linde
(n=24) acik diizeltme ve %?22,97’sinde (n=17) yalnizca transkateter iglem
uygulanmistt (Tablo 4.4).

Kardiyak girisim oykiisii tek basina degerlendirildiginde, postoperatif ABH
gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4.17). Kardiyak girisim
geemisi degiskeni tek degiskenli karsilagtirmalarda anlamli olmadigi igin lojistik
regresyonda bagimsiz belirleyici olarak o6ne ¢ikmamustir. Nitekim Kourelis ve
arkadaslarinin (126) ¢alismasinda onceki kardiyak cerrahi varligi dogrudan degisken
olarak alinmig ve bunun ABH agisindan anlamli olmadigi gosterilmistir. Ayni sekilde
Aoun ve arkadaslarinin (103) ¢alismasinda da dnceki cerrahi varligi ile ABH arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamustir.
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Buna karsilik 6nceki girisimin tiirii ile ABH gelisimi arasinda kategorik grubun
genelinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. ABH gelisme orani, agik palyatif
girisim gecirenlere ve yalnizca transkateter islem uygulananlara gore, daha 6nce agik
diizeltme yapilan hastalarda belirgin olarak daha diisiik bulundu. Burada goriilen esas
ayrisma, ABH oraninin agik diizeltme grubunda belirgin diisiik, buna karsilik sadece
transkateter islem grubunda belirgin yiiksek olmasidir. Ikili karsilastirmalarda da p
degerlerine gore bu gruplar arasindaki fark disinda istatistiksel olarak anlamli sonug
bulunmamustir (Tablo 4.17). Bu dagilim, 6nceki girisim dykiistiniin varligindan ¢ok,
onceki girisimin tipi ve hastada biraktigi fizyolojik durumun daha Onemli
olabilecegini, 6zellikle acik diizeltme sonrasi daha diisiik ABH oraninin tama yakin
anatomik veya fizyolojik diizeltmenin sonraki cerrahi siirecte renal acidan daha

koruyucu bir zemin saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

Onceki girisimin tiirii icin yapilan tek degiskenli lojistik regresyonda da acik
palyatif girisim referans alindiginda, agik diizeltme i¢in istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmis; yalnizca transkateter islem igin ise istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmamistir (Tablo 4.29). Literatiirde mevcut ameliyat Oncesinde yapilan
girisimlerin agik palyatif, acik diizeltme ve yalnizca transkateter islem olarak ayrildig:
ve bu alt gruplarin ABH ile iliskisinin incelendigi bir ¢calismaya ulagilamamistir. Bu
nedenle c¢alismamizda Onceki girisim tiirline gore yaptigimiz degerlendirme,
literatiirde birebir karsiligi smurlt olan daha ayrintili ve 6zglin bir gozlem

niteligindedir.

Preoperatif solunum destegi ABH gelisimi ile karsilastirildiginda grubun genel
dagilimi agisindan bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 4.17). Bu
dagilim, preoperatif solunum destegi gereksinimi arttik¢a hastalarin renal agidan da
daha kirillgan bir profile sahip olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatirde bizim
serimizdeki ile en ¢ok ortlisen siniflamanin oldugu ¢alismada Ciociola ve arkadaslari
(157) pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarini preoperatif ddnemde oda havasinda, nazal
kantilde, yiiksek akisli nazal kaniilde, pozitif basingli ventilasyonda ve mekanik
ventilasyonda olarak siniflamis; postoperatif sonuglari incelemislerdir. Gruplarin
dagilimiyla postoperatif major komplikasyonlar agisindan istatistiksel olarak anlaml

ilisgki olmadigmi, tiim gruplarda yatis siiresinin arttigini, NIMV gruplarinda
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mortalitenin arttigin1  bildirmiglerdir. Ancak bu c¢alismada smiflama bizim
simniflamamiza benzese de preoperatif solunum destegi ile ABH iligkisi
incelenmemistir. Literatiiriin ¢ogunda da preoperatif solunum destek siniflamasi
yapilmamis ve IMV var veya yok seklinde inceleme yapilmistir. Kourelis ve
arkadaslarinin (126) ¢alismasi da bunun giizel bir 6rnegidir. Bu ¢aligsma, konjenital
kalp hastalifi nedeniyle kardiyak cerrahi gegiren 362 g¢ocukta postoperatif ABH
varligin1 KDIGO kriterleriyle degerlendirmis ve preoperatif mekanik ventilasyonu ¢ok
degiskenli modelde bagimsiz risk faktorii olarak bulmustur. Yazarlar bunu, preoperatif
mekanik ventilasyonun kalp yetersizligi, solunumsal bozulma, hipoksi ve dolasim
soku gibi bobrek fonksiyonunu da etkileyebilecek agir klinik tabloyu yansitmasiyla

agiklamustir.

[leri analizde bu iliskinin tiim solunum destegi tiirleri igin aym1 giigte siirmedigi
goriilmiistiir. Tek degiskenli lojistik regresyonda solunum destegi almayan grup
referans alinarak bakildiginda yalnizca IMV grubu ABH gelisimi ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli kalmis ve ABH riskinde yaklasik 3,8 kat artis ile iliskili
bulunmustur; oksijen destegi istatistiksel anlamlilik sinirinda kalmis, NIMV grubunda
hastalarin tamaminda ABH gelismesi nedeniyle bu kategoriye ait OR tahmini tam
ayrisma nedeniyle yorumlanabilir bulunmamis ve kategoriye 6zgii regresyon sonucu
raporlanmamistir (Tablo 4.29). Buna karsihk IMV, daha agir preoperatif
kardiyopulmoner bozulmay1 yansittigi i¢in daha tutarli bir belirteg gibi goériinmektedir.
Ancak bu degiskenin ¢ok degiskenli nihai modelde yer almamasi, IMV’nin ABH i¢in
tamamen bagimsiz bir son belirleyiciden ¢ok, hastalik siddetini ve perioperatif

kirilganlig1 yansitan giiglii bir klinik gosterge olabilecegini diisiindiiriir.

Calisma populasyonumuzda hastalarin tani aninda siyanotik olma orani ve
operasyon zamaninda siyanotik olma orani (Tablo 4.4), literatiirde bildirilen bazi
pediyatrik kardiyak cerrahi serileriyle benzerlik gdstermektedir. Ornegin Joshi ve
arkadaglarimin (158) kohortunda siyanotik olgu orani %33 olarak bildirilmistir.
Siyanotik olma oraninin operasyon zamaninda bir miktar azalmasi, bazi hastalarda
ameliyat Oncesi izlem, medikal tedavi veya ara girisimlerle hipokseminin kismen
diizelmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, hastalarin yaklasik tigte

birinde operasyon zamaninda da siyanozun siirmesi, 6énemli bir hasta grubunun
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cerrahiye halen devam eden hipoksemik ve kompleks bir fizyolojik zemin Gzerinde

girdigini gostermektedir.

ABH ile iliski acisindan degerlendirildiginde hem tani1 anindaki hem de
operasyon zamanindaki siyanozun istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir
(Tablo 4.17). Bu bulgular, siyanozun yalnizca eslik eden bir klinik &zellik olmadigini,
bobrek hasar1 acisindan daha yiiksek riskli bir hasta alt grubunu isaret ettiini
diistindiirmektedir. Literatiir de bu yorumu desteklemektedir; pediyatrik kardiyak
cerrahi sonras1 ABH risk faktorlerini degerlendiren meta-analizde (87), siyanotik kalp

hastaligi ABH ile anlamli ve tutarl iligkili risk faktdrlerinden biri olarak bildirilmistir.

Ileri analizlerimizde de bu iliskinin siirdiigii goriilmiistiir. Tamda siyanoz
varlig1 tek degiskenli lojistik regresyonda ABH ile istatistiksel olarak anlamli sekilde
iligkili bulunmus, operasyon zamani siyanoz i¢in de benzer sekilde ABH ile
istatistiksel olarak anlamli sekilde iliski saptanmistir (Tablo 4.29). Bu bulgu
patofizyolojik agidan da anlamhidir. Literatiire bakildiginda siyanotik konjenital kalp
hastaliginda kronik hipoksemi, eritrositoz ve artmis kan viskozitesiyle birlikte
glomeriiler ve tiibiiler bobrek hasari egiliminin arttig1, ek olarak bobrek etkilenmesinin
siyanoz siiresi ve hematokrit diizeyiyle iliskili olabildigi bildirilmistir (159, 160).
Ayrica siyanotik konjenital kalp hastaliginda bobrek hastaligi riskinin asiyanotik
hastalara gore daha yiliksek oldugu da vurgulanmaktadir. Dolayisiyla bizim
calismamizda hem tan1 anindaki hem de operasyon zamanindaki siyanozun ABH ile

iligkili bulunmas1 beklenen bir sonugtur.

Ancak her iki degisken de son c¢ok degiskenli modelde anlamliligini
korumamustir; bu sonug, siyanozun ABH igin tamamen bagimsiz bir son belirleyiciden
cok, daha kompleks hastalik yapisi, kronik hipoksemi ve perioperatif stres yiikiinii

yansitan bir st diizey klinik gosterge oldugunu diisiindiirmektedir.

Kohortumuzda ventrikiil fizyolojisi tan1 aninda ve operasyon zamaninda
birlikte degerlendirildiginde, her iki zaman noktasinda da dagilimin ayni oldugu
goriilmistiir (Tablo 4.4). Bu, ventrikiil fizyolojisinin siyanozdan farkli olarak daha

yapisal ve gorece sabit bir 6zellik olmasi nedeniyle beklenen bir bulgudur. Hasta
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grubumuzdaki tek ventrikul fizyolojisi orani, Taylor ve arkadaslarinin (113) pediyatrik
kardiyak cerrahi kohortunda bildirilen %18’lik tek ventrikiil fizyolojisi orani ile de

oldukca benzerdir.

ABH ile iliski acisindan bakildiginda da tani an1 ve operasyon zamani
bulgularinin paralel oldugu goriilmistiir. Tek ventrikiil fizyolojisine sahip hastalarda
ABH gelisim oranimin ¢ift ventrikil fizyolojisine sahip hastalardan yiiksek oldugu
saptanmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.17). Bu bulgular,
tek ventrikiil fizyolojisinin daha kirilgan hemodinamik zemini yansittigini

distindiirmektedir.

Calismamizin tek degiskenli lojistik regresyon analizinde de ventrikdl
fizyolojisine ait bu iligki devam etmistir. Tek ventrikiil fizyolojisi ABH gelisimi ile
istatistiksel olarak anlamli sekilde iliskili bulunmustur (Tablo 4.29). Literatirde de
benzer sekilde, siit gocugu kardiyak cerrahi serisinde Blinder ve arkadaslar1 (161) tek
ventrikiil durumunun postoperatif ABH ile bagimsiz iligkili oldugunu gostermis (OR:
1,6; %95 CI: 1,1-2,4; p=0,02) ve hatta AKIN kriterlerine gore evre 2-3 ABH ile de
iligkisini anlamli (OR: 1,8; %95 CI: 1,1-3,0; p=0,01) bulduklarini bildirmislerdir.

Bununla birlikte ¢alismamizda ventrikiil fizyolojisinin nihai ¢ok degiskenli
modelde anlamliligin1 korumamis olmasi da dikkat ¢ekicidir. Bu sonug, tek ventrikiil
fizyolojisinin ABH icin énemli bir risk gostergesi olmakla birlikte, etkisinin daha ¢ok
hastaligin genel kompleksitesi ve hemodinamik kirilganlik {izerinden ortaya ¢iktigini

distindiirmektedir.

Serimizde operasyonlarin RACHS-1 dagilimi incelendiginde (Tablo 4.6), orta-
yuksek kompleksiteyi yansitan 3. kategori olgularin 6ne ¢iktigi, ancak 1. ve 2.
kategorilerin de 6nemli yer tuttugu dengeli bir risk profili gortlmektedir. Literatiirde
Larsen ve arkadagslarinin (162) serisinde RACHS-1 dagilimi kategori 1 igin %18,4,
kategori 2 igin %37,4, kategori 3 i¢in %34,6, kategori 4 igin %8,2 ve kategori 6 icin

%1,5 olarak bildirilmis olup, bu dagilim bizim kohortumuzla oldukca benzerdir.
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ABH ile iliski agisindan degerlendirildiginde, RACHS-1 kategorilerinin genel
dagilimi1 ile ABH gelisimi arasinda anlamli iliski bulunmus ve genel olarak daha
yiiksek kategorilerde ABH sikliginin arttigi goriilmiistiir. Grubun genel dagiliminin
ABH gelisimi ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.19). Bu
bulgu literaturle uyumludur. Aydin ve arkadaslari (4) bizim serimize benzer bir
kategori dagiliminin bulundugu pediyatrik konjenital kalp cerrahisi serilerinde daha
yuksek RACHS-1 kategorisinin ABH gelisimi ile iliskili oldugunu bildirmistir. Benzer
sekilde Hirano ve arkadaslari (163) da postoperatif ABH ile yuksek RACHS-1
kategorisi arasinda giiglii sekilde iliskili oldugunu gostermis; ¢cok degiskenli analizde

Ozellikle RACHS-1 kategori >4’{i bagimsiz risk faktorleri arasinda tanimlamustir.

S6z konusu egilim ileri analiz basamaginda da siirmiistiir. Tek degiskenli
lojistik regresyonda 1. kategori referans alindiginda 2. kategori, 3. kategori ve 4.
kategorinin timu icin fark istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 4.29). Kohortumuzda
RACHS-1 kategori 6'da hastalarin tamaminda ABH gelismesi nedeniyle bu kategoriye
ait OR tahmini tam ayrisma nedeniyle yorumlanabilir bulunmamis ve kategoriye 6zgii
regresyon sonucu raporlanmamistir. Hasta popiilasyonumuzda kategori 2 i¢in 3’e gore
daha ylksek bulunan ABH riskinin sebebi, kategori 2’de TOF diizeltme gibi siyanotik
hastalarda yapilan operasyonlarin yiiksek oranda (2. kategorideki 69 hastanin 16’si,
yani %23’ TOF diizeltme) yer almasi olabilir. Ancak genel dagilim
degerlendirildiginde, RACHS-1 kategorileri ile ABH gelisimi arasinda anlamli bir
iligki bulundugu ve daha yliksek cerrahi kompleksitenin ABH acisindan daha yiiksek
riskli bir hasta grubunu temsil ettigi soylenebilir. Literatiirde Hirano ve arkadaslarinin
(163) calismasina ek olarak ileri analizlerde RACHS-1 kategorisi ile ABH arasinda
iliskinin anlamliligint siirdiirdiigii cokca 6rnek mevcuttur. Pedersen ve arkadaglarinin
(107) daha eski genis bir kohortunda da RACHS-1 kategori >4’tin ABH i¢in bagimsiz
risk faktorii oldugu bildirilmistir.

Bulgularimizda RACHS-1 kategorisi tek degiskenli karsilastirma ve tek
degiskenli lojistik regresyonda ABH ile istatistiksel olarak anlamli sekilde iligkili
bulunmasina ragmen, son ¢ok degiskenli modelde anlamliligin1 korumamistir. Bunun
bir nedeni, RACHS-1 degiskeninin belirli bir esik deger kullanilarak daha genis risk

gruplart halinde degil, tiim kategoriler ayr1 ayr1 ele alinarak modele dahil edilmesi
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olabilir. Ozellikle iist kategorilerdeki sinirli hasta sayis1 da istatistiksel giicii azaltmus
olabilir. Ayrica RACHS-1in temsil ettigi cerrahi kompleksite etkisinin, son modele
giren yas ve erken postoperatif biyokimyasal degiskenler tarafindan kismen
karsilanmis olmasi da bu degiskenin bagimsiz etkisinin zayiflamasina yol a¢gmis
olabilir. Buna benzer sekilde Blinder ve arkadaslar1 (161) siit cocugu kardiyak cerrahi
kohortunda yuksek RACHS-1 kategorilerinin postoperatif ABH insidansi ile iligkili
oldugunu bildirmis, ancak c¢ok degiskenli modelde daha yiliksek RACHS-1
kategorisinin artik postoperatif ABH’yi ongormedigini gostermistir. Yazarlar da bu
bulguyu ¢ok degiskenli analizdeki bagka degiskenlerin durumu agikliyor olma ihtimali

ve orneklem kiigiikliigii ile ilgili olabilecegi yoniinde yorumlamaistir.

RACHS-1 ile benzer sekilde, cerrahi girisimlerin karmasikligini ve beklenen
mortalite riskini ampirik verilere dayanarak siniflandiran STAT sistemi agisindan da
kohortumuzda ABH gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmustir.
Hasta grubumuzda STAT kategori 1 ve 2 olgular toplam kohortun ¢ogunlugunu
olusturmakla birlikte, kategori 4 olgularin da yaklasik dortte birlik bir paya sahip
olmasi, ¢aligma popiilasyonumuzun farkli cerrahi karmasiklik diizeylerini i¢erdigini
gostermektedir (Tablo 4.6). ABH gelisimi STAT Kkategorilerine  gore
degerlendirildiginde, kategori 1 ve 2'de ABH oram1 %25 iken, kategori 3'te %47,
kategori 4'te %40 ve kategori 5'te %100 olarak saptanmis; STAT kategorilerinin genel
dagilimi ile ABH gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(Tablo 4.19). Kategori 3 ile 4 arasinda ABH oranlarinda diizenli bir basamaklanma
gorulmemekle birlikte, en yiksek risk kategorisi olan STAT kategori 5'te yer alan
hastalarin tamaminda ABH gelismis olmasi dikkat ¢ekicidir. Bununla birlikte kategori

5'te yalnizca bes hastanin bulunmasi nedeniyle bu sonug dikkatli yorumlanmalidir.

STAT siniflamasina iliskin bulgular ileri analizlerde de benzer bir egilim
gostermistir. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde STAT kategori 1-3 referans
alindiginda, kategori 4-5'te yer alan hastalarda postoperatif ABH olasiliginin yaklagik
2,1 kat arttig1 saptanmustir (Tablo 4.29). Ayrica STAT skoru siirekli degisken olarak
degerlendirildiginde, skordaki her 1 birim artig yaklagik 1,98 kat artmis ABH olasiligi
ile iligkili bulunmustur (Tablo 4.29). ABH gelisen hastalarda STAT skorunun daha
yuksek bulunmasi da bu sonuglari desteklemektedir (Tablo 4.21). Bu bulgular,
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STAT'in gerek kategorik gerekse siirekli skor olarak degerlendirilmesinde cerrahi
karmasiklik ile postoperatif bobrek hasar1 arasindaki iligkiyi benzer yonde yansittigini

diistindiirmektedir.

STAT sistemi esas olarak konjenital kalp cerrahisi sonras1 mortalite riskinin
ampirik olarak siniflandirilmasi amaciyla gelistirilmis olmakla birlikte, daha yiiksek
STAT kategorilerinin postoperatif ABH gelisimi ile iligkili olabilecegini gosteren
calismalar da mevcuttur. Kumar ve arkadaslar1 (164), iki aydan kigik 102 st
cocugunu igeren kardiyak cerrahi kohortunda daha yiiksek STAT kategorisinin ¢ok
degiskenli analizde ABH gelisimi ile iliskili tek anlamli risk faktori oldugunu
bildirmistir. Benzer sekilde Gilizelbag ve arkadaslarinin (130) 640 pediyatrik hastay1
igeren prospektif ¢alismasinda STAT skorunun >3 olmasi postoperatif ABH icin
bagimsiz risk faktorii olarak saptanmis ve yaklasik alt1 kat artmig ABH olasiligt ile
iligkili bulunmustur. Bu sonuglar, aragtirmamizda hem yiiksek STAT kategorileri hem

de artan STAT skorunun ABH gelisimi ile iliskili bulunmastyla uyumludur.

Bununla birlikte literatiirde STAT kategorisi ile ABH arasindaki iligskinin her
hasta grubunda bagimsiz olarak siirdiigiinii gdstermeyen ¢aligsmalar da bulunmaktadir.
Beken ve arkadaslariin (165) kritik konjenital kalp hastaligi nedeniyle opere edilen
yenidoganlar1 degerlendirdigi calismada ABH gelisen hastalarin daha yiiksek STAT
risk kategorilerinde olma egilimi gosterdigi, ancak farkin istatistiksel anlamliliga
ulagsmadig1 bildirilmis ve bu durum hasta grubundaki konjenital kalp hastalig1
heterojenligi ile iliskilendirilmistir. Bizim ¢aligmamizda da STAT kategorisi ve STAT
skoru tek degiskenli analizlerde ABH ile belirgin sekilde iligkili bulunmasina ragmen,
bu degiskenler nihai ¢ok degiskenli modelde yer almamstir. Ozellikle en yiksek
STAT kategorisindeki sinirlt hasta sayisi, STAT'in diger perioperatif degiskenlerden
bagimsiz etkisinin ortaya konulmasini giiclestirmis olabilir. Bu ag¢idan bulgularimiz,
STAT smiflamasinin postoperatif ABH agisindan yiiksek riskli hastalarin erken
belirlenmesinde yararli bir cerrahi risk gostergesi olabilecegini, ancak renal riskin
yalnizca cerrahi kompleksite iizerinden degerlendirilmemesi ve erken perioperatif

dinamik degiskenlerle birlikte ele alinmasi gerektigini diigiindiirmektedir.
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Bu retrospektif kohortta hastalarin %84,02’sinde aort klempi, %87,67’sinde ise
KPB kullanilmistir. Bununla birlikte, bu iki degiskenin yalnizca varligit ABH gelisimi
ile istatistiksel olarak anlamli sekilde iligkili bulunmamistir (Tablo 4.20). Bu bulgu,
ABH acisindan belirleyici olan unsurun aort klempi veya KPB’nin uygulanip
uygulanmamasindan ¢ok, bu siireclerin siiresi ve bunlarin yansittigi cerrahi/perfiizyon

yukii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Serimizde aort klemp siiresi ve KPB siresinin ortalamalar1 (Tablo 4.7), basit
konjenital kalp defektlerinin onarildigi serilerde bildirilen ortalamalardan daha
yiiksektir. Ornegin Abdel-Rahman ve arkadaslar1 (166) siit cocugu ve gcocuklarda basit
konjenital kalp defektlerinin cerrahisini degerlendirdikleri calismada aort klemp
suresini ortalama 35 dakika, KPB suresini ortalama 72 dakika olarak bildirmistir.
Benzer sekilde Tran ve arkadaslar1 (167) minimal invaziv basit konjenital kalp defekti
onarimlarinda ortalama aort klemp siiresini 45,4+19,3 dakika, ortalama KPB siresini
yaklagik 98,6+£36,2 dakika olarak rapor etmistir. Kompleks konjenital kalp
cerrahilerini igeren serilerde ise aort klemp siiresinin daha uzun oldugu goriilmektedir.
Bisoi ve arkadaglari (168) gec bagvuran biiyiik arter transpozisyonlu ¢ocuklarda primer
arteriyel degisim (Jatene prosediirii) operasyonunda ortalama aort klemp siresini
53,2+8,1 dakika, ortalama KPB siiresini 94,7+21,3 dakika olarak bildirmistir. Ote
yandan, daha kompleks, hipoplastik sol kalp sendromu cerrahilerini iceren serilerde
aort klemp stresi ve KPB siresinin daha uzun oldugu goriilmektedir. Pontailler ve
arkadaslar1 (169) hipoplastik sol kalp sendromlu hastalar1 igeren calismalarinda
ortanca aort klemp siresini 75 dakika (min: 56; maks: 106) olarak, ortanca KPB
stresini 154 dakika (min: 125; maks: 211) araliginda bildirmistir. Bu veriler birlikte
degerlendirildiginde, analizlerimizde saptanan yaklasik 67 dakikalik ortalama aort
klemp suresi ve ortalama 104 dakikalik KPB siiresinin basit defekt serilerine gore daha
yuksek, orta-ileri kompleksite konjenital kalp cerrahisi serileriyle ise uyumlu oldugu

sOylenebilir.

ABH ile iligki agisindan degerlendirildiginde aort klemp siiresi ABH gelisen
hastalarda anlamli olarak daha uzun bulunmustur (Tablo 4.21). Benzer sekilde KPB
stiresi de ABH gelisen grupta daha uzundur (Tablo 4.21). Bu bulgular, uzamis cerrahi

iskemi ve perflizyon siiresinin postoperatif bobrek hasar1 gelisiminde rol
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oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirdeki derlemelerde (170-172) de KPB ve
aort klemp siiresinin renal hasar acisindan baslica intraoperatif belirleyiciler arasinda
yer aldig1 vurgulanmaktadir. Patofizyolojik olarak bu iligkinin, uzayan klemp siiresine
bagli iskemi-reperfiizyon etkisi ile KPB’ye bagl pulsatil olmayan akim,
hemodiliisyon, hemoliz ve inflamatuvar yanitin birlesik etkisi tizerinden gelistigi

diistiniilmektedir.

Ileri analizlerde de bu iliskinin bir dlgiide siirdiigii gdriilmiistiir. Tek degiskenli
lojistik regresyon analizinde aort klemp stiresindeki artiy ABH gelisme olasiliginda
artig ile iligkili bulunmus, benzer sekilde KPB siiresi de anlamli kalmistir (Tablo 4.29).
Bu sonuglar, her iki de§iskenin yalnizca ikili karsilagtirmalarda degil, daha ileri analiz
basamaginda da ABH ile iliskisini korudugunu gostermektedir. Ancak bu
degiskenlerin son c¢ok degiskenli modelde anlamliligin1 korumamis olmas: dikkat
cekicidir. Bu sonug, aort klemp ve KPB siirelerinin ABH ile iliskili olmakla birlikte,
etkilerinin biiyiikk oOlglide hastaligin veya cerrahinin kompleksitesini ve erken
postoperatif hemodinamik, metabolik stresi yansitan dolayli gostergeler olabilecegini
diistindiirmektedir. SooHoo ve arkadaslarinin (173) Norwood proseduri uygulanan
daha homojen bir hasta grubunda yaptiklar1 ¢alismada da aort klemp siresi ve KPB
surelerinin ABH ile istatistiksel olarak anlamli iliski gdstermedigi bildirilmistir. Izole
Norwood operasyonu kohortunda KPB siiresinin ABH gelismeyen ve ABH gelisen
gruptaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Benzer sekilde aort klemp
siiresi igin de istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Siv1 yiikiine gore
diizeltilmis analizde de sonug degismemis; KPB siiresi ve aort klemp siresinin ikisi
icin de anlamlilik gdsterilememistir. Bu bulgular, 6zellikle daha homojen ve izole bir
cerrahi grubunda aort klemp ve KPB siirelerinin hasta gruplari arasinda birbirine ¢ok
yakin seyredebildigini, dolayisiyla bu degiskenlerin her zaman bagimsiz ayirt edici
belirtegler olarak ortaya ¢ikmayabilecegini diisiindiirmektedir. Bu yoniiyle SooHoo ve
arkadaslarinin (173) sonuglar1, bizim serimizde aort klemp ve KPB siirelerinin ikili
karsilagtirma ve tek degiskenli lojistik regresyon analizlerinde anlamli goriinmesine
ragmen, son c¢ok degiskenli modelde anlamliliklarini korumamis olmasiyla

uyumludur. Bagka bir ifadeyle, bu siireler renal riskin bagimsiz son belirleyicilerinden
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cok, daha agir perioperatif yiikii temsil eden degiskenler gibi goriinmektedir ve nihai

modelde etkileri daha gii¢lii klinik ve perioperatif degiskenlerle paylasilmis olabilir.

Inceledigimiz hasta grubunda intraoperatif minimum viicut sicaklig1 ortalama
ve ortanca degerlerine bakildiginda (Tablo 4.7), literaturde bildirilen standart orta
derecede hipotermi uygulamalari ile uyumlu oldugu sdylenebilir. Ornegin Xiong ve
arkadaslar1 (174) tarafindan pediyatrik kardiyak cerrahide farkl sicaklik stratejilerinin
degerlendirildigi sistematik derleme ve meta-analizde, kardiyopulmoner baypas
sirasinda uygulanan sicakliklarin ¢ogunlukla 28-30°C araliginda oldugu bildirilmistir.
S6z konusu meta-analizde 13 c¢aligma ve toplam 837 pediyatrik hasta

degerlendirilmistir.

Populasyonumuzda intraoperatif minimum viicut sicakligit ABH gelismeyen
grupta ortalama ve ortancasi ile ABH gelisen grupta ortalama ve ortancasina bakilacak
olursa, degerlerin bu iki grupta ve genel orneklemde de oldukca benzer olmasi,
intraoperatif minimum viicut sicakliginin ¢alisma popiilasyonumuzda benzer bir
aralikta seyrettigini diisiindiirmektedir. Nitekim iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (Tablo 4.21). Bununla birlikte, literatiirde farkli sicaklik
stratejilerinin postoperatif bobrek hasari ile iliskili bulunabildigi caligmalar da
mevcuttur. Tong ve arkadaslarinin (175) pediyatrik aort arkus cerrahisi uygulanan
hastalarda derin hipotermi (20,0-25,0°C), orta hipotermi (25,1-30,0°C) ve hafif
hipotermi (30,1-34,0°C) stratejilerini karsilastirdiklar1 ¢alismada, postoperatif evre 1
ABH insidansinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi
bildirilmistir; evre 1 ABH orani derin hipotermi grubunda %25,40, orta hipotermi
grubunda %37,84 ve hafif hipotermi grubunda %51,52 olarak saptanmistir (p=0,036).
Ayrica lojistik regresyon analizinde derin hipotermi grubunun, hafif hipotermi
grubuna kiyasla postoperatif evre 1 ABH ile negatif iligkili bulundugu bildirilmistir
(OR:0,329; %95 CI: 0,137-0,788; p=0,013). Buna karsin orta hipotermi grubu ile hafif
hipotermi grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir. Bu veriler,
sicaklik stratejisinin baz1 hasta gruplarinda renal sonuclar1 etkileyebilecegini
diistindiirmekle birlikte, bizim calismamizda ABH gelisen ve gelismeyen gruplarin
benzer sicaklik araliklarinda toplanmis olmasi nedeniyle boyle bir iliskinin

gosterilememis olabilecegini diisiindlirmektedir.
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Bu calismada ABH gelisen ve gelismeyen hastalar karsilastirildiginda,
preoperatif kreatinin diizeyi ABH gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha distiktii (Tablo 4.18). Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde de preoperatif
kreatinin diizeyindeki her 0,01 mg/dL artis, ABH gelisme odds'unda yaklasik %6,5
azalma ile iligkili bulundu (Tablo 4.29). Buna karsin preoperatif eGFR degerleri iki
grup arasinda benzer bulundu (Tablo 4.18). Li ve arkadaslarmin (112) pediyatrik
kardiyak cerrahi geciren ¢ocuklarda yaptig1 prospektif ¢ok merkezli ¢calismada da
benzer sekilde ABH gelisen hastalarda preoperatif kreatinin diizeyi daha diisiik
bulunmustur. Bu ¢alismada ABH gelisen hastalarda preoperatif kreatinin ortalama
0,37+0,15 mg/dL, ABH gelismeyen hastalarda ise 0,47+0,16 mg/dL olarak bildirilmis
ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0001). Preoperatif eGFR ise
ABH gelisen hastalarda 93+30 mL/dk/1,73 m?, ABH gelismeyen hastalarda 88+21
mL/dk/1,73 m? olarak saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (p=0,13). Bu bulgular birlikte degerlendirildiginde, ABH gelisen
hastalarda daha diisiik preoperatif kreatinin diizeyinin daha iyi bobrek fonksiyonunu
yansitmaktan ¢ok, bu hastalarin daha kiiclik yasa, daha diisiik antropometrik dl¢timlere
ve daha diisiik kas kiitlesine sahip olmalariyla iliskili olabilecegi diigiiniilmektedir.
Preoperatif eGFR’nin gruplar arasinda benzer bulunmasi ise Bedside Schwartz
formiiliinde boy uzunlugu ve serum kreatinin diizeyinin birlikte yer almasiyla
aciklanabilir; kreatinin daha diisiik olsa da boylarmin da diisiik olmas1 hesaplanan
eGFR degerlerinin benzer kalmasina neden olmus olabilir. Bu nedenle pediyatrik
kardiyak cerrahi hastalarinda preoperatif kreatinin ve kreatinin temelli eGFR degerleri

yas, boy, viicut agirligi ve klinik kirilganlikla birlikte yorumlanmalidir.

Preoperatif donemde BUN duzeyinin serimizde ABH gelismeyen ve ABH
gelisen grup arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.18).
Ileri analizlerde de bu oriintii korunmustur. Tek degiskenli lojistik regresyonda
preoperatif BUN diizeyi ABH ile ters iligkili bulunmustur (Tablo 4.29). Dolayisiyla
bizim serimizde preoperatif BUN diizeyinin ABH gelisen hastalarda daha diisiik
oldugu goriilmiistiir. Preoperatif BUN’un ABH gelisen hastalarda daha diisiik
bulunmasi, literatiirde sik bildirilen bir bulgu olmamakla birlikte, 6zellikle daha kii¢iik

yas ve diisiikk bazal kreatininle seyreden hasta gruplarinda goriilen diisiik baslangic
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renal belirtegleri driintiisiiniin bir parcasi olabilir. Nitekim Istar ve arkadaslarmin (127)
kohortunda daha diisiik bazal kreatinin ve daha diisiik viicut agirligit ABH ile iligkili
bulunurken, erken postoperatif BUN yiiksekligi bagimsiz belirleyici olarak one
¢cikmistir. Bu nedenle bizim bulgumuz, preoperatif BUN degerinin tek basina klasik
bir risk artig gostergesinden ¢ok, daha kii¢iik ve daha kirilgan hasta profilini yansitan

bir 6zellik olarak degerlendirilebilir.

Arastirmamizda postoperatif 0. glin BUN duzeyi icin de ABH gelismeyen ve
ABH gelisen grup arasindaki fark, istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (Tablo
4.23). Ayrica tek degiskenli lojistik regresyon analizinde de postoperatif 0. gin BUN
diizeyi ABH gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli sekilde iliskili bulunmustur (Tablo
4.29). Bu bulgular da Istar ve arkadaslarinin (127) ¢alismasiyla uyumlu oldugu gibi
Cardoso ve arkadaslar1 (176) da pediyatrik kardiyak cerrahi sonrasi gelistirdikleri
Ongoricu modelde, daha yiiksek postoperatif serum BUN diizeyini ABH nin giiclii

belirleyicileri arasinda gostermistir.

Hasta populasyonumuzdaki BUN degisim yiizdesi ortalamasi (Tablo 4.10) ile
kiyaslama yapmak igin literatiirde benzer g¢alisma bulunamamistir. Sharma ve
Atluri’nin (177) pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda yaptig1 ¢aligmada kan tire
dizeyi preoperatif donemde 32,41+4,55, postoperatif 1. glinde 41,73+2,39 ve
postoperatif 3. giinde 47,86+£3,90 olarak bildirilmistir. Bu degerler {izerinden
hesaplandiginda kan iire diizeyinde postoperatif 1. glinde yaklasik %28,8, postoperatif
3. gilinde ise yaklasik %47,7 artis oldugu goriilmektedir. Bu bulgu, kohortumuzda
preoperatif donemden postoperatif doneme BUN diizeylerinde saptanan artis egilimi
ile uyumludur. Ancak ilgili calismada degisim ylizdesi dogrudan raporlanmadigindan,
ylizde degerler mevcut ortalamalar iizerinden hesaplanmis olup dogrudan istatistiksel

karsilagtirma sinirlidir.

Ikili karsilastirmada BUN degisim yiizdesi icin, ABH gelismeyen ve ABH
gelisen grup arasindaki fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur
(Tablo 4.24). Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde de BUN degisim yiizdesi
ABH varlig ile istatistiksel olarak anlamli iligkili bulunmus ve son ¢ok degiskenli

lojistik regresyon modelinde de bu iliski anlamliligin1 korumustur (Tablo 4.30). Noda
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ve arkadaslarinin (178) pediyatrik kardiyak cerrahi ¢alismasinda ABUN (postoperatif
ve preoperatif BUN farki) ABH grubunda ortanca -3 mg/dL, ABH olmayan grupta -
4,75 mg/dL bulunmus ve fark anlamli olmamistir (p=0,75); lojistik regresyon
tablosunda da ABUN yer almamistir. Ancak bu ¢alismada BUN degisiminin negatif
yonde olmasi da dikkat gekicidir. Bu durumdan calismanin tartisma bolimiinde
bahsedilmemis olup, ABH durumunun postoperatif 72 saatlik siire¢ iginde
degerlendirildigi bilgisi mevcuttur. Olgiim zamanlar1 tam olarak bilinmediginden
BUN degerinin erken postoperatif donemde yiikselip gec¢ Ol¢iimler nedeniyle
preoperatif donemden daha diisiik diizeyde bulunmasi olasiligi da goz Oniinde
bulundurulmalidir. Literatiirde BUN ¢ogunlukla mutlak postoperatif deger {izerinden
degerlendirilmis olup, BUN degisim yiizdesinin veya ABUN’un ileri analizlerde
bagimsiz iliskili olarak kaldigim1 gosteren veri sinirhdir. Bu agidan pozitif BUN
degisim yiizdesi, ABH gelisimini 6nceden ongoren nedensel bir risk faktdriinden ¢ok,
erken postoperatif dénemde renal/hemodinamik etkilenmeyi yansitan dinamik bir

biyokimyasal gosterge olarak degerlendirilebilir.

Bulgularimizda preoperatif albimin dlzeylerinin, ABH gelisen gruptaki
ortalamasi ile ABH gelismeyen gruptaki ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak
olduk¢a anlamli bulunmustur (Tablo 4.18). Tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde bu parametre, ABH gelisimi ile ters yonlii ve istatistiksel olarak anlamli
iligkili bulunmustur (Tablo 4.29). Bu bulgu, literatiirde diisiik preoperatif albiiminin
vaskiiler endotel biitlinliigiinii bozarak ve renal perfiizyonu azaltarak bobrek hasarina
zemin hazirladigina dair verilerle tam bir uyum igerisindedir. Lee ve arkadaslari (120)
tarafindan yapilan c¢alismada da benzer sekilde preoperatif diisik alblimin
seviyelerinin pediyatrik kalp cerrahisi sonrasi ABH icin en giicli ve bagimsiz
ongoriiciilerden biri oldugu (Tek degiskenli analiz: OR: 0,371, %95 CI: 0,252-0,546,
p<0,001; Cok degiskenli analizz OR: 0,506, %95 CI: 0,325-0,788, p=0,003)
bildirilmistir.

Verilerimizde postoperatif 0. giin 6l¢iilen albiimin degerlerinin ABH gelisen
ve ABH gelismeyen grupta ortalama degerleri birbirine ¢ok benzer olup, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (Tablo 4.23). Bu benzerlik,

hastalarin biiylik cogunlugunun kardiyopulmoner baypas uygulanarak opere edilmis
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olmasiyla iligkili olabilir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda gelisen hemodiliisyonun
serum albiimin diizeyini ve kolloid osmotik basinci azalttigi (179) bildirilmistir. Bu
nedenle postoperatif erken donemde albiimin diisiisiiniin hastalarin biiyiik béliimiinde
ortak bir fizyolojik yanit olarak ortaya ¢ikmasi, ABH gelisen ve gelismeyen gruplarda

benzer postoperatif 0. giin albiimin degerleri goriilmesine yol agmis olabilir.

Elde ettigimiz bulgulara gore alblimin degisim yiizdesinin mutlak degeri ABH
gelismeyen grupta daha yiiksek goriinmektedir (Tablo 4.24). Bu bulgu, postoperatif 0.
giin albiimin degerlerinin iki grupta neredeyse ayni olmasina karsin, preoperatif
albiimin diizeyinin ABH gelismeyen grupta daha yiiksek olmasina baglanabilir. Bagka
bir ifadeyle, ABH gelismeyen hastalar daha yiiksek bir baglangi¢ albiimin diizeyinden
benzer bir postoperatif diizeye indigi i¢in goreceli diisiis yiizdesi daha biiyiik
hesaplanmis; ABH gelisen grupta ise baslangi¢ degeri daha diislik oldugundan, benzer
postoperatif degere ulagsa bile yiizde degisim daha sinirli kalmistir. Bu nedenle burada
goriilen fark, gercek postoperatif albiimin kaybindan ¢ok, gruplar arasindaki baslangi¢
alblimin farki ve postoperatif ortak diislis etkisinin matematiksel bir sonucu olarak
degerlendirilebilir. Albiimin degisim yiizdesi ile ABH arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.24). Tek degiskenli lojistik regresyonda da bu
degisken anlamli kalmistir (Tablo 4.29). Ancak ¢ok degiskenli nihai modelde
anlamliligmmi koruyamamistir. Bu durum, albiimin degisiminin ABH ile iligkili
olmakla birlikte, bagimsiz son belirleyiciden ¢ok sivi durumu ve inflamatuvar yanitin
bir yansimasi olabilecegini diislindiirmektedir. Ayrica pediyatrik kardiyak cerrahide
albiimin degisim yiizdesi veya Aalbiimin degiskeninin ABH i¢in ileri analizde
bagimsiz kalisin1 dogrudan inceleyen literatiir sinirlidir; mevcut yayinlar daha ¢ok
preoperatif albimin ya da erken postoperatif mutlak alblimin duzeyine

odaklanmaktadir.

Serimizde preoperatif diizeyler agisindan bakildiginda, sodyumun ABH
gelisen grupta daha diisiik oldugu gortilmistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlaml
saptanmistir (Tablo 4.18). Bu bulgu, daha diisiik baslangi¢c sodyumunun daha kirilgan
bir preoperatif fizyolojik zemini yansitiyor olabilecegini diisiindiirmektedir. ABH’ye
Ozgiil pediyatrik veri sinirli olmakla birlikte, Lee ve arkadaslar1 (180) da daha diisiik

preoperatif sodyumun (<135 mmol/L) bagimsiz olarak daha kotii hastane i¢i sonuglarla
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iligkili oldugunu bildirmistir. Diizey olarak bizim ¢aligmamiza gore daha diisiik bir
esik deger olmasina ve dogrudan ABH ile iliskilendirilmemesine ragmen bizim

serimizdeki seyre paralel olarak degerlendirilebilir.

Kohortumuzda postoperatif erken donemde ise iliski yon degistirmistir.
Postoperatif 0. guin sodyum ve postoperatif 1. giin sodyum ortalamalar1 i¢in ABH
gelisen ve gelismeyen gruplara bakildiginda, her iki karsilastirmadaki fark istatistiksel
olarak anlamli olmustur (Tablo 4.23). Bu bulgu, ABH gelisen hastalarda yalniz
baslangigta daha diisiik sodyum degil, postoperatif donemde daha belirgin bir sodyum
yiikselisi de bulundugunu gostermektedir. Literatiirde postoperatif disnatremi 6zellikle
bu agidan O6nem tagimaktadir; Ontaneda ve arkadaglarmin (181) calismasinda
postoperatif disnatremi iginde Ozellikle hipernatreminin ABH ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Hipernatremi, postoperatif 24. saatte ABH riskinde yaklasik 2 kat
artigla, 48. saatte ise daha da belirgin bir artisla (yaklasik 7,5 kat) iligkili bulunmustur.
Bu sonuclar, bizim hasta grubumuzda ABH gelisen hastalarda postoperatif erken

donemde daha yuksek sodyum diizeyleri izlenmesiyle paralellik géstermektedir.

Popllasyonumuzda sodyum degisim yiizdesi, preoperatif deger ile postoperatif
0. giin sodyum degeri karsilastirilarak hesaplanmis olup ABH gelisen ve gelismeyen
gruplarin ortalamalari arasindaki fark ileri diizeyde anlamli olmustur (Tablo 4.24). Bu
bulgu, erken postoperatif donemde serum sodyum diizeyinde hafif artis oldugunu
gostermektedir. Lee ve arkadaslar1 (180), kardiyopulmoner baypas ile pediyatrik kalp
cerrahisi geciren 275 hastada serum sodyum degisimlerini incelemis; KPB
baslangicindan sonra sodyumun istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigini, ancak
KPB sonunda preoperatif diizeylerin iizerine ¢iktigini bildirmistir. Ayrica KPB
sonunda 86 hastada hipernatremi (=145 mmol/L) gelistigi rapor edilmistir. Ancak bu
calismada Ol¢lim KPB sonundaki sodyum degisimine odaklanirken, bizim
calismamizda postoperatif 0. giin degeri esas alindigindan dogrudan sayisal
karsilastirma siirlidir. Serum sodyumundaki bu artis; KPB sirasindaki sivi ve
kardiyopleji uygulamalari, sodyum bikarbonat kullanimi ve perioperatif sivi-elektrolit

yonetimi farkliliklar ile iligkili olabilir.
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ileri analizlerimizde de sodyumun 6nemi korunmustur. Tek degiskenli lojistik
regresyon analizlerinde postoperatif 0. giin ve 1. gun sodyum arttikga ABH riskinin
arttig1 gosterilmistir (Tablo 4.29). Daha da 6nemlisi, sodyum degisim yiizdesi model
oncesi tek degiskenli lojistik regresyon analizinde anlamliyken (Tablo 4.30), ¢ok
degiskenli nihai modelde de bagimsiz iligkili olarak kalmistir (Tablo 4.30). Bu nedenle
bizim serimizde sodyum agisindan en gii¢lii mesaj, preoperatif ya da postoperatif tekil
Olctimlerin Gtesinde, perioperatif sodyum artisinin ABH varligi ile iliskili erken sivi-
elektrolit ve biyokimyasal etkilenme gostergesi olabilecegidir. Literatirde daha ¢ok
mutlak postoperatif hipernatremi vurgulanmis olsa da bizim bulgumuz, dinamik
sodyum degisiminin erken postoperatif sivi-elektrolit yanitin1 yansitabilecegini

diistindiirmektedir.

Incelenen hasta grubunda Klor igin preoperatif dsnemde ABH gelismeyen ve
ABH gelisen gruptaki ortalama degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
olmustur (Tablo 4.18). Buna karsilik postoperatif erken donemde bu ayrim
kaybolmustur (Tablo 4.23).

Serimizde klor degisim yiizdesi, preoperatif deger ile postoperatif 0. glin klor
degeri karsilagtirilarak hesaplanmis olup, ABH gelismeyen gruptakine gére ABH
gelisen grupta daha yuksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemistir (Tablo 4.24). Burada her iki grup icin gegerli olan pozitif degisim
yuzdesi, erken postoperatif donemde serum klor diizeyinde hafif artis oldugunu
gostermektedir. Kimura ve arkadaglar1 (182), konjenital kalp hastaligi nedeniyle KPB
esliginde kardiyak cerrahi geciren 72 aydan kiiclik 521 pediyatrik hastayi
degerlendirmistir. Bu ¢aligsmada hastalarin %88,9’unda postoperatif ilk 48 saat i¢inde
en az bir kez hiperkloremi gelistigi bildirilmistir. Bu veriler, arastirma grubumuzda
saptanan klor artis1 egilimi ile uyumludur. Ancak Kimura ve arkadaslarinin
calismasinda klor degisimi yiizde olarak degil, postoperatif ilk 48 saat icindeki
ortalama ve maksimum klor diizeyleri seklinde verildiginden dogrudan sayisal
karsilagtirma siirlidir. Ayrica bu ¢alismada tek degiskenli analizde hiperkloremi ABH
gelisimi ile iligkili bulunmustur. Ancak ¢ok degiskenli analizlerde ABH i¢in belirleyici
faktorlere gore diizeltme yapildiktan sonra, postoperatif kloriir diizeyi ile ABH

gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamustir.
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Bizim serimizde klor agisindan asil fark preoperatif diizeyde ortaya ¢ikmis ve
ikili karsilastirmada anlamli olmakla birlikte (Tablo 4.18), tek degiskenli lojistik
regresyonda anlamlilik sinirinda kalmistir (Tablo 4.28); postoperatif klor degerleri ve
klor degisim ylizdesi ise zaten ileri analiz basamagina tasinacak giicte bir iliski
gostermemistir (Tablo 4.23 ve Tablo 4.24). Bu sonug, klorun ABH igin bagimsiz bir
son belirleyiciden ¢ok, hastanin preoperatif fizyolojik durumunu ve perioperatif sivi-

elektrolit dengesini yansitan ikincil bir gosterge olabilecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirde klor ile ABH iliskisi daha c¢ok postoperatif klor diizeyi ve
hiperkloremi {izerinden incelenmis, preoperatif klor diizeyi ile klor degisim yiizdesine
iliskin veriler ise sinirli kalmistir. Bu caligmalardan bazilarinda postoperatif klor
yiiksekligi ABH ile iliskili bulunmustur. Mattke ve arkadaslar1 (183) ise ¢alismanin
kisitliliklar1 olarak 6rneklemin kii¢iik olmasi, ¢calismanin tek merkezli olmasi ve ¢ok
degiskenli analiz yapilmamis olmasini belirtmekle beraber, KPB sonrasi ¢ocuklarda
triner klor atiliminin tiim hastalarda erken dénemde azaldigini, bu azalmanin ABH
gelisen hastalarda daha belirgin oldugunu ve 24. saatte plazma klor diizeyinin ABH ile
iligkili bulundugunu gostererek, hiperkloreminin yalniz verilen klor miktarma degil,

azalmis renal klor ekskresyonuna da bagli olabilecegini 6ne stirmiistiir.

Bu retrospektif kohortta pH bulgularimiz ise ABH ile iliski agisindan
degerlendirildiginde daha zay1f bir oriintii géstermistir. Preoperatif ve postoperatif O.
gin pH degerlerinin ABH gelisen ve gelismeyen gruplar arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulasmamistir (Tablo 4.18 ve Tablo 4.23).

Aragtirma grubumuzda pH degisim ylizdesi, preoperatif deger ile postoperatif
0. giin pH degeri karsilastirilarak hesaplanmis olup, tim gruptaki ortalama negatif bir
degerle diislis egilimini yansitmaktadir (Tablo 4.10). Huang ve arkadaslarinin (184)
TAPVC onarimui yapilan pediyatrik hastalar1 degerlendirdigi ¢aligmada, standart yatig
grubundaki preoperatif ve postoperatif 1. gin pH ortalama degerleri Uzerinden
hesaplandiginda yaklasik %0,46’lik azalma goriilmektedir. Uzamis yatis grubunda ise
preoperatif ve postoperatif 1. giin pH ortalama degerler {lizerinden yaklasik %0,62’lik
azalma hesaplanmaktadir. Bu bulgular, serimizde saptanan pH degisimi ile ayni

yondedir; her iki ¢alismada da postoperatif erken donemde pH degerinde hafif bir
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diisiis izlenmektedir. Ancak Huang ve arkadaslarinin ¢alismasi yalnizca TAPVC
onarimi yapilan hastalar1 igerirken, bizim ¢alismamiz daha heterojen konjenital kalp
cerrahisi popiilasyonunu kapsamaktadir. Bu nedenle dogrudan sayisal karsilagtirma
sinirl olmakla birlikte, postoperatif erken donemde pH’daki hafif azalma egilimi

literattirle uyumludur.

Analizlerimizde pH degisim yiizdesi ABH gelismeyen grupta da ABH gelisen
grupta da negatif degere sahip olup, diisiis ABH gelisen grupta daha belirgindir; ancak
bu fark da anlamli olmamistir (Tablo 4.24). Bu bulgular birlikte degerlendirildiginde,
pH’1n bizim serimizde ABH ile iliskili gili¢lii ve bagimsiz bir belirte¢ olarak 6ne
cikmadigr anlagilmaktadir. Literatiirde de pH ile ilgili veri igeren pediyatrik kardiyak
cerrahi ¢alismalar1 mevcut, fakat bunlar daha c¢ok erken postoperatif asit-baz

degisimini ve klinik seyri degerlendirmektedir.

Mevcut ¢alismada preoperatif bikarbonat agisindan bakildiginda ABH gelisen
ve gelismeyen gruplarin ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (Tablo 4.18). Pediyatrik kardiyak cerrahide preoperatif bikarbonat
diizeyini ABH acisindan dogrudan degerlendiren ¢alisma sayisi sinirhidir. Erigkin
kardiyak cerrahi literatiiriinde ise Jung ve arkadaslar1 (185) diisiik preoperatif serum
bikarbonat diizeylerinin ABH ile ¢ok degiskenli analizde de istatistiksel olarak anlamli
sekilde iliskili oldugunu bildirmistir. Jung ve arkadaslarinin ¢calismasinda preoperatif
bikarbonat, siirekli degisken olarak degil, belirli esik degerler kullanilarak
gruplandirilmis bigimde degerlendirilmistir. Buna karsilik bizim kohortumuzda
preoperatif bikarbonat siirekli degisken olarak ele alinmis ve gruplandirma
yapilmamistir. Bu metodolojik fark, bizim serimizde preoperatif bikarbonat ile ABH
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gosterilememesinin nedenlerinden biri

olabilir.

Buna karsilik postoperatif 0. giin bikarbonat diizeyinin, ABH gelismeyen gruba
gbre ABH gelisen grupta ortalamasi daha diisiik bulunmus ve fark istatistiksel olarak
anlamli olmustur (Tablo 4.23). Morimatsu ve arkadaslarinin (186) ¢aligmasinda daha

agir ABH nedeniyle periton diyalizi gereken pediyatrik kardiyak yogun bakim
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hastalarinda da istatistiksel olarak anlamli metabolik asidoz gosterilmis olmasi, bizim

postoperatif bikarbonat bulgumuzla uyumlu gérinmektedir.

Populasyonumuzda bikarbonat degisim yiizdesi, preoperatif deger ile
postoperatif 0. giin bikarbonat degeri karsilastirilarak hesaplanmis olup ortalama deger
negatiftir (Tablo 4.10). Ayni tabloda daha 6nce bahsettigimiz negatif pH ve pozitif
klor degisim yiizdesinin oldugu goriilmektedir. Hatherill ve arkadaslari (187),
cocuklarda agik kalp cerrahisi sonrast metabolik asidoz gelisen hastalar
degerlendirmis ve hiperkloreminin metabolik asidozu olan cocuklarin %74’ linde
nedensel faktor oldugunu bildirmistir. Bu bulgu, serimizde postoperatif dénemde
bikarbonat ve pH degerlerinde azalmayla birlikte klor diizeyinde artis saptanmasini
fizyolojik olarak desteklemektedir. Ancak Hatherill ve arkadaslarinin ¢alismasinda
preoperatif-postoperatif bikarbonat degisim yilizdesi verilmediginden, dogrudan

sayisal karsilagtirma yapilamamaktadir.

Bikarbonat degisim yiizdesi agisindan bakildiginda, ABH gelismeyen gruba
gore ABH gelisen grupta ortalama diisiisiin daha fazla oldugu ve aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir (Tablo 4.24). Baska bir ifadeyle,
bikarbonattaki negatif degisim ABH gelisen hastalarda daha belirgindir. Literatiirde
Abikarbonat ya da bikarbonat degisim yilizdesini dogrudan inceleyen pediyatrik
kardiyak cerrahi calismalar1 sinirhdir; ¢alismalar daha ¢ok mutlak postoperatif
bikarbonat ya da metabolik asidoz varlig: iizerinden ilerlemektedir. Mevcut sinirl
veriler, bikarbonat degisiminin klinik sonuglarla iligkili olabilecegini diisiindiirmekle
birlikte, bu iliskinin ABH agisindan dogrudan incelendigi ¢alisma sayist azdir. Bu
nedenle bizim degisim yiizdesi bulgumuz, mevcut literatiire gore daha dinamik bir

degerlendirme sunmaktadir.

fleri analizlerimizde de bikarbonatin 6nemi bir olciide korunmustur.
Postoperatif 0. glin bikarbonat diizeyleri ABH gelisimi agisindan tek degiskenli lojistik
regresyonda istatistiksel olarak anlamli bulunmus; ayrica bikarbonat degisim ytizdesi
de istatistiksel olarak anlamli kalmigtir (Tablo 4.29). Ancak bu degiskenler ¢ok
degiskenli nihai modelde yer almamis; bu bulgu, bikarbonatin ABH ile iligkili 6nemli

bir erken gosterge oldugunu, ancak etkisinin muhtemelen hiperkloremik metabolik
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asidoz, hemodinamik stres ve diger erken biyokimyasal bozulmalarla paylasildigin

distindiirmektedir.

Incelenen hasta grubunda preoperatif laktat diizeyinin ABH gelisen hastalarda
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir
(Tablo 4.18). Ancak lojistik regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli iligki
gosterilememistir (Tablo 4.28); bu sonug, baslangi¢ laktat yiiksekliginin tek basina

renal riskten ¢ok altta yatan genel hemodinamik yiikii yansittigini diisiindiirmektedir.

Postoperatif erken donemde iligki daha belirgin hale gelmistir. Postoperatif O.
giin en yiiksek laktat degerleri ABH gelismeyen gruba gore ABH gelisen grupta
ortalama deger olarak daha ylksek saptanmis ve fark istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli bulunmustur (Tablo 4.23). Ayrica tek degiskenli lojistik regresyonda
postoperatif 0. gun laktat diizeyi ABH ile istatistiksel olarak anlamli iliskisini
korumustur (Tablo 4.29). Bu bulgu literatiirle uyumludur; Cardoso ve arkadaslarinin
(176) pediyatrik kardiyak cerrahi ¢caligmasinda daha yiiksek postoperatif serum laktat
diizeyleri ABH 0Ongoriisiinde kullanilan degiskenler arasinda yer almis ve giicli
ongoructler olarak tanimlanmigtir. Benzer sekilde Maarslet ve arkadaslar1 (188),
yiiksek (>4,5 mmol/L) baslangi¢ postoperatif laktat diizeyinin ¢ocuklarda mortalite ve

periton diyalizi gereksinimini 6ngordiigiini bildirmistir.

Arastirma grubumuzda laktat degisim ylizdesi, preoperatif laktat degeri ile
postoperatif 0. giin i¢indeki maksimum laktat degeri karsilastirilarak hesaplanmis olup
ortalama ve ortanca degerlerini (Tablo 4.10) dogrudan kiyaslayacak c¢alisma
bulunamamistir. Sahutoglu ve arkadaslar1 (189), konjenital kalp cerrahisi gegiren
pediyatrik hastalar1 postoperatif ilk 24 saatteki laktat diizeyine gore iki gruba ayirmis;
Grup 1’1 laktat <4,5 mmol/L, Grup 2’yi laktat >4,5 mmol/L olarak tanimlamistir.
Calismanin grafigine gore Grup 1’de bazal laktat ve postoperatif 24 saat icindeki
maksimum laktat degerleri lizerinden yaklasik %145 artis hesaplanmaktadir. Grup
2’de ise bazal laktat ve postoperatif ilk 24 saatte maksimum laktat degerleri tizerinden
yaklagik %288 artis hesaplanmaktadir. Bu bulgular, kohortumuzda preoperatif degere
gore postoperatif 0. giin maksimum laktatta saptanan belirgin artis ile ayn1 yondedir.

Ancak Sahutoglu ve arkadaslariin verileri grafik iizerinden yaklasik olarak
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hesaplandig1 ve calismada degisim ylizdesi dogrudan raporlanmadigi i¢in dogrudan

sayisal karsilagtirma sinirhdir.

Serimizde ABH gelismeyen gruba gore ABH gelisen grupta ortalama laktat
degisim yiizdesi daha yiiksek bulunmus ve fark istatistiksel olarak anlamli olmustur
(Tablo 4.24). Bununla birlikte laktat degisim yilizdesi lojistik regresyon analizinde
istatistiksel olarak anlamli iliski gostermemistir (Tablo 4.28). Kanazawa ve arkadaslari
(190), pediyatrik kardiyak cerrahide KPB sonrasi Alaktat arttik¢a ciddi advers olay
sikliginin arttigin1 ve daha uzun yogun bakim yatisi ile iligkili oldugunu gostermistir;
yani laktatin yalniz mutlak degeri degil, degisimi de klinik siddeti yansitmaktadir. Bu
calisma Alaktati dogrudan ABH ile iliskilendirmemistir ve literatiirde ABH ile iligki
daha ¢ok mutlak postoperatif veya tepe laktat diizeyi lizerinden gosterilmis, Alaktat
veya laktat degisim ylizdesi acisindan veri ise 6zellikle pediyatrik kardiyak cerrahide
simirli kalmistir. Dolayisiyla bizim verilerimizde laktat i¢in en giiclii mesaj, erken
postoperatif mutlak laktat yiiksekliginin ABH ile daha yakin iliskili oldugudur. Buna
karsilik preoperatif laktat ve laktat degisim ylizdesinin nihai diizeyde anlamliligini
kaybetmesi, bu parametrelerin ABH nin dogrudan ve bagimsiz belirleyicisinden ¢ok,
diisiik kardiyak debi, doku hipoperfiizyonu ve genel perioperatif stres yiikiinii yansitan

gostergeler oldugunu diisiindiirmektedir.

ABH ile iligki a¢isindan degerlendirildiginde, ¢caligma grubumuzun preoperatif
hemoglobin diizeyi ortalamast ABH gelisen grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha diistik bulunmustur (Tablo 4.18). Bu bulgu literatiirdeki bazi calismalarla
uyumludur. Park ve arkadaslari (119), konjenital kalp cerrahisi gegiren gocuklarda
diisiik (<11 g/dL) preoperatif hemoglobin diizeyinin ABH icin bagimsiz risk faktorii
oldugunu bildirmistir. Benzer sekilde Gao ve arkadaslar1 (191) da ABH gelisen
hastalarda baslangi¢ hemoglobin diizeyinin daha diisiik oldugu gosterilmistir. Buna
karsin bizim ¢alismamizda preoperatif hemoglobin, tek degiskenli lojistik regresyonda
istatistiksel anlamlilik smirinda kalmisg (Tablo 4.28) ve bagimsiz belirleyici olarak
dogrulanmamistir. Bu durum, preoperatif hemoglobinin tek basina renal riski
belirlemekten ¢ok, daha kii¢iik yas, daha diisiik viicut agirlig1 ve daha kirilgan hasta

profiliyle birlikte hareket eden bir gosterge olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Buna karsilik postoperatif 0. giin en diisiik hemoglobin diizeyi acisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir; her iki grupta da
ortalama deger aymidir (Tablo 4.23). Bu benzerlik, postoperatif erken dénemde
hemoglobin diizeyinin biiyiik ol¢iide ortak cerrahi siiregler tarafindan sekillenmesine
baglanabilir. Ozellikle kardiyopulmoner baypasa bagli hemodiliisyon, perioperatif stvi
tedavisi ve transfiizyon uygulamalari, erken postoperatif donemde hemoglobin
diizeylerini gruplar arasinda birbirine yaklastirmis olabilir (192, 193). Bu nedenle
baslangicta farkli olan hemoglobin diizeylerinin postoperatif 0. gunde benzer bir

aralikta toplanmasi anlasilabilir goriinmektedir.

Verilerimizde hemoglobin degisim yiizdesi, preoperatif deger ile postoperatif
0. giin yogun bakim yatis1 sonrast kaydedilen en diisiik hemoglobin degeri
karsilastirilarak hesaplanmis olup, ortalama ve ortanca degerlerine bakildiginda
hemoglobinin azalma egilimi gze ¢arpmaktadir (Tablo 4.10). Jutras ve arkadaslarinin
(192), konjenital kalp hastaligi nedeniyle cerrahi gegiren 119 siit cocugunda cerrahi
oncesindeki ve yogun bakim kabuliindeki bildirdigi ortalama hemoglobin degerleri
tizerinden hesaplandiginda hemoglobin diizeyinde yaklasik %15,4’liik azalma oldugu
gortlmektedir. Kohortumuzdaki azalma oranindaki farklilik hasta yas ve agirlik
dagilimiyla iligkili olabilir. Jutras ve arkadaslarinin ¢alismasi 6 haftadan kiiclik siit
cocuklarini igerirken, bizim ¢alismamiz 0-18 yas arasi daha genis ve heterojen bir
pediyatrik populasyonu kapsamaktadir. Kiiglik siit ¢ocuklarinda toplam kan hacmi
daha diisiik oldugundan, KPB prime voliimiiniin hastanin dolasimdaki kan hacmine
oran1 daha yiiksektir ve bu hemodiliisyon etkisini artirabilir. Nitekim Golab ve
arkadaslar1 (193) siit ¢ocugu kardiyak cerrahisinde KPB devre prime voliimiiniin
azaltilmasimin eritrosit transfiizyon gereksinimini belirgin sekilde azalttigim
bildirmistir. Bu nedenle bizim populasyonumuzda daha biiyiik yas ve viicut agirhigina
sahip hastalarin da yer almasi, KPB’ye bagh diliisyonun goreceli etkisini azaltmis ve

ortalama hemoglobin diislisiinlin daha diisiik bulunmasina katkida bulunmus olabilir.

Hemoglobin degisim yiizdesi agisindan da ABH gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gosterilememistir (Tablo 4.24). Bu bulgu,
literatiirde hemoglobin degisiminin her zaman ayni yonde yorumlanamayabilecegini

diistindirmektedir. Park ve arkadaglarinin (119) ¢alismasinda preoperatif degere gore
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postoperatif 1. giinde hemoglobin artis1 olan hastalarda ABH riskinin yiikseldigi ve
bunun hemokonsantrasyonu yansitabilecegi bildirilmigtir. Buna karsilik bizim
serimizde degisim, postoperatif 0. giin i¢indeki en diisiik hemoglobin degeri esas
alinarak hesaplanmistir; bu nedenle 6l¢tiigiimiiz parametre daha ¢ok hemodiliisyon ve
erken postoperatif diislisii yansitirken, Park ve arkadaslarinin degerlendirdigi degisken
hemokonsantrasyonu yansitmaktadir. Dolayisiyla iki calisma arasindaki farkin 6nemli

6lctide hemoglobin degisiminin tanimlanis bigiminden kaynaklandigi diisiiniilebilir.

Bu bulgular birlikte degerlendirildiginde, arastirmamizda erken postoperatif
biyokimyasal degisimlerin ABH varlig1 ile yakindan iligkili oldugu goriilmektedir.
Ancak BUN ve sodyum degisim yiizdelerinin postoperatif 0. giin degerlerinden
tiretilmesi ve ABH olgularinin biiyiik boliimiiniin ayn1 zaman diliminde ortaya
¢ikmasi nedeniyle, bu degiskenler ABH’yi dnceden Ongoren nedensel belirtegler
olarak degil, ABH ile es zamanli gelisen renal, hemodinamik ve sivi-elektrolit

etkilenmesini yansitan gostergeler olarak yorumlanmalidir.

Nefrotoksik ajan maruziyeti dagilimi acisindan bulgularimiz incelendiginde
(Tablo 4.8), en sik kullanilan ajanin diiiretikler oldugu ve 216 hastada (%98,63)
kullanildig1 goriildii. Bunu NSAIl kullanimi 127 hasta (%57,99), ACEi/ARB
kullanimi 72 hasta (%32,88), aminoglikozit kullanimi 56 hasta (%25,57) ve
vankomisin kullanimi 44 hasta (%20,09) izledi. Piperasilin-tazobaktam 15 hastada
(%6,85) kullanilirken, amfoterisin, kontrast madde ve kolistin kullanim1 ayr1 ayri
yalnizca 2 hastada (%0,91) saptandi. Bu dagilim, pediyatrik kardiyak cerrahi sonrasi
yogun bakim pratiginde nefrotoksin maruziyetinin sik oldugunu gostermektedir.
Literaturde (104, 194) de konjenital kalp cerrahisi geciren ¢ocuklarda nefrotoksik ilag
maruziyetinin olduk¢a yaygin oldugu, kardiyak yogun bakim hastalarimin biiyiik
cogunlugunun en az bir nefrotoksine maruz kaldigi ve modifiye edilebilir risk

alanlarindan birini olusturdugu bildirilmektedir.

Toplu olarak degerlendirildiginde, arastirmamizda nefrotoksik ajanlar arasinda
aminoglikozit ve vankomisin kullanim1 ABH ile istatistiksel olarak anlamli sekilde
iliskili bulunmus, NSAII kullanim1 ise daha diisiik ABH oranu ile iliskili gdriinmiistiir.

Ancak bu tli¢ degiskenin de ¢ok degiskenli nihai modelde anlamliligin1 kaybetmesi,
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nefrotoksik ajan etkisinin pediyatrik kardiyak cerrahi sonrast ABH gelisiminde tek
basina degil; yas, cerrahi karmasiklik, hemodinamik bozulma, enfeksiyon yiikii, diger
nefrotoksik es maruziyetler ve yogun bakim tedavi gereksinimiyle birlikte
degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. Bu yoniiyle calismamiz, nefrotoksik
ajanlarin 6nemli oldugunu; ancak bunlarin ¢ogu zaman daha agir klinik tablonun bir

pargasi olarak ortaya ¢iktigini diistindiiren literatiirle (195) uyumludur.

Kohortumuzda aminoglikozit kullannmimin ABH gelisen ve gelismeyen
gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 4.22). Tek degiskenli
lojistik regresyon analizinde de aminoglikozit kullaniomi ABH gelisimi ile iligkili
bulundu (Tablo 4.29). Ancak bu degisken ¢ok degiskenli nihai modelde anlamliligini
korumadi. Bu bulgu literatiirle genel olarak uyumludur. Aminoglikozitler ¢ocuklarda
iyi bilinen tibdler nefrotoksinlerdir ve pediyatrik kardiyak cerrahi literatlirinde de
aminoglikozit maruziyeti bazi1 kohortlarda ABH i¢in risk faktorleri arasinda
bildirilmistir. Ozellikle pediyatrik kardiyopulmoner baypas sonras1t ABH’yi inceleyen
derlemelerde ve Onceki c¢alismalarda (125, 196) aminoglikozit maruziyeti risk
faktorleri arasinda sayilmistir. Bununla birlikte aminoglikozit kullaniminin nihai
modelde anlamliligin1 kaybetmesi, bu ilacin tek basina bagimsiz bir etkenden ¢ok,
enfeksiyon yiikii, yogun bakim hastalik siddeti, eslik eden diger nefrotoksinler ve
hemodinamik instabilite gibi degiskenlerle birlikte hareket eden bir belirteg

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Vankomisin kullanimi da ABH gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gosterdi (Tablo 4.22). Tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde vankomisin kullanim1 ABH ile iliskili bulundu (Tablo 4.29). Buna karsin
vankomisin de c¢ok degiskenli nihai modelde anlamliligini yitirdi. Bu sonug,
vankomisin 1iligkili bobrek hasarin1 bildiren pediyatrik literatiirle uyumludur.
Pediyatrik kardiyak yogun bakim hastalarinda vankomisin iliskili ABH’nin
tamimlandig1 ¢alismalarda (197, 198), vankomisin maruziyetinin bobrek hasariyla
iligkili oldugu; ayrica daha yeni verilerde 6zellikle kiiciik siit cocuklarinda daha ytiksek
vankomisin diizeylerinin postoperatif ABH ile bagimsiz iliski gosterebildigi
bildirilmistir. Ote yandan aym literatiir, vankomisin iliskili ABH nin ¢ogu zaman

kritik hastalik siddeti, es zamanl nefrotoksik ila¢ kullanim1 ve yogun bakim destegi
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gereksinimi ile i¢ i¢e oldugunu da vurgulamaktadir. Bu nedenle bizim sonucumuz da
vankomisinin dogrudan toksik etkisinin yaninda daha agir bir klinik tablonun

gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir.

NSAII kullanim1 ABH gelismeyen grupta ABH gelisen gruba gore daha sik
goriildii ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 4.22). Tek degiskenli lojistik
regresyonda da bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli sekilde siirdiigii goriildii (Tablo
4.29). Ancak bu degisken de ¢ok degiskenli nihai modelde anlamliligini1 korumadi. Bu
bulgular, ilk bakista NSAII’lerin nefrotoksik dogasiyla celiskili gériinmektedir.
Nitekim Nehus ve arkadaslarinm (199) ¢alismasinda gocuklarda NSAII kullanim,
ozellikle kardiyak cerrahi sonras1 donemde, serum kreatinin yiikselmese bile idrardaki
NGAL gibi biyobelirteclerin artisiyla klinige yansimayan bir bobrek hasari ile

iliskilendirilmistir.

NSAII kullaniminin ABH ile ters yonlii iligkili gériinmesi, dogrudan biyolojik
bir koruyucu etkiden ziyade endikasyona bagh se¢ilim ile agiklanabilir. Postoperatif
dénemde NSAII’lerin daha stabil ve diisiik riskli hastalarda kullanilmasi, buna karsilik
genel durumu agir, entiibe veya ¢oklu organ destegi gerektiren hastalarda alternatif
analjeziklerin tercih edilmesi, gozlenen iliskinin hasta profiline bagli olarak ortaya
cikmus olabilecegini diisiindiirmektedir. Dolayistyla serimizde NSAII kullanimi, ABH
riskini azaltan bagimsiz bir degiskenden ¢ok, daha iyi klinik durumda olan hastalarin
bir belirteci gibi goriinmektedir. Nitekim Shi ve arkadaslari (200) tarafindan pediyatrik
kardiyak cerrahi hastalarinda yapilan ¢alismada da ibuprofen maruziyeti tek degiskenli
analizde daha diisiik ABH sikligi ile iliskili gortinmiis, ancak ¢ok degiskenli analizde
bu iliski kaybolmustur. Yazarlar bu sonucu gruplar arasindaki dengesiz dagilimh
baslangi¢ 6zellikleri, diizeltilemeyen karistirict faktorler ve endikasyon yanliligi ile
aciklamis; ayrica ibuprofenin bobrek koruyucu olduguna dair bir kanit bulunmadigini

belirtmistir.

Piperasilin-tazobaktam kullanan hastalarda sayisal olarak daha yiiksek bir
ABH orani izlenmesine ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamliliga ulasmadi (Tablo
4.22). Bu sonug, drneklem sayisinin diigiik olmasi nedeniyle istatistiksel giiciin sinirlt

kalmis olabilecegini diistindiirmektedir. Literatiirde (70, 201, 202) 0zellikle
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vankomisinle birlikte piperasilin-tazobaktam kullanimimin ¢ocuklarda daha yiiksek
ABH riski ile iliskili olabilecegi gosterilmistir. Ancak bu iliskinin en gliglii sekilde
kombinasyon tedavisinde ortaya c¢iktigi, tek basina piperasilin-tazobaktam
kullannmmin ise klinik baglamdan bagimsiz yorumlanmamas:1 gerektigi
bildirilmektedir. Bu nedenle bizim kohortumuzda piperasilin-tazobaktam igin gortlen
simirda iliski, es zamanli antibiyotik kombinasyonlar1 ve hastalik siddeti dikkate

alinmadan tek basina yorumlanmamalidir.

Diiiretik kullanimi neredeyse tiim kohortta mevcuttu (Tablo 4.8). ABH
acisindan bakildiginda, ditiretik kullanan ve kullanmayan hasta grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (Tablo 4.22). Diiiretik kullanilmayan grup
yalnizca 3 hastadan olustugu i¢in, diiiretik kullaniminin ABH {izerine etkisini giivenilir
bicimde karsilastirmak zorlasmistir. Burada anlamlilik saptanmamis olmasi
diiiretiklerin bobrekle iligkisiz oldugunu degil, degiskenin ayirt ediciliginin ¢ok diigiik
oldugunu disiindiirmektedir. Literatiirde ditliretikler o6zellikle pediyatrik kardiyak
cerrahi sonrasi s1v1 yiikiinii kontrol etmek i¢in ¢ok yaygin kullanilmaktadir; bu nedenle
diiiretik maruziyeti ¢ogu zaman bir risk faktoriinden ¢ok standart postoperatif bakimin
parcast olarak karsimiza ¢ikar. Nitekim infantlarda yapilan Rathgeber ve
arkadaslarinin (203) calismasinda preoperatif diiiretik kullaniminin erken kardiyak
cerrahi iligkili ABH riskini artirmadig1 gosterilmistir. Ayrica giincel derlemelerde
(204), diiiretik kullanimindan ziyade sivi yiiki, diliretik yanit1 ve altta yatan
hemodinamik bozulmanin bdbrek prognozu acgisindan daha anlamli oldugu
vurgulanmaktadir. Bu nedenle bizim hasta grubumuzda diiiretik kullaniminin ABH
gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir risk faktori olarak bulunmamasi hem
maruziyetin ¢ok yaygin olmas1 hem de ditiretiklerin bu hasta grubunda daha ¢ok tedavi

edici amagla rutin kullanilmasina bagli olabilir.

Hasta grubumuzda ACEi/ARB kullanim1 agisindan bakildiginda ABH gelisimi
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark gériilmedi (Tablo 4.22). Bu bulgu pediyatrik
kardiyak cerrahi literatiiriiniin bir kismiyla uyumludur. Phelps ve arkadaslarinin (205)
sit cocugu ve cocuklarda kardiyak cerrahi sonrast ABH’yi degerlendiren
calismasinda, hastalarin yaridan fazlast ACE inhibitorii kullanmasma ragmen bu

tedavinin ABH riskini artirmadigi; diizeltme sonrasi da istatistiksel olarak anlamli bir
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iligki gostermedigi bildirilmistir. Dolayisiyla bizim ¢aligmamizdaki istatistiksel olarak
anlamli olmayan sonug, bu ilaglarin teorik olarak hemodinamik ABH riskini
artirabilmesine ragmen, pediyatrik kardiyak cerrahi baglaminda tek basina bagimsiz
bir belirleyici olmayabilecegini diisiindiirmektedir. Ote yandan Terano ve arkadaslart
(206) RAAS inhibitorii (ACEi/ARB) kullanan kalp yetmezligi olan ¢cocuklarda ABH
insidansinin gorece yiiksek oldugunu; 6zellikle kiigiik yas, siyanotik KKH, eslik eden
kalp cerrahisi ve bazi ek ilaglarin riski artirdigini bildirmistir. Bu nedenle pediyatrik
kardiyak hastalarda bu ilaglarin hemodinamik kirilganlik, dehidratasyon ve
perioperatif donemle birlikte bobrek hasar agisindan 6nem tasiyabilecegi gercegi goz

ardi edilmemelidir.

Incelenen hasta grubunda amfoterisin, kontrast ve kolistin kullanimi1 her bir
ajan icin yalnizca 2 hastada (%0,91) saptandi. Hepsi igin gecerli olmak iizere, kullanim
olan iki hastanin birinde (%50) ABH gelisirken, kullanim olmayan 217 hastanin
70’inde (%32,26) ABH gelisti; ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildi
(Tablo 4.22). Bu degiskenler igin maruziyet sayis1 son derece diisiik oldugu igin

istatistiksel yorum yapmak giivenilir degildir.

Literatirde amfoterisin B, 6zellikle de klasik formiilasyonlari, ¢ocuklarda ve
eriskinlerde 1yi bilinen bir nefrotoksik ajandir. Cocuklara odaklanan derlemelerde
(207, 208) amfoterisin B’nin klinik a¢idan en 6nemli yan etkilerinden birinin
nefrotoksisite oldugu; riskin kiimiilatif doz, tedavi siiresi ve es zamanlh diger
nefrotoksik ilaclarla artabildigi belirtilmektedir. Literatiirde ¢ocuklarda kontrast
iliskili ABH konusu erigkinlere gore daha tartismalidir. Biiyiik pediyatrik kohortlarda
kontrast sonrast ABH oranlarinin gorece diisiik oldugu, hatta bazi ¢aligmalarda
kontrastin bagimsiz etkisinin sinirli bulundugu bildirilmistir. Ornegin McDonald ve
arkadaslarmin (72) 2201 adet BT cekimi icinden 1773 kontrast alan pediyatrik
hastanin incelendigi genis kohortunda kontrast sonrast ABH oram1 %3,3, diyaliz
gereksinimi ise %0,1 olarak bildirilmis; kontrastin mutlak risk artis1 oldukea diisiik
bulunmustur. Yine Gilligan ve arkadaslarinin (73) kontrastli BT ¢ekilen pediyatrik
hastalarla yaptigi ¢calismanin egilim skoruna gore eslestirilmis analizinde, hastanede
yatan ve bobrek fonksiyonu stabil olan pediyatrik olgularda intravendz iyotlu kontrast

maruziyetinin ABH ile bagimsiz iligkili olmadigi, kontrast verilen ve verilmeyen
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gruplarda ABH sikliginin benzer oldugu; ayrica tiim kontrast maruziyetli 6rneklemde
kontrast sonrast ABH sikliginin diisiik oldugu bildirilmistir. Buna karsilik ¢ocuklarda
kanitlar erigskin caligmalarina gore sinirlt oldugu i¢in 6zellikle 6nceden bobrek hasari
veya hipovolemisi olan, baska nefrotoksik ajanlar kullanan veya yogun bakim yatig1
olan ¢ocuklarda riskin tamamen goz ardi1 edilmemesi gerekir. Literatlr kolistin igin ise
oldukga nettir. Kolistin, 0zellikle kritik hasta c¢ocuklarda, belirgin nefrotoksisite
potansiyeli tasiyan bir ajandir. Meysam ve arkadaslarinin (209) prospektif pediyatrik
calismasinda kolistin alan kritik hasta ¢ocuklarin neredeyse yarisinda (%48,6) ABH
gelistigi ve cok degiskenli lojistik regresyon analizinde de bu iligkinin anlamliligini

korudugu (p=0,034) bildirilmistir.

Arastirma grubumuzda hastalarin postoperatif 0. giin ve postoperatif 1. gin
maksimum VIS ortalamalarina bakildiginda (Tablo 4.12), literattirdeki benzer serilerle
genel olarak uyumlu oldugu goriilmektedir. Talwar ve arkadaslarinin (210) siyanotik
siit gocuklarinda agik kalp cerrahisi sonrasi yaptiklar: prospektif ¢alismada ortalama
VIS degeri 24. saatte 13,5 ve 48. saatte ise 8,02 olarak bildirilmistir. Bizim serimizde
postoperatif 0. ve 1. glin ortalama VISmax degerleri bu ¢alismadaki degerlerden bir
miktar daha diisiik olmakla birlikte benzer seyirde izlenmektedir. Bu farklilik, hasta
grubumuzun yalnizca siyanotik siit cocuklarindan degil, daha genis yas araligina ve
farkli cerrahi kompleksite diizeylerine sahip heterojen bir popiilasyondan olugsmasiyla

agiklanabilir.

ABH gelisimine gore yapilan karsilastirmada, postoperatif erken donemdeki
(0. giin ve 1. giin) vazoaktif inotrop destek gereksiniminin ABH gelisen hastalarda
belirgin olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (Tablo 4.25). Bu bulgular, ABH gelisen hastalarda postoperatif
hemodinamik destegin hem daha yiiksek diizeyde hem de daha uzun siireli oldugunu

diistindiirmektedir.

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde de postoperatif 0. giin ve 1. gin
VISmax’in artist ABH gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli sekilde iliskili
bulunmustur (Tablo 4.29). Bu sonug pediyatrik literatirde ABH ile dogrudan iliski
bildiren ¢alismalarla da uyumludur. Giizelbag ve arkadaslarmin (130) konjenital kalp



98

cerrahisi uygulanan ¢ocuklarda yaptiklari prospektif ¢caligmada, yiiksek VIS (>8) ABH
gelisimi icin bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur (OR: 2,0; %95 CI: 1,2-6;
p<0,001). Bu veri, postoperatif donemde artan inotropik ve vazoaktif destek
gereksiniminin yalnizca genel hastalik siddetini degil, ayn1 zamanda renal hasar
gelisimini de yansitabildigini gostermektedir. Buna karsin bizim analizlerimizde VIS
degiskenlerinin son ¢ok degiskenli modelde anlamliligin1 korumamis olmasi, VIS’ in
ABH i¢in tamamen bagimsiz bir son belirleyiciden ¢ok, diisiik kardiyak debi, doku
hipoperfiizyonu ve genel postoperatif hemodinamik bozulmay1 yansitan giiglii bir
klinik gosterge olabilecegini diisiindiirmektedir. Al-Murad ve arkadaslarinin (131)
calismasinda da siit cocugu kardiyak cerrahisi sonrasi erken VIS kinetiklerinin diisiik
kardiyak debi sendromu ile birlikte ABH’yi dngérmede degerlendirildigi ve VIS’in
ABH ile iliskili oldugunun gosterildigi bildirilmistir; ancak aymi ¢alismada VIS’in
ABH acisindan tek basina yeterli olmayabilecegi ve ek renal risk belirtegleriyle birlikte
degerlendirilmesi gerektigi de vurgulanmistir. Bu agidan bizim arastirmamizda VIS’in
hem 0. hem 1. giinde ABH ile giiglii iliski gostermesi, yine de VIS’in bobrek hasariyla

yakin iligkili bir erken hemodinamik stres gostergesi oldugunu desteklemektedir.

Calisma populasyonumuzda postoperatif sivi yiikii yiizdelerinin tim grup icin
0. giinde, 1. giinde ve 2. giinde ortalama degerlerine bakildiginda (Tablo 4.12), sivi
yukunun en belirgin olarak erken postoperatif donemde (6zellikle ilk 24 saatte) ortaya
ciktigl, sonraki giinlerde ise ortalama diizeyin azalma egiliminde oldugu

gorulmektedir.

S1v1 yiikii yiizdeleri ABH gelisimine gore karsilastirildiginda bu erken donem
orlintu daha belirgin hale gelmektedir. Postoperatif 0. giin s1v1 yiikii ABH gelismeyen
gruba gore ABH gelisen grupta daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (Tablo 4.25). Buna karsilik 1. giin siv1 yiikii agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gésterilememistir (Tablo 4.25). Postoperatif 2. giin sivi
yiikiinde ise ABH gelismeyen grupta ortalama, ABH gelisen gruba gore daha yiiksek
olup, yalnizca sinirda anlamlilik diizeyine ulasmistir (Tablo 4.25). Bu bulgular birlikte
degerlendirildiginde, ¢alismamizda ABH ile en giiclii iliskinin ge¢ donemde degil,
postoperatif 0. giin s1v1 yiikiinde ortaya ¢iktig1 anlasilmaktadir.
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Dikkat ¢ekici bir diger bulgu, postoperatif 0. gin ile 2. giin siv1 yiki
yiizdelerinin ABH gelisen ve gelismeyen gruplarda farkli yonelim gostermesidir.
Postoperatif 0. giinde ABH gelisen hastalarda siv1 yiikii daha yiiksek iken, 2. gine
gelindiginde bu kez ortalama s1v1 yiikiiniin ABH gelismeyen grupta daha yiiksek, ABH
gelisen grupta ise daha diisiik oldugu goriilmektedir (Tablo 4.25). Bu ters yonli
goriiniim, s1v1 yiikiinlin ABH ile iligkisinin statik degil, zamana bagimli ve klinik
mudahalelerden etkilenen bir stire¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Baska bir ifadeyle,
ABH gelisen hastalarda erken donemde belirgin olan pozitif sivi dengesi, izlem
stirecinde daha yakin takip ve daha kontrollii sivi yonetimi ile sonraki gilinlerde farkli
bir diizene evrilmis olabilir. Ozellikle 2. giinde ABH gelisen grupta ortalama sivi
yiikiiniin %0,05 gibi sifira ¢ok yakin bir diizeyde bulunmasi, bu hasta grubunda alinan
ve c¢ikarilan sivi miktarinin daha hassas bicimde ayarlanmis olabilecegini
diisiindiirmektedir. ABH gelisen hastalarin bobrek fonksiyonlart agisindan daha riskli
kabul edilmesi nedeniyle, bu olgularda klinisyenlerin siv1 tedavisini daha dikkatli
titrasyonla ylriitmiis olmalari, gereksiz pozitif sivi birikiminden kag¢inmaya
calismalar1 ve s1vi dengesini notre yakin tutmay1 hedeflemeleri olasidir. Bu nedenle 2.
giindeki sifira yakin deger, tek basina daha iyi renal durumdan ¢ok, yiiksek riskli hasta
grubunda uygulanan daha sik1 ve hedefe yonelik s1vi yonetiminin bir yansimasi olarak

degerlendirilebilir.

Ileri analizler de bu yorumu desteklemektedir. Tek degiskenli lojistik
regresyon analizinde postoperatif 0. giin siv1 yiikii ylizdesindeki artis ABH gelisimi ile
anlamli olarak iligkili bulunmustur (Tablo 4.29). Bu 6runti literatirle de uyumludur.
Bellos ve arkadaslarinin (211) sistematik derleme ve doz-yanit meta-analizinde,
postoperatif siv1 yiikiiniin artmasinin konjenital kalp cerrahisi sonrast ABH geligimi,
mortalite ve uzamig yatis ile istatistiksel olarak anlamli bigimde iliskili oldugu
gosterilmistir. Ancak bizim analizlerimizde postoperatif 0. giin siv1 yiikii yiizdesi ikili
karsilastirma ve tek degiskenli lojistik regresyonda ABH ile istatistiksel olarak anlaml
sekilde iligkili bulunmus olsa da son ¢ok degiskenli modelde istatistiksel anlamliligin
korumamuistir. Bu durum, 0. giin s1v1 yiikiiniin ABH i¢in bagimsiz bir risk faktoriinden
cok, ABH gelisecek hastada bobrek fonksiyonlarindaki erken bozulmanin klinik

yansimast olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle idrar ¢ikarimindaki azalma, daha
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hastanin kreatinin temelli tani1 Olciitlerini tam karsilamasindan once pozitif sivi
dengesine yol acarak siv1 ylikiinii erken fark edilen bir bulgu haline getirebilir. Nitekim
Hassinger ve arkadaslar1 (124) da pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda erken
postoperatif sivi yiikiinin ABH’den once ortaya ¢ikabildiginden ve daha yuksek
morbidite ile iliskili oldugundan, siv1 yiikiinin ABH agisindan serum kreatinin gibi
ge¢ sonug veren parametrelere kiyasla iyi bir belirteg olmasiyla beraber ABH igin
dogrudan bir risk faktorii demenin zor oldugundan bahsetmistir. Bu agidan bizim
bulgumuz da 0. giin s1v1 yiikiiniin nihai modelde bagimsizligini kaybetmesine ragmen,
ABH gelisecek hastanin erken klinik seyrini yansitan 6nemli bir uyar1 gostergesi

olarak degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Literatiirle karsilastirildiginda, kohortumuzdaki %8,22’lik ECMO orani (Tablo
4.13) baz1 pediyatrik kardiyak cerrahi serilerinden yiiksek, bazilariyla ise benzer
diizeydedir. Bezuska ve arkadaslar1 (212), 18 yas alti kardiyak cerrahi hastalarinda
postoperatif venoarteriyel ECMO gereksinimini %3,3 (48/1441) olarak bildirmistir.
Botan ve arkadaslar1 (213) ise pediyatrik kardiyak cerrahi geciren 324 hastanin
24’tinde (%7,4) ECMO destegi gerektigini rapor etmis olup, bu oran serimizdeki
degerle daha yakindir. Bu agidan arastirmamizdaki ECMO orani, yiiksek kompleksite
ve agir postoperatif kardiyopulmoner yetmezlik yiikii daha fazla olan merkez

serileriyle uyumlu gérinmektedir.

ECMO’ya baslama zamani agisindan hasta grubumuzda ortanca degerin O.
postoperatif giin olmasi (Tablo 4.14), ECMO gereksiniminin ¢ogunlukla erken
postoperatif donemde ortaya ¢iktigini géstermektedir. Botan ve arkadaglarinin (213)
calismasinda ECMO’nun en sik diisiik kardiyak debi sendromu nedeniyle uygulandig,
bunu KPB’den ayrilamama ve ekstrakorporeal kardiyopulmoner resiisitasyonun
(ECPR) izledigi bildirilmistir; bu klinik tablolar postoperatif erken donemde ECMO

gereksiniminin ortaya ¢ikabilecegini desteklemektedir.

Popilasyonumuzda ortalama ECMO baslangi¢ zamaninin 1,56 giin olmasi ve
maksimum degerin 24 giline ulasmasi (Tablo 4.14) ise bazi1 olgularda ECMO
gereksiniminin ge¢ postoperatif hemodinamik veya solunumsal bozulma nedeniyle

gelistigini disiindiirmektedir. ECMO’da kalis siiresi agisindan arastirma grubumuzda
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ortanca siire 7 giin olup, Botan ve arkadagslarinin (213) bildirdigi 6 giin (min: 1; maks:
46) ve Bezuska ve arkadaglarinin (212) bildirdigi 5 giin (IQR: 3-11) ile yakin
araliktadir. Ancak serimizde ortalama ECMO siresinin 12,56+15,69 giin olmasi,
ortanca degere gore belirgin sekilde yiiksektir. Bu bulgu dagilimin saga carpik
oldugunu ve az sayidaki uzun ECMO destekli hastanin ortalamay:1 artirdigim
gostermektedir. Bu nedenle ¢calismamizdaki ECMO siiresi yalnizca ortanca lizerinden
degerlendirildiginde literatiirle uyumlu goriinse de ortalama ve maksimum degerler
dikkate alindiginda bazi hastalarda ¢ok uzamig ECMO destegi gerektigi

anlasilmaktadir.

ECMO ile ABH iliskisi a¢isindan arastirmamizda ECMO gereksiniminin ABH
gelisen grupta belirgin yiiksek olmasi ve ECMO kullanilan hastalarin %88,9’unda
ABH gelismesi (Tablo 4.26), ECMO uygulanan pediyatrik kardiyak cerrahi
hastalarinda renal etkilenmenin ¢ok sik oldugunu gostermektedir. Gist ve arkadaslari
(214), Kidney Interventions During Membrane Oxygenation (KIDMO) ¢alismasindaki
kardiyak hastaligi olan 146 hastalik alt analizde ABH insidansinin %76 olarak
bildirildigini belirtmigtir. Ayni1 derlemede, Hansrivijit ve arkadaslarinin (215) 13
calisma ve 3523 pediyatrik ECMO hastasini igeren sistematik derleme ve meta-
analizine atifla, pediyatrik ECMO hastalarinda havuzlanmig ABH insidansinin %61.,9,
kardiyak cerrahi alt grubunda ise %81,4 oldugu vurgulanmistir. Bu veriler,
kohortumuzda ECMO kullanilan hastalarda saptanan %88,9’luk ABH oraninin yiiksek
olmakla birlikte pediyatrik kardiyak cerrahi sonrast ECMO popiilasyonunda bildirilen
oranlarla aynm1i genel cercevede oldugunu gostermektedir. Bu iliski yalnizca
ECMO’nun hastalik siddetini yansitmasiyla agiklanmamalidir; ECMO siirecinin
kendisi de ABH gelisimine katkida bulunabilir. ECMO o6ncesinde diisiik kardiyak
debi, hipoksi ve renal hipoperfiizyon bobrek hasarini baglatabilirken, ECMO sirasinda
azalmis pulsatilite, hemoliz, inflamatuvar yanit, renal mikrotromboz, venoz
konjesyon, siv1 ylikii ve nefrotoksik maruziyet renal hasar1 artirabilir. Ostermann ve
arkadaglar1 (216) da ECMO iligkili ABH’nin multifaktoriyel oldugunu ve hem
hasta’hemodinami kaynakli faktorlerin hem de ECMO devresine bagl inflamasyon,
hemoliz, antikoagiilasyon, siv1 yiikii ve bobrek perfiizyonundaki degisikliklerin renal

hasar gelisimine katkida bulunabilecegini belirtmistir. Bu nedenle popullasyonumuzda
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ECMO kullanilip ABH gelismeyen hasta sayisinin ¢ok az olmasi, ECMO gereksinimi
olan hastalarda renal hasarin ¢ogunlukla altta yatan agir hemodinamik bozulma ile
ECMO’ya 0zgii patofizyolojik etkilerin birlesimi  sonucunda  gelistigini

diistindiirmektedir.

Elde ettigimiz bulgulara gore postoperatif donemde 11 hastaya (%5) RRT
uygulanmistir. RRT modaliteleri incelendiginde, olgularin 1’inde (%9,1) profilaktik
periton diyalizi (pPD), 3’iinde (%27,3) periton diyalizi (PD) ve 7’sinde (%63,6) stirekli
vendvendz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF) kullanildigi; IHD ve CVVHD uygulanan
hasta bulunmadigi goriilmiistiir (Tablo 4.13). Bu dagilim, merkezimizde RRT
gereksinimi gelisen hastalarda siirekli modalitelerin daha sik tercih edildigini
diisiindiirmektedir. Nitekim giincel pediyatrik yogun bakim literatiiriinde (217),
Ozellikle hemodinamik olarak instabil ve siv1 yiikii belirgin olan ¢ocuklarda siirekli
renal replasman tedavisinin (CRRT) tercih edilen yontem oldugu; buna karsilik
PD’nin 6zellikle kii¢iik cocuklarda ve kardiyak cerrahi sonrast donemde halen 6nemli
bir secenek olmaya devam ettigi vurgulanmaktadir. Bizim serimizde CVVHDEF’nin en
stk yontem olarak 6ne ¢ikmasi, RRT gerektiren hastalarin 6nemli bir boliimiinde daha

agir hemodinamik ve metabolik bozulma bulundugunu diistindiirmektedir.

RRT sikligi agisindan bakildiginda, serimizdeki %5°lik oran pediyatrik
kardiyak cerrahi literatiiriinde bildirilen aralikla uyumludur. Yakin dénem bir
derlemede (218), kardiyak cerrahi sonrasi ¢gocuklarda RRT gereksiniminin yaklagik
%1-17 arasinda degisebildigi belirtilmistir; bu genis aralik hasta yasi, cerrahi
karmasiklik, ABH tanim1 ve merkeze 6zgii uygulamalara baglidir. Ayrica daha eski
genis bir seride (219), kardiyak cerrahi geciren ¢ocuklarin %4,9’'unda CRRT

gereksinimi bildirilmis olmas1 da bizim oranimizla olduk¢a benzerdir.

Tidm kohortumuzun postoperatif entiibasyon ve mekanik ventilasyon
strelerinin ortalama degerleri ABH gelisimine gore karsilastirildiginda, ikisinin de
ABH gelisen hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha uzun oldugu goriildi
(Tablo 4.27). Bu bulgular, ABH’nin yalnizca renal bir komplikasyon olmadigini; daha
uzun solunum destegi ihtiyaciyla birlikte seyreden daha agir bir postoperatif klinik

tabloyu yansittigini diisiindiirmektedir.
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Ortalama degerlerin mevcut oldugu Graziani ve arkadaslarimin (220)
calismasinda, postoperatif mekanik ventilasyon siiresi ABH grubunda ortalama
5,5£10,6 giin, ABH olmayan grupta ortalama 1,2+1,4 giin olarak bildirilmis ve fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Bu g¢alisma bizim bulgularimiza
yon olarak ¢ok benzemektedir. Ancak bizim kohortumuzda streler daha uzundur. Bu,
bizim kohortumuzda ABH gelisen hastalarin daha agir bir postoperatif seyir gostermis
olabilecegini ve uzamis ventilasyon gereksiniminin bobrek hasari ile kardiyolojik ve
respiratuvar toparlanma gecikmesinin birlikte gelistigi bir klinik tabloyu yansittigini
gostermektedir.

Tium kohortta postoperatif YBU ve hastanede yatis siireleri ortalamalarina
bakildiginda (Tablo 4.14), degerler pediyatrik kardiyak cerrahi literatiriyle genel
olarak uyumludur; Youssef ve arkadaslar1 (221) kendi kohortlarinda ortalama YBU
yatisini 5,7+6,2 giin, toplam hastane yatigini 12,2+8,8 giin olarak, Erez ve arkadaslar
(222) ise iki karsilastirmali kohortta ortalama YBU yatisin1 6,29+10,8 giin ve 5,6+7,7
giin, hastane yatisin1 11,1+11,4 giin ve 11,4+10,5 giin olarak bildirmistir. Buna gore
bizim kohortumuzdaki ortalama YBU ve hastane yatis siireleri bu serilere gore bir
miktar daha uzun goriinmekle birlikte, pediyatrik kardiyak cerrahi hastalarinda yatis
siiresinin hasta profili ve postoperatif morbiditeye gore genis degiskenlik
gosterebildigini  desteklemektedir. Bu fark, bizim kohortumuzda ventilasyon
strelerinin daha uzun seyretmesi ve RRT/ECMO gereksinimi olan hastalarin
bulunmasi gibi etkenlerle aciklanabilir; dolayisiyla verilerimiz literatiirden kopuk

degil, aksine daha agir postoperatif yiik tasiyan bir hasta grubuna isaret etmektedir.

Analizlerimizde YBU ve hastane yatisi, ABH gelisen hastalarda ortalama
olarak ABH gelismeyenlere gore daha ylksekti ve bu farklar istatistiksel olarak
anlamliydi (Tablo 4.27). Bu bulgular, bizim kohortumuzda ABH’nin yalnizca renal
bir olay olmadigini, daha uzun yogun bakim ve hastane kaynak kullanimiyla iligkili

daha agir bir postoperatif seyri yansittigint géstermektedir.

D’Arienzo ve arkadaslart (223) kardiyak cerrahi sonrasi pediyatrik YBU
kohortunda ABH gelisen hastalarda YBU yatisim ortalama 10,5 giine kars1 ABH
gelismeyenlerde 4,7 gilin, hastane yatisini ise ABH gelisenlerde ortalama 26,7 giine
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karst ABH gelismeyenlerde ortalama 17,4 giin olarak bildirmis ve her iki degisken i¢in
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmistir. Graziani ve arkadaslar1 (220)
da calismalarinda postoperatif hastane yatis1t ABH grubunda ortalama 15,4+16,7 giin,
ABH olmayanlarda ortalama 8,1+6,0 giin olarak bulmus ve fark istatistiksel olarak

anlamli bildirilmistir (p=0,005). Bu a¢idan bizim bulgularimiz da literatiirle benzerdir.

Kohortumuzda toplam mortalite oran1 %7,31 olarak saptandi (Tablo 4.13).
Genel mortalite agisindan bakildiginda, bizim kohortumuzdaki oran literatiirde
bildirilen tek merkezli serilerin bir kism1 ile benzerlik gostermektedir. Joshi ve
arkadaslar1 (224) 1150 hastada hastane ici mortaliteyi %7,91 olarak, Geier ve
arkadaslar1 (225) 559 hastada mortaliteyi %7,0 olarak belirtmistir. Buna karsin bazi
serilere gore de bizim ¢alismamizdaki mortalite oram yiiksek goriinmektedir. Ornegin
Aoun ve arkadaslar1 (103) 150 hastalik serilerinde toplam mortaliteyi %3,3 olarak,
Alansi ve arkadaslar1 (226) 2052 hastada toplam mortaliteyi %6,4 olarak raporlamistir.
Bu verilerle karsilastirildiginda bizim mortalite oranimiz bazi serilerden daha yiksek
goriinmekle birlikte, tamamen literatiir dis1 degildir; aksine daha agir postoperatif yiik
tasiyan bir kohortu diisiindiirmektedir. Nitekim bizim serimizde ABH oraninin yiiksek
olmasi, RRT ve ECMO gerektiren hastalarin bulunmasi, ventilasyon ve yatis

stirelerinin uzunlugu bu farki agiklayabilecek etmenlerdir.

ABH gelisimi ve mortalite gelisimi arasindaki iliski incelendiginde iki grup
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (Tablo 4.26) goruldi. Bizim
bulgularimiz da Kourelis ve arkadaslarinin (126) ¢ocuklarda kardiyak cerrahi sonrasi
ABH gelisen grupta bildirdigi %21,4 hastane i¢i mortalite ile neredeyse ortiigmektedir.
Daha genis 6lgekte de benzer bir iliski gosterilmistir. Van den Eynde ve arkadaslarinin
(87) meta-analizinde pediyatrik kardiyak cerrahi sonrast ABH varliginin hastane ici

mortaliteyi belirgin artirdig1 ve bunun i¢in OR 7,22 bildirildigi gosterilmistir.

ABH durumuna gore mortalitenin gerceklestigi giin acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark gosterilemedi (Tablo 4.27). Istatistiksel olarak anlaml1 olmayan bu
sonucun nedeni ABH gelismeyen grupta mortalitenin yalnizca bir hastada olmasi
olabilir. Literatiirde bu yonteme benzer degerlendirmelere sik rastlanmamaktadir.

Nunes ve arkadaslar1 (227) prospektif 3 merkezli pediyatrik kardiyak cerrahi
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kohortunda ABH’ye gore 30 giin ve 1 yil iginde 6liim i¢in Cox zaman agsamali analizi

yapmis; evre >2 ABH i¢in 30 giinliik mortalite riskinde artis bulmuslardir.
Cahsmanin Kasithhklar:

Bu ¢alismanin bazi kisitliliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle calisma tek merkezli
olarak tasarlanmistir. Bu nedenle elde edilen bulgular, merkezin hasta profili, cerrahi
yaklagimi, perioperatif bakim uygulamalar1 ve yogun bakim izlem protokollerinden
etkilenmis olabilir. Dolayisiyla sonuglarin farkli merkezlere ve farkli hasta

poplilasyonlarina genellenebilirligi sinirlidir.

Ikinci olarak, calismamz retrospektif olup veriler hastalara ait fiziki ve
elektronik arsiv dosyalarindan elde edildigi i¢in kayitlarin eksiksizligi ve dogrulugu
calismanin veri kalitesini dogrudan etkilemektedir. Dosya veya veri eksikligi olan
hastalarin ¢alisma dis1 birakilmis olmasi, olast se¢im yanliliina yol agmis olabilir.
Ayrica preoperatif ve postoperatif laboratuvar degerlerinin standart zaman
noktalarinda alinmaya calisilmis olsa da retrospektif veri yapist nedeniyle 6rneklem

alinma zamanlar1 hastalar arasinda tam olarak homojen olmayabilir.

Calismanin bir diger kisitliligi, 6rneklem biiyiikliigiiniin 6zellikle bazi alt grup
analizleri i¢in sinirli kalmasidir. ECMO, mortalite ve bazi nefrotoksik ajan
maruziyetleri gibi daha diisiik siklikta goriilen degiskenlerde hasta sayisinin az olmasi,
bu degiskenlerin ABH ile iliskisini degerlendirmede istatistiksel giicii azaltmis
olabilir. Benzer sekilde, konjenital kalp hastaliklarinin anatomik ve fizyolojik agidan
oldukg¢a heterojen bir grup olusturmasi, tan1 ve operasyon alt gruplari diizeyinde daha

ayrintili analiz yapilmasini gii¢lestirmistir.

ABH tanis1 KDIGO 2012 kriterlerine gére konulmus olmakla birlikte, serum
kreatinin diizeyinin pediyatrik yas grubunda kas Kkitlesi, yas, hidrasyon durumu ve
perioperatif hemodiliisyondan etkilenebilmesi énemli bir sinirliliktir. Ayrica erken
donemde bobrek hasarini serum kreatinine gore daha erken gosterebilecek NGAL,

KIM-1, IL-18 gibi biyobelirtegler caligmada degerlendirilememistir. Bu nedenle klinik
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olarak belirgin olmayan veya ¢ok erken donem bdbrek hasari olan bazi hastalarin

saptanamamig olmast miimkiindiir.

Nefrotoksik ajan maruziyetleri de maruziyet varligi iizerinden degerlendirilmis
olup, ilaglarin dozlari, kullanim stireleri, serum diizeyleri, es zamanli nefrotoksin ytikii
ve ABH gelisimine gore zamansal iliskileri her hasta i¢in ayni ayrintida analiz
edilememistir. Bu nedenle aminoglikozit ve vankomisin gibi ajanlarla ABH arasindaki
iliski yorumlanirken, bu ilaglarin ¢ogunlukla daha agir klinik durumda olan hastalara
verilmis olabilecegi ve bu durumun karistirici etki yaratabilecegi gz Oniinde

bulundurulmalidur.

Calismada c¢ok sayida degisken ABH gelisimi acisindan degerlendirilmis
olmakla birlikte, coklu karsilastirmalar i¢in Benjamini-Hochberg yanlis kesif orani
diizeltmesi uygulanmamustir. Bu nedenle 6zellikle sinirda anlamlilik gosteren p

degerleri yorumlanirken olasi tip | hata riski goz 6niinde bulundurulmalidir.

Calismanin bir diger 6nemli kisitlilig, nihai ¢ok degiskenli modelde yer alan
BUN ve sodyum degisim yiizdelerinin postoperatif 0. giin degerlerinden tiiretilmis
olmasidir. Calismamizda ABH olgularinin biiyiik cogunlugunun postoperatif 0. glinde
gelistigi dikkate alindiginda, bu degiskenlerin ABH gelisiminden 6nce ortaya c¢ikan
nedensel risk faktorleri olarak yorumlanmasi miimkiin degildir. Bu nedenle BUN ve
sodyum degisim yiizdeleri, erken postoperatif donemde ABH ile es zamanli seyreden

biyokimyasal etkilenme g0Ostergeleri olarak degerlendirilmelidir.

Nihai ¢ok degiskenli lojistik regresyon modeli ayni kohort i¢inde olusturulmus
olup, bagimsiz bir dogrulama kohortunda test edilmemistir. Bu nedenle modelin farkli
merkezlerde, farkli hasta profillerinde veya farkli perioperatif bakim protokollerinde

benzer performans gosterip gostermeyecegi bilinmemektedir.

Son olarak, ¢alismada ABH gelisimi ile postoperatif klinik sonuglar arasindaki
iliski degerlendirilmis olmakla birlikte, uzun donem renal fonksiyonlar, kalic1 bobrek

hasari, kronik bobrek hastaligi gelisimi ve taburculuk sonrasi izlem sonuglari
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incelenememistir. Bu nedenle KKH cerrahisi sonrast gelisen ABH’nin uzun dénem

renal ve kardiyovaskiiler etkileri hakkinda yorum yapmak miimkiin degildir.

Gelecekte daha genis Orneklemli, ¢ok merkezli, prospektif ve uzun donem
izlem igeren caligmalarin yapilmasi, bu hasta grubunda ABH’nin 6ngdriilmesi,

Onlenmesi ve uzun dénem sonuglarinin daha iyi anlagilmasina katki saglayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Serimizde 2023-2024 yillar1 arasinda konjenital kalp hastaligi nedeniyle
opere edilen 219 hastanin 9%32,42’sinde  KDIGO kriterlerine gore
postoperatif ABH gelismistir. ABH’nin gelistigi postoperatif giin
ortalamasinin 0,45+1,13 giin ve ortancasinin ise 0 giin oldugu saptanmustir.
Daha kiigiik operasyon yasi, diisiik viicut agirligi ve yasa gore viicut agirligi
z skoru, daha kisa boy ve diisiikk yasa gore boy z skoru ABH gelisimi ile
iliskili bulunmustur.

Preoperatif KPA oykisu ve IMV gereksinimi, tan1 ve operasyon zamaninda
siyanoz varligi ile tek ventrikiil fizyolojisi ABH gelisimi ile istatistiksel
olarak anlamli sekilde iligkili bulunmustur.

Yiksek RACHS-1 ve STAT kategorisi, yiuksek STAT skoru, daha uzun aort
klemp siresi ve KPB suresi ABH ile istatistiksel olarak anlaml sekilde
iliskili bulunmustur. ABH gelisen hastalarda postoperatif erken dénemde
VIS ve postoperatif 0. giin s1v1 yiikii de daha yiiksek bulunmustur.
Perioperatif laboratuvar degerlendirmesinde diisiik preoperatif albiimin,
sodyum, kreatinin ve BUN diizeyleri, yiksek postoperatif BUN, sodyum ve
laktat diizeyleri ile daha diisiik postoperatif bikarbonat diizeyleri ABH ile
iliskili bulunmustur.

Aminoglikozit ve vankomisin kullanim: ABH ile istatistiksel olarak anlaml
sekilde iligkili bulunmustur.

Nihai ¢cok degiskenli lojistik regresyon modelinde operasyon sirasindaki yas,
BUN degisim yiizdesi ve sodyum degisim yiizdesi ABH varlig1 ile bagimsiz
olarak iliskili bulunmustur.

ABH gelisen hastalarda postoperatif ECMO gereksinimi anlamli olarak daha
yiksek bulunmustur.

ABH gelisimi, postoperatif entiibasyon ve mekanik ventilasyon sirelerinin
uzamasi, YBU ve hastanede daha uzun yatis ile istatistiksel olarak anlamli
sekilde iligkili bulunmustur.

ABH gelisen hastalarda mortalite orani anlamli olarak daha yiiksek

saptanmistir.
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Sonug olarak, bu calisma Hacettepe Universitesi’nde 2023-2024 yillari
arasinda konjenital kalp hastalig1 cerrahisi gegiren ¢ocuklarda ABH sikligini, iligkili
faktorleri ve klinik sonuglarini ortaya koymustur. Bulgularimiz, ABH’nin erken
postoperatif donemde gelisen ve hasta yasi, biiyiime durumu, klinik kirilganlik, cerrahi
kompleksite, hemodinamik destek gereksinimi, laboratuvar degiskenleri ve
nefrotoksik ajan maruziyeti ile iliskili 6nemli bir komplikasyon oldugunu
gostermektedir. Ozellikle kiigiik yastaki, siyanotik, tek ventrikil fizyolojisine sahip,
yiiksek cerrahi kompleksiteli ve yogun hemodinamik destek gerektiren hastalarda

bobrek fonksiyonlarinin erken ve dinamik izlemi 6nemlidir.

Bu calismada postoperatif ABH, hastalarin yaklasik tigte birinde goriilmiis ve
cogunlukla postoperatif ilk 24 saat iginde gelismistir. Cok degiskenli analizde
operasyon yasi, BUN degisim yiizdesi ve sodyum degisim yilizdesi ABH varlig: ile
bagimsiz olarak iliskili bulunmustur. Bununla birlikte BUN ve sodyum degisim
ylzdelerinin postoperatif 0. giin degerlerinden tiiretilmesi ve ABH’ nin biiyiik oranda
ayn1 zaman diliminde ortaya ¢ikmasi nedeniyle, bu degiskenler nedensel risk faktorleri
veya Onceden Ongorduruct belirtegler olarak degil, erken postoperatif renal ve

metabolik etkilenmenin biyokimyasal gostergeleri olarak yorumlanmalidir.

Gelecekte yapilacak c¢alismalarda, erken postoperatif biyokimyasal
degisikliklerin 6zellikle persistan ABH, renal iyilesme siiresi, renal replasman tedavisi
gereksinimi ve mortalite gibi daha ileri zamanli sonlanimlarla iliskisinin

degerlendirilmesi yararli olacaktir.
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