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İnsüline bağlı diyabeti olan hastalarda gerçekleştirilen koroner arter 
baypas greft cerrahisinde serum nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin belirteci 

böbrek fonksiyonlarındaki bozulmayı erken dönemde belirler mi?

Does serum neutrophil gelatinase-associated lipocalin biomarker detect the early 
deterioration in renal functions in patients with insulin-dependent diabetes mellitus 

undergoing coronary artery bypass graft surgery?

Onursal Buğra,1 Ayşe Baysal,2 Ali Fedakar,2 Kemalettin Erdem,1 Hasan Sunar,2 Bahadır Dağlar1

Amaç: Bu çalışmada koroner arter baypas greftleme (KABG) yapılan 
diabetes mellitus hastalarında serum nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin 
(NGAL) belirtecinin böbrek hasarının erken belirlenmesindeki etkisi 
araştırıldı.

Çalışmaplanı:Ocak 2010 - Aralık 2011 tarihleri arasında kliniği-
mizde kardiyopulmoner baypas (KPB) ile izole elektif KABG yapı-
lan 113 hasta iki gruba ayrıldı. Grup 1’in (33 erkek, 20 kadın; ort. 
yaş 63.6±7.2 yıl; dağılım 50-73 yıl) rutin böbrek fonksiyonları ve 
serum NGAL düzeyleri; grup 2’nin ise (40 erkek, 20 kadın; ort. yaş 
64.6±8.3 yıl; dağılım 49-76 yıl) yalnızca rutin böbrek fonksiyonları 
ölçüldü. Parametreler KPB sonrası 2, 24. ve 72. saatlerde toplandı. 
Serum kreatinin değerinin 1.2 mg/dL üzerinde olması böbrek hasarı 
olarak tanımlandı. Bu tanıma göre çalışma grupları alt gruplara 
ayrıldı. Erken ameliyat sonrası dönemde, serum NGAL değerleri ile 
akut böbrek yetmezliği gelişimi arasındaki muhtemel ilişki gruplar 
arası ve alt gruplarda incelendi.

Bul gu lar: Kardiyopulmoner baypas sonrası ikinci saat serum NGAL ölçü-
müne göre böbrek hasarı olan hastaların tümünde, KPB sonrası 72. saat 
serum kreatinin ölçümlerinde de böbrek hasarı saptandı. Kardiyopulmoner 
baypas sonrası 72. saat serum kreatinin ölçümüne göre böbrek hasarı olma-
yan hastaların tümü, KPB sonrası ikinci saat serum NGAL ölçümlerinde 
de böbrek hasarı saptanmayan hastalardı. Kardiyopulmoner baypas sonrası 
72. saatteki böbrek hasarını öngörmede, KPB sonrası ikinci saat serum 
NGAL düzeylerinin belirleyici olduğu görüldü.

Sonuç: Kardiyopulmoner baypas sonrası ikinci saatte serum NGAL 
değerlerinde yükselme böbrek hasarının kuvvetli bir göstergesidir ve 
alınması gereken tedbirler açısından erken bir uyarıcı olabilir. Serum 
kreatinin değerlerindeki yükselme genellikle geç dönemde olmaktadır 
ve bu nedenle tespit edildiğinde böbrek hasarı önlenemeyebilir.
Anah tar söz cük ler: Akut böbrek yetmezliği; elektif koroner arter greftleme; nöt-
rofil jelatinaz ilişkili lipokalin; serum kreatinin.

Background: This study aims to investigate the effects of serum 
neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) on early detection 
of renal injury in patients with diabetes mellitus undergoing coronary 
artery bypass grafting (CABG).

Methods: Between January 2010 and December 2011, 113 patients who 
underwent an isolated elective CABG with cardiopulmonary bypass 
(CPB) in our clinic were divided into two groups. Routine renal functions 
and serum NGAL were measured in group 1 (33 males, 20 females; 
mean age 63.6±7.2 years; range 50 to 73 years), while only routine renal 
functions were measured in group 2 (40 males, 20 females; mean age 
64.6±8.3 years; range 49 to 76 years). Parameters were collected at 2, 
24 and 72 hours after CPB. Renal injury was defined as serum creatinine 
level exceeding 1.2 mg/dL. Based on this definition, study groups were 
divided into subgroups. A possible correlation between serum NGAL 
values and development of acute renal failure in the early postoperative 
period was investigated in between the groups and subgroups.

Results:All patients with renal injury according to the measurements 
of serum NGAL values at two hours following CPB had renal injury 
based on serum creatinine measurements at 72 hours of CPB. All 
patients without renal injury based on serum creatinine measurements 
at 72 hours of CPB did not have renal injury based on NGAL 
measurements at two hours of CPB. Serum NGAL values at two hours 
after CPB appeared to be determinants in predicting the development 
of acute renal injury at 72 hours.

Conclusion:Elevated levels of serum NGAL at two hours after CPB 
are strong indicators of renal injury and may be an early warning on 
the measures to be taken. Serum creatinine levels are usually increased 
in the late stage and, therefore, renal injury can not be prevented when 
detected.
Key words: Acute renal failure; elective coronary artery bypass grafting; 
neutrophil gelatinase-associated lipocalin; serum creatinine.
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Kalp cerrahisindeki teknik ve teknolojik gelişme-
lere rağmen ameliyat sonrası dönemde akut böbrek 
yetmezliği (ABY) halen önemli bir morbidite ve mor-
talite nedenidir.[1] Klinik bulgular glomerüler filtras-
yon hızında minimal artış ile anürik ABY arasında 
değişiklik gösterir. Akut böbrek yetmezliği hastanede 
yatan hastaların %5’inde ortaya çıkar. Bu oran yoğun 
bakımda yatan hastalarda %30’dur.[2,3] Diyabetik hasta-
larda %40’a yükselmektedir.[4] Açık kalp cerrahisi son-
rası hastaların %30-50’sinde farklı derecelerde ortaya 
çıkmaktadır ve hastaların %1-5’inde kalıcı hemodiyaliz 
gereksinimi olmaktadır.[5] Mortalite değişik serilerde 
%7-30 arasında belirtilmiştir.[6] Yoğun bakım ünitesinde 
sürekli hemodiyaliz programına alınan hastalarda ölüm 
oranı %50-80 arasındadır.[5,6]

Serum kreatinin değerindeki yükselme ABY için 
şu anda en yaygın kullanılan belirteçtir. Serum kre-
atinin düzeyindeki değişiklikler her zaman renal 
tübüler hasarla ilişkili olmayabilir. Yaş, cinsiyet, 
beslenme, kas kütlesi, kas metabolizması, ilaç teda-
vileri, hidrasyon gibi faktörlere bağlı olarak farklılık 
göstermektedir.[7-9] Serum kreatinin değerleri renal 
hasar sonrası 48-72 saat arasında yükselmektedir. Bu 
yüzden ABY’nin tanısı genellikle geç konulmaktadır. 
Kardiyak cerrahi sonrası erken dönemde renal hasar 
meydana gelmiş olsa bile hemodilüsyon ve hipoter-
miye bağlı olarak serum kreatinin düzeyinde azalma 
görülebilmektedir.[10,11]

Akut böbrek yetmezliğini erken tanımak hayati önem 
taşımaktadır. Serum nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin 
(NGAL) ABY’de en erken ölçülebilen biyobelirteçtir. 
Temel olarak böbrek proksimal tübül epitelindeki aktive 
olmuş nötrofillerden sentezlenir. Küçük çaplı (25 kDa) 
ve yıkıma dirençli bir proteindir. Kanda ve idrarda 
minör hasardan sonra bile enzim bağlı immunosorbent 
kiti (ELIZA), radyoimmün test (RIA) ve Western Blot 
yöntemleri ile kolayca tespit edilebilir. Böbrek hasarını, 
serum kreatinin seviyesinin yükselmesinden 24-48 saat 
önce ortaya çıkarabilmekte, erken tedavi fırsatının 
yakalanmasını sağlayarak hücresel hasarın geri döndü-
rülmesinde ve kalıcı böbrek yetmezliğinin önlenmesin-
de önemli rol oynayabilmektedir.[12]

Bu çalışmada birincil amacımız koroner arter 
greftleme cerrahisi uygulanan diyabetik hastalarda 
böbrek fonksiyonlarının izlenmesinde rutin böbrek 
fonksiyon testleri ve serum NGAL değerlerinin ince-
lendiği hasta gruplarının karşılaştırılması, ikincil 
amacımız ise ameliyat sonrası erken dönemde serum 
NGAL değerleri ölçülmesi ile ABY gelişiminin sap-
tanması arasında bir ilişki olup olmadığının araştı-
rılması idi.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Bu çalışma Ocak 2010 ile Aralık 2011 tarihleri 

arasında ileriye dönük randomize bir çalışma planı içe-
risinde tamamlandı. Çalışma öncesi Yerel Etik Kurulu 
onayı alındı.

Çalışmaya katılma ve çalışma dışı
bırakılma kriterleri

Koroner arter hastalığı tanısı ile elektif koroner arter 
greftleme cerrahisi uygulanan hastalardan ameliyat 
öncesi dönemde serum kreatinin düzeyleri 1.2 mg/dl’nin 
altında, insüline bağımlı tip 2 diyabetes mellitus hasta-
lığı tanısı olan ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) ≥%40 olan 
113 hasta çalışmaya dahil edildi. Acil ameliyat gerek-
sinimi olan, ek cerrahi girişim uygulanan, ameliyat 
öncesi dönemde serum kreatinin değerleri 1.2 mg/dl’nin 
üzerinde olan ve eşlik eden ek hastalıkları olan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı.

Hasta grupları

Çalışmada değerlendirilen 113 hasta iki gruba 
ayrıldı. Grup 1’de (33 erkek, 20 kadın; ort. yaş 63.6±7.2 
yıl; dağılım 50-73 yıl) böbrek fonksiyonlarının izlen-
mesinde serum kreatinin ve NGAL kullanılırken, 
grup 2’deki hastalarda (40 erkek, 20 kadın; ort. yaş 
64.6±8.3 yıl; dağılım 49-76 yıl) serum kreatinin değer-
leri takip edildi.

Grup 1’de ortalama açlık kan şekeri değerleri 
194.6±47.6 mg/dl (dağılım 141-270 mg/dl), ortalama 
HbA1c %6.6±1.5 ameliyat öncesi serum kreatinin 
değerleri 0.82±0.1 mg/dl, ortalama glomerül filtrasyon 
hızı (GFH) 58.3±5.6 mg/dl, ortalama EF %55 (dağı-
lım %40-65) idi. Grup 2’de ortalama açlık kan şekeri 
değerleri 199.6±47.6 mg/dl (dağılım 146-299 mg/dl), 
ortalama HbA1c %7.6±1.3, ortalama ameliyat öncesi 
serum kreatinin değerleri 0.79±0.1 mg/dl, ortalama 
GFH 55.2±4.7 mg/dl, ortalama EF %50.5±8 (dağılım 
%40-65) idi.

Bütün hastalara medyan sternotomi ve sistemik 
heparinizasyonu takiben (300 IU/kg) aortik ve venöz 
kanülasyonlar ile kardiyopulmoner baypas (KPB) uygu-
landı. Ameliyat sırasında aktive pıhtılaşma zamanı 
(APZ) 480 saniyenin üzerinde tutuldu. Ameliyat sıra-
sında standart KPB ve cerrahi teknikler kullanıldı. 
Tüm hastalarda izotermik kan kardiyoplejisi anteg-
rad ve retrograd olarak uygulandı. Cerrahi uygulama-
lar 32 ºC’de, hafif hipotermi altında gerçekleştirildi. 
Kardiyopulmoner baypas akım hızı 2.2-2.5 l/dk/m2, 
ortalama perfüzyon basıncı ise 50 ile 80 mmHg arasın-
da, hematokrit değerleri %20-25 arasında olacak şekilde 
uygulandı. Distal ve proksimal anastomozlar aortik kros 
klemp altında yapıldı.



Buğra ve ark. Böbrek fonksiyonlarındaki bozulmayı erken belirlemede NGAL’nin rolü

65

Çalışmada yer alan değişkenlerin tanımları

Diyabet hastalığı tanısı açlık kan şekeri ölçümünün 
126 mg/dl’nin üzerinde olması ya da oral glukoz tole-
rans testi sonucunda 200 mg/dl’nin üzerinde ölçülmesi 
ile konulur. Akut böbrek hasarı (ABH) serum kreatinin 
seviyesinin 1.2 mg/dl’nin ve serum NGAL değerlerinin 
150 ng/dl üzerinde olması, ABY ise serum kreatinin 
seviyesinin ameliyat öncesi bazal değerlere göre iki kat 
yükselmesi veya 2.0 mg/dl’nin üzerinde olması olarak 
tanımlanmaktadır.[13]

Parametreler

Her iki gruptaki hastalarda yaş, cinsiyet, vücut kütle 
indeksi (VKİ) değerleri kaydedildi. Kardiyovasküler 
risk faktörü olarak diyabet hastalığı süresi, açlık kan 
şekeri, HbA1c, hipertansiyon, EF, serum kreatinin, 
GFH değerleri saptandı. Ameliyat sonrası dönemde 
KPB ve kros klemp süreleri, serum NGAL ve serum 
kreatinin değerleri, yoğun bakımda kalış süreleri, 
hemodiyaliz gereksinimi ve mortalite oranları değer-
lendirildi. Kardiyopulmoner baypas sonrası 2 ve 24. 
saatlerde ölçülen serum NGAL değerleri ile KPB 
sonrası 24 ve 72. saatlerde ölçülen serum kreatinin 
değerleri karşılaştırıldı.

Serum NGAL değerleri ölçümü Triage® NGAL test 
kiti kullanılarak Triage® Meter (Alere Inc, Waltham, 
MA, USA) cihazı ile gerçekleştirildi.

İstatistiksel analiz

Verilerin analizi Windows için SPSS 11.5 versiyon 
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programında 
yapıldı. Sürekli değişkenlerin dağılımının normale 
yakın olup olmadığı Shapiro Wilk testiyle araştırıl-
dı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için 
ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum - 

maksimum) olarak nominal değişkenler ise olgu sayısı 
(n) ve yüzde (%) şeklinde gösterildi. Gruplar arasında 
ortalamalar, Student t-testi ile, ortanca değerler ise 
Mann-Whitney U testi ile incelendi. Nominal değiş-
kenler Pearson’un ki-kare veya Fisher’in kesin sonuçlu 
ki-kare testiyle değerlendirildi. Kardiyopulmoner bay-
pas sonrası ikinci saat NGAL ölçümüne göre böbrek 
hasarı üzerinde olası risk faktörlerinin etkileri odds 
oranı ve %95 güven aralıkları hesaplanarak değerlen-
dirildi. Böbrek hasarı yönünden KPB sonrası ikinci 
saat NGAL takip sonucu ile 24. saat ve 72. saat serum 
kan üre nitrojeni ve kreatinin ölçüm sonuçlarının 
uyumluluğu Kappa katsayısı hesaplanarak araştırıl-
dı. P<0.05 değerleri için sonuçlar istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Ameliyat sonrası dönemde grup 1’den 10 hasta, 

grup 2’den iki hasta drenaj nedeni ile revizyona alınma, 
kan transfüzyonu, uzamış entübasyona bağlı olarak 
böbrek fonksiyonlarının olumsuz etkilenebilme olasılığı 
nedeni ile çalışma dışı bırakıldı.

Her iki gruptaki hastalara ait demografik veriler 
Tablo 1’de verilmiştir. Gruplar arasında demografik 
veriler ve ameliyat öncesi biyokimyasal böbrek fonksi-
yon test değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).

Serum NGAL değerlerine göre akut böbrek hasarı 
gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında yaş, cinsiyet, 
EF, kan şekeri, HbA1c, distal baypas sayısı, KPB ve 
kros klemp süreleri açısından istatistiksel anlamlı fark 
saptanmadı (p>0.05) (Tablo 2).

Birinci grupta 14 hastada (%44) KPB sonrası ikin-
ci saat serum NGAL değerleri yüksekti (Tablo 2). Bu 
hastalarda ABH geliştiği düşünüldü. Kardiyopulmoner 

Tablo 1. Her iki gruptaki hastaların ameliyat öncesi verileri

Değişkenler Grup 1 Grup 2

 Sayı Yüzde Ort.±SS Dağılım Sayı Yüzde Ort.±SS Dağılım p

Yaş (yıl)   63.6±7.2    64.6±8.3  0.501
Cinsiyet

Kadın 33    40    0.625
Erkek 20    20    0.625

Kan şekeri (mg/dl)   194.6±47.6 141-270   199.6±47.6 146-299 0.580
Ejeksiyon fraksiyonu  55  40-65  50.5   40-65 0.320
HbA1c (%)   6.5±1.5    6.9±1.3  0.733
Kreatinin (mg/dl)   0.82±0.1    0.79±0.1  0.865
GFH (mg/dl)   58.3±5.6    55.2±4.7  0.352
Diyabet süresi (yıl)   12.7±7.1    10.9±5.2  0.186
VKİ (kg/m2)   25.2±2.4    26.9±3.1  0.206

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma; GFH: Glomerül filtrasyon hızı; VKİ: Vücut kütle indeksi.
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baypas sonrası 24. saat serum kreatinin değerlerinin, 
ikinci saat serum NGAL ölçümüne göre ABH düşünü-
len 14 hasta içerisinde, sadece iki hastada (%3.8) yük-
sek olduğu görüldü. Diğer hastalarda ameliyat sonrası 
birinci gün serum kreatinin değerleri normaldi. Serum 
kreatinin değerleri ABH gelişen hastalarda ancak ame-
liyat sonrası üçüncü günde yükseldi. İkinci grupta sekiz 
hastada (%13.3) KPB sonrası 24. saat serum kreatinin 
değerleri yüksekti. Kardiyopulmoner baypas sonrası 72. 
saat ölçümlerinde ise 25 hastada (%41.7) serum kreati-
nin değerleri yüksek ölçüldü (Tablo 3). Yoğun bakımda 
kalış süresi grup 1’de anlamlı olarak daha düşüktü 
(Tablo 3).

Kardiyopulmoner baypas sonrası 24. saat serum 
kreatinin ölçümüne göre ABH olan ve olmayan grup-
lar arasında, KPB sonrası ikinci saat serum NGAL 
değerlerinde ABH sıklığı yönünden istatistiksel olarak 
anlamlı fark görülmedi (p=0.462). Kardiyopulmoner 
baypas sonrası 24. saat serum kreatinin ölçümlerine 
göre böbrek hasarı insidansının çok düşük olduğu görül-
dü (2/53=%3.8). Buna karşılık KPB sonrası ikinci saat 

serum NGAL ölçümlerine göre böbrek hasarı insidansı 
14/53=%26.4 olarak saptandı (p<0.001).

Kardiyopulmoner baypas sonrası 72. saat serum 
kreatinin ölçümüne göre böbrek hasarı olan hastala-
rın tümünde, KPB sonrası ikinci saat serum NGAL 
ölçümlerinde de böbrek hasarı saptandı. Ayrıca, KPB 
sonrası 72. saat serum kreatinin ölçümüne göre böbrek 
hasarı olmayan hastaların tümü, KPB sonrası ikinci 
saat serum NGAL ölçümlerinde de böbrek hasarı 
saptanmayan hastalardı. Başka bir ifade ile KPB son-
rası 72. saat serum kreatinin ölçümüne göre böbrek 
hasarı olan ve böbrek hasarı olmayan olguların tümü 
KPB sonrası ikinci saat serum NGAL ölçümüne göre 
doğru olarak saptandı (p<0.001). Ameliyat sonrası 72. 
saatteki böbrek hasarını öngörmede KPB sonrası ikin-
ci saat serum NGAL düzeylerinin belirleyici olduğu 
görüldü (Tablo 4).

Kardiyopulmoner baypas sonrası 72. saat ölçümüne 
göre böbrek hasarı olan grupta, böbrek hasarı olma-
yan gruba göre KPB sonrası ikinci saat serum NGAL 

Tablo 2. Kardiyopulmoner baypas sonrası ikinci saat nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin düzeylerine göre böbrek 
hasarı olan ve olmayan hastaların demografik ve ameliyat verileri

Değişkenler Böbrek hasarı (–) Böbrek hasarı (+)

 Sayı Yüzde Ort.±SS Dağılım Sayı Yüzde Ort.±SS Dağılım p Odds ratio (%95 GA)

Yaş (yıl)   62.8±7.5    65.8±5.9  0.177 1.066 (0.971-1.170)
Cinsiyet

Erkek 15    5    0.856 0.889 (0.250-3.163)
Kadın 24    9

Kan şekeri (mg/dl)   194±36.4 141-270   196.5±38.8 144-266 0.607 1.004 (0.988-1.019)
Ejeksiyon fraksiyonu  50  40-65  55  40-65 0.458 1.028 (0.967-1.092)
HbA1c (%)   6.4±1.5    6.9±1.3  0.403 1.198 (0.789-1.819)
Kros klemp süresi (dk)   54.5±13.2    50.6±12.8  0.329 0.975 (0.928-1.025)
KPB süresi (dk)   79.1±17.2    82.8±10.0  0.399 1.014 (0.974-1.055)

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma; GA: Güven aralığı; KPB: Kardiyopulmoner baypas.

Tablo 3. Grup 1 ve grup 2’deki hastaların ameliyat sırası ve sonrası verileri

Değişkenler Grup 1 Grup 2

 Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS p

Kros klemp süresi (dk)   55.5±13.1   60.4±17.8 0.135
Kardiyopulmoner baypas süresi (dk)   80.4±15.6   84.5±19.5 0.218
Distal baypas sayısı   2.8±0.3   3.1±0.5 0.190
Serum kreatinin >1.2 mg/dl

KPB sonrası 24. saat 2 3.8  8 13.3  0.002
KPB sonrası 72. saat 14 26.4  25 41.7  0.089

Yoğun bakım kalış süresi (gün)   2.4±0.1   4.2±0.3 0.008
Hemodiyaliz gereksinimi     3 5.0  0.246
Mortalite    2 3.3  0.497

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma; KPB: Kardiyopulmoner baypas.
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ölçümü ile saptanan böbrek hasarı oranı istatistiksel 
anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.001) (Tablo 5).

Kardiyopulmoner baypas sonrası böbrek hasarı ikin-
ci saat serum NGAL değerlerine göre takip edilen 
hastalarda hemodiyaliz gereksinimi olmadı. Böbrek 
fonksiyonları serum kreatinin düzeyleri ile takip edi-
len grupta, serum kreatinin düzeylerindeki yükselme 
muhtemelen KPB sonrası 72. saatte saptandığı için üç 
hastada (%5) ABY gelişti. Yoğun bakımda hemodiyaliz 
tedavisine alınan bu üç hastadan ikisi (%66) kaybedildi.

TARTIŞMA
Diyabet hastalığı (Diabetes Mellitus; DM) KBY’nin 

en önemli nedenidir ve Amerika Birleşik Devletleri’nde 
(ABD) son dönem böbrek hastalığının yaklaşık olarak 
yarısından sorumludur.[14] Tüm dünyada 135 milyon 
diyabet hastası vardır ve bu sayının 2025 yılında 
300 milyon olması beklenmektedir.[15] Koroner baypas 
cerrahisi yapılan hastalarda DM oranı %30 olarak 
saptanmıştır. Diyabetik hastalarda ameliyat sonrası 
dönemde hemodiyaliz gereksinimi, renal komplikas-
yonlarla ilişkili mortalite ve morbidite değişik çalış-

malarda %28-63 arasındadır ve diyabetik olmayanlara 
oranla belirgin derecede yüksektir.[16-18] Parsons ve ark.
nın 1961 yılında yaptıkları bir çalışmada kan üre-azotu 
(BUN) değeri 120-200 mg/dl arasında erken diyaliz 
tedavisine alınan hastalarda mortalite oranı %25 ola-
rak saptanır iken, BUN değeri 200 mg/dl’nin üzerinde 
olup erken diyaliz tedavisine alınmayan hastalarda %88 
olarak saptanmıştır.[19] Aradan geçen zaman içerisinde, 
teknolojideki gelişmelere rağmen mortalitenin halen 
oldukça yüksek olduğu görülmektedir. Akut böbrek 
yetmezliği serum kreatinin seviyesinin temel düzeye 
göre akut olarak %50’den fazla artması ya da GFH’de 
%25’den fazla azalma olarak tanımlanır.[20] Kardiyak 
cerrahi sonrası ortaya çıkan ABY tip 1 Kardiyorenal 
Sendrom olarak adlandırılır, kompleks ve multifaktö-
riyeldir.[21] Her yıl için 100-600/1000000 kişide değişik 
seviyelerde yeni ABY olgusu bildirilmektedir.[22]

Akut böbrek yetmezliği için klinik faktörler diya-
bet, ameliyat öncesi düşük GFH (<60 ml/dk/m2), düşük 
EF (<%35), acil cerrahi girişim, kardiyojenik şok, 
miyokard enfarktüsü sonrası erken cerrahi girişim, 
ileri yaş, ameliyat öncesi diüretik ve inotrop kullanımı, 

Tablo 4. Grup 2’deki hastalarda kardiyopulmoner baypas sonrası 2, 24. 
ve 72. saatlerde ölçülen en düşük-en yüksek serum nötrofil jelatinaz 
ilişkili lipokalin ve serum kreatinin düzeyleri (n=53)

Değişkenler Ortanca Minimum Maksimum

NGAL 2. saat (ng/dl) 119 63 343
NGAL 24. saat (ng/dl) 60 60 144
Kreatinin ameliyat öncesi (mg/dl) 0.80 0.50 1.10
Kreatinin 24. saat (mg/dl) 0.90 0.60 1.40
Kreatinin 72. saat (mg/dl) 1.00 0.60 2.20

NGAL: Nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin.

Tablo 5. Grup 2’deki hastaların serum nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin ve serum kreatinin düzeylerine göre akut 
böbrek yetmezliği insidansı açısından dağılımı

 KPB sonrası 2. saat serum NGAL düzeyleri

Değişkenler Böbrek hasarı (–) Böbrek hasarı (+) Toplam

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde p Kappa katsayısı

KPB sonrası 24. saat
serum kreatinin düzeyleri       0.462 0.063

Böbrek hasarı (–) 38 71.7 13 24.5 51 96.2
Böbrek hasarı (+) 1 1.9 1 1.9 2 3.8
Toplam 39 73.6 14 26.4 53 100.0

KPB sonrası 72. saat
serum kreatinin düzeyleri       <0.001 1.000

Böbrek hasarı (–) 39 73.6 – – 39 73.6
Böbrek hasarı (+) – – 14 26.4 14 26.4
Toplam 39 73.6 14 26.4 53 100.0

KPB: Kardiyopulmoner baypas; NGAL: Nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin.
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nefrotoksik ajan kullanımı, KPB ve kross klemp süre-
lerinin uzun olması, ameliyat sonrası dönemde fazla 
kan kullanımı, renal hipoperfüzyon, reperfüzyon hasa-
rı, hemodilüsyon, enflamatuvar yanıt, hastanede kalış 
süresinin uzaması, perkütan kardiyak girişimden sonra 
erken dönemde kardiyak cerrahi girişimin yapılması 
olarak belirtilmiştir.[23,24] Diyabetik nefropati artan kan 
basıncı, mikroalbüminüri, proteinüri ve GFH’de sürekli 
azalma ile karakterize progresif ve geridönüşümsüz bir 
hastalıktır. Progresif diyabetik nefropatili ve belirgin 
mikroalbüminüri olan hastalarda 10 yıllık periyot içinde 
kardiyovasküler hastalık nedeni ile ölüm oranı, mik-
roalbüminürisi olmayan hastalara göre belirgin olarak 
yüksek bulunmuştur.[25] Kardiyopulmoner baypas sıra-
sında düşük kardiyak çıkışa (output) bağlı, renal hipo-
perfüzyon ve glomerüler fonksiyonlarda akut azalma 
renal hasara neden olabilir. Pulsatil akım, enflamatuvar 
yanıtta artış, hemodilüsyon, atheroembolism, serbest 
hemoglobin düzeylerinde artış diğer nedenler olarak 
gösterilebilir.[26]

Boldt ve ark.[27] çalışmalarında kross klemp süresi 
90 dk’yı geçen hastalarda ABY gelişme oranını, kross 
klemp süresi 70 dk’nın altında olan hastalara göre 
belirgin yüksek bulmuşlardır. Chertow ve ark.[28] kardi-
yak cerrahi sonrası ABY’ye bağlı olarak erken dönem-
de mortalite gelişen hastalarda immün sistemlerinde 
bozulma, serbest oksijen radikallerinde artış ve diğer 
organ sistemlerinde bozulmaya neden olan metabolik 
stres geliştiğini belirtmişlerdir. Loef ve ark.[29] 843 
hastalık bir çalışmalarında, ameliyat sonrası dönemde 
145 hastada (%17), serum kreatinin düzeyinde %25 
ve üzerinde artış olduğunu, genel mortalitenin %1.1 
olmasına karşın, renal hasar gelişen hastalarda %14.5 
olduğunu bildirmişlerdir. Lassnigg ve ark.[30] 4118 
hastalık çalışmalarında ameliyat sonrası 48 saat içe-
risinde serum kreatinin değerlerinde yükselme tespit 
edilen hastalarda, 30 günlük mortalite oranını %8.9 
bulmuşlardır. Serum kreatinin değerleri normal olan 
hastalarda mortalite oranını %2.6 olarak açıklamış-
lardır. Hipoterminin renal fonksiyon üzerinde olası 
koruyucu etkisi olduğu hipotezinin tersine,[27] koroner 
baypas cerrahisi yapılan hastalarda gerçekleştirilen 
çalışmalarda (yeniden) ısınma sürecinin renal korteks-
te hipoperfüzyona bağlı olarak ameliyat sonrası renal 
hasar gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu 
belirtilmiştir.[31,32]

Erken biyobelirteçlerin eksikliğinden dolayı önle-
yici ve tedavi edici önlemlerde gecikmeler olmaktadır. 
Akut böbrek hasarının erken tanısı için Sistatin C, 
interlökin-18, böbrek hasar molekülü 1, N-asetil-b-D 
glukozaminidaz (NAG), Hepcidin, alfa-1-mikroglobulin 
NGAL gibi yeni biyobelirteçler kullanılmaktadır.[33] 

NGAL ABY’de en erken ölçülebilen biyobelirteçdir.[34] 
Mishra ve ark.[35] NGAL’i %98 duyarlı, %100 özgül 
olarak bildirmişlerdir. Haase ve ark.[36] ise açık kalp 
ameliyatı yapılan hastalarda %76 duyarlı ve %77 özgül 
olarak bildirmişlerdir. Ameliyat sonrası dönemde ABY 
gelişme riskini azaltmak için uygun hemodinamik 
denge sağlanmalı, nefrotoksik ajan kullanımı minimal 
seviyede tutulmalıdır. Randomize çalışmalarla etkisi 
kanıtlanmamış olsa da dopamin ve diüretik kullanı-
mının faydalı olduğunu belirten yayınlar vardır.[37] 
Elahi ve ark.[38] açık kalp cerrahisi sonrası ABY gelişen 
hastalarda birinci gün erken renal replasman tedavi-
sine alınan hastalarda mortalite oranını %22, replas-
man tedavisine 2.5 gün sonra başlanan hastalarda ise 
%43 olarak saptamışlardır. Renal replasman tedavile-
ri venovenöz hemofiltrasyon, venovenöz hemodiyaliz, 
venovenöz hemodiyafiltrasyon ve arteriyovenöz hemo-
diyalizi içermektedir. Bu tedavi formlarından hangisi-
nin uygulanacağına hastanın aciliyeti ve hemodinamik 
toleransına göre karar verilir. Renal replasman tedavisi, 
üremi semptomları belirgin olduğunda, azotemi (BUN 
80-100 mg/dl) varlığında, medikal tedaviye rağmen sıvı 
yüklenmesi semptomları olduğunda ve ciddi elektrolit 
anomalileri (hiperkalemi, asidoz gibi) saptandığında 
önerilmektedir.[38]

Çalışmamızda elektif koroner arter greftleme cerra-
hisi yapılan diyabetik hastalarda ABH’yi serum kreati-
nin düzeylerinde artış olmadan, serum NGAL düzey-
lerinin takibi ile erken tanımak, medikal tedaviye 
gecikmeden başlamak ve gerekirse renal replasman 
tedavisi uygulayarak böbrek yetmezliğine gidişi müm-
kün olduğunca engellemek amaçlandı. Sadece serum 
kreatinin düzeyleri ile takip edilen hastalarda ABH’nin 
seyri araştırıldı. Ameliyat sonrası dönemde 53 hastanın 
takibi NGAL ile yapılan ve böbrek hasarı erken dönem-
de saptanan hastalarda böbrek fonksiyonlarını olumsuz 
etkileme potansiyeline sahip ilaçlar tedavi protoko-
lünden çıkartıldı. Sıvı dengesi ayarlandı. Bu gruptaki 
hastalarda böbrek fonksiyon testleri kısa sürede normale 
döndü, hemodiyaliz gereksinimi olmadı. Böbrek fonk-
siyonları serum kreatinin düzeyleri ile takip edilen 60 
hastalık grupta, serum kreatinin düzeylerinde yükselme 
saptandıktan sonra sıvı yüklenmesi, kardiyak fonksiyon 
bozukluğu, azalmış idrar çıkışı, hiperpotasemi, metabo-
lik asidoz bulguları gelişen hastalara düşük doz dopa-
min ve diüretik tedavisi başlandı. Oral alımı iyi olmayan 
hastalara kan şekeri kontrol edilerek parenteral nutris-
yon ürünleri verildi.[39,40] Literatürde benzer hastalar 
için %50-80 arasında mortalite oranı bildirilmiştir.[41,42] 
Clec’h ve ark.[43] yoğun bakımdaki hastalarda böbrek 
fonksiyonlarındaki bozulmanın sıklıkla ilk iki gün 
içerisinde geliştiğini bildirmişlerdir, bu durum bizim 
sonuçlarımızla uyumludur. Bizim hastalarımızda ABH 
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insidansı grup 1’de %3.8, grup 2’de ise %13.3 olarak 
saptandı. Bu oranın grup 2’de anlamlı yüksek olmasının 
serum kreatinin seviyelerindeki geç yükselme nedeni ile 
ABH’nin erken tanısının konulamamasına bağlı olduğu 
düşünülmektedir.

Sonuç
Ameliyat sonrası dönemde ortaya çıkan ABY, başta 

diyabetik hastalar olmak üzere bütün hastalar için ciddi 
bir mortalite nedenidir. Birçok araştırmaya ve yeni 
geliştirilen teknolojilere rağmen mortalite oranlarında 
belirgin bir azalma yoktur. Açık kalp ameliyatı uygula-
nan hastalarda KPB sonrası ikinci saatte serum NGAL 
değerlerinde yükselme böbrek hasarının kuvvetli bir 
göstergesidir ve erken tedbirler konusunda uyarıcı ola-
bilir. Serum kreatinin değerlerindeki yükselme ise geç 
dönemde olmaktadır ve tespit edildiğinde böbrek hasarı 
çoğu zaman önlenemeyebilir. Akut böbrek hasarının 
erken tespiti hayati önem taşımaktadır. Böbrek fonk-
siyon bozukluğuna bağlı komplikasyonlar acilen gide-
rilmeli, gerekirse erken dönemde renal replasman teda-
vileri uygulanmalıdır. Kalp cerrahları ve nefrologların 
multidipliner yaklaşımla yoğun bakımda yatan hastaları 
yakından takip etmeleri gereklidir. Yüksek mortalite 
oranı nedeniyle bu konu uzun süre önemini korumaya 
devam edecek gibi görülmektedir.

Çıkar çakışması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aşamasında herhangi bir çıkar çakışması olmadığını 
beyan etmişlerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının araştırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan etmiş-
lerdir.
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