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OZET

AMAC: Bu prospektif gézlemsel ¢alismada elektif majér abdominal cerrahi sonrasi
hastanemiz akut renal hasar insidansini belirlemeyi ve buna neden olan risk faktorlerini

saptamay1 hedefledik.

GEREC ve YONTEM: Etik kurul onay1 ve hasta onamlarinin alinmasindan itibaren
major elektif abdominal cerrahi geciren, 18 ve {izeri yasta, ASA I-1l1 arasi, Haziran 2019-
Kasim 2020 tarihleri arasinda genel anestezi uygulanacak olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Hastalar Grup AKI+ ve Grup AKI- olarak ikiye ayrildi. Hastalarin demografik verileri,
preoperatif durumu ve laboratuar verileri, operasyonla iliskili veriler ve postoperatif
laboratuar ve takip verileri not edildi. Hastalar komplikasyonlar ve mortalite i¢cin operasyon

tarihinden sonraki ti¢ aylik siirecte takip edildi.

BULGULAR: Istatiksel analize alinan 425 hastada hastanemiz elektif major
abdominal cerrahi sonras1 AKI insidans1 %12 (49/425) bulundu. Grup AKI+ hastalarinda
preoperatif olarak yas, ASA sinifi, fonksiyonel kapasite daha ileri ve hipertansiyon, DM,
kronik bobrek yetmezligi varligi, beta bloker kullanimi, batinda assit varligi, anemi varligi
daha sik bulundu. Buna karsilik sigara kullanim1 AKI gelismeyen hastalarda daha sik goriildii.
Intraoperatif dsnemde ise kolloid, kan iriinii ve vazopressor kullanimi1 AKI gelisen hastalarda
daha sik kaydedilirken, intraoperatif kanama miktarinin da daha fazla oldugu gorildi.
Intraoperatif gdzlenen en diisiik ortalama arter basicinin 60 veya 50 mmHg altinda olmas1
AKI gelisen hastalarda daha sik bulundu. Postoperatif donemde ise AKI gelisen hastalarda
yogun bakim takibi gereksinimi, kan {iriinii, vazopressor ve diiiretik kullanimi daha sik
bulundu. Cok degiskenli analiz incelemesinde ise risk artisindaki 6nem sirasina gore
postoperatif vazopressor kullanimi, intraoperatif gézlenen en diisiik ortalama arter basincinin
50 mmHg altinda olmasi, intraoperatif kolloid kullanimi ve viicut kitle indeksinin yiiksek
olmasi1 bagimsiz risk faktorii olarak bulundu (sirasiyla OR=5,1, %95CI 1,352-18,904,
p=0,016; OR=3,9, %95CI 1,319-11,555, p=0,014; OR=2,74, %95CI 1,111-6,757, p=0,029;
OR=1,15, %95CI 1,069-1,239, p<0,001). AKI gelisen hastalarin yogun bakim ve hastane
yatis stirelerinin daha uzun oldugu gozlenirken komplikasyon ve yeniden ameliyat sikliginin
daha fazla oldugu goriildii. 30 ve 90 giinliik mortalite AKI gelisen hastalarda daha sik

bulundu.



SONUC: Bu calismada postoperatif vazopressor kullaniminin, intraoperatif gozlenen
en diisiik ortalama arter basincinin 50 mmHg altinda olmasinin, intraoperatif kolloid
kullaniminin ve viicut kitle indeksinin yiiksek olmasinin postoperatif AKI gelisimi agisindan
bagimsiz risk faktorleri oldugu bulundu. Postoperatif AKI gelisiminin artan komplikasyonlar,
hastane ve yogun bakim yatis siiresi, maliyet ve mortalite ile birlikte oldugu gézlemlendi. Bu
nedenle postoperatif AKI insidansini azaltmak igin risk faktorii olan hastalarda tetikleyici

ajanlardan ve tiim hastalarda hipotansiyon ve kolloid kullanimindan kaginilmalidir.



ABSTRACT

OBJECTIVE: In this prospective observational study, we aimed to determine the
incidence of acute renal injury after elective major abdominal surgery in our hospital and its

related risk factors.

MATERIALS AND METHODS: After the approval of the ethics committee and
consent of the patients, patients who underwent major elective abdominal surgery, aged 18
and over, between ASA I-111, who had undergone major elective abdominal surgery between
June 2019 and November 2020 were included in the study. The patients were divided into
Group AKI+ and Group AKI-. Patients' demographic data, preoperative status and laboratory
data, operation-related data, and postoperative laboratory and follow-up data were noted. The
patients were followed up for complications and mortality within three months after the

operation date.

RESULTS: In 425 patients included in the statistical analysis, the incidence of AKI
after elective major abdominal surgery in our hospital was found to be 12% (49/425).
Preoperative age, ASA class, functional capacity were higher in group AKI+ patients, and
presence of hypertension, DM, chronic renal failure, use of beta blockers, presence of ascites
in the abdomen, and presence of anemia were found more frequently. On the other hand,
smoking was more common in patients who did not develop AKI. In the intraoperative
period, the use of colloids, blood products, and vasopressors were recorded more frequently in
patients with AKI, and the amount of intraoperative bleeding was higher. The lowest mean
arterial pressure observed intraoperatively below 60 or 50 mmHg was found more frequently
in patients who developed AKI. In the postoperative period, the need for intensive care
follow-up, blood product, vasopressor and diuretic use were found more frequently in patients
who developed AKI. In the multivariate analysis, postoperative vasopressor use, the lowest
intraoperative mean arterial pressure below 50 mmHg, intraoperative colloid use, and high
body mass index were found to be independent risk factors, in order of importance in
increasing risk (respectively OR=5,1, %95CI 1,352-18,904, p=0,016; OR=3,9, %95CI 1,319-
11,555, p=0,014; OR=2,74, %95CI 1,111-6,757, p=0,029; OR=1,15, %95ClI 1,069-1,239,
p<0,001). It was observed that the duration of intensive care and hospitalization was longer in
patients with AKI, while the frequency of complications and reoperation was higher. 30- and

90-day mortality was found more frequently in patients who developed AKI.



CONCLUSIONS: In this study, it was found that the use of postoperative
vasopressors, the lowest intraoperative mean arterial pressure below 50 mmHg, the use of
intraoperative colloid and a high body mass index were independent risk factors for the
development of postoperative AKI. It was observed that the development of postoperative
AKI was associated with increased complications, length of stay in hospital and intensive care
unit, cost and mortality. Therefore, in order to reduce the incidence of postoperative AKI,
triggering agents should be avoided in patients with risk factors, and hypotension and colloid

use should be avoided in all patients.



I. GIRIS
Akut renal hasar® (Acute Kidney Injury, AKI), KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes)’nun tanim kriterlerine gore 48 saatlik idrar ¢ikisi ve kreatinin degerindeki
degisikliklerle tani konulan bir organ hasari halidir. Akut renal hasar gelisen hastalarda

ilerleyen donemlerde kronik bobrek yetmezligi riski artmigtir. Bu nedenle akut renal hasar

kronik siireci de beraberinde getirebilen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

Akut renal hasar, non-kardiyak cerrahi geciren hastalarda %7,5 siklikta goriilmekte ve
kisa ve uzun donem mortaliteyi etkilemektedir®. Cerrahi sonrasi akut renal hasar gelisen
hastalarin 30 giinliik mortalitesi, gelismeyenlere gore sekiz kat daha fazladir®. Cerrahi sonrasi
akut renal hasar gelisen hastalarda ileri donem kronik bobrek yetmezligi gelisme riskinin de
artti1 gosterilmistir*. Bu kismen nlenebilir olan durum hastalarin morbiditesini arttirmakla
birlikte hastane yatis siiresini uzatarak saglik harcamalarini da arttirmaktadir®. Bu nedenle bu
istenmeyen durumun Ongoriilebilmesi i¢in risk faktorlerinin saptanmast ve risk altindaki

hastalarin yakindan izlemi 6nemlidir.

Yapilan ¢alismalarda akut renal hasar riskini arttiran pek ¢ok faktor gosterilmistir ancak
bu faktorlerin tiim ¢alismalarda tekrarlanabilirligi tartismalidir. Bu konuda kafa karisikliginin
en dnemli nedenlerinden biri AKI tanim kriterlerinin ¢alismalar arasinda degismesi, etkilenen
cerrahi ve hasta niifuslarinin farkli olmasidir. Yakin donemde bildirilen risk faktorleri
arasinda engellenebilir olan bir risk faktérii, intraoperatif hipotansiyondur®. Ancak retrospektif
caligmalar sonucu ortaya c¢ikarilmis bu risk faktorii, prospektif olarak yeterince
calisilmamistir. Ayrica hastanin Diabetes Mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi kronik hastaliklarinin olmasi da riski arttiran
faktorlerdendir’. Preoperatif renal hasara neden olabilecegi bilinen ilaglarin kullanimi,
preoperatif anemi, lenfosit diisiikliigli ve CRP yiiksekliginin de risk faktorii olarak gosterildigi

calismalar mevcuttur®®

. Preoperatif statin kullanimimin ise akut renal hasar agisindan
koruyucu oldugu diisiiniilmektedir'®. Bunlarin disinda intraoperatif dénemde yapilan eritrosit
slispansiyonu transfiizyonu, cerrahinin siiresi ve cerrahi boyunca olan kanama miktari,
kullanilan kristalloid ve kolloid segimi de akut renal hasar riskini etkileyen etmenlerdendir?.
Fakat bu risk faktorlerinde AKI ¢iktisinin faktorlerle olan iliskisi nedensel mi, yoksa
baglantisal m1 bilinmemektedir. Son olarak kristalloidlerden klor yiikii yiiksek olanlarin

secilmesi, kolloid kullanilmas da riski arttirabilir'?.



Bu prospektif gozlemsel arastirmanin amaci major non-kardiyak cerrahi sonrasi akut
renal hasara neden olan risk etmenlerini ve hastanemiz insidansini belirlemektir. Klinigimizde
bu konuyla ilgili ¢caligma bulunmamaktadir. Boylece degistirilebilir risk etmenlerini uygun

sekilde azaltarak, ileri donemdeki akut renal hasar insidansini azaltmak planlanmaktadir.



Il. GENEL BILGILER

A. Akut renal hasar tanimi ve epidemiyolojisi

Bobrekler, atik madde metabolizmasi ve uzaklastirilmasi, su, elektrolit ve asit-baz
dengesi, eritropoez, kan basinci ayarlanmasi ve kemik mineral metabolizmasinin
diizenlenmesi gibi bircok yasamsal faaliyetten sorumludur. Bobrek hastaliklart sonrasi
fonksiyon kaybiyla beraber bu sistemlerde bozulmalar meydana gelebilir. Bobrek

fonksiyonlarini degerlendirirken bize en dogru bilgiyi filtrasyon fonksiyonu verir.

Bobrekler renal korteks ve medulla isimli iki kisimdan olusurlar. Renal korteks dis
kisimda glomeriil adi verilen kapiller yumaklardan olusmaktadir. Renal medulla ise
glomeriillerin devami olan tiibiillerden olusmaktadir. Renal medullanin kan dolasimi renal

kortekse gore ¢ok daha azdir ve iskemiye daha duyarlidir.

Bobregin en kiigiik fonksiyonel {initesi nefrondur. Nefronlar ise glomeriiler ve tiibiiler
olmak iizere iki kistmdan olusur. Glomeriil, afferent arteriol ile efferent arteriol arasinda

bulunan 6zellesmis bir kapiller yumaktir (Sekil 1).
Sekil 1. Bobrek ve nefron yapisi
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Akut renal hasardan bahsetmek igin 6ncelikle kreatinin, klirens ve glomeriiler
filtrasyon hizin1 (GFR) tanimlamak gerekir. Glomertiler filtrasyon hizi, fonksiyon gosteren
her bir nefronda, glomeriillerden birim zamanda siiziilen plazma miktarinin toplamidir, birimi
mL/dakika olarak verilmektedir. Herhangi bir nedenle meydana gelen bobrek hasarinda
filtrasyon, kalan saglam nefron basina diisen GFR arttirilarak siirdiirtilmeye c¢aligilir. Bu
nedenledir ki GFR bobrek hasarinin miktarini dogru bir sekilde yansitamaz.

Glomeriiler filtrasyon hiz1 dogrudan dl¢ililemez. Bunun i¢in glomeriillerden serbestge
filtre olan fakat tiibiillerden yeniden geri emilmeyen (re-absorpsiyon) veya sekresyona
ugramayan maddelerin klirensleri kullanilir. Bir maddenin plazma klirensi ise birim zamanda
bu maddeden ekskresyon ile temizlenen plazma hacmi olarak tanimlanir. Klirens hesaplamasi
icin ekzojen ve endojen maddeler bulunmaktadir. Iniilin, >Cr-etilendiaminotetraasetik asit
(Cr-EDTA), iotalamat, iohekzol, **™Tc-dietilenetriaminpentaasetik asit (Tc-DTPA) ekzojen
maddeler iken endojen belirtegler ise kreatinin, {ire ve sistatin C’dir. Bu biyobelirtecler
arasinda en sik kullanilani kreatinindir. Klirens hesaplamasi i¢in tercih edilen kreatinin,
diyetle alinan hayvansal proteinlerden viicuttaki fosfokreatinin metabolizmasi sonucu olusur.
Bu nedenle viicuttaki tiretimi kas kitlesi ile orantilidir. Kreatinin, klirens 6l¢timiinde
yayginlig1 ve ucuzlugu nedeni ile tercih edilmektedir. Kas kitlesi ve dolayisiyla cinsiyet, 1rk,
yas, diyet, uzuv kaybi gibi GFR dis1 faktorlerinden etkilenmesi, GFR diistiigiinde tiibiiler
sekresyonunun ve bobrek disi atilimin artmasi ve ayni kreatinin degerinin bu etkenlere bagl
olarak oldukga genis bir GFR araliin1 yansitabilmesi kreatinin klirensi kullanimini sinirlayan
ana faktorlerdir.

Akut renal hasar klinik bir tamidir. AKI i¢in gegmiste akut bobrek hastaligi, akut
bobrek sendromu, akut bobrek yetmezligi gibi farkli terimler kullamlmistir™. Giiniimiizde bu

kavram akut renal hasar (AKI) olarak adlandirilmaktadir?.

AKI, bobrek fonksiyonlarindaki ani diisiisle saatler veya giinler i¢inde olusabilen bir
durumdur®®. Bébreklerdeki bu fonksiyon bozuklugu plazmada iire ve kreatinin gibi atik
iriinlerin artigina, sivi ve elektrolit dengesizligine neden olur. Bu da diger organ sistemlerini

de etkileyerek sorunlara yol agabilir.

AKI, tiim hastane yatislar1 géz oniine alindiginda %7-18 sikliginda gériilmektedir'>*°,

Bu oran yogun bakim yatis1 olan hastalarda ve major cerrahi sonras1 daha da artmaktadir.
Yapilan son ¢aligmalarda major abdominal cerrahi sonras1 goriilen AKI insidansi %1,8-39,3
arasinda bildirilmektedir (Tablo 1 ve 2). 2015 yilinda yapilan tiim cerrahileri kapsayan
prospektif ~ bir  ¢alismada ise bu  oran  %53,2  olarak  belirtilmistir!’.



Tablo 1. Major abdominal cerrahilerde AKI insidansi

Calisma Yil | Yontem Hastalar (n) Tanimlama Insidans
(%)
Armstrong ve | 2009 | Retrospektif KC cerrahisi AKIN/ Serum 51
ark.18 (1535) kreatinin
Slankamenac | 2009 | Retrospektif KC cerrahisi RIFLE/Serum 15.1
ve ark.t (569) kreatinin ve idrar
¢ikist
Bihorac ve 2009 | Retrospektif | Major RIFLE/Serum 39.3*
ark.?° abdominal/GiS kreatinin
(2337)
Cocave ark.?! | 2010 | Retrospektif | Major AKIN/Serum 18.9*
abdominal/GiS kreatinin
(11460)
Causey ve 2011 | Retrospektif Kolorekteal RIFLE/Serum 11.8
ark.? cerrahi (339) kreatinin
Brunelli ve 2012 | Retrospektif Major AKIN/Serum 26.8*
ark.° abdominal/GiS kreatinin
(1912)
Chao ve ark.?® | 2013 | Retrospektif | Major AKIN/Serum 20.2
abdominal/GIS kreatinin
(1972)
Kimve ark.?* | 2013 | Retrospektif | GIS (4718) KDIGO/Serum 14.4
kreatinin
Bell ve ark.?® | 2014 | Zamansal Major KDIGO/Serum 9.8
kesit analizi | abdominal/GiS kreatinin
(3271)
Biteker ve 2014 | Prospektif Major RIFLE/Serum 7.1*
ark.?® abdominal/GiS kreatinin ve GFR
(510)

*Kronik bobrek yetmezligi hastalar1 ¢ikarilmistir.




Tablo 2. Maj6r abdominal cerrahilerde AKI insidans1 devami

Calisma Yil | Yontem Hastalar (n) Tanimlama Insidans
(%)
Cho ve ark.?’ 2014 | Prospektif | KC cerrahisi AKIN/Serum 1.8*
(111) kreatinin ve idrar
¢ikisi
Lee ve ark.?® 2014 | Retrospektif | GIS (595) AKIN/Serum 35.3
kreatinin
Teixeira ve 2014 | Retrospektif | Major KDIGO/Serum 22.4
ark.?® abdominal/GIS | kreatinin ve idrar
(450) cikisi
Vaught ve ark.®® | 2014 | Retrospektif | Major jinekolojik | RIFLE/Serum 12.6*
(2341) kreatinin
Correa-Gallego | 2015 | Retrospektif | KC cerrahisi RIFLE/GFR 15.9
ve ark.%! (2116)
Kambakamba 2015 | Retrospekitf | KC cerrahisi AKIN/Serum 8.2
ve ark.® (829) kreatinin
Sun ve ark.® 2015 | Retrospektif | Major AKIN/Serum 9.7
abdominal/GIS | kreatinin
(1345)
Sun ve ark.® 2015 | Retrospektif | Major jinekolojik | AKIN/Serum 3.1
(865) kreatinin
Tomozawa v 2015 | Retrospektif | KC cerrahisi AKIN/Serum 12.2
ark.>® (642) kreatinin
Grams ve ark.3* | 2016 | Retrospektif | Major KDIGO/Serum 13.2*
abdominal/GIS | kreatinin
(44597)

*Kronik bobrek yetmezligi hastalar1 ¢ikarilmistir.

AKI morbidite ve mortalite artis1 ile birliktedir. AKI gelisen hastalarin devaminda

kreatinin degerleri normale donse de, bu hastalarin ilerleyen donemlerde kronik bdobrek
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hastas1 olma ve diyalize bagimli yasama ihtimali artmaktadir®. AKI ile artan hastane ve yogun
bakim yatislari, ilerleyen donemde kalict hasar ile kronik bobrek hastasi olma riski ve

mortalite artis1 bu durumla ilgili daha ¢ok farkindalik gerektigini gdstermektedir.

AKI tanimlamasi i¢in yillarca farkli siniflamalar kullanilmistir, genel bir fikir birligi
olusturulmasi basarilamamigtir. Akut Diyaliz Kalitesi Girisim (Acute Dialysis Quality
Initiative-ADQI) grubu klinik tablodaki farkliliklar1 yansitacak sekilde akut bdobrek
yetersizligi (Acute Renal Failure, ARF) teriminin akut bobrek hasart (AKI) seklinde

degistirilmesini 6nermistir®.

2002 yilinda ADQI grubu tarafindan, AKI’nin tanimlanmasinda ortak bir dil
saglanmasi amaciyla “Risk, Hasar, Yetersizlik, Bobrek Fonksiyon Kaybi ve Son Dénem
Bobrek Hastaligi” (Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function, End stage renal disease,
RIFLE) kisaltmasi ile Ozetlenen bir tanimlama sistemi Onerilmistir. RIFLE kriterlerinde
bobrek hasar1 derecesine gore ii¢ (risk, hasar, yetmezlik), klinik sonuca gore ise iki (kayip ve
son donem bobrek yetmezligi) gruba ayrilmaktadir. Hastaligin derecesini belirleyen {i¢ evre,
serum kreatinin diizeyindeki artis ve idrar miktarinda azalma kriterlerine dayanmaktadir.

Klinik sonuglar1 belirleyen gruplar ise bobrek fonksiyon kaybi siiresi ile iligkilidir®®2’.

Amsterdam'da 2005 yilinda Acute Kidney Injury Network (AKIN) grubu bir araya
gelerek bazi terminolojik terimler {izerinde uzlasi ve paylasim saglamistir. Giiniimiizde ise
2015’ten beri KDIGO kriterleri kullanilmaktadir. Hem kreatinin artist hem de idrar ¢ikisi ile
tan1 konulmaktadir. Asagidakilerden herhangi birisinin varligi AKI olarak tanimlanir:

e 48 saat icinde serum kreatinin diizeyinde >0.3 mg/dL artis olmasi1 ya da
e Son 7 giin igerisinde ortaya ¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin
diizeyinde bazale gore >1.5 kat artis olmasi ya da
e Idrar cikis1 6 saattir < 0.5 mL/kg/s
Ancak bu sekilde tan1 konuldugunda AKI evrelemesi gerceklestirilemez. Derecelendirme

(evreleme) i¢in kullanilan tablo ise asagida gosterilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3.

AKI tanimi1 ve evrelemesi

Evre Serum kreatinin Idrar cikist
Bazalin 1.5-1.9 kat1 6-12 saat boyunca
1 ya da < 0.5 mL/kg/s
>0.3 mg/dL ( >26.5 umol/L) artis
Bazalin 2-2.9 kati >12 saat boyunca
2 < 0.5 mL/kg/s
Bazalin 3 kat1
ya da >24 saat boyunca
>4.0 mg/dL ( >353.6 umol/L) artis < 0.3 mL/kg/s
ya da ya da
3 renal replasman tedavisi baslanmasi >12 saat boyunca
ya da aniiri
<18 yas i¢cin eGFR’nin 1.73 m? i¢in <35 mL/dk olmasi
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B. Akut renal hasar patofizyolojisi

Geleneksel AKI siniflamasi prerenal, intrarenal, postrenal olmak iizere anatomik
bolgelere gore yapilir. Ama patogenezine bakildiginda hepatorenal, kardiyorenal, nefrotoksik,
sepsise bagli, iiriner sistem obstriiksiyonuna bagli®® gibi bircok farkli etken siralanabilir.
Cerrahiye bagli renal hasar patogenezine bakildiginda ise hemodinamiye bagli, nefrotoksik,
DAMP (damage-associated moleculer pattern) ile tetiklenen inflamasyon, obstriiksiyon* gibi

etkenler ayni anda bulunabilir.

Hemodinamiye bagl renal hasar denildiginde akla hipoperfiizyon ya da yiiksek venoz
basing gelmektedir. Cerrahinin yaratti31 hipovolemi, anestezik ajanlarin venodilatasyon etkisi
ve pozitif basingli ventilasyon kalbe vendz doniisii azaltarak oOnyiikii diisiiriir. Onyiik
diististinii hipotansiyon ve hipoperfiizyon takip eder. Israrli hipoperfiizyon, afferent ve
efferent arteriollerdeki vazokonstriksiyona bagli olarak GFR diisiisiine neden olur. Ayrica
anestezik ajanlar arterial tonusu disiirerek perflizyon basincini disiirtirler. Renal perfiizyon
bozulmasi renal hasara neden olur. Abdominal cerrahilerde yiiksek batin i¢i basing yiliksek
vendz basinca neden olarak renal konjesyona neden olur. Bu durum arteryal kan basinci
yiikselmez ise perfiizyon uyumsuzluguna neden olur. Bu mekanizmalara baktigimizda asir

hipovolemi gibi asir1 hipervolemi de renal hasara neden olabilir®®.

Nefrotoksik renal hasara baktigimizda neden olan etmenler arasinda antibiyotikler,
NSAIli’ler, ACE-I ve ARB’ler, hidroksietil nisasta, izotonik soliisyonlar basta gelmektedir.
Allerjik interstisyel nefrit hasta baska bir allerji semptomu gdstermese bile geligebilir. Ayrica
antibiyotikler bakterilere etki ederken ortaya ¢ikan endotoksin gibi tirtinlerle hem direkt renal
hasara, hem de inflamasyona yol agarak indirekt renal hasara neden olabilir. Hidroksietil
nisasta ile ilgili septik hastalarda AKI insidansini arttirdigina yonelik ¢alismalar®® olsa da
bunu desteklemeyen calismalar da mevcuttur*. izotonik soliisyonlarin da artmus klor yiikii

nedeniyle hastalarda major renal olay insidansini arttirdig bildirilmistir®.

DAMP ile tetiklenen renal hasarin mekanizmasi ise azalmis doku perfiizyonu sonrast
iskemi-reperfiizyon ve direkt doku hasar ile dokudan salinan miyoglobin, iirik asit, High
Mobility Group Protein B1 (HMGB1) gibi molekiillerin Toll-like reseptorler iizerinden
inflamasyonu ve renal stres cevabi tetiklemesidir*®. Bu ajanlar tubuler hasara neden olur.

Tubuler hasar mikrodolasim bozuklugu, 16kosit migrasyonu ve endotelyal disfonksiyon ile
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olusur**. Ayrica cerrahi ve iyilesme déneminde salinan TNF-a gibi inflamatuar mediatérler de

dolagimdaki immiin efektor hiicreleri uyararak renal hasara neden olabilir.

Ozellikle kolorektal, iirolojik ve jinekolojik cerrahilerde iiriner retansiyon gériilebilir.

Ureter yaralanmasi gibi komplikasyonlar da renal hasara neden olabilir.
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C. AKkut renal hasar risk faktorleri

Perioperatif akut renal hasar risk faktorleri preoperatif, intraoperatif ve postoperatif
olarak smiflanmaktadir. Bunlarin hepsi renal kan akimi ya da oksijen sunumu azalmasi ile
akut renal hasara neden olmaktadir. Olas1 preoperatif risk faktorleri arasinda yasin >50 yil
olmasi, Diabetes Mellitus, kardiyak disfonksiyon, onceden renal hasar varligi, sepsis,
intravaskiiler voliim kaybi, karaciger yetmezligi gibi komorbiditeler, travmatik rabdomiyoliz
ve nefrotoksin maruziyeti bulunmaktadir. Intraoperatif risk faktorleri ise hipovolemi (kanama
ya da belirgin olmayan sivi kaybina bagl), renal iskemi, inflamasyon, intraabdominal basing
artis1, kardiyak debi diislisii (anestezik ajanlara bagli), vazodilatasyon (anestezik ajanlara
bagli), nefrotoksin maruziyeti, emboli olarak siralanmaktadir. Postoperatif risk faktorleri
arasinda ise intraoperatif risk faktorlerine ek olarak tiriner obstriiksiyon, akut akciger hasar1 ve

mekanik ventilasyon bildirilmistir.

Tek bagina ileri yas oOzellikle kalict AKI igin bagimsiz bir risk faktorii olarak
gosterilmistir*®. GFR 30 yasindan itibaren her y1l 0,8 mL/dk/y1l azalmaktadir*®. GFR’deki bu
azalma, nefron sayisindaki azalmayla iliskilidir*’. Yash popiilasyonda azalan kas kitlesi ile
iligkili olarak serum Kreatinin seviyesi degismezken, GFR vyani renal fonksiyonlar
azalabilmektedir. Yasla beraber zaten azalmis olan bobrek fonksiyonlari, AKI gelisim ve
persistan AKI riskini yasli niifusta arttirmaktadir. 2019 yili Tiirkiye ulusal nefroloji, diyaliz ve
transplantasyon kayit sistemi raporu, hemodiyaliz ile izlenen hastalarin %55’inin 65 yas istii
hastalardan olustugunu gostermektedir®®. Ozellikle yash niifusta yasla artan diisiik seviyede

kronik inflamasyonun da AKI gelisimine katkis1 olmaktadir?®.

Cinsiyetin AKI riskine etkisi acisindan farkli goriisler mevcuttur. Kheterbal ve ark.
tarafindan yapilan 75.952 vakalik genel cerrahi gegiren hastalar incelendiginde, erkek
cinsiyetin AKI riskini 2 kat arttirdigi goriilmiistiir’. Buna karsihik olarak kadin cinsiyetin
kardiyak cerrahide risk faktdrii oldugu ¢alismalar da mevcuttur’>, Ancak majér abdominal

cerrahilere bakildiginda cinsiyetin risk acisindan anlamli olmadig1 gosterilmistir!”2,

Yiiksek viicut kitle indeksinin AKI gelisimi agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir?®51525%, By yiikseklik genellikle Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ve hipertansiyon
(HT) gibi metabolik sendrom komponentleriyle birlikte goriilebilmektedir. Fakat beden Kkitle
indeksi yiiksekliginin olusturdugu renal hasarin, metabolik komponentlerden bagimsiz oldugu

diistiniilmektedir. Artmis yag dokusu ile birlikte leptin diizeyi artmakta, anti-inflamatuar
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ozellikli adiponektin diizeyi azalmaktadir™. Artmis leptin diizeyi, sempatik sinir sistemi
aktivasyonu ve sodyum retansiyonu ile hipertansiyona neden olarak, gelisen hipertansiyon ve
renal TGF-B sinyallerinin artmasi, glomeriiler skleroz ve tiibiilointertisyel fibrozise yol
acmaktadir. Adiponektin diizeyinin azalmasi da koruyucu mekanizmalar1 engelleyerek hasar
gelisimine katkida bulunmaktadir. Bunlarin disinda leptin  diizeyindeki artis, endotel
disfonksiyonu, enflamasyon ve oksidatif strese neden olarak renal hasarin ilerlemesine neden

olmaktadir®.

ASA (American Society of Anesthesiologists) siniflamasi rutin olarak her hastaya
preoperatif donemde uygulanan ve postoperatif morbidite agisindan 6nemli bir gosterge olan
simniflamadir. Daha yiliksek ASA simiflamasi, ¢ogu zaman daha fazla veya daha ciddi
komorbiditeye isaret eder ve bunun daha yiiksek AKI riski ile birlikte oldugu

gosterilmistir?26:°8,

Ayrica hastalarin  fonksiyonel kapasitelerini degerlendirmek igin
kullanilan NYHA (New York Heart Association) fonksiyonel kapasite siniflamasinda sinif 11

ve IV olan hastalarin AKI riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir®’.

Niifusun ortalama yasam siiresinin artmasiyla goriilen komorbiditeler ve bu ek
hastaliklara cerrahi girisim gereksinimi artmaktadir. Bu nedenle komorbiditesi olan hastalarda
AKI goriilme sikligi da artmaktadir. Diabetes Mellitus, kronik bobrek yetmezligi (KBY),
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), kardiyovaskiiler hastalik gibi komorbiditeler AKI

gelisimi ile iliskili olarak bulunmustur’.

Hipertansiyon, postoperatif AKI gelisimiyle iliskili olarak gdsterilmigtir?33°8,

Hipertansiyona bagl gelisen renal yetmezligin mekanizmas i¢in iki farkli goriis mevcuttur.
Genel goriise gore; hipertansiyon nedeniyle preglomeriiler arteriyol ve arterlerde daralma ve
glomeriiler kan akiminda diisiis ve buna bagl gelisen glomeriiler iskemi sonucunda bobrek
yetmezligi olusmaktadir. Diger goriis ise glomertil {izerine sistemik basing artis1 sonucunda
direkt olarak hipertansif renal hasar gelismesidir. Bu degisiklik nedeniyle glomeriiler
hiperperfiizyon olugmakta ve glomeriiler yapisal hasarlanma sonucunda ilerleyici renal
fonksiyon kaybi ortaya g¢ikmaktadir. Sistemik kan basinci yiikii ve renal otoregiilasyon
bozuklugu, intraglomeriiler basinci arttirarak hasar yaratmaktadir. Hipertansif renal hasarin

siddeti, hipertansiyonun renal mikrovaskiiler sisteme yansimasi ile dogru orantilidir.

Diyabetik nefropati, Diabetes Mellitusun mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biridir.
Patofizyolojisine baktigimizda hiperglisemiye bagli renin salinimi artarak renal vaskiiler

regiilasyonu bozup, afferent arteriyol dilatasyonu ve efferent arteriol konstriksiyonuna bagh
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intraglomeriiler basinct arttirmaktadir. Artmis glomeriiler filtrasyon hizin1 takiben
makroalbiiminiiri, mikroalbiiminiiri ve glomeriiler filtrasyon hizinda diisme goriilmektedir®®.
Boylece glomeriiloskleroz ile etkin renal rezerv azalmaktadir. Diabetes Mellituslu hastalarda
AKI daha sik goriilmektedir®® 061,

Kronik bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz olarak
bozulmasidir. Kronik bobrek yetmezligi olan bir hastada AKI gelisimi hastanin son dénem
bobrek yetmezligine gidisini ve diyaliz bagimli yasama riskini arttirmaktadir. Keza kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda daha sik AKI gelismekte ve AKI derecesi daha yiiksek

olmaktadir?®,

Koroner arter hastaligi (KAH) ile bobrek hasari siklikla birlikte goriilmektedir. Chao
ve ark.’nin yaptig1 calismada KAH postoperatif AKI igin bir risk faktorii olarak

gosterilmistir?.

Serebrovaskiiler olaylar (SVO) ise aslinda vaskiiler sistemin bozulmasini
yansitmaktadir ve gerek AKI, gerekse KBY, vaskiiler patolojiler de icerdiginden SVO
gelisimi ile iliskisi sasirtic1 degildir®?.

Kalp yetmezligi, ileri evrede yetersiz kalp debisi ile beraberdir. Bu nedenle de renal

perfiizyon bozulmaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda ise 6zellikle alevlenme zamanlarinda, akcigerde
gaz degisimi bozularak karbondioksit retansiyonu daha da artar ve renal kan akimi ile GFR
azalir®. Bu nedenle KOAH’l1 hastalar artmis AKI riski ile birliktedir®. Sigara iciciligine

65,66

bakildiginda ise risk faktorii olarak belirtilen ¢calismalar olsa da yapilan diger calismalarda

perioperatif AKI gelisimi acisindan risk faktorii olarak goriilmemistir?®6?,

Kanser tanisinin AKI riskini arttirdigi diisiiniilmektedir. Kanser tanisindan sonra bir
yillik risk %17.5 iken, bes yillik risk ise %27 olarak bulunmustur®’. Kemoterdpatiklere (KT)
baktigimizda ise sisplatin gibi pro-inflamatuar yapidaki ajanlar, inflamatuar sitokin ve
hiicreleri bobrege de yonlendirerek renal hasara yol acabilmektedir®®. Radyoterapi (RT) ise
doz bagiml olarak nefrotoksik etki gosterebilmektedir. Ancak Lee ve ark.’nin yaptigi bir
calismada KT/RT alan hastalarin, almayanlara gore postoperatif AKI insidansi benzer

bulunmustur®,

Nefrotoksik olabilecegi kabul edilen ACE-I ve ARB’ler konjestif kalp yetmezligi

(KKY) olan hastalarda yasam siiresini arttirmak ve renal hastaligin ilerleyisini yavaslatmak
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icin sik¢a kullanilmaktadir. Fakat perioperatif AKI diistintildigiinde renal hipoperfiizyon,
sistemik hipotansiyon ve hipovolemi, buna bagli olarak da glomeriiler hidrostatik basinci
saglamak igin efferent arteriol konstriksiyonuna neden olmaktadirlar®®. Bu nedenle ACE-i ve

ARB kullanimi olan hastalarda AKI gelisimini daha sik bildiren ¢alismalar bulunmaktadir’®,

Statinlerin endotel stabilize edici, anti-inflamatuar ve pleotropik roliiyle renal faydasi
bilinmektedir’>. Hayvan calismalarinda statinin AKI gelisimini azaltic1 etkisi olsa da,
insanlardaki verileri celiskilidir. Yiiksek doz statin kullanimmin AKI insidansini arttirdigina’®,

AKI insidansini etkilemedigine’?, ve azaltabilecegine'® " 7 dair ¢alismalar bulunmaktadir.

Beta blokerler kardiyovaskiiler hastaliklarda siklikla tercih edilen antihipertansif
ajanlardir. Teorik olarak beta blokerler kalp debisinde diisiise, buna bagli olarak da renal
perflizyonun azalmasiyla renal disfonksiyona neden olabilirler. Fakat beta blokerlerin
bobrekler tlizerindeki etkisi tam anlasilamamistir. Kronik beta bloker kullaniminin renal
oksijen tiiketimini azaltarak, kortikal ve medullar oksijenlenmeyi arttirdig1 gosterilmistir’®.
Beta bloker kullanimin hemodinamik etkileri diisiiniilerek, perioperatif AKI riskini arttirdigi

calismalar mevcuttur’’.

Analjezik olarak perioperatif kullanilan NSAIl’lar elektrolit retansiyonu, azalmis
glomertiler filtrasyon, nefritik sendrom, nefrotik sendrom, renal papiller nekroz, hiperkalemi
ve kronik renal yetmezlik yaparak renal yan etkilere yol acabilmektedirler’®. Bu etkilerini
siklooksijenaz enzim inhibisyonu ile prostaglandinleri azaltip, renal kan akiminin
otoregiilasyonunu bozarak gosterirler. Bunun sonucu olarak da renal afferent arteriol
vazodilatasyonu azalarak, glomeriiler perfiizyon ve GFR azalmaktadir®. Ayrica NSAII’lar

perioperatif AKI insidansini arttirmaktadir’®80,

Diiiretikler, teorik olarak idrar akisini saglayarak tiibiiler epitelin disar1 atilmasini ve
boylece tiibiiler obstriiksiyonu ve glomeriiler filtratin  interstisyuma  sizmasini
engellemektedir®. Ayrica furosemid tiibiiler elektrolit geri alinmim engelleyerek medullar
oksijen tiiketimini azaltmaktadir®. Diger yandan bakildiginda diiiretik kullanimi intravaskiiler
hacim azalmasina neden olup, renal perfiizyonu bozabilmektedir. Her ne kadar perioperatif
donemde diiiretiklerin AKI riskini arttirdigina dair ¢alismalar olsa dal*, ozellikle sivi
yiiklenmesi gibi durumlarda kullanilmasini neren yayinlar da mevcuttur’*8, Oligiirik AKI,
non-oligiirik AKI'ya gore daha kotii ¢iktilarla beraberdir®®. Bu durumda diiiretik kullanimi
hastanin klinigi, hacim durumu goz oniine alinarak yapilmaktadir. Ayrica furosemid AKI’nin

seyriyle ilgili bilgi vermek i¢in stres test yapmakta kullanilmaktadir. Bu test 6zellikle erken
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dénem AKI hastalarinda prognozu tayin etmek ve renal replasman tedavisi (RRT) baslangig

zamanini belirlemek i¢in kullanilmaktadir®48°,

Perioperatif anemi AKI icin tahmin edici bir risk faktorii olarak belirlenmistir®.
Perioperatif aneminin AKI’ya neden olma mekanizmasi tam belirlenememigse de, 6n planda
azalmis renal oksijen tasinmasi, oksidatif stresin artist ve hemostazin bozulmasi
siralanmaktadir. Bobrekler, ozellikle de medulla, oksijen miktarinin azalmasina ¢ok
duyarhidir. Anemiyle eritrositlerin antioksidan etkilerinin azalmasiyla renal oksidatif stres
artmaktadir®’. Aneminin indiikledigi trombosit disfonksiyonuyla da hemostaz bozulmaktadir,
miktar1 tam net olmasa da yeterli miktarda eritrosit trombosit fonksiyonu icin gereklidir®®.
Anemi ayni zamanda AKI riskini arttiran daha ¢ok kanama ve daha ¢ok kan transfiizyonu ile
birliktedir®®. Buna karsin tedavi amagli eritrosit transfiizyonu, doku oksijen tasmmasin
arttirirken, diger yandan olumsuz etkiler olusturabilmektedir. Hazirlanan eritrosit
stispansiyonlart doku oksijen tasinmasini azaltmakta, doku oksidatif stresini arttirmakta,
16kosit ve koagiilasyon kaskadmi aktive etmektedir®®. Bunlarin sonucu olarak da organ
disfonksiyonu goriilmekte ve ilk etkilenen organ da bobrek olmaktadir®. Eritrosit

transfiizyonu da anemi gibi AKI insidansim arttirmaktadir®®2492

. Taze donmus plazma
transfliizyonuna bakildiginda ise ozellikle karaciger transplantasyonlarinda AKI insidansini
arttirmaktadir®°, Bunun 6zellikle hepatektomi sirasinda olan kan kaybina bagh koagiilopati,
portal hipertansiyon ve buna bagli erken greft fonksiyon bozukluguyla AKI insidansini

arttirdig1 diislinilmektedir.

Lenfopeni, immun disfonksiyon ve kotii ¢iktilarla iliskilendirilmistir®. Daha diisiik

lenfosit sayis1 olan hastalarin AKI olma riski daha yiiksek bulunmustur®

. Yapilan
caligmalarda preoperatif lenfosit degerinin <1,500 hiicre/uL olmas1 ve yiiksek CRP degeri
kardiyak cerrahi sonrast AKI gelisimiyle iliskili bulunmustur®®. CRP enfeksiyon ve
inflamasyon igin kullanish bir belirtegtir. CRP yiiksekliginin AKI ile iliskisi gosterilmistir®”
Albiimin ise negatif bir akut faz proteini ve nutrisyonel durumun gostergesidir. Malnutrisyon
ve inflamasyon birbirini destekler ve ikisi da AKI riskini arttirmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda

albiimin diisiikliigiiniin AKI insidansim arttirdig1 gdsterilmistir® %,

Intraoperatif risk faktorlerine bakildiginda one ¢ikan 6zellikle hipotansiyon
olmaktadir. Hipotansiyon kardiyak, renal, serebral morbiditeyi arttirdigi gibi mortaliteyi de
arttirmaktadir'®. Hipotansiyon renal perfiizyonu diisiirerek renal iskemi ve renal oksijen
sunumunda azalmaya yol agmaktadir, ayrica iskemi-reperfiizyon hasar1 olusmaktadir’’. Eski
bir hayvan ¢alismasinda renal kan akimi otoregiilasyonu igin ortalama arter basincinin (OAB)
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101 Rhee ve arkadaslarinin yaptig1 bir

50-60 mmHg’dan yiiksek olmas1 gerektigi gosterilmistir
calismada preterm domuzlarda near-infrared spestroskopi ile renovaskiiler reaktiviteyi 6lgerek
sirastyla OAB degerleri 60, 45, 40 mmHg’ya diistiiglinde renal kan akiminin bazalden %75,
%50, %25 azaldig1 gosterilmistir'®. Renal kan akimmin eriskin insanlarda OAB 75-170
mmHg araliginda otoregiilasyonla korundugu fakat bu degerlerin disinda basing bagimli
oldugu bilinmektedir. Futier ve arkadaslarimin yaptigi caligmada ise kisisellestirilmis kan
basinct hedeflerinin standart kan basinci hedeflerinden daha iyi c¢iktilarla birlikte oldugu

103 Hipotansiyonun derinligi kadar maruziyet siiresi de 6nemli olmaktadir. Sun

gosterilmistir
ve arkadaslarinin ¢alismasinda 10 dakikadan fazla OAB<55 mmHg ve 11-20 dakika boyunca

OAB<60 mmHg olmas1 AKI ile iliskili bulunmustur®.

Intraoperatif sivi yonetiminde hedefler gerekli kan hacmini saglayarak hipovolemiden
kacinmak, organlarin perfiizyon ve oksijenizasyonunun devamini saglamaktir. Liberal sivi
yonetimi daha kétii ¢iktilarla beraberdir'®1%, Fakat intraoperatif stvi yonetim seklinin AKI
ile iliskisiz bulundugu calismalar da vardir!®1%’  Intraoperatif idrar ¢ikis1 hastalarin sivi

108 Genel oneri 0.5

durumunu gosteremeyebilir ve postoperatif AKI ile iliskisizdir
ml/kg/saat’lik idrar ¢ikisinin saglanmasidir'®. Yapilan galismalarda intraoperatif oligiirinin
postoperatif AKI ile iliskili olmadig1 gdsterilmistir®%1%7 (Ozellikle laparoskopik cerrahilerde
pnomoperitonyuma baglt renal kan akimi azalarak oligiiri sik goriilmekle beraber gegici
olmaktadir'’®12 Fakat 6ncesinde renal disfonksiyonu olan ya da ¢ok uzun laparoskopik

cerrahi geciren hastalarda bu durumun postoperatif renal sorunlara yol acabilecegi

bilinmektedir®3,

Intraoperatif kullanilan intravendz sivi segimleri de AKI insidansim etkilemektedir.
Sepsis ve travmada kolloid kullaniminin mikrosiirkiilasyonu iyilestirdigi** ve doku hasarmi
azalttigma®®® dair hayvan calismalar1 olsa da koagiilopati ve AKI riskini arttirdigina dair
yayilar da mevcuttur'!®t’ Agir sepsiste kolloid (hidroksietil nisasta, HES) kullanimi1 AKI
insidansin1 arttirmaktadir®®!!8, HES ile indiiklenen AKI proksimal tubuldeki morfolojik
degisiklikler veya osmotik nefrozla beraberdir''®. Ekzojen osmotik maddelerin pinositozuna
bagli proksimal tiibiil lizozomlarinin birikimiyle lezyonlar olusmakta ve tiibiiler hiicreler
sismektedir'?®. Ayrica kolloidlerin onkotik giicii renal filtrasyon basincim azaltarak, renal
fonksiyonu bozmaktadir'?!. Perioperatif AKI agisindan bakildiginda HES ile ilgili farkli
goriisler mevcuttur. HES ile AKI riskinin artigini gdsteren caligmalar oldugu gibil?212

iliskisiz oldugunu gosteren calismalar da'®>?® bulunmaktadir. Intraoperatift HES kullanimi

AKI olan ve riski yiiksek olan hastalarda Onerilmemektedir'?> 123 128-131  Kristalloid
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kullaniminda ise izotonik ve dengeli soliisyonlar mevcuttur. Izotonik soliisyonlar plazma
icerigiyle benzer olmadiklari i¢in hiperkloremiye neden olabilirler. Yiiksek voliimlerde
izotonik soliisyon kullanimi hiperkloremiye bagli metabolik asidoz, sivi asir1 yiiklenmesi,
interstisyel 6deme neden olmaktadir. Dengeli soliisyonlar yerine izotonik kullaniminin renal

133

kan akimmi azalttign hem hayvan'®?, hem de insan calismalarinda®®® gosterilmistir. Bu etkiyi

afferent ve intrarenal arteriolleri etkileyerek gerceklestirmektedir. Yogun bakimda klor kisitl
stv1 replasmaninin daha diisik AKI ve RRT insidansi ile iliskili oldugu gosterilmistir'®*.
Ayrica karaciger transplantasyonlarinda yapilan bir c¢alismada da, yiliksek klorlu sivi
kullaniminin postoperatif AKI riskini arttirdig1 gosterilmistir'?. Non-kardiyak cerrahi geciren
hastalar ilizerinde yapilan genis bir ¢alismada ise hiperkloreminin postoperatif daha kotii

ciktilar ve yiiksek AKI riski ile birlikte oldugu gdsterilmistir'®.

Vazopressorler AKI’y1 6nlemek i¢in renal kan akimini otoregiilasyon diizeyleri i¢inde
tutmaya yarar. Noradrenalin renal arteriollari konstrikte eder ve renal kan akimini azaltir fakat
GFR’yi degistirmez. Buna ragmen siklikla tercih edilmektedir ve giivenlidir’*1%. Adrenalinin
ise bobrek tizerinde belirgin a-adrenoreseptor etkisi mevcuttur. Fakat tasikardi, laktat artisi ve

136

hiperglisemi gibi yan etkilerinden dolay1 nadiren kullanilir™". Diisiik doz dopamin ise idrar

cikisini arttirir fakat renoprotektif kabul edilmemektedir ve AKI tedavisinde kullanilmasi

74,137

onerilmemektedir . Giincel KDIGO kilavuzunda herhangi bir vazopressoriin otekine

{istiinliigii olmadig belirtilmektedir?.
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D. Akut renal hasarin 6nlenmesi ve tedavisi

Akut renal hasar1 onleme stratejileri preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak
degerlendirilmektedir®. Preoperatif olarak ozellikle yiiksek riskli hastalarda nefrotoksik
ajanlardan kag¢imilmasi, ACE inhibitéri ve ARB ilaglarinin perioperatif hipotansiyondan
kaginmak icin operasyondan en az 24 saat Once kesilmesi, NSAIi’den kaginilmasi
onerilmektedir. Ayrica operasyon Oncesi Ovolemiyi saglamak ic¢in preoperatif barsak

temizligi, uzamis aglik ve mevcut hastalik durumlar1 géz 6niinde bulundurulmalidir.

Intraoperatif olarak restriktif sivi rejimlerinden ve hipotansiyondan kaginilmasi
onerilmektedir. Hem siv1 tedavisi olarak, hem de kan basinci olarak hemodinamiyi stabil
tutacak hedefe yonelik tedaviler Onerilmektedir. Sivi se¢imi olarak izotonik ve kolloid

kullanim1 yerine dengeli sivilar 6nerilmektedir.

Postoperatif donemde ise yliksek riskli hastalarda yakin hemodinamik takip i¢in
monitorizasyon, NSAII’den, hiperglisemiden ve asir1 pozitif sivi dengesinden kagmilmasi
onerilmektedir. Ozellikle postoperatif erken dénemde hipotansiyon (sistolik kan basincinin
<90 mmHg olmasi) %30’dan fazla hastay1 etkilemekte ve fark edilmesi ve diizeltilmesi
intraoperatif hipotansiyona gére daha uzun siirmekte ve organ hasarina neden olmaktadir™*®.
Ayrica preoperatif donemde ACE inhibitorii ve ARB kullanimi olan hastalarin hemodinamik
stabilite saglanabiliyorsa, ilk 48 saat igerisinde bu ilaglar1 kullanmaya baglamalar

Onerilmektedir.

Postoperatif AKI tedavisine bakildiginda ise erken tani, tedavi ve altta yatan neden
aragtirmast 6nem kazanmaktadir. Postoperatif AKI gelistiginde tiim postoperatif
komplikasyonlarin yonetiminde oldugu gibi hemodinamik optimizasyonu saglamak, renal
hasar1 azaltmak ve renal fonksiyon azalmasina bagli meydana gelen komplikasyonlara
miidahale etmek gerekmektedir. Ozellikle renal AKI nedenleri ve obstriiksiyonu atlamamak
icin Uroloji veya nefroloji konsiiltasyonu onerilmektedir. Renal replasman tedavisi sivi
yiiklenmesini dnlemekte, asit-baz ve elektrolit dengesini saglamaktadir. Fakat ayn1 zamanda
artmis komplikasyonlar, maliyet ve is ylikiiyle birliktedir. KDIGO 2012 kilavuzunda hayati
tehdit eden sivi, asit-baz ve elektrolit degisimleri varliginda renal replasman tedavisi

onerilmektedir?.
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E. Akut renal hasar komplikasyonlari

AKI, derecesi ne olursa olsun postoperatif uzun déonem mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir*®4!, Bihorac ve arkadaslarinin yaptigi calismada AKI gelisen hastalarda tam
renal iyilesme goriilse dahi, AKI gelismeyen hastalara gore %20 artmis mortalite risklerinin
mevcut oldugu bulunmustur®®. AKI’'nin mortaliteyi arttirma mekanizmasi tam olarak
aciklanamasa da hacim yiiklenmesi, koagiilasyon anormallikleri, artan sepsis insidansi ve

sitokin veya immun aracili majér organ disfonksiyonu olas1 agiklamalardandir!4?,

AKI diger postoperatif komplikasyonlar1 ve hastane yatis siiresini arttirmaktadir'®.
AKI gelisimi postoperatif kanama ve enfeksiyon riskini arttirmaktadir’*®44, Postoperatif AKI

gelisen hastalarda daha sik kardiyovaskiiler komplikasyon gelistigi gosterilmigtir?54°,

AKI gelisen hastalarda diyaliz ihtiyaci kotii ¢iktilarla beraberdir!®. Hemodinamik
instabilite, hipoksemi, viseral iskemi, ventrikiiler ektopi diyalizin neden oldugu
sorunlardandir. Ayrica diyaliz kompleman ve diger immun mediatorleri uyararak inflamatuar
ve immun yanit olusturmakta ve bunun sonucu olarak enfeksiyon riskini arttirmaktadir!®’.

Bunun disinda protein katabolizmasini da tetiklemektedir.

Yapilan bir metaanalizde AKI gelisen hastalarda, hastane taburculugu sonrasi kronik
bobrek yetmezligi igin risk 8,8 kat, son donem bobrek yetmezligi i¢in ise risk 3,3 Kkat
artmaktadir®. AKI gelisen hastalarda ileri dénemde kalic1 renal hasarim fibroz ile gelistigi ve
ayn1 sekilde akciger, kalp ve karacigeri de etkiledigine dair hayvan ¢alismalar

mevcutturt48149,
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I1l. GEREC VE YONTEM

Bu gozlemsel, prospektif ¢alismada Klinik Calismalar Etik Kurul onay1 (2019-747) ile
Haziran 2019- Kasim 2020 tarihleri arasinda olgu toplandi.

Calismaya katilmak i¢in onam veren ve major elektif abdominal cerrahi gegiren, >18

yas, genel anestezi uygulanacak, ASA I-111 olan hastalar ¢alismaya alindi.

Yast <18 y1l olan, 30 dakikadan kisa siiren cerrahi gegiren, tek basina rejyonel anestezi
altinda opere edilecek olan, postoperatif iki giinden az hastane yatis1 planlanan, kronik bobrek
yetmezligi nedenli rutin hemodiyaliz ihtiyaci olan veya renal transplantasyon geg¢irmis olan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
A. Anestezi uygulamasi

Operasyon odasina alinan hastalara standart anestezi monitorizasyonu (non-invaziv
kan basinci, puls oksimetre, EKG) yapilarak anestezi indiiksiyonu midazolam (0.03-0.05
mg/kg), fentanil (1-2 mcg/kg), propofol (1.5-2 mg/kg), rokuronyum (0.6-1 mg/kg) ile
saglandi. Hastanin anestezi idamesi MAC degeri 0.8-1.2 araliginda tutulacak sekilde
sevoflurane ile saglandi. Hastalar major cerrahi uygulanmasi nedeniyle rutin olarak invaziv

kan basinc1 monitorizasyonu ile izlendi.

Hastanin takiplerinde OAB<60 mmHg oldugunda 6ncelikle 3mL/kg uygun kristalloid
solisyonu bolus olarak verildi. Bolus siviya ragmen OAB<60 mmHg seklinde idame
ediyorsa, hastaya noradrenalin (0.05-0.1 mcg/kg/dk) infiizyonu baslandi. Vazopressor
uygulamasina ragmen hipotansiyonun diizelmemesi halinde olguyu takip eden anestezistin

uygun buldugu ek vazopressor kullanimi gergeklestirildi.
Calisma boyunca kaydedilen veriler asagida siralanmistir:

1. Demografik veriler: yas (y1l), cinsiyet, boy (m), kilo (kg), BKI (kg/m?)
2. Preoperatif durumu ve laboratuar verileri:

a) ASA, ek hastaliklar (HT, DM, KBY, KAH, kronik kalp yetmezligi, SVO,
akciger hastalig1 (astim, KOAH), sigara i¢iciligi, kemoterapi / radyoterapi),
fonksiyonel kapasite

b) Kullanilan ilaglar (ACE-I, ARB, statin, beta bloker, NSAII, insiilin)

c) Batinda assit varligi
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d) Kreatinin, CKD-EPI ve MDRD ile hesaplanmis e-GFR

e) Hemoglobin degeri (g/dL), anemi varsa tedavi sekli, lenfosit (hiicre/uL),

f)

Eger hasta dosyasinda bulunuyorsa, preoperatif 1 hafta i¢cinde 6l¢iilmiis CRP,

alblimin degerleri

3. Operasyonla iligkili veriler:

a) Yapilan cerrahi ¢esidi (gastrointestinal ve karaciger cerrahisi, jinekolojik

onkoloji cerrahisi, tirolojik cerrahi), cerrahi sekli (laparoskopik, laparotomik)

ve sliresi, uygulanan anestezi sekli (genel, genel+rejyonel)

b) Operasyon boyunca verilen kristalloid (Izotonik, izolen®, Ringer Laktat®)

cesidi ve miktari, kolloid (HES, albiimin) cesidi ve miktari, kan {iiriini

replasmani

¢) Operasyonda noradrenalin infiizyon gereksinimi, diiiretik ve NSAII kullanim1

d) Operasyon boyunca total kanama miktar1 ve goriilen en diisiik hemoglobin

degeri

e) Alman ilk arter kan gaz1 degerleri (glukoz, Na, K, Cl, Ca, laktat, SID)

f)

Invaziv arter monitorizasyonu ile giris OAB, indiiksiyon sonrasi {igiincii dakika
OAB ve tiim operasyon boyunca bes dakikada bir OAB degeri (bu degerler en
az 3 dakikalik periyotlarda bulunmasi halinde not edilmistir ve anormal
degerler (kendisinden onceki ve sonraki Olgiime gore %50°den fazla fark
olmasi) veya 2 dakikadan fazla invaziv arter izlemi gerceklestirilememesi
artefakt olarak kabul edilmis ve bunun iizerine diger yontemler (non-invaziv

kan basinci, farkli yerlesimde invaziv arter izlemi)) ile teyit edilmistir.

4. Postoperatif donem verileri:

a)
b)

c)

d)

f)
9)

Postoperatif yogun bakim takibi gereksinimi

Postoperatif kan iiriinii replasmani, noradrenalin inflizyon gereksinimi, diiiretik
ve NSAII kullanimi

Operasyon bitimi 0. saat kabul edilerek postoperatif ilk saat igerisinde alinan
arter kan gazi degerleri (glukoz, Na, K, Cl, Ca, laktat, SID), operasyon sonrasi
1.saat, 24. saat, 48. saat kreatinini

Operasyon sonrasi 24. ve 48. saat toplam verilen siv1 ve idrar miktari

Renal replasman tedavisi gereksinimi

Hastane ve yogun bakim yatis ve ek yatis siireleri

Komplikasyon varligi (eviserasyon, anostomoz kagagi, aritmi, plevral

efflizyon, derin ven trombozu, deliryum, gastrointestinal kanama, kaynagi
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bulunamayan enfeksiyon, karaciger yetmezligi, bakteriyemi, MI, MINS,
atelektazi, pnomotoraks, solunum yetmezligi, pnomoni, ileus, postoperatif
kanama, pulmoner emboli, inme, yara vyeri enfeksiyonu, idrar yolu
enfeksiyonu, yeniden operasyon)

h) Hasta komplikasyonlarmin agirliginin Clavien Dindo siniflamasi

1) Bir ve li¢ aylik mortalite

B. Referans degerler ve formiiller

Bulgular degerlendirilirken kullanilan referans degerler ve formiiller asagidaki

aciklanmaistir:

e Intraoperatif oligiiri tanis1 idrarin <0.5 mL/kg/saat olmasi olarak tanimlanmustir.
e AKI tanis1 KDIGO 2012 kilavuzuna gore konulmustur?.
e e-GFR iki formiil ile hesaplanmuistir.

o CKD-EPI formiilii:

GFR = 141 X min (Scr /k, 1)o. x max(Scr /x, 1)-1.209 % 0.993Yas x 1.018 [kadin ise] %
1.159 [zenci ise]

Formiilde GFR: mL/dakika/1.73 m2; [Scr]: serum kreatinin diizeyi, mg/dL; «x: Kadinlarda 0.7,
erkeklerde 0.9; a: Kadinlarda -0.329, erkeklerde -0.411; Min: Scr /k minimum degeri veya 1;

Max: Scr /k maximum degeri veya 1 rakamini temsil etmektedir.
o MDRD formiilii ise:
GFR=186 X ([Scr] -1.154) X ([Yas] -0.203) X (0.742 kadn ise) olarak kullanilmistir.

Formiilde GFR: mL/dakika/1.73 m2; [Scr]: serum kreatinin diizeyi, mg/dL olarak temsil

edilmektedir. Bulunan deger zencilerde 1.21 ile ¢arpilmalidir.

e Kronik bébrek yetmezligi varligi eGFR(CKD-EPI) <60 mL/dk/1.73m? olarak
tanimlanmistirt.

e Anemi tanimi: Bu galismada Diinya Saglik Orgiiti'ne gore anemi tanmimi kabul
edilmistir, buna gore gebe olmayan kadinlarda hemoglobin <12 g/dL, erkeklerde ise
<13 g/dL olmas1 anemi kabul edilmektedir®°.

e Lenfopeni varhigi: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi kan sayimi analizinde

normal referans degerleri lenfosit ig¢in 1200-3600 hiicre/ul araliginda kabul
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edilmektedir. Bu nedenle ¢alismamizda lenfosit degerinin <1200 hiicre/uL olmasi
lenfopeni olarak tanimlanmustir.
Perioperatif hiperglisemi, intraoperatif veya erken postoperatif (ilk bir saat)
donemlerden herhangi birinde glukoz degerinin >200 mg/dL olmasi olarak kabul
edildi®®?,
Kullanilan intravendz siv1 igerikleri asagida verilmistir.
o lIzotonik icerisinde Na: 154 mEq/L, Cl: 154 mEq/L,
o izolen® igerisinde Na: 140 mEq/L, K: 10 mEg/L, Ca: 4,8 mEqg/L Mg: 3 mEq/L,
Cl: 103 mEq/L, asetat: 47 mEq/L, sitrat: 7,65 mEq/L,
o Ringer Laktat® igerisinde Na: 129.4 mEq/L, Ca: 4 mEq/L, Cl: 112 mEq/L, K:
5.37 mEq/L, laktat: 26.77 mEq/L,
o HES ¢bzeltisi olarak kullanilan Voluven® igerisinde Poli(O-2-hidroksietil)
nisasta: 60,00 g/L, sodyum kloriir: 9,00 g/L. bulunmaktadir.
Cerrahi Ozellikler agisindan laparoskopik cerrahilerde intraabdominal basing 18
mmHg ile sinirli tutulmustur. Major abdominal cerrahi olarak en az 2 saat slirmesi
planlanan cerrahiler kabul edildi ve bunlarin arasinda tanimlanan cerrahiler olarak:
o Gastrointestinal cerrahilerden bagirsak rezeksiyonu olan cerrahiler, karaciger
cerrahilerinden transplantasyon ve rezeksiyon olan cerrahiler,
o Jinekolojik onkoloji cerrahilerinden sitorediiktif cerrahiler,
o Urolojik cerrahilerden sistektomi+ileal loop cerrahisi ¢alismamiza dahil
edilmistir.
Postoperatif komplikasyonlar European Perioperative Clinical Outcome (EPCO)’nun
2012 kilavuzu ile siniflanmistir'®2. Postoperatif cerrahi komplikasyonlarn agirligi ise

Clavien Dindo siniflamasina gore not edilmistir®3,

C. istatistiksel analiz

A priori yapilan multipl regresyon &rneklem analizinde 25 prediktor (yas, BKI,

cinsiyet, ASA, ilag kullanimi, preoperatif hemoglobin, lenfosit, albiimin, CRP, yapilan cerrahi

sekli, siiresi, s1iv1 secimi(izotonik, izolen®, Ringer laktat®, HES, Albumin), kan transfiizyonu,

ditiretik kullanimi1, noradrenalin kullanimi, NSAII kullanimi, kanama miktari, SID,

intraoperatif en diisiik hemoglobin, postoperatif ¢iktig1 yer, kan transfiizyonu, ditiretik

kullanim1, NSAII kullanimi, noradrenalin infiizyonu, RRT ihtiyac1) i¢in %80 giig, 0,05 a hata

ve etki biiyiikliigii (2= 0,07) ile 346 hastay1 gézlemlememiz gerektigini bulduk. Bu érneklem
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biiyiikliigii, ¢alisma sonuglari lojistik regresyon ile bakildiginda da kullanilan Green formiilii
(N>50+8*prediktdr sayis1)™ ile ihtiya¢ duyulacak hasta sayim karsilamaktadir. Calisma
icinde olasi veri kaybini da diisiinerek, 350 hastay1 toparlayacak sekilde Haziran 2019 ile

Kasim 2020 arasinda ameliyat olan major cerrahileri ¢alismamiz igin izleme almay1
hedefledik.

Degerler ortalama + standart sapma, ortanca [en diisiik-en yiiksek] veya hasta sayisi
(% oran) olarak verildi. Verilerin normal dagilimi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testi ile kontrol edildi. Istatiksel analiz i¢in nicel verilerin degerlendirilmesinde normal
dagilmis 6l¢iimlerde Student t testi (ortalama fark, %95 giiven araligi (%95CI)), normal
dagilmayan dl¢timlerde Mann-Whitney U testi kulland1. Nitel verilerin degerlendirilmesinde
ise Pearson Kki-kare testi kullanildi. Veriler SPSS versiyon 21 (IBM) istatistik programi ile
degerlendirildi. Istatiksel anlamlilik igin p<0.05 istatiksel anlamli olarak degerlendirildi.
Tekrarlayan analiz serilerinde uygun Bonferroni diizeltmesi gergeklestirildi. Tek yonlii
analizlerde istatistiksel farklilik gosteren parametreler kullanilarak enter metodu ile lojistik

regresyon analizi gergeklestirilip bagimsiz prediktorler ve bunlarin Odds oranlart hesaplandi.
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IV. BULGULAR

Bu gozlemsel prospektif ¢caligma Haziran 2019- Kasim 2020 arasinda gergeklestirildi
ve ¢alismaya katilim i¢in onam veren 511 hasta dahil edildi. Ancak peroperatif takipte
eksiklik, operasyon seklinde degisiklik (nefrektomiye karar verilmesi), postoperatif idrar
takibinde eksiklik, postoperatif kreatinin takibinde eksiklik nedenleriyle 86 hasta ¢alisma dis1
birakildi (Sekil 2). Toplamda istatiksel analiz i¢in 425 hasta degerlendirildi.

Sekil 2. Calismaya alinan hasta niifusu

Onami alinan
hasta

(n=511)

Calisma disi kalan hastalar
*Idrar takibi eksik (n=36)
*Kreatinin takibi eksik (n=41)

*Peroperatif takip eksik (n=2)

*Operasyon degisikligi (n=7)

istatiksel analiz
edilen hasta

(n=425)
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Klinigimizde yapilan bu ¢alismada major elektif non-kardiyak abdominal cerrahi
sonrast AKI insidans1 49/425 (%12) bulundu. KDIGO tani kriterleri goz oniine alinarak yedi
hastaya sadece idrar miktart ile, 36 hastaya sadece kreatinin degeri ile, alt1 hastaya ise her iki
yontem ile tan1 konuldu. Hastalarin AKI tan1 yontemleri ve bu yontemlere gore hasar agirlik

siiflamasi Grafik 1’de gosterilmektedir.

Grafik 1. AKI tanis1 konulma yontemi ve bu yontemlere gore hasar agirlik siniflamasi

A Kreatinin ile tan idrar miktan ile tan
3
= 2 A A AAAA
-
1 AAAA AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAALAAAAAAAAALDL
0
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Hasta numarasi

Yapilan istatistiksel analizler i¢in hastalar iki gruba boliindii. Gerek idrar miktari,
gerek kreatinin takibi ile AKI gelisen hastalar Grup AKI+ olarak adlandirildi (n=49).
Takiplerinde AKI gelismeyen hastalar ise Grup AKI- olarak adlandirildi (n=376). AKI tanisi
icin KDIGO kilavuzuna uygun sekilde postoperatif ilk 48 saat esas alindi. Fakat ileri
takiplerinde iki hastada 48 saat sonras1 AKI gelisti. Bu hastalar postoperatif AKI olarak

siniflandirilmadi.

Grup AKI+ olan hastalarda daha ileri yas, daha yiiksek BKI, daha yiiksek ASA, daha
koti fonksiyonel kapasite oldugu, preoperatif hipertansiyon, Diabetes Mellitus, kronik bobrek
yetmezligi varliginin, beta bloker kullaniminin, anemi ve batinda assit varliginin daha sik
oldugu goriildii. Sigara kullaniminin ise Grup AKI- olan hastalarda daha sik oldugu gozlendi.

Hastalarin demografik ve preoperatif verileri Tablo 4°te verilmistir.
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Tablo 4. Demografik ve preoperatif veriler

Ozellikler Grup AKI+ Grup AKI- p
(n=49) (n=376)

Kadin cinsiyet 28 (%57,1) 178 (%47,3) 0,197
Yas (y1l) 64 [35-84] 58 [18-84] 0,0012
BKI (kg/m?) 28,76 [19,53-48,28] | 26,64 [11,47-42,22] | <0,0012
ASA I 0 (%0) 28 (%7,4) <0,001'*
n(%) I 26 (%53,1) 268 (%71,3)

i 23 (%46,9) 80 (%21,3)
Fonksiyonel I 25 (%51) 287 (%76,3) <0,001"~
kapasite I 19 (%38,8) 84 (%22,3)
siiflamasi i 5 (%10,2) 5 (%1,3)
n(%)
Hipertansiyon varligi 32 (%65,3) 127 (%33,8) <0,001!
n(%)
Diabetes Mellitus varligi 16 (%32,7) 75 (%19,9) 0,041"
n(%)
Kronik bobrek yetmezligi | 11 (%22,4) 33 (%8,8) 0,0034
varligi
n(%)
Sigara kullanimi 11 (%22,4) 143 (%38) 0,033!
n(%)
Koroner arter hastaligi 8 (%16,3) 35 (%9,3) 0,1324
varlig
n(%)
Kronik kalp yetmezligi 1 (%2) 4 (%1,1) 0,46*
varligi
n(%)
Serebrovaskiiler olay 3 (%6,1) 7 (%1,9) 0,097¢
oykiisii
n(%)
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Ozellikler Grup AKI+ Grup AKI-

(n=49) (n=376)
Kronik akciger hastaligi 6 (%12,2) 30 (%8) 0,284+
varligi
n(%)
Kemoterapi oykiisii 13 (%26,5) 92 (%24,5) 0,753!
n(%)
ARB kullanimi1 8 (%16,3) 31 (%8,2) 0,108*
n(%)
ACE-I kullanim1 11(%22,4) 54 (%14,4) 0,139!
n(%)
Statin kullanimi 1 (%2) 11 (%2,9) 1#
n(%)
Beta bloker kullanimi1 12 (%24,5) 46 (%12,2) 0,019
n(%)
NSAII kullanimi 0 (%0) 4 (%1,1) 1#
n(%)
Insiilin kullanimi 2 (%4,1) 15 (%4) 14
n(%)
Batinda assit varligi 10 (%20,4) 22 (%5,9) 0,0024

n(%)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla ! : Pearson ki-kare; 2 : Mann

Whitney U; 4 : Fisher’s exact testi uygulanmustir.

*Post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi ile p<0.017 anlamli kabul edildiginde, ASAII ve
ASAIII arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p<0,001). Ayrica ayni testlerde
ASA | ve ASA Il arasinda da istatistiksel anlamli fark vardir (p=0,004).

" Post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi ile p<0.017 anlamli kabul edildiginde, Fonksiyonel

kapasite Sinif Il ile Sinif 11l arasinda istatistiksel anlamli fark yoktur (p=0,034). Sinif | ile

Smif Il arasinda (p=0,001) ve Sinif | ile 1l arasinda da istatistiksel anlaml1 fark vardir

(p=0,001).
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Obezite agisindan, BKi’si >30 kg/m? olan hastalar obez olarak tanimlandiginda, Grup

AKI+ iginde obez 21 hasta bulunurken, Grup AKI- iginde obez 85 hasta bulunmaktadir

(strastyla 21(%42.9), 85(%22,6), p=0,002).

Hipertansiyonu olan hastalarda tekli ila¢ kullanan 122, ikili ilag¢ kullanan 30, {i¢lii ilag

kullanan 5 hasta bulunmaktadir. Kullanilan ilag miktarina gore AKI siniflandiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilememistir (p=0,486).

Hastalarin preoperatif laboratuar verileri ise Tablo 5’te gosterilmektedir.

Tablo 5. Hastalarin preoperatif laboratuar verileri

Grup AKI+ Grup AKI- p
(n=49) (n=376)
Preoperatif kreatinin 0,9 [0,47-2,3] 0,77 [0,4-2,4] 0,0012
(mg/dL)
eGFR-CKD-EPI 82,9 [25,9-118,1] 96,3 [29,7-141,3] <0,0012
eGFR-MDRD 82,4 [29,2-150,4] 97,75 [30,2-241] <0,0012
Preoperatif hemoglobin 10,67 [7,1-14,2] 12,05 [7,9-17,8] <0,0012

(g/dL)

Anemi varlig 39 (%79,6) 215 (%57,2) 0,003!
n(%)
Lenfopeni varlig 18 (%36,7) 97 (%25,8) 0,105!
n(%)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilagtirilmalarinda sirasiyla ! : Pearson ki-kare; 2 : Mann

Whitney U uygulanmustir.

Kronik bobrek yetmezligi olan 44 hasta ¢ikarildiginda, Grup AKI+ olan 38 hastanin

preoperatif kreatinin degerinin Grup AKI- olan 343 hastaya gore daha yliksek oldugu
gozlenmistir (sirasiyla 0,84[0,47-1,2], 0,74[0,4-1,29], p=0,04).

Diabetes Mellitus tanili 91 hasta olmasina ragmen, preoperatif HoAlc degeri olan 41

hasta mevcuttur. Bu hastalardan Grup AKI+ olan 6 hasta ile Grup AKI- olan 35 hasta

kiyaslandiginda HbA 1¢ degeri benzer bulunmustur (sirasiyla 6,2 [4,9-6,8], 6,7 [5,1-12,2],

p=0,155).
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Preoperatif anemisi olan hastalarda AKI insidansi daha yiiksektir. Anemisi olan ancak
tedavi edilmeyen ve AKI gelisen hasta sayis1 31 iken, anemisi olup tedavi edilen ve AKI
gelisen 8 hasta bulunmaktadir. Ancak anemi tedavisi (eritrosit transfiizyonu veya demir

replasmani) uygulanma sikligi AKI gelisen ve gelismeyen hastalarda benzerdir (p=0,217).

Preoperatif CRP degeri 6l¢iilmiis 361 hastada, Grup AKI+ olan 36 hastanin Grup

AKI- olan 325 hastaya gore CRP degerlerinin daha yliksek oldugu goézlenmistir (sirasiyla
11,63 [0,77-344], 4,46 [0-276], p=0,004).

Preoperatif alblimin degeri olan 399 hasta ile yapilan istatistiksel analizde ise Grup
AKI+ olan 45 hastanin alblimin degeri Grup AKI- olan 354 hastaya gore daha diisiik olarak
bulunmustur (sirasiyla 3,94 [2,05-4,92], 4,21 [1,8-5,4], p=0,001).

Grup AKI+ olan hastalarda intraoperatif verilere bakildiginda ise laparotomik cerrahi
orani, intraoperatif kolloid, kan {irlinii ve vazopressor kullanim orani, intraoperatif kanama
miktart daha yiiksek bulunmustur. Ayrica intraoperatif goriilen hemoglobin degerinin daha
diisiik oldugu, giris OAB degerinin daha yiiksek oldugu ve OAB’de indiiksiyon sonrasi yiizde
olarak daha fazla diisiis goriildiigii, peroperatif goriilen minumum OAB degerinin daha disiik
oldugu ve yiizde olarak daha fazla diistiigii gézlenmistir. Hastalarin yapilan cerrahi ve
uygulanan anesteziye ait verileri Tablo 6’da, intraoperatif kan basinci ile iligkili verileri Tablo
7’de, intraoperatif laboratuar verileri Tablo 8’de, intraoperatif kullanilan siv1 verileri ise Tablo

9’da mevcuttur.
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Tablo 6. Cerrahi ve anestezi ile iligkili veriler

Grup AKI+ Grup AKI- p
(n=49) (n=376)
Cerrahi tiirti Gastrointestinal | 29 (%59,2) 306 (%81,4) <0,001'*
n(%) ve karaciger
cerrahisi
Jinekolojik 17 (%34,7) 48 (%12,8)
onkoloji
cerrahisi
Urolojik cerrahi | 3 (%6,1) 22 (%5,9)
Cerrahi siire (dk) 255 [85-775] 225 [70-660] 0,039
Anestezi sekli | Genel 49 (%100) 370 (%98,4) 14
n(%)
Genel+rejyonel | 0 (%0) 6 (%1,6)
Cerrahi sekli Laparoskopik 8 (%16,3) 123 (%32,7) 0,019!
n(%)
Laparotomik 41 (%83,7) 253 (%67,3)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla ! : Pearson ki-kare; 2 : Mann

Whitney U; # : Fisher’s exact testi uygulanmigtir.

* Post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi ile p<0.017 anlamli kabul edildiginde, jinekolojik

onkoloji cerrahisi ile tirolojik cerrahi arasinda ve gastrointestinal-karaciger cerrahisi ile

tirolojik cerrahi arasinda anlaml bir fark bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,148, p=0,477).
Gastrointestinal-karaciger cerrahisi ile jinekolojik onkoloji cerrahisi karsilastirildiginda ise
aralarinda anlamli fark bulunmaktadir (sirasiyla 29(%63), 17(%37), p<0,001).
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Tablo 7. intraoperatif kan basinci ile iliskili veriler

Grup AKI+ Grup AKI-

(n=49) (n=376)
Giris OAB (mmHg) | 111 [71-154] 105,5 [67-180] 0,03
OABin (MMHg) 84 [45-141] 87 [50-141] 0,140
AOABing (%) 26,02 [-9,3-63,71] 16,1 [-28,92-54,05] | 0,0022
OABmin (MMHg) 58 [30-86] 60 [26-91] 0,0012
AOABin (%) 485+ 12,64 41,41 + 12,52 <0,001°*

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla 2 : Mann Whitney U; 3 : Student t

testi uygulanmigtir. Tabloda OABing: indiiksiyon ajanlarinin verilmesini takiben gozlenen

tictincii dakika OAB; OABmin: intraoperatif herhangi bir zaman noktasinda goriilen en diisiik
OAB ve AOABin¢=((giris OAB-indiiksiyon sonras1 OAB)/giris OAB)*100 olarak

gosterilmektedir. AOABmin=((giris OAB- OABmin)/giris OAB)*100 olarak hesaplanmuistir.

*Ortalama arteryel basingtaki ylizde diistise bakildiginda ortalama fark 7,08 (%95CI 3,34-

10,83) olarak bulunmustur.

Beta bloker kullanan ve kullanmayan hastalar kiyaslandiginda, indiiksiyonda OAB’nin

bazale gore yiizde diisiis miktar1 iki grup arasinda benzer bulunmustur (sirasiyla 20,4 £15,61

ve 17,6 + 15,21, ortalama fark 2,87 [%95 CI 1.37-7.11], p=0.184).
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Tablo 8. Intraoperatif laboratuar verileri

Grup AKI+ Grup AKI—

(n=49) (n=376)
Perioperatif 13 (%26,5) 99 (%26,3) 0,976!
hiperglisemi*
n(%)
Intraoperatif Na 138 [124-150] 138 [126-150] 0,5862
(mmol/L)
Intraoperatif K 3,7 [2,2-5,4] 3,7 [2,3-5,4] 0,297>
(mmol/L)
Intraoperatif Cl 112 [101-123] 111 [93-126] 0,241
(mmol/L)
Intraoperatif Ca 1,14 [0,88-1,25] 1,14 [0,69-1,39] 0,9822
(mmol/L)
Intraoperatif laktat 11[0,4-2,7] 1 [0,4-6,5] 0,563
(mmol/L)
Intraoperatif SID 29,36 [20,11-39,48] 30,04 [17,1-46,56] 0,471
Intraoperatif en 9,5[3,9-13] 10,8 [5,8-16,8] <0,001>
diistik hemoglobin
(g/dL)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla ! : Pearson ki-kare; 2 : Mann

Whitney U testi uygulanmustir.

*Perioperatif hiperglisemi, intraoperatif veya erken postoperatif (ilk bir saat) donemlerden

151

herhangi birinde glukoz degerinin >200 mg/dL olmasi olarak kabul edildi™".
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Tablo 9. Intraoperatif kullanilan siv1 verileri

(mL/kg/s)

Grup AKI+ Grup AKI- P
(n=49) (n=376)

Kristalloid Izotonik 10 (%20,4) 98 (%26,1) 0,693!
secimi sollisyonu
n(%) Izolen® 11 (%22,4) 78 (%20,7)

sollisyonu

Ringer 5 (%10,2) 50 (%13,2)

Laktat®™

sollisyonu

Karisik 23 (%46,9) 150 (%39,9)
Kristalloid miktar1 (mL) 3000 [1000-9000] | 2400 [500-8600] | 0,007>
Kristalloid miktar1 (mL/kg/saat) | 8,79 [2,31-23,34) | 8,63 [1,96-46,3] | 0,559
Kolloid kullanimi 24 (%49) 80 (%21,3) <0,001!
n(%)
Kan iiriinii kullanimi 21 (%42,9) 61 (%16,2) <0,001!
n(%)
Vazopressor Noradrenalin | 25 (%51) 102 (%27,1) <0,001!
kullanimi1 Noradrenaline | 3 (%6,1) 1 (%0,3)
n(%) ilave ek

vazopressor
Intraoperatif diiiretik kullanim1 | 8 (%16,3) 32 (%8,5) 0,1124
n(%)
Intraoperatif idrar miktar 0,71 [0,08-4,99] 0,84 [0,04-9,19] | 0,079
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Grup AKI+ Grup AKI- P
(n=49) (n=376)
Intraoperatif <100 mL 10 (%20,4) 124 (%33) <0,001'™
kanama miktar1
n(%) 100-600 mL 16 (%32,7) 193 (%51,3)
600-1000 mL | 7 (%14,3) 29 (%7,7)
>1000 mL 16 (%32,7) 30 (%8)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirastyla ! : Pearson ki-kare; 2 : Mann

Whitney U; 4 : Fisher’s exact testi uygulanmistir.

* Post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi ile p<0.008 anlaml1 kabul edildiginde,
intraoperatif kanama miktari <100 ml olan hasta sayisi ile sirasiyla 100-600 ml, 600-1000 ml
olan hasta sayisi arasinda anlamli fark yok iken, >1000 ml olan hasta sayisi ile arasinda
anlamli1 fark bulunmaktadir (sirasiyla p=0,948, p=0,055, 10 (%38,5), 16(%61,5), p<0,001)
Intraoperatif kanama miktar1 100-600 ml olan hasta sayis1 ile 600-1000 ml olan hasta sayis1
arasinda anlamli fark yok iken, >1000 ml olan hasta sayisi ile arasinda anlamli fark
bulunmaktadir (sirastyla p=0,056, 16(%50), 16(%50), p<0,001). Intraoperatif kanama miktari
600-1000 ml olan hasta sayisi ile >1000 ml olan hasta sayis1 arasinda ise anlamli fark
bulunmamaktadir (p=0,125).

Kristalloid ¢esidine bakildiginda izotonik kullanilan 108 hasta ile dengeli sivilar

kullanilan 317 hasta arasinda AKI agisindan anlamli bir fark bulunamamaistir (p=0,392).

Kolloid kullanilan 104 hastada kolloid olarak Voluven® ya da albiimin se¢imi AKI
insidansi agisindan anlamli degildir (p=0,420). Kolloid kullanan hastalarin beg tanesine
sadece albiimin ¢ozeltisi, iki tanesine hem albiimin, hem Voluven® kullanilmistir. Tim
kolloid kullanilan hastalar iginde, kolloid miktari, Grup AKI+ olan 24 hasta ile Grup AKI-
olan 80 hasta karsilastirildiginda benzer olarak bulunmustur (sirasiyla 500 [100-1500], 500
[100-1100], p=0,642).

Kan {irlinii kullanimi olan 82 hastada, eritrosit stispansiyonu kullanim miktar1 Grup
AKI+ olan 20 hastada, Grup AKI- olan 57 hastaya gore daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla 2
[0-11] tinite, 1 [0-6] tinite, p=0,019). Taze donmus plazma kullanim1 ise Grup AKI+ olan 16
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hastada, Grup AKI- olan 37 hastaya kiyasla daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla 1 [0-6] tinite,
1 [0-5] iinite, p=0,022).

Laparoskopik cerrahide intraoperatif oligiiri goriilen 33 hasta siklig1 ile laparotomik
cerrahi esnasinda oligiiri goriilen 63 hasta siklig1 kiyaslandiginda aralarinda anlamli bir fark

goriilmemistir (p=0,392).

Intraoperatif en diisiik ortalama arter basinci degerleri ve bunun gdzlendigi hasta

niifusu Grafik 2’de gosterilmektedir.
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Grafik 2. Intraoperatif en diisiik ortalama arter basinc1 degerleri ve bunun gozlendigi hasta

niifusu
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Grup AKI+ olan hastalarda operasyon siiresi boyunca herhangi bir zamandaki
ortalama arter basinglarinin 50 veya 60 mmHg nin altinda olusu daha sik olarak bulundu.
Hastalarin operasyon siiresi boyunca herhangi bir zamandaki ortalama arter basinglarinin en

diisiik oldugu degerlerin siniflamasi Tablo 10°da gosterilmektedir.

Tablo 10. Herhangi bir zamandaki OAB diistisleri

Grup AKI+ Grup AKI- P
(n=49) (n=376)
OAB<70mmHg 45 (%91,8) 308 (%81,9) 0,082!
n(%)
OAB<60mmHg 31 (%63,3) 148 (%39,4) 0,001!
n(%)
OAB<50mmHg 12 (%24,5) 26 (%6,9) <0,0014
n(%)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla ! : Pearson ki-kare; # : Fisher’s exact

testi uygulanmaigtir.
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Grup AKI+ olan hastalarin postoperatif verileri degerlendirildiginde, Grup AKI- olan
hastalara kiyasla yogun bakim tinitesine ¢ikarilma oraninin daha yiiksek, postoperatif kan
tirtinli, vazopressor, diiiretik kullanimi, postoperatif klor ve potasyum yiiksekliginin daha sik
goriilmiistiir. Hastalarin postoperatif verileri Tablo 11’de gosterilmektedir. Grup AKI+

hastalarinda yine RRT ihtiyaci, yogun bakim {initesi ek yatis ihtiyac1 daha fazla bulunmustur.

42



Tablo 11. Postoperatif veriler

Grup AKI+ Grup AKI-

(n=49) (n=376)
Postoperatif yogun 43 (%87,8) 185 (%49,2) <0,001"
bakim {initesine ¢ikis
n(%)
Kan iiriinii kullanim1 | 22 (%44,9) 81 (%21,5) <0,001"
n(%)
Postoperatif 11 (%22,4) 10 (%2,7) <0,0014
vazopressor
inflizyonu
n(%)
Postoperatif ditiretik | 31 (%63,3) 101 (%26,9) <0,001!
kullanimi
n(%)
Perioperatif >2 doz | 1 (%2) 30 (%8) 0,236*
NSAIi kullanim1
n(%)
RRT 2 (%4,1) 1 (%0,3) 0,036*
n(%)
Hastane yatis siiresi | 11 [1-50] 8 [3-52] 0,0022
(giin)
Yogun bakim tinitesi | 9 (%18,4) 11 (%2,9) <0,0014
ek yatisi
n(%)
Hastane ek yatisi 9 (%18,4) 43 (%11,4) 0,164!

n(%)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla ! : Pearson Ki-kare; 2 : Mann

Whitney U; # : Fisher’s exact testi uygulanmastir.
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Postoperatif kan iiriinii kullanilan toplam 103 hastada bulunmaktadir. Eritrosit
stispansiyonu kullanim miktar1 Grup AKI+ olan 22 hastada, Grup AKI- olan 77 hastaya gore
daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla 2 [1-5] tinite, 2 [0-4] iinite, p=0,025). Taze donmus
plazma kullanimina bakildiginda ise, kullanim miktar1 Grup AKI+ olan 8 hasta ile Grup AKI—
olan 19 hasta arasinda benzer bulunmustur (sirasiyla 0 [0-8] inite, 0 [0-6] tinite, p=0,224).

Erken postoperatif donemde yogun bakim tinitesine ¢ikarilan 228 hasta bulunmaktadir.
Bu hastalar arasinda yogun bakim yatis siiresi, Grup AKI+ olan 43 hastada, Grup AKI- olan
185 hastaya gore daha uzun bulunmustur (sirastyla 1 [1-11] giin, 1 [1-6] giin, p=0,005).

Yogun bakim iinitesinden ¢iktiktan sonra iiniteye yeniden yatisi olan veya gittikleri
servisten yogun bakima alinma ihtiyaci olan 20 hastada ise, yatis siiresi Grup AKI+ olan 9
hasta ile Grup AKI- olan 11 hastada benzer bulunmustur (sirasiyla 4 [1-29] giin, 1 [1-10] giin,
p=0,298).

Hastaneye yeniden yatis ihtiyaci olan 52 hasta bulunmaktadir. Bu hastalar arasinda ise
yatis siiresi Grup AKI+ olan 9 hastada, Grup AKI- olan 43 hastaya gore daha diisiik
bulunmustur (sirasiyla 4 [3-15] giin, 8 [2-32] giin, p=0,043).
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Hastalarin postoperatif ilk saat icerisinde alinan laboratuar degerleri ve sivi-idrar

verileri Tablo 12’de sunulmustur.

Tablo 12. Postoperatif laboratuar ve sivi-idrar verileri

Grup AKI+ Grup AKI- P

(n=49) (n=376)
Postoperatif 1. saat | 0,95 [0,3-2,47] 0,71 [0,35-2,2] <0,0012
kreatinin (mg/dL)
Postoperatif 24. saat | 1,2 [0,6-2,95] 0,7[0,1-2,12] <0,0012
kreatinin (mg/dL)
Postoperatif Na 138 [128-150] 137 [122-148] 0,0562
(mmol/L)
Postoperatif K 4 [2,8-6] 3,8[1,3-6,1] 0,0062
(mmol/L)
Postoperatif CI 112 [103-125] 110,5[99-131] 0,0032
(mmol/L)
Postoperatif Ca 1,13 [0,95-1,32] 1,15 [0,8-1,4] 0,1122
(mmol/L)
Postoperatif laktat 1,5[0,7-15] 1,9[0,4-9,1] 0,057>
(mmol/L)
Postoperatif SID 28,38 [16,71-38,1] 29,24 [5,79-48,36] 0,3362
Postoperatif ilk 24 3750 [2950-5350] 3600 [2700-7500] 0,1532
saatlik verilen sivi
miktar1 (mL)
Postoperatif ilk 24 1650 [145-3980] 2450 [750-6100] <0,0012
saatlik idrar miktar1
(mL)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla 2 : Mann Whitney U uygulanmustir.

Perioperatif glukoz degiskenligi postoperatif ve intraoperatif glukoz arasindaki mutlak
farka bakilarak hesaplanmistir. Bu degiskenlik miktar1 acisindan Grup AKI+ ile Grup AKI-
arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (sirasiyla 47[0-152] mg/dL, 33[0-309] mg/dL,
p=0,076). Ancak degiskenlik miktar1 Diabetes Mellitusu olan hastalarda Diabetes Melitusu
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olmayanlara gore daha fazla bulunmustur (sirasiyla 40[1-309] mg/dL, 32[0-181] mg/dL,

p=0,014).

Postoperatif 48. Saat degerleri bir hastanin 24 saat sonra kaybedilmesi nedeniyle

toplam 424 hasta tizerinden verilmektedir (Tablo 13).

Tablo 13. Postoperatif 48 saatlik takip degerleri

Grup AKI+ Grup AKI- P
(n=48) (n=376)
Postoperatif 48. saat | 1,32 [0,69-3,05] 0,72 [0,3-2,13] <0,0012
kreatinin (mg/dL)
Postoperatif 24-48 3150 [2300-5600] 3000 [2000-7400] 0,1212
saat arasi verilen s1vi
miktar1 (mL)
Postoperatif 24-48 1980 [500-4500] 2475 [840-6100] <0,0012

saat arasi idrar

miktar1 (mL)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla 2 : Mann Whitney U uygulanmustir.

Hastalarin postoperatif verileri incelendiginde toplam komplikasyon, yeniden

operasyon, 30 ve 90 giinliik mortalite Grup AKI+ hastalarda daha yliksek bulunmustur.

Komplikasyonlar Tablo 14’te, komplikasyon agirliginin Clavien Dindo siniflamasi ile

degerlendirilmesi ise Tablo 15’te mevcuttur.
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Tablo 14. Komplikasyonlar

Grup AKI+ Grup AKI—

(n=49) (n=376)
30 giinliik mortalite | 3 (%6,1) 1 (%0,3) 0,0054
n(%)
90 giinlik mortalite | 4 (%8,2) 2 (%0,5) 0,0024
n(%)
Toplam 23 (%46,9) 98 (%26,1) 0,002!
komplikasyon
n(%)
Eviserasyon 5 (%10,2) 5 (%1,3) 0,0034
n(%)
Anostomoz kagagi 4 (%8,2) 17 (%4,5) 0,285*
n(%)
Aritmi 4 (%8,2) 8 (%2,1) 0,038*
n(%)
Plevral eflizyon 6 (%12,2) 29 (%7,7) 0,2714
n(%)
Derin ven trombozu | 1 (%2) 2 (%0,5) 0,3084
n(%)
Deliryum 2 (%4,1) 1 (%0,3) 0,036*
n(%)
Gastrointestinal 0 (%0) 5 (%1,3) 14
kanama
n(%)
Kaynagi belirsiz 3 (%6,1) 2 (%0,5) 0,0124
enfeksiyon
n(%)
Karaciger yetmezligi | 0 (%0) 1 (%100) 14

n(%)

47




Grup AKI+ Grup AKI-

(n=49) (n=376)
Bakteriyemi 4 (%8,2) 11 (%2,9) 0,0824
n(%)
Miyokard infarktiisii | 0 (%0) 1 (%0,3) 1*
n(%)
Atelektazi 5 (%10,2) 19 (%5,1) 0,178*
n(%)
Pnomotoraks 0 (%0) 3 (%0,8) 14
n(%)
Solunum yetmezligi | 4 (%8,2) 1 (%0,3) 0,0014
n(%)
Pnémoni 4 (%8,2) 4 (%1,1) 0,008*
n(%)
Tleus 1 (%2) 10 (%2,7) 14
n(%)
Postoperatif kanama | 1 (%2) 4 (%1,1) 0,460*
n(%)
Pulmoner emboli 1 (%2) 0 (%0) 0,115*
n(%)
Yara yeri 12 (%24,5) 46 (%12,2) 0,019!
enfeksiyonu
n(%)
Idrar yolu 2 (%4,1) 8 (%2,1) 0,3244
enfeksiyonu
n(%)
Yeniden operasyon | 8 (%16,3) 25 (%6,6) 0,04*

n(%)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilastirilmalarinda sirasiyla ' : Pearson ki-kare;  : Fisher’s exact

testi uygulanmistir.
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Tablo 15. Clavien Dindo siniflamasi

Grup AKI+ Grup AKI- P
(n=49) (n=376)
Clavien Dindo | Derece 1 11 (%22,4) 217 (%57,7) <0,001'*
Sflamas Derece 2 22 (%44,9) 103 (%27,4)
Derece 3A 4 (%8,2) 26 (%6,9)
Derece 3B 6 (%12,2) 22 (%5,9)
Derece 4A 3 (%6,1) 4 (%1,1)
Derece 5 3 (%6,1) 4 (%1,1)

Grup AKI+ ve Grup AKI- karsilagtirilmalarinda sirastyla ! : Pearson ki-kare uygulanmustir.

* Post-hoc testlerde Bonferroni diizeltmesi ile p<0.003 anlaml1 kabul edildiginde, derece 5 ile

sirastyla derece 4A, derece 3B, derece 3A, derece 2, derece 1 ile anlamli fark yoktur (sirasiyla
p=1, p=0,340, p=0,108, p=0,125, p=0,005). Derece 4A ile sirasiyla derece 3B, derece 3A,

derece 2, derece 1 arasinda anlamli fark yoktur (sirastyla p=0,340, p=0,108, p=0,125,

p=0,005) Derece 3B ile sirasiyla derece 3A, derece 2, derece 1 arasinda anlamli fark yoktur

(p=0,499, p=0,636, p=0,005). Derece 3A ile sirasiyla derece 2, derece 1 arasinda anlamli fark

yoktur (p=0,574, p=0,081), Derece 2 ile derece 1 arasinda ise anlamli fark vardir (sirasiyla

22(%66,7), 11(%33,3), p<0,001).
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Univaryant analizde p<0,05 olan prediktif faktorlerden yas, BKI, ASA, HT, DM,

KBY, sigara kullanimi, beta bloker kullanimi, preoperatif anemi varligi, batinda assit varligi,

cerrahinin tiirti, sekli ve siiresi, intraoperatif kolloid kullanimi, kan tiriinii replasmani,

vazopressoOr kullanimi, intraoperatif goriilen en diisiik hemoglobin degeri, OAB<50mmHg,

hastanin postoperatif ¢iktig1 yer, postoperatif vazopressor kullanimi faktorleri lojistik

regresyonda bagimsiz degisken olarak yerlestirildi. Kan basinci parametresi olarak OAB<50

mmHg yerlestirilerek enter methoduyla yapmis oldugumuz lojistik regresyonda BKI,

intraoperatif kolloid kullanimi, OAB<50 mmHg olusu, postoperatif vazopressor kullanimi

faktorleri anlamli bulundu (Tablo 16).

Tablo 16. Lojistik regresyon ile anlamli olan prediktif faktorler

B p OR %95 ClI
BKI (kg/m?) 0,141 <0,001 1,15 1,069-1,239
Kolloid kullanim1 | 1,008 0,029 2,74 1,111-6,757
OAB <50 mmHg | 1,362 0,014 3,90 1,319-11,555
Postoperatif 1,621 0,016 5,06 1,352-18,904

vazopressor

kullanimi
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V. TARTISMA

Bu gozlemsel ¢alismada klinigimiz major non-kardiyak abdominal cerrahilerde
postoperatif akut bobrek hasar insidans1 %12 olarak saptanmistir. Ayrica akut bobrek hasari
gelisimi ile ilgili prediktif faktorler, risk artisindaki 6nem sirasina gore postoperatif
vazopressor kullanimi, intraoperatif gézlenen en diisiik ortalama arter basincinin 50 mmHg
altinda olmasi, intraoperatif kolloid kullanim1 ve viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi1 olarak

bulunmustur.

Major abdominal cerrahi sonrast AKI insidansi ¢ok genis bir aralik (%1.8-39.3) i¢inde
gdzlenmektedir*!22°, Bu genis aralik, calisma tasarimlarindan (retrospektif veya prospektif),
zaman i¢inde gerek operasyon, gerek izlem kosullarindaki degisikliklerden veya akut bobrek
hasarinin tespiti i¢in kullanilan tanimlarin farkliliklarindan kaynaklanabilir. Bizim
insidansimiz da bu ¢alismalarla paralellik gostermektedir. Literatiirde majér abdominal
cerrahi sonras1t AKI ile ilgili ¢alismalar genellikle retrospektiftir. Retrospektif ¢aligmalar her
ne kadar 6rneklem biiytikliigii acisindan yeterli olsa da hasta kayitlarindan veri toplanmasi

veya bazen tani i¢in farkli amagclarla (6rnegin faturalandirma) olusturulmus veritabanlarinin
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kullanimi1 nedeniyle elestirilmektedir. Biteker ve arkadaslari*> ile Cho ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismalar major abdominal cerrahileri inceleyen prospektif calismalar olmasina
ragmen diyaliz bagimsiz kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin diglanmasi ve tani kriteri
olarak gilincel KDIGO kriterlerinin kullanilmamasi agisindan eksiktir. Bizim ¢aligmamizda ise
diyaliz bagimli kronik bobrek yetmezligi veya renal transplantli olan hastalar dahil
edilmezken, GFR diisiikliigii ile tan1 alan ve hemodiyaliz ihtiyaci olmayan kronik bobrek
yetmezlikli hastalar dahil edilmistir. RIFLE, KDIGO ve AKIN smiflamalarinin akut bobrek
hasar1 tanisindaki korelasyonlar1 iyidir'®®. Fakat KDIGO kriterlerinin prognostik giiciiniin

RIFLE ve AKIN kriterlerinden daha fazla oldugu gosterilmigtir'>" 1%,

Univaryant analizlerde, AKI gelisen hastalarin daha ileri yasta oldugu gézlenmistir.
Literatiirde de ilerleyen yasin AKI sikligiyla birlikte oldugunu gosteren ¢aligmalar

bulunmaktadirt®®

. Bu durum daha kotii renal rezerv ile aciklanmaktadir. Ayrica Gameiro ve
arkadaslarinin yaptig1 major abdominal cerrahi sonrasi gegici ve kalic1 AKI ¢alismasinda ileri

yasin kalict AKI ile iliskili oldugu bulunmustur®.

Benzer sekilde AKI geligen hastalarin daha yiiksek BKI’de olduklar gézlenmistir.

Daha once yapilan bir ¢calismada 445 kardiyak cerrahi gegiren hasta incelendiginde daha
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yiiksek BK1I’nin oksidatif stres yoluyla AKI riskini arttirdig1 gosterilmistir™. Baska bir yogun
bakim g¢alismasinda 751 ARDS hastasi incelenmis ve AKI riskinin obez ve morbid obez
hastalarda normal BK1’li hastalara gére 2 kat fazla oldugu gosterilmistir®%. Bizim
calismamizda da yiiksek BKI’nin AKI riskini 1,15 kat arttirdig1 gosterilmistir.

Ayrica yiiksek ASA siniflarinin AKI gelisimi ile iligkili oldugu bulunmustur. Daha
yiiksek ASA’nin komorbiditelerle beraber oldugu diistiniildigiinde bu beklenen bir sonugtur.
Ayrica daha dnce yapilan karaciger cerrahisi'® sonrasi ve major abdominal cerrahi?® sonrasi
AKI insidans1 ¢aligmalarinda da bizim ¢alismamizda oldugu gibi daha yiiksek ASA ile AKI
riskinin arttig1 gésterilmistir. Calismamizda HT, DM, KBY komorbiditeleri AKI gelisen
hastalarda daha sik bulunmustur. Kim ve arkadaslarinin yaptigi calismada HT ve KOAH AKI
icin bagimsiz risk faktorii olarak belirtilmistir?®, Hipertansiyon renal mikrovaskiiler sistemi
etkileyerek, Diabetes Mellitus ise glomeriiloskleroz ile renal rezervi azaltarak AKI insidansini
arttirmaktadir. Ayrica ¢alismamizda AKI gelisen hastalarin daha koétii fonksiyonel kapasitesi

oldugu gozlenmistir. Tiim bulgular birbirini desteklemektedir.

Bu ¢aligmada sigara kullaniminin Grup AKI- hastalarinda daha sik rastlanmasi ilging
bir sonugtur. Her ne kadar kardiyovaskiiler cerrahi sonras1 AKI gelisimi arastiran bir
calismada, 30 paket/yildan daha fazla sigara kullaniminin AKI riskini arttirdigi bulunsa da®,
baska bir kardiyak cerrahi sonras1 AKI ¢alismasinda®® ¢alismamiz verilerini destekleyen
sonuglar goriilmiistiir. Yazarlar bu konuda beklenenin tersine bir sonucu agiklayamamis ve
daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyuldugunu belirtmislerdir. Benzer sekilde kalp cerrahisi sonrasi
ciktilar1 degerlendiren bir meta-analizde aktif sigara kullanan hastalarla, sigaray1 birakan
hastalar kiyaslandiginda aktif sigara kullananlarda daha az postoperatif renal komplikasyona

rastlanmistir’®?,

AKI gelisen hastalarda daha sik beta bloker kullanimina rastlanmistir. Aslinda kronik
beta bloker kullaniminin renal oksijen tiiketimini azaltarak kortikal ve medullar
oksijenizasyonu artt1g1 bilinmektedir’®. Daha 6nceki calismalarda da beta bloker kullaniminin
AKI insidansini arttirici etkisi, beta blokerlerin anestezi indiiksiyon ve idamesi sirasindaki
negatif hemodinamik etkileriyle agiklanmaktadir’’. Fakat bizim ¢alismamizda beta bloker
kullanan ve kullanmayanlara bakildiginda indiiksiyonda OAB’nin bazale gore ylizde diisiis

miktari iki grup arasinda benzer bulunmustur.

Caligmamizda KBY olan hastalar ¢ikarildiginda bile AKI gelisen hastalarin preoperatif

kreatinin degerleri, gelismeyen hastalara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu bilgi daha 6nce
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yapilan AKI ¢alismalarini desteklemektedir!®33, Tomozawa ve arkadaslarinin yaptig1
caligmada da preoperatif GFR diisiikliigii postoperatif AKI gelisimi agisindan bagimsiz risk

faktorii olarak gosterilmistir®?,

Calismamizda batinda assit varligi AKI gelisen hastalarda daha sik gozlenmistir.
Batinda assit varhiginin AKI ile iliskisi daha 6nce de gosterilmistir®®®. Kheterpal ve
arkadaslarinin yaptig1 calisma genel cerrahi operasyonlari i¢in assitin bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu gosteren ilk ¢alismadir ve bunun muhtemel agiklamasi olarak assite bagli olarak
stvinin kompartmanlar arasi yer degisimi ve assit tedavisi i¢in kullanilan diiiretiklerin AKI

icin predispozan faktor olabilecegini belirtmistir®.

Calismamizda her ne kadar kisitli hastada kiyaslanmis olsa da, literatiire benzer
sekilde preoperatif CRP yiiksekliginin isaret etttigi inflamasyonun AKI gelisen hastalarda
daha yiiksek oldugu gdzlenmistir®. CRP yiiksekliginin ayni1 zamanda renal yetmezlikte de sik
goriildiigii bilinmektedir'®t, Preoperatif albiimin degeri ise AKI gelisen hastalarda daha diisiik
olarak gozlenmistir. Albiimin bir negatif akut faz reaktani olarak inflamasyon gostergesi ve
immiin cevabi etkileyen malniitrisyonun gostergesidir. Hipoalbiiminemi varliginin AKI i¢in

bagimsiz bir risk faktorii oldugu daha dnce bir meta-analizde gdsterilmistir'®?,

Daha 6nceki gastrik cerrahi ¢calismasinda®* oldugu gibi bizim ¢alismamizda da AKI
gelisen hastalarda preoperatif hemoglobin degeri, gelismeyen hastalara gore daha diisiik
bulunurken, AKI gelisen hastalarda anemi daha sik gézlenmistir. Bu durum renal oksijen

sunumunun hemoglobin miktarindan etkilenmesiyle agiklanmaktadir.

Calismamizda AKI gelisen hastalarda intraoperatif kanama miktarinin daha fazla
oldugu, daha sik intraoperatif kan {iriinii replasmani yapildig1 gézlenmistir. Kan transfiizyonu
ile renal oksijen sunumu arttirilmaya calisilmaktadir. Fakat transfiizyon ile AKI riski
artmaktadir. Tam mekanizmasi bilinmese de, beklemis kandaki 2,3-bifosfogliserat eksikligi
nedeniyle oksijenin hemoglobinden ayrilmasinin zorlagsmasi, beklemis kandaki hiicrelerin
deforme olmas1 nedeniyle kapillerleri tikayip doku oksijenizasyonunu bozmas1®®, beklemis
kandaki hemoliz ile dolasgimdaki serbest demir miktarinin artmasi ve bdylece oksidatif stresin

artmasi'®

gibi mekanizmalar diisiiniilmektedir. Daha 6nce yapilan major abdominal cerrahi
sonrast AKI ¢aligmalarinda da kan {iriinii replasmaninin AKI insidansin1 arttirdigi
gosterilmistir??°33, Ayrica calismamizda intraoperatif goriilen en diisiik hemoglobin degeri
AKI gelisen hastalarda daha diisiik olarak bulunmustur. Bu da verilerimizin birbirini destekler

nitelikte oldugunu gostermektedir.
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Diger non-kardiyak cerrahi islemlerle karsilastirildiginda intraperitoneal cerrahiler
ozellikle eksploratif laparotomi ve ince bagirsak rezeksiyonlarinin postoperatif AKI riskini

arttirdig1 bilinmektedir®*

. Bu durum operasyonlarda asir1 sivi kullanimi ile intraabdominal
basing artmasi ve boylece renal ven kompresyonu ve renal arter konstriksiyonu ile sempatik
sistem aktivasyonu ardindan intraabdominal kompartman sendromuna gidise yol agmasiyla
aciklanmaktadir®®. Sonugta renal perfiizyonu azaltmakta ve renal iskemiye yol agmaktadir'®®.
Kheterpal ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada intraperitoneal cerrahinin (herni tamiri harig)
AKI riskini 3.3 kat arttirdig1 gosterilmistir’. Gastrointestinal ve karaciger cerrahisi ile
jinekolojik onkoloji cerrahisi intraperitoneal cerrahilerdir fakat kendi aralarinda
kiyaslandiginda gastrointestinal ve karaciger cerrahisinin jinekolojik onkoloji cerrahisine gore
AKI insidansini arttirdig1 ¢alismamizda gosterilmistir. AKI insidansi agisindan abdominal

cerrahiler aras1 boyle bir kiyaslama literatiirde bulunmamaktadir.

AKI geligen hastalarda cerrahi siirenin daha uzun oldugu gézlenmistir. AKI gelisen
hastalarin daha ¢ok laparotomik cerrahi gegirdikleri gdzlenmistir. Laparoskopik cerrahilerde
pndmoperitonyum ile intraabdominal basing artarak renal fonksiyonlarda ve kan akiminda
diisiise neden olmaktadir'®’. Fakat intraoperatif oligiirinin gecici olduguna dair alismalar
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bulunmaktadir*". Bizim ¢alismamizda da intraoperatif oligiiri ile laparoskopi arasinda bir

iligki bulunamamustur.

Calismamizda intraoperatif kristalloid kullanim miktar1 AKI gelisen hastalarda daha
yiiksek bulunmustur fakat aradaki fark klinik olarak kiigiiktiir. AKI gelisen hastalarda
postoperatif K ve Cl degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Klorun vazokonstriktor
ajanlarin etkisini modifiye ederek renal vaskiiler rezistansi arttirdigi ve GFR’yi diisiirdigii
yapilan bir hayvan calismasinda da gdsterilmistir'®, Klor yiiksekligi AKI olan hastalarda
daha sik goriilse de, kristalloid olarak izotonik verilmesi AKI insidansi agisindan anlamli
bulunmamustir. Izotonik kullanimi klor yiiksekligini agiklamamaktadir. Kolloide bakildiginda
ise AKI gelisen hastalarda daha sik kullanimi oldugu gézlenirken kullanilan miktar arasinda
farklilik gdzlenmemistir. Ozellikle sepsiste kolloid kullaniminin AKI ve mortaliteyi
arttirdigina dair ¢aligmalar literatiirde mevcuttur ve sepsiste kolloid kullanimi
onerilmemektedir'?®. Fakat cerrahi dsnemde kolloid kullanimi halen tartismalidir. Baz1
¢alismalar zamaninda replasman ile AKI insidansini artmadigini gostermistir'?>128, Aksine
Lee ve arkadaglarinin 6zofagus kanser cerrahisi geciren 595 hastayla yaptig1 calismada ise

bizim ¢alismamizla benzer sekilde kolloid kullaniminin postoperatif AKI insidansini arttirdigi
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gosterilmistir?®®. Calismamizda lojistik regresyon ile inceledigimizde kolloid kullanim1

bagimsiz bir risk faktorii olarak AKI insidansini 2,7 kat arttirmaktadir.

Calismamizda AKI gelisen hastalarda giris OAB daha yiiksek gozlenmistir, bu ayni
grupta hipertansiyon sikliginin daha fazla olmasi ile agiklanabilir. Kan basinci agisindan gerek
indiiksiyon sonrasi ylizde diisiis miktari, gerek intraoperatif siirecte goriilen en diisiik ortalama
arter basinci agisindan Grup AKI+ hastalarin daha kotii hemodinamik verilerle iligkili oldugu
g6ze carpmaktadir. Hipotansif periyotlarin AKI riskini arttirdigi daha 6nceki retrospektif
caligmalarda da gosterilmistir, ancak bu veri prospektif ¢alismalarda siirekli invazif kan
basinci monitdrizasyonu ile dogrulanmamistir. Bu agidan ¢calismamiz orjinaldir. Retrospektif
olarak Sun® ve arkadaslarmnin calismasinda 10 dakikadan fazla OAB<55 mmHg ve 11-20
dakika boyunca OAB<60 mmHg olmas1 AKI ile iliskili bulunurken, Walsh*®® ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada ise zamansal siniflama yaparak OAB’nin 55 mmHg’ nin
altina sirasiyla 1-5, 6-10, 11-20, 20°den fazla dakika diismesinin AKI riskini sirasiyla 1.18,
1.19, 1.32, 1.51 Kkat arttirdig1 gosterilmistir. Calismamizda zamandan bagimsiz olarak
herhangi bir anda OAB<50 mmHg olmasinin bagimsiz bir risk faktorii olarak AKI insidansini

3,9 kat arttirdig1 bulunmustur.

Hastalarda ortalama arter basincinin diisiik olmasi, vazopressor kullanimini
beraberinde getirmektedir. Calismamizda AKI gelisen hastalarda hem intraoperatif, hem de
postoperatif daha sik vazopressor kullanimi gozlenmesi bu nedenle sasirtic1 degildir.
Gergekten de postoperatif vazopresor kullanimimin AKI insidansini bagimsiz bir risk faktorii
olarak 5 kat arttirdig: bulunmustur. Ozellikle postoperatif erken ddnemde hipotansiyon
(sistolik kan basinciin <90 mmHg olmasi) %30°dan fazla hastay: etkilemekte ve fark
edilmesi ve diizeltilmesi intraoperatif hipotansiyona gore daha uzun stirmekte ve organ
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hasarina neden olmaktadir=°. Vazopressor kullaniminin AKI riskini 1.87 kat arttirdigi Kim ve

arkadaslarmin ¢alismasinda da gosterilmistir?®.

AKI gelisen hastalarda daha sik postoperatif diiiretik kullanimi gézlenmistir. Bu cogu
zaman klinisyenin akut bobrek hasarindaki oligiiriyi diizeltme ¢abasindan kaynaklanmaktadir.
Ancak daha 6nceki ¢alismalarda AKI diiiretik iliskisi}’®'"* ortaya koyulsa da bu iliskinin nasil
olduguyla ilgili farkli yaklasimlar mevcuttur. Ditiretik kullaniminin faydalari siv1 asir
yiiklenmesinin engellemesi, renal tubuler oksijen ihtiyacini azaltarak enerji tiiketimini

azaltmasi'’?

, GFR’y1 arttirmasi, diiirezi arttirarak oligilirik durumdan non-oligiirik duruma
gecilip toksinleri uzaklastirmasidir. Fakat yapilan ditiretigin, intravaskiiler voliimii azaltmasi,
oligiirik durumu non-oligiirik hale gecirerek klinisyenin AKI agirligin1 anlamasini
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geciktirmesi ve RRT gecikmesi gibi zararlar1 da vardir. Ayrica furosemid kullaniminin
oksidatif stresi dnceki sdylenenlerin aksine arttirdigina dair bir yogun bakim ¢alismasi da
bulunmaktadir'’®, Pilot ¢alisma olarak yapilan randomize kontrollii ¢ift kor bir calismada
diistik doz furosemid kullaniminin erken donem AKI iizerine etkisi incelenmis ve furosemidin
AKI evresinin ilerlemesini yavaslatmadigi, RRT’yi azaltmadigi ve iyilesmeyi arttirmadigi

aksine onemli elektrolit anormalliklerine neden oldugu gosterilmistir'’*.

Hastalarin postoperatif yogun bakim takip nedenleri daha fazla eslik eden hastaliga
sahip olmalar1, intraoperatif ve postoperatif vazopressor kullanim gereksinimi ve uzun cerrahi
stiresi ya da artmis kan kaybindan kaynaklanabilir. Bu nedenler ayr1 ayr1 AKI insidansini
arttirmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizda AKI gelisen hastalarin operasyon sonrasi yogun

bakim {initesi yatisinin daha sik bulunmasi beklenen bir durumdur.

Beklendigi lizere ¢alismamizda AKI gelisen hastalarda postoperatif ilk ve ikinci 24
saat idrar miktarlar1 daha az olarak gézlenmistir. AKI gelisen hastalarda RRT daha sik

gozlenmistir.

AKI geligen hastalarda daha sik ek yogun bakim tinitesi yatist oldugu, 30 ve 90 giinliik
mortalitenin AKI gelisen hastalarda daha yiiksek oldugu gozlenmistir. AKI gelisen hastalarda
daha sik komplikasyon oldugu ve komplikasyon agirliginin da daha yiiksek goriilmistiir.
Komplikasyon siklik ve agirligina bagli olarak da hastane yatisi, Grup AKI+ hastalarinda

daha uzun gézlenmektedir.

Calismamizin limitasyonlarindan biri sadece elektif cerrahilerin degerlendirilmesidir.
Acil cerrahinin AKI insidansini arttirdig1 daha 6nceki galismalarda gosterilmistir?417,
Calismamizin limitasyonlarindan bir digeri ise ortopedik cerrahi, beyin cerrahisi gibi baska
cerrahi tiirlerini kapsamamasidir. Hoste ve arkadaslariin son dénemde yaptig1 uluslararasi,
prospektif ve gozlemsel ¢alismada 740 major abdominal, kardiyak ve beyin cerrahi sonrasi
hastalar1 incelendiginde AKI insidans1 KDIGO kriterleri ile %53.2 bulunmustur®”.
Ulkemizde yapilan prospektif, gozlemsel bir ¢alismada ise ortopedik cerrahi, genel cerrahi,
beyin cerrahisi, jinekolojik cerrahi, plastik cerrahi, kulak burun bogaz cerrahisi, toraks
cerrahisi ve periferik vaskiiler cerrahi gegiren 870 hasta postoperatif incelendiginde AKI
insidans1 KDIGO kriterleriyle %6 bulunmustur'?. Yeni nesil AKI hasarimi gdsteren erken
uyarici biyobelirteglere (NGAL, serum cystatin C, urine interleukinl18 (1L-18), urine kidney
injury molecule-1 (KIM-1))1"® bakilmamasi da ¢alismamizin bir diger limitasyonudur. Serum

kreatinini erken donem AKI tanisi igin zayif bir belirtegtir ¢iinkii bobrek dis1 bir¢ok faktérden
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(irk, yas, cinsiyet, viicut agirligi, protein alimu, ilaglar, kas metabolizmasi) etkilenmektedir’’.

Ayrica serum kreatinin ve idrar ¢ikisi ile AKI tanisi1 ge¢ konulmaktadir. Bu biyobelirteclerle
daha erken tan1 konularak daha erken miidahale ile daha iyi ¢iktilar goriilebilir!’®,
Calismamizda >90 giin sonrasi hasta takibi yapilmamis olmasi da limitasyonlardan biridir.
AKI’nin uzun dénem etkileri tam olarak bilinmese de ¢esitli ¢alismalarda AKI sonrasi uzun
donemde %35-71 oraninda hastanin kreatinin klirensi, serum kreatinin veya idrar konsantre
etme yetenegi ile dlgiiliibilen renal fonksiyon bozuklugunun kalic1 oldugu bildirilmigtir’®-182,
Bihorac ve arkadaslarinin retrospektif olarak yaptigi ¢alismada major cerrahi sonrasi kiigiik

serum kreatinin degisikliklerinin bile 5 yillik mortaliteyi arttirdig1 gosterilmistir?.
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VI. SONUC

Bu tez caligmasinda major abdominal cerrahi sonrast AKI gelisimi prediktif
faktorlerini postoperatif vazopressor kullanimi, intraoperatif gozlenen en diisiik ortalama arter
basincinin 50 mmHg altinda olmasi, intraoperatif kolloid kullanimi1 ve viicut kitle indeksinin
yiiksek olmasi olarak bulduk. Postoperatif AKI gelisiminin artan komplikasyonlar, hastane ve
yogun bakim yatis siiresi, artan maliyet ve artmis mortalite ile birlikte oldugunu gozlemledik.
Bu nedenle postoperatif AKI insidansini azaltmak i¢in risk faktorii olan hastalarda tetikleyici

ajanlardan ve tiim hastalarda hipotansiyon ve kolloid kullanimindan kaginilmalidir.
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