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ÖZET 

AMAÇ: Bu prospektif gözlemsel çalışmada elektif majör abdominal cerrahi sonrası 

hastanemiz akut renal hasar insidansını belirlemeyi ve buna neden olan risk faktörlerini 

saptamayı hedefledik. 

GEREÇ ve YÖNTEM: Etik kurul onayı ve hasta onamlarının alınmasından itibaren 

majör elektif abdominal cerrahi geçiren, 18 ve üzeri yaşta, ASA I-III arası, Haziran 2019- 

Kasım 2020 tarihleri arasında genel anestezi uygulanacak olan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Hastalar Grup AKI+ ve Grup AKI– olarak ikiye ayrıldı. Hastaların demografik verileri, 

preoperatif durumu ve laboratuar verileri, operasyonla ilişkili veriler ve postoperatif 

laboratuar ve takip verileri not edildi. Hastalar komplikasyonlar ve mortalite için operasyon 

tarihinden sonraki üç aylık süreçte takip edildi.  

BULGULAR: İstatiksel analize alınan 425 hastada hastanemiz elektif majör 

abdominal cerrahi sonrası AKI insidansı %12 (49/425) bulundu. Grup AKI+ hastalarında 

preoperatif olarak yaş, ASA sınıfı, fonksiyonel kapasite daha ileri ve hipertansiyon, DM, 

kronik böbrek yetmezliği varlığı, beta bloker kullanımı, batında assit varlığı, anemi varlığı 

daha sık bulundu. Buna karşılık sigara kullanımı AKI gelişmeyen hastalarda daha sık görüldü. 

İntraoperatif dönemde ise kolloid, kan ürünü ve vazopressör kullanımı AKI gelişen hastalarda 

daha sık kaydedilirken, intraoperatif kanama miktarının da daha fazla olduğu görüldü. 

İntraoperatif gözlenen en düşük ortalama arter basıncının 60 veya 50 mmHg altında olması 

AKI gelişen hastalarda daha sık bulundu. Postoperatif dönemde ise AKI gelişen hastalarda 

yoğun bakım takibi gereksinimi, kan ürünü, vazopressör ve diüretik kullanımı daha sık 

bulundu. Çok değişkenli analiz incelemesinde ise risk artışındaki önem sırasına göre 

postoperatif vazopressör kullanımı, intraoperatif gözlenen en düşük ortalama arter basıncının 

50 mmHg altında olması, intraoperatif kolloid kullanımı ve vücut kitle indeksinin yüksek 

olması bağımsız risk faktörü olarak bulundu (sırasıyla 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 gelişen hastaların yoğun bakım ve hastane 

yatış sürelerinin daha uzun olduğu gözlenirken komplikasyon ve yeniden ameliyat sıklığının 

daha fazla olduğu görüldü. 30 ve 90 günlük mortalite AKI gelişen hastalarda daha sık 

bulundu. 
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SONUÇ: Bu çalışmada postoperatif vazopressör kullanımının, intraoperatif gözlenen 

en düşük ortalama arter basıncının 50 mmHg altında olmasının, intraoperatif kolloid 

kullanımının ve vücut kitle indeksinin yüksek olmasının postoperatif AKI gelişimi açısından 

bağımsız risk faktörleri olduğu bulundu. Postoperatif AKI gelişiminin artan komplikasyonlar, 

hastane ve yoğun bakım yatış süresi, maliyet ve mortalite ile birlikte olduğu gözlemlendi. Bu 

nedenle postoperatif AKI insidansını azaltmak için risk faktörü olan hastalarda tetikleyici 

ajanlardan ve tüm hastalarda hipotansiyon ve kolloid kullanımından kaçınılmalıdır. 
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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-III, 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, %95CI 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. 
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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. 
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I. GİRİŞ  

Akut renal hasar1 (Acute Kidney Injury, AKI), KDIGO (Kidney Disease Improving 

Global Outcomes)’nun tanım kriterlerine göre 48 saatlik idrar çıkışı ve kreatinin değerindeki 

değişikliklerle tanı konulan bir organ hasarı halidir. Akut renal hasar gelişen hastalarda 

ilerleyen dönemlerde kronik böbrek yetmezliği riski artmıştır. Bu nedenle akut renal hasar 

kronik süreci de beraberinde getirebilen önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.  

Akut renal hasar, non-kardiyak cerrahi geçiren hastalarda %7,5 sıklıkta görülmekte ve 

kısa ve uzun dönem mortaliteyi etkilemektedir2. Cerrahi sonrası akut renal hasar gelişen 

hastaların 30 günlük mortalitesi, gelişmeyenlere göre sekiz kat daha fazladır3. Cerrahi sonrası 

akut renal hasar gelişen hastalarda ileri dönem kronik böbrek yetmezliği gelişme riskinin de 

arttığı gösterilmiştir4. Bu kısmen önlenebilir olan durum hastaların morbiditesini arttırmakla 

birlikte hastane yatış süresini uzatarak sağlık harcamalarını da arttırmaktadır5. Bu nedenle bu 

istenmeyen durumun öngörülebilmesi için risk faktörlerinin saptanması ve risk altındaki 

hastaların yakından izlemi önemlidir.  

Yapılan çalışmalarda akut renal hasar riskini arttıran pek çok faktör gösterilmiştir ancak 

bu faktörlerin tüm çalışmalarda tekrarlanabilirliği tartışmalıdır. Bu konuda kafa karışıklığının 

en önemli nedenlerinden biri AKI tanım kriterlerinin çalışmalar arasında değişmesi, etkilenen 

cerrahi ve hasta nüfuslarının farklı olmasıdır. Yakın dönemde bildirilen risk faktörleri 

arasında engellenebilir olan bir risk faktörü, intraoperatif hipotansiyondur6. Ancak retrospektif 

çalışmalar sonucu ortaya çıkarılmış bu risk faktörü, prospektif olarak yeterince 

çalışılmamıştır. Ayrıca hastanın Diabetes Mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi kronik hastalıklarının olması da riski arttıran 

faktörlerdendir7. Preoperatif renal hasara neden olabileceği bilinen ilaçların kullanımı, 

preoperatif anemi, lenfosit düşüklüğü ve CRP yüksekliğinin de risk faktörü olarak gösterildiği 

çalışmalar mevcuttur8,9. Preoperatif statin kullanımının ise akut renal hasar açısından 

koruyucu olduğu düşünülmektedir10. Bunların dışında intraoperatif dönemde yapılan eritrosit 

süspansiyonu transfüzyonu, cerrahinin süresi ve cerrahi boyunca olan kanama miktarı, 

kullanılan kristalloid ve kolloid seçimi de akut renal hasar riskini etkileyen etmenlerdendir11. 

Fakat bu risk faktörlerinde AKI çıktısının faktörlerle olan ilişkisi nedensel mi, yoksa 

bağlantısal mı bilinmemektedir. Son olarak kristalloidlerden klor yükü yüksek olanların 

seçilmesi, kolloid kullanılması da riski arttırabilir12. 
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Bu prospektif gözlemsel araştırmanın amacı majör non-kardiyak cerrahi sonrası akut 

renal hasara neden olan risk etmenlerini ve hastanemiz insidansını belirlemektir. Kliniğimizde 

bu konuyla ilgili çalışma bulunmamaktadır. Böylece değiştirilebilir risk etmenlerini uygun 

şekilde azaltarak, ileri dönemdeki akut renal hasar insidansını azaltmak planlanmaktadır.
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II. GENEL BİLGİLER 

 

A. Akut renal hasar tanımı ve epidemiyolojisi 

Böbrekler, atık madde metabolizması ve uzaklaştırılması, su, elektrolit ve asit-baz 

dengesi, eritropoez, kan basıncı ayarlanması ve kemik mineral metabolizmasının 

düzenlenmesi gibi birçok yaşamsal faaliyetten sorumludur. Böbrek hastalıkları sonrası 

fonksiyon kaybıyla beraber bu sistemlerde bozulmalar meydana gelebilir. Böbrek 

fonksiyonlarını değerlendirirken bize en doğru bilgiyi filtrasyon fonksiyonu verir.   

Böbrekler renal korteks ve medulla isimli iki kısımdan oluşurlar. Renal korteks dış 

kısımda glomerül adı verilen kapiller yumaklardan oluşmaktadır. Renal medulla ise 

glomerüllerin devamı olan tübüllerden oluşmaktadır. Renal medullanın kan dolaşımı renal 

kortekse göre çok daha azdır ve iskemiye daha duyarlıdır.  

Böbreğin en küçük fonksiyonel ünitesi nefrondur. Nefronlar ise glomerüler ve tübüler 

olmak üzere iki kısımdan oluşur. Glomerül, afferent arteriol ile efferent arteriol arasında 

bulunan özelleşmiş bir kapiller yumaktır (Şekil 1). 

Şekil 1. Böbrek ve nefron yapısı 
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Akut renal hasardan bahsetmek için öncelikle kreatinin, klirens ve glomerüler 

filtrasyon hızını (GFR) tanımlamak gerekir. Glomerüler filtrasyon hızı, fonksiyon gösteren 

her bir nefronda, glomerüllerden birim zamanda süzülen plazma miktarının toplamıdır, birimi 

mL/dakika olarak verilmektedir. Herhangi bir nedenle meydana gelen böbrek hasarında 

filtrasyon, kalan sağlam nefron başına düşen GFR arttırılarak sürdürülmeye çalışılır. Bu 

nedenledir ki GFR böbrek hasarının miktarını doğru bir şekilde yansıtamaz.  

Glomerüler filtrasyon hızı doğrudan ölçülemez. Bunun için glomerüllerden serbestçe 

filtre olan fakat tübüllerden yeniden geri emilmeyen (re-absorpsiyon) veya sekresyona 

uğramayan maddelerin klirensleri kullanılır. Bir maddenin plazma klirensi ise birim zamanda 

bu maddeden ekskresyon ile temizlenen plazma hacmi olarak tanımlanır. Klirens hesaplaması 

için ekzojen ve endojen maddeler bulunmaktadır. İnülin, 51Cr-etilendiaminotetraasetik asit 

(Cr-EDTA), iotalamat, iohekzol, 99mTc-dietilenetriaminpentaasetik asit (Tc-DTPA) ekzojen 

maddeler iken endojen belirteçler ise kreatinin, üre ve sistatin C’dir. Bu biyobelirteçler 

arasında en sık kullanılanı kreatinindir. Klirens hesaplaması için tercih edilen kreatinin, 

diyetle alınan hayvansal proteinlerden vücuttaki fosfokreatinin metabolizması sonucu oluşur. 

Bu nedenle vücuttaki üretimi kas kitlesi ile orantılıdır. Kreatinin, klirens ölçümünde 

yaygınlığı ve ucuzluğu nedeni ile tercih edilmektedir. Kas kitlesi ve dolayısıyla cinsiyet, ırk, 

yaş, diyet, uzuv kaybı gibi GFR dışı faktörlerinden etkilenmesi, GFR düştüğünde tübüler 

sekresyonunun ve böbrek dışı atılımın artması ve aynı kreatinin değerinin bu etkenlere bağlı 

olarak oldukça geniş bir GFR aralığını yansıtabilmesi kreatinin klirensi kullanımını sınırlayan 

ana faktörlerdir. 

Akut renal hasar klinik bir tanıdır. AKI için geçmişte akut böbrek hastalığı, akut 

böbrek sendromu, akut böbrek yetmezliği gibi farklı terimler kullanılmıştır13. Günümüzde bu 

kavram akut renal hasar (AKI) olarak adlandırılmaktadır1. 

AKI, böbrek fonksiyonlarındaki ani düşüşle saatler veya günler içinde oluşabilen bir 

durumdur14. Böbreklerdeki bu fonksiyon bozukluğu plazmada üre ve kreatinin gibi atık 

ürünlerin artışına, sıvı ve elektrolit dengesizliğine neden olur. Bu da diğer organ sistemlerini 

de etkileyerek sorunlara yol açabilir.  

AKI, tüm hastane yatışları göz önüne alındığında %7-18 sıklığında görülmektedir15,16. 

Bu oran yoğun bakım yatışı olan hastalarda ve majör cerrahi sonrası daha da artmaktadır. 

Yapılan son çalışmalarda majör abdominal cerrahi sonrası görülen AKI insidansı %1,8-39,3 

arasında bildirilmektedir (Tablo 1 ve 2). 2015 yılında yapılan tüm cerrahileri kapsayan 

prospektif bir çalışmada ise bu oran %53,2 olarak belirtilmiştir17.
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Tablo 1. Majör abdominal cerrahilerde AKI insidansı 

Çalışma Yıl Yöntem Hastalar (n) Tanımlama İnsidans 

(%) 

Armstrong ve 

ark.18  

2009 Retrospektif KC cerrahisi 

(1535) 

AKIN/ Serum 

kreatinin 

5.1 

Slankamenac 

ve ark.19 

2009 Retrospektif KC cerrahisi 

(569) 

RIFLE/Serum 

kreatinin ve idrar 

çıkışı 

15.1 

Bihorac ve 

ark.20 

2009 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(2337) 

RIFLE/Serum 

kreatinin 

39.3* 

Coca ve ark.21  2010 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(11460) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

18.9* 

Causey ve 

ark.22 

2011 Retrospektif Kolorekteal 

cerrahi (339) 

RIFLE/Serum 

kreatinin 

11.8 

Brunelli ve 

ark.10  

2012 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(1912) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

26.8* 

Chao ve ark.23 2013 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(1972) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

20.2 

Kim ve ark.24 2013 Retrospektif GİS (4718) KDIGO/Serum 

kreatinin 

14.4 

Bell ve ark.25 2014 Zamansal 

kesit analizi 

Majör 

abdominal/GİS 

(3271) 

KDIGO/Serum 

kreatinin 

9.8 

Biteker ve 

ark.26 

2014 Prospektif Majör 

abdominal/GİS 

(510) 

RIFLE/Serum 

kreatinin ve GFR 

7.1* 

*Kronik böbrek yetmezliği hastaları çıkarılmıştır. 
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Tablo 2. Majör abdominal cerrahilerde AKI insidansı devamı 

Çalışma Yıl Yöntem Hastalar (n) Tanımlama İnsidans 

(%) 

Cho ve ark.27 2014 Prospektif KC cerrahisi 

(111) 

AKIN/Serum 

kreatinin ve idrar 

çıkışı 

1.8* 

Lee ve ark.28 2014 Retrospektif GİS (595) AKIN/Serum 

kreatinin 

35.3 

Teixeira ve 

ark.29 

2014 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(450) 

KDIGO/Serum 

kreatinin ve idrar 

çıkışı 

22.4 

Vaught ve ark.30 2014 Retrospektif Majör jinekolojik 

(2341) 

RIFLE/Serum 

kreatinin 

12.6* 

Correa-Gallego 

ve ark.31 

2015 Retrospektif KC cerrahisi 

(2116) 

RIFLE/GFR 15.9 

Kambakamba 

ve ark.32 

2015 Retrospekitf KC cerrahisi 

(829) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

8.2 

Sun ve ark.6 2015 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(1345) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

9.7 

Sun ve ark.6 2015 Retrospektif Majör jinekolojik 

(865) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

3.1 

Tomozawa v 

ark.33 

2015 Retrospektif KC cerrahisi 

(642) 

AKIN/Serum 

kreatinin 

12.2 

Grams ve ark.34 2016 Retrospektif Majör 

abdominal/GİS 

(44597) 

KDIGO/Serum 

kreatinin 

13.2* 

  *Kronik böbrek yetmezliği hastaları çıkarılmıştır. 

 

AKI morbidite ve mortalite artışı ile birliktedir. AKI gelişen hastaların devamında 

kreatinin değerleri normale dönse de, bu hastaların ilerleyen dönemlerde kronik böbrek 
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hastası olma ve diyalize bağımlı yaşama ihtimali artmaktadır4. AKI ile artan hastane ve yoğun 

bakım yatışları, ilerleyen dönemde kalıcı hasar ile kronik böbrek hastası olma riski ve 

mortalite artışı bu durumla ilgili daha çok farkındalık gerektiğini göstermektedir.  

AKI tanımlaması için yıllarca farklı sınıflamalar kullanılmıştır, genel bir fikir birliği 

oluşturulması başarılamamıştır. Akut Diyaliz Kalitesi Girişim (Acute Dialysis Quality 

Initiative-ADQI) grubu klinik tablodaki farklılıkları yansıtacak şekilde akut böbrek 

yetersizliği (Acute Renal Failure, ARF) teriminin akut böbrek hasarı (AKI) şeklinde 

değiştirilmesini önermiştir35.  

2002 yılında ADQI grubu tarafından, AKI’nın tanımlanmasında ortak bir dil 

sağlanması amacıyla “Risk, Hasar, Yetersizlik, Böbrek Fonksiyon Kaybı ve Son Dönem 

Böbrek Hastalığı” (Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function, End stage renal disease, 

RIFLE) kısaltması ile özetlenen bir tanımlama sistemi önerilmiştir. RIFLE kriterlerinde 

böbrek hasarı derecesine göre üç (risk, hasar, yetmezlik), klinik sonuca göre ise iki (kayıp ve 

son dönem böbrek yetmezliği) gruba ayrılmaktadır. Hastalığın derecesini belirleyen üç evre, 

serum kreatinin düzeyindeki artış ve idrar miktarında azalma kriterlerine dayanmaktadır. 

Klinik sonuçları belirleyen gruplar ise böbrek fonksiyon kaybı süresi ile ilişkilidir36,37.  

Amsterdam'da 2005 yılında Acute Kidney Injury Network (AKIN) grubu bir araya 

gelerek bazı terminolojik terimler üzerinde uzlaşı ve paylaşım sağlamıştır. Günümüzde ise 

2015’ten beri KDIGO kriterleri kullanılmaktadır. Hem kreatinin artışı hem de idrar çıkışı ile 

tanı konulmaktadır. Aşağıdakilerden herhangi birisinin varlığı AKI olarak tanımlanır: 

 48 saat içinde serum kreatinin düzeyinde ≥0.3 mg/dL artış olması ya da  

 Son 7 gün içerisinde ortaya çıktığı bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin 

düzeyinde bazale göre ≥1.5 kat artış olması ya da  

 İdrar çıkışı 6 saattir < 0.5 mL/kg/s  

Ancak bu şekilde tanı konulduğunda AKI evrelemesi gerçekleştirilemez. Derecelendirme 

(evreleme) için kullanılan tablo ise aşağıda gösterilmiştir (Tablo 3).  
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Tablo 3. AKI tanımı ve evrelemesi 

Evre Serum kreatinin İdrar çıkışı 

 

 

1 

 

Bazalin 1.5-1.9 katı 

ya da 

≥0.3 mg/dL ( ≥26.5 µmol/L) artış 

 

 

6-12 saat boyunca 

< 0.5 mL/kg/s 

 

 

2 

 

Bazalin 2-2.9 katı 

 

≥12 saat boyunca 

< 0.5 mL/kg/s 

 

 

 

 

 

 

3 

 

Bazalin 3 katı 

ya da 

≥4.0 mg/dL ( ≥353.6 µmol/L) artış 

ya da 

renal replasman tedavisi başlanması 

ya da 

<18 yaş için eGFR’nin 1.73 m² için  <35 mL/dk olması 

 

 

 

≥24 saat boyunca 

< 0.3 mL/kg/s 

ya da 

≥12 saat boyunca 

anüri 
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B. Akut renal hasar patofizyolojisi 

Geleneksel AKI sınıflaması prerenal, intrarenal, postrenal olmak üzere anatomik 

bölgelere göre yapılır. Ama patogenezine bakıldığında hepatorenal, kardiyorenal, nefrotoksik, 

sepsise bağlı, üriner sistem obstrüksiyonuna bağlı38 gibi birçok farklı etken sıralanabilir. 

Cerrahiye bağlı renal hasar patogenezine bakıldığında ise hemodinamiye bağlı, nefrotoksik, 

DAMP (damage-associated moleculer pattern) ile tetiklenen inflamasyon, obstrüksiyon14 gibi 

etkenler aynı anda bulunabilir. 

Hemodinamiye bağlı renal hasar denildiğinde akla hipoperfüzyon ya da yüksek venöz 

basınç gelmektedir. Cerrahinin yarattığı hipovolemi, anestezik ajanların venodilatasyon etkisi 

ve pozitif basınçlı ventilasyon kalbe venöz dönüşü azaltarak önyükü düşürür. Önyük 

düşüşünü hipotansiyon ve hipoperfüzyon takip eder. Israrlı hipoperfüzyon, afferent ve 

efferent arteriollerdeki vazokonstriksiyona bağlı olarak GFR düşüşüne neden olur. Ayrıca 

anestezik ajanlar arterial tonusu düşürerek perfüzyon basıncını düşürürler. Renal perfüzyon 

bozulması renal hasara neden olur. Abdominal cerrahilerde yüksek batın içi basınç yüksek 

venöz basınca neden olarak renal konjesyona neden olur. Bu durum arteryal kan basıncı 

yükselmez ise perfüzyon uyumsuzluğuna neden olur. Bu mekanizmalara baktığımızda aşırı 

hipovolemi gibi aşırı hipervolemi de renal hasara neden olabilir39. 

Nefrotoksik renal hasara baktığımızda neden olan etmenler arasında antibiyotikler, 

NSAİİ’ler, ACE-İ ve ARB’ler, hidroksietil nişasta, izotonik solüsyonlar başta gelmektedir. 

Allerjik interstisyel nefrit hasta başka bir allerji semptomu göstermese bile gelişebilir. Ayrıca 

antibiyotikler bakterilere etki ederken ortaya çıkan endotoksin gibi ürünlerle hem direkt renal 

hasara, hem de inflamasyona yol açarak indirekt renal hasara neden olabilir. Hidroksietil 

nişasta ile ilgili septik hastalarda AKI insidansını arttırdığına yönelik çalışmalar40 olsa da 

bunu desteklemeyen çalışmalar da mevcuttur41. İzotonik solüsyonların da artmış klor yükü 

nedeniyle hastalarda majör renal olay insidansını arttırdığı bildirilmiştir42. 

DAMP ile tetiklenen renal hasarın mekanizması ise azalmış doku perfüzyonu sonrası 

iskemi-reperfüzyon ve direkt doku hasarı ile dokudan salınan miyoglobin, ürik asit, High 

Mobility Group Protein B1 (HMGB1) gibi moleküllerin Toll-like reseptörler üzerinden 

inflamasyonu ve renal stres cevabı tetiklemesidir43. Bu ajanlar tubuler hasara neden olur. 

Tubuler hasar mikrodolaşım bozukluğu, lökosit migrasyonu ve endotelyal disfonksiyon ile 
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oluşur44. Ayrıca cerrahi ve iyileşme döneminde salınan TNF-α gibi inflamatuar mediatörler de 

dolaşımdaki immün efektör hücreleri uyararak renal hasara neden olabilir.  

Özellikle kolorektal, ürolojik ve jinekolojik cerrahilerde üriner retansiyon görülebilir. 

Üreter yaralanması gibi komplikasyonlar da renal hasara neden olabilir.  
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C. Akut renal hasar risk faktörleri 

Perioperatif akut renal hasar risk faktörleri preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 

olarak sınıflanmaktadır. Bunların hepsi renal kan akımı ya da oksijen sunumu azalması ile 

akut renal hasara neden olmaktadır. Olası preoperatif risk faktörleri arasında yaşın >50 yıl 

olması, Diabetes Mellitus, kardiyak disfonksiyon, önceden renal hasar varlığı, sepsis, 

intravasküler volüm kaybı, karaciğer yetmezliği gibi komorbiditeler, travmatik rabdomiyoliz 

ve nefrotoksin maruziyeti bulunmaktadır. İntraoperatif risk faktörleri ise hipovolemi (kanama 

ya da belirgin olmayan sıvı kaybına bağlı), renal iskemi, inflamasyon, intraabdominal basınç 

artışı, kardiyak debi düşüşü (anestezik ajanlara bağlı), vazodilatasyon (anestezik ajanlara 

bağlı), nefrotoksin maruziyeti, emboli olarak sıralanmaktadır. Postoperatif risk faktörleri 

arasında ise intraoperatif risk faktörlerine ek olarak üriner obstrüksiyon, akut akciğer hasarı ve 

mekanik ventilasyon bildirilmiştir.  

Tek başına ileri yaş özellikle kalıcı AKI için bağımsız bir risk faktörü olarak 

gösterilmiştir45. GFR 30 yaşından itibaren her yıl 0,8 mL/dk/yıl azalmaktadır46. GFR’deki bu 

azalma, nefron sayısındaki azalmayla ilişkilidir47. Yaşlı popülasyonda azalan kas kitlesi ile 

ilişkili olarak serum kreatinin seviyesi değişmezken, GFR yani renal fonksiyonlar 

azalabilmektedir. Yaşla beraber zaten azalmış olan böbrek fonksiyonları, AKI gelişim ve 

persistan AKI riskini yaşlı nüfusta arttırmaktadır. 2019 yılı Türkiye ulusal nefroloji, diyaliz ve 

transplantasyon kayıt sistemi raporu, hemodiyaliz ile izlenen hastaların %55’inin 65 yaş üstü 

hastalardan oluştuğunu göstermektedir48. Özellikle yaşlı nüfusta yaşla artan düşük seviyede 

kronik inflamasyonun da AKI gelişimine katkısı olmaktadır49. 

Cinsiyetin AKI riskine etkisi açısından farklı görüşler mevcuttur. Kheterbal ve ark. 

tarafından yapılan 75.952 vakalık genel cerrahi geçiren hastalar incelendiğinde, erkek 

cinsiyetin AKI riskini 2 kat arttırdığı görülmüştür3. Buna karşılık olarak kadın cinsiyetin 

kardiyak cerrahide risk faktörü olduğu çalışmalar da mevcuttur7,50. Ancak majör abdominal 

cerrahilere bakıldığında cinsiyetin risk açısından anlamlı olmadığı gösterilmiştir17,20. 

Yüksek vücut kitle indeksinin AKI gelişimi açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir28,51,52,53. Bu yükseklik genellikle Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ve hipertansiyon 

(HT) gibi metabolik sendrom komponentleriyle birlikte görülebilmektedir. Fakat beden kitle 

indeksi yüksekliğinin oluşturduğu renal hasarın, metabolik komponentlerden bağımsız olduğu 

düşünülmektedir. Artmış yağ dokusu ile birlikte leptin düzeyi artmakta, anti-inflamatuar 
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özellikli adiponektin düzeyi azalmaktadır54. Artmış leptin düzeyi, sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu ve sodyum retansiyonu ile hipertansiyona neden olarak, gelişen hipertansiyon ve 

renal TGF-β sinyallerinin artması, glomerüler skleroz ve tübülointertisyel fibrozise yol 

açmaktadır. Adiponektin düzeyinin azalması da koruyucu mekanizmaları engelleyerek hasar 

gelişimine katkıda bulunmaktadır. Bunların dışında leptin düzeyindeki artış, endotel 

disfonksiyonu, enflamasyon ve oksidatif strese neden olarak renal hasarın ilerlemesine neden 

olmaktadır55. 

ASA (American Society of Anesthesiologists) sınıflaması rutin olarak her hastaya 

preoperatif dönemde uygulanan ve postoperatif morbidite açısından önemli bir gösterge olan 

sınıflamadır. Daha yüksek ASA sınıflaması, çoğu zaman daha fazla veya daha ciddi 

komorbiditeye işaret eder ve bunun daha yüksek AKI riski ile birlikte olduğu 

gösterilmiştir2,26,56. Ayrıca hastaların fonksiyonel kapasitelerini değerlendirmek için 

kullanılan NYHA (New York Heart Association) fonksiyonel kapasite sınıflamasında sınıf III 

ve IV olan hastaların AKI riskinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir57. 

Nüfusun ortalama yaşam süresinin artmasıyla görülen komorbiditeler ve bu ek 

hastalıklara cerrahi girişim gereksinimi artmaktadır. Bu nedenle komorbiditesi olan hastalarda 

AKI görülme sıklığı da artmaktadır. Diabetes Mellitus, kronik böbrek yetmezliği (KBY), 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), kardiyovasküler hastalık gibi komorbiditeler AKI 

gelişimi ile ilişkili olarak bulunmuştur7. 

Hipertansiyon, postoperatif AKI gelişimiyle ilişkili olarak gösterilmiştir24,33,58. 

Hipertansiyona bağlı gelişen renal yetmezliğin mekanizması için iki farklı görüş mevcuttur. 

Genel görüşe göre; hipertansiyon nedeniyle preglomerüler arteriyol ve arterlerde daralma ve 

glomerüler kan akımında düşüş ve buna bağlı gelişen glomerüler iskemi sonucunda böbrek 

yetmezliği oluşmaktadır. Diğer görüş ise glomerül üzerine sistemik basınç artışı sonucunda 

direkt olarak hipertansif renal hasar gelişmesidir. Bu değişiklik nedeniyle glomerüler 

hiperperfüzyon oluşmakta ve glomerüler yapısal hasarlanma sonucunda ilerleyici renal 

fonksiyon kaybı ortaya çıkmaktadır. Sistemik kan basıncı yükü ve renal otoregülasyon 

bozukluğu, intraglomerüler basıncı arttırarak hasar yaratmaktadır. Hipertansif renal hasarın 

şiddeti, hipertansiyonun renal mikrovasküler sisteme yansıması ile doğru orantılıdır.  

 Diyabetik nefropati, Diabetes Mellitusun mikrovasküler komplikasyonlarından biridir. 

Patofizyolojisine baktığımızda hiperglisemiye bağlı renin salınımı artarak renal vasküler 

regülasyonu bozup, afferent arteriyol dilatasyonu ve efferent arteriol konstriksiyonuna bağlı 
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intraglomerüler basıncı arttırmaktadır. Artmış glomerüler filtrasyon hızını takiben 

makroalbüminüri, mikroalbüminüri ve glomerüler filtrasyon hızında düşme görülmektedir59. 

Böylece glomerüloskleroz ile etkin renal rezerv azalmaktadır. Diabetes Mellituslu hastalarda 

AKI daha sık görülmektedir58, 60, 61.  

 Kronik böbrek yetmezliği böbrek fonksiyonlarının geri dönüşümsüz olarak 

bozulmasıdır. Kronik böbrek yetmezliği olan bir hastada AKI gelişimi hastanın son dönem 

böbrek yetmezliğine gidişini ve diyaliz bağımlı yaşama riskini arttırmaktadır. Keza kronik 

böbrek yetmezliği olan hastalarda daha sık AKI gelişmekte ve AKI derecesi daha yüksek 

olmaktadır23. 

 Koroner arter hastalığı (KAH) ile böbrek hasarı sıklıkla birlikte görülmektedir. Chao 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada KAH postoperatif AKI için bir risk faktörü olarak 

gösterilmiştir23. 

 Serebrovasküler olaylar (SVO) ise aslında vasküler sistemin bozulmasını 

yansıtmaktadır ve gerek AKI, gerekse KBY, vasküler patolojiler de içerdiğinden SVO 

gelişimi ile ilişkisi şaşırtıcı değildir62.  

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

perfüzyon bozulmaktadır. 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığında ise özellikle alevlenme zamanlarında, akciğerde 

gaz değişimi bozularak karbondioksit retansiyonu daha da artar ve renal kan akımı ile GFR 

azalır63. Bu nedenle KOAH’lı hastalar artmış AKI riski ile birliktedir64. Sigara içiciliğine 

bakıldığında ise risk faktörü olarak belirtilen çalışmalar olsa da65,66 yapılan diğer çalışmalarda 

perioperatif AKI gelişimi açısından risk faktörü olarak görülmemiştir28,61. 

 Kanser tanısının AKI riskini arttırdığı düşünülmektedir. Kanser tanısından sonra bir 

yıllık risk %17.5 iken, beş yıllık risk ise %27 olarak bulunmuştur67. Kemoteröpatiklere (KT) 

baktığımızda ise sisplatin gibi pro-inflamatuar yapıdaki ajanlar, inflamatuar sitokin ve 

hücreleri böbreğe de yönlendirerek renal hasara yol açabilmektedir68. Radyoterapi (RT) ise 

doz bağımlı olarak nefrotoksik etki gösterebilmektedir. Ancak Lee ve ark.’nın yaptığı bir 

çalışmada KT/RT alan hastaların, almayanlara göre postoperatif AKI insidansı benzer 

bulunmuştur28. 

 Nefrotoksik olabileceği kabul edilen ACE-İ ve ARB’ler konjestif kalp yetmezliği 

(KKY) olan hastalarda yaşam süresini arttırmak ve renal hastalığın ilerleyişini yavaşlatmak 
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için sıkça kullanılmaktadır. Fakat perioperatif AKI düşünüldüğünde renal hipoperfüzyon, 

sistemik hipotansiyon ve hipovolemi, buna bağlı olarak da glomerüler hidrostatik basıncı 

sağlamak için efferent arteriol konstriksiyonuna neden olmaktadırlar69. Bu nedenle ACE-İ ve 

ARB kullanımı olan hastalarda AKI gelişimini daha sık bildiren çalışmalar bulunmaktadır70,71. 

 Statinlerin endotel stabilize edici, anti-inflamatuar ve pleotropik rolüyle renal faydası 

bilinmektedir72. Hayvan çalışmalarında statinin AKI gelişimini azaltıcı etkisi olsa da, 

insanlardaki verileri çelişkilidir. Yüksek doz statin kullanımının AKI insidansını arttırdığına73, 

AKI insidansını etkilemediğine72, ve azaltabileceğine10, 74, 75 dair çalışmalar bulunmaktadır. 

 Beta blokerler kardiyovasküler hastalıklarda sıklıkla tercih edilen antihipertansif 

ajanlardır. Teorik olarak beta blokerler kalp debisinde düşüşe, buna bağlı olarak da renal 

perfüzyonun azalmasıyla renal disfonksiyona neden olabilirler. Fakat beta blokerlerin 

böbrekler üzerindeki etkisi tam anlaşılamamıştır. Kronik beta bloker kullanımının renal 

oksijen tüketimini azaltarak, kortikal ve medullar oksijenlenmeyi arttırdığı gösterilmiştir76. 

Beta bloker kullanımın hemodinamik etkileri düşünülerek, perioperatif AKI riskini arttırdığı 

çalışmalar mevcuttur77. 

 Analjezik olarak perioperatif kullanılan NSAİİ’lar elektrolit retansiyonu, azalmış 

glomerüler filtrasyon, nefritik sendrom, nefrotik sendrom, renal papiller nekroz, hiperkalemi 

ve kronik renal yetmezlik yaparak renal yan etkilere yol açabilmektedirler78. Bu etkilerini 

siklooksijenaz enzim inhibisyonu ile prostaglandinleri azaltıp, renal kan akımının 

otoregülasyonunu bozarak gösterirler. Bunun sonucu olarak da renal afferent arteriol 

vazodilatasyonu azalarak, glomerüler perfüzyon ve GFR azalmaktadır5. Ayrıca NSAİİ’lar 

perioperatif AKI insidansını arttırmaktadır79,80.  

 Diüretikler, teorik olarak idrar akışını sağlayarak tübüler epitelin dışarı atılmasını ve 

böylece tübüler obstrüksiyonu ve glomerüler filtratın interstisyuma sızmasını 

engellemektedir81. Ayrıca furosemid tübüler elektrolit geri alınmını engelleyerek medullar 

oksijen tüketimini azaltmaktadır82. Diğer yandan bakıldığında diüretik kullanımı intravasküler 

hacim azalmasına neden olup, renal perfüzyonu bozabilmektedir. Her ne kadar perioperatif 

dönemde diüretiklerin AKI riskini arttırdığına dair çalışmalar olsa da14, özellikle sıvı 

yüklenmesi gibi durumlarda kullanılmasını öneren yayınlar da mevcuttur74,81. Oligürik AKI, 

non-oligürik AKI’ya göre daha kötü çıktılarla beraberdir83. Bu durumda diüretik kullanımı 

hastanın kliniği, hacim durumu göz önüne alınarak yapılmaktadır.  Ayrıca furosemid AKI’nın 

seyriyle ilgili bilgi vermek için stres test yapmakta kullanılmaktadır. Bu test özellikle erken 
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dönem AKI hastalarında prognozu tayin etmek ve renal replasman tedavisi (RRT) başlangıç 

zamanını belirlemek için kullanılmaktadır84,85. 

Perioperatif anemi AKI için tahmin edici bir risk faktörü olarak belirlenmiştir86. 

Perioperatif aneminin AKI’ya neden olma mekanizması tam belirlenememişse de, ön planda 

azalmış renal oksijen taşınması, oksidatif stresin artışı ve hemostazın bozulması 

sıralanmaktadır. Böbrekler, özellikle de medulla, oksijen miktarının azalmasına çok 

duyarlıdır. Anemiyle eritrositlerin antioksidan etkilerinin azalmasıyla renal oksidatif stres 

artmaktadır87. Aneminin indüklediği trombosit disfonksiyonuyla da hemostaz bozulmaktadır, 

miktarı tam net olmasa da yeterli miktarda eritrosit trombosit fonksiyonu için gereklidir88. 

Anemi aynı zamanda AKI riskini arttıran daha çok kanama ve daha çok kan transfüzyonu ile 

birliktedir89. Buna karşın tedavi amaçlı eritrosit transfüzyonu, doku oksijen taşınmasını 

arttırırken, diğer yandan olumsuz etkiler oluşturabilmektedir. Hazırlanan eritrosit 

süspansiyonları doku oksijen taşınmasını azaltmakta, doku oksidatif stresini arttırmakta, 

lökosit ve koagülasyon kaskadını aktive etmektedir90. Bunların sonucu olarak da organ 

disfonksiyonu görülmekte ve ilk etkilenen organ da böbrek olmaktadır91. Eritrosit 

transfüzyonu da anemi gibi AKI insidansını arttırmaktadır33,24,92. Taze donmuş plazma 

transfüzyonuna bakıldığında ise özellikle karaciğer transplantasyonlarında AKI insidansını 

arttırmaktadır93,94. Bunun özellikle hepatektomi sırasında olan kan kaybına bağlı koagülopati, 

portal hipertansiyon ve buna bağlı erken greft fonksiyon bozukluğuyla AKI insidansını 

arttırdığı düşünülmektedir. 

Lenfopeni, immun disfonksiyon ve kötü çıktılarla ilişkilendirilmiştir95. Daha düşük 

lenfosit sayısı olan hastaların AKI olma riski daha yüksek bulunmuştur66,96. Yapılan 

çalışmalarda preoperatif lenfosit değerinin <1,500 hücre/µL olması ve yüksek CRP değeri 

kardiyak cerrahi sonrası AKI gelişimiyle ilişkili bulunmuştur8,9. CRP enfeksiyon ve 

inflamasyon için kullanışlı bir belirteçtir. CRP yüksekliğinin AKI ile ilişkisi gösterilmiştir97,98. 

Albümin ise negatif bir akut faz proteini ve nutrisyonel durumun göstergesidir. Malnutrisyon 

ve inflamasyon birbirini destekler ve ikisi da AKI riskini arttırmaktadır. Yapılan çalışmalarda 

albümin düşüklüğünün AKI insidansını arttırdığı gösterilmiştir98,99. 

İntraoperatif risk faktörlerine bakıldığında öne çıkan özellikle hipotansiyon 

olmaktadır. Hipotansiyon kardiyak, renal, serebral morbiditeyi arttırdığı gibi mortaliteyi de 

arttırmaktadır100. Hipotansiyon renal perfüzyonu düşürerek renal iskemi ve renal oksijen 

sunumunda azalmaya yol açmaktadır, ayrıca iskemi-reperfüzyon hasarı oluşmaktadır77. Eski 

bir hayvan çalışmasında renal kan akımı otoregülasyonu için ortalama arter basıncının (OAB) 
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50-60 mmHg’dan yüksek olması gerektiği gösterilmiştir101. Rhee ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada preterm domuzlarda near-infrared spestroskopi ile renovasküler reaktiviteyi ölçerek 

sırasıyla OAB değerleri 60, 45, 40 mmHg’ya düştüğünde renal kan akımının bazalden %75, 

%50, %25 azaldığı gösterilmiştir102. Renal kan akımının erişkin insanlarda OAB 75-170 

mmHg aralığında otoregülasyonla korunduğu fakat bu değerlerin dışında basınç bağımlı 

olduğu bilinmektedir. Futier ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise kişiselleştirilmiş kan 

basıncı hedeflerinin standart kan basıncı hedeflerinden daha iyi çıktılarla birlikte olduğu 

gösterilmiştir103. Hipotansiyonun derinliği kadar maruziyet süresi de önemli olmaktadır. Sun 

ve arkadaşlarının çalışmasında 10 dakikadan fazla OAB<55 mmHg ve 11-20 dakika boyunca 

OAB<60 mmHg olması AKI ile ilişkili bulunmuştur6.  

İntraoperatif sıvı yönetiminde hedefler gerekli kan hacmini sağlayarak hipovolemiden 

kaçınmak, organların perfüzyon ve oksijenizasyonunun devamını sağlamaktır. Liberal sıvı 

yönetimi daha kötü çıktılarla beraberdir104,105. Fakat intraoperatif sıvı yönetim şeklinin AKI 

ile ilişkisiz bulunduğu çalışmalar da vardır106,107. İntraoperatif idrar çıkışı hastaların sıvı 

durumunu gösteremeyebilir ve postoperatif AKI ile ilişkisizdir108. Genel öneri 0.5 

ml/kg/saat’lik idrar çıkışının sağlanmasıdır109. Yapılan çalışmalarda intraoperatif oligürinin 

postoperatif AKI ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir3,106,107. Özellikle laparoskopik cerrahilerde 

pnömoperitonyuma bağlı renal kan akımı azalarak oligüri sık görülmekle beraber geçici 

olmaktadır110–112. Fakat öncesinde renal disfonksiyonu olan ya da çok uzun laparoskopik 

cerrahi geçiren hastalarda bu durumun postoperatif renal sorunlara yol açabileceği 

bilinmektedir113. 

İntraoperatif kullanılan intravenöz sıvı seçimleri de AKI insidansını etkilemektedir. 

Sepsis ve travmada kolloid kullanımının mikrosürkülasyonu iyileştirdiği114 ve doku hasarını 

azalttığına115 dair hayvan çalışmaları olsa da koagülopati ve AKI riskini arttırdığına dair 

yayınlar da mevcuttur116,117. Ağır sepsiste kolloid (hidroksietil nişasta, HES) kullanımı AKI 

insidansını arttırmaktadır40,118. HES ile indüklenen AKI proksimal tubuldeki morfolojik 

değişiklikler veya osmotik nefrozla beraberdir119. Ekzojen osmotik maddelerin pinositozuna 

bağlı proksimal tübül lizozomlarının birikimiyle lezyonlar oluşmakta ve tübüler hücreler 

şişmektedir120. Ayrıca kolloidlerin onkotik gücü renal filtrasyon basıncını azaltarak, renal 

fonksiyonu bozmaktadır121. Perioperatif AKI açısından bakıldığında HES ile ilgili farklı 

görüşler mevcuttur. HES ile AKI riskinin arttığını gösteren çalışmalar olduğu gibi122–124 

ilişkisiz olduğunu gösteren çalışmalar da125–128  bulunmaktadır. İntraoperatif HES kullanımı 

AKI olan ve riski yüksek olan hastalarda önerilmemektedir122, 123, 128–131. Kristalloid 
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kullanımında ise izotonik ve dengeli solüsyonlar mevcuttur. İzotonik solüsyonlar plazma 

içeriğiyle benzer olmadıkları için hiperkloremiye neden olabilirler. Yüksek volümlerde 

izotonik solüsyon kullanımı hiperkloremiye bağlı metabolik asidoz, sıvı aşırı yüklenmesi, 

interstisyel ödeme neden olmaktadır. Dengeli solüsyonlar yerine izotonik kullanımının renal 

kan akımını azalttığı hem hayvan132, hem de insan çalışmalarında133 gösterilmiştir. Bu etkiyi 

afferent ve intrarenal arteriolleri etkileyerek gerçekleştirmektedir. Yoğun bakımda klor kısıtlı 

sıvı replasmanının daha düşük AKI ve RRT insidansı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir134. 

Ayrıca karaciğer transplantasyonlarında yapılan bir çalışmada da, yüksek klorlu sıvı 

kullanımının postoperatif AKI riskini arttırdığı gösterilmiştir12. Non-kardiyak cerrahi geçiren 

hastalar üzerinde yapılan geniş bir çalışmada ise hiperkloreminin postoperatif daha kötü 

çıktılar ve yüksek AKI riski ile birlikte olduğu gösterilmiştir135. 

Vazopressörler AKI’yı önlemek için renal kan akımını otoregülasyon düzeyleri içinde 

tutmaya yarar. Noradrenalin renal arteriollari konstrikte eder ve renal kan akımını azaltır fakat 

GFR’yi değiştirmez. Buna rağmen sıklıkla tercih edilmektedir ve güvenlidir74,136. Adrenalinin 

ise böbrek üzerinde belirgin α-adrenoreseptör etkisi mevcuttur. Fakat taşikardi, laktat artışı ve 

hiperglisemi gibi yan etkilerinden dolayı nadiren kullanılır136. Düşük doz dopamin ise idrar 

çıkışını arttırır fakat renoprotektif kabul edilmemektedir ve AKI tedavisinde kullanılması 

önerilmemektedir74,137. Güncel KDIGO kılavuzunda herhangi bir vazopressörün ötekine 

üstünlüğü olmadığı belirtilmektedir1. 
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D. Akut renal hasarın önlenmesi ve tedavisi 

Akut renal hasarı önleme stratejileri preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak 

değerlendirilmektedir138. Preoperatif olarak özellikle yüksek riskli hastalarda nefrotoksik 

ajanlardan kaçınılması, ACE inhibitörü ve ARB ilaçlarının perioperatif hipotansiyondan 

kaçınmak için operasyondan en az 24 saat önce kesilmesi, NSAİİ’den kaçınılması 

önerilmektedir. Ayrıca operasyon öncesi övolemiyi sağlamak için preoperatif barsak 

temizliği, uzamış açlık ve mevcut hastalık durumları göz önünde bulundurulmalıdır.  

İntraoperatif olarak restriktif sıvı rejimlerinden ve hipotansiyondan kaçınılması 

önerilmektedir. Hem sıvı tedavisi olarak, hem de kan basıncı olarak hemodinamiyi stabil 

tutacak hedefe yönelik tedaviler önerilmektedir. Sıvı seçimi olarak izotonik ve kolloid 

kullanımı yerine dengeli sıvılar önerilmektedir. 

Postoperatif dönemde ise yüksek riskli hastalarda yakın hemodinamik takip için 

monitorizasyon, NSAİİ’den, hiperglisemiden ve aşırı pozitif sıvı dengesinden kaçınılması 

önerilmektedir. Özellikle postoperatif erken dönemde hipotansiyon (sistolik kan basıncının 

<90 mmHg olması) %30’dan fazla hastayı etkilemekte ve fark edilmesi ve düzeltilmesi 

intraoperatif hipotansiyona göre daha uzun sürmekte ve organ hasarına neden olmaktadır139. 

Ayrıca preoperatif dönemde ACE inhibitörü ve ARB kullanımı olan hastaların hemodinamik 

stabilite sağlanabiliyorsa, ilk 48 saat içerisinde bu ilaçları kullanmaya başlamaları 

önerilmektedir.  

 Postoperatif AKI tedavisine bakıldığında ise erken tanı, tedavi ve altta yatan neden 

araştırması önem kazanmaktadır. Postoperatif AKI geliştiğinde tüm postoperatif 

komplikasyonların yönetiminde olduğu gibi hemodinamik optimizasyonu sağlamak, renal 

hasarı azaltmak ve renal fonksiyon azalmasına bağlı meydana gelen komplikasyonlara 

müdahale etmek gerekmektedir. Özellikle renal AKI nedenleri ve obstrüksiyonu atlamamak 

için üroloji veya nefroloji konsültasyonu önerilmektedir. Renal replasman tedavisi sıvı 

yüklenmesini önlemekte, asit-baz ve elektrolit dengesini sağlamaktadır. Fakat aynı zamanda 

artmış komplikasyonlar, maliyet ve iş yüküyle birliktedir. KDIGO 2012 kılavuzunda hayatı 

tehdit eden sıvı, asit-baz ve elektrolit değişimleri varlığında renal replasman tedavisi 

önerilmektedir1. 
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E. Akut renal hasar komplikasyonları 

AKI, derecesi ne olursa olsun postoperatif uzun dönem mortalite için bağımsız bir risk 

faktörüdür140,141. Bihorac ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada AKI gelişen hastalarda tam 

renal iyileşme görülse dahi, AKI gelişmeyen hastalara göre %20 artmış mortalite risklerinin 

mevcut olduğu bulunmuştur20. AKI’nın mortaliteyi arttırma mekanizması tam olarak 

açıklanamasa da hacim yüklenmesi, koagülasyon anormallikleri, artan sepsis insidansı ve 

sitokin veya immun aracılı majör organ disfonksiyonu olası açıklamalardandır142. 

AKI diğer postoperatif komplikasyonları ve hastane yatış süresini arttırmaktadır13. 

AKI gelişimi postoperatif kanama ve enfeksiyon riskini arttırmaktadır143,144. Postoperatif AKI 

gelişen hastalarda daha sık kardiyovasküler komplikasyon geliştiği gösterilmiştir26,145. 

AKI gelişen hastalarda diyaliz ihtiyacı kötü çıktılarla beraberdir146. Hemodinamik 

instabilite, hipoksemi, viseral iskemi, ventriküler ektopi diyalizin neden olduğu 

sorunlardandır. Ayrıca diyaliz kompleman ve diğer immun mediatörleri uyararak inflamatuar 

ve immun yanıt oluşturmakta ve bunun sonucu olarak enfeksiyon riskini arttırmaktadır147. 

Bunun dışında protein katabolizmasını da tetiklemektedir. 

Yapılan bir metaanalizde AKI gelişen hastalarda, hastane taburculuğu sonrası kronik 

böbrek yetmezliği için risk 8,8 kat, son dönem böbrek yetmezliği için ise risk 3,3 kat 

artmaktadır4. AKI gelişen hastalarda ileri dönemde kalıcı renal hasarın fibroz ile geliştiği ve 

aynı şekilde akciğer, kalp ve karaciğeri de etkilediğine dair hayvan çalışmaları 

mevcuttur148,149. 



24 
 

 

III. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu gözlemsel, prospektif çalışmada Klinik Çalışmalar Etik Kurul onayı (2019-747) ile 

Haziran 2019- Kasım 2020 tarihleri arasında olgu toplandı.  

Çalışmaya katılmak için onam veren ve majör elektif abdominal cerrahi geçiren, ≥18 

yaş, genel anestezi uygulanacak, ASA I-III olan hastalar çalışmaya alındı.  

Yaşı <18 yıl olan, 30 dakikadan kısa süren cerrahi geçiren, tek başına rejyonel anestezi 

altında opere edilecek olan, postoperatif iki günden az hastane yatışı planlanan, kronik böbrek 

yetmezliği nedenli rutin hemodiyaliz ihtiyacı olan veya renal transplantasyon geçirmiş olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

A. Anestezi uygulaması 

Operasyon odasına alınan hastalara standart anestezi monitorizasyonu (non-invaziv 

kan basıncı, puls oksimetre, EKG) yapılarak anestezi indüksiyonu 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 

sağlandı. Hastanın anestezi idamesi MAC değeri 0.8-1.2 aralığında tutulacak şekilde 

sevoflurane ile sağlandı. Hastalar majör cerrahi uygulanması nedeniyle rutin olarak invaziv 

kan basıncı monitorizasyonu ile izlendi. 

Hastanın takiplerinde OAB<60 mmHg olduğunda öncelikle 3mL/kg uygun kristalloid 

solüsyonu bolus olarak verildi. Bolus sıvıya rağmen OAB<60 mmHg şeklinde idame 

ediyorsa, hastaya noradrenalin (0.05-0.1 mcg/kg/dk) infüzyonu başlandı. Vazopressör 

uygulamasına rağmen hipotansiyonun düzelmemesi halinde olguyu takip eden anestezistin 

uygun bulduğu ek vazopressör kullanımı gerçekleştirildi.  

Çalışma boyunca kaydedilen veriler aşağıda sıralanmıştır: 

1. Demografik veriler: yaş (yıl), cinsiyet, boy (m), kilo (kg), BKİ (kg/m²) 

2. Preoperatif durumu ve laboratuar verileri:  

a) ASA, ek hastalıklar (HT, DM, KBY, KAH, kronik kalp yetmezliği, SVO, 

akciğer hastalığı (astım, KOAH), sigara içiciliği, kemoterapi / radyoterapi), 

fonksiyonel kapasite 

b) Kullanılan ilaçlar (ACE-İ, ARB, statin, beta bloker, NSAİİ, insülin) 

c) Batında assit varlığı 
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d) Kreatinin, CKD-EPI ve MDRD ile hesaplanmış e-GFR 

e) Hemoglobin değeri (g/dL), anemi varsa tedavi şekli, lenfosit (hücre/µL),  

f) Eğer hasta dosyasında bulunuyorsa, preoperatif 1 hafta içinde ölçülmüş CRP, 

albümin değerleri 

3. Operasyonla ilişkili veriler:  

a) Yapılan cerrahi çeşidi (gastrointestinal ve karaciğer cerrahisi, jinekolojik 

onkoloji cerrahisi, ürolojik cerrahi), cerrahi şekli (laparoskopik, laparotomik) 

ve süresi, uygulanan anestezi şekli (genel, genel+rejyonel) 

b) Operasyon boyunca verilen kristalloid (İzotonik, İzolen®, Ringer Laktat®) 

çeşidi ve miktarı, kolloid (HES, albümin) çeşidi ve miktarı, kan ürünü 

replasmanı 

c) Operasyonda noradrenalin infüzyon gereksinimi, diüretik ve NSAİİ kullanımı  

d) Operasyon boyunca total kanama miktarı ve görülen en düşük hemoglobin 

değeri  

e) Alınan ilk arter kan gazı değerleri (glukoz, Na, K, Cl, Ca, laktat, SID)  

f) İnvaziv arter monitorizasyonu ile giriş OAB, indüksiyon sonrası üçüncü dakika 

OAB ve tüm operasyon boyunca beş dakikada bir OAB değeri (bu değerler en 

az 3 dakikalık periyotlarda bulunması halinde not edilmiştir ve anormal 

değerler (kendisinden önceki ve sonraki ölçüme göre %50’den fazla fark 

olması) veya 2 dakikadan fazla invaziv arter izlemi gerçekleştirilememesi 

artefakt olarak kabul edilmiş ve bunun üzerine diğer yöntemler (non-invaziv 

kan basıncı, farklı yerleşimde invaziv arter izlemi)) ile teyit edilmiştir. 

4. Postoperatif dönem verileri:  

a) Postoperatif yoğun bakım takibi gereksinimi 

b) Postoperatif kan ürünü replasmanı, noradrenalin infüzyon gereksinimi, diüretik 

ve NSAİİ kullanımı 

c) Operasyon bitimi 0. saat kabul edilerek postoperatif ilk saat içerisinde alınan 

arter kan gazı değerleri (glukoz, Na, K, Cl, Ca, laktat, SID), operasyon sonrası 

1.saat, 24. saat, 48. saat kreatinini 

d) Operasyon sonrası 24. ve 48. saat toplam verilen sıvı ve idrar miktarı 

e) Renal replasman tedavisi gereksinimi 

f) Hastane ve yoğun bakım yatış ve ek yatış süreleri 

g) Komplikasyon varlığı (eviserasyon, anostomoz kaçağı, aritmi, plevral 

effüzyon, derin ven trombozu, deliryum, gastrointestinal kanama, kaynağı 
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bulunamayan enfeksiyon, karaciğer yetmezliği, bakteriyemi, MI, MINS, 

atelektazi, pnömotoraks, solunum yetmezliği, pnömoni, ileus, postoperatif 

kanama, pulmoner emboli, inme, yara yeri enfeksiyonu, idrar yolu 

enfeksiyonu, yeniden operasyon) 

h) Hasta komplikasyonlarının ağırlığının Clavien Dindo sınıflaması 

i) Bir ve üç aylık mortalite 

 

B. Referans değerler ve formüller 

Bulgular değerlendirilirken kullanılan referans değerler ve formüller aşağıdaki 

açıklanmıştır:   

 İntraoperatif oligüri tanısı idrarın <0.5 mL/kg/saat olması olarak tanımlanmıştır. 

 AKI tanısı KDIGO 2012 kılavuzuna göre konulmuştur1.  

 e-GFR iki formül ile hesaplanmıştır.  

o CKD-EPI formülü: 

GFR = 141 × min (Scr /κ, 1)α × max(Scr /κ, 1)-1.209 × 0.993Yaş × 1.018 [kadın ise] × 

1.159 [zenci ise]  

Formülde GFR: mL/dakika/1.73 m2; [Scr]: serum kreatinin düzeyi, mg/dL; κ: Kadınlarda 0.7, 

erkeklerde 0.9; α: Kadınlarda -0.329, erkeklerde -0.411; Min: Scr /κ minimum değeri veya 1; 

Max: Scr /κ maximum değeri veya 1 rakamını temsil etmektedir. 

o MDRD formülü ise:  

GFR= 186 X ([Scr] -1.154) X ([Yaş] -0.203) X (0.742 kadın ise) olarak kullanılmıştır. 

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

edilmektedir. Bulunan değer zencilerde 1.21 ile çarpılmalıdır. 

 Kronik böbrek yetmezliği varlığı eGFR(CKD-EPI) <60 mL/dk/1.73m2 olarak 

tanımlanmıştır1. 

 Anemi tanımı: Bu çalışmada Dünya Sağlık Örgütü’ne göre anemi tanımı kabul 

edilmiştir, buna göre gebe olmayan kadınlarda hemoglobin <12 g/dL, erkeklerde ise 

<13 g/dL olması anemi kabul edilmektedir150.  

 Lenfopeni varlığı: İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi kan sayımı analizinde 

normal referans değerleri lenfosit için 1200-3600 hücre/µL aralığında kabul 
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edilmektedir. Bu nedenle çalışmamızda lenfosit değerinin <1200 hücre/µL olması 

lenfopeni olarak tanımlanmıştır.  

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

dönemlerden herhangi birinde glukoz değerinin >200 mg/dL olması olarak kabul 

edildi151. 

 Kullanılan intravenöz sıvı içerikleri aşağıda verilmiştir. 

o İzotonik içerisinde Na: 154 mEq/L, Cl: 154 mEq/L, 

o İzolen® içerisinde Na: 140 mEq/L, K: 10 mEq/L, Ca: 4,8 mEq/L Mg: 3 mEq/L, 

Cl: 103 mEq/L, asetat: 47 mEq/L, sitrat: 7,65 mEq/L,  

o Ringer Laktat® içerisinde 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 çözeltisi olarak kullanılan Voluven® içerisinde Poli(O-2-hidroksietil) 

nişasta: 60,00 g/L, sodyum klorür: 9,00 g/L bulunmaktadır.  

 Cerrahi özellikler açısından laparoskopik cerrahilerde intraabdominal basınç 18 

mmHg ile sınırlı tutulmuştur. Majör abdominal cerrahi olarak en az 2 saat sürmesi 

planlanan cerrahiler kabul edildi ve bunların arasında tanımlanan cerrahiler olarak: 

o Gastrointestinal cerrahilerden bağırsak rezeksiyonu olan cerrahiler, karaciğer 

cerrahilerinden transplantasyon ve rezeksiyon olan cerrahiler, 

o Jinekolojik onkoloji cerrahilerinden sitoredüktif cerrahiler, 

o Ürolojik cerrahilerden sistektomi+ileal loop cerrahisi çalışmamıza dahil 

edilmiştir. 

 Postoperatif komplikasyonlar European Perioperative Clinical Outcome (EPCO)’nun 

2012 kılavuzu ile sınıflanmıştır152. Postoperatif cerrahi komplikasyonların ağırlığı ise 

Clavien Dindo sınıflamasına göre not edilmiştir153. 

 

C. İstatistiksel analiz 

A priori yapılan multipl regresyon örneklem analizinde 25 prediktör (yaş, BKİ, 

cinsiyet, ASA, ilaç kullanımı, preoperatif hemoglobin, lenfosit, albümin, CRP, yapılan cerrahi 

şekli, süresi, sıvı seçimi(izotonik, İzolen®, Ringer laktat®, HES, Albumin), kan transfüzyonu, 

diüretik kullanımı, noradrenalin kullanımı, NSAİİ kullanımı, kanama miktarı, SID, 

intraoperatif en düşük hemoglobin, postoperatif çıktığı yer, kan transfüzyonu, diüretik 

kullanımı, NSAİİ kullanımı, noradrenalin infüzyonu, RRT ihtiyacı) için %80 güç, 0,05 α hata 

ve etki büyüklüğü (f2 = 0,07) ile 346 hastayı gözlemlememiz gerektiğini bulduk. Bu örneklem 
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büyüklüğü, çalışma sonuçları lojistik regresyon ile bakıldığında da kullanılan Green formülü 

(N≥50+8*prediktör sayısı)154 ile ihtiyaç duyulacak hasta sayını karşılamaktadır. Çalışma 

içinde olası veri kaybını da düşünerek, 350 hastayı toparlayacak şekilde Haziran 2019 ile 

Kasım 2020 arasında ameliyat olan majör cerrahileri çalışmamız için izleme almayı 

hedefledik.  

Değerler ortalama ± standart sapma, ortanca [en düşük-en yüksek] veya hasta sayısı 

(% oran) olarak verildi. Verilerin normal dağılımı Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk 

testi ile kontrol edildi. İstatiksel analiz için nicel verilerin değerlendirilmesinde normal 

dağılmış ölçümlerde Student t testi (ortalama fark, %95 güven aralığı (%95CI)), normal 

dağılmayan ölçümlerde Mann-Whitney U testi kullandı. Nitel verilerin değerlendirilmesinde 

ise Pearson ki-kare testi kullanıldı. Veriler SPSS versiyon 21 (IBM) istatistik programı ile 

değerlendirildi. İstatiksel anlamlılık için p<0.05 istatiksel anlamlı olarak değerlendirildi. 

Tekrarlayan analiz serilerinde uygun Bonferroni düzeltmesi gerçekleştirildi. Tek yönlü 

analizlerde istatistiksel farklılık gösteren parametreler kullanılarak enter metodu ile lojistik 

regresyon analizi gerçekleştirilip bağımsız prediktörler ve bunların Odds oranları hesaplandı.  



29 
 

 

IV. BULGULAR 

Bu gözlemsel prospektif çalışma Haziran 2019- Kasım 2020 arasında gerçekleştirildi 

ve çalışmaya katılım için onam veren 511 hasta dahil edildi. Ancak peroperatif takipte 

eksiklik, operasyon şeklinde değişiklik (nefrektomiye karar verilmesi), postoperatif idrar 

takibinde eksiklik, postoperatif kreatinin takibinde eksiklik nedenleriyle 86 hasta çalışma dışı 

bırakıldı (Şekil 2). Toplamda istatiksel analiz için 425 hasta değerlendirildi.  

 

Şekil 2. Çalışmaya alınan hasta nüfusu 
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Kliniğimizde yapılan bu çalışmada majör elektif non-kardiyak abdominal cerrahi 

sonrası AKI insidansı 49/425 (%12) bulundu. KDIGO tanı kriterleri göz önüne alınarak yedi 

hastaya sadece idrar miktarı ile, 36 hastaya sadece kreatinin değeri ile, altı hastaya ise her iki 

yöntem ile tanı konuldu. Hastaların AKI tanı yöntemleri ve bu yöntemlere göre hasar ağırlık 

sınıflaması Grafik 1’de gösterilmektedir. 

Grafik 1. AKI tanısı konulma yöntemi ve bu yöntemlere göre hasar ağırlık sınıflaması 

 

 Yapılan istatistiksel analizler için hastalar iki gruba bölündü. Gerek idrar miktarı, 

gerek kreatinin takibi ile AKI gelişen hastalar Grup AKI+ olarak adlandırıldı (n=49). 

Takiplerinde AKI gelişmeyen hastalar ise Grup AKI– olarak adlandırıldı (n=376). AKI tanısı 

için KDIGO kılavuzuna uygun şekilde postoperatif ilk 48 saat esas alındı. Fakat ileri 

takiplerinde iki hastada 48 saat sonrası AKI gelişti. Bu hastalar postoperatif AKI olarak 

sınıflandırılmadı. 

Grup AKI+ olan hastalarda daha ileri yaş, daha yüksek BKİ, daha yüksek ASA, daha 

kötü fonksiyonel kapasite olduğu, preoperatif hipertansiyon, Diabetes Mellitus, kronik böbrek 

yetmezliği varlığının, beta bloker kullanımının, anemi ve batında assit varlığının daha sık 

olduğu görüldü. Sigara kullanımının ise Grup AKI– olan hastalarda daha sık olduğu gözlendi. 

Hastaların demografik ve preoperatif verileri Tablo 4’te verilmiştir.  
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Tablo 4. Demografik ve preoperatif veriler 

Özellikler Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

p 

Kadın cinsiyet 28 (%57,1) 178 (%47,3) 0,197¹ 

Yaş (yıl) 64 [35-84] 58 [18-84] 0,001² 

BKİ (kg/m²) 28,76 [19,53-48,28] 26,64 [11,47-42,22] <0,001² 

ASA 

n(%) 

I 0 (%0) 28 (%7,4) <0,001¹* 

II 26 (%53,1) 268 (%71,3) 

III 23 (%46,9) 80 (%21,3) 

Fonksiyonel 

kapasite 

sınıflaması 

n(%) 

I 25 (%51) 287 (%76,3) <0,001¹˜ 

II 19 (%38,8) 84 (%22,3) 

III 5 (%10,2) 5 (%1,3) 

Hipertansiyon varlığı 

n(%) 

32 (%65,3) 127 (%33,8) <0,001¹ 

Diabetes Mellitus varlığı 

n(%) 

16 (%32,7) 75 (%19,9) 0,041¹ 

Kronik böbrek yetmezliği 

varlığı 

n(%) 

11 (%22,4) 33 (%8,8) 0,003⁴ 

Sigara kullanımı 

n(%) 

11 (%22,4) 143 (%38) 0,033¹ 

Koroner arter hastalığı 

varlığı 

n(%) 

8 (%16,3) 35 (%9,3) 0,132⁴ 

Kronik kalp yetmezliği 

varlığı 

n(%) 

1 (%2) 4 (%1,1) 0,46⁴ 

Serebrovasküler olay 

öyküsü 

n(%) 

3 (%6,1) 7 (%1,9) 0,097⁴ 
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Özellikler Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

p 

Kronik akciğer hastalığı 

varlığı 

n(%) 

6 (%12,2) 30 (%8) 0,284⁴ 

Kemoterapi öyküsü 

n(%) 

13 (%26,5) 92 (%24,5) 0,753¹ 

ARB kullanımı 

n(%) 

8 (%16,3) 31 (%8,2) 0,108⁴ 

ACE-İ kullanımı 

n(%) 

11(%22,4) 54 (%14,4) 0,139¹ 

Statin kullanımı 

n(%) 

1 (%2) 11 (%2,9) 1⁴ 

Beta bloker kullanımı 

n(%) 

12 (%24,5) 46 (%12,2) 0,019¹ 

NSAİİ kullanımı 

n(%) 

0 (%0) 4 (%1,1) 1⁴ 

İnsülin kullanımı 

n(%) 

2 (%4,1) 15 (%4) 1⁴ 

Batında assit varlığı 

n(%) 

10 (%20,4) 22 (%5,9) 0,002⁴ 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ² : Mann 

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

*Post-hoc testlerde Bonferroni düzeltmesi ile p<0.017 anlamlı kabul edildiğinde, ASAII ve 

ASAIII arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmaktadır (p<0,001). Ayrıca aynı testlerde 

ASA I ve ASA III arasında da istatistiksel anlamlı fark vardır (p=0,004). 

˜ Post-hoc testlerde Bonferroni düzeltmesi ile p<0.017 anlamlı kabul edildiğinde, Fonksiyonel 

kapasite Sınıf II ile Sınıf III arasında istatistiksel anlamlı fark yoktur (p=0,034). Sınıf I ile 

Sınıf III arasında (p=0,001) ve Sınıf I ile II arasında da istatistiksel anlamlı fark vardır 

(p=0,001). 
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Obezite açısından, BKİ’si >30 kg/m2 olan hastalar obez olarak tanımlandığında, Grup 

AKI+ içinde obez 21 hasta bulunurken, Grup AKI– içinde obez 85 hasta bulunmaktadır 

(sırasıyla 21(%42,9), 85(%22,6), p=0,002). 

Hipertansiyonu olan hastalarda tekli ilaç kullanan 122, ikili ilaç kullanan 30, üçlü ilaç 

kullanan 5 hasta bulunmaktadır. Kullanılan ilaç miktarına göre AKI sınıflandığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülememiştir (p=0,486).  

Hastaların preoperatif laboratuar verileri ise Tablo 5’te gösterilmektedir. 

Tablo 5. Hastaların preoperatif laboratuar verileri 

 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI– 

(n=376) 

p 

Preoperatif kreatinin 

(mg/dL) 

0,9 [0,47-2,3] 0,77 [0,4-2,4] 0,001² 

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 

(g/dL) 

10,67 [7,1-14,2] 12,05 [7,9-17,8] <0,001² 

Anemi varlığı 

n(%) 

39 (%79,6) 215 (%57,2) 0,003¹ 

Lenfopeni varlığı 

n(%) 

18 (%36,7) 97 (%25,8) 0,105¹ 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ² : Mann 

Whitney U uygulanmıştır. 

Kronik böbrek yetmezliği olan 44 hasta çıkarıldığında, Grup AKI+ olan 38 hastanın 

preoperatif kreatinin değerinin Grup AKI– olan 343 hastaya göre daha yüksek olduğu 

gözlenmiştir (sırasıyla 0,84[0,47-1,2], 0,74[0,4-1,29], p=0,04). 

Diabetes Mellitus tanılı 91 hasta olmasına rağmen, preoperatif HbA1c değeri olan 41 

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

kıyaslandığında HbA1c değeri benzer bulunmuştur (sırasıyla 6,2 [4,9-6,8], 6,7 [5,1-12,2], 

p=0,155). 
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Preoperatif anemisi olan hastalarda AKI insidansı daha yüksektir. Anemisi olan ancak 

tedavi edilmeyen ve AKI gelişen hasta sayısı 31 iken, anemisi olup tedavi edilen ve AKI 

gelişen 8 hasta bulunmaktadır. Ancak anemi tedavisi (eritrosit transfüzyonu veya demir 

replasmanı) uygulanma sıklığı AKI gelişen ve gelişmeyen hastalarda benzerdir (p=0,217).  

Preoperatif CRP değeri ölçülmüş 361 hastada, Grup AKI+ olan 36 hastanın Grup 

AKI– olan 325 hastaya göre CRP değerlerinin daha yüksek olduğu gözlenmiştir (sırasıyla 

11,63 [0,77-344], 4,46 [0-276], p=0,004).   

Preoperatif albümin değeri olan 399 hasta ile yapılan istatistiksel analizde ise Grup 

AKI+ olan 45 hastanın albümin değeri Grup AKI– olan 354 hastaya göre daha düşük olarak 

bulunmuştur (sırasıyla 3,94 [2,05-4,92], 4,21 [1,8-5,4], p=0,001).  

Grup AKI+ olan hastalarda intraoperatif verilere bakıldığında ise laparotomik cerrahi 

oranı, intraoperatif kolloid, kan ürünü ve vazopressör kullanım oranı, intraoperatif kanama 

miktarı daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca intraoperatif görülen hemoglobin değerinin daha 

düşük olduğu, giriş OAB değerinin daha yüksek olduğu ve OAB’de indüksiyon sonrası yüzde 

olarak daha fazla düşüş görüldüğü, peroperatif görülen minumum OAB değerinin daha düşük 

olduğu ve yüzde olarak daha fazla düştüğü gözlenmiştir. Hastaların yapılan cerrahi ve 

uygulanan anesteziye ait verileri Tablo 6’da, intraoperatif kan basıncı ile ilişkili verileri Tablo 

7’de, intraoperatif laboratuar verileri Tablo 8’de, intraoperatif kullanılan sıvı verileri ise Tablo 

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

  Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI– 

(n=376) 

p 

Cerrahi türü 

n(%) 

Gastrointestinal 

ve karaciğer 

cerrahisi 

29 (%59,2) 

 

306 (%81,4) 

 

<0,001¹* 

Jinekolojik 

onkoloji 

cerrahisi 

17 (%34,7) 48 (%12,8) 

Ürolojik cerrahi 3 (%6,1) 22 (%5,9) 

Cerrahi süre (dk) 255 [85-775] 225 [70-660] 0,039² 

Anestezi şekli  

n(%) 

Genel 49 (%100) 

 

370 (%98,4) 1⁴ 

Genel+rejyonel 0 (%0) 6 (%1,6) 

Cerrahi şekli 

n(%) 

Laparoskopik 8 (%16,3) 123 (%32,7) 

 

0,019¹ 

Laparotomik 41 (%83,7) 253 (%67,3) 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ² : Mann 

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

* Post-hoc testlerde Bonferroni düzeltmesi ile p<0.017 anlamlı kabul edildiğinde, jinekolojik 

onkoloji cerrahisi ile ürolojik cerrahi arasında ve gastrointestinal-karaciğer cerrahisi ile 

ürolojik cerrahi arasında anlamlı bir fark bulunmamaktadır (sırasıyla p=0,148, p=0,477). 

Gastrointestinal-karaciğer cerrahisi ile jinekolojik onkoloji cerrahisi karşılaştırıldığında ise 

aralarında anlamlı fark bulunmaktadır (sırasıyla 29(%63), 17(%37), p<0,001). 
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Tablo 7. İntraoperatif kan basıncı ile ilişkili veriler 

 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

p 

Giriş OAB (mmHg) 111 [71-154] 105,5 [67-180] 0,03² 

OABind (mmHg) 84 [45-141] 87 [50-141] 0,140² 

ΔOABind (%) 26,02 [-9,3-63,71] 16,1 [-28,92-54,05] 0,002² 

OABmin (mmHg) 58 [30-86] 60 [26-91] 0,001² 

ΔOABmin (%) 48,5 ± 12,64 41,41 ± 12,52 <0,001³* 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ² : Mann Whitney U; ³ : Student t 

testi uygulanmıştır. Tabloda OABind: indüksiyon ajanlarının verilmesini takiben gözlenen 

üçüncü dakika OAB;  OABmin: intraoperatif herhangi bir zaman noktasında görülen en düşük 

OAB ve ΔOABind=((giriş OAB-indüksiyon sonrası OAB)/giriş OAB)*100 olarak 

gösterilmektedir. ΔOABmin=((giriş OAB- OABmin)/giriş OAB)*100 olarak hesaplanmıştır. 

*Ortalama arteryel basınçtaki yüzde düşüşe bakıldığında ortalama fark 7,08 (%95CI 3,34-

10,83) olarak bulunmuştur. 

Beta bloker kullanan ve kullanmayan hastalar kıyaslandığında, indüksiyonda OAB’nın 

bazale göre yüzde düşüş miktarı iki grup arasında benzer bulunmuştur (sırasıyla 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. İntraoperatif laboratuar verileri 

 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

Perioperatif 

hiperglisemi*  

n(%) 

13 (%26,5)  99 (%26,3) 0,976¹ 

İntraoperatif Na 

(mmol/L) 

138 [124-150] 138 [126-150] 0,586² 

İntraoperatif K 

(mmol/L) 

3,7 [2,2-5,4] 3,7 [2,3-5,4] 0,297² 

İntraoperatif Cl 

(mmol/L) 

112 [101-123] 111 [93-126] 0,241² 

İntraoperatif Ca 

(mmol/L) 

1,14 [0,88-1,25] 1,14 [0,69-1,39] 0,982² 

İntraoperatif laktat 

(mmol/L) 

1 [0,4-2,7] 1 [0,4-6,5] 0,563² 

İntraoperatif SID 29,36 [20,11-39,48] 30,04 [17,1-46,56] 0,471² 

İntraoperatif en 

düşük hemoglobin 

(g/dL) 

9,5 [3,9-13] 10,8 [5,8-16,8] <0,001² 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ² : Mann 

Whitney U testi uygulanmıştır. 

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

herhangi birinde glukoz değerinin >200 mg/dL olması olarak kabul edildi151. 
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Tablo 9. İntraoperatif kullanılan sıvı verileri 

  Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI– 

(n=376) 

P 

Kristalloid 

seçimi 

n(%) 

İzotonik 

solüsyonu 

10 (%20,4) 98 (%26,1) 

 

0,693¹ 

İzolen® 

solüsyonu 

11 (%22,4) 78 (%20,7) 

Ringer 

Laktat® 

solüsyonu 

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

 

Karışık 23 (%46,9) 150 (%39,9) 

Kristalloid miktarı (mL) 3000 [1000-9000] 2400 [500-8600] 0,007² 

Kristalloid miktarı (mL/kg/saat) 8,79 [2,31-23,34) 8,63 [1,96-46,3] 0,559² 

Kolloid kullanımı 

n(%) 

24 (%49) 80 (%21,3) <0,001¹ 

Kan ürünü kullanımı 

n(%) 

21 (%42,9) 61 (%16,2) <0,001¹ 

Vazopressör 

kullanımı  

n(%) 

Noradrenalin 25 (%51) 102 (%27,1) <0,001¹ 

Noradrenaline 

ilave ek 

vazopressör 

3 (%6,1) 1 (%0,3) 

İntraoperatif diüretik kullanımı 

n(%) 

8 (%16,3) 32 (%8,5) 0,112⁴ 

İntraoperatif idrar miktarı 

(mL/kg/s) 

0,71 [0,08-4,99] 0,84 [0,04-9,19] 0,079² 
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 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI– 

(n=376) 

P 

İntraoperatif 

kanama miktarı 

n(%) 

<100 mL 10 (%20,4) 124 (%33) 

 

<0,001¹* 

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– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ² : Mann 

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

* Post-hoc testlerde Bonferroni düzeltmesi ile p<0.008 anlamlı kabul edildiğinde, 

intraoperatif kanama miktarı <100 ml olan hasta sayısı ile sırasıyla 100-600 ml, 600-1000 ml 

olan hasta sayısı arasında anlamlı fark yok iken,  >1000 ml olan hasta sayısı ile arasında 

anlamlı fark bulunmaktadır (sırasıyla p=0,948, p=0,055, 10 (%38,5), 16(%61,5), p<0,001) 

İntraoperatif kanama miktarı 100-600 ml olan hasta sayısı ile 600-1000 ml olan hasta sayısı 

arasında anlamlı fark yok iken, >1000 ml olan hasta sayısı ile arasında anlamlı fark 

bulunmaktadır (sırasıyla p=0,056, 16(%50), 16(%50), p<0,001). İntraoperatif kanama miktarı 

600-1000 ml olan hasta sayısı ile >1000 ml olan hasta sayısı arasında ise anlamlı fark 

bulunmamaktadır (p=0,125). 

 Kristalloid çeşidine bakıldığında izotonik kullanılan 108 hasta ile dengeli sıvılar 

kullanılan 317 hasta arasında AKI açısından anlamlı bir fark bulunamamıştır (p=0,392). 

Kolloid kullanılan 104 hastada kolloid olarak Voluven® ya da albümin seçimi AKI 

insidansı açısından anlamlı değildir (p=0,420). Kolloid kullanan hastaların beş tanesine 

sadece albümin çözeltisi, iki tanesine hem albümin, hem Voluven® kullanılmıştır. Tüm 

kolloid kullanılan hastalar içinde, kolloid miktarı, Grup AKI+ olan 24 hasta ile Grup AKI– 

olan 80 hasta karşılaştırıldığında benzer olarak bulunmuştur (sırasıyla 500 [100-1500], 500 

[100-1100], p=0,642). 

Kan ürünü kullanımı olan 82 hastada, eritrosit süspansiyonu kullanım miktarı Grup 

AKI+ olan 20 hastada, Grup AKI– olan 57 hastaya göre daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 2 

[0-11] ünite, 1 [0-6] ünite, p=0,019). Taze donmuş plazma kullanımı ise Grup AKI+ olan 16 
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hastada, Grup AKI– olan 37 hastaya kıyasla daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 1 [0-6] ünite, 

1 [0-5] ünite, p=0,022). 

Laparoskopik cerrahide intraoperatif oligüri görülen 33 hasta sıklığı ile laparotomik 

cerrahi esnasında oligüri görülen 63 hasta sıklığı kıyaslandığında aralarında anlamlı bir fark 

görülmemiştir (p=0,392). 

İntraoperatif en düşük ortalama arter basıncı değerleri ve bunun gözlendiği hasta 

nüfusu Grafik 2’de gösterilmektedir.  
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Grafik 2. İntraoperatif en düşük ortalama arter basıncı değerleri ve bunun gözlendiği hasta 

nüfusu  

 

 

Grup AKI+ olan hastalarda operasyon süresi boyunca herhangi bir zamandaki 

ortalama arter basınçlarının 50 veya 60 mmHg’nın altında oluşu daha sık olarak bulundu. 

Hastaların operasyon süresi boyunca herhangi bir zamandaki ortalama arter basınçlarının en 

düşük olduğu değerlerin sınıflaması Tablo 10’da gösterilmektedir. 

Tablo 10. Herhangi bir zamandaki OAB düşüşleri 

 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

OAB<70mmHg 

n(%) 

45 (%91,8) 308 (%81,9) 0,082¹ 

OAB<60mmHg 

n(%) 

31 (%63,3) 148 (%39,4) 0,001¹ 

OAB<50mmHg 

n(%) 

12 (%24,5) 26 (%6,9) <0,001⁴ 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ⁴ : Fisher’s exact 

testi uygulanmıştır. 
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Grup AKI+ olan hastaların postoperatif verileri değerlendirildiğinde, Grup AKI– olan 

hastalara kıyasla yoğun bakım ünitesine çıkarılma oranının daha yüksek, postoperatif kan 

ürünü, vazopressör, diüretik kullanımı, postoperatif klor ve potasyum yüksekliğinin daha sık 

görülmüştür. Hastaların postoperatif verileri Tablo 11’de gösterilmektedir. Grup AKI+ 

hastalarında yine RRT ihtiyacı, yoğun bakım ünitesi ek yatış ihtiyacı daha fazla bulunmuştur.
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Tablo 11. Postoperatif veriler 

 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

Postoperatif yoğun 

bakım ünitesine çıkış 

n(%) 

43 (%87,8) 185 (%49,2) <0,001¹ 

Kan ürünü kullanımı 

n(%) 

22 (%44,9) 81 (%21,5) <0,001¹ 

Postoperatif 

vazopressör 

infüzyonu 

n(%) 

11 (%22,4) 10 (%2,7) <0,001⁴ 

Postoperatif diüretik 

kullanımı 

n(%) 

31 (%63,3) 101 (%26,9) <0,001¹ 

Perioperatif ≥2 doz 

NSAİİ kullanımı 

n(%) 

1 (%2) 30 (%8) 0,2364 

RRT 

n(%) 

2 (%4,1) 1 (%0,3) 0,036⁴ 

Hastane yatış süresi 

(gün) 

11 [1-50] 8 [3-52] 0,002² 

Yoğun bakım ünitesi 

ek yatışı 

n(%) 

9 (%18,4) 11 (%2,9) <0,001⁴ 

Hastane ek yatışı 

n(%) 

9 (%18,4) 43 (%11,4) 0,164¹ 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ² : Mann 

Whitney U; ⁴ : Fisher’s exact testi uygulanmıştır. 
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Postoperatif kan ürünü kullanılan toplam 103 hastada bulunmaktadır. Eritrosit 

süspansiyonu kullanım miktarı Grup AKI+ olan 22 hastada, Grup AKI– olan 77 hastaya göre 

daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 2 [1-5] ünite, 2 [0-4] ünite, p=0,025). Taze donmuş 

plazma kullanımına bakıldığında ise, kullanım miktarı Grup AKI+ olan 8 hasta ile Grup AKI– 

olan 19 hasta arasında benzer bulunmuştur (sırasıyla 0 [0-8] ünite, 0 [0-6] ünite, p=0,224).  

Erken postoperatif dönemde yoğun bakım ünitesine çıkarılan 228 hasta bulunmaktadır. 

Bu hastalar arasında yoğun bakım yatış süresi, Grup AKI+ olan 43 hastada, Grup AKI– olan 

185 hastaya göre daha uzun bulunmuştur (sırasıyla 1 [1-11] gün, 1 [1-6] gün, p=0,005).  

Yoğun bakım ünitesinden çıktıktan sonra üniteye yeniden yatışı olan veya gittikleri 

servisten yoğun bakıma alınma ihtiyacı olan 20 hastada ise, yatış süresi Grup AKI+ olan 9 

hasta ile Grup AKI– olan 11 hastada benzer bulunmuştur (sırasıyla 4 [1-29] gün, 1 [1-10] gün, 

p=0,298).  

Hastaneye yeniden yatış ihtiyacı olan 52 hasta bulunmaktadır. Bu hastalar arasında ise 

yatış süresi Grup AKI+ olan 9 hastada, Grup AKI– olan 43 hastaya göre daha düşük 

bulunmuştur (sırasıyla 4 [3-15] gün, 8 [2-32] gün, p=0,043). 
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Hastaların postoperatif ilk saat içerisinde alınan laboratuar değerleri ve sıvı-idrar 

verileri Tablo 12’de sunulmuştur. 

Tablo 12. Postoperatif laboratuar ve sıvı-idrar verileri 

 

 

Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

Postoperatif 1. saat 

kreatinin (mg/dL) 

0,95 [0,3-2,47] 0,71 [0,35-2,2] <0,001² 

Postoperatif 24. saat 

kreatinin (mg/dL) 

1,2 [0,6-2,95] 0,7 [0,1-2,12] <0,001² 

Postoperatif Na 

(mmol/L) 

138 [128-150] 137 [122-148] 0,056² 

Postoperatif K 

(mmol/L) 

4 [2,8-6] 3,8 [1,3-6,1] 0,006² 

Postoperatif Cl 

(mmol/L) 

112 [103-125] 110,5 [99-131] 0,003² 

Postoperatif Ca 

(mmol/L) 

1,13 [0,95-1,32] 1,15 [0,8-1,4] 0,112² 

Postoperatif laktat 

(mmol/L) 

1,5 [0,7-15] 1,9 [0,4-9,1] 0,057² 

Postoperatif SID 28,38 [16,71-38,1] 29,24 [5,79-48,36] 0,336² 

Postoperatif ilk 24 

saatlik verilen sıvı 

miktarı (mL) 

3750 [2950-5350] 3600 [2700-7500] 0,153² 

Postoperatif ilk 24 

saatlik idrar miktarı 

(mL) 

1650 [145-3980] 2450 [750-6100] <0,001² 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ² : Mann Whitney U uygulanmıştır. 

Perioperatif glukoz değişkenliği postoperatif ve intraoperatif glukoz arasındaki mutlak 

farka bakılarak hesaplanmıştır. Bu değişkenlik miktarı açısından Grup AKI+ ile Grup AKI– 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (sırasıyla 47[0-152] mg/dL, 33[0-309] mg/dL, 

p=0,076). Ancak değişkenlik miktarı Diabetes Mellitusu olan hastalarda Diabetes Melitusu 
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olmayanlara göre daha fazla bulunmuştur (sırasıyla 40[1-309] mg/dL, 32[0-181] mg/dL, 

p=0,014). 

 Postoperatif 48. Saat değerleri bir hastanın 24 saat sonra kaybedilmesi nedeniyle 

toplam 424 hasta üzerinden verilmektedir (Tablo 13). 

Tablo 13. Postoperatif 48 saatlik takip değerleri 

 

 

Grup AKI+  

(n=48) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

Postoperatif 48. saat 

kreatinin (mg/dL) 

1,32 [0,69-3,05] 0,72 [0,3-2,13] <0,001² 

Postoperatif 24-48 

saat arası verilen sıvı 

miktarı (mL) 

3150 [2300-5600] 3000 [2000-7400] 0,121² 

Postoperatif 24-48 

saat arası idrar 

miktarı (mL) 

1980 [500-4500] 2475 [840-6100] <0,001² 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ² : Mann Whitney U uygulanmıştır. 

 

Hastaların postoperatif verileri incelendiğinde toplam komplikasyon, yeniden 

operasyon, 30 ve 90 günlük mortalite Grup AKI+ hastalarda daha yüksek bulunmuştur. 

Komplikasyonlar Tablo 14’te, komplikasyon ağırlığının Clavien Dindo sınıflaması ile 

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

 

 

Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

30 günlük mortalite 

n(%) 

3 (%6,1) 1 (%0,3) 0,005⁴ 

90 günlük mortalite 

n(%) 

4 (%8,2) 2 (%0,5) 0,002⁴ 

Toplam 

komplikasyon 

n(%) 

23 (%46,9) 98 (%26,1) 0,002¹ 

Eviserasyon 

n(%) 

5 (%10,2) 5 (%1,3) 0,003⁴ 

Anostomoz kaçağı 

n(%) 

4 (%8,2) 17 (%4,5) 0,285⁴ 

Aritmi 

n(%) 

4 (%8,2) 8 (%2,1) 0,038⁴ 

Plevral efüzyon 

n(%) 

6 (%12,2) 29 (%7,7) 0,271⁴ 

Derin ven trombozu 

n(%) 

1 (%2) 2 (%0,5) 0,308⁴ 

Deliryum 

n(%) 

2 (%4,1) 1 (%0,3) 0,036⁴ 

Gastrointestinal 

kanama 

n(%) 

0 (%0) 5 (%1,3) 1⁴ 

Kaynağı belirsiz 

enfeksiyon 

n(%) 

3 (%6,1) 2 (%0,5) 0,012⁴ 

Karaciğer yetmezliği 

n(%) 

0 (%0) 1 (%100) 1⁴ 
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Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI–  

(n=376) 

P 

Bakteriyemi 

n(%) 

4 (%8,2) 11 (%2,9) 0,082⁴ 

Miyokard infarktüsü 

n(%) 

0 (%0) 1 (%0,3) 1⁴ 

Atelektazi 

n(%) 

5 (%10,2) 19 (%5,1) 0,178⁴ 

Pnömotoraks 

n(%) 

0 (%0) 3 (%0,8) 1⁴ 

Solunum yetmezliği 

n(%) 

4 (%8,2) 1 (%0,3) 0,001⁴ 

Pnömoni 

n(%) 

4 (%8,2) 4 (%1,1) 0,008⁴ 

İleus 

n(%) 

1 (%2) 10 (%2,7) 1⁴ 

Postoperatif kanama 

n(%) 

1 (%2) 4 (%1,1) 0,460⁴ 

Pulmoner emboli 

n(%) 

1 (%2) 0 (%0) 0,115⁴ 

Yara yeri 

enfeksiyonu 

n(%) 

12 (%24,5) 46 (%12,2) 0,019¹ 

İdrar yolu 

enfeksiyonu 

n(%) 

2 (%4,1) 8 (%2,1) 0,324⁴ 

Yeniden operasyon 

n(%) 

8 (%16,3) 25 (%6,6) 0,04⁴ 

Grup AKI+ ve Grup AKI– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare; ⁴ : Fisher’s exact 

testi uygulanmıştır. 
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Tablo 15. Clavien Dindo sınıflaması 

 

 

 Grup AKI+  

(n=49) 

Grup AKI– 

(n=376) 

P 

Clavien Dindo 

Sınıflaması 

Derece 1 11 (%22,4) 217 (%57,7) <0,001¹* 

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– karşılaştırılmalarında sırasıyla ¹ : Pearson ki-kare uygulanmıştır. 

* Post-hoc testlerde Bonferroni düzeltmesi ile p<0.003 anlamlı kabul edildiğinde, derece 5 ile 

sırasıyla derece 4A, derece 3B, derece 3A, derece 2, derece 1 ile anlamlı fark yoktur (sırasıyla 

p=1, p=0,340, p=0,108, p=0,125, p=0,005). Derece 4A ile sırasıyla derece 3B, derece 3A, 

derece 2, derece 1 arasında anlamlı fark yoktur (sırasıyla p=0,340, p=0,108, p=0,125, 

p=0,005) Derece 3B ile sırasıyla derece 3A, derece 2, derece 1 arasında anlamlı fark yoktur 

(p=0,499, p=0,636, p=0,005). Derece 3A ile sırasıyla derece 2, derece 1 arasında anlamlı fark 

yoktur (p=0,574, p=0,081), Derece 2 ile derece 1 arasında ise anlamlı fark vardır (sırasıyla 

22(%66,7), 11(%33,3), p<0,001). 
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Univaryant analizde p<0,05 olan prediktif faktörlerden yaş, BKİ, ASA, HT, DM, 

KBY, sigara kullanımı, beta bloker kullanımı, preoperatif anemi varlığı, batında assit varlığı, 

cerrahinin türü, şekli ve süresi, intraoperatif kolloid kullanımı, kan ürünü replasmanı, 

vazopressör kullanımı, intraoperatif görülen en düşük hemoglobin değeri, OAB<50mmHg, 

hastanın postoperatif çıktığı yer, postoperatif vazopressör kullanımı faktörleri lojistik 

regresyonda bağımsız değişken olarak yerleştirildi. Kan basıncı parametresi olarak OAB<50 

mmHg yerleştirilerek enter methoduyla yapmış olduğumuz lojistik regresyonda BKİ, 

intraoperatif kolloid kullanımı, OAB<50 mmHg oluşu, postoperatif vazopressör kullanımı 

faktörleri anlamlı bulundu (Tablo 16). 

 

Tablo 16. Lojistik regresyon ile anlamlı olan prediktif faktörler 

 B p OR %95 CI 

BKİ (kg/m²) 0,141 <0,001 1,15 1,069-1,239 

Kolloid kullanımı 1,008 0,029 2,74 1,111-6,757 

OAB <50 mmHg 1,362 0,014 3,90 1,319-11,555 

Postoperatif 

vazopressör 

kullanımı 

1,621 0,016 5,06 1,352-18,904 
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V. TARTIŞMA 

Bu gözlemsel çalışmada kliniğimiz majör non-kardiyak abdominal cerrahilerde 

postoperatif akut böbrek hasarı insidansı %12 olarak saptanmıştır. Ayrıca akut böbrek hasarı 

gelişimi ile ilgili prediktif faktörler, risk artışındaki önem sırasına göre postoperatif 

vazopressör kullanımı, intraoperatif gözlenen en düşük ortalama arter basıncının 50 mmHg 

altında olması, intraoperatif kolloid kullanımı ve vücut kitle indeksinin yüksek olması olarak 

bulunmuştur.   

Majör abdominal cerrahi sonrası AKI insidansı çok geniş bir aralık (%1.8-39.3) içinde 

gözlenmektedir4,12-29. Bu geniş aralık, çalışma tasarımlarından (retrospektif veya prospektif), 

zaman içinde gerek operasyon, gerek izlem koşullarındaki değişikliklerden veya akut böbrek 

hasarının tespiti için kullanılan tanımların farklılıklarından kaynaklanabilir. Bizim 

insidansımız da bu çalışmalarla paralellik göstermektedir. Literatürde majör abdominal 

cerrahi sonrası AKI ile ilgili çalışmalar genellikle retrospektiftir. Retrospektif çalışmalar her 

ne kadar örneklem büyüklüğü açısından yeterli olsa da hasta kayıtlarından veri toplanması 

veya bazen tanı için farklı amaçlarla (örneğin faturalandırma) oluşturulmuş veritabanlarının 

kullanımı nedeniyle eleştirilmektedir. Biteker ve arkadaşları155 ile Cho ve arkadaşlarının27 

yaptığı çalışmalar majör abdominal cerrahileri inceleyen prospektif çalışmalar olmasına 

rağmen diyaliz bağımsız kronik böbrek yetmezliği olan hastaların dışlanması ve tanı kriteri 

olarak güncel KDIGO kriterlerinin kullanılmaması açısından eksiktir. Bizim çalışmamızda ise 

diyaliz bağımlı kronik böbrek yetmezliği veya renal transplantlı olan hastalar dahil 

edilmezken, GFR düşüklüğü ile tanı alan ve hemodiyaliz ihtiyacı olmayan kronik böbrek 

yetmezlikli hastalar dahil edilmiştir. RIFLE, KDIGO ve AKIN sınıflamalarının akut böbrek 

hasarı tanısındaki korelasyonları iyidir156. Fakat KDIGO kriterlerinin prognostik gücünün 

RIFLE ve AKIN kriterlerinden daha fazla olduğu gösterilmiştir157,158. 

Univaryant analizlerde, AKI gelişen hastaların daha ileri yaşta olduğu gözlenmiştir. 

Literatürde de ilerleyen yaşın AKI sıklığıyla birlikte olduğunu gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır159. Bu durum daha kötü renal rezerv ile açıklanmaktadır. Ayrıca Gameiro ve 

arkadaşlarının yaptığı majör abdominal cerrahi sonrası geçici ve kalıcı AKI çalışmasında ileri 

yaşın kalıcı AKI ile ilişkili olduğu bulunmuştur45.  

Benzer şekilde AKI gelişen hastaların daha yüksek BKİ’de oldukları gözlenmiştir. 

Daha önce yapılan bir çalışmada 445 kardiyak cerrahi geçiren hasta incelendiğinde daha 
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yüksek BKİ’nin oksidatif stres yoluyla AKI riskini arttırdığı gösterilmiştir53. Başka bir yoğun 

bakım çalışmasında 751 ARDS hastası incelenmiş ve AKI riskinin obez ve morbid obez 

hastalarda normal BKİ’li hastalara göre 2 kat fazla olduğu gösterilmiştir52. Bizim 

çalışmamızda da yüksek BKİ’nin AKI riskini 1,15 kat arttırdığı gösterilmiştir. 

Ayrıca yüksek ASA sınıflarının AKI gelişimi ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Daha 

yüksek ASA’nın komorbiditelerle beraber olduğu düşünüldüğünde bu beklenen bir sonuçtur. 

Ayrıca daha önce yapılan karaciğer cerrahisi18 sonrası ve majör abdominal cerrahi26 sonrası 

AKI insidansı çalışmalarında da bizim çalışmamızda olduğu gibi daha yüksek ASA ile AKI 

riskinin arttığı gösterilmiştir. Çalışmamızda HT, DM, KBY komorbiditeleri AKI gelişen 

hastalarda daha sık bulunmuştur. Kim ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada HT ve KOAH AKI 

için bağımsız risk faktörü olarak belirtilmiştir24. Hipertansiyon renal mikrovasküler sistemi 

etkileyerek, Diabetes Mellitus ise glomerüloskleroz ile renal rezervi azaltarak AKI insidansını 

arttırmaktadır. Ayrıca çalışmamızda AKI gelişen hastaların daha kötü fonksiyonel kapasitesi 

olduğu gözlenmiştir. Tüm bulgular birbirini desteklemektedir. 

Bu çalışmada sigara kullanımının Grup AKI– hastalarında daha sık rastlanması ilginç 

bir sonuçtur. Her ne kadar kardiyovasküler cerrahi sonrası AKI gelişimi araştıran bir 

çalışmada, 30 paket/yıldan daha fazla sigara kullanımının AKI riskini arttırdığı bulunsa da66, 

başka bir kardiyak cerrahi sonrası AKI çalışmasında61 çalışmamız verilerini destekleyen 

sonuçlar görülmüştür. Yazarlar bu konuda beklenenin tersine bir sonucu açıklayamamış ve 

daha çok çalışmaya ihtiyaç duyulduğunu belirtmişlerdir. Benzer şekilde kalp cerrahisi sonrası 

çıktıları değerlendiren bir meta-analizde aktif sigara kullanan hastalarla, sigarayı bırakan 

hastalar kıyaslandığında aktif sigara kullananlarda daha az postoperatif renal komplikasyona 

rastlanmıştır160.  

AKI gelişen hastalarda daha sık beta bloker kullanımına rastlanmıştır. Aslında kronik 

beta bloker kullanımının renal oksijen tüketimini azaltarak kortikal ve medullar 

oksijenizasyonu arttığı bilinmektedir76. Daha önceki çalışmalarda da beta bloker kullanımının 

AKI insidansını arttırıcı etkisi, beta blokerlerin anestezi indüksiyon ve idamesi sırasındaki 

negatif hemodinamik etkileriyle açıklanmaktadır77. Fakat bizim çalışmamızda beta bloker 

kullanan ve kullanmayanlara bakıldığında indüksiyonda OAB’nın bazale göre yüzde düşüş 

miktarı iki grup arasında benzer bulunmuştur.  

Çalışmamızda KBY olan hastalar çıkarıldığında bile AKI gelişen hastaların preoperatif 

kreatinin değerleri, gelişmeyen hastalara göre daha yüksek bulunmuştur. Bu bilgi daha önce 
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yapılan AKI çalışmalarını desteklemektedir18,33. Tomozawa ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da preoperatif GFR düşüklüğü postoperatif AKI gelişimi açısından bağımsız risk 

faktörü olarak gösterilmiştir33. 

Çalışmamızda batında assit varlığı AKI gelişen hastalarda daha sık gözlenmiştir. 

Batında assit varlığının AKI ile ilişkisi daha önce de gösterilmiştir3,65. Kheterpal ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışma genel cerrahi operasyonları için assitin bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu gösteren ilk çalışmadır ve bunun muhtemel açıklaması olarak assite bağlı olarak 

sıvının kompartmanlar arası yer değişimi ve assit tedavisi için kullanılan diüretiklerin AKI 

için predispozan faktör olabileceğini belirtmiştir3. 

Çalışmamızda her ne kadar kısıtlı hastada kıyaslanmış olsa da, literatüre benzer 

şekilde preoperatif CRP yüksekliğinin işaret etttiği inflamasyonun AKI gelişen hastalarda 

daha yüksek olduğu gözlenmiştir9. CRP yüksekliğinin aynı zamanda renal yetmezlikte de sık 

görüldüğü bilinmektedir161. Preoperatif albümin değeri ise AKI gelişen hastalarda daha düşük 

olarak gözlenmiştir. Albümin bir negatif akut faz reaktanı olarak inflamasyon göstergesi ve 

immün cevabı etkileyen malnütrisyonun göstergesidir. Hipoalbüminemi varlığının AKI için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu daha önce bir meta-analizde gösterilmiştir162. 

Daha önceki gastrik cerrahi çalışmasında24 olduğu gibi bizim çalışmamızda da AKI 

gelişen hastalarda preoperatif hemoglobin değeri, gelişmeyen hastalara göre daha düşük 

bulunurken, AKI gelişen hastalarda anemi daha sık gözlenmiştir. Bu durum renal oksijen 

sunumunun hemoglobin miktarından etkilenmesiyle açıklanmaktadır. 

Çalışmamızda AKI gelişen hastalarda intraoperatif kanama miktarının daha fazla 

olduğu, daha sık intraoperatif kan ürünü replasmanı yapıldığı gözlenmiştir. Kan transfüzyonu 

ile renal oksijen sunumu arttırılmaya çalışılmaktadır. Fakat transfüzyon ile AKI riski 

artmaktadır. Tam mekanizması bilinmese de, beklemiş kandaki 2,3-bifosfogliserat eksikliği 

nedeniyle oksijenin hemoglobinden ayrılmasının zorlaşması, beklemiş kandaki hücrelerin 

deforme olması nedeniyle kapillerleri tıkayıp doku oksijenizasyonunu bozması90, beklemiş 

kandaki hemoliz ile dolaşımdaki serbest demir miktarının artması ve böylece oksidatif stresin 

artması163 gibi mekanizmalar düşünülmektedir. Daha önce yapılan majör abdominal cerrahi 

sonrası AKI çalışmalarında da kan ürünü replasmanının AKI insidansını arttırdığı 

gösterilmiştir22,29,33. Ayrıca çalışmamızda intraoperatif görülen en düşük hemoglobin değeri 

AKI gelişen hastalarda daha düşük olarak bulunmuştur. Bu da verilerimizin birbirini destekler 

nitelikte olduğunu göstermektedir. 
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Diğer non-kardiyak cerrahi işlemlerle karşılaştırıldığında intraperitoneal cerrahiler 

özellikle eksploratif laparotomi ve ince bağırsak rezeksiyonlarının postoperatif AKI riskini 

arttırdığı bilinmektedir164. Bu durum operasyonlarda aşırı sıvı kullanımı ile intraabdominal 

basınç artması ve böylece renal ven kompresyonu ve renal arter konstriksiyonu ile sempatik 

sistem aktivasyonu ardından intraabdominal kompartman sendromuna gidişe yol açmasıyla 

açıklanmaktadır165. Sonuçta renal perfüzyonu azaltmakta ve renal iskemiye yol açmaktadır166. 

Kheterpal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada intraperitoneal cerrahinin (herni tamiri hariç) 

AKI riskini 3.3 kat arttırdığı gösterilmiştir3. Gastrointestinal ve karaciğer cerrahisi ile 

jinekolojik onkoloji cerrahisi intraperitoneal cerrahilerdir fakat kendi aralarında 

kıyaslandığında gastrointestinal ve karaciğer cerrahisinin jinekolojik onkoloji cerrahisine göre 

AKI insidansını arttırdığı çalışmamızda gösterilmiştir. AKI insidansı açısından abdominal 

cerrahiler arası böyle bir kıyaslama literatürde bulunmamaktadır. 

AKI gelişen hastalarda cerrahi sürenin daha uzun olduğu gözlenmiştir. AKI gelişen 

hastaların daha çok laparotomik cerrahi geçirdikleri gözlenmiştir. Laparoskopik cerrahilerde 

pnömoperitonyum ile intraabdominal basınç artarak renal fonksiyonlarda ve kan akımında 

düşüşe neden olmaktadır167. Fakat intraoperatif oligürinin geçici olduğuna dair çalışmalar 

bulunmaktadır110. Bizim çalışmamızda da intraoperatif oligüri ile laparoskopi arasında bir 

ilişki bulunamamıştır.  

Çalışmamızda intraoperatif kristalloid kullanım miktarı AKI gelişen hastalarda daha 

yüksek bulunmuştur fakat aradaki fark klinik olarak küçüktür. AKI gelişen hastalarda 

postoperatif K ve Cl değerlerinin daha yüksek olduğu bulunmuştur. Klorun vazokonstriktör 

ajanların etkisini modifiye ederek renal vasküler rezistansı arttırdığı ve GFR’yi düşürdüğü 

yapılan bir hayvan çalışmasında da gösterilmiştir168. Klor yüksekliği AKI olan hastalarda 

daha sık görülse de, kristalloid olarak izotonik verilmesi AKI insidansı açısından anlamlı 

bulunmamıştır. İzotonik kullanımı klor yüksekliğini açıklamamaktadır. Kolloide bakıldığında 

ise AKI gelişen hastalarda daha sık kullanımı olduğu gözlenirken kullanılan miktar arasında 

farklılık gözlenmemiştir. Özellikle sepsiste kolloid kullanımının AKI ve mortaliteyi 

arttırdığına dair çalışmalar literatürde mevcuttur ve sepsiste kolloid kullanımı 

önerilmemektedir129. Fakat cerrahi dönemde kolloid kullanımı halen tartışmalıdır. Bazı 

çalışmalar zamanında replasman ile AKI insidansını artmadığını göstermiştir125,128. Aksine 

Lee ve arkadaşlarının özofagus kanser cerrahisi geçiren 595 hastayla yaptığı çalışmada ise 

bizim çalışmamızla benzer şekilde kolloid kullanımının postoperatif AKI insidansını arttırdığı 
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gösterilmiştir28. Çalışmamızda lojistik regresyon ile incelediğimizde kolloid kullanımı 

bağımsız bir risk faktörü olarak AKI insidansını 2,7 kat arttırmaktadır.  

Çalışmamızda AKI gelişen hastalarda giriş OAB daha yüksek gözlenmiştir, bu aynı 

grupta hipertansiyon sıklığının daha fazla olması ile açıklanabilir. Kan basıncı açısından gerek 

indüksiyon sonrası yüzde düşüş miktarı, gerek intraoperatif süreçte görülen en düşük ortalama 

arter basıncı açısından Grup AKI+ hastaların daha kötü hemodinamik verilerle ilişkili olduğu 

göze çarpmaktadır. Hipotansif periyotların AKI riskini arttırdığı daha önceki retrospektif 

çalışmalarda da gösterilmiştir, ancak bu veri prospektif çalışmalarda sürekli invazif kan 

basıncı monitörizasyonu ile doğrulanmamıştır. Bu açıdan çalışmamız orjinaldir. Retrospektif 

olarak  Sun6 ve arkadaşlarının çalışmasında 10 dakikadan fazla OAB<55 mmHg ve 11-20 

dakika boyunca OAB<60 mmHg olması AKI ile ilişkili bulunurken, Walsh169 ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise zamansal sınıflama yaparak OAB’nin 55 mmHg’nın 

altına sırasıyla 1-5, 6-10, 11-20, 20’den fazla dakika düşmesinin AKI riskini sırasıyla 1.18, 

1.19, 1.32, 1.51 kat arttırdığı gösterilmiştir. Çalışmamızda zamandan bağımsız olarak 

herhangi bir anda OAB<50 mmHg olmasının bağımsız bir risk faktörü olarak AKI insidansını 

3,9 kat arttırdığı bulunmuştur.  

Hastalarda ortalama arter basıncının düşük olması, vazopressör kullanımını 

beraberinde getirmektedir. Çalışmamızda AKI gelişen hastalarda hem intraoperatif, hem de 

postoperatif daha sık vazopressör kullanımı gözlenmesi bu nedenle şaşırtıcı değildir. 

Gerçekten de postoperatif vazopresör kullanımının AKI insidansını bağımsız bir risk faktörü 

olarak 5 kat arttırdığı bulunmuştur. Özellikle postoperatif erken dönemde hipotansiyon 

(sistolik kan basıncının <90 mmHg olması) %30’dan fazla hastayı etkilemekte ve fark 

edilmesi ve düzeltilmesi intraoperatif hipotansiyona göre daha uzun sürmekte ve organ 

hasarına neden olmaktadır139. Vazopressör kullanımının AKI riskini 1.87 kat arttırdığı Kim ve 

arkadaşlarının çalışmasında da gösterilmiştir24. 

AKI gelişen hastalarda daha sık postoperatif diüretik kullanımı gözlenmiştir. Bu çoğu 

zaman klinisyenin akut böbrek hasarındaki oligüriyi düzeltme çabasından kaynaklanmaktadır. 

Ancak daha önceki çalışmalarda AKI diüretik ilişkisi170,171 ortaya koyulsa da bu ilişkinin nasıl 

olduğuyla ilgili farklı yaklaşımlar mevcuttur. Diüretik kullanımının faydaları sıvı aşırı 

yüklenmesinin engellemesi, renal tubuler oksijen ihtiyacını azaltarak enerji tüketimini 

azaltması172, GFR’yi arttırması, diürezi arttırarak oligürik durumdan non-oligürik duruma 

geçilip toksinleri uzaklaştırmasıdır. Fakat yapılan diüretiğin, intravasküler volümü azaltması, 

oligürik durumu non-oligürik hale geçirerek klinisyenin AKI ağırlığını anlamasını 
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geciktirmesi ve RRT gecikmesi gibi zararları da vardır. Ayrıca furosemid kullanımının 

oksidatif stresi önceki söylenenlerin aksine arttırdığına dair bir yoğun bakım çalışması da 

bulunmaktadır173. Pilot çalışma olarak yapılan randomize kontrollü çift kör bir çalışmada 

düşük doz furosemid kullanımının erken dönem AKI üzerine etkisi incelenmiş ve furosemidin 

AKI evresinin ilerlemesini yavaşlatmadığı, RRT’yi azaltmadığı ve iyileşmeyi arttırmadığı 

aksine önemli elektrolit anormalliklerine neden olduğu gösterilmiştir174. 

Hastaların postoperatif yoğun bakım takip nedenleri daha fazla eşlik eden hastalığa 

sahip olmaları, intraoperatif ve postoperatif vazopressör kullanım gereksinimi ve uzun cerrahi 

süresi ya da artmış kan kaybından kaynaklanabilir. Bu nedenler ayrı ayrı AKI insidansını 

arttırmaktadır. Bu nedenle çalışmamızda AKI gelişen hastaların operasyon sonrası yoğun 

bakım ünitesi yatışının daha sık bulunması beklenen bir durumdur.  

Beklendiği üzere çalışmamızda AKI gelişen hastalarda postoperatif ilk ve ikinci 24 

saat idrar miktarları daha az olarak gözlenmiştir. AKI gelişen hastalarda RRT daha sık 

gözlenmiştir.  

AKI gelişen hastalarda daha sık ek yoğun bakım ünitesi yatışı olduğu, 30 ve 90 günlük 

mortalitenin AKI gelişen hastalarda daha yüksek olduğu gözlenmiştir. AKI gelişen hastalarda 

daha sık komplikasyon olduğu ve komplikasyon ağırlığının da daha yüksek görülmüştür. 

Komplikasyon sıklık ve ağırlığına bağlı olarak da hastane yatışı, Grup AKI+ hastalarında 

daha uzun gözlenmektedir.  

Çalışmamızın limitasyonlarından biri sadece elektif cerrahilerin değerlendirilmesidir. 

Acil cerrahinin AKI insidansını arttırdığı daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir2,14,17. 

Çalışmamızın limitasyonlarından bir diğeri ise ortopedik cerrahi, beyin cerrahisi gibi başka 

cerrahi türlerini kapsamamasıdır. Hoste ve arkadaşlarının son dönemde yaptığı uluslararası, 

prospektif ve gözlemsel çalışmada 740 majör abdominal, kardiyak ve beyin cerrahi sonrası 

hastaları incelendiğinde AKI insidansı KDIGO kriterleri ile %53.2 bulunmuştur175. 

Ülkemizde yapılan prospektif, gözlemsel bir çalışmada ise ortopedik cerrahi, genel cerrahi, 

beyin cerrahisi, jinekolojik cerrahi, plastik cerrahi, kulak burun boğaz cerrahisi, toraks 

cerrahisi ve periferik vasküler cerrahi geçiren 870 hasta postoperatif incelendiğinde AKI 

insidansı KDIGO kriterleriyle %6 bulunmuştur11. Yeni nesil AKI hasarını gösteren erken 

uyarıcı biyobelirteçlere (NGAL, serum cystatin C, urine interleukin18 (IL-18), urine kidney 

injury molecule-1 (KIM-1))176 bakılmaması da çalışmamızın bir diğer limitasyonudur. Serum 

kreatinini erken dönem AKI tanısı için zayıf bir belirteçtir çünkü böbrek dışı birçok faktörden 
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(ırk, yaş, cinsiyet, vücut ağırlığı, protein alımı, ilaçlar, kas metabolizması) etkilenmektedir177. 

Ayrıca serum kreatinin ve idrar çıkışı ile AKI tanısı geç konulmaktadır. Bu biyobelirteçlerle 

daha erken tanı konularak daha erken müdahale ile daha iyi çıktılar görülebilir178. 

Çalışmamızda >90 gün sonrası hasta takibi yapılmamış olması da limitasyonlardan biridir. 

AKI’nın uzun dönem etkileri tam olarak bilinmese de çeşitli çalışmalarda AKI sonrası uzun 

dönemde %35-71 oranında hastanın kreatinin klirensi, serum kreatinin veya idrar konsantre 

etme yeteneği ile ölçülübilen renal fonksiyon bozukluğunun kalıcı olduğu bildirilmiştir179-182. 

Bihorac ve arkadaşlarının retrospektif olarak yaptığı çalışmada majör cerrahi sonrası küçük 

serum kreatinin değişikliklerinin bile 5 yıllık mortaliteyi arttırdığı gösterilmiştir20.  
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VI. SONUÇ 

Bu tez çalışmasında majör abdominal cerrahi sonrası AKI gelişimi prediktif 

faktörlerini postoperatif vazopressör kullanımı, intraoperatif gözlenen en düşük ortalama arter 

basıncının 50 mmHg altında olması, intraoperatif kolloid kullanımı ve vücut kitle indeksinin 

yüksek olması olarak bulduk. Postoperatif AKI gelişiminin artan komplikasyonlar, hastane ve 

yoğun bakım yatış süresi, artan maliyet ve artmış mortalite ile birlikte olduğunu gözlemledik. 

Bu nedenle postoperatif AKI insidansını azaltmak için risk faktörü olan hastalarda tetikleyici 

ajanlardan ve tüm hastalarda hipotansiyon ve kolloid kullanımından kaçınılmalıdır. 
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