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ÖZET  

Majör Abdominal Cerrahi Geçiren Hastalarda Akut Böbrek Hasarının Prediktif 

Biyobelirteci Olan Nötrofil Gelatinaz İlişkili Lipokalinin (Ngal) Rolü 

Amaç: Çalışmanın amacı majör abdominal cerrahi geçiren 60 hastada plasma NGAL değerinin 

kreatinin değerinden daha erken dönemde akut böbrek hasarının geliştiğini belirlemesini 

araştırmaktır.  

Materyal ve Metod: Etik kurul onayı alınan, 18-65 yaş arası, ASA I-III, majör abdominal 

cerrahi geçiren 60 hasta seçildi. Preoperatif, postoperatif 24. ve 48.saatte lökosit, kreatinin; 

İntraoperatif 0.saat, postoperatif 6. Ve 24. saatte plasma NGAL; İntraoperatif 0. saat, 

postoperatif 24. ve 48.saatte laktat değerlerine bakıldı, postoperatif 24. ve 48.saatlerde saatlik 

idrar çıkışları değerlendirildi. 

Bulgular: 60 hastadan 9’unda (%15) plasma NGAL seviyesi postoperatif 6.saatte yükselmiş 

olsada, kreatinin değerleri postoperatif 48.saatte artmış oldu, postoperatif saatlik idrar çıkışları 

0,5 cc/kg altına düşmüş oldu. Böylece, gelişen ABH erken dönemde tespit edilmiş oldu. 

Lökosıt ve laktat değerlerindeki değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.    

Sonuç: Majör abdominal cerrahi geçiren hastalarda plasma NGAL’in, akut böbrek hasarının 

en erken prediktif biyobelirteci olduğu kanıtlanmıştır. Postoperatif 2 aylık takip süresinde 

hastalarda RRT veya ölüm insidansı saptanmamıştır. 

Anahtar kelimeler: Majör abdominal cerrahi, akut böbrek hasarı, plasma NGAL, kreatinin     
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ABSTRACT  

The Role of Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL) as a Predictive 

Biomarker of Acute Kidney Injury in Patients Undergoing Major Abdominal 

Surgery 

 

Introduction: The aim of the study is to investigate the development of acute kidney 

injury in 60 patients undergoing major abdominal surgery with the earlier 

determination of plasma NGAL rise in comparison with the creatinine value. 

 

Material and Method: After obtaining ethics committee approval, 60 patients aged 

18-65 undergoing major abdominal surgery were selected for the investigation. 

Preoperative, postoperative 24th and 48th hours leukocytes, creatinine levels; 

Intraoperative 0.th, postoperative 24th and 48th hours plasma NGAL levels; 

Intraoperative 0th, postoperative 24th and 48th hours lactate levels; Postoperative 24th 

and 48th hours urine output level were evaluated.  

Results: In nine patients out of sixty (15%) plasma NGAL levels increased at the 6th 

hour postoperativly, however increased creatinine values and decreased urine output 

level below 0,5 cc/kg were observed at the 48th hour postoperatively. Thus AKI 

development was detected at an early stage. The change in leukocyte and lactate values 

was not statistically significant. 

Conclusion: Plasma NGAL was proven to be the earlier predictive biomarker of acute 

kidney injury in patients undergoing major abdominal surgery. Postoperative two 

months follow-up period revealed no incidence of RRT or death in patients.  

Keyword: Major abdominal surgery, Acute kidney injury, plasma NGAL, Creatinine. 
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1 GİRİŞ VE AMAÇ  

Majör abdominal cerrahi genel anestezi altında yapılan intraperitoneal yaklaşım olarak tanımlanır1. 

Majör abdominal cerrahiden sonra gelişen postoperatif ABH (Akut Böbrek Hasarı)’nın patogenezi 

karışıktır ve kardiyak veya vasküler cerrahiden sonra görülen patogenezden farklıdır; sıvı kaybı, 

genel anesteziye nöroendokrin yanıt, cerrahinin kendisi, hasara bağlı indüklenen inflamasyon, 

idrar yolu obstrüksiyonu, intraabdominal basınç gibi durumları içermektedir2. 

Cerrahi, hastanede yatan hastalarda ABH’nın önde gelen nedenidir ve ABH vakalarının 

%40’nı oluşturabilir3. ABH en yüksek oranda kardiyak cerrahi, ardından genel ve göğüs 

cerrahilerinden sonra görülür4,5. Majör abdominal cerrahi geçiren hastalarda ABH’nın görülme 

sıklığı %35’e varabilir5,6. 

ABH serum kreatininde artış veya idrar çıkışında azalma ile oluşan böbrek fonksiyonunda 

hızlı bir bozukluk ile tanımlanır7,8. ABH, hastanede yatan hastalarda sık görülür ve hastane içi 

mortalite, hastanede kalış süresi, sağlık hizmeti maliyetleri, kronik böbrek hastalığının (KBH) 

ilerlemesi ve kardiyovasküler hastalıkların artması üzerinde önemli etkiye sahiptir9–13. Son yıllarda 

mortalite oranlarında düşüş olsa da ABH’nın şiddeti ile mortalitenin arttığı ve kritik hastalarda 

%60 a kadar çıkabildiği bilinmektedir14–16. 

ABH’nın en yaygın nedeni sepsistir, oysa ikinci en sık nedeni cerrahi ameliyattır17. KBH, DM, 

KOAH gibi kronik hastalıkların ABH’nın gelişiminde ilişkili olduğu bilinmektedir18,19. 

NGAL (Nötrofil Gelatinaz ilişkili Lipokalin) 25-kDa’lık bir protein olup kemik iliğinde 

granülositlerin olgunlaşması sırasında sentezlenir17. NGAL aynı zamanda tübüler hasarın erken 

göstergesidir20. Bu çalışmanın amacı; majör abdominal cerrahi geçiren hastalarda ABH’nın erken 

biyobelirteci olan NGAL seviyelerine bakılarak gelişebilecek ABH’nı erken dönemde 

belirlemektir. 
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2 GENEL BİLGİLER  

2.1  Böbrek Anatomisi 

Böbrekler çift organ olmakla, retroperitoneal alanda, sol böbrek T11-L2, sağ böbrek T12-L3 

seviyesinde yer almaktadır (Şekil 1). Sağ üst kısımda karaciğer yerleştiğinden sağ böbrek sola 

göre daha aşağıdadır. Yetişkinde böbrek uzunluğu 10 cm, genişliği 5 cm, kalınlığı 2,5 cm’dir. 

Sol böbrek, sağ böbreğe göre daha dar ve uzundur. Erişkin erkeklerde 125-170 gr, kadınlarda 

115-155 gr ağırlığındadır. Toplam böbrek ağırlığı vücut ağırlığının, 1/240’ı kadardır. 

 

Böbreklerin; facies anterior ve facies posterior olmak üzere iki yüzü, margo medialis ve 

margo lateralis olmak üzere iki kenarı, polus (extremitas) superior ve polus (extremitas) inferior 

olmak üzere iki ucu vardır. 

 

Sağ böbrek; üzerinde karaciğer ve duodenum, altta ince bağırsaklar ve kolon ile 

komşudur. Sol böbrek; pankreas, majör damarlar, mide, dalak, kolon ve jejenumla komşudur 

(Şekil 2). 

 

Şekil 1. Böbreklerin anatomik yerleşimi (Netter 2015) 
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Şekil 2. Böbreğin ön yüz komşulukları (Netter 2015) 

 

Şekil 3. Böbreğin arka yüz komşulukları (Netter 2015) 
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2.1.1. Böbreklerin yapısı 

Böbrek, medulla renalis ve korteks renalis olmak üzere iki kısmdan oluşur. Sinus renalis orta 

kısımda hilum renale’ye açılır. İdrar korteks renalis’de oluşur, toplayıcı kanallar ise medulla 

renalis’de bulunur. 

 

 

2.1.2 Medulla renalis 

 

 İdrarın iletilmesinde görevli toplayıcı kanallardan oluşur. Sayıları 8-10 adet (bazen 18-20) 

arasında değişen, pyramis renalis (Malpighi piramitleri) denilen koni şeklindeki yapılardan 

oluşur. Bu piramitlerin papilla renalis denilen tepe kısımları ise sinus renalis’e, basis pyramidis 

denilen taban kısmı böbreğin dış yüzüne bakar. Pyramis renalis’lerin ucuna papilla renalis denir.  

 

 

2.1.3 Cortex renalis  

 

İdrar yapımını sağlayan oluşumlar burada bulunur. Papilla renalis dışında pyramis renalis’lerin 

etrafını sarar. Pyramis’ler arasında kalan bölüme columna renalis (Bertin Sütunları) denir.  

 

 

2.1.4 Sinus renalis 

 

Hilum renale’den içeri devam eden böbrek şeklindeki boşluğa denir.  İçinde pelvis renalis, calix 

renalis’ler, böbrek damarları, sinirler ve yağ dokusu bulunur. Calix minör, 1-3 papilla renalis’den 

oluşur. İki-üç adet calix minor birleşerek calix major’u oluşturur. Calix major’larda birleşerek 

pelvis renalis’i meydana getirirler (Şekil 4). Pelvis renalis böbreğin hilum’undan çıkarken 

daralarak ureteri oluşturur.  
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Şekil 4. Vertikal kesitte sağ böbreğin iç yapısı (Netter, 2015) 

 

 

 

 

 

2.1.5 Nefron 

Nefron; böbreğin işlevsel birimi olup, her böbrekte 1-4 milyon sayıdadır. Nefronlar; renal 

korpuskül, PKT, Henle kulbu’nun ince ve kalın uzantıları ve DKT’den oluşmaktadır (Şekil 5). 

Üretilen idrar, toplayıcı tübüller ve kanallardan böbrek pelvisine doğru ilerler. 

 

Yerleşimlerine göre iki tip nefron vardır. Kortikal nefronlar, böbrek korteksinde; 

jukstamedullar nefronlar ise korteks ve medulla sınırına yakın yerleşimli olarak bulunurlar. 

Nefronların tamamı idrar oluşumuna katılmaktalar. 
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Şekil 5. Jukstamedullar nefronun bölümleri (Netter, 2015) 

 

 

2.2 Böbreklerin Fizyolojisi 

 

Böbrekler; filtrasyon, aktif emilim, pasif emilim ve salgılama işlevlerini yapmaktalar.Vücutta her 

24 saatte 1500 mL idrar oluşmaktadır.  

 

Erişkinde böbreklerden dakikada 1,2-1,3 L kan geçer. Filtrasyon glomerülde gerçekleşir.  

Absorbsiyon ve ekskresyon PKT’lerde başlar. PKT’ler; su ve tuzun %85’ini, glukoz ve 
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aminoasidlerin tamamını, fosfat ve kalsiyumu emerler. Henle Kulbunde hipertonik idrar oluşur. 

İnen ince kol suya geçirgen olsa da çıkan kol geçirgen değildir. Tuz tübülden dışarı atıldığında 

idrar konsantre olur. Aldosteron seviyesi arttığında tübüllerde sodyum emilir, potasyum dışarı 

çıkar. Vücudun total su ve tuz kontrolu bu bölümde sağlanır. Distal tübülden idrara hidrojen ve 

amonyak iyonları salınarak kanda asit-baz dengesi sağlanır. Toplayıcı kanallar; antidiüretik 

hormona karşı (ADH) duyarlıdırlar. Vücutta su alımı azaldığında ADH salınımı artar ve toplayıcı 

kanallarda suya geçirgenlik artar, sonuç olarak glomerular filtrat’tan kapillerlere gönderilir ve 

vücutta kalması sağlanır.   

 

 

2.3 Böbreğin Fonksiyonları 

 

Böbrekler plazmayı filtre ederler, filtrattan oluşan maddeleri ihtiyaca göre vücuttan atarlar. 

Böylelikle böbrekler, bir yandan vücudumuza gerekli olan maddelerin kana geri dönmesine 

yardımcı olurken bir yandan da istenmeyen maddelerin vücuttan idrar yoluyla atılmasını 

sağlarlar. 

 

Böbreklerin görevleri; 

 Vücuttaki yabancı maddelerin uzaklaştırılması 

 Su ve elektrolit dengesinin sağlanması 

 Asit-baz dengesinin korunması 

 Eritropoetin üretimi 

 Kan basıncının düzenlenmesi 

 Aminoasitlerden glikoz sentezlenmesi 

 Bazı hormonların salgılanması, metabolizması ve vücuttan atılımı 

 

Böbreklerden atılan ürünler; 

 Ürik asit 

 İlaç ve besin maddeleri 

 Hormonlar 
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 Kas kreatinleri 

 Üre 

 Bilurubin 

 

2.4 Akut Böbrek Hasarı  

 

Akut böbrek hasarı (ABH), böbrek fonksiyonunda hızlı düşüş ve kayıptan dolayı serum üre ve 

kreatinin değerlerinin yükselmesinden oluşur. ABH insidansı hastanede yatan tüm hastaların %1 

ile %7’si, yoğun bakım hastalarının %30-50’si arasında değişir. Özellikle yoğun bakım 

hastalarında mortalite oranı çok yüksek olup %50’dir. Dahası, hayatta kalan ABH hastalarının 

%20 ila %50’sinde daha sonra kronik böbrek hastalığı (KBH), %5’inde son dönem böbrek 

hastalığı ve son olarak renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyacı gelişebilir21,22. 

Son yıllarda ABH’nın 35’ten fazla farklı tanımı kullanılmıştır23. Farklı tanımları uyumlu hale 

getirmek ve bu klinik sendromu sergilemek için RİFLE; 2004 (Risk, Injury, Failure, Loss, End-

stage renal disease), AKIN; 2006 (Acute Kidney Injury Network), KDIGO; 2012 (Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes) kılavuzları yayınlanmıştır24,25. Bu kılavuzlar arasında öngörme ve 

ABH insidansının saptanma açısından değerlendirirken, KDIGO evrelemesinin AKIN ve RIFLE 

sınıflamalarından daha üstün olduğu, hastane içi mortaliteyi öngörme açısından her üç evrelemenin 

benzer olduğu görülmüştür26,27. 
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Tablo 1. RIFLE sınıflaması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sınıf   GFH (Glomerül Filtrasyon Hızı)    İdrar çıkışı  

Risk (Risk)  Serum kreatinin X 1.5 veya GFH’da  

%25 azalma  

<0,5 ml/kg/saat X 6 

saat  

İnjury (Hasar)  Serum kreatinin X 2 veya GFH’da 

>%50 azalma     

<0.5 ml/kg/saat X 12 

saat  

Failure (Yetmezlik)  Serum kreatinin X 3 veya GFH’da   

>%75 azalma veya Serum kreatinin   

>4 mg/dl (akut artış>0,5 mg/dL)     

  

<0.3 ml/kg/saat X 24 

saat veya anüri X 12 

saat  

Loss of Kidney Function  

(Kayıp)  

Kalıcı böbrek fonksiyon kaybı 

(>4 hafta)  

  

End-Stage Kidney Desease (Son  

Dönem BöbrekYetmezliği)  

  

Son dönem böbrek hastalığı (>3 ay)  
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Tablo 2. AKIN SINIFLAMASI 

Sınıf   Serum Kreatinin değeri bazale kıyasla     İdrar çıkışı  

Evre 1  

  

↑ Serum Kreatinin 0,3 mg/dl ya da ↑ Serum  

Kreatinin (1.5-2×) 

 <0,5 

ml/kg/saat X 6 saat  

Evre 2  ↑ Serum Kreatinin (>2 -3×)   <0,5 

ml/kg/saat X 12 saat  

Evre 3  ↑ Serum Kreatinin (>3×) ya da >4mg/dl (akut   

0,5mg/dl artış)  

<0,3 

ml/kg/saat X 24 saat 

yada anüri X 12 saat  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

11  

  

Tablo 3. KDIGO sınıflaması 

      EVRE               Serum Kreatinin          İdrar Çıkışı  

      EVRE 1  Bazal değerden 1,5-1,9 kat ya da ≥0,3 mg/dl 

artış 

İdrar çıkışının 6-12 

saatte <0,5 ml/kg/saat 

hızında olması  

      EVRE 2  Bazal değerden 2,0-2,9 kat artış İdrar çıkışının ≥12 

saatte <0,5 ml/kg/saat 

hızında olması  

      EVRE 3  Bazal değerden 3 kat artış ya da Serum 

kreatinin>4,0 mg/dl ya da Renal replasman 

tedavi başlanması ya da <18 yaş hastalarda 

tahmini GFH’da <35 ml/dk/1,73 m2 azalma  

İdrar çıkışın ≥24 saatte 

<0.3ml/kg/saat hızında 

olması ya da ≥12 saatte 

anürik seyretmesi  

 

2.4.1. ABH’nın patofizyolojisi ve risk faktörleri  

 

ABH’nın patofizyolojisi kompleks olmakta ve birçok faktörden bağımlıdır. Dokulara oksijen 

dağılımı ile oksijen ihtiyacı arasındaki uyuşmazlık böbrek fonksiyon bozukluğuna yol açmaktadır 

ki bunun temelinde de bozulmuş böbrek kan akımı ve mikrosirkülasyon olmaktadır. Böylece akut 

böbrek disfonksiyonunun iki temel faktörü hipoperfüzyon ve inflamasyondur. 

Normal şartlarda böbrekler intrensek (miyojenik ve jukstaglomerüler geri bildirim 

(feedback) mekanizmaları) ve ekstrensek (sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron 

sistemi) otoregülasyon özelliklerine sahiptir. Perioperatif dönemde böbreklerin hipoperfüzyonu 
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sıklıkla hipovolemiye bağlı ortalama arter basıncının (OAB) azalması yoluyla meydana gelir. İlk 

başta böbrek perfüzyon basıncı ve Glomerüler Filtrasyon Hızının (GFR) sağlanması, 

otoregülasyon sistemlerinin, özellikle sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve renin sayesinde 

anjiyotensin II ve antidiüretik hormonun salınımıyla sürdürülür. Fakat kalıcı hipoperfüzyon 

sonucu olarak afferent ve efferent arteriollerde vazokonstriksiyona bağlı GFR’de sekonder azalma 

oluşur28. 

Böbrek otoregülasyonu bozuk hastalarda intraoperatif ortalama arter basıncının 60 mmHg 

olması böbrek perfüzyonunun azalmasına, ABH gelişmesine neden olabilir29,30. İntraoperatif 

hipotansiyonun bir dakikadan fazla sürmesi postoperatif ABH riskini önemli derecede 

arttırmaktadır30. 

Sıvı yönetimi kompleks olup hastanın sıvı durumuna göre yapılmalıdır31. Sıvı yönetiminde 

özellikle fazla sıvı verilirken, hastada asidoz riskini önlemek için izotonik sıvı yerine dengeli 

kristaloid sıvı verilmesi tercih edilmektedir32. Hastalara albümin verilmesi masum görünse de, 

kristaloid sıvılarla kıyaslarken sağkalıma olumlu etkisine dair tutarlı kanıt görülmemiştir33. 

Abdominal cerrahi sonrasında ABH’nın gelişimile ilgili hasta ilişkili ve cerrahi ilişkili 

birkaç risk faktörü belirlenmiştir: ileri yaş, erkek cinsiyet, hipertansiyon (HT), metastatik kanser, 

hipoalbuminemi, diabetes mellitus (DM), kronik böbrek hastalığı (KBH), anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE’i) veya anjiyotensin reseptör blökerleri (ARB), intravenöz 

kontrast madde, diüretik ve vazopresör ilaç kullanımı, büyük invaziv cerrahi işlemler, intraoperatif 

hemodinamik instabilite durumları, kan transfüzyonu gereksinimi, cerrahi sırasında büyük 

hacimde kolloid sıvı infüzyonu34. Kaçak, solunum yetmezliği, sepsis gibi postoperatif 

komplikasyonlar ABH ile yüksek oranda ilişkilidir34. 
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Tablo 4. Majör abdominal cerrahi sonrası risk faktörleri 

Hasta ilişkili faktörler 

Erkek cinsiyet 

İleri yaş 

Yüksek VKİ (Vücüt Kitle indeksi) 

Kronik böbrek hastalığı 

Hipertansiyon 

Kardiovasküler hastalıklar 

Diabetes mellitus 

KOAH (Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı) 

 

Metastatik kanser 

Hipoalbuminemi 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim 

inhibitör kullanımı (ACE’i)  

Anjiyotensin reseptör blöker kullanımı 

(ARB)  

 

 

Cerrahi ilişkili faktörler 

İntravenöz kontrast kullanımı 

Diüretik ve vazopresör ilaç kullanımı 

İnvaziv cerrahi işlemler 

KC (karaciğer) rezeksiyonunda epidural 

anestezi 

 

 

 

İntraoperatif hemodinamik instabilite 

durumları 

Kan transfüzyonu gereksinimi 

Cerrahi sırasında fazla kolloid sıvı 

infüzyonu 

Cerrahi ilişkili komplikasyon 

Kaçak 

Solunum yetmezliği 

Sepsis 
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2.4.2. ABH’nın sınıflandırılması 

 

Akut böbrek hasarı prerenal, renal ve postrenal nedenler olarak üç ana grup altında sınıflandırılır.  

Prerenal nedenler ABH’nin en sık sebebi olmakla tüm vakaların %40- 55’ini oluşturur. 

Gerçek etkin arteryel kan hacminin azalması renal perfüzyon bozukluğuna yol açmaktadır. 

Hipovolemiye sebep olan nedenler; kusma, diyare, yanık, kanamalar, pankreatit ve 

hipoalbüminemi, diüretikler, ozmotik diürez ile birlikte dolaşımdaki efektif hacmin azalmasına 

sebep olmaktadır; Azalmış kardiyak output (CO); kardiyojenik şok, konjestif kalp yetmezliği, 

perikardiyal hastalıklar, kalp kapak hastalıkları, pulmoner emboli, sepsis gibi sistemik faktörler 

böbrek iskemisine, böylece prerenal ABH’ye yol açar.  

Renal ABH anatomik yapıya göre 4 sınıfa ayrılır: Tubüler, interstisyel, glomerüler ve 

vasküler. Postrenal ABH, tüm ABH’nin yaklaşık %5-10’nu oluşturmaktadır. Postrenal ABH 

böbreğin idrar akımının bozulmasıyla oluşur. Alt üriner sistemde gelişen tıkanıklık postrenal 

ABH’nin en sık nedenidir. Retroperitoneal ve pelvik tümörler, fibrozis, hematom, böbrek taşı, 

striktür, malignite, prostat hipertrofisi, malignitesi, mesane kanseri, mesane boyun obstrüksiyonu 

ve taş, nörojenik mesane, posterior üretral valv gibi durumlar böbreklerden idrar akımının 

bozulmasına yol açan nedenlerdir. 

2.4.3. Anesteziyle ilişkili faktörler  

 

Genel anestezi indüksiyonunda ve idamesinde kullanılan intravenöz ve inhalasyon ajanlarının 

çoğu sempatik sistemi baskılar, miyokardın depresyonuna neden olurlar. Bunun sonucunda 
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vazomotor tonus azalır ve hipotansiyon gelişir. Hipotansiyon düzeltilmez ise, böbrek perfüzyonu 

bozularak idrar çıkışı azalır, vücudun sıvı ve elektrolit dengesi değişir.  

 Anestezik ajanların sempatik sistemi baskılaması sonucu, preoperatif dönemde ciddi 

intravasküler sıvı kaybı olan kanamalı ve dehidrate hastaların hemodinamik dengesi daha da 

bozulur. Bu durum beyin, kalp gibi yaşamsal organlarda doku perfüzyonunu riske atar ve dokulara 

oksijen sunumunu bozar35,36.  

Kristaloid infüzyonları ile aşırı sıvı yüklenmesi ve vasküler endotelyal bariyerin iyatrojenik 

bozulması gibi faktörlere ikincil olarak intertisyel boşlukta önemli miktarda sıvı birikir ve ödem 

oluşur37. Yüksek miktarlarda izotonik sıvı kullanımı, hiperkloremik metabolik asidoza neden 

olurken ringer laktat gibi dengeli sıvıların kullanımında bu risk bulunmamaktadır38.  

Mannitol, furosemid gibi diüretiklerin perioperatif dönemde uygunsuz olarak kullanımı da 

idrarla artmış sıvı kayıplarına bağlı olarak hastalarda sıvı ve elektrolit bozukluklarına neden 

olabilmektedir.  

Cerrahinin etkisi olarak katabolik hormonlar ve sitokinler artması sonucu antidiüretik 

hormonun (ADH) salınımı artar ve vücütta sıvı retansiyonu gelişir. Renin-Anjiyotensin 

sisteminin aktivasyonu sonucu olarak aldosteron ve glükokortikoid salınımının artması sodiyum 

ve sıvı retansiyonuna, potasiyum kaybına neden olur39. Abdominal cerrahide bağırsak iskemisi, 

bozulmuş viseral perfüzyon ve portal endotoksemi sonucunda salgılanan endotoksin yükünden 

dolayı proinflamatuar yanıt gerçekleşiyor40. Ayrıca, iskemi sonrası ve reperfüzyon döneminde 

oluşan reaktif oksijen türleri ve doku enflamasyonun etkisile tübüler hasar daha da ilerler41. 

2.4.4. Cerrahi ilişkili faktörler  

Cerrahi ameliyat geçiren hastalarda sıvı kayıplarının birden çok nedeni bilinmektedir. 

Hemodinamik dengenin koruması amaçlı sıvı kayıplarını hesaplamak ve yerine koymak 

gerekmektedir. Cerrahi ameliyatın büyüklüğüne bağlı olarak ciddi kan kayıpları görülebilir. 

Kullanılan aspiratörler dışında, cerrahi örtülerin altında veya yara bölgesinde olan kayıplar, gerçek 
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kan kaybının hesaplanmasını zorlaştırabilmektedir. Büyük kanamalar, sıvı kayıpları hızlıca yerine 

koyulmadığı durumda hemodinamik denge etkilenir, yaşamsal organların perfüzyon bozukluğu 

meydana gelir.  

Cerrahi kesinin büyüklüğüne bağlı olarak da buharlaşma yoluyla, dahası üçüncü boşluklara 

öngörülemeyen sıvı kaymaları da olmaktadır37. Cerrahi sırasında kapiller protein geçirgenliği aşırı 

derecede artabilir42. Perioperatif hipovolemi organların fonksiyon bozukluğuna yol açabilir. 

Hipovolemiye yanıt olarak gelişen periferik vazokonstriksiyon, kalp ve beyin gibi hayati organlara 

kan akımını sürdürülmesi için diğer organlara olan kan akımını azaltmaktadır ki, sonuç olarak bu 

durum dokularda iskemiye sebep olabilr35,36,43.  

  

 

2.5 BİYOBELİRTEÇLER 

2.5.1 NGAL  

 

Nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin (NGAL), lipokalin-2, siderokalin, onkogenprotein 24p33, 

uterokalin ve alfa-2 mikroglobulin ilişkili protein olarak da adı bilinmekte olan, 178 amino asitli 

25-kilo Dalton ağırlığında bir proteindir. İlk olarak nötrofillerin jelatinazına kovalent bağlı bir 

protein olarak tanımlanmıştır44. NGAL, birçok insan dokusunda çok az miktarda eksprese 

edilmekte, böbrekler dahil olmak üzere ancak epitelyal hasar sonucu belirgin artış 

göstermektedir45. Vücutta NGAL mRNA'sı normalde kemik iliği, uterus, prostat, tükürük bezi, 

mide, kolon, trakea, akciğer, karaciğer ve böbrek gibi birçok dokuda görülmüştür46.    

NGAL, ABH'lı hastalarda ideal bir biyobelirteç olmakla beraber birçok özelliği vardır ki 

bunlara; 1. non invazif bakılması; 2. pahalı olmaması; 3. idrar ve kanda çalışılabilmesi; 4. erken 

tanı için sensitif olması; 5. altta yatan klinik soruna yönlendirici olması; 6. prerenal azotemiyi 

ABH'dan ayırt edebilmesi; 7. böbrek fonksiyon kayıp derecesine göre korelasyon göstermesi; 8. 
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hastalığın klinik seyrile korele olması; ve 9. uygulanacak tedavi yöntemine yardımcı olması 

sayılabilirler47.  

 NGAL idrarda serbestçe glomerüllerden filtre edilebilse de totale yakın kısmı proksimal 

tübüllerden geri emilir45.  Böylece, NGAL'in idrardan atılabilmesi için proksimal tübül hasarı 

sonucu NGAL'in geri emilmesinin engellenmesi ve/veya NGAL sentezinin artması 

gerekmektedir45. Akut böbrek hasarının gen ekspresyon çalışmalarında, NGAL'in mRNA geni 

Henle kulpunun çıkan kalın kulpunda ve toplama kanallarında çok hızlı indüklendiği 

görülmektedir45,48. İdrardaki NGAL protein sentezi distal tübüllerde gerçekleşmekte olup, distal 

tübüllerden salınan bu proteinler idrar kaynaklı NGAL'in ana fraksiyonunu oluşturmaktadırlar45,48.  

 

ABH'da artan plazma NGAL'in ana kaynağı tek başına böbrek olmayabilir. ABH'da NGAL 

gen ekpresyonu karaciger ve akciger dokularında da ciddi oranda artabilir. Bu organlardan salınan 

NGAL, sistemik dolaşımda bulunan NGAL'in büyük kısmını oluşturmaktadır. ABH 'da artmakta 

olan NGAL'in akut faz reaktan olması sebebiyle diğer kaynağı da nötrofil, makrofaj gibi immün 

hücreler de olabilir48.  

  

NGAL, çoğu kanser türlerinde de belirgin artabilmektedir49. NGAL geni, Simian virüs 40, 

polyoma virüs, forbol esterleri, Hepatosit büyüme faktörleri, retinoik asitler, glükokortikoidler ve 

NF-κB gibi birçok tümör promotör ajanları tarafından indkülenmektedir50.    

 

NGAL bakteriostatik özelliğe sahiptir. Bakteriyal enfeksiyonda immünite temelinin önemli 

içerenini oluşturduğu düşünülmektedir. Sideroforlar, bakteri tarafından demir elde etmek için 

sentezlenen demir bağlayan moleküller olup NGAL'in major ligandıdırlar. NGAL, bakteriyostatik 

etkisi sideroforları tüketerek göstermektedir49.  
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2.5.2 KİM-1  

 

KİM-1 1998 yılında Ischımura ve ark. tarafından tanımlanan tip 1 membran glikoproteinidir51. 

KİM-1, T hücre immunglobulin musin-1 (TIM-1) ve hepatositlerde de hepatit A virus hücresel 

reseptör-1 (HAVCR-1) olarak da adlandırılmaktadır52. KİM-1, normal böbrekten çok az miktarda 

salgılanan, tübüler böbrek hasarında ise proksimal tübül S-3 segmentinde belirgin olarak 

indüklenen bir belirteçtir53. KİM-1`den ayrılan ektodomaininin idrarda bulunması inflamasyon 

ve böbrek hasarı ile ilişkili olmakla doku KİM-1`ini yansıtmaktadır. Bu sebeple idrardaki KİM-

1, böbrek hasarında non invazif biyomarker olarak bilinmektedir. KIM-1’in normal böbrekten 

çok az miktarda salınması, proksimal tübül apikal membranda bulunması ve değişikliklere 

duyarlı olması, ektodomain kısmının hızlı ve kuvvetli klevajı ve hücre tamamen rejenere olana 

kadar membranda persiste etmesinden dolayı böbrek hasarında ideal bir biyobelirteçtir.   

 

2.5.3 Mikroalbümin  

 

Glomerüler filtrasyon sırasında küçük molekül ağırlıklı maddeler kapiller duvarı serbestçe 

geçerken yüksek molekül ağırlıklı proteinler geçemez ki, bu sebepten dolayı glomerüler filtratta 

eser miktarda tespitedilebilirler. Plazma proteinleri içerisinde albümin negatif yüklü olduğu için 

filtrasyon bariyerinden geçişi kısıtlıdır. Filtre edilen albüminin %97‘si böbrekt proksimal 

tübüllerinde geri emilirler54.   

Mikroalbüminüri, albümin atılımının 24 saatte 30 mg ila 300 mg arasında olmasıdır55.  

Mikroalbüminüri sınırının aşılması halinde klinik proteinüri (albümin atılım hızının 24 saatte 300 

mg’dan fazla olması) söz konusudur.  
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İdrarda albümin artışı erken dönem böbrek hastalığı için önemli bir gösterge olup, kritik 

hastalarda ABH`nın şiddetini belirlemede ve çoklu organ yetmezliğinin öngörülmesinde 

kullanılabilir56,57.  

 

2.5.4 NAG (N-asetil-β-glukozaminidaz) 

 

 

Proksimal tübül lizozomal enzimi olan N-asetil-β-glukozaminidaz (NAG)’ın araştırılarak tübüler 

hasarın hassas, kalıcı bir göstergesi olduğu kanıtlanmıştır. Nefrotoksik maddeye maruz kalma, 

gecikmiş renal allogreft fonksiyonu, kronik glomerüler hastalık, diyabetik nefropati ve ayrıca 

kardiyopulmoner bypass cerrahilerinde NAG seviyelerinin arttığı bildirilmiştir. İdrar NAG 

seviyelerinin (diğer tübüler enzimlere ek olarak) yetişkin, kritik derecede hasta popülasyonunda 

ABH tespitinde duyarlı olmakla beraber, serum kreatininde 12 saat ile 4 gün arasındaki artışlardan 

önce NAG değişimlerinin oluştuğu tespit edilmiştir58.  

 

2.5.5 β2M (Beta 2-mikroglobulin) 

 

Beta 2-mikroglobulin (β2M), tüm çekirdekli hücrelerin hücre yüzeyinde eksprese edilen majör 

histo-uyumluluk sınıfı (MHC) I molekülünün hafif zinciri olan 11,8 kDa proteinidir. β2M, 

hücresel dönüşüm ortamında ağır zincirden ayrılır ve dolaşıma bir monomer olarak girer. β2M 

tipik olarak glomerüller tarafından filtrelenir ve neredeyse tamamen proksimal tübüler hücreler 

tarafından yeniden emilir ve katabolize edilir, bu da ABH' de engellenebilecek bir süreçtir59.  
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2.5.6 RBP (Retinol bağlayıcı protein) 

 

 Retinol bağlayıcı protein, karaciğerde sentezlenerek, A vitamininin karaciğerden başka dokulara 

taşınmasından sorumlu olan 21 kDa'lık bir proteindir. Glomerüllerden serbest filtrelenir ve 

ardından proksimal tübülden tekrar geri emilir ve katabolize olur. ABH'sı olan hastalarda idrar 

RBP'nin, idrar NAG yükselmesinden önce renal tübül disfonksiyonunun oldukça hassas bir 

göstergesi olduğu görülmüştür60.  

 

2.5.7 Cys-C (Sistatin-C) 

 

Sistatin C, sistein proteazlarının en önemli hücre dışı inhibitörlerinden biri olduğu düşünülen 13-

kDa proteindir. Serum konsantrasyonları cinsiyet, yaş ve kas kütlesinden bağımsız olarak 

görünmektedir. Cys-C, glomerüller tarafından serbestçe filtrelenir, tekrar geri emilir ve 

katabolize edilir, ancak tübüller tarafından salgılanmaz. Geçtiğimiz on yıl içinde, serum Cys-C 

kapsamlı bir şekilde incelenmiş; GFR'nin duyarlı bir serum belirteci olduğu ve yaşlı hastalarda 

ölüm riski ve kardiyovasküler problemlerde serum kreatinininden daha güçlü bir prediktör 

olduğu görülmüştür61.  

 

2.5.8 IL-18 (İnterlökin-18) 

 

İnterlökin-18, propionobacterium acnes ve lipopolisakkarid ile tedavi edilen farelerin 

karaciğerlerinde interferon-γ (IFN-γ) indükleyici faktör olarak tanımlanan bir sitokindir. 
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İnflamatuar artrit, multipl skleroz, inflamatuar bağırsak hastalığı, kronik hepatit, sistemik lupus 

eritematoz ve sedef hastalıklarında IL-18 aktivasyonu görülmüştür62. İdrar IL-18 seviyeleri, 

ABH ve gecikmiş greft fonksiyonu olan hastalarda daha yüksek görülmüştür63. 

 

 

2.5.9 Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (L-FABP)  

 

Doku hasarının tespitinde kullanılabilen biyobelirteçlerden biri olmakla, serbest yağ asitlerini 

bağlamak ve hücre içinde transportunu sağlamak görevini yapan proteinlerdir. Serbest yağ asitleri 

albumine bağlanıp, glomerüllerden filtrelenir, proksimal tübüllerden ise reabsorbe edilir. 

Proksimal tübül hücrelerinde sitoplazmik FABP’a bağlanıp mitokondri ya da peroksizoma 

transfer edilir, burada da β-oksidasyon ile metabolize edilir64. Böbrekte 2 çeşit yağ asidi bağlayıcı 

protein mevcuttur. Karaciğer tipi (L-FABP) proksimal tübüllerde, kalp tipi (H-FABP) distal 

tübüllerde bulunmaktadır65. L-FABP’nin oksidatif stres ve iskemi durumlarında arttığı 

görülmüştür66. L-FABP’nin böbrek hastalıklarında prognostik değeri olan bir biyobelirteç olduğu 

tespit edilmiştir67. Kardiyak cerrahi geçiren hastaların idrar L-FABP düzeylerinin, ABY gelişimi 

açısından erken bir biyobelirteç olduğu yönünde çalışmalar yapılmaktadır68.  
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3 GEREÇ VE YÖNTEM  

 

3.1 Etik Kurul Onayı ve Yazılı Onam Alınması  

 

Çalışmamız 08.01.2021 tarihinde Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 09.2021.74 

sayılı raporu ile onaylanmıştır ve Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmamız öncesinde hastalardan yazılı olarak aydınlatılmış onam alınmış ve 

yapılacak işlem hakkında sözel olarak da bilgi verilmiştir.  

3.2 Hasta Seçimi  

Çalışmamıza, genel anestezi altında majör abdominal cerrahi uygulanan, 18- 65 yaş aralığındaki 

ASA I- II-III, 60 hasta dahil edilmiştir.  

Belirlenen yaş aralığı dışında kalan, karaciğer ve böbrek yetmezliği, ciddi kardiyak ve 

solunumsal sıkıntısı olan, ACE’i (Anjiyotenzin dönüştürücü enzim inhibitörü) ve NSAİİ 

(Nonsteroid antienflamatuar ilaç) kullanan, postoperatif solunum yetmezliği, kardiyojenik ve 

septik şok gelişen, ilk 24 saatte tekrar operasyona alınan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  
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3.3 Anestezi Yönetimi  

 

Çalışmamıza alınan tüm hastalara aynı anestezi indüksiyonu yapıldı (2 mg/kg propofol/ 1-2 

mcgr/kg remifentanil/ 0,6 mg/kg rocuronium bromide), idame anestezinin sağlanması için 

intraoperatif inhaler Desflurane + intravenöz Remifentanil infüzyonu kullanıldı. Hastalara sıvı 

kısıtlaması yapılmadan 10-12 ml/kg/saat olarak intravenöz idame sıvı verildi.  

        

3.4 Ölçüm Yöntemi ve Verilerin Toplanması  

Preoperatif, postoperatif 24. ve 48. saatte hastaların kanlarında kreatinin, laktat, lökosit değerlerine 

bakıldı. NGAL için ise preoperatif (0.saat), postoperatif 6. ve 24. saatlerde EDTA’lı tüpe yaklaşık 

3 mL venöz kan örneği alındı, santrifüj cihazında 3000 devirde 15 dakika boyunca santrifüje tabi 

tutuldu (Nüve NF800, REF: Z10.NF 800). Santrifüj edilen kanın plazma kısmı, eppenndorf tüpüne 

konuldu ve plazma NGAL düzey analizi yapılıncaya kadar -20 oC’lik dondurucuda muhafaza 

edildi. 

Postoperatif 24. ve 48. saatlerde saatlik idrar çıkışına bakıldı, hastaların GFR ve CrCl 

(kreatinin kleransı) değerleri hesaplandı. 

Hasta değerlendirme formuna hastaların yaşı, cinsiyeti, vücut ağırlığı, ASA, laktat, kreatinin, 

lökosit, NGAL, KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) evreleri, postoperatif 

saatlik idrar çıkış miktarı kaydedildi. 
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3.5 İstatistiksel Yöntem  

İstatistiksel analizler için R vers. 2.15.3 programı (R Core Team, 2013) kullanıldı. Çalışma 

verilerinin raporlanmasında minimum, maksimum, ortalama, standart sapma, sıklık ve yüzde 

kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel 

incelemeler ile değerlendirildi. Sonuç değişkenleri üzerine zamanın etkisini incelemek amacıyla 

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme kullanıldı. Nitel verilerin karşılaştırılmasında Fisher’s 

exact test kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4 BULGULAR  

 

 Çalışmamıza Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde 09.2021.74 protokol kodlu Etik Kurul 

onayı alındıktan sonra 18-65 yaş aralığında majör abdominal cerrahi geçiren 60 hasta dahil 

edilmiştir.  

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaşları 20 ile 65 yıl arasında değişmekte olup ortalama 

50.77±12,44 yıldır. 

  Olguların vücut ağırlıkları 43 ile 90 kilogram arasında değişmekte olup ortalama 

68.25±9.70 kilogramdır. 

  Olguların %40’ı (n=24) kadın, %60’ı (n=36) erkekti. 

  Olguların %11,6’sının (n=7) ASA I, %70’sinin (n=42) ASA II, %18,4’ünün (n=11) ASA 

III olduğu saptanmıştır. 
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Tablo 5: Tanımlayıcı özelliklere ilişkin bilgiler 

(n=60) Min-Maks Ort±ss 

Yaş 20-65 50.77±12.44 

Kilo 43-90 68.25±9.70 

 N % 

Cinsiyet   

Kadın 24 40 

Erkek 36 60 

ASA (n=60)   

I 7 11,6 

II 42 70 

III 11 18,4 
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Tablo 6: Saatlik idrar çıkışının değerlendirilmesi 

 Saatlik idrar 

Postoperatif 24.saat 0.72±0.33 

Postoperatif 48.saat 0.84±0.45 

Fark (Postop48 – Postop24) 0.12±0.35 

Test değeri, p t=-2.626, p=0.010* 

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

 Olguların postoperatif 24.saat saatlik idrar değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde 

gözlenen artışın istatistiksel anlamlı olduğu saptanmıştır (p=0.010). 

Tablo 7: Laboratuvar sonuçlara ilişkin veriler. 

 BK KRE GFR CrCl 

Ort±ss Ort±ss Ort±ss Ort±ss 

Preoperatif değer 7.54±3.59 0.75±0.21 102.15±20.77 112.47±35.88 

Postoperatif 24.saat 10.5±4 0.68±0.23 107.32±21.19 124.97±38.24 

Postopoperatif 48.saat 9.68±3.58 0.75±0.32 101.8±25.62 117.98±40.08 

Test değeri, p F=14.883, 

p<0.001* 

F=7.831, 

p=0.001* 

F=7.510, 

p=0.001* 

F=6.779, 

p=0.001* 

Postop.24 – Preop Ort±ss 2.96±4.51 -0.07±0.15 5.17±10.97 12.5±25.95 

P <0.001* <0.001* <0.001* <0.001* 

Postop.48 – Preop Ort±ss 2.14±4.19 0±0.28 -0.35±21.89 5.51±35.12 

P <0.001* 0.947 0.897 0.203 

Post48 – Post24 Ort±ss -0.82±2.98 0.08±0.26 -5.52±19.9 -6.98±31.74 

P 0.057 0.033* 0.036* 0.099 
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Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

Olguların BK değerlerinde zaman içerisinde gözlenen değişimi istatistiksel 

anlamlı olduğu saptanmıştır (p<0.001). Yapılan değerlendirmeler sonucunda 

preoperatif değerlerine göre postoperatif 24.saat ve 48.saat değerlerinde gözlenen 

artış istatistiksel anlamlı saptanmıştır (sırasıyla, p<0.001, p<0.001). Postoperatif 

24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim ise 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

Olguların kreatinin değerlerindeki değişim istatistiksel anlamlı saptanmıştır 

(p=0.001). Yapılan değerlendirmeler sonucunda preoperatif değerlere göre 

postoperatif 24.saat değerlerinde gözlenen düşüş ve postoperatif 24.saat değerlerine 

göre 48.saat değerlerinde gözlenen artış istatistiksel anlamlı saptanmıştır (sırasıyla, 

p<0.001, p=0.033). Preoperatif değerlerine göre postop 48.saat değerlerinde gözlenen 

değişim ise anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

Olguların GFR değerlerinde zamanla gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

saptanmıştır (p=0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat değerlerinde 

gözlenen artış ve postoperatif 24.saat değerlerine göre 48.saat değerlerindeki düşüş 

istatistiksel anlamlı saptanmıştır (sırasıyla, p<0.001, p=0.036). Preoperatif değerlere 

göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim anlamlı bulunmamıştır 

(p>0.05). 

 P <0.001* 0.947 0.897 0.203 

Post48– Post24 Ort±ss -0.82±2.98 0.08±0.26 -5.52±19.9 -6.98±31.74 

P 0.057 0.033* 0.036* 0.099 
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Olguların CrCl değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

bulunmuştur (p=0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat 

değerlerindeki artış istatistiksel anlamlı bulunmuştur (sırasıyla, p<0.001, p<0.001). 

Preoperatif değerlere göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim ve 

postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerindeki değişim 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Tablo 8: Laktat seviyelerinin değerlendirilmesi 

 Laktat 

Ort±ss 

Intraop 0.saat 1.29±0.57 

Postop 24.saat 1.72±1.01 

Postop 48.saat 1.54±0.72 

Test değeri, p F=5.969, p=0.003* 

Post24 – Intraop.0. Ort±ss 0.43±1.08 

P 0.002* 

Post48 – Intraop.0. Ort±ss 0.25±0.87 

P 0.020* 

Post48 – Post24 Ort±ss -0.18±1 

P 0.232 

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

Olguların Laktat değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

saptanmıştır (p=0.003). Yapılan değerlendirmeler sonucunda intraperatif 0.saat 

değerlerine göre postoperatif 24.saat ve 48.saat değerlerinde gözlenen artışın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (sırasıyla, p=0.002, p=0.020). 

Postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen 

değişim ise anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 9: NGAL değerinin zaman içerisinde değişimi 

 NGAL 

Ort±ss 

İntraop 0.saat 53.37±19.99 

Postop 6.saat 75.82±66.34 

Postop 24.saat 79.57±81.34 

Test değeri, p F=0.379, p=0.685 

Postop.6. – Intraop 0.saat Ort±ss 22.45±54.75 

P 0.958 

Postop.24 – Intraop. 0.saat Ort±ss 26.2±69.9 

P 0.951 

Postop.24 – Postop.6.saat Ort±ss 3.75±33.44 

P 0.386 

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme 

Olguların NGAL değerlerinde zamanla gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 10: Kreatinin, NGAL ve saatlik idrar değerlerine göre ABH sayıları 

 N % 

Kreatinin   

Normal 51 85 

ABH I 6 10 

ABH II 3 5 

ABH I & II 9 15 

NGAL   

≤90 ng/ml 51 85 

>90 ng/ml 9 15 

Saatlik idrar   

Normal 49 81.7 

<0.5 cc/kg/saat 11 18.3 

 

 Kreatinin değerlerine göre olguların %10’unda (n=6) 1.derece akut böbrek hasarı, 

%5’inde (n=3) ise 2.derece akut böbrek hasarı, toplamda ise %15’inde (n=9) akut 

böbrek hasarı geliştiği saptanmıştır. 

 Olguların %15’inin (n=9) NGAL değerinin 90 birimin üzerine çıktığı saptanmıştır. 

 Olguların %18,3’ünün (n=11) saatlik idrar değerinin 0.5 cc/kg/saat düzeyinin altına 

indiği saptanmıştır. 
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Tablo 11: NGAL değerleri ile Kreatinin ve saatlik idrar çıkışları arasında ilişki 

 NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test değeri, p 

n (%) n (%) 

Kreatinin   χ2=52.941, 

p<0.001* 

Normal 51 (100) 0  

ABH I & II 0  9 (100)  

Saatlik idrar   χ2=47.166, 

p<0.001* 

Normal 49 (96.1) 0  

<0.5 cc/kg/saat 2 (3.9) 9 (100)  

Fisher’s exact test *p<0.05 

 NGAL düzeyi <90 ng/ml olan olguların kreatinin değerleri normal değerlendirildi, 

NGAL düzeyi >90 ng/ml olan olguların tamamı kreatinin değerine göre ABH I & II 

sınıfında yer almıştır. NGAL >90 ng/ml olanlarda kreatinin değerine göre ABH I & 

II sınıfında yer alma yüzdesinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0.001). 

 NGAL düzeyi <90 ng/ml olan olguların %3,9’unun saatlik idrar değerleri 0.5 

cc/kg/saatin altına inerken, NGAL düzeyi >90 ng/ml olan olguların tamamının saatlik 

idrar değerinin 0.5 cc/kg/saatin altına indiği saptanmıştır. NGAL >90 ng/ml olanlarda 
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saatlik idrar değerinin 0.5 cc/kg/saatin altına düşme yüzdesinin daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (p<0.001). 

 

 

Tablo 12: NGAL değerlerine göre saatlik idrar çıkışının zaman içerisinde 

değişiminin karşılaştırılması 

 NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test 

değeri, p 

Ort±ss Ort±ss 

Postop 24.saat 0.74±0.35 0.62±0.06 t=1.011, 

p=0.314 

Postop 48.saat 0.9±0.46 0.48±0.01 t=2.713, 

p=0.008* 

Postop.48.saat – 

Postop.24.saat 

0.17±0.37 -0.14±0.06 t=2.458, 

p=0.017* 

Test değeri, p T =-3.475, p=0.001* T=-1.207, p=0.230  

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

          NGAL < 90 ng/ml olanlarda; 

Olguların postoperatif 24.saat saatlik idrar değerlerine göre postoperatif 

48.saat değerlerinde gözlenen artış istatistiksel anlamlı saptanmıştır (p=0.010). 
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NGAL > 90 ng/ml olanlarda; 

Olguların postoperatif 24.saat saatlik idrar değerlerine göre postoperatif 

48.saat değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında postoperatif 24.saat 

saatlik idrar değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında postoperatif 

48.saat saatlik idrar değerleri bakımından fark olduğu saptanmıştır (p=0.008). NGAL 

> 90 ng/ml olan olguların değerleri daha düşüktür. 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında postoperatif 

24.saat saatlik idrar değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen 

değişim bakımından fark olduğu saptanmıştır (p=0.017). 
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Tablo 13: NGAL değerleri ve BK (beyaz küre) arasında ilişki 

BK NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test değeri, 

p Ort±ss Ort±ss 

Preoperatif 7.59±3.75 7.26±2.67 t=-0.210, 

p=0.834 

Postop. 24.saat 10.5±4.18 10.49±2.99 t=-0.008, 

p=0.994 

Postop. 48.saat 9.79±3.7 9.07±2.96 t=-0.578, 

p=0.564 

Test değeri, p F=12.196, 

p<0.001* 

F=2.605, p=0.077  

Postop.24 

– Preop 

Ort±ss 2.91±4.73 3.23±3.22 t=-0.196, 

p=0.846 

P <0.001* 0.054  

Postop.48 

– Preop 

Ort±ss 2.2±4.33 1.81±3.5 t=0.256, 

p=0.799 

P <0.001* 0.175  

Post48 – 

Post24 

Ort±ss -0.71±3.05 -1.42±2.62 t=0.657, 

p=0.514 

P 0.128 0.200  

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

NGAL <90 ng/ml olanlarda; 

Olguların BK değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı olduğu 

saptanmıştır (p<0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat ve 48.saat 

değerlerindeki artış istatistiksel anlamlı bulunmuştur (sırasıyla, p<0.001, p<0.001). 

Postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen 

değişim istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
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NGAL >90 ng/ml olanlarda; 

Olguların BK değerlerindeki gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif, 

postoperatif 24.saat ve 48.saat değerleri bakımından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0.05).  

NGAL < 90 ng/ml ve NGAL > 90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif 

değerlerine göre postoperatif 24.saat ve 48.saat değerlerinde gözlenen değişim ve 

postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen 

değişim bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05).  
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Tablo 14: NGAL değerleri ile Kreatinin değişimi arasında ilişki 

KRE NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test değeri, p 

Ort±ss Ort±ss 

Preop 0.75±0.22 0.75±0.13 t=-0.073, 

p=0.942 

Postop 24.saat 0.68±0.24 0.7±0.16 t=0.265, 

p=0.791 

Postop 48.saat 0.65±0.22 1.32±0.24 t=8.406, 

p<0.001* 

Test değeri, p F=11.550, 

p<0.001* 

F=152.943, 

p<0.001* 

 

Post24- 

Preop 

Ort±ss -0.08±0.16 -0.05±0.1 t=-0.500, 

p=0.619 

P <0.001* 0.319  

Post48 – 

Preop 

Ort±ss -0.1±0.14 0.57±0.21 t=-9.120, 

p<0.001* 

P <0.001* <0.001*  

Post48 – 

Post24 

Ort±ss -0.02±0.1 0.62±0.15 t=-16.109, 

p<0.001* 

P 0.196 <0.001*  

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

 

NGAL <90 ng/ml olanlarda; 

Olguların kreatinin değerlerinde zamanla gözlenen değişim istatistiksel 

anlamlı saptanmıştır (p<0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat ve 

48.saat değerlerinde gözlenen düşüş istatistiksel anlamlı saptanmıştır (sırasıyla, 
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p<0.001, p<0.001). Postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat 

değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL >90 ng/ml olanlarda; 

Olguların kreatinin değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

saptanmıştır (p<0.001). Preoperatif ve postoperatif 24.saat değerlerine göre 

postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen artış istatistiksel anlamlı saptanmıştır 

(sırasıyla, p<0.001, p<0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat 

değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif ve 

postoperatif 24.saat değerleri bakımından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında postoperatif 

48.saat değerleri bakımından fark olduğu saptanmıştır (p=0.001). NGAL >90 ng/ml 

olan olguların değerleri daha yüksektir. 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif 

değerlerine göre postoperatif 24.saat değerlerinde gözlenen değişim bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL 

>90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif ve postoperatif 24.saat değerlerine göre 

postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu saptanmıştır (sırasıyla, p<0.001, p<0.001). NGAL >90 ng/ml 

olan olgularda gözlenen değişim daha büyüktür. 
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Tablo 15: NGAL ve GFR değerlerinin karşılaştırılması  

GFR NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test değeri, 

p Ort±ss Ort±ss 

Preoperatif 101.06±21.74 108.33±13.32 t=0.919, 

p=0.359 

Postop 24.saat 106.41±21.59 112.44±19.09 t=0.816, 

p=0.416 

Postop 48.saat 108.61±20.19 63.22±18.03 t=-6.216, 

p<0.001* 

Test değeri, p F=12.820, 

p<0.001* 

F=225.425, 

p<0.001* 

 

Post24- 

Preop 

Ort±ss 5.35±11.64 4.11±6.35 t=0.311, 

p=0.757 

P 0.001* 0.274  

Post48- 

Preop 

Ort±ss 7.55±11.35 -45.11±8.68 t=13.215, 

p<0.001* 

P <0.001* <0.001*  

Post48 – 

Post24 

Ort±ss 2.2±7.27 -49.22±7.79 t=19.367, 

p<0.001* 

P 0.036* <0.001*  

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

 

NGAL <90 ng/ml olanlarda; 

Olguların GFR değerlerinde zamanla gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). Preoperatif değerlerine göre postoperatif 24.saat ve 

postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen artışın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla, p=0.001, p<0.001). Postoperatif 24.saat değerlerine göre 
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postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL >90 ng/ml olanlarda; 

Olguların GFR değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

saptanmıştır (p<0.001). Preoperatif ve postoperatif 24.saat değerlerine göre 

postoperatif 48.saat değerlerindeki düşüş istatistiksel anlamlı saptanmıştır (sırasıyla, 

p<0.001, p<0.001). Preoperatif değerlerine göre postoperatif 24.saat değerlerinde 

gözlenen değişim istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif ve 

postoperatif 24.saat değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular 

arasında postoperatif 48.saat değerleri bakımından fark olduğu saptanmıştır 

(p<0.001). NGAL >90 ng/ml olan olguların değerleri daha düşüktür. 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif 

değerlerine göre postoperatif 24.saat değerlerinde gözlenen değişim bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL 

>90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif ve postoperatif 24.saat değerlerine göre 

postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu saptanmıştır (sırasıyla, p<0.001, p<0.001). NGAL >90 ng/ml 

olan olgularda gözlenen değişim (düşüş) daha büyüktür. 
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Tablo 16: NGAL ve CrCl arasında karşılaştırma 

CrCl NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test değeri, p 

Ort±ss Ort±ss 

Preoperatif 110.69±36.57 122.56±31.67 t=0.837, 

p=0.404 

Postop 24.saat 122.82±35.68 137.11±51.28 t=1.090, 

p=0.277 

Postop 48.saat 126.53±36.28 69.56±22.67 t=-4.518, 

p<0.001* 

Test değeri, p F=10.776, 

p<0.001* 

F=61.923, 

p<0.001* 

 

Post24 – 

Preop 

Ort±ss 12.13±26.78 14.56±21.92 t=-0.256, 

p=0.799 

P 0.001* 0.099  

Post48 – 

Preop 

Ort±ss 15.84±26.21 -53±16.46 t=7.589, 

p<0.001* 

P <0.001* <0.001*  

Post48 – 

Post24 

Ort±ss 3.71±15.98 -67.56±31.29 t=6.680, 

p<0.001* 

P 0.171 <0.001*  

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

NGAL <90 ng/ml olanlarda; 

Olguların CrCl değerlerinde gözlenen değişim istatistiksel anlamlı 

saptanmıştır (p<0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat ve 

postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen artış istatistiksel anlamlı bulunmuştur 

(sırasıyla, p=0.001, p<0.001). Postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 

48.saat değerlerindeki değişim istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
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NGAL >90 ng/ml olanlarda; 

Olguların CrCl değerlerindeki değişim istatistiksel anlamlı saptanmıştır 

(p<0.001). Preoperatif ve postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat 

değerlerinde gözlenen düşüş istatistiksel anlamlı saptanmıştır (sırasıyla, p<0.001, 

p<0.001). Preoperatif değerlere göre postoperatif 24.saat değerlerinde gözlenen 

değişim istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif ve 

postoperatif 24.saat değerleri bakımından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında postoperatif 

48.saat değerleri bakımından fark olduğu saptanmıştır (p<0.001). NGAL >90 ng/ml 

olan olguların değerleri daha düşüktür. 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında preoperatif 

değerlerine göre postoperatif 24.saat değerlerinde gözlenen değişim bakımından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 

ng/ml olan olgular arasında preoperatif ve postoperatif 24.saat değerlerine göre 

postoperatif 48.saat değerlerindeki değişimde istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(sırasıyla, p<0.001, p<0.001). NGAL >90 ng/ml olan olgularda gözlenen değişim 

(düşüş) daha büyüktür. 
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Tablo 17: NGAL ve Laktat değerleri arasında karşılaştırma 

Laktat NGAL <90 ng/ml NGAL >90 ng/ml Test 

değeri, p Ort±ss Ort±ss 

Intraop 0.saat 1.32±0.55 1.14±0.69 t=-0.825, 

p=0.411 

Postop 24.saat 1.74±1.06 1.62±0.65 t=-0.321, 

p=0.748 

Postop 48.saat 1.54±0.74 1.56±0.64 t=0.055, 

p=0.956 

Test değeri, p F=4.543, 

p=0.012* 

F=1.554, p=0.214  

Post24 – 

Intraop 0. 

Ort±ss 0.42±1.15 0.48±0.56 t=-0.153, 

p=0.879 

P 0.006* 0.182  

Postop.48. – 

Intraop.0. 

Ort±ss 0.22±0.9 0.41±0.68 t=-0.600, 

p=0.551 

P 0.059 0.140  

Postop.48. – 

Postop.24. 

Ort±ss -0.2±1.06 -0.07±0.6 t=-0.356, 

p=0.723 

P 0.226 0.862  

Genelleştirilmiş Lineer Karma Modelleme *p<0.05 

 

NGAL <90 ng/ml olanlarda; 

Olguların Laktat değerlerindeki değişim istatistiksel anlamlı saptanmıştır 

(p=0.012). İntraoperatif 0.saat değerlerine göre postoperatif 24.saat değerlerindeki 
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artış istatistiksel anlamlı saptanmıştır (p=0.006). Intraoperatif 0.saat ve postoperatif 

24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL >90 ng/ml olanlarda; 

Olguların Laktat değerlerinde zamanla gözlenen değişim istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında intraoperatif 

0.saat, postoperatif 24.saat ve 48.saat değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). 

 NGAL <90 ng/ml ve NGAL >90 ng/ml olan olgular arasında intraoperatif 0.saat 

değerlerine göre postoperatif 24.saat ve 48.saat değerlerinde gözlenen değişim ve 

postoperatif 24.saat değerlerine göre postoperatif 48.saat değerlerinde gözlenen 

değişim bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). 

Grafik 1. Plasma NGAL değerlerinin zaman içinde değişimi 
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Çalışmaya aldığımız hastaların plasma NGAL değerlerinin zaman içerisinde değişim 

grafiğinde postoperatif 6 ve 24. saatlerde değerlerin, 0.saate göre artma eğiliminde 

olduğu görülmektedir.  

 

 

Grafik 2. Kanda Kreatinin değerinin zaman içinde değişimi 

 

 

Çalışmaya aldığımız hastaların kreatinin değerlerinin zaman içerisinde değişimine 

baktığımızda, 60 hastada genel olarak postoperatif 24. saatte kreatinin değerleri 

azalmış olsa da postoperatif 48. saatte yükselme eğiliminde olmuştur.  
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Grafik 3. Plasma NGAL ve Kreatinin değerlerinin zaman içerisinde değişiminin 

karşılaştırılması 

 

Olguların tamamının NGAL ve Kreatinin değerleri karşılaştırıldığında NGAL 

değerlerinin postoperatif 6.saatte, kreatinin değerlerinin ise postopeatif 48.saatte 

yükseldiği görülmüştür. 
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İstatistiksel incelemeler 

İstatistiksel analizler için R vers. 2.15.3 programı (R Core Team, 2013) 

kullanıldı. Çalışma verilerinin raporlanmasında minimum, maksimum, ortalama, 

standart sapma, sıklık ve yüzde kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma 

uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile değerlendirilmiştir. 

Sonuç değişkenleri üzerine zamanın etkisini incelemek amacıyla Genelleştirilmiş 

Lineer Karma Modelleme kullanıldı. Nitel verilerin karşılaştırılmasında Fisher’s 

exact test kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 

Çalışma sonucunda elde edilecek ROC eğrisi altında kalan alan değeri için 

minimum örneklem büyüklüğü hesaplanmıştır. Bir değişkene ait ROC eğrisi altında 

kalan alanın 0.500 düzeyinde olması bu değişkenin hiçbir ayırt edici gücü olmadığını 

gösterirken, 0.800 ve üzerinde olması ise mükemmel ayırt ediciliğin göstergesidir. 

Bu bağlamda istatistiksel olarak anlamlı gösterilmek istenen minimum alan değerinin 

0.800 olduğu varsayılmıştır. İlgili hesaplamada olay gelişen kişi / olay gelişmeyen 

kişi oranı da önem arz etmektedir. Bu oran Shavit ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği 

çalışma göz önüne alınarak 10/64 olarak kabul edilmiştir. Bu değerlerden yola 

çıkarak α=0,05 düzeyinde, %80 güce ulaşabilmek için gerekli minimum örneklem 

büyüklüğünün 45 olması gerektiği hesaplanmıştır69. 
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5 TARTIŞMA  

 

Bu çalışmada, majör abdominal cerrahi geçiren hastalarda, plazma NGAL’in akut 

böbrek hasarı, hemodiyaliz ve mortaliteyi öngörmedeki etkinliği incelenmiştir. 

Postoperatif 6. ve 24. saatte alınan NGAL değerlerinin, intraoperatif 0.saatte alınan 

değerden daha yüksek olduğu, postoperatif kreatinin değerlerinin ise daha geç 

yükseldiği saptanmıştır. Dolayısıyla, majör abdominal laparatomik cerrahi geçiren 

hastalarda akut böbrek hasarının gelişiminin tanısında NGAL’in daha prediktif olduğu, 

postoperatif 6.saatte kreatinin değerlerinden daha erken yanıt verdiği kanıtlanmıştır. 

   Majör nonvasküler abdominal cerrahi geçiren 450 hasta üzerinde yapılan 

çalışmada ameliyattan sonraki ilk 48 saatte gelişen postoperatif ABH insidansı %22,4 

olduğu ve ABH’ın hastanede mortalite insidansı ile ilişkili olduğu görülmüştür70. 

Bizim çalışmamızda 60 hastanın %15 inde ABH görülmüş olup ancak bu hastalarda 

renal replasman tedavisi yapılmamıştır. 



 

49  

  

   Postoperatif ABH ile uzun süreli diyaliz ihtiyacı ve/veya böbrek 

fonksiyonlarında azalma arasında ilişki daha önce sadece hepato-biliyer-pankreas ve 

kalp cerrahisi geçirmiş hastalarda araştırılmış olması71,72 majör abdominal cerrahi 

geçiren hastalar grubunda araştırılmaması, bizim çalışmamızda tercih etme 

sebebimizdi. 

 ABH’da başlatıcı mekanizma ve ardından hasara karşı oluşan yanıt sonucu 

böbreklerin bazal yapı ve işlevinin geri kazanılmasının azalmasına yol açtığı 

bilinmektedir73,74. Benzer şekilde bizim çalışmamızda ABH’nın majör abdominal 

cerrahi sonrasında da gelişebildiği kanıtlanmıştır. 

   ABH, yüksek morbidite ve kötü prognoza sahip en yaygın kritik hastalıklardan 

biridir. ABH’nın nedenleri son derece komplike olup, hipovolemi, azalmış kalp debisi, 

nefrotoksik ilaçlar ve idrar yolu obstrüksiyonu gibi durumlara bağlıdır7. Bizim 

çalışmaya aldığımız hastaları, hipovolemiden koruma amaçlı PVI cihazı kullanılmış, 

PVI değeri 5 ila 13 arasında tutulmuş, 10-12 cc/kg/saat intravenöz sıvı verilmiştir. 

 Farklı nedenlerden hipoksi, enflamasyon, oksidatif stress, immun sistem 

aktivasyonu ve hücre ölümüne yol açabilir75. ABH, abdominal cerrahi sonrası sık 

görülen bir komplikasyondur. Abdominal cerrahi sonrası gelişen ABH’nın hastalarda 

mortaliteyi 3.5 kat arttırdığı görülmüştür76. Bizim yapmış olduğumuz çalışmamızda 

60 hastadan dokuzunda akut böbrek hasarı gelişmiş olsa da postoperatif 2 aylık 

takiplerimizde hastalarda ölüm insidansı görülmemiştir.     

Literatürdeki çok sayıda çalışmalarda, abdominal cerrahi sonrası gelişen ABH 

için en önemli risk faktörünün, preoperatif böbrek yetmezliği olduğu gösterilmiştir. 

Diğer risk faktörleri olarak dehidratasyon, intraabdominal hipertansiyon, kan 

transfüzyonu ve nefrotoksik ilaçların kullanımından bahsedilmektedir77. Çalışmamıza 

dahil ettiğimiz hastalarda özellilke böbrek yetmezliğinin olmaması ve hasta tarafından 

herhangi bir nefrotoksik ilaçların kullanılmadığına dikkat edilmiştir. 
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Kanda yüksek laktat seviyeleri, doku mikrosirkülasyon yetmezliğini 

yansıtmaktadır. Daha önce yapılan çalışmalarda, yüksek laktik asid düzeylerinin kritik 

hastalar için bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir78,79. Kandaki laktat düzeyleri 

intraoperatif doku iskemisi, postoperatif pıhtılaşma, akut inflammatuvar yanıt ve 

sepsis gibi durumlardan etkilenebilir80,81. Bizim çalışmamızda, hastaların intraoperatif 

laktat düzeyleri yüksek olmasa da zaman içerisinde gözlenen değişimin istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. Yapılan değerlendirmeler sonucunda intraoperatif 

0.saat değerlerine göre postoperatif 24.saat ve 48.saat değerlerinde gözlenen artışın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (sırasıyla, p=0.002, p=0.020). 

Postoperatif 24.saat değerlerine göre 48.saat değerlerinde gözlenen değişim ise 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 

Abdominal cerrahi sırasında oluşan bağırsak iskemisi, viseral perfüzyon 

bozukluğu ve portal endotoksinemi sonucu salınan endotoksin yükünden dolayı pro-

inflammatuvar yanıt aktive olur, dolayısıyla endotel hasar, ardından 

vazokonstriksiyon, mikrovasküler tıkanıklık ve lökosit konjesyonu gelişir. Akut 

böbrek hasarı sonucu gelişen immün aktivasyon, sistemik inflammatuar 

değişikliklere neden olur40,82,83. Bizim çalışmamızda, akut böbrek hasarı gelişen 

hastaların beyaz küre değerlerinde zaman içerisinde gözlenen değişimin istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05).      

Göcze ve ark. yaptığı randomize çalışmada, majör non-kardiyak cerrahi 

geçiren kritik hastaların kanında biyobelirteç bakılmakla ikincı derece ve şiddetli akut 

böbrek hasarı insidansını önemli ölçüde azalttığını bildirmişler84. Bizim 

çalışmamızda, kreatinin değerlerine göre olguların %10’unda (n=6) 1.derece akut 

böbrek hasarı, %5’inde (n=3) ise 2.derece akut böbrek hasarı, toplamda ise %15’inde 

(n=10) akut böbrek hasarı geliştiği saptanmıştır. Hastaların %15’inin (n=9) NGAL 

değerinin cut-off değerinin (90 birimin üzerine) çıktığı görülmüştür.      
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Şiddetli akut böbrek hasarında kan volümü, elektrolit ve asit-baz dengesini 

korumak için renal replasman tedavisi gerekli olabilir. Kritik hastalarda renal 

replasman tedavisinin kullanımı zamanla artmaktadır. Kritik hastaların %10-15’inde 

renal replasman tedavi gerektiği, bunun da mortalite insidansı ve hastanede kalış 

süresinin artmasına yol açtığı görülmüştür85–87. Bizim çalışmamızda, postoperatif iki 

ay sürede yaptığımız takiplerde hastalarda renal replasman tedavisi yapılmadığı ve 

ölüm insidansı saptanmadığı tespit edilmiştir.    

NGAL bağırsak, karaciğer ve akciğer dokusu tarafından sentezlenir, 

plazmada tespit edilebilir. Sağlıklı yetişkin bireylerde normal plazma seviyesi 50 ila 

90 ng/ml olarak değerlendirilmektedir20,88. Literatürde NGAL’in farklı cut-off 

değerlerinde araştırılmış çalışmalar mevcut olsada, bizim çalışmamızda bakılan 

NGAL değerleri için cut-off seviyesi 90 ng/ml’in üzeri olarak kabul edildi, 60 

hastadan 9’unda (%15) akut böbrek hasarının geliştiği görülmüştür.        

Mishra ve ark.nın yaptığı çalışmada açık kalp ameliyatı ve kardiyopulmoner 

bypass geçiren 71 pediatrik hastada postoperatif 2 saat içinde plazma ve idrar NGAL 

değerlerinin yükseldiğini, postoperatif 24-72 saatte hastalarda akut böbrek hasarı 

geliştiğini görmüşler89. Bizim çalışmamızda 60 hastada NGAL değerleri intraoperatif 

0.saatte normal ölçüldü, 9 hastada postoperatif 6. ve 24. saatte 90 ng/ml üzerine 

yükseldi. Postoperatif 48.saat kreatinin ve saatlik idrar çıkışı değerleri KDİGO 

sınıflamasına göre değerlendirilerek 1. ve 2. derece akut böbrek hasarı olarak kabul 

edildi. Böylece, NGAL değerlerinin postoperatif 6.saatte kreatinin değerlerinden 

daha erken yanıt verdiği kanıtlanmıştır.     

   

Kısıtlılıklar  

Çalışmamıza alınan hastaların sağkalımı postoperatif 48 saat, hasta takipi ise 

ameliyattan sonra 2 ayda değerlendirilmiştir ki bunlar daha uzun sürede de 
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yapılabilirdi. Çalışmamızda NGAL değerlerine intraoperatif 0. saat, postoperatif 6.ve 

24.saatlerde bakılmıştır ancak literatürde daha farklı aralıklarda bakılan çalışmalar da 

mevcuttur. Çalışmamızın tek merkezde yapılmış olması laparatomik majör cerrahinin 

akut böbrek hasarına ne kadar etkili olduğunu toplumsal olarak değerlendirmesini 

kısıtlamıştır. Literatürde yapılan çalışmalarda NGAL değeri için kesin cut off 

seviyesinin olmaması başka bir kısıtlılığa örnek olabilir. Bir diğer kısıtlılık, 

çalışmamızın majör abdominal cerrahi geçiren hastalar üzerinde yapılmasıdır, ancak 

daha ayrıntılı cerrahilerde de yapılabilirdi. Cerrahi sırasında intraabdominal basıncın 

ölçülmemesi diğer bir kısıtlılık olarak değerlendirilebilir.   

    

Avantajlar 

Çalışmamızın en önemli avantajı plasma NGAL’in, akut böbrek hasarını erken 

dönemde tespit edebilmiş olmasıdır. Plasma NGAL değerine sıfırıncı saatte bakılması 

ve bazal değer olarak alınması bir diğer avantajıdır. Çalışmamızın üçüncü avantaj 

olarak tek ekip tarafından yapılmış olmasıdır. 
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6 SONUÇ  

Majör abdominal cerrahi geçiren hastalar üzerinde yapmış olduğumuz araştırmanın 

sonucunda;  

 Çalışmamıza dahil edilen 60 hastadan 9’unda (%15) akut böbrek hasarı 

gelişmiştir.  

 Plasma NGAL seviyesinin, Kreatinin değerinden çok daha erken yükselmesi, 

böylece akut böbrek hasarını daha erken, postoperatif 6. saatte tespit ettiği 

görülmüştür.  

 Kreatinin değerlerine göre 60 hastadan 9’unda (%15) postoperatif 48. saatte 

akut böbrek hasarı gelişmiştir. 

 NGAL değeri 90’nın üzerinde olan hastalarda beyaz küre sayında zaman 

içerisinde gözlenen değişim anlamlı bulunmamıştır. Böylece NGAL 

değerlerinin artışı, artan beyaz küre sayısına bağlı olmamıştır.  
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 NGAL değeri 90’nın üzerinde olan hastalarda postoperatif 24. ve 48. saatlerde 

saatlik idrar çıkışında azalma görülmüştür. 

 NGAL değeri 90’nın üzerinde olan hastalarda laktat değişim değerleri anlamlı 

bulunmamıştır.  

 Plasma NGAL ile KDIGO evrelemesi arasında ilişki mevcuttur. 

 Cerrahi ameliyat sonrası 2 ay takip sırasında ABH gelişen hastaların hiçbirinde 

RRT (renal replasman tedavisi) ihtiyacı görülmemiştir.  

 Cerrahi ameliyattan sonra 2 ay takip sırasında hastalar arasında ölüm insidansı 

görülmemiştir.  
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