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1. OZET

“Total Eklem Artroplastisi Geciren Hastalarda Akut Bobrek Hasar1 Risk Faktorlerinin
Arastirilmas1”

Amag: Bu calismanin primer amaci, total eklem artroplastisi gegiren hastalarda
postoperatif akut bobrek hasari ile iliskili risk faktorlerini belirlemektir. Bu hasta grubunun
cogunlukla ileri yas ve komorbid hastalardan olustugu gbéz Oniinde bulunduruldugunda
hastalarda postoperatif komplikasyonlar gelismeden, 6n goriilebilir risk faktorleriyle riskli
hastalar1 belirlemek ve bu hastalarin preoperatif optimizasyonlarini yapabilmek i¢in yol
¢izebilmek ¢alismanin sekonder amacidir.

Gere¢ Yontem: 2015-2020 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi
ve Travmatoloji Ana Bilim Dali’nda opere edilerek eklem artroplastisi ge¢irmis hastalar dahil
edildi. Calisma kapsaminda hastalarin cinsiyet, yas, kilo, boy, viicut kitle indeksi degerleri,
sigara kullanimi, American Society of Anesthesiologist (ASA) skoru, Charlson-Comorbidity
Index skoru (CCI), gegirdigi operasyon tiirii, cerrahi siire, introperatif hipotansiyon varligi,
anestezi yontemi, diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi
varlig1, preoperatif anemi varligi, preoperatif lirik asit ve albiimin diizeyi, perioperatif
donemde nefrotoksik ajan kullanimi, bazal kreatinin ve glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR)
degerleri, perioperatif donemde trombosit siispansiyonu, eritrosit siispansiyonu, taze donmus
plazma transfiizyonu miktarlari, postoperatif 24. saat - 48. saat - taburculuktaki kreatinin,
GFR degerleri ve Kidney Disesae Improving Global Outcomes (KDIGO) skorlari, hastanede
yatis siiresi ve yogun bakim {initesinde yatis siireleri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 1781 hasta ile baslanmis, 113 hasta kronik bdbrek yetmezligi
hastas1 olmasi nedeniyle, 108 hasta akut bobrek yetmezliginde olmasi nedeniyle, 648 hasta
verilerine ulagilamadig i¢in ¢aligma dist birakilmis ve ¢alismaya 912 hasta dahil edilmistir.
Calisma sonucunda 134 hastada (%14,6) ise akut bobrek hasar1 (AKI) gelisimi tespit edildi.
AKTI’ye etki eden risk faktorlerine bakildi, ileri yas, ASA, CCI, diyabet ve hipertansiyon
varlig1, nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAII), vankomisin, kontrast madde kullanimi
ve preoperatif anemi varligi anlaml risk faktorleri olarak bulundu (p<0,05). Demografik
verilerde yas, CCI, ASA ve operasyon tiirii i¢cin AKI olan ve olmayan gruplar arasinda
anlamli fark bulundu (sirastyla p<0,001, p<0,001, p<0,001 ve p=0,002). Komorbidite ve
ilaglar bakimindan farklara bakildi, diyabet, hipertansiyon varligi, vankomisin, kontrast
madde kullanimi ve preoperatif anemi varligi i¢in iki grup arast anlamli fark bulundu
(swrastyla p=0,003, p<0,001, p<0,001, p<0,001 ve p=0,014). Degiskenler bakimindan farklara
bakildi, preoperatif albiimin diizeyi, bazal GFR, eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ve yatis
stiresi i¢in iki grup aras1 anlamli fark bulundu (p<0,05).

Sonuc¢: Calismamiz sonucunda ileri yag, ASA ve CCI skorunun yiiksekligi, diyabet ve
hipertansiyon varligi, NSAII, vankomisin ve kontrast madde kullanimi ve preoperatif anemi
varlig1 tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile bagimsiz risk faktorleri olarak ortaya
konmustur.

Anahtar Kelimeler: postoperatif AKI, artroplasti, komorbidite, anemi



2. ABSTRACT

“Investigation of Acute Kidney Injury Risk Factors in Patients Undergoing Total Joint
Arthroplasty”

Aim: The primary aim of this study is to determine the risk factors associated with
postoperative acute kidney injury in patients undergoing total joint arthroplasty. Considering
that this patient group is mostly composed of advanced age and comorbid patients, the
secondary aim of the study is to identify risky patients with predictable risk factors and to
chart a way to make preoperative optimizations of these patients before they develop
postoperative complications.

Materials and Methods: Patients who underwent joint arthroplasty between 2015 and
2020 in Ankara University Faculty of Medicine, Department of Orthopedics and
Traumatology were included. Within the scope of the study, patients' gender, age, weight,
height, body mass index values, smoking, American Society of Anesthesiologist (ASA) score,
Charlson-Comorbidity Index score (CCI), type of operation, duration of surgery, presence of
intraoperative hypotension, anesthesia method , diabetes, hypertension, coronary artery
disease, presence of congestive heart failure, presence of preoperative anemia, preoperative
uric acid and albumin level, use of nephrotoxic agents in the perioperative period, basal
creatinine and glomerular filtration rate (GFR) values, platelet suspension in the perioperative
period, erythrocyte suspension, Amounts of fresh frozen plasma transfusions, postoperative
creatinine at 24 hours - 48 hours - discharge, GFR values and Kidney Disesae Improving
Global Outcomes (KDIGO) scores, length of hospital stay and length of stay in the intensive
care unit were evaluated.

Results: The study was initiated with 1781 patients, 113 patients were excluded due to
chronic kidney failure, 108 patients were due to acute kidney failure, 648 patients were
excluded because their data could not be reached, and 912 patients were included in the study.
As a result of the study, the development of acute kidney injury (AKI) was detected in 134
patients (14.6%). Risk factors affecting AKI were examined, advanced age, ASA, CCI,
presence of diabetes and hypertension, nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAID),
vancomycin, contrast material use and preoperative anemia were found to be significant risk
factors (p<0.05). ). In demographic data, significant differences were found between groups
with and without AKI for age, CCI, ASA, and type of operation (p<0.001, p<0.001, p<0.001
and p=0.002, respectively). Differences were evaluated in terms of comorbidity and drugs,
and a significant difference was found between the two groups for diabetes, hypertension,
vancomycin, contrast material use, and preoperative anemia (p=0.003, p<0.001, p<0.001,
p<0.001 and p=0.014), respectively. . Differences were examined in terms of variables, and a
significant difference was found between the two groups in terms of preoperative albumin
level, basal GFR, erythrocyte suspension transfusion and hospitalization time (p<0.05).

Conclusion: As a result of our study, advanced age, high ASA and CCI scores, presence
of diabetes and hypertension, use of NSAIDs, vancomycin and contrast material, and presence
of preoperative anemia were revealed as independent risk factors by univariate logistic
regression analysis.

Keywords: postoperative AKI, arthroplasty, comorbidity, anemia



3. GIRIS VE AMAC

Kalga ve diz osteoartriti eriskin yas gruplarinda giinliik veya sportif aktivite kayiplarina
sebep olan eklem agrisinin en sik nedenlerinde basta gelmektedir. Bu hastaliklarin tedavisinde
oncelikli secenek her zaman konservatif tedavi olsa da konservatif tedaviye ragmen agr1 ve
fonksiyon kayb1 devam eden ve radyolojik olarak da son evre osteoartrit ile uyumlu hastalarda

son se¢enek olarak artroplasti cerrahisi uygulanabilmektedir.

Total eklem artroplastisi gerektiren hastalarin postoperatif cerrahi bakiminda daha hizli
iyilesme, daha erken mobilizasyon ve daha kisa hastanede kalis donemine dogru giden biiyiik
capta ilerlemeler olmustur. Bu noktada, yeni baglayan bobrek hastaligi gibi komplikasyonlar
tyilesme Ozelliklerini bozar ve genel sonucu 6nemli 6lgiide etkiler. Giiniimiizde akut bobrek
hasar1 (AKI) insidanst kiiresel capta %22 olarak bilinmekteyken, bu oran yogun bakim
tinitelerinde %357’ye kadar ylikselmektedir. Bu hasta grubunda AKI gelisimi igin risk
faktorlerini tahmin etmek ve belirlemek icin literatiirde fikir birligi yoktur. Bu, bu tiir
hastalarin etkin prognozu ve preoperatif optimizasyonu ile ilgili somut kanitlarin bulunmadigi

bir duruma yol acar. (1)

Postoperatif akut bobrek hasar1 gelisen hastalar daha yiiksek morbidite ve mortalite riski
altindadir. Artroplasti hastalarinda birgok preoperatif ve perioperatif faktor AKI ile iliskilidir
ancak bazi risk faktorleri belirsizdir. (2) AKI'li hastalar tipik olarak, kronik bobrek
hastaligindan (KBH), son donem bobrek hastaligina (SDBY) takibinde kardiyovaskiiler
hastaliga ve nihayetinde 6liime giden olumsuz bir prognoza sahiptir. Bununla birlikte, su anda
AKI i¢in etkili bir tedavi yoktur. AKI i¢in risk faktorlerinin erken tespiti, onleme veya erken
miidahale i¢in 1yi bir yaklagim sunabilir. Geleneksel risk faktorleri arasinda ileri yas, dnceden
var olan KBH gibi bir¢cok yaygin komorbid hastalik, sepsis gibi bazi spesifik maruziyetler ve
bazi nefrotoksik ajanlara maruz kalma yer alir. Son zamanlarda, hiperiirisemi,
hipoalbiiminemi, obezite, anemi ve hiperglisemi gibi AKI i¢in birka¢ yeni risk faktori
tanimlanmistir. Bu geleneksel olmayan risk faktorleri ile AKI arasindaki temel mekanizmalar
ve bunlarin  diizeltilmesinin  AKI  olusumunu azaltip azaltmayacagr acikliga

kavusturulmamastir. (3)

AKI tanimi i¢in kullanilan kriterler yillar i¢inde gelistirilmistir. 2012 yilinda Kidney
Disesae Improving Global Outcomes (KDIGO) tan1 kriterleri AKI’yi tanimlamis ve siddetini

evrelendirmistir.



KDIGO ile AKI evrelendirmesi

EVRE 1

sKreatinin Degeri; sKre 1.5-1.9 kat artis veya sKre >0.3 mg/dl artis olmasi
Idrar miktar1; Idrar miktar: < 0.5 ml/kg/6-12 saat

EVRE 2

sKreatinin Degeri; sKre 2-2.9 kat artis

Idrar miktar1; 12 saatten uzun siire idrar miktar1 < 0.5 ml/kg/saat

EVRE 3

sKreatinin Degeri; Bazal degere gore sKre >3 kat artis veya sKre >4mg/dl veya RRT +
veya Yas <18 ise GFR <35 ml/dak/1,72 m2

Idrar miktar1; 24 saatten uzun siire idrar miktar1 < 0.3 ml/kg/saat olmas1 veya >12 saat

antiri olmasi (4)

Yaptigimiz bu retrospektif calismada amag total eklem artroplastisi geciren hastalardan
postoperatif donemde akut bobrek hasari geligenleri belirlemek ve bu hastalardaki risk
faktorlerini arastirmaktir. Bu amagla hastalarmn yas, cinsiyet, viicut kitle indeksleri (VKI),
sigara kullanimi, komorbid hastaliklari, charlson comorbidity index (CCI) skorlari, uygulanan
anestezi tiirii, preoperatif anemi varligi, perioperatif déonemde nefrotoksik ajan kullanimu,
kontrast madde kullanimi, perioperatif donemde kan ve kan firiini replasman miktari,

hastanede yatis siireleri degerlendirilmistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Kal¢ca Eklemi

4.1.1. Kal¢ca Eklem Anatomisi

Kalga eklemi literatiirde tipik bir top ve yuva eklemi olarak geger. Sinoviyal bir
eklemdir ve bu eklemlerin sahip oldugu tiim 6zellikleri barindirir; eklem kavitesine sahiptir,
eklem yiizeyleri kikirdak ile kaplanmistir, sinoviyal siv1 iireten membrana sahiptir ve baglarla
desteklenmis bir kapsiille korunur. Yuvayi olusturan asetabulum ilium, iskium ve pubis
kemiklerinin birlesiminden olusur. Kemik yapidaki asetabulum, kikirdak yapidaki labrum ile
cepegevre sarilidir. Labrum; eklem stabilitesine destek olurken ayni zamanda sinoviyal sivinin
eklem digina kagisini engelleyerek negatif eklem i¢i basinci korur, normal asetabulum

gelisimine destek olur ve eklem gevresi ylik dagilimi saglar.

Femur basi ¢ap1 45-56 mm arasinda degisebilen bir kiirenin yaklasik 2/3’i kadar bir
yuvarlakliktadir ve %60-70 oraninda yiizeyi kikirdak ile kaplidir, bu kikirdak femur {ist
ucunda yaklasik 2,5 mm kalinligindadir ve kalgcaya yiik vermeyi gerektiren aktivitelerde bu
bolge kompresyon ve gerilme yiiklerine karsi koyar. Yine bu amagla ayni bolgedeki

trabekiiler kemik paterni de yliklere kars1 koyabilecek sekilde gelisimini saglamistir.

Kalga ekleminin stabilitesi gii¢lii bir kapsiiler yap1 ile desteklenir. Kapsiil asetabulumun
kemik kismina tutunur. Bunun disinda pelvisi femura baglayan ve kapsiilii destekleyen
iskio-femoral, pubo-femoral ve ilio-femoral baglar mevcuttur. iskio-femoral bag, temel olarak
ekstansiyondaki kalgcay1 dengede tutmada gorev alirken diger iki bagin arasinda bulunur ve
her iki bag ile arasinda olusan bosluklar da kalganin zayif noktalarini olusturur. One ve arkaya

kalca ¢ikiklar1 en sik bu zayif araliklardan gelisir.
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Sekil 4.1. Kal¢a Eklemi Lateral Goriiniim (5)

4.1.2. Kal¢a Eklemi Biyomekanigi
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Kalca eklemi giin iginde devamli sandalyeden kalkma, merdivenden inme, merdivenden

¢ikma, kosma, oturma, ¢omelme gibi hareketlerle degisen oranlarda yiike maruz kalir. Bu

yiikiin eklem {iizerinde yarattifi dinamigin O6grenilmesi kalga sorunlari ile ilgili tedavi

yontemlerinin gelistirilmesinde 6nemli rol oynar.

Kalga ekleminin normal hareketi sagittal planda 120-130° fleksiyon, 10-15° ekstansiyon

seklindedir, ancak kalcanin fleksiyon hareketi kapsiilo-ligamentdz yapilar, kemikler ve kaslar

tarafindan kisitlanabilir. Kalga ekleminin toplam hareketine pelvis hareketinin de etki ettigi

bilinmektedir.

Sekil 4.2. Kal¢a Ekleminde Hareket Cesitliligi (6)

a. Ekstansiyon-fleksiyon: 10°-0°-130° b. Abduksiyon-adduksiyon: 40°-0°-30° ¢ ve d. Lateral rotasyon-medial rotasyon:

50°-0°-40°



Kalga eklemi iizerine etkiyen yiiklerin Olclilmesi endoprostetik girisimler sonrasi
saglanabilmistir. Bu da bulgularin anlasilmasi ve deformitelerin diizeltilmesinde biiyiik katki
saglamistir. Ornegin tek ayak iizerinde duruldugunda pelvis yere paralelken femur basia
binen yiik viicut agirligimin 2,7-3,4 kati kadar olmaktadir ve bu viicut agirlik kuvvetine
abduktor kaslarin karst koyamamasi sonucu pelvis yere paralelligini koruyamaz ve

trendelenburg bulgusu ortaya ¢ikar. (7)

4.1.3. Total Kal¢a Artroplastisi

Total kalca artroplastisi (TKA), giiniimiizde uygulanan etkili ortopedik prosediirlerden
biridir. Cesitli nedenlerden dolay1 kalga agrist olan hastalarda TKA agriy1 hafifletebilir, islev
geri doniisii saglayabilir ve yasam kalitesini iyilestirebilir. ingiliz ortopedi cerrah1 Sir John
Charnley, yapay kalgcanin temel ilkelerini gelistirmis, 1960'larin ortalarindan sonlarina kadar

bir kalca protezi tasarlamistir. Giiniimiizde ise TK A'nin babasi olarak kabul edilmektedir.

4.1.3.1. TKA Endikasyonlar:

Normal kalga, "top ve yuva" eklemi olarak islev goriir. Femur basi (top), asetabulum
(yuva) ile eklem yaparak birden ¢ok diizlemde yumusak bir hareket araligi saglar. Bu
yapilardan herhangi birini etkileyen herhangi bir durum eklemin bozulmasina neden olabilir.
Bu da sekil bozukluguna, agriya ve fonksiyon kaybina yol agabilir. Kalgay1r bu sekilde
etkileyen en yaygin durum ise osteoartrittir. Kalcay1 etkileyebilecek diger durumlar arasinda
inflamatuar  artritler (6rn. romatoid artrit, psoriatik artrit, spondiloartropatiler),
femoroasetabular sikisma sendromu, gelisimsel kalga displazisi, cocukluk c¢agi kalga
bozukluklart (6rn. Legg-Calve-Perthes hastaligi, kaymis femur basi epifizi), travma,

neoplazmalar ve osteonekroz bulunmaktadir.

Yukarida adi gegen hastaliklarin oncelikli tedavisi konservatif yaklasimdir. Osteoartritli
hastalar i¢in bu genellikle kilo verme, fizik tedavi, nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar
(NSAIl'ler), yardimci cihazlar (6rn. baston) ve eklem igi glukokortikoid enjeksiyonlar gibi
ameliyat dis1 tedavi onlemlerini igerir. Kalgada inflamatuar artriti (6rn. romatoid artrit veya
spondiloartropati) olan hastalarda, tibbi olarak tedavi edilen altta yatan enflamatuar
bozuklugun semptomlarini degil, ilerlemis yapisal hastaligin semptomlarini ele almak i¢in
TKA onerilir. TKA ise koétiilesen bir kalca eklemi i¢in konservatif veya onceki cerrahi tedavi
seceneklerinin basarisiz oldugu ve kalici, giicten diisiiriici agrilar1 devam eden ve giinliik

yasam aktivitelerinde 6nemli bir azalma olan hastalarda giindeme gelen bir tedavi yontemidir.
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Onemli deformitesi ve hareket kisithilig1 olan hastalar, agrilar1 olmasa bile sonugta ortaya

cikan sakatlik 6nemliyse TKA i¢in aday olabilir.

4.1.3.2. TKA Kontrendikasyonlari

TKA hastada aktif enfeksiyon varliginda (lokal veya sistemik), 6nceden var olan tibbi
sorunlarin anstabil hale gelmesi durumunda (yakin zamanda geg¢irilmis miyokard enfarktiisii,
anstabil anjina, kalp yetmezligi, siddetli anemi), iskelet immatiiritesi varliginda, kuadripleji
varliginda, kalic1 veya geri doniisiimsiiz kas zayifligi varken agri eslik etmiyorsa yapilmasi
uygun degildir. Bunlarin iginde aktif enfeksiyon belki de TKA'nin en Onemli
kontrendikasyonudur. Enfekte bir TKA, yikici ve maliyetli bir komplikasyon olabilir.

Goreceli kontrendikasyonlar ise parapleji varligi, kendi basina kalga bozukluguyla
iligkili olmayan ytirliyememe, kalca abdiiktor kas fonksiyonunun yoklugu, progresif nérolojik

defisit, noropatik (Charcot) eklem (8) ve siddetli obezitesi olan kisileri igerir.

4.2. Diz Eklemi

4.2.1. Diz Eklem Anatomisi

Diz eklemi patella, distal femur, proksimal tibia gibi kemik yapilarin yani sira baglar
gibi bunlara eslik eden yumusak doku yapilarindan olusur. Diz ekleminin genellikle
tibiofemoral ve patellofemoral eklemler olmak {izere iki ayri eklemden olustugu kabul
edilmektedir. Tibiofemoral eklem de ortopedik yaklasimda medial ve lateral olmak iizere iki
boliime ayrilir. Diz eklemi her ne kadar temel olarak mentese (ginglymus) tipi bir eklem
(sadece fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerinin yapildigi) olarak disiiniilse de belirli

kosullarda lateral ve medial rotasyon hareketlerini de yapabilme 6zelligi bulunur.
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Sekil 4.3. Diz Eklemi Anterior ve Posterior Gorliniim (6)

Diz ekleminde kemik yapilarin disinda bu ekleme spesifik intrakapsiiler, fibrokikirdak yapida
meniskiisler bulunmaktadir. Bu yapilar 1sinsal ve dairesel yapida uzanan kollajen liflerinden
koken almaktadir. Eklem ic¢inde meniskal yapilar1 birbirine baglayan ancak her zaman
gbzlenmeyen intermeniskal bag bulunabilir. Bunun disinda eklem iginde eklemin
stabilizasyonunu saglayan anterior meniskofemoral bag, posterior meniskofemoral bag,
anterior ¢apraz bag, posterior ¢apraz bag, medial kollateral bag ve lateral kollateral bag
bulunmaktadir. Eklem disinda ise iliotibial bant, biseps femoris kasmin tendonu, kuadriseps
retinakulumu, patellofemoral bag ve popliteofibuler bag bu eklemin stabilizasyonunu

destekler. (8)
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Sekil 4.4. Diz Eklem Baglar1 (5)

Tibial tuberosity

4.2.2. Diz Eklemi Biyomekanigi

Diz asimetrik anatomisi ile viicutta bulunan en biiyiik eklemdir ve hem hareket, hem de
yiik tasimada 6nemli yere sahiptir. Diz ekleminde frontal, sagittal ve transvers eksenlerde alt1
hareket olusur. Bu hareketler fleksiyon-ekstansiyon, varus-valgus ve ig¢-dis rotasyondur.
Normal bir dizde ekstansiyon fleksiyon araligi 5° ile 140°arasindadir. Pasif olarak ise
fleksiyon 160°'e kadar ¢ikabilir. Diz fleksiyonu kal¢a ekstansiyondayken 120° iken, kalca
fleksiyonu zamani 140°e kadar artabilir. Ayak sabit iken kalgca fleksiyona getirilir ise

fleksiyon 160°’ye kadar artar. (9)
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Sekil 4.5. Diz Eklem Hareketleri

a. Ekstansiyon-Fleksiyon: 5°-0°-140° b. Lateral rotasyon-medial rotasyon: 30°-0°-10°

Eklem yiizleri birbirine uyumsuz olan femur ve tibianin sinirli olan temas alani, artan
fleksiyonla degisir. Diz ekleminin artan fleksiyonu ile birlikte femurun tibiaya gore posteriora
yer degistirmesi, en ¢ok kabul goren diz kinematik modelidir. Diz fleksiyondan ekstansiyona
gecerken, bu uzunluk farkina uyum saglamak amaciyla tibia eklem yiizii, medial kondilin
hareketini daha cabuk tamamlayabilecegi tibianin dis rotasyon pozisyonuna getirir. Bu
hareket sekli “screw home” mekanizmasi olarak adlandirilir. (10) Femur ve tibianin asimetrik
yapis1 nedeniyle, diz fleksiyonu zamani1 femurda arkaya dogru yer degisme hareketi olusur.
Bu hareket sekline “femoral rollback™ adi verilir. Manyetik rezonans goriintiileme ¢alismalari
sayesinde, femoral rollback esnasinda medial kondilin sabit kaldigini, kayma ve yuvarlanma

hareketinin lateral kondil tarafindan olustugu kanitlanmustir. (11)

4.2.3. Total Diz Artroplastisi

Total diz protezi olarak da bilinen total diz artroplastisi, glinlimiizde siklikla uygulanan
ortopedik prosediirlerden biridir. TDA, dizin hastalikli eklem yiizeylerinin rezeksiyonundan

ve ardindan metal ve polietilen protetik bilesenlerle yeniden yiizeylendirmeden olusur. Dogru
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secilmis hasta i¢in prosediir, agrinin 6nemli 6l¢iide azalmasinin yani sira fonksiyon ve yasam
kalitesinde iyilesme ile sonuglanir. TDA'nin potansiyel faydalarina ragmen, TDA genellikle
elektif olarak yapilir ve sadece uygun cerrahi olmayan tedaviler tiikendikten ve riskler,

faydalar ve alternatifler kapsamli bir sekilde tartisildiktan sonra diigiiniilmelidir. (12)

4.2.3.1. TDA Endikasyonlar1

Diz eklemindeki ii¢ bolmeden (lateral, medial, patellofemoral) bir veya daha fazlasinin
sinoviyal eklemindeki hasar, cesitli patolojik durumlarin sonucu olabilir. Bu tiir bir hasar
agriya neden olur ve karmagik bir mentese olan diz ekleminin normal isleyisini bozar,
oncelikle fleksiyona ve ekstansiyona izin verir, ancak ayni zamanda rotasyona ve kaymaya da

izIn verir.

Genel olarak TDA, osteoartrit, romatoid artrit/inflamatuar artrit, travma sonrasi
dejeneratif eklem hastaligi, travma sonrasi artrit (6rn. sporla ilgili yaralanmalar, motorlu arag
kazalar1), enfeksiyon sekelleri, tiimor, avaskiiler nekroz (osteonekroz) veya konjenital eklem
anormallikleri i¢in yapilir. Bunlardan inflamatuar artritte antiromatizmal ilaglarin
kullanilmaya baslanilmasiyla TDA ihtiyact azalmistir. (13) Kan dolasimi yoluyla yayilan ve
diz ekleminde biriken bakteriyel, viral veya fungal organizmalardan kaynaklanan eklem igi
enfeksiyon, penetran travma veya diz cerrahisini takiben septik artrite neden olabilir.
Artikiiler kikirdakta miiteakip hasar, zayiflatict eklem agris1 ve sertligi ile sonuglanabilir ve bu
durum, enfeksiyonun uygun preoperatif testlerle ortadan kaldirildigi kanitlandiktan sonra
artroplasti gerektirebilir. Dizi tutan primer veya metastatik kemik timorii bazen diz
artroplastisi gerektirir. Rekonstriiksiyon, ekstremite kurtarma cerrahisinin bir pargasi olarak
megaprotez adi verilen daha biiyiik implantlarin (6rnegin, total femur replasmani, proksimal
tibia replasmani) kullanimini igerebilir. Diz artroplastisi i¢in bir bagka olasi endikasyon, dizin
kanlanmasinda bir degisiklikle sonuglanan, kemik 6limii ve subkondral kemik ¢okmesi ve
ilerleyen zamanda sekonder osteoartrit ile sonuclanan, etyolojisi bilinmeyen bir durum olan

avaskiiler nekroz veya dizin spontan osteonekrozudur.

4.2.3.2. TDA Kontrendikasyonlari

TDA dizde veya viicudun herhangi bir yerinde aktif enfeksiyon varliginda
uygulanmamali, basarili bir sekilde tedavi edilmis bir enfeksiyonu takiben c¢ok dikkatli bir
sekilde yapilmalhidir. TDA'y1 takiben pasif enfeksiyonun veya sekonder enfeksiyonun

reaktivasyon riskini degerlendirmek zordur. Herhangi bir enfeksiyonun tedavisinden sonra
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artroplastinin uygun zamanlamasi tam olarak belirlenmemistir, ancak kiiltiir negatifligi
gosterilene kadar ertelemek akillica olacaktir. Boyle hastalarda preoperatif degerlendirme
serum eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESR) ve C-reaktif protein (CRP), eklem aspirasyonu ve
kalic1 enfeksiyon veya osteomyelit belirtilerini aramak i¢in manyetik rezonans goriintiileme

(MRG) veya kemik taramasi gibi goriintiileme modalitelerinin degerlendirilmesini i¢erebilir.

Alt ekstremiteyi etkileyen norolojik hastalik, norolojik bozuklugun basarili
rehabilitasyon ve agr1 ve islevde iyilesme potansiyeli lizerindeki etkisine bagli olarak, TDA

icin goreceli bir kontrendikasyondur.

Kronik alt ekstremite iskemisi olan bir hastada, TDA uygulanmadan 6nce kapsamli bir
vaskiiler degerlendirme yapilmalidir. Biiyiik veya kiigiikk damar hastaliginin derecesi ve
kollateral akisin varligi veya yoklugu, TDA'dan 6nce revaskiilarizasyon prosediirlerine devam

etme kararini etkileyecektir.

Dizin fizisleri alt ekstremite i¢in ana biiyiime kaynagi oldugu goz oniine alinirsa TDA

planinin iskelet olgunluguna ulasilana kadar ertelenmesi uygundur.

4.3. Artroplastide Perioperatif Siire¢

4.3.1. Artroplastilerde Preoperatif Degerlendirme

Kalga ve diz patolojisinin semptomlarin ve sakatligin kaynagi oldugunu dogrulamak ve
cerrahinin uygunlugunu saglamak ve ayrica cerrahi planlamaya yardimeci olmak icin dikkatli

bir preoperatif degerlendirme gereklidir.

TKA ya da TDA uygulanan hasta anesteziyi, iligkili operatif stresi, perioperatif kan
kaybim1 ve ayrica ameliyati takip eden rehabilitasyon siirecini tolere edebilmelidir.
Artroplastilerin uygulandigi hasta grubu daha yash popiilasyondan oldugundan, hastanin eslik
eden tibbi sorunlarina ve altta yatan komorbiditeleri yansitabilecek semptomlara 6zel dikkat
gosterilmelidir ve bu artroplasti uygulanmadan 6nce dikkate alinmalidir. Hastanin doktoru ile
cerrah veya anestezi uzmani arasindaki iletisim ¢ok onemlidir. Herhangi bir kardiyovaskiiler
hastalik (6rnegin, anjina, miyokard enfarktiisii, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, aritmi)
veya pulmoner hastalik (kronik obstriiktif akciger hastaligi, restriktif akciger hastaligi,
solunum yolu enfeksiyonu, pulmoner emboli, uyku apnesi, astim) O&ykiisii iyice

arastirilmalidir. Sistem incelemesinin diger Ozellikle 6nemli bilesenleri, serebrovaskiiler
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hastaligin (geg¢ici iskemik ataklar, inme, karotis stenozu), tromboembolik hastaligin (derin ven
trombozu [DVT] / pulmoner emboli), periferik vaskiiler hastaligin (topallama, istirahat agrisi,
iyilesmeyen iilserler), hematolojik bozukluklarin (anemi, pihtilasma bozukluklari, kan
diskrazileri), endokrin bozukluklarin (diabetes mellitus, tiroid bozukluklari, steroid veya
glukokortikoid kullanimi), {iirolojik bozukluklarin (benign prostat hipertrofisi, obstriiktif
iiropati, prostat kanseri, liriner yolu enfeksiyonlar1) ve bulasict hastaliklarin (insan immiin
yetmezlik virlisi [HIV], hepatit, osteomiyelit) olasi varligini gosteren bilesenleri igerir.
Hastalar malniitrisyon agisindan da taranmalidir. Gerektiginde ameliyat dncesi uygun tibbi ve

cerrahi konsiiltasyonlar alinmalidir.

TDA yapmak icin herhangi bir agirlik limiti olmamasina ragmen, cogu cerrah, VKI >
40 kg/m2 (asir1 obez) olan herhangi bir hastada bir prosediir uygulamaktan endise duyacaktir.
Asirt kilolu hastalar, perioperatif ve uzun vadeli komplikasyonlar ac¢isindan daha yiiksek risk
altinda olabilir; bununla birlikte, siklikla giicten diisiiren osteoartritleri g6z oniine alindiginda,
bu tiir hastalar cerrahi seceneklerden mahrum birakilmamaktadir. Ayrica veriler, VKI > 40
kg/m2 olan hastalarda TDA'min yasam kalitesini iyilestirdigini ve ayrica maliyet-etkin
oldugunu diisindiirmektedir. (14) Ameliyattan once kilo kaybi, enfeksiyon riskini ve diger
perioperatif komplikasyonlar1 (6rnegin, anestezi ile iliskili komplikasyonlar) azaltmaya ve

cerrahi revizyon riskini azaltmaya yardimci olabilir.

Ameliyattan en az alt1 hafta dnce sigaray1 birakmak Onerilir, ancak dmiir boyu birakma
tercih edilir. Sigara igenler cerrahi komplikasyonlar gelistirme riski altindadir. Yapilan bir
calismada TDA uygulanan 8776 hastada sigara icenler ve i¢meyenler karsilastirildiginda
sigara icenlerde yara komplikasyonu, derin enfeksiyon, pndmoni ve yeniden ameliyat

oranlarinda artis oldugu bulunmustur. (15-16)

Aspirin ve diger antiplatelet tedaviler, antikoagiilanlar ve antiinflamatuar ajanlar (6rn.,
NSAIl'ler, cerrahi sirasinda ve sonrasinda hemostazi etkileyebilecek veya yara iyilesmesini
bozabilecek biyolojik ajanlar), bazilar1 pihtilasma 6nleyici 6zelliklere de sahip olabilecek
vitaminler ve balikk yagi gibi besin takviyeleri ameliyattan Once detaylica gdzden

gecirilmelidir.

Temel laboratuvar testleri tam kan sayimi, protrombin zamani (PT), uluslararasi
normallestirilmis oran (INR), aktif kismi tromboplastin zamani1 (aPTT), kan grubu/ekran ve
temel kimyalar1 igermelidir. Genellikle bir elektrokardiyogram yapilir. idrar semptomlar1 olan
hastalarda idrar tahlili yapilmalidir. Tanimlanmis herhangi bir idrar yolu enfeksiyonu
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(>100.000 koloni olusturan birim) ameliyattan 6nce antibiyotiklerle tedavi edilmelidir (17).
Ameliyat 6ncesi muayene sirasinda bulunan anormallikleri degerlendirmek i¢in gerektiginde

diger laboratuvar testleri istenebilir.

4.3.2. Artroplasti Teknigi

TKA tekniginde sirastyla cerrahi kesi yapilir, kalga eklemi agiga ¢ikar, femur boynu
kesilir ve femur basi ¢ikarilir, asetabulum hazirlanir ve bir kap yerlestirilir, femur hazirlanir
ve bir govde yerlestirilir, gévdeye bir kafa topu yerlestirilir, kalga kiigtltiiliir ve ameliyat

yarasi kapatilir.

TDA tekniginde tipik olarak orta hat cilt insizyonu ile yaklasilir. Diz eklemine
girildikten sonra eklemden yumusak doku cikarilir ve kemigin kenarlarindan osteofitler
uzaklagtirilir. Femoral ve tibial komponentler fleksiyon/ekstansiyon, varus/valgus ve
rotasyonda denenir, ¢imentolu ya da ¢imentosuz implant kullanimina gore ¢imento hazirlanir.
Cimento femur ve proteze uygulanir ve kemige cakilir. Patellaya da siman uygulanir ve
patella buton uygulamasi yapilir, siman sertlesince darbeli lavajla yikanir. Sirasiyla

retinakulum, yag, cilt alt1 ve cilt kapatilir.

4.3.3. Artroplastide Anestezi Yonetimi

Artroplasti genel anestezi, rejyonel anestezi veya noraksiyal anestezi (Orn., spinal,
epidural veya kombine spinal epidural) ile yapilabilir. Anestezik teknigin se¢imi, hasta
komorbiditelerine ve hasta se¢imine baglidir. Genel anestezi, noraksiyal anesteziye
kontrendikasyonlar1 olan hastalarda ve hava yolu yonetiminde potansiyel zorluk yasayan bazi
hastalarda kullanilir. Uygulamada, birgok hasta her iki anestezi tiiriiniin bazi unsurlarini alir.
Noraksiyal anestezi sirasinda bazi hastalarin sedoanaljezi gereksinimi olabilir ve genel

anestezi alan hastalarda postoperatif agr1 kontrolii i¢in epidural analjezi de uygulanabilir.

Artroplastilerde genel ve noraksiyal anestezinin karsilagtirilmasi, tiim sonuglar igin
olmasa da bazi sonuglar igin bazi farkliliklar gostermektedir. Ornegin yapilan bir
meta-analizde total kalca veya diz artroplastisi gegiren hastalarda noraksiyal anestezi
uygulananlarin hastanede kalig siiresinin kisaldig1 tespit edilmistir (18). Ancak mortalite,

gbgiis enfeksiyonu veya tromboembolizm agisindan anlamli bir fark bulunamamustir.
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Komplike olmayan primer artroplastiler icin, tek enjeksiyon spinal anestezi yaygin
olarak kullanilan bir tekniktir. Epidural veya kombine spinal-epidural, yaklasik iki saatten
uzun slirmesi beklenen islemlerde ve postoperatif epidural analjezi planlaniyorsa kullanilir.
Antitrombotik tedavilerin (antiplatelet ajanlar, antikoagiilanlar) devam eden kullanimina
iligkin planlar, introperatif veya postoperatif olarak kullanilan rejyonel anestezi tekniklerine

iliskin planlara son seklini vermeden dnce cerrahla tartisiimalidir.

4.3.4. Perioperatif Agr1 Kontrolii

TKA'dan sonra agri1 kontroliine yonelik multimodal bir strateji, genellikle opioid
ihtiyacim1 azaltmak igin kullanilan rejyonel anestezi, asetaminofen ve NSAII igerebilir.
Ameliyat icin lomber epidural veya kombine spinal-epidural anestezi kullaniliyorsa,

postoperatif siirekli epidural analjezi kullanilabilir.

Kalga ekleminin duyusal innervasyonu femoral, siyatik ve obturator sinirleri igerir. Bu
nedenle TKA sonrasi tam analjezi saglamak icin tek bir sinir blogu kullanilamaz. Lomber
pleksus blogu, TKA'dan sonra yeterli postoperatif analjezi saglayabilir, ancak teknik olarak
zorlayict olabilir ve lokal anestezigin noraksiyel yayilimi, noraksiyel hematom ve
retroperitoneal hematom gibi riskler tasir. Kronik agrisi, opioid toleransi veya opioidlere
duyarliligt olan hastalar icin multimodal agri1 kontrol stratejisinin bir parcast olarak

diistiniilebilir.

TDA'dan sonra agr1 yonetiminin amact, acil rehabilitasyona ve erken mobilizasyona izin
veren etkili analjezi saglamaktir. TDA sonrasi postoperatif agr1 kontrolii i¢in multimodal
stratejiler, intravendz opioidlere olan ihtiyact azaltmistir. Multimodal stratejiler asetaminofen,
NSAIll'ler, gabapentinoidler, rejyonel anestezi teknikleri ve periartikiiler lokal anestezik
infiltrasyonu igerebilir. Ameliyat i¢in epidural veya kombine spinal ve epidural anestezi
kullaniliyorsa, ameliyat sonrasi siirekli epidural analjezi siklikla kullanilir. Tek enjeksiyon ve
stirekli periferik sinir bloklari, TDA'dan sonra postoperatif analjezi i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir. Cok sayida calisma, geleneksel opioid tedavisi ile karsilastirildiginda
periferik sinir bloklarmin kullanimiyla perioperatif komplikasyonlarin azaldigini ve hasta

memnuniyetinin arttigini bildirmistir. (18-22)

Dizin duyusal innervasyonu femoral, siyatik ve obturator sinirleri i¢erir. Bu sinirler ayr1
ayr1 bloke edilebilir, ancak daha yaygin olarak diz innervasyonunun biiyiik cogunlugu femoral

sinirden oldugu i¢in genellikle yeterli analjezi saglamada femoral sinirin veya distal duyu
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dallarinin tek bir blogu (safen sinir ve adduktor kanalda vastus medialis siniri) gergeklestirilir.
Adduktor kanal blogu daha az kuadriseps zayifligi, dolayisiyla erken mobilizasyon ve
rehabilitasyon ile iligkili oldugundan giiniimiizde giderek daha fazla kullanilmaktadir. (23-25)

Cerrah tarafindan periartikiiler yara infiltrasyonu, TDA'dan sonra postoperatif agri
kontrolii i¢cin gelismekte olan bir tekniktir. Bu teknigin heniiz standardize edilmemesi ile
birlikte uzun etkili lokal anestezikler ve adjuvanlar (8rnegin, NSAIl'ler, opioidler) veya
lipozomal lokal anestezik soliisyonlar1 iceren soliisyonlar siklikla kullanilabilecegi

bilinmektedir. (26-28)

4.3.5. Artroplastilerde Perioperatif Komplikasyonlar

Artroplastilerde  perioperatif ~ karsilagilabilecek  komplikasyonlar; kan  kayb,
tromboembolizm, sinir yaralanmasi, arter yaralanmasi, yara iyilesme sorunlari, cerrahi alan
enfeksiyonu, introperatif kirik olarak karsimiza ¢ikarken ge¢ komplikasyon olarak da aseptik
gevsetme, eklem istikrarsizligi, subakut ve kronik periprostetik enfeksiyon, periprostetik kirik,
polietilen asinma, osteoliz, kalic1 agr1 ve hasta memnuniyetsizligi, metal hipersensitivitesi

sayilabilir.

Bunun disinda TKA 6zelinde perioperatif donemde bacak uzunlugu tutarsizligi ve
kemik ¢imentosu implantasyon sendromu, ge¢ déonemde ise heterotopik kemiklesme, implant

yetmezligi ve bilesen kirig1 ile karsilabilir.

TDA iligkili komplikasyonlarda ise perioperatif donemde turnike iligkili iskemik
yaralanma ve bag yaralanmasi goriilebilirken, ge¢ donemde patellofemoral bozukluklar ve

artrofibrozisle karsilasilabilir.

Artroplastilerin 6nemli postoperatif komplikasyonlarindan biri de postoperatif AKI
gelisimidir. Postoperatif AKI inat¢1 oligiiri ve yiikksek serum kreatinin seviyeleri ile
karakterize bir durum olmakla beraber, ameliyat geciren hastalarda sik goriilen bir
komplikasyondur. AKI insidans1 akut bakim alan hastanede yatan hastalarda 9%5-7.5 arasinda
degisir ve yogun bakim iinitesindeki hastalarda %20'ye kadar ulasabilir. (29) Postoperatif AKI
insidans1 biiylik Olgiide ameliyatin tipine bagli olsa da, genel olarak hastane i¢i AKI
vakalarmin %40'1 cerrahi prosediirlerle iligkilidir. (30) Cerrahi prosediirlerdeki ve perioperatif
yonetimdeki gelismeler, ciddi komorbiditeleri ve ileri yasi olan cerrahi hasta sayisini artirmis,

bu da enfeksiyonlar, gastrointestinal disfonksiyon, akut akciger hasar1 ve postoperatif AKI
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gibi postoperatif komplikasyon riski yliksek olan hastalarda artisa yol ag¢mistir. Son
arastirmalar postoperatif AKI'nin cerrahi sonrast morbidite ve hastane i¢i mortalite riskini
artirdigin1 gostermistir. (31) Postoperatif AKI gelisen hastalarda gelismeyenlere gore daha sik
sepsis ve koagiilopati gelistigi ve mekanik ventilasyona ihtiyag duyma riskinin daha yiiksek

oldugu bulunmustur. (32)

4.4. Akut Bobrek Hasar

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarinda saatler ve/veya giinler ig¢inde
gelisen azalma ile karakterize, metabolizmanin kreatinin ve iire gibi son {irlinlerinin

birikiminin ve/veya idrar ¢ikisinda azalmanin goriildiigii klinik bir sendromdur. (33)

4.4.1. Bobrek Makroanatomisi

Bobrekler retroperitoneal bolgede, karin arka duvarina yasli, kolumna vertebralisin iki
yaninda ve psoas kasinin lateralinde yerlesimli organlardir. Longitudinal uzunlugu yaklasik
12-13 cm, eni 6-7 cm ve On arka genisligi 3 cm olup genellikle T12-L3 vertebralar araliginda
uzanir. Sag bobrek iist komsulugunda bulunan karaciger nedeniyle biraz daha asag:

yerlesimlidir.

Bobrek dokusu en distan kalin ve dayanikli bir zar olan bobrek kapsiili ile sarilidir.
Ayrica bobreklerin etrafi retroperitoneal yag dokusu ile sarilmis olup bu bdobrekleri
travmalardan korur. Pararenal yag dokusunun disinda kalin fibroz bir zar olan gerato fasyasi
bulunur, bu fasya posteriorda kolumna vertebralisin kenarina yapisirken anteriorda vena kava

inferior ve abdominal aortay1 orterek karsi tarafin gerato fasyasiyla birlesir.

Bobrek longitudinal kesitte iki boliimden olusur, bu boliimlere renal korteks ve renal
medulla ismi verilir. Renal korteks dis kisimda yerlesimli ve glomeriil denen kapiller
yumaklarin bulundugu alandir. Glomeriiler kapillerler proksimal tiibiiliin genislemis son kismi1
olan Bowman kapsiilii adi verilen yapiya gomiilii halde bulunur, bu iki yapiya birlikte
Malpighi cisimcigi adi verilir. Renal medulla i¢ kisimda bulunan ve pyramis adi verilen
yapilart igeren alandir. Medulla glomeriillerin uzantisi olan tiibiillerden olusur, dolayisiyla bu
bolgede glomeriil bulunmaz. 8-20 adet pyramis birleserek papilladan minor kalikse agilir.
Piramit seklindeki bu medulla alanlarinin arasina uzanan korteks kisimlarina ise Bertini
kolonlar1 denir. Medullanin kan dolasimi kortekse gore ¢ok daha zayif olup iskemik hasara

oldukg¢a duyarlidir.
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4.4.2. Bobrek Mikroanatomisi

Bobregin fonksiyonel en kiigiik {initesi nefronlardir. Her bobrekte kabaca 1 milyon
nefron bulunur, bu nefronlar siiperfisiyal, midkortikal ve jukstaglomeriiler olmak iizere iice
ayrilirlar. Nefronlarin biiyiik ¢cogunlugu korteksin orta ve dig katmanlarinda yer alir ve bu
nefronlarin tipik olarak henle kulplari daha kisadir. Korteks-medulla birlesimine yerlesen

tiplerine jukstaglomeriiler nefron denir ve tipik olarak henle kulplar1 daha uzundur.

Nefronlar baglica iki kisimdan olusur, glomeriil ve tiibiiler sistem. Glomeriiler
kapillerler 6zellesmis kan damarlaridir. Afferent arteriol ve efferent arteriol arasinda bulunur.
Bu arteriyoller duvarlarindaki diiz kas hiicreleri sayesinde c¢esitli vazoaktif uyaranlara cevap
vererek kasilma ozelligi gosterirler. Bowman kapsiilii proksimal tiibiiliin uzantis1 olup
glomeriil yumagini igine alir. Bu alan esas olarak plazmanin filtrasyonunda gorev alir ve
membranlarindaki bir¢ok aktif ve pasif transport proteini sayesinde filtre olan plazmanin
icerigindeki bir¢ok element, proteinler ve suyun emilimine 6nemli role sahiptir. Bowman
kapsiilii proksimal tiibiil ile devam eder. Proksimal tiibiiliin kivrimli parcasini diiz kisim izler.
Diiz kisim ayni zamanda henle kulbunun inen kalin kolu olarak da isimlendirilmektedir.
Henle kulbu medullanin derinliklerine dogru indikten sonra U seklinde bir doniisle tekrar
kortekse dogru tirmanir. Henle kulbunun inen kolu suya gegirgen olup elektrolitlere gegirgen
degildir. Henle kulbunun ¢ikan kolu ise suya gegirgen olmayip tuza gecirgendir. Bdoylece
idrarin konsantrasyonu ve dililasyonu ayarlanir. Cikan kalin kol ayn1 zamanda distal diiz tiibiil
olarak da diisiiniiliir. Distal diiz tiibiiliin bitim noktas1 6zel bir dizayn gostererek afferent ve
efferent arterioller arasindan gecer ve buradaki hiicreler makula densa olarak adlandirilan 6zel
hiicrelere doniigiir. Makula densa hiicreleri liimen i¢indeki konsantrasyonu saptayarak renin
anjiotensin aldosteron sistemi iizerine etkiler olusturur. Distal kivriml tiibiillerin birkac tiibiil
yoluyla toplayici tiibiillere baglanir. Toplayici tiibiiller kortikal, dig mediiller ve i¢ mediiller
boliimlerine ayrilir. Toplayict tiibiillerde genellikle idrarin son seklini veren transport
sistemleri mevcuttur. Toplayici kanallar i¢ medullanin basinda birleserek papiller kanallar

olusturur ve daha sonra renal papillaya acilirlar.

4.4.3. Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Bobreklerin ana fonksiyonu viicuttaki normal fizyolojik dengenin devamliliginin
saglanmasidir. Bu stabil ortam elektrolitlerin, soliitlerin ve suyun selektif tutulumu ve
atilimiyla siirdiiriiliir. Sonucta da idrar olusumu ile bu siire¢ basari ile sonuglanir. idrar
olusum siirecinin ilk asamasi plazmanin filtrasyonu ve ultrafiltratin olugmasidir. Bu plazma
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filtrati protein-serbest bir sivinin glomeriil kapillerinden bowman araligina filtrasyonudur.

(34)

Hasta morbiditesini ve mortalitesini etkileyen renal fonksiyon diislisliniin boyutunu
etkili bir sekilde belirlemek icin ¢esitli yontemler uygulanmistir. Glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR), bobrek fonksiyonunun en dogru temsilidir. (35) GFR, calisan tiim nefronlardaki
filtrasyon hizlarinin toplamina esittir. Bobregin filtreleme birimleri olan glomeriiller, giinde
yaklagik 180 litre (125 mL/dk) plazmay: filtreler. Normal GFR degeri yasa, cinsiyete ve viicut
biiylikliigiine baglhdir ve saglikli bireyler arasinda bile 6nemli farkliliklarla birlikte yaklagik
140 ila 173 litre/giin/1,73 m?'dir (90-120 mL/dk/1,73 m? (36)

Gergek GFR insanlarda dogrudan olciilemez. Bunun yerine, temel olarak glomeriiler
filtrasyonla elimine edilen eksojen veya endojen ¢oziinen maddeler olan klirens
dlciimlerinden veya filtrasyon belirteclerinin serum seviyelerinden belirlenir. idrar klirensi,
belirtecin idrarla atilma hizinin plazma konsantrasyonuna bdliinmesine esittir. Yaygin olarak

bulunan ve siklikla dl¢iilen kreatinin, en sik kullanilan endojen belirtectir.

Bununla birlikte, acil tedavi kararlarinin gerektigi akut durumlarda 24 saatlik idrar
kreatinin klirens testi kullanilarak GFR'nin tahmin edilmesi zahmetli ve zaman alicidir. Bu
nedenle, en yeni tanimlamalar, 6l¢giilmesi kolay 6zelliklerinden dolay1 bobrek fonksiyonunun

gostergeleri olarak idrar ¢ikis1 ve serum kreatinin diizeylerini kullanir. (35)

Kreatinin klirensi;

24 saatlik idrar toplanarak;

[1drar kreatinin (mg/dl) x Giinliik idrar hacmi(ml)] / [ Serum kreatinin (mg/dl) x 1440]
formiilii ile,

Cockcroft-Gault formiili;

(140-Yas) x (Ideal viicut agirh@1)] / [ Serum kreatinin (mg/dl) x 72] ile,

Modification of Diet in Renal Diseases Study (MDRD) hesab1 (yas, cinsiyet, irk ve
kreatinin degerleri kullanilarak hesaplanir)

CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology) hesabi (yas, cinsiyet ve kreatinin
degerleri kullanilarak hesaplanir)

ile hesaplanabilir. Cockcroft-Gault formiiliinde obez ve 6demli kisilerde hesaplanan
GFH gercekte oldugundan daha yiiksek Olgiilebilir. Bunlarin i¢inden giliniimiizde onerilen

CKD-EPI hesabidir. (37)
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4.4.4. AKI Tanim

ABH tanimi, yani Risk, Yaralanma, Basarisizlik, Kayip ve Son Dénem Bobrek (RIFLE)
kriterleri tizerine ilk fikir birligi, 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi tarafindan rapor
edilmigtir. (38) RIFLE sistemi AKl'yi serum kreatinin seviyeleri veya idrar cikisindaki
degisiklikler tarafindan belirlenen ii¢ siddet seviyesine ve bobrek fonksiyon kaybinin siiresine
gore karar verilen iki sonug seviyesine ayirir. Bu sistem ayni zamanda daha once kullanilan
'akut bobrek yetmezligi' teriminin yerine 'AKI' terimini de getirmistir. Terminolojideki bu
degisiklik, bobregin yapisal hasarinin bobrek fonksiyon kaybindan once geldigi gercegini
yansitir ve ger¢ek fonksiyon yetmezligi olusmadan 6nce bile kurtarma eylemlerinin 6nemini
vurgular. ABH'nin tanimi ve evrelemesine iliskin en son fikir birligine 2012'de Bobrek
Hastalig1: Kiiresel Sonuglar1 Iyilestirme (KDIGO) Vakfi tarafindan varilmis (39) ve AKlI'yi

asagidakilerden herhangi biri olarak tanimlamistir:
48 saat iginde serum kreatinininde > 0,3 mg/dl (= 26,5 umol/L) artis veya

Onceki 7 giin iginde meydana geldigi bilinen veya varsayilan serum kreatinin degerinde

baslangi¢ degerinin > 1,5 katina kadar artis veya
6 saat boyunca idrar hacmi < 0,5 ml/kg/saat olmas1

KDIGO kriterlerinin getirdigi giincelleme ile GFR kullanimini ortadan kalkmis ve
serum kreatinin mutlak degerine veya goreli artisina gore bir degerlendirme yapilmasi
saglanmistir. Ayrica KDIGO, mortalite ve renal replasman tedavisi risklerinin her agsamada
arttigint  gdsteren arastirmalara dayanarak ABH'min ciddiyetine gore evrelendirilmesini

onermektedir. Bu 6neri kapsaminda KDIGO’ya gore evrelendirme bu sekildedir:

Evre 1: Artan sCr x1,5-1,9 taban ¢izgisi veya baglangica gore >0,3 mg/dl  veya 6 ila
12 saat boyunca idrar ¢ikist < 0,5 ml/kg/saat

Evre 2: Artan sCr x2,0-2,9 taban ¢izgisi veya idrar ¢ikisi 12 saat boyunca < 0,5
ml/kg/saat

Evre 3: Artmis sCr x3 taban ¢izgisi veya >4 mg/dl veya RRT'nin baslatilmas1 veya GFR
< 35 ml/dak/1,73 m?, < 18 yasindaki hastalarda veya 24 saat boyunca idrar ¢ikisi < 0,3
ml/kg/saat veya aniiri 12 saat boyunca (40)
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4.4.5. AKI Patofizyolojisi

Geleneksel olarak AKI nedenleri prerenal, intrinsik, postrenal faktorler olarak
siiflandirilir.  Bu  smiflandirma  etyolojinin  altinda yatan patofizyoloji  ag¢isindan
yonlendirebilir ancak net bir sekilde ayrim saglayamaz, 6rnegin prerenal bir neden tarafindan
indiiklenen AKI siiresi uzadiginda renal parankimal hasar ilerler ve intrinsik bdbrek

hastaligina yol acabilir.

Prerenal AKI, bobrek perflizyon degisikligine sekonder olarak ortaya g¢ikar. Organ
agirligina gore en yiiksek doku perfiizyon hizina sahip olan bdbrek, normalde toplam kalp
debisinin %15-20'sini alir. Bu yliksek perfiizyon hizi, bobregi hemodinamik hasara karsi
savunmasiz hale getirir. Hemodinamik degisikliklere ek olarak inflamasyon ve tiibiiler
hiicreler iizerindeki dogrudan nefrotoksik etkiler, inotropik kullanima, NSAIl, diiiretikler ve
renin-anjiotensin-aldosteron sistem (RAAS) blokorlerinin de bobrek hasarini siddetlendirdigi

bilinmektedir.

Intrinsik AKI, bdbregin ana yapisal bilesenlerinin yaralanmasina eslik eder. Malign
hipertansiyon veya mikroanjiyopatilerin neden oldugu embolik olaylar ve vaskiilopatiler renal
damar sisteminde hasara neden olur. ilaglara veya enfeksiydz organizmalara kars1 alerjik
reaksiyonlar bobrek interstisyel hasarina neden olabilir. Renal tiibiillerde hasar, bobrekteki
derin hemodinamik bozulmaya veya antibiyotikler veya kontrast madde gibi nefrotoksik
maddelere bagli olarak meydana gelebilir. Tiibiiler hasar, cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan intrinsik

AKlI'nin en yaygin altta yatan nedenidir.

Postrenal AKI obstriiktif nefropati olarak adlandirilir, idrar yolunun herhangi bir
yerinde tikanikliga bagli meydana gelebilir. Altta kronik bobrek hastaligi (KBH) olmayan
hastalar arasinda, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) oOnemli bir azalma, bilateral
obstriiksiyonu (veya calisan tek bir bobregin tek tarafli obstriiksiyonunu) diistindiiriir. Bu en
yaygin olarak prostat hastalig1 (hiperplazi veya kanser) veya metastatik kanserden kaynaklanir.
Retroperitoneal fibrozis de, ilerleyici iireteral obstrikksiyonun nadir bir nedenidir. Tedavi
edilmezse, obstriiktif nefropati geri doniisiimsiiz tiibiilointerstisyel fibroza (yani intrinsik

hastalik) yol acar.
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4.4.6. Postoperatif AKI

Postoperatif AKI ile iligkili faktorler agagidaki sekilde siralanabilir:

Tablo 4.1. AKI iliskili Faktorler

Preoperatif Intraoperatif Postoperatif

[Nefrotoksik ilaglar Kardiyopulmoner bypass  |[Azalmis kalp fonksiyonu
inflamasyon Anemi Vazoaktif ilaclar

Altta yatan KBH Sok Nefrotoksik ilaclar
Intravaskiiler voliimde azalma [Hemodiliisyon Inflamasyon

Renovaskiiler hastalik Embolik olaylar Kararsiz hemodinamik durum
Konjestif kalp yetmezligi

4.4.6.1. Postoperatif AKI Risk Faktorleri

Yas ve Cinsiyet: Bobregin hemodinamik degisikliklere uyum saglama kapasitesi yasla
beraber azalir, ayn1 zamanda yagh hastalarin diiiretiklere ve kontrast madde gibi bobrek
fonksiyonunu etkileyebilecek ilaglara maruziyeti de artar. (41) Yapilan ¢aligmalarda kadin

cinsiyetin de postoperatif AKIde 6énemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. (42)

Komorbiditeler: Kronik bobrek hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, karaciger hastalig1 ve kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi altta

yatan tibbi durumlar postoperatif AKI i¢in iyi bilinen risk faktorleridir. (31,43)

Obezite: Ozellikle > 40 kg/m2 VKI ile tanimlanan siddetli obezite, diisiik VKI'den daha
yiiksek postoperatif AKI riski ile iligkilidir. (44) Bu artmis riskin nedeninin obez hastalarda
adipoz doku tarafindan indiiklenen renal hemodinamideki degisikliklerle iligkili oldugu
bilinmektedir. Yag dokusunun tipi ve yerlesiminin de ameliyattan sonra bobrek fonksiyonunu
etkilediginden siiphelenilmektedir. Yakin tarihli bir arastirmada, bilgisayarli tomografi
taramalar1 kullanilarak Olcililen abdominal obezite Ozellikle postoperatif AKI ile iliskili

bulunmustur. (45)
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Metabolik Asidoz: Yapilan yeni bir calismada kardiyak cerrahi sonrasi diisiik
preoperatif serum bikarbonat degerlerinin (<23 mEq/L) postoperatif AKI riskini artirmast ile
ilgili sonuglar bulunmustur. (46) Altinda yatan mekanizma net olmasa da yapilan gesitli
hayvan c¢aligmalarinda metabolik asidozun mediiller amonyak {iretimi indiiksiyonu ile
alternatif kompleman yolunu aktive ettigi ve bu yolakla tiibiiler inflamasyonu siddetlendirdigi
goriilmistiir. (47) Ek olarak baska bir ¢aligmada asir1 asit yiiklenmesi intrarenal RAAS
aktivasyonu ile sonuglanmistir. (48) Ancak bu sonuglarla yapilan insan arastirmalarinda tutarl

sonuglara ulagilamamistir.

Anemi: Azalan oksijen sunumu ve transfiizyonlarin zararli etkileri bdbrek
fonksiyonlarii etkileyebilir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda Hb (hemoglobin) seviyeleri
oligiiri ve daha yliksek lire seviyeleri ile iligkili goriilmektedir. (49) Preoperatif donemde
aneminin saptanmasi ve tedavi edilmesi Hb optimizasyonu ve introperatif transfiizyon
gerekliligini azaltmak acisindan faydalidir. Depolanan eritrosit yasinin da olumsuz etkileri
olabilecegi goz onilinde bulundurularak transfiizyonun kendisinin de AKI’yi tetikleyebilecegi
unutulmamalidir. Yapilan bir calismada kardiyovaskiiler hastaligi olan kritik hastalarda
normovolemi saglandig: takdirde diisiik esikli bir Hb stratejisinin (transfiizyon esigi 7g/dL)
kullanilmasi, yiiksek esikli bir Hb stratejisine gore (transflizyon esigi 10g/dL) daha kétii renal
sonuclarla sonu¢lanmadig1 goriilmiistiir. (50) Dolayisiyla transfiizyon anemiyi tedavi edip
oksijen sunumunu iyilestirebilse de daha az transflizyonun morbidite ve mortalite riskinin
azalmasiyla iliskili oldugu goz Oniinde bulundurularak gereksiz transfiizyondan kagimmak

uygun bir strateji olarak diisiintilebilir. (51)

Ameliyat Tiirii: Acil cerrahide elektife gore postoperatif AKI gelisim riski daha
fazladir. Intraperitoneal cerrahide oOzellikle eksploratuvar laparotomi ve ince barsak
rezeksiyonu operasyonlarinda introperatif fazla sivi verilmesine bagli karin i¢i basincin
artmas1 ve bobrek damarlarina basi sonucu perfiizyonu bozmasi sonucu postoperatif AKI
gelisimine ve bobreklerde iskemiye varan sonuglara ulasabilir. Laparoskopik vakalarda
intraabdominal basing artisina bagli idrar ¢ikisinda azalma olsa da bunun postoperatif AKI ile
iligkisi bulunamamigtir. Yine de mevcut KBH olan yasli ve yiiksek riskli hastalarda
intrabdominal basinct artirmaktan ka¢iilmalidir. Kardiyak cerrahilerde kardiyopulmoner
bypass tek basina bilinen bir risk faktorii oldugundan postoperatif AKI bu cerrahilerde
beklenen bir sonugtur. Kardiyak kapak cerrahisi olan hastalarda ise koroner arter bypass greft

(CABG) gegirenlere gore postoperatif AKI riski daha yiiksektir.
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Mlaclar: flagla indiiklenmis nefrotoksisite direkt ya da indirekt olarak ilaglarla meydana
gelmis bobrek hasari olarak tanimlanir. Epidemiyolojik ¢aligmalar sonucu nefrotoksisite AKI
gelisiminde tiglincii en sik neden olmaktadir. Renal toksisite iki sekilde incelenebilir, doz
bagimli ve idiosenkratik. ilk tipte dnleme ve tedavi plani1 ayn1 olup ilag¢ konsantrasyonunu ve
dozlamasin1 minimize etmekle karakterizedir. Bu tipe 6rnekler vankomisin, aminoglikozidler,
sisplatin, metotreksat, NSAII olarak verilebilir. ikinci tipte ise korunma ilagtan tamamen uzak
durmay1 gerektirir. Bu tipe Ornekler akut interstisyel nefrite sebep olan proton pompa

inhibitérleri (PPI) ve beta laktam grubu antibiyotikler verilebilir.

NSAII: Prostaglandin inhibisyonu ile afferent arteriyolde vazokonstriiksiyon yaparak
rolatif ya da mutlak hipovolemiye sebep olurlar. Bobregin her kompartmaninda hasara sebep
olabilirler. AKI riski yiiksek hastalarda analjezi yonetimini degistirmek ya da miimkiin olan

minimum zamana diisiirmek ve hipovolemi gelistiginde tedavi etmek bir yontem olabilir.

Vankomisin: Gram pozitif hastane etkenlerine yonelik genis alanda kullanilan bir
antibiyotik olup %5-15 hastada AKI sebebidir. Giinliik dozun 4 gramdan fazla olmasi, tedavi
stiresinin 14 giinden uzun olmasi ve yiiksek serum konsantrasyonlar1 bu riski artirmaktadir.
Oral vankomisin ise diisiik absorbsiyonu sebebiyle toksisite sebebi degildir. Hasar
mekanizmasi net olmasa da oksidatif strese bagl tiibiiler iskemi nedeniyle oldugu diisiiniiliir.

Riskli hastalarda tedavi planini linezolid ya da daptomisine ge¢mek bir secenek olabilir. (52)

Aminoglikozidler: Klinik pratikte Gram negatif bakteriler ve bazi Gram pozitif
bakteriler i¢in siklikla kullanlan antibiyotiklerdir. Bobrek iistiine nefrotoksik etkilerini ii¢
yolak ile gergeklestirir: renal tiibiiler obstriiksiyon, renal vazokonstriiksiyon ve mezengial
kontraksiyon. Iclerinden tiibiiler sitotoksisite birincil mekanizmadir ve tiibiiler hiicrelerde
apoptoz ve nekroza sebep olur, ayni zamanda hiicre zar1 transport molekiilleri inhibe ederek
tiibiiler reabsobsiyonda bozulmaya sebep olur. Aminoglikozidler hiicre i¢i kalsiyum
diizeylerini ylikselterek mezengial kontraksiyona sebep olur. (53) Yiiksek nefrotoksisite
nedeniyle KDIGO miimkiin oldugunda aminoglikozidlerden kag¢inmayi Onerir ancak bu
cogunlukla miimkiin olmaz. Bu tip vakalarda hasar1 en aza indirmek icin hipokalemi ve
hipomagnezemiyi infiizyon oncesi diizeltmek, 10 glinden az kullanim, hipovolemik hastalarda
kullanimdan kaginmak, giinde tek doz kullanim, serum diizeyine gore doz diizenlenmesi
yapilabilir. Ilag kesildikten sonra da ilacin tiibiiler hiicrelerden yavas klirensi renal fonksiyonu

giinlerce daha kotiiye gidebilir. Buna ragmen ¢ogunlukla tablo geri doniistimlii olur.
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Sisplatin: Platin tipi kemoterapdtikler renal hasar1 genelde proksimal tiibiilde olustursa
da DNA hasarina sebep olarak hiicre dliimiine de sebep olabilir. (52) Sisplatine bagli DNA
hasar1 hiicrede TNF yolagi, endoplazmik retikulum stres yolagi, p21 ve p53 yolaklarini
tetikleyerek hiicre apoptoz ve nekrozuna sebep olur. (53) Ayni1 zamanda vazokonstriktor etkisi
de bulunmaktadir. GFR’yi diisiirlirken hipofosfatemiye, glikoziiriye ve hipomagnezemiye
sebep olabilir. Yiiksek riskli hastalarda dozu azaltmak, hipovolemiyi diizeltmek ve miimkiinse

ilac1 oksaliplatin ya da karboplatine degistirmek uygun bir ¢6ziim olabilir.

Metotreksat: Genellikle otoimmiin hastaliklarin tedavisinde kullanilan ve yiiksek
dozlarinda AKI iligkili oldugu bilinen bir immiinsiipresandir. Distal tiibiillerde kristal
olusumu ile lokal inflamasyon ve nekroz olusturur. Onlemek icin yiiksek doz folinik asit
kullanimi, tercihen izotonik bikarbonat soliisyonu ile intravendz hidrasyon, hipovolemiyi
engellemek ve idrar alkalizasyonu kullanilabilir. Bazi protokollerde metotreksat infiizyonu

Oncesi hastaya 200 ml/sa hizla 2 litreye kadar s1v1 yiiklenmesi nerilir.

Amfoterisin B: Cesitli mikozlarin tedavisinde siklikla kullanilan antifungal bir ajandir.
Hasar mekanizmasi hiicre membraninda permeabilite artis1 ile direkt tiibliler hasara sebep
olmak ve afferent arteriolde vazokonstriiksiyon yaparak iskemiye sebep olmaktir. Bu yolak
hipotansiyon varliginin, RAAS inhibitorlerinin kullaniminin ve diisiik intravaskiiler voliimiin
onemli risk faktorleri oldugunu agiklar. En sik klinik prezentasyonu GFR diistikliigli yaninda
hipokalemi, hipomagnezemi, idrar konsantrasyonunda defekt, metabolik asidoz gelismesidir.
Bu tablo kullanimdan bir hafta sonra ortaya ¢ikar. Yiiksek riskli hastalarda ekinokandinler
veya vorikonazole gecilmesi, inflizyon oOncesi 1000 ml sivi bolusu ve elektrolit
monitdrizasyonu yapilmasi Onerilir. Hipokalemiyi dnlemede amilorid ve spironolaktonun iyi
sonuclar verdigi goriilmiistiir. Ila¢ kesildikten sonra bdbrek fonksiyonlarnm geri doniisii

birkag¢ haftay1 bulabilir.

Kolistin: Coklu ilag direnci olan Gram negatif bakterilerde kullanilan antibiyotiktir.
Hipokalemi ve hipomagnezemi ile birlikte yiiksek AKI insidansina sahiptir. Hasar
mekanizmasi Ozellikle proksimal tiiblilde hiicre membraninda permeabilite artig1 yaratarak

O0dem ve lizize sebep olmasidir.

Tenofovir: HIV ve Hepatit B tedavisinde kullanilan ve niikleotid reverse transkriptaz
inhibitorii olan bir antiretroviral tedavi ajanidir. Proksimal renal tiibiilopatiye sebep olur.
Klinik prezentasyonu proteiniiri, hipofosfatemi ve glikoziiridir. KBH’a kadar ilerledigi

vakalar mevcuttur. Tenofovir ile birlikte proteaz inhibitorlerinin kullanilmasi (6zellikle
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atazanavir ve ritonavir), dnceden var olan GFR diisiikliigii, sistemik arteriyel hipertansiyon ve

50 yasindan biiyiik olmak AKI i¢in risk faktorleridir. (52)

Kontrast madde: Kontrast maddeler genellikle goriintiilleme tekniklerinde kullanilir.
Major yan etkisi kontrast iliskili nefropatidir. Cogu kontrast madde renal tiibiiler
sitotoksisiteyi medullar hipoksi yaparak, reaktif oksijen radikalleri olusturarak ve endotelyal
hiicrelerden adenozin agiga c¢ikararak yapar. Kontrast madde maruziyeti sonrasi serum
kreatinini genellikle 24-48 saat igerisinde ylikselmeye baslar, ikinci ya da ti¢lincii giin pik

seviyesine ulagir, 2 hafta i¢inde de bazal seviyesine geri doner. (53)

Tablo 4.2. Yaygin Nefrotoksik Ilaclar ve Toksisite Mekanizmalari (53)

Tlaclar Toksisite Mekanizmasi Klinik Belirtiler

Aminoglikozidler Tiibiiler hiicre nekrozu Akut tiibiiler nekroz, GFR
diisiisii

Amfoterisin B Tibiiler hiicre nekrozu Hemodinamik diizensizlikler,

Distal tiibiil hasar

NSAII Hemodinami aracili bobrek | Glomeriiler hastalik,
hasari, inflamasyon Hemodinamik diizensizlikler,
Akut allerjik  interstisyel
nefrit
Sisplatin Tiibiiler hiicre nekrozu Akut tiibiiler nekroz,

hemodinamik diizensizlikler

Sidofovir / Adefovir /| Tubiiler hiicre nekrozu Proksimal tiibul hasari

Tenofovir

Siklosporin A Hemodinami aracilt bobrek | GFR ve renal kan akimi
hasari disisi

Takrolimus Hemodinami aracili bobrek | GFR ve renal kan akimi
hasari distst

Radyokontrast Ajanlar Tiibiiler hiicre nekrozu Hemodinamik diizensizlikler

4.4.7. Terapotik Yaklasim

Doku hipoperfiizyonunu ve renal iskemik hasart onlemek icin yeterli hemodinamiyi
stirdlirmek, perioperatif yonetimin birincil amacidir. Kan basinci, hemodinamik durumu
gosteren pratik bir aractir ve uzamis perioperatif hipotansiyon periyotlarinin postoperatif AKI
ile 6nemli Olgiide iliskili oldugu bulunmustur. Ameliyat geciren hastalarda intravaskiiler

hacmin ve kardiyak hemodinamigin korunmasinda yeterli sivi yonetimi anahtar bir bilesendir.
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Bununla birlikte, yetersiz resiisitasyon renal hipoperfiizyon riskini artirsa da, asir1 sivi
uygulamasi renal subkapsiiler basinci artirarak ve abdominal kompartman sendromunu
indiikleyerek renal kan akigin1 ve GFR'yi azaltabilir. Voliim resiisitasyonu i¢in kullanilan sivi
tipi de postoperatif bobrek fonksiyonunu etkiler. Normal salin aslinda suprafizyolojik
seviyelerde kloriir icerdiginden, biiylik hacimlerde normal salin inflizyonu, renal perfiizyonda
azalmaya yol acabilen hiperkloremik asidoza neden olabilir. Hayvan ¢aligmalari,
hiperkloreminin ilerleyici renal vazokonstriksiyona neden oldugunu ve GFR'de disiis
oldugunu gostermistir. (54) Normal salin ve dengeli bir kristaloid sollisyonun intravendz
uygulamasinin etkilerini karsilastiran bir arastirmada, sadece normal salin renal kortikal doku

perfiizyonunda bir azalmaya yol agmistir. (55)

Anemi, AKl'ye yol agan anahtar mekanizmalardan biri olan renal mediiller hipoksiyi
indiikler. Kalp dis1 cerrahi geciren hastalarda yapilan gozlemsel bir ¢aligmada, hemoglobin
konsantrasyonlarindaki diisiik preoperatif ve erken postoperatif diisiisler, dereceli bir sekilde
postoperatif AKI ile giicli bir sekilde iligkili bulunmustur. Ek olarak, intraoperatif
transflizyonlarin postoperatif AKI gelisme riskini arttirdigi bulunmustur. (56)

Oligiiri meydana geldiginde, idrar hacmini korumak i¢in inotroplarla vaskiiler
kontraktiliteyi siirdiirmek ve kalp hizini optimize etmek gibi renal hemodinamiyi iyilestiren
miidahaleler uygulanmalidir. Bununla birlikte, bu eylemlere ragmen oligiiri devam ederse,
idrar ¢ikisim1 korumak icin diiiretikler kullanilmalidir. Ek olarak, furosemid etkin hacmi

azalmis hastalarda prerenal hasar1 indiikleyerek bobrek yetmezligini siddetlendirebilir.

Renal fonksiyonu siirdiirme ¢abasi basarisiz oldugunda renal replasman tedavisi
diisiiniilmelidir. Renal replasman tedavisinin genel endikasyonlar1 asir1 hacim yiiklenmesi,

hiperkalemi ve tibbi olarak ¢éziilmemis metabolik asidozdur.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirmanin Plani

Bu c¢alisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalart Etik Kurulu’dan
alinan etik onay1 sonrasinda Haziran 2022 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda retrospektif olarak

tek merkezde gerceklestirildi.

Calismamiza 2015-2020 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve
Travmatoloji Ana Bilim Dali’'nda diz ve kalga artroplastisi nedeniyle opere edilen hastalar
dahil edildi. Calismamiz geriye doniik tanimlayici nitelikte bir ¢alisma oldugu i¢in 6rneklem
biiylikliigli hesaplanmadi. Calisma kapsaminda 2015-2020 yillar1 arasinda total eklem
artroplastisi geciren 18 yas iistii tiim hasta dosyalar1 tarand1 ve ¢alismaya dahil edildi. Bilinen
akut bobrek yetmezligi ya da kronik bobrek yetmezligi olan, 18 yas alti ve hasta verilerine

ulasilamayan hastalar ¢caligsma dis1 birakildu.

Calisma kapsaminda hastalarin cinsiyet, yas, kilo, boy, viicut kitle indeksi degerleri,
sigara kullanimi, ASA skoru, Charlson-Comorbidity Index skoru, gecirdigi operasyon tiirt,
cerrahi siire, anestezi yontemi, diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi varligi, perioperatif dsnemde NSAII, allopurinol, amfoterisin B, aminoglikozid,
asiklovir, beta laktam grubu antibiyotik, sisplatin, metotreksat, polimiksin, PPI, tenofovir,
vankomisin, kontrast madde kullanimi, preoperatif anemi varligi, preoperatif iirik asit ve
albiimin diizeyi, bazal kreatinin ve GFR degerleri, introperatif hipotansiyon varligi,
postoperatif 24. saat - 48. saat - taburculuktaki kreatinin, GFR degerleri ve KDIGO skorlari,
perioperatif donemde trombosit siispansiyonu, eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma
transfiizyonu miktarlari, hastanede yatis siiresi ve yogun bakim iinitesinde yatis siireleri
degerlendirilmistir. Calismamiz kapsaminda degerlendirdigimiz laboratuvar tetkikleri
hastalarda rutin olarak ¢alisilmaktadir. GFR hesaplanmasinda CKD-EPI formiili

kullanilmastir.

Hastane sisteminden eklem artroplastisi ameliyat koduyla 2015-2020 arasindaki
ameliyatlar taranmig ve 1781 hasta ile ¢alismaya baglanmistir. Bu hastalardan 113 hasta
kronik bobrek yetmezligi hastasi olmasi nedeniyle, 108 hasta akut bobrek yetmezliginde
olmas1 nedeniyle, 648 hasta verilerine ulagilamadig: i¢in ¢alisma dis1 birakilmis ve calisma

912 hasta lizerinden tamamlanmustir.
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5.2. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan faydalanildi. Tanimlayici olarak nicel
degiskenler i¢in ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel degiskenler
icin ise hasta sayisi (yiizde) kullanildi. Nicel degisken bakimindan iki kategoriye sahip nitel
degiskenin kategorileri arasinda fark olup olmadigina, normal dagilim varsayimlari
saglanmadig1 i¢in Mann-Whitney U testi kullanilarak bakildi. iki nitel degisken arasindaki
iligki incelenmek istendiginde ise Ki-kare ve Fisher exact testleri kullanildi. AKI’ye etki eden
risk faktorlerini belirlemek icin ise Tek Degiskenli Lojistik Regresyon testi kullanildi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alind1.

Degisken Onemine Gain Ratio ve Information Gain testleri ile bakildi. Makine
Ogrenmesi smiflama yontemlerinden Lojistik Regresyon, Naive Bayes, Cok Katmanl
Algilayici, Bagging ve Random Forest kullanildi. Veri seti 10 kat c¢apraz gecerlilik
kullanilarak test edildi ve tiim analizler 1000 kez tekrarlanarak sonuclar verildi. Performans
kriteri olarak Dogru Siniflama Orani (DSO), F-6l¢iitii, ROC Alan1 ve Precision-Recall Alani
kullanildi. Tiim analizler R programla dili kullanilarak yapildi ve bu programla dili i¢indeki

RWeka ve 1071 paketlerinden faydalanildi.
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6. BULGULAR

Hastalarin demografik verileri Tablo 6.1.’de gosterilmistir. Hastalarin 667’si (%73,2)
kadin, 244’0 (%26,8) erkekti. AKI gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda demografik
degiskenler agisindan fark incelendiginde, AKI gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda
cinsiyet dagilimi ve VKI agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmezken; yas, CCI,
ASA ve operasyon tiirli i¢in iki grup arast anlaml fark gézlendi (sirasiyla p<0,001, p<0,001,
p<0,001 ve p=0,002). Yas ortalamas1 AKI gelisen hastalarda (69,19+11,51) AKI gelismeyen
hastalardan (63,90+12,34) daha yiiksek bulundu. AKI gelisen hastalarin CCI ortalamasi1 da
anlamli olarak daha yiiksekti. ASA I hastalarin %5,2’sinde AKI varken, bu oran ASA II
hastalarda %13,2 ve ASA III hastalarda %22,7°ydi. En yiiksek AKI oran1 Total Kalca
Revizyon Artroplastisi (%27) olan hastalarda goriiliirken, en diisiik AKI orani ise Parsiyel
Kalga Revizyon Artroplastisi (%9,5) olan hastalarda goriildii. Calismada ortalama cerrahi siire
235,84+91,99 dakika olarak bulundu. Hastalarin 264’iinde (%29) introperatif hipotansiyon
gelisti, bu hastalarin 44’iinde (%16,7) AKI gelisti, ancak introperatif hipotansiyon acisindan
AKI gelisen grupla gelismeyen grup arasinda anlamli fark yoktu. Hastalarin anestezi yonetimi
genel anestezi, spinal anestezi ve kombine spinal+epidural anestezi ile saglandi, uygulanan

anestezi yontemi agisindan her iki grup acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi.
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Tablo 6.1. AKI i¢in Demografik Verilere ait Karsilagtirmalar

Degiskenler AKI
Yok Var Toplam p
degeri
Cinsiyet, Kadin 569 (85,3) 98 (14,7) 667 (73,2) 0,982
n(%) Erkek 208 (85,2) 36 (14,8) 244 (26.,8) ’
Yas Ort.+SS 63,90+12,34 69,19+11,51 64,68+12,36
Ortanca 65,00 70,00 66,00 <0,001¢
(Min-Maks) | (21,00-94,00) (28,00-98,00) (21,00-98,00)
VKi Ort.+SS 30,09+6,06 31,08+5,73 30,24+6,02
Ortanca 29,72 30,45 30,00 0,078¢
(Min-Maks) | (14,69-52,24) (20,03-44,06) (14,69-52,24)
Sigara, n(%) | Var 192 (88.,9) 24 (11,1) 216 (23,7) 0.0878
Yok 585 (84,2) 110 (15,8) 695 (76,3) ’
CCI Ort.+SS 2,79+1,67 3,60+1,53 2,91+1,67
Ortanca 3,00 3,00 3,00 <0,001¢
(Min-Maks) | (0,00-13,00) (0,00-9,00) (0,00-13,00)
ASA, n(%) 1 201 (94,8) 11 (5,2) 212 (23,4)
2 332 (86,2) 53 (13,8) 385 (42.5) <0,001*
3 239 (77,3) 70 (22,7) 309 (34,1)
Operasyon Total Kalga
Tili’rﬁ, ny( %) |A mplasﬁs‘f 215 (89,6) 25 (10,4) 240 (26,3)
Parsiyel
Kalga 75 (78,1) 21 (21,9) 96 (10,5)
Artroplastisi
Total Kalga
Revizyon 27 (73,0) 10 (27,0) 37 (4,1)
Artroplastisi
Parsiyel 0,002
Kalga
Rejizyon 19 (90,5) 2(9,5) 21 (2,3)
Artroplastisi
Total Diz
Artroplastisi 389 (86,8) 59 (13,2) 448 (49,2)
Total Diz
Revizyon 52 (75,4) 17 (24,6) 69 (7,6)
Artroplastisi
Cerrahi Siire | Ort.£SS 235,28+92,62 239,06+88,52 235,84+91,99
(dk) Ortanca 213,00 212,50 213,00 0,436°
(Min-Maks) | (112,00-456,00) | (123,00-397,00) | (112,00-456,00)
Introperatif | Var 220 (83,3) 44 (16,7) 264 (29,0)
’Hl:?;:)ans‘y"“ Yok 557 (86,1 90 (13,9) 647 (71,0) 0,287
Anestezi Genel 157 (83.5) 31 (16,5) 188 (20,6)
Yontemi, Spinal 340 (83,7) 66 (16,3) 406 (44,6) 0,167
n(%) Kombine 280 (88.,3) 37 (11,7) 317 (34,8)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi,
c:Mann Whitney U testi
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AKI gelisen ve gelismeyen hastalarda, ek hastalik varhigi ve NSAII, aminoglikozid, beta
laktam, PPI, vankomisin gibi ila¢ kullanma hikayesi, kontrast madde kullanim1 ve preoperatif
anemi varhigi Tablo 6.2.°de gosterilmistir. Tim hastalar degerlendirildiginde;
hastalarin  %25,5’inde diyabet, %52,8’inde hipertansiyon, %17,8’inde koroner arter
hastaligi, %7’sinde konjestif kalp yetmezligi tespit edildi. Diyabet, hipertansiyon varligi,
vankomisin, kontrast madde kullanimi ve preoperatif anemi varligi agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p=0,003, p<0,001, p<0,001,
p<0,001 ve p=0,014). Diyabet goriilen hastalarda AKI gelisme orani %20,7 iken bu oran
diyabet goriilmeyen grupta %12,7 olarak bulundu. Hipertansiyonu olan hastalarda AKI
gelisme oranmi (%20) hipertansiyonu olmayan hastalardan (%8,8) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yliksek bulundu. Vankomisin kullanan hastalarda AKI gelisme oran1 %30,3 iken bu
oran Vankomisin kullanmayan hastalarda %13,5 olarak bulundu. Kontrast madde kullanimi
olan hastalarda AKI gelisme orani (%25,6) kontrast madde kullanimi olmayan hastalardan
(%12,2) anlaml diizeyde yiiksekti. AKI gelisme orani preoperatif anemi goriilen hastalarda
(%17,8) preoperatif anemi goriilmeyen hastalardan (%12) anlamli diizeyde yiiksekti. Tek doz
aminoglikozid kullanimi olan hastalarin %11,4’tinde AKI gelisimi saptandi, ancak istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Hastalarda perioperatif donemde NSAII, beta laktam grubu
antibiyotikler ve PPI kullanimi AKI gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yaratmadi. Hastalarda bu ajanlarin disinda allopurinol (21, %?2), amfoterisin B (3, %0,3),
asiklovir (8, %0,8), sisplatin (2, %0,2), metotreksat (16, %1), polimiksin (7, %0,7) ve
tenofovir (3, %0,3) kullanimi da arastirilmis ancak ¢ok az sayida hastada kullanildigi i¢in

istatistiksel degerlendirilmeye alinmamustir.
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Tablo 6.2. AKI icin Ek Hastalik ve ilaclara ait Karsilastirmalar

Degiskenler AKI
Yok Var Toplam p
degeri
Diyabet, n(%) Var 184 (79.,3) 48 (20,7) 232 (25.5) 0.003
Yok 593 (76,3) 86 (12,7) 679 (74,5) ’
Hipertansiyon, Var 385 (80,0) 96 (20,0) 481 (52,8) <0.001°
n(%) Yok 392 (91,2) 38 (8,8) 430 (47,2) ’
KAH, n(%) Var 130 (82,3) 28 (17,7) 158 (17,3) 0,240°
Yok 647 (85,9) 106 (14,1) 753 (82,7)
KKY, n(%) Var 54 (84,4) 10 (15,6) 64 (7,0) 0.830°
Yok 723 (85.4) 124 (14,6) 847 (93,0) ’
NSAIl, n(%) Var 766(85.1) | 134(149) |900(98.8) | e
Yok 11 (100,0) 0(0,0) 11 (1,2) ’
Aminoglikozid, | Var 78 (88,6) 10(11,4) 88 (9,7) 0.35]°
n(%) Yok 699 (84,9) 124 (15,1) 823 (90,3) ’
Beta Laktam, | Var 79 (79,8) 20 (20,2) 99 (10,9) 0.102°
n(%) Yok 698 (86,0) 114 (14,0) 812 (89,1) ’
PPI, n(%) Var 595 (84,6) 108 (15.4) 703 (77,2) 0.306b
Yok 182 (87.,5) 26 (12,5) 208 (22,8) ’
Vankomisin, Var 46 (69,7) 20 (30,3) 66 (7,2) <0.001°
n(%) Yok 731 (86,5) 114 (13.5) 845 (92,8) ’
Kontrast Madde, | Var 128 (74,4) 44 (25,6) 172 (18,9) <0.001°
n(%) Yok 649 (87,8) 90 (12,2) 739 (81,1) ’
Preop  Anemi, | Var 346 (82,2) 75 (17,8) 421 (46,2) 0,014*
n(%) Yok 431 (88,0) 59 (12,0) 490 (53.8)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi,

c:Mann Whitney U testi

AKI gelisen ve gelismeyen hastalarda preoperatif albumin, bazal ve postoperatif 24., 48.

saat kreatinin ve GFR degerleri, kan tirlinii kullanim miktari, AKI insidansi, hastanede yatis

ve yogun bakimda yatig siireleri gibi degiskenler Tablo 6.3.’te gosterilmistir. Preoperatif

albiimin diizeyi, bazal GFR, eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ve yatig siiresi acisindan iki

grup arast anlamli fark bulundu (p<0,05). Preoperatif alblimin diizeyi, AKI goriilen hastalarda
(37,74+5,23), AKI goriilmeyen hastalardan (39,16+5,39) anlamli olarak daha diisiik bulundu
(p=0,002). Bazal GFR degeri AKI goriilen hastalarda anlamli diizeyde diisiiktii (p=0,004).

Postoperatif 24. saatte AKI goriilen KDIGO 1 ve 2 grup hasta sayisi sirasiyla 42 ve 4 olarak

bulundu. Postoperatif 48. saatte ise KDIGO 1 ve 2 grup hasta sayist sirastyla 99 ve 13’¢

yiikseldigi goriildii. Toplam AKI insidanst %14 olarak bulundu. Eritrosit siispansiyonu

transfiizyon miktar1 ve yatis siiresi ortalamalar1 ise AKI goriilen hastalarda daha yiiksek

bulundu (sirasiyla p=0,032 ve p=0,001). Hastalarda taze donmus plazma ve trombosit

stispansiyonu kullanimi1 ise AKI gelisiminde istatistiksel olarak fark yaratmadi (sirasiyla

p=0,504 ve p=0,471). Tiim hastalarin 46’smin (%5) yogun bakim {initesine yatist olmus,
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ancak AKI gelisimi hastalarin yogun bakim yatis siireleri ilizerine bir degisiklige sebep

olmamustir.

Tablo 6.3. AKI i¢in Diger Degiskenlere Ait Karsilagtirmalar

Degiskenler AKI
Yok Var Toplam p
degeri
Preop Ort.£SS 39,16+5,39 37,7445,23 38,90+5,39 0,002¢
Albiimin Ortanca 40,00 39,00
(Min-Maks) (13,00-57,00) (22,00-50,00) 40,00(13,00-57,00)
Bazal Ort.£SS 0,75+0,15 0,76+0,16 0,75+0,15 0,582¢
Kreatin Ortanca 0,74 0,74 0,74
(Min-Maks) (0,38-1,16) (0,38-1,11) (0,38-1,16)
Bazal GFR Ort.£SS 90,56+15,84 86,16+16,28 89,91+15,97 0,004¢
Ortanca 91,30 86,75 90,60
(Min-Maks) (50,20-149,40) (52,90-134,80) (50,20-149,40)
Postop  24. | Ort.+SS 0,71+£0,16 0,95+0,27 0,75+0,20 <0,001°¢
saat Kreatin | Ortanca 0,70 0,95 0,71
(Min-Maks) (0,32-1,32) (0,34-1,86) (0,32-1,86)
Postop  24. | Ort.+SS 92,39+16,78 69,64+19,59 89,04+19,01 <0,001°¢
saaat GFR Ortanca 94,00 68,10 90,00
(Min-Maks) (42,10-155,10) (24,00-113,20) (24,00-155,10)
Postop 24. |1 - 42 (100,0) 42 (91,3) -
saat AKI | 2
Insidansi, - 4 (100,0) 4 (8,7)
n(%)
48. saat | Ort.+SS 0,77+0,18 1,19+0,31 0,83+0,25 <0,001°¢
Kreatin Ortanca 0,76 1,18 0,79
(Min-Maks) (0,30-1,35) (0,53-2,46) (0,30-2,46)
48. saat GFR | Ort.+SS 87,65+18,24 55,02+18,94 82,72421,75 <0,001°¢
Ortanca 88,00 52,00 85,00
(Min-Maks) (40,20-157,50) (23,00-111,80) (23,00-157,50)
48. saat | Evre 1 - 99 (100,0) 99 (88,4) -
KDIGO Evre 2 - 13 (100,0) 13 (11,6)
AKI 1 - 120 (100,0) 120 (89,6) -
insidansi 2 - 14(100,0) 14 (10,6)
TDP Ort.£SS 4,47+£3.23 3,00+1,73 4,22+3,04 0,504¢
Ortanca 4,00 2,00 4,00
(Min-Maks) (1,00-13,00) (2,00-5,00) (1,00-13,00)
ES Ort.£SS 1,72+1,37 2,00+1,18 1,77+1,34 0,032¢
Ortanca 1,00 2,00 1,00
(Min-Maks) (1,00-11,00) (1,00-5,00) (1,00-11,00)
TS Ort.£SS 0,01+0,13 0,00+0,00 0,01+0,12 0,471¢
Ortanca 0,00 0,00 0,00
(Min-Maks) (0,00-3,00) (0,00-0,00) (0,00-3,00)
Yatig Siiresi | Ort.£SS 7,90+6,92 9,96+8,99 8,20+7,30 0,001°¢
Ortanca 7,00 7,00
(Min-Maks) 6,00(3,00-150,00) | (3,00-74,00) (3,00-150,00)
Yogun Ort.£SS 2,79+4,87 3,00+3,77 2,84+4,58 0,611¢
Bakim Yatis | Ortanca
Siiresi (Min-Maks) 1,00(1,00-22,00) | 1,00(1,00-13,00) | 1,00(1,00-22,00)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi,
c:Mann Whitney U testi
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Tablo 6.4.te AKI gelisen ve gelismeyen hastalarda taburculuktaki kreatinin, GFR
degerleri ve AKI insidans1 gosterilmistir. AKI gelisen ve gelismeyen hastalar arasindaki
kreatinin ve GFR degerleri acisindan anlamli fark bulundu (sirasiyla p<0,001 ve p<0,001).
Taburculuk kreatinin degeri AKI gelismeyen hastalarda (0,7140,17) AKI gelisen hastalardan
(1,22+0,33) anlaml1 olarak daha diisiik bulundu. AKI ile taburcu olan hasta sayisi toplamda
71 olarak bulundu. Bu hastalarin 65’1 (%90,3) KDIGO 1, 6’s1 (%9,7) ise KDIGO 2
siniflamasindaydi. Postoperatif 48. saatte KDIGO 1 siiflamasinda olan 2 hasta taburculukta
KDIGO 2’ye ilerlemis ve bu sekilde de taburcu olmustu. Hastalarin higbirinde RRT ihtiyaci

gelismemistir.

Tablo 6.4. Taburculuk AKI i¢in Degiskenlere ait Karsilagtirmalar

Degiskenler AKI
Yok Var Toplam p
degeri

Taburculuk Ort.£SS 0,71+0,17 1,22+0,33 0,75+0,23 <0,001*
Kreatin Ortanca 0,70 1,22 0,72

(Min-Maks) (0,30-1,24) (0,65-2,97) (0,30-2,97)
Taburculuk Ort.£SS 91,86+17,68 60,90+52,72 89,41+23,97 <0,001°
GFR Ortanca 93,70 50,60 90,10

(Min-Maks) (10,60-161,80) | (18,00-161,80) | (10,60-161,80)
Taburculuk Evre 1 - 65 (100,0) 65 (90,3) -
AKI insidansi, | Evre 2
n(%) - 6 (100,0) 6 (9,7)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi,
c:Mann Whitney U testi

Tablo 6.5.’te AKI'ye etki edebilecek risk faktorlerinin tek degiskenli lojistik regresyon
analiz sonuglar1 gosterilmistir. Bunlar arasindan yas, ASA, CCI, diyabet, hipertansiyon,
vankomisin, kontrast madde ve preoperatif anemi anlamli risk faktorleri olarak bulundu
(p<0,05). Yasin bir birim artmas1 AKI riskini 1,040 kat artirmaktaydi. ASA degerinin 1 yerine
2 olmast AKI riskini 2,917 kat artirirken, 1 yerine 3 olmast ise AKI riskini 5,352 kat
artirmaktaydi. Diyabet varligit AKI riskini 1,799 kat, hipertansiyon varligi ise AKI riskini
2,572 kat artirmaktaydi. Vankomisin kullanimi AKI riskini 2,788 kat, kontrast madde
kullanim1 AKI riskini 2,479 kat artirmaktaydi. Preoperatif anemi varlig1 ise AKI riskini 1,583
kat artirmaktaydi.
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Tablo 6.5. AKI’ye Etki Eden Risk Faktorleri i¢in Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Analiz

Sonuglari
Degiskenler (Referans) B S.H. p Odds Odds Orani
degeri | Oram | icin %95 GA
Alt Ust
Cinsiyet (Kadin) | Erkek 0,005 | 0,211 | 0,982 1,005 0,664 | 1,520
Yas 0,039 | 0,009 | <0,001 | 1,040 1,022 | 1,058
VKI (<35) >30 0,309 10,214 | 0,148 1,363 0,896 | 2,071
ASA (1) 2 1,071 | 0,343 | 0,002 2,917 1,489 | 5,715
3 1,677 | 0,338 | <0,001 | 5,352 2,758 10,384
CCI 0,272 10,054 | <0,001 | 1,313 1,181 1,459
Cerrahi Siire 0,001 | 0,001 | 0,660 1,001 0,998 1,002
Introp Hipotansiyon | Var 0,213 | 0,200 | 0,287 1,238 0,836 | 1,833
(Yok)
Anestezi Yontemi | Genel 0,402 | 0,263 | 0,127 1,494 0,892 | 2,503
(Kombine) Spinal 0,385 ] 0,221 | 0,081 1,469 0,953 | 2,264
Operasyon Tiirii (Total | Diger 0,243 | 0,188 | 0,198 1,274 0,881 1,843
Diz Artroplastisi)
Diyabet (Yok) Var 0,587 10,199 |0,003 1,799 1,218 | 2,657
Hipertansiyon (Yok) Var 0,945 10,205 | <0,001 | 2,572 1,722 | 3,842
KAH (Yok) Var 0,274 | 0,233 | 0,241 1,315 0,832 2,076
KKY (Yok) Var 0,077 | 0,358 | 0,830 1,080 | 0,536 2,177
NSAII (Yok) Var - - 5 - - -
Aminoglikozid (Var) Yok 0,325 | 0,350 | 0,353 1,384 0,697 | 2,746
Beta Laktam (Yok) Var 0,438 | 0,270 | 0,104 1,550 0,913 | 2,631
PPI (Yok) Var 0,239 | 0,234 | 0,307 1,271 0,803 | 2,011
Vankomisin (Yok) Var 1,025 | 0,286 | <0,001 | 2,788 1,591 | 4,885
Kontrast Madde (Yok) | Var 0,908 | 0,208 | <0,001 | 2,479 1,649 | 3,725
Preop Anemi (Yok) Var 0,460 | 0,188 | 0,015 1,583 1,05 2,291
TDP (Yok) Var 0,151 | 0,639 | 0,813 1,163 0,332 | 4,074
ES (Yok) Var 0,309 | 0,205 | 0,132 1,362 0911 | 2,036

SH:Standart Hata, GA:Giiven Araligi

Sekil 6.1.°de Gain Ratio degisken Onemi testi kullanilarak degisken Onemine ve

degiskenlerin AKI’ye etkisine bakildi. Degisken onemi testi sonucu ve klinik dneme gore

degerlendirildiginde model NSAII, Vankomisin kullanimi, CCI, Kontrast Madde kullanimu,

hipertansiyon, ASA, operasyon tiirii, preoperatif anemi varligi, Beta Laktam kullanimi ve

anestezi yoOntemi degiskenlerinden olustu. Sonug¢ olarak genel model ic¢in c¢aligmaya 9

degisken (8 bagimsiz, 1 bagimli degisken) dahil edildi ve makine 6grenmesi analizleri bu

degiskenler kullanilarak yapildi.
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Sekil 6.1. Gain Ratio Yontemi icin Degisken Onemi Sonuglari

Sekil 6.2.’de Information Gain degisken Onemi testi kullanilarak degisken 6nemine,
degiskenlerin AKI’ye etkisine bakildi. Degisken 6nemi testi sonucu ve klinik éneme gore
degerlendirildiginde model NSAII kullanimi, Vankomisin kullanimi, CCI, Kontrast Madde
kullanimi, hipertansiyon, ASA, operasyon tiirli, preoperatif anemi varligi, Beta Laktam

kullanimi ve anestezi yontemi degiskenlerinden olustu.

Sonu¢ olarak iki yontem birlikte degerlendirildiginde, ¢alismaya 11 degisken (10
bagimsiz, 1 bagiml degisken) dahil edildi ve makine 6grenmesi analizleri bu degiskenler

kullanilarak yapildi.
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Sekil 6.2. Information Gain Y&ntemi i¢in Degisken Onemi Sonugclar

Tahmin performanslarin1 degerlendirmek icin Lojistik Regresyon, Naive Bayes, Cok
Katmanli Algilayici, Bagging ve Random Forest yontemleri kullanildi. Dogru smiflama
oranina gore degerlendirildiginde bu yontemler arasindan en iyi sonuca Lojistik Regresyon

yontemi ile ulasildi (Tablo 6.6).

Lojistik Regresyon yontemi ile olusturulan modele gore dogru siniflama orant %85,2
olarak bulundu. Bir bagka deyisle bu yontem kullanilarak AKI yok/var dedigimiz

hastalarin %85,2’sinin tahmin sonucu dogru olacaktir (Tablo 6.6).

Tablo 6.6. AKI i¢in Makine Ogrenmesi Sonuglari

Performance Olgiitleri

Methods DSO F-olciitii PRC Alam ROC Alam
Lojistik Regresyon 0,852 0,794 0,821 0,671

Naive Bayes 0,832 0,817 0,829 0,688

Cok Katmanh | 0,824 0,801 0,787 0,606
Algilayici

Bagging 0,850 0,791 0,809 0,649
Random Forest 0,824 0,790 0,797 0,616

DSO:Dogru Smiflama Orani, MCC: Matthews Korelasyon Katsayisi, PRC: Precision Recall Egrisi
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7. TARTISMA

Artritler 6zellikle yaslanan diinyamizin 6nemli sorunlarindan biridir, agr1 ve fonksiyon
kayb1 bu hastalarda 6nemli sorun teskil etmektedir. Yeni gelistirilen ilaglarla beraber bu
hastalarin  artroplasti ihtiyacinda kismen azalmaya gidilse bile, artroplasti tedavi
modalitelerinde halen 6nemini korumaya devam etmektedir. Yaslanmayla beraber gelen
komorbiditeler ve ¢oklu ilag kullanim1 bu hastalarin perioperatif komplikasyonlara yatkin hale
gelmesine sebep olmakla beraber bu hastalarin postoperatif donem yonetimlerini de
zorlagtirmaktadir. Bu hastalarin yOnetiminde perioperatif donemde yas grubu ve
komorbiditeler goz Oniine alindiginda renal perfiizyonun yeterliligi 6zellikle dikkat edilmesi
gereken bir husustur. Renal perfiizyonda herhangi bir fonksiyon kaybi bu donemde akut
bobrek hasarma ve eger fark edilmezse ilerleyen siiregte kalici bobrek hasarina bile sebep
olabilmektedir. Giiniimiizde AKI insidansinin kiiresel c¢apta %22, yogun bakim
initelerinde %357’ye varan oranlarda oldugu diisiiniiliirse bu kiiresel capta bir sorun teskil
etmektedir. Bu diisiinceyle yola ¢ikarak yaptigimiz ¢aligmada amacimiz postoperatif akut
bobrek hasart ile iliskili risk faktdrlerini hastalarda dnceden belirlemek ve postoperatif AKI’yi

miimkiinse gelismeden 6nlemenin ve daha i1yi yonetebilmenin yollarini aragtirmaktir.

1987 yilinda Mary Charlson ve arkadaglari tarafindan bulunan Charlson Komorbidite
Indeksi hastane yatisindan itibaren 1 yillik mortalite riskini belirlemek i¢in bulunmustur.
Glniimiizde bu skorlama sistemi mortalitenin yan1 sira komplikasyonlar acisindan
komorbiditelerin derecelendirilmesinde de Onem arz etmektedir. Hanci ve arkadaslarinin
major ortopedik cerrahilerde risk faktorlerinin degerlendirildigi ¢alismasinda Charlson
komorbidite indeksi ile postoperatif AKI korele bulunmustur. (64) Erus ve arkadaglarinin
torakoskopi ve aksiller torakotomi yapilan hastalarda komplikasyon oranlarini
karsilastirdiklar ¢alismada, iki grupta da Charlson komorbidite indeksi ve modifiye Charlson
komorbidite indeksi yapilan lojistik regresyon analizinde, komplikasyon ile anlamli iliskili
saptanmamustir. (57) Soohoo ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada total diz protezi sonrasi
komplikasyon oranlari arastirilmis ve Charlson komorbidite indeksine gore ti¢ veya daha fazla
puana sahip hastalar cerrahi sonrasi enfeksiyon agisindan daha riskli bulunmuslardir. Ayni
calismada Charlson komorbidite indeksinin 0’dan 1'e yiikselmesinin 6lim oranin1 %170
artirdi@1 da bulunmustur. (58) Wong ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise femur boyun
kiriklarinda postoperatif komplikasyonlar arastirilmig ve yasa gore ayarlanmig Charlson
Komorbidite Indeksi, komplikasyon gelisen hastalarda (4,88+1,44) komplikasyon

olmayanlara gore (3,99+1,37) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. (59) Calismamizda
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ise benzer olarak artroplasti yapilan hastalarda postoperatif komplikasyonlardan AKI gelisen
hastalarda Charlson komorbidite indeksi 3,60+1,53 ile anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Ayn1 zamanda lojistik regresyon analizine gore de CCI yiiksekligi anlamli risk faktorii olarak

bulunmustur.

Ileri yas beraberinde getirdigi komorbiditeler ve yasa bagl fizyolojik degisiklikler
nedeniyle AKI gelisiminde 6nemli bir risk faktorii olarak rol oynamaktadir. Nikkinen ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada alt ekstremite artroplastilerinde bobrek hasari aragtirilmig
ve AKI gelisen hastalarin yas ortalamasi anlamli olarak yiiksek bulunmustur. (60) Singh ve
arkadaslarinin primer total kalca artroplastisi gegiren hastalarda yaptigi caligmada yasa gore
ayarlanan AKI anlamli derecede daha yiiksek olasilik oram ile iliskili bulunmustur. (61)
Privratsky ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada yas ve cinsiyete gore gruplamalarda
postoperatif AKI riski her iki cinsiyette de yas artisi ile korele olarak saptanmis, gruplarin
icinde en yiiksek orani ise 50 yas Ustli kadin grubu almistir. (62) Cata ve arkadaslarinin
hipertermik intraperitoneal kemoterapi hastalarinda yaptig1 calismada postoperatif AKI riski
yaslt grupta fazla bulunmustur. (63) Ferguson ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada her
ekstra on yilin postoperatif AKI olasilik oranimi1 1,62 artirdigi bulunmustur. (65) Bizim
calismamizda ise benzer olarak AKI riski yas ile korele ve anlamli bir risk faktorii olarak

bulunmus ve de yasin bir birim artmast AKI riskini 1,04 kat artirmastir.

ASA skoru komorbidite varlig1 ve derecesi ile ilgili fikir veren bir skorlama sistemidir.
ASA hastaligin giinliik yasami etkileme derecesine gore 1-4 arasinda derecelendirilir. ASA 5
ameliyatsiz yasam beklentisi olmayan hastalari, ASA 6 beyin Olimii bildirilmis hastalart
tanimlar. Jimsd ve arkadaslarinin artroplastilerde yaptigi calismada ASA skoru AKI i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. (2) Yine Hanci ve arkadaglarinin yaptig
major ortopedik cerahilerde risk faktorii arastirmasinda ASA skoru ile postoperatif AKI
arasinda korelasyon oldugu belirtilmistir. (64) Mckeag ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada
2 veya daha fazla komorbiditesi olan hastalarin postoperatif AKI a¢isindan anlamli olarak
riskli bulundugu ortaya konmustur. (66) Bizim ¢alismamizda ise ASA skoru AKI gelisen ve
gelismeyen hastalar arasinda anlamli  fark bulunmus olup ASA degeri 1 olan
hastalarin %5,2’sinde AKI varken, bu oran ASA degeri 2 olan hastalarda %13,2 ve ASA
degeri 3 olan hastalarda 9%22,7 olarak tespit edilmistir. Bunun disinda calismamizda ASA
bagimsiz bir risk faktorii olarak da bulunmus olup ASA degerinin 1 yerine 2 olmasi AKI

riskini 2,917 kat artirirken, 1 yerine 3 olmasi ise AKI riskini 5,352 kat artirmigtir.
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Kontrolsiiz hiperglisemi ve diyabet giliniimiizde son organ hasariyla iliskisi ¢ok iyi
bilinen hastaliklardir. Diyabetin son organ hasart karsimiza kardiyak hastaliklar,
vaskiilopatiler, noropati, retinopati ve nefropati olarak c¢ikmaktadir. Diyabetik nefropati,
diyabetin siklikla karsilagtigimiz bir komplikasyonudur. Takeshita ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada hastada diyabet varliginin anlamli bir risk faktorii oldugu ortaya konmustur. (67)
Warth ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada AKI gelisen grupta diyabet olan ve olmayanlar
arasinda anlamli fark bulunmusg, AKI gelisen gruptaki hastalarin daha obez ve daha diyabete
yatkin insanlar oldugu ortaya konmustur. (68) Choi ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada ise
diyabet varligt cok degiskenli analizde risk faktorii olarak ortaya konmustur. (69)
Dubrovskaya ve arkadaslarinin yaptig: bir ¢alismada ise gentamisin iliskili AKI gelisim riski
arastirilmis ve bu hastalardan diyabet hastaligi bulunanlarda AKI gelisme riskinin daha fazla
oldugu ortaya konmustur. (70) Bizim calismamizda ise diyabet goriilen hastalarda AKI
gelisme orant %20,7 olup anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Tek degiskenli lojistik

regresyon analizinde ise diyabet varliginin AKI oranini 1,799 kat artirdigi bulunmustur.

Hipertansiyon tiim diinyada mortalite ve morbidite i¢in onde gelen risk faktoridiir.
Hipertansiyonun son organ hasari olarak vaskiilopatiler, kardiyak hastaliklar, serebrovaskiiler
hasar ve nefropati bulunur. Jafari ve arkadaslarinin total eklem artroplastisi geciren hastalarda
yaptig1 bir arastirmada hipertansiyon varligi AKI gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur. (71) Weingarten ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada hipertansiyon ve AKI
iliskisinin kullanilan antihipertansif sayisiyla korele olarak artti§i ortaya konmustur. Bu
iligkide altta yatan tablonun ise birden fazla antihipertansif kullaniminin kontrolsiiz
hipertansiyona isaret edebilecegi diisiincesi yatmaktadir. (72) Challagundla ve arkadaslarinin
yaptig1 artroplasti hastalarinda antibiyotik profilaksisi ve AKI iligkisi lizerine olan ¢alismada
hipertansiyon tek bagsina AKI ile iligkili bulunmus ancak hipertansiyonlu hastalarda
antibiyotik farkliliklarina bagli olarak AKI gelisiminde degiskenlik saptanmamustir. (73)
Calismamizda ise hipertansiyonlu hasta sayis1 AKI gelisen grupta anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Ayn1 zamanda hipertansiyon varlig1 tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmis ve hipertansiyon varliginin AKI gelisme riskini 2,572 kat artirdig1 tespit

edilmistir.

Artroplasti ameliyatlarinda profilaktik antibiyotik kullanimi konusunda ¢esitli
modaliteler mevcuttur. Artroplasti gecirecek hasta popiilasyonu agirlikli olarak ileri yas ve
komorbid hasta grubu oldugu icin hastalarin cerrahi profilaksisinin bobrek fonksiyonlarina

etkisi 6nemli bir konudur. Bu konuda Ferguson ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada primer
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kalca ve diz artroplastilerde cerrahi profilaksi olarak uygulanan tek doz gentamisinin
postoperatif AKI gelisiminde etkili olmadigi gosterilmistir. (65) Yine Dubrovskaya ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ortopedik cerrahilerde kullanilan tek doz gentamisinin
postoperatif AKI gelisiminde kontrol grubuna istiinliigliniin olmadig1r gdsterilmistir. (70)
Jamsd ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada ise hastalarin %94iiniin kemik ¢imentosunda
gentamisin kullanilmis ve bu hastalarin AKI oranlarinin diisiik oldugu tespit edilmistir. (2)
Bizim calismamizda da artroplasti gegiren hastalarda tek doz gentamisin kullanimi

postoperatif AKI riskinde anlamli artigsa sebep olmamustir.

Artroplasti ameliyatlarinda hem intravendz yol ile hem de ¢imento i¢inde siklikla
kullanilan baska bir antibiyotik grubu ise vankomisindir. Courtney ve arkadaslarinin yaptigi
calismada primer eklem artroplastilerine sefazolinin yanina vankomisin eklenen grupta
postoperatif AKI insidansinin anlamli sekilde arttigi goriilmiistiir. (74) Branch-Elliman ve
arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada profilakside vankomisin, beta laktam grubu antibiyotikler
ve bunlarin kombinasyonu karsilastirilmis ve kombinasyon grubunda en yiliksek AKI riskine
rastlanmistir. (75) Klasan ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada bdlgesel intraossedz
vankomisin uygulamasinin, AKI dahil vankomisin iligkili herhangi bir komplikasyon riskinde
artisa sebep olmadigr gosterilmistir. (76) Calismamizda ise vankomisin kullanimi AKI
gelisiminde anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Vankomisin kullaniminin ise AKI gelisimini

2,788 kat artirdig1 ortaya konmustur.

Kontrast madde viicutta herhangi bir goriintiileme yapmak i¢in oral ya da intravendz
olarak kullanilabilir. Artroplasti hasta grubunda ise ileri yasa bagli olarak perioperatif
donemde bu tetkikler bircok sebepten yapilabilir. Bu nedenle goriintiilleme tetkikleri
yapilirken hastalarin bdbrek fonksiyonlarini korumak da birincil amag¢ olmalidir. Kim ve
arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada mide cerrahisi gegiren hastalarda kontrast madde
kullannmi AKI i¢in anlamli bir risk faktorii olarak bulunmustur. (77) McDonald ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada bilgisayarli tomografi goriintiilemesi yapilmis hastalar
taranmis ve kontrast madde kullanilanlarda riskin arttifi ortaya konmustur. Ancak tetkik
oncesi GFR<30 mL/dk/1,73 m? olanlarda bile kontrast madde kullanimi bagimsiz bir risk
faktorili olarak ortaya konamamustir. (78) Garcia ve arkadaslarinin kardiyak cerrahiden sonra
AKI gelisimini arastirdiklart bir ¢alismada kontrast madde kullanimi postoperatif AKI i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. (79) Eng ve arkadaslarinin yaptigi bir
meta-analizde diisiik osmolar kontrast maddeler ile izo-osmolar kontrast maddelerin AKI riski

karsilastirilmistir ve izo-osmolar kontrast madde biraz daha diisiik riske sahip olsa da anlamli

43



bir fark ortaya ¢ikmamistir. (80) Calismamizda ise perioperatif donemde kontrast madde
kullanim1 postoperatif AKI gelisenlerde anlamli olarak yiiksek bulundu. Ayni zamanda

kontrast madde kullaniminin AKI riskini 2,479 kat artirdig1 da bulunmustur.

Perioperatif kan transfiizyonlar1 siklikla AKI ile iligkilidir. Preoperatif anemisi olan
hastalarda ise anemik olmayan gruba gore perioperatif donemde daha ¢ok kan transfiizyonu
gerektirecegi ongoriilebilir. Weingarten ve arkadaslarinin artroplastilerde yaptigi bir ¢calsmada
perioperatif kan transfiizyonu ve preoperatif anemi artmis AKI riski ile iligkilendirilmis ancak
sadece kan transflizyonu bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur. (72) Hung ve
arkadaslarinin artroplasti hastalarinda yaptig1 bir ¢alismada preoperatif anemi varligit AKI
gelisiminde anlamli olarak yiiksek bulunmus, bunun yaninda preoperatif hematokrit
diisiikliigii de bagimsiz risk faktorli olarak bulunmustur. (81) De Santo ve arkadaslarinin
yaptig1 kardiyak cerrahide aneminin arastirildigi bir galigmada anemi varligt AKI i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak gosterilmis, ancak aneminin siddetiyle AKI gelisimi arasinda
bir korelasyon bulunamamistir (82). Nadkarni ve arkadaglarinin artroplastilerde yaptigi bir
calismada ise kan transfiizyonu AKI ile iligkili bulunmus, hatta AKI sonrasi kronik bdbrek
yetmezligi gelisen grupta da kan transflizyonu anlamli bir faktor olarak ortaya konulmustur.
(83) Bizim ¢aligmamizda ise preoperatif anemi varlig1 ve perioperatif eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu AKI goriilen hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ayni zamanda
preoperatif anemi varligi AKI i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak ortaya konmus ve AKI

riskini 1,583 kat artirdig1 gosterilmistir.

Hipoalbiimineminin AKI i¢in bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Ancak bu konudaki
limitasyonlar heniiz daha net degildir. Kamath ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada diz
artroplastisi geciren hastalarda hipoalbliminemi (albiimin<3,5 g/dL) varligmin AKI
gelisiminde bir risk faktorii oldugu ortaya konmustur. (84) Kim ve arkadaslarinin total diz
artroplastilerinde yaptig1 bir ¢alismada ise hipoalbliminemi (alblimin <3 g/dL) varliginin AKI
icin risk olusturdugu gozlenmistir. (85) Kishawi ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada hem
primer hem de revizyon artroplastilerde hipoalbiimineminin (albiimin <3,5 g/dL) AKI
tizerinde bagimsiz bir risk faktorii oldugu ortaya konmustur. (86) Kang ve arkadaglarinin
kalca kirig1 nedeniyle opere olan yasli hastalarda yaptigi bir calismada preoperatif
hipoalbiiminemi AKI gelisen hastalarda anlamli fark yaratmasa da postoperatif
hipoalbiimineminin (albiimin <2,8 g/dL) tek basina bir risk faktorii oldugu hatta AKI
gelisimini 6ngérmede bir belirteg olarak da kullanilabilecegi ortaya konmustur. Bu ¢alismada

KBH nedenli hemodiyaliz ihtiyaci olan grupta da albiimin diizeyleri 6nemli derecede diisiik
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bulunmustur (2,3 + 0,4 g/dL). (87) Shin ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada ise
hipoalbiimineminin (albiimin <2,9 g/dL) AKI gelisimini tahmin etmede iyi bir belirte¢ oldugu
ortaya konmustur. (88) Bizim c¢alismamizda ise AKI gelisen grupta alblimin diizeyleri anlamli

diizeyde diistik cikmugtir.

Jamsd ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada preoperatif GFR degerlerinin diisiik
olmasinin tek ve ¢oklu degiskenli analizde bagimsiz risk faktorii oldugu ortaya konmustur. (2)
Kimmel ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada da preoperatif diisiik GFR varligit AKI gelisimi
ile iligkili ¢ikmigtir. (89) Calismamizda ameliyat dncesinde bilinen ABY ve KBH mevcut
hastalar caligma dis1 birakilmis, bazal kreatinin degeri <1,2 mg/dL olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir. Yapilan calismalarda siklikla bu ayrima gidilmemis ve GFR diisiikliigiiniin
AKI iizerine etkisi Oncesinde bilinen bobrek hastaligi olan hastalarda yorumlanmistir. Bizim
calisgmamizda bu ¢alismalarin aksine bobrek fonksiyon bozuklugu olmadigi bilinen hastalar
ele alinmis ve bu hastalar icinde AKI gelisenlerde anlamli diizeyde bazal GFR diisiikliigii
ortaya ¢ikmaistir.

Postoperatif komplikasyonlar siklikla yatis siiresinde uzamaya sebep olur.
Komplikasyonun tiiriine bagli olarak yeniden yatis da gerektirebilir. Hung ve arkadaglarinin
yaptig1 bir calismada artroplasti geciren hastalarin AKI iligkili yatis siireleri (yatis siiresi >2
giin) anlaml olarak uzun ¢ikmistir. (81) Nadkarni ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada yatig
stiresi ortalamasi AKI gelisenlerde >5 giin bulunmustur. (83) Warth ve arkadaglarinin
artroplastilerde yaptig1 bir ¢calismada ise AKI gelisenlerde yatis siiresi ortalama 1,8 giin fazla
bulunmustur. (68) Bizim calismamizda ise AKI gelisenlerde yatis siiresi anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Ancak yogun bakim iinitesindeki yatis siireleri arasinda anlamli fark

bulunmamustir.

Total eklem artroplastisi ameliyat grubuna bakildiginda total/parsiyel, diz/kalga,
primer/revizyon olarak gruplayabiliriz. Bunlarin her birinin kendi i¢inde avantajlar1 ve
dezavantajlart mevcuttur. Abar ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada total eklem
artroplastilerinin tek seansta bilateral uygulanmasinin unilateral uygulanmasina gore
postoperatif AKI tizerine anlamli farki oldugu bulunmustur. (90) Yadav ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada revizyon ve primer artroplasti arasinda AKI gelisiminde fark
bulunmamis ancak revizyonlarda antibiyotik yiikli c¢imento kullanilan grupta AKI
gelisiminde anlamli fark oldugu gosterilmistir. (91) Calismamizda en yiliksek AKI gelisen

grup anlamli olarak total revizyon kalca artroplastisi oldu (p=0,002). Bu sonuca etki eden

45



faktorlerin total ve revizyon artroplastilerinin parsiyel ve primer artroplastiye gére daha fazla
kanamaya neden olmasi, ayni sekilde diz artroplastilerinde turnike kullanilmasina bagl

kanama miktarinin kalga artroplastilerine gére daha az olmasi olarak yorumlanabilir.

Weingarten ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada introperatif NSAII kullanilan
hastalarda anlamli olarak postoperatif AKI riski yiiksek c¢ikmistir. (72) Kateros ve
arkadaslarmin yaptig1 bir calismada NSAII kullanimi geri doniisiimsiiz bobrek hasarina sebep
olmada anlamli olarak bulunmustur. (92) Angerett ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada
hastalar preoperatif olarak renal agidan diigiik riskli ve yiiksek riskli gruplara ayrilmig ve
yiiksek riskli grupta NSAII kullanimi kesilmis ve bdbrek koruyucu yaklagimla hastalarin
takibi yapilmistir. Bunun sonucunda AKI gelisme oranlarina bakildiginda yiiksek riskli
hastalarin anlamli sekilde daha diisik AKI insidansina sahip oldugu gosterilmistir. (93)
Calismamizda NSAII kullanan oran1 populasyonun %98,8’i olarak bulunmustur. Bu yiiksek
oran NSAII kullanimmin AKI gelisimine etkisinin degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
zorluk yaratsa da AKI gelisen tiim hastalarin NSAII kullanim verisinin olmasi bu parametreyi
calismamiz i¢in Onemli bir noktaya tasir. Calismamizda Onemlilik testiyle AKI’yi
ongormedeki parametreler degerlendirildiginde AKI’yi tahmin edebilmede en Onemli

parametre olarak NSAII kullanim tespit edilmistir.

46



8. SONUC VE ONERILER

Artroplastiler gliniimiizde osteoartrit tedavisinde gegerliligini koruyan ve siklikla ileri
yas hasta popililasyonunda ihtiya¢ duyulan bir ameliyat ¢esididir. Bu hastalarin postoperatif
donemde de mevcut iyilik halini korumak, hastalarin agrilarim1 ve buna bagli fonksiyon
kaybim1 gidermek kadar 6nemlidir. Hastalarin postoperatif komplikasyonlarla karsilastiktan
sonra tedavilerinin diizenlenmesi hem maliyet hem de hastalarin postoperatif
rehabilitasyonlar1 agisindan hastalar1 zora sokan tablolardir. Bu komplikasyonlardan énemli
birisi ise bobrekte fonksiyon kaybidir. AKI gelisen hastalarin erken miidahaleleri
gerceklestirilmezse hastalar kronik bobrek hastalifina ve son donem bobrek yetmezligine
kadar ilerleyebilirler. Bu nedenle hastalarin preoperatif risk faktorlerinin belirlenip,
degistirilebilir olanlarin ameliyat dncesi optimizasyonunu saglamak giiniimiizde oncelikli

hedefimiz olmalidir.

Calismamizin sonucunda ileri yas, ASA ve CCI skorunun yiiksekligi, diyabet ve
hipertansiyon varligi, NSAIi, vankomisin ve kontrast madde kullanim1 ve preoperatif anemi
varligr anlamli risk faktorleri olarak bulunmustur. Bu parametreler disinda operasyon tiirii
(total kalca revizyon artroplastisi), preoperatif albiimin diizeyi diisiikliigii, bazal GFR
diistikliigli, ES replasmani yapilmas: ve yatig siiresi AKI gelisen ve gelismeyen gruplar

arasinda anlamli olarak farkli bulunmustur.

Bu sonuglara iliskin preoperatif optimizasyon hedefi kapsaminda elektif hastalarda
mevcut diyabet ve hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, mevcut aneminin tedavi edilmesi,
perioperatif kan  yOnetimi algoritmalarinin  iyi  uygulanmasiyla gereksiz  kan
transfliizyonlarindan kaginilmasi, antibiyoterapi planlanirken nefrotoksik ajanlardan uzak
durulmasi, kontrast madde iceren goriintiilemelerin endikasyonlarinin iyi konulmasi ve

kar-zarar hesab1 yapilmasi onerilir.

Calismamizin tek merkezli ve retrospektif olmasi nedeniyle kisithiliklart mevcuttur.
Calismamiz 1781 hasta ile baglamis ve 648 hastanin verilerine ulagilamamistir. Calismamizin
hasta popiilasyonunun ge¢mis yillara ait olmast bu déneme kadarki veri aktariminda sikintilar
yasamamiza ve hedeflenen sayilya ulasamamamiza sebep olmustur. NSAII kullaniminin
poplilasyonumuzun neredeyse tamamina yakin bir kisminda mevcut olmasi bu parametreyi
calisirken zorluk yagamamiza neden olmustur. Hastalarin birden fazla cerrah tarafindan opere

edilmesi kanama miktarlarinda ve dolayisiyla kullanilan kan transfiizyonu miktarinda
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farkliliklara sebep olmus olabilir. Hastalarin postoperatif donemde sondasiz takip edilmesi
nedeniyle idrar ¢ikisi verilerine ulasilamadi, KDIGO kriterleri yalnizca kreatinin diizeylerine
gore verildi. Calismanin hastalarin idrar ¢ikislarinin takip edilebilecegi bir hasta grubunda
uygulanmasi sonuca katki saglayabilir. Bu konuda daha c¢ok caligmanin yapilmasi yararl

olacaktir.
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