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 ÖZET 

Amaç: Kalp cerrahisi ilişkili akut böbrek hasarı (KCİ-ABH), ciddi sonuçlara 

yol açabilen önemli bir komplikasyondur. ACTA-PORT skoru, başlangıçta 

perioperatif kan transfüzyon riskini öngörmek için geliştirilmiş olup, bu çalışmada 

KCİ-ABH’yi tahmin etme kapasitesi ilk kez değerlendirilmiştir. Bu araştırma, ACTA-

PORT skorunun KCİ-ABH öngörüsündeki rolünü ortaya koyarak cerrahi öncesi risk 

değerlendirme süreçlerine katkı sağlamayı amaçlamaktadır. 

Gereç ve Yöntem: Bu prospektif, gözlemsel çalışma Temmuz-Kasım 2024 

tarihleri arasında Ankara Bilkent Şehir Hastanesi’nde kardiyopulmoner baypas 

kullanılarak açık kalp cerrahisi yapılan 18 yaş üzeri 467 hasta üzerinde yürütülmüştür. 

Preoperatif dönemde demografik veriler, eşlik eden hastalıklar, laboratuvar değerleri 

ve ACTA-PORT skorları kaydedilmiştir. İntraoperatif dönemde cerrahi süre, 

kardiyopulmoner baypas ve kros klemp süreleri, sıvı tedavileri ve kan ürünleri takip 

edilmiştir. Postoperatif dönemde yoğun bakım yatışı, mekanik ventilasyon süresi ve 

komplikasyonlar izlenmiştir. Akut böbrek hasarı (ABH) tanısı, KDIGO kriterlerine 

göre ameliyat sonrası ilk 7 gün içinde değerlendirilmiştir. Çalışmada, rutin 

uygulamalar dışında herhangi bir müdahalede bulunulmamıştır. 

Bulgular: Bu çalışmada, açık kalp cerrahisi sonrası KCİ-ABH gelişimi ile 

ACTA-PORT skorunun ilişkisi değerlendirilmiş ve hastaların %38,1’inde KCİ-ABH 

geliştiği tespit edilmiştir. KCİ-ABH gelişen hastalarda yaş, ACTA-PORT ve 

EuroSCORE II değerleri anlamlı derecede yüksek, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ise daha 

düşük bulunmuştur. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde, yaş, ACTA-PORT 

skoru, cerrahi süresi ve acil cerrahilerin KCİ-ABH riskini artıran bağımsız faktörler 

olduğu belirlenmiştir. Yaş her bir yıllık artışta KCİ-ABH riskini %3 artırırken, ACTA-

PORT skorundaki her bir birimlik artış %7 oranında risk artışı ile ilişkili bulunmuştur 

(OR: 1,07; %95 CI: 1,02-1,12; p=0,002). Uzamış cerrahi süre ve acil cerrahiler de 

KCİ-ABH riskini anlamlı şekilde artırmıştır. Öte yandan, EF’deki artış ve statin 

kullanımı KCİ-ABH riskini sırasıyla %3 ve %41 oranında azaltmıştır (EF için OR: 

0,97; p=0,004; statin kullanımı için OR: 0,59; p=0,042). ROC analizinde, ACTA-

PORT için >12 kesim noktası belirlenmiş (AUC: 0,629; p<0,001) ve bu değer KCİ-
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ABH öngörüsünde anlamlı bulunmuştur. Bu bulgular, ACTA-PORT skorunun açık 

kalp cerrahisi sonrası KCİ-ABH öngörüsünde değerli bir araç olabileceğini 

göstermektedir. 

Sonuç: Bu çalışmada, ACTA-PORT skorunun KCİ-ABH öngörüsünde etkili 

bir araç olduğu gösterilmiştir. ACTA-PORT skoru, yalnızca transfüzyon ihtiyacını 

değil, aynı zamanda KCİ-ABH riskini de değerlendirebilme kapasitesiyle çok yönlü 

bir araç olarak öne çıkmaktadır. Skorun preoperatif dönemde kolay hesaplanabilir 

olması, yüksek riskli hastaların erken dönemde belirlenmesine ve hedefe yönelik 

önlemlerin alınmasına olanak tanımaktadır. Bu özellikleriyle ACTA-PORT, kardiyak 

cerrahi sonrası komplikasyonların azaltılması ve hasta sonuçlarının iyileştirilmesinde 

değerli bir katkı sunabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Kardiyak Cerrahi İlişkili Akut Böbrek Hasarı (KCİ-

ABH), ACTA-PORT, Kardiyak cerrahi, Postoperatif Renal Hasar, Skorlama 

Sistemleri 
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ACTA-PORT Score as a Predictor of Acute Kidney Injury in 

Addition to Blood Transfusion in Cardiac Surgery: Extending Its 

Clinical Utility 

ABSTRACT 

Objective: Acute kidney injury (AKI) following open-heart surgery is a 

significant complication that can lead to severe outcomes. The ACTA-PORT score, 

initially developed to predict the risk of perioperative blood transfusion, has been 

evaluated for the first time in this study for its capability to predict AKI. This research 

aims to highlight the role of the ACTA-PORT score in predicting AKI, thereby 

contributing to preoperative risk assessment processes. 

Materials and Methods: This prospective, observational study was conducted 

on 467 patients aged 18 and older who underwent open-heart surgery with 

cardiopulmonary bypass at Ankara Bilkent City Hospital between July and November 

2024. Preoperative demographic data, comorbidities, laboratory results, and ACTA-

PORT scores were recorded. Intraoperative variables such as surgical duration, 

cardiopulmonary bypass and cross-clamp times, fluid therapies, and blood components 

were monitored. Postoperatively, intensive care unit stays, mechanical ventilation 

duration, and complications were tracked. Acute kidney injury (AKI) was diagnosed 

according to KDIGO criteria within the first seven days post-surgery. No interventions 

beyond routine practices were performed in the study. 

Results: In this study, the relationship between the development of cardiac 

surgery-associated acute kidney injury (CSA-AKI) following open-heart surgery and 

the ACTA-PORT score was evaluated. It was determined that 38.1% of the patients 

developed CSA-AKI. Patients who developed CSA-AKI had significantly higher age, 

ACTA-PORT, and EuroSCORE II values, while ejection fraction (EF) was lower. 

Multivariable logistic regression analysis revealed that age, ACTA-PORT score, 

surgical duration, and emergency surgeries were independent factors increasing the 

risk of CSA-AKI. Each one-year increase in age increased the risk of CSA-AKI by 

3%, while each unit increase in the ACTA-PORT score was associated with a 7% 
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increase in risk (OR: 1.07, 95% CI: 1.02–1.12, p=0.002). Prolonged surgical duration 

and emergency surgeries also significantly increased the risk of CSA-AKI. On the 

other hand, an increase in EF and the use of statins reduced the risk of CSA-AKI by 

3% and 41%, respectively (OR for EF: 0.97, p=0.004; OR for statin use: 0.59, 

p=0.042). In the ROC analysis, a cutoff point of >12 was determined for the ACTA-

PORT score (AUC: 0.629, p<0.001), which was found to be significant in predicting 

CSA-AKI. These findings suggest that the ACTA-PORT score can be a valuable tool 

in predicting CSA-AKI following open-heart surgery. 

Conclusion: This study demonstrated that the ACTA-PORT score is an 

effective tool for predicting cardiac surgery-associated acute kidney injury (CSA-

AKI). The ACTA-PORT score stands out as a versatile tool, not only for assessing 

transfusion needs but also for evaluating CSA-AKI risk. Its ease of calculation in the 

preoperative period allows for the early identification of high-risk patients and the 

implementation of targeted preventive measures. With these features, the ACTA-

PORT score can contribute significantly to reducing complications and improving 

patient outcomes following cardiac surgery. 

 

Keywords: Cardiac Surgery-Associated Acute Kidney Injury (CSA-AKI), 

ACTA-PORT, Cardiac Surgery, Postoperative Renal Injury, Scoring Systems 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Açık kalp cerrahisi, kompleks kardiyovasküler patolojilerin tedavisinde kritik 

bir yöntem olarak kabul edilmekte olup, postoperatif dönemde yüksek komplikasyon 

oranları ile ilişkilendirilmektedir. Kardiyak cerrahi ilişkili akut böbrek hasarı (KCİ-

ABH), ciddi sonuçlara yol açabilen bir komplikasyondur. KCİ-ABH, ölüm oranlarının 

artması, hastanede yatış süresinin uzaması ve sağlık harcamalarının yükselmesiyle 

ilişkilendirilmiştir. KCİ-ABH’nin, diğer medikal ve non-kardiyak cerrahi işlemlere 

göre daha sık görüldüğü bilinmektedir. Bu durum, özellikli hasta grubunda risk 

faktörlerini belirlemek ve etkili tahmin modelleri geliştirmek için önemli araştırmalar 

yapılmasını sağlamıştır. KCİ-ABH’nin öngörülmesi ve önlenmesi, hasta yönetiminde 

önemli bir hedef olarak öne çıkmaktadır. 

ACTA-PORT (Association of Cardiothoracic Anaesthetists Perioperative Risk 

of Transfusion) skoru, kardiyak cerrahi sırasında perioperatif kan transfüzyon riskini 

tahmin etmek için geliştirilmiş bir prediksiyon modelidir. ACTA-PORT skoru, hasta 

kan yönetimi programlarına entegre edilerek, yalnızca transfüzyon ihtiyacını 

azaltmakla kalmaz, aynı zamanda sınırlı kan ürünlerinin daha verimli kullanımını 

sağlayarak sağlık sistemlerinde maliyet etkinliğini artırır. Ancak ACTA-PORT 

skorunun yalnızca transfüzyon gereksinimi için değil, aynı zamanda postoperatif 

dönemde karşılaşılan komplikasyonlar, özellikle de KCİ-ABH gibi ciddi sonuçlarla 

ilişkili olabileceği hipotezi literatürde şimdiye kadar araştırılmamıştır. Tek bir 

skorlama sistemi ile birden fazla klinik sonucu öngörebilme potansiyeli, hasta 

yönetiminde daha stratejik ve hedefe yönelik yaklaşımlar geliştirilmesine katkı 

sağlayabilir. 

Bu çalışmanın temel amacı, açık kalp cerrahisi geçiren hastalarda KCİ-ABH 

öngörme açısından ACTA-PORT skorunun prediktif kapasitesini değerlendirmektir. 

Bu bağlamda, ACTA-PORT skorunun KCİ-ABH gelişimi ile olan ilişkisinin kapsamlı 

bir şekilde analiz edilmesi hedeflenmektedir. Bu çalışma, ACTA-PORT skorunun 

KCİ-ABH öngörüsüne yönelik ilk bilimsel değerlendirme olma niteliği taşıdığı için, 

cerrahi öncesi risk değerlendirme süreçlerine yeni bir perspektif kazandırmayı 

amaçlamaktadır. Çalışma sonuçlarının, KCİ-ABH’nin önlenmesi, postoperatif 
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komplikasyonların azaltılması ve hasta sonuçlarının iyileştirilmesi adına önemli bir 

yol gösterici olması beklenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Açık Kalp Cerrahisi ve Kardiyopulmoner Baypas  

Kalp cerrahisi, kalp ve büyük damarların yapısal ya da fonksiyonel sorunlarını 

düzeltmek amacıyla uygulanan tıbbi terapötik bir müdahaledir. Koroner arter hastalığı, 

kapak hastalıkları, doğumsal kalp anomalileri ve kalp yetersizliği gibi çeşitli kardiyak 

patolojilerin tedavisinde temel bir rol oynar. Bu cerrahi işlemler, genellikle açık kalp 

cerrahisi veya minimal invaziv teknikler kullanılarak gerçekleştirilir. Açık kalp 

cerrahisinde, kalp-akciğer pompası yardımıyla kan dolaşımı sürdürülürken kalp 

durdurularak onarım işlemleri yapılır. 

Kalp cerrahisi, hastaların yaşam süresini uzatmayı ve yaşam kalitesini artırmayı 

amaçlasa da, işlem sonrası enfeksiyon, kanama, aritmi ve akut böbrek hasarı gibi 

komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Bu nedenle, preoperatif risk değerlendirme, hasta 

seçimi ve postoperatif izlem süreçleri, başarılı sonuçlar elde edilmesi açısından büyük 

önem taşır. Gelişen teknolojiler ve yenilikçi cerrahi teknikler sayesinde kalp 

cerrahisindeki başarı oranları giderek artmaktadır. 

Kalp cerrahisi ameliyatlarında kanama riskinin yüksek olmasının birkaç temel 

nedeni vardır: 

Kardiyopulmoner Baypas Kullanımı: Kalp cerrahisi sırasında, kalbin 

durdurulması ve kanın kardiyopulmoner bypass makinesi ile pompalanması 

gerekebilir. Bu süreç, kanın pıhtılaşma mekanizmalarını etkileyebilir ve kanama 

riskini artırabilir. 

Antikoagülan ve Antiplatelet İlaçlar: Kalp hastaları genellikle kan 

pıhtılaşmasını önlemek için antikoagülan ve antiplatelet ilaçlar kullanır. Bu ilaçlar, 

ameliyat sırasında ve sonrasında kanama riskini artırabilir. 

Cerrahi Teknikler ve Kesi Yerleri: Kalp cerrahisi, büyük damarların ve kalp 

dokusunun kesilmesini gerektirir. Bu bölgelerdeki kanama kontrolü zor olabilir ve 

kanama riski yüksektir. 
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Kompleks ve Uzun Süreli Ameliyatlar: Kalp cerrahisi genellikle karmaşık ve 

uzun süreli ameliyatlardır. Uzun süreli cerrahi işlemler, kanama riskini artırabilir ve 

kanama kontrolünü zorlaştırabilir. 

Hastanın Genel Sağlık Durumu: Diyabet, yüksek tansiyon ve böbrek 

yetmezliği gibi kronik hastalıkları olan hastalarda kanama riski daha yüksektir. Bu 

hastalıklar, kanın pıhtılaşma yeteneğini etkileyebilir ve cerrahi sırasında kanama 

riskini artırabilir. 

Bu nedenlerden dolayı, kalp cerrahisi sırasında ve sonrasında kanama riski 

dikkatle yönetilmeli ve hastalar yakından izlenmelidir. 

Kardiyopulmoner baypas (KPB), açık kalp cerrahisi sırasında kalbin ve 

akciğerlerin işlevini geçici olarak üstlenmek amacıyla kullanılan bir yöntemdir. Bu 

teknik, kalbin durdurulmasını sağlayarak cerrahların ameliyat alanında rahat 

çalışmasına olanak tanır. KPB sırasında kullanılan cihazlar, kanın oksijenlenmesini ve 

vücuda pompalanmasını sağlar. Bununla birlikte, KPB sürecinde ortaya çıkan 

hemodinamik değişiklikler, inflamatuar yanıtlar ve dolaşımdaki mekanik etkiler, 

ameliyat sonrası komplikasyonlara neden olabilecek faktörler arasında yer alır. 

KPB’nin en önemli özelliklerinden biri, non-pulsatil akım ile dolaşımı 

sağlamasıdır. Bu durum, normal kan akımından farklı bir akım paterni yaratır ve 

dokuların perfüzyonuna etkide bulunabilir. Ayrıca, ameliyat sırasında arteriyel kan 

basıncı ve pompa debisi gibi parametrelerin yönetimi, cerrahın başarı şansını 

artırabilir(1). 

KPB’nin süresi ve kullanılan hemodilüsyon derecesi, ameliyat sonrası iyileşme 

sürecini etkileyebilir. Bu nedenle, KPB uygulaması sırasında optimal koşulların 

sağlanması, cerrahi başarı ve hasta güvenliği açısından kritik öneme sahiptir. 

Günümüzde, KPB’nin olumsuz etkilerini azaltmaya yönelik yeni teknolojiler ve 

yaklaşımlar geliştirilmekte olup, hedefe yönelik perfüzyon stratejileri bu yenilikler 

arasında sayılabilir (1). 

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanımı, kanın pıhtılaşma mekanizmalarını 

birkaç şekilde etkileyebilir: 
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-Endotel Hasarı ve Yüzey Teması: KPB sırasında kan, endotelize olmayan 

yüzeylerle sürekli temas halindedir. Bu temas, kanın pıhtılaşma sistemini aktive eden 

bir dizi reaksiyona yol açar. Bu reaksiyonlar, trombositlerin aktivasyonuna ve 

pıhtılaşma faktörlerinin salınımına neden olabilir. 

-Heparin Kullanımı: KPB sırasında, kanın pıhtılaşmasını önlemek için heparin 

gibi antikoagülanlar kullanılır. Heparin, trombin ve diğer pıhtılaşma faktörlerini inhibe 

ederek kanın pıhtılaşmasını engeller. Ancak, heparin kullanımı sonlandırıldığında, 

rebound etkisiyle pıhtılaşma riski artabilir 

-İnflamatuar Yanıt: KPB, sistemik inflamatuar bir yanıtı tetikleyebilir. Bu yanıt, 

vazoaktif ve sitotoksik maddelerin salınımına yol açar ve bu maddeler, pıhtılaşma 

sistemini etkileyebilir. İnflamasyon, hem pıhtılaşma eğilimini artırabilir hem de 

kanama riskini yükseltebilir. 

-Trombosit Disfonksiyonu: KPB sırasında trombositler, mekanik stres ve 

heparin kullanımı nedeniyle disfonksiyonel hale gelebilir. Bu durum, trombositlerin 

pıhtılaşma sürecindeki etkinliğini azaltabilir ve kanama riskini artırabilir. 

2.2 Kan Transfüzyonu 

Kan transfüzyonu, dokulara oksijen taşıma kapasitesini artırmak amacıyla çeşitli 

tıbbi durumlarda yaygın olarak kullanılan bir tedavi yöntemidir. Kardiyak cerrahi gibi 

yüksek riskli operasyonlarda transfüzyon gerekliliği sık karşılaşılan bir durumdur (2). 

Eritrosit süspansiyonu (ES) uygulanmasının, hem tıbbi hem de cerrahi hastalarda 

morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Transfüzyonlar, enfeksiyöz 

ajanların bulaşması, postoperatif enfeksiyöz komplikasyonlar, sternal yara 

enfeksiyonları, postoperatif pnömoni, renal disfonksiyon, bozulmuş postoperatif 

pulmoner fonksiyon, çoklu organ yetmezliği, yoğun bakım ünitesinde ve hastanede 

yatış süresinde artış, kısa dönem ve uzun dönem mortalitede artış gibi durumlarla 

ilişkilendirilmiştir. Çeşitli araştırmalar, kalp cerrahisi geçiren hastaların %30-60’ında 

kan transfüzyonunun gerekli olduğunu göstermektedir (3). 
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Kan transfüzyonu, yaşamı tehdit eden kan kaybını önlemek ve hemodinamik 

stabiliteyi sağlamak için hayati öneme sahip olsa da, transfüzyonun 

immünosüpresyon, enfeksiyon riski, akciğer hasarı ve akut böbrek hasarı gibi 

komplikasyonlara yol açabileceği bilinmektedir. Bu nedenle, kalp cerrahisinde 

gereksiz transfüzyonları önlemek ve sınırlı kan ürünlerini verimli bir şekilde 

kullanmak amacıyla risk değerlendirme modelleri ve hasta kan yönetimi programları 

büyük önem taşımaktadır. 

2.2.1 Kan Koruma Stratejileri 

Kan kaybı, kardiyak cerrahinin sık karşılaşılan bir komplikasyonu olup, 

genellikle allojenik kan transfüzyonlarına ihtiyaç duyulmasına yol açar. Ancak, bu 

durum transfüzyonla ilişkili komplikasyonlar ve maliyet gibi olumsuzlukları 

beraberinde getirmektedir. Kan koruma stratejileri, bu olumsuzlukları azaltmayı ve 

hasta sonuçlarını iyileştirmeyi amaçlar. Bu stratejiler genellikle preoperatif ve 

intraoperatif olarak sınıflandırılabilir (4). 

2.2.1.1 Preoperatif Kan Koruma Stratejileri 

Preoperatif dönemde kan koruma stratejileri, cerrahi öncesi anemi yönetimi ve 

hastanın kendi kanını kullanmasını sağlayan yöntemleri içerir. Aneminin düzeltilmesi 

amacıyla intravenöz demir tedavisi hızlı ve etkili bir seçenek olarak öne çıkar; oral 

demir tedavisi ise genellikle daha uzun sürede etkili olur. Bunun yanı sıra, eritropoetin 

(EPO) tedavisi, özellikle transfüzyonu reddeden hastalarda (örneğin, Yehova 

Şahitleri) allojenik kan ihtiyacını azaltabilir. Preoperatif otolog kan bağışı gibi 

yöntemler, cerrahi sırasında kullanılacak kanın hastanın kendisinden sağlanmasını 

mümkün kılar (4). 

2.2.1.2 İntraoperatif Kan Koruma Stratejileri 

İntraoperatif dönemde, akut normovolemik hemodilüsyon (ANH) gibi 

yöntemler, hastanın kendi kanının kullanılmasıyla eritrosit kaybını azaltır. Ayrıca, 

antifibrinolitik ajanların (örneğin traneksamik asit) profilaktik kullanımı, fibrinolizi 

baskılayarak koagülopatiyi önler. KPB sırasında, otolog priming teknikleri (örneğin 

retrograd otolog priming), sistemdeki kristaloid hacmini azaltarak hemodilüsyonu 
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azaltır ve minimal devre hacmi seçimi gibi yöntemlerle hemoglobin seviyelerinin 

korunması sağlanır. Bu stratejiler, transfüzyon gereksinimini sınırlandırarak 

komplikasyon riskini ve kaynak kullanımını azaltır (5). 

2.3 ACTA-PORT Skoru 

ACTA-PORT, “Association of Cardiothoracic Anaesthetists - Perioperative 

Risk of Transfusion” kısaltmasıdır ve adından da anlaşılacağı üzere perioperatif 

dönemde kan transfüzyon riskini öngörmeyi amaçlayan bir risk değerlendirme 

aracıdır. Potansiyel olarak preoperatif hazırlık ve operasyon sırasında risk faktörlerinin 

değiştirilmesine ve tedbir alınmasına izin verir (6).  

Perioperatif kanama nedeniyle yapılan büyük ölçekli transfüzyonlar, hastane 

mortalitesinde 8 kat artışla ilişkilendirilmiş olup, bu durum transfüzyonun yalnızca 

yaşam kurtarma gerekliliği olduğunda yapılması gerektiğini göstermektedir. Kan 

transfüzyonları, tromboembolik komplikasyonlar, enfeksiyonlar ve yeniden cerrahi 

girişim riskini artırarak hastanın genel sağlık durumunu olumsuz etkileyebilir. Ayrıca, 

bağışıklık sistemi üzerinde baskılayıcı bir etki yaratarak enfeksiyon riskini artırabilir 

ve inflamatuvar yanıtı tetikleyerek iyileşme sürecini olumsuz yönde etkileyebilir (7). 

Kanama riskini öngörmek, hasta kan yönetimi stratejilerinin daha etkin 

uygulanmasını sağlar. Özellikle anemi gibi yönetilebilir faktörlerin ele alınması, 

transfüzyon ihtiyacını azaltabilir ve komplikasyon oranlarını düşürebilir. Örneğin, 

hemoglobin düzeylerinin artırılması, transfüzyon gereksinimini %40 oranında 

azaltabilir (8). 

Kanama riskinin doğru tahmini, cerrahi süreçlerde bireyselleştirilmiş tedavi 

yaklaşımlarını mümkün kılarak perioperatif komplikasyonların önlenmesine katkı 

sağlar. Bu tahmin, sınırlı ve değerli bir kaynak olan kan ürünlerinin etkin ve adil bir 

şekilde kullanılmasını destekleyerek sağlık hizmetlerinin sürdürülebilirliğine katkıda 

bulunur. Dolayısıyla, kanama riskini öngörmeye yönelik doğru araçlar, cerrahi 

sonuçların iyileştirilmesi ve hasta güvenliğinin artırılması için kritik bir role sahiptir 

(8). 
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2.3.1 ACTA-PORT Skorunun Hesaplanması 

ACTA-PORT skoru, hastanın ameliyat öncesi klinik özelliklerinden elde edilen 

veriler kullanılarak hesaplanır. Her bir klinik değişken, belirli bir risk kategorisine 

atanır ve puanlanır. Risk puanları toplanarak toplam bir skor elde edilir. Skorun 

hesaplanmasında yaş, cinsiyet, preoperatif hemoglobin düzeyi, vücut yüzey alanı, 

EuroSCORE II, preoperatif kreatinin düzeyi ve yapılan ameliyatın türü kullanılır (8). 

Tablo 1 ACTA-PORT Skoru Hesaplanması (8) 

Risk Faktörü Kategoriler Puan 

Yaş (yıl) 
<70 0 

≥70 +1 

Cinsiyet 
Erkek 0 

Kadın +1 

Preoperatif Hemoglobin  

(mg/dL) 

≥15 0 

14-14,9 +2 

13-13,9 +3 

12-12,9 +6 

11-11,9 +8 

<11 +9 

Vücut Yüzey Alanı (BSA, 
m²) 

≥2,3 0 

2,1-2,29 +1 

1,9-2,09 +2 

1,7-1,89 +4 

<1,7 +6 

EuroSCORE II 

<1 0 

1-1,9 +2 

2-2,9 +3 

3-8,9 +4 

≥9 +5 

Kreatinin  

(mg/dL) 

<1.0 0 

1,0-2,0 +1 

≥2,0 +3 

Ameliyat Türü 

İzole KABG veya kapak cerrahisi +2 

Kombine cerrahiler (ör., KABG + kapak 
cerrahisi) 

+5 

Diğer 0 
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2.3.2 ACTA PORT Skor Aralıkları ve Beklenen Transfüzyon İhtimali 

Her hastaya belirlenen kriterler doğrultusunda puanlar atanır ve 0 -30 arasında 

bir toplam skor elde edilir. Skor ne kadar yüksekse, hastanın kan transfüzyonu ihtimali 

o kadar fazladır (8). 

Skor 0-14 → Düşük Risk Grubu 

Bu gruptaki hastalar genellikle transfüzyona ihtiyaç duymaz. Transfüzyon 

ihtimali %5 - %45 arasında değişir ve çoğu hasta için transfüzyon gerekmez. Ancak, 

skor 10-14 arasında olan hastalarda transfüzyon ihtimali %27-45 seviyesine çıkabilir 

(8). 

Skor 15-19 → Orta Risk Grubu 

Bu hastalarda transfüzyon ihtimali %50 - %70 arasındadır. Çoğu hasta için 

ortalama 1 ünite kan transfüzyonu gereklidir (8). 

Skor 20-24 → Yüksek Risk Grubu 

Bu gruptaki hastaların %73 - %89’u transfüzyona ihtiyaç duyar. Ortalama 2 

ünite kan transfüzyonu beklenir (8). 

Skor 25-30 → Çok Yüksek Risk Grubu 

Bu hastalar %90 - %95 ihtimalle transfüzyon alır. En az 3 ünite kan transfüzyonu 

gereklidir, bazı durumlarda 4 ünite veya daha fazla transfüzyon ihtiyacı doğabilir  (8). 

2.4 Postoperatif Komplikasyonlar 

2.4.1 Renal Komplikasyonlar 

2.4.1.1 Kardiyak Cerrahi İlişkili Akut Böbrek Hasarı 

KCİ-ABH kardiyak cerrahi sonrası böbrek fonksiyonlarında ani bir düşüşle 

karakterize olup, serum kreatinin seviyesinde hızlı bir artış, idrar miktarında azalma 

veya her iki durumun bir arada görülmesi ile tanımlanır (1). KCİ-ABH’nin insidansı, 

cerrahi prosedürün türüne bağlı olarak %5-43 arasında değişmektedir (9). KCİ-ABH 
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çoğunlukla geri dönüşümlü olup, hastaların yalnızca %2 - 3’lük küçük bir bölümü 

renal replasman tedavisine ihtiyaç duymaktadır (1).  

 

Şekil 1 KCİ-ABH Patofizyolojisi (10) 

KCİ-ABH, artmış mortalite ve komplikasyon, yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ve 

hastanede daha uzun kalış süresi, ayrıca sağlık bakım maliyetlerinde artış ile ilişkilidir 

(11).  

2.4.1.2 KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) Sınıflandırması 

 Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) girişimi, Akut böbrek 

hasarını tanımlama ve evrelendirme konusunda bir standardizasyon sağlama amacıyla 

RIFLE ve AKIN kriterlerini birleştiren bir sınıflandırma geliştirmiştir (11). 

 KDIGO kriterleri, ABH’nin erken tanısı ve yönetimi için global bir standart 

oluşturur. Akut böbrek hasarı (ABH), böbrek fonksiyonlarındaki hızlı bir azalma ile 

tanımlanır ve teşhis serum kreatinin seviyesindeki değişiklikler veya idrar çıkışı 

azalmaları üzerinden yapılır (12). 
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ABH tanısı için serum kreatinin seviyesinin 48 saat içinde 0,3 mg/dL daha fazla 

artış göstermesi ya da son 7 gün içinde bazal seviyeye göre %50’den fazla (1,5 kat) 

artış olması gereklidir. Ayrıca, 6 saat boyunca idrar çıkışının 0,5 mL/kg/saat’in altına 

düşmesi de ABH’nin önemli bir göstergesi olarak kabul edilir (12). 

2.4.1.3 KDIGO Kriterleri 

Tablo 2 KDIGO ABH Evrelemesi (12) 

 

2.4.2 Kardiyak Komplikasyonlar 

Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF), en yaygın sekonder atriyal fibrilasyon 

(AF) türü ve kardiyak cerrahi sonrası en sık görülen komplikasyondur. Kardiyak 

cerrahi geçiren hastaların yaklaşık %30’unda POAF gelişmektedir. Yapılan cerrahinin 

türüne göre POAF insidansı değişiklik göstermektedir (13).  

Kardiyak cerrahi sonrası miyokard disfonksiyonu, hastaların %3-8’inde 

meydana gelmektedir (14). İntraaortik balon pompası (İABP), geleneksel olarak kalp 

cerrahisi hastalarında en yaygın kullanılan geçici mekanik dolaşım destek cihazıdır 

(15). Ancak, refrakter kardiyak ve/veya pulmoner disfonksiyon durumunda, ek 

mekanik dolaşım desteği gerekebilir. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 

(ECMO), zayıf kalan kardiyak fonksiyonlarla gerçekleştirilen birçok post-kardiyotomi 

prosedüründe umut vaat eden bir mekanik dolaşım desteği olarak öne çıkmaktadır 

(14). 

Evre Serum Kreatinin Düzeyi İdrar Çıkışı 

Evre 1 Bazal değere göre 1,5-1,9 kat artış 

Bazal değerden ≥0,3 mg/dL artış 

6-12 saat boyunca <0,5 
mL/kg/saat 

Evre 2 Bazal değere göre 2,0-2,9 kat artış ≥12 saat boyunca <0,5 
mL/kg/saat 

Evre 3 Bazal değere göre ≥3 kat artış 

Serum kreatinin ≥4,0 mg/dL  

Renal replasman tedavisi gereksinimi 

≥24 saat boyunca <0,3 
mL/kg/saat  

Anüri:12 saat boyunca hiç 
idrar çıkışı olmaması 
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Tamponad, morbidite ve mortalite açısından en büyük etkiye sahip postoperatif 

komplikasyonlardan biridir ve yeniden cerrahi girişim gerektirir. Yetişkin hastalarda 

kardiyak cerrahilerden sonra kanama nedeniyle yeniden girişim insidansı literatürde 

%2 - 6 arasında rapor edilmiştir (16). Kanama ve kan transfüzyonları, uzamış mekanik 

ventilasyon süresi, düşük kardiyak indeks ve artmış miyokard enfarktüsü; inme, 

enfeksiyon ve böbrek yetmezliği sıklığı ile ilişkili olarak ameliyat sonrası morbiditeyi 

artırmaktadır (17). 

2.4.3 Pulmoner Komplikasyonlar 

Pulmoner komplikasyonlar, kardiyak cerrahi geçiren hastalarda yaygın olarak 

görülmekte ve artmış morbidite, mortalite oranları, uzamış hastane yatış süreleri ve 

sağlık hizmeti maliyetleri açısından önemli nedenler olarak kabul edilmektedir (18). 

Cerrahi işlemler, ekstrakorporeal dolaşım, cerrahi sırasında protamin uygulaması, 

mekanik ventilasyon, akciğerlerin iskemi-reperfüzyon hasarı yaşaması ve sistemik 

inflamatuvar reaksiyonlar hastalarda kardiyak cerrahi sonrası çeşitli derecelerde 

pulmoner komplikasyonlara yol açmaktadır (19). En sık karşılaşılan komplikasyonlar 

arasında atelektazi, plevral effüzyonlar, pnömoni, uzamış mekanik ventilasyon süresi, 

akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve pnömotoraks bulunmaktadır (20). 

2.4.4 Nörolojik Komplikasyonlar 

Kardiyovasküler cerrahiyi takiben meydana gelen inme, hastaların hayatta 

kalma oranlarını ve yaşam kalitesini olumsuz etkileyen yıkıcı bir komplikasyondur 

(21). Kardiyak cerrahi sonrası inme insidansı, yapılan cerrahiye ve raporlayan merkeze 

bağlı olarak değişmekle birlikte genellikle %0,8-5,2 arasında değişmektedir (22). 

Kalp cerrahisi sonrası serebral enfarktüs, yaş ve tıbbi geçmiş gibi değiştirilemez, 

emboli, hipotansiyon, hiperglisemi, yüksek sıcaklık, cerrahi teknikler, inflamasyon ve 

atriyal fibrilasyon gibi değiştirilebilir risk faktörleriyle ilişkilidir. İntraoperatif 

emboliler ve düşük serebral perfüzyon, enfarktüs riskini artırırken; hiperglisemi ve 

yüksek sıcaklık nörolojik hasarı kötüleştirebilir. Kan ürünlerinin uygunsuz kullanımı 

ve genetik yatkınlık da risk faktörlerindendir. Çoğu risk yönetilebilir olup, uygun 

önlemlerle komplikasyon oranı azaltılabilir (23). 
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2.4.5 Enfeksiyöz Komplikasyonlar 

Kalp cerrahisi sonrası enfeksiyon ciddi ve yaşamı tehdit eden hasarlara neden 

olabilen ana komplikasyonlardan biri olmaya devam etmektedir (24). Kalp cerrahisi 

sonrası idrar yolu enfeksiyonları, yara yeri enfeksiyonları, yüzeyel ve/veya derin 

sternal yara enfeksiyonları, pnömoni ve sepsis gibi enfektif komplikasyonlar 

görülebilmektedir (25). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma prospektif, gözlemsel klinik çalışma olarak planlandı. Ankara 

Bilkent Şehir Hastanesi 1 No’lu Tıbbi Araştırmalar Bilimsel ve Etik Değerlendirme 

Kurulu Başkanlığı’ndan 13.03.2024 tarihli TABED 1/64/2024 karar numaralı onay 

alındıktan sonra Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi 

ameliyathanesinde Temmuz 2024- Kasım 2024 tarihleri arasında vakaya alınan 

hastalar bilgilendirilmiş onam alındıktan sonra çalışmaya dahil edildi. Çalışma 

Clinicaltrials.gov ID: NCT06484907 olarak kaydedildi. 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya Temmuz 2024- Kasım 2024 tarihleri arasında Ankara Bilkent Şehir 

Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi ameliyathanesinde 18 yaş ve üzeri, kardiyopulmoner 

baypas kullanılarak kalp cerrahisi yapılan, ameliyat öncesi bilinen böbrek hastalığı 

olmayan, kreatinin değeri ameliyat öncesi değerlendirme esnasında 1,3 mg/dl altında 

olan, ASA II-IV risk sınıfında elektif ve acil vakalar dahil edilmiştir. Toplam 500 

hastanın verileri kayıt altına alındı. 

Çalışmaya kooperasyon kurulamayan (psikiyatrik hasta, Türkçe bilmeme), 

vakada kardiyopulmoner baypas pompası kullanılmayan, 18 yaş altı ve bilinen böbrek 

hastalığı bulunan hastalar dahil edilmedi. Cerrahinin başlangıç saatinden itibaren 24 

saat içinde yaşamını yitiren 23 hasta ile verileri tamamlanamayan 10 hasta çalışma dışı 

bırakıldı. Süreç sonunda 467 hastanın verileri analiz edildi (Şekil 2).  

3.2.Preoperatif Takip 

Hastaların ameliyat öncesinde demografik özellikleri, ek hastalıkları, düzenli 

kullandıkları ilaçlar, preoperatif rutin bakılan laboratuvar tahlil sonuçları (hemogram, 

biyokimya, koagülasyon) kaydedildi. Hastalara ait ACTA-PORT skorları hesaplanıp 

not edildi. 
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>18 Yaş, KPB cihazı kullanılarak kalp 
cerrahisi geçiren hastalar (n:500) 

DIŞLANAN HASTALAR: 

İlk 24 saat yaşamını yitiren 
(n:23) 

Veri eksikliği (n:10) 

 

Çalışmaya dahil 
edilen hastalar (n:467) 

KCİ-ABH 
gelişen hastalar 

KCİ-ABH 
gelişmeyen 
hastalar 

Şekil 2 Çalışmanın Akış Şeması 
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3.3. İntraoperatif Takip 

Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi ameliyathanesinde 8 

farklı ameliyat odasında ameliyata alınan hastalara indüksiyon öncesi rutin ASA 

monitorizasyonu, intraarterial basınç ölçümü, BİS ve NIRS monitörizasyonu 

uygulandı. İndüksiyonda propofol 1-3 mg/kg, fentanil 2 µg/kg, lidokain 1 mg/kg ve 

roküronyum 0,6 mg/kg ile indüksiyon sonrası hastalar uygun boyutta tüple endotrakeal 

entübe edildi. Sonrasında internal juguler ven kateterizasyonu, üriner kateterizasyon 

ve nazofaringeal ısı probu ile monitörizasyon yapıldı. Anestezi idamesinde 

sevofluran/desfluran ve remifentanil kullanıldı, BİS değeri 40-55 arasında olacak 

şekilde titre edildi. Bu çalışmada hastalara günlük rutin uygulamalar dışında herhangi 

bir müdahalede bulunulmadan yalnızca hasta verileri gözlendi ve kaydedildi. 

Hastalara yapılan cerrahinin tipi, kros klemp süresi, kardiyopulmoner baypas 

süresi, uygulanan medikal tedaviler, vakada kullanıldıysa tüm kan ve kan bileşenleri, 

verilen mayiler, idrar miktarı ve cerrahi süre kaydedildi. 

3.4. Postoperatif Takip 

Ameliyat sonrası tüm hastalar entübe şekilde ameliyathane içerisindeki yoğun 

bakıma transfer edildi. Hastalar kalp ve damar cerrahi doktorları tarafından belirlenen 

zamanda ekstübe edildi. En az 24 saat yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastaların 

mekanik ventilatör süreleri (vaka çıkışından ilk ekstübasyona kadar), ilk 24 saat 

kullanılan kan ve kan ürünleri, ilk 24 saat verilen mayiler ve idrar miktarı kaydedildi. 

Hastaların rutin bakılan laboratuvar tahlil sonuçları (hemogram, biyokimya, 

koagülasyon) ilk 24 saat, kreatinin düzeyi 7 gün boyunca takip edildi. 

Hastaların 30 gün boyunca kardiyak (arrest, aritmi, MI, İABP, ECMO), renal 

(CRRT, HD), solunumsal (pulmoner ödem, pnömotoraks, plevral efüzyon, solunum 

yetmezliği), nörolojik ve enfeksiyöz komplikasyonları, cerrahi sonrası yoğun bakımda 

yatış süresi ve hastanede kalış süresi takip edildi.  

ABH tanısı, KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) 

sınıflamasına göre yapıldı. Cerrahi müdahaleyi takip eden ilk 7 gün içinde KDIGO 
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kriterlerine göre evre 1, evre 2 veya evre 3 olarak sınıflandırılan hastalar, akut böbrek 

hasarı gelişmiş bireyler olarak kabul edildi. 

3.5. İstatistiksel Analiz 

Güç analizi için G*Power version (v.3.9.1.7) (Program written by Franz 

Faul, UniversitatKiel, Germany Copyright 1992-2012)  kullanılmıştır. 68 hasta 

ile yapılan pilot çalışmanın verilerine göre, ACTA PORT skoru bağımlı değişken 

KCİ-ABH varlığı bağımsız değişken doğrusal regresyon modeline ait etki genişliği 

0.152 hesaplanmış 0.05’lik tip 1 hata (α) ve %95 güç ile 459 hastaya ihtiyaç olduğu 

görüldü. Veri kaybı olabileceği düşünülerek çalışmaya 500 hasta dahil edildi. 

Verilerin analizi IBM SPSS 27.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) ve MedCalc 15.8 

(MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium) istatistik paket programları kullanılarak 

yapıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotların 

(frekans, yüzde, ortalama, standart sapma, medyan, min-max, IQR) yanı sıra niteliksel 

verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare (c2) testi kullanıldı. Verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnow testi, basıklık-çarpıklık (skewness- kurtosis) ve 

grafiksel yöntemler (histogram, Q-Q Plot, Stem and Leaf, Boxplot) ile değerlendirildi. 

Araştırmada, normal dağılım gösteren niceliksel verilerin gruplar arası 

karşılaştırılmasında Independent Samples t testi, grup içi karşılaştırmalarında 

Repeated Measures Anova testi kullanıldı, çoklu karşılaştırmalarda fark bulunan 

durumlarda post-hoc Tukey testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen verilerin 

gruplar arası karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi, grup içi karşılaştırmalarında 

Friedmans’s testi kullanıldı, çoklu karşılaştırmalarda fark bulunan durumlarda 

Bonferroni düzeltmesi uygulandı. Değişkenlerin ayırt ediciliğini belirlemek için ROC 

eğrisi (Receiver Operating Characteristic) yöntemi, risk oranları belirlemek için 

Lojistik Regresyon (Binary Logistic Regression) testi kullanıldı. Değişkenler 

arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesinde Spearman's Rho Correlations testi 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p=0,05 olarak kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 467 hasta dahil edildi. Bütün hastaların yaş ortalaması 60,2 ± 11,3 

yıl ve cinsiyet dağılımı %67,5’i erkek, %32,5’i ise kadındı.  ASA risk skorlaması II-

IV arasında ve en yüksek oranda (%82) ASA III sınıfı idi. Preoperatif önemli klinik 

göstergelerden; EF ortalamasının % 53,1 ± 10,1, ACTA-PORT skoru ortalamasının 

13,0 ± 5,3, EuroSCORE II ortalamasının 3,0 ± 4,7 ve en sık eşlik eden morbiditenin 

hipertansiyon (%62,5 hastada) olduğu görüldü. En yüksek oranda yapılan cerrahi izole 

koroner arter baypas greftleme (KABG) (% 52,9) idi. Bütün hastaların %9’u acil 

olarak operasyona alındı. Postoperatif ilk 7 günde KCİ-ABH gelişen (%38,1, n=178) 

ve gelişmeyen (% 61,9; n=289) hastalar iki gruba ayrılarak karşılaştırıldı. Evre 

dağılımına bakıldığında, % 25,1’inde Evre 1 KCİ-ABH, %4,3’ünde Evre 2 KCİ-ABH 

ve %8,8’inde Evre 3 KCİ-ABH saptanmıştır. 

Gruplar arası yapılan karşılaştırmalarda; yaş, ASA, EF, ACTA-PORT, 

EuroSCORE II değerleri ile konjestif kalp yetmezliği (KKY) ile hipertansiyon (HT) 

insidansı yönünden gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

(p<0,05) bulundu (Tablo 3). KCİ-ABH olan hasta grubunda; yaş, ACTA-PORT,  

EuroSCORE II, ASA değerlerinin ve KKY ile HT insidanslarının daha yüksek, EF 

değerlerinin daha düşük olduğu bulundu. Diğer değişkenler yönünden gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05).  Ayrıca KCİ-ABH olan hasta 

grubunda; diüretik kullanımının daha yüksek (p=0,049), statin kullanımının daha 

düşük (p=0,016) olduğu bulundu. 

Tablo 3 Demografik Özellikler, Ek Hastalık ve Kronik İlaç Kullanımının Gruplar 
Arası Karşılaştırılması 

  KCİ-ABH P   Yok (n=289) Var (n=178) 
Kadın Cinsiyet 96 (%33,2) 56 (%31,5) 0,694 a Erkek Cinsiyet 193 (%66,8) 122 (%68,5) 
Yaş (yıl) 59,0 ± 11,4 62,2 ± 11,0 0,003 b 
Boy (cm) 167,3 ± 9,7 166,9 ± 9,2 0,697 b 
Kilo (kg) 76,5 ± 13,0 78,1 ± 14,9 0,250 b 
Vücut kitle indeks (VKİ) 27,4 ± 4,2 28,0 ± 5,1 0,128 b 
ASA II 33 (%11,4) 14 (%7,9) <0,001a ASA III 248 (%85,8) 137 (%77,0) 
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ASA IV 8 (%2,8) 27 (%15,2) 
EF 54,2 ± 9,6 51,0 ± 10,6 0,001 b 
ACTA-PORT 12,0 ± 5,2 14,5 ± 5,2 <0,001b 
EuroSCORE II 1,3 (0,8 – 2,3) 2,2 (1,3 – 4,4) <0,001c 

Ek Hastalık 
Koroner arter hastalığı 132 (%45,7) 70 (%39,3) 0,179a 
Konjestif kalp yetmezliği 3 (%1,0) 10 (%5,6) 0,006a 
Diyabetes mellitus 106 (%36,7) 59 (%33,1) 0,438a 
Hipertansiyon 169 (%58,5) 122 (%68,5) 0,029a 
KOAH/Astım 34 (%11,8) 26 (%14,6) 0,454a 
Geçirilmiş serebrovasküler olay 9 (%3,1) 8 (%4,5) 0,604a 
Kanama Diyatezi Bozukluğu 0 (%0,0) 1 (%0,6) 0,381 

Kulllandığı İlaç 
Aspirin 161 (%55,7) 98 (%55,1) 0,890a 
Klopidogrel 5 (%1,7) 7 (%3,9) 0,226a 
Ticagrelor 2 (%0,7) 2 (%1,1) 0,638a 
Düşük molekül ağırlıklı heparin 29 (%10,0) 14 (%7,9) 0,533a 
Kumadin 2 (%0,7) 4 (%2,2) 0,208a 
Rivaroksaban 2 (%0,7) 3 (%1,7) 0,374a 
ACE İnhibitörleri - ARB'ler 88 (%30,4) 64 (%36,0) 0,218a 
Nitrat 17 (%5,9) 13 (%7,3) 0,679a 
Diüretik 54 (%18,7) 47 (%26,4) 0,049a 
Beta Bloker 164 (%56,7) 109 (%61,2) 0,339a 
Digoxin vb İlaç 5 (%1,7) 7 (%3,9) 0,226a 
Kalsiyum Kanal Blokerleri 66 (%22,8) 35 (%19,7) 0,418a 
Statin 86 (%29,8) 35 (%19,7) 0,016a 
Beta Agonist 2 (%0,7) 0 (%0,0) 0,527a 
Steroid 0 (%0,0) 1 (%0,6) 0,381a 
Diyabet İlaçları  90 (%31,1) 56 (%31,5) 0,942a 

Destek Cihazı Kullanımı 
Preoperatif ECMO 0 (%0,0) 1 (%0,6) 0,381a 
Preoperatif IABP 2 (%0,7) 3 (%1,7) 0,374a 

 

a: Chi-Square Test (n (%)), b: Independent Samples t Test (Mean ± SD), c: Mann-Whitney U Test 
(Median (IQR)) 

  KCİ-ABH olan hasta grubunda; acil cerrahi daha yüksek oranda idi (p<0,001), 

cerrahi tipi olarak torakoabdominal aort cerrahisi ve kombine prosedür oranlarının 

daha yüksek olduğu bulundu (p=0,002; Şekil 3). KPB ve cerrahi Süreleri KCİ-ABH 

olan hasta grubunda daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0,004 ve p=<0,001). KCİ-ABH 

olan hasta grubunda otolog ES kullanım oranlarının daha düşük olduğu bulundu 

(p=<0,001). Diğer değişkenler yönünden gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı (p>0,05) bulundu (Tablo 4). Gruplar arası yapılan karşılaştırmalarda; 
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KCİ-ABH olan hasta grubunun norepinefrin, adrenalin ve dopamin kullanım 

oranlarının daha yüksek olduğu bulundu (Tablo 4). 

 

Tablo 4 İntraoperatif Verilerin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

  KCİ-ABH P 
  Yok (n=289) Var (n=178) 
Acil Cerrahi 15 (%5,2) 27 (%15,2) <0,001a 
Cerrahi Tipi  
İzole KABG Cerrahisi 163 (%56,4) 84 (%47,2) 

0,002a 

İzole Kapak Cerrahisi 64 (%22,1) 28 (%15,7) 
İzole Aort Cerrahisi 15 (%5,2) 17 (%9,6) 
Torakoabdominal Aort 0 (%0,0) 4 (%2,2) 
Kombine Prosedür 45 (%15,6) 44 (%24,7) 
Kalp Nakli 2 (%0,7) 1 (%0,6) 
KK Süre (dk) 90,3 ± 37,1 94,7 ± 45,0 0,283b 
KPB Süre (dk) 128,2 ± 50,4 143,6 ± 58,0 0,004 b 
Cerrahi Süre (saat) 5,5 (5,0 – 6,0) 6,0 (5,0 – 7,0) <0,001c 
Otolog ES 151 (%52,2) 55 (%30,9) <0,001a 
Cellsaver 4 (%1,4) 7 (%3,9) 0,114a 
Ultrafiltrasyon 12 (%4,2) 14 (%7,9) 0,136a 
Norepinefrin 83 (%28,7) 78 (%43,8) 0,001 
Vazopressin 1 (%0,3) 3 (%1,7) 0,157 
Adrenalin 9 (%3,1) 15 (%8,4) 0,021 
Dopamin 169 (%58,5) 127 (%71,3) 0,005 
Dobutamin 114 (%39,4) 83 (%46,6) 0,127 
Milrinon 2 (%0,7) 2 (%1,1) 0,638 

 

a Chi-Square Test (n (%)), b : Independent Samples t Test (Mean ± SD), c: Mann-Whitney U Test 
(Median (IQR)) 
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Şekil 3 Cerrahi Tipinin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

Çalışmada hastaların laboratuvar verileri preoperatif, postoperatif ve 

postopratif 24. saat olarak analiz edildi. Preoperatif, postopratif ve postoperatif 24. saat 

PT, PTT ve INR değerleri KCİ-ABH grubunda anlamlı yüksek bulundu (p<0,05). 

Fibrinojen değeri postoperatif 24. saat. KCİ-ABH olan hasta grubununda daha düşük 

olduğu görüldü (p=0,001).  

Preoperatif ve intraoperatif (en düşük değer) hemoglobin ve hematokrit 

değerleri KCİ-ABH olan hasta grubunda anlamlı düşüktü (Şekil 4). Preoperatif ve 24. 

saat N/L değerleri KCİ-ABH olan hasta grubunda anlamlı yüksekti (p<0,05). 

Preoperatif, postoperatif ve postoperatif 24. saat AST, LDH, üre ve kreatinin değerleri 

karşılaştırıldığında; KCİ-ABH olan hasta grubunun değerlerinin daha yüksek olduğu 

bulundu (Tablo 5, Şekil 5). ALT değeri sadece postoperatif 24. saatte KCİ-ABH 

grubunda anlamlı yüksek idi (p<0,001). Preoperatif, postopratif ve postoperatif 24. 

saat eGFR ve albumin değerleri karşılaştırıldığında KCİ-ABH olan hasta grubunun 

değerlerinin daha düşük olduğu bulundu (p<0,05). 
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Tablo 5 Preoperatif, Postoperatif 0. ve 24. saat Laboratuvar Verilerinin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 Preoperatif Dönem Postoperatif 0. Saat Postoperatif 24. Saat 
 ABH Yok (n=289) ABH Var (n=178) p* ABH Yok 

(n=289) 
ABH Var 
(n=178) 

p* ABH Yok 
(n=289) 

ABH Var 
(n=178) 

p* 
Hb (g/dL) 13,3 ± 1,7 12,7 ± 1,8 <0,001a 9,8 ± 1,2 9,6 ± 1,3 0,057a 9,2 ± 0,8 9,1 ± 1,0 0,764a 

Hematokrit (%) 40,6 ± 4,9 39,2 ± 5,3 0,004a 29,7 ± 3,5 29,0 ± 4,0 0,051a 27,9 ± 2,6 27,6 ± 3,0 0,186a 

Trombosit(10^9/L) 235,8 ± 65,7 238,1 ± 81,2 0,741a 176,5 ± 54,2 173,8 ± 73,1 0,663a 165,8 ± 53,1 156,7 ± 65,6 0,116a 

N/L 2,3 (1,8 – 3,0) 2,6 (1,8 – 3,9) 0,006 17,5 (12,5 – 24,7) 18,0 (11,4 – 24,8) 0,580 9,3 (6,8 – 12,3) 11,1 (8,4 – 15,3) <0,001 

PT(sn) 11,8 (11,3 – 12,5) 12,5 (11,7 – 13,3) <0,001 13,4 (12,8 – 14,3) 14,3 (13,3 – 16,5) <0,001 13,7 (12,9 – 14,6) 14,6 (13,2 – 16,1) <0,001 

PTT(sn) 24,0 (22,9 – 26,0) 25,0 (23,0 – 27,6) 0,004 25,0 (24,0 – 27,8) 27,5 (25,0 – 32,3) <0,001 27,0 (25,0 – 29,4) 29,0 (26,5 – 32,1) <0,001 

INR 1,0 (1,0 – 1,1) 1,1 (1,0 – 1,2) <0,001 1,2 (1,1 – 1,3) 1,3 (1,2 – 1,5) <0,001 1,2 (1,1 – 1,3) 1,3 (1,2 – 1,4) <0,001 

Fibrinojen (g/L) 3,0 (2,6 – 3,5) 3,0 (2,3 – 3,7) 0,623 2,7 (2,2 – 3,2) 2,7 (2,0 – 3,2) 0,106 4,7 (4,2 – 5,3) 4,4 (3,5 – 5,1) 0,001 

Üre (mg/dL) 36,0 ± 10,6 40,0 ± 13,3 0,001a 38,2 ± 10,0 50,0 ± 17,3 <0,001a 46,2 ± 14,5 69,2 ± 23,0 <0,001a 

Kreatinin (mg/dL) 0,9 (0,8 – 1,0) 0,9 (0,8 – 1,1) 0,023 0,9 (0,7 – 1,0) 1,2 (1,0 – 1,4) <0,001 0,9 (0,7 – 1,0) 1,4 (1,0 – 1,8) <0,001 

eGFR 86,9 ± 17,8 82,1 ± 16,7 0,004a 87,2 ± 18,2 64,1 ± 19,5 <0,001a 87,0 ± 19,9 54,8 ± 24,2 <0,001a 

Alb (g/L) 42,0 (40,0 – 45,0) 41,0 (38,0 – 43,0) <0,001 30,0 (28,0 – 33,0) 28,0 (24,0 – 32,0) <0,001 31,0 (29,0 – 33,0) 29,0 (26,0 – 32,0) <0,001 

Ast (U/L) 18,0 (13,0 – 25,0) 22,0 (15,0 – 33,0) <0,001 67,0 (48,0 – 94,0) 88,5 (51,0 – 146,5) <0,001 58,0 (38,0 – 89,0) 96,0 (51,8 – 212,3) <0,001 

Alt (U/L) 23,0 (17,0 – 32,8) 23,0 (17,0 – 34,0) 0,986 32,0 (23,0 – 48,0) 34,0 (23,8 – 61,5) 0,115 29,0 (21,0 – 43,5) 38,0 (23,0 – 92,3) <0,001 

Ldh (U/L) 
222,0 (191,0 – 265,8) 252,0 (212,0 – 299,0) <0,001 415,0 (350,0 – 503,0) 460,0 (359,0 – 

587,5) 0,001 392,0 (318,5 – 
489,5) 

494,0 (379,5 – 
702,0) <0,001 

 

*: Mann-Whitney U Test (Median (IQR)), a: Independent Samples t Test (Mean ± SD) 
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Şekil 4 Hemoglobin’in Gruplar Arası ve Grup İçi Karşılaştırılması 

 

 

 

Şekil 5 Kreatinin’in Gruplar Arası ve Grup İçi Karşılaştırılması 

Gruplar arası yapılan karşılaştırmalarda; intraoperatif indüksiyon sonrası laktat 

değerleri yönünden gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

(p>0,05) bulunurken, intraoperatif en yüksek, postoperatif ve postoperatif 24. saatte 

KCİ-ABH olan hasta grubunun değerlerinin daha yüksek olduğu bulundu (Tablo 6, 

Şekil 6). 
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Tablo 6 Laktat’ın Gruplar Arası Karşılaştırılması  

  KCİ-ABH P* Laktat Yok (n=289) Var(n=178) 
İntraoperatif indüksiyon sonrası 1,1 (0,9 – 1,6) 1,1 (0,9 – 1,6) 0,969 
İntraoperatif en yüksek 2,5 (1,8 – 3,4) 2,8 (2,0 – 4,2) 0,010 
Postoperatif 0. saat 2,5 (1,8 – 3,4) 3,0 (2,0 – 5,2) <0,001 
Postoperatif  24. saat 1,5 (1,1 – 2,3) 2,4 (1,5 – 3,8) <0,001 

*: Mann-Whitney U Test (Median (IQR)), 

 

Şekil 6 Laktat’ın Gruplar Arası ve Grup İçi Karşılaştırılması 

İntraoperatif ve postoperatif; ES, TDP, trombosit süspansiyonu, kriyopresipitat 

ve fibrinojen konsantresi kullanımı KCİ-ABH olan hasta grubunda daha yüksek 

olduğu bulundu (Şekil 7). Traneksamik asit ve kolloid kullanımının ise sadece 

postoperatif dönemde KCİ-ABH olan hasta grubunda daha yüksek olduğu bulundu 

(Tablo 7). Protrombin kompleks konsantresi ise sadece intraoperatif dönemde KCİ-

ABH grubunda daha yüksek oranda kullanıldı (Tablo 7).  

KCİ-ABH olan hasta grubunda, intraoperatif kristaloid, intraoperatif ve 

postoperatif kanama değerlerinin daha yüksek, postoperatif idrar değerlerinin daha 

düşük olduğu bulundu (p<0,05).  

   

Şekil 7 ES – TDP – Kriyopresipitat’ın Gruplar Arası Karşılaştırılması 
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Tablo 7 ES, TDP, Kriyopresipitat, Trombosit Süspansiyonu, Fibrinojen Konsantresi 
ve Protrombin Kompleks Konsantresi’nin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

    KCİ-ABH 
P* 

    Yok (n=289) Var (n=178) 
İntraoperatif Dönem 

ES (Ü)  1,0 ± 1,3 2,1 ± 1,9 <0,001 
TDP (Ü)  0,5 ± 0,9 0,9 ± 1,3 <0,001 
Kriyopresipitat (Ü)  0,2 ± 1,1 0,5 ± 2,1 0,025 

Fibrinojen 
Konsantresi (gr) 

0 278 (%96,2) 155 (%87,1) 
<0,001a 1 9 (%3,1) 13 (%7,3) 

2 2 (%0,7) 9 (%5,1) 

Trombosit 
Süspansiyonu (Ü) 

0 280 (%96,9) 154 (%86,5) 
<0,001a 1 9 (%3,1) 23 (%12,9) 

2 0 (%0,0) 1 (%0,6) 
Protrombin 
Kompleks 
Konsantresi 

 8 (%2,7) 18 (%10,1) 0,001a 

Traneksamik Asit  203 (%70,2) 128 (%71,9) 0,700a 
Kolloid  60 (%20,8) 39 (%21,9) 0,768a 
Kristaloid (ml)  2.583,2 ± 817,3 2.274,4 ± 905,7 <0,001 
Kanama (ml)  700,0 (500,0 – 900,0) 850,0 (600,0 – 1.200,0) <0,001b 
İdrar (ml)  895,2 ± 575,8 857,2 ± 610,3 0,501  

Postoperatif Dönem (İlk 24 Saat) 
ES (Ü)  1,2 ± 1,4 2,3 ± 2,4 <0,001 
TDP (Ü)  1,4 ± 1,1 1,9 ± 1,6 <0,001 
Kriyopresipitat (Ü)  1,5 ± 3,0 2,2 ± 3,6 0,029 

Fibrinojen 
Konsantresi (gr) 

0 282 (%97,6) 166 (%93,3) 

0,020a 
1 7 (%2,4) 7 (%3,9) 
2 0 (%0,0) 3 (%1,7) 
3 0 (%0,0) 1 (%0,6) 
4 0 (%0,0) 1 (%0,6) 

Trombosit 
Süspansiyonu (Ü) 

0 261 (%90,3) 131 (%73,6) 

<0,001a 
1 24 (%8,3) 39 (%21,9) 
2 2 (%0,7) 5 (%2,8) 
3 1 (%0,3) 3 (%1,7) 

Protrombin 
kompleks 
konsantresi 

 3 (%1) 6 (%3,4) 0,074a 

Traneksamik Asit  4 (%1,4) 15 (%8,4) <0,001a 
Kolloid  115 (%39,8) 95 (%53,4) 0,004a 
Kristaloid (ml)  3.491,8 ± 680,7 3.424,0 ± 920,8 0,397  
Kanama (ml)  550,0 (350,0 – 800,0) 650,0 (450,0 – 1.175,0) <0,001b 
İdrar (ml)  2.688,1 ± 861,1 2.187,6 ± 917,9 <0,001 

 

*: Independent Samples t Test (Mean ± SD), a: Chi-Square Test (n (%)), b: Mann-Whitney U Test 
(Median (IQR)) 
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Gruplar arası yapılan karşılaştırmalarda; KCİ-ABH olan hasta grubunda 

postoperatif gelişen arrest, aritmi, KKY, İABP/ECMO kullanımı, plevral efüzyon, 

ARDS/solunum yetmezliği, pnömoni, sepsis, MODS/SIRS ve reoperasyon gibi 

komplikasyonların cerrahi sonrası ilk 24 Saatte ve 1-30 günde görülme oranlarının 

daha yüksek olduğu bulundu (Tablo 8). 

 Gruplar arası yapılan karşılaştırmalarda; mekanik ventilasyon süresi, 

noninvaziv mekanik ventilasyon süresi, yoğun bakım ve hastane kalış süreleri KCİ-

ABH olan hasta grubunda daha yüksek bulundu. KCİ-ABH olan hasta grubunda tüm 

mortalite oranlarının daha yüksek, taburculuk oranlarının daha düşük olduğu bulundu 

(Tablo 8). 

Tablo 8 Komplikasyonların ve Sürelerin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

    KCİ-ABH P*     Yok (n=289) Var (n=178) 

Arrest İlk 24 Saat 3 (%1,0) 8 (%4,5) <0,001 1-30 Gün 1 (%0,3) 21 (%11,8) 

Aritmi İlk 24 Saat 11 (%3,8) 19 (%10,7) 0,011 1-30 Gün 18 (%6,2) 13 (%7,3) 

MI İlk 24 Saat 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,145 1-30 Gün 0 (%0,0) 2 (%1,1) 

KKY İlk 24 Saat 7 (%2,4) 22 (%12,4) <0,001 1-30 Gün 3 (%1,0) 10 (%5,6) 

İABP/ECMO kullanımı İlk 24 Saat 6 (%2,1) 19 (%10,7) <0,001 1-30 Gün 1 (%0,3) 3 (%1,7) 

Pulmoner Ödem İlk 24 Saat 0 (%0,0) 1 (%0,6) 0,154 1-30 Gün 2 (%0,7) 4 (%2,2) 

Pnömoni İlk 24 Saat 0 (%0,0) 1 (%0,6) 0,001 1-30 Gün 9 (%3,1) 20 (%11,2) 

Plevral Efüzyon İlk 24 Saat 0 (%0,0) 2 (%1,1) 0,014 1-30 Gün 17 (%5,9) 21 (%11,8) 
ARDS/Solunum 
Yetmezliği 

İlk 24 Saat 1 (%0,3) 10 (%5,6) <0,001 1-30 Gün 4 (%1,4) 24 (%13,5) 

Serebrovasküler Olay İlk 24 Saat 0 (%0,0) 2 (%1,1) 0,069 1-30 Gün 3 (%1,0) 5 (%2,8) 

Sepsis İlk 24 Saat 0 (%0,0) 2 (%1,1) <0,001 1-30 Gün 5 (%1,7) 16 (%9,0) 

MODS/SIRS İlk 24 Saat 0 (%0,0) 4 (%2,2) 0,001 1-30 Gün 1 (%0,3) 6 (%3,4) 

Reoperasyon İlk 24 Saat 17 (%5,9) 45 (%25,3) <0,001 1-30 Gün 0 (%0,0) 0 (%0,0) 
MV Süre (saat)  6,0 (5,0 – 8,0) 16,0 (6,3 – 35,0) <0,001a 
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NIMV Süre (saat)  1,0 (0,0 – 1,0) 1,0 (0,0 – 2,0) 0,030 a 
YBÜ Kalış Süre (gün)  2,0 (1,0 – 2,0) 3,0 (2,0 – 7,0) <0,001a 
Hastane Kalış Süre (gün)  7,7 ± 5,2 13,0 ± 9,3 <0,001b 
Mortalite (1 Ay)  4 (%1,4) 29 (%16,3) <0,001 
Kanamaya Bağlı 
Mortalite  0 (%0,0) 10 (%5,6) <0,001 

 

*: Chi-Square Test (n (%)), a: Mann-Whitney U Test (Median (IQR)), b: Independent Samples t Test 
(Mean ± SD)  

KCİ-ABH evresi ile; ACTA-PORT ile aralarında r = 0,225 düzeyinde ve 
pozitif yönde bir ilişki olduğu ve bu ilişkilerin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 
(p<0,001) bulundu (Tablo 9, Şekil 8). 

Tablo 9 KCİ-ABH ile İlişkiler 

  KCİ-ABH Evre 
  r P* 

ACTA-PORT 0,225 <0,001 
 

*: Spearman's rho Correlations Test 

 

Şekil 8 ACTA-PORT ve KCİ-ABH İlişkisi 

ROC analizi ile yapılan değerlendirmeleri sonucunda;  

• ACTA-PORT değerlerinde KCİ-ABH ile ilişkisinde >12'nin kesim noktası 

olduğu bulundu (AUC=0,629; p<0,001; %95 GA: 0,583 - 0,673) (Tablo 10, 

Şekil 9). 



28 
 

Tablo 10 ROC Analizi 
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ACTA-PORT 0,629 0,583 - 0,673 >12 63,5 55,4 0,189 46,7 71,1 <0,001 
 

*: ROC Curve Analysis 

 

Şekil 9 ROC Analizi 

KCİ-ABH’ı predikte etmek için; KCİ-ABH Var/Yok durumları arasında ikili 

karşılaştırmalarda fark bulunan değişkenlerden klinik olarak daha anlamlı olduğu 

düşünülen ve aralarında yüksek korelasyon olmayan;  yaş, EF, ACTA-PORT, KKY, 

HT, statin kullanımı, elektif ameliyat, cerrahi süre ve adrenalin medikasyonu 

değişkenleri önce tek değişkenli lojistik regresyon testi ile değerlendirildi ve anlamlı 

bulunan değişkenler çok değişkenli lojistik regresyon testi ile incelendi. Çok 
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değişkenli lojistik regresyon modelinde Backward Stepwise metodu kullanıldı, 

dördüncü adımda model sonlandırıldı. Oluşturulan bu modelde bağımlı değişkenin 

(KCİ-ABH Var/Yok) yaklaşık %30’u açıklanabildi (Nagelkerke R2 = 0,294). Bu 

modele göre, KCİ-ABH Var/Yok durumu ile, yaş, EF, ACTA-PORT, statin kullanımı, 

cerrahinin elektif olması, cerrahi süre ve adrenalin kullanımı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki vardı (p<0,05). 

Yaş değerinin bir birim artması KCİ-ABH riskini 1,03 kat; ACTA-PORT 

değerinin bir birim artması 1,07 kat; acil ameliyatlar elektiflere göre yaklaşık 2,7 kat; 

cerrahi süresinin bir birim artması ile yaklaşık 1,32 kat arttırmaktadır. Hastaların EF 

değerlerinin bir birim artması KCİ-ABH riskini 0,97 kat azaltmakta ve statin 

kullananlar kullanmayanlara göre yaklaşık 0,59 kat daha az KCİ-ABH olmaktadır 

(Tablo 11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 
 

 

Tablo 11 Lojistik Regresyon ile Değerlendirmeler (KCİ-ABH) 

  Tek Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi 

Risk Faktörü B SE Wald Odds %95 GA P* B SE Wald Odds %95 GA P* 

Yaş (yıl) 0,026 0,009 8,354 1,03 1,01 - 1,04 0,004 0,033 0,011 8,482 1,03 1,01 - 1,06 0,004 

EF -0,031 0,010 9,543 0,97 0,95 - 0,99 0,002 -0,031 0,011 8,375 0,97 0,95 - 0,99 0,004 

ACTA-PORT 0,089 0,019 22,166 1,09 1,05 - 1,13 0,000 0,068 0,022 9,407 1,07 1,02 - 1,12 0,002 

KKY 1,736 0,665 6,806 5,67 1,54 - 20,91 0,009 -- -- -- -- -- -- 

HT 0,436 0,201 4,722 1,55 1,04 - 2,29 0,030 -- -- -- -- -- -- 

Statin Kullanımı -0,549 0,228 5,775 0,58 0,37 - 0,90 0,016 -0,524 0,258 4,124 0,59 0,36 - 0,98 0,042 

Elektif Cerrahi 1,184 0,338 12,292 3,27 1,69 - 6,33 0,000 1,014 0,452 5,040 2,76 1,14 - 6,68 0,025 

Cerrahi Süre (saat) 0,346 0,075 21,145 1,41 1,22 - 1,64 0,000 0,275 0,084 10,737 1,32 1,12 - 1,55 0,001 

İntraoperatif Adrenalin 
Kullanımı 1,052 0,433 5,901 2,86 1,23 - 6,69 0,015 -- -- -- -- -- -- 

 

*: Binary Logistic Regression Test (Sadece modelde kalan değişkenler için verilmiştir), Nagelkerke R2 = 0,294, Hosmer and Lemeshow Test = 0,442 
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5. TARTIŞMA  

Bu çalışma, ACTA-PORT skorunun KCİ-ABH gelişimindeki öngörüsünü 

değerlendiren ilk çalışma olması açısından önem taşımaktadır. Bulgular, ACTA-

PORT skorunun KCİ-ABH risk değerlendirmesinde bağımsız bir prediktör olduğunu 

göstermiştir. ACTA-PORT skorundaki her bir birimlik artışın KCİ-ABH riskini 1,07 

kat arttırması bu skorlama sisteminin preoperatif risk değerlendirmesinde 

kullanılabilirliğini desteklemektedir. Bu sonuçlar, ACTA-PORT skorunun yalnızca 

transfüzyon riskini tahmin etmekle kalmayıp, aynı zamanda KCİ-ABH gibi önemli 

postoperatif komplikasyonların öngörülmesinde de kullanılabileceğine işaret 

etmektedir. 

Çalışma sonuçları, literatürde KCİ-ABH risk faktörlerine dair mevcut bilgilerle 

uyumludur. Örneğin, yaşın KCİ-ABH riskini artırdığı ve ejeksiyon fraksiyonundaki 

(EF) artışın riski azalttığı daha önceki çalışmalarda da gösterilmiştir. Bu bulgu, 

yaşlanma ile birlikte böbrek fonksiyon rezervlerinin azalması ve kardiyak 

performansın böbrek perfüzyonunu etkileyen kritik bir faktör olması ile açıklanabilir 

(1, 26–30). Bu çalışmada, düşük EF, KKY ve HT, KCİ-ABH gelişimiyle istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki gösterdiği saptanmıştır. EF’nin düşük olması, kardiyak cerrahi 

sırasında böbreklere olan kan akışını azaltarak hipoksiye ve renal tübüler hasara yol 

açmaktadır (1). Literatürde, KCİ-ABH gelişim riskinin, EF değerinin %35’in altına 

düştüğü durumlarda belirgin şekilde arttığı (1, 31), bazı çalışmalarda ise bu risk 

artışının %40’ın altındaki EF değerlerinde gözlemlendiği bildirilmiştir (27). Kalp 

yetmezliği olan hastalarda azalmış kardiyak debi, böbrek perfüzyonunu olumsuz 

etkiler. Literatürde de çalışmamızla uyumlu olarak KKY’nin KCİ-ABH gelişiminde 

bağımsız bir risk faktörü olduğu vurgulanmaktadır (1, 9, 32). HT ise, uzun vadede 

renal rezervi tüketmesi ve glomerüler yapıların bozulmasına yol açması nedeniyle 

KCİ-ABH riskini artıran bir diğer faktördür. Özellikle cerrahi sırasında yaşanan 

hemodinamik dalgalanmalar, hipertansif hastalarda böbreklerin daha savunmasız hale 

gelmesine neden olmaktadır. Literatürde HT’nin, KCİ-ABH için risk faktörü olduğu 

sıklıkla belirtilmiştir (1, 29, 33).   
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Bu çalışmada, preoperatif statin kullanan hastalarda KCİ-ABH gelişim riskinin 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olduğu saptanmıştır. Literatürde de 

statinlerin bu tür koruyucu etkileri farklı meta-analizlerle desteklenmiştir. 59771 

hastayı içeren bir meta-analizde, preoperatif statin kullanımının KCİ-ABH riskini 

azalttığı bildirilmiştir. Bu etkilerin, statinlerin endotelyal disfonksiyonu iyileştirme, 

inflamasyonu azaltma ve oksidatif stresi hafifletme özellikleriyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (34). Buna karşılık, 3204 hastayı kapsayan bir diğer meta-analiz, 

perioperatif statin tedavisinin KCİ-ABH riskini anlamlı şekilde azaltmadığını ve hatta 

rosuvastatinin diğer statinlere göre bu riski artırabileceğini öne sürmüştür. Ayrıca, hem 

preoperatif hem de postoperatif dönemde statin kullanımının, yalnızca preoperatif 

kullanıma kıyasla daha yüksek bir riskle ilişkili olduğu belirtilmiştir (35). Başka bir 

çalışmada ise, 2770 hastanın verileri incelenmiş ve KCİ-ABH gelişen hastalarda 

preoperatif statin kullanımının 30 günlük mortaliteyi anlamlı düzeyde azalttığı 

gösterilmiştir (36). Bu farklı sonuçlar, statinlerin KCİ-ABH üzerindeki etkilerinin 

hasta popülasyonu, kullanılan statin tipi, doz ve uygulama zamanlaması gibi faktörlere 

bağlı olarak değişiklik olabileceğini göstermektedir. Literatürde statinlerin renal 

koruyucu etkileri konusunda henüz kesin bir fikir birliği bulunmamaktadır.  

Bu çalışmada, diüretik kullanımı KCİ-ABH gelişen hastalarda anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuştur. KDIGO 2024 Klinik Uygulama Kılavuzuna göre, 

diüretiklerin aşırı kullanımı intravasküler hacim kaybına yol açarak ABH riskini 

artırabilir. Ayrıca, hipokalemi ve hipomagnezemi gibi yan etkiler, böbrek 

fonksiyonlarını olumsuz etkileyebilir (12). Literatürde diüretiklerin renal perfüzyonu 

azaltarak cerrahi sırasında böbrekleri daha savunmasız hale getirdiği bildirilmiştir (9). 

Diüretiklerin KCİ-ABH önlemede genellikle etkisiz olduğu ve bazı durumlarda riski 

artırabileceği de ifade edilmiştir (29, 30). Bu nedenle, yüksek riskli hasta gruplarında 

diüretik tedavisinin daha dikkatli bir şekilde planlanması gerektiği düşünülmektedir. 

Özellikle, optimal sıvı yönetiminin sağlanması ve renal perfüzyonun korunması, bu 

tür komplikasyonların önlenmesinde kritik bir öneme sahiptir. 

Uzamış cerrahi süre ve acil cerrahilerin KCİ-ABH riskini artırdığı da çalışmanın 

önemli bulgularından biridir. Uzamış cerrahi süreler, böbrek hipoperfüzyonu ve 

kardiyopulmoner baypasın iskemik-reperfüzyon hasarına neden olma potansiyeli ile 

ilişkilendirilebilir. Acil cerrahilerde ise preoperatif hazırlığın kısıtlı olması ve 
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hemodinamik dalgalanmaların sık görülmesi, bu artan riskin nedenleri arasında 

sayılabilir (1, 37). Cerrahi tipine göre KCİ-ABH insidansında farklılıklar gözlenmiştir. 

Çalışmamızda torakoabdominal aort cerrahisi ve kombine prosedürlerde KCİ-ABH 

insidansı izole KABG ve izole kapak cerrahilerine göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. Bu sonuçlar, aort cerrahilerinde genellikle daha uzun süreli KPB 

kullanımı, hemodinamik dalgalanmalar ve iskemi-reperfüzyon hasarlarının sık 

gözlenmesinden dolayıdır (38, 39). KPB süresi ve toplam cerrahi süre de KCİ-ABH 

riskini etkileyen önemli parametrelerdir. Uzun KPB süreleri (>90–120 dakika), renal 

hipoperfüzyon, iskemi-reperfüzyon hasarı ve inflamatuar yanıtlar yoluyla böbrek 

hasarını artırmaktadır. Çalışmalarda, KPB süresi 90 dakikayı aşan hastalarda böbrek 

hasarının daha belirgin olduğu ve bu sürenin KCİ-ABH riskini önemli ölçüde artırdığı 

vurgulanmıştır (37, 40). 

Bu çalışmada, norepinefrin, adrenalin ve dopamin kullanımı KCİ-ABH gelişen 

grupta anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Literatürde de bu ajanların güçlü 

vazokonstriktör etkilerinin renal perfüzyonu bozarak böbrek hasarını artırabileceği 

belirtilmiştir (9, 37). Bununla birlikte, dobutamin ve milrinon gibi inotropik ajanların 

genellikle düşük kardiyak debiyi iyileştirmesi yoluyla renal perfüzyonu desteklediği, 

ancak bu etkilerin hemodinamik durum ve ilaç dozuna bağlı olarak değişebileceği 

rapor edilmiştir (31, 32). Dopaminin ise, düşük dozlarda etkisiz olduğu, yüksek 

dozlarda ise KCİ-ABH riskini artırabileceği literatürde vurgulanmaktadır (9, 37). 

Sonuç olarak, hemodinamik ajanların KCİ-ABH üzerindeki çift taraflı etkileri göz 

önüne alındığında, bu ilaçların dozajı ve kullanım süresi dikkatle planlanmalı ve 

bireysel hasta gereksinimlerine göre optimize edilmelidir (31, 41). 

Preoperatif dönemde düşük hemoglobin seviyelerinin KCİ-ABH gelişimi ile 

ilişkili olduğu, literatürde sıkça vurgulanan bir bulgudur. Özellikle hemoglobin 

seviyesinin <10–12 g/dL değerlerinin altına düşmesinin, renal perfüzyonu bozarak ve 

inflamatuar yanıtı artırarak KCİ-ABH riskini anlamlı derecede artırdığı belirtilmiştir 

(31, 37, 39). Aneminin bu olumsuz etkileri, renal hipoksi ve tübüler hücre hasarına yol 

açan mekanizmalarla açıklanmaktadır. Bu nedenle, aneminin demir tedavisi veya 

eritropoietin ile preoperatif dönemde optimize edilmesi gerektiği vurgulanmaktadır 

(41, 42). Çalışmamızda da preoperatif düşük hemoglobin seviyelerinin KCİ-ABH 

gelişimi ile ilişkili olduğu saptanmışır. 
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İntraoperatif dönemde ölçülen en düşük hemoglobin seviyeleri, KCİ-ABH 

gelişen hastalarda anlamlı derecede daha düşüktü. Literatürde, intraoperatif dönemde 

hemoglobin seviyesindeki %50’den fazla düşüşün, renal hipoksi ve tübüler hücre 

hasarına neden olarak KCİ-ABH riskini artırdığı bildirilmiştir (9, 37). Çalışmamız bu 

bulguları destekler nitelikte olup, intraoperatif düşük hemoglobin seviyelerinin renal 

hasar riskini artırdığına işaret etmektedir. 

Transfüzyon gereksinimi, KCİ-ABH gelişen grupta intraoperatif ve postoperatif 

dönemde daha yüksekti. Transfüzyon, oksijen taşıma kapasitesini artırarak renal 

perfüzyonu destekleme potansiyeline sahip olsa da, inflamatuar yanıtı artırarak ve 

serbest hemoglobin salınımı yoluyla oksidatif stres oluşturarak KCİ-ABH riskini 

artırabilir (9, 29, 32). Özellikle 2 veya daha fazla ünite transfüzyon yapılmasının KCİ-

ABH riskini belirgin şekilde artırdığı rapor edilmiştir (29). Çalışmamız, bu bulgularla 

uyumlu sonuçlar ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızda, intraoperatif dönemde ölçülen en yüksek laktat düzeylerinin yanı 

sıra postoperatif 0. saat ve 24. saat laktat değerleri, KCİ-ABH gelişen hastalarda daha 

yüksek bulundu. Literatürde de yüksek laktat seviyelerinin, doku hipoperfüzyonu ve 

oksijen kullanım bozukluğunun bir göstergesi olarak KCİ-ABH riskini artırdığı 

bildirilmektedir (43–45). Özellikle postoperatif 24. saatte laktat ≥4 mmol/L olan 

hastalarda KCİ-ABH gelişim riskinin belirgin şekilde arttığı belirtilmiştir (43). KPB 

sırasında inflamasyon, mikrosirkülasyon bozukluğu ve oksidatif stresin laktat 

seviyelerini artırdığı ve renal hasara katkıda bulunduğu bilinmektedir (45). 

Çalışmamızın bulguları, intraoperatif ve postoperatif dönemde laktat seviyelerinin 

düzenli takibinin, KCİ-ABH sürecinde kritik bir öneme sahip olduğunu 

desteklemektedir. 

Çalışmamızda, postoperatif ilk 24 saat ve 1 ay kardiyak arrest, aritmi, KKY ve 

İABP/ECMO kullanımı komplikasyonlarının, KCİ-ABH grubunda yüksek bulunması 

literatürle uyumludur (37, 46). Bunlar kritik faktörler olup, hemodinamik bozulmalara 

yol açarak renal perfüzyonu olumsuz etkilemektedir. İABP/ECMO kullanımı, ağır 

hemodinamik instabiliteyi yönetmek için tercih edilmesine rağmen, renal perfüzyonu 

bozarak KCİ-ABH insidansını artırmaktadır (1). Yine postoperatif pnömoni, plevral 

efüzyon ve ARDS, KCİ-ABH olan hastalarda daha sık görüldü. Literatüre göre, 
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pnömoni enfeksiyon ve inflamasyon yoluyla renal fonksiyonları etkilerken, plevral 

efüzyon ve ARDS hipoksi ve inflamasyonla böbrek hasarını artırmaktadır (37, 46). 

Öte yandan sepsis ise, sistemik inflamasyon ve hemodinamik instabilite yoluyla renal 

perfüzyonu bozarak böbrek hasarını şiddetlendirir. Ayrıca, sitokin fırtınası ve 

mikrosirkülatuar disfonksiyon süreçleriyle çoklu organ disfonksiyonuna neden olduğu 

vurgulanmaktadır (32, 47). MODS/SIRS, inflamasyonun tetiklediği çoklu organ 

disfonksiyonu ile mortaliteyi ve hastane kalış sürelerini artırarak prognozu kötüleştirir 

(9, 48). Çalışmamızda da sepsis ve MODS/SIRS’ın KCİ-ABH olan hastalarda anlamlı 

şekilde daha sık görüldüğü ve bu komplikasyonların hastane kalış süresi ile mortaliteyi 

artırdığı tespit edilmiştir. KCİ-ABH gelişen hasta grubunda, MV süresi, NIMV süresi, 

yoğun bakım kalış süresi ve hastane kalış süresi uzundu, yine mortalite daha yüksek 

taburculuk düşüktü. Bulgularımız, KCİ-ABH’ın hasta prognozunu belirgin şekilde 

kötüleştirdiğini göstermektedir. Literatürde ventilasyon sürelerinin uzamasının 

inflamatuar süreçler, hemodinamik instabilite ve solunum yetmezliği ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir. Bu sürelerin uzamasının mortaliteyi artırdığı vurgulanmıştır (37, 46). 

Benzer şekilde, yoğun bakım ve hastanede kalış sürelerinin uzaması, KCİ-ABH’ın 

hastane kaynaklarının kullanımını artırdığı ve postoperatif komplikasyonları 

ağırlaştırdığına işaret etmektedir (31, 48). Özellikle KCİ-ABH ile ilişkili 30 günlük 

mortalite oranlarının daha yüksek olduğu literatürde sıkça vurgulanmaktadır (29, 31, 

39, 48–50). 

Çalışmamızda, ACTA-PORT skoru ile KCİ-ABH gelişimi arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmuş ve bu skorun preoperatif dönemde KCİ-ABH riskini değerlendirme 

açısından etkili bir araç olduğu saptanmıştır (p<0,001). ROC analizi sonucunda 

ACTA-PORT için cut-off değeri >12 olarak belirlenmiş ve bu değerin üzerinde KCİ-

ABH gelişim riski belirgin şekilde artmıştır.  

Çalışmamızda, ACTA-PORT skorunun KCİ-ABH KDIGO evrelemesi ile 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Daha yüksek ACTA-PORT skorlarının, KCİ-

ABH’nin daha ileri KDIGO evrelerinde anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür 

(p<0,001). Bu sonuç, ACTA-PORT’un sadece kan transfüzyonu risk değerlendirmesi 

için değil, aynı zamanda postoperatif komplikasyonların şiddetini öngörmede de 

faydalı bir araç olabileceğini göstermektedir. 
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Literatürde Cleveland Clinic Model, Mehta Skoru ve Basitleştirilmiş Renal 

İndeks gibi KCİ-ABH’ye özgü modeller, spesifik risk faktörlerini dikkate alarak 

yüksek prediktif doğruluk sunmaktadır (1, 10, 51). Ancak bu skorlar, yalnızca böbrek 

hasarını öngörmeye odaklanırken, ACTA-PORT’un hem transfüzyon hem de KCİ-

ABH gibi iki önemli komplikasyonu bir arada değerlendirme kapasitesi, onu klinik 

pratikte öne çıkarmaktadır. 

Çalışmamızda, ACTA-PORT’un transfüzyon öngörme kapasitesinin yanı sıra 

KCİ-ABH’yi değerlendirebilmesi, klinik karar alma süreçlerinde bu skoru daha etkili 

bir araç haline getirmiştir. ACTA-PORT’un hem transfüzyon hem de KCİ-ABH 

riskini değerlendirebilme kapasitesi, kardiyak cerrahi gibi yüksek riskli hasta 

gruplarında çok yönlü bir kullanım sunmaktadır.  Bu skoru kullanarak, özellikle 

yüksek riskli hastalar daha erken belirlenebilir ve hedefe yönelik müdahaleler 

yapılabilir. Ayrıca, ACTA-PORT’un klinik olarak uygulanabilir ve hesaplama 

açısından kolay olması, geniş bir hasta grubunda kullanılabilirliğini artırmaktadır. Bu 

yönüyle, ACTA-PORT’un özellikle multidisipliner bir yaklaşımla klinik pratiğe 

entegrasyonu, hastane mortalitesini ve komplikasyon oranlarını azaltabilir. 

Çalışmanın sınırlamaları arasında tek merkezli bir tasarıma sahip olması ve 

ACTA-PORT’un diğer klinik skorlarla doğrudan karşılaştırılmamış olması yer 

almaktadır. Gelecekteki çalışmalarda, ACTA-PORT’un farklı hasta 

popülasyonlarında ve diğer risk skorları ile birlikte kullanımının değerlendirilmesi, 

elde edilen bulguların genellenebilirliğini artırabilir. Bunun yanı sıra, hastalar yalnızca 

ameliyat sonrası 30 gün boyunca izlenmiş ve bu durum, ACTA-PORT skorunun uzun 

dönem komplikasyonları öngörmedeki etkinliğinin değerlendirilmesini engellemiştir. 

Ayrıca, KCİ-ABH gelişen hastaların uzun dönem izlemi yapılmamış ve renal 

fonksiyonlarının geri dönüp dönmediği incelenmemiştir, bu da KCİ-ABH’nin uzun 

vadeli etkileri ve geri dönüş oranları ile ilgili sonuçlara ulaşılmasını sınırlandırmıştır. 

Gelecekte, bu sınırlılıkların üstesinden gelebilmek adına çok merkezli ve geniş 

ölçekli çalışmaların yapılması önemlidir. Daha uzun süreli takipler ile ACTA-PORT 

skorunun uzun dönem komplikasyonları öngörmedeki etkinliği daha kapsamlı şekilde 

değerlendirilebilir. Bununla birlikte, NGAL, KIM-1 ve TIMP-2 gibi biyobelirteçlerin 

ACTA-PORT skoru ile birleştirilmesi, tanısal doğruluğu artırarak daha hızlı ve etkili 
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klinik kararlar alınmasına olanak sağlayabilir. Ayrıca, bireylerin bazal değerlerini 

dikkate alan kişiselleştirilmiş değerlendirme modellerinin geliştirilmesi, hasta 

yönetiminde önemli bir ilerleme sağlayabilir. 
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6. SONUÇ 

ACTA-PORT skoru, Kalp cerrahisi ilişkili akut böbrek hasarı (KCİ-ABH) 

öngörüsünde etkili bir araç olarak değerlendirilmiştir. Yüksek ACTA-PORT 

skorlarının KCİ-ABH ile anlamlı ilişkisi, bu skoru klinik risk değerlendirmelerinde 

önemli kılmaktadır. Preoperatif dönemde hesaplama kolaylığı ve transfüzyon ihtiyacı 

ile KCİ-ABH riskini aynı anda değerlendirebilme kapasitesi, bu skorun klinik pratikte 

öne çıkmasını sağlamaktadır. Bu çalışma, ACTA-PORT skorunun KCİ-ABH 

öngörüsünde anlamlı bir role sahip olduğunu göstermekte ve bu skoru preoperatif risk 

değerlendirme sürecine entegre etmenin faydalı olabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda, yaş, düşük ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon, cerrahinin 

aciliyeti ve uzun cerrahi süre gibi faktörlerin KCİ-ABH gelişiminde belirleyici olduğu; 

statin kullanımının ise koruyucu etkiler sunduğu gösterilmiştir. Ayrıca, KCİ-ABH’nin 

yoğun bakım ve hastanede kalış sürelerini uzattığı ve komplikasyon oranlarını artırdığı 

dikkate alındığında, ACTA-PORT skoru ile riskli hastaların erken dönemde 

belirlenmesi, önleyici stratejilere katkı sağlayabilir. 

Sonuç olarak, ACTA-PORT skoru, kardiyak cerrahi sonrası hem transfüzyon 

hem de KCİ-ABH gibi komplikasyonları önlemede etkili bir klinik araç olarak 

kullanılabilir ve hasta sonuçlarını iyileştirme potansiyeli sunmaktadır. 
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Şehit Piyade Üsteğmen Muharrem Kaleli İlköğretim Okulu 2000-2008 
 
III- Ünvanları  
 
Pratisyen Hekim (2018-2019) 
Asistan Hekim (2020-) 
 
IV- Üye Olduğu Bilimsel Kuruluşlar 
 
Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Derneği 
 
V- Diğer Bilgiler 
 
Eğitim programı haricinde aldığı kurslar ve katıldığı eğitim seminerleri: 
Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Derneği 57. Ulusal Kongresi 2023  
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EKLER 

EK 1. TEZ KONUSU ONAY FORMU

 



46 
 

 



47 
 

 



48 
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EK 2. ETİK KURUL KARAR FORMU 
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EK 3. HASTA TAKİP FORMU

  

VERİ TOPLAMA FORMU 
 
Tablo 1 Hasta Bplgplerp 
Arş�v No  

Boy/ K�lo  

Yaş / C�ns�yet  

Ek Hastalık/ ASA  

Kullandığı İlaçlar  

EKO (EF)  

EuroSCORE II  

ACTA-PORT Skor  

 
Tablo 2  İntraoperatpf Gözlemler 
Operasyon Türü / Ac�l�yet�  
KK Süres� / KPB Süres�  
Cerrah� Süre  
Otolog ES/Cell saver/UF  
Ver�len May�ler  
Kullanılan Kan ve Kan Ürünler�  
İnotrop Kullanımı  
İdrar M�ktarı  
İntraop en düşük hb  
İntraop �lk laktat  İntraop en yüksek laktat  

 
 

Tarih: 
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Tablo 3 Laboratuvar Değerlerp 
TETKİKLER PREOP POSTOP 

POSTOP 
İLK 

1. GÜN 2. GÜN 3. 
GÜN 

4. GÜN 5. GÜN 6. GÜN 7. GÜN 

KREATİNİN          
 

TETKİKLER PREOP POSTOP 
İLK 

1. GÜN TETKİKLER PREOP POSTOP İLK 1. GÜN 

KREATİNİN    ALBUMİN    
ÜRE    PT    
GFR    PTT    
HB    INR    

HCT    FİBRİNOJEN    
PLT    AST    
N/L    ALT    

LAKTAT    LDH    
 
Tablo 4 Postoperatpf Gözlemler  
MV Süres�/ NIMV Süres�  
YBÜ Kalış Süres� /Hastane Kalış Süres�  
Kullanılan Kan ve Kan Ürünü  
Major Kard�yak Olay  
(Ar�tm�, MI, Akut KY, Kard�yak Arrest) 

 

Major Renal Olay (AKI, ABH, RRT)  
Pulmoner Kompl�kasyon  
Seps�s / MODS / SIRS  
Mortal�te (30. Gün)  
D�ğer  
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