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OZET

Amag: Kalp cerrahisi iliskili akut bobrek hasar1 (KCI-ABH), ciddi sonuglara
yol acabilen ©nemli bir komplikasyondur. ACTA-PORT skoru, baslangicta
perioperatif kan transfiizyon riskini 6ngérmek icin gelistirilmis olup, bu ¢alismada
KCi-ABH’yi tahmin etme kapasitesi ilk kez degerlendirilmistir. Bu arastirma, ACTA-
PORT skorunun KCI-ABH 6ngériisiindeki roliinii ortaya koyarak cerrahi dncesi risk

degerlendirme siireglerine katki saglamay1 amacglamaktadir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu prospektif, gozlemsel calisma Temmuz-Kasim 2024
tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi’nde kardiyopulmoner baypas
kullanilarak agik kalp cerrahisi yapilan 18 yas iizeri 467 hasta iizerinde yiiriitiilmiistiir.
Preoperatif donemde demografik veriler, eslik eden hastaliklar, laboratuvar degerleri
ve ACTA-PORT skorlar1 kaydedilmistir. Intraoperatif donemde cerrahi siire,
kardiyopulmoner baypas ve kros klemp siireleri, siv1 tedavileri ve kan triinleri takip
edilmistir. Postoperatif donemde yogun bakim yatisi, mekanik ventilasyon siiresi ve
komplikasyonlar izlenmistir. Akut bobrek hasari (ABH) tanisi, KDIGO kriterlerine
gore ameliyat sonrasi ilk 7 giin i¢inde degerlendirilmistir. Calismada, rutin

uygulamalar diginda herhangi bir miidahalede bulunulmamustir.

Bulgular: Bu calismada, acik kalp cerrahisi sonrast KCI-ABH gelisimi ile
ACTA-PORT skorunun iliskisi degerlendirilmis ve hastalarin %38,1’inde KCI-ABH
gelistigi tespit edilmistir. KCI-ABH gelisen hastalarda yas, ACTA-PORT ve
EuroSCORE II degerleri anlamli derecede yiiksek, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ise daha
diisiik bulunmustur. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, yas, ACTA-PORT
skoru, cerrahi siiresi ve acil cerrahilerin KCI-ABH riskini artiran bagimsiz faktorler
oldugu belirlenmistir. Yas her bir y1llik artista KCI-ABH riskini %3 artirirken, ACTA-
PORT skorundaki her bir birimlik artis %7 oraninda risk artisi ile iliskili bulunmustur
(OR: 1,07; %95 CI: 1,02-1,12; p=0,002). Uzamis cerrahi siire ve acil cerrahiler de
KCI-ABH riskini anlamli sekilde artirmistir. Ote yandan, EF’deki artis ve statin
kullanim1 KCI-ABH riskini sirastyla %3 ve %41 oraninda azaltmistir (EF icin OR:
0,97; p=0,004; statin kullanim1 i¢in OR: 0,59; p=0,042). ROC analizinde, ACTA-
PORT igin >12 kesim noktas1 belirlenmis (AUC: 0,629; p<0,001) ve bu deger KCi-
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ABH o06ngoriisiinde anlamli bulunmustur. Bu bulgular, ACTA-PORT skorunun agik
kalp cerrahisi sonras1 KCI-ABH ongoériisiinde degerli bir arag olabilecegini

gostermektedir.

Sonuc: Bu ¢alismada, ACTA-PORT skorunun KCI-ABH 6ngériisiinde etkili
bir ara¢ oldugu gosterilmistir. ACTA-PORT skoru, yalnizca transfiizyon ihtiyacini
degil, ayn1 zamanda KCI-ABH riskini de degerlendirebilme kapasitesiyle ¢cok yonlii
bir ara¢ olarak one ¢ikmaktadir. Skorun preoperatif donemde kolay hesaplanabilir
olmasi, yiiksek riskli hastalarin erken donemde belirlenmesine ve hedefe yonelik
onlemlerin alinmasina olanak tanimaktadir. Bu 6zellikleriyle ACTA-PORT, kardiyak
cerrahi sonras1t komplikasyonlarin azaltilmasi ve hasta sonuglarinin iyilestirilmesinde

degerli bir katki sunabilir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak Cerrahi iliskili Akut Bobrek Hasar1 (KCi-
ABH), ACTA-PORT, Kardiyak cerrahi, Postoperatif Renal Hasar, Skorlama

Sistemleri



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. GIRIS VE AMAC

Acik kalp cerrahisi, kompleks kardiyovaskiiler patolojilerin tedavisinde kritik
bir yontem olarak kabul edilmekte olup, postoperatif donemde yiiksek komplikasyon
oranlari ile iliskilendirilmektedir. Kardiyak cerrahi iliskili akut bobrek hasar1 (KCI-
ABH), ciddi sonuglara yol agabilen bir komplikasyondur. KCI-ABH, éliim oranlarinin
artmasi, hastanede yatis siiresinin uzamasi ve saglik harcamalarin yiikselmesiyle
iliskilendirilmistir. KCI-ABH’nin, diger medikal ve non-kardiyak cerrahi iglemlere
gore daha sik goriildiigii bilinmektedir. Bu durum, ozellikli hasta grubunda risk
faktorlerini belirlemek ve etkili tahmin modelleri gelistirmek i¢in 6nemli arastirmalar
yapilmasini saglanistir. KCi-ABH’ nin 6ngdriilmesi ve dnlenmesi, hasta yonetiminde

onemli bir hedef olarak 6ne ¢ikmaktadir.

ACTA-PORT (Association of Cardiothoracic Anaesthetists Perioperative Risk
of Transfusion) skoru, kardiyak cerrahi sirasinda perioperatif kan transfiizyon riskini
tahmin etmek i¢in gelistirilmis bir prediksiyon modelidir. ACTA-PORT skoru, hasta
kan yonetimi programlarina entegre edilerek, yalnizca transfiizyon ihtiyacini
azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda smurli kan iiriinlerinin daha verimli kullanimim
saglayarak saglik sistemlerinde maliyet etkinligini artirir. Ancak ACTA-PORT
skorunun yalnizca transfiizyon gereksinimi igin degil, ayn1 zamanda postoperatif
dénemde karsilasilan komplikasyonlar, dzellikle de KCI-ABH gibi ciddi sonuglarla
iligkili olabilecegi hipotezi literatiirde simdiye kadar arastirlmamistir. Tek bir
skorlama sistemi ile birden fazla klinik sonucu Ongorebilme potansiyeli, hasta
yonetiminde daha stratejik ve hedefe yonelik yaklasimlar gelistirilmesine katki

saglayabilir.

Bu calismanin temel amaci, agik kalp cerrahisi geciren hastalarda KCI-ABH
ongorme agisindan ACTA-PORT skorunun prediktif kapasitesini degerlendirmektir.
Bu baglamda, ACTA-PORT skorunun KCI-ABH gelisimi ile olan iliskisinin kapsaml1
bir sekilde analiz edilmesi hedeflenmektedir. Bu ¢alisma, ACTA-PORT skorunun
KCI-ABH &ngoriisiine yonelik ilk bilimsel degerlendirme olma niteligi tasidig1 icin,
cerrahi Oncesi risk degerlendirme siireclerine yeni bir perspektif kazandirmay1

amaclamaktadir. Calisma sonuclarmin, KCI-ABH’nin 6nlenmesi, postoperatif



komplikasyonlarin azaltilmasi ve hasta sonuglarinin iyilestirilmesi adina énemli bir

yol gosterici olmasi beklenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1  Acik Kalp Cerrahisi ve Kardiyopulmoner Baypas

Kalp cerrahisi, kalp ve biiylik damarlarin yapisal ya da fonksiyonel sorunlarini
diizeltmek amaciyla uygulanan tibbi terapdtik bir miidahaledir. Koroner arter hastaligi,
kapak hastaliklari, dogumsal kalp anomalileri ve kalp yetersizligi gibi cesitli kardiyak
patolojilerin tedavisinde temel bir rol oynar. Bu cerrahi islemler, genellikle acik kalp
cerrahisi veya minimal invaziv teknikler kullanilarak gerceklestirilir. Ac¢ik kalp
cerrahisinde, kalp-akciger pompasi yardimiyla kan dolasimi siirdiiriiliirken kalp

durdurularak onarim islemleri yapilir.

Kalp cerrahisi, hastalarin yagam siiresini uzatmay1 ve yasam kalitesini artirmay1
amaglasa da, islem sonrasi enfeksiyon, kanama, aritmi ve akut bobrek hasar1 gibi
komplikasyonlar ortaya cikabilir. Bu nedenle, preoperatif risk degerlendirme, hasta
se¢imi ve postoperatif izlem siirecleri, basarili sonuglar elde edilmesi agisindan biiyiik
onem tasir. Gelisen teknolojiler ve yenilik¢i cerrahi teknikler sayesinde kalp

cerrahisindeki basar1 oranlar1 giderek artmaktadir.

Kalp cerrahisi ameliyatlarinda kanama riskinin yiiksek olmasinin birkag¢ temel

nedeni vardir;

Kardiyopulmoner Baypas Kullannmi: Kalp cerrahisi sirasinda, kalbin
durdurulmast ve kanin kardiyopulmoner bypass makinesi ile pompalanmasi
gerekebilir. Bu siireg, kanin pihtilagma mekanizmalarini etkileyebilir ve kanama

riskini artirabilir.

Antikoagiilan ve Antiplatelet Ilaclar: Kalp hastalar1 genellikle kan
pihtilasmasini 6nlemek i¢in antikoagiilan ve antiplatelet ilaclar kullanir. Bu ilaglar,

ameliyat sirasinda ve sonrasinda kanama riskini artirabilir.

Cerrahi Teknikler ve Kesi Yerleri: Kalp cerrahisi, bilylik damarlarin ve kalp
dokusunun kesilmesini gerektirir. Bu bolgelerdeki kanama kontrolii zor olabilir ve

kanama riski yiiksektir.



Kompleks ve Uzun Siireli Ameliyatlar: Kalp cerrahisi genellikle karmasik ve
uzun siireli ameliyatlardir. Uzun siireli cerrahi islemler, kanama riskini artirabilir ve

kanama kontroliinii zorlagtirabilir.

Hastanin Genel Saghk Durumu: Diyabet, yiiksek tansiyon ve bobrek
yetmezligi gibi kronik hastaliklar1 olan hastalarda kanama riski daha yiiksektir. Bu
hastaliklar, kanin pithtilagma yetenegini etkileyebilir ve cerrahi sirasinda kanama

riskini artirabilir.

Bu nedenlerden dolayi, kalp cerrahisi sirasinda ve sonrasinda kanama riski

dikkatle yonetilmeli ve hastalar yakindan izlenmelidir.

Kardiyopulmoner baypas (KPB), acik kalp cerrahisi sirasinda kalbin ve
akcigerlerin islevini gegici olarak iistlenmek amaciyla kullanilan bir yontemdir. Bu
teknik, kalbin durdurulmasini saglayarak cerrahlarin ameliyat alaninda rahat
caligmasina olanak tanir. KPB sirasinda kullanilan cihazlar, kanin oksijenlenmesini ve
viicuda pompalanmasini saglar. Bununla birlikte, KPB siirecinde ortaya c¢ikan
hemodinamik degisiklikler, inflamatuar yanitlar ve dolagimdaki mekanik etkiler,

ameliyat sonrast komplikasyonlara neden olabilecek faktorler arasinda yer alir.

KPB’nin en onemli o6zelliklerinden biri, non-pulsatil akim ile dolagimi
saglamasidir. Bu durum, normal kan akimindan farkli bir akim paterni yaratir ve
dokularin perfiizyonuna etkide bulunabilir. Ayrica, ameliyat sirasinda arteriyel kan
basinci ve pompa debisi gibi parametrelerin yOnetimi, cerrahin basar1 sansini

artirabilir(1).

KPB’nin siiresi ve kullanilan hemodiliisyon derecesi, ameliyat sonrasi iyilesme
stirecini etkileyebilir. Bu nedenle, KPB uygulamasi sirasinda optimal kosullarin
saglanmasi, cerrahi basar1 ve hasta giivenligi acgisindan kritik O6neme sahiptir.
Giliniimiizde, KPB’nin olumsuz etkilerini azaltmaya ydnelik yeni teknolojiler ve
yaklasimlar gelistirilmekte olup, hedefe yonelik perfiizyon stratejileri bu yenilikler

arasinda sayilabilir (1).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanimi, kanin pihtilasma mekanizmalarini

birkag sekilde etkileyebilir:



-Endotel Hasar1 ve Yiizey Temasi: KPB sirasinda kan, endotelize olmayan
yiizeylerle siirekli temas halindedir. Bu temas, kanin pihtilasma sistemini aktive eden
bir dizi reaksiyona yol acar. Bu reaksiyonlar, trombositlerin aktivasyonuna ve

pihtilagma faktdrlerinin salinimina neden olabilir.

-Heparin Kullanimi: KPB sirasinda, kanin pihtilasmasini énlemek i¢in heparin
gibi antikoagiilanlar kullanilir. Heparin, trombin ve diger pithtilagma faktorlerini inhibe
ederek kanin pihtilagmasini engeller. Ancak, heparin kullanimi1 sonlandirildiginda,

rebound etkisiyle pihtilagma riski artabilir

-Inflamatuar Yanit: KPB, sistemik inflamatuar bir yanit1 tetikleyebilir. Bu yant,
vazoaktif ve sitotoksik maddelerin salinimina yol acar ve bu maddeler, pihtilagsma
sistemini etkileyebilir. inflamasyon, hem pihtilasma egilimini artirabilir hem de

kanama riskini ytikseltebilir.

-Trombosit Disfonksiyonu: KPB sirasinda trombositler, mekanik stres ve
heparin kullanimi nedeniyle disfonksiyonel hale gelebilir. Bu durum, trombositlerin

pihtilagma siirecindeki etkinligini azaltabilir ve kanama riskini artirabilir.
2.2 Kan Transfiizyonu

Kan transfiizyonu, dokulara oksijen tasima kapasitesini artirmak amaciyla cesitli
tibbi durumlarda yaygin olarak kullanilan bir tedavi yontemidir. Kardiyak cerrahi gibi

yiiksek riskli operasyonlarda transfiizyon gerekliligi sik karsilagilan bir durumdur (2).

Eritrosit slispansiyonu (ES) uygulanmasiin, hem tibbi hem de cerrahi hastalarda
morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Transfiizyonlar, enfeksiyoz
ajanlarin  bulagsmasi, postoperatif enfeksiyoz komplikasyonlar, sternal yara
enfeksiyonlari, postoperatif pndomoni, renal disfonksiyon, bozulmus postoperatif
pulmoner fonksiyon, ¢oklu organ yetmezIligi, yogun bakim {initesinde ve hastanede
yatis siliresinde artis, kisa donem ve uzun donem mortalitede artig gibi durumlarla
iligkilendirilmistir. Cesitli arastirmalar, kalp cerrahisi geciren hastalarin %30-60’1nda

kan transfiizyonunun gerekli oldugunu gostermektedir (3).



Kan transfiizyonu, yasami tehdit eden kan kaybini 6nlemek ve hemodinamik
stabiliteyi saglamak i¢in hayati Oneme sahip olsa da, transflizyonun
immiinosiipresyon, enfeksiyon riski, akciger hasar1 ve akut bobrek hasar1 gibi
komplikasyonlara yol agabilecegi bilinmektedir. Bu nedenle, kalp cerrahisinde
gereksiz transfiizyonlar1 Onlemek ve smirli kan iriinlerini verimli bir sekilde
kullanmak amaciyla risk degerlendirme modelleri ve hasta kan yonetimi programlari

bliylik 6nem tagimaktadir.
2.2.1 Kan Koruma Stratejileri

Kan kaybi, kardiyak cerrahinin sik karsilagilan bir komplikasyonu olup,
genellikle allojenik kan transfiizyonlarina ihtiya¢ duyulmasina yol acgar. Ancak, bu
durum transfiizyonla iliskili komplikasyonlar ve maliyet gibi olumsuzluklar
beraberinde getirmektedir. Kan koruma stratejileri, bu olumsuzluklar1 azaltmay1 ve
hasta sonuglarin1 iyilestirmeyi amacglar. Bu stratejiler genellikle preoperatif ve

intraoperatif olarak siniflandirilabilir (4).
2.2.1.1 Preoperatif Kan Koruma Stratejileri

Preoperatif donemde kan koruma stratejileri, cerrahi dncesi anemi yonetimi ve
hastanin kendi kanini kullanmasini saglayan yontemleri icerir. Aneminin diizeltilmesi
amaciyla intravendz demir tedavisi hizli ve etkili bir secenek olarak one ¢ikar; oral
demir tedavisi ise genellikle daha uzun stirede etkili olur. Bunun yani sira, eritropoetin
(EPO) tedavisi, Ozellikle transflizyonu reddeden hastalarda (6rnegin, Yehova
Sahitleri) allojenik kan ihtiyacini azaltabilir. Preoperatif otolog kan bagis1 gibi
yontemler, cerrahi sirasinda kullanilacak kanin hastanin kendisinden saglanmasini

miimkiin kilar (4).
2.2.1.2 Intraoperatif Kan Koruma Stratejileri

Intraoperatif donemde, akut normovolemik hemodiliisyon (ANH) gibi
yontemler, hastanin kendi kaninin kullanilmasiyla eritrosit kaybini azaltir. Ayrica,
antifibrinolitik ajanlarin (6rnegin traneksamik asit) profilaktik kullanimi, fibrinolizi
baskilayarak koagiilopatiyi onler. KPB sirasinda, otolog priming teknikleri (6rnegin

retrograd otolog priming), sistemdeki kristaloid hacmini azaltarak hemodiliisyonu
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azaltir ve minimal devre hacmi se¢imi gibi yontemlerle hemoglobin seviyelerinin
korunmasi saglanir. Bu stratejiler, transfiizyon gereksinimini sinirlandirarak

komplikasyon riskini ve kaynak kullanimin1 azaltir (5).
2.3  ACTA-PORT Skoru

ACTA-PORT, “Association of Cardiothoracic Anaesthetists - Perioperative
Risk of Transfusion” kisaltmasidir ve adindan da anlagilacagi iizere perioperatif
donemde kan transfiizyon riskini 6ngoérmeyi amagclayan bir risk degerlendirme
aracidir. Potansiyel olarak preoperatif hazirlik ve operasyon sirasinda risk faktorlerinin

degistirilmesine ve tedbir alinmasina izin verir (6).

Perioperatif kanama nedeniyle yapilan biiylik dlcekli transfiizyonlar, hastane
mortalitesinde 8 kat artisla iligkilendirilmis olup, bu durum transfiizyonun yalnizca
yasam kurtarma gerekliligi oldugunda yapilmasi gerektigini gostermektedir. Kan
transflizyonlari, tromboembolik komplikasyonlar, enfeksiyonlar ve yeniden cerrahi
girisim riskini artirarak hastanin genel saglik durumunu olumsuz etkileyebilir. Ayrica,
bagisiklik sistemi iizerinde baskilayici bir etki yaratarak enfeksiyon riskini artirabilir

ve inflamatuvar yanit1 tetikleyerek iyilesme siirecini olumsuz yonde etkileyebilir (7).

Kanama riskini 6ngdrmek, hasta kan yonetimi stratejilerinin daha etkin
uygulanmasini saglar. Ozellikle anemi gibi yonetilebilir faktdrlerin ele alinmasi,
transfiizyon ihtiyacim azaltabilir ve komplikasyon oranlarii diisiirebilir. Ornegin,
hemoglobin diizeylerinin artirilmasi, transfiizyon gereksinimini %40 oraninda

azaltabilir (8).

Kanama riskinin dogru tahmini, cerrahi siireclerde bireysellestirilmis tedavi
yaklagimlari1 miimkiin kilarak perioperatif komplikasyonlarin dnlenmesine katki
saglar. Bu tahmin, sinirh ve degerli bir kaynak olan kan iiriinlerinin etkin ve adil bir
sekilde kullanilmasin1 destekleyerek saglik hizmetlerinin siirdiiriilebilirligine katkida
bulunur. Dolayisiyla, kanama riskini ongdérmeye yonelik dogru araglar, cerrahi

sonuglarin iyilestirilmesi ve hasta glivenliginin artirtlmasi i¢in kritik bir role sahiptir

(8).



2.3.1 ACTA-PORT Skorunun Hesaplanmasi

ACTA-PORT skoru, hastanin ameliyat 6ncesi klinik 6zelliklerinden elde edilen
veriler kullanilarak hesaplanir. Her bir klinik degisken, belirli bir risk kategorisine
atanir ve puanlanir. Risk puanlart toplanarak toplam bir skor elde edilir. Skorun
hesaplanmasinda yas, cinsiyet, preoperatif hemoglobin diizeyi, viicut yiizey alani,

EuroSCORE I, preoperatif kreatinin diizeyi ve yapilan ameliyatin tiirii kullanilir (8).

Tablo 1 ACTA-PORT Skoru Hesaplanmasi (8)

Risk Faktorii Kategoriler Puan
<70 0
Yas (y1l)
Y =70 +1
Erkek 0
Cinsiyet
Kadin +1
>15 0
14-14,9 +2
Preoperatif Hemoglobin 13-13,9 +3
(mg/dL) 12-12,9 +6
11-11,9 +8
<11 +9
>2.3 0
2,1-2,29 +1
Viicut YuzeyZAlanl (BSA, 1.9-2.0 >
m’)
1,7-1,89 +4
<1,7 +6
<1 0
1-1,9 +2
EuroSCORE 11 2-2.9 +3
3-8,9 +4
=9 +5
<1.0 0
Kreatinin
1,0-2,0 +1
(mg/dL)
>2,0 +3
izole KABG veya kapak cerrahisi +2
Ameliyat Tiirii Kombine cerrahiler (o.r.., KABG + kapak +5
cerrahisi)
Diger 0




2.3.2 ACTA PORT Skor Araliklar1 ve Beklenen Transfiizyon Thtimali

Her hastaya belirlenen kriterler dogrultusunda puanlar atanir ve 0 -30 arasinda
bir toplam skor elde edilir. Skor ne kadar yiiksekse, hastanin kan transfiizyonu ihtimali

o kadar fazladir (8).
Skor 0-14 — Diisiik Risk Grubu

Bu gruptaki hastalar genellikle transfiizyona ihtiyag¢ duymaz. Transfiizyon
ihtimali %5 - %45 arasinda degisir ve ¢ogu hasta i¢in transfiizyon gerekmez. Ancak,

skor 10-14 arasinda olan hastalarda transflizyon ihtimali %27-45 seviyesine ¢ikabilir

(8).
Skor 15-19 — Orta Risk Grubu

Bu hastalarda transfiizyon ihtimali %50 - %70 arasindadir. Cogu hasta igin

ortalama 1 {inite kan transfiizyonu gereklidir (8).
Skor 20-24 — Yiiksek Risk Grubu

Bu gruptaki hastalarin %73 - %89’u transfiizyona ihtiya¢ duyar. Ortalama 2

iinite kan transfiizyonu beklenir (8).
Skor 25-30 — Cok Yiiksek Risk Grubu

Bu hastalar %90 - %95 ihtimalle transfiizyon alir. En az 3 {inite kan transflizyonu

gereklidir, baz1 durumlarda 4 tinite veya daha fazla transfiizyon ihtiyaci dogabilir (8).
2.4  Postoperatif Komplikasyonlar

2.4.1 Renal Komplikasyonlar

2.4.1.1 Kardiyak Cerrahi iligkili Akut Bébrek Hasar1

KCI-ABH kardiyak cerrahi sonrasi bébrek fonksiyonlarinda ani bir diisiisle
karakterize olup, serum kreatinin seviyesinde hizli bir artis, idrar miktarinda azalma
veya her iki durumun bir arada gériilmesi ile tamimlanir (1). KCi-ABH nin insidans,

cerrahi prosediiriin tiiriine bagh olarak %5-43 arasinda degismektedir (9). KCI-ABH
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cogunlukla geri doniisiimlii olup, hastalarin yalnizca %2 - 3’liik kii¢iik bir bolimii

renal replasman tedavisine ihtiya¢ duymaktadir (1).

KPB Devresinin Etkisi
Diisiik Kardiyak Debi
Kan Basmc Hemodinamik Faktorler
Venoz Basing
On yiik / Hacim
Anemi/Hemoliz
Iskemi / Reperfiizyon

Emboli
Arteriyel Tikanikhk
Venoz Konjesyon Mekanik
Perfiizyon Basinci .\
Abdominal Hipertansiyon Faktdrler
Norohormonal
. . Vazokonstriksiyon
Diger Mekanizmalar Vendz Konjesyon
Tibiiler Toksisite
inflamasyon
Oksidan Stres N2Y 120028 13
N PAY SRIMYA <t
_ Kompleman Aktivasyonu ¥e g 2 -\\_gﬂw
inflamasyon / immiinite Toksinler / flaglar V‘” ':\ ‘V
Kontrast Madde _{}‘?/f —_.ﬂé’l DA

Sekil 1 KCI-ABH Patofizyolojisi (10)

KCIi-ABH, artmis mortalite ve komplikasyon, yogun bakim {initesi (YBU) ve

hastanede daha uzun kalis siiresi, ayrica saglik bakim maliyetlerinde artis ile iligkilidir

(11).
2.4.1.2 KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) Siniflandirmasi

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) girisimi, Akut bobrek
hasarin1 tanimlama ve evrelendirme konusunda bir standardizasyon saglama amaciyla

RIFLE ve AKIN kriterlerini birlestiren bir siniflandirma gelistirmistir (11).

KDIGO kriterleri, ABH’nin erken tanis1 ve yonetimi i¢in global bir standart
olusturur. Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarindaki hizli bir azalma ile
tanimlanir ve teshis serum kreatinin seviyesindeki degisiklikler veya idrar ¢ikisi

azalmalar1 lizerinden yapilir (12).
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ABH tanis1 i¢in serum kreatinin seviyesinin 48 saat i¢inde 0,3 mg/dL daha fazla
artis gdstermesi ya da son 7 giin i¢inde bazal seviyeye gore %50’den fazla (1,5 kat)
artis olmasi gereklidir. Ayrica, 6 saat boyunca idrar ¢ikisinin 0,5 mL/kg/saat’in altina

diismesi de ABH nin 6nemli bir gostergesi olarak kabul edilir (12).
2.4.1.3 KDIGO Kiriterleri

Tablo 2 KDIGO ABH Evrelemesi (12)

Evre Serum Kreatinin Diizeyi idrar Cikist
Evre 1 | Bazal degere gore 1,5-1,9 kat artis 6-12 saat boyunca <0,5
mL/kg/saat
Bazal degerden >0,3 mg/dL artis
Evre 2 | Bazal degere gore 2,0-2,9 kat artis >12 saat boyunca <0,5
mL/kg/saat
Evre 3 | Bazal degere gore >3 kat artis >24 saat boyunca <0,3
mL/kg/saat
Serum kreatinin >4,0 mg/dL

Aniiri:12 saat boyunca hi¢
Renal replasman tedavisi gereksinimi | jdrar ¢ikis: olmamasi

2.4.2 Kardiyak Komplikasyonlar

Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF), en yaygin sekonder atriyal fibrilasyon
(AF) tirti ve kardiyak cerrahi sonrasi en sik goriilen komplikasyondur. Kardiyak
cerrahi geciren hastalarin yaklasik %30’ unda POAF gelismektedir. Yapilan cerrahinin
tiirtine gére POAF insidansi degisiklik gostermektedir (13).

Kardiyak cerrahi sonrast miyokard disfonksiyonu, hastalarin %3-8’inde
meydana gelmektedir (14). intraaortik balon pompasi1 (IABP), geleneksel olarak kalp
cerrahisi hastalarinda en yaygin kullanilan gecici mekanik dolasim destek cihazidir
(15). Ancak, refrakter kardiyak ve/veya pulmoner disfonksiyon durumunda, ek
mekanik dolagim destegi gerekebilir. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(ECMO), zayif kalan kardiyak fonksiyonlarla gerceklestirilen birgok post-kardiyotomi
prosediiriinde umut vaat eden bir mekanik dolasim destegi olarak one ¢ikmaktadir

(14).
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Tamponad, morbidite ve mortalite a¢isindan en biiyiik etkiye sahip postoperatif
komplikasyonlardan biridir ve yeniden cerrahi girisim gerektirir. Yetiskin hastalarda
kardiyak cerrahilerden sonra kanama nedeniyle yeniden girisim insidans1 literatiirde
%?2 - 6 arasinda rapor edilmistir (16). Kanama ve kan transfiizyonlar1, uzamis mekanik
ventilasyon siiresi, diisiik kardiyak indeks ve artmis miyokard enfarktiisii; inme,
enfeksiyon ve bobrek yetmezligi sikligi ile iligkili olarak ameliyat sonras1 morbiditeyi

artirmaktadir (17).
2.4.3 Pulmoner Komplikasyonlar

Pulmoner komplikasyonlar, kardiyak cerrahi gegiren hastalarda yaygin olarak
gorlilmekte ve artmig morbidite, mortalite oranlari, uzamis hastane yatis siireleri ve
saglik hizmeti maliyetleri agisindan 6nemli nedenler olarak kabul edilmektedir (18).
Cerrahi islemler, ekstrakorporeal dolasim, cerrahi sirasinda protamin uygulamasi,
mekanik ventilasyon, akcigerlerin iskemi-reperfiizyon hasar1 yasamasi ve sistemik
inflamatuvar reaksiyonlar hastalarda kardiyak cerrahi sonrasi cesitli derecelerde
pulmoner komplikasyonlara yol agmaktadir (19). En sik karsilagilan komplikasyonlar
arasinda atelektazi, plevral effiizyonlar, pndmoni, uzamig mekanik ventilasyon siiresi,

akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve pndmotoraks bulunmaktadir (20).
2.4.4 Norolojik Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler cerrahiyi takiben meydana gelen inme, hastalarin hayatta
kalma oranlarin1 ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen yikici bir komplikasyondur
(21). Kardiyak cerrahi sonras1 inme insidansi, yapilan cerrahiye ve raporlayan merkeze

bagli olarak degismekle birlikte genellikle %0,8-5,2 arasinda degismektedir (22).

Kalp cerrahisi sonrasi serebral enfarktiis, yas ve tibbi gecmis gibi degistirilemez,
emboli, hipotansiyon, hiperglisemi, yiiksek sicaklik, cerrahi teknikler, inflamasyon ve
atriyal fibrilasyon gibi degistirilebilir risk faktorleriyle iliskilidir. Intraoperatif
emboliler ve diisiik serebral perfiizyon, enfarktiis riskini artirirken; hiperglisemi ve
yiiksek sicaklik norolojik hasari kotiilestirebilir. Kan iiriinlerinin uygunsuz kullanimi
ve genetik yatkinlik da risk faktorlerindendir. Cogu risk yonetilebilir olup, uygun

onlemlerle komplikasyon orani azaltilabilir (23).
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2.4.5 Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Kalp cerrahisi sonrasit enfeksiyon ciddi ve yasami tehdit eden hasarlara neden
olabilen ana komplikasyonlardan biri olmaya devam etmektedir (24). Kalp cerrahisi
sonras1 idrar yolu enfeksiyonlari, yara yeri enfeksiyonlari, yiizeyel ve/veya derin
sternal yara enfeksiyonlari, pnomoni ve sepsis gibi enfektif komplikasyonlar

goriilebilmektedir (25).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma prospektif, gozlemsel klinik calisma olarak planlandi. Ankara
Bilkent Sehir Hastanesi 1 No’lu Tibbi Aragtirmalar Bilimsel ve Etik Degerlendirme
Kurulu Bagkanligi’ndan 13.03.2024 tarihli TABED 1/64/2024 karar numarali onay
alindiktan sonra Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
ameliyathanesinde Temmuz 2024- Kasim 2024 tarihleri arasinda vakaya alinan
hastalar bilgilendirilmis onam alindiktan sonra c¢alismaya dahil edildi. Calisma

Clinicaltrials.gov ID: NCT06484907 olarak kaydedildi.

3.1. Hasta Secimi

Calismaya Temmuz 2024- Kasim 2024 tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir
Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi ameliyathanesinde 18 yas ve iizeri, kardiyopulmoner
baypas kullanilarak kalp cerrahisi yapilan, ameliyat 6ncesi bilinen bobrek hastaligi
olmayan, kreatinin degeri ameliyat oncesi degerlendirme esnasinda 1,3 mg/dl altinda
olan, ASA TII-IV risk smifinda elektif ve acil vakalar dahil edilmistir. Toplam 500

hastanin verileri kayit altina alindi.

Calismaya kooperasyon kurulamayan (psikiyatrik hasta, Tiirkce bilmeme),
vakada kardiyopulmoner baypas pompasi kullanilmayan, 18 yas alt1 ve bilinen bobrek
hastalig1 bulunan hastalar dahil edilmedi. Cerrahinin baslangi¢ saatinden itibaren 24
saat i¢cinde yasamini yitiren 23 hasta ile verileri tamamlanamayan 10 hasta ¢alisma dis1

birakildi. Siire¢ sonunda 467 hastanin verileri analiz edildi (Sekil 2).

3.2.Preoperatif Takip

Hastalarin ameliyat 6ncesinde demografik 6zellikleri, ek hastaliklari, diizenli
kullandiklar ilaglar, preoperatif rutin bakilan laboratuvar tahlil sonuglar1 (hemogram,
biyokimya, koagiilasyon) kaydedildi. Hastalara ait ACTA-PORT skorlar1 hesaplanip
not edildi.
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>18 Yas, KPB cihazi kullanilarak kalp

cerrahisi gegiren hastalar (n:500)

-

DISLANAN HASTALAR:

[k 24 saat yasamim yitiren
(n:23)

Veri eksikligi (n:10)

~

Calismaya dahil
edilen hastalar (n:467)

A4

KCIi-ABH

gelisen hastalar
hastalar

KCI-ABH
gelismeyen

Sekil 2 Calismanin Akis Semasi
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3.3. Intraoperatif Takip

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi ameliyathanesinde 8
farkl1 ameliyat odasinda ameliyata alinan hastalara indiiksiyon oncesi rutin ASA
monitorizasyonu, intraarterial basing odl¢iimii, BIS ve NIRS monitdrizasyonu
uygulandi. indiiksiyonda propofol 1-3 mg/kg, fentanil 2 pg/kg, lidokain 1 mg/kg ve
rokiironyum 0,6 mg/kg ile indiiksiyon sonrasi hastalar uygun boyutta tiiple endotrakeal
entiibe edildi. Sonrasinda internal juguler ven kateterizasyonu, {iriner kateterizasyon
ve nazofaringeal 1s1 probu ile monitdrizasyon yapildi. Anestezi idamesinde
sevofluran/desfluran ve remifentanil kullanildi, BIS degeri 40-55 arasinda olacak
sekilde titre edildi. Bu ¢aligmada hastalara giinliik rutin uygulamalar disinda herhangi

bir miidahalede bulunulmadan yalnizca hasta verileri gozlendi ve kaydedildi.

Hastalara yapilan cerrahinin tipi, kros klemp siiresi, kardiyopulmoner baypas
stiresi, uygulanan medikal tedaviler, vakada kullanildiysa tiim kan ve kan bilesenleri,

verilen mayiler, idrar miktar1 ve cerrahi siire kaydedildi.

3.4. Postoperatif Takip

Ameliyat sonrasi tiim hastalar entiibe sekilde ameliyathane igerisindeki yogun
bakima transfer edildi. Hastalar kalp ve damar cerrahi doktorlar1 tarafindan belirlenen
zamanda ekstiibe edildi. En az 24 saat yogun bakim iinitesinde takip edilen hastalarin
mekanik ventilator siireleri (vaka ¢ikisindan ilk ekstiibasyona kadar), ilk 24 saat

kullanilan kan ve kan iirlinleri, ilk 24 saat verilen mayiler ve idrar miktar1 kaydedildi.

Hastalarin rutin bakilan laboratuvar tahlil sonuglar1 (hemogram, biyokimya,

koagiilasyon) ilk 24 saat, kreatinin diizeyi 7 giin boyunca takip edildi.

Hastalarin 30 giin boyunca kardiyak (arrest, aritmi, MI, IABP, ECMO), renal
(CRRT, HD), solunumsal (pulmoner édem, pndmotoraks, plevral eflizyon, solunum
yetmezligi), norolojik ve enfeksiydz komplikasyonlari, cerrahi sonrast yogun bakimda

yatis siiresi ve hastanede kalis siiresi takip edildi.

ABH tanisi, KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes)
simiflamasina gore yapildi. Cerrahi miidahaleyi takip eden ilk 7 giin icinde KDIGO
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kriterlerine gore evre 1, evre 2 veya evre 3 olarak siniflandirilan hastalar, akut bobrek

hasar1 geligmis bireyler olarak kabul edildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Glig¢ analizi icin G*Power version (v.3.9.1.7) (Program written by Franz
Faul, UniversitatKiel, Germany Copyright 1992-2012) kullanilmigtir. 68 hasta
ile yapilan pilot ¢alismanin verilerine gére, ACTA PORT skoru bagimli degisken
KCI-ABH varlig1 bagimsiz degisken dogrusal regresyon modeline ait etki genisligi
0.152 hesaplanmis 0.05°lik tip 1 hata () ve %95 gii¢ ile 459 hastaya ihtiya¢ oldugu
goriildi. Veri kaybi olabilecegi diisliniilerek ¢alismaya 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 programlar1 kullanilarak
yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(frekans, ylizde, ortalama, standart sapma, medyan, min-max, IQR) yani sira niteliksel
verilerin karsilagtirilmasinda Ki-Kare (2) testi kullanildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi, basiklik-carpiklik (skewness- kurtosis) ve
grafiksel yontemler (histogram, Q-Q Plot, Stem and Leaf, Boxplot) ile degerlendirildi.
Arastirmada, normal dagilim gosteren niceliksel verilerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda Independent Samples t testi, grup i¢i karsilagtirmalarinda
Repeated Measures Anova testi kullanildi, ¢oklu karsilastirmalarda fark bulunan
durumlarda post-hoc Tukey testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen verilerin
gruplar arasi karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, grup i¢i karsilastirmalarinda
Friedmans’s testi kullanildi, ¢oklu karsilagtirmalarda fark bulunan durumlarda
Bonferroni diizeltmesi uygulandi. Degiskenlerin ayirt ediciligini belirlemek i¢in ROC
egrisi (Receiver Operating Characteristic) yontemi, risk oranlar1 belirlemek icin
Lojistik Regresyon (Binary Logistic Regression) testi kullanildi. Degigkenler
arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde Spearman's Rho Correlations testi

kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p=0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 467 hasta dahil edildi. Biitiin hastalarin yas ortalamasi1 60,2 + 11,3
yil ve cinsiyet dagilim1 %67,5°1 erkek, %32,5°1 ise kadindi. ASA risk skorlamas II-
IV arasinda ve en yiiksek oranda (%82) ASA III sinifi idi. Preoperatif 6nemli klinik
gostergelerden; EF ortalamasmin % 53,1 + 10,1, ACTA-PORT skoru ortalamasinin
13,0 + 5,3, EuroSCORE II ortalamasinin 3,0 &+ 4,7 ve en sik eslik eden morbiditenin
hipertansiyon (%62,5 hastada) oldugu goriildii. En yliksek oranda yapilan cerrahi izole
koroner arter baypas greftleme (KABG) (% 52,9) idi. Biitiin hastalarin %9’u acil
olarak operasyona alindi. Postoperatif ilk 7 giinde KCI-ABH gelisen (%38,1, n=178)
ve gelismeyen (% 61,9; n=289) hastalar iki gruba ayrilarak karsilastirildi. Evre
dagilimina bakildiginda, % 25,1’inde Evre 1 KCI-ABH, %4,3’{inde Evre 2 KCI-ABH
ve %8,8’inde Evre 3 KCI-ABH saptanmustir.

Gruplar arasi1 yapilan karsilastirmalarda; yas, ASA, EF, ACTA-PORT,
EuroSCORE I degerleri ile konjestif kalp yetmezligi (KKY) ile hipertansiyon (HT)
insidans1 yoOniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
(p<0,05) bulundu (Tablo 3). KCI-ABH olan hasta grubunda; yas, ACTA-PORT,
EuroSCORE 1I, ASA degerlerinin ve KKY ile HT insidanslarinin daha yiiksek, EF
degerlerinin daha diisiik oldugu bulundu. Diger degiskenler yoniinden gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Ayrica KCI-ABH olan hasta
grubunda; ditiretik kullaniminin daha yiiksek (p=0,049), statin kullaniminin daha
diisiik (p=0,016) oldugu bulundu.

Tablo 3 Demografik Ozellikler, Ek Hastalik ve Kronik ila¢ Kullaniminin Gruplar
Arasi Karsilastirilmasi

KCI-ABH -
Yok (n=289) | Var (n=178)

Kadin Cinsiyet 96 (%33,2) 56 (%31.,5) 0.694 2
Erkek Cinsiyet 193 (%66,8) | 122 (%68.,5) |

Yas (y1l) 590+11,4 | 622+11,0 | 0,003°
Boy (cm) 167,3+9,7 166,9+92 | 0,697°
Kilo (kg) 76,5+ 13,0 | 78,1+14,9 | 0,250°
Viicut kitle indeks (VKI) 27.4+42 28,0+5,1 | 0,128"
ASA 11 33 (%11,4) 14 (%7,9) <0.001°
ASA 111 248 (%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°
ACTA-PORT 12,0+5,2 145+52 [<0,001°
EuroSCORE 11 1,3(0,8—-2,3)[2,2(1,3-4,4)|<0,001°

Ek Hastahk
Koroner arter hastaligi 132 (%45,7) | 70 (%39,3) | 0,179?
Konjestif kalp yetmezligi 3 (%1,0) 10 (%5,6) | 0,006*
Diyabetes mellitus 106 (9%36,7) | 59 (%33,1) | 0,438*
Hipertansiyon 169 (9%58.,5) | 122 (%68.5) | 0,029*
KOAH/Astim 34 (%11,8) | 26 (%14,6) | 0,454*
Gegirilmis serebrovaskiiler olay | 9 (%3,1) 8 (%4.,5) 0,604*
Kanama Diyatezi Bozuklugu 0 (%0,0) 1 (%0,6) 0,381
Kulllandig Ilag
Aspirin 161 (%55,7) | 98 (%55,1) | 0,890*
Klopidogrel 5(%1,7) 7 (%3.,9) 0,226°
Ticagrelor 2 (%0,7) 2 (%1,1) 0,638?
Diisiik molekiil agirlikli heparin| 29 (%10,0) 14 (%7,9) | 0,533°
Kumadin 2 (%0,7) 4 (%2,2) 0,208*
Rivaroksaban 2 (%0,7) 3 (%1,7) 0,3742
ACE Inhibitorleri - ARB'ler 88 (%30,4) 64 (%36,0) | 0,218
Nitrat 17 (%5.9) 13 (%7,3) | 0,679*
Diiiretik 54 (%18,7) | 47 (%26,4) | 0,049*
Beta Bloker 164 (9%56,7) | 109 (%61,2) | 0,339*
Digoxin vb Ilac 5(%1,7) 7 (%3.,9) 0,226°
Kalsiyum Kanal Blokerleri 66 (%22,8) 35(%19,7) | 0,418
Statin 86 (%29,8) 35 (%19,7) | 0,016°
Beta Agonist 2 (%0,7) 0 (%0,0) 0,5272
Steroid 0 (%0,0) 1 (9%0,6) 0,381°
Diyabet Ilaclar 90 (%31,1) 56 (%31,5) | 0,942°
Destek Cihazi Kullanim

Preoperatif ECMO 0 (%0,0) 1 (9%0,6) 0,381?
Preoperatif IABP 2 (%0,7) 3 (%1,7) 0,374%

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

KCI-ABH olan hasta grubunda; acil cerrahi daha yiiksek oranda idi (p<0,001),
cerrahi tipi olarak torakoabdominal aort cerrahisi ve kombine prosediir oranlarinin
daha yiiksek oldugu bulundu (p=0,002; Sekil 3). KPB ve cerrahi Siireleri KCI-ABH
olan hasta grubunda daha yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,004 ve p=<0,001). KCi-ABH
olan hasta grubunda otolog ES kullanim oranlarinin daha diisiik oldugu bulundu
(p=<0,001). Diger degiskenler yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadigi (p>0,05) bulundu (Tablo 4). Gruplar aras1 yapilan karsilastirmalarda;
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oranlarinin daha yiiksek oldugu bulundu (Tablo 4).

KCI-ABH olan hasta grubunun norepinefrin, adrenalin ve dopamin kullanim

Tablo 4 intraoperatif Verilerin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

KCi-ABH P

Yok (n=289) |Var (n=178)
Acil Cerrahi 15 (%5,2) 27 (%15,2) [<0,001°
Cerrahi Tipi
Izole KABG Cerrahisi | 163 (%56,4) 84 (%47,2)
Izole Kapak Cerrahisi | 64 (%22,1) 28 (%15,7)
Izole Aort Cerrahisi 15 (%35,2) 17 (%9,6) 0.002°
Torakoabdominal Aort| 0 (%0,0) 4 (%2,2) ’
Kombine Prosediir 45 (%15,6) 44 (%24,7)
Kalp Nakli 2 (%0,7) 1 (%0,6)
KK Siire (dk) 90,3 +37,1 94,7 +45,0 | 0,283°
KPB Siire (dk) 1282 +50,4 | 143,6 58,0 | 0,004°
Cerrahi Siire (saat) 5,5(5,0-6,0) | 6,0 (5,0-7,0) |<0,001°
Otolog ES 151 (%52,2) 55 (%30,9) |<0,001*
Cellsaver 4 (%1,4) 7 (%3.9) 0,1142
Ultrafiltrasyon 12 (%4.,2) 14 (%7.,9) 0,136*
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 (9%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), ¢: Mann-Whitney U Test
(Median (IQR))
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Sekil 3 Cerrahi Tipinin Gruplar Arasi Karsilagtirilmasi

Calismada hastalarin laboratuvar verileri preoperatif, postoperatif ve
postopratif 24. saat olarak analiz edildi. Preoperatif, postopratif ve postoperatif 24. saat
PT, PTT ve INR degerleri KCI-ABH grubunda anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).
Fibrinojen degeri postoperatif 24. saat. KCI-ABH olan hasta grubununda daha diisiik
oldugu goriildii (p=0,001).

Preoperatif ve intraoperatif (en diisiik deger) hemoglobin ve hematokrit
degerleri KCI-ABH olan hasta grubunda anlaml diisiiktii (Sekil 4). Preoperatif ve 24.
saat N/L degerleri KCI-ABH olan hasta grubunda anlamli yiiksekti (p<0,05).
Preoperatif, postoperatif ve postoperatif 24. saat AST, LDH, iire ve kreatinin degerleri
karsilastirildiginda; KCi-ABH olan hasta grubunun degerlerinin daha yiiksek oldugu
bulundu (Tablo 5, Sekil 5). ALT degeri sadece postoperatif 24. saatte KCI-ABH
grubunda anlamli yiiksek idi (p<0,001). Preoperatif, postopratif ve postoperatif 24.
saat eGFR ve albumin degerleri karsilastirldiginda KCI-ABH olan hasta grubunun
degerlerinin daha diisiik oldugu bulundu (p<0,05).
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Tablo 5 Preoperatif, Postoperatif 0. ve 24. saat Laboratuvar Verilerinin Gruplar Arasi Karsilagtirilmasi

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

Hb (g/dL) 13,3+ 1,7 12,7+ 1,8 <0,001° 98+12 9,6+1,3 0,057 92+0,8 9,1£1,0 0,764°
Hematokrit (%) 40,6 +4,9 392+53 0,004° 29,7+3,5 29,0 +4,0 0,051° 27,9 +2,6 27,6 £3,0 0,186
Trombosit(10"9/L) 235,8 £65,7 238,1 £81,2 0,741° 176,5 £ 54,2 173,8 + 73,1 0,663° 165,8 +53,1 156,7 £ 65,6 0,116
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 (8,4-153) | <0,001
PT(sn) 11,8 (11,3 -12,5) 12,5 (11,7-13,3) <0,001 13,4 (12,8 - 14,3) 143 (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(25,0-323) | <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 12(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(4,2-53) 44(3,5-5,1) 0,001

Ure (mg/dL) 36,0 + 10,6 40,0+ 13,3 0,001° 38,2+ 10,0 50,0+ 17,3 <0,001° 46,2+ 14,5 69,2 +23,0 <0,001°
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 0,004° 87,2+ 18,2 64,1+ 19,5 <0,001° 87,0+ 19,9 54,8 +24,2 <0,001°
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
Lda (UL) 222,0 (191,0 — 265,8) 252,0 (212,0-299,0) | <0,001 | 415,0 (350,0 — 503,0) 460’;)8(73;”0 - 0,001 392’28(93,;35’5 - 494’;)0(23’3()”5 ~ | <0001

*: Mann-Whitney U Test (Median (IQR)), a: Independent Samples t Test (Mean + SD)
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Sekil 5 Kreatinin’in Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

Gruplar arasi yapilan karsilastirmalarda; intraoperatif indiiksiyon sonrasi laktat
degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
(p>0,05) bulunurken, intraoperatif en yiiksek, postoperatif ve postoperatif 24. saatte
KCI-ABH olan hasta grubunun degerlerinin daha yiiksek oldugu bulundu (Tablo 6,
Sekil 6).
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Tablo 6 Laktat’in Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

KCI-ABH -
Laktat Yok (n=289) Var(n=178)
Intraoperatif indiiksiyon sonrasi 1,1 (0,9-1,6) 1,1 (0,9-1,6) 0,969
intraoperatif en yiiksek 2,5(1,8-3,4) 2,8(2,0-42) 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)),
;5 Laktat |
3,0
s \
>0 \
1,5
1,0
I0,5
0,0
Intraop 1k Intraop Ek Ppstop 24. Saat
9 B KCI-ABH Yok B KCI-ABH Var 4

Sekil 6 Laktat’in Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Intraoperatif ve postoperatif; ES, TDP, trombosit siispansiyonu, kriyopresipitat
ve fibrinojen konsantresi kullanimi KCI-ABH olan hasta grubunda daha yiiksek
oldugu bulundu (Sekil 7). Traneksamik asit ve kolloid kullaniminin ise sadece
postoperatif dosnemde KCI-ABH olan hasta grubunda daha yiiksek oldugu bulundu
(Tablo 7). Protrombin kompleks konsantresi ise sadece intraoperatif donemde KCI-

ABH grubunda daha yiiksek oranda kullanildi (Tablo 7).

KCI-ABH olan hasta grubunda, intraoperatif kristaloid, intraoperatif ve
postoperatif kanama degerlerinin daha yiiksek, postoperatif idrar degerlerinin daha

diisiik oldugu bulundu (p<0,05).
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, , TDP
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B KCi-ABHYok ™ KCi-ABH Vau

Kriyo
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Sekil 7 ES — TDP — Kriyopresipitat’in Gruplar Aras1 Karsilagtirilmasi
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Tablo 7 ES, TDP, Kriyopresipitat, Trombosit Siispansiyonu, Fibrinojen Konsantresi
ve Protrombin Kompleks Konsantresi’nin Gruplar Arasi Karsilagtirilmasi

KCi-ABH pi
Yok (n=289) | Var (n=178)
Intraoperatif Dénem
ES (0U) 1,0+1,3 2,1+1,9 <0,001
TDP (U) 0,5+ 0,9 09+13 <0,001
Kriyopresipitat (U) 02=+1,1 0,5+2,1 0,025
Fibrino: 0 278 (%96,2) 155 (%87,1)
rormojen 1 9 (%3,1) 13 (%7,3) <0,001°
Konsantresi (gr)
2 2 (%0,7) 9 (%5,1)
) 0 280 (%96,9) 154 (%86,5)
Trombosit 9 (%3.1) 23 (%12,9) <0,001°
Siispansiyonu (U)
2 0 (%0,0) 1 (%0,6)
Protrombin
Kompleks 8 (%2,7) 18 (%10,1) 0,001°
Konsantresi
Traneksamik Asit 203 (%70,2) 128 (%71,9) 0,700*
Kolloid 60 (%20,8) 39 (%21,9) 0,768
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) <0,001°
Idrar (ml) 895,2 +£575,8 857,2 £ 610,3 0,501
Postoperatif Dénem (ilk 24 Saat)
ES (U) 12+ 1,4 23+24 <0,001
TDP (U) 14+1,1 19+ 1.6 <0,001
Kriyopresipitat (U) 1,5+3,0 22+36 0,029
0 282 (%97,6) 166 (%93,3)
o 1 7 (%2,4) 7 (%3.9)
Fibrinojen 2 0 (%0.0) 3(%1,7) 0,020°
Konsantresi (gr)
3 0 (%0,0) 1 (%0,6)
4 0 (%0,0) 1 (%0,6)
0 261 (%90,3) 131 (%73,6)
Trombosit 1 24 (%8,3) 39 (%21,9) <0.001°
Siispansiyonu (U) |2 2 (%0,7) 5 (%2,8) ’
3 1 (%0,3) 3 (%1,7)
Protrombin
kompleks 3 (%l) 6 (%3.,4) 0,074
konsantresi
Traneksamik Asit 4 (%1,4) 15 (%8,4) <0,001*
Kolloid 115 (%39,8) 95 (%53,4) 0,004
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) <0,001°
Idrar (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 arasi yapilan karsilastirmalarda; KCI-ABH olan hasta grubunda

postoperatif gelisen arrest, aritmi, KKY, IABP/ECMO kullanimi, plevral efiizyon,

ARDS/solunum yetmezligi, pndémoni, sepsis, MODS/SIRS ve reoperasyon gibi

komplikasyonlarin cerrahi sonrasi ilk 24 Saatte ve 1-30 giinde goriilme oranlarinin

daha yiiksek oldugu bulundu (Tablo 8).

Gruplar aras1 yapilan karsilastirmalarda; mekanik ventilasyon siiresi,

noninvaziv mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim ve hastane kalis siireleri KCI-

ABH olan hasta grubunda daha yiiksek bulundu. KCI-ABH olan hasta grubunda tiim

mortalite oranlarimin daha yiiksek, taburculuk oranlarinin daha diisiik oldugu bulundu

(Tablo 8).

Tablo 8 Komplikasyonlarin ve Siirelerin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

KCI-ABH 5
Yok (n=289) Var (n=178)
i 0 ()
I B T B[ Py
= ol, oll,
L Ik 24 Saat 11 (%3,8) 19 (%10,7)
Aritmi 130 Giin 18 (%6.2) 13 (%7.3) 0,011
0 0
w 0 L 0
- ol, ol,
ilk 24 Saat 7 (%2,4) 22 (%12,4)
KKY 1-30 Giin 3 (%1,0) 10 (%5,6) <0,001
. flk 24 Saat 6 (%2,1) 19 (%10,7)
IABP/ECMO kullanim1 '1_3 0 Giin 1 (%0.3) 3 (%l.7) <0,001
0 0
Pulmoner Odem 1111(354(}8{;& (2) E(;) 8’2; 41‘ E(;) (2)’2; 0,154
- ol, 0Z,
; . Ik 24 Saat 0 (%0,0) 1 (%0,6)
Pnomont 130 Giin 9 (%3,1) 20 (%11,2) 0,001
0 0
Ploval Bruon (124 Smat 00000 |2 CeLD |y
- 0, 0 s
ARDS/Solunum Ik 24 Saat 1 (%0,3) 10 (%5,6) <0.001
Yetmezligi 1-30 Giin 4 (%1.,4) 24 (%13.,5) ’
i 0 ()
Serebrovaskiiler Olay 1111(354(}8{;& 2 E(;) (1)’8; i E(;) ;’ g 0,069
- ol, 0Z,
i 0 ()
- ol, 0,
i 0 o
wopsss s 00a0 8000
- ol, 0),
i () o
Reoperasyon 1111;(%4(}8{.;& 107 (E’/A)052)9)) 43 E (;) (2)56?) <0,001
- oY, oy,
MV Siire (saat) 6,0 (5,0-28,0) | 16,0 (6,3 —35,0) | <0,001*
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NIMYV Siire (saat) 1,0 (0,0-1,0)| 1,0(0,0-2,0) 0,030°
YBU Kalis Siire (giin) 2,0(1,0-2,00| 3,0(2,0-7,0) | <0,001*
Hastane Kalis Siire (giin) 7,7+52 13,0+£9,3 <0,001°
Mortalite (1 Ay) 4 (%1 4) 29 (%16.3) | <0,001
Kanamaya Bagl 0 0

Nnarney 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)

KCI-ABH evresi ile; ACTA-PORT ile aralarinda r = 0,225 diizeyinde ve
pozitif yonde bir iliski oldugu ve bu iliskilerin istatistiksel olarak anlamli oldugu

(p<0,001) bulundu (Tablo 9, Sekil 8).

Tablo 9 KCI-ABH ile Iliskiler

KCI-ABH Evre

r P*
ACTA-PORT 0,225 <0,001
*: Spearman's rho Correlations Test

ACTA PORT

30

Sekil 8 ACTA-PORT ve KCi-ABH {liskisi

ROC analizi ile yapilan degerlendirmeleri sonucunda;

e ACTA-PORT degerlerinde KCI-ABH ile iliskisinde >12'nin kesim noktasi

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

Sekil 9).
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Tablo 10 ROC Analizi

P*

%95 GA

Cut Off
Sensitivity
Specificity
Youden index

AUC
-PV

o
S | +PV

71 71,1 | <0,001

@
[
)
n
o~

0,189

(@)
N

ACTA-PORT | 0,629 | 0,583 -0,673 | >12 | 6

*: ROC Curve Analysis

ACTA PORT

Sensitivity

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Sekil 9 ROC Analizi

KCI-ABH’1 predikte etmek icin; KCI-ABH Var/Yok durumlar arasinda ikili
karsilastirmalarda fark bulunan degiskenlerden klinik olarak daha anlamli oldugu
diisiiniilen ve aralarinda yiiksek korelasyon olmayan; yas, EF, ACTA-PORT, KKY,
HT, statin kullanimi, elektif ameliyat, cerrahi siire ve adrenalin medikasyonu
degiskenleri once tek degiskenli lojistik regresyon testi ile degerlendirildi ve anlamli

bulunan degiskenler cok degiskenli lojistik regresyon testi ile incelendi. Cok
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degiskenli lojistik regresyon modelinde Backward Stepwise metodu kullanilds,
dordiincii adimda model sonlandirildi. Olusturulan bu modelde bagimli degiskenin
(KCI-ABH Var/Yok) yaklasik %30’u aciklanabildi (Nagelkerke R2 = 0,294). Bu
modele gore, KCI-ABH Var/Yok durumu ile, yas, EF, ACTA-PORT, statin kullanimu,
cerrahinin elektif olmasi, cerrahi siire ve adrenalin kullanimi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki vardi (p<0,05).

Yas degerinin bir birim artmasi KCI-ABH riskini 1,03 kat; ACTA-PORT
degerinin bir birim artmasi 1,07 kat; acil ameliyatlar elektiflere gore yaklasik 2,7 kat;
cerrahi siiresinin bir birim artmasi ile yaklagik 1,32 kat arttirmaktadir. Hastalarin EF
degerlerinin bir birim artmasi KCI-ABH riskini 0,97 kat azaltmakta ve statin
kullananlar kullanmayanlara gore yaklasik 0,59 kat daha az KCI-ABH olmaktadir
(Tablo 11).
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Tablo 11 Lojistik Regresyon ile Degerlendirmeler (KCi-ABH)

Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi
Risk Faktorii B SE | Wald | Odds | %95 GA pP* B SE | Wald | Odds %95 GA pP*
Yas (y1l) 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 | 8375 | 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 |1,54-2091| 0,009 - - - - -- --
HT 0,436 | 0,201 | 4,722 | 1,55 | 1,04-2,29 | 0,030 - - - - -- -
Statin Kullanimi -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 Siire (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
gﬁi‘;’iﬁ?ﬁf Adrenalin| - o6, | 0433 | 5001 | 286 | 123-669 | 0,015 | - - - - - -

*: Binary Logistic Regression Test (Sadece modelde kalan degiskenler igin verilmistir), Nagelkerke R2 = 0,294, Hosmer and Lemeshow Test = 0,442
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5. TARTISMA

Bu c¢alisma, ACTA-PORT skorunun KCI-ABH gelisimindeki 6ngoriisiinii
degerlendiren ilk calisma olmasi agisindan onem tagimaktadir. Bulgular, ACTA-
PORT skorunun KCI-ABH risk degerlendirmesinde bagimsiz bir prediktdr oldugunu
gostermistir. ACTA-PORT skorundaki her bir birimlik artisin KCi-ABH riskini 1,07
kat arttirmast bu skorlama sisteminin preoperatif risk degerlendirmesinde
kullanilabilirligini desteklemektedir. Bu sonuglar, ACTA-PORT skorunun yalnizca
transfiizyon riskini tahmin etmekle kalmayip, aym1 zamanda KCI-ABH gibi 6nemli
postoperatif komplikasyonlarin  6ngoriilmesinde de kullanilabilecegine isaret

etmektedir.

Calisma sonuglar, literatiirde KCI-ABH risk faktorlerine dair mevcut bilgilerle
uyumludur. Ornegin, yasin KCI-ABH riskini artirdig1 ve ejeksiyon fraksiyonundaki
(EF) artisin riski azalttigi daha onceki calismalarda da gdsterilmistir. Bu bulgu,
yaslanma ile birlikte bobrek fonksiyon rezervlerinin azalmasi ve kardiyak
performansin bobrek perfiizyonunu etkileyen kritik bir faktor olmasi ile agiklanabilir
(1, 26-30). Bu ¢alismada, diisiik EF, KKY ve HT, KCI-ABH gelisimiyle istatistiksel
olarak anlamli bir iliski gosterdigi saptanmistir. EF’nin diisiik olmasi, kardiyak cerrahi
sirasinda bobreklere olan kan akisini azaltarak hipoksiye ve renal tiibiiler hasara yol
agmaktadir (1). Literatiirde, KCI-ABH gelisim riskinin, EF degerinin %35’in altina
diistiigii durumlarda belirgin sekilde arttigi (1, 31), baz1 ¢alismalarda ise bu risk
artisinin %40’ 1n altindaki EF degerlerinde gozlemlendigi bildirilmistir (27). Kalp
yetmezIligi olan hastalarda azalmis kardiyak debi, bobrek perfiizyonunu olumsuz
etkiler. Literatiirde de calismamizla uyumlu olarak KKY’nin KCI-ABH gelisiminde
bagimsiz bir risk faktorii oldugu vurgulanmaktadir (1, 9, 32). HT ise, uzun vadede
renal rezervi tiiketmesi ve glomeriiler yapilarin bozulmasina yol agmasi nedeniyle
KCI-ABH riskini artiran bir diger faktordiir. Ozellikle cerrahi sirasinda yasanan
hemodinamik dalgalanmalar, hipertansif hastalarda bobreklerin daha savunmasiz hale
gelmesine neden olmaktadir. Literatiirde HT nin, KCI-ABH igin risk faktorii oldugu
siklikla belirtilmistir (1, 29, 33).
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Bu calismada, preoperatif statin kullanan hastalarda KCI-ABH gelisim riskinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugu saptanmistir. Literatiirde de
statinlerin bu tiir koruyucu etkileri farkli meta-analizlerle desteklenmistir. 59771
hastay1 igeren bir meta-analizde, preoperatif statin kullaniminin KCI-ABH riskini
azalttig1 bildirilmistir. Bu etkilerin, statinlerin endotelyal disfonksiyonu iyilestirme,
inflamasyonu azaltma ve oksidatif stresi hafifletme Ozellikleriyle iligkili oldugu
diistintilmektedir (34). Buna karsilik, 3204 hastay1 kapsayan bir diger meta-analiz,
perioperatif statin tedavisinin KCI-ABH riskini anlamli sekilde azaltmadigin1 ve hatta
rosuvastatinin diger statinlere gore bu riski artirabilecegini 6ne siirmiistiir. Ayrica, hem
preoperatif hem de postoperatif donemde statin kullaniminin, yalnizca preoperatif
kullanima kiyasla daha yiiksek bir riskle iligkili oldugu belirtilmistir (35). Baska bir
calismada ise, 2770 hastanin verileri incelenmis ve KCI-ABH gelisen hastalarda
preoperatif statin kullaniminin 30 giinliik mortaliteyi anlamli diizeyde azalttig
gosterilmistir (36). Bu farkli sonuglar, statinlerin KCI-ABH iizerindeki etkilerinin
hasta popiilasyonu, kullanilan statin tipi, doz ve uygulama zamanlamasi gibi faktorlere
bagli olarak degisiklik olabilecegini gostermektedir. Literatiirde statinlerin renal

koruyucu etkileri konusunda heniiz kesin bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada, diiiretik kullanim1 KCI-ABH gelisen hastalarda anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur. KDIGO 2024 Klinik Uygulama Kilavuzuna gore,
diiiretiklerin asir1 kullanimi intravaskiiler hacim kaybina yol agarak ABH riskini
artirabilir. Ayrica, hipokalemi ve hipomagnezemi gibi yan etkiler, bdbrek
fonksiyonlarini olumsuz etkileyebilir (12). Literatiirde diiiretiklerin renal perfiizyonu
azaltarak cerrahi sirasinda bobrekleri daha savunmasiz hale getirdigi bildirilmistir (9).
Diiiretiklerin KCI-ABH &nlemede genellikle etkisiz oldugu ve bazi durumlarda riski
artirabilecegi de ifade edilmistir (29, 30). Bu nedenle, yiiksek riskli hasta gruplarinda
diiiretik tedavisinin daha dikkatli bir sekilde planlanmas1 gerektigi diistiniilmektedir.
Ozellikle, optimal s1v1 ydnetiminin saglanmasi ve renal perfiizyonun korunmasi, bu

tiir komplikasyonlarin 6nlenmesinde kritik bir 6neme sahiptir.

Uzamus cerrahi siire ve acil cerrahilerin KCI-ABH riskini artirdigi da ¢calismanin
onemli bulgularindan biridir. Uzamis cerrahi siireler, bobrek hipoperfiizyonu ve
kardiyopulmoner baypasin iskemik-reperfiizyon hasarma neden olma potansiyeli ile

iliskilendirilebilir. Acil cerrahilerde ise preoperatif hazirligim kisithh olmasi ve
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hemodinamik dalgalanmalarin sik goriilmesi, bu artan riskin nedenleri arasinda
sayilabilir (1, 37). Cerrahi tipine gére KCI-ABH insidansinda farkliliklar gdzlenmistir.
Calismamizda torakoabdominal aort cerrahisi ve kombine prosediirlerde KCI-ABH
insidans1 izole KABG ve izole kapak cerrahilerine gore anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur. Bu sonugclar, aort cerrahilerinde genellikle daha uzun siireli KPB
kullanimi, hemodinamik dalgalanmalar ve iskemi-reperfiizyon hasarlarmin sik
gozlenmesinden dolayidir (38, 39). KPB siiresi ve toplam cerrahi siire de KCI-ABH
riskini etkileyen 6nemli parametrelerdir. Uzun KPB siireleri (>90-120 dakika), renal
hipoperfiizyon, iskemi-reperfiizyon hasar1 ve inflamatuar yanitlar yoluyla bobrek
hasarini artirmaktadir. Caligmalarda, KPB siiresi 90 dakikay1 asan hastalarda bobrek
hasarmin daha belirgin oldugu ve bu siirenin KCI-ABH riskini énemli 8l¢iide artirdig

vurgulanmstir (37, 40).

Bu calismada, norepinefrin, adrenalin ve dopamin kullanim1 KCI-ABH gelisen
grupta anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur. Literatiirde de bu ajanlarin giiclii
vazokonstriktdr etkilerinin renal perfiizyonu bozarak bobrek hasarini artirabilecegi
belirtilmistir (9, 37). Bununla birlikte, dobutamin ve milrinon gibi inotropik ajanlarin
genellikle diisiik kardiyak debiyi iyilestirmesi yoluyla renal perfiizyonu destekledigi,
ancak bu etkilerin hemodinamik durum ve ilag dozuna bagli olarak degisebilecegi
rapor edilmistir (31, 32). Dopaminin ise, diisiik dozlarda etkisiz oldugu, yiiksek
dozlarda ise KCI-ABH riskini artirabilecegi literatiirde vurgulanmaktadir (9, 37).
Sonug olarak, hemodinamik ajanlarin KCIi-ABH iizerindeki ¢ift tarafli etkileri goz
online alindiginda, bu ilaglarin dozaji ve kullanim siiresi dikkatle planlanmali ve

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

Preoperatif dénemde diisiik hemoglobin seviyelerinin KCI-ABH gelisimi ile
iliskili oldugu, literatiirde sik¢a vurgulanan bir bulgudur. Ozellikle hemoglobin
seviyesinin <10-12 g/dL degerlerinin altina diismesinin, renal perfiizyonu bozarak ve
inflamatuar yanit1 artirarak KCI-ABH riskini anlamli derecede artirdig1 belirtilmistir
(31,37, 39). Aneminin bu olumsuz etkileri, renal hipoksi ve tiibiiler hiicre hasarina yol
acan mekanizmalarla agiklanmaktadir. Bu nedenle, aneminin demir tedavisi veya
eritropoietin ile preoperatif donemde optimize edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir
(41, 42). Calismamizda da preoperatif diisiik hemoglobin seviyelerinin KCI-ABH

gelisimi ile iliskili oldugu saptanmisir.
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Intraoperatif dénemde 6lgiilen en diisiik hemoglobin seviyeleri, KCI-ABH
gelisen hastalarda anlamli derecede daha diistiktii. Literatiirde, intraoperatif donemde
hemoglobin seviyesindeki %50’den fazla diisiigiin, renal hipoksi ve tiibiiler hiicre
hasarina neden olarak KCI-ABH riskini artirdig1 bildirilmistir (9, 37). Calismamiz bu
bulgular1 destekler nitelikte olup, intraoperatif diisiik hemoglobin seviyelerinin renal

hasar riskini artirdigina isaret etmektedir.

Transfiizyon gereksinimi, KCI-ABH gelisen grupta intraoperatif ve postoperatif
donemde daha yiiksekti. Transfiizyon, oksijen tasima kapasitesini artirarak renal
perflizyonu destekleme potansiyeline sahip olsa da, inflamatuar yanit1 artirarak ve
serbest hemoglobin salmimi yoluyla oksidatif stres olusturarak KCI-ABH riskini
artirabilir (9, 29, 32). Ozellikle 2 veya daha fazla iinite transfiizyon yapilmasmin KCI-
ABH riskini belirgin sekilde artirdigi rapor edilmistir (29). Calismamiz, bu bulgularla

uyumlu sonuglar ortaya koymaktadir.

Calismamizda, intraoperatif donemde dl¢iilen en yliksek laktat diizeylerinin yani
sira postoperatif 0. saat ve 24. saat laktat degerleri, KCI-ABH gelisen hastalarda daha
yiiksek bulundu. Literatiirde de yiiksek laktat seviyelerinin, doku hipoperfiizyonu ve
oksijen kullanim bozuklugunun bir gostergesi olarak KCI-ABH riskini artirdig
bildirilmektedir (43-45). Ozellikle postoperatif 24. saatte laktat >4 mmol/L olan
hastalarda KCI-ABH gelisim riskinin belirgin sekilde arttig1 belirtilmistir (43). KPB
sirasinda inflamasyon, mikrosirkiilasyon bozuklugu ve oksidatif stresin laktat
seviyelerini artirdigt ve renal hasara katkida bulundugu bilinmektedir (45).
Calismamizin bulgulari, intraoperatif ve postoperatif donemde laktat seviyelerinin
diizenli takibinin, KCI-ABH siirecinde kritik bir ©oneme sahip oldugunu
desteklemektedir.

Calismamizda, postoperatif ilk 24 saat ve 1 ay kardiyak arrest, aritmi, KKY ve
IABP/ECMO kullanimi komplikasyonlarinin, KCI-ABH grubunda yiiksek bulunmasi
literatiirle uyumludur (37, 46). Bunlar kritik faktorler olup, hemodinamik bozulmalara
yol agarak renal perfiizyonu olumsuz etkilemektedir. IABP/ECMO kullanimi, agir
hemodinamik instabiliteyi yonetmek i¢in tercih edilmesine ragmen, renal perflizyonu
bozarak KCi-ABH insidansini artirmaktadir (1). Yine postoperatif pnémoni, plevral
efiizyon ve ARDS, KCI-ABH olan hastalarda daha sik gériildii. Literatiire gére,
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pnomoni enfeksiyon ve inflamasyon yoluyla renal fonksiyonlar etkilerken, plevral
efiizyon ve ARDS hipoksi ve inflamasyonla bobrek hasarini artirmaktadir (37, 46).
Ote yandan sepsis ise, sistemik inflamasyon ve hemodinamik instabilite yoluyla renal
perflizyonu bozarak bobrek hasarini siddetlendirir. Ayrica, sitokin firtinast ve
mikrosirkiilatuar disfonksiyon siirecleriyle ¢oklu organ disfonksiyonuna neden oldugu
vurgulanmaktadir (32, 47). MODS/SIRS, inflamasyonun tetikledigi ¢oklu organ
disfonksiyonu ile mortaliteyi ve hastane kalis siirelerini artirarak prognozu kotiilestirir
(9, 48). Calismamizda da sepsis ve MODS/SIRS’1n KCi-ABH olan hastalarda anlaml
sekilde daha sik goriildiigii ve bu komplikasyonlarin hastane kalis siiresi ile mortaliteyi
artirdi81 tespit edilmistir. KCi-ABH gelisen hasta grubunda, MV siiresi, NIMV siiresi,
yogun bakim kalis siiresi ve hastane kalis siiresi uzundu, yine mortalite daha yiiksek
taburculuk diisiiktii. Bulgularimiz, KCI-ABH’1n hasta prognozunu belirgin sekilde
kotiilestirdigini  gostermektedir. Literatiirde ventilasyon siirelerinin uzamasinin
inflamatuar siirecler, hemodinamik instabilite ve solunum yetmezlIigi ile iligkili oldugu
belirtilmektedir. Bu siirelerin uzamasinin mortaliteyi artirdig1 vurgulanmistir (37, 46).
Benzer sekilde, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerinin uzamasi, KCi-ABH’1n
hastane kaynaklarinin kullanimint artirdigi  ve postoperatif komplikasyonlari
agirlastirdigia isaret etmektedir (31, 48). Ozellikle KCI-ABH ile iliskili 30 giinliik
mortalite oranlarinin daha ytiksek oldugu literatiirde sik¢a vurgulanmaktadir (29, 31,

39, 48-50).

Calismamizda, ACTA-PORT skoru ile KCI-ABH gelisimi arasinda anlamli bir
iliski bulunmus ve bu skorun preoperatif dsnemde KCI-ABH riskini degerlendirme
acisindan etkili bir ara¢ oldugu saptanmistir (p<0,001). ROC analizi sonucunda
ACTA-PORT igin cut-off degeri >12 olarak belirlenmis ve bu degerin iizerinde KCi-
ABH gelisim riski belirgin sekilde artmistir.

Calismamizda, ACTA-PORT skorunun KCI-ABH KDIGO evrelemesi ile
korelasyon gosterdigi saptanmustir. Daha yiiksek ACTA-PORT skorlarinin, KCi-
ABH’nin daha ileri KDIGO evrelerinde anlamli sekilde yiiksek oldugu gortilmiistiir
(p<0,001). Bu sonug, ACTA-PORT un sadece kan transflizyonu risk degerlendirmesi
icin degil, ayn1 zamanda postoperatif komplikasyonlarin siddetini 6ngérmede de

faydali bir arag olabilecegini gostermektedir.
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Literatiirde Cleveland Clinic Model, Mehta Skoru ve Basitlestirilmis Renal
Indeks gibi KCI-ABH’ye 6zgii modeller, spesifik risk faktorlerini dikkate alarak
yiiksek prediktif dogruluk sunmaktadir (1, 10, 51). Ancak bu skorlar, yalnizca bobrek
hasarin1 éngérmeye odaklanirken, ACTA-PORT un hem transfiizyon hem de KCi-
ABH gibi iki 6énemli komplikasyonu bir arada degerlendirme kapasitesi, onu klinik

pratikte one ¢ikarmaktadir.

Calismamizda, ACTA-PORT un transfiizyon ongdérme kapasitesinin yani sira
KCI-ABH’yi degerlendirebilmesi, klinik karar alma siireclerinde bu skoru daha etkili
bir ara¢ haline getirmistir. ACTA-PORT un hem transfiizyon hem de KCI-ABH
riskini degerlendirebilme kapasitesi, kardiyak cerrahi gibi yiiksek riskli hasta
gruplarinda ¢ok yonlii bir kullanim sunmaktadir. Bu skoru kullanarak, ozellikle
yiiksek riskli hastalar daha erken belirlenebilir ve hedefe yonelik miidahaleler
yapilabilir. Ayrica, ACTA-PORT’un klinik olarak uygulanabilir ve hesaplama
acisindan kolay olmasi, genis bir hasta grubunda kullanilabilirligini artirmaktadir. Bu
yoniiyle, ACTA-PORT un o6zellikle multidisipliner bir yaklagimla klinik pratige

entegrasyonu, hastane mortalitesini ve komplikasyon oranlarini azaltabilir.

Calismanin siirlamalar1 arasinda tek merkezli bir tasarima sahip olmasi ve
ACTA-PORT’un diger klinik skorlarla dogrudan karsilastirilmamis olmasi yer
almaktadir.  Gelecekteki  calismalarda, = ACTA-PORT’un  farkli  hasta
poplilasyonlarinda ve diger risk skorlar1 ile birlikte kullaniminin degerlendirilmesi,
elde edilen bulgularin genellenebilirligini artirabilir. Bunun yani sira, hastalar yalnizca
ameliyat sonras1 30 giin boyunca izlenmis ve bu durum, ACTA-PORT skorunun uzun
donem komplikasyonlar1 6ngérmedeki etkinliginin degerlendirilmesini engellemistir.
Ayrica, KCI-ABH gelisen hastalarin uzun dénem izlemi yapilmamis ve renal
fonksiyonlarinin geri déniip donmedigi incelenmemistir, bu da KCi-ABH’nin uzun

vadeli etkileri ve geri doniis oranlari ile ilgili sonuglara ulasilmasini sinirlandirmistir.

Gelecekte, bu sinirlhiliklarin iistesinden gelebilmek adina ¢ok merkezli ve genis
Olgekli caligmalarin yapilmasi 6nemlidir. Daha uzun siireli takipler ile ACTA-PORT
skorunun uzun donem komplikasyonlar1 6ngdrmedeki etkinligi daha kapsamli sekilde
degerlendirilebilir. Bununla birlikte, NGAL, KIM-1 ve TIMP-2 gibi biyobelirteclerin
ACTA-PORT skoru ile birlestirilmesi, tanisal dogrulugu artirarak daha hizli ve etkili
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klinik kararlar alinmasina olanak saglayabilir. Ayrica, bireylerin bazal degerlerini
dikkate alan kisisellestirilmis degerlendirme modellerinin gelistirilmesi, hasta

yonetiminde dnemli bir ilerleme saglayabilir.
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6. SONUC

ACTA-PORT skoru, Kalp cerrahisi iligkili akut bobrek hasari (KCi-ABH)
ongoriisiinde etkili bir ara¢ olarak degerlendirilmistir. Yiiksek ACTA-PORT
skorlarin KCI-ABH ile anlamli iliskisi, bu skoru klinik risk degerlendirmelerinde
onemli kilmaktadir. Preoperatif donemde hesaplama kolaylig1 ve transfiizyon ihtiyaci
ile KCI-ABH riskini ayn1 anda degerlendirebilme kapasitesi, bu skorun klinik pratikte
one cikmasmi saglamaktadir. Bu calisma, ACTA-PORT skorunun KCIi-ABH
ongoriisiinde anlamli bir role sahip oldugunu gostermekte ve bu skoru preoperatif risk

degerlendirme siirecine entegre etmenin faydali olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda, yas, diisiik ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon, cerrahinin
aciliyeti ve uzun cerrahi siire gibi faktdrlerin KCI-ABH gelisiminde belirleyici oldugu;
statin kullanimimin ise koruyucu etkiler sundugu gésterilmistir. Ayrica, KCI-ABH nin
yogun bakim ve hastanede kalis siirelerini uzattig1 ve komplikasyon oranlarini artirdigi
dikkate alindiginda, ACTA-PORT skoru ile riskli hastalarin erken donemde

belirlenmesi, dnleyici stratejilere katki saglayabilir.

Sonug olarak, ACTA-PORT skoru, kardiyak cerrahi sonrast hem transfiizyon
hem de KCI-ABH gibi komplikasyonlar1 énlemede etkili bir klinik ara¢ olarak

kullanilabilir ve hasta sonuglarini iyilestirme potansiyeli sunmaktadir.
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*Arastirma/Tez Konusu (Study Title)

Acik kalp cerrahisi hastalarinda intraoperatif kan transfiizyonu prediksiyonunda kullanilan ACTA PORT

skorunun diger prediktif 6zelliklerinin arastirilmasi

1-Arastirma Sorusu (Research problem)

ACTA PORT skorunun agik kalp cerrahisi gegiren, kardiyopulmoner bypass pompasi kullanilan
hastalarda postoperatif diger organ sistemleri iizerindeki olaylarda Ongoriicii etkisi var midir?

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale)

ACTA-PORT skoru, kalp ameliyat gegiren hastalarda transflizyon riskini tahmin etmek icin kullanilan
basit, giivenilir, dogrulanmis bir aragtir. ACTA-PORT hesaplanmasinda yas, cinsiyet, hemoglobin, viicut
ylizey alani, EuroSCORE, kreatinin ve operasyon tipi kullanilmaktiadir. Bu ve diger puanlar, sonuglart
degerlendirirken risk ayarlamas igin arastirma ¢alismalarinda kullanilabilir ve ayrica Hasta Kan Yonetimi
! : programina dahil edilebilir.

3-Aragtirma amaci (Objectives)

Calismamizin amacy, agik kalp cerrahisi gegirecek hastalarin, intraoperatif dsnemde kanama ve
transfiizyon risklerini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis bir skorlama sisteminin diger organ
sistemlerindeki olay sikligin1 éngbriicii olup olmadigmi belirlemek ve basit bir tek skor kullanarak birkag
degerlendirme yapilabilirligini arastirmaktir.

4-Hipotez (Hypothesis)

ACTA PORT skoru kalp ameliyati gegiren hastalarda postoperatif diger organ sistemleri iizerindeki olay
siklig1 hakkinda 6ngbriicii etkiye sahiptir, /
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——
S-Aragtirma tiirii/tasarim (Study Design)

Klinik, ilag dig1, gozlemsel, tanimlayic1, prospektif

R s A s
6- Aragtirma yeri (Study Setting/ Location)
T.C. Saghik Bakanligi Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Ameliyathanesi

_7-—Ara§tlrmaya katilanlar/denekler (Study Population)
18 yas iistii

Agik Kalp cerrahisi gegiren hastalar

Operasyonda bypass pompasi kullanilan

8- Arastirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secondary Outcome)

Birincil sonug degiskeni : ACTA PORT skoru agik kalp cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif Akut
bdbrek hasarim dngériir mii?

Ikincil sonug degiskenleri ise;
Kanamaya bagh tekrar operasyon varlig
Postoperatif mekanik ventilasyon siiresi
Yogun bakimda kalss siiresi

Hastanede kals siiresi

Mortalite (1 ay)

Komplikasyon varhg (Pulmoner, ndrolojik,enfeksiysz, trombotik)

9- Arastirma Siiregleri (Study procedures)

Calismaya Etik kurul onay1 alindiktan sonra baglanacaktir ve Gngdriilen hasta sayisina ulasildiginda
(istatistiksel analiz verilerine g0re en az 459 hasta) sonlandirilacaktir.

10-Ornek biiyiikliigii ve istatistiksel gli¢ (Sample size and statistical power)
Ornek Bilyiikliigii Hesabi

68 hasta ile yapilan pilot galismanin verilerine gére, ACTA PORT skoru bagimli degisken AK{ varhig
bagimsiz degisken dogrusal regresyon modeline ait etki genigligi 0.152 hesaplanmig 0.05°lik tip 1
hata () ve 0.05’lik tip 2 hata diizeyi (B) igin toplam 459 hastaya ihtiyag oldugu goriilmiistiir.

Aragtirilacak konu igin deneklere uygulanacak prosediirlerin farkhihgun istatistiksel olarak ortaya
koyabilmek, takip siiresince yaganacak bilgi kayiplarini kargilamak ve calismay1 %95 giig ile
gergeklestirebilmek amaciyla toplam 459 kisi olarak belirlenmistir,

Giig analizi i¢in G*Power version (v.3.9.1.7) (Program written by Franz Faul, UniversitatKiel,
Germany Copyright 1992-2012) kullanilmgtir,
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11- Istatistiksel ydntemler (Statistical methods)

Istatistiksel degerlendirme SPSS 25,0 paket programinda gergeklestirilecektir. Nicel veriler ortalama +
standart sapma veya medyan (IQR, interquartile range) olarak, nitel veriler n (%) olarak sunulacaktir.
Deélskenlfﬁn normal dagilima uygunlugu analitik yontemle (Shapiro-Wilk testi, df<50) incelenecektir.
Kapama riskinin ACTA PORT prediksiyon skoru ile belirlenebilirligi dncelikle test edilecektir. Ardindan
major advers olaylarin gergeklestigi grup, gergeklesmemis grup ile ACTA PORT skorlart agisindan
istatistiksel olarak kargilastirilacaktir. Normal dagilan veriler icin Bagimsiz Gruplar T Testi (Student T
Test), normal dagilmayan veriler igin Mann-Whitney U testi kullanilacaktir. Kategorik verilerin
degerlendirmesinde Ki-Kare testi kullanilacaktir. Major kardiyak ve renal olay éngériiciileri tespiti igin

lojsitik regresyon analizi yapilacaktir. Sonuglar %95’ lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirilecektir.

12-Etik Ongorii (Ethical Considerations)

Arastirma Helsinki deklarasyonu, iyi klinik uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine uygundur ve
denek aragtirma etik kurallar jle celismeyecektir.

13- Anahtar kelimeler (Key words)
Kardiyovaskiiler cerrahi, Kardiyopulmoner bypass, Akut bibrek hasari

Tez konusu onay formu agiklamalar:

*Arastirma/Tez Konusu (Study Title): Arastirmay yeterince tamimlayici olmali. Yapilacak caligmanin
tanimlayici 6zellikleri yer almalidir.

1-Arastirma sorusu (Research problem): Arastirmanin yapilmasina neden olacak soru ciimlesi
yazilmalidir. Sorular “neden ve nasil” icermelidir, hedefe odaklanmig ve &zgiin olmalidir. Soru basit
bir evet/hayir ile agiklanamamalidur.

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale): Arastirma sorusuna y&nelik 6zet literatiir bilgisi ve
bu aragtirmanin yapilmasini hakli kilacak gerekge yazilmalidir,

3-Arastirma amaci (Objectives): Spesifik amaglar ve ve hedefler belirlenmelidir. Bunlar tanimlama,
karilastirma, uyum/benzerlik kontrolii yapmak, iliskileri agiklamak veya benzeri amaglar olabilir.
Amaglar bu gibi kelimelerle bitirilmelidir.

4-Hipotez (Hypothesis): Arastirma sorusuna varsayim &nermesidir. Arastirmada dogrulugu test
edilecektir. Bir varsayim igermeli, probleme ¢&ziim Gnermeli, deney ve gézlemlere sinanmaya agik
olmali, eldeki verilerle uyumlu ve bunlari agiklayici olmalidir. Yeni gerceklerin 6n goriisiine olanak
saglamalidir.

5-Arastirma tiir{i/tasarim (Study Design): Gozlemsel/deneysel, tamimlayici/analitik, vaka
serisi/kohort/olgu-kontrol/kesitsel, kontrollii/kontrolsiiz, randomize/randomize olmayan,
prospektif/retrospektif vb. arastirma tiirii tanimlanmalidir.

6- Calismanin yeri (Study Setting/ Location): Aragtirmanin yapildig1 yer yazilmalidir, Hastane
tabanl/toplum tabanli, tek merkez/¢ok merkez, laboratuvar calismasi gibi.

7-Calismaya katilanlar/denekler (Study Population): Uzerinde arastirma yapilacak deney ve kontrol
gruplannin dzellikleri, nereden bulunacaklar, nasil segilecekleri belirtilmelidir.Gruplar yapilacaksa
gruplanin eslestirilme ve secimi kriterlerinj belirtiniz. Keza dahil edilme ve harig tutulma kriterleri
yazilmahdir, !
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8-Arastirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secendary Outcome): Birincil
sonug degiskeni arastirma sorusuna cevap aramlacak, sonug gostergesidir/slgittiir. Bu ayni zamanda
Gmek/popﬁlasyon bilyiikliigi, gii¢ hesabi ve hipotezi test etmede kullanilacaktir, Bir adet veya en fazla
iki adet 8nceden belirlenmis olmalidir. Birincil sonug degiskeni gesitli sekillerde Slgiilebilir, Ornek: iki
segenekli degisken (caesarean/no caesarean, blood loss >500mL/blood loss <500mL); siirekli degisken
(e.g. weight - kg, blood loss - mL); skor (pain - mild, moderate, severe); olayin ortaya-¢ikisi (survival),
and sayilar (number of infections, number of events occurring). Daha sonra ikincil sonug degiskenleri
yazilmahdir. ikincil sonug degiskeni, birincil sonug degiskenleri iginde gruplanmig unsurlardan biri
olabilir ya da tamamlayici bilgi saglayabilecek bir baska degisken olabilir,

9-Aragtirma Siirecleri (Study procedures): Arastirmanin nas] olacagi, asama agama belirtilmelidir.
Katilimeilarin calismaya alinma ybntemi, gruplarin olusturulmas, randomizasyon yapilip
yapilmayacag, randomizasyon yapilacak ise detayli agiklamas: yazilmalidir. Katilimcilara/deneklere
hangi miidahalelerin
Aragtirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenlerini slgmek igin hangi araglarin (anket formlary, tibbi

cihazlar, géstergeler, skalalar, vb.) kullanilacag agik bir sekilde belirtilmeli ve bu araglarin gegerliligi
(validity) hakkinda bilgi verilmelidir.

10-Ornek bilyiikliigii ve istatistiksel gli¢ (Sample size and statistical power): Arastirmada 6rnek
biiyiikligii hesaplanmalidir, ek bilyiikliigii, kabul edilen bir istatistiksel giigte, hipotezin test
edilmesi igin gerekl asgari sayidir.

11- Istatistiksel yontemler (Statistical methods): Arastirma sorusu cevaplandirilmali, hipotez test
edilmeli ve degerlendirmeler i¢in kullamlacak istatistiksel yoéntemler belirtilmelidir.

12-Etik Ongbrii (Ethical Considerations): Arastirmanin Helsinki deklarasyonu,
(Good Clinical Practice

belirtilmelidir.

Iyi Klinik Uygulama
) ilkelerine uygunlugu ve denek arastirma etik kurallari ile celismeyecegi

13- Anahtar kelimeler (Key wo

rds): MesH (Medical Subject Heading) uyumlu olmalidir. Enaz3, en
fazla 5 kelimeden olusmalhdir,

Tez Danismani

Klinik Egitim Sorumlusu
Prof Dr Zeliha Asl DEMIR Prof Dr Nermin GOGUS
/.
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EK 2. ETiK KURUL KARAR FORMU

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
ILSAGLIK MUDURLUGU
Ankara Bilkent Schir Hastanesi

1 NOLU
TIBBI ARASTIRMALAR BiLIMSEL VE ETiK DEGERLENDIRME KURULU
(TABED) BASKANLIGI’NA

Sayi: TABED 1-24 - 64

64-no’lu ¢alisma

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde yapilmasi
planlanan “Ag¢ik Kalp Cerrahisi Hastalarinda Intraoperatif Kan Transfiizyonu
Prediksiyonunda Kullamlan ACTA PORT' Skorunun Diger Prediktif Ozelliklerinin

Aragtirlmasi” konulu ¢alisma incelenmis olup, Etik agidan oy birligiyle uygun gériilmiistiir.

“Etik Kurul Sekreterligi Oniversiteler Mah Bilkent Cad. No:1 g‘mmu)}w&ﬂd}]

Tel: 0(312) 552 66 00 Dabhili : 772 998 / 772 999

N I RS
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TR

1NOLU
TIBBI ARASTIRMALAR BILIMSEL VE ETIK DEGERLENDIRME KURULU (TABED) KARAR FORMU

: Agik Kalp Cerrahisi Hastalarinda Intraoperatif Kan Transfizyonu
ARASTIRMANIN ACIK ADI Prediksiyonunda Kullanilan ACTA PORT Skorunun Diger Prediktif Ozelliklerinin
Aragtinlmast

ETIK KURULUN ADI mnug:mtk m:(:%mi 1 Nolu Tibbi Araghrmalar Bilimsel Ve Etik
‘t\cn\' ADRESH: Etik Kurul Sekreterligi Universiteler Mah. Bitkent Cad. No:1 (Cankaya’Ankara
TELEFON 0312552 6600
i
FAKS 031255299 82

SORUMLU ARASTIRMACI UNVANVAD! Y
e R e A |ISO- e Prof. Dr. Zeliha Asi DEMIR
SORUMLU ARASTIRMACININ UZMANLIK ALANI

A iyoloji ve R yon
T ARASTY Y ] [ B
m'::r:;lil ARASTIRMACININ BULUNDUGU Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
| 0
ARASTIRMANIN TORD RETROSPEKTIF | PROSPEKTIF ANKET DIGER
0O a
ARASTIRMAYA KATILAN MERKEZLER TEK MERKEZ | COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
X a O
\\“mt“ DEGISIKLIRLER: Dr. Cansuhan AKAR YiGIT'in Tez Caligmast
\Knnr No: TABED 1/64/2024 Tarih:13.03.2024
[ KARAR
Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler aray /Gal gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate
| k incelenmis ve uygun bul s olup aragur /galig

bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde
etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katlan etik kurul ye tam sayisimn salt gogunlugu ile Karar verilmigtir,
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TIBBI ARASTIRMALAR BILIMSEL VE ETIK DEGERLENDIRME KURULU (TABED) KARAR FORMU

INOLU

ARASTIRMANIN ACIK AD

Agik Kalp Cerrahisi Ilgstalarmdn Intraoperatif Kan Transfiizyonu

Prediksiyonunda Kullanilan ACTA PORT Skorunun Diger Prediktif Ozelliklerinin
Aragtirilmasi

|

|

TIBBI ARASTIRMALAR BIiLIMSEL VE ETiK DEGERLENDIRME KURULU (TABED)

BASKANIN UNVANI/ADI/ SOYADI:

i

Prof. Dr. Hiirrem BODUR

e o |

Unvan/Adv/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet | Aragtirma ile |  Katihm *
! iligki
Enf. Hast.ve Ankara Bilkent Sehir . w
Prof. Dr. Hiirre > D
\ e BODUR -« | RiMikabiyolojl - | Hastsnes| : E |EL]nBI|E
\me_ Dr. Seyhan YAGAR .:ncs%ezn ve :X'nkara Qllkenl Sehir K |[E[]|uX|E g\
yon I :
\Pmn Dr. Fahriye Tugba KOS | Tibbi Onkoloji Ankara Bilkent Sehir K [E00|uX|E&]
Hastanesi
Prof. Dr. Defnc KALAYCI | Goz Hastaliklan | Ankara Bilkent §ehir | 1 14 5
Hastanesi
4 Ankara Bilkent Sehir @f
\Pmﬁ Dr. Hesna BEKTAS Noroloji Hastanesi K [E[]|HX
Prof. Dr. Nuran SUNGU Patoloji Ankara Bilkent §ehip k |[e0)|nx|etd
Hastanesi
‘ Ankara Bilkent $ehir .
Dog. Dr. Servet KOCAOZ Genel Cerrahi Mg E (E[]|HX|ERA
Dog. Dr. Hayrettin Levent Ankara Bilkent $ehir 3
SMAVIOALEY Kalp Damar Cerrahist | 176 2 E [EJ[HK l,@/
: . , Ankara Bilkent §ehir . . :
Dog. Dr. Ali YAVUZCAN Kadin Dogum Hisaiat E ([E(J(uX ﬂ
Cocuk Saghg ve Ankara Bilkent §ehir 14
Dog. Dr. Ali Ulag TUGCU Hastaliklari Hastanesi E |EJ[uX|E
(Neonatoloji)
g * : Ankara Bilkent Sehir g
Uzm. Dr. Dilek KANYILMAZ | Halk Saghgi Aeliriety K |[E[]|uX|E [_lk
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EK 3. HASTA TAKiP FORMU

Tablo 1 Hasta Bilgileri

VERI TOPLAMA FORMU

Tarih:

Arsiv No

Boy/ Kilo

Yas / Cinsiyet

Ek Hastalik/ ASA

Kullandig: {laglar

EKO (EF)

EuroSCORE 11

ACTA-PORT Skor

Tablo 2 intraoperatif Gozlemler

Operasyon Tiirii / Aciliyeti

KK Siiresi / KPB Siiresi

Cerrahi Sure

Otolog ES/Cell saver/UF

Verilen Mayiler

Kullanilan Kan ve Kan Uriinleri

Inotrop Kullanimi

Idrar Miktari

Intraop en diisiik hb

Intraop ilk laktat

‘ Intraop en yiiksek laktat
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Tablo 3 Laboratuvar Degerleri

TETKIKLER PREOP POSTOP
POSTOP | 1.GUN | 2.GUN 3. 4. GUN 5.GUN | 6.GUN | 7.GUN
iLK GUN
KREATININ
TETKIKLER | PREOP POSTOP 1. GON TETKIKLER PREOP POSTOP iLK 1. GUN
ILK
KREATININ ALBUMIN
URE PT
GFR PTT
HB INR
HCT FIBRINOJEN
PLT AST
N/L ALT
LAKTAT LDH

Tablo 4 Postoperatif Gozlemler

MYV Siresi/ NIMV Siiresi

YBU Kalis Siiresi /Hastane Kalis Siiresi

Kullanilan Kan ve Kan Uriinii

Major Kardiyak Olay
(Aritmi, MI, Akut KY, Kardiyak Arrest)

Major Renal Olay (AKI, ABH, RRT)

Pulmoner Komplikasyon

Sepsis / MODS / SIRS

Mortalite (30. Giin)

Diger
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