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Ozet:

Giris: Calismamizda postoperatif yogun bakim iinitesinde tedavi edilen olgularda postoperatif
erken donemde bobrek hasarlanmasi sikligmin ve buna etki eden faktorler ile bobrek

hasarlanmasinin sonuglar iizerine etkilerinin degerlendirilmesi amag¢lanmaistir.

Gereg ve YOntem: Prospektif olarak planlanan ¢alismamiza 01.03.2021-28.02.2022 tarihleri
arasinda postoperatif yogun bakim tinitesinde (PACU) tedavi edilen cerrahi olgular dahil edildi.
Hastalarin demografik, operasyon ve anestezi karakteristikleri, komorbiditeleri, CCI, ASA risk
smiflari, preoperatif biyokimya ve hemogram sonuglar1 kaydedildi. Postoperatif 1. giinde serum
kreatininin seviyesi, idrar ¢ikist ve renal replasman tedavi gereksinimi ile hemoglobin dlizeyleri
kaydedildi. Hastalarin bobrek hasar1t RIFLE ve AKIN kriterleri ile degerlendirildi. Olgularin
postoperatif komplikasyonlar1 kayit edildi.

Bulgular: Calismamizda postoperatif erken donemde bobrek hasarlanmasi siklig1 %17,7 olarak
belirlendi. Yas, preoperatif CCI, BUN, GFR, kalsiyum, total biliriblin degerleri, preoperatif
peptik ulkus Oykiisii, operasyonun aciliyeti, intraoperatif kan ve kolloid kullanim siklig1,
PACU’da kristaloid ve TDP miktari, PACU’da kolloid kullanimi siklig1 ile postoperatif akut
bobrek hasari arasinda iliski bulundugu belirlenmistir (p<0.05). Postoperatif bobrek hasari
gelisen olgularda PACU’da inotrop kullanim sikligi, invaziv mekanik ventilatér kullanim
siklig1 ve siiresi, PACU yatis siiresinin arttig1, kardiyak komplikasyon, aritmi, atrial fibrilasyon,
solunum sistemi komplikasyonlari, sepsis, ndrolojik komplikasyonlar, postoperatif deliryum ve
mortalite sikliginin yiikseldigi belirlenmistir (p<0.05).

Sonug: Postoperatif yogun bakim iinitesinde takip edilen olgularda erken dénemde bobrek
hasarlanmasi siklig1 %17,7 olarak belirlenmistir. Postoperatif bobrek hasari, artmig morbidite
ve mortalite ile iliskilidir. Preoperatif CCI, kalsiyum ve total biliiribiin degerleri ile postoperatif

bobrek hasar iligkilerine yonelik ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Postoperatif, Bobrek hasari, Siklik,
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Summary:

Introduction: In our study, we aimed that evaluate the frequency of kidney injury in the
postoperative period, the factors affecting it, and the effects of kidney injury on outcomes in
cases treated in the postoperative intensive care unit (PACU).

Materials and Methods: Cases treated in the PACU at 01.03.2021-28.02.2022 dates were
included in this study prospectively. Demographic, operation and anesthesia characteristics,
CCI, ASA risk classes, preoperative biochemistry, and hemogram results were recorded.
Postoperative serum creatinine level, urine output, renal replacement therapy requirement, and
hemoglobin levels were recorded. Kidney damage of the patients was evaluated with RIFLE
and AKIN criteria. Postoperative complications were recorded.

Results: In our study, the frequency of kidney injury in the early postoperative period was
17.7%. It was determined that there was a statistical relationship between age, preoperative
CCI, BUN, GFR, Ca and total bilirubin levels, peptic ulcus, urgency of the operation, the
frequency of intraoperative blood and colloid use, the amount of crystalloid and FFP in PACU,
the frequency of colloid use in PACU; and postoperative acute kidney injury (p<0.05). It has
been determined that the frequency of inotropic use, frequency and duration of invasive
mechanical ventilator use, duration of PACU hospitalization increase in patients with
postoperative kidney damage, and the frequency of cardiac complications, arrhythmia, atrial
fibrillation, respiratory system complications, sepsis, neurological complications, postoperative
delirium, and mortality are increased in the postoperative period (p<0.05).

Conclusion: The frequency of kidney injury in the early period in the cases followed in the
postoperative intensive care unit was 17.7%. Postoperative kidney injury is associated with
increased morbidity and mortality. There is a need for further studies on the relationship
between CCI, calcium and total bilirubin values and postoperative kidney damage.

Keywords: Postoperative, Kidney damage, Frequency.
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1.Giris ve Amag

Akut bobrek hasar1 (ABH), genel tanimiyla, bobrek fonksiyonlarinda degisik derecelerde
olusan ani kayip ile azotlu atiklarin (iire) viicuttan atilmasini engelleyecek ve viicudun sivi ve
elektrolit dengesini bozacak nitelikte meydana gelebilecek degisme olarak tanimlanmaktadir.
Akut bobrek hasari idrar atiminin basarisizligi ve buna bagh olarak kan iire azotu (BUN) ile

serum kreatinin miktarin artmasi olarak klinige yansimaktadir (1, 2).

Renal hasar igin perioperatif risk faktorlerinin tanimlanmasi ¢ok Onemlidir. Literatiirde
preoperatif diabetes mellitus, cerrahi teknikler ve preoperatif donemde degisik derecelerde
renal yetersizligin bulunmasi, postoperatif renal yetersizlik i¢in risk faktorleri arasinda olarak

tanimlanmistir (3, 4).

Her ne kadar, akut bobrek hasar1 (ABH) glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) bir diisiis ve serum
kreatinin ve kan {ire azotunda artis olarak tanimlansa da ABH i¢in ortak bir tanim
bulunamamistir. Bu nedenle ABH icin ortak bir risk, hasar ve yetersizlik faktorleri
smiflandirmast gerektigi belirlenmis ve bu amagla Risk, Injury, Failure, Loss ve End stage
(RIFLE), Acute Kidney Injury Network (AKIN), Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) ve European Renal Best Practice (ERBP) smiflandirmalart olusturulmustur. Bu

smiflamalar giinimiizde ABH tan1 ve siniflandirilmasinda kullanilmaktadir (4).

Ozellikle major cerrahi prosediirler, mortalite ve morbidite icin 6nemli risk faktorudir ve
peroperatif donemde renal fonksiyonlarin cerrahi sonuglar iizerine olan etkisi 6nemli bir
aragtirma alanidir. Major cerrahi geciren hastalarda perioperatif sivi kaymalari, 6nceden var
olan renal yetersizligi ortaya ¢ikararak, renal disfonksiyon ve postoperatif komplikasyon riskini
arttirabilir. Kritik hastaliklar, biiylik cerrahi girigimler, travma, yaniklar, sepsis, kardiak
hastaliklar da ABH nedenleri arasinda sayilabilir (4, 5).

Bu c¢alismada amacimiz, postoperatif yogun bakim iinitemizde (PACU) yatan cerrahi
olgularinda RIFLE, AKIN, KDIGO ve ERBP kriterleri ile belirlenen postoperatif erken dénem

bobrek hasarlanmasi sikliginin ve buna etki eden faktdrlerin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamm:

Akut bobrek hasar1 (ABH), nitrojenli atiklarm, Gremik toksinlerin birikmesi, ekstraselltler
voliim, asit-baz ve elektrolit dengesinin bozulmasi ile sonuglanan, renal islevlerin saatler ve
gunler igerisinde azalmasi durumunu ifade eder. Glinimuze dek ABH’nin tibbi literatiirde
otuzdan fazla tanimi yapilmistir. Tanimlamalardaki farkliliklar ¢alismalarin homojenitesi,
degerlendirilmesi, birbirleri ile karsilastirilmalarinda zorluklara neden oldugu i¢in Akut Diyaliz
Kalite Girisim Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative Group, ADQI) tarafindan Akut Bobrek
Hasar1 ("Acute Kidney Injury”- ABH) tanimlamas1 yapilmistir (2).

Akut bobrek hasart hastanin serum kreatinin dizeyi veya “Risk, Injury, Failure, Loss ve End
stage” (RIFLE), “Acute Kidney Injury Network” (AKIN), “Kidney Disease: Improving Global
Outcomes” (KDIGO) ve “European Renal Best Practice” (ERBP) evrelerindeki degisiklikler
temel alinarak tanimlanmugtir. Akut bobrek hasari, bobrek yapisini ve fonksiyonunu etkileyen
bobrek fonksiyonlarinda akut azalma seklinde tanimlanir ve risk, hasar, yetersizlik ve kayip
kavramlarinin tiimiinii igerip, sadece akut bobrek yetmezligi ile siirli degildir (2).

Akut bobrek hasarinda idrar hacmi, oliglri (gunlik 400 mL'den az) ve andri (glnluk 100
mL'den az) ile iliskilidir, ancak idrar ¢ikisinda azalma nadiren olmayabilir. idrarda azalma
gorulmezse oligolrik ve tam obstriiksiyonu olmayan akut bobrek hasari olarak tanimlanir.

Nadir durumlarda, tam aniiri, akut kortikal nekrozu disiindiiriir (6).

2.2.Epidemiyoloji:

Tanimlamadaki farkliliklar ve c¢aligma heterojeniteleri nedeniyle, akut bobrek hasari
epidemiyolojisini diinya c¢apinda tartigmak zordur. Genel popiilasyonda ABH prevalansi
%1'den az olarak belirlenmektedir. Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan olgularin genel
popiilasyondan diglandig1 bir ¢calismada, 1 milyonda 172 yetigkin hastada 1 yil icinde ABH
gelistigi belirlenmigstir. Calismada insidans araligi, 50 yasin altindaki yetigkinler i¢in yilda
milyonda 949 vaka ve 80 ile 89 yas arasindaki yetiskinler i¢in yilda 1,7 milyon bulunmustur. 1
milyonda 22 hastaya diyaliz uygulanmstir (6, 7). Liano ve ark. (8), 14 yas istii 4,2 milyon kisi
uzerinde yaptiklar1 prospektif caligmalarinda ABH sikligin1 milyonda 209 olarak belirlemistir.
Diger iki ayr1 ¢alismada, ABH insidansi yilda sirasiyla 486/1.000.000 ve 620/1.000.000 olarak



belirlenmistir (9, 10). Amerika Birlesik Devletleri'nde toplum kokenli ABH nedeniyle
hastaneye yatiglarin %1'i oldugu bildirilmektedir (11, 12). Hastanede yatan hastalarda ABH
sikligima iliskin veriler degiskenlik gostermektedir. Hastanede yatan 36611 hastay1 kapsayan
retrospektif bir galismada ABH insidansi %1-5,1 oldugu bulunmustur (13). KDIGO kriterlerine
gore yapilan 154 arastirmanin degerlendirildigi bir metaanalize gore, hastanede yatis sirasinda
ABH insidanst %23’tiir. 312 kohort ¢alismasinin bagka bir sistematik derlemesinde, KDIGO
kriterlerine gdre hastaneye kabulde ABH insidansi yetiskinlerde %21,6, ¢ocuklarda %33,7
olarak bulunmustur (7, 14). Yogun bakimda ABH siklig: ile ilgili veriler de cesitlilik
gostermektedir. Yapilan gesitli metanalizlere dahil edilen galigmalarda yogun bakimda ABH
insidanst %3,2 ile %78 arasinda degismektedir (7, 14). Tam kriterlerinde, siniflandirmada
farkliliklar prevalansin bu kadar genis olmasina neden olmakta ve ABH epidemiyolojisi
hakkinda bize siirli bilgi vermektedir. Bu zorlugun temel nedenlerinden biri de,
epidemiyolojik ¢aligmalarin farkli popiilasyonlarda yapiliyor olmasidir (7). Cok sayida
caligmaya ve tedavi yontemlerindeki iyilestirmelere ragmen, akut bobrek hasari olan hastalarin
sag kalim oranlarinda anlaml bir iyilesme olmamistir. Morbidite ve mortalitenin yeterince
azaltilamama sebeplerinden biri, ABH nin yas ile birlikte artisi, ABH nin yaslilarda daha gok
gorulmesi, ABH’na neden olan, etiyolojide rol oynayan hastaliklarin da énemli bir morbidite

ve mortalitesinin olmasi olarak vurgulanmaktadir (6).

2.3.Smiflama:

Akut bobrek hasarmin tanist ve smiflandirilmasi igin risk, zarar ve yetersizlik faktorlerinin
genel smiflandirmasini  gerektirir ve bu amagla RIFLE, AKI, KDIGO ve ERBP
smiflandirmalar1 kullanilmaktadir (15).

2004 yilinda, Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI) grubu, akut bobrek fonksiyon bozuklugunu
tanimlamak ve siniflandirmak i¢in RIFLE adli bir sistem gelistirdi. RIFLE Kriteri, bobregin risk
(R: risk), bobrek hasar1 (I: hasarlanma) ve bobrek yetmezliginin (F: Yetmezlik) varligini veya
yoklugunu, renal fonksiyon kayb1 (L: Loss of renal function) ve son donem bobrek hastaligini
(E: end-stage kidney disease) belirlemek igin yararli siniflandirma olarak vurgulanmaktadir
(16).

RIFLE kriterlerinde ABH, (R: Risk) riski, serum kreatinininde %50 artis ve buna karsilik
GFR'de %25'lik bir azalma veya 6 saatten daha fazla siireyle saate 0,5 mL.kg™’dan az idrar

¢ikis1 olarak tanimlanmakta. Bobrek hasar1 (I: Hasarlanma) 12 saatten fazla serum kreatinin
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diizeyinin iki katmna c¢ikmasi ve idrar ¢ikisinin saatte 0,5 mL.kg™'in altinda olmas1 olarak
tanimlanmaktadir. Bobrek yetmezligi (F: Yetmezlik) serum kreatininde 3 kat artis, GFR'de %75
azalma veya 12 saatten fazla idrar ¢ikismin 0,3 mL.kg™/saatin altinda olmasi veya 24 saatten
fazla stiren aniiri ile tanimlanir. RIFLE kriterlerinde renal fonksiyon kayb1 (L: Loss of renal
function) hastanin 4 haftadan uzun siiren renal replasman tedavisi olarak tanimlanmakta. Renal
fonksiyonlarin tamaminin kayb1 (E: End-stage renal disease) olarak tanimlanmaktadir (17)

(Tablo 1).

Tablo 1. RIFLE Kriterleri (17)

Simif GFH kriterleri Idrar cikis Kkriterleri

R — Risk Kreatinin artist x 1.5 ya da GFR | <0.5 mL/kg/saat x 6 saat
azalmasi>%25

| — Injury Kreatinin artigt x 2 ya da GFR | <0.5mL/kg/saat x 12 saat

azalmasi>%50

F — Failure Kreatinin artist x 3 ya da GFR|<0.3 mL/kg/saat x 24 saat
azalmas>%75 ya da kreatinin artisi >4 | (oliglri) ya da antri x 12 saat
mg/dL (akut artig>0.5mg)

L — Loss Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi (>4 hafta)

E - ESRD Son donem bobrek hastaligi (>3 ay)

GFR: Glomeriil Filtrasyon hizi

Akut bobrek hasarinin degerlendirilmesi amaciyla 2006 yilinda RIFLE Kriterlerinin
modifikasyonu niteliginde olan bir baska siniflama sistemi de Acute Kidney Injury Network
(AKIN) tarafinca tanimlanmistir. Akut bobrek hasar1 (ABH) ya da “Acute Kidney Injury”
(AKI) farkli nedenlerle meydana gelen, sik goriilen ama potansiyel olarak 6nlenebilen ve tedavi
edilebilen klinik bir sendromdur. Akut bobrek hasar1 bdbrekte kicuk fonksiyon
degisikliklerden renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyacina kadar ilerleyebilir (18). Akut bobrek
yetmezligi (ABY), siklikla RRT gerektiren ABH'nin ileri bir evresidir (18). Acute Kidney
Injury Network (AKIN) kriterlerine gore, Evre I; Serum kreatininde 0,3 mg/dL’den fazla veya

1,5-2 kat artis ve/veya idrarin 6 saatten daha uzun siire 0,5 mL/kg/saatin altinda olmasi1 olarak



tanimlanir. Evre II; Serum kreatininde 2-3 kat artig ve/veya idrarin 12 saatten daha uzun sure
0,5 mL/kg/saatin altinda olmasi1 olarak tanimlanir. Evre III; Serum kreatininde 3 kat artig veya
serum kreatininin 4 mg/dL’nin iizerinde olmasi ve/veya idrarmn 24 saatten daha uzun siire 0,5

mL/kg/saatin altinda veya hastanin 12 saatden daha uzun siire aniirik olmas1 olarak tanimlanir

(14) (Tablo 2).

Tablo 2. AKIN Siniflamasi (14)

Evre Serum Kreatinin Kkriterleri Idrar cikis Kkriterleri
Evre | Kreatinin (Cr) artis1 X 1.5-2 ya | <0.5 mL/kg/saat x 6 saat
da>0.3mg/dL (48 saat
icerisinde)
Evre 11 Kreatinin artig1 X 2-3 <0.5 mL/kg/saat x 12 saat
Evre Il Kreatinin artisi X 3 ya da | <0.3 mL/kg/saat x 24 saat
>4mg/dL(akut artig>0.5mg/dL) ya da aniri x 12 saat
ya da RRT

RRT: Renal replasman tedavisi

Bu iki benzer onerilmis ve kabul edilen tanimlarin ardindan 2012’de KDIGO smiflandirmasi
tanimlanmistir (19) (Tablo 3).

Asagidakilerden herhangi birinin varligi KDIGO siniflanmasinda ABH olarak tanimlanmakta
1. Serum kreatinin diizeyinde 48 saat icerisinde 0,3 mg/dL’den fazla artis olmasi veya,

2. Serum kreatinin diizeyinde, son 7 giin i¢erisinde ortaya ¢iktig1 bilinen veya tahmin edilen,

bazal degere gore 1,5 kattan fazla artig olmasi veya,

3. Idrar miktarmin 6 saat siire ile 0,5 mL/kg/saat’den az olmasi




Tablo 3. KDIGO siniflamasi (19)

Evre Serum Kreatinin diizeyi Idrar miktar

1 Bazal degerden 1.5-1,9 kat ya da >0,3 mg/dL artig (48 | 6-12 saattir <0.5 mL/kg/saat
saat)

2 Bazal degerden 2.0-2,9 kat artig >12 saattir <0.5 mL/kg/saat

3 Bazal degerden 3 kat artig ya da >24 saattir <0.3 mL/kg/saat

Serum kreatinin >4,0mg/dL ya da

RRT baglanmasi ya da

<18 yas hastalarda GFR’de <35 mL/dk/1.73 m? azalma

ya da

>12 saattir aniiri

RRT: Renal replasman tedavisi, GFR: Glomeriil Filtrasyon hizi

Mart 2012’de yayinlanan KDIGO ABY kriterlerine kars1t Ekim 2012°de ERBP siniflanmasi
yayinlanmistir. ABH tanist bazal serum kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikisinin bir
kombinasyonudur. Bazal kreatinin hastaneye ilk bagvuru degerleri kullanilmaktadir (20). Bu

smiflamada idrar ¢ikiginin hesaplanmasinda gercek viicut agirligi yerine ideal viicut agirhigmin

kullanilmasi 6nerilmektedir (20) (Tablo 4).

Tablo 4. ERBP Siniflamasi (20).

Evre Serum kreatinin diizeyi Idrar miktan
1 Bazal degerden 1,5-1,9 kat ya da >0,3 mg/dL artis | 6 saatlik blok boyunca <0,5 mL/kg/saat
2 Bazal degerden 2,0-2,9 kat artig Iki 6 saatlik blok boyunca <0,5
mL/kg/saat
3 Bazal degerden 3 kat artig ya da 24 saatten daha uzun stire boyunca <0,3
Serum kreatini >4,0 mg/dL ya da mL/kg/saat ya da >12 saattir aniiri
RRT baslanmasi

RRT: Renal replasman tedavisi



2.4.Etiyoloji:

Akut bobrek hasari etiyolojisi ii¢ grupa ayrilir; prerenal, intrarenal (intrensik) ve postrenal
sebepler (20).

2.4.1.Prerenal Akut Bobrek Hasari:

Prerenal azotemi ABH’nin en sik nedeni olup tim vakalarin %40-55’ini olusturmaktadir.
Intravaskiiler voliim kaybma neden olan (bulant1-kusma, diyare, nazogastrik drenaj, ditirez, kan
kaybi, hissedilmeyen sivi kaybi, peritonit, travma, yaniklar), kardiyak (miyokard iskemisi
kapak hastaliklari, kardiyomiyopati, azalmig arterial voliim), ndrojenik (sepsis, anafilaksi,
hipoalbunemi, nefrotik sendrom, karagiyer hastaliklari) nedenler preranal ABH’na yol
acmabilmektedir (21, 22).

Bobreklerde hipoperflizyona neden olan durumlar prerenal ABH’na neden olabilir Bobrekler
kardiyak debinin %25'ni aldig1 i¢in viicuttaki doku perfiizyonunda bir azalma olur veya renal
iskemi meydana geldiginde renal perfiizyon azalir ve prerenal akut bobrek hasar1 meydana
gelir. Perfiizyon normale dondiigiinde renal fonksiyonlar diizelir. Prerenal ABH'da renal

parankim saglam kalir. Ama hipoperfiizyonun siiresi ve siddeti arttik¢a renal ABH gelisir (23).

Damar i¢i volum azaldiginda sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
noral yollar (atriyal reseptorler, karotis siniis) araciligiyla aktive olur ve vazopressin ile
endotelin  salgilanir.  Norepinefrin, anjiyotensin  Il, vazopressin ve endotelin
vazokonstriksiyona, ter bezleri ve bobrekler tarafindan su ve tuzun tutulmasma neden olur. Ote
yandan bobrekler, GFR ve sistemik kan basincindaki degisikliklere ragmen bir geri emilim
mekanizmasi ile korunmaktadir. Bu, jukstaglomertiler apparat (JGA) tarafindan saglanir. Distal
tiibiil efferent ve afferent arteriyoller tarafindan modifiye edilir. Efferent ve afferent modifiye
hiicreleri juxtaglomeriiler hiicrelerdir ve renin salgilar. Distal tibulin modifiye hucreleri ise
makdila densay1 olusturur. Makiila densa, tiibiil ile glomeriil islevi arasinda esgiidimii saglar.
Tiibiildeki sivinin bilesimine gore (makiila densaya ulagsan su ve sodyum miktarma gore)

JGA’1n aktivite olur (23).

Hipovolemide azalmis perfiizyon basincina yanit olarak, afferent arteriyoldeki reseptorler, lokal
miyojenik refleks (otoregiilasyon) yoluyla afferent arteriyolde vazodilatasyona neden olur.
Hipovolemiyi takiben su ve sodyumdaki azalma, makiiler GFR'yi artiran iki uyarana neden
olur. Biri afferent arteriyollerin direncini azaltmaktir. Digeri ise efferent ve afferent
arteriyollerin JGA hicrelerinden renin salgilanmasidir. Bunun sonucu Anjiotensin 2 (Ag2)

olusumudur. Anjiotensin 2 esas olarak efferent arteriyollerde vazokonstriiksiyona neden olur.



Afferent arteriyoller, ayni anda prostaglandinler (PG) ve nitrik oksit (NO) salinimi ile Ag2'nin
vazokonstriktif etkilerinden korunur. Bunun sonucu, GFR'yi korumak igin intraglomeruler
hidrostatik basmcin artmasidir. Artan hipoperfiizyon siddeti ve siiresi ile bu mekanizmalar renal

perfiizyonu siirdiirmekte basarisiz olur ve ABH gelisir (23).

Renal hipoperfiizyon i¢in mutlaka hipovolemi gerekmez. Hipervolemi ile bozulmus bobrek
perfuzyonu da ABH’a neden olabilir. Kalp yetmezliginde hiicre dis1 s1vi artmasima ragmen kalp
debisi azalir. Bu, renal perflizyonun azalmasma neden olur Sepsis ve siroz gibi hastaliklarda
hipervolemi olmasma ragmen sistemik vazodilatasyona bagli renal hipoperfiizyon olusur.
Prerenal AKI gelisimine katkida bulunan diger bir faktdr, mannitol, dekstran ve proteinler gibi
ozmotik olarak aktif maddelerden kaynaklanan hiperozmolaritedir. Bu maddeler glomerler
kapiller ozmotik basmcin artmasina neden olur. Glomeriiler kapiller ozmotik basing,
glomeriler kapiller hidrostatik basimcimnin {izerine ¢ikarsa, glomeriiler filtrasyon durur ve aniirik
ABH gelisir (23).

Bobrekler, suyun geri emilimini artirmak ve Ovolemiyi siirdiirmek i¢in biiyilk miktarlarda
sodyum tutar. Bu nedenle, prerenal ABH'yi intrinsik renal ABH'dan ayirt etmek i¢cin 6nemli bir
tanisal belirte¢ olan FENa, prerenal ABH'da %1'den azdir. Azalan renal kan akisina bagli uzun
stireli ve siddetli iskemi, akut tiibiiler nekroza (iskemik sonrast ATN) yol agabilir. Bu nedenle
renal kan akiminin bir an 6nce diizeltilmesi, bobregin iskemik kalma siiresini kisaltacak ve
parankimal hasar1 Onleyecektir. Prerenal ABH'de renal hipoperfiizyon diizeltilirse renal
fonksiyonda diizelme 24-48 saat i¢inde baslar. Gecikmis ve uzamis prerenal azotemi tedavisi,
siddetli renal iskemi ATN’ye neden olacaktir. Bu sebepten prerenal azotemi ve ATN, ABH’de
birbirinin devami olarak disiiniilebilir (6). (Tablo 5)

Tablo 5. Akut Tubuler Nekroz ve Prerenal Akut Bobrek Hasar1 farklar1 (6)

ATN Prerenal ABH
Idrar osm (mOsmy/L) >350 >500
BUN/KTreatinin orani >20 >20
Fraksiyone Ure atilimi (%) >35 <35
Idrar Na (mmol/L) <40 <20
FENa % >1 <1

BUN: Kan ure azotu, FENa: Fraksiyone Sodyum Atilimi



2.4.2.Renal Akut Bobrek Hasari:

Renal ABH'nin en sik nedeni iskemi ve/veya nefrotoksik ilaglarin neden oldugu akut tiibiiler
nekrozdur (ATN). Buna ek olarak, renal ABH'nin birgok nedeni vardir. ATN, hastane kdkenli
ABH'nin en sik nedenidir. Yogun bakim iinitesi hastalarinda ABH'nin {icte ikisi bozulmusg
bobrek perfiizyonu, sepsis ve nefrotoksik ilaglarin etkilerinden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle

renal ABH ve ATN siklikla birbirinin yerine kullanilir (24).

2.4.2.1.iskemik AKkut Tiibiiler Nekroz:

Iskemik akut tiibiiler nekroz ve prerenal ABH, renal hipoperfiizyona bagh olarak ortaya ¢ikar.
Prerenal ABH'den farkli olarak iskemik ABH'da 06zellikle tubuler epitel ve bdbrek
parankiminde iskemik hasar vardir. Ciddi travma ve yaniklar, blyuk kardiyovaskuler cerrahi,

siddetli kanama ve siddetli hipovolemi gegiren hastalarda sik goriiliir (25).

Renal ABH nedenleri arasinda renovaskiler tikanikliklar (tromboz, emboli, anevrizma ya da
diseksiyon, vaskiilit, disardan basi), glomeriiler veya renal mikrovaskiiler hastaliklar (trombotik
trombositopenik purpura, dissemine intravaskuler koagulasyon, hemolitik Gremik sendrom,
skleroderma, gebelik toksemisi, hipertansiyon, radyasyon nefriti, sistemik lupus eritematozus),
interstisyel nefrit (idiyopatik, lenfoma, I6semi, sarkoidozis, enfeksiyonlar, allerjik nefrit),
intratiibiiler tikaniklik (sulfonamidler, metotreksat, asiklovir, Urik asid, oksalat, multipl

myelom), akut tibuler nekroz (ekzojen toksinler, endojen toksinler, iskemi) yer almaktadir (25).

Hemodinamik faktorler, endotel ve tibul hiicreleri ile ilgili faktorler ve inflamatuvar faktorler
iskemik ABH gelisimine neden olur (24).

Hemodinamik faktorler: iskemik bobrek hasarinmn baslamasi ve devami icin azalmis bobrek
kan akimi bily(ik 6neme sahiptir. Iskemik hasara en duyarli olan, proksimal tiibiiliin segment 3
kism1 ve henlenin ¢ikan kalin kisimlaridir. Nefronlarin bu kisimlar1 bobregin mediiller kisminda
yer alir. Bobrege gelen kanin biiyiik kismi1 kortekse giderken, mediiller alandaki vaza rektaya
cok az kismi gider. Bu bolgeye ulasan kandaki PO2 oran1 10-15 mmHg seviyelerdedir. Bu
nedenle oksijen disiislerinden cabuk etkilenirler. Bu sebeple de bazolateral membranda
bulunan Na-K ATPase aktivitesinin ¢ok fazla enerji ihtiyaci olur. Oksidatif fosforilasyon yolu
ile proksimal ttbil hiicrelerinde ATP Uretimi aktive olur. Henlenin ¢ikan kalin kismi ise yliksek
glikolitik yolu ile aktive olmaktadir ve bu nedenle hipoksik, iskemik olaylara karsi proksimal
tiibiil hiicrelerinden daha dayaniklidir (26, 27).
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Hemodinaminin bozulmas1 bobrekte iki sekilde olur:

Otoregiilasyon mekanizmasinda bozulma: Bobrek kan akimmin azalmasi durumunda
GFR'yi korumak i¢in, ortalama arter basinci 80 ila 180 mmHg arasinda oldugunda renal
otoregiilasyon tamamen aktive olur. Basing 80 mmHg'nin altina diistiigiinde bu mekanizma

bozulur, iskemik hasar baglar ve GFR diiser (28).

Intrarenal vazokonstriiksiyon: Tiibiiloglomeriiler feed-back bobrekteki bir baska koruyucu
mekanizmadir. Yiiksek Na konsantrasyonlar1 distal tiibuldeki 6zel bir epitel hucresi olan
makula densaya ulastiginda afferent arteriyollerde vazokonstriksiyon olusur. Geri emilemeyen
yuksek miktarlarda sodyumun stirekli makiila densaya ulagmasi, GFH’yi diisiiren ve iskemiyi

artiran direngli bir intrarenal vazokonstriiksiyonun olusmasina neden olur (24, 29).

Endotel Hiicre Hasar1: Iskemi sonras1 bobrek hiicrelerinde tiibiiler hiicrelerin yani sira endotel
hiicreleri de hasar goriir. Bobrekte reperflizyon veya iskemiye bagl oksidatif ajanlar hasara
neden olur. Endotel hiicrelerinde hiicreler arasi ve aktin hiicre iskeleti baglantilar1 bozulur, siser
ve adezyon molekullerinin ekspresyonu artar. Sonu¢ olarak, artan lokosit-endotelyal
etkilesimler, endotel hasarini ve hiicre sismesini daha da artirir. Azaltilmis endotelyal hlicre
fonksiyonu nedeniyle nitrik oksit ve vazodilatér prostaglandinlerin azaltilmig salinimi,
bozulmug vazodilatasyona yol agar. Bunun sonucunda medulladaki peritoneal kapillerlerde
(rektum vasa) tikaniklik geligir. Bu, proksimal tiibiil S3 segmentindeki ve henlenin kalin ¢ikan
kolundaki hipoksik hasar1 daha da artirir (24, 29, 30).

Tiibiiler epitel hasari: Akut iskemiden sonra meydana gelen renal tiibiiler hiicre hasarina esas
olarak reaktif oksijen tiirleri, artmig hiicre i¢i kalsiyum, nitrik oksit, fosfolipaz A2 ve
reperfiizyondan sonra meydana gelen hiicre iligkili mediatorler aracilik eder. Akut tiibiiler
nekrozda, renal tiibiiler hiicrelerin bir kismi nekroz nedeniyle hiicre 6liimiine ugrar. Cogu tiibiil
hiicresi ise apopitozis gider. Ayrica, iskemi sirasinda subletal yaralanmis hiicrelerin ayirt edici
ozelliklerinden biri, aktin hiicre iskeletinin hasar gérmesidir. Iskemiye sekonder hiicre igi
kalsiyum artigina gore sistein proteaz kalpainin aktivasyonuna bagli olarak spektrin ve ankirin

gibi aktin baglayici proteinler azalir. Bu, Na-K ATPase pompasinin ve diger proteinlerin
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bazolateral membrandan sitoplazmaya veya apikal membrana transferiyle ve hiicre
polaritesinin kaybiyla sonuglanir. Bu polarite kaybi, proksimal tiibiil tarafindan sodyum alimini
azaltir ve tiibiil igindeki sodyum konsantrasyonunu arttirir. Aktin hiicre iskeletinin bozulmasi,
integrinlerin yer degistirmesine yol acar ve hiicrelerin bazal membrana tutunamayarak tibul
limenine dokiilirmesine neden olur. Sonug¢ olarak, kiigiik limende bir tikag olusur. Bu

mekanizmalarin olusumu da GFR'de bir azalmaya neden olur (27, 29-31).

Inflamatuvar faktorler: ATN'nin ortaya ¢ikmasinda ve gelismesinde inflamatuar faktorler
onemli rol oynamaktadir. Bircok proinflamatuar sitokin (TNFa, IL-6, IL-1B) ve kemokinler
(MCP-1, IL-8), iskemik bolgelere go¢ eden renal hiicreler ve lokositler tarafindan iretilir.
Hipokside epitel hiicreleri bu mediatorleri Uretir. Ek olarak, immiin sisteminin elemanlar1 olan
kompleman ve toll like reseptor 2 ve 4’G (TLR2 ve TLR4), iskemik hasarmn olugsmasi
aktiflestirir. Bu sistem, epitel hiicrelerine dogrudan zarar verir ve kompleman reseptdrlerinin
ve TLR'lerin uyarilmas: yoluyla kemokinlerin epitel hiicrelerinden salinmasini indiikler.
Hasarli bolgede nétrofillerin olusturdugu reaktif oksijen radikalleri ve proteazlar da daha fazla

hasara neden olabilir (30).

2.4.2.2. Toksik Akut Tubuler Nekroz

Nefrotoksik ilaclar, yasli ve kronik bobrek hastaligi, hipovolemisi olan kisilerde diger toksik
ilaglarla kombinasyonu halinde daha sik olarak bobrek hasarina neden olur (32).

Kontrast nefropati, yash eriskinlerde, kronik bobrek hastaligi (KBH), diyabet, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, hipovolemi veya multipl miyelomda, yiiksek doz kontrast alan, kalp
ameliyat1 gegiren, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar kullananlarda, hipovolemisi veya anemisi
olan hastalarda ABH'na daha sik olarak neden olur. Kontrast nefropatisi, kontrast madde
uygulamasindan 1-2 giin sonra ortaya ¢ikar, 4-5 guin iginde pik yapabilir ve 7-10 glinde duzelir.
Kontrast kaynaklit ABH genellikle dozla iligkili olarak ortaya ¢ikmaktadir. Direkt tibuler epitel
hiicre hasar1 ve mediiller hipoksi patogenezinde rol oynar. Kontrast maruziyetini takiben ilk
vazodilatasyonun ardindan, uzun siireli vazokonstriksiyon meydana gelir. Ayni1 zamanda
ozmotik ditretik etkiye sahiptir ve henlenin kalin kismma daha fazla sodyumun ulasmasina
neden olur. Bu nedenle, bdlgenin sodyumu yeniden emmesi i¢in daha fazla oksijene ihtiyaci
vardir. Bu, medullada hipoksiye yol acarak mevcut hasar1 daha da artirir. Hiperosmolariteli

kontrast maddelerde bu etkilesimler yaygin iken, hipoosmolar ve iyonik olmayan kontrast
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maddelerde ABH riski daha azdir. Bu mekanizmalara ek olarak, kontrast maddelerin renal

tiibliler epitel hiicreleri lizerinde dogrudan zarar verici bir etkisi vardir (30, 32).

Kalsinorin inhibitorleri (takrolimus, siklosporin) de ABH’na neden olan ajanlardandir.
Tedaviye basladiktan sonra serum kreatinin yiikselmesi ve oligorik veya anirik ABH

gelisebilir. Doz azaltilmasiyla kalsinorin inhibitér nedenli ABH dnemli dlctide geriler (33).

Nonsteroid anti inflamatuvar ilaglar renal hemodinamiyi degistirerek glomeriiler filtrasyon
hizinda azalmaya neden olur. Ozellikle, aterosklerotik kalp hastaligi olan yash hastalarda,
bobrek yetmezligi, diiiretik kullanimi, hiponatremi ve hipotansiyonu olan hastalarda
NSAID'lerin renal etkileri daha fazladr. Daha az ATN’a, papiller nekroza veya

tubulointerstisyel nefrite neden olabilir (34).

2.4.2.3.Renal Akut Bobrek Hasarimin Diger Nedenleri

Renal ABH'nin bir baska nedeni glomeriilonefrittir. Glomeriilonefrit primer olarak
bobreklerden kaynaklanabilir veya ¢oklu sistemik hastaliklara sekonder gelisebilir. Sistemik
lupus eritematozus, Good Pasture sendromu ve vaskulit, glomerilonefrit ABH gelisimine
zemin hazirlayan sistemik hastaliklardan bazilaridir. Glomerilonefrit, skarsiz ve geri
dontistimlii bir glomeriilonefrit ile iligkili olabilir veya hizli bir inflamatuar yanit ve glomeriiler
nekroz ile akut bobrek yetmezligi (ABY)'ne veya skleroz nedeniyle kronik bdbrek hasarina,

bobrek hastaliginin ve fibro-interstisyel hastaligin yavas ilerlemesine neden olabilir (10).

Emboli, ilerlemis aterosklerozlu kisilerin aort veya renal arterlerinde cerrahi veya anjiyografik
islemler sirasinda gelisebilir. Dev hiicreleri ve fibrotik aktiviteyi uyaran kolesterol, damarlarin
daralmasma ve tikanmasma neden olarak bobreklerde geri doniisiimii olmayan hasara yol
acabilir. Ayrica penisilinler, sefalosporinler, trimetoprim, siilfonamidler, rifampisin gibi
ilaglarin graniilosit, makrofaj ve/veya lenfosit infiltrasyonu da renal ABH'nin diger nedenleri

arasinda sayilabilir (30).

2.4.3.Postrenal Akut Bobrek Hasari

Akut bobrek hasarmin en az goriilen seklidir ve vakalarin %5-10'una neden olur. Tespit edilirse

bobrek fonksiyonunda yiiksek oranda iyilesme saglanabilir. Postrenal {iremi gelismesi i¢in her
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iki bobrekten idrar ¢ikis yolunun tikanmasi veya sadece bir islev goren bobrekten idrar ¢ikis
yolunun tikanmasi gerekmektedir. Bobregin ana toplayict sisteminden iiretranin distal kismina
kadar herhangi bir yerde mekanik obstriiksiyon sonucu postrenal ABH meydana gelir. Postrenal
ABH'nin en yaygin nedeni mesane boynu tikanikligidir ve genellikle prostat hastaliina,
ndrojenik mesaneye veya ila¢ kullanimina bagli olusur. Bilateral iireter taglari, tiretral darliklar,
bilateral papiller nekroz, kan pihtilar1 daha az nedenler arsindadir. Tek bir bobregi olan

hastalarda Ureter obstriiksiyonu ile postrenal ABH gelisebilir (35, 36).

Obstruksiyonun erken evrelerinde (saatler, gunler) devam eden glomeriler filtrasyon,
obstriiksiyonun yukarisindaki intraliiminal basingta bir artisa neden olur. Bunun sonucunda
proksimal ureter, renal pelvis ve kalliks tizerindeki zorlanma giderek artar ve GFR azalir.
Postrenal ABH, erken miidahele edildiginde ¢ok hizli bir sekilde iyilesir. Miidahalenin
gecikmesi durumunda bobrek parankimine zarar vererek kalic1 bobrek yetmezligine yol agabilir
(35, 36).

Postrenal ABH nedenleri arasinda iireterle iliskili hastaliklar (pihti, tas, disaridan basi, kanser),
uretra ile iligkili hastaliklar (fimozis, iiretral darlik, konjenital valv), mesane ile iligkili

hastaliklar (prostat hipertrofisi tas, kanser, pihti, norojenik mesane) vardir (35, 36).

2.5. Akut Bébrek Hasar1 Ayirict Tamsi

Akut bobrek hasarli hastalarin degerlendirilmesi Oykii, fizik muayene ve laboratuvar
bulgularina dayanmaktadir. Klinik sonuglar etiyolojiye, hastanin klinik durumuna ve
komplikasyonlara gore degisir. Bir hastanin klinik etiyolojisi degerlendirilirken, en yaygin
prerenal, renal ve postrenal nedenler (siv1 kaybi, nefrotoksisite ve tas tikanikligi vb.) dikkate
alinmalidir. Hastanin klinik seyri sirasinda tiremi semptomlari (istahsizlik, halsizlik, yorgunluk,
kasmnti, bulanti, kusma, uyuklama) ortaya ¢ikabilir. Bobrek yetmezligi siddetli ise, liremik
komplikasyonlarda olusabilir. Uremi komasi ve metabolik asidoz gibi {iremi
komplikasyonlarinda agrili uyaranlara yanit vermeyen biling kaybi, idrar kokusu, kussmaul
solunumu gibi klinik bulgular saptanabilir. Akut bobrek hasarli hastalarda BUN ve serum
kreatinin yiiksekligi yaninda akut bobrek hasarli ile iliskili biyokimya, gorunttileme ve biyopsi
sonuglart ve komplikasyonlara (metabolik asidoz, hiperkalemi vb.) yonelik laboratuvar
bulgular1 belirlenebilir (37).
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2.5.1.0yKki ve Fizik Muayene:

Prerenal ABH gelisen hastalarin dykiisiinde sivi alimmda azalma, bulanti, kusma, ishal ve
gastrointestinal sistemden (GIS) sivi kaybi1 gibi durumlar vardi. Hastanin voliim durumu mukoz
membranlarin kurulugu, juguler ven dolgunlugu, oskiiltasyonda rallerin varligi, periferik 6dem
varlig1 ile degerlendirilerek belirlenebilir. Alternatif olarak, santral kateteri olan hastalarda
santral vendz basing (CVP) dlciilerek ve yatak basi ultrason (USG) ile inferior vena kava ¢ap1
(IVC) olgiilerek hastanin voliim durumu degerlendirilebilir. Yetersiz sivi alimi, artan gereksiz
siv1 kaybi1 ve azalmis enteral beslenme hastanede yatan hastalarda ABH geligme riskini artirir.
Hastanede yatan hastalarda sepsis, GIS cerrahisi veya pankreatit gibi durumlar1 olan ve iigiincii

bosluk sivi kaybi1 olan hastalarinda ABH diisiiniilmelidir (2, 38).

Rabdomiyoliz, miyeloproliferatif hastaliklar, asir1 egzersiz renal ABH riskini arttiran
nedenlerdendir. Erkeklerde daha ¢ok postrenal ABH prostat nedenli tikanikliklarda goriiliir.
Idrara sikisma ve sik idrara ¢ikma gériiliir. Maligniteler, nefrolityazis veya gegirilmis cerrahiler
sorgulanmalidir. Bobrek tasi1 veya papiller nekroz gibi durumlarda yan agris1 veya hematiiri
gorulir. Renal ABH gelismis hastalarinda kontrast madde veya ¢oklu ilag kullanimi mutlaka
sorgulanmali (39).

2.5.2 Klinik degerlendirme:

Akut bobrek hasari, kanama, asir1 dehidratasyon veya yaniklardan sonra meydana gelirse ve
ozellikle sivi alimi yetersizse (¢ocuklar veya yashlar, bilinci kapali hastalar), serum
kreatinininde yiikselme prerenal azotemi diisiiniilmelidir. Susuzluk, ortostatik bas donmesi,
ortostatik hipotansiyon ve tasikardi, juguler damarlarin dolgunlugunun kaybolmasi, kuru
mukoz membranlar, kuru koltuk altlar1 klinik degerlendirmede bu taniyr destekleyen fizik

muayene bulgularidir (40).

Idrar hacmi: GFR'de 6nemli bir azalma olmadan idrar ¢ikisinda azalma olmaz. Bu nedenle
idrar cikig1 bobrek fonksiyonunun zayif bir gostergesidir. Prensip olarak, oligiiri (AKI kriterleri
tarafindan tanimlandig1 gibi) GFR'de bir azalma olmaksizin ortaya ¢ikabilir. Akut bobrek
hasari, idrar ¢ikisinin 6 saat boyunca 0,5 mL/kg/saatten az veya 2 saat boyunca 0,3
mL/kg/saatten az olmasma neden olabilir. Ote yandan, kronik bdbrek hastaliginda GFR'deki
siddetli diisiis, genellikle diyaliz baglangicina kadar oligiiriye yol agmaz (19).

Oligiirik olmayan ATN hastalarinda anormal derecede diisiik GFR varliginda bile normal idrar

¢ikis1 korunabilir. Aniiri siklikla uzun siireli siddetli sok, bilateral iiriner sistem obstriiksiyonu,
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gebeligin kortikal nekrozu veya bilateral renal arter tikanikligi nedeniyle olusur. Aniiri (<100
mL/giin), hizl1 iyilesme gozlenmedikge diyaliz gerektiren siddetli ABH" yansitabilir (41).

Idrar tahlili: Idrar tahlili, idrar dipstik testini ve mikroskobik incelemesini icerir. Dipstik
yontemi ile protein (albiimin), pH, glukoz, hemoglobin (veya miyoglobin), I6kosit esteraz (pitri
gostergesi) ve dansite gdzlemlenebilir. Idrar sedimentinin mikroskobik incelemesi de ABH'nin
nedenini belirlemede yardimci olur. Hiyalin silendirleri prerenal yetmezlikte yaygindir ve
normal bir bulgu olabilir. Ancak pigmente graniler silindirler iskemik veya toksik ttbler
hasarda daha sik goriiliir. Mikroskop altinda kirmizi kan hiicresi olmayan idrarin dipstik

analizinde hemoglobin tespiti, miyoglobinuriyi gosterir (41).

Kirmizi kan hiicreleri, glomeriilonefritin veya vaskulitin bir isareti olabilir. Ayni zamanda, yag
asitlerinin varlig1 glomeriilonefriti diistindiiriir. Akut tiibtler nekrozda grandler silindirler ve
epitel hiicreleri yaygin olarak goriiliir. Interstisyel neftit, papiller nekroz ve piyelonefritte coklu
nétrofiller gorilur. Urik asit kristalleri trik asit nefropatisini gosterir, ancak spesifik bir bulgu

degildir. Etilen glikol aliminda oksalik asit veya hippurik asit kristalleri gézlemlenebilir (41).

Kreatinin, GFR ve BUN: Kreatinin, bobrek fonksiyonunu 6lgmek i¢in kullanilan ana
maddedir. Iskelet kas1 proteini, kreatinin yikim iiriiniidiir ve bu nedenle seviyeleri kas kiitlesi
ile iliskilidir. Bu nedenle kas kiitlesi kiiclik olan hastalarda (6rnegin yaslh hastalar ve kadinlar)
kreatinin degerleri daha diisiiktiir. Kararli durumda, GFR yariya diiserse serum kreatinin iki
katina ¢ikar. Glomeriiler filtrasyonun aniden kesilmesi, serum kreatininde gunde 1 ila 2
mg/dL'lik bir artisa neden olur. Bu nedenle, 1 mg/dL’den daha az bir giinliik artig, en azindan

bazi bobrek fonksiyonlarinin korundugunu diistindiiriir (42).

Serum kreatininde bir artig, bobrek fonksiyon bozuklugunun baslamasindan 48 saat sonra
devam edebilir. Cok diisiik bazal kreatinine sahip hastalar, serum kreatininleri anormal bir
degere ulagsmadan Once nefronlarinin yarisindan fazlasini kaybeder. Kreatinin klirensi
mitkemmel bir yontem olmasa da, acil servis igin yararli bir 6l¢iim oldugu i¢cin GFR'yi

hesaplamak i¢in kullanilir (42, 43).

Kreatinin Klirensi genellikle Cockcroft-Gault denklemi kullanilarak hesaplanir:

Kreatinin klirensi (mL/dk) = ([140-yas] x agirlik) / (72 x serum kreatinin) (x0.85 kadin cinsiyet icin)
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BUN seviyesi de bobrek fonksiyon bozuklugu ile artar. Ancak ayni zamanda bir gok bdbrek
dis1 faktorden de etkilenir. Artan protein alimi, gastrointestinal kanama, ates, travma,
enfeksiyon, tetrasiklinler ve kortikosteroidler gibi ilaglarin katabolik etkileri protein
doniigiimiinii arttirir ve hepatik iire tiretiminin artmasina neden olur. Bu da BUN duzeylerinin
artmasina neden olmaktadir. Buna karsilik, karaciger yetmezligi veya protein malniitrisyonu

olan hastalarda BUN konsantrasyonu azalma egilimindedir (39, 43).

BUN/Kreatinin orani: BUN/kreatinin orani ile, her birinin nefronda nasil islendigine iliskin
farkliliklar nedeniyle hipovolemi ongoriilebilir. Her iki madde de glomeriil tarafindan pasif
olarak stizultr, ancak kreatinin tiibiillerde kalirken, renal tubtl sodyum ile pasif olarak geri
emilen iire i¢cin gegirgendir. Bu nedenle, hasta idrar1 normal olarak konsantre edebiliyorsa,

prerenal yetmezlik durumunda serum BUN/Kreatinin orani genellikle >10'dur (44).

Idrar sodyumu ve sodyumun fraksiyonel athmi (FENa): Normalde, idrardaki sodyum
konsantrasyonu, sodyum alimina esittir. Bu nedenle, diisiikk idrar sodyum konsantrasyonu,
yalnizca giiclii bir tilibiiler yeniden emilim fonksiyonunu degil, ayn1 zamanda sodyum
korunmasini uyaran bir faktoriin varhigmi da gosterir. Idrar sodyum konsantrasyonu ile birlikte
tibiler sodyum kullanimmin ek bir 6lgiisii olan FENa, AKI'nin en yaygmn iki nedeni olan
prerenal azotemi ve ATN'leri ayirt etmeye yardimci olur. Idrar sodyum konsantrasyonu 20
mEq/L'nin altinda ve FENa'si %1'in altinda olan bir hasta prerenal azotemi gorulirken, idrar
sodyum konsantrasyonu 40 mEg/L'nin Gzerinde ve FENa'si %1'in Uizerinde ATN’i gosterir (38,
39).

2.6.Akut Bobrek Hasarinda Tedavi:

Kritik hastalarda resiisitasyon ilk Onceliktir ve bir¢cok tanisal ve tedavi siireci ayni anda
gerceklesir. Akut bobrek hasarmin acil yonetimi, azalmig GFR ve idrar ¢ikisimni miimkiinse
tersine c¢evirmeyi, normal sivi ve elektrolit dengesini korumayr ve ABH'nin diger
komplikasyonlarint yonetmeyi gerektirir. Hayati bulgularin stabil oldugundan ve hastada
voliim ac1g1 veya metabolik anormallik olmadigindan emin olduktan sonra, varsa prerenal ve

postrenal faktorler dizeltilmelidir (38, 44).
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2.6.1.Prerenal Akut Bébrek Hasarimin Tedavisi:
Tedavi, hastanin hemodinamik durumu degerlendirilerek baglatilmalidir. Voliim agig1 olan
hastalarda kristalloid veya kolloid sivilar kullanilarak voliim replasmani saglanmalidir. Siddetli

anemisi olan hastalarda kan firiinleri verilebilir. Bu hastalarda amag, ortalama arter basincini

(MAP) 60 mmHg'nin iizerinde tutmaktir (38).

Sol ventrikiil disfonksiyonuna bagli renal hipoperfiizyonu olan hastalarda diuretikler, inotroplar

ve gerekirse RRT ile kardiyak debi ve voliim durumu dizeltilmelidir (2).

2.6.2.Renal (Intrinsik) Akut Bobrek Hasarmin Tedavisi:

Intrinsik bobrek hasarii hastanede yatan hastalarda en sik nedendir. Intrinsik bobrek hasari
glomeriillere, tiibiillere, interstisyuma ve damarlara zarar verebilir. Ilaclar ve enfeksiyonlar
toplum kokenli intrinsik bobrek hasarinin yaygin nedenleri iken, iskemik ve toksik nedenler
hastanede ¢oklu vakadan sorumludur. Risk faktorleri arasinda hipertansiyon, kronik bdbrek
yetmezligi, diyabet, kalp yetmezligi ve karaciger hastaligi bulunur. Hipovoleminin
diizeltilmesi, kardiyak fonksiyonun iyilestirilmesi ve nefrotoksik ilaglarin kesilmesi tedavinin
onemli bir parcasidir. Kapsamli arastirmalara ragmen, bir ATN'den iyilesmeyi
hizlandirabilecek 6zel bir tedavi yoktur. Uygun sivi tedavisi, komplikasyonlarin tedavisi ve
daha fazla hasar1 Onlemeye yonelik onlemler tedavinin temelidir. Renal arter veya ven
trombozu olan hastalarda sistemik antikoagiilasyon faydali olabilir. Diisiik doz dopamin (0.5-3
wkg/dk) inflizyonlari, atriyal natriliretik peptid, insiilin benzeri biiylime faktoriil (IGF1) ve
tiroksin gibi farmakolojik ajanlar, birgok ¢alismaya konu olsalar da, bobrek hasarini azaltan
veya iyilesmeyi hizlandiran spesifik bir ajan halen bulunmamistir. Diiiretik tedavisi, oligiirik
akut bobrek hasarli hastalarda siv1 tedavisini kolaylastirir, ancak diiiretik kullanimmim ABH'nin

seyrini iyilestirdigini gosteren higbir veri yoktur (2, 39).

2.6.3.Postrenal Akut Bobrek Hasarimin Tedavisi:

Postrenal ABH'nin nedeni bir tikaniklik ise, oncelikle tikaniklik ortadan kaldirilmalidir. Mesane
cikis1 obstritksiyonu USG ile hemen dogrulanamadiginda tiim ABH vakalarinda mesane
kateterizasyonu Onerilir. Gereken durumlarda Ureter stentleme, idrar drenaji, tirolojik destek
veya ameliyat yapilir. Siddetli asidoz, diiiretiklere, ragmen asir1 voliim yiikii, elektrolit veya

uremik komplikasyonlar1 varsa genellikle renal replasman tedavisi gereklidir (2, 38, 39).
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2.7. Renal Replasman Tedavisi

Renal replasman tedavisinin (RRT) saglanip saglanmayacagi ve ne zaman saglanacagi,
nefrologlarin ve yogun bakim hekimlerinin en siddetli ABH vakalarinda karsilastiklart 6Gnemli
sorunlardan biridir. Renal replasman tedavisinin baslatilma zamani, ABH arastirmalarinin en
onemli Onceliklerinden biri olarak listelenmistir. Akut bobrek hasari i¢in optimal diyaliz

zamanlanmasi heniiz net olarak belirlenememistir (19).

Renal replasman tedavisi sivi dengesini normallestirebilir, elektrolit anormalliklerini
diizeltebilir ve hastanin bobrekleri bunu yapamadiginda toksinleri veya iire arttirict ilaglar
dolagim sisteminden ¢ikarabilir. Renal replasman tedavisi ayrica bazi iiremi semptomlarini
tersine cevirebilir. Renal replasman tedavisinin hizli baglatilmasinin potansiyel faydalar
arasinda elektrolit ve asit-baz bozukluklarmin ve kan iire nitrojeninin erken kontrolii, asir1

volim yuklenmesinin 6nlenmesi ve inflamatuar mediatorlerin ortadan kaldirilmasi yer alir (45).

Renal replasman tedavisi iki ana yontemi, hemodiyaliz ve periton diyalizidir. Her biri, hastanin
kaninin yar1 gecirgen bir zara ve digerinde 6zel olarak olusturulmus fizyolojik olarak dengeli

bir ¢ozeltiye maruz birakildigi bir teknige dayanmaktadir (45).

Sagkalim i¢in renal replasman tedavisinin gerekli oldugu klinik durumlar i¢in bu modalitenin
kesin endikasyonlar1 vardir. Akut bobrek yetersizligi ile iliskili yagami tehdit eden sivi ve

elektrolit anormalliklerinin tedavisine hemen baslanmalidir (45).

2.8. Postoperatif Akut Bobrek Hasar:

Ameliyat sonrast akut bobrek hasar1 gelisimi i¢in risk faktorleri iki gruba ayrilabilir: hasta ile
ilgili ve cerrahi ile ilgili risk faktorleri.

Hasta i¢in risk, preoperatif bobrek fonksiyonu ile dogrudan iliskilidir. Hastanin operasyon
oncesi glomerler filtrasyon hizi degerinin 60 mL/dk'nin altinda olmasi, postoperatif bobrek
hasar1 igin yiiksek risk olarak tanimlanir (46). Bu nedenle glomeriiler filtrasyon hizi dogru
hesaplanmalidir. Kreatinin klirensi ve glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) hesaplanmasi
dikkatli yapilmalidir. idrar ¢ikismin ve mesanede kalan idrarm yanlis belirlenmesi sonuglar1
etkileyebilir. Bu yaklasimla ilgili temel sorun, tibuler sekresyon nedeniyle GFR'nin fazla
tahmin edilmesidir. Ayrica idrarin diizgiin toplanmamasi da sonuglar1 degistirir. Bazi
arastirmacilar, 2 saatlik idrar toplama ile elde edilen kreatinin klirensinin, 24 saatlik idrar

toplama ile elde edilen kreatinin klirensi kadar giivenilir oldugunu gostermistir. Glomeriiler
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filtrasyon hizin1 hesaplamak i¢in kullanilan diger bir yontem ise Cockroft formiiliidiir. Bu
yontemle, idrar toplamadan serum kreatinin diizeyi ile teorik olarak hesaplanan kreatinin

klerensi ise; stabil serum kreatinin diizeyleri olan hastalarda kullanilabilir (47).

Cerrahi riskler; kardiyak, aort, renal veya dnemli hemodinamik degisiklikleri olan herhangi bir
ameliyat geciren hastalarda yuksektir. Anestezi sirasinda en ciddi olumsuz faktor
hipotansiyondur. Anjiyotensin II; sistemik kan basincini artirarak ve efferent arteriollerin segici
kontraktilitesini indiikleyerek glomertiler filtrasyon hizin1 korur. Sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ve antidiiiretik hormonun salinimi, glomeriiler filtrasyon hizin1 korumak i¢in diger
mekanizmalardir. Tiim bu koruyucu mekanizmalar ortalama sistemik kan basinci yaklagik 80

mmHg tutmaktadir. Kan basincinin bu degerin altina diisiiriilmesi GFR'de azalmaya neden olur
(48).

Tim nefrotoksik ilaglarin (6rn. nonsteroid ilaclar, antiinflamatuar ilaglar, ACE inhibitorleri,
nefrotoksik antibiyotikler, radyokontrast ajanlar gibi) ameliyat éncesi ve mumkiinse ameliyat

sirasinda kesilmesi ¢ok 6nemlidir (49).

2.9. Postanestezik Bakim Unitesi (PACU):

Postanestezik bakim wunitesi (PACU); ameliyat sonrasi kritik hastalarin postoperatif
yOnetiminin yapilacagi, ara yogun bakim niteliginde olan, hastanin durumunun optimize

edilmesi ve iyilestirilmesi i¢in olusturulan tinitelerdir (50).

Cerrahi prosedurlerin sayis1 ve karmagikligr arttik¢a, ameliyathaneye yakin, ameliyathanede
kisa siireli takip ve erken miidahale i¢cin ©6zel postoperatif bakim iinitelerine ihtiyag
duyulmaktadir. Bu amagclar i¢in kurulan ve gelistirilen 'anestezi sonrasi bakim {initesi' cogu AB
ulkesinde hastanelerdeki standart birimdir. Bu {initelerin temel amaci; anestezi veya
ameliyattan kaynaklanan komplikasyonlar1 ciddi problemler haline gelmeden erken bir
asamada tespit edip tedavi etmektir. Anestezi sonrasi bakim iinitesi, anestezi sonrasi veya
ameliyat sonrasi servise transfer 6ncesi hastanin tedavi ve bakimi i¢in tam kadro ve donanimli
bir hizmet veren, stabil olmayan hastalarin transferinde gereksiz zaman kaybinin onlenmesini

saglayan, ameliyathaneye miimkiin oldugunca yakin bir birimdir (50).

Postanestezik bakim Unitesinin isleyis ve bakiminmn sorumlulugu anestezi uzmanina ait

olmalidir. Anestezi sonrasi bakim {initesi i¢in ¢ikis kriterleri anestezi uzmani tarafindan
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onaylanmalidir. Hastanin kriterleri karsilayip karsilamadigina dair herhangi bir siiphe varsa
veya inceleme sirasinda sorunlar varsa bir anestezist tarafindan (veya PACU'dan sorumlu
doktor) karar verilmeli. PACU'dan ¢ikis kriterlerine uymayan hastalarin takibine devam edilir
veya uygun yogun bakim iinitesine (YBU) transfer edilebilir (50).

Postanestezik yogun bakim {initesi olarak da degerlendirilen bu iiniteler, cerrahi islem ve
beraberinde uygulanan anestezinin tamamlanmasimi takiben olgunun bakimi icin gereken
aktiviteleri uyguladigimiz alanlardir. Gliniimiizde, yogun bakim {iinitelerinin mevcut
yogunlugunu azaltmak, cerrahi islemlerde planlama sarkmalarma neden olmamak ig¢in
PACU’ye olan ihtiya¢ giderek artmaktadir. Yogun bakim ihtiyaci duyan postoperatif cerrahi
olgularda, giivenligin saglanmasi ve etkin maliyet kontrolii agisindan, tiim olgularin uygun
postoperatif monitdrizasyon ve yakin takibinin saglandigi, gerekli durumlarda yogun bakim
desteginin saglanip siirdiiriilebilecegi bir PACU sisteminin gerekliligi vurgulanmaktadir. Bu
nedenle giderek daha fazla saglik kurulusunda postoperatif bakim {initeleri acilmaya
baslamistir. Hastanemizde de, postoperatif yogun bakim hizmeti veren bu tarzda bir iinitemiz

Ocak 2014’te acilmig ve postoperatif olgular1 kabul etmeye baslamistir (51).
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3. Materyal ve Metod

Bu ¢alisma prospektif ve gdzlemsel bir ¢aligma olarak planlandi. Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Etik Kurul onami alinmasi ardindan (Etik kurul karar
N0:2021/04-25 tarih 08.02.2021), Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Merkezi
Ameliyathanede Postoperatif Yogun Bakim {initesine (PACU) 01.03.2021-28.02.2022 tarihleri
arasinda alinan cerrahi olgular ¢caligmaya dahil edildi. Caligmaya katilan tiim hastalardan veya
hasta yakinlarindan yazili onam alindu.

Daha 6nceden renal replasman tedavisi almis olan hastalar, operasyon dncesi akut ve kronik
bobrek hastaligi oykiisii olan hastalar, 18 yas alt1 hastalar, kayitlarina ulagilamayan hastalar,
caligmaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ¢alisma dig1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikler, operasyon ve anestezi yontemi
karakteristikleri, preoperatif diabetes mellitus, hipertansiyon, konjestif kalp yetersizligi, kronik
bobrek yetmezligi, parkinson, serebrovaskiiler olay, guatr, astim, malignite varlig1 gibi eslik
eden komorbiditeler, Charlson Comorbidity Index (CCl), Amerikan Anestezi Dernegi (ASA)
risk smifi, operatif Ozellikleri ile sigara kullanimi (operasyon doéneminde kullanip
kullanmadi81) ve preoperatif biyokimya ve hemogram sonuglar1 kaydedildi. Intraoperatif taze
donmus plazma, eritrosit siispansiyonu, kristalloid ve kolloid miktarmni igceren sivi tedavisi,

anestezi izlem kayit formlarindan yararlanilip kaydedildi.

Cerrahi sonrasi, postoperatif 1. ginde serum kreatininin seviyesi, idrar ¢ikisi ve renal replasman
tedavi gereksinimi ile hemoglobin diizeyleri kaydedildi. Hasta bilgileri doldurulmus hasta
dosyalar1 ve hastane otomasyon sisteminde bulunan hasta laboratuvar parametrelerinin

incelenmesiyle elde edildi.

Toplanan bu verilere gére RIFLE kriterleri (2) kullanilarak, hastalarin risk (R) siiflamasi, hasar
(D) smiflamasi ve yetersizlik (F) siniflamasi yapildi. Akut Bobrek Hasar1 Agi (AKIN) kriterleri
(10) ile KDIGO (19) ve ERBP (20) kriterleri degerlendirildi.

RIFLE Kriterleri, R — Risk: Kreatinin artis1 x 1.5 ya da GFR azalmasi>%25 ve/veya idrar
cikisinin 6 saat <0.5 mL/kg/saat olmasi, I — Injury: Kreatinin artis1 x 2 ya da GFR azalmasi>%50
ve/veya idrar ¢ikiginm 12 saat <0.5 mL/kg/saat olmasi, F — Failure: Kreatinin artis1 x 3 ya da
GFR azalmas>%75 ya da kreatinin artis1 >4 mg/dL (akut artig™>0.5mg) ve/veya idrar ¢ikisinin
24 saat <0.3 mL/kg/saat olmas1 ya da 12 saat aniiri olmasi olarak kabul edildi (4, 5). AKI
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kriterleri, Evre I; Serum kreatininde 0,3 mg/dL’den fazla veya 1,5-2 kat artis ve/veya idrarin 6
saatten daha uzun siire 0,5 mL/kg/saatin altinda olmasi olarak, Evre II; Serum kreatininde 2-3
kat artig ve/veya idrarin 12 saatten daha uzun siire 0,5 mL/kg/saatin altinda olmasi1 olarak, Evre
III; Serum kreatininde 3 kat artis veya serum kreatininin 4 mg/dL ’nin iizerinde olmasi1 ve/veya
idrarin 24 saatten daha uzun siire 0,5 mL/kg/saatin altinda veya hastanin 12 saatden daha uzun

stire aniirik olmasi olarak kabul edildi (17).

Hastalarin PACU {initesinde yattig1 donem gelisen erken postoperatif komplikasyonlari
belirlenip kayitedildi. Subjektif gézlemci tarafliligindan kagmmak i¢in her komplikasyonu
tanimlayan kat1 objektif kriterler olusturuldu. Komplikasyonlar; hastane icinde meydana gelen
mortalite, yara enfeksiyonu (enflamasyon/piiriilan akinti, pozitif siiriintii kiiltiirli), pndmoni
(yeni akciger grafisi lizerine golgeleme, piiriilan balgam + pozitif kiltiirii), pulmoner
komplikasyonlar (Pndmoni disinda pulmoner komplikasyonlar), sepsis (SOFA puaninda 2
puanlik degisme ile birlikte pozitif kiiltiir), MI, atrial fibrilasyon (ameliyattan dnce mevcut
olmayan atrial fibrilasyon), kardiyak aritmi (ameliyattan 6nce mevcut olmayan her turli aritmi),
solunum sistemi komplikasyonlar1 (hipoksi, atelektazi, aspirasyon pnomonisi), pndmotoraks,
pulmoner emboli, iiriner sistem komplikasyonlar: (idrar retansiyonu, oligiiri, akut bdbrek
yetmezligi), postoperatif kanama, postoperatif deliryum olarak smiflandirilip kayit edildi (52).
Hastalarin postoperatif yogun bakim iinitesinde, hastanede yatis siireleri ve hastaneden ¢ikis

durumlar1 taburcu ya da 6liim olarak kayit edildi.

3.1.Istatistiksel Analiz

Calismanin analizinde SPSS 24.0 paket programi kullanildi. Calismada siirekli deger alan
degiskenler ortalamazstandart sapma, siklik belirten degiskenler frekans (n) ve yuzde (%) ile
gosterildi. Siirekli deger alan degiskenlerin normal test varsayimlart Kolmogorov Smirnov ve
Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Calismada devamli degerler alan veriler grup sayilari ve
normalite testleri sonuglar1 géz Oniine alinarak t testi, One way ANOVA testi, Mann-Whitney
U testi, Kruskal Wallis testi kullanilarak test edildi. Siklik belirten degiskenlerin grup
kargilagtirmalarinda Pearson ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare testleri kullanildi. Korelasyon
analizleri pearson korelasyon analizi testi kullanilarak yapildi. Caligmada p degeri 0,05’in

altinda olmasi istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.
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4.Bulgular

Caligmamiza Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Postoperatif Yogun Bakim iinitesinde

(PACU) 01.03.2021-28.02.2022 tarihleri arasinda tedavi edilen toplam 1152 hasta dahil edildi.

Olgularin 67’si preoperatif donemde kronik bobrek yetersizligi oldugu i¢in, 32 olgu preoperatif
donemde akut bobrek yetersizligi bulundugundan, 302 olgu caligmaya katilmay: kabul
etmediginden, 142 olgu eksik verisi mevcut oldugundan, 26 olgu 18 yas altinda oldugundan

dolay1 toplam 569 olgu ¢alismadan ¢ikartildi. Calismamizda 583 olgunun verileri analiz edildi.

Olgularin 295(%50,6)’1 erkek, 288(%49,4)’1 kadind1. Olgularin yas ortalamasi 65,14+17,00 y1l,
olgularin agirliklar1 73,89+10,79 kg olarak belirlendi. Olgularin 171(%29,3)’inin sigara igicisi
oldugu belirlendi. Olgularin preoperatif donemde belirlenen komorbiditeleri Tablo-6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. Olgularda preoperatif donemde belirlenen komorbiditeler (n, %)

Komorbidite Say1 %
HT 340 58,3
Malignite 195 33,4
DM 175 30
KAH 117 20,1
KOAH 73 12,5
Hipertiroidi 61 10,5
KKY 42 7,2
SVO 42 7,2
Peptik ulkus 31 5,3
Astim 21 3,6
Hipotiroidi 14 2,4
KCS 11 1,9
OSAS 9 15

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner
Arter Hastaligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, SVO: Serebro-Vaskuler Olay,
KCS: Karaciger Sirozu

Olgularm CCI degeri ortalamas1 4,11+2,17 olarak belirlenmistir. Olgularin preoperatif
laboratuvar degerleri tabloda goriilmektedir (Tablo 7).
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Tablo 7. Olgularin preoperatif laboratuvar degerleri (0rtxSD)

Laboratuvar parametresi Normal Degerleri Preoperatif deger
BUN (mg/dL) 8-23 19,56+10,03
Kreatinin (mg/dL) 0,9-1,3 0,82+0,28
e-GFR 84,88+24,21
Na (mmol/L) 135-145 137,67+6,93

K (mmol/L) 3,5-5,1 4,14+0,60

Cl (mmol/L) 98-107 102,47+4,59
Ca (mg/dL) 8,8-10,6 8,73+0,96
AST (U/L) 0-50 42,89+139,57
ALT (U/L) 0-50 31,07£72,67
Albumun (g/dL) 3,5-5,2 5,16224,95
Total Bilirubin 0,3-1,2 1,11+1,51
Direk Bilurubin 0-0,2 0,39+1,98
Beyaz Kiire (10%/L) 4-10,3 10,42+8,59
Hemoglobin (g/dL) 13,5-17,7 12,24+7,82
Hematokrit (%) 41-53 35,00+6,62
Trombosit (10°/uL) 156-373 268,21+111,89
INR 0,8-1,2 1,16+3,61

Olgularm boliimlere gore dagilimlar1 ve gecirdikleri cerrahi girisimler Tablo 8 ve Tablo 9°da

gosterilmistir.

Tablo 8. Olgularin boliimlere gore dagilimi (n, %)

Bolim Say1 %
Genel Cerrahi 241 41,4
Ortopedi 153 26,3
Norosirurji 88 15,1
Uroloji 29 5,0
Kulak Burun Bogaz 26 4,5
Plastik Rekonstruktif Cerrahi | 20 3,4
Kadm Dogum Hastaliklar1 16 2,8
Goz 6 1,0
Girigimsel Radioloji 3 0,6
Gogis Cerrahisi 1 0,2
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Tablo 9. Olgularin gegirdigi cerrahi girisimler (n, %)

Bolim Say1 %
Major Abdominal Cerrahi 164 28,1
Femur Fraktiri 95 16,4
Intrakranial Cerrahi 62 10,6
Hepatobilier Cerrahi 39 6,4
Spinal Kord Cerrahisi 35 6
Diger Ortopedik Cerrahiler 31 5,3
Urolojik Cerrahi 28 4.8
Major Basg Boyun Cerrahisi 24 4,1
Ust GIS Cerrahisi 23 3,9
Plastik Rekonstriktif Cerrahi | 18 3
Ampdtasyon 17 2,9
Jinekolojik Obsterik Cerrahi | 13 2,1
Herni Onarmi 8 1,4
G0z Cerrahisi 6 1
Diger Cerrahiler 20 3,3

GIS: Gastrointestinal Sistem

Preoperatif donemde, olgularm 10(%1,7)’u ASA 1, 297(%50,9)’si ASA 11, 267(%45,8)’si ASA
11, 9(%1,5)’u ASA 1V risk grubunda olarak degerlendirildi. Olgularin 381(%65,4)’inin elektif
sartlarda, 202(%34,6)’sinin acil sartlarda operasyona alindigi belirlendi. Anestezi yontemi
olarak, olgularin 568(%97,4)’ine genel anestezi, 15(%2,6)’ine rejyonel anestezi uygulanmaistir.
Genel anestezi uygulanan olgularin 565(%99,5)’ine inhalasyon ajani olarak sevofluran
kullanilmigtir. Total intravendz anestezi ise 3(%0,5) olguda kullanilmistir. Olgularin anestezi

streleri ortalama 215,92+142,33 dakika olarak bulunmustur.

Olgulara intraoperatif donemde verilen kristaloid miktar1 2668,69+1262,53 mL oldugu,
olgularm 288(%49,4)’ine intraoperatif olarak kolloid verildigi ve ortalama kolloid miktarinin
656,42+256,31 mL oldugu, olgularin 96(%16,5)’s1na eritrosit stispansiyonu (ES) verildigi ve
ortalama ES miktarmin 341,14+136,30 mL oldugu, olgularin 20(%3.4)’sine taze donmus
plazma (TDP) verildigi ve ortalama verilen TDP miktarinin 425,00+244,68 mL oldugu,
olgularin 8(%1.4)’ine trombosit stspansiyonu (PLT) verildigi ve ortalama PLT miktarinin
250,00+0,00 mL oldugu belirlendi. intraoperatif dsnemde 6(%1) olguda inotrop ajan kullanimi
oldugu belirlendi.

Olgulara postoperatif yogun bakim iinitesindeki (PACU) ilk 24 saat igerisinde verilen kristaloid
miktarinin 2606,49+1391,56 mL oldugu, olgularin 50(%38,6)’sine ES verildigi ve ortalama ES
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miktarinin 325,00+126,26 mL oldugu, olgularin 15(%2,5)’ine TDP verildigi ve ortalama TDP
miktar1 376,66+125,16 mL oldugu, olgularin 9(%1,5)’unda kolloid kullanildigi, ortalama
kolloid miktar1 972,22+851,87 mL oldugu, olgularin 4(%0,7)’tine PLT verildigi ve ortalama
PLT miktarinin 250,00+0,00 mL oldugu belirlendi.

Olgulari 509(%87,3)’u entube, 70(%12)’i spontan solunumda, 4(%0,7)’U ise trakeostomili
olarak PACU (initesine kabul edildi.

Olgularn PACU gelisi idrar miktarlar1 764,57+616,52 mL, postop 6. saat idrar miktarlar1
557,85+£334,70 mL, postop 12. saat idrar miktarlar1 1091,09£510,64 mL, postop 24. saat idrar
miktarlar1 1856,19+753,38 mL olarak belirlenmistir.

Olgularin PACU’da ortalama BUN degerleri 20,32+19,26 mg/dL, Cr degerleri 0,84+0,40
mg/dL, GFR degerleri 85,10£25,42 olarak belirlendi.

Postoperatif yogun bakim izlemi sonrasi olgularm 532(%91,3)’sinin izlemi serviste,
47(%8,1)’sinin izlemi anesteziyoloji ve reanimasyon yogun bakim iinitesinde devam etmistir.
Olgularin PACU’da ortalama yatis siiresi 25,17+£21,48 saat olarak belirlenmistir. Olgularin
4(%0,7)’t0 PACU unitesinde eksitus olmustur.

Postoperatif donemde PACU izleminde olgularin 29(%5)’una inotrop baslanmistir ve ortalama
inotrop miktar1 23,73+33,04 mg olarak bulunmustur. Inotrop baslanan olgularda inotrop

kullanim siiresi ortalama 21,51+16,70 saat olarak bulunmustur.

Olgularin 39(%6,7)’u non-invaziv mekanik ventilatérde (NIMV) izlenmistir. Olgularin non-

invaziv mekanik ventilasyon izlem sureleri ortalama 7,56+6,62 saat olarak bulunmustur.

Olgularin 514 (%88,2)’1i invaziv mekanik ventilatorde (IMV) izlenmistir. Olgularin invaziv

mekanik ventilasyon izlem sireleri ortalama 14,49+18,63 saat olarak bulunmustur.
Olgularin toplam hastanede yatis siiresi ortalamast 13,80+11,73 giin olarak belirlenmistir.

Calismamiza alman olgularin postoperatif ddsnemde 480(%82,3)’i RIFLE ve AKIN kriterlerine
gore normal olarak degerlendirilmistir. Calismamiza alinan 103(%17,7) olguda ise RIFLE ve
AKIN kriterlerine gore degisik diizeylerde bobrek hasarlanmasi oldugu belirlenmistir. Olgular
RIFLE smiflamasina gore degerlendirildigine, olgularm 64(%11,0)’G “r”, 29(%5,0)’u “i”,
9(%1,5)’u “f”, 1(%0,2)’i “e” AKIN smiflamasina gore degerlendirildiginde 66(%11,3)’s1 Evre
I, 27(%4,6)’si Evre 11, 10(%1,7)’u Evre III olarak bulunmustur.

Olgularin bolimlere gore bobrek hasari sikligi Tablo 10°da gdsterilmistir. Yapilan subgrup
analizinde, bdliimler arasinda bébrek hasar1 goriilme siklig1 (Tablo 10) ile, RIFLE (Tablo 11)
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ve AKIN (Tablo 12) smiflamasina goére postoperatif bobrek hasar1 evreleri agisimdan

istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu belirlenmistir (p<0,05, Ki kare testi).

Tablo 10. Olgularin cerrahi b6limlerine gore bobrek hasari siklig (n, %)

Bobrek hasan Yok Var
Genel Cerrahi (n=241) 188(%78,0) | 53(%22,0)
Ortopedi (n=153) 122(%79,6) | 31(%20,4)
Girisimsel Radiyoloji (n=3) 2(%66,7) 1(%33,3)
Plastik Rekonstruktif Cerrahi (n=20 17(%85,0) 3(%15,0)
Kulak Burun Bogaz (n=26) 23(%88,5) 3(%11,5)
Norosirurji (n=88) 78(%88,6) | 10(%11,4)
Uroloji (n=29) 28(%96,6) 1(%3,4)
Gogiis Cerrahisi (n=1) 0 (%0) 1(%100)
Go6z (n=6) 6(%2100) 0 (%0)
Kadin Dogum Hastaliklar1 (n=16) 16(%100) 0 (%0)

p=0,013, ki kare testi

Tablo 11. Olgularmn cerrahi boltimlerine gére RIFLE smiflamasi evreleri (n, %)

RIFLE Normal Risk Injury | Failure | ESRD
Gogiis Cerrahisi (n=1) 0 (%0) 1(%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Girisimsel Radiyoloji (n=3) 2(%66,7) 0 (%0) 0(%0) | 1(%33,3) | 0(%0)
Genel Cerrahi (n=241) 188(%78,0) | 37(%15,4) | 13(%5,4) | 2(%0,8) | 1(%0,4)
Ortopedi (n=153) 122(%79,6) | 16(%10,5) | 12(%7,9) | 3(%2,0) | 0 (%0)
Norosirurji (n=88) 78(%88,6) | 7(%8,0) | 1(%1,1) | 2(%2,3) | 0(%0)
Kulak Burun Bogaz (n=26) 23(%88,5) | 3(%11,5) | 0(%0) 0 (%0) 0 (%0)
Plastik Rekonstruktif Cerrahi (n=20 | 17(%85,0) 0 (%0) 2(%10,0) | 1(%5,0) | 0(%0)
Uroloji (n=29) 28(%96,6) 0 (%0) 1(%3,4) | 0(%0) 0 (%0)
Kadin Dogum Hastaliklar1 (n=16) 16(%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
G0z (n=6) 6(%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

p=0,011, ki kare testi

Tablo 12. Olgularmn cerrahi boltimlerine gére AKIN siniflamasi evreleri (n, %)
AKIN Normal Evrel Evre2 Evre3
Gogiis Cerrahisi (n=1) 0 (%0) 1(%100) 0 (%0) 0 (%0)
Girisimsel Radiyoloji (n=3) 2(%66,7) 0 (%0) 0 (%0) 1(%33,3)
Genel Cerrahi (n=241) 188(%78,0) | 38(%15,8) 12(%5,0) 3(%1,2)
Ortopedi (n=153) 122(%79,6) | 16(%10,5) | 12(%7,9) 3(%2,0)
Plastik Rekonstruktif Cerrahi (n=20 | 17(%85,0) 0 (%0) 2(%10,0) 1(%5,0)
Kulak Burun Bogaz (n=26) 23(%88,5) | 3(%11,5) 0 (%0) 0 (%0)
Nérosirurji (n=88) 78(%88,6) | 7(%8,0) 1(%1,1) 2(%2,3)
Uroloji (n=29) 28(%96,6) 1(%3,4) 0 (%0) 0 (%0)
Kadin Dogum Hastaliklar1 (n=16) 16(%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
G0z (n=6) 6(%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

p=0,002, ki kare testi
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Olgularm ameliyat tiirlerine gére bobrek hasari sikligi Tablo 13’da gosterilmistir. Yapilan
subgrup analizinde, operasyon tirlerine gore bobrek hasari goriilme sikligi (Tablo 13) agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu belirlenmistir (p<0,05, ki kare testi).

Tablo 13. Olgularin ameliyat tiiriine gére bobrek hasar1 sikligi (n, %)

Bobrek hasan Yok Var
Femur Frakturi 69(%72,6) 26(%27,4)
Major Abdominal Cerrahi 123(%75,0) 41(%25,0)
Hepatobiliyer 32(%82,1) 7(%17,9)
Intrakraniyel 51(%82,3) 11(%17,7)
Major Bag Boyun Cerrahisi 20(%83,3) 4(%16,7)
Diger Ortopedik Cerrahiler 27(%87,1) 4(%12,9)
Herni Onarimi 7(%87,5) 1(%12,5)
Plastik Rekonstruktif Cerrahi | 16(%88,9) 2(%11,1)
Ust GIS Cerrahisi 21(%91,3) 2(%8,7)
Amputasyon 16(%94) 1(%5,4)
Urolojik 27(%96,4) 1(%3,6)
Spinal Cerrahi 35(%100,0) 0(%0)
Jinikolojik Obsterik Cerrahi 13(%100,0) 0(%0)
Goz 6(%100,0) 0(%0)
Diger Cerrahiler 17(%85, 3(%15,0)

GIS: Gastrointestinal Sistem
p=0,004, ki kare testi

Olgularda gozlenen bobrek hasarlanmasi ile preoperatif donemde belirlenen komorbiditeler
arasindaki iliski incelendiginde, preoperatif komorbiditeler olan DM, HT, KKY, KAH, Astim,
KOAH, OSAS, KCS, SVO, hipotiroidi, hipertiroidi ve malignite ile postoperatif donemde
belirlenen bobrek hasarlanmasi, RIFLE ve AKIN siniflamas1 arasinda herhangi bir istatistiksel
iliski belirlenememistir (p>0.05, ki kare testi). Bununla birlikte peptik Glser 6ykisu olan
olgularda, RIFLE ile belirlenen bobrek hasari sikligmnimn istatistiksel olarak daha yiiksek oranda
oldugunu belirledik (p=0,001, ki kare testi) (Tablo 14).

Tablo 14. Peptik ulcus olgularmin RIFLE evreleri (n, %)

Peptik ulkus | Normal Risk Injury Failure ESRD
Yok(n=552) | 457(%82,8) | 60(%10,9) | 27(%4,9) | 8(%1,4) 0 (%0)
Var(n=31) | 23(%74,2) | 4(%12,9) | 2(%6.5) 1(%3,2) 1(%3,2)

p=0,001, ki kare testi

Caliymamiza alinan olgularm, preoperatif komorbiditelerinin tlimiiniin incelenmesi ile

belirlenen CCI degerleri incelendiginde, postoperatif donemde bobrek hasari gelisen olgularin
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CCI ortalamalar1 4,55+2,10, bobrek hasar1 gelismeyen olgularin CCI ortalamalar1 4,01+£2,18
olarak bulundu. Postoperatif donemde bobrek hasar1 gelisen olgularin CCI ortalamalari, bobrek
hasar1 gelismeyen olgularin CCI ortalamalarindan anlamli olarak yiiksekti (p=0.023, Student t
testi). Yapilan korelasyon analizinde, CCI ile postoperatif bobrek hasar1 goriilmesi arasinda
pozitif yonde zayif dereceli, (r=0.095, p=0.023; pearson korelasyon analizi), CCI ile RIFLE
siniflamasi ile belirlenen bobrek hasari derecesi arasinda pozitif yonde zayif dereceli (r=0.089,
p=0.033; pearson korelasyon analizi) ve CCl ile AKIN smiflamasi ile belirlenen bobrek hasari
derecesi arasinda pozitif yonde zayif dereceli (r=0.085, p=0,041; pearson korelasyon analizi)

korelasyon iligkisi oldugu belirlenmistir (Tablo 15).

Yapilan korelasyon analizinde, olgularin yaslar1 ile postoperatif bobrek hasar1 goriilmesi
arasinda pozitif yonde zayif dereceli, (r=0.141, p=0.001; pearson korelasyon analizi), yas ile
RIFLE ve AKIN smiflamasi ile belirlenen bobrek hasari derecesi arasinda pozitif yonde zayif
dereceli (r=0.122, p=0,003; pearson korelasyon analizi) korelasyon iligkisi oldugu

belirlenmistir (Tablo 15).

Olgularin preoperatif laboratuvar testleri postoperatif bobrek hasari, RIFLE ve AKIN evreleri
arasindaki iligki degerlendirildiginde, preoperatif BUN diizeyleri ile postoperatif bobrek hasar1
(r=0,086, p=0,038; pearson korelasyon analizi), RIFLE (r=0.132, p=0.001; pearson korelasyon
analizi) ve AKIN (r=0.106, p=0.010; pearson korelasyon analizi) smiflamasi ile belirlenen
bobrek hasari derecesi arasinda pozitif yonde zayif dereceli korelasyon iliskisi, preoperatif GFR
diizeyleri ile postoperatif bobrek hasar1 (r=-0,088, p=0,034; pearson korelasyon analizi), RIFLE
(r=-0.094, p=0.023; pearson korelasyon analizi) ve AKIN (r=-0.086, p=0.038; pearson
korelasyon analizi) siniflamasi ile belirlenen bobrek hasari derecesi arasinda negatif yonde
zay1f dereceli korelasyon iliskisi, preoperatif kalsiyum diizeyleri ile postoperatif bobrek hasari
(r=-0,186, p<0,001; pearson korelasyon analizi), RIFLE (r=-0.188, p<0,001; pearson
korelasyon analizi) ve AKIN (r=-0.183, p<0,001; pearson korelasyon analizi) siniflamasi ile
belirlenen bobrek hasar1 derecesi arasinda negatif yonde zayif dereceli korelasyon iliskisi,
preoperatif total bilirlibin diizeyleri ile postoperatif bobrek hasar1 (r=0,236, p<0,001; pearson
korelasyon analizi), RIFLE (r=0.185, p<0,001; pearson korelasyon analizi) ve AKIN (r=0.192,
p<0,001; pearson korelasyon analizi) smiflamasi ile belirlenen bobrek hasari derecesi arasinda

pozitif yonde zayif dereceli korelasyon iliskisi oldugu belirlenmistir (Tablo 15).
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Tablo 15. Postoperatif bobrek hasarlari olan ve olmayan olgularin CCI, yas, preoperatif BUN,

preoperatif GFR, preoperatif Ca, preoperatif total bilirubin degerleri (ortxSD)

CClI Yas Preoperatif | Preoperatif | Preoperatif | Preoperatif
BUN GFR Ca Total
bilirtibin
Normal (n=480) 4,01+2,18 | 64,04+17,04 | 19,16+9,39 | 85,88+24,10 | 8,82+0,92 0,92+0,94
Bobrek hasari olan (n=103) | 4,55%¥2,10 | 70,31%15,91 | 21,42+12,45 | 80,31+24,28 | 8,37+1,04 1,81+2,68
P 0,021 <0,001 0,038 0,034 <0,001 <0,001

Calismaya alinan olgularda acil vakalarin elektif vakalara oranla bobrek hasari sikligmin

anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,001, ki kare testi) (Tablo 16).

Tablo 16. Operasyon aciliyetinin bobrek hasari sikligi ile iliskisi (n, %)

Operasyon aciliyeti Normal Bobrek hasan
Acil(n=202) 150(%74,3) 52(%25,7)
Elektif(n=381) 330(%86,6) 51(%13,4)

p<0,001, ki kare testi

Calismaya alinan olgularda acil vakalarin elektif vakalara oranla RIFLE siniflamasma gore

bobrek hasari sikligiin yiiksek oldugu belirlendi (p=0,003, ki kare testi) (Tablo 17).

Tablo 17. Operasyon aciliyetinin RIFLE evreleri ile iliskisi (n, %)

Operasyon Normal Risk Injury Failur e ESRD
aciliyeti

Acil(n=202) 150(%74,3) | 34(%16,8) | 12(%5,9) 5(%2,5) 1(%0,5)
Elektif(n=381) 330(%86,6) | 30(%7,9) 17(%4.5) 4%1,0) 0

p=0,003, ki kare testi

Calismaya alinan olgularda acil vakalarin elektif vakalara oranla AKIN siniflamasina gore

bobrek hasari sikligiin yiiksek oldugu belirlend: (p=0,001, ki kare testi) (Tablo 18).

Tablo 18. Operasyon aciliyetinin AKIN evreleri ile iliskisi (n, %)

Operasyon Normal Evrel Evre2 Evre3
Aciliyeti

Acil(n=202) 150(%74,3) 35(%17,3) 11(%5,4) 6(%3,0)
Elektif(n=381) 330(%86,6) 31(%8,1) 16(%4,2) 4(%1,0)

p=0,001, ki kare testi
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Calismaya alinan olgulardan intraoperatif ES kullanim1 olanlarda, postoperatif ddnemde bobrek

hasar1 olusma sikliginin anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,003, ki kare

testi) (Tablo 19).

Tablo 19. Intraoperatif ES kullanimi olan hastalarda bobrek hasar1 siklig1 (n, %)

Intraoperatif ES kullanimn | Normal Bobrek hasan
Yok(n=487) 411(%84,4) 76(%15,6)
Var(n=96) 69(%71,9) 27(%28,1)

p=0,003, ki kare testi

Caligmaya alman olgulardan intraoperatif ES kullanimz olanlarda, postoperatif donemde RIFLE

smiflamasina gore bobrek hasar1 olugsma sikligmnin yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,007, ki

kare testi) (Tablo 20).

Tablo 20. intraoperatif ES kullanimi olan hastalarin RIFLE evreleri (n, %)

Intraoperatif ES kullanim Normal Risk Injury | Failure | ESRD
Yok(n=487) A11(%84.4) | 45(%9.2) | 21(%43) | 9(%L8) | 1(%0.2)
Var(n=96) 69(%71.9) | 19(%19.8) | 8(%83) 0 0

p=0,007, ki kare testi

Calismaya alinan olgulardan intraoperatif ES kullanim1 olanlarin, postoperatif donemde AKIN

smiflamasina gore bobrek hasari olugsma sikligmnin yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,003, ki

kare testi) (Tablo 21).

Tablo 21. intraoperatif ES kullanimi olan hastalarin AKIN evreleri (n, %)

Intraoperatif ES kullanimi Normal Evrel Evre2 Evre3
Yok(n=487) 411(%84.4) | 47(%9,7) | 19(%3,9) | 10(%2.1)
Var(n=96) 69(%71.9) | 19(%19.8) | 8(%8.3) 0

p=0,003, ki kare testi

Calismaya alinan olgular intraoperatif kolloid kullanim sikligina gore degerlendirildiginde,

intraoperatif donemde kolloid kullanilan olgularda postoperatif bobrek hasar1 goriilme

sikligmin daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,028, ki kare testi) (Tablo 22).

Tablo 22. Intraoperatif kolloid kullanimi olan hastalarda bébrek hasar1 sikligi (n, %)

Intraoperatif kolloid kullanimi

Normal

Bobrek hasan

Yok(n=295)

253 (%85,8)

42 (%14,2)

Var(n=288)

227 (%78,8)

61 (%21,2)

p=0,028, ki kare testi
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Olgularm anestezi yontemi (p=0,705), anestezi suresi (p=0,885), intraoperatif donemde verilen
kristaloid (p=0,889), TDP (p=0,701), ES (p=0,633), kolloid (p=0,498) miktari, intraoperatif
idrar ¢ikist miktar1 (p=0,196) ile postoperatif bobrek hasari ile, RIFLE ve AKIN smiflamas1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski belirlenememistir (p>0.05). (Tablo 23).

Tablo 23. Postoperatif bobrek hasari olan ve olmayan olgularin operasyon siiresi, intraop ES,
TDP, PLT, kristaloid, kolloid kullanim1 ve intraoperatif idrar ¢ikis1 miktar1 (Ort£SD)

Intraoperatif parametreler Normal olgular Bobrek hasarh olgular p
(Ort+SD) (Ort+SD)
Operasyon suresi (dk) 216,31+143,87 214,07£135,57 0,885
Intraop ES miktar1 (mL) 336,95+141,07 351,85+125,17 0,633
Intraop TDP miktar1 (mL) 410,71+232,19 458,33+292,26 0,701
Intraop PLT miktar1 (mL) 250,00+0,00 250,00+0,00 1
Intraop kristaloid miktar1 (mL) 2672,08+1261,95 2652,91+1271,30 0,889
Intraop kolloidmiktar: (mL) 651,10+256,82 676,22+255,53 0,498
Intraop idarar ¢ikis1 (mL) 779,57+628,08 692,71+556,75 0,196

Yapilan analizde postoperatif donemde bobrek hasar1 olan olgulara, postoperatif donemde
verilen kristaloid miktarinin (p<0,001, Student t test) ve TDP miktarmin (p<0,001, Student t
test) anlamli olarak yiiksek oldugu belirlendi. Postoperatif donemde bobrek hasar1 gelisen
olgulara verilen kolloid miktarinin da daha yiiksek oldugu goriilmesine ragmen arada anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05, Mann Whitney U test) (Tablo 24).

Bununla beraber, postoperatif donemde PACU’da kolloid kullanma siklig1 ile postoperatif
RIFLE (p<0.001, ki kare testi) (Tablo 25) ve AKIN (p<0.001, ki kare testi) (Tablo 26)
smiflamasi ile belirlenen bobrek hasari siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
oldugu ve kolloid kullanan olgularda bdbrek hasar1 sikhiginin daha yiiksek oldugu

belirlenmistir.

Olgularin postoperatif bobrek hasar1 olusumu ile PACU’da inotrop kullanim siklig1 (p<0.001,
ki kare testi) ve invaziv mekanik ventilator kullanim siklig1 (p=0,037, ki kare testi), invaziv
mekanik ventilator siiresi (p<0,001, Student t testi), PACU’da yatis siiresi arasinda (p<0,001,
Student t testi) anlamli iligski oldugu belirlendi (Tablo 27).
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Tablo 24. Postoperatif bobrek hasari olan ve olmayan olgularin PACU’da kristaloid, kolloid,
ES, TDP, PLT, inotrop miktari, 6., 12., 24. saat idrar ¢ikis miktar1 (Ort£SD)

Postoperatif parametreler Normal olgular | Bobrek hasarh olgular p
(Ort+SD) (Ort£SD)
PACU’da kristaloid miktar: 2462,30+1314,17 3278,44+1544,36 <0,001
PACU’da kolloid miktar1 700,00£447,21 1312,50+1179,24 0,315
PACU’da ES miktar1 322,36+128,76 333,33+123,09 0,796
PACU’da TDP miktar1 345,83+121,46 500,00%0,00 0,001
PACU’da PLT miktar1 250+0,00 250,00%0,00 1
PACU’da inotrop miktari 13,25+15,46 31,12+40,08 <0,001
PACU’da 6 saat idrar ¢ikis1 597,62+332,38 372,52+279,76 <0,001
PACU’da 12 saat idrar ¢ikis1 1180,33+481,25 740,67+472,41 <0,001
PACU’da 24 saat 1drar ¢ikis1 2015,54+655,20 1380,73+829,06 <0,001
PACU’da BUN 18,31+17,90 29,30+£22,44 <0,001
PACU’da Cr 0,74+0,25 1,26+0,61 <0,001
PACU’da GFR 90,85+21,61 59,64+25,48 <0,001
Tablo 25. PACU’da kolloid kullanma siklig1 ile postoperatif RIFLE evreleri
PACU’da kolloid | Normal Risk Injury Failure ESRD
Yok(n=574) 475(%82,8) | 63(%11,0) | 28(%4,9) 8(%1,4) 0
Var(n=9) 5(%55,6) 1(%11,1) 1(%11,1) 1(%11,1) 1(%11,1)
p<0,001, ki kare testi
Tablo 26. PACU’da kolloid kullanma siklig1 ile postoperatif AKIN evreleri
PACUda Normal Evrel Evre2 Evre3
kolloid
Yok(n=574) 475(%82,8) 65(%11,3) 26(%4,5) 8(%1,4)
Var(n=9) 5(%55,6) 1(%11,1) 1(%11,1) 2(%22,2)

p<0,001, ki kare testi

Tablo 27. PACU’da olgularm postoperatif bobrek hasarlar1 dereceleri ile inotrop, NIMV, IMV

kullanim sikligi, siiresi, PACU ve Hastane yatis siireleri (0rt£SD)

Bobrek hasan Normal Bobrek Hasar Var p
Inotrop kullanim siklig1 (n, %) 12 (%2,5) 17 (%16,5) <0,001
Inotrop kullanim siiresi (saat) 20,33+17,62 22,35%+16,53 0,499
Inotrop kullanim miktar1 (mg) 13,25+15,46 31,12+40,08 0,073
NIMV kullanim siklig1 (n, %) 31 (%6,5) 8 (%7,8) 0,630
NIMYV kullanim siiresi (saat) 7,2945,83 8,62+9,54 0,959
IMV kullanim siklig1 (n, %) 417 (%86,9) 97 (%94,2) 0,037
IMV kullanim siiresi (saat) 12,40+14,92 23,49+28,08 <0,001
PACU yatis siiresi (saat) 23,09+18,92 34,87+28,92 <0,001
Hastane yatis siiresi (giin) 13,75+11,90 14,07+£10,97 0,797
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Olgularin postoperatif bobrek hasari olusumu ile postoperatif donemde invaziv mekanik
ventilator kullanma siiresi (r=0,233; p<0,001, pearson korelasyon analizi) ve PACU yatis siiresi
(r=0,209; p<0,001, pearson korelasyon analizi) arasinda; postoperatif RIFLE smiflamasi ile
postoperatif donemde invaziv mekanik ventilator kullanma siresi (r=0,222; p<0,001, pearson
korelasyon analizi) ve PACU vyatig suresi (r=0,180; p<0,001, pearson korelasyon analizi),
arasinda; postoperatif AKIN smiflamasi ile postoperatif donemde invaziv mekanik ventilator
kullanma suresi (r=0,235; p<0,001, pearson korelasyon analizi) ve PACU yatis stiresi (r=0,192;
p<0,001, pearson korelasyon analizi), arasinda pozitif yonde zayif dereceli korelasyon iliskisi
oldugu belirlenmistir.

Olgularda postoperatif yogun bakim iinitesinde (PACU) gelisen komplikasyonlarmn sikligi
analiz edildiginde, kardiyak komplikasyonlarin olgularin 41(%?7)’inde, myokardiyal infaktus
(MI)’tin  1(%0,2)’inde, ritim bozuklugunun 15(%2,6)’inde, atrial fibrilasyon (AF)’un 7
(%1,2)’sinde, solunum komplikasyonlarinm 59(%10,1)’unda, sepsisin 3(%0,5)’lunde, postop
kanamann 4(%0,7)’unde, norolojik komplikasyonlarin 7(%1,2)’sinde, postoperatif deliryumun
5(%0,9)’inde gorildugii belirlendi.

Olgularda postoperatif donemde hastane izlemi swrasinda gelisen komplikasyonlar analiz
edildiginde, postoperatif bobrek hasari siklig1 (Tablo 31), postoperatif RIFLE (Tablo 32) ve
AKIN (Tablo 33) siniflamasi evreleri ile postoperatif donemde kardiak komplikasyonlar,
aritmi, atrial fibrilasyon, solunum sistemi komplikasyonlari, sepsis, norolojik komplikasyonlar

ve mortalite siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Tablo 28. Postoperatif bobrek hasar1 varliginda postoperatif komplikasyon sikliklar (n, %).

Komplikasyonlar Bobrek hasari olmayan | Bobrek hasariolan | TUm hastalar p
(n=480) (n=103) (n=583)

Kardiak komplikasyonlar 22 (%4,6) 19 (%18,4) 41 (%7) <0,001
Ml 1 (%0,2) 0 (%0) 1 (%0,2) 0,823
Aritmi 6 (%1,3) 9 (%8,7) 15 (%2,6) | <0,001
Atrial Fibrilasyon 4(%0,8) 3(%2,9) 7 (%1,2) 0,109
Solunum Sistemi komp. 35 (%7,3) 24 (%23,3) 59 (%10,1) | <0,001
Sepsis 0(%0) 3(%2,9) 3 (%0,5) 0,005
Postoperatif kanama 4(%0,8) 0(%0) 4 (%0,7) 0,458
Norolojik komplikasyon 4(%0,8) 3(%2,9) 7(%1,2) 0,109
Postoperatif deliryum 3(%0,6) 2(%1,9) 5(%0,9) 0,215
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Tablo 29. Postoperatif RIFLE smiflamasi ile postoperatif komplikasyon sikliklar1 arasindaki

iliski (n, %).

Komplikasyonlar Normal R (n=64) | I (n=29) F (n=9) ESRD Tum P
(n=480) (n=) hastalar
(n=98)

Kardiak komplikasyonlar 22(%4,6) 7(%10,9) | 9(%31,0) | 2(%22,2) | 1(%100) | 41(%7,0) | <0,001
Ml 1(%0,2) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 1(%0,2) 0,995
Aritmi 6(%1,3) 3(%4,7) 3(%10,9) | 3(%33,3) | 0(%0) 15(%2,6) | <0,001
Atrial Fibrilasyon 4(%0,8) 0(%0) 2(%6,9) 0(%0) 1(%100) | 7(%1,2) <0,001
Solunum Sistemi komp. 35(%7,3) 9(%14,1) | 12(%41,4) | 2(%22,2) | 1(%100) | 59(%10,1) | <0,001
Sepsis 0(%0) 2(%3,1) 1(%3,4) 0(%0) 0(%0) 3(%0,5) 0,003
Postoperatif kanama 4(%0,8) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 4(%0,7) 0,930
Norolojik komplikasyon 4(%0,8) 1(%1,6) 0(%0) 2(%22,2) | 0(%0) 7(%1,2) <0,001
Postoperatif deliryum 3(%0,6) 0(%0) 2(%6,9) 0(%0) 0(%0) 5(%0,9) 0,010

Tablo 30. Postoperatif AKIN siniflamasi

iliski (n, %).

ile postoperatif komplikasyon sikliklar1 arasindaki

Komplikasyonlar Normal Evrel Evre2 Evre3 Tum P

(n=458) (n=66) (n=27) (n=10) olgular

(n=583)

Kardiak komplikasyonlar 22(%4,6) 7(%10,6) 9(%33,3) 3(%30) 41(%7,0) <0,001
Ml 1(%0,2) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 1(%0,2) 0,975
Aritmi 6(%1,3) 3(%4,5) 3(%11,1) 3(%30,0) 15(%2,6) <0,001
Atrial Fibrilasyon 4(%0,8) 0(%0) 2(%7,4) 1(%10,0) 7(%1,2) 0,001
Solunum Sistemi komp. 35(%7,3) 9(%13,6) 12(%44,4) | 3(%30,0) 59(%10,1) | <0,001
Sepsis 0(%0) 2(%3,0) 1(%3,7) 0(%0) 3(%0,5) 0,001
Postoperatif kanama 4(%0,8) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 4(%0,7) 0,834
Norolojik komplikasyon 4(%0,8) 1(%1,5) 0(%0) 2(%20,0) 7(%1,2) <0,001
Postoperatif deliryum 3(%0,6) 1(%1,5) 1(%3,7) 0(%0) 5(%0,9) 0,348

Postoperatif bobrek hasari sikligi (Tablo 31), postoperatif RIFLE (Tablo 32) ve AKIN (Tablo

33) smiflamasi evreleri ile mortalite siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu

belirlenmistir (p<0.001)

Tablo 31. Olgularin postoperatif bobrek hasarlar1 ile mortalite iliskisi (n, %).

Mortalite Normal Bobrek hasari olan | TUm hasatalar
Yok 462 (%96,3) 82 (%79,6) 544 (%93,3)
Var 18 (%3,8) 21 (%20,4) 39 (%6,7)

p<0,001, ki kare testi
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Tablo 32. Olgularm PACU’da RIFLE evreleri ile mortalite iliskisi (n, %).

Mortalite Normal Risk injury Failure ESRD Tum
hastalar
Yok 462(%96,3) | 57(%89,1) | 22(%75,9) | 3(%33,3) | 0(%0) 544(%93,3)
Var 18(%3,8) 7(%10,9) | 7(%24,1) | 6(%66,7) | 1(%100) | 39(%6,7)
p<0,001, ki kare testi
Tablo 33. Olgularm PACU’da AKIN evreleri ile mortalite iliskisi (n, %).
Mortalite Normal Evrel Evre2 Evre3 Tum
hastalar
Yok 462(%96,3) | 59(%89,4) 20(%74,1) 3(%30,0) 544(%93,3)
Var 18(%3,8) 7(%10,8) 7(%25,9) 7(%70,0) 39(%6,7)

p<0,001, ki kare testi
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5. Tartisma

Postoperatif yogun bakim iinitesinde tedavi edilen ve Oncesinde bobrek hasarlanmasi
bulunmayan cerrahi olgularinda, postoperatif yogun bakim {initesinde (PACU) erken déonem
akut bobrek hasar1 (AKI) siklig1, akut bobrek hasari sikligina etki eden faktorler ve akut bobrek
hasarinin sonuglar iizerine etkilerini degerlendirmeyi amagladigimiz ve 583 postoperatif olguyu
dahil ettigimiz bu ¢calismamizda; PACU’da erken donem akut bobrek hasari sikliginin %17,7
oldugu; yas, preoperatif CCI, BUN, GFR degerleri, preoperatif peptik ulkus 6ykust, preoperatif
kalsiyum, total biliiribiin diizeyleri, operasyonun aciliyeti, intraoperatif kan ve kolloid kullanim
siklig1, PACU’da kristaloid ve TDP miktari, PACU’da kolloid kullanimi sikl1g1 ile akut bobrek
hasar1 arasinda iliski bulundugu; akut bobrek hasar1 olan olgularda PACU’da inotrop kullanim
siklig1, invaziv mekanik ventilator (IMV) kullanim siklig1 ve siiresi, PACU yatis siiresinin
arttigl, kardiyak komplikasyon, aritmi, Atrial Fibrilasyon (AF), solunum sistemi
komplikasyonlari, sepsis, norolojik komplikasyonlar, postoperatif deliryum ve mortalite
sikligmin daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Akut bobrek hasar1 major cerrahiler sonrasi sik goriilen komplikasyonlar arasinda yer
almaktadir. Genel olarak ¢aligmalarda, postoperatif akut bobrek hasari gelisme riski farkl
operasyonlarda farkli oranlarda olarak bildirilmektedir. Prospektif olarak, major abdominal
cerrahi sonrast 258 hastanin degerlendirildigi bir ¢aliymada olgularin %12,0’sinde bobrek
hasar1 gelistigi, bununla birlikte olgularin AKIN skorlamasinda Evre 1’den daha yiiksek evreye
ulagsmadig1 belirlenmistir (53). Ayni ¢alismada kreatin diizeylerinin 24 saat, 48 saat ve 72 saatte
anlamli olarak artarken, 72 saatten sonra diisme egliminde oldugu bildirilmistir (53).
Retrospektif olarak 703 major abdominal cerrahi olgusunun dahil edildigi bagka bir ¢alismada
ise postoperatif akut bobrek hasarmm olgularin %17,4’linde tespit edildigi bildirilmistir. Bu
olgularm AKIN skorlamasina gore dagilimi incelendiginde, olgularin %67,2’sinin evre 1,
%21,3’{inlin evre 2 ve %11,5’inin evre 3 olarak tespit edildigi vurgulanmistir (54). Primer over
kanseri ve peritoneal metastazi olan SRC-HIPEC uygulanan 47 hastanin alindig1 bir diger
caligmada, postoperatif akut bobrek hasari sikligi %40,4 olarak belirlenmistir (55). Birlesik
Krallikta prospektif olarak acil laparatomi operasyonu gegiren 239 vakanin dahil edildigi bir
caligmada ise olgularn %39,7’inde akut bobrek hasari tespit edildigi bildirilmistir (56).
Caliymamizda ise major abdominal cerrahi gegiren ve cerrahi sonras1t PACU iinitemizde takip
edilen olgularimizda, postoperatif ilk 24 saat igerisinde akut bobrek hasari siklig1 %25 olarak

belirlenmistir. Gegmis c¢aligmalar postoperatif donemdeki tiim major abdominal cerrahi
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hastalarini igerirken, ¢alismamizda daha yiiksek riski oldugu i¢in postoperatif donemde yogun
bakim (PACU) {iinitesinde takip edilen olgulardaki bobrek hasari riski degerlendirildiginden
dolay1 aradaki siklik farkliliklarinin olustugu diisiiniilmiistiir.

Intrakranial anevrizma klipsleme cerrahisi geciren 365 hastanin retrospektif olarak
degerlendirildigi bir calismada postoperatif akut bobrek hasari sikliginin %18,63 oldugu
belirlenmis ve AKIN evresine gore olgularin %92,65’inin evre 1, %5,88’inin evre 2 ve
%1,47°sinin evre 3 oldugu bildirilmistir (57). Calismamizda da, bu ¢alismaya benzer sekilde
intrakraniyel girisimlerden sonra PACU {initesinde takip edilen olgularimizda akut bobrek
hasar1 siklig1 %17,7 olarak belirlenmistir.

Hepatektomi ameliyat1 gegiren 2692 hastanin alindig1 bir ¢alismada postoperatif akut bobrek
hasar1 sikliginin %16 oldugu belirlenmistir (58). Retrospektif olarak dizayn edilen ve
hepatektomi yapilan 457 hastanin alindig1 bir calismada da benzer sekilde postoperatif akut
bobrek hasari sikliginin %15 oldugu belirlenmistir (59). Retrospektif olarak 446 parsiyel
hepatektomi yapilan hastalarin alindig1 baska bir ¢caligmada postoperatif akut bobrek hasari
sikliginin %17,9 oldugu bildirilmistir (60). Prospektif olarak hepatobiliyer cerrahi sonrasi 131
hastanin degerlendirildigi bir diger ¢alismada ise olgularin %7,6’da postoperatif bobrek hasari
tespit edildigi bildirilmistir (61). Hepatektomi amelyat1 gegiren 146 hastanin alindig1 baska bir
caligmada postoperatif akut bobrek hasar1 sikligmin %21 oldugu belirlenmistir (62).
Postoperatif akut bobrek hasari ile ilgili risk faktorlerinin analiz edildigi bir diger caligmada,
hepatektomi ve pankreatektomi cerrahilerini de igeren toplam 3616 hasta degerlendirilmis ve
postoperatif akut bobrek hasari insidansinin %6,6 oldugu vurgulanmistir (63). Calismamizda
da bu caligmalara (56, 57, 58, 59,60) benzer sekilde hepatobilier cerrahi sonrasi postoperatif
PACU iinitemizde takip edilen olgularimizda postoperatif bobrek hasar1 siklig1 %17,9 olarak
belirlenmistir.

Bariatrik cerrahi uygulanan 4722 hastanin retrospektif olarak alindig1 bir caligmada postoperatif
akut bobrek hasari sikligi %0,9 olarak belirlenmistir (64). Radikal gastrektomi uygulanan 536
hastanin dahil edildigi bir ¢alismada postoperatif akut bobrek hasari sikligr %6,9 olarak
bulunmustur (65). Parsiyel veya total gastrektomi uygulanan 4718 olgunun retrospektif olarak
alindig1 bir ¢alismada akut bobrek hasar1 siklig1 %14,4 olarak bulunmustur (66). Ozefagus
kanseri nedeniyle 6zefajektomi uygulanan 595 olgunun alindig1 ¢alismada postoperatif akut
bobrek hasari sikligt %35,3 olarak belirlenmistir (67). Retrospektif olarak 898 olgunun alindigi
baska bir ¢caligmada gastrektomi sonrasi postoperatif bobrek hasari sikligi ise %11,9 olarak

bildirilmigtir (68). Calismamizda ise st gastrointestinal sistem cerrahileri olarak
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smiflandirdigimiz cerrahilerden sonra PACU iinitesinde takip ve tedavi edilen olgularimizda
postoperatif akut bobrek hasari siklig1 %8,7 olarak belirlenmistir.

Retrospektif olarak 2010 ve 2014 yillar1 arasinda tiroidektomi yapilan 486 hastanin alindig1 bir
caligmada postoperatif akut bobrek hasar1 %4,9 olarak belirlenmistir (69).

Ortopedik cerrahi sonrasi akut bobrek hasari siklig1 da, ¢alismalarin 6zellikle odaklandigi bir
konu olarak dikkati cekmektedir. Retrospektif olarak yapilan ve 2010-2012 yillar1 arasinda
kalga kirig1 cerrrahisi gegiren 450 geriatrik olgunun dahil edildigi bir ¢aligmada akut bobrek
hasar1 AKIN kriterleri ile degerlendirilmis ve hastalarin %21,1’inde akut bobrek hasar1 gelistigi
belirlenmistir (70). 65 yas {lizeri kalga fraktiirii olgularinin retrospektif olarak dahil edildigi bir
diger ¢alismada postoperatif akut bobrek hasari sikligi %28,4 olarak belirlenmistir (71). Kalga
cerrahisi nedeniyle opere olan 500 olgunun retrospektif degerlendirildigi baska bir ¢aligmada
akut bobrek hasar1 sikligi %19,2 olarak bildirilmistir (72). Prospektif olarak kalga kirigi
cerrahisi sonrasi akut bobrek hasar1 gelisim siklig1 ve risk faktorleri agisindan 165 hastanin
degerlendirildigi bir calismada, postoperatif akut bobrek hasarmin, hastalarin %15,3’tinde
gelistigi, hastalarn %1,8’inde renal replasman tedavisi ihtiyact oldugu vurgulanmistir (73).
Kalga fraktiirii cerrahisi sonrasi akut bobrek hasari sikligi ve risk faktorlerinin arastirildigi ve
2005-2011 yillar1 arasinda 13529 olgunun dahil edildigi bir diger ¢alismada, postoperatif ilk 5
giin i¢cin akut bobrek hasari1 sikligit normal agirlifa sahip olan olgularda %11,9, disiik
kilolularda %10,1, yuksek kilolu grupta %12,5, obez olgularda ise %17,9 olarak belirlenmistir
(74). 2015-2020 yillar1 arasinda kalga kirig1 nedeniyle opere olan 80 yas tlizeri 589 olgunun
degerlendirildigi bir diger retrospektif calismada postoperatif donemde akut bobrek hasart
gelisme orani %9,8 olarak belirlenmistir (75). Kalca fraktiirt nedeniyle opere olan 550 olguda
yapilan bir diger ¢aligmada ise postoperatif donemde akut bobrek hasari gelisme orani %4,4
olarak bulunmustur (76). Calismamizda ise femur fraktiirii cerrahisi sonras1t PACU iinitesinde
takip ve tedavi edilen olgularimizda postoperatif akut bobrek hasari sikligi %27,4 olarak
belirlenmistir. Calismamizda cerrahi sonrasi PACU iinitesinde takip ve tedavi edilen
amputasyon olgularimizda postoperatif akut bobrek hasar1 siklig1 %5,4 olarak, diger ortopedik
cerrahiler sonrasi postoperatif akut bobrek hasari sikligi ise %12,9 olarak belirlenmistir.

Bu c¢alismalar genel olarak, ¢alismalarm ilgilendigi 6zel cerrahi tiplerinde postoperatif
donemdeki tiim cerrahi hastalarmi igermektedir. Calismamizda ise g¢esitli nedenlerle daha
yiiksek riskli oldugu i¢in postoperatif donemde, postoperatif yogun bakim iinitesinde (PACU)
takip edilen olgularimiz degerlendirildigi icin aradaki siklik farkliliklarinin olustugu
diistiniilmiistiir. Yine, ge¢mis caliymalarda belirlenen akut bobrek hasari sikliginin, yapilan

cerrahi tipi, calismaya dahil edilen hasta grubunun yas 6zellikleri, hastalarin etnik 6zellikleri,
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olgularn postoperatif donemdeki farkli takip siireleri, cinsiyet dagilimlari, ¢aligmanin yapildigi
iilke, calismanin yapildig1 yil gibi birgok faktore gore degismekte oldugu da vurgulanmaktadir.
Bu nedenle postoperatif akut bobrek hasari sikligi literatiir analizinde genis bir yelpaze iginde
dagilmaktadir.

Gegmis calismalarda pek ¢ok farkli cerrahi tipinde, farkli risk faktorlerinin postoperatif
donemde gelisen akut bobrek hasari lizerine etkileri degerlendirmeye c¢alisilmig ve farkli risk
faktorleri istatistiksel olarak postoperatif donemde gelisen akut bobrek hasari ile ilgili
bulunmustur. Calismalarda odaklanilan en 6nemli noktalardan biri, belirlenen faktorler ile
postoperatif ddnemde akut bobrek hasari gelisimi i¢in riskli gruplar1 operasyon dncesi donemde
tespit edebilmek ve bu olgularda akut bobrek hasari gelisim riskini azaltabilmektir. Prospektif
olarak major abdominal cerrahi sonrast 258 hastanin degerlendirildigi bir calismada akut
bobrek hasari risk faktorleri olarak yas ve vucut kitle indeksi (VKI) bulunmustur. Bu ¢aligmada,
yogun bakim fiinitesinde 48 saatten uzun yatig siiresi de bagimsiz bir risk faktorii olarak
belirlenmistir (53). Retrospektif olarak 703 major abdominal cerrahi olgusunun dahil edildigi
bir diger calismada akut bobrek hasar1 olan olgularda risk faktorleri arasinda, dnceden var olan
hipertansiyonun oldugu belirlenmistir (54). Primer over kanseri ve peritoneal metastazi olan
SRC-HIPEC uygulanan 47 hastanin alindig1 bir diger calismada, akut bobrek hasari i¢in risk
faktorlerinin yas, baslangi¢ kreatinin, baslangi¢ glomeriiler filtrasyon hizi, ameliyat 6ncesi
alblimin, ameliyat 6ncesi karboplatin dongii sayisi, ameliyat dncesi kemoterapi ile SRC-HIPEC
arasindaki zaman araligi ve kan transflizyonu hacmini igerdigi gosterilmistir (55). Prospektif
olarak acil laparatomi operasyonu gegiren 239 vakanin dahil edildigi bir bagka ¢alismada, akut
bobrek hasari ile iligkili risk faktorleri kronik bobrek hastaligi, yas, serum laktat seviyesi, beyaz
kiire sayisi, acil laparatomi oncesi sistolik kan basmci ve tagikardi olarak bulunmustur (56).
Intrakranial anevrizma klipsleme cerrahisi geciren 365 hastanin retrospektif olarak
degerlendirildigi bir calismada yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), protrombin zamani (PT),
tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (¢GFR), anevrizma boyutunun >10 mm ve ameliyattan dnce
rliptiire olan anevrizmanin, ameliyat sonrasi akut bobrek hasari ile iliskili oldugunu belirlenmis
(57). Hepatektomi gegiren 2692 hastanin analizinin yapildigi bir ¢alismada yas, kadin cinsiyet,
viicut kitle indeksi, diyabet, hipertansiyon, hematokrit, ameliyat siiresi, planl agik prosediir ve
pringle manevrasi akut bobrek hasar1 gelisme riskini arttiran faktorler olarak bulunmustur (58).
Hepatektomi yapilan 457 hastanin retrospektif olarak degerlendirildigi bir diger ¢aligmada ileri
yas, artmis MELD skoru, major hepatektomi ve uzamis operasyon siiresi akut bobrek hasarmin
bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmistir (59). Retrospektif olarak parsiyel hepatektomi

yapilan 446 hastalanin alindig1 baska bir ¢alismada MELD skoru, biliyer obstriiksiyon varligi,
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perioperatif hemodinamik instabilite, kanama ve sepsis parsiyel hepatektomi yapilan hastalarda
akut bobrek hasari olusumu igin risk faktorleri olarak bulunmustur (60). Prospektif olarak
hepatobiliyer cerrahi sonrasi 131 hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada da ileri yas ve daha
yuksek MELD-Na skoru, postoperatif akut bobrek hasar1 gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri
olarak belirlenmistir (61). Prospektif olarak hepatobiliyer cerrahi sonrasi 146 hastanin
degerlendirildigi bir diger ¢aliymada artmis intraoperatif kan kaybi, yas, olgularda dncesinde
var olan kronik bdobrek hasari, ALPPS postoperatif akut bobrek hasari i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak bulunmustur (62). Retrospektif olarak 4722 hastadanin alindigi bir ¢aligmada
bariatrik cerrahi sonrasi postoperatif akut bobrek hasari i¢in dehidratasyon ve enfeksiytz
komplikasyonlar risk faktorleri olarak bulunmustur (64). Radikal gastrektomi uygulanan 536
hastanin dahil edildigi bir ¢alismada postoperatif akut bobrek hasari riskinin yas, viicut kitle
indeksi, hipertansiyon, hiperlipidemi ve preoperatif sistatin C ile bagimsiz olarak iliskili oldugu
belirlenmistir (65). Parsiyel veya total gastrektomi uygulanan 4718 olgunun retrospektif olarak
alindig1 bir caliymada erkek cinsiyet, hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi;
hipoalbiiminemi (<4 g/dl), ditiretik, vazopresor ve kontrast maddelerin kullanimi1 ve eritrosit
stspansuyonu transflizyonunun, gastrektomi operasyonu sonrasi akut bobrek hasari igin
bagimsiz risk faktdrleri oldugu bildirilmistir (66). Ozefajektomi uygulanan 595 olgunun dahil
edildigi bir calismada akut bobrek hasari i¢in risk faktorleri viicut kitle indeksi, ameliyat dncesi
serum alblimin dizeyi, anjiyotensin doniistiiriicii enzim kullanimi olarak bildirilmistir (67).
Retrospektif olarak 898 olgunun alindigi baska bir caligmada obezite, kardiyovaskiiler
komorbiteler ve ameliyat oncesi kreatin diizeyi akut bobrek hasari igin risk faktorleri olarak
bulunmustur (68). Tiroidektomi yapilan 486 hastanin alindig1 bir ¢alismada, preoperatif tiroid
fonksiyonu ile postoperatif akut bobrek hasari arasinda iligski bulunamadig bildirilmistir. Ayni
caligmada akut bobrek hasari ile iligkili risk faktorleri erkek cinsiyet, ameliyat 6ncesi beta
bloker kullanimi, diisiik preoperatif serum alblimin seviyeleri ve kolloid kullanimi olarak
bulunmustur (69). Kalga kirig1 cerrrahisi gegiren 450 geriatrik olgunun dahil edildigi bir
caligmada, bazal kreatinin diizeyleri, ACE inhibitorii veya anjiyotensin-11 reseptor antagonisti
kullanimu, eritrosit siispansiiyonu transflizyonu ve koroner arter hastalig1 dykiisti, akut bobrek
hasar1 gelisimi i¢in risk faktorleri olarak belirlenmistir (70). Kalga fraktiirii olgularinin
retrospektif olarak dahil edildigi bir diger ¢alismada yapilan multivariable analiz sonucunda
ileri yas, kalp hastaligi mevcudiyeti ve postoperatif kan transfiizyonu akut bobrek hasari ile
iliskili olarak belirlenmistir. Ek olarak akut bobrek hasar1 olan hastalarda postoperatif yiiksek
C-reaktif protein diizeyleri ve diisiik diyastolik kan basinci diizeyleri oldugu da vurgulanmigtir

(71). Kalga cerrahisi nedeniyle opere olan 500 olgunun retrospektif olarak degerlendirildigi bir
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alismada kronik bobrek hastaligi olan olgularda akut bobrek hasar1 gelisme riskinin daha
yiikksek oldugu belirlenmistir. Calismada ayrica iki veya daha fazla komorbiditesi olan
olgularda akut bobrek hasar1 gelisme riskinin daha yiiksek oldugu da bulunmustur. Caligmada
cerrahi tipi ile akut borek hasar1 gelismesi arasinda bir iligki bulunmadig1 bildirilmistir (72).
Prospektif olarak kalga kirig1 cerrahisi geciren 165 hastanin degerlendirildigi bir ¢caligmada,
bazal renal fonksyonlar postoperatif akut bobrek hasar1 gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak belirlenmistir (73). Kalga fraktiirii gegiren 13529 olgunun dahil edildigi bir ¢aligmada
normal kilolu olgular ile karsilastirildiginda obez olgularda postoperatif akut bobrek hasari
riskinin arttig1 vurgulanmustir (74). Kalga kirigi nedeniyle opere olan 80 yas lizeri 589 olgunun
degerlendirildigi bir diger retrospektif ¢aligmada sigara iciciligi, preoperatif ve postoperatif
diistik albiimin diizeyleri, preoperatif ve postoperatif yliksek potasyum diizeyleri, preoperatif
ve postoperatif yuksek Ure diizeyleri, yuksek miktarda intraoperatif kanama ve uzamis cerrrahi
stiresinin olgularda postoperatif akut bobrek hasari gelisimi i¢in risk faktorleri oldugu
belirlenmistir (75). Kalca fraktiirii nedeniyle opere olan 550 olguda yapilan bir diger ¢alismada
akut bobrek hasari i¢in risk faktorlerinin tahmini kan kaybmin 766.5 ml’nin {izerinde olmasi ve
postoperatif alblimin seviyelerinin 2.8 g/dl altinda olmasi1 olarak belirlendigi vurgulanmigtir
(76).

Calismamizda ise PACU f{initesinde takip edilen, postoperatif donemde akut bdbrek hasari
gelisen ve gelismeyen olgularimiz analiz edildiginde, ge¢mis ¢aligmalarda akut bobrek hasar1
ile iligkisi belirlenen cinsiyet, viicut kitle indeksi, diyabet, hipertansiyon, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, sigara igiciligi, hematokrit diizeyleri, preoperatif ve postoperatif albumin
duzeyleri, preoperatif ve postoperatif yliksek potasyum diizeyleri, kreatin diizeyleri, preoperatif
tiroid fonksiyonu, ameliyat siiresi gibi cesitli faktorler ile postoperatif akut bobrek hasari

arasinda anlamli bir iligki belirlenememistir.

Calismamizda PACU iinitesinde takip edilen olgularimizda, yas, preoperatif CCI, BUN, GFR
degerleri, preoperatif peptik ulkus Oykiisii, preoperatif kalsiyum, total biliiribiin diizeyleri,
operasyonun aciliyeti, intraoperatif kan ve kolloid kullanim sikligi, PACU’da kristaloid ve TDP
miktari, PACU’da kolloid kullanimi siklig1 ile postoperatif akut bobrek hasari arasinda iliski
bulundugu belirlenmistir. Calismamiz sonuglarinda CCI ile akut bobrek hasari arasinda
belirlenen iliski fazla komorbiditesi olan olgularda yiiksek akut bobrek hasari riskini
vurgulayan caligmalar ile benzer olarak degerlendirilmistir. Caligmamizda da ileri yas,

preoperatif bobrek fonksiyonlari, operasyonun aciliyeti, kan ve kolloid kullanim1 ge¢cmis pek
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cok caligmada oldugu gibi postoperatif akut bobrek hasari i¢cin dnemli bir risk faktorii olarak

belirlenmistir.

Postoperatif akut bobrek hasari ile ilgili risk faktorlerinin analiz edildigi bir diger caligmada,
2016'dan 2018'e kadar major abdominal cerrahi gegiren toplam 3616 hastanin verileri analiz
edilmis ve postoperatif akut bobrek hasar1 insidans1 TIVA ve inhalasyon gruplarinda sirasiyla
%5,0 (77/1546) ve %7,8 (161/2070) olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada akut bobrek hasari
riskinin inhalasyon grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundugu vurgulanmistir (63).
Caliysmamizda ise uygulanan anestezi tipi ile postoperatif akut bobrek hasari gelisme sikligi

arasinda bir iligki belirlenememistir.

Calismamizda, postoperatif akut bobrek hasari gelisen ve gelismeyen olgularda operasyon
oncesi kalsiyum duizeyleri arasinda farklilik oldugu ve postoperatif akut bobrek hasari gelisen
olgularimizda kalsiyum diizeyi ortalamasinin anlamli olarak diisiik oldugu belirlenmistir.
Calismamiza benzer sekilde, kalsiyum diizeyleri ile akut bobrek hasari arasindaki iliskiyi
degerlendiren (77) kalsiyum diizeyleri ile akut bobrek hasar1 arasinda “U” seklinde bir iligki
oldugunu, hem hipokalsemi hem de hiperkalseminin akut bobrek hasari riski artisi ile iligkisi

oldugunu vurgulamiglardir.

Calismamizda preoperatif peptik ulkus oyklsu da postoperatif akut bobrek hasari ile iligkili
faktorler arasinda bulunmustur. Yapilan ge¢mis calismalarda, ¢alismamiz bulgularma benzer
sekilde, peptik ulkus oykiisii olan ve 0zellikle uzun siireli olarak omeprazol kullanimi olan

olgularda, akut bobrek hasar1 ve bobrek fonksiyonlarinda diisiis oldugu vurgulanmustir (78, 79).

Calismamizda, postoperatif akut bobrek hasari gelisen ve gelismeyen olgularda operasyon
oncesi biliiriibin diizeyleri arasinda farklilik oldugu ve postoperatif akut bobrek hasar1 gelisen
olgularimizda bilirlibin diizeyi ortalamasinin anlamli olarak yiiksek oldugu belirlenmistir.
Yapilan ge¢mis ¢alismalarda (80, 81) ¢alismamiza benzer sekilde, yliksek biliriibin diizeyleri
ile akut bobrek hasari arasindaki iliski oldugu vurgulanmis ve yiiksek bilirtibin diizeylerinin

akut bobrek hasar1 gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtilmistir.

Cerrahi olgularda postoperatif olarak gelisen akut bobrek hasarinin sonuglar tizerine etkisi de,
caligmalarda Ozellikle arastirilan konular igerisinde yer almaktadir. Retrospektif olarak 703
major abdominal cerrahi olgusunun dahil edildigi bir calismada akut bobrek hasari olan
olgularin bobrek hasar1 olmayan olgulara kiyasla doksan giinliik mortalite oran1 daha yiiksek

olarak bulunmustur (54). Hepatektomi yapilan 457 hastanin retrospektif olarak
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degerlendirildigi bir ¢aligmada da akut bobrek hasari olan hastalarda mortalite ve major
morbidite oranlarmin anlaml olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (59). Prospektif olarak
hepatobiliyer cerrahi sonrast 131 hastanin degerlendirildigi bir calismada, postoperatif
donemde akut bobrek hasar1 gelisen hastalarin, postoperatif albiimin seviyelerinin daha diisiik
oldugu ve ameliyattan sonra anlamli olarak daha uzun hastane yatis siiresinin oldugu
belirlenmistir  (60). Prospektif olarak hepatobiliyer cerrahi sonrasi 146 hastanin
degerlendirildigi bir diger ¢aliymada da akut bobrek hasarinin artmis postoperatif komplikasyon
siklig1 ve artmis perioperatif mortalite ile iligkili oldugu belirlenmistir (61). Parsiyel veya total
gastrektomi uygulanan 4718 olgunun retrospektif olarak alindigi1 bir diger ¢alismada
postoperatif akut bobrek hasari gelisen olgularda, hastanede kalis siiresi, yogun bakim Unitesine
kabul oranlar1 ve hastane i¢i 6liim oran1 anlamli olarak daha yiiksek olarak bulunmustur (66).
Kalga kirig1 cerrrahisi geciren 450 geriatrik olgunun dahil edildigi bir caligmada, akut bobrek
hasar1 gelisen hastalari anlamli olarak daha uzun siire hastanede yattiklari, hastane i¢i ve uzun
donem mortalitelerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (70). Kalga fraktiirii olgularmin
retrospektif olarak dahil edildigi bir diger calismada akut bobrek hasarinin artmis hastane yatis
stiresi ve 30 glnluk mortalite ile iligkili oldugu belirlenmistir (72). Prospektif olarak kalca kirig1
cerrahisi geciren 165 hastanin degerlendirildigi bir calismada akut bobrek hasari gelisen
olgularda hastane yatisinin uzun, mortalite oranlarinin ve tedavi maliyetlerinin ytliksek oldugu
belirlenmistir (73). Kalca fraktiirii geciren 13529 olgunun dahil edildigi bir diger ¢alismada
postoperatif donemde akut bobrek hasar1 gelisen olgularda kisa donemli mortalite oranlari
normal agirliga sahip olan olgularda %14,1, diisiik kilolularda %23,1, yiksek kilolu grupta
%10,7, obez olgularda ise %15,2 olarak; uzun donem mortalite oranlar1 normal agirliga sahip
olan olgularda %?24,5, diisiik kilolularda %43,8, yiiksek kilolu grupta %20,5, obez olgularda ise
%21,4 olarak belirlenmistir (74). Kalca kirig1 nedeniyle opere olan 80 yas iizeri 589 olgunun
degerlendirildigi bir diger retrospektif caligmada akut bobrek hasar1 gelisem olgularda mortalite
oraninin yliksek oldugu belirlenmesine karsin ¢alismada bu agidan istatistiksel bir anlamlilik
belirlenemedigi bildirilmistir. Caligma sonucunda, femur kirig1 olan olgularda postoperatif
donemde gelisen akut bobrek hasarmin hastane yatis siiresi ve morbidite sikligini arttirdigi da
vurgulanmustir (75). Kalga fraktiirii nedeniyle opere olan 550 olguda yapilan bir diger ¢alismada
postoperatif akut bobrek hasar1 gelisen olgularda mortalite oraninin %24 oldugu vurgulanmigtir
(76).

Calismamizda postoperatif RIFLE ve AKIN skorlar1 ile postoperatif donemde kardiak
komplikasyonlar, aritmi, atrial fibrilasyon, solunum sistemi komplikasyonlari, sepsis, ndrolojik

komplikasyonlar sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski oldugu belirlenmistir.
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Calismamizda da PACU {initesinde takip ve tedavi edilen olgularimizda postoperatif donemde
akut bobrek hasar1 gelisimi ile postoperatif komplikasyon, morbidite ve mortalite oranlarmin
anlamli olarak arttig1 belirlenmistir. Bu agidan sonuglarimiz gegmis ¢alismalar (66, 70, 72, 73,
74,75, 76) ile uyumlu olarak belirlenmistir.

Sonug olarak, caligmamizda postoperatif donemde yogun bakim {initesinde tedavi edilen ve
oncesinde bobrek hasarlanmasi bulunmayan cerrahi olgularinda postoperatif erken donem
bobrek hasarlanmasi siklig1 %17,7 dir. Preoperatif yas, preoperatif CCI, BUN, GFR degerleri,
preoperatif peptik ulkus oykust, preoperatif kalsiyum, total biluribiin duzeyleri, operasyonun
aciliyeti, intraoperatif kan ve kolloid kullanim sikligi, PACU’da kristaloid ve TDP miktari,
PACU’da kolloid kullanimi siklig1 ile akut bobrek hasar1 arasinda iliski bulundugu, akut bobrek
hasar1 olan olgularda PACU’da inotrop kullanim sikligi, IMV kullanim siklig1 ve siiresi, PACU
yatig siiresinin arttigi, kardiyak komplikasyon, aritmi, AF, solunum sistemi komplikasyonlari,
sepsis, norolojik komplikasyonlar, postoperatif deliryum ve mortalite sikliginin daha yiksek

oldugu belirlenmistir.
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