UFUK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

DiZ VEYA KALCA PROTEZI CERRAHISI GECIREN
HASTALARDA AKUT BOBREK HASARI INSIDANSI
VE RiSK FAKTORLERININ DEGERLENDIiRILMESI

Dr. Aysun CALISKAN KARTAL

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI

Doc. Dr. Thsan ERGUN

ANKARA
2014



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince hem hekimlik meslegine hem de hayata
yaklasimlariyla bizlere 6rnek olan, bilgilerini ve deneyimlerini her zaman comertce
bizlerle paylasan degerli hocalarim; I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Baskanmi Saymn
Prof. Dr. Giirbiiz ERDOGAN’a, Gastroenteroloji Bilim Dali Bagkani Sayin Prof. Dr.
Halil Bingdl DEGERTEKIN e, Nefroloji Bilim Dali Baskan: Sayin Prof. Dr. Ayla
SAN’a, Hematoloji Bilim Dali Baskan1i Saym Prof. Dr. Meltem AYLI’ya,
Endokrinoloji Bilim Dal1 6gretim iiyesi Saym Prof. Dr. Ahmet Corak¢1’ya, Onkoloji
Bilim Dali Bagkan1 Sayin Prof. Dr. Zafer Akcali’ya ve rotasyon egitimim sirasinda

bilgilerinden yararlandigim diger saygideger hocalarima,

Uzmanlik egitimim boyunca ilminden faydalandigim, insani ve ahlaki
degerleri ile de ornek edindigim, yaninda calismaktan onur duydugum ve ayrica
tecriibelerinden yararlanirken gostermis oldugu hosgorii ve sabirdan dolayi tez

danismanim, degerli hocam Sayin Dog. Dr. Thsan Ergiin’e,

Birlikte calismay1 keyifli bir deneyim olarak yasadigim, her birini kardesim
gibi gordiigim asistan doktor arkadaslarim Fatma Betiil Polat’a, Esat Kivang
Kaya’ya, Leyla Akdogan’a, Caglar Cosarderelioglu’na, Ozlem Beyler Kilig’a, Funda

Yildirim’a ve Giilay Kose’ ye,

Bana yasama azmi veren camim aileme ve beni hi¢ yalniz birakmayan

sicakligint hep yanimda hissettigim melek anneme sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Aysun CALISKAN KARTAL



ICINDEKILER

Sayfa No

TESEKKUR ...ttt ettt [
ICINDEKILER ....cocvcviiieiiiieieiiecte ettt i
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI .......coocoiiiiiiiiiiiicsscseeeee iv
TABLOLAR DIZINT ...cooiiiiiiiiiiiise s v
Lo GIRIS oottt 1
2. GENEL BILGILER ........cooooiiiiiiiiiieeet ettt 2
2.1, AKut BODIeK HaSaIT ..cveeiuvieiiiiiieiiiie et 2
2.1.1. Akut Bobrek Hasar1 Patofizyolojisi ve Nedenleri.........ccococvvervennne. 3
2.1.1.1. Prerenal Akut Bobrek Hasar1 (Prerenal Azotemi) ............... 3

2.1.1.2. Renal Akut Bobrek Hasart........ccccoeviiiiiiiiciiiiecieee 6

2.1.1.3. Postrenal Akut Bobrek Hasari ........cccccovveeiieniiniiniiieninens 10

2.2. Akut Bobrek Hasar1 ve Cerrahi Giri$im ......coceereeeieeiieeiieesieesee e 11

3. OLGULAR VE YONTEM .......ccocoiimiiiiiiniiniiisiesissississis s 14
B OF: 1 13 - AN ' T 1) PSPPSR 14
3.2. Cal1SMa METKEZI ....cccvviii et a e 14
3.3L OlGUIAN e 14
3.3.1. Calismaya Alinma Kriterleri .......ccoevvvirririiiiiiiesie e 14

3.3.2. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri .........ccccevviiiiiiiniiiin i 14

3.4. Verilerin Toplanmast ..........cccevviiiiiiiiiiiiii e 15
3.4. 1. Toplanan VErIIET ... 15

3.5, ELK KUIUL oo 16
3.6. IStatiStiKSEl ANANIZ ......vveiciiieicee e 16

4. BULGULAR ...ttt 17
4.1. Calismaya Alinan Olgularin Degerlendirilmesi ...........cccooovviieniiiiicinnnnn. 17
4.1.1. Calismaya Alinan Olgular............ccccoviiiiiiiici e 17

4.1.2. Olgularin Genel OZelliKIETi..........ccoveeverireriicreisieeieee e, 17

4.1.3. Olgularin Preoperatif Laboratuvar Bulgulart ............cccocovviiiiiinn, 19

4.1.4. Olgularin intraoperatif Bulgulart ..............ccoceveviviieiereresiiecererenann, 19

4.1.5. Operasyon Sonrast Gelisen Komplikasyonlar..........c.ccoceooiiiiennnn 20



4.2. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin
Karstlagtirilmast .......coeeeieiiiiiiic e 21
4.2.1. Demografik  Verilerin ve Operasyon Ozelliklerinin

Karsilastirtlmast ........oeeeiiiiiie e 21
4.2.2. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin
Preoperatif Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirtlmast................... 22
4.2.3. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin
Intraoperatif Bulgularmin Karsilastirtlmast .........ccovevevevevvevrcnennn. 24
4.2.4. Akut Bobrek Hasar1t Gelisen ve Gelismeyen Olgularin
Postoperatif Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmast ................. 24

4.25. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularda

Komplikasyonlarin Karsilagtirtlmast..........ccccevoviiiiiieicniiciiee, 25
4.3. Lojistik Regresyon ANAHZI........cccoeiiieiiiiiiiesie e 27
4.4. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Karsilastirilmast..................... 27

4.4.1. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin demografik
Ozelliklerinin karsilagtirtlmast ........cccceovviieeiiiiiee e, 27
4.4.2. Mortalite Gelisen ve Geligmeyen Olgularin Preoperatif
Laboratuvar Bulgulart ... 28
4.4.3. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Postoperatif
Laboratuvar Bulgulariin Karsilagtirtlmasi............cccoceeiiniiinnnnnn. 29
4.4.4. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Akut Bobrek
Hasar1 Ac¢isindan Karsilagtirtlmast........cccocoeiviiiiiinic i, 29

4.4.4. Mortaliteye FEtki Eden Bagimmsiz Risk Faktorlerini

Degerlendirmek Uzere Lojistik Regresyon Analizi ...............c......... 30
5. TARTISMA ....eeoeeoeeeeeeeeeeeee e ee e e e e e ee e et ee e ee s ee s s ee s eeeeseeeeees 31
B. OZET ..ottt bttt bbb 36
7. SUMMARY ot bttt 38
8. KAYNAKLAR . ...ttt 40



ABH
ADEI
ADH
AKIN
ANP
ARB
ATN
AVP
BUN
CRP
DM
eGFR
KB
KBY
KDIGO
KKY
MDRD
NSAIi
PTE
RAAS
SDBH
sKr
SS
VKIi

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

. Akut bobrek hasari

. Anjiyotensin doniistiliriici enzim inhibitorii
. Antidiiiretik hormon

: Acute Kidney Injury Network

: Atriyal natritiretik peptit

. Anjiyotensin II reseptor blokorii

. Akut tiibiiler nekroz

: Arjinin-vazopressin

: Kan {ire nitrojeni

: C- reaktif proteini

: Diabetes mellitus

: Tahmini Glomertiler filtrasyon hizi

: Kan basinci

: Kronik bobrek yetmezligi

: Kidney Disease Improving Global Outcomes
: Konjestif kalp yetmezligi

: Modification of Diet in Renal Disease
: Nonsteroidal antiinflamatuar ilag

: Pulmoner tromboemboli

: Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

: Son donem bobrek hastaligi

: Serum kreatinin

: Standart sapma

. Viicut kitle indeksi



Tablo 1.

Tablo 2.1.1.1.
Tablo 2.1.1.2.
Tablo 4.1.2.a.

Tablo 4.1.2.b.

Tablo 4.1.3.

Tablo 4.1.4.

Tablo 4.1.5.

Tablo 4.2.1.

Tablo 4.2.2.

Tablo 4.2.3.

Tablo 4.2.4.

Tablo 4.2.5.

Tablo 4.3.

Tablo 4.4.1.

Tablo 4.4.2.

Tablo 4.4.3.

Tablo 4.4.4.

TABLOLAR DiZiNi

“Acute Kidney Injury Network” siniflamasi...........ccoeevriinennnn,
Prerenal akut bobrek hasari nedenleri ..o,
Renal akut bobrek hasari nedenleri (13,14).....cccvviiiieiiiiiiiennee,

Caligmaya alman olgularin  demografik verileri ve
operasyon OZEIIKICTT ........cccviiiiiiiiiiiei e

Calismaya alinan olgularin kullandiklari ilaglar ............ccccccceene.
Preoperatif laboratuvar bulgulari..........cccocoeeiiiiiiiii s
Olgularin intraoperatif bulgulart ..........ccoovviiiiiii,
Operasyon sonrasi gelisen komplikasyonlar ............cccoeviiiiiennnn,

Akut bobrek hasart gelisen ve gelismeyen olgularin
demografik operasyon  Ozelliklerinin
Kargtlagtirtlimast ........ooviiiieeiiieie e

verileri  ve

Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularin
preoperatif laboratuvar degerleri..........cccooveviiiiiiiiiiic i,

Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularin
intraoperatif bulgulart..........cccooovviiiiiiiii

Akut bobrek hasart gelisen ve gelismeyen olgularin
postoperatif laboratuvar bulgulart ............cccooviiiiiiiiiiiie

Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularda goriilen
komplikasyonlarin karsilastirtlmast ..........cccocviieiiiiinn

Lojistik regresyon analizi ..........ccccoeeieiiiiiieieiesc e

Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin demografik
Ozelliklerinin karsilastirtlmast ..........cccovveiiiiiiiie e,

Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin preoperatif
laboratuvar bulgulart ...

Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin postoperatif
deZerlendirmesi .......ceuieiieiiieiii e

Mortalite icin anlamli bagimsiz degiskenleri gdsteren
regresyon tabloSU.........cueiiiiiii i



1. GIRIS

Akut bobrek hasari, glomeriiler filtrasyon hizinda saatler ve giinler igerisinde
gelisen azalma ve bunun sonucunda nitrojendz ve non-nitrojendz maddelerin viicutta

birikimini ifade eden bir durumdur (1).

Diz ve kalca protezi cerrahisi, diz veya kalgca eklemindeki artrit nedeniyle
sikayeti olan pek ¢ok hasta i¢in yasami kolaylastirict bir islemdir. Protez gereksinimi
siklikla ileri yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin ¢ogunlugu obez bireylerdir ve
siklikla diabetes mellitus, hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi gibi ek hastaliklara
sahip bireylerdir.

Cerrahi operasyonlardan sonra akut bobrek hasar1 goriilme insidansi yaklasik
%1 olarak tahmin edilmektedir. Ortopedik kal¢a veya diz protez operasyonlarindan
sonra akut bobrek hasari riski %9,1’lere, acil protez operasyonlarinda %24’ lere
kadar ulagsmaktadir (2,3). Bu nedenle preoperatif ve intraoperatif risk faktorlerinin

belirlenmesi bu hastalarin takibinin 6nemli bir pargasidir.

Yapilan c¢aligmalar, postoperatif akut bobrek hasari gelisiminin; hastanede
yatis sliresi ve maliyetlerle beraber hasta morbidite ve mortalitesinde artisa neden

oldugunu gostermistir (4).

Literatiirde diz ve kalga operasyonlarindan sonra gelisen akut bobrek hasarini
detayli olarak degerlendiren az sayida calisma bulunmaktadir. Yapilan sinirl sayida
calismada akut bobrek hasar1 insidansi %3 ile %16 arasinda verilmekle birlikte, risk

faktorlerini detayl olarak degerlendiren kapsamli bir ¢aligma bulunmamaktadir (4,5).

Calismamizin amaci; kalga veya diz protez operasyonlarindan sonra akut

bobrek hasar1 gelisimi ile iligkili risk faktorlerini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Bobrek Hasarn

Akut bobrek hasari, glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) saatler-giinler
igerisinde azalmasina bagli kanda nitrojendz (lire, kreatinin) ve non-nitrojendz atik

tiriinlerin artis1 ile karakterize durumdur (1).

Akut bobrek hasar1 daha 6nceden bobrek hastaligi olmayanlarda ya da kronik
bobrek hastaligi zemininde ortaya ¢ikabilir. Cogunlukla asemptomatik olup,
biyokimyasal analiz sonucunda bobrek fonksiyonundaki bozulma farkedilir. Akut
bobrek hasart siklikla geri dontistimlii bir siiregtir ve bu 6zelligi nedeni ile kronik

bobrek yetmezliginden ayrilir (6,7).

Akut bobrek hasarinin toplumda goriilme sikligr %1° den az oldugu halde
hastanede yatan hastalarda bu oran %7’ ye ulasmaktadir ve akut bobrek hasar
geligimi ileride kronik bobrek yetmezligi gelisim riskini arttirir. Akut bobrek hasari
gelisen hastalarin %5’ inde renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyulmustur. Ozellikle
bazal kreatinin seviyeleri yiiksek olan hastalarda gelisen akut bobrek hasari, son
donem bobrek yetmezligi gelisimi acgisindan Onemli bir risk faktorii olarak

belirlenmistir (8,9).

Akut bobrek hasarimin tanimlanmasinda en son kabul géren Acute Kidney
Injury Network “AKIN* tarafindan olusturulan smiflandirmadir. Bu smiflandirmaya
gore akut bobrek hasar1 3 evreye ayrilmis, serum kreatininin diizeyindeki 0,3 mg/dl’

lik artiglar da akut bobrek hasari olarak degerlendirilmistir (Tablo 2.1) (9,10).



Tablo 2.1. “Acute Kidney Injury Network” siniflamasi (9)

AKkut bobrek hasari Serum Kkreatinin (sKr) Idrar cikisina

siniflandirmasi artisina gore gore

sKr’de > 0,3mg/dl artis _
Idrar < 0,5 ml/kg/st
Evre 1 ya da
(6 saat siireyle)
%150 <sKr <%200 artig

Idrar < 0,5 ml/kg/st

Evre 2 %200 <sKr <%300 artis
(12 saat siireyle)
%300<sKr artis ya da Idrar < 0,3 ml/kg/st
Evre 3 sKr > 4 mg/dl olmasi (24 saat siireyle)
(>0,5 mg/dl akut artis) ya da aniiri > 12 st

2.1.1. Akut Bobrek Hasar Patofizyolojisi ve Nedenleri

Akut bobrek hasari, neden olan faktorler ve patofizyolojisine gore prerenal,
renal ve postrenal akut bobrek hasar1 olmak iizere ii¢ ana baslik altinda toplanabilir.
Bu siniflandirma ayni1 zamanda akut bobrek hasarinin tani ve tedavisi i¢in de biiyiik

Onem tagimaktadir.

2.1.1.1. Prerenal Akut Bobrek Hasar1 (Prerenal Azotemi)

Prerenal azotemi, akut bobrek hasarinin en sik nedenidir. Bdobrekte
hipoperfiizyona neden olan durumlar prerenal akut bobrek hasarina neden
olabilmektedir (Tablo 2.2). Prerenal akut bobrek hasarinda bobrek parankiminde
heniiz hasar olugsmamustir. Hipoperflizyonun siiresi ve siddeti arttikga hasarlanma
baslar ve renal akut bobrek hasar1 gelisir (11). Viicuttan herhangi bir sekilde voliim
kayb1 oldugunda, sistemik arter basincindaki diisiise fizyolojik yanit olarak arteriyel
agactaki ve kalpteki baroreseptdrler uyarilir. Aktive olan bu baroreseptorler arteriyel
kan basincint yeniden diizenlemek i¢in noral (sempatik sinir sistemi) ve humoral
[renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAS), arjinin vazopresin (AVP)]
mekanizmalar1 harekete gecirir. Norepinefrin, anjiyotensin II ve AVP salinimi ile

muskulokutanéz ve splanknik dolagima ait vaskiiler yataklarda vazokonstriiksiiyon



gelisir, ter ile kaybedilen tuz miktarinda azalma olur. Kemoreseptorler renin-
aldosteron sistemini aktive eder ve bobrekte su ve tuz tutulumunda artis, susamanin
uyarilmasi ile de su aliminda artis saglanir. Aym1 zamanda bdbrekte afferent
arterioldeki gerilme reseptorleri, diisiik perflizyon basinci nedeniyle uyarilarak lokal
miyojenik refleks ile afferent arteriyollerde dilatasyona neden olur (otoregiilasyon
mekanizmasi). Prostaglandin E2, prostasiklin gibi vazodilatatér prostaglandinlerin
biyosentezinin arttirilmasi, afferent arteriollerde vazodilatasyona yol acan diger bir
etkendir. Bunlara ek olarak, olusan anjiotensin II efferent arteriyollerde de
vazokonstriksiyona yol acar. Boylece glomeriil i¢i basing ve glomertiler filtrasyon
hiz1 (GFH) korunur. Ciddi hipoperfiizyon durumlarinda bu fizyolojik mekanizmalar
yetersiz kalir ve prerenal azotemi gelisir. Renal otoregiilasyon mekanizmasi ortalama
arter kan basinci 80-180 mmHg arasindayken diizgiin ¢alisir. Ortalama kan basinci
80 mmHg’ nin altina diigiince otoregiilasyon tam c¢alisamaz ve GFH azalmaya baslar
(12). Renal hipoperfiizyon sirasinda nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAII) gibi
afferent arteriyollerdeki dilatasyonu azaltan ya da anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitdrii (ADEI), anjiyotensin reseptdér blokeri (ARB) gibi efferent arteriollerde
vazokonstriksiyonu azaltan ilaglar akut bobrek hasar1 gelisimini daha da kolaylagtirir.
Yash ve kronik bobrek hastaligr olan kisilerde otoregiilasyonda bozulma nedeniyle
bobrek hasari gelisimi daha kolay olur (11, 13, 14). Bobrek hipoperfiizyonu olmasi
icin mutlaka hipovolemi olmasi gerekmez. Hipervolemi ile seyreden renal perfiizyon
bozukluklar1 da akut bobrek hasarina neden olabilir. Kalp yetmezliginde
ekstraselliiler sivida artis olmasina ragmen kardiyak debide azalma vardir. Bu da
bobrek perfiizyonunda azalmaya neden olur. Sepsis ve siroz gibi durumlarda da
hipervolemi olmasina ragmen sistemik vazodilatasyona bagli renal hipoperfiizyon

gelisir (11, 15).



Tablo 2.2. Prerenal akut bobrek hasari nedenleri (14,15)

I-Hipovolemi

Kanamalar, yaniklar, dehidratasyon

Gastrointestinal kayiplar (kusma, diyare, cerrahi drenaj)

Renal siv1 kaybi (ditiretik, ozmotik diiirez)

Ekstravaskiiler alana siv1 kaybi (pankreatit,peritonit, travma, yanik, ciddi

hipoalbuminemi)

I1-Diisiik kardiyak debi

Kalp yetmezligi

Kalp kapakgiklari ile iligkili hastaliklar
Aritmi

Kardiyak tamponad

Pulmoner hipertansiyon

Masif pulmoner emboli

Pozitif basingli mekanik ventilasyon

I11-Renal-sistemik vaskiiler diren¢ oraminda bozulma

Sistemik vazodilatasyon (sepsis, antihipertansif ilaglar, anestezi, anaflaksi)
Renal vazokonstriiksiyon (hiperkalsemi, norepinefrin, epinefrin, siklosporin,
takrolimus, amfoterisin B)

Hepatorenal sendrom

IV-Renal otoregiilasyon mekanizmasindaki bozulmaya bagh gelisen renal
hipoperfiizyon
Siklooksijenaz inhibitorleri

ACE inhibitorleri

V-Hiperviskozite sendromlari
Multipl myelom
Makroglobulinemi

Polisitemi




2.1.1.2. Renal Akut Bobrek Hasar

Renal akut bobrek hasarinin en yaygin nedeni iskemi ve/veya nefrotoksik
ajanlara bagli gelisen akut tiibiiler nekrozdur (ATN). Renal akut bobrek hasarinin
nedenleri tablo 2.3’de gosterilmistir. Akut tiibiiler nekroz hastanede gelisen akut
bobrek hasarinin en sik nedenidir. Yogun bakim iinitesindeki hastalarda gelisen akut
bobrek hasarinin iigte ikisi bozulmus renal perflizyon, sepsis ve nefrotoksik ajanlarin
kombine etkisine baghdir (11, 16). Bu nedenle ¢ogu zaman renal akut bobrek hasari

ile akut tiibliler nekroz birbirlerinin yerine kullanilmaktadir.

Iskemik akut tiibiiler nekroz ve prerenal akut bdbrek hasarinin her ikisi de
bobrek perfiizyonundaki azalmaya bagli gelisen durumlardir. Iskemik akut bobrek
hasarinda prerenal akut bobrek hasarindan farkli olarak tiibiiler epitelyumun eslik
ettigi bobrek parankiminde iskemik hasar gelisiminin olmasidir. En sik, major
kardiyovaskiiler cerrahi geciren hastalarda, ciddi travmalar ve yaniklarda, sepsis,

ciddi kanamalar ve ciddi voliim kayiplarinda goriiliir (14).



Tablo 2.3. Renal akut bobrek hasari nedenleri (13,14)

I-Renovaskiiler hastaliklar
Renal arter akanikliklar
-Aterosklerotik plak

-Tromboz

-Emboli

-Anevrizma ya da disseksiyonlar
-Vaskiilitler

Renal ven tikanmikliklart
-Tromboz

-Disaridan basi

I1-Glomeriiler ya da renal mikrovaskiiler hastaliklar
Glomerulonefritler

Vaskiilitler

Hemolitik iiremik sendrom/Trombotik trombositopenik purpura
Dissemine intravaskiiler koagulasyon

Gebelik toksemisi

Hipertansiyon

Radyasyon nefriti

Sistemik lupus eritematozus

Skleroderma

I11-AKkut tiibiiler nekroz
Iskemik (uzamus prerenal akut bobrek hasart)
Toksik

-Ekzojen toksinler (radyokontrast maddeler, siklosporin, antibiyotikler, kemoterapotik
ajanlar,

organik coziiciiler, asetaminofen vb)
-Endojen toksinler (rabdomiyoliz, hemoliz, {irik asid, oksalat, plazma hiicre diskrazileri)

IV-Interstisyel nefrit

Allerjik akut intertisyel nefrit (beta laktam antibiyotikler, sulfonamidler, trimetoprim,
rifampisin gibi antibiyotikler, NSAIL diiiretikler, kaptopril)

Infeksiyonlar

Infiltrasyon(lenfoma,ldsemi,sarkoidozis)

Idiyopatik

V-Intratiibiiler tikamklik
Multipl myelom

Urik asit

Oksalat

Asiklovir

Metotreksat

Siilfonamidler

VI-Renal allograft rejeksiyon




Iskemik akut bobrek hasari gelisiminde bir¢ok faktor rol almaktadir. Bunlar,
hemodinamik faktorler, endotel ve tiibiil hiicreleri ile iliskili faktorler ve inflamatuvar

faktorlerdir (11,16).

1)Hemodinamik faktéorler: Renal otoregiilasyon mekanizmasindaki bozulma

ya da intrarenal vazokonstriiksiyona bagli bobrek kan akiminda azalma olur.

Otoregiilasyon mekanizmasinda bozulma: Ortalama arter basinci 80-180

mmHg arasindayken tam calisir ve renal hipoperfiizyon gelismez. Ortalama kan
basinci 80 mmHg altina diislince bu mekanizma bozulur ve iskemik hasar goriilmeye

baslar ve GFH diiser (12).

Intrarenal vazokonstriiksivon. Bobrekteki bir diger koruyucu mekanizma da

tiibiiloglomeruler feedback mekanizmadir. Distal tiibiilde bulunan, 6zellesmis epitel
hiicresi olan makiila densaya diisiik konsantrasyonda sodyumun gelmesi durumunda
RAS aktive olur, afferent arteriyollerde vazokonstriksiyon olusur, GFH diiser ve

renal iskemi artar (16,17).

2)Endotel hiicre hasari: Iskemi sonrasinda bobrek hiicrelerindeki hasar
sadece tiibiiler hiicrelerle smirli degildir. Reperfiizyona bagli gelisen oksidan
maddeler ya da renal iskemi, endotel hiicrelerinde hasara neden olur. Endotel
hiicrelerinde, aktin hiicre iskeleti ve hiicreler arasi baglantilarda bozulmalar, sisme ve
adhezyon molekiillerinin ekspresyonunda artis olur. Bunun sonucu artan l6kosit-
endotel etkilesimi endotel hasarini ve hiicre sismesini daha da arttirir. Endotel hiicre
fonksiyonunda azalmaya bagl nitrik oksit ve vazodilatator prostoglandinlerin
salimiminda azalma ve buna bagli bozulmus vazodilatasyon olusur. Bunun sonucu
mediiller kisimdaki peritubuler kapiller damarlarda (vasa recta) konjesyon gelisir. Bu

durum iskemik hasar1 daha da arttirir (11,16,17).

3)Tiibiiler epitel hasari: iskemi sonrasi hiicre igi enerji depolarinda azalma
ya da toksik maddelerin direkt sitotoksik etkilerine bagli tiibiil hiicrelerinde hasar

olusur. Akut iskemi sonras1 gelisen tiibiil hiicre hasar1 daha c¢ok reperfiizyon sonrasi



olusan reaktif oksijen radikalleri, intraselliiler kalsiyum artisi, nitrik oksit, fosfolipaz
A2 ve hiicre iliskili mediatorler araciligr ile gerceklesir. Akut tiibiiler nekrozda
tiibiiler hiicrelerin belirli bir boliimiinde nekroza bagl hiicre 6liimi olur. Tiibiil
hiicrelerinin biiyiik ¢ogunlugu ise apopitozise gider (28). Aktin hiicre iskeletindeki
bozulma, tiibiiler hiicrelerin bazal membrana baglanmasini saglayan integrinlerin yer
degistirmesine neden olur ve hiicreler bazal membrana tutunamayarak tiibiil
liimenine dokiiliirler. Bunun sonucu tiibiil liimeninde tikaglar olusur. Ayrica adhezyon
molekiillerinin (E- cadherin) ve hiicreler arasi baglanti (tight junction) proteinlerinin
kaybt sonucu glomeruler filtratin, hiicreler arasi olusan zayif bdlgelerden
interstisyuma dogru gegisi baglar. Tiim bu mekanizmalar sonucu GFH’ da belirgin

azalma gozlenir (11,16,17,18).

4) Inflamatuvar faktorler: Inflamatuvar faktorler akut tiibiller nekroz
gelisiminde 6nemli role sahiptir. Bir¢ok proinlamatuvar sitokin (TNF alfa, IL-6, IL-1
beta) ve kemokinler (mcp-1, 11-8, RANTES) bobrek hiicrelerinden ve iskemik
bolgeye gdc eden ldkositlerden iiretilirler. Iskemik hasar dogal immiin sistemin
elemanlar1 olan kompleman ve toll like reseptor 2 ve 4’ it (TLR2 ve TLR4) aktive
eder. Aktive olan kompleman sistemi direkt olarak tiibiiler epitelyum hiicrelerinde
hasara yol acar ve kompleman reseptorleri ile TLR’ leri uyararak epitel hiicrelerinden
kemokin salinimina neden olur. Hasar bdlgesindeki nétrofiller tarafindan olusturulan
reaktif oksijen radikalleri ve proteazlar da hasarin daha fazla artmasina neden olurlar

(12).

Toksik akut tiibiiler nekroz: Nefrotoksik ajanlar, yasli ve kronik bobrek
hastaligt olan kisilerde, hipovolemi durumlarinda ve baska toksik ajanlarin
birlikteliginde bobrek hasarina daha sik neden olmaktadir (19). Kontrast nefropatisi
yasli, beraberinde kronik bobrek hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon, konjestif
kalp yetmezligi, hipovolemi ya da multiple myelom gibi hastaliklar1 bulunan, yiiksek
doz kontrast verilen, kardiyak cerrahi operasyon gegiren, NSAII kullanan,
hipovolemi ya da anemisi olan hastalarda daha fazla akut bobrek hasarina neden olur

(19). Kalsindrin inhibitorleri afferent glomeruler arterlerde vazokonstiksiyon yaparak



bobrek plazma akiminin ve glomeruler filtrasyonunun azalmasina neden olurlar.
Aminoglikozid, amfoterisin B, asiklovir, foskarnet gibi antibiyotikler ile sisplatin,
karboplatin, ifosfamid gibi kemoterapotik ilaglar tiibiil epitelyal hiicrelere direkt
hasar vererek ve/veya intratiibliler alanda tikanikliga yol acarak akut bobrek hasari
gelisimine neden olan diger ajanlardir. Nonsteroid anti inflamatuvar ilaglar, bobrek
hemodinamisini bozarak glomerul filtrasyon hizinda azalmaya yol agar. Ozellikle
NSAII’ lerin nefrotoksik etkisi, aterosklerotik kalp hastalig1 olan yasl hastalarda,
kronik bobrek hastaligi bulunan, diiiretik kullanan, hiponatremi, hipotansiyonu olan
hastalarda daha fazladir. Daha az siklikta akut tiibiiler nekroz, papiller nekroz ya da
tiibiilo interstisyel nefrite yol agabilir (11,20). Anjiyotensin donistiiriici enzim
inhibitorleri ya da ARB’ ler ise efferent arteriyoler vazokonstriksiyonu inhibe ederek

bobrek hemodinamisini bozar ve renal hasara yol acar (11).

Renal akut bobrek hasarimin diger nedenleri: Renal akut bobrek hasari
nedenlerinden bir tanesi de glomerulonefritlerdir. Glomerulonefritler, skarla
sonuclanmayan ve iyilesebilen glomeruler inflasmasyonla birlikte olabilecegi gibi
hizli inflamatuvar reaksiyon ve glomeruler nekroz ile akut bobrek hasarina ya da
yavas ve ilerleyici glomerulosklerozis ve tubulointerstisyal fibrozisle seyrederek

kronik bobrek hasarina yol agabilir (21).

Ileri derecede aterosklerozu olan kisilerin, aort veya renal arterlerine yonelik
yapilan cerrahi ya da anjiografik girisimsel islemler sonrasinda kolesterol embolizmi
gelisebilir. Kolesterol embolizmi damarlarda daralmalara ve tikanmalara neden olur.
Bunun sonucunda akut bobrek hasari olusabilir. Bunlarin disinda penisilin,
sefalosporin, trimetoprim, siilfonamid, rifampisin gibi ilaclara bagli gelisen
graniilosit, makrofaj ve/veya lenfositlerin tiiblilointerstisyel infiltrasyonu ve
interstisyel 6demin eslik ettigi tlibiler interstisyel nefrit de renal akut bobrek

hasarimin diger nedenleri arasinda sayilabilir (11,14) (Tablo 2.1.1.2).

2.1.1.3. Postrenal Akut Bobrek Hasar1

Akut bobrek hasarmin oldugu tespit edilen her hastada tiriner ultrasonografi

yapilarak postrenal akut bobrek hasar1 mutlaka dislanmalidir. Postrenal akut bobrek
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hasari; treter ile iligkili (tas, pihti, kanser ya da disaridan basi nedeniyle tikanma),
mesane ile iligkili (ndrojenik mesane, prostat hipertrofisi, tas, kanser ya da pihti
nedeniyle tikaniklik) ya da tiretra ile iligkili olabilir (liretral darlik, kongenital {iretral
darlik, fimozis). Postrenal akut bobrek hasarina erken miidahale edildigi takdirde
diizelebilen bir tablo olmakla beraber ge¢ kalinmasi durumunda bobrekte parankimal

hasara yol agarak kalic1 bobrek hasariyla sonuglanabilir (11,22).

2.2. Akut Bobrek Hasari ve Cerrahi Girisim

Cerrahi operasyonlardan sonra akut bobrek hasar1 goriilme insidansi yaklasik
%1 olarak bildirilmektedir (2,3). Diz veya kalga protez cerrahisi operasyonlardan
sonra akut bobrek hasari gelisme riski ise %9,1 olarak tahmin edilmektedir
(23,24,25).

Preoperatif donemde birgok faktér bobrek fonksiyonlar: tizerinde etkili olur.
Bilinen risk faktorleri ileri yas ve yiiksek beden kitle indeksi, eslik eden komorbid
hastaliklar (kronik bobrek yetmezligi, karaciger hastalifi, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun %35 den az olmasi, hipertansiyon, periferik damar hastaligi, diabetes
mellitus, KOAH vb) ve kullanilan ilaglardir (diiiretik, mannitol, NSAII vb) (26,27).
Bunlarla beraber acil cerrahi ihtiyact ve cerrahinin tipi postoperatif akut bobrek
hasar1 gelisimi acisindan Onemli risk faktorleridir (28). Akut bobrek hasari
gelisiminin daha riskli oldugu cerrahiler koroner arter cerrahileri, kalp kapagi
cerrahileri, aort anevrizmasi cerrahisi ve bobrek transplantasyon cerrahisini

icermektedir (28,29).

Cerrahi girimlere bagli akut bobrek hasari ile ilgili verilerin biiyiik bir
cogunlugu koroner arter bypass greft operasyonlarindan gelmektedir (30).
Intraoperatif hipotansiyon, renal perfiizyonda bozukluga yol agacak kardiyak debide
azalmaya neden olan postoperatif komplikasyonlar, hemoliz, ateroemboli ve kontrast
madde nefropatisi en sik akut bobrek hasar1 nedeni olarak gosterilmistir (29,30).
Gegici olarak renal hipoperfiizyona neden olan durumlar ve kontrast madde
nefropatisine bagl gelisen akut bobrek hasari genellikle giinler igerisinde diizelirken,
bazi hastalarda daha ciddi ve kalict bobrek hasarma yol agarak diyaliz ihtiyaci

gelismektedir (31).
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Bu hastalarda akut bdbrek hasarina neden olan risk faktorleri
degerlendirildiginde periferik arter hastaliginin varligi, operasyonun acil ya da elektif
olmasi, obezite ve intraaortik balon pompasina ihtiya¢ duyulmasi riski arttirmaktadir
(32). Peroperatif faktorlerden anemi, kan transfiizyonu, cerrahi olarak vakanin tekrar
acilmast akut bobrek hasari riskini arttirmistir (33). Perioperatif akut bobrek
hasarinin gelismesi bu hastalarda hem kisa hem de uzun dénem mortalitede artiga yol

acmistir (34).

Kardiyak ve vaskiiler cerrahi dis1 cerrahi girisimlerde konu ile ilgili cok genis
capli ¢aligmalar olmamakla birlikte, yapilan ¢alismalarda akut bobrek hasari riski %1

ile %5 arasinda saptanmuistir (35,36).

Non kardiyak cerrahi girisimlerde akut bobrek hasarina yol agan faktorler
degerlendirildiginde, preoperatif donemde eslik eden renal fonksiyon bozukluguna
sahip olan hastalarda akut bobrek hasari en fazla goriilmiistiir (29,32). Diger nedenler
kardiyak cerrahi ile benzerlik gostermektedir. Acil cerrahi girisimlerde, kronik
obstriiktif akciger hastalig1 olanlarda, yasi ileri olanlarda, periferik damar hastaligi
olanlarda ve yiiksek riskli cerrahi girisimlerde akut bobrek hasari riski yiiksek
bulunmustur (37,38). Yapilan baz1 calismalar yiiksek beden kitle indeksine sahip
olmanin akut bobrek hasari riskini arttirdigini gostermistir (39). Hipertansiyon ve
diabetes mellitus da akut bobrek hasari riskini arttiran faktorlerdir ancak yliksek
beden kitle indeksi, hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi eslik eden

komorbiditelerden bagimsiz olarak etkili bir faktdr olarak bulunmustur (39,40).

Prerenal akut tiibliler nekroz postoperatif akut bobrek hasarinin en belirgin
nedenidir (41). Renal kan akimini azaltan nedenler riski belirgin olarak arttirir.
Intraoperatif hipotansiyondan kaginma ve iyi hidrasyon riski azaltmak agisindan
onemlidir. Ancak gelisen intaoperatif hipotansiyonun siiresi ile akut bobrek hasari
gelisim riski arasinda halen belirgin iliski kurulamamistir (33). Bununla birlikte akut
bobrek hasari gelisen olgularin operasyon sirasinda ve sonrasinda daha fazla
vazopressOr ajan kullanim ihtiyaglarinin oldugu gosterilmistir (42). Operasyon
sirasinda daha fazla vazopressor ajan kullanimi akut bobrek hasari gelisimi agisindan
bagimsiz bir risk faktorii olarak tesbit edilmistir. Yine operasyon sirasinda ditirezde
azalma ve dilirezi arttirmaya yonelik diliretik ihtiyacinin olmasi akut bobrek hasari

riskini arttirmaktadir (42,43).
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Kardiyak cerrahiye benzer olarak nonkardiyak cerrahi girisimlerde de akut
bobrek hasarmin gelisiminin hastanin mortalite ve morbiditesini arttirdig

gosterilmistir (29).

Literatiirde diz ve kalga operasyonlarindan sonra akut bobrek hasari riskini
degerlendiren az sayida ¢alisma mevcuttur ve bu ¢alismalarin ¢ogunlugu retrospektif
calismalardir. Kalga veya diz protezi operasyonuna nedeni ile Amerika Birlesik
Devletleri’ nde yilda 340 bin hospitalizasyon olmaktadir. Yasl populasyonun gittikce
artmasi nedeni ile 2050 yilinda 500 bin civarinda olmasi beklenen bu say1 diinya

genelinde 7 ile 20 milyon arasinda beklenmektedir (44).

Ortopedik kalga ve diz protez operasyonlarindan sonra akut bobrek hasari
riski %9,1 lere, acil protez operasyonlarinda %24 lere kadar ulagmaktadir (23,24,25).
Ortopedik cerrahi geciren hastalar ciddi kan kaybmin olmasi, ciddi elektrolit
bozuklugu, peroperatif enfeksiyon veya sepsis gelisimi ve eslik eden diabetes
mellitus, kalp yetmezligi, aritmi, pulmoner tromboemboli gibi komorbid hastaliklar
nedeni ile akut bobrek hasari gelisimi agisindan yiiksek riske sahiptir (45,46).
Ortopedik cerrahi gecirenlerde bobrek hasart gelisimi ile tanimlanmis risk faktorleri;
dehidratasyon, ileri yas, diabetes mellitus, sok, kalp hastaligi, medikasyonlar (NSAII,
aminoglikozidler, ADEI, diiiretikler, opiatlar), rabdomiyoliz, iyotlu kontrast madde
ve Onceden olan bobrek yetmezligidir (25,45,47). Preoperatif bilinen kronik bobrek
hastalig1 olmas1 postoperatif komplikasyonlar agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir.
Akut bobrek hasar1 ve kardiyovaskiiler hastalik birlikteligi ise uzun stireli morbidite
ve hastanede kalis siiresinde artmaya neden olarak mortaliteyi arttirmaktadir (47).
Yakin zamanda Bennet ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada; erkek cinsiyet, vaskiiler
hastaliklar, dehidratasyon, hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi
ve nefrotoksik ajanlar kullanim1 diz ve veya kalca protez cerrahisi gegirenlerde akut
bobrek hasari gelisimi agisindan ana risk faktori olarak tanimlanmistir (25). Sunulan
sonuglarda postoperatif akut bobrek hasar1 gelisiminde en 6nemli risk faktorii olarak
dehidratasyon kabul gormiis olup 2. en dnemli risk faktorii diabetes mellitus, 3. en
onemli risk faktorii ise bilinen kronik bobrek yetmezligi olmasi olarak tanimlanmigtir
(25).
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3. OLGULAR VE YONTEM

3.1. Calisma Amaci

Kalga ve diz protez operasyonlarindan sonra akut bobrek hasari gelisim
insidans1 belirlenmesi ve akut bobrek hasar1 gelisimi ile iliskili preoperatif,
intraoperatif, postoperatif risk faktorlerini ortaya koymaktir. Calisma prospektif

olarak tasarlanmustir.

3.2. Cahisma Merkezi

Calisma, Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Hastanesi’ nde
gercgeklestirilmistir.

3.3. Olgular

Calismaya Ocak 2013 ile Temmuz 2013 tarihleri arasinda hastanemizde diz

veya kalga protez operasyonu yapilan 132 hasta dahil edildi.

3.3.1. Cahismaya Alinma Kiriterleri

Caligmaya diz veya kalga protez operasyonu yapilan 18 yas iizeri hastalar
dahil edildi. Caligmada akut bobrek hasart AKIN (Acute Kidney Injury Network)

kriterlerine gore tanimlanmustr.

3.3.2. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Calisma dis1 birakilma kriterleri ise su sekilde belirlenmistir:
1) Son donem bobrek yetmezligi olan hastalar,

2) Bagvuru aninda akut bobrek hasar1 mevcut olan hastalar,

3) Takip sirasinda veri toplanmasinda yetersizlik olan hastalar.
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3.4. Verilerin Toplanmasi

Ufuk Universitesi T1p Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Hastanesi’ nde diz veya kalca

protez operasyonu planlanan hastalar degerlendirmeye alindi ve hazirlanan protokol

dahilinde veriler toplandi.

3.4.1. Toplanan veriler

Calismaya alinan olgulardan toplanan veriler sunlardi:

A) Preoperatif degerlendirme

1.

2.

Demografik 6zellikler [yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI)]

Mevcut komorbid hastaliklar (diabetes mellitus, konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi vb.)

llag kullanimi [diiiretik kullanimi, antihipertansifler, nefrotoksik

ilaglar (NSAII, COX 2 inhibitorii, aminoglikozid, siklosporin A vb)]

Preoperatif fizik muayene bulgular1 (preopeatif en diisiik ve en yiiksek
ortalama arteriyel basing (MAP), hipovolemi bulgusu vb)

Laboratuvar verileri (preoperatif kan iire nitrojeni, kreatinin, MDRD
ile eGFR, sodyum, total protein, aloumin, tam kan sayimi, C-reaktif

protein, spot idrarda proteiniiri tayini)

Operasyon yeri (kalga veya diz) ve tiirii (acil veya elektif)

B) Intraoperatif degerlendirme

1.

Intraoperatif fizik muayene bulgular1 (en yiiksek ve en diisiik sistolik
kan basinci (KB), en diisiik oksijen saturasyonu, en diisiik nabiz

sayist)
Intraoperatif transfiizyon ihtiyaci ve sayisi

Pozitif inotropik destek veya antihipertansif miidahale ihtiyact
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4. Operasyon siiresi

C) Postoperatif degerlendirme

1. Laboratuvar verileri (kan iire nitrojeni, kreatinin, MDRD ile ¢GFR,

sodyum, total protein, albumin, tam kan sayimi, C-reaktif protein)
2. Postoperatif gelisen komplikasyonlar ve mortalite

3. Hastanede yatis siiresi

3.5. Etik Kurul

Calismaya, Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Hastanesi etik
kurulundan 100120139 proje basvuru numarasi ile 10 Ocak 2012 tarihinde etik kurul

onay1 alinmistir.

3.6. istatistiksel Analiz

Calismaya ait verilerin istatistik analizi “SPSS for Windows 17.0” paket
programi kullanilarak gerceklestirilmistir. Siirekli degiskenler ortalama + standart
sapma kategorik degiskenler ise %olarak ifade edildiler. Bagimsiz iki grup arasinda
ortalamalarin karsilagtirllmas: t-testi, oranlarin karsilagtirilmasi ise ki-kare (x?)
testleri ile gergeklestirildi. Akut bobrek hasari gelisimine neden olabilecek risk
faktorleri ve mortalitenin bagimsiz belirleyicileri bir sonraki basamakta lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0,05 olarak

secilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsmaya Alinan Olgularin Degerlendirilmesi
4.1.1. Calismaya Alinan Olgular

Ufuk Universitesi T1p Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Hastanesi’ nde Ocak 2013 ile
Temmuz 2013 tarihleri arasinda diz veya kalca protez ameliyatt olan 132 olgu dahil
edildi. Bu 132 olgudan son donem bdbrek yetmezligi olan 1 olgu, bagvuru aninda
akut bobrek yetmezligi olan 3 olgu ve veri toplanmasinda yetersizlik nedeni ile 2
olgu calisma disinda birakildi. Bu sekilde 6 olgu calisma disinda kalirken, toplam
126 olgu caligsmaya alinmis oldu.

4.1.2. Olgularin Genel Ozellikleri

Calismaya alinan 126 olgunun yas ortalamasi 68,3 + 10,6 yil idi. Geriatrik
olgular agisindan degerlendirme yapildiginda 65 yas istii 80 (%63,5), 65 yas alt1 46
(%36,5) olgu vardi. Olgularin 96°s1 (% 76,2) kadin, 30’ u (% 23,8) erkekti. Hastalara
ait demografik ozellikler, eslik eden komorbid hastaliklar tablo 4.1’de, hastalarin
kullandig1 ilaglar tablo 4.2°de gdsterilmistir.

Hastalarin 86’sina (%68,3) diz, 40’1na (%31,7) kalca operasyonu yapildi. Acil
olarak operasyona alinan olgu sayis1 11 (%8,7) iken elektif olarak opere edilen 115
(%91,3) olgu vard.
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Tablo 4.1. Calismaya alinan olgularin demografik verileri ve operasyon 6zellikleri

Yas (y1l) 68,3 +£10,6*
Cinsiyet E/K [n (%)] 30 (9%23,8) / 96 (%76,2)
Viicut kitle indeksi (kg / m?) 29,7+ 5,1*
65 yas st [n(%)] 80 (%63,5)

Kronik bobrek yetmezligi [n(%)] 19 (%15,1)
Diabetes mellitus [n(%)] 19 (%15,1)
Hipertansiyon [n(%)] 84 (%66,7)
Kalp yetmezligi [n(%)] 20 (%15,9)

Operasyon bolgesi kalga/diz [n(%)] 40 (%31,7) / 86 (%68,3)

Acil/ Elektif operasyon [n(%)] 11 (%8,7) / 115 (%91,3)

*Ortalama + Standart sapma

Tablo 4.2. Caligmaya alinan olgularin kullandiklari ilaglar

NSAII kullanimi [n(%)] 103 (%81,7)
ADEI - ARB kullanimi [n(%)] 59 (%49,8)
Ditiretik kullanimi [n(%)] 49 (%38,9)
Kalsiyum kanal blokorii kullanimi 26 (%20,6)
[n(%)]
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4.1.3. Olgularin Preoperatif Laboratuvar Bulgular

Calismaya alinan hastalarin ortalama kreatinin degerleri 0,7 + 0,25 mg/dL,
ortalama eGFR’ lar1 ise 87 + 21.2 ml/dk/1.73 m? idi. Hastalarin preoperatif laboratuar

bulgular tablo 4.3’de verilmistir.

Tablo 4.3. Preoperatif laboratuvar bulgulari

Parametre Ortalama **/ Sikhk
Kreatinin (mg/dL) 0,7+ 0,25
*eGFR (ml/dk/1.73 m?) 87 +21.2
Sodyum (mEg/L) 146 £ 3,04
Total protein (g/dL) 6,9+0,8
Albumin (g/dL) 4,2+0,5

C- reaktif protein (mg/L) 16 £25
Hemoglobin (g/dL) 12,6 £1,6
Dipstik ile proteintiri***[n(%)] 17 (%13,5)

*: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizt (MDRD ile)
**. + Standart sapma
*#%: Dipstik yontemi ile > +1

4.1.4. Olgularin Intraoperatif Bulgular

Olgularin operasyon sirasinda ortalama sistolik kan basinci 109 + 20 mmHg,
ortalama diyastolik kan basinci ise 63 = 14 mmHg idi. Ortalama operasyon siiresi
129 + 43 dakikaydi.

Operasyon sirasinda ortalama 1,5 + 1,4 {inite transfiizyon ihtiyac1 gelisti
(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Olgularin intraoperatif bulgulari

Parametre Ortalama + SS*
Sistolik kan basinct (mmHg) 109 £20
Diyastolik kan basinci (mmHg) 63+ 14
Oksijen saturasyonu (%) 96 + 4,1
Operasyon siiresi (dakika) 129 +43
Transfiizyon sayisi (iinite) 1,5+1,4

*: Standart sapma

4.1.5. Operasyon Sonrasi Gelisen Komplikasyonlar

Olgularim 11° inde (11/126- %8,7) akut bobrek hasar1 gelisti. Akut bobrek
hasart gelisme nedeni vakalarin ¢ogunda multifaktoriyeldi. Temel neden 5 vakada
enfeksiyon (operasyon bolgesi veya akciger enfeksiyonu) iken kalan 6 vakada PTE
ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara (aritmi, akut koroner sendrom, hipotansiyon,

kanama) bagli gelisen hemodinamik instabiliteydi.

Hastalarda operasyon sonrasi gelisen komplikasyonlar ve yiizdeleri tablo

4.5°de gosterilmistir.

Tablo 4.5. Operasyon sonrasi gelisen komplikasyonlar

Komplikasyon Sikhik

Akut bobrek hasar1 [n(%)] 11 (%8,7)
Transfiizyon ihtiyaci [n(%)] 39 (%31)
Pozitif inotropik destek ihtiyaci [n(%)] 7 (%5,6)
PTE gelisimi [n(%)] 6 (%4,8)
Enfeksiyon gelisimi [n(%)] 6 (%4,8)
Aritmi gelisimi [n(%)] 4 (%3,2)
Akut koroner sendrom [n(%)] 1 (%0.8)

20



4.2. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Karsilastirnimasi
4.2.1. Demografik Verilerin ve Operasyon Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen 126 olgudan 11’inde (11/126 - %8,7) akut bobrek

hasar1 gelisti.

Akut bobrek hasari gelisen grupta 5 (%45) kadin ve 6 (%54) erkek hasta, akut
bobrek hasari gelismeyen olgu grubunda ise 91 (%79) kadin ve 24 (%20) erkek hasta
mevcut olup, istatistiksel anlaml1 olarak erkeklerde akut bobrek hasar1 gelisimi daha
fazla idi (Tablo 4.6).

Akut bobrek hasar1 gelisen olgularin yas ortalamasi 73,36 £ 7,08 yil iken,
akut bobrek hasar1 gelismeyen olgularin yas ortalamasi 67,85 + 10,8 yil idi. Akut
bobrek hasar1 gelisengrupta yas daha ileri olmakla birlikte her iki grupta yas
acisindan istatistiksel anlamli bir fark yoktu. Hastalarin yaslari 65 yas iistii ve alti
olarak degerlendirildiginde akut bobrek hasari gelisen olgular iginde 65 yas tistii
grupta akut bobrek hasar1 gelisim riski istatistiksel anlamli olarak yiiksekti (Tablo
4.6).

Eslik eden hastaliklar degerlendirildiginde, akut bobrek hasarinin kalp
yetmezligi bulunan hastalarda istatistiksel anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi

(Tablo 4.6).

Akut  bobrek  hasar1  gelisimi  agisindan  kullandiklar1  ilaglar
degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo
4.2.1).

Akut bobrek hasar1 gelisimi agisindan operasyon yeri degerlendirildiginde,
her iki grup arasinda diz veya kal¢a operasyonu agisindan istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (Tablo 4.6).

Acil operasyona alman 11 olgunun 4’iinde (%36,4) akut bobrek hasari
gelismis olup acil operasyona alinanlarda akut bobrek hasar1 gelisimi elektif

cerrahiye gore yiiksekti ve fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6’da akut bobrek hasari gelisen ve gelismeyen olgularin demografik

verileri ve operasyon ozellikleri karsilagtirilmistir.

Tablo 4.6. Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularin demografik verileri

ve operasyon Ozelliklerinin karsilastirilmasi

Demografik veriler ABH gelisen ABH gelismeyen P
n: 11 (%8,7) n: 115 (%91,3)

Cinsiyet E/K [n(%)] 6(%54)/5(%45) 24(%20)/91(%79) 0,02

Yas (>65) [n(%)] 10 (%90,9) 70 (%60,9) 0,05

Kronik bobrek 4 (%36,4) 15 (%13) 0,062

yetmezligi [n(%)]

Diabetes mellitus [n(%)] 3 (%27,3) 16 (%13,9) 0,217

Hipertansiyon [n(%)] 8 (%72,7) 76 (%066,1) 0,46

Kalp yetmezligi [n(%)] 5 (%45,5) 15 (%13) 0,015

Operasyon (Diz/Kalga) 6(%54)/5(%45) 80(%069)/35(%30) 0,242

[n(%)]

Elektif /Acil operasyon 7(%63)/4(%36) 108(%93) / 7(%6) 0,008

[n(%)]

4.2.2. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Preoperatif

Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Preoperatif kreatinin diizeyi akut bobrek hasar1 gelismeyen grupta 0,7 £ 0,2
mg/dL (eGFR: 89 + 20 ml / dk /1.73 m?) iken, akut bobrek hasar1 gelisen grupta ise
0,9 + 0,4 mg/dL (eGFR: 71 + 26,8 ml / dk /1.73/m?) idi. Akut bobrek hasart gelisen

grupta, akut bobrek hasar1 gelismeyen gruba gore preoperatif kreatinin ve eGFR

diizeyleri istatistiksel olarak anlamli ytiksekti.

Preoperatif serum sodyum, total protein, hemoglobin diizeyleri agisindan iki

grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu.

Preoperatif albumin degerlerine bakildiginda akut bobrek hasar1 gelisenlerde

ortalama albumin degeri 3,7 = 0,8 g/dL, akut bobrek hasar1 gelismeyenlerde ortalama
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albumin degeri 4,2 = 0,4 g/dL olup akut bobrek hasart gelisimi ile albumin degeri

agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi.

Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularin preoperatif C-reaktif
protein degerlerine bakildiginda, akut bobrek hasari gelisen grupta CRP diizeyleri

istatistiksel anlamli olarak yiiksekti.

Dipstik ile idrar analizinde olgular degerlendirildiginde akut bobrek hasari
gelismeyen olgularin 11°inde (%9,6), akut bobrek hasar1 gelisen olgularin ise 6’sinda
(%54,5) proteiniiri pozitif (> +1) tespit edildi ve istatistiksel olarak dipstik ile

proteiniirisi olan hastalarda akut bobrek hasari gelisimi anlamli olarak yiiksekti.

Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularin preoperatif laboratuvar

degerleri tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Akut bobrek hasari gelisen ve gelismeyen olgularin  preoperatif

laboratuvar degerleri

Kreatinin (mg/dL) 0,9 +£0,4* 0,7+0,2* <0,001
eGFR** (ml/dk /1.73 m?) 71 +26,8% 89 + 20* 0,007
Hemoglobin (g/dL) 12+2,1* 12 + 1,5% 0,453
Sodyum (mEg/L) 145 £ 4* 147 £2,8* 0,39

Total protein (g/dL) 6,9 +1,4* 6,8+0,7* 0,71

Albumin (g/dL) 3,7+0,8*% 42+04* 0,002
C reaktif protein (mg/dL) 37 +£43 4% 14 £22,9* 0,008
Dipstik ile proteiniiri** [n(%)] 6 (%54,5) 11 (%9,6) 0,001

*Ortalama + Standart sapma
**Dipstik ile proteiniiri > +1
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4.2.3. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin

Intraoperatif Bulgularinin Karsilastiriimasi

Gruplar arasinda sistolik kan basinci, oksijen saturasyonu ve oOperasyon

siireleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Intraoperatif kan transfiizyon sayisi akut bdbrek hasari gelisen grupta
gelismeyen gruba gore anlaml olarak yiiksekti (2,4 £1,8 {initeye kars1 1,4+1,4 {inite
idi).

Akut bobrek hasar1 gelisen ve gelismeyen olgularin intraoperatif bulgulari

tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Akut bobrek hasari gelisen ve gelismeyen olgularin intraoperatif

bulgulari
Intraoperatif bulgular ABH gelisen ABH gelismeyen P
n: 11 (%8,7) n: 115 (%91,3)
En diisiik sistolik kan basinci 110 £ 19,5%* 97,7+27* 0,09
(mmHg)
En diisiik oksijen saturasyonu 97,1 +£3,8* 94,6 + 6,6 0,095
(%)
Operasyon siiresi (dakika) 1284 + 141,4 £ 54,6* 0,452
43,2*
Kan transfiizyon sayisi (iinite) 1,4 +1,4% 2,4 +£1,8% 0,055

*QOrtalama = Standart sapma

4.2.4. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Postoperatif

Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Her iki grup postoperatif laboratuvar bulgulari a¢isindan degerlendirildiginde
serum sodyum diizeyi, total protein, hemoglobin, c-reaktif protein degerleri agisindan

aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmada.
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Postoperatif kreatinin diizeyi degerlendirildiginde, postoperatif kreatinin
diizeyi akut bobrek hasari gelismeyenler i¢in 0,7 + 0,2 mg/dL, akut bobrek hasari
gelisenler i¢in 2,9 +2,5 mg/dL idi ve farklar akut bobrek hasar1 gelisenlerde

istatistiksel anlamli olarak yiiksekti.

Postoperatif serum albumin diizeyi akut bobrek hasar1 gelismeyenler icin 3,3
+0,5 g/dL, akut bobrek hasari gelisenlerde 2,7 +0,56 g/dL olarak bulundu. akut
bobrek hasar1 gelisen ve akut bobrek hasari gelismeyenler arasinda, postoperatif

albumin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Akut bobrek hasart gelisen ve gelismeyen olgularin postoperatif

laboratuvar bulgulari

Laboratuvar verileri ABH gelisen ABH P
n: 11 (%8,7) gelismeyen
n: 115 (%91,3)
Kreatinin (mg/dL) 0,7 +0,2% 2,942 5% <0,001
Sodyum (mEq/L) 142 + 13,6% 140 + 6,8* 0,71
Total protein (g/dL) 54 +0,82% 53+0,81% 0,67
Albumin (g/dL) 3,3+0,5*% 2,7+ 0,56* 0,002
Hemaoglobulin (g/dL) 11,1 £1,2% 11,2+ 0,9* 0,71
C - reaktif protein (mg/dL) 101 £ 72% 139 +131* 0,2

*Ortalama + Standart sapma

4.25. Akut Bobrek Hasarn Gelisen ve Gelismeyen Olgularda

Komplikasyonlarin Karsilastirilmasi

Komplikasyon gelisimine gore akut bobrek hasari gelisen ve akut bobrek
hasar1 gelismeyen olgular degerlendirildiginde hipotansif atak sonrasi pozitif
inotropik destek ihtiyaci olmasi, aritmi gelisimi, pulmoner tromboemboli, kan
transflizyonu ihtiyaci ve akut koroner sendrom gibi komplikasyonlarla akut bobrek

hasar1 gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Ancak enfeksiyon
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gelisimi akut bobrek hasari gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir risk

faktoru olarak bulundu.

Calismamizda akut bobrek hasar1 gelisen 11 hastanin 2 sinde hemodiyaliz, 1
hastada hemodiafiltrasyon ihtiyaci gelisti. Ileri renal replasman tedavisi gereken tiim
hastalar mortal seyretti. Hemodiyaliz ve hemodiafiltrasyon ihtiyaci gelisenlerde

mortalite anlamli olarak yiiksekti (p<0,001).

Hastanede yatis siiresi degerlendirildiginde akut bobrek hasar1 gelismeyen
olgularin ortalama yatis siiresi 6,5 = 2,8 giin iken akut bobrek hasar1 gelisen
olgularda ise ortalama hastanede yatis siiresi 21,7 + 24,4 giin idi. Hastanede yatis
stiresi akut bobrek hasari gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

yiiksek oldugu goriildii.

Tablo 4.10°da akut bobrek hasari gelisen ve gelismeyen grupta goriilen

komplikasyonlar karsilagtirilmistir.

Tablo 4.10. Akut bobrek hasart gelisen ve gelismeyen olgularda goriilen

komplikasyonlarin karsilastirilmasi

Komplikasyon ABH gelisen ABH gelismeyen P
n: 11 (%8,7) n: 115 (%91,3)

Pozitif inotropik destek ihtiyact 2 (%18,2) 5 (%4,3) 0,114
[n(%)]

Aritmi gelisimi [n(%)] 1 (%9,1) 3 (%2,6) 0,309
Pulmoner tromboemboli [n(%)] 0 (%0) 6 (%5,2) 0,57
Transfiizyon ihtiyaci [n(%)] 2 (%18,2) 37 (%32,2) 0,27
Enfeksiyon gelisimi [n(%)] 4 (%36,4) 2 (%1,7) <0,001
Akut koroner sendrom [n(%)] 0 (%0) 1 (%0,9) 0,913
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4.3. Lojistik Regresyon Analizi

Mevcut bulgularla diz veya kalga protezi uygulanan olgularda, akut bobrek
hasar1 gelisimi icin risk faktorii olarak rol oynayabilecekleri gosterilen cinsiyet, ileri
yas (> 65 yas), konjestif kalp yetmezligi, dipstik ile proteiniirinin varligi, acil/elektif
operasyon, eGFR, serum sodyum diizeyi, serum albumin diizeyi, C-reaktif protein
diizeyi, postoperatif enfeksiyon gelisimi, transfiizyon ihtiyaci degiskenlerinin dahil
edildigi lojistik regresyon analizinde, dipstik ile proteiniirinin varlig: (p: 0,005) ve
postoperatif enfeksiyon gelisimi (p: 0,001) akut bobrek hasarinin bagimsiz
belirleyicileri olarak bulundu.

Tablo 4.11. Lojistik regresyon analizi

Degiskenler Exp (B) %95 ClI P
Dipstik ile proteiniiri* 14,28 2,25-90,70 0,005
Enfeksiyon 55,79 5,37 - 579,50 0,001

*: Dipstik yontemi ile > +1

4.4. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Karsilastirilmasi

4.4.1. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin demografik ozelliklerinin

karsilastirilmasi

Calismaya katilan olgularin 6’sinda (6/126 - %4,8) mortalite gelisirken 120
(120/126 — %95,2) olguda mortalite gelismemistir. Mortalite gelisen ve gelismeyen
olgular karsilastirildiginda her iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel

anlaml fark saptanmadi.

Mortalite ile komorbid hastaliklar arasindaki istatistiksel iligkiye bakildiginda
diabetes mellitusun varligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmazken kalp yetmezligi ve kronik bobrek yetmezligi olanlarda mortalite

istatistiksel anlamli olarak yiiksekti.

Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin demografik Ozellikleri ve

operasyon tiirleri tablo 4.12°de gosterilmistir.
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Tablo 4.12. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin demografik 6zelliklerinin

karsilastirilmast
Demografik veriler Mortalite var Mortalite yok P
6 (%04,8) 120 (%95,2)

Cinsiyet (E/K) [n(%)] 3(%50)/3(%50) 27(%22)/93(%7) 0,146
Yas (> 65) [n(%)] 6(%100) 74 (%61,7) 0,061
Kronik bobrek yetmezligi 3(%50) 16(%13,3) 0,044
[n(%)]

Diabetes mellitus [n(%)] 1(%16,7) 18(%15) 0,633
Kalp yetmezligi [n(%)] 3(%50) 17(%14,2) 0,050
Hipertansiyon [n(%)] 5(% 83,3) 79(%65,8) 0,346
Operasyon (Acil / Elektif) 3(%50)/3(%50) 8(%6)/112(%93) 0,009
[n(%)]

4.4.2. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Preoperatif

Laboratuvar Bulgular

Olgularin  preoperatif renal fonksiyonlarinin mortalite olan iliskisi
degerlendirildiginde ortalama kreatinin diizeyi mortalite gelisenlerde 1,04 + 0,4
mg/dL (eGFR: 65 + 27,3 ml/dk/1.73 m?), mortalite gelismeyenlerde 0,7 = 0,2 mg/dL
(eGFR: 88,5 + 20,4 ml/dk /1.73 m?) idi. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgular
arasinda, preoperatif kreatinin diizeylerinin yiiksekligi ve eGFR diisiikliigli agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Dipstik ile proteiniiri varligmin mortalite ile olan iligkisine bakildiginda
mortalite gelisenlerin 4’tinde (%66,7), mortalite gelismeyenlerin ise 13’tinde (%10,8)
dipstik ile proteiniiri pozitif bulundu. Dipstik ile proteiniiri tespit edilenlerde

mortalitenin istatistiksel anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii.

Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin preoperatif laboratuvar bulgular

tablo 4.13°de gosterilmistir.

28



Tablo 4.13. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin preoperatif laboratuvar

bulgulari
Preoperatif laboratuvar Mortalite var Mortalite yok P
Lot gL 6 (%64,8) 120 (%95,2)
Kreatinin (mg/dL) 1,04 +0,4* 0,7+0,2% 0,001
eGFR** (ml / dk /1.73 m?) 65 £27,3* 88,5 +£20,4* 0,009
Albumin (g/dL) 3,3+0,8*% 42 +0,4* <0,001
Hemoglobin (g/dL) 11,1 £2,8*% 12,7+ 1,5* 0,017
Dipstik ile proteintiri*** 4(%66,7) 13(%10,8)* 0,003
[n(%)]
*Ortalama + Standart sapma
**: Tahmini glomeriil filtrasyon hizt (MDRD ile)
##%: Dipstik yontemi ile > +1
4.43. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Postoperatif

Laboratuvar Bulgularimin Karsilastirilmasi

Postoperatif renal fonksiyonlara bakildiginda serum kreatinin degerlerinin

ortalamasi mortalite gelisenlerde 2,05 + 1,1 mg/dL, mortalite gelismeyenlerde 0,9 +

1,04 mg/dL idi.

Mortalite gelisen grupta kreatinin diizeyinin daha yiiksek olmasi istatistiksel

olarak anlamliydi. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin postoperatif

degerlendirmesi tablo 4.14’de gosterilmistir.

4.4.4. Mortalite Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Akut Bobrek Hasari

Acisindan Karsilastirilmasi

Mortalite gelisen grubun %83,3° iinde, mortalite gelismeyen grubun ise

%5’inde akut bobrek hasar1 gelisti. Mortalite gelisen grupta akut bobrek hasarinin

daha fazla oldugu saptandi ve farklilik istatistiki olarak anlamliydi (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin postoperatif degerlendirmesi

Kreatinin (mg/dL) 2,05 +1,1* 0,9 + 1,04* 0,025
Albumin (g/dL) 2,6 +0,63* 3,2+0,51* 0,006
Akut bobrek hasari [n(%)] 5(%83,3) 6(%5) <0,001

*Ortalama + Standart sapma

44.4. Mortaliteye Etki Eden Bagmmsiz Risk  Faktorlerini

Degerlendirmek Uzere Lojistik Regresyon Analizi

Mortaliteye etki eden bagimsiz risk faktorlerini degerlendirmek {izere lojistik
regresyon analizi yapildi. Bu amagla kalp yetmezligi, acil/elektif operasyon, eGFR,
dipstik ile proteiniirinin varligi, serum albumin diizeyi, hemoglobin, akut bobrek
hasar1 ve pozitif inotropik destek ihtiyaci gelisimi durumlari degerlendirmeye alindi.
Buna gore akut bobrek hasarinin mortalite igin bagimsiz risk faktorii oldugu goriildii

(Tablo 4.15),

Tablo 4.15. Mortalite i¢in anlamli bagimsiz degiskenleri gosteren regresyon tablosu

Akut bobrek hasari 218,6 5,38 - 8882,78 0,004
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5. TARTISMA

Calismamizda diz veya kalga protez operasyonlarindan sonra akut bobrek
hasar1 gelisme insidansin1 %8.7 olarak bulduk. Akut bobrek hasar1 erkeklerde, bazal
glomeriiler filtrasyon hizi diisiik olanlarda, kalp yetmezligi olanlarda,
hipoalbuminemi ve dipstick testi ile proteiniirisi olanlarda daha fazla idi.
Yaslanmayla birlikte akut bobrek hasarit gelisme insidansi artmaktaydi. Operasyon
sirasinda ve sonrasinda transfiizyon ihtiyaci fazla olanlarda ve acil operasyona
alimanlarda akut bobrek hasar1 daha sik gozlendi. Dipstick testinde idrarda
proteiniirinin varligt ve postoperatif donemde enfeksiyon gelisimi akut bobrek

hasariin bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu.

Acil operasyona alinan, preoperatif eGFR si diisiik olanlar, kalp yetmezligi
olanlar, hipoalbuminemik ve diisiik hemoglobin degerine sahip olan hastalar daha
mortal seyretti. Akut bobrek hasart gelisimi ve hipoalbuminemi mortalitenin

bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu.

Cerrahi girisimler hastane i¢i akut bobrek hasar1 gelisiminin 6nemli bir
nedenidir (48). Akut bobrek hasari, hastanede yatis siiresinin uzamasina yol acar ve
ileride gelisebilecek kronik bobrek hastaligina yatkinligi arttirabilir. Dolayisiyla
hastalarda morbidite ve mortalite artisina neden olan 6nemli bir komplikasyondur
(49).

Cerrahi operasyonlardan sonra akut bobrek hasar1 goriilme insidans: yaklagik
olarak %1 dir (50). Bu oran diz veya kalga protez cerrahisi gibi major cerrahi
operasyonlarda sonra artig gostermektedir (25,45). Bennet ve arkadaslar1 170 hasta
tizerinde yaptiklar1 caligmada ortopedik kalgca veya diz protez operasyonlarindan
sonra akut bobrek hasari gelisme insidansimi %9,1 olarak saptamiglardir (25). Biz
calismamizda benzer sekilde diz veya kalca protez operasyonu sonrast akut bobrek

hasar1 gelisim insidansini1 %8,7 olarak saptadik.

Roche ve arkadaslarinin kalca protezi sonrasi akut bobrek hasari gelisimi
degerlendirdikleri ¢alismalarinda yasin ilerlemesi ile birlikte akut bobrek hasari
insidansinin %8 den %46 lara kadar arttig1 goriilmektedir (50). Biz ¢aligmamizda

akut bobrek hasar1 gelisenlerin akut bobrek hasar1 gelismeyen gruba gore daha yasl
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oldugunu saptadik. Calismamizda akut bobrek hasari gelisimi 65 yasinin iizerindeki

grupta istatistiksel anlamli olarak ytiksekti (p: 0,05).

Calismamizda hem kalca hem de diz protez operasyonu geciren hastalar
degerlendirildi. Operasyon bdlgesinin akut bobrek hasari gelisimi lizerine etkisini
degerlendirdigimizde diz ya da kalga operasyonu ile akut bobrek hasari geligimi
arasinda anlamli bir fark olmadigini saptadik ancak acil operasyona alinan hastalarda
akut bobrek hasari riski anlamli olarak ytiksekti. Elektif operasyonlarda akut bobrek
hasar1 riski %7 iken acil operasyonlarda bu riskin %36’ ya kadar ¢iktig1 saptadik.
Literatiirde de acil protez operasyonlarinda akut bdbrek hasari riskinin ¢alismamiz

sonuclarina benzer sekilde %24’ lere kadar yiikseldigi gosterilmistir (25).

Etyolojik olarak degerlendirildiginde akut bobrek hasar1 gelisiminin
literatiirle uyumlu olarak c¢ogunlukla multifaktoryel etkilenmelere bagli oldugunu
gordik (51). En sik nedenler enfeksiyon (cerrahi alan, akciger enfeksiyonu),
pulmoner tromboemboli ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara bagli (aritmi, akut

koroner sendrom, hipotansiyon, kanama) gelisen hemodinamik instabiliteydi (49,51).

Nefrotoksik ilaglarin kullanimina bagli akut bobrek hasar1 gelisebilir (25).
Caligmamizda nefrotoksik ve renal perflizyonu azaltan ilaglarin kullaniminin akut
bobrek hasari gelisimi {izerine etkisini degerlendirdik ancak nefrotoksik veya renal
perflizyonu azaltan ilaclarin kullanimi ile akut bobrek hasar1 gelisimi arasinda iliski
bulamadik. Literatiirde cerrahi operasyonlardan 6nce yapilan iyi dahili ve nefrolojik
degerlendirmenin akut bobrek hasar1 gelisme riskini azalttigina dair pek ¢ok yaymn
vardir (25,49). Calismamiz prospektif olarak tasarlandigi i¢in, hastalarin nefrotoksik
olabilecek 1ilaglarmin operasyon Oncesi kesilmesi ve postoperatif donemde
nefrotoksik ajanlarda kaginilmasinin ilaca bagli nefrotoksisiteyi ortadan kaldirdigini
diisinmekteyiz. Literatiirde benzer sekilde tasarlanan ¢alismalarda da benzer sonuca
ulasildigr goriilmektedir. (49) Bu durum preoperatif donemde dahili anlamda iyi
degerlendirme yapmanin olumlu sonucunu yansitmakta ve ilaca bagli gelisebilecek

nefrotoksisitenin azaltilabileceginin miimkiin oldugunu gdstermektedir.

Bobrek hipoperfiizyonu olmast i¢in mutlaka hipovolemi olmasi gerekmez.
Hipervolemi ile seyreden renal perfiizyon bozukluklari da akut bobrek hasarina

neden olabilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda ekstraselliiler sivida artis olmasina
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ragmen kardiyak debide azalma vardir. Efektif dolasim hacmi diigmiis, renal
perfiizyon azalmistir. Calismamizda da daha 6nce yapilan ¢aligmalara benzer sekilde
kalp yetmezligi olan hastalarda akut bobrek hasar1 gelisiminin daha fazla oldugunu

saptadik (48,49).

Paul ve arkadaslarmin 50 hasta ile, Bennet ve arkadaslarinin 170 hasta ile
yaptig1 protez cerrahisi sonrasi akut bobrek hasari artigina yol acan risk faktorlerini
degerlendiren ¢alismalarinda, preoperatif yiiksek kreatinin diizeyleri, diisiik eGFR ve
hipoalbuminemi akut bobrek hasar1  gelisim riskinde artig ile iligkili
bulunmustur(25,52). Bizde ¢alismamizda benzer sekilde akut bobrek hasart gelisimi
ile diisiik eGFR arasinda iliski oldugunu saptadik.

Proteiniiri fonksiyonel bébrek hasarmin en 6nemli gostergesidir. Idrarda
artmis protein kayb1 renal hasarin progresyonuna yol acar. Yakin zamanda Morgan ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada preoperatif albuminiiri varliginin hastanede yatan
hastalarda akut bobrek hasar1 gelisiminin bagimsiz belirleyicisi oldugu gosterilmistir
(53). Yine yakin zamanda Huang ve arkadaslarinin yaptiklari c¢alismada, dipstik
testinde eser (10-15 mg/dl) ve 1+ (25-30 mg/dl) proteiniiri mevcudiyetinin koroner
arter bypass operasyonu sonrasi akut bobrek hasari gelisiminin bagimsiz belirleyicisi
oldugu gosterilmistir (54). Giiniimiize kadar yapilan c¢alismalarda sadece kardiyak
cerrahi geciren hastalarda dipstik yontemi ile preoperatif proteiniiri bakilmis ve akut
bobrek hasari gelisimi ile iligkisi aragtirllmistir (55,56). Ancak diz veya kalca protezi
gibi ortopedik cerrahi sonrasi akut bobrek hasari gelisimi ile preoperatif dipstik
yontemi ile proteiniiri arasindaki iliskiyi degerlendiren c¢alisma yapilmamistir. Biz
calismamizda preoperatif donemde hastalardan dipstik yontemi ile proteiniiri baktik
ve dipstick testinde >1+ proteiniirisi olanlarda istatistiksel olarak anlamli olarak akut
bobrek hasart gelisimini yiiksek saptadik. Bununla beraber ¢aligmamizda hastalarda
>1+ proteiniirinin varligi postoperatif akut bobrek hasar1 gelisiminin bagimsiz
belirleyicisi olarak bulunmustur. Ucuz, kolay ve hizli uygulanabilir bir test olan
dipstik testiyle diisiik diizeydeki proteiniirinin (=1+) preoperatif donemde
gosterilmesi protez operasyonlarindan sonra gelisebilecek akut bobrek hasar riskini
belirlemede bilgi verici olabilir. Bu c¢alisma literatiirde diz veya kalca protez cerrahisi
sonrast akut bobrek hasari gelisimi ile proteiniiri varli1 arasindaki iligkiyi gosteren

Ik caligmadir. Calismamizin eksik yonii dipstik testindeki proteiniiri mevcudiyetinin
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kantitatif analizinin yapilmamis olmasidir. Kantitatif analiz eklenerek yapilacak
benzer ¢aligmalar akut bobrek hasari agisindan postoperatif riski belirlemede daha

detayl bilgilere ulasmayi saglayabilir.

Literatiirde kan transfiizyonu ile postoperatif akut bobrek hasar1 gelisimi
arasindaki iliskiyi inceleyen ve gosteren cok sayida calisma mevcut olup, bu
caligmalarin genellikle kardiyak cerrahi operasyonlari ile yapildigr goriilmektedir
(57,58,59). Literatiirde ortopedik cerrahi sonras1 akut bobrek hasar1 gelisimi ile kan
transflizyonu arasindaki iliskiyi gosteren az sayida g¢alisma mevcuttur (57,60).
Karkouti ve arkadaslar1 kan transfiizyonu ile kardiyak cerrahi sonrasi gelisen akut
bobrek hasar1 arasindaki iliskiyi degerlendiren 22 c¢alismayr igine alan
metaanalizinde peroperatif her 1 (bir) iinite eritrosit siispansiyon replasmaninin akut
bobrek hasari riskini %10-20 oraninda arttirdigini gostermislerdir (60). Kanamanin
getirdigi hemodinamik durumdaki bozulmaya ek olarak transfiizyonla akut bobrek
hasar1 gelisiminde One siiriilen diger bir patofizyololojik mekanizma ise eritrositlerin
saklanmasi sirasinda geri doniisiimsiiz bir sekilde morfolojik ve biyokimyasal olarak
degismesi ve transfiizyon sonrasi bu eritrositlerin proinflamasyonu uyarmasi, doku
oksijenlenmesinin azalmasi ve dokuda oksidadif stresi alevlendirmesi seklinde etki
ettigi ve sonug olarak renal hipoksiye neden oldugudur (61). Ortopedik cerrahi
gecirenlerde kan transfiizyonu sonrasi akut bobrek hasari gelisimi ile ilgili Lejus ve
arkadaglarinin 65 yas tstii 413 kalgca kirigi nedeni ile opere olan hasta iizerinde
yaptiklar1 degerlendirmede; kan transfiizyonu yapilanlarin %50,1° inde akut bobrek
hasar1 gelistigi goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (60). Bizim
calismamizda da benzer sekilde kan transfiizyonunun akut bébrek hasar1 gelisiminde

onemli bir faktor oldugu saptandi.

Literatiirde diz veya kalca protez cerrahisi sonras1 gelisen komplikasyonlari
degerlendiren pek c¢ok ¢alisma bulunmaktadir (25,50). Bu komplikasyonlar siklikla,
akut bobrek hasari gelisimi, enfeksiyon (akciger, cerrahi alan ve {iriner yol),
transfiizyon ihtiyaci, hipotansiyon, emboli ve akut koroner sendrom gelisimi olarak
rapor edilmistir (49,51). Akut bobrek hasar1 gelisimi ile postoperatif komplikasyonlar
arasindaki iliskiyi degerlendirdigimizde bizde literatiirdeki diger c¢alismalar ile
benzer olarak akut bobrek hasari, enfeksiyon, pulmoner tromboemboli, aritmi ve akut

koroner sendrom gibi komplikasyonlarin varligmi tesbit ettik. Calismamizda
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enfeksiyon gelisimi akut bobrek hasarmin bagimsiz belirleyicisi olarak saptandi.
Jafari ve arkadaglarinin diz protezi yapilan olgular1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda
da bizim c¢alismamiza benzer olarak, postoperatif enfeksiyon gelisimi (akciger
enfeksiyonu, cerrahi alan enfeksiyonu) ile akut bobrek hasari gelisimi arasinda

anlamli bir iligki bulundugu gosterilmistir (48).

Hastanede yatis siliresinin uzamasi mortalite ve morbidite artist ile birlikte,
saglik harcamalarinda ciddi artisa yol agmaktadir (23). Bu nedenle, tim diinyada,
hastanede kalma siiresi bir hastaligin sonuc¢larin1 degerlendirmede 6nemli bir 6lgiit
olarak ele alinir. Yapilan ¢aligsmalarda, akut bobrek hasar1 olan hastalarin akut bobrek
hasar1 olmayanlara gére normal yatakli servis veya yogun bakim iinitelerinde kalma
siirelerinin daha uzun oldugu gosterilmistir (23,25,47). Bizim calismamizda da
benzer sekilde akut bobrek hasari gelisen grupta gelismeyen gruba gore hastanede

yatis siiresi istatistiksel anlamli olarak daha uzundu.

Calismamizda akut bobrek hasari gelisen 11 hastanin 2 sinde hemodiyaliz,
lhastada hemodiafiltrasyon ihtiyaci gelisti. Ileri renal replasman tedavisi gereken

tiim hastalar mortal seyretti.

Akut bobrek hasari gelisimi ortopedik diz ve kal¢a operasyonlarindan sonra
oldukga sik gbzlenen bir komplikasyondur. Acil yapilan operasyonlarda sonra risk
belirgin olarak yiikselmekte, mortalite ve morbidite artmaktadir. Bu nedenle akut
bobrek hasar1 gelisimine neden olabilecek risk faktorlerinin degerlendirilmesi,
diizeltilebilir faktorlerin operasyon Oncesi kontrol altina alinmast ve tedavi
stratejilerin bu faktorler ilizerine yogunlastirilmasi akut bobrek hasart gelisimini

Oonlemede yol gosterici olabilir.
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6. OZET

Cerrahi operasyonlardan sonra akut bobrek hasar1 goriilme insidansi yaklasik
%1 olarak tahmin edilmektedir, ortopedik operasyonlardan sonra ise akut bobrek
hasar riski %9.1 lere kadar ulasmaktadir. Kal¢a veya diz protezi ihtiyact duyan
hastalar ¢ogunlukla yasli ve obez hastalardir. Siklikla diabetes mellitus,
hipertansiyon, kronik bobrek hastalig1 gibi eslik eden hastaliklar1 bulunmakta ve bu
hastaliklar nedeniyle pek ¢ok ila¢ kullanmaktadirlar.

Postoperatif akut bobrek hasar1 gelisimi hastanede yatis siiresi ve maliyetlerle
beraber hasta morbidite ve mortalitesinde artisa neden olmaktadir. Calismamizin
amaci, protez operasyonu geciren hastalarda akut bobrek hasar1 insidansini saptamak

ve akut bobrek hasarina neden olabilecek risk faktorlerini ortaya koymaktir.

Calismaya Ocak 2013 ile Temmuz 2013 tarihleri arasinda merkezimizde diz
veya kalga protez operasyonu yapilan 126 hasta dahil edildi. Olgularin 96’s1 (% 76,2)
kadin, 30’ u (% 23,8) erkekti. Hastalarin 86’ sina (%68,3) diz, 40’ ina (%31,7) kalga
operasyonu yapildi. Acil olarak operasyona alinan olgu sayis1 11 (%8,7) iken elektif
olarak opere edilen 115 (%91,3) olgu vardi. Hastalarin preoperatif ozellikleri,
kullandiklar ilaglar, komorbid hastaliklari, intraoperatif ve postoperatif degisiklikler
analizlere dahil edildi.

Olgularin 11° inde (11/126- %8,7) akut bobrek hasari gelisti. Acil operasyona
alan 11 olgunun 4’{inde (%36.,4) akut bobrek hasar1 gelismis olup acil operasyona

alinanlarda akut bobrek hasar1 gelisimi elektif cerrahiye gore yiiksekti.

Etyolojik olarak degerlendirildigimizde akut bobrek hasar1 gelisiminin
multifaktoryel etkilenmelere bagli oldugunu goérdiik. En sik nedenler enfeksiyon
(cerrahi alan, akciger enfeksiyonu), pulmoner tromboemboli ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlara bagli (aritmi, akut koroner sendrom, hipotansiyon, kanama)

gelisen hemodinamik instabiliteydi.

Regresyon analizinde preoperatif proteiniirinin varligi (dipstick ile > +1) ve
postoperatif enfeksiyon gelisimi akut bobrek hasar1 gelisimi agisindan bagimsiz risk

faktorleri olarak bulundu.
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Akut bobrek hasar1 gelisimi ortopedik diz ve kalga operasyonlarindan sonra
oldukca sik gozlenen bir komplikasyondur. Acil yapilan operasyonlarda sonra risk
belirgin olarak yiikselmekte, mortalite ve morbidite artmaktadir. Bu nedenle akut
bobrek hasar1 gelisimine neden olabilecek risk faktorlerinin degerlendirilmesi,
diizeltilebilir faktorlerin operasyon Oncesi kontrol altina alinmasi ve tedavi
stratejilerin bu faktorler ilizerine yogunlastirilmas: akut bobrek hasari gelisimini

onlemede etkili olabilir.
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7. SUMMARY

After surgical procedures, acute renal failure incidence is estimated
approximately %21, however after orthopedic surgical procedurs it can be reached
%9.1..Patients that undergo total joint arthroplasty are generally older and obese, and
more likely to have comorbid conditions like diabetes mellitus, hypertension, chronic
renal failure and they are on multiple medications.

Development of postoperative acute kidney injury, to extend the duration of
hospitalization, to increase the cost, also lead to increased patient morbidity and
mortality. The aim of this prospective study was to describe acute renal failure
incidence and to identify risk factors for acute renal failure after joint arthroplasty.

We analyzed 126 patients who underwent joint arthroplasty in our center
between January to July 2013. Patients’s preoperative characteristics, drugs which
were sed by patients, comorbid diseas, intraoperative and postoperative changes have
been addded analyses.

The cohort consisted of 96 (%76,2) women and 30 (%23,8) men, knee / hip
arthroplasty: 86 (%68,3) / 40 (%31,7), Timing of the operation, elective / urgent: 115
(%91,3) / 11 (%8,7). Eleven of 126 (11/126- %8,7) patients developed acute renal

failure.

Four of the 11 patients underwent urgent surgery (4/11, %36,4), developed
acute renal failure, so in emergency operations acute kidney injury incidance higher

than electif operations.

When considered as etiological; development of acute kidney injury is
affected due to multifactorial saw. The most common reasons were infection
(surgical field, pulmoner infection), pulmonary thromboembolism and hemodynamic

instability which was improved due to cardiovasculer complications.

In regression analyses, preoperative proteinuria (dipstick >+1) and

postoperative infection development were determined as independent risk factors.

38



Acute kidney failure is a complication which is very often seemed after
ortopedic hip and knee surgery. After emergency surgery, risk is significiantly higher
and mortality and morbidity increases. For this reason; evaulating risk factors which
could caused of acute kidney failure, taking control of preoperative fixed factors and
condensing of theraphy for these reasons could be the guiding of to prevent the

development of acute kidney failure.

39



10-

8. KAYNAKLAR

Abernethy VE, Lieberthal W. Acute renal failure in the critically ill patient. Crit
Care Clin 2002;18:203-222.

Hou SH, Bushinsky DA, Wish JB, Cohen JJ, Harrington JT. Hospital acquired
renal insufficiency: a prospective study. Am J Med 1983;74:243-248.

Liano F, Junco E, Pascual J, Madero R, Verde E. The spectrum of acute renal
failure in the intensive care unit compared with that seen in other settings. The
Madrid Acute Renal Failure Study Group. Kidney Int Suppl 1998;66:16-24.

Thadhani R, Pascual M, Bonventre JV. Acute renal failure. N Engl J Med
1996;334:1448-1460.

Finn WF, Lazarus JM, Brenner BM. Recovery from acute renal failure. Am Fam
Physician 1993;553-596.

Brady HR, Brenner BM, Hauser K, Longo B,Jameson. Acute renal failure. Am
Fam Physician 2005:1644-53.

Lameire N, Van Biesen W, Vanholder R. Acute renal failure. Lancet 2005; 365:
417-430.

Uchino S, Bellomo R, Goldsmith D, Bates S, Ronco C. An assessment of the
RIFLE criteria for acute renal failure in hospitalized patients. Crit Care Med
2006; 34: 1913-1917.

Bagshaw SM, George C, Bellomo R; ANZICS Database Management
Committe. A comparison of the RIFLE and AKIN criteria for acute kidney
injury in critically ill patients. Nephrol Dial Transplant 2008; 23: 1569-1574.

Uchino S, Kellum JA, Bellomo R, Doig GS, Morimatsu, Morgera S. Acute
Renal Failure in Critically Ill Patients. JAMA 2005; 294: 813-818.

40



11-

12-

13-

14-

15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

Jefferson JA, Schrier RW. Pathophysiology and Etiology of Acute Renal
Failure. In: Feehally J, Floege J, Johnson RJ. Comprenensive Clinical
Nephrology 3rd edition. Philadelphia: Elsevier 2007; 755-770.

Bagshaw SM, George C, Bellomo R; ANZICS Database Management
Committee. Early acute kidney injury and sepsis: a multicentre evaluation. Crit
Care 2008; 12: 47.

Hilton R. Acute renal failure. BMJ 2006; 333: 786-790.

Brady HR, Brenner BM. Acute renal failure. In: Hauser K, Longo B, Jameson

F, editors. Harrison’s Principles of Internal Medicine. 16th ed. New York: Mv
Graw Hill, 2005: 1644-53.

Lameire N, Van Biesen W, Vanholder R. Acute renal failure. Lancet 2005; 365:
417-430.

Schrier RW, Wang W, Poole B, Mitra A. Acute renal failure: definitions,
diagnosis, pathogenesis, and therapy. J Clin Invest 2004; 114: 5-14.

Bonverte JV, Weinberg JM. Recent advances in the pathophysiology of
ischemic acute renal failure. J Am Soc Nephrol 2003; 14: 2199-2210.

Lameire N, Vanholder R. Pathophysiologic features and prevention of human
and experimental acute tubular necrosis. J Am Soc Nephrol 2001; 12: 20-32.

Kagan A, Sheikh Hamad D. Contrast-induced kidney injury: focus on
modifiable risk factors and prophylactic strategies. Clin Cardiol 2010; 33: 62-
66.

Sturmer T, Elseviers MM, De Broe ME. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs
and the kidney. Curr Opin Nephrol Hypertens 2001; 10: 161-163.

Johnson RJ, Floege J, Rennke HG, Feehally J. Introduction to Glomerular

Disease: Pathogenesis and Classification. In: Feehally J, Floege J, Johnson RJ,

41



22-

23-

24-

25-

26-

27-

28-

29-

30-

31-

editors. Comprenensive Clinical Nephrology 3rd edition. Philadelphia: Elsevier
2007: 181-191.

Thadhani R, Pascual M, Bonventre JV. Acute renal failure. N Engl J Med 1996;
334: 1448-1460.

Chertow GM, Burdick E, Honour M, Bonventre JV, Bates DW. Acute kidney
injury, mortality, length of stay, and costs in hospitalized patients. J Am Soc
Nephrol 2005; 16: 3365-70.

Kheterpal S, White SM. Anesthesiology 2009; 109: 1870-1880.

Bennet SJ, Berry OM, Goddard J, Keating JF. Acute renal dysfunction
following hip fracture. Injury 2010; 41: 335-338.

W O Richards, w Scovill, B Shin, W Reed. Acute renal failure associated with
increased intra-abdominal pressure. Ann Surg 1983; 197: 183-187.

J B Cabezuelo, P Ramirez, A Rios, F Acosta. Risk factors of acute renal failure
after liver transplantation. Kidney International 2006; 69: 1073-1080.

Carmichael P,Carmichael AR. Acute renal failure in the surgical setting. ANZ J
2003; 73: 144-153.

Sachin Kheterpal, Kevin K. Tremper. Predictors of Postoperative Acute Renal
Failure after Noncardiac Surgery in Patients with Previously Normal Renal
Function. Anesthesiology 2007; 107: 892-902.

Thakar CV, Arrigain S, Worley S, Yared JP, Paganini EP: A clinical score to
predict acute renal failure after cardiac surgery. J Am Soc Nephrol 2005; 16:
162-8.

Reich DL, Hossain S, Krol M, Baez B, Patel P, Bernstein A. Predictors of
hypotension after induction of general anesthesia. Anesth Analg 2005; 101:
622-8.

42


http://journals.lww.com/anesthesia-analgesia/toc/2009/12000

32-

33-

34-

35-

36-

37-

38-

39-

40-

42-

Wijeysundera DN, Karkouti K, Beattie WS, Rao V, Ivanov J: Improving the
identification of patients at risk of postoperative renal failure after cardiac
surgery. Anesthesiology 2006; 104: 65-7.

Medicare program: Uniform relative value guide for anesthesia services
furnished by physicians—HCFA. Final rule. Fed Regist 1990; 55: 32078-88.

Levy EM, Viscoli CM, Horwitz RI: The effect of acute renal failure on
mortality: A cohort analysis. JAMA 1996; 275: 1489-94

Chertow GM, Burdick E, Honour M, Bonventre JV, Bates DW: Acute kidney
injury, mortality, length of stay, and costs in hospitalized patients. J Am Soc
Nephrol 2005; 16: 3365-70.

Xue JL, Daniels F, Star RA, Kimmel PL, Eggers PW, Molitoris BA,
Himmelfarb J, Collins A. Incidence and mortality of acute renal failure in
Medicare beneficiaries, 1992 to 2001. J Am Soc Nephrol 2006; 17: 1135-42.

Chertow GM, Lazarus JM, Christiansen CL, Cook EF, Hammermeister KE,
Grover F, Daley J.Preoperative renal risk stratification. Circulation 1997; 95:
878-84.

Thakar CV, Arrigain S, Worley S, Yared JP, Paganini EP: A clinical score to
predict acute renal failure after cardiac surgery. J Am Soc Nephrol 2005; 16:
162-8.

Ejerblad E, Fored CM, Lindblad P, Fryzek J, McLaughlin JK, Nyren O. Obesity
and risk for chronic renal failure. J Am Soc Nephrol 2006; 17: 1695-702.

Yap CH, Mohajeri M, Yii M: Obesity and early complications after cardiac
surgery. Med J Aust 2007; 186: 350-4.

Lassnigg A, Donner E, Grubhofer G, Presterl E, Druml W, Hiesmayr M. Lack
of renoprotective effects of dopamine and furosemide during cardiac surgery. J
Am Soc Nephrol 2000; 11: 97-104.

43



43-

44-

45-

46-

47-

48-

49-

50-

51-

52-

Sear JW. Kidney dysfunction in the postoperative period. Br J Anaesth 2005;
95: 20-32.

Parker M, Johansen A. Hip fracture. BMJ 2006; 333: 27-30.

White SM, Rashid N, Chakladar A. An analysis of renal dysfunction in 1511
patients with fractured neck of femur: the implications for peri-operative
analgesia. Anaesthesia 2009; 64: 1061-1065.

Nickolas TL, Leonard MB, Shane E: Chronic kidney disease and bone fracture:

a growing concern. Kidney International 2008; 74: 721-731.

Singh Mangat K, Mehra A, Yunas I, Nightingale P, Porter K: Is estimated peri-
operative glomerular filtration rate associated with post-operative mortality in
fractured neck of femur patients? Injury 2008; 39: 1141-1146.

S Mehdi Jafari, Ronal Huang, Ashish Joshi, Javad Parvizi, William J. Renal
impairment following total joint arthroplasty: who is at risk? The Journal of
Arthroplasty 2010; 25: 49-53.

Konstantinos Kateros, Christos Doulgerakis, Spyridon P Galanakos, Vasileios |
Sakellariou, Stamatios A Papadakis and George A Macheras. Analysis of kidney
dysfunction in orthopaedic patients. BMC Nephrology 2012; 13: 101.

J W Roche, R T Wenn, O Sahota, C G Moran. Effect of comorbidities and
postoperative complications on mortality after hip fracture in elderly people:
prospective observational cohort study. BMJ 2005; 331: 1374.

Ronen Sever, Yaffa Lerman, Moshe Salai. Admission Norton scale scores
(ANSS) and postoperative complications following hip fracture surgery in the
elderly. Arch Gerontol Geratr 2012; 55: 173-6.

Paul A, John B, Pawar B, Sadiq S. Renal profile in patients with orthopaedic
trauma: a prospective study. Journal Acta Orthop Belg 2009; 75: 528-32.

44


http://www.researchgate.net/researcher/39612600_S_Mehdi_Jafari
http://www.researchgate.net/researcher/37801468_Ronal_Huang
http://www.researchgate.net/researcher/60647525_Ashish_Joshi
http://www.researchgate.net/researcher/38344095_Javad_Parvizi
http://www.researchgate.net/researcher/39428212_William_J_Hozack

53-

54-

55-

56-

S17-

58-

59-

60-

Morgan E. Grams, Brad C. Astor, Lori D. Bash, Kunihiro Matsushita, Yaping
Wang and Josef Coresh. Albuminuria and Estimated Glomerular Filtration Rate
Independently Associate with Acute Kidney Injury. J Am Soc Nephrol 2010; 21:
1757-1764.

Huang TM, Wu VC, Young GH, Lin YF, Shiao CC, Wu PC, Li WY, Yu HY.
Preoperative proteinuria predicts adverse renal outcomes after coronary artery
bypass grafting. J Am Soc Nephrol 2011; 22: 156-63.

Steven G. Coca, Divakar Jammalamadaka, Kyaw Sint. Preoperative proteinuria
predicts acute kidney injury in patients undergoing cardiac surgery. The Journal
of Thoracic and Cardiovascular Surgery 2012; 143: 495-502.

Mojnar AO, Parikh CR, Sint K. Association of postoperative proteinuria with
AKI after cardiac surgery among patients at high risk. Clin J Am Soc Nephrol
2012; 7: 1749-60.

K. Karkouti. Transfusion and risk of acute kidney injury in cardiac surgery.
British Journal of Anaesthesia 2012; 109: 29-38.

Haase M, Bellomo R, Story D, Letis A, Klemz K, Matalanis G, Seevanayagam
S, Dragun D, Seeliger E, Mertens PR, Haase-Fielitz A. Effect of mean arterial
pressure, haemoglobin and blood transfusion during cardiopulmonary bypass on
post-operative acute kidney injury. Nephrol Dial Transplant 2012; 27: 153-60.

Koch CG, Li L, Duncan Al, Mihaljevic T, Cosgrove DM, Loop FD, Starr NJ.
Morbidity and mortality risk associated with red blood cell and blood-
component transfusion in isolated coronary artery bypass grafting. Crit Care
Med 2006; 34: 1608-16.

Lejus C, Desdoits A, Lambert C, Langlois C, Roquilly A, Gouin F, Asehnoune
K. Preoperative moderate renal impairment is an independent risk factor of
transfusion in elderly patients undergoing hip fracture surgery J Clin Anest
2012; 24: 378-84.

45


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grams%20ME%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Astor%20BC%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bash%20LD%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Matsushita%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20Y%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20Y%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coresh%20J%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Huang%20TM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wu%20VC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Young%20GH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lin%20YF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shiao%20CC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wu%20PC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Li%20WY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yu%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21115618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Haase%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bellomo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Story%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Letis%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Klemz%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Matalanis%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Seevanayagam%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Seevanayagam%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dragun%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Seeliger%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mertens%20PR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Haase-Fielitz%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21677302
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=haase+m%2C+belloma+r%2C+story+d%2C+effect+of+mean+arterial+presure%2C+haemoglobin+and+blood+transfusion
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Koch%20CG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Li%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Duncan%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mihaljevic%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cosgrove%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Loop%20FD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Starr%20NJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16607235
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=koch+cg%2C+li+l%2C+morbidity+and+moratlity++risk+associated+with+red+blood+cell+and+blood+component+transfusion+in+isolated+coronary+artery+++crit+care+med+2006
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=koch+cg%2C+li+l%2C+morbidity+and+moratlity++risk+associated+with+red+blood+cell+and+blood+component+transfusion+in+isolated+coronary+artery+++crit+care+med+2006
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lejus%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Desdoits%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lambert%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Langlois%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Roquilly%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gouin%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Asehnoune%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Asehnoune%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22626681

61- Shander, A. M Javidroozi. Ozawa S. What is really dangerous: anaemia or
transfusion? British Journal of Anaesthesia 2011; 107: 41-59.

46



