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OZET

Jinekolojik kanser nedeniyle opere olan hastalarda sag kalim genellikle iyi olmakla birlikte,
postoperatif komplikasyonlar gelisebilmektedir. Bu komplikasyonlardan biri olan akut bébrek
hasar1 (ABH) yasam Kkalitesini ve morbidite ile mortaliteyi onemli 6lg¢iide etkilemektedir.
Hipervolemi, hiperkalemi ve metabolik asidoz gibi hayati tehdit edici sonuglarindan dolay1
ABH i¢in preoperatif, intraoperatif ve postoperatif risk faktorlerinin belirlenmesi, gerekli
Onlemlerin alinmas1 ve ABH’1n erken tespit edilerek erken miidahale edilmesi 6nemlidir. Bu
calismada, jinekolojik kanser nedeniyle opere olan hastalarin bobrek fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ve ABH icin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif risk faktdrlerinin

retrospektif olarak saptanmasi amaglandi.

Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu onayr alindiktan sonra Ocak
2007 tarihinden itibaren Baskent Universitesi Ankara Hastanesi’'nde elektif sartlarda
jinekolojik kanser nedenli cerrahi gecirmis 1000 hastanin medikal ve anestezi kayitlari
retrospektif olarak incelendi (Mart 2013’¢ kadar). On sekiz yas tistii, bobrek hasar1 ya da
hastalig1 olmayan hastalar ¢caligmaya dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden
hastaliklari, kullandiklari ilaglar, operasyon oncesi Verileri (laboratuvar bulgulari, metastaz
varligi, kemoterapi/radyoterapi 6ykiisii, enfeksiyon varligi, vital bulgulari, tekrarlayan cerrahi
durumu), operasyon sirasindaki verileri (anestezi sekli, kullanilan anestezik ajanlar, cerrahi
girisimin tipi, vital bulgular, kullanilan kristalloid, kolloid miktarlari, kan ve kan {iriinii
replasmani, kritik olaylar, komplikasyonlar, inotrop destegi ihtiyaci, cerrahi siire) ve
operasyon sonrasi verileri (ilk 24 saatteki vital bulgulari, ilk 48 saatte verilen kristalloid ve
kolloid miktarlar1, enfeksiyon gelisimi, komplikasyonlar, ilk 24 saatteki idrar miktari,
nefrotoksik ilag kullanimi, ilk 7 gilinliikk laboratuvar sonuglari, hastanede kalis siiresi, yogun
bakim ihtiyac1 ve kalis siiresi, mekanik ventilasyon ihtiyaci, 28 giinliik mortalite varhigy, ilk 5

giinde renal replasman tedavisi ihtiyaci) kaydedildi.

Calismaya dahil edilen 1000 hastanin 88 tanesinde (%8,8) ABH saptandi. Ileri yas,
preoperatif yiiksek C-reaktif protein (CRP), cerrahi Oncesi uzak organ metastazi, cerrahi
oncesi yiiksek nabiz sayisi, intraoperatif fazla kolloid, eritrosit siispansiyonu (ES) ve taze
donmus plazma (TDP) kullanimi, kan kaybi, vaskiiler travma ve/veya genis diseksiyon
yiizeylerinden sizma, postoperatif ilk giin hipertansiyon ve tasikardi, post-operatif kolloid

kullanimi, ilk 24 saatlik idrar ¢ikisinda azalma, non-liriner infeksiyonlar, respiratuar



komplikasyonlar, uzun hastanede kalis siiresi, yogun bakim ihtiyaci, uzun yogun bakim kalis
sliresi ve mekanik ventilasyon ihtiyaci bakimindan ABH olan ve olmayan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu (hepsi i¢in p<0.05). VKI (viicut kitle indeksi)
yiiksekligi (OR: 1,034; %95 CI: 1,000-1,069; p= 0,049) ve genis cerrahi uygulanimi (OR:
2,320; %95 CI: 1,330-4,048; p=0,003) jinekolojik kanser cerrahisi sonrasi postoperatif ABH

icin bagimsiz risk faktorleri olarak bulundu.

Sonu¢ olarak; jinekolojik kanser cerrahisi geciren hastalarda postoperatif ABH igin
preoperatif degerlendirmede ileri yas, kisa boy, CRP yiiksekligi, uzak organ metastazi,
intraoperatif tagikardi, kullanilan ES, TDP, kolloid fazlaligi, vaskiiler travma ve genis
diseksiyon yiizeylerinden sizma, kan kaybi; postoperatif hipertansiyon ve tasikardi, kolloid
kullanim1 ve idrar miktarinda azalmanin anlamli bulgular oldugu, genis cerrahi ve yliksek
VKI’in ise bagimsiz risk faktorleri oldugu, bu faktdrlere yonelik dnlemlerin alinmast ile

ABH goriilme sikliginin azalacagi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler; jinekolojik kanser cerrahisi, postoperatif akut bobrek hasari, risk faktorleri



ABSTRACT

While survival is generally well in patients operated for gynecological cancer, postoperative
complications may develop. Acute kidney injury (AKI) which is one of these complications
affects life quality, morbidity and mortality significantly. Therefore it is important to
determine pre-, intra-, post-operative risk factors for AKI, to take necessary measures and to
intervene early by establishing early diagnosis of AKI due to life-threatening outcomes of it
such as hypervolemia, hypercalemia and metabolic acidosis. The aim of this study is to
retrospectively evaluate kidney functions of patients operated due to gynecological cancer and

to determine pre-, intra-,post-operative risk factors for AKI.

After the approval of Baskent University Medical and Health Sciences Research Committe
was obtained, medical and anesthesia records of 1000 patients who underwent surgery due to
gynecological cancer under elective conditions in Ankara Baskent University Hospital
starting from January 2007 were retrospectively evaluated (till march 2013). Patients above
eighteen years with no kidney injury or disease were included in the study. Patients’
demographical features, coexisting disease, medications patients used, pre-operative data
(laboratory findings, metastasis existence, chemotherapy/radiotherapy history, infection
existence, vital findings, recurrent surgery state), intra-operative data (type of anesthesia,
anesthetic agents used, type of surgical intervention, vital findings, crystalloid, colloid
amounts used, blood and blood product replacement, critical events, complications, need for
inotrope support, surgical period) and postoperative data (vital findings in the first 24 hours
amount of crystalloid and colloid given in the first 48 hours, infection development,
complications, urine output in the first 24 hours, nephrotoxic drug use, first 7 days’ laboratory
data, length of hospitalization, intensive care need and length of stay, mechanical ventilation
need, 28 days’ mortality, need for renal replacement therapy in the first 5 days) were

recorded.

AKI was found (8,8%) in 88 of 1000 patients included into the study. Statistically significant
differences were found in patients having and not having AKI in terms of advanced age,
preoperative high C-reactive protein (CRP), per-operative distant metastasis, per-operative
high pulse rate, amount of intra-operative colloid, erythrocyte suspension (ES) and fresh
frozen plasma (TDP) use, blood loss, vascular trauma and/or loses from wide dissection

surfaces, hypertension and tachycardia in postoperative first day, postoperative colloid use,



reduction in the first 24 hours’ urinary output, non-urinary infections, respiratory
complications, long duration of hospitalization, need for intensive care, duration of stay in
intensive care unit and mechanical ventilation (p<0.05 for all of these). High body mass index
(OR: 1,034; %95 CI: 1,000-1,069; p= 0,049) and extensive surgery (OR: 2,320; %95 CI:
1,330-4,048; p=0,003) were found as independent risk factors for AKI following

gynecological cancer surgery.

In conclusion, significant findings for postoperative AKI in patients operated for
gynecological cancer include advanced age, short length, high CRP, distant organ metastasis
during preoperative evaluation; tachycardia, excess usage of ES, TDP and colloid, vascular
trauma and loses from wide dissection surfaces, blood loss during intraoperative;
hypertension and tachycardia, colloid usage and decreased urinary output during
postoperative period, extensive surgery and high body mass index as independent risk factors
and it was estimated that measures for these factors will decrease the incidence of AKI.

Key words: gynecological cancer surgery, postoperative acute kidney injury, risk factors.

Vi



ICINDEKILER

Sayfa

OZET oottt st i
INGILIZCE OZET (ABSTRACT) ...utiiiiiieeie e v
ICINDEKILER ..ottt vii
KISALTMALAR L e viii
TABLO DIZINIL ..ottt e, X
SEKIL DIZINT . . Xii
Lo GHRIS o 1
2. GENEL BILGILER ....cceeeiiiiiiiiiiiiiiiiiii it 2
2.1. Jinekolojik Kanser Girisimlerinin Organlar Uzerine Etkisi........................... 2

2.2. Anestezinin Bobrek Fonksiyonlara Etkisi................o.oo, 2

2.3. Biiyiik Cerrahi Girisimlerin Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi.......................... 3

2.4. Bobrek Fonksiyon Bozukluklari icin Risk Faktorleri................................. 5

2.5. Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi............c.oooviiiiiiiiiiiiiiinn. 7

2.6. Bobrek Fonksiyonu Bozuk Hastada Risk ve Skorlama Sistemleri .................. 9

3. GEREC VE YONTEM .....ocociiiiiiiiieieieiiteete ettt 12
3.1 HASTAIAL ... 12

3.2. ANESteZl UYZUIAMAST ..c..eevuiiiieiiiiiiieii e 12

3.3 PATAMELIEIET ..o 13

3.3.1. Preoperatif dONEM ........ccueeeuieriieeiie e 13

3.3.2. Intraoperatif dONEM ............ccceveveeevereieeieiie e 13

3.3.3. Postoperatif dONem .........cccoceeveeiiriineeiericeceec 14

3.4. Istatistiksel deGerlendirme. ...........ccovveveviviviicreiiscies e 15

4. BULGULAR ..ottt bbb bbbttt bbbt 16
S. TARTISMA ...ttt 31
B. SONUC ...ttt h e e bbb e e b re e n e 43
T KAYNAKLAR bbbttt r bbb 45

vii



KISALTMALAR

ABH : Akut Bobrek Hasar1

ACE : Anjiotensin Converting Enzim

ADH : Antidiiiretik Hormon

AGN - Akut Glomeriilonefrit

AKIN : Acute Kidney Injury Network

ALT : Alanin Aminotransferaz

ANP : Atriyel Natritiretik Peptit

aPTT : Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
ASA : American Society of Anesthesiologists
AST . Aspartat Aminotransferaz

BSO : Bilateral Salpingo Ooferektomi

BUN : Blood Urea Nitrogen

CIN : Contrast Induced Nephropathy

CNI : Kalsinorin Inhibitorii

CRP : C- Reaktif Protein

DIiK : Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
DM : Diabetes Mellitus

ES : Eritrosit Siispansiyonu

FENa : Fraksiyone Sodyum Atilimi

FEltre : Fraksiyone Ure Atilimi

GFH : Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

HES : Hydroxyethyl Starch

HT : Hipertansiyon

IL-18 . Interleukin-18

INR . International Normalization Ratio

IAB : Intraabdominal Basing

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes

KIM-1 : Kidney Injury Molecule-1

viii



KLL : Kronik Lenfositik Losemi

KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

LN : Lenf Nodu

MCP-1 : Monocyte Chemotactic Peptide-1

NAG : N-acetyl-p-d-glucosaminidase

NGAL : Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin
NO - Nitrik Oksit

NSAIi : Non-steroid Antiinflamatuar Ilaglar

OAD : Oral Anti Diyabetik

PGE2 : Prostaglandin E2

PTE : Pulmoner Tromboemboli

PTZ : Protrombin Zamani

RIFLE : Risk Injury Failure Loss End stage kidney disease
RRT : Renal Replasman Tedavisi

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment

SSS : Santral Sinir Sistemi

TAH : Total Abdominal Histerektomi

TDP : Taze Donmus Plazma

VKi : Viicut Kitle Indeksi



Tablo 2.1.

Tablo 4.1.

Tablo 4.2.

Tablo 4.3.

Tablo 4.4.

Tablo 4.5.

Tablo 4.6.

Tablo 4.7.

Tablo 4.8.

Tablo 4.9.

Tablo 4.10.

Tablo 4.11.

Tablo 4.12.

Tablo 4.13.

Tablo 4.14.

Tablo 4.15.

TABLO DIiZiNi

KDIGO 2012 kilavuzuna gore ABH smiflamast.............coooeiiiiiiiiinnn, 11
Hastalarin demografik 6zellikleri.............cooooiiiiiiiiiiii i, 16
Hastalarin preoperatif 6zelliKleri............oooiiiiiiii i 17
Hastalarin preoperatif verileri..........c.oooviiiiiiiii i 18
Anestezi yontemi ve anestezik ajanlar.................ooi 18
Hastalarin postoperatif verileri............oooeiiiiiii i, 20
Akut bobrek hasart olan ve olmayan hastalarin demografik 6zellikleri ........ 20

Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin eslik eden sistemik hastaliklari,

ASA skorlar1 ve preoperatif ilag kullanimlar: ..., 21
Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin cerrahi 6ncesi laboratuvar

verilerinin Karsilastirtlmasi. ..., 22
Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin preoperatif 6zellikleri......... 23
Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin preoperatif vital bulgulari...... 23

Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalara uygulanan anestezi yontemleri 24

Cerrahi yontemi ve siiresi ile Akut bobrek hasari sikliginin karsilagtirilmasi... 25

Akut bobrek hasari olan ve olmayanlarda intraoperatif kullanilan total
kristalloid, kolloid, eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma miktarlar1 ve
intraoperatif bazi 6zelliklerin incelenmesi..................ooiiiiiiiiin i, 26

Akut bobrek hasari olan ve olmayanlarda intraoperatif kritik olaylar............ 27

Akut bobrek hasar1 olan ve olmayanlarda intraoperatif cerrahi
komplikasyonlar. ... ... 27



Tablo 4.16.

Tablo 4.17.

Tablo 4.18.

Tablo 4.19.

Tablo 4.20.

Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin postoperatif ilk 24 saatteki
DUlGUIATT. .. 28

Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin postoperatif verilen sivi
MIKEATIAT. ..o 28

Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarda postoperatif gelisen
komplikasyonlarin ve bazi 6zelliklerin karsilastirilmasi........................... 29

Akut bobrek hasari olan ve olmayanlarda postoperatif bazi 6zelliklerin
INCRIBNMEST. ...t 29

Coklu degiskenli ileriye doniik lojistik regresyon analizine gore akut bobrek
hasart riskini ayirt etmede en fazla belirleyiciligi olan risk faktorleri............ 30

Xi



Sekil 4.1.
Sekil 4.2.
Sekil 4.3.

SEKIL DIZINi

Cerrahi YONTEM. .. .o.ett it e
ABH olanlar ve olmayanlarda kullanilan anestezik inhalasyon ajanlari.......

ABH olanlar ve olmayanlarda kullanilan iv anestezi ajanlart....................

xii



1.GIRIS

Kanserler, giiniimiizde en ¢ok 6liime neden olan hastaliklar arasinda ikinci siradaki yerlerini
korumaktadir. Jinekolojik kanserler ise, meme kanserlerinden sonra kadinlarda morbidite ve
mortalitenin énemli bir kismini olusturmaktadir. Ulkemizde olduk¢a yaygin goriilen
jinekolojik kanserlerin kadin saglig tizerindeki olumsuz etkileri cok boyutludur. Jinekolojik
kanser nedeniyle opere olan hastalarda sag kalim genellikle iyi olmakla birlikte, postoperatif
komplikasyonlar gelisebilmektedir. Bu komplikasyonlardan biri olan akut bobrek hasari
(ABH) yasam kalitesini, morbiditeyi ve mortaliteyi 6nemli 6l¢tide etkilemektedir. ABH’ nin
mortalitesi ise uygulanan renal replasman tedavilerine ragmen hastalarin genelde hem yash

hem de eslik eden hastaliklarindan dolay1 diiskiin olmalar1 nedeniyle oldukga yiiksektir [1].

Postoperatif ABH; yas, genetik predispozisyon, Onceki renal yetmezlik Oykiisi, tip-1
diyabetes mellitus, siroz, mekanik ventilasyon iligkili akciger hasari, rabdomiyoliz, timor
lizis sendromu gibi kisi ile ilgili faktorlerle iliskili olmakla birlikte, anestezi ve cerrahi de

ABH gelisimini 6nemli derecede etkilemektedir [2].

Kardiyak cerrahi ve bobrek transplantasyonu sonrasi gelisen ABH i¢in pek ¢ok arastirma
olmasma ragmen jinekolojik kanseri olan hastalarda operasyon sonrasi gelisen ABH

insidans1 hakkinda bilgiler kisithdir.

Jinekolojik kanser operasyonlarinda postoperatif ABH i¢in belirtilen ciddi risk faktorleri
arasinda intraoperatif hipotansiyon, hipovolemi, masif kan transfiizyonu ihtiyaci, treter
hasari, intraabdominal basing artigi, uzamis cerrahi siire ve uygulanan cerrahi yontem
(debulking, sitorediiktif cerrahi ve laparoskopik cerrahiler) sayilabilir [2, 3]. Ancak bu risk

faktorlerini arastiran ¢alismalar kisithi sayida olup az sayida hasta lizerinde yapilmustir [4].

Bu ¢alismada retrospektif olarak, jinekolojik kanser nedeniyle opere olan 1000 hastanin
postoperatif bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve ABH igin preoperatif,

intraoperatif ve postoperatif risk faktorlerinin saptanmasi amaglanmaigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Jinekolojik Kanser Girisimlerinin Organlar Uzerine Etkisi

Jinekolojik cerrahiler yasa, kanserin tipine ve evresine gore ¢esitlilik gostermekledir.
Konizasyon ve basit bir histerektomiden, invaziv sitorediiktif cerrahiye kadar birgok cerrahi
teknik uygulanabilmektedir. ileri evre kanser hastalarinda cerrahi sonrasi adjuvan tedaviler
ve destekleyici tedaviler gerekebilmektedir. Tam olarak ¢ikartilmasi olanaksiz bir timor
Kitlesinin hacmini kiigiiltme islemi olan debulking cerrahisi de ileri evre kanser hastalarinda
yine uygulanabilen islemlerdendir. Sitorediiktif cerrahi; genisletilmis timor kiigiiltiic
cerrahi ile visseral ve pariyetal peritonektomiyi, omentum rezeksiyonunu ve mide, ince
barsak, kolon, dalak, karaciger, safra kesesi, pankreas, mesane, diyafram, abdomen duvari
gibi etkilenmis organlarin rezeksiyonunu igerir [5, 6]. Sitorediiksiyonun yararlart sunlardir;
Timoral kitlenin ¢ikarilmasi ile fizyolojik faydalar elde edilir, gastrointestinal sistem
tizerindeki baski kalktig1 i¢in daha iyi beslenme saglanabilir, asit azalir, timdr perfiizyonu
ve biiylime fraksiyonu artar ve bunun sonucunda adjuvan tedavilere yanit orani yiikselir,
hastanin immiinolojik cevabi artar. Sitorediiksiyondaki amag rezidiiel tiimdriin capini hig
degilse bir santimetrenin altina indirmektir. Sitorediiksiyon amaciyla kismi barsak
rezeksiyonlari, splenektomi, kismi veya total mesane rezeksiyonu gibi iglemler yapilabilir.
Ancak tiim cerrahilerde oldugu gibi jinekolojik cerrahilerde de bazi komplikasyonlar
geligebilir. Sitorediiksiyon cerrahisi sonrasi plevral efflizyon, diafragma rezeksiyonu sonrasi
pnomotoraks, ince barsak rezeksiyonu sonrasi enterokutan fistiil olusumu gibi
komplikasyonlar goriilebilir. Cerrahinin biiyiikliigii ile orantili olarak bu komplikasyonlar
da artabilir. Jinekolojik organlara yakinliklari yoniinden damar yaralanmasi, iireter hasari,
mesane perforasyonu, barsak yaralanmasi gibi komplikasyonlarin riski artar. Cerrahi alana
yakin organlarin yaralanmasi kismi ya da tam organ hasar1 ve yetmezligiyle sonuglanabilir.
Vaskiiler yaralanmalar sonrasi ciddi kan kayiplarina bagli organ perfiizyon bozuklugundan
Olime kadar giden sorunlar meydana gelebilir. Genel olarak jinekolojik cerrahiler
postoperatif ABH i¢in yiiksek riskli degildir. Ancak debulking cerrahisi, radikal histerektomi
gibi jinekolojik kanser ameliyatlar1 sonrasi postoperatif ABH gelisebilir [1].

2.2 Anestezinin Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi

Anestezik ajanlar; idrar ¢ikisi, glomertiler filtrasyon hizi, renal kan akimi ve elektrolitlerin

atimini azaltir [1]. Anestezinin etkisi olarak; anestezik ajanlarin vazodilatasyon ve



miyokard depresyonu yapict etkileri, voliim agiginin etkisi, mekanik ventilasyonun
akcigerler lizerine negatif etkileri ve hipoksi durumu sayilabilir [2, 7]. Birgok anestezik ajan
(6zellikle volatil ajanlar) miyokard depresyonu ve periferik vazodilatasyon yaparlar ve organ
perfiizyonunu korumak i¢in vazokonstriksiyon ya da sivi replasmanina ihtiya¢ duyulur.
Glomeriiler ~ filtrasyon  basincinin ~ olusmast  i¢in  yeterli  efferent arteriolar
vazokonstriksiyonun korunmasina ihtiya¢ vardir. Bu da anjiotensin-2’nin kontrolii
altindadir. ACE (anjiotensin converting enzim) inhibitorii kullanan ya da anjiotensin-2
reseptor antagonisti kullanan hastalarda anestezi altindayken, azalmis idrar cikisi ile
perflizyon basincinda 6nemli azalma goriilebilir. Narkotik ajanlarla birlikte goriilen ikincil
mekanizmanin uyarilmasi, ADH (antidiiiretik hormon) salinimini artirir. Bu yanit agliga

bagli viicut s1vi miktar1 azalacagi igin abartili olabilir[2].

Genel anestezi sirasinda sivi kaybini artiran diger ek bir mekanizma da, entiibe hastalarda
mekanik ventilasyondur. Entiibasyon sirasinda anestezi makinesinden gelen kuru soguk

hava, 1s1-nem filtresi kullanilmadiysa 6nemli s1vi kaybina neden olabilir [2].

Yapilan bir calismada sevofluran sonrasi bobrek fonksiyonlarinda akut degisiklik oldugu
rapor edilmisken [8], diger calismalar degisiklik olmadigini savunmuslardir [9, 10].

Sevofluran ve izofluran karsilastirildiginda ABH i¢in anlamli bir fark bulunamamustir [1].

Anestezi altinda hipoksemi gelisme ihtimali vardir ve bazi antibiyotikler, renal hipertrofi,
non-steroid anti-inflamatuar ilaglar, anjiotensin-2, kalsiyum iyonu, miyoglobin,
hiperbilirubinemi, kontrast ajan gibi faktorler hipoksemiyi koétiilestirebilir [2]. Hipoksemi

ise bobrek perflizyonu ve sonrasinda bébrek fonksiyonlarinin bozulmasina yol agabilir.
2.3 Biiyiik Cerrahi Girisimlerin Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi

Major cerrahi geciren hastalarda uzun veya kisa donem sagkalimi etkileyebilecek preoperatif
ve intraoperatif risk faktorleri, postoperatif 30 giin igerisinde bir major komplikasyon

olugsmasina yol agabilecegi i¢in 6nemlidir [11].

ABH gelisme riski; koroner arter bypass greftleme ve aort cerrahisi, yiiksek riskli abdominal
cerrahiler gibi operasyonlar sonrasi oldukga yiiksektir. Jinekolojik cerrahiler yiiksek risk
tasimamakla beraber radikal histerektomi ve debulking gibi cerrahiler sonrast ABH
gelisebilmektedir [1]. Optimal sitorediiktif prosediirler genis cerrahi, biiyiik voliimde asit
bosaltilmasi, splenektomi, liriner trakt ya da karaciger rezeksiyonlar1 yapilmasini gerektirir.

Non-kardiyak cerrahi hastalarinda ABH riski %1 ve yogun bakima yatanlarda %7 iken,

3



major cerrahi gecirip yogun bakima kabul edilenlerde bu oran %32’dir. Hastane iligkili tim
akut bobrek hasarli hastalarin  %18-47’sini operasyon sonrast ABH gelisenler

olusturmaktadir [11].

Cerrahi olarak; major vaskiiler cerrahiler, bypass cerrahisi (off-pump olanlarda bobrek
koruyucu etki daha fazla) ve biiyilik invaziv girisimlerde risk artmaktadir. Burada neden
olarak cerrahi uyariya bagli salinan katabolik hormonlar ve sitokinler, emboli, iskemi-
reperfiizyon hasari, renal iskemi ve inflamasyon gosterilmektedir. Katabolik hormonlar ve
sitokinlerin beraber artis1t ABH riskinin artisina neden olabilir. ADH sekresyonundaki artisin
ana etkisi su tutmaktir. Artan glukokortikoidlerle beraber aldosteron artisi, sodyum ve su
tutulumu ile birlikte potasyum kaybina neden olur. Dolasan kan hacmindeki azalma sonucu
renin salinimi artar. Perioperatif sivi kaybi; kan kaybi, 3.bosluga gecis ya da bilingsiz

kayiplar seklinde olabilir. Ameliyat sonrasi kayip ise drenaj ya da effiizyon seklinde olabilir

[2].

Kardiyak cerrahiyi takiben olusan ABH nedenli mortalite oran1 %63 tiir [12]. Jinekolojik
kanserler icin cerrahi uygulanan hastalarda postoperatif ABH gelisme insidans1 3 yil
igerisinde % 0.87 olarak bulunmustur [1]. Non-kardiak cerrahi sonrasi yogun bakima yatan
hastalarda ABH gelisme orani1 %7,5 olup mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir[13].
ABH sonrasinda bobrek fonksiyonlarinda tam iyilesme olan hastalarda bile, ABH

gelismeyen hastalarla kiyaslandiginda 6liim oraninda %20 artig goriilmiistiir [14].

Serum kreatinin diizeyinde 0,2-0,3 mg/dI’lik artiglar postoperatif ABH gelisme riskini mindr
derecede arttirirken, bu miktardaki bir kreatinin diizey artisi kardiyak cerrahi sonrasi
mortaliteyl 6nemli miktarda arttirabilmektedir. Kardiyak cerrahi sonrast1 ABH; yogun
bakimda kalig, hastanede kalig, diyaliz ihtiyac1 ve mortalite artisi ile iligkilidir ve ABH
gelisiminin mekanizmasi olarak; iskemi-reperfiizyon hasari, ekzojen toksinler, inflamasyon,

oksidatif stres sayilabilir [15].

GFH’deki ve renal kan akimindaki bozulma 6nceki degerlerle karsilastirildiginda bir miiddet

devam edebilir. Yapilan ¢aligmalarda 6 aya kadar degisebilecegi bulunmustur [16].

Agik cerrahiye gore daha az invaziv olsa da endovaskiiler cerrahiler de muhtemelen kontrast
ajan kullanimina bagli bobrek disfonksiyonu ile iligkili olabilir. Torakoabdominal anevrizma
vakalar1 gibi endovaskiiler abdominal aort onarimi gegiren renal yetmezligi olan hastalarda

1 yillik sagkalimin azaldig1 goriilmiistiir [17].



2.4 Bobrek Fonksiyon Bozukluklar: i¢cin Risk Faktorleri

Postoperatif ABH genellikle prerenal faktorler ile akut iskemi, toksik hasar gibi akut tiibiiler
nekroz yapan durumlarda goriilmektedir. Bu mekanizmanin altinda hemodinami,
inflamatuar, nefrotoksik faktorler gibi birgok neden yer almaktadir [11]. ABH riskini artiran
bazi durumlar; sepsis, kontrast ajan kullanimi, kardiyak cerrahi, diyabet, rabdomiyoliz,

onceden bobrek hastaliginin olmasti, hipovolemi, sok ve ileri yastir [7].

Genel cerrahi sonrast ABH i¢in dnerilen 6zel risk indeksine gore; 56 yas Ustii, erkek cinsiyet,
aktif kalp hastaligi, asit, hipertansiyon, acil cerrahi, intraperitoneal cerrahi, preoperatif
kreatinin 1,2-1,9 arasi ya da 2’nin {istii, oral antidiyabetik ya da insiilin kullanilan diyabet
hastalarinda risk artmaktadir [1, 11]. Postoperatif hastalarda kreatinin degerinde 0,3mg/dl

gibi kiiciik degisiklikler bile mortaliteyle kuvvetli iligkili bulunmustur [11].

Postoperatif ABH’in en sik nedenlerinden biri, voliim kaybina bagli hipoperfiizyondur.
Hipovoleminin erken tani ve tedavisi ABH’y1 6nlemede oldukg¢a etkilidir [1]. 4220 hasta
tizerinde yapilan bir meta-analizde perioperatif hedefe yonelik hemodinaminin (siv1 ya da
inotrop destegiyle) saglanmasiyla postoperatif bobrek yetmezligi riskinin azaldig
gosterilmistir [18]. Sivi agiginin diizeltilmesi her zaman ABH’ya engel olmasa da yeterli sivi
replasmanit ABH’y1 6nleyebilir. Kristalloidler ve hipoonkotik kolloidlerle siv1 resiisitasyonu
etkilidir ancak hiperonkotik kolloidler, kristalloidler ve hipoonkotik kolloidlerle
karsilastirildiginda bobrek disfonksiyonu yoniinden daha yiiksek riske sahiptir [7]. Koroner
arter bypass grefti uygulanan 200 hastada fakli inflizyon soliisyonlar1 karsilastirilmistir ( %5
albiimin, %6 hetastarch, hextend ve sodyum laktat). En yiiksek plazma kreatinin
konsantrasyonu albiimin ve hetastarch grubunda goriilmiis ayrica 6 hastada hemodiyaliz
ihtiyaci olmustur [2]. Siv1 tedavisi cerrahiye sekonder renal hasar1 dogrudan onlese de, asiri
stvt verilmesi mekanik ventilasyon siiresinde uzama gibi komplikasyonlara yatkin hale
getirebilir [11]. Ayrica fazla uygulanan sivi intraabdominal basmci (IAB) artirarak
abdominal kompartman sendromuna neden olarak bobrek fonksiyon bozukluguna da yol
acabileceginden dikkatli olunmalidir. Ciinkii karm i¢i basincinda 10-15 mmHg’lik artigin
renal hemodinami ve fonksiyonu olumsuz yonde etkiledigi belirtilmektedir. Uriner trakt
hasar1 ve IAB artist ABH icin risk faktorleridir. IAB arttifinda GFH azalir ve aniiri
gelisebilir. Ozellikle laparoskopik cerrahilerde IAB artabilir. Uriner trakt hasarina bagl
obstriiktif bobrek hasari gelisebilir [11]. Intraabdominal hipertansiyona bagli gelisen

ABH’nin nedeni karigiktir. Hasta popiilasyonlari, altta yatan hastalik durumlari, 6l¢ctim



yontemleri, eslik eden hastaliklar ve tedaviler bu durumdan sorumlu olabilir. intraabdominal
hipertansiyona bagli olusan ABH, dekompresif laparotomiye cevap vermeyebilir. Erken
miidahale IAB’ye bagli ABH 1n1 énlemek i¢in gerekli olabilir. Laparotomi i¢in yarar zarar

oranina bakilmalidir [19-21].

Prospektif ¢ok merkezli bir ¢alismada 4622 ABH’s1 olan yogun bakim hastasinda ABH nin
en sik sebebinin septik sok oldugu bulunmustur. Hastalarin %47,5°1 septik sok ile iliskili
iken %34’li major cerrahi, %27’si kardiyojenik sok, %26’s1 hipovolemi, %19’u ise ilag
iliskili bulunmustur. Bu hastalarda genel hastane mortalitesi %60,3; hastaneden taburcu
olurken kronik diyalizden kurtulanlar %13,8 olarak kaydedilmistir. Hastane mortalitesi i¢in
bagimsiz risk faktorleri; vazopressor ihtiyaci, mekanik ventilasyon, septik sok, kardiyojenik
sok ve hepatorenal sendromdur [22, 23]. Sepsis ve ABH arasindaki iliskiye bakmak i¢in
yapilan bir diger calismada ABH’s1 olan tiim sepsisli hastalarin %19’u sepsis, %23’ ciddi

sepsis, %511 ise septik sok ile iligkili bulunmustur [24, 25].
Renal iskemik hasarin biiytikliigiinii etkileyen bir¢ok mediyator bulunmaktadir:

1. Vazodilatorler; NO, PGE2, adenozin, dopamin, iirodilatin (ANP analogu)
2. Vazokonstriktorler;, Endotelin, anjiyotensin-2, ADH
3. Tiibiiloglomeriiler feedback; Renal tiibiillden sodyum emilimi yetersiz oldugunda
glomeriiler afferent vazokonstriiksiyon ile refleks mekanizma devreye girer.
4. Mediiller tiibiiler growth faktérler; Insiilin like growth faktor-1, epidermal growth
faktor, tumor necrosis faktor [2].
Kontrast ajana bagli ABH, tiim nedenlerin yaklasik %10’unu olusturmaktadir [26].
Intravendz radyokontrast ajan sonrasi ilk 48 saat igerisinde kreatinin degerinde 0,5mg/dl
artig ya da bazale gore %25°lik bir artis durumunda kontrasta bagli nefropatiden (Contrast-
Induced Nephropathy - CIN) bahsedilir [27, 28]. Bu durumun gelisimi igin uygulama oncesi
bobrek fonksiyonu ve uygulanan ajanin miktar1 da 6nemlidir [27]. CIN igin risk faktorleri,
75 yas istii, serum kreatinin degerinde yiikseklik, anemi, proteiniiri, dehidratasyon,
hipotansiyon, intraaortik balon pompasi, nefrotoksik ajanlar, sepsis, diyabet, multipl
miyeloma, nefrotik sendrom, siroz, konjestif kalp hastaligi ve 6dem [29-31]. Kontrast
maddenin etkisini azaltmak i¢in islem Oncesi ve sonrasi hidrasyon ve 6n tedavi olarak N-

asetilsistein kullanimi yararli olabilir [32, 33].

Postoperatif donemde kullanilan ilaglardan 6zellikle nefrotoksik olanlar (aminoglikozidler,

enfluran gibi florlir konsantrasyonunu artiran volatil ajanlar, antifungal, antiviral,
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antibakteriyel ajanlar, non-steroid antiinflamatuar ilaglar gibi), kontrast maddeler,
dopaminerjik ajanlar ve diiiretikler postoperatif bobrek fonksiyonlarmi énemli derecede
etkilemektedirler [2, 7]. Yogun bakimda kullanilan ilaglarin yaklasik %20’si nefrotoksiktir
ve bunlarin yarisimi anti-infektif ajanlar olusturur [34]. Anti-infektif ajanlar direk ya da
indirek yoldan nefrotoksik olabilir. Direk nefrotoksik etki; prerenal ABH, intrinsik ABH
(ATN (akut tiibiiler nekroz), AGN (akut glomeriilonefrit), renal arter vazokonstriksiyonu,
allerjik interstisyel nefrit, nefrotik sendrom) ve tiibiiler obstriiksiyona yol agar. Ayrica renal
tiibiiler asidoz, fankoni-like sendrom ve nefrojenik diyabetes insipitus da direk nefrotoksisite
icerisinde sayilabilir [35]. indirek nefrotoksik etki ise sitokrom p-450 sistemi araciliyla
olabilmektedir. Anti-infektif ajan kullanimiyla meydana gelen ABH igin risk faktorleri; uzun
stireli yliksek doz kullanim, 6nceden var olan bobrek disfonksiyonu, bobrek hipoperfiizyonu,

sepsis, iki ya da daha fazla nefrotoksik ajanin ya da diiiretik ajanin birlikte kullanimi [36].

Furosemid renal tiibiiler hiicrelerin metabolik ihtiyacin1 ve oksijen ihtiyacini azaltan,
iskemiye kars1 rezistansini artiran bir loop diiiretik ajandir [37] ancak idrar ¢ikisinda artis
yapsa da ABH’nin ilerleyisini durdurmamaktadir [1]. Yapilan ¢alismalarda furosemidin
kardiyak cerrahi sonrasi bobrek koruyucu etkisinin olmadigi hatta bobrek yetmezligine

neden olabildigi vurgulanmistir [38].

Kanserli hastalar ve ABH ilisgkisi incelendiginde bir diger neden olarak tiimor lizis sSendromu
sayilabilir. Timor lizis Sendromu malign hiicrelerin hizli yikimi ve sitotoksik tedavi sonrasi
intraselliiler 1yonlarin, niikleik asitlerin, proteinlerin ve metabolitlerin disar1 ¢ikmasi ile
sonuclanan metabolik bir bozukluktur. Kemoterapiye ¢ok duyarli lenfoproliferatif
maligniteler, bobrek fonksiyon bozuklugu varligi, nefrotoksik ajanlarla tedavi tiimor lizis
sendromu i¢in risk faktorleridir. Ortaya ¢ikan metabolik bozukluklar; hipokalsemi,
hiperkalemi, hiperiirisemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz ve akut bobrek hasaridir. Renal
tiibiillerde kalsiyum fosfat kristallerinin ya da iirik asidin birikimi ABH’ya yol acabilir [39,
40]. Ayrica ABH i¢in bir diger risk faktorii olarak genetik etki de gosterilmistir. ABH

gelisimiyle ApoE geninin 4 alel varyanti arasinda iligki saptanmustir [41].
2.5 Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

ABH tanist i¢in istenen Ozellikler arasinda klinik testin hizli, giivenilir ve dlgiilebilir olmast,
istatistiksel analizin giiclii biyolojik performans gostermesi ve erken teshis i¢in duyarl
olmas1 bulunmaktadir [42, 43]. ideal biyobelirte¢ bobregin kendisinde iiretilen, periferik
kanda kolayca tespit edilebilen, hasar1 hizla gosterebilen 6zellikte olmalidir [44]. Ayrica
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noninvaziv, hasta basinda veya standart klinik laboratuvarlarda kolayca uygulanabilen ve

fiyat1 uygun olmalidir [15].

ABH’y1 saptamada klinikte en sik kullanilan belirtegler; BUN (kan iire nitrojeni) ve
kreatinindir [44, 45]. Kreatinin diizeyinde artis olmast igin bobrek fonksiyonlarinda %50°lik
bir kaybin olmasi gerekir. Dolayisiyla da serum kreatinin diizeyinde 0,2-0,3 mg/dI’lik bir
artis postoperatif ABH insidansinda mindr derecede artisa neden olurken, 6zellikle kalp

cerrahisi sonras1 mortalitede 6nemli artiglar goriilebilir [15].

Ancak bu parametrelerin bobrek fonksiyonlarindaki erken degisiklikleri gdstermede
spesifite ve sensitiviteleri diisiiktlir. Kreatinin degerinin yas, cinsiyet, kas kitlesi, kas
metabolizmasi, kilo, beslenme ve hidrasyon durumuna goére degisiklik gostermesi; BUN
degerinin de hemoraji, travma, glukokortikoid kullanimi, yetersiz gida alimi, yiiksek protein
icerikli diyetle degisiklik gostermesi yeni biyobelirteglere egilimi artirmaktadir. Ayrica
ABH’nin hipoperflizyon, akut tiibiiler nekroz ya da obstriiksiyon nedenli olup olmadigini
anlamak i¢in de yeni biyobelirteclere ihtiyag vardir. Her ne kadar yeni biyobelirte¢ler umut

verici olsalar da klinik pratikte kullanimlar1 sinirlidir.

Yeni biyobelirtegler ile ABH nin prerenal/ renal/ postrenal ayrimi yapilabilir. Bu nedenle de
NGAL (neutrophil gelatinase associated lipocalin), Sistatin-C, KIM-1 (kidney injury
molecule-1), IL-18 (interleukin-18), NAG (N-acetyl-f-d-glucosaminidase), Netrin-1, MCP-
1 (Monocytechemotactic peptide-1) gibi biyobelirtegler iizerinde yeni ¢alismalar
yaptlmaktadir [44, 45]. Yapilan ¢alismalarda NGAL yararli bir erken belirtectir ayrica
NGAL diizeyi diyaliz ve mortalite agisindan da prognostik degere sahiptir. Ancak sistemik
strese cevap olarak ekstrarenal olarak NGAL f{iretilmesi nedeniyle ABH olmasa bile idrar
NGAL diizeyi yiiksek cikabilir [46]. IL-18 ¢esitli patofizyolojik durumlarda artabilir:
Inflamatuar artrit, inflamatuar barsak hastaliklari, sistemik lupus eritematozus, sedef, hepatit
ve multipl skleroz gibi. Bu yiizden IL-8’in proinflamatuar ozellikleri ve inflamatuar

hastaliklarda upregiilasyonu sensitivite ve spesifite agisindan sinirlayicidir [44].

GFH muhtemelen renal fonksiyonu gosteren en onemli belirteg olmakla birlikte tiibiiler
fonksiyon i¢in de iiriner B-NAG, a-1-mikroglobulin, retinol baglayici protein ve plazma

proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinleri degerlendirilebilir [2].

Sistatin—-C tiim hiicreler tarafindan tretilen fizyolojik bir biyobelirtectir [47, 48].

Glomeriillerden serbestce filtre edilir ve kreatininin tersine bobrek epitelyal hiicrelerinden



salgilanmaz. Ayrica yogun bakim hastalarinda Sistatin-C’nin kreatinine gore daha erken

yiikseldigi gosterilmistir [48].

Yeni biyobelirtegler ile yapilan ¢aligmalar devam etmekle beraber, giiniimiizde bobrek
fonksiyonunun farkli yoniinii inceleyen bir¢ok uygulanabilir bobrek fonksiyon testleri
bulunmaktadir: Idrar hacmi, idrar 6zgiil agirligi, idrar ozmolalitesi, serum kreatinin ve kan
tire azotu, idrar/plazma kreatinin orani, idrar/plazma iire orani, idrar sodyum atilimi,
fraksiyone sodyum atilimi, kreatinin klirensi, bobrek kan akimi [49]. Prerenal ABH tanisinda
diisiik fraksiyone sodyum atilimi (FENa) ve fraksiyone tire atilimi1 (FEtre) siklikla kullanilir
[50]. Ancak ditiretikler ve sepsis FENa yorumlanmasini zorlastirabilir [51]. Sepsis ve
yaslanma FEiire’yi degistirebilir [52]. Uriner biyobelirteclerin bazi dezavantajlar:
mevcuttur. Diliretik tedavi veya hidrasyon durumu oldugunda iiriner biyobelirteclerde

potansiyel degisiklikler olusabilir ve ciddi oligiirili hastalarda 6rnek alinamayabilir [15].
2.6 Bobrek Fonksiyonu Bozuk Hastada Risk ve Skorlama Sistemleri

ABH c¢alismalarinda, standart bir referans sistemi olmadikga, kesin sonuglara ulasmak pek
miimkiin degildir. Bu referans sistemlerinden en giincellerinden biri, ti¢ adet klinik agirlik
derecelendirmesi (Risk, Injury, Failure) ve iki adet klinik sonu¢ (Loss, End stage renal
failure) derecelendirmesinden olugsan RIFLE sistemidir. Klinik agirlik derecelendirmesi,
serum kreatinin diizeyindeki veya idrar miktarindaki (hangisi daha biiylikse) degisiklige

dayanir.
RIFLE kriterlerine gore;

ABH riski (R: Risk): Serum kreatinin seviyesinde meydana gelen % 50 artig ve buna bagl
olarak GFH’de meydana gelen % 25’lik diisiis ya da idrar atiliminin 6 saatten uzun siirede

saatte 0,5 mL/kg diizeyinin altina diigmesi ile tanimlanir.

Bobrek hasari (I: Injury): Serum kreatinin seviyesinin 2 katina ¢ikmasi ve idrar atiliminin 12

saatten uzun siire boyunca, saatte 0,5 mL/kg’dan daha diisiik olmasiyla tanimlanmaktadir.

Bobrek yetmezligi (F: Failure): Serum kreatinin seviyesinde meydana gelen 3 kat yiikkselme,
GFH’de meydana gelen % 75 azalma ya da 24 saatten uzun siire idrar atiliminin saatte 0,3

mL/kg’dan az olmasi ya da 12 saatten uzun siiren antiri ile tanimlanmaktadir.



Son 2 smiflama sonug kriterlerini temsil eder: Kayip ( L: Loss) ve son donem bdbrek
hastalig1 (E: End stage kidney disease). Ancak RIFLE kriterlerinin sensitivitesini artirmak

icin son 2 evre siniflandirmadan ¢ikartilmistir.

RIFLE kriterlerinin kullanimmin yayginlagsmasiyla birlikte, ABH prevalansinin, eskiden
oldugu sanilanin 2-10 kat iizerinde oldugu goriilmiistiir (%15-78 arasi). Bu kriterler,

prognozu gostermede ve mortaliteyi 6ngérmede de yararlidir.

RIFLE kriterleri dinamik siire¢ analizi i¢in izin vermez ve zaman akisinin degerlendirilmesi
icin kullanilmaz. Ornegin kreatinin degerinde ilk 24 saatteki 1mg/dL’lik bir artis, 4 giin
icindeki ayn1 degerdeki artistan c¢ok daha degerlidir. Ayrica caligmalar, kreatinin
degerlerinde olan kiiciik artiglarin mortalite lizerinde 6nemli etkisi oldugunu gostermektedir
[53, 54]. RIFLE simiflandirmasina gore hastane i¢i mortalite ABH olmayanlar igin %36,8;
RIFLE-R i¢in %63,2; RIFLE-I i¢in %69,2 ve RIFLE-F i¢in %86,2 bulunmustur [4].

RIFLE kriterlerine gore, serum kreatinin diizeyindeki ¢ok kiiciik degisikliklerde bile
istenmeyen etkiler ortaya c¢ikabilmektedir. Degerlendirme hatasina neden olabilecegi
diisiincesiyle bu sistem, bazi parametreler degistirilerek yeniden diizenlenmistir. Akut
Bobrek Hasar1 Agi (AKIN) olarak adlandirilan bu simiflamada, hem idrar ¢ikisindaki hem
de serum kreatinin diizeyindeki degisiklikler degerlendirmeye alinmaktadir. AKIN, 48 saat
icerisinde kreatinin degerlerindeki degisiklik baz alinarak hesaplanir. AKIN evre-1 RIFLE-
R, AKIN evre-2 RIFLE-I, AKIN evre-3 ise RIFLE-F simiflandirmasina benzemektedir [4].
AKIN kriterlerine gore plazma kreatininde en azindan 0,3mg/dl olacak sekilde mutlak bir
artis ya da %50’den fazla bir artis olmas1 anlamlidir [45].

Puanlama sistemlerinin karsilastirildig bir calismada ABH i¢in AKIN kriterlerinin oldukga
hassas oldugu ancak kritik hastalarda sonug tahmini igin yeterli olmadigi bulunmustur [55].
AKIN ve RIFLE kriterlerinin her ikisi de hastane i¢i mortalite ve kisa donem prognozun
tahmininde kullanilabilir. RIFLE ve AKIN siniflandirmasinin karsilastirildigi bir ¢alismada,
genel dogruluk oranmi RIFLE kriterlerinde AKIN kriterlerine gore daha yiiksek olsa da

aralarinda 6nemli bir farklilik bulunmamaktadir [4].

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) olarak bilinen Ardisik Organ Yetersizligi
Degerlendirmesi, kritik hastalarda gelisen komplikasyonlar1 tanimlamay1 amaglar. Burada
alt1 organ sisteminin fonksiyonu (solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem, renal sistem,

hepatik sistem, santral sinir sistemi ve koagiilasyon sistemi) degerlendirilir. SOFA nin renal
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fonksiyon degerlendirmesi kreatinin degerindeki degisiklikleri ve idrar ¢ikisini igerir ve

zamana gore bobrek fonksiyonunu ve prognozunu degerlendirir [7].

KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) 'nun 2012’de yaymladigi son
kilavuza gore RIFLE ve AKIN kriterleri yerine yeni bir siniflama sistemi olusturulmustur.
Bu smiflandirmaya gore 48 saat igerisinde serum kreatinin diizeyinde 0,3mg/dL iistiinde artis
ya da 7 giin igerisinde serum kreatinin diizeyinde bazale gore en az 1,5 kat artis olmast ya
da 6 saatlik idrar hacminin 0,5 mL/kg/h’den az olmas1 ABH tanisi igin yeterli sayilmaktadir
(Tablo 2.1). KDIGO kilavuzuna gére ABH evre-1, serum kreatinin diizeyinin bazal degerin
1.5-1.9 kat1 ya da >0.3 mg/dL artis1 ya da idrar miktarinin 6-12 saattir <0.5 mL/kg/saat
olmasi; ABH evre-2, serum kreatinin diizeyinin bazal degerin 2.0-2.9 kati artis1 ya da idrar
miktarinin >12 saattir <0.5 mL/kg/saat olmasi; ABH evre-3 ise, serum kreatinin diizeyinin
bazal degerin 3 kat1 artis1 ya da serum kreatinin >4.0 mg/dL ya da idrar miktarinin 24 saatten
daha fazla siiredir <0.3 mL/kg/saat ya da >12 saattir aniiri olmas: durumudur. AKIN ve
RIFLE smiflamasinin her ikisinin de ABH tespitinde eksiklerinin olmasi ve ABH tespiti i¢in
resmi bir kilavuz olmamasi yeni kilavuzun ¢ikmasinin nedenleri arasindadir. Yapilan bir
calismada RIFLE kriterleri AKIN’a gore tespit edilen ABH olgularinin %9unu algilamada
basarisizken, AKIN kriterleri de RIFLE tarafindan tespit edilen %26,9 hastay1 tespitte
basarisiz olmustur[56]. Bu nedenle bu yeni kilavuz RIFLE ve AKIN Kriterlerinin
birlesiminden olusmaktadir. Boylece bobrek fonksiyonlarinda akut degisikliklerin daha

genis gosterilmesi hedeflenmistir [57].

Tablo 2.1. KDIGO 2012 kilavuzuna gore akut bobrek hasart siniflamasi

Evre Serum kreatinin diizeyi Idrar ¢ikisi
1 1,5-1,9 kat artig ya da >0,3 mg/dL <0,5 mL/kg/h (6-12 saat)
artis
2 2,0-2,9 kat artis <0,5 mL/kg/h (>12 saat)
3 > 3,0 kat artis ya da >4,0 mg/dL <0,3 mL/kg/h (>24 saat) ya da

>12 saat aniiri

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes
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3. GEREC VE YONTEM

Baskent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu (KA12/189 no’lu proje)
onay1 alindiktan sonra Ocak 2007 — Mart 2013 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi’nde elektif sartlarda jinekolojik kanser nedenli cerrahi gec¢irmis hastalarin

medikal ve anestezi kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.
3.1 Hastalar

Genel ve/veya rejyonel anestezi altinda; jinekolojik kanser nedenli cerrahi gegiren hastalar
degerlendirildi. Operasyon sonrasinda serviste ve/veya yogun bakimda takip edilen, on sekiz

yas listii, bobrek hasari1 ya da hastaligi olmayan 1000 hasta ¢alismaya dahil edildi.
3.2 Anestezi Uygulamasi

Ameliyattan bir giin 6nce hastalar preoperatif olarak degerlendirilerek, anestezi hakkinda
bilgi verildikten sonra ameliyat i¢in onaylari alindi. Cerrahi 6ncesi 1-2 mg midazolam ile
premedikasyonlar1 saglandi. Ameliyat odasina alinan biitliin hastalar nabiz oksimetresi,
kapnometri, noninvaziv kan basinci 6l¢timii ve 5 kanallit EKG ile monitdrize edildi. Periferik
damar yolunun acilmasini takiben daha dnceden kararlastirilan genel veya rejyonel anestezi
uygulamasina gegildi. Anestezistin sectigi ilaglara gore genel anestezide IV indiiksiyonu
takiben inhalasyon ajani ile idame saglandi. Spinal anestezide uygun steril temizlik ve 6rtme
islemlerinin ardindan L3-4/ L4-5 araligindan lokal anestezik ile rejyonel blok uygulanirken,
epidural anestezide de epidural kataterin yerlestirilmesinin ardindan lokal anestezik ile
rejyonel blok saglandi. Major cerrahi planlanan ve ASA-3 ve istii olanlarda, gerekli
goriilmesiyle invaziv monitorizasyon islemlerinin de tamamlanmasinin ardindan cerrahi

operasyona baslandi.

Ameliyat siiresince hemodinamik ve solunumsal parametreler (sistolik ve diyastolik kan
basinci, kalp hizi ve oksijen satiirasyonu, viicut sicakligi, end-tidal CO, monitorizasyonu),
saatlik idrar cikis1 ve kanama miktar1 kaydedildi. Kan gazi takibi yapilmasi uygun
goriilenlerde ortalama 2-3 kez arter kan gazi alinarak izlem ve miidahaleler yapildi.
Hastalara operasyon siiresince uygun sivi ile hidrasyon ve gerektiginde eritrosit

stispansiyonu (ES) ile taze donmus plazma (TDP) transfiizyonlar yapildi.

Ameliyat sonuna dogru agr1 kontrolii planlanan hastalar ameliyat sonunda yogun bakim

tinitesine ya da servise gonderildi.
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3.3 Parametreler

Jinekolojik kanser nedeniyle cerrahi gegiren hastalarin preoperatif, intraoperatif ve

postoperatif bakilan parametreleri agagida goriilmektedir.
3.3.1 Preoperatif Donem

1. Demografik veriler: Yas, boy (cm), agirlik (kg)

2. Viicut kitle indeksi (VKI)

3. American Society of Anesthesiologists (ASA) skoru

4. Eslik eden sistemik hastaliklar (kardiyovaskiiler sistem hastaligi, solunum sistemi

hastalig1, diyabetes mellitus, hematolojik hastaliklar ve santral sinir sistemi hastaliklart)

S. Hastanin kullandig1 ilaglar (antihipertansifler, oral antidiyabetikler, insiilin
preparatlari, antibiyotikler, diiiretikler, non-steroid antiinflamatuar ajanlar ve kontrast

ajanlar)

6. Preoperatif laboratuvar parametreleri [Hematokrit, trombosit, kan iire azotu (BUN),
serum Kkreatinini, serum sodyumu, serum potasyumu, serum kalsiyumu, total biliriibin,
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), protrombin zamani (PTZ),

international normalization ratio (INR), albiimin, protein ve C-reaktif protein (CRP)]

7. Preoperatif metastaz varligi
8. Preoperatif kemoterapi/radyoterapi 6ykiisii
9. Preoperatif enfeksiyon varlig

10.  Preoperatif vital bulgular (viicut sicakligi, kalp hiz1 ve kan basinci)
11.  Tekrarlayan cerrahi durumu

3.3.2 intraoperatif Donem

1. Anestezi tiirii (genel, rejyonel veya genel + rejyonel)
2. Kullanilan anestezik ajanlar
3. Cerrahi girigimin tipi
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4. Intraoperatif vital bulgular (kalp hizi, kan basinci, viicut sicakligi, end-tidal CO-

6l¢timii, O satiirasyonu )

5. Intraoperatif verilen sivilar (kristalloid ve kolloid), kan ve kan {iriinii replasmani

(kolloid olarak albiimin, gelofusin, taze donmus plazma kullanildi)

6. Intraoperatif kritik olay (hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, tasikardi, kanama,
hipoksemi, hipotermi, hipokapni ve hiperkapni) (kan kaybi aspirator, komprest ve spang

sayisl ile hesaplandi).

7. Intraoperatif komplikasyonlar (iireter hasari, pulmoner tromboemboli siiphesi,

vaskiiler travma, barsak perforasyonu ve organ yaralanmasi)
8. Intraoperatif inotrop destegi ihtiyaci

9. Ameliyat siiresi

3.3.3 Postoperatif Donem

1. Postoperatif ilk 24 saatte vital bulgularda anormallikler (hipotansiyon, hipertansiyon,
bradikardi, tasikardi, O satiirasyonu diisiikliigii, hipotermi ve hipertermi)

2. Postoperatif ilk 48 saatte verilen kristalloid ve kolloid miktarlari
3. Postoperatif tiriner/noniiriner enfeksiyon gelisimi
4. Postoperatif gelisen komplikasyonlar (solunumsal, kardiyak, norolojik ve

hematolojik)

5. Postoperatif ilk 24 saatteki idrar miktari

6. Postoperatif nefrotoksik ilag kullanimi

7. Postoperatif ilk 7 giinliik laboratuvar sonuglart (BUN, serum kreatinini, sodyum,
potasyum, hemotokrit, trombosit, AST, ALT, bilirubin, albiimin, PTZ, INR ve CRP)

8. Hastanede kalis siiresi

9. Yogun bakim ihtiyact ve kalig siiresi

10.  Mekanik ventilasyon ihtiyaci

11. Mortalite zamani
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12. Renal replasman tedavisi ihtiyaci

3.4 Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel analizler icin SPSS versiyon 20 kullanildi. ABH tamisim1 koymak ve hasarin
derecesini saptamak i¢cin KDIGO’nun yayinladigr 2012 kilavuzundan yararlanildi. ABH
tanis1 i¢in kilavuzun belirttigi kreatinin degerindeki artistan yararlanilirken, veri

yetersizliginden dolay1 idrar miktarinda azalma ABH tanis1 i¢in kullanilamada.

Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler icin ortalama + standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) seklinde, nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak
gosterildi. ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin karsilastirilmasinda sistemik hastalik,
kullanilan ila¢ vb kategorik degiskenler i¢in ki Kkare testi, sayisal degerlerin
karsilastirilmasinda ise Mann Whitney testi kullanildi. Bu testler ile iki grup arasinda
istatistiksel farklilik gdsteren (p<0,05) parametreler ve klinik olarak iki grup arasinda

anlaml farklilik gésteren parametreler lojistik regresyon analizine dahil edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2007 tarihinden baslayarak ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine sahip ilk 1000 hasta
caligmaya alind1 (Ocak 2007 — Mart 2013). Jinekolojik kanser nedeniyle ameliyat olmus
1000 hastanin demografik 6zellikleri incelendiginde yas ortalamasinin 55,4+12.,4, agirlik
ortalamasinin 75,1+16,2 kg, boy ortalamasinin 162,1£5,5 cm ve VKI ortalamasinin 28,7+6,4
kg/m? oldugu saptand (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ozellikleri [ortalama + standart sapma (minimum-maksimum

degerleri)]
Yas (y1l) 55,4+12,4 (18- 95)
Agirlik (kg) 75,1 £16,2 (38- 158)
Boy (cm) 162,1+5,5 (141- 185)
VKI (kg/m?) 28,7+6,4 (14,0- 68,4)

VKI: Viicut kitle indeksi

Hastalarin ASA gruplama dagilimi Tablo 4.2°de verilmistir. Hastalar istatistiksel
karsilastirma amact ile ASA 1-2 (911 hasta) ve ASA 3-4 ( 89 hasta) seklinde iki grup halinde
degerlendirilmistir. Hastalarin %40,7’sinde ek sistemik hastalik bulundugu, en sik goriilen
yandas hastaliklarin HT ve DM oldugu goriildii. Ameliyat 6ncesi diizenli ilag kullanim
Oykiisli en sik antihipertansifler olmak tizere (%37.5) toplamda %53,4 hastada saptandi

Cerrahi 6ncesi %15,2 hasta kontrast ajana maruz kalmist1 (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Hastalarin preoperatif 6zellikleri [say1 (%)]

ASA skoru
ASA-1 208 (20,8)
ASA-2 703 (70,3)
ASA-3 87 (8,7)
ASA-4 2(0,2)

Yandas hastaliklar 407 (40,7)
KAH 81 (8,1)
DM 184 (18,4)
HT 400 (40)
KOAH 38(3,8)
Anemi 56 (5,6)
SSS hastaligi 50 (5)

Preoperatif ilaglar 534 (53,4)
Antihipertansifler 375 (37,5)
OAD 127 (12,7)
Insiilin 27 (2,7)
Antibiyotikler 48 (4,8)
Kontrast ajanlar 152 (15,2)
Ditiretikler 39 (3,9)
NSAIi 55 (5,5)

ASA: American Society of Anesthesiologists, KAH: Koroner arter hastaligi, DM: Diyabetes mellitus, HT:
Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, SSS: Santral sinir sistemi, OAD: Oral
antidiyabetikler, NSAII: Nonsteroid anti inflamatuar ilaglar

Tim hastalarin %30,3’0 tekrarlayan cerrahi geciren vaka olup, %18,8’inde preoperatif
metastaz, %12,9’unda preoperatif kemoterapi, %5’inde preoperatif radyoterapi Oykiisii

bulunmakta idi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Hastalarin preoperatif verileri [say1 (%)]

Tekrarlayan cerrahi 303 (30,3)
Preoperatif metastaz varligi 188 (18,8)
Preoperatif kemoterapi dykiisii 129 (12,9)
Preoperatif radyoterapi 6ykiisii 50 (5)
Preoperatif enfeksiyon varligi 41 (4,1)

Hastalarin %97’sine genel anestezi, %1,2’sine spinal anestezi, %0,9’una kombine
(spinal+epidural) anestezi, %0,8’ine genel ile rejyonel anestezi ve %0,1’ine ise epidural
anestezi uygulandig1 saptandi. Hastalarda kullanilan anesteziklerden intravendz ajanlarin,
%60,9 tiyopental, %36,5 propofol, %1,8 etomidat, %0,8 ketamin, inhalasyon ajanlarinin ise
%42,6 sevofluran, %32,3 izofluran ve % 25,1 desfluran oldugu saptandi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Anestezi yontemi ve anestezik ajanlar [say1 (%)]

Anestezi yontemi

Genel anestezi 970 (97)
Spinal anestezi 12 (1,2)
Kombine (spinal+epidural) anestezi 9(0,9)
Genel+Rejyonel anestezi 8(0,8)
Epidural anestezi 1(0,1)

Intravendz ajanlar

Propofol 356 (36,5)
Tiyopental 595 (60,9)
Etomidat 18 (1,8)
Ketamin 8(0,8)

Inhalasyon ajanlart

Sevofluran 416 (42,6)
[zofluran 316 (32,3)
Desfluran 245 (25,1)
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Hastalarin %39,6’sia total abdominal histerektomi (TAH) ve bilateral salpingo-
ooferektomi (BSO); %41,6’sina TAH, BSO, lenf nodu diseksiyonu, omentektomi ve
appendektomi gibi genis cerrahi alan eksizyonu ve %18,8’ine tamamlayic1 kitle eksizyonu

yapildig1 goriildii (Sekil 4.1).

18,8

M TAH+BSO+LN
diseksiyonu+omentektomi

M TAH+BSO

M Tamamlayic kitle eksizyonu

Sekil 4.1. Cerrahi yontem (%) (TAH: Total abdominal histerektomi, BSO: Bilateral salpingo-

ooferektomi, LN: Lenf nodu)

Cerrahi sonras1 1000 hastanin %]11’inde postoperatif yogun bakim ihtiyac1 ve %2,5’inde
mekanik ventilasyon ihtiyaci vardi. Hastalarin hastanede kalig siireleri minimum 2
maksimum 60 giin iken ortalama 9,84+7,3 giin idi. Yogun bakimda kalis siiresi minimum 1
maksimum 38 giin iken ortalama 3,3+4,6 giin olarak hesaplandi. Bin hastanin 88’inde (%8,8)
ABH goriildi (59 hasta evre-1, 24 hasta evre-2 ve 5 hasta evre-3 idi) Bu hastalarinda 1
tanesinde (%0, 1) renal replasman tedavisi ihtiyaci oldu. Cerrahi sonras1 28 giinliik mortalite

% 0,5 idi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Hastalarin postoperatif verileri [say1 (%) veya ortalamatstandart sapma (minimum —

maksimum degerleri)]

Postoperatif ABH insidansi 88 (8,8)
Postoperatif yogun bakim ihtiyaci 110 (11)
Postoperatif mekanik ventilasyon 25 (2,5)
ihtiyaci

Yogun bakimda kalig siiresi (giin) 3,3+4,6 (1-38)
Hastanede kalis siiresi (giin) 9,8 +7,3 (2-60)
RRT ihtiyaci 1(0,1)
Mortalite 5(0,5)

ABH: Akut bobrek hasari, RRT: Renal replasman tedavisi

Akut bobrek hasar1 bulunan ve bulunmayan hastalar demografik 6zellikleri bakimindan
karsilastirildiginda ABH bulunan hastalarin ABH bulunmayan hastalardan daha ileri yasta
(p=0,046), daha kisa boylu (p=0,044) ve VKI’nin daha yiiksek (p=0,031) olduklar1 saptandi.
Viicut agirliklart yoniinden anlamli farklilik saptanmadi (p=0,145) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin demografik ozellikleri

[ortalamaz+standart sapma]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Yas (yil) 57,9+12,8 55,1+12,3 0,046
Agirlik (kg) 77,5£16,8 74,9+16,1 0,145
Boy (cm) 161,0+6,1 162,2+5.4 0,044
VKI (kg/m?) 30,1+7,1 28,6+6,4 0,031

VKI: Viicut kitle indeksi
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Eslik eden sistemik hastalik ve preoperatif ila¢ kullaniminin ABH gelisen ve gelismeyen

hastalarda benzer oldugu goriildi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Cerrahi oncesi laboratuvar olgiimlerinden CRP degerinin ABH olanlarda daha yiiksek
oldugu gorildi (p=0,037). Diger laboratuvar Olciimleriyle ABH gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.7. Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalarin eslik eden sistemik hastaliklari,

ASA skorlar1 ve preoperatif ila¢ kullanimlari [say1 (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)

Sistemik hastalik 54 (61,4) 539 (59,1) 0,734
KAH 9 (10,2) 72 (7,9) 0,415
DM 15 (17) 169 (18,5) 0,885
HT 40 (45,5) 360 (39,5) 0,305
KOAH 3(3,4) 35 (3,8) 1,00
Anemi 2(2,3) 54 (5,9) 0,222
SSS hastaligi 5(5,7) 45 (4,9) 0,796

ASA skoru
ASA 1-2 78 (88,6) 833 (91,3) 0,430
ASA 3-4 10 (11,4) 79 (8,7) 0,430

Preoperatif ilag kullanimi 50 (56,8) 484 (53,1) 0,576
Antihipertansif 41 (46,6) 334 (36,6) 0,083
OAD 11 (12,5) 116 (12,7) 1,00
Insiilin 1(1,1) 26 (2,9) 0,504
Kontrast ajan 19 (21,6) 133 (14,6) 0,087
Antibiyotik 6 (6,8) 42 (4,6) 0,304
Diiiretik 4 (4,5) 35 (3,8) 0,770
NSAIi 6 (6,8) 49 (5,4) 0,621

KAH: Koroner arter hastaligi, DM: Diyabetes mellitus HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastaligi, SSS: Santral sinir sistemi, ASA: American Society of Anesthesiologists, OAD: Oral antidiyabetikler
NSAII: Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
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Tablo 4.8. Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalarin cerrahi 6ncesi laboratuvar

verilerinin karsilastirilmast (ortalama +standart sapma)

ABH (+) ABH (-) 0
(n=88) (n=912) degeri

Hematokrit (%) 36,6+4,2 37,0+4,5 0,427
Trombosit (/mm?) 320648,9+13111,6 315181,3+110246,7 0,663
BUN (mg/dL) 15,9490 15,247,0 0,367
Kreatinin (mg/dL) 0,7+0,3 0,7+0,2 0,134
Sodyum (mmol/L) 139,0+3,1 139,0+3,1 0,849
Potasyum (mmol/L) 4,0+0,6 4,1+0,5 0,879
Kalsiyum (mg/dL) 8,8+0,7 9,24+0,7 0,468
CRP (mg/L) 157,8+121,5 76,6481,1 0,037
ALT (U/L) 22,04+36,2 21,1+£22.3 0,733
AST (U/L) 24,5+20,2 23,5424.4 0,722
PTZ (saniye) 13,4+1,7 13,2+1,6 0,399
INR 1,0+0,2 1,0+0,2 0,502
Albiimin (g/dL) 3,3+0,5 3,340,6 0,570

BUN: Blood urea nitrogen, CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat

aminotransferaz, PTZ: Protrombin zamani, INR: International normalized ratio

Cerrahi Oncesi uzak organ metastazi olan hastalarda ABH anlamli olarak yiiksek saptanirken

(p=0,022); preoperatif kemoterapi, radyoterapi ve enfeksiyon Oykiisii olan hastalar ile

tekrarlayan cerrahi gecirmis hastalarda ABH gelisimi bakimindan anlamli fark bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalarin preoperatif 6zellikleri [sayr (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Preoperatif metastaz varligi 25 (28,4) 163 (17,9) 0,022
Preoperatif kemoterapi dykiisii 17 (19,3) 112 (12,3) 0,067
Preoperatif radyoterapi 6ykiisii 3(3,4) 47 (5,2) 0,614
Preoperatif enfeksiyon varligi 7(8) 34 (3,7) 0,082
Tekrarlayan cerrahi 34 (38,6) 269 (29,5) 0,089

Hastalarin cerrahi dncesi bakilan vital bulgular1 karsilastirildiginda nabiz sayist yiiksek
olanlarda ABH goriilme orani daha yiiksek bulundu (p=0,026). Kan basinci ve viicut
sicakligr 6l¢timleri yoniinden ABH gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda anlamli bir fark

bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Akut bobrek hasart olan ve olmayan hastalarin preoperatif vital bulgular

(ortalama + standart sapma)

Vital bulgular ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)

Viicut sicakligi (°C) 36,5+0,5 36,4+0,4 0,218

Sistolik kan basinct (mmHg) 121,5+15,4 119,6+11,7 0,169

Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 74,9+8,3 74,3+8,3 0,539

Ortalama arter basinct (mmHg) 90,0+9,8 89,0+8,4 0,315

Nabiz sayisi (atim/dK) 84,0+£12,0 80,8+10,6 0,026
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Hastalara wuygulanan anestezi yontemleri karsilastirldiginda ABH saptananlarla
saptanmayanlar arasinda anestezi yontemi bakimindan anlamli bir farklilik goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 4.11).

Tablo4.11. Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalara uygulanan anestezi yontemleri
[say1 (%)]

Anestezi yontemi ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)

Genel anestezi 86 (97,7) 884 (96,9) 1,000

Spinal anestezi 0(0) 12 (1,3) 0,614

Kombine (spinal+epidural anestezi) 1(1,1) 8 (0,9) 0,565

Epidural anestezi 0(0) 1(0,1) 1,000

Genel+Rejyonel anestezi 1(1,1) 7(0,8) 0,523

Akut bobrek hasar1 olan ve olmayan hastalarda intraoperatif kullanilan inhalasyon veya
intravendz anestezik ajanlar arasinda anlamli bir farklilhik saptanmadi (p>0,05). ABH
saptanan 88 hastanin %41’inde izofluran, %37’sinde sevofluran ve %22’sinde desfluran
kullanildigi, intravendz anestezik ajanlardan ise %71 tiyopental, %25 propofol ve %4
etomidat kullanildig: goriilda (Sekil 4.2 - Sekil 4.3).

1% M izofluran sevofluran mdesfluran 43%
37%
32%
I 25%
22% I
ABH OLANLAR ABH OLMAYANLAR

Sekil.4.2. Akut bobrek hasari olanlar ve olmayanlarda kullanilan anestezik inhalasyon

ajanlar1 (ABH: Akut bobrek hasarr)
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W tiyopental propofol Mketamin M etomidat

71%

60%

37%

25%

4%

2%
0% 1%
C — —
ABH OLANLAR ABH OLMAYANLAR

Sekil.4.3.Akut bobrek hasari olanlar ve olmayanlarda kullamilan IV anestezi ajanlar1 (ABH:
Akut bobrek hasarr)

Hastalara uygulanan cerrahi yontem ile ABH gelisimi karsilagtirildi. Buna gore 2 grup
belirlendi: Genis cerrahi uygulanmayanlar (TAH + BSO yapilanlar) ve genig cerrahi
uygulananlar ( TAH + BSO + LN diseksiyonu + omentektomi gibi genis cerrahi eksizyon
yapilanlar ile tamamlayic1 kitle eksizyonu yapilanlar). Genis cerrahi gegirenler ve
gecirmeyenler arasinda ABH gelisimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptand1 (p<0,001). Ayrica cerrahi siirenin ABH saptananlarda daha uzun oldugu goriildii
(p<0,001) ( Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Cerrahi yontemi ve siiresi ile akut bobrek hasar sikliginin karsilagtirilmasi [say:

(%) veya ortalama +standart sapma]

Uygulanan cerrahi yontem ve cerrahi siire ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)

Genis cerrahi uygulananlar 70 (79,5) 534 (58,6) 0,000

Genis cerrahi uygulanmayanlar 18 (20,5) 378 (41,4)

Cerrabhi siiresi (dakika) 149,1+62,5  123,8£56,6 0,001
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Intraoperatif donemde kullanilan total kristalloid miktar1 ABH olan ve olmayan hastalarda

benzer (p=0,240) iken, total kolloid, ES ve TDP miktarlarinin gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkli oldugu gorildii (sirasiyla p=0,043, p=0,001 ve p=0,001). Ayrica ABH

olanlarda ABH olmayanlara gore kan kaybi daha fazla idi (p=0,011). ABH gelisimi

bakimindan intraoperatif idrar miktar1 ve inotrop ihtiyacinin gruplar arasinda farkli olmadig:

goriildi (p>0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Akut bobrek hasar1 olan ve olmayanlarda intraoperatif kullanilan total

kristalloid, kolloid, eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma miktarlar1 ve intraoperatif

bazi1 6zelliklerin incelenmesi [ortalama + standart sapma veya say1 (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Total kullanilan kristaloid (mL/kg) 38,4+19,9 35,9+18,8 0,240
Total kullanilan kolloid (mL/kg) 4,0+£5,0 2,944,3 0,043
Total kullanilan ES (mL) 279,5+£616,7 128,3+296,1 0,001
Total kullanilan TDP (mL) 165,9+284,8 94,1+185,9 0,001
Intraoperatif inotrop ihtiyac1 9(10,2) 66 (7,2) 0,291
Intraoperatif kan kaybr miktar1 (mL) 517,9+£560,9 391,5+420,8 0,011
Intraoperatif idrar miktar1 (mL) 275,1+£238,1 245,6+£237.3 0,313

ES: Eritrosit stispansiyonu, TDP: Taze donmus plazma

Intraoperatif gelisen sorunlar agisindan gruplar incelendiginde, intraoperatif gelisen cerrahi

komplikasyonlar igerisinde vaskiiler travma ve/veya genis diseksiyon yiizeylerinden sizma,

ABH gelisenlerde gelismeyenlere gore daha fazla bulundu (p<0,05). Diger intraoperatif

gelisen sorunlar acisindan iki grup benzer idi (p>0,05) (Tablo 4.14 ve Tablo 4.15).
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Tablo 4.14. Akut bobrek hasar1 olan ve olmayanlarda intraoperatif kritik olaylar [say: (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Hipotansiyon 25 (28,4) 207 (22,7) 0,235
Hipertansiyon 60 (68,2) 550 (60,3) 0,170
Hipoksemi 5(5,7) 70 (7,7) 0,671
Hipotermi 7(8) 84 (9,2) 0,847
Hiperkapni 4 (4,6) 38(4,2) 0,782
Hipokapni 9 (10,3) 139 (15,4) 0,270

Tablo 4.15. Akut bobrek hasart olan ve olmayanlarda intraoperatif cerrahi komplikasyonlar
[say1 (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Ureter hasar1 3(3.4) 14 (1,5) 0,183
PTE siiphesi 0 (0) 1(0,1) 1,000
Vaskiiler travma/ kanama 4 (4,5) 12 (1,3) 0,045
Organ yaralanmasi 1(1,1) 14 (1,5) 1,000
Barsak perforasyonu 8(9,1) 51 (5,6) 0,230

PTE: Pulmoner tromboemboli

Postoperatif ilk 24 saatte goriilen hipertansiyon (p=0,022) ve tasikardinin (p=0,004) ABH
gelisenlerde, gelismeyenlere gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu gorildi. Diger
bulgulara bakildiginda hipotansiyon, bradikardi, hipotermi ve hipertermi i¢in her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi saptandi (hepsi igin p>0,05) (Tablo
4.16).
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Tablo 4.16. Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarin postoperatif ilk 24 saatteki

bulgular1 [say1 (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Hipotansiyon 4 (4,5) 41 (4,5) 1,000
Hipertansiyon 45 (51,1) 350 (38,4) 0,022
Tasikardi 49 (55,7) 360 (39,5) 0,004
Bradikardi 4 (4,5 81 (8,9) 0,227
Hipotermi 13 (14,8) 122 (13,4) 0,743
Hipertermi 19 (21,6) 161 (17,7) 0,383

Cerrahi sonrasi ilk giin ve ikinci giin verilen kristaloid ve kolloid miktarlar1 bakimindan
ABH olan ve olmayanlar karsilastirildiginda, postoperatif ilk 48 saat iginde kullanilan
kolloid miktarinin ABH gelisen hastalarda istatistiksel acidan anlamli olarak fazla oldugu

saptandi (sirastyla p=0,001 ve p=0,005) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Akut bobrek hasart olan ve olmayan hastalarin postoperatif verilen sivi

miktarlar1 [ortalama + standart sapma]

Postoperatif verilen mayi (mL) ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)

Kristaloid (1.giin) 3351,0£1138,9 3191,5+907,7 0,125

Kristaloid (2.giin) 3560,2+792,8  3392,4+869,3 0,082

Kolloid (1.giin) 191,9+411,4 98,04229,4 0,001

Kolloid (2.giin) 91,64+246,7 42,8+142,8 0,005

Cerrahi sonrasi gelisen enfeksiyonlardan non-iiriner enfeksiyonlar (p=0,037) ve cerrahi
sonrast gelisen komplikasyonlardan respiratuar (p=0,015) komplikasyonlarin ABH gelisen
hastalarda istatistiksel acidan anlamli olarak daha fazla oldugu, kardiyak, nérolojik ve

hematolojik komplikasyonlarin ise her iki grupta benzer oldugu bulundu (p>0,05).
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Postoperatif ilk 24 saatlik idrar ¢ikisinda ABH olanlarda anlamli azalma oldugu saptandi
(p=0,002). Postoperatif nefrotoksik ila¢ kullanim1 bakimindan ise gruplar arasinda anlamli

farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Akut bobrek hasari olan ve olmayan hastalarda postoperatif gelisen
komplikasyonlarin ve bazi 6zelliklerin karsilastirilmasi [say1(%) veya ortalama + standart sapmal]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Uriner infeksiyon 11 (12,5) 62 (6,8) 0,081
Non-iiriner infeksiyon 17 (19,3) 102 (11,2) 0,037
Respiratuar komplikasyon 7(8) 24 (2,6) 0,015
Kardiyak komplikasyon 5(5,7) 27 (3) 0,193
Norolojik komplikasyon 2(2,3) 13(1,4) 0,386
Hematolojik komplikasyon 13 (14,8) 76 (8,3) 0,050
Nefrotoksik ilag kullanimi 71 (80,7) 664 (72,8) 0,129
24 saatlik idrar miktari(mL) 1367,3£1026,2 1689,3+915,8 0,002

ABH gelisenlerde ABH gelismeyenlere gore yogun bakim ihtiyacinin daha sik (p=0,032) ve
yogun bakimda kalis stiresinin (p<0,001) daha uzun oldugu saptandi. Yogun bakim ihtiyaci
olanlarin %85,5’inde ABH goriillmezken %14,5’inde ABH goriildii. ABH saptanan
hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyacinda anlamli artis oldugu bulundu (p=0,004). Ayni
zamanda ABH gelisen hastalarda hastanede kalis stiresinin ABH gelismeyenlere gore daha
uzun oldugu goriildii (p<0,001). Postoperatif 5 giinlik renal replasman tedavisi ve

postoperatif 28 giinliik mortalite yoniinden her iki grupta farklilik gériilmedi (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Akut bobrek hasari olan ve olmayanlarda postoperatif bazi 6zelliklerin

incelenmesi [ortalama + standart sapma veya say1 (%)]

ABH (+) ABH (-) p degeri
(n=88) (n=912)
Yogun bakim ihtiyaci 16 (18,2) 94 (10,3) 0,032
Mekanik ventilasyon ihtiyaci 7(8) 18 (2) 0,004
Yogun bakimda kalis siiresi (giin) 1,1£3.3 0,3+1,6 0,000
Hastanede kalis siiresi (giin) 13,2+10,4 9,5+6,9 0,000
RRT ihtiyaci (5 giinliik) 1(1,1) 0(0) 0,088
Mortalite (28 giinliik) 2 (50) 3(13,6) 0,155

RRT; Renal replasman tedavisi
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Jinekolojik kanser cerrahisi sonrast ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin
karsilagtiritlmasinda 13 anlamli parametre tespit edildi. Bu 13 parametreden klinik sonuglari
etkileyebilecekleri diisiiniilen; yas, VKI, cerrahi uygulama, intraoperatif kullanilan kolloid,
ES ve TDP miktarlarinin dahil edildigi 6 parametre ile lojistik regresyon analizi yapildi.
Regresyon analizi sonucuna gore VKI ve genis cerrahi jinekolojik kanser cerrahisi sonrasi
ABH igin bagimsiz risk faktorleri olarak bulundu. Bu risk faktorlerinden genis cerrahi
uygulanimmin ABH riskini 2,3 kat arttirdigi gosterildi. Tablo 4.20’de odds oranlari ve
beraberindeki %95 giiven araliklar1 s6z konusu risk faktorlerinin ABH {izerine etkisini,
baska bir ifadeyle katki miktarin1 gostermektedir.

Tablo 4.20. Coklu degiskenli ileriye doniik lojistik regresyon analizine gore akut bobrek
hasar1 riskini ayirt etmede en fazla belirleyiciligi olan risk faktorleri

OR Cl %95 p degeri
Yas 1,012 0,993-1,032 0,218
VKI 1,034 1,000-1,069 0,049
Genis cerrahi 2,320 1,330-4,048 0,003
Total kullanilan kolloid 1,000 0,999-1,001 0,641
Total kullanilan ES 1,001 1,000-1,001 0,135
Total kullanilan TDP 1,000 0,999-1,001 0,994

VKI: Viicut kitle indeksi, ES: Eritrosit siispansiyonu, TDP: Taze donmus plazma, OR: Odds ratio, CI:
Confidence Interval
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5. TARTISMA

Akut bobrek hasarmin (ABH) morbidite ve mortalitenin nemli nedenlerinden biri olduguna
ve yasam Kkalitesini etkiledigine dair pek ¢ok yayin bulunmaktadir. Kalp cerrahisi ve bobrek
veya karaciger transplantasyonu sonrasi gelisen ABH igin pek ¢ok arastirma olmasina
ragmen jinekolojik kanser cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif ABH insidansi ve risk
faktorleri hakkinda bilgiler kisithdir. Bu ¢alismada retrospektif olarak, jinekolojik kanser
nedeniyle opere olan hastalarin bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve ABH igin
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif risk faktorlerinin saptanmasi amaglanmistir. Bu
calisma ile jinekolojik kanser cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif ABH insidansinin
%3,8 oldugu, VKI’de artigin ve genis cerrahinin ABH igin bagimsiz risk faktdrleri oldugu

bulundu.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamas1 55,4124, VKI ortalamasi 28,7+6,4 kg/m?
iken 911 hasta ASA 1-2, 89 hasta ASA 3-4 smifinda idi. Ek sistemik hastaliklar %40,7
oraninda goriiliirken, en sik hipertansiyon ve diyabetes mellitus mevcut idi. Ameliyat dncesi
diizenli ilag kullanim 6ykiisii %53,4 hastada olup, en ¢ok antihipertansif kullanimi (%37,5)
vardi. Tiim hastalarin %30,3°1 tekrarlayan cerrahi gegirmis olup, %18,8’inde preoperatif
metastaz, %12,9’unda preoperatif kemoterapi, %5’inde preoperatif radyoterapi Oykiisii
bulunmakta idi. Hastalarin %97’sine genel anestezi uygulandigi, %60,4’{ine genis cerrahi
yapildigi 6grenildi. Cerrahi sonras1 1000 hastanin %11’inde postoperatif yogun bakim
ithtiyaci, %2,5’inde mekanik ventilasyon ihtiyaci vardi. Hastalarin ortalama hastanede kalis
stireleri 9,8+7,3 giin, yogun bakimda ortalama kalis siireleri 3,3+4,6 giin olarak hesaplandi.

Cerrahi sonrasi mortalite oran1 % 0,5 bulundu.

Akut bobrek hasarinin tanimina gore ve yapilan cerrahinin tipine gore cerrahi sonrasit ABH
insidans1 bir¢ok caligmada degisiklik gostermektedir. ABH insidansi cerrahinin tipine bagli
olarak degisebilmektedir. Ornegin preoperatif bdbrek fonksiyonu normal olup non-kardiyak
cerrahi geciren hastalarda postoperatif ABH sikligi1 %1'den az bulunmasina karsin morbid
obezite i¢in uygulanan gastrik bypass cerrahisinde ABH insidansi %8,5 bulunmustur [58].
Brienza ve arkadaslarinin ¢alismasinda non-kardiyak cerrahi hastalarinda postoperatif ABH
riski %1, yogun bakima yatanlarda %7 iken, major cerrahi gegcirip yogun bakima kabul
edilenlerde bu oran %32°dir [11]. Roderica Rui Ge Ng ve arkadaslari, kalp cerrahisi sonrasi
ABH insidansini1 AKIN kriterlerine gore %27 bulmuslardir [59]. Abelha ve arkadaslari ise
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non-kardiak cerrahi sonrasi yogun bakima yatan hastalarda ABH insidansin1t AKIN
kriterlerini kullanarak %7,5 bulup, mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
savunmuslardir [13]. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi’'nde Ocak 2007
— Mart 2013 tarihleri arasinda jinekolojik kanser nedeniyle cerrahi gecirmis 1000 hastayi
inceledigimiz ¢alismamizda KDIGO 2012 kriterlerine gére postoperatif ABH insidansini
%8,8 olarak saptadik.

Artan yasla beraber organlarin fonksiyonel kapasiteleri azalir ve strese yanit yetenekleri
kaybolur. ileri yas tek basma organ fonksiyon bozuklugu icin artmis risk iken, eslik eden
hastalik varligi, organ fonksiyonlarini daha da azaltacak ve riski artiracaktir [60]. Yasin
mortaliteye etkisi, eslik eden hastaliklarin yash insanlarda daha fazla bulunmasi nedeniyle
yiiksek oranda ¢ikmaktadir [61]. Hilton ve arkadaglarinin ¢aligmasinda yasin artmasiyla
ABH riskinin de arttig1 belirtilmistir [62]. Baska bir ¢calismada yogun bakimda hastalarinda
ABH igin risk faktorleri arastiritlmis ve ileri yasin ABH riskini artirdigr bildirilmistir [7].
Obezite de eslik eden birgok hastaligin zemininde yer almaktadir. Obezite cerrahisi gegirmis
1227 hastanm incelendigi bir ¢alismada VK1 artis1 ile ABH riskinin arttig1 belirtilmistir [63].
Weingarten ve arkadaslart 9171 artroplasti ameliyati gecirmis hastanin 167’sinde (%1,82)
ABH gelistigini, VK1 nin yiiksek olmasinin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu savunmustur
[64]. Bizim c¢alismamizda jinekolojik kanser cerrahisi gegiren hastalarin preoperatif
demografik verileri incelendiginde diger ¢alismalar ile benzer sekilde ileri yasta, kisa boylu
ve yiiksek VKI olanlarda ABH gelisiminin daha fazla oldugu goriildii. Ancak VKI
yiiksekligi lojistik regresyon analizine gore risk faktorii iken, ileri yas ve kisa boy risk

faktorii olarak bulunmamuistir.

Bobrek perflizyonunu bozacak herhangi bir ek sistemik hastalik varligit ABH riskini
arttirabilir. Sistemik hastaliklarin ABH ile iligskisine bakildiginda bazi ¢aligmalarda oral
antidiyabetik ya da insiilin tedavisi alan diyabet hastalarinda ABH daha sik goriilse de [11,
65] bizim ¢alismamizda eslik eden sistemik hastaligi olan ve olmayan hastalarda ABH
gelisimi bakimindan fark bulunmamistir. ASA skorlamasinda risk orani eslik eden sistemik
hastaliklar ve olusturduklari organ hasarlariyla artmakta ve perioperatif mortalitenin
belirteci olarak kullanilmaktadir. Postoperatif ABH etkenlerini belirlemek iizere 1166
hastanin incelendigi bir ¢alismada 87 hastada ABH (%7,5) saptanmis olup ASA 4-5
hastalarda ABH insidansinda artis ve yiiksek ASA skorunun bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir [13]. Aveline ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 755 total kalga protezi olan

hastada yiiksek ASA skorunun ABH ile iliskili oldugu saptanmistir [66]. Bizim hasta
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grubumuzda ise, ASA skoru ile ABH gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 goriilmistiir. Bu durum, ASA 3-4 grubunda az sayida hastanin bulunmasina

baglandi.

Bypass cerrahisi sirasinda uygulanan asirt hemodiliisyon (hematokrit %22-24) bobrek
fonksiyonlarini bozabilecegi igin, preoperatif diisitk hematokrit diizeyi, cerrahi sonrast ABH
gelisiminde bir risk faktorii olabilse de bizim ¢alismamizda hematokrit diizeyi ile ABH
arasinda anlamli bir farklilik gériilmedi [67]. Ancak CRP ile ABH iliskisine bakildiginda,
perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada, preoperatif
CRP yiiksekligi kontrast iligkili ABH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur [68].
Tang ve arkadaslar1 CRP’nin ABH f{izerine etkisini arastirmiglar ve CRP’nin tiibiiler
epitelyel hiicre yenilenmesini inhibe ederek ABH i¢in patojenik rol oynadigini bulmuslardir
[69]. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde ABH olan hastalarda preoperatif CRP degeri
ABH olmayanlara gore daha yiiksek bulundu ancak risk faktorii olarak saptanmadi. Bu
durum CRP diizeyi yiiksek olanlarda iskemi/ reperfiizyon hasarinin yiiksek olmasina

baglanabilir.

Uzak organ metastazlar1 6zellikle sag kalim ve hastalik seyrini oldukga etkilemektedir. Bu
hastalarda cerrahi sonrasi tekrarlama olasilig1 da yiiksektir. Metastazi olan hastalara cerrahi
yaklagim daha invaziv olup, cerrahi travma riski daha yiiksektir. Uzak organ metastazi olan
hastalarda ABH riskinin artmasmin bir diger nedeni ekstrarenal obstriiksiyon
(retroperitoneal fibrozis, lireter veya mesane ¢ikis obstriiksiyonu) olabilmektedir [70].
Retroperitoneal tiimor invazyonlar: idrar yollarinda obstriiksiyon yapabilir. Bunu en sik
yapan kanserler ise serviks, mesane, kolon, prostat ve over kanseridir. Renal arterin
stkismasina bagl hipoperfiizyon, iskemi ve hipertansiyon, renal venin sikismasina bagl
nefrotik sendrom gelisebilir [71]. Rosa ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 335 kanserli hastada
ABH insidansi1 RIFLE kriterlerine gére %27,7 olup, uzak organ metastazi olanlarda %60,4,
tek organa sinirli olanlarda %18,7 bulunmustur. Ozellikle serviks, over, prostat, meme, mide
kanseri olan hastalarda ABH daha yiiksek oranda goriilmiistiir [72]. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde uzak organ metastazi goriilen 188 hastanin 25’inde ABH saptandi. Istatiksel
olarak cerrahi 6ncesi uzak organ metastazi olanlarda ABH’ nin daha sik goriildiigi dikkati
cekti ama risk faktorii olarak bulunamadi. Bu durum metastatik jinekolojik kanser
cerrahilerinde uygulanan cerrahi islemin daha genis doku eksizyonu gerektirmesine

baglanabilir.
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Tagikardi kanser hastalarinda sik goriilen bir semptom olup nedeni anemi, hipovolemi,
enfeksiyon, kullanilan ilaglar ya da kemoterapi olabilir. Caligmamizda cerrahi 6ncesi bakilan
vital bulgulardan nabiz sayisinin ABH olanlarda olmayanlar ile karsilastirildiginda daha
yiiksek oldugu ancak ABH igin bagimsiz risk faktorii olmadigi saptandi. Bu durum cerrahi
oncesi hipovolemiye bagli olusan tasikardiye baglanabilir. Ciinkii ABH’in en sik
nedenlerinden biri, voliim kaybina bagli hipoperfiizyondur. Hipovoleminin erken tani ve

tedavisinin ABH’y1 6nlemede oldukga etkili oldugu bilinmektedir [1].

Genel anestezide kullanilan birgok ajan (6zellikle volatil ajanlar) miyokard depresyonu ve
periferik vazodilatasyon yapar ve organ perfiizyonunu korumak i¢in vazokonstriksiyon ya
da s1v1 replasmanina ihtiya¢ duyulur. Genel anestezi sirasinda sivi kaybini artiran diger bir
mekanizma da, entiibe hastalarda mekanik ventilasyondur. Entiibasyon sirasinda anestezi
makinesinden gelen kuru soguk hava, 1si-nem filtresi kullanilmadiysa 6nemli sivi kaybina
neden olabilir [2]. Spinal ve epidural anestezi ise ortalama arter basincinda azalma ile orantili
olarak glomeriiler filtrasyon hizini azaltabilir. Onceden var olan intravaskiiler voliim durumu
ve verilen intravendz sivilarin miktari, spinal ve epidural anestezinin bobrek yanitini
etkileyebilir [73]. Bazi yazarlar sevofluran kullanimi sonrasi bobrek fonksiyonunda akut
degisiklik oldugunu sdylese de, diger yazarlar herhangi bir degisiklik bildirmemistir [8, 9].
Han ve arkadaslarinin ¢alismasinda jinekolojik kanser nedeniyle opere olan hastalarda
sevofluran ve izofluran arasinda ABH bakimindan anlamli farklilik gériilmemistir [1].
Barbitiiratlar, morfin, fentanil ve inhalasyon anestezikleri bobrek kan akimini ve glomeriiler
filtrasyon hizin1 azaltma egilimindedir. Ketamin ve diazepamin etkileri ise agikca
tanimlanmis degildir [73]. Calismamizda ABH gelisimi ile intraoperatif uygulanan anestezi
yontemi ve kullanilan anestezik ajanlar bakimindan anlaml bir fark goriilmemistir. Ancak
bizim calismamizda hastalarin % 97°sine genel anestezi uygulanmis olup, diger anestezi

sekilleri sadece %3 oraninda uygulanmistir. Bu nedenle anlamli fark gériilmemis olabilir.

Cerrahi islem ne kadar invazivlesirse komplikasyon orani ve cerrahi siire de o kadar uzar.
Bu girisimlerde birden fazla organ etkilenir, hemodinaminin stabil tutulmasi zorlasir. Abelha
ve arkadaslarinin ¢alismasinda yiiksek riskli cerrahinin ABH igin bagimsiz bir risk faktori
oldugu bulunmustur [13]. Brienza ve arkadaglarinin calismasinda da intraperitoneal
cerrahinin ABH riskini artirdigi saptanmistir [11]. Jinekolojik cerrahiler yiiksek risk
tasimamakla beraber radikal histerektomi ve debulking gibi genis cerrahi eksizyon yapilan
cerrahiler sonrast ABH gelisebilmektedir [1]. KDIGO’nun 2012 yilinda yayinladigi

kilavuzda major cerrahi ABH i¢in risk faktorlerinden birisi olarak belirtilmistir [57]. Cerrahi
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islemin biiyiikliigii cerrahi siireyi de etkilemektedir. Cerrahi siirenin uzamasi cerrahi alan
komplikasyonlarimi artirdigi gibi, hastanin daha fazla anesteziye ve mekanik ventilasyona
maruz kalmasina da neden olur. Cerrahi uyariya bagli salinan katabolik hormonlar ve
sitokinler, emboli, iskemi-reperfiizyon hasari, renal iskemi ve inflamasyon nedeniyle
invaziv uzun siireli islemlerde risk artmaktadir. Katabolik hormonlar ve sitokinlerin beraber
artist ABH riskinin artigina neden olabilir [2]. Han ve arkadaslari cerrahi siire uzunlugunu
ABH i¢in risk faktorii olarak saptamislardir [1]. Bizim ¢alismamizda da hastalara uygulanan
cerrahi yontemin ABH ile iligskili oldugu goriildii. Genis cerrahi uygulananlarda
uygulanmayanlar ile karsilastirildiginda ABH insidansinin daha fazla oldugu goriildi.
Ayrica cerrahi siirenin ABH gelisen hastalarda gelismeyen hastalar ile karsilastirildiginda
daha uzun oldugu saptandi. Postoperatif ABH gelisenlerde cerrahi siire yaklagik yarim saat
uzun (149,1 + 62,5 vs 123,8 + 56,6 dakika) idi. Ancak ¢alismamizda genis cerrahi lojistik

regresyon analizine gore risk faktorii iken, cerrahi siire risk faktorii bulunmamistir.

Kolloidlerin bdbrekler iizerine zararli etkileri olabilecegi bilinmektedir. Ozellikle
hiperozmotik kolloidler renal disfonksiyonla iliskilidir. Bunun nedeni, intrakapiller onkotik
basing artis1 ve direkt kolloid nefrotoksisite (ozmotik nefroz) olusturmalaridir [7]. Ishikawa
ve arkadaslarinin galismasinda, 1129 akciger rezeksiyonu olan hastanin 67°sinde (%5,6)
postoperatif ABH gelismis olup intraoperatif HES (Hydroxyethyl Starch) kullaniminin ABH
riskini artirdig1 saptanmistir [74]. Legrand ve arkadaslarinin bir olgu sunumunda veriler HES
kullantmiin ABH riskini artirdigin1 gostermektedir. Ameliyat sirasinda kullanilan HES’in
giivenlik profili tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Jelatinlerin daha giivenli bir
profili var gibi goriinse de ABH i¢in potansiyel risk olusturmaktadirlar. Hiperonkotik
kolloidlerin fazla miktarda verilmesinden sonra plazma onkotik basinci artist GFH’yi
diistirebilmektedir [75]. Elli dokuz hastanenin katildigi major cerrahi gegiren postoperatif
2378 vakanin (ABH insidans1 %1,1) incelendigi bir ¢alismada, kan kaybi1 ve kolloid
inflizyonu ABH i¢in saptanan 5 risk faktoriinden (digerleri; yas, cerrahinin tipi ve periferik
arter hastaligi varhigr) ikisini olusturmaktadir [76]. Kan transfiizyonu 6zel bir doku
transplantasyonu olarak tanimlanabilir. Bu nedenle transfiizyon karari alirken hastada
gercekten transfiizyon ihtiyaci olup olmadigi, eger bu ihtiyag var ise gerek duyulan
komponentin hangisi oldugu, hastaya yaklasik kag iinite transfiizyon yapilmasi gerektigi ve
verilecek kan veya kan iriiniiniin hastaya yarari/zararinin ne oldugu mutlaka gdézden
gecirilmelidir. Cilinkii masif kan transfiizyonu metabolik yan etkilere (metabolik asidoz,

hiperpotasemi  ve  hipokalsemi), hipotermiye, hemodiliisyona ve  pulmoner
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mikroembolizasyona neden olabilir. Han ve arkadaslari jinekolojik kanser nedenli opere olan
hastalarda masif kan transfiizyonunun ABH insidansini artirdigint belirtmiglerdir [1].
Genellikle operasyon sirasinda kan transfiizyonu yapmamizin nedeni yiiksek voliimde kan
kaybinin olmasidir. Bunun da en sik nedeni vaskiiler travma ve genis diseksiyon alanlarindan
kan kaybidir. Kan kaybina bagli azalan perfiizyon basinci, afferent arteriyoler daralma,
efferent arteriyoler genisleme ve glomeriiler hidrostatik basincin diismesine neden olur [77].
Ayrica fazla kan kayb1 mediiller hipoksiye neden olur ve bu durumda renal tiibiiler nekroz
olusup ABH meydana gelebilir [2]. Han ve arkadaslar1 intraoperatif fazla kan kaybinin
hipotansiyona neden olarak ABH riskini artirdigin1 belirtmislerdir [1]. Borthwick ve
arkadaglari ise karaciger transplantasyonu olan hastalarin ABH igin hemodinamik instabilite,
kanama ve ameliyat sirasinda kan iiriiniine ciddi maruziyet riskinin oldugunu sdylemislerdir
[78]. Genellikle intraoperatif vaskiiler yaralanmalar laparoskopik cerrahilerde olabilse de,
ozellikle sitorediiktif, invaziv cerrahiler olmak iizere laparotomi yapilan cerrahilerde de
goriilebilmektedir. Kanser cerrahisi, bozulan anatomi nedeniyle arteriyel ve vendz
yaralanma igin belli bir risk tasimaktadir. Onkolojik rezeksiyonlar sirasinda, iyatrojenik
operatif major vendz yaralanmalar yiiksek morbidite ve mortalite ile Kkatastrofik
komplikasyonlara neden olabilir. Bu durumda, bu yaralanmalarin hemen taninmasi giivenli
ve kabul edilebilir bir tedavi elde etmek igin gereklidir [79]. Jinekolojik organlara
yakinliklar1 yoniinden {ireter hasari, mesane perforasyonu, barsak yaralanmasi gibi
komplikasyon olasilig1 da artmaktadir. Brienza ve arkadaslar1 tiriner trakt hasarma bagh
obstriiktif bobrek hasar1 gelisebilecegini sdylemiglerdir [9]. Bizim ¢alismamizda da
postoperatif ABH gelisen hastalarda intraoperatif kolloid, ES ve TDP kullaniminin ABH
gelismeyen hastalar ile karsilastirildiginda daha fazla oldugu saptandi. Bununla birlikte,
intraoperatif kan kaybi miktar1 ABH olan hastalarda fazla idi. Ancak ¢alismamizda kolloid,
ES, TDP kullanimi ve kan kaybi regresyon analizine gore risk faktorii olarak
bulunamamuistir. Cerrahi sirasinda gelisen sorunlardan vaskiiler travma ve genis diseksiyon
yiizeylerinden sizma ABH ile iligkilendirilebilirken, hipotansiyon-hipertansiyon, hipoksemi,
hipotermi, hiperkapni-hipokapni gibi diger intraoperatif kritik olaylarin ve treter hasari,
pulmoner tromboemboli siiphesi, organ yaralanmasi ve barsak perforasyonu gibi cerrahi
komplikasyonlarin varligi ile ABH gelisimi arasinda anlamli bir iliski goriilmedi. Ancak bu
komplikasyonlar cerrahi siiresini uzatarak ABH gelisimine indirekt katki saglamis
olabilirler. Genis cerrahi uygulanimi sonucu vaskiiler travma, genis diseksiyon
yiizeylerinden sizma, kan kaybi ve buna bagli ES transfiizyonu birbirleri ile
iliskilendirilebilir.
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Postoperatif hipertansiyonun arastirildigi  bir c¢aligmada hipertansiyonun genellikle
postoperatif 30 dakika i¢inde basladig1 ve nedeninin ¢ogunlukla agri, hiperkarbi ve heyecana
bagli oldugu bulunmustur [80]. Postoperatif renal disfonksiyon olan hastalarda
hipertansiyon goriilebilmekle birlikte hipotansiyon, hipovolemi ve/veya dehidratasyona
sekonder bobrek mediiller bolgesinde hipoksik hasar sonucu akut tiibiiler nekroz da
gelisebilir. Hipotansiyonun sik goriilen bir komplikasyonu olan hipoperfiizyon bobreklerin
hipoperfiizyona son derece duyarli olmasi ile akut bobrek yetmezliginin nedenlerinden
biridir [2]. Bizim c¢alismamizda postoperatif ilk 24 saatteki vital bulgular
degerlendirildiginde ABH olan hastalarda daha sik hipertansiyon ve tagikardi varligi dikkati
cekmistir. Bu durum biiyiik olasilikla postoperatif agriya ikincil olarak geligmis olabilmekle
beraber, tasikardi perioperatif donemde fazla sivi kaybindan da kaynaklanmis olabilir.
Ancak postoperatif intraabdominal basing Ol¢iimii yapilmasa da hipervolemiye bagl
intraabdominal basing artis1 ve intraabdominal hipertansiyon da ABH’na yol agmis olabilir
[11]. Diger yandan asir1 sivi yonetim stratejileri organ yetmezligi gelisimini uyarabilir. Asiri
s1v1 resiisitasyonu bobrekte hipoksiye neden olup bobrege tasinan oksijeni azaltirken bobrek
oksijen tiiketimini artirarak gecici hemodiliisyonu uyarabilir. Ayn1 zamanda sivi yiiklemesi
nedeniyle bobrek tikanikligi ve artan intrakapsiiler basing renal hasar fonksiyonunu
kotiilestirebilir. Bu nedenle, uygulanan sivinin miktarina dikkat edilmelidir [75].
Intravaskiiler voliimiin korunmasinda kolloidler kristaloidlerden daha iyi olsa da
hiperonkotik kolloidler, kristalloidler ve hipoonkotik kolloidlerle karsilagtirildiginda bobrek
disfonksiyonu yoniinden daha yiiksek riske sahiptir [7]. Bizim ¢alismamizda da ABH gelisen
hastalarda postoperatif ilk 48 saat iginde kolloidlerin daha fazla kullanildig: goriilse de, risk

faktorii olarak bulunmamuistir.

Akut bobrek hasarinda en sik goriilen enfeksiy6z komplikasyonlar; iist solunum yolu
enfeksiyonu, sepsis, yara ve kateter enfeksiyonu ve pnomonidir. Zech ve arkadaslar1 akut
bobrek yetmezligi olan 646 vakanin %34’tinde enfeksiyéz komplikasyon oldugunu ve
enfeksiyonun akut bobrek yetmezliginin 6nemli bir nedenini olugturdugunu belirtmislerdir.
Renal lezyonlar enfeksiyonlarin nedenine gore degismektedir. Staphylococcus septisemisi,
leptospiral enfeksiyonlar ve rikettsiyal enfeksiyonlar interstisyel nefrit nedenleri olup,
muhtemelen sok ile beraber olan gram negatif septisemide ise tiibiiler lezyonlar daha fazla
goriilmektedir. Ciddi enfeksiyon tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin bobrekler {izerine
olumsuz etkileri olabileceginden profilaktik Onlemler ile Onleyici tedavinin 6nemi

vurgulanmistir. Bu ¢alismada enfeksiyon seri 6liimlerin %’19’dan ve ayn1 zamanda kalici
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rezidiiel renal fonksiyon bozuklugundan da biiyiik Olglide sorumlu tutulmustur [81].
Cabezuelo ve arkadaslari tarafindan karaciger transplantasyonu yapilmis 184 hastada
ABH’nin risk faktorleri incenmis ve 51 hastada bakteriyel enfeksiyon saptanmistir. Bunlarin
dagilimlar1 bakteriemi (%47), karin i¢i enfeksiyon (%28), akciger enfeksiyonu (%20) ve
diger nedenler (bir servikal apse, bir endokardit ve bir seliilit) (%5) seklinde bulunmustur.
Enfeksiyonlarin % 24°{ postoperatif ilk haftada, %76°'s1 ise ikinci ve dordiincii hafta
arasinda meydana gelmistir. Bu ¢alismada bakteriyel enfeksiyonlar ABH i¢in postoperatif
bir risk faktorii olarak saptanmistir [82]. Jinekolojik kanser nedeniyle yogun bakimda takip
edilen 52 hasta iizerinde yapilan bir c¢alismada %19,2 intra-abdominal, %13,5 akciger
enfeksiyonu tespit edilmistir. Kansere ve kanser tedavisine bagli immiinsiipresif olan
hastalarda muhtemelen enfeksiyon riski de yiiksek olmaktadir [83]. Bizim c¢aligmamizda
ABH goriilenlerde non-iiriner enfeksiyonlar daha yiliksek bulunsa da, risk faktorii olarak
gosterilememistir. Bu durum hastanede ve yogun bakimda kalis siiresinin ABH olanlarda

daha uzun olmasina baglanabilir.

Postoperatif donemde bir ¢ok sistemde komplikasyon goriilebilir. Rekonstriiktif pelvik
cerrahi gegiren 100 kadin iizerine yapilan bir retrospektif incelemede perioperatif
komplikasyon sikligi %46 olup, bunun %13’iinii intraoperatif komplikasyonlar, %33’iinii
postoperatif ~ komplikasyonlar — olusturmustur  [84]. Cerrahi sonrasinda  gelisen
komplikasyonlardan biri olan solunum yetmezliginin nedeni genellikle nonkardiyojenik
pulmoner 6dem, hafif seyirli akut akciger hasar1 (ALI), pnémoni ya da daha ciddi akut
respiratuar distres sendromudur. Solunum yetmezligi ve ABH birlikteliginde mortalite %80
daha fazladir. Voliim yiiklenmesi ABH olan hastalarda pulmoner 6dem, nonkardiyojenik
6dem ve akut akciger hasari i¢in kabul géren mekanizma olarak bulunmustur [85]. Bin yiiz
yirmi dokuz akciger rezeksiyonu olan hastada yapilan bir ¢alismada erken postoperatif ABH
gelisiminin, respiratuar komplikasyon oranimi ve hastanede kalis siiresini artirdigi
saptanmigtir [74]. ABH olan hastalarda postoperatif en sik goriilen hematolojik
komplikasyonlar; anemi, trombosit disfonksiyonu ve kanamadir. Chang ve arkadaslari
endovaskiiler torakoabdominal aortik anevrizma onarimi sonrasi akut bobrek yetmezligi
olan hastalarda olmayanlara gore 16kositoz ve trombositopeninin daha fazla goriildiigiinti
saptamiglardir [86]. Baska bir ¢calismada ABH olan iki hastada intravaskiiler hemoliz nedeni
incelenmis, akut hemoliz nedeniyle proksimal tiibiilde biriken pigmentlerin tiibiiler hasar
olusturarak ABH’ya neden oldugu bildirilmistir [87]. ABH’da en sik goriilen ndrolojik

komplikasyonlar; letarji, miyoklonus, konviilziyon, koma iken, en sik goriilen kardiyak
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komplikasyonlar; konjestif kalp yetmezIligi, hipertansiyon, aritmi, perikardit, akut
miyokardiyal infarktus olarak bildirilmistir. Biz ¢alismamizda ABH ile postoperatif gelisen
respiratuar, hematolojik, kardiyak ve norolojik komplikasyonlar arasindaki iliskiyi
inceledik. Respiratuar komplikasyonlara ABH gelisen hastalarda daha sik rastlandi. Ancak
ABH ig¢in risk faktorii olarak bulunmadi. ABH olan ve olmayanlarda postoperatif gelisen
hematolojik, kardiyak ve ndrolojik komplikasyonlara bakildiginda ise, anlamli bir fark
saptanmadi. Toplam 31 hastada postoperatif respiratuar komplikasyon gelismis olup (12
hastada plevral efflizyon, 2 hastada hipoksi-atelektazi, 4 hastada pulmoner emboli, 4 hastada
pndémoni, 7 hastada solunum yetmezligi, 1 hastada idiopatik pulmoner fibrozis, 1 hasta ise
tekrar opere olup diyafram yaralanmasi meydana geldi), bu hastalarin 7’sinde (2 solunum
yetmezligi, 3 plevral effiizyon,l hipoksi-atelektazi, 1 pnémoni) ABH saptandi. ABH
gelisenlerde uygulanan sivi tedavisine bagli respiratuar komplikasyon gelisebilecegi gibi,

respiratuar komplikasyonlar sonucu gelisen hipoksi de ABH riskini artirmig olabilir.

Postoperatif hematolojik komplikasyon goriilen toplam 89 hastanin 13’iinde ABH saptandi.
Hematolojik komplikasyon dagilimi; 32 hastada anemi, 22 hastada trombositopeni, 21
hastada postoperatif kanama, 8 hastada trombositoz, 8 hastada dissemine intravaskiiler
koagiilasyon (DIK), 1 hastada kronik lenfositik 16semi (KLL) seklinde idi. ABH saptanan
postoperatif hematolojik komplikasyonlu toplam 13 hastanin 8’sinde postoperatif kanama,

7’sinde anemi, birinde ise DIK meydana geldigi goriildii.

Cerrahi sonrasi goriillen ABH’a ¢ogunlukla oligiiri de eslik etmektedir. Over kanseri olan
hastalar iizerine yapilan bir calismada cerrahi sonras1 komplikasyon olarak sivi imbalansiyla
birlikte oligiiri goriilebilecegi bildirilmistir [88]. Glomeriiler kapiller permeabilitede azalma
oligliriden sorumlu primer mekanizma olarak bilinmektedir. Bir ¢aligmada gegici
postoperatif oligiiri, anormal bobrek fonksiyonu ile esanlamli degil ama suyun bobrek
tiibiillerinden gegisi ya da bobregin hipoperfiizyonu kaynakli olabilir denilmektedir [11]. Bir
olgu sunumunda barsak tikaniklig1 nedeniyle opere olan bir hastada postoperatif oligiirinin
stvi inflizyonu gerektiren hipovolemi ile iligkili oldugu goriilmiistiir. [75]. Hipovolemi
durumunda hipoperfiizyon olabilecegi i¢in ABH’a dikkat edilmelidir. Akut bdobrek
yetmezliginde oligiiri siiresi cogunlukla 1-2 hafta olmakla birlikte, bu siire birkag saat kadar
kisa olabilecegi gibi 6 hafta kadar uzun da olabilir. Bizim ¢alismamizda oligiiri i¢in ilk 24
saatteki idrar cikisina bakildi. ABH olanlarda postoperatif ilk 24 saatteki idrar miktar
ortalama 1367,3 + 1026,2 iken, ABH olmayanlarda idrar miktar1 ortalama 1689,3 + 915,8

olarak hesaplandi. ABH olanlarda, idrar miktarindaki azalma literatiirdeki ¢aligmalarla
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benzer sekilde ABH olmayanlara gére daha anlamli bulundu ancak idrar miktarinda azalma

ABH ig¢in risk faktorii olarak bulunmadi.

Akut bobrek hasarinin yogun bakimda kalis siiresi tizerinde 6nemli bir etkisi bulunmaktadir
[13]. Cabezuelo ve arkadaslari 184 kadavradan karaciger transplantasyonu sonrasi akut
bobrek yetmezligi i¢in risk faktorlerini arastirmiglar ve postoperatif degisken olarak mekanik
ventilasyon ihtiyact ve yogun bakim tnitesinde Kalis siiresinde artis bulmuslardir [82].
Konjenital kalp hastalig1 nedeniyle opere olan ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada, mekanik
ventilasyonun ABH olan hastalarda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu, ABH
olan hastalarda ABH olmayanlara gére daha uzun siireli mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu
goriilmiistiir [89]. Bizim ¢alismamizda ABH olanlarda olmayanlara gére yogun bakim
ihtiyaci, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve yogun bakimda kalis siiresinde artis oldugu ancak
bagimsiz risk faktorleri olmadiklart bulundu. ABH olanlarda ortalama yogun bakimda kalig
stiresi 1,1 + 3,3 giin iken, ABH olmayanlarda bu siire 0,3 + 1,6 giin idi. Mekanik ventilasyon
uygulanan toplam 25 hastanin 7°sinde ABH bulunmakta idi. Mekanik ventilasyon ve yogun
bakim ihtiyact ABH olanlarda gelisen respiratuar komplikasyonlara veya intraoperatif

kullanilan total kolloid, ES ve TDP miktarlarinin fazla olmasina baglanabilir.

Chertow ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada hastanede kalis siiresinin ABH i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Serum kreatinin degerinde 0,5 mg/dL artis hastanede
kalis siiresinde 3,5 giin uzama yapmaktadir. Ayrica kreatinin degerinde daha biiylik artiglarin
ornegin Img/dL artis 5,4 gilin, 2 mg/dL artis 7,9 giin hastanede kalis siiresini uzattig
belirtilmektedir [53]. Waikar ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise ABH olanlarda ortalama
hastanede kalis stiresinin 7 giin oldugu belirtilirken, ABH gelisenlerde hastanede kalis
stiresinde ortalama 2 giinliik bir artis oldugu gosterilmistir [90]. ABH’in uzun siireli
mortaliteye etkisini arastirmak amagl yapilan bir ¢alismada hastaneden taburcu olduktan en
az 90 giin sonra retrospektif olarak hastalar incelenmis ve hastanede daha uzun siire
kalanlarda ABH orani daha yiiksek bulunmustur [91]. Bizim ¢alismamizda ABH gelisen
hastalarda hastanede kalis siiresinin ABH gelismeyenlere gore daha uzun oldugu gortildii.
Ancak ABH ig¢in risk faktorii olarak bulunmadi. ABH olanlarda hastanede kalis siiresi
ortalama 13,2 + 10,4 giin iken, ABH olmayanlarda bu siire ortalama 9,5 £+ 6,9 giin olarak

saptandi.

Puolakka ve arkadaslari, prospektif olarak laparoskopik histerektomi ameliyati olan

hastalarda perioperatif dénemde NSAII ilaglardan parekoksibin nefrotoksik etkisini
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aragtirmiglar ancak anlamli bir degisiklik bulmamiglardir [92]. Ancak ABH i¢in risk
faktorlerinin arastirildig1 baska bir calismada, karaciger transplantasyonu sonrasi kalsinorin-
inhibitorii (CNI) kaynakli nefrotoksisitenin bobrek disfonksiyonu gelisimine katkida
bulundugu gosterilmistir [93]. Biz ¢alismamizda postoperatif nefrotoksik ila¢ kullanimu ile
ABH gelisimi bakimimdan anlamli bir farklilik gosteremedik. Bunun nedeni, ABH olan

hastalara kullanilan ilaclarin nefrotoksisite yoniinden daha dikkatli se¢ilmesi olabilir.

Bazi yazarlar post-travmatik ABH’da erken ve sik hemodiyalizin sepsis ve mortalite oranini
azaltmadigini sdylese de Han ve arkadaslar1 renal replasman tedavisi (RRT)’nin prognozu
iyilestirebilecegini savunmuslardir ve bu nedenle ABH saptanan hastalarina diyaliz
uygulamiglardir [1]. Karaciger transplantasyonu sonucu diyaliz gerektiren akut bobrek
yetmezligi olan hastalarda, risk faktorlerini analiz etmek i¢in yapilan bir ¢alismada, erken
diyaliz destegi ile agresif tedavi uygulandigi durumda bobrek fonksiyonunun normale
donebilecegi vurgulanmistir [94]. RRT'min optimal zamanlamasi tartismalidir. Sivi
yiiklenmesi RRT'nin baslatilmasi i¢in 6nemli bir neden olmaya devam etmektedir [95].
Bizim ¢alismamizda postoperatif ilk 5 giinde ABH nedeniyle 1 hastada RRT ihtiyaci oldu.
Diger hastalarin erken donemde medikal tedavilerinin diizenlenmesi ile diyaliz ihtiyaglar

olmada.

Mide kanserli hastalarda KDIGO kriterlerine gore postoperatif ABH risk faktorlerinin
incelendigi bir ¢alismada cerrahi sonrast ABH nin kisa siireli mortalite (3 aylik mortalite)
i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir [96]. Bizim ¢alismamizda postoperatif 28
giinliik mortalite oranlar1 incelenmis olup, toplam 5 hastada mortalite goriiliirken, bu
hastalarin 2 tanesinde ABH saptanmistir. Literatiirdeki caligmalarin aksine bizim
caligmamizda postoperatif 28 giinliik mortalite ile ABH arasinda anlamli fark gériilmedi. Bu

durum hasta sayimizin az olmasina baglanabilir.

Farkli merkezlerde hasta takibi ve kayitlar1 farkli olabilecegi de géz oniine alindiginda
calismalarda elde edilen ABH i¢in risk faktorlerinin farkliligi aciklanabilir. Ayrica
caligmalarda kullanilan ABH tanist i¢in skorlama sistem farkliliklart da bu durumu
aciklayabilir. Lojistik regresyon analizi sonucuna gére bizim calismamizda VKI ve genis
cerrahi, jinekolojik kanser cerrahisi sonrast ABH igin bagimsiz risk faktorleri olarak
bulundu. Bu risk faktérlerinden genis cerrahi uygulanimmin ABH riskini 2,3 kat artirdig:

gosterildi.
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Caligmamiz yontem olarak ele alindiginda; preoperatif ve postoperatif bazi laboratuvar
verileri, bazi hastalarda renal replasman tedavisi ihtiyact ve intraoperatif idrar miktari gibi
taramalarda yer alan bazi hasta bilgilerine ulasilamadigi igin retrospektif ¢alismalarin
kisitliliklarini icermektedir. Veriler dosya bilgilerinin giivenilirli§ine dayanilarak taranmis
olup istatistiksel incelemelerde veri eksikligi olmamasi bakimindan dosya bilgileri sonuglari
etkileyebilecek derecede eksik oldugu digiiniilen hastalar degerlendirmeye dahil

edilmemistir.
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6. SONUC

Jinekolojik  kanser nedeniyle cerrahi gecirmis hastalarda postoperatif ABH

Onbelirleyicilerini arastirdigimiz bu g¢aligmamizda elde ettigimiz sonuglari su sekilde

Ozetleyebiliriz:

1.

KDIGO 2012 kriterlerine gore ¢aligmaya dahil edilen 1000 hastanin 88’inde (%8,8)
ABH saptandi.

ABH bulunan hastalarin ABH bulunmayan hastalardan daha ileri yasta, daha kisa
boylu ve VKI’leri daha yiiksek oldugu saptandi. Eslik eden sistemik hastalik ve
preoperatif ilag kullanimmin ABH gelisen ve gelismeyen hastalarda benzer oldugu
gorild.

Cerrahi Oncesi laboratuvar Olgiimlerinden CRP degerinin ABH olanlarda daha
yiiksek oldugu goriildii.

Cerrahi Oncesi uzak organ metastazi olan hastalarda ABH’a daha sik rastlandi.
Preoperatif kemoterapi, radyoterapi ve enfeksiyon Oykiisii olan hastalar ile
tekrarlayan cerrahi gegirmis hastalarda ABH gelisimi bakimindan anlamli fark
bulunmadi.

Hastalarin cerrahi 6ncesinde bakilan vital bulgulari karsilastirildiginda nabiz sayisi
yiiksek olanlarda ABH goriilme oranit daha yiiksek iken, kan basinci ve viicut
sicakligr 6lgiimleri yoniinden ABH gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda anlamli
bir fark bulunmadi.

Hastalara uygulanan anestezi yontemleri Ve intraoperatif kullanilan inhalasyon veya
intravendz anestezik ajanlar karsilastirildiginda ABH saptananlarla saptanmayanlar
arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi.

Genis cerrahi gegirenlerde gegirmeyenlere gore ABH gelisimi daha fazla goriiliirken,
cerrahi slirenin de ABH olanlarda daha uzun oldugu gortildii.

ABH olan ve olmayan gruplar arasinda intraoperatif donemde kullanilan total
kristalloid miktar1 benzer iken, ABH olanlarda kullanilan total kolloid, ES ve TDP
miktarlarinin ve kan kaybinin daha fazla oldugu goriildii. Intraoperatif idrar miktari
ve inotrop ihtiyact bakimindan gruplar arasinda farklilik goriilmedi.

Intraoperatif gelisen cerrahi komplikasyonlar igerisinde vaskiiler travma ve/veya
genis diseksiyon yiizeylerinden sizma daha sik goriiliirken, diger intraoperatif gelisen

sorunlar acisindan iki grup benzer idi.
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10. Postoperatif ilk 24 saatte bakilan vital bulgular incelendiginde, ABH olanlarda
hipertansiyon ve tasikardinin daha fazla oldugu, diger vital bulgulara bakildiginda
anlaml farklilik olmadig1 goriildii.

11. Cerrahi sonrasi ilk giin ve ikinci giin verilen kristaloid ve kolloid miktarlart ABH
olan ve olmayanlarla karsilastirildiginda, postoperatif ilk 48 saat iginde kullanilan
kolloid miktarinin ABH gelisen hastalarda istatistiksel agidan anlamli olarak fazla
oldugu saptandi.

12. Cerrahi sonrast ABH gelisenlerde ilk 24 saatlik idrar ¢ikisinda azalma, postoperatif
donemde non-iiriner infeksiyonlar ve respiratuar komplikasyonlarda artig tespit
edildi. Postoperatif nefrotoksik ila¢ kullanimi bakimindan ise anlamli farklilik
goriilmedi.

13. ABH gelisen hastalarda gelismeyenlere gore yogun bakim ihtiyacinin, yogun
bakimda kalis siiresinin ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin daha fazla, hastanede
kalis stiresinin daha uzun oldugu saptandi. Postoperatif 5 giinliik renal replasman
tedavisi ve postoperatif 28 giinliik mortalite yoniinden her iki grupta farklilik
goriilmedi.

14. VKI yiiksekligi ve genis cerrahi uygulaninm jinekolojik kanser cerrahisi sonrasi

postoperatif ABH i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak bulundu.

Postoperatif mortalite ve morbiditeyi etkileyen, 6nemli bir sorun olan ABH i¢in preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif risk faktorlerinin belirlenmesi, gerekli 6nlemlerin alinmasi ve
ABH’mn erken tespiti ile erken miidahale edilmesi 6nemlidir. Jinekolojik kanser cerrahisi
geciren hastalarda postoperatif ABH i¢in preoperatif degerlendirmede ileri yas, kisa boy,
CRP yiiksekligi, uzak organ metastazi, tagikardi; intraoperatif cerrahi siire uzunlugu,
kullanilan ES, TDP, kolloid fazlaligi, vaskiiler travma ve genis diseksiyon yiizeylerinden
sizma, kan kaybi; postoperatif hipertansiyon ve tasikardi, kolloid kullanimi ve idrar
miktarinda azalmanm anlamli bulundugu bu ¢alismada genis cerrahi ve yiiksek VKI
bagimsiz risk faktorleri olarak bulundu. Kanser cerrahisi gegiren hastalarda daha ¢ok hasta
sayist ve degisik yas gruplarini iceren genis kapsamli prospektif diizende caligmalarin
yapilmasi ile postoperatif ABH i¢in risk faktorlerinin belirlenerek buna yonelik 6nlemlerin

alinmasi ile ABH goriilme sikliginin azalacagi kanaatindeyiz.
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