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ÖZ

Kardiyak cerrahi ile ilişkili akut böbrek hasarı da (KCİ-ABH), yaklaşık %30 oranında olup, postope-
ratif gelişen ABH nedenleri arasında ikinci sırada yer almaktadır. ABH; artmış morbidite, mortali-
te ve hastanede kalış süresi ile ilişkilidir. KCİ-ABH insidansı, ABH’nin tanımlamasına bağlı olarak 
değişmekte, RIFLE, AKIN ve en son “Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)” kriter-
lerleri tanımlanmış ve günümüzde kullanılmaktadır.
KCİ-ABH etyopatogenezinde; eksojen ve endojen toksinler, metabolik anomaliler, iskemi-
reperfüzyon hasarı, inflamasyon ve oksidatif stres gibi birçok faktör yer almaktadır. Birçok kez bu 
etyolojik nedenler tek başlarına değil, perioperatif dönemde hemodinamik instabilite, mikrosirkü-
latuar disfonksiyon, kardiyopulmoner baypas sırasında pompa akımı ve perfüzyon basıncı, hipo-
termi, hemodilusyon ve transfüzyon gibi faktörler aynı anda bulunup hasar oluşturma riskini 
katlanarak arttırmaktadırlar.
Ayrıca preoperatif dönemde hasta ile ilişkili; KCİ-ABH BH riskini arttıran birçok faktör belirtilmiştir. 
Cerrahi yöntem ve hasta ile ilişkili faktörlerin etkileşimi bu hastalarda, renal fonksiyonların azal-
masına yol açmaktadır. Renal fonksiyonların ölçümünde kullanılan, idrar çıkışı ve serum kreatinin 
değerlerinin ABH tespitindeki sınırlılıkları nedeniyle, daha duyarlı parametrelere ihtiyaç duyul-
maktadır. Bu nedenle böbrek fonksiyonlarının bir belirteci olduğu düşünülen, sistatin C ilk olarak 
postoperatif ABH’nin erken tespiti için kullanılmış, ancak henüz net kanıtlar bulunamamıştır. Son 
dönemde; İnterlökin-18 (IL-18), Nötrofil Gelatinaz ile İlişkili Lipokalin (NGAL), İnsulin-Benzeri 
Büyüme Faktörünü Bağlayıcı Protein (IGFBP7) ve Metallproteinaz 2’nin Doku İnhibitörü (TIMP-2) 
gibi daha duyarlı ve erken dönemde tespit edilebilen biyobelirteçlerin; hem KCİ-ABH, hem de 
genel olarak ABH’nin tespiti için kullanılabileceğini belirten literatür verileri bulunmaktadır.

Anahtar kelimeler: akut böbrek hasarı, açık kalp cerrahisi, sistatin C, NGAL, IL-18

ABSTRACT

The incidence of cardiac surgery associated acute kidney injury (CSA-AKI) associated is about 30% 
and it is the second most common cause of AKI; increased morbidity, mortality and hospital stay. 
The incidence of CSA-AKI varies depending on the definition of AKI, currently RIFLE, AKIN and the 
latest Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) criteria have been defined and being 
used today.
Many factors such as exogenous and endogenous toxins, metabolic anomalies, ischemia-
reperfusion injury, inflammation and oxidative stress are involved In the etiopathogenesis of. 
CSA-AKI; Many times these etiological factors, not alone but in combination of hemodynamic 
instability during perioperative period, microcirculatory dysfunction, pump flow during 
cardiopulmonary bypass and perfusion pressure, hypothermia, hemodilution and transfusion.
increase the risk of acute renal injury.
Besides, many patient-related factors which also increase the risk of CSA-AKI have been found. 
The interaction between surgical method and patient-related factors leads to a decrease in renal 
function in these patients. More sensitive parameters are needed due to the limitations of urine 
output and serum creatinine levels used in the measurement of renal function in AKI Therefore, 
cystatin C, which is thought to be a marker of renal function, was initially used for early detection 
of postoperative AKI, but no clear evidence has yet been found. Recently; literature data 
indicating that more sensitive biomarkers that can be detected at an early stage such as 
Interleukin-18 (IL-18), Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL), Insulin-like Growth 
Factor-Binding Protein 7 (IGFBP7) and Tissue Inhibitor Metallproteinases 2 (TIMP-2); can be used 
in the detection of CSA-AKI and generally AKI can be used for detection.
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Hastane yatışına bağlı kazanılmış akut böbrek hasarı 

(ABH) %2-18 oranında görülmekte ve kardiyak cerra-

hi ile ilişkili (KCİ-ABH) ise yaklaşık %30 olup, postope-

ratif gelişen ABH nedenleri arasında ikinci sırada yer 

almaktadır [1-6]. Kalp cerrahisi sonrası serum kreatinin 

düzeylerinde minimal bir artışın dahi olduğu hasta-

larda, 30 günlük mortalite 3 kat artmakta ve renal 

replasman tedavisi (RRT) gerektiren ciddi ABH olgu-

larında, mortalitede %63 oranında artış ortaya çık-

maktadır [7,8].

KCİ-ABH sıklığı, ABH’nin tanımlamasına bağlı olarak 

değişmekte olup, son yıllarda ABH tanımlaması için 

konsensüs kriterleri yayınlanmıştır. Bunların ilki 2004 

yılında “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” tara-

fından oluşturulan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of 

Function, End-Stage Kidney Disease) kriteridir. En 

son 2012 yılında “Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes (KDIGO)” tarafından yeni bir tanımlama 

getirilmiştir [2,9].

KCİ-ABH etyopatogenezinde; eksojen ve endojen 

toksinler, metabolik anomaliler, iskemi-reperfüzyon 

hasarı, nörohormonal aktivasyon, inflamasyon ve 

oksidatif stres gibi birçok faktör yer almaktadır [10]. 

Cerrahi yöntem ve hasta ile ilişkili faktörlerin etkile-

şimi bu hastalarda, renal fonksiyonların azalmasına 

neden olmaktadır. Klasik olarak renal fonksiyonlar, 

serum kreatinin değerinin ölçümü ve idrar çıkış mik-

tarı değerlendirilir. İdrar çıkışı ve serum kreatinin 

değerlerinin ABH tespitindeki sınırlılıkları nedeniy-

le, daha duyarlı parametrelere gereksinim duyul-

maktadır. Son dönemde, böbrek hasarının erken 

belirlenmesini sağlayabileceği düşünülen bazı yeni 

belirteçlerin hem KCİ-ABH hem de genel olarak 

ABH’nın belirlenmesi için kullanılabileceğini belir-

ten literatür verileri bulunmakla birlikte, bu biyobe-

lirteçlerin ABH belirlenmesindeki başarı oranları, 

örneğin Sistatin C’de olduğu gibi tartışmalıdır. 

Ancak, İnterlökin-18 (IL-18) ve Nötrofil Gelatinaz ile 

İlişkili Lipokalin’in (NGAL) daha duyarlı olduğu bir-

çok çalışmada belirtilmiştir [11,12]. 

ABH Tanımı

Akut böbrek hasarı (ABH) renal fonksiyonlarda azal-

maya bağlı olarak; serum kreatinin değerinde artma, 

glomerüler filtrasyon hızında ve idrar çıkışında azal-

ma olarak tanımlanmaktadır. Bu nedenle akut böb-

rek yetmezliği tanısı bir klinik antite olan akut böbrek 

hasarına yerini bırakmıştır [13,14].

RIFLE kriterleri, serum kreatin düzeyi ve idrar çıkış 

oranına göre düzenlenmiştir. Daha sonra AKIN grubu; 

ABH tanısını süresini 7 günden 48 saate düşüren ve 

serum kreatin değerinin 26 mmol/l üzerinde olması 

gereken iki sınırlandırma ile modifiye etmiştir. Yapılan 

birçok çalışma sonucunda da her 2 sınıflandırmaya 

göre KCİ-ABH gelişen hastalarda, ABH’nın şiddeti ile 

mortalite arasında pozitif bir korelasyon olduğunu 

gösterilmiştir [15]. KDIGO konsensüsü ile ABH’nın şu 

an güncel olarak kabul edilen son sınıflandırılması 

geliştirilmiştir [14] (Şekil 1).

Bu 3 kriter de ABH’nın tanımlanmasında idrar çıkışı 

ve serum kreatinin değerlerini baz almaktadır. Oligüri, 

uzamış açlığa, hipovolemiye, strese, ağrıya ve trav-

maya bağlı sekonder olabilir [16,17].

Kreatinin yarılanma ömrü hastada renal hasar varlı-

ğında ortaya çıkan glomerüler filtrasyon hızı azalması 

nedeniyle 4 saatten 24-72 saate kadar uzamakta ve 

hasarın belirlenmesinde gecikmeye neden olmakta-

dır [18,19].

Kardiyak Cerrahi ile İlişkili ABH’nın Sıklığı 

KCİ-ABH sıklığı, RIFLE ve AKIN kriterlerine göre %9 ile 

%39, KDIGO kriterlerine göre ise bu oran %3.1 ile 

%42 arasında değişmektedir [9]. Gözlemsel veriler 

kardiyak cerrahi ile ilişkili ABH gelişiminde hasta pro-

filinin ve cerrahi tipinin önemli olduğunu göstermek-

tedir. İzole CABG olan hastalarda %2-5, kapak ve 

koroner cerrahisi birlikte olan hastalarda oran %30 

olarak görülmektedir. Ayrıca ABH için risk faktörleri-

ne sahip hastalarda ise bu oran %50’lere kadar yük-

selmektedir [20].
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ABH’nın Patofizyolojisinde Yer Alan Nedenler

1. Hemodinamik İnstabilite: Birçok gözlemsel çalış-

ma hemodinamik instabilite ile ABH gelişimi ve prog-

resyonu arasında ilişki olduğunu göstermiştir [21,22]. 

İntraoperatif dönemde hipotansiyon ile ABH gelişimi 

arasında ilişki olduğu ve OAB<55 mmHg altında 

30.000 olguluk bir çalışmada hipotansiyon 1-5 dk.

gibi kısa süreli olsa dahi, postoperatif ABH riskinin 

arttığı gösterilmiştir [21,23].

Cerrahinin tipi, renal hipoperfüzyon için ayrıca risk 

oluşturmaktadır. Özellikle renal arter üzerinde yapı-

lan ve aortaya kros-klemp konulan vasküler cerrahi-

lerde bu risk artmaktadır [24].

Son dönemde ise hastaların OAB’nın yeterli düzeyler-

de tutulmasına rağmen, bazı hastalarda ABH gelişi-

mine engel olunamadığını bildiren gözlemsel çalış-

malarda kan basıncı defisiti olarak adlandırılan [orta-

lama perfüzyon basıncı (OPB)= AOB-SVB (santral 

venöz basınç), diastolik perfüzyon basıncı (DPB)=DB-

SVB] parametrelerin perioperatif dönemde ABH geli-

şiminin daha önemli bir göstergesi olduğu belirtil-

mektedir [25].

2. Mikrosirkülatuar Disfonksiyon: ABH gelişiminde 

renal kan akımı normal veya yüksek olmasına rağ-

men, intrarenal mikrosirkülatuar disfonksiyon nede-

niyle ABH geliştiği gösterilmiştir [26].

Sepsis gibi inflamatuar durumlar, heterojen ve yavaş-

lamış bir kan akışı nedeniyle global hipoperfüzyon 

olmadan, böbrekte hipoperfüze olan ve iskemik 

alanların oluşmasına neden olur [27].

Hipoksik alanlar, intakt ve bozulmuş doku oksijeni-

zasyonun olduğu bölgelerde görülebilir ve bu alanlar 

reaktif oksijen radikalleri oluşumu ile ilişkilidir [28]. 

Mikrosirkülasyondaki bu değişiklikler hemodinami 

düzelse bile devam edebilir [29].

3. Endotel Disfonksiyonu: Yaygın sistemik inflamatuar 

mediatör salınımı sonrası endotelde glikokaliks hasar-

lanmasıyla mikrosirkülatuar disfonksiyon ortaya çıkar 

ve hücre bağlantıları bozulur [30,31]. Ayrıca endotelde 

artan adhezyon molekülü ekspresyonu, renal dokuya 

lökosit göçünü arttırır ve mikrosirkülatuar sistemde 

mikrotrombüs oluşumuna neden olur [32].

4. İnflamasyon: Kardiyopulmoner baypas (KPB), 

RIFLE Kriterleri

Risk
Injury
Failure

Loss
ESKD

Kreatinin artışı X 1,5 ya da GFH ↓>%25
Kreatinin artışı X 2 ya da GFH ↓ >%50
Kreatinin artışı X 3 GFR ↓ >%75 ya da 
Kreatinin ≥ 4 mg/dL (≥0,5 mg/dL’lik ani artış)
Persistan ABH = >4 haftadır böbrek fonksiyon kaybı
Son dönem böbrek hastalığı (>3 ay)

S Kreatinin kriteri

<0,5 ml/kg/s X 6s
<0,5 ml/kg/s X 12s

anuri X 12 s

İdrar çıkışı kriteri

AKIN Kriterleri

EVRE 1
EVRE 2
EVRE 3

Kreatinin düzeyinde ≥0.3 mg/dL’lik artış ya da (bazalin 1,5-2 katı)
Kreatinin düzeyinde bazalin 2-3 katı artış
Kreatinin düzeyinde bazalin >3 katı artış ya da serum kreatinin 
düzeyinin ≥4 mg/dl olması-en az 0.5 mg/dL’lik akut artış olması 

S Kreatinin kriteri

<0,5 ml/kg/s X 6s
<0,5 ml/kg/s x 12s
<0.3 ml/kg/s x 24/ anürik x 12s

İdrar çıkışı kriteri

KDIGO Kriterleri

EVRE 1
EVRE 2
EVRE 3

Bazal değerden 1.5-1.9 kat ya da ≥0.3 mg/dL artış
Bazal değerden 2.0-2.9 kat artış
Bazal değerden 3 kat artış ya da kreatinin >4.0 mg/dL
ya da RRT başlanması ya da <18 yaş hastalarda eGFR’de 
<35 ml/dk./1.73 m2 azalma

S Kreatinin kriteri

<0,5 ml/kg/saat X 6-12 s
<0,5 ml/kg/saat X ≥12 s
anüri X ≥12 s

İdrar çıkışı kriteri

Şekil.
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sistemik inflamatuar yanıt sendromunun ortaya çık-

masına neden olur. Baypas devresinin yapay yüzeyi 

ile kan bileşenlerinin teması, iskemi-reperfüzyon 

hasarı, endotoksemi, operatif travma, nonpulsatil 

kan akışı ve önceden var olan sol ventrikül disfonksi-

yonu, immün aktivasyonun olası nedenleridir [33].

Bu olaylar sitotoksik oksijen kaynaklı serbest radikal-

lerin, proteazların, sitokinlerin ve kemokinlerin orta-

ya çıkmasına yol açar. IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi inflama-

tuar mediatörlerin, KPB sırasında serum seviyelerin-

de artış görülür. KPB’nin sona ermesinden 2-4 saat 

sonra zirve değerlerine ulaşırlar [33,34].

5. Tübüler Hücre Hasarı: Ekstrakorpereal dolaşımın 

kullanıldığı kardiyak cerrahilerde ortaya çıkan serbest 

hemoglobin, mikrodolaşım bozukluğuna ve tübüler 

hücre hasarına yol açar. Hücre membran bütünlüğü-

nün bozulması, sıkı bağlantı kaybı, hücre şişmesi ve 

mitokondrial hasar sonucu ortaya çıkan serbest radi-

kaller ise ABH gelişimini arttırır [35,36].

6. Renal Venöz Konjesyon: Konjestif kalp yetmezliği, 

kritik hastalıklar veya renal ven kleplenmesi varlığı 

renal obstrüksiyona neden olarak renal fonksiyonları 

olumsuz aynı mekanizma ile AKI gelişme riskini arttır-

dığı bilinmektedir [37-39].

Kardiyak Cerrahi ile İlişkili ABH

KCİ-ABH, patofizyolojisi karmaşık ve büyük olasılıkla 

birden fazla farklı faktörü içeren bir süreçtir. Olası 

hasar nedenleri; hipoperfüzyon, iskemi reperfüzyon 

hasarı, nörohormonal aktivasyon, inflamasyon, oksi-

datif stress, nefrotoksinler ve mekanik faktörlerdir. 

Tablo 1’de bu hasarlanmaya katkıda bulunan preope-

ratif, intraoperatif ve postoperatif nedenler sıralan-

mıştır.

Preoperatif Period

Preoperatif ABH riskleri genellikle hasta kaynaklı 

olmakla birlikte, kardiyovasküler hastalık tedavisi 

sonucu olarak da ortaya çıkabilir. Diyabet, düşük kar-

diyak output, düşük renal rezervler ve ateroskleroz 

bu hastalarda sık görülmekte ABH riskini arttırmakta-

dır [40].

Konjestif kalp yetmezliğinde renal kan akımının azal-

ması; renin-anjiotensin-aldosteron (RAA) ve sempa-

tik sinir sistemini aktive ederek, vazokonstriksiyon ve 

azalmış nitrik oksit (NO) sentezine yol açarak renal 

kan akımında azalmaya yol açar [41].

Cerrahi öncesi son opak maruziyet süresinin renal 

fonksiyonlar üzerine etkisi olduğu bilinmekte ve 

ameliyatta 24 saat önce koroner anjiografi yapılan 

Tablo 1. ABH gelişimine katkıdan bulunan nedenler.

Preoperatif

Komorbidite varlığı
İleri yaş
Kadın cinsiyet
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Sigara
Periferik vasküler hastalık
Renal reservin azlığı
Renovasküler hastalık
Düşük sol ventrikül fonksiyonu
Embolizm
Nefrotoksinler
Kontrast madde 
İABP kullanımı
Yüksek WBC düzeyleri
Diyabet 
Anemi

İntraoperatif

Cerrahinin tipi
Hipoperfüzyon
Hemodilüsyon

Hemoliz
Transfüzyon
İnflamasyon

Emboli
Venöz konjesyon

Aort kros klemp süresi

Postoperatif

Düşük kardiyak output
İnflamasyon
Transfüzyon

Vazopressör kullanımı
İnotrop kullanımı
Diüretik kullanımı

Anemi
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hastalarda, cerrahi sonrası böbrek hasarı riskinin 5 

kat arttığı bildirilmiştir [42,43].

Kardiyopulmoner baypas sırasında pompa akımı

Kardiyak cerrahide kullanılan KPB’a bağlı akut böbrek 

hasarı arasındaki ilişki; yeni teknikler ve kullanılan 

materyallerin iyileştirilmesine rağmen, azalmakla 

birlikte devam etmektedir [44].

KPB sırasında optimal organ perfüzyonun devam 

ettirilmesi için pompa akımı 2,2-2,4 l/dk./m2 seviye-

sinde tutulur. Abramov ve ark.’nın [45] 1820 hastayı 

içeren çalışmasında, pulsatil akım kullanılan pompa 

sistemlerinin, nonpulsatiflere göre böbrek fonksiyo-

nunu iyileştirdiğine dair bir veri saptayamamışlardır. 

Bu nedenle günümüzde çoğu merkez tarafından non-

pulsatif pompa sistemleri kullanılmaktadır.

Kardiyovasküler baypas sırasında perfüzyon basıncı

Akış hızı ve perfüzyon basıncı, baypas sırasında böl-

gesel kan akışını belirler. Böbreklere yeterli oksijen 

sunumu için pompa sırasında, normal kardiyak 

output’la birlikte, 50-70 mmHg arası perfüzyon 

basıncında tutularak renal koruma sağlanmasına 

rağmen, bu hedeflerin preoperatif böbrek hasarı 

olan, otoregülasyonu bozuk olgularda veya Akut 

tubüler nekroz gelişmiş böbreklerde koruyucu olup 

olmadığı bilinmemektedir [46].

Kanji ve ark. [47], intraoperatif OAB değerinin yüksekli 

riskli hasta grubunda, preoperatif OAB ölçümüne 

kıyasla 26 mmHg veya daha fazla düştüğünde perfüz-

yon basıncının ABH gelişimi ile yakından ilişkili oldu-

ğunu göstermişlerdir.

Kardiyopulmoner baypas sırasında hipotermi 

Kardiyopulmoner bypass ile yapılan cerrahilerde organ 

koruması için hafif ya da orta derecede sistemik hipo-

termi (32-36°C) kullanılır. Düşük kan kaybının ve dola-

şım durdurulmasının planlandığı cerrahilerde ise bu 

hipotermi daha derin (15-25°C) uygulanır. 

KPB’a bağlı böbrek hasarı, hipotermik ile normoter-

mik KPB karşılaştırıldığında sonuçlar çelişkili bulun-

maktadır. Bunun bir nedeni de sıcaklık monitörizas-

yonunun farklı yerlerden yapılmış olması olabilir. 

Boodhwani ve ark.’nın [48] randomize kontrollü bir 

çalışmasında, KPB uygulanan 450 hasta; cerrahi sıra-

sında 32°C’ye soğutulmuş ve daha sonra hastalar 

KPB’ den ayrılırken 2 grupta baypas cihazından ayrı-

lırken sırasıyla 34°C ve 37°C’ye yeniden ısıtılmış olup, 

37°C’ye kadar ısıtılanlarda, ABH sıklığının daha yük-

sek olduğu görülmüştür.

İnflamatuvar sistem

Kardiyopulmoner baypas ile ilişkili ortaya çıkan bu 

inflamatuar yanıtın ana nedenleri, baypas devresinin 

yapay yüzeyi ile doğrudan temas eden kan, iskemi-

reperfüzyon hasarı ve endotokseminin varlığıdır. 

Diğer olası nedenler ise operatif travma, nonpulsatil 

kan akımı ve var olan sol ventrikül disfonksiyonudur 
[47]. Dolaşımda artan miktarda inflamatuar mediatör 

varlığı ise endotel disfonksiyonuna yol açarak ABH’nın 

ortaya çıkmasını tetikleyebilir [49-51].

KPB ve kros klempin güvenli süreleri bilinmemekle 

beraber, bu etkenlerin süresi uzadıkça ABH sıklığı 

artmaktadır [50]. SIRS ve KPB sırasında ortaya çıkan 

hemoliz, ABH riskini arttırmaktadır.

Hemodilüsyon

KPB’a başlanması ile ortaya çıkan hemodilüsyon; 

hipotermi ve hipoperfüzyon gelişen bu süreçte vücut-

ta bölgesel kan akımını iyileştirir. Postoperatif ABH 

riskinin, hemotokritin %21-24 seviyesinin altındaki 

hastalarda arttığı bildirilmiştir [52].

Perel , intraoperatif süreçte cerrahi türünden bağım-

sız, iatrojenik olarak oluşan hemodilüsyon sonrası 

ortaya çıkan rölatif hemoglobin düşüşünün daha fazla 

kan transfüzyonuna ve sistemik oksijen sunumunda 

(DO2) paradoksik bir düşüşe neden olabileceğine dik-

kat çekmiştir. Bu etki, pompada kullanılan prime solüs-

yon miktarı nedeniyle önem kazanmaktadır [53].

Preoperatif böbrek hastalığı veya anemisi olan duyar-

lı hastalarda preoperatif eritrosit transfüzyonu ABH 

için bir risk faktörü olarak düşünülmektedir [54]. 
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Özellikle 14 günden fazla depolanan eritrositlerin 

transfüzyonu; inflamasyon, renal hipoksi ve oksidatif 

stres gibi zararlı etkiler ortaya çıkabilir [55].

Postoperatif Period

Hastanın postoperatif dönemdeki hemodinamik 

durumu, böbrek fonksiyonlarını en çok etkileyen 

etmendir. Kardiyopulmoner baypas ayrıldıktan sonra 

bazı hastalar inotrop, vazopressör, intraaortik balon 

pompası (IABP) veya sol ventrikül destek sistemleri 

(LVAD) gibi hemodinamik desteklere gereksinim 

duyarlar. Bu tedavi rejimleri böbrek perfüzyonunu 

etkileyerek, inflamatuar yanıtı arttırabilir ve dolayı-

sıyla böbrek fonksiyonlarını bozabilir [56]. Kalp cerra-

hisi sonrası gelişen kardiyak tamponad, dolaşım 

fonksiyonlarını bozabilir. Tamponad sonrası hastanın 

reeksplorasyonu ve yüksek miktarda kan transfüzyo-

nunun da ABH sıklığını arttırdığı bilinmektedir [57]. 

Postoperatif uygulanan nefrotoksik ilaçlar da böbrek 

hasarı için risk oluşturur [58].

Böbrek Hasar Markerları

Kalp cerrahisi sonrası, serum kreatin değişiklikleri 

ancak tübüler hasardan 48 saat sonra ortaya çıkar ki, 

bu durum ABH’nın azaltılması için yapılacak işlemle-

rin gecikmesine yol açar. 

Bu nedenle kardiyak cerrahi sonrası daha erken 

hasar belirlenmesi için yeni markerlar üzerinde çalı-

şılmıştır. Sistatin C böbrek fonksiyonu için kreatinin-

den daha hassas bir belirteç olup, neredeyse tamamı 

proksimal renal tübüler hücrelerden geri emilir ve 

katabolize edilir. İdrarda normalde bulunmayan sista-

tin C’nin, idrarda saptandığında tübüler epitel hasa-

rını gösteren duyarlı bir biyobelirteç olduğu belirtil-

miştir [59,60].

Bu biyobelirteçler, özelliklerine göre farklı doğa, 

büyüklük ve hasar bölgesini yansıtır. Bunlardan NGAL, 

diğer adıyla lipocalin-2, böbrek proksimal tübül hüc-

relerinde iskemik veya toksik hasar sonrası up-regüle 

edilir [61]. ABH belirlenmesinde NGAL’in eşik değeri ile 

ilgili çalışma verileri değişken olup, Fodorve ark.’na 
[62] göre eşik değer 257 ng/dL, 244 çalışmanın derlen-

diği başka bir meta analizde ise NGAL’in cutoff değer-

leri 50 ng/dL ile 550 ng/dl arasında değiştiği belirtile-

rek, NGAL’in erişkinlerde 100-270 ng/dL’nin (median 

değer: 170 ng/dL) üzerinde olması ABH tanısı için 

eşik değer olarak tanımlanmıştır [63].

IL-18, çeşitli antijen sunan hücreler tarafından salgı-

lanan bir proinflamatuar molekül olup, kronik böb-

rek hastalığı ve ABH’da erken dönemde plazma ve 

idrar seviyelerinin arttığı bildirilmektedir [61].

Son zamanlarda, erişkinlerde yapılan çok merkezli iki 

kohort çalışmasında, NGAL, IL-18, KIM-1 ve L-FABP’nin 

işlevi kalp cerrahisinde değerlendirilmiştir [62]. 

Çalışılan tüm biyobelirteçler, KIM-1 dışında, ameli-

yattan sonraki 6 saat içinde pik yaptıkları, KİM-1’in 

ise, ameliyattan 2 gün sonra pik yaptığı ve birkaç gün 

boyunca yüksek kaldığı görülmüştür [64]. 

ABH’na yol açan tübüler hasarı postoperatif yaklaşık 

2-3 saat gibi erken dönemde saptamada idrar IL-18 

ve plazma NGAL, düzeylerinin yazarlar tarafından 

olumlu birer biyomarker olduğunu ve ABH’nın art-

masını tahmin etmede yardımcı olduklarını bildirmiş-

lerdir [61,62].

İki yeni renal marker olan İnsulin-like Growth Factor-

Binding Protein 7 (IGFBP7) ve Tissue Inhibitor of 

Metallproteinases 2 (TIMP-2)‘nin idrarda kardiyopul-

moner baypas başladıktan 1 saat sonra çok erken 

dönemde belirlenebileceği böylece ABH’ında predik-

tif olduğu bildirilmiştir [65].

Yapılan son çalışmalarda da serum IL-18 ve NGAL 

düzeylerinin ölçümünün ABH tespitinde diğer mar-

kerlara göre daha duyarlı olduğu gösterilmiştir [61,66].

Parikh ve ark.’nın [67] yaptığı bir çalışmada, idrar IL-18 

seviyelerinin ABH’nı belirlemedeki sensitivite ve spe-

sifite oranlarının %90’ın üzerinde olduğu belirtmiş-

lerdir.

Lin ve ark. [68] serum IL-18 düzeylerinin, hastane mor-

talite tahmini için ve renal replasman tedavisi gerek-
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tiren böbrek hasarının ayırıcı tanısında diğer yöntem-

lere göre daha üstün olduğunu göstermişlerdir. 

Blankenberg ve ark. [69] tarafından yapılan çalışmada 

ise, serum IL-18 konsantrasyonun, koroner olayların 

gelişme riskinin bir belirteci olabileceği belirtilmiştir.

Kardiyak cerrahiye bağlı gelişen ABH‘nı önlemede, 

gelecekte risk tayini belirlenmesinde erken biyomar-

kerların bulunması, gerçek zamanlı GFR ölçümü 

yapan, böbrek perfüzyonu ve intrakapsüler memb-

ran basıncı gibi monitörlerin kullanılmaya başlama-

sıyla hastanın hemodinamisinin takibi, belki de stem-

cell hücrelerinin de yeri olabileceği düşünülmektedir 
[70,71].

Akut böbrek hasarına yol açan nedenlerin belirlen-

mesi ve erken dönem böbrek hasarı için kullanılan 

belirteçlerin doğruluğunu test etmek için daha büyük 

olgu serileriyle yapılacak çalışmalara gereksinim 

olduğu açıktır. 
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