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Kardiyak cerrabhi ile iliskili akut bébrek hasari da (KCi-ABH), yaklasik %30 oraninda olup, postope-
ratif gelisen ABH nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir. ABH; artmis morbidite, mortali-
te ve hastanede kalis siiresi ile iliskilidir. KCI-ABH insidansi, ABH’nin tanimlamasina bagli olarak
degismekte, RIFLE, AKIN ve en son “Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)” kriter-
lerleri tanimlanmis ve giiniimiizde kullaniimaktadir.

KCI-ABH etyopatogenezinde; eksojen ve endojen toksinler, metabolik anomaliler, iskemi-
reperfiizyon hasari, inflamasyon ve oksidatif stres gibi bircok faktér yer almaktadir. Birgok kez bu
etyolojik nedenler tek baslarina degil, perioperatif dénemde hemodinamik instabilite, mikrosirkdi-
latuar disfonksiyon, kardiyopulmoner baypas sirasinda pompa akimi ve perfiizyon basinci, hipo-
termi, hemodilusyon ve transfiizyon gibi faktérler ayni anda bulunup hasar olusturma riskini
katlanarak arttirmaktadirlar.

Apyrica preoperatif dénemde hasta ile iliskili; KCI-ABH BH riskini arttiran bircok faktor belirtilmistir.
Cerrahi yontem ve hasta ile iliskili faktérlerin etkilesimi bu hastalarda, renal fonksiyonlarin azal-
masina yol agmaktadir. Renal fonksiyonlarin 6l¢iimiinde kullanilan, idrar ¢ikisi ve serum kreatinin
degerlerinin ABH tespitindeki sinirliliklari nedeniyle, daha duyarli parametrelere ihtiya¢ duyul-
maktadir. Bu nedenle bébrek fonksiyonlarinin bir belirteci oldugu diisiiniilen, sistatin C ilk olarak
postoperatif ABH’nin erken tespiti igin kullanilmis, ancak hentiz net kanitlar bulunamamistir. Son
dénemde; interlékin-18 (IL-18), Nétrofil Gelatinaz ile lliskili Lipokalin (NGAL), insulin-Benzeri
Biiyiime Faktériinii Baglayici Protein (IGFBP7) ve Metallproteinaz 2’nin Doku Inhibitérii (TIMP-2)
gibi daha duyarli ve erken dénemde tespit edilebilen biyobelirteclerin; hem KCI-ABH, hem de
genel olarak ABH’nin tespiti icin kullanilabilecegini belirten literatiir verileri bulunmaktadir.

Anahtar kelimeler: akut bébrek hasari, agik 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 AKl, 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 yatisina bagl kazanilmis akut bdbrek hasari
(ABH) %2-18 oraninda goriilmekte ve kardiyak cerra-
hi ile iliskili (KCI-ABH) ise yaklasik %30 olup, postope-
ratif gelisen ABH nedenleri arasinda ikinci sirada yer
almaktadir %1, Kalp cerrahisi sonrasi serum kreatinin
diizeylerinde minimal bir artisin dahi oldugu hasta-
larda, 30 glinlik mortalite 3 kat artmakta ve renal
replasman tedavisi (RRT) gerektiren ciddi ABH olgu-
larinda, mortalitede %63 oraninda artis ortaya cik-
maktadir 78],

KCi-ABH sikligi, ABH’nin tanimlamasina bagl olarak
degismekte olup, son yillarda ABH tanimlamasi icin
konsensls kriterleri yayinlanmistir. Bunlarin ilki 2004
yilinda “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” tara-
findan olusturulan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of
Function, End-Stage Kidney Disease) kriteridir. En
son 2012 yilinda “Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO)” tarafindan yeni bir tanimlama
getirilmistir 2,

KCI-ABH etyopatogenezinde; eksojen ve endojen
toksinler, metabolik anomaliler, iskemi-reperfiizyon
hasari, nérohormonal aktivasyon, inflamasyon ve
oksidatif stres gibi bircok faktor yer almaktadir 2%,

Cerrahi yontem ve hasta ile iligkili faktorlerin etkile-
simi bu hastalarda, renal fonksiyonlarin azalmasina
neden olmaktadir. Klasik olarak renal fonksiyonlar,
serum kreatinin degerinin 6l¢im ve idrar ¢ikis mik-
tari degerlendirilir. idrar cikisi ve serum kreatinin
degerlerinin ABH tespitindeki sinirhliklari nedeniy-
le, daha duyarli parametrelere gereksinim duyul-
maktadir. Son donemde, bobrek hasarinin erken
belirlenmesini saglayabilecegi dislintlen bazi yeni
belirteclerin hem KCI-ABH hem de genel olarak
ABH’nin belirlenmesi igin kullanilabilecegini belir-
ten literatiir verileri bulunmakla birlikte, bu biyobe-
lirteclerin ABH belirlenmesindeki basari oranlari,
ornegin Sistatin C’de oldugu gibi tartismalidir.
Ancak, interlékin-18 (IL-18) ve Nétrofil Gelatinaz ile
iliskili Lipokalin’in (NGAL) daha duyarli oldugu bir-
¢ok calismada belirtilmigtir 112,
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ABH Tanimi

Akut bobrek hasari (ABH) renal fonksiyonlarda azal-
maya bagli olarak; serum kreatinin degerinde artma,
glomeriiler filtrasyon hizinda ve idrar c¢ikisinda azal-
ma olarak tanimlanmaktadir. Bu nedenle akut bdb-
rek yetmezligi tanisi bir klinik antite olan akut bébrek
hasarina yerini birakmigtir (13141,

RIFLE kriterleri, serum kreatin dizeyi ve idrar gikis
oranina gore diizenlenmistir. Daha sonra AKIN grubu;
ABH tanisini sliresini 7 glinden 48 saate diisiiren ve
serum kreatin degerinin 26 mmol/I lGzerinde olmasi
gereken iki sinirlandirma ile modifiye etmistir. Yapilan
bircok calisma sonucunda da her 2 siniflandirmaya
gdre KCi-ABH gelisen hastalarda, ABH’nin siddeti ile
mortalite arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu
gosterilmistir *°, KDIGO konsensiisi ile ABH’nin su
an gilncel olarak kabul edilen son siniflandiriimasi
gelistirilmistir 24 (Sekil 1).

Bu 3 kriter de ABH’nin tanimlanmasinda idrar cikisi
ve serum kreatinin degerlerini baz almaktadir. Oliguri,
uzamis achiga, hipovolemiye, strese, agriya ve trav-
maya bagli sekonder olabilir 1617,

Kreatinin yarilanma 6mru hastada renal hasar varli-
ginda ortaya ¢ikan glomerdiler filtrasyon hizi azalmasi
nedeniyle 4 saatten 24-72 saate kadar uzamakta ve

hasarin belirlenmesinde gecikmeye neden olmakta-
dir 1829,

Kardiyak Cerrahi ile iliskili ABH’nin Sikhg

KCi-ABH sikhg, RIFLE ve AKIN kriterlerine gére %9 ile
%39, KDIGO kriterlerine gore ise bu oran %3.1 ile
%42 arasinda degismektedir ¥). Gozlemsel veriler
kardiyak cerrahi ile iliskili ABH gelisiminde hasta pro-
filinin ve cerrahi tipinin 6nemli oldugunu géstermek-
tedir. izole CABG olan hastalarda %2-5, kapak ve
koroner cerrahisi birlikte olan hastalarda oran %30
olarak goriilmektedir. Ayrica ABH icin risk faktorleri-
ne sahip hastalarda ise bu oran %50’lere kadar yiik-
selmektedir 2,
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RIFLE Kriterleri S Kreatinin kriteri idrar gikisi kriteri

Risk Kreatinin artisi X 1,5 ya da GFH {,>%25 <0,5 ml/kg/s X 6s
Injury Kreatinin artisi X 2 ya da GFH {, >%50 <0,5 ml/kg/s X 12s
Failure Kreatinin artisi X 3 GFR {, >%75 ya da

Kreatinin > 4 mg/dL (20,5 mg/dLlik ani artis) anuriX 12 s
Loss Persistan ABH = >4 haftadir bébrek fonksiyon kaybi
ESKD Son dénem bobrek hastaligi (>3 ay)

AKIN Kriterleri S Kreatinin kriteri

idrar gikisi kriteri

EVRE 1 Kreatinin dizeyinde >0.3 mg/dLlik artis ya da (bazalin 1,5-2 kat)) ~ <0,5 ml/kg/s X 6s
EVRE 2 Kreatinin diizeyinde bazalin 2-3 kati artis <0,5 ml/kg/s x 12s
EVRE 3 Kreatinin diizeyinde bazalin >3 kati artis ya da serum kreatinin <0.3 ml/kg/s x 24/ anirik x 12s

dizeyinin 24 mg/dl olmasi-en az 0.5 mg/dLl’lik akut artis olmasi

KDIGO Kriterleri S Kreatinin kriteri

idrar cikisi kriteri

EVRE 1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da 20.3 mg/dL artis <0,5 ml/kg/saat X 6-12 s
EVRE 2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis <0,5 ml/kg/saat X 212 s
EVRE 3 Bazal degerden 3 kat artis ya da kreatinin >4.0 mg/dL anliri X 212 s

ya da RRT baslanmasi ya da <18 yas hastalarda eGFR'de

<35 ml/dk./1.73 m? azalma

Sekil.

ABH’nin Patofizyolojisinde Yer Alan Nedenler

1. Hemodinamik instabilite: Bircok gdzlemsel calis-
ma hemodinamik instabilite ile ABH gelisimi ve prog-
resyonu arasinda iliski oldugunu gostermistir 222,
intraoperatif ddnemde hipotansiyon ile ABH gelisimi
arasinda iliski oldugu ve OAB<55 mmHg altinda
30.000 olguluk bir ¢alismada hipotansiyon 1-5 dk.
gibi kisa sireli olsa dahi, postoperatif ABH riskinin
arttigi gosterilmistir 2423,

Cerrahinin tipi, renal hipoperfiizyon igin ayrica risk
olusturmaktadir. Ozellikle renal arter lizerinde yapi-
lan ve aortaya kros-klemp konulan vaskiler cerrahi-
lerde bu risk artmaktadir 24,

Son dénemde ise hastalarin OAB’nin yeterli diizeyler-
de tutulmasina ragmen, bazi hastalarda ABH gelisi-
mine engel olunamadigini bildiren gozlemsel ¢alis-
malarda kan basinci defisiti olarak adlandirilan [orta-
lama perflizyon basinci (OPB)= AOB-SVB (santral
venoz basing), diastolik perflizyon basinci (DPB)=DB-
SVB] parametrelerin perioperatif donemde ABH geli-
siminin daha 6nemli bir gostergesi oldugu belirtil-
mektedir %,

2. Mikrosirkiilatuar Disfonksiyon: ABH gelisiminde
renal kan akimi normal veya yiiksek olmasina rag-
men, intrarenal mikrosirkilatuar disfonksiyon nede-
niyle ABH gelistigi gosterilmistir 2°],

Sepsis gibi inflamatuar durumlar, heterojen ve yavas-
lamis bir kan akisi nedeniyle global hipoperfiizyon
olmadan, bdbrekte hipoperfiize olan ve iskemik
alanlarin olusmasina neden olur ?7,

Hipoksik alanlar, intakt ve bozulmus doku oksijeni-
zasyonun oldugu bolgelerde gorilebilir ve bu alanlar
reaktif oksijen radikalleri olusumu ile iligkilidir 128,
Mikrosirkiilasyondaki bu degisiklikler hemodinami
diizelse bile devam edebilir 29,

3. Endotel Disfonksiyonu: Yaygin sistemik inflamatuar
mediator salinimi sonrasi endotelde glikokaliks hasar-
lanmasiyla mikrosirkilatuar disfonksiyon ortaya gikar
ve hiicre baglantilari bozulur B3, Ayrica endotelde
artan adhezyon molekili ekspresyonu, renal dokuya
I6kosit goclnd arttirir ve mikrosirkilatuar sistemde
mikrotrombus olusumuna neden olur 52,

4. inflamasyon: Kardiyopulmoner baypas (KPB),
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sistemik inflamatuar yanit sendromunun ortaya ¢ik-
masina neden olur. Baypas devresinin yapay ylizeyi
ile kan bilesenlerinin temasi, iskemi-reperfiizyon
hasari, endotoksemi, operatif travma, nonpulsatil
kan akigi ve 6nceden var olan sol ventrikil disfonksi-
yonu, immun aktivasyonun olasi nedenleridir 23!,

Bu olaylar sitotoksik oksijen kaynakli serbest radikal-
lerin, proteazlarin, sitokinlerin ve kemokinlerin orta-
ya ¢citkmasina yol agar. IL-6, IL-8 ve TNF-a gibi inflama-
tuar mediatorlerin, KPB sirasinda serum seviyelerin-
de artis gorilir. KPB'nin sona ermesinden 2-4 saat
sonra zirve degerlerine ulasirlar 3334,

5. Tiibiiler Hiicre Hasari: Ekstrakorpereal dolagimin
kullanildigi kardiyak cerrahilerde ortaya ¢ikan serbest
hemoglobin, mikrodolasim bozukluguna ve tibiler
hicre hasarina yol agar. Hiicre membran butinlGga-
nin bozulmasi, siki baglanti kaybi, hiicre sismesi ve
mitokondrial hasar sonucu ortaya ¢ikan serbest radi-
kaller ise ABH gelisimini arttirir 5391,

6. Renal Vené6z Konjesyon: Konjestif kalp yetmezligi,
kritik hastaliklar veya renal ven kleplenmesi varlig
renal obstriiksiyona neden olarak renal fonksiyonlari
olumsuz ayni mekanizma ile AKI gelisme riskini arttir-
digi bilinmektedir ¥7-39,

GKDA Derg 2019;25(2):79-88

Kardiyak Cerrahi ile iliskili ABH

KCI-ABH, patofizyolojisi karmasik ve biiyiik olasilikla
birden fazla farkh faktori iceren bir slregtir. Olasi
hasar nedenleri; hipoperflizyon, iskemi reperfiizyon
hasari, nérohormonal aktivasyon, inflamasyon, oksi-
datif stress, nefrotoksinler ve mekanik faktorlerdir.
Tablo 1’de bu hasarlanmaya katkida bulunan preope-
ratif, intraoperatif ve postoperatif nedenler siralan-
mistir.

Preoperatif Period

Preoperatif ABH riskleri genellikle hasta kaynakl
olmakla birlikte, kardiyovaskiler hastalik tedavisi
sonucu olarak da ortaya c¢ikabilir. Diyabet, distk kar-
diyak output, dislik renal rezervler ve ateroskleroz
bu hastalarda sik goriilmekte ABH riskini arttirmakta-

dir 140,

Konjestif kalp yetmezliginde renal kan akiminin azal-
masl; renin-anjiotensin-aldosteron (RAA) ve sempa-
tik sinir sistemini aktive ederek, vazokonstriksiyon ve
azalmig nitrik oksit (NO) sentezine yol agarak renal
kan akiminda azalmaya yol acar Y.

Cerrahi 6ncesi son opak maruziyet siiresinin renal
fonksiyonlar Uzerine etkisi oldugu bilinmekte ve
ameliyatta 24 saat once koroner anjiografi yapilan

Tablo 1. ABH gelisimine katkidan bulunan nedenler.

Preoperatif

intraoperatif

Postoperatif

Komorbidite varhgi

Cerrahinin tipi

Distik kardiyak output

ileri yas Hipoperfiizyon inflamasyon
Kadin cinsiyet Hemodillsyon Transflizyon
Hipertansiyon Hemoliz Vazopressor kullanimi
Hiperlipidemi Transfuizyon inotrop kullanimi
Sigara inflamasyon Dilretik kullanimi
Periferik vaskiler hastalik Emboli Anemi

Renal reservin azhig
Renovaskiiler hastalk

Distik sol ventrikil fonksiyonu
Embolizm

Nefrotoksinler

Kontrast madde

iABP kullanimi

Yuksek WBC diizeyleri

Diyabet

Anemi

Venoz konjesyon
Aort kros klemp siresi
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hastalarda, cerrahi sonrasi bobrek hasari riskinin 5
kat arttigi bildirilmistir #4243,

Kardiyopulmoner baypas sirasinda pompa akimi
Kardiyak cerrahide kullanilan KPB’a bagl akut bdbrek
hasari arasindaki iliski; yeni teknikler ve kullanilan
materyallerin iyilestirilmesine ragmen, azalmakla
birlikte devam etmektedir 4,

KPB sirasinda optimal organ perflizyonun devam
ettirilmesi icin pompa akimi 2,2-2,4 1/dk./m? seviye-
sinde tutulur. Abramov ve ark/nin 3! 1820 hastayi
iceren calismasinda, pulsatil akim kullanilan pompa
sistemlerinin, nonpulsatiflere gore bébrek fonksiyo-
nunu iyilestirdigine dair bir veri saptayamamislardir.
Bu nedenle glinimzde cogu merkez tarafindan non-
pulsatif pompa sistemleri kullaniimaktadir.

Kardiyovaskiiler baypas sirasinda perfiizyon basinci
Akis hizi ve perflizyon basinci, baypas sirasinda bol-
gesel kan akisini belirler. Bobreklere yeterli oksijen
sunumu icin pompa sirasinda, normal kardiyak
output’la birlikte, 50-70 mmHg arasi perflizyon
basincinda tutularak renal koruma saglanmasina
ragmen, bu hedeflerin preoperatif bdbrek hasari
olan, otoregiilasyonu bozuk olgularda veya Akut
tubtler nekroz gelismis bobreklerde koruyucu olup
olmadigi bilinmemektedir ¢,

Kanji ve ark. ", intraoperatif OAB degerinin yuiksekli
riskli hasta grubunda, preoperatif OAB o6lg¢limiine
kiyasla 26 mmHg veya daha fazla distigiinde perfiiz-
yon basincinin ABH gelisimi ile yakindan iliskili oldu-
gunu gostermislerdir.

Kardiyopulmoner baypas sirasinda hipotermi
Kardiyopulmoner bypass ile yapilan cerrahilerde organ
korumasi icin hafif ya da orta derecede sistemik hipo-
termi (32-36°C) kullanilir. Distik kan kaybinin ve dola-
sim durdurulmasinin planlandigi cerrahilerde ise bu
hipotermi daha derin (15-25°C) uygulanir.

KPB’a bagli bobrek hasari, hipotermik ile normoter-
mik KPB karsilastirildiginda sonuglar celiskili bulun-

maktadir. Bunun bir nedeni de sicaklik monitérizas-
yonunun farkh yerlerden yapilmis olmasi olabilir.
Boodhwani ve ark.nin 8 randomize kontrolli bir
calismasinda, KPB uygulanan 450 hasta; cerrahi sira-
sinda 32°C’ye sogutulmus ve daha sonra hastalar
KPB’ den ayrilirken 2 grupta baypas cihazindan ayri-
lirken sirasiyla 34°C ve 37°C’ye yeniden isitilmis olup,
37°C’ye kadar isitilanlarda, ABH sikliginin daha yiik-
sek oldugu gorilmastar.

inflamatuvar sistem

Kardiyopulmoner baypas ile iliskili ortaya ¢ikan bu
inflamatuar yanitin ana nedenleri, baypas devresinin
yapay ylzeyi ile dogrudan temas eden kan, iskemi-
reperflizyon hasari ve endotokseminin varhgidir.
Diger olasi nedenler ise operatif travma, nonpulsatil
kan akimi ve var olan sol ventrikil disfonksiyonudur
71 Dolasimda artan miktarda inflamatuar mediatér
varligi ise endotel disfonksiyonuna yol agarak ABH’nin
ortaya ¢tkmasini tetikleyebilir -5,

KPB ve kros klempin guivenli siireleri bilinmemekle
beraber, bu etkenlerin slresi uzadikca ABH sikhgi
artmaktadir 9. SIRS ve KPB sirasinda ortaya gikan
hemoliz, ABH riskini arttirmaktadir.

Hemodiliisyon

KPB’a baslanmasi ile ortaya c¢ikan hemodillisyon;
hipotermi ve hipoperfiizyon gelisen bu siiregte viicut-
ta bolgesel kan akimini iyilestirir. Postoperatif ABH
riskinin, hemotokritin %21-24 seviyesinin altindaki
hastalarda arttigi bildirilmistir 2.

Perel , intraoperatif siiregte cerrahi tiriinden bagim-
siz, iatrojenik olarak olusan hemodillisyon sonrasi
ortaya c¢ikan rolatif hemoglobin dusisiniin daha fazla
kan transfiizyonuna ve sistemik oksijen sunumunda
(DO,) paradoksik bir diisiise neden olabilecegine dik-
kat cekmistir. Bu etki, pompada kullanilan prime solis-
yon miktari nedeniyle énem kazanmaktadir 3!,

Preoperatif bobrek hastaligi veya anemisi olan duyar-

Il hastalarda preoperatif eritrosit transflizyonu ABH
icin bir risk faktéri olarak dustntlmektedir B4,
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Ozellikle 14 giinden fazla depolanan eritrositlerin
transflizyonu; inflamasyon, renal hipoksi ve oksidatif
stres gibi zararli etkiler ortaya cikabilir .

Postoperatif Period

Hastanin postoperatif donemdeki hemodinamik
durumu, bobrek fonksiyonlarini en ¢ok etkileyen
etmendir. Kardiyopulmoner baypas ayrildiktan sonra
bazi hastalar inotrop, vazopressor, intraaortik balon
pompasi (IABP) veya sol ventrikul destek sistemleri
(LVAD) gibi hemodinamik desteklere gereksinim
duyarlar. Bu tedavi rejimleri bébrek perflizyonunu
etkileyerek, inflamatuar yaniti arttirabilir ve dolayi-
siyla bobrek fonksiyonlarini bozabilir ¢, Kalp cerra-
hisi sonrasi gelisen kardiyak tamponad, dolasim
fonksiyonlarini bozabilir. Tamponad sonrasi hastanin
reeksplorasyonu ve yiiksek miktarda kan transfiizyo-
nunun da ABH sikligini arttirdigi bilinmektedir ©7.,
Postoperatif uygulanan nefrotoksik ilaglar da bdbrek
hasari igin risk olusturur 8.,

Bobrek Hasar Markerlari
Kalp cerrahisi sonrasi, serum kreatin degisiklikleri
ancak tubuler hasardan 48 saat sonra ortaya ¢ikar ki,
bu durum ABH’nin azaltilmasi i¢in yapilacak islemle-
rin gecikmesine yol acar.

Bu nedenle kardiyak cerrahi sonrasi daha erken
hasar belirlenmesi igin yeni markerlar tizerinde ¢ali-
silmistir. Sistatin C bobrek fonksiyonu igin kreatinin-
den daha hassas bir belirte¢ olup, neredeyse tamami
proksimal renal tlbiler hiicrelerden geri emilir ve
katabolize edilir. idrarda normalde bulunmayan sista-
tin C’nin, idrarda saptandiginda tibuler epitel hasa-
rini gosteren duyarli bir biyobelirte¢ oldugu belirtil-
mistir 560,

Bu biyobelirtegler, ozelliklerine gore farkh doga,
blyklik ve hasar bolgesini yansitir. Bunlardan NGAL,
diger adiyla lipocalin-2, bobrek proksimal tiibal hiic-
relerinde iskemik veya toksik hasar sonrasi up-regiile
edilir 4, ABH belirlenmesinde NGALin esik degeri ile
ilgili calisma verileri degisken olup, Fodorve ark./na
162 gire esik deger 257 ng/dL, 244 calismanin derlen-
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digi baska bir meta analizde ise NGALin cutoff deger-
leri 50 ng/dL ile 550 ng/dl arasinda degistigi belirtile-
rek, NGALin eriskinlerde 100-270 ng/dL’nin (median
deger: 170 ng/dL) Uzerinde olmasi ABH tanisi igin
esik deger olarak tanimlanmigtir (3],

IL-18, cesitli antijen sunan hicreler tarafindan salgi-
lanan bir proinflamatuar molekdl olup, kronik bob-
rek hastaligi ve ABH’da erken dénemde plazma ve
idrar seviyelerinin arttigi bildirilmektedir 4,

Son zamanlarda, erigkinlerde yapilan ¢ok merkezli iki
kohort calismasinda, NGAL, IL-18, KIM-1 ve L-FABP’nin
islevi kalp cerrahisinde degerlendirilmistir 62,
Calisilan tim biyobelirtegler, KIM-1 disinda, ameli-
yattan sonraki 6 saat icinde pik yaptiklari, KiM-1’in
ise, ameliyattan 2 giin sonra pik yaptigi ve birkag giin
boyunca yiksek kaldigi gorilmustir ©4,

ABH’na yol acan tubiler hasari postoperatif yaklasik
2-3 saat gibi erken donemde saptamada idrar IL-18
ve plazma NGAL, dizeylerinin yazarlar tarafindan
olumlu birer biyomarker oldugunu ve ABH’nin art-
masini tahmin etmede yardimci olduklarini bildirmis-
lerdir 6162,

iki yeni renal marker olan insulin-like Growth Factor-
Binding Protein 7 (IGFBP7) ve Tissue Inhibitor of
Metallproteinases 2 (TIMP-2)‘nin idrarda kardiyopul-
moner baypas basladiktan 1 saat sonra c¢ok erken
dénemde belirlenebilecegi boylece ABH’inda predik-
tif oldugu bildirilmistir %,

Yapilan son galismalarda da serum IL-18 ve NGAL
diizeylerinin 6lciminin ABH tespitinde diger mar-
kerlara gore daha duyarli oldugu gosterilmistir (62661,

Parikh ve ark.nin yaptig bir calismada, idrar IL-18
seviyelerinin ABH’ni belirlemedeki sensitivite ve spe-
sifite oranlarinin %90’in Uzerinde oldugu belirtmis-
lerdir.

Lin ve ark. 8 serum IL-18 duizeylerinin, hastane mor-
talite tahmini icin ve renal replasman tedavisi gerek-
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tiren bobrek hasarinin ayirici tanisinda diger yontem-
lere gore daha Ustlin oldugunu gostermislerdir.
Blankenberg ve ark. ¥ tarafindan yapilan ¢calismada
ise, serum IL-18 konsantrasyonun, koroner olaylarin
gelisme riskinin bir belirteci olabilecegi belirtilmistir.

Kardiyak cerrahiye bagl gelisen ABHni 6nlemede,
gelecekte risk tayini belirlenmesinde erken biyomar-
kerlarin bulunmasi, gercek zamanli GFR o6l¢imi
yapan, bobrek perflizyonu ve intrakapstler memb-
ran basinci gibi monitorlerin kullaniimaya baslama-
styla hastanin hemodinamisinin takibi, belki de stem-

cell hiicrelerinin de yeri olabilecegi diisiinilmektedir
[70,71]

Akut bobrek hasarina yol acan nedenlerin belirlen-
mesi ve erken donem bdébrek hasari igin kullanilan
belirteglerin dogrulugunu test etmek icin daha biytk
olgu serileriyle yapilacak calismalara gereksinim
oldugu aciktir.
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