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ÖZET

Kalp cerrahisinde en önemli postoperatif sorunlardan biri akut böbrek yetmezliğidir (ABY). Özellikle erken dönem 
gelişen ABY hasta mortalite ve morbiditesi üzerinde etkilidir. Rutinde kullanılan serum üre ve kreatinin değerleri-
nin böbrek hasarından 24-72 saat sonra yükselmesi nedeniyle; bir çok araştırmacı ABY’nin daha erken teşhis edi-
lebilmesi için, yeni belirteçler araştırmaktadır. Bu çalışmanın amacı kalp cerrahisi sonrası gelişen ABY’nin erken 
tanısında kullanılabilecek biyobelirteçleri güncel literatür ışığında tartışmaktır.

Anahtar sözcükler: kardiyovasküler cerrahi, akut böbrek yetmezliği, nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin, Sistatin-C, 

böbrek hasar molekülü-1, karaciğer tipi yağ asidi bağlayıcı protein

EARLY MARKERS FOR DIAGNOSIS OF ACUTE RENAL FAILURE OCCURING AFTER CARDIOVASCULAR SURGERY

ABSTRACT

One of the most important postoperative problems in cardiac surgery is acute renal failure (ARF). Acute renal 
failure occuring early is effective on the mortality and morbidity. Since serum levels of urea and creatinin that 
are routinely used increase 24-72 hours after renal failure, many scientists are searching new markers for early 
diagnosis of ARF. The aim of this study is to discuss biomarkers that can be used for early diagnosis of ARF occuring 
after cardiac surgery with current literature. 
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İnterleukin-18 

K
alp cerrahisinde en önemli postoperatif sorunlardan biri ABY’dir. Özellikle erken 
dönem gelişen ABY hasta mortalite ve morbiditesi üzerinde etkilidir. Kalp cerrahisi 
sonrası yapılan farklı calışmalarda ABY görülmesi oranı %1-30 arasında bildirilmiş-

tir (1,2). Yoğun bakım sürecinde en büyük problemlerden biri ABY hasarının geç farkına 
varılmasıdır. Kalp cerrahisinde en önemli postoperatif sorunlardan biri ABY’dir. Özellikle 
erken dönem gelişen ABY hasta mortalite ve morbiditesi üzerinde etkilidir. Kalp cerrahisi 
sonrası yapılan farklı calışmalarda ABY görülmesi oranı %1-30 arasında bildirilmiştir (1,2). 
Yoğun bakım sürecinde en büyük problemlerden biri ABY hasarının geç farkına varılması 
sonucu, tedavide geç kalınmasıdır. Rutinde kullanılan serum üre ve kreatinin değerlerinin 
böbrek hasarından 24-72 saat sonra yükselmesi nedeniyle; bir çok araştırmacı ABY’nin 
daha erken teşhis edilebilmesi için, yeni belirteçler araştırmaktadır. Bu amaçla serum ve 
idrar neutrofil gelatinize assotiated lipocalin (NGAL), Cyctatin C, İnterlokin-18 düzeyleri ile 
ABY arasındaki korelasyon çeşitli çalışmalarla incelenmiştir (3,4).
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KPB da ısınma aşamasında superfisyel korteksde hipoper-
füzyon meydana gelir (16,17). Özellikle sıcaklığın 27-°C de-
recenin altında indiği klinik durumlarda ABY açığa çıkma 
olasılığı daha yüksektir (15). KPB da eritrositlerin fizyolojik 
olmayan yüzeylerle teması sonrası mekanik yıkımı, kanda 
serbest hemoglobinin açığa çıkışı ve hemoglobin artık-
larının renal tübüler oklüzyona neden olması ve sonuçta 
tubüler hücrelerde nekroz oluşması gerçekleşir (4,17).

KPB sonrası ABY’li hastalarda böbrekteki patolojik deği-
şiklikler ile ilgili sistematik çalışmalar olmamasına rağ-
men tipik lezyonun akut tubüler nekroz olduğu varsayılır. 
Postoperatif ABY’de renal fonksiyonlarda progresif bo-
zulmanın farklı fazları vardır. Erken dönemde (initiation 
phase) vazoreaktivite ile ilişkili vazomotor nefropati ve 
prerenal azotemi gelişir ve sonuçta hücresel ATP deples-
yonu ve oksidatif hasar meydana gelir. Daha sonraki ev-
rede (extension phase) kemik iliği, endotel, renal ve epitel 
hücrelerinin aktivasyonu ile proinflamatuar yanıt gelişir. 
İnflamatuar hücreler dış (outer) medullada aktive endo-
tele yapışırlar; medullar konjesyon ve proksimal tübülde 
ileri hipoksik hasar oluşur. Onarım fazında (maintenance 
phase) ise inflamatuar mediatörler salınımı ve bu media-
törlere bağlı hücresel hasarlar oluşur, daha sonra tübüler 
hücreler prolifere ve re-differentiation olur. Sonuçta pola-
rite ve fonksiyon yeniden yapılandırılır (repair phase) (18).

Renal hasarın belirlenmesinde halen en önemli belirteçler 
serum kreatinin ve üredir. Fakat yapılmış çalışmalar gös-
termiştir ki; serum kreatinin ve üre yükselmesinden çok 
daha önce renal hasar ve glomerüler filtrasyon hızında 
yavaşlama başlamaktadır (19,20). Son yıllarda özellikle 
myokardiyal hasarı gösteren birçok yeni parametre (CK-
MB, troponin, myoglobin, pro-BNP) rutin bakılırken renal 
hasar için çalışılan belirteçler rutin kullanıma girememiştir. 
Çalışılan yeni biyobelirteçlerin bazıları renal hasarın erken 
tanısı için umut vermektedir. Bu belirteçler sırasıyla aşağı-
da tartışılacaktır.

Nötrofil Jelatinaz İlişkili Lipokalin (NGAL)

Son zamanlarda NGAL renal hasarın erken tespitinde üze-
rinde en fazla çalışılan biyobelirteçdir. NGAL 178 amino asit-
li 25 kDa ağırlığında nötrofillerde ve proksimal ve distal tü-
bülü de içeren epitelyal hücrelerde sentezlenen gelatinaza 
kovalent bağlanan bir glikoproteindir. Sağlıklı bir kişide id-
rar ve plazmada bulunur fakat akut tübüler hasarda salınımı 
artar (21). NGAL, başlangıçta nötrofil lizozomlarında tespit 
edilmiş, daha sonra renal tübüler epitel, kolon, trakea, mide, 
prostat, meme, akciğer, erişkin ve fetal dalak gibi çeşitli do-
kularda da salındığı görülmüştür (22). NGAL stres altındaki 

ABY tanımlaması halen tartışılan bir konu olmakla bera-
ber; ABY serum kreatinin konsantrasyonunda başlangıç-
tan 0,5 mg/ dL veya daha fazla artış ya da kreatinin klirens 
değerinden %50 oranında düşüş olarak tanımlanmaktadır 
(4,5). Klinikte serum kreatinin düzeyinde minimal yüksel-
meden; hemodiyaliz gerektiren durumlara kadar değişen 
renal hasar görülmektedir. Kalp cerrahisi sonrası böbrek 
hasarı tespit edilen hastaların %1-5’inde renal replasman 
tedavisi gerekli olurken; bu hastalarda mortalite hızı gi-
derek artmaktadır (6). ABD’de yapılan bir çalışmada kalp 
cerrahisi geçiren hastaların %50’sinde serum kreatininde 
%25 artış olduğu saptanmıştır. Bu durumun yoğun bakım 
ve serviste hastanın yatış sürelerini uzattığı tespit edilmiş-
tir. Özellikle hemodiyaliz gereken hastalarda hastane mor-
talitesinin %60’lara çıktığı görülmüştür (7). Leacche ve ark.
nın yaptığı; 13847 kişilik bir çalışmada; postoperatif dö-
nemde hemodiyaliz gereken hastalar arasında 1 yıllık sağ-
kalımın sadece %10 olduğu bildirilmiştir (8). Postoperatif 
mortalitenin karşılaştırıldığı çalışmalarda, böbrek yetmez-
liğine bağlı mortalitenin yıllar içinde arttığı görülmüştür. 
Açık kalp cerrahisi geçiren hastalar arasında en az renal 
yetmezlik koroner baypas cerrahisinde (%2-5) görülürken; 
bu oran kapak veya kombine girişimlerde %30‘a kadar çık-
maktadır (9). Transkateter aortik kapak replasmanlarında 
%10, kompleks operasyonlarda, örneğin aort anevrizması 
ve diseksiyonlarında %10-50 arasında renal yetmezlik bil-
dirilmiştir (10-12).

Kalp cerrahisi sonrası renal hasarın patofizyolojisinde bir-
çok faktör rol almaktadır. Renal hasardan; özellikle meta-
bolik faktörler, eksojen ve endojen toksinler, iskemi-reper-
füzyon hasarı, hücresel ve sistemik enflamasyon ve oksi-
datif stres varlığı sorumludur (7). Renal medullanın kan 
dolaşımının; düşük oksijen konsantrasyonuna adaptasyo-
nu sınırlı olduğundan böbrekler iskemik hasara meyillidir. 
Kardiyopulmoner baypasın (KPB) kaçınılmaz sonuçları is-
kemi-reperfüzyon hasarı, düşük kardiyak debi, renal vazo-
konstriksiyon, hemodilüsyon ve non-pulsatil akımdır (13). 
KPB renal tübüler ve vasküler endotel hasarının önemli bir 
faktörüdür. Fizyolojik şartlarda glomerülar filtrasyon hızı; 
ortalama kan basıncı 80 mmHg’nın altına düşene kadar 
otoregülasyonla korunur (14). KPB sırasında nonpulsatil 
akımda ortalama basınç bu seviyelerin altına düşer. Ayrıca 
diabet, hipertansiyon, ileri yaş gibi ekstra renal risk faktör-
leri olanlarda renal hasar gelişimi daha kolay olmaktadır. 
Mevcut risk faktörleri arasında renal hasarın major nedeni 
KPB daki iskemik inflamatuar yanıttır. Ayrıca postopera-
tif ABY ile KPB sırasındaki hipotermi arasında korelasyon 
olduğu çeşitli araştırmalarda bildirilmiştir (15,16). KPB’da 
metabolik ihtiyacın artmasıyla beraber olan hipotermi 
nefron hasarının bir nedenidir .



Kardiyovasküler Cerrahi ve Böbrek Yetmezliği

16 ACU Sağlık Bil Derg 2016(1):14-19

dokulardan sentezlenmesi ile karakterizedir. İnflamasyon, 
iskemi, neoplastik değişim bu salınımı tetikleyen mekaniz-
malardandır (17,21,22). Lipokalin 2, siderokalin, onkogenp-
rotein 24p33, uterokalin ve alfa-2 mikroglobulin NGAL in 
ortak isimleridir (23). NGAL üretimi renal epitel hasara veya 
enflamasyona cevap olarak hızla artmaktadır. Akut böbrek 
hasarı sonrasında kanda ve idrarda NGAL proteini kolaylıkla 
tespit edilir. Deneysel olarak akut tübüler hasar sonrası böb-
rekte NGAL mRNA’sının 1000 kat; Western blotting tekniği 
ile akut böbrek hasarında, plazmada 10, idrarda 100 kattan 
fazla arttığı gösterilmiştir (21,24). Mishra ve ark. erken pos-
tiskemik fare böbreğinde yaptıkları bir çalışmada; serum 
kreatinin düzeyinin ilk 24 saatte normal olmasına rağmen; 
idrar NGAL düzeyinin renal iskemi dozu ve süresi ile orantılı 
olarak saatler içerisinde artabileceğini göstermişlerdir (20). 
Yine farelerde oluşturulan sisplatine bağlı nefrotoksisite de 
NGAL düzeyinin idrarda erken dönemde yükseldiği göste-
rilmiştir (24) .

İdrar ve serumda NGAL değerlerinin ölçüldüğü bir çalış-
mada hastaların %20’sinde ameliyat sonrası 24-72 saat 
içinde konvansiyonel akut böbrek hasarı gelişmiş ve bu 
hastalarda ölçülen idrar ve serum NGAL düzeyleri güçlü 
korelasyon göstermiştir. kreatinin düzeyi bazal değerin-
den %50 oranında üstünde yükselen hastalarda, ilk iki saat 
içinde idrar NGAL 100 kat, serum NGAL ise 10 kat yüksel-
miş olarak saptanmıştır (25).

Yapılan bir çalışmada bilgisayarlı tomografi   yapılırken, 
kontrast madde alan hastalarda; 4. saatlerde serum NGAL 
seviyelerinin anlamlı şekilde yükseldiği gösterilmiş (26). 
Kardiyak kateterizasyon yapılan 91 çocuk hastanın 11’inde 
(%12) kontrast nefropatisi gelişmiş; bunlarda serum kre-
atinin yüksekliği 6- 24 saatte ortaya çıkarken ; plazma ve 
idrar NGAL seviyelerinde 2 saat sonra anlamlı yükselme 
tespit edilmiştir (27).

Pediatrik kalp cerrahisi geçiren ve ABY gelişen hastalar 
arasında yapılan bir çalışmada plazma ve idrardaki NGAL 
değerindeki yükselmenin anlamlı olduğu gösterilirken; 
bazı vakalarda serum kreatinin değerinin yükselmediği 
görülmüştür (28).

McIlroy ve ark. yaptıkları çalışmada idrar NGAL seviyesi 
ile renal hasar ilişkisinin lineer olmadığını, NGAL seviyesi-
nin renal hasarda arttığını ancak renal hasarın derecesini 
tespitte duyarlılığının az olduğunu göstermişlerdir (29). 
Burada önemli kriterlerden birinin Glomerular Filtrasyon 
Hızının (GFR) olduğunu öne sürmüşlerdir. GFR ≥60 ml/
dakika olduğunda üriner NGAL sonuçlarının anlamlı 

olduğunu, GFR eğer 90-120 ml/dakika arasında ise opti-
mal sonuçlar alınabildiğini göstermişlerdir. Bennett ve ark. 
yaptıkları bir çalışmada pediatrik kalp cerrahisi uygulanan 
ve ABY gelişen hastalarda idrar NGAL seviyelerinin anlamlı 
miktarlarda yükseldiğini tespit ederek idrar NGAL seviye-
sinin renal hasarı göstermede önemli bir biyobelirteçol-
duğu belirtmişlerdir (30).

Perry ve ark. 879 hasta içeren çalışmalarında KPB sonrası 
plazma NGAL seviyesi ile renal hasar arasındaki korelasyo-
nu incelemişlerdir. ABY gelişen 67 (%8.6) hastada plazma 
NGAL seviyesindeki artış, ABY gelişmeyen grubun plazma 
NGAL seviyelerinden yüksek olmakla beraber; NGAL se-
viyesinin duyarlılığının düşük olduğunu göstermişlerdir. 
Tek başına plazma NGAL seviyesinin renal hasarın erken 
belirteç olarak yeterli olmayacağını ileri sürmüşlerdir (31).

Son yıllarda renal hasarın erken tespitinde NGAL in etkinliği 
ile ilgili yapılan araştırmaların benzer sonuçları; plazma veya 
idrar NGAL değerlerinin KPB sonrası renal hasarı belirlemede 
önemli bir parametre olduğunu göstermektedir (32). 

Ancak tek başına NGAL değeri bakılarak renal hasarı tespit 
etmek ve takiben tedavinin planlanması halen tartışma-
lıdır. Birçok çalışmacının ortak düşüncesi bu konuda yeni 
çalışmaların yapılmasının gerekli olduğu yönündedir.

Sistatin -C

Sistatin-C moleküler ağ ırlığ ı 13.3 kDa olan, 122 aa’li nongli-
kozile bir proteindir. Tüm çekirdekli hücrelerden sentez edi-
lir. Sistein proteinazın endojen inhibitörü olup, serum kon-
santrasyonu cinsiyet, enflamasyon veya yağsız doku kitlesi 
durumundan etkilenmez. Proksimal tübülden tamamen re-
absorbe olur ve katabolize edilir, sekrete edilmez, serum ve 
idrarda ölçülebilir. Sistatin-C’nin sabit bir üretim hızı olması, 
glomerülden serbestçe süzülmesi, vücut kas kitlesinden et-
kilenmemesi nedeniyle GFR’nin değerlendirilmesi için kre-
atininden daha duyarlı bir parametredir (33).

ABY nedeniyle hospitalize edilen hastalarda yapılan bir ça-
lışmada serum kreatinin değeri yükselmeden 2 gün önce 
plazma ve idrar Sistatin-C değerlerinde anlamlı artış olduğu 
gösterilmiştir (34). Çocuk hasta grubunda yapılan bir çalış-
mada da Sistatin-C ve beta 2-mikroglobulinin GFR in taki-
binde serum kreatininden daha iyi bir belirteç olduğu be-
lirtilmiştir. Bu çalışmada: düşük molekül ağırlıklı proteinler 
olan, Sistatin-C ve beta2-mikroglobulinin serum konsant-
rasyonlarının; serbestçe glomerül tarafından filtre edildiğin-
den; kreatininden daha az düzeyde böbrek dışı faktörlere 
bağımlı olduğu belirtilmiştir. Kreatinin klirensi ve Schwartz 
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formülü ile tahmin edilen kreatinin klirensi korelasyonu; sis-
tatin C ve beta2-mikroglobülin kullanıldığında, serum krea-
tinin kullanılandan daha iyi düzeyde bulunmuştur (35). Yine 
kalp cerrahisi uygulanan çocuklar üzerinde yapılan başka 
bir çalışmada; idrar Sistatin-C ve interlökin 18 düzeyinin 
akut böbrek hasarını değerlendirirken birlikte kullanılabile-
cek uygun belirteçler olduğu öne sürülmüştür (36).

Shilipak ve ark. 2011 yılında yaptığı bir çalışmada kalp cer-
rahisi yapılan 1147 erişkin hastada GFR takibi ile cerrahi 
öncesi ve sonrası Sistatin-C ve kreatinin seviyeleri karşılaş-
tırılmıştır. Cerrahi öncesi bakılan sistatin C değerinin krea-
tinin ve GFR düzeyine göre daha sensitif bir biyobelirteç 
olduğu gösterilmiştir (37). 

Böbrek Hasar Molekülü-1 (KIM-1)

KİM-1 epitelyal hücrelere tutunabilen; immunoglobulin 
benzeri, ektodomaini musinden oluşan, tip-1 transmemb-
ran glikoproteinidir (38). KİM-1 proteini insan ve kemirgen-
lerin normal böbreğinde düşük miktarda sagılılandığından 
saptanamaz fakat toksik ve iskemik böbrek hasarından 
sonra salınımı artar (38,39). İlk olarak hayvan deneylerinde, 
iskemik veya toksik akut böbrek hasarına yanıt olarak, KİM-
1 m-RNA’nın hasar ve yeniden yapılanmanın görüldüğü 
proksimal tübül epitelyal hücrelerinin apikal membranında 
belirgin derecede arttığı görülmüştür (40,41). İdrar KİM-1’in 
ABY tanısında diğer konvansiyonel biyobelirteçler ve tübü-
ler enzimlerle karşılaştırıldığında erken bir indikatör olduğu 
gösterilmiştir (41,42). KİM-1 ekspresyonunun dediferansiye 
tübüler epitelde olması KİM-1 in tübüler fibrosiste rolü ol-
duğunu düşündürmüştür (42).

Renal hasarın birçok modelinde hasarı değerlendirme açı-
sından, KİM-1 molekülü serum kreatinin ve BUN belirteç-
lerini geride bırakmıştır. Serum kreatinin ve BUN değerleri 
histotopatolojik grade 2’den büyükken değerlendirme 
için efektifken, KİM-1 biyobelirteci histolojik grade 0 ve 1 
arasında iken, proksimal tübülleri değerlendirmek için du-
yarlı ve özgül olarak değerlendirilmiştir (43).

Renal KİM- 1 salınımının birçok renal patolojide (glomeru-
lonefrit tipleri, kronik allogreft nefropati, akut rejeksiyon, 
immunglobulin A nefropatisi, hipertansiyon ve Wegener 
gramatulozisi) belirgin miktarda arttığı çalışmalarda gös-
terilmiştir (42,44). 

Arthur ve ark. yaptıkları çalışmada IL-18 ve KİM-1 kombi-
nasyonunun kalp cerrahisi sonrası gelişen akut böbrek 
hasarının değerlendirirken yüksek riskli hastaları öngör-
mede değerli bir belirteç olduğunu belirtmişlerdir (45).

Baypas uygulanan 90 hastanın 37’sinde (%31) ABY gelişi-
mi gözlenmiştir. Bu hastalarda cerrahiden 3 gün sonra, se-
rum kreatinin düzeyi 0.3 mg/dl değerinin üstüne çıkmış ve 
tanı bu şekilde konulmuştur. Bu çalışmada, operasyondan 
3 saat sonra değerlendirilen KİM-1 değerlerindeki yüksel-
menin, ABY gelişimini predikte etmede anlamlı olduğu ve 
böbrek hasarını yansıtabilecek bir belirteç olduğu belirtil-
miştir. Aynı çalışmada KIM-1 ile beraber NAG (n-asetil glu-
kozaminidaz) ve NGAL düzeyleri de çalışılmıştır. Yazarlar 
bu üç biyobelirtecin kombine kullanımının postoperatif 
böbrek hasarının erken tespitinde serum kreatinine göre 
daha değerli olduğunu belirtmişlerdir (46).

Liangos ve ark. idrar biyobelirteçlerinin performansını kar-
şılaştırmak amacıyla yaptıkları bir çalışmada; kardiyopul-
moner baypas sonrası ABY gelişen hastalarda; KİM-1 NAG, 
NGAL, IL-18, sistatin C ve α-1 mikroglobulin düzeylerini 
değerlendirmişler ve bu biyobelirteçler arasında KİM-1’in 
ABY’nin erken dönem biyobelirteci olarak en iyi perfor-
mansa sahip olduğunu gözlemişlerdir (47). 

Han ve ark. akut tübüler nekroza sahip 6 kişiden alınan 
böbrek biyopsi örneklerinde ilk iskemik böbrek hasarın-
dan sonra; silendirlerin idrarda görülmesinden daha önce 
KIM-1 düzeyini artmış olarak bulmuşlardır (48). 

İnterlökin-18 (IL-18)

IL-18, 18 kDa molekül ağırlığına sahip olan bir pro-
enflamatuar sitokindir. Renal tübüler hücreler tarafından 
ve makrofajlar tarafından üretilir. Böbrekte gelişen apop-
tozis, iskemi/reperfüzyon, transplantasyonun reddi, en-
feksiyon, oto-immün durumları ve malignitede rol oyna-
yan bir kemokindir (49).

Caspase -1 enzimi, IL-18 in aktivasyonunda rol oynayan bir 
enzimdir. Hayvan çalışmalarında iskemik ABY de Caspase -1 
aracılı IL -18 in yapımının rol oynadığı gösterilmiştir (50,51). 

Yoğun bakım ünitesinde yatan hastalar arasında yapılan 
bir çalışmada, IL-18 düzeyinin akut böbrek hasarında er-
ken biyobelirteç olduğu ve idrarda bulunan IL-18’in ilk 
24 saatte anlamlı düzeyde yükseldiği gösterilmiştir (52). 
Çocuk hastalarla yapılan başka bir çalışmada; idrardaki IL-
18’in septik olmayan kritik hasta çocuklarda kreatininden 
önce yükselerek, ABY şiddetini tahmin edebilecek ve mor-
talitenin bağımsız belirleyicisi olarak düşünülebilecek bir 
biyobelirteç olduğunu göstermişlerdir (53). 

Kalp cerrahisi sonrası ABY gelişmiş hastalarda serum IL-
18, serum NGAL, idrar IL-18 ve idrar NGAL düzeylerinin 
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karşılaştırıldığı bir çalışmada; idrar IL-18 ve serum NGAL’in 
diğer belirteçlere göre daha güçlü bir prediktör olduğu 
gösterilmiştir. Bu çalışmada artmış İdrar IL-18 düzeyinin 
uzamış hastanede yatış , uzun yoğun bakım süresi, meka-
nik ventilasyonda kalış süresi ile orantılı olduğu gösteril-
miştir (54). 

Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 

(L-FABP)

L-FABP 14 kDa ağırlığında serbest yağ asitlerinin hücre içi 
taşıyıcısı olan sitoplazmik küçük bir proteindir. Yağ asitleri-
ni bağlayan mekanizmanın aktif olarak çalıştığı dokularda 
yoğun olarak sentezlenir ve yağ asitlerinin intraselüller ve 
ekstrasellüler membranlar arasında transferine yardımcı 
olur (55). L-FABP son zamanlarda böbrek hastalıklarının 
izleminde prognostik değeri olan bir biyobelirteç halini 
almıştır (56).

Kalp cerrahisi geçiren hastaların idrar L-FABP düzeylerinin, 
ABY gelişimi açısından erken bir biyobelirteç olduğu yö-
nünde çalışmalar yapılmaktadır. Hayvanlarda renal iskemi 
reperfüzyon hasarını tespit etme çalışmalarında, plazma 
BUN değeri reperfüzyondan 24 saat sonra yükselmeye 

başlarken, L-FABP nin reperfüzyondan 1 saat sonra, 100 
katı değerinde yükseldiği görülmüştür (57,58).

Kalp cerrahisi sonrası ABY gelişen hastalar arasında ya-
pılan çalışmada üriner L-FABP ile NGA’in belirgin şekilde 
yükseldiği tespit edilmiş, fakat yapılan istatistiksel analiz-
de bu yükselmenin klinik anlamının düşük olduğu belirtil-
miştir (59). 

Sonuç

 KBP sonrası akut renal hasar halen en önemli mortalite ve 
morbidite nedeni olarak karşımıza çıkmaktadır. Renal ha-
sarın erken belirlenmesi tedavinin başarısında çok önemli 
bir faktördür. Renal hasar başladıktan ancak 2 gün sonra 
serum kreatininde yükselme ve beraberinde anüri geliş-
mesi tedaviye başlamada geç kalınmasına neden olabil-
mektedir. Renal hasarı erken gösteren biyobelirteçler son 
zamanlarda yoğun olarak çalışılmakla beraber bu konuda 
henüz ortak bir yaklaşım rutin klinik uygulamalara girme-
miştir. Bu derlemede tartışılan biyobelirteçler KBP sonrası 
renal hasarın belirlenmesinde umut vermektedirler. Bu 
konu ile ilgili daha fazla klinik ve laboratuvar çalışması ya-
pılması gerektiğine inanıyoruz.
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