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ÖZET 

Amaç: Akut böbrek hasarının (ABH) erkenden tespiti için biyobelirteç çalışmaları 

serum kreatinindeki değişikliklerin geç olması nedeniyle hız kazanmıştır. Çalışmamız, 

ABH’nın klinik şiddetinin ve prognozunun değerlendirilmesinde Nötrofil Jelatinaz 

ilişkili Lipokalin (NGAL) ve Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Proteinin (L-FABP) 

tanısal değerini belirlemek amacı ile yapılmıştır. 

Hastalar ve Yöntem: Bu çalışma Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil 

Servisi’ne 1 Şubat ile 31 Temmuz 2020 tarihleri arasında ABH kliniğiyle başvuran 18 

yaş ve üzerindeki 41 hasta ve 41 sağlıklı erişkin üzerinde gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmaya alınan olguların kan örnekleri alındı ve bu kan örneklerinde NGAL ve L-

FABP düzeyleri ölçüldü. Hasta grubundaki olguların sosyodemografik özellikleri, 

yaşamsal bulguları, uygulanan tedavi (medikal takip, hemodiyaliz) ve mortalite 

durumu incelendi. Bütün olgular, Acute Kidney Injury Network (AKIN) ve Kidney 

Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) evreleme sistemlerine göre 

sınıflandırıldı ve plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ölçülerek sonuçlar 

karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmaya alınan hasta ve kontrol grubunun plazma NGAL ve L-FABP 

değerleri karşılaştırıldığında yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edildi (p<0,001). 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan hemodiyalize alınan ve hemodiyalize alınmadan 

izlenen hastaların plazma NGAL ve L-FABP ortalama değerleri karşılaştırıldı. 

Hemodiyalize alınan ve alınmayan hastaların plazma NGAL değerleri arasında 

çok yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edildi (p<0,01); benzer 

şekilde plazma L-FABP değerleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edildi (p<0,05). 

Çalışmaya alınan 41 hastadan 11 tanesi hayatını kaybetti. Sağ kalanlar ile ölen 

olguların plazma NGAL ve L-FABP değerleri karşılaştırıldığında; sağ kalanlar ile 

exitus olanların plazma NGAL değerleri arasında anlamlı bir fark görülürken 

(p=0,005), plazma L-FABP değerlerinde bir fark görülmedi (p=0,184). 
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Hastaların ROC analizinde plazma NGAL ve L-FABP düzeyinin ABH’nı 

öngörmedeki sensivite ve spesifite değerleri incelendiğinde plazma NGAL değeri için 

sensivite %68,3, spesifite %73,2 olarak bulundu. 

Sonuç: Erken dönem ABH’li hastalarda NGAL ile L-FABP, bilinen klinik 

öngörücülerle birleştirildiğinde bağımsız ve ek kısa vadeli prognostik bilgi sağladığı 

tespit edildi. 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Akut Böbrek Hasarı, NGAL, L-FABP, Acil Servis 
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ABSTRACT 

Aim: The biomarker studies for early diagnosis of Acute Kidney Injury (AKI) have 

gained momentum due to the slow change for serum creatinine levels are considered 

to be late. Our study was conducted to determine the diagnostic value of Neutrophil 

Gelatinase Associated Lipocalin (NGAL) and Liver Type Fatty Acid Binding Protein 

(L-FABP) for evaluation of clinical severity and prognosis of acute kidney injury. 

Patients and Method: This study was conducted on 41 adult patients who were 18 

years old or older age, and applied to the Emergency Service of Ondokuz Mayıs 

University Faculty of Medicine with an acute kidney injury between 1 February 2020 

and 31 July 2020, and 41 healthy adult were chosen as the control group. Blood 

samples were collected from the study participants and NGAL and L-FABP levels 

were measured from these samples. The parameters such as sociodemographics, vital 

signs, treatment modalities (medical, hemodialysis) and mortality were investigated. 

The findings were categorized according to Acute Kidney Injury Network (AKIN) and 

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) classification systems, and 

plasma NGAL and L-FABP levels were measured and compared for all study groups. 

Results: When the NGAL and L-FABP levels of patient and control group was 

compared, a highly statistically significant difference was observed (p<0.001).  

Eleven of 41 patients have died during the study. When plasma NGAL and L-FABP 

levels of dead and survived patients were compared, a statistically significant 

difference was observed on the NGAL levels(p=0.005), and the difference for L-FABP 

levels were statistically insignificant (p=0.184).   

According to ROC analysis, when sensitivity and spesifity values of plasma NGAL 

and L-FABP levels for predicting AKI were anlysed, sensitivity was observed as 

%68.3 and specifity was %73.2.  

Conclusion: In patients with early AKI, NGAL and L-FABP have been found as 

biomarkers to provide independent and additional short-term prognostic information 

when combined using together with known clinical predictors. 

KEYWORDS: Acute Kidney Injury, NGAL, L-FABP, Emergency Department 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut böbrek yetmezliği (ABY) haftalar, günler ya da saatler içinde glomerüler 

filtrasyon hızının düşmesi ile sonuçlanan böbrek fonksiyon kaybının (azotlu artıkların 

vücuttan uzaklaştırılamaması ve sıvı elektrolit dengesinin bozulması gibi) görüldüğü 

klinik bir durumdur (1). Bu durum herhangi bir glomerüler filtrasyon kusuru olmayan 

kişilerde meydana gelebildiği gibi altta yatan kronik böbrek yetmezliği olan kişilerde 

de akut alevlenme olarak ortaya çıkabilmektedir. Literatürde akut böbrek yetmezliği 

için biyokimyasal göstergelerin fazlalığından dolayı birbirinden farklı pek çok tanım 

yapılmıştır (2). Son yıllarda ABY tanımı, acil diyaliz ihtiyacı olan ve yoğun bakıma 

yatırılan hastalar için kullanılan konvensiyonel bir tanım haline gelmiştir. Ancak son 

klinik araştırmalar, böbrek fonksiyonlarında meydana gelen minimal bir azalma ya da 

hasarın bile mortalite ve morbidite üzerinde etkili olduğunu göstermektedir. Bu 

sebeplerden dolayı, “ABY”  yerine “Akut Böbrek Hasarı (ABH)” terimi kullanılmaya 

başlanmıştır (3). 

 Genellikle asemptomatik hastalarda ABH, rutin biyokimyasal taramalar esnasında 

serum üre ve kreatinin düzeyindeki akut artış ile tespit edilmektedir (4). İleri ABH’li 

olgular bulantı, kusma, ödem, dispne, iştahsızlık, ensefalopati ve hipertansiyon gibi 

bulgularla acil servislere sık başvurmaktadırlar. ABH’ye zemin hazırlayan risk 

faktörlerinin başında yaş gelmektedir. Yaş dışında Diabetes Mellitus, yüksek doz 

ve/veya tekrarlayan dozda kontrast madde kullanımı, kronik böbrek yetersizliği, 

diabetik nefropati, konjestif kalp yetmezliği, hipovolemi veya renovasküler hastalıklar 

diğer risk faktörleridir. Ayrıca nonsteroid antienflamatuvar, diüretik, anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörleri ve vazodilatör ilaçların kullanımı da ABH için risk 

faktörü oluşturabilmektedir (5). 

ABH insidansı genel popülasyon, servislerde takip edilen ve yoğun bakımda takip 

edilen popülasyonlar arasında farklılık göstermektedir. Yapılan bir çalışmada genel 

popülasyonda bir yılda, her bir milyonda 172 erişkinde ABH geliştiği görülmüştür. 

İnsidans aralığı sırasıyla 50 yaşından küçük erişkinler için yılda her bir milyonda 17, 

80-89 yaş aralığındaki erişkinler için milyonda 949/yıl olarak tespit edilmiş ve  her bir 

milyonda 22 hastaya ise diyaliz uygulanmıştır (6). ABH prevalansı, risk faktörleri ve 

sonuçları bir dizi akut başvurularda karakterize edilmiştir ve toplumda edinilen tüm 



 

2 
 

ABH ataklarının üçte birinin acil servislerde tanımlanabileceği tahmin edilmektedir. 

Ayrıca yapılan bu çalışmada ABH’nin 30 günlük mortalitesinin %12,2 olduğu ifade 

edilmiştir (7). Toplum genelinde %1 prevelansa sahip olan ABH’nin yatan hastalarda 

yaygınlığının %7’ye çıktığı hatta yoğun bakım ünitelerinde bu oranın %25-30’lara 

çıktığı gözlenmiştir (8). Geniş kohort araştırmalarında ise mortalitenin %28-82 

arasında olduğu ifade edilmiştir (9). 

Gelişmiş ülkelerde ABH epidemiyolojisi, klinik göstergeleri ve seyri ile ilgili çok 

detaylı çalışmalar yapılıyor olsa da ABH’nin gelişmiş ülkeler için bile önemli 

mortalite ve morbidite nedeni olduğu bilinmektedir (10). Az gelişmiş ya da gelişmemiş 

ülkelerde ise ABH’nin prevelansını ve kliniğini ortaya koyan çok az çalışma 

yapılmıştır. Toplum sağlığını korumak için ABH konusunda toplumsal ve sağlık 

profesyonellerinin duyarlılığının artırılması, tanı ve tedavi konusundaki araştırmaların 

ilerletilmesi her geçen gün daha da önem kazanmaktadır. Bu kritik hastaların acil 

serviste ve ilgili kliniklerde yönetilmesi için mortaliteyi daha hızlı ve doğru şekilde 

öngörecek biyobelirteçlerin kullanılması son derece önemlidir (11).  

ABH’nin tanısında en önemli faktörlerden biri böbreğin filtrasyon kapasitesi 

düşmeden önce böbrekte meydana gelen ve gelebilecek hasarı doğru bir şekilde 

saptamaktır. Bu nedenle hasarın erken evrelerinde serum düzeyi arttığı düşünülen yeni 

biyobelirteçler kullanılmaktadır. Bu biyobelirteçlerden Nötrofil Jelatinaz İlişkili 

Lipokalin (NGAL) ile Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (L-FABP) en 

yenileri arasında yer almaktadır. 

NGAL, böbrek tübülleri içinde yapısal böbrek hasarına cevap olarak üretilen bir 

biyobelirteçtir. NGAL’nin akut böbrek hasarının erken döneminde yükseldiği ve kötü 

klinik  sonuç göstergesi olduğunu bildiren bir çalışma bulunmaktadır (12). Ayrıca 

NGAL’nin ABH’de kreatinden önce yükselişe geçtiğini gösteren bir çalışma da 

bulunmaktadır (13). 

Son yıllarda ABH’nin tanısında kullanılan bir diğer biyobelirteç ise Karaciğer Tipi 

Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (L-FABP)’dir. 14 kDa ağırlığındaki bu küçük protein, 

yağ asitlerini bağlayan mekanizmanın aktif olarak çalıştığı dokularda yoğun olarak 

sentezlenir ve yağ asitlerinin intraselüler ve ekstraselüler membranlar arasında 
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transferine yardımcı olur (14). Son zamanlarda L-FABP’nin böbrek hastalıklarının 

izleminde prognostik değeri olan bir biyobelirteç olduğu ifade edilmiştir (15).  Ancak 

L-FABP’nin böbrek hasarında nasıl bir rol oynadığı ile ilgili çok sınırlı bilgi 

bulunmaktadır. İn vitro çalışmalarda plazma BUN değerinin reperfüzyondan 24 saat 

sonra yükselmeye başladığı, ancak L-FABP’nin reperfüzyondan sadece 1 saat sonra, 

100 katı artış gösterdiği tespit edilmiştir (16). 

Bu araştırma, akut böbrek hasarının klinik şiddeti ve prognozunu değerlendirmede 

NGAL ve L-FABP’ın acil serviste kullanımını belirlemek amacı ile yapılmıştır. Bu 

araştırma ile acil servise başvuran ve ABH tespit edilen hastalarda, renal hasar ve 

hemodiyaliz kararını erken dönemde tespit etmek hedeflenmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akut Böbrek Hasarı Tanımı 

Akut böbrek hasarı, glomerüler filtrasyon hızında hızlı bir düşüş sonucu ortaya çıkan 

klinik olarak üre ve kreatininde ani ve sürekli bir yükselmeyle karakterize bir sendrom 

olarak tanımlanmaktadır. Hayatı tehdit eden sonuçlar arasında aşırı kreatinin 

yükselmesi, hiperkalemi ve metabolik asidoz bulunur. Akut böbrek hasarı hem yaygın 

hem de maliyetlidir. Ayrıca yüksek morbidite ve mortalite sebebidir. Genellikle 

önlenebilir olduğu için, risk altındaki hastaların belirlenmesi ve uygun önleyici 

tedbirlerin alınması, bu hasta grubu için çok önemlidir. Yeni başlayan veya yerleşmiş 

akut böbrek hasarında hızlı tanı ve tedavi, geri dönüşü olmayan nefron kaybını 

önleyebilir. Bu sebeple tüm klinisyenler, akut böbrek hasarının semptomlarını ve 

belirtilerini tanıyabilmeli, ilgili tetkikleri isteyip yorumlayabilmeli, uygun tedaviyi 

başlatabilmeli ve daha deneyimli bir meslektaş veya uzmana ne zaman ve de ne kadar 

hızlı danışacağını bilmelidir (17). 

Klinik pratikte böbrek fonksiyonları, glomerüler filtrasyonun indirekt belirteçleri ile 

ölçülmektedir. Serum kreatinin değerinde hastanın bazaline göre %50 artma veya 

kreatinin klirensinde %50 azalma olması ABH olarak tanımlanmaktadır (17). Bununla 

birlikte glomerüler filtrasyon hızındaki (GFR) akut azalma da özellikle erken dönemde 

semptomsuz olabilir ve genellikle GFR %50’den daha fazla azaldığı zaman serumda 

kreatinin düzeyi yükselmeye başlar. Bu nedenle, serum kreatin ölçümü erken evre 

böbrek hastalığının saptanmasında sıklıkla yetersiz kalmaktadır (18). 

Akut böbrek hasarında GFR düşüşü günler ve haftalar içinde gelişebilir ve oldukça 

hızlı bir şekilde meydana gelebilir. Herhangi bir böbrek problemi olmayan kişilerde 

GFR’de azalma olabileceği gibi kronik böbrek hasarı olan kişilerde akut alevlenme 

şeklinde de ortaya çıkabilir. İdrar miktarı, akut böbrek hasarında değişkenlik 

göstermektedir (19). Genellikle günde 400 ml’den az olup oligüri ile veya günde 100 

ml’den az olup anüri şeklinde seyredebilir. Fakat nadiren de olsa idrar miktarı sabit 

kalabilir. Bu durum non-oligürik ABH olarak tanımlanmaktadır. Akut kortikal 

nekrozda ise nadir olarak görülen total anüri meydana gelebilir (20). Genellikle 

hastanede yatan kişilerde ABH görülme riski daha fazladır. Yapılan araştırmalarda 

gelişen tedavi seçeneklerine karşın akut böbrek hasarı gelişen hastaların sağkalım 
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oranlarındaki iyileşmenin oldukça düşük olmasının nedeni ABH’nin genellikle yaşlı 

kişilerde görülmesi ve ABH ile ilişkili hastalıkların ciddi bir morbidite ve mortaliteye 

sahip olmasıdır (6). 

Literatürde ABH tanımı ve kriterleri ile ilgili çeşitli sınıflandırmalar ve kategorik 

bilgiler bulunmakta ancak bu durum birtakım yanılgılara yol açar (21). Bu sebeple 

2004 yılında Akut Diyaliz Kalite Girişimi (ADQI) araştırma grubu tarafından ABH 

tanısında kullanılacak RIFLE standart sınıflandırması geliştirilmiştir (Tablo 1) (22).  

Tablo 1. RIFLE'ye göre ABH sınıflandırılması 

Sınıf GFR ve Kreatinin Değeri İdrar Miktarı 

R- Risk Kr artışı>1,5 kat ya da GFR azalması 

>%25 

<0,5 ml/kg/saat×6 saat 

I- Injury Kr artışı >2 kat ya da GFR azalması >%50 <0,5ml/kg/saat × 12 saat 

F- Failure  Kr artışı >3 kat ya da GFR azalması>%75 Anüri ×12 saat 

L- Loss Kalıcı böbrek fonksiyon kaybı (> 4 hafta)  

E- ESDR Son dönem böbrek hastalığı (>3 hafta)  

ESDR, End Stage Renal Disease; GFR, Glomeruler Filtration Rate; Kr, Serum Kreatinin 

 

Risk (Risk), hasar (Injury), yetmezlik (Failure), kayıp (Loss) ve son dönem böbrek 

yetmezliği (End stage renal disease) kelimelerinin baş harfleri RIFLE terimini 

oluşturmaktadır. RIFLE sınıflamasında ilk üç harf idrar çıkışı ve serum kreatinine göre 

ABH şiddet derecesini, son iki harf ise böbrek fonksiyonlarının son durumunu 

belirtmektedir. RIFLE ile ilk evre böbrek yetmezliğinden son dönem böbrek 

yetmezliğine kadar bütün seviyelerdeki ABH ve sonuçlarını değerlendirmek mümkün 

olmaktadır (5). Zaman içinde RIFLE sınıflamasının duyarlılığının arttırılması 

hedeflenerek Acute Kidney Injury Network tarafından 48 saat içindeki farklılıkları 

içeren şekilde RIFLE kriterleri tekrar modifiye edilmiş ve AKIN kriterleri 

oluşturulmuştur  (Tablo 2) (23).  
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Tablo 2. AKIN Kriterleri 

Evre Serum Kreatinin Kriteri İdrar Çıkışı Kriteri 

1 0,3 mg/dl ve üzerinde yükselme veya 1,5-2 kat 

yükselme 

6 saat içinde idrar çıkışı <0,5 

ml/kg/saat 

2 2-3 kat yükselme 12 saat içinde idrar çıkışı 

<0,5 ml/kg/saat 

3* 3 kattan fazla yükselme veya serum kreatinin 4 

mg/dl iken 0,5 mg/dl üzerinde ani yükselme 

24 saat içinde idrar 

çıkışı<0,3 ml/kg/saat veya 

12 saat boyunca anüri 

*Renal replasman tedavisi alan hastalar 

 

Standardizasyonun sağlanması için RIFLE ve AKIN kriterleri üzerine araştırmalar 

yapılarak “KDIGO” sınıflaması geliştirilmiştir. KDIGO’nun amacı; ABH'yi rasyonel 

olarak diğer akut böbrek hastalıkları ayrı bir şekilde tanımlayıp, halk sağlığını 

korumaya yönelik klinik uygulama kılavuzlarına temel oluşturmaktır.  

KDIGO’ya göre aşağıdakilerden bulgulardan herhangi birinin varlığı ABH olarak 

tanımlanır (24): 

 a. Serum kreatinin değerinin 48 saatte ≥0,3 mg/dl artışı, 

 b. Son 7 gün içinde meydana geldiği bilinen veya tahmin edilen serum 

kreatinin düzeyinin bazal düzeyine göre ≥1,5 kat artması, 

 c. İdrar çıkışının 6 saat için 0.5 ml/kg/saat’in altında olması. 
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Tablo 3. KDIGO Sınıflaması (25) 

Evre Serum Kr Değeri İdrar Miktarı 

1 Bazal Kr değeri >1,5-1,9 kat ya da ≥0,3 mg/dl <0,5 ml/kg/saat×6-12 saat 

2 Bazal Kr >2-2,9 kat  0,5 ml/kg/saat×≥12 saat 

3 Bazal Kr artışı 3 kat ya da bazal Kr >4 mg/dl ya da 

RRT ihtiyacı ya da <18 yaş hastada GFR<35 

ml/dk 

<0,3 ml/kg/saat ≥24 saat ya 

da Anüri≥12 saat 

GFR, Glomeruler Filtration Rate; Kr, Serum kreatinin; RRT, Renal replasman tedavileri 

2.2. Etiyoloji ve Prevelans 

Akut böbrek hasarı, özellikle yaşlı kişilerde giderek daha sık görülmektedir, ancak 

bildirilen insidanslar, kullanılan tanıma ve incelenen popülasyona göre değişiklik 

göstermektedir (25). Toplum temelli bir çalışmada, yılda bir milyon yetişkin için %72 

oranında şiddetli akut böbrek hasarı (serum kreatinin> 500 μmol / L) insidansı olduğu 

ve bunların %72'sinin 70 yaşın üzerinde olduğu rapor edilmiştir. Güncel prospektif 

çalışmalar ise, yılda yaklaşık 500 milyonda bir akut böbrek hasarı insidansını ve yılda 

milyonda 200'den fazla diyalize ihtiyaç duyan akut böbrek yetmezliği insidansını 

bildirmektedir. Bu, Birleşik Krallık' ta diyalize ihtiyaç duyan son dönem böbrek 

hastalığının iki katıdır ve sağlık hizmeti kaynaklarına ağır yük oluşturmaktadır (26). 

Akut böbrek hasarı, hastaneye başvuruların %1'ini oluşturur ve çoğunlukla altta yatan 

kronik böbrek hastalığı olan hastalarda yatan hasta ataklarının %7'sinden fazlasını 

karmaşık hale getirir. Klinik durum, diyalize ihtiyaç duyacak kadar şiddetli olduğunda 

hastane içi mortalite %50 civarındadır ve septik veya kritik hastalarda %75'i geçebilir 

(27). 

ABH kaynaklı ölümlere en fazla II. Dünya Savaşı sırasında rastlanılmıştır. ABH’nin 

ölüm oranı II. Dünya Savaşı'nda %100’ü bulmuştur. Acil hemodiyaliz ilk olarak 1950 

Kore Savaşı sırasında askeri kayıpları tedavi etmek için klinik olarak kullanılmış ve 

bu ABH klinik sendromunun ölüm oranının yaklaşık %90'dan %50'ye düşmesine 

neden olmuştur. Geçen yarım yüzyılda, deneysel modellerde iskemik ve nefrotoksik 
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ABH'nin patogenezi hakkında çok şey öğrenilmiş ancak ölüm oranında çok az gelişme 

olmuştur. ABH’li hastaların yaşı artmaya devam ederken bu popülasyonda komorbid 

hastalıklar giderek daha yaygın hale gelmektedir  (28). 

ABH sebepleri prerenal (%55-60), renal (%35-40) ve postrenal (%5) olarak üç başlık 

altında toplanmaktadır (29). 

Tablo 4. ABH Sınıflaması 

PRERENAL NEDENLER RENAL NEDENLER POSTRENAL NEDENLER 

Hipovolemi Glomerüler hastalıklar Ekstrarenal obstrüksiyon 

Hemoraji, şiddetli ishal ve 

kusma, yanık, pankreatit, 

diüretik aşırı kullanımı, 

diyabetik ketoasidoz 

RPGN, MPGN, Lupus nefriti Tümörler, prostat hipertrofisi, 

üretral stenoz, taş  

Kardiyak Debide Azalma Vasküler hastalıklar İntrarenal obstrüksiyon 

Kalp yetmezliği, şok Vaskülit renal arter oklüzyonu Ürik asit kristalleri, papiller 

nekroz ve sloughed papilla 
Renovasküler Hastalıklar İnterstisyel nefrit 

Renal arter obstrüksiyonu İlaçlar, Enfeksiyonlar 

İlaçlar  ATN 

ACEi, NSAİİ Herhangi bir sebeple renal 

iskemi, transfüzyon 

reaksiyonları, Crush sendromu, 

ilaçlar, ağır metaller 

ACEi, Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; NSAİİ, Nonsteroid antiinflamatuar ilaç; ATN, Akut 

tübüler nekroz; RPGN, Hızlı ilerleyici glomerulonefrit; MPGN, Membranoproliferatif glomerulonefrit 
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2.3. ABH Sınıflandırması ve Patofizyoloji 

ABH sınıflandırılması doğrudan patofizyoloji ile ilişkili olup prerenal, renal ve 

postrenal olmak üzere üç sınıfa ayrılmaktadır. 

2.3.1. Prerenal ABH  

ABH’nin en sık sebebini oluşturan prerenal ABH, bütün vakaların yaklaşık %40-

55’ini oluşturur. Prerenal ABH, glomerüler kanlanmayı azaltan hemodinamik 

bozukluklar, kardiyak sebepler ve nörolojik sebeplerden dolayı meydana gelir. 

Vücutta genel olarak direk renal iskemi varlığında ya da doku perfüzyonunun azalması 

durumunda, total kardiyak debinin %25’ini alan böbreklerin perfüzyonunda azalma 

meydana gelir (30). Bunun sonucunda ise prerenal akut böbrek hasarı ortaya çıkar. 

Böbreğin perfüzyonu hızlı bir şekilde düzeltilirse, böbrek fonksiyonları hızla normale 

döner ve parankimal hasar gelişmez.  Ancak hastada kalp yetmezliği varsa hidrasyona 

rağmen yeterli kardiyak debi oluşamayabilir ve uygun böbrek perfüzyonu 

sağlanamayabilir (31, 32). 

Tablo 5. Prerenal ABH nedenleri (1) 

İntravasküler 
Volüm 
Azalması 

Böbrek 
Damarlarında 
Tıkanıklık 

Efektif Dolaşımın 
Bozulması 

Böbrek İçinde 
Dolaşımın 
Bozulması 

Gastrointestinal 
kayıp 
Böbreklerden 
kayıp 
Kanama  
Damar dışında 
sıvı birikimi 
(Hipoalbüminemi, 
sepsis) 

Arter trombozu 
Ven trombozu 

Kalp yetmezliği 
Perikard tamponadı 
Periferik 
vazodilatasyon 

NSAİİ 
ACEİ 

NSAİİ, Non steroid antiinflamatuar ilaç; ACEi, Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

Böbrek hasarlanmasını daha iyi anlamak, onu önlemek ve etkin bir şekilde tedavi 

edebilmek için patofizyolojik mekanizmaların iyi bilinmesi gerekmektedir. 

Preglomerüler ve postglomerüler arteriyolar dirençteki değişiklikler, renal kan akışının 

ve glomerüler filtrasyon hızının, geniş bir ortalama arter basıncı aralığında kabaca 
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sabit kalmasını sağlar. Bununla birlikte, 70 mm Hg'lik bir ortalama arteriyel basıncın 

altında otoregülasyon bozulur ve glomerüler filtrasyon hızı orantılı olarak düşer (17). 

Renal otoregülasyon, esas olarak prostaglandinler ve nitrik oksidin aracılık ettiği pre-

glomerüler arteriyolar vazodilatasyon ve anjiyotensin II'nin aracılık ettiği post-

glomerüler arteriyolar vazokonstriksiyonun kombinasyonuna bağlıdır. Bu aracılara 

etki eden ilaçlar yani nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar veya seçici siklooksijenaz 2 

inhibitörleri ve anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri veya anjiyotensin II 

reseptör antagonistleri, belirli klinik ortamlarda prerenal akut böbrek hasarına yol 

açabilir. Yüksek risk altındaki kişileri, örneğin aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı 

olan yaşlı hastalar, önceden var olan kronik böbrek hastalığı, diyabeti olan hastalar ve 

intravasküler volüm azalması, hipotansiyon veya renal arter stenozunun neden olduğu 

renal hipoperfüzyonu olan hastaları oluşturur (33-35). 

2.3.2. İntrinsik Renal ABH 

Önceden akut böbrek yetmezliği olarak adlandırılan intrinsik veya intrarenal akut 

böbrek hasarı, böbreklere doğrudan hasar verdiğinde veya böbrek fonksiyonunda ani 

bir kayba neden olduğunda ortaya çıkar. İntrinsik akut böbrek hasarının tedavisi, 

böbrek hasarının nedenini belirlemeyi ve düzeltmeyi içermektedir (36) İntrinsik akut 

böbrek hasarının en yaygın nedenleri akut tübüler nekroz (ATN), akut glomerülonefrit 

(AGN), vasküler hastalıklar ve akut interstisyel nefrittir (AIN). Böbrek parankiminde 

hasar oluşması intrinsik renal ABH’nın prerenal ABH’dan önemli farkıdır. FENa 

%1’in üzerinde ve idrar ozmolaritesinin izotonik olması parankimde oluşan bu hasara 

bağlıdır (37) 

 En yaygın intrinsik böbrek hasarı tipi olan akut tübüler nekroz (ATN), böbreklerin 

tübül hücrelerine zarar veren ve akut böbrek yetmezliğine yol açabilen önemli bir 

sorundur. ATN genellikle iskemi ve nefrotoksin maruziyeti sonucu oluşmaktadır. 

Glomerüler hasardan kaynaklanan ABH, şiddetli akut glomerülonefrit (GN) 

vakalarında ortaya çıkar. Vasküler hasardan kaynaklanan ABH ise böbrek içi 

damarların yaralanmasının böbrek perfüzyonunu azaltması ve GFR'yi azaltması ve son 

olarak çeşitli ilaçlara alerjik reaksiyon veya enfeksiyon nedeniyle akut interstisyel 

nefritin ortaya çıkması nedeniyle oluşur (38). 
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Tablo 6. İntrinsik renal ABH nedenleri (38) 

Tübüler hastalıklar İnterstisyel hastalıklar  Glomerüler hastalıklar Küçük damar 
hastalıkları 

İskemik akut tübüler 
nekroz: prerenal 
nedenlere bağlı 
hastalıkların neden 
olduğu 

Akut interstisyel nefrit: 
tipik olarak ilaç 
reaksiyonu (NSAİİ, 
allopürinol, 
antibiyotikler) 

Hızlı ilerleyici 
glomerulonefrit: 
Goodpasture sendromu 

Malign 
hipertansiyon 

Nefrotoksinler: 
aminoglikozidler, 
radyokontrast ajanlar, 
sisplatin, amfoterisin 
b, rabdomiyoliz, 
hemoliz 

Enfeksiyon: bilateral 
piyelonefrit, hantavirüs 

Wegener 
granülomatozu, Henoch- 
Schönlein purpurası, 
sistemik lupus 
eritematozis 

Skleroderma  

Tıkanma: ürik asit, 
kalsiyum oksalat, 
amiloid 

İnfiltratif hastalık: 
sarkoidoz, lenfoma 

Membranoproliferatif 
glomerulonefrit 

Renal ven trombozu 

Farmakolojik: 
sülfonamid, 
triamteren, asiklovir, 
indinavir 

Otoimmün hastalıklar: 
sistemik lupus 
eritematozis 

 Mikrovasküler 
tromboz: 
preeklampsi, 
hemolitik üremik 
sendrom, vaskülit 

 Toksikolojik    

 

Akut tübüler nekroz (ATN): İki alt tipe ayrılır (39) : 

a)  İskemik ATN: Renal perfüzyonun düzelmesi ile tekrar eski formuna geri 

dönmez. Genellikle travma, ağır hipovolemi, sepsis, major cerrahi girişim ve 

ağır yanıklar sonucu meydana gelir. İskemik ATN’nin ileri formunda geri 

dönüşsüz böbrek yetmezliği başta olmak üzere bilateral kortikal nekroz ve 

renal hipoperfüzyon meydana gelir (40). 

b) Nefrotoksik ATN: Eksojen ve endojen toksinlere bağlı olarak meydana 

gelerek toksik olayların meydana gelmesi ile sonuçlanır. Bu toksinler direkt 

tübüler toksisite, intrarenal vazokonstruksiyon ve intratübüler obstrüksiyona 

yol açarak ABH’na neden olurlar (40). 

 

     Klinik olarak ATN üç fazdan oluşur: 

Başlangıç fazı: Birkaç saatten birkaç güne kadar uzayabilen böbrek parankim 

hasarının meydana geldiği evre. 
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İdame fazı: En düşük GFR değerinin görüldüğü ve birkaç haftaya kadar uzayan ayrıca 

idrarın minimum seviyeye ulaştığı evre.  

İyileşme fazı: Tübüllerin tekrar eski haline dönmelerine bağlı olarak gelişerek birkaç 

gün devam eder. Poliüri ile seyreden bu evre ayrıca hipovolemi de gelişebilir. Eğer 

poliüriye rağmen tübül fonksiyonları düzelmezse elektrolit bozukluğu, üremi ve asit-

baz dengesizliği devam edebilir (41). 

Glomerüler hastalıklar: İntrinsik ABH’nin %5’inden sorumlu olan akut 

glomerülonefrit ABH’nin en az görülen çeşididir. Patolojik olarak, fokal, 

mezengiyoproliferatif, diffüz proliferatif ve kresentik lezyonlar ile inflamatuvar 

glomerüler hücreler gözlenebilir. Glomerüllerde ne adar ciddi hasar ve tutulum var ise, 

lezyonlar ne kadar çok ise klinik seyir o kadar kötüdür. Hızlı seyreden bir 

glomerulonefrit haftalar hatta günler içinde son dönem böbrek hasarı ile sonlanabilir. 

Eğer hastada böyle bir gidişat varsa hemen serolojik belirteç testleri ile böbrek 

biyopsisis yapılması gerekmektedir. Akut glomerulonefrit’in belli başlı nedenleri 

arasında lupus nefrit, IgA nefropati, endokardit, peri/post-enfeksiyöz glomerülonefrit, 

kriyoglobulinemik ve membranoproliferatif glomerülonefrit sayılabilir. Akut 

glomerulonefrit gelişen hastalarda, genellikle ödem, hipertansiyon ve anormal idrar 

sedimenti de gözlenebilir (42). 

 

Vasküler hastalıklar: Büyük vasküler yapıları ilgilendiren emboli veya tromboz 

durumlarında ABH nadirdir. ABH’ye sebep olan vasküler hastalıklar abdominal aorta 

hastalığı ile ana renal arterlerin oklüzyonudur. Büyük vasküler yapıları ilgilendiren 

emboli veya tromboz durumlarında ABH nadirdir. Büyük damarsal yapıları etkileyen 

ve ABH’a sebep olan hastalıklar aort diseksiyonu veya sistemik tromboemboli 

kaynaklı renal enfarkt, anevrizma gibi renal arter anomalileri ve akut renal ven 

trombozudur (43). Mikroanjiyopatik hemoliz genellikle mikrovasküler hastalıklarla 

birlikte seyreder. Bu durum glomerüler kapillerlerde oluşan tromboz ya da tıkanmaya 

bağlı olarak gelişirler (44) Trombotik trombositopenik purpura, hemolitik üremik 

sendrom, hemoliz ve karaciğer enzim yüksekliği ABH’ye sebep olan belli başlı 

vasküler hastalıklardır (45). Ateroemboli’ye bağlı gelişen ABH açısından en riskli 

grup ise akut aritmi gelişen aritmi hastalar ile invaziv giriş yapılan aterosklerozlu 

hastalardır (43, 46). Yoğun bakım ünitelerinde sıklıkla gözlenen ateroembolizm 1-7 



 

13 
 

gün içinde gelişebilir ve klasik olarak ayak başparmağında morarma ve sonrasında 

gelişen böbrek yetmezliği ile kendini göstermektedir. Diğer organlarda da 

livedoretikülaris, gastrointestinal kanama, pankreatit, uzamış ensefalopati gibi 

mikroembolizm belirtileri gelişebilmektedir. Bu hastalarda deri veya böbrek biyopsisi 

ile tanının doğrulanması gereklidir (47, 48). 

 

İnterstisyel nefrit: Tipik olarak ödem ve tübüler hasar ile seyreden interstiyel nefrit 

İntrensek ABH’nin yaklaşık %13-15’inden sorumludur (49, 50). Genellikle ilaçların 

yoğun kullanımı sonucu meydana gelen interstisyel nefrit çoğunlukla immünolojik ve 

enfeksiyöz hastalıklarda idiyopatik olarak görülebilir. Eğer idrarda eozonofil 

gözleniyorsa öncelikle İnterstisyel nefritten şüphelenilmelidir. İnterstisyel nefrite 

sebep olan ilaçların başında antimikrobiyaller ve steroid olmayan anti-inflamatuarlar 

gelmektedir (51). Bazı olgularda; ciltte döküntüler, eozinofili ve eozinofilüri 

saptanabilmektedir. İdrarda nefrotik düzeyde olmayan proteinüri, piyüri, mikroskopik 

hematüri saptanır . Patogenezi, endojen nefritojenik antijenlere veya tübüler hücreler 

tarafından işlenen eksojen antijenlere karşı immünolojik bir reaksiyona dayanır ve 

hücre aracılı immünite, majör patojenik role sahiptir. Çoğunlukla lenfositler, 

makrofajlar, eozinofiller ve plazma hücrelerinden oluşan karakteristik interstisyel 

infiltratlar, interstisyel fibroz alanlarına hızlı bir dönüşüm yaşarlar. Sorun teşkil eden 

ilacın tanımlanması ve uzaklaştırılması tedavinin temelini oluşturur, ancak son 

çalışmalar erken steroid uygulamasının (tanıdan sonraki yedi gün içinde) böbrek 

fonksiyonunun iyileşmesini hızlandırdığını ve kronik böbrek yetmezliği riskini 

azalttığını güçlü bir şekilde göstermektedir. Gecikmiş steroid tedavisi, interstisyel 

fibroz meydana geldiğinde, daha az belirgin bir terapötik fayda sağlayacaktır (52). 

2.3.3. Postrenal ABH 

Postrenal (obstrüktif) akut böbrek hasarı (ABH), tüm ABH vakalarının %10-17'sini 

oluşturur. İdrar akışının engellenmesi ile karakterize olup taş, abdominopelvik 

kanserler, anatomik anormallikler vb. faktörler postrenal ABH’ye sebep olabilir. 

Postrenal ABH her iki böbreğin veya tek böbreği olan bireylerde bu böbreğin idrar 

akımının bozulmasıyla ve üriner retansiyon oluşmasıyla meydana gelir (53). Alt üriner 

sistemde gelişen tıkanıklık postrenal ABH’nin en sık nedenidir. Şiddetli oligüri veya 
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anüri, postrenal ABH’nin önemli bir bulgusu olmasına rağmen bunların olmaması 

postrenal ABH’yi ekarte ettirmez (53). 

İntrinsik renal hastalığı olmayan hastalarda obstüksiyonun GFR değerinde düşüklük 

yaratabilmesi için bilateral obstrüksiyon (ya da tek böbrekli hastalarda tek taraflı 

obstrüksiyon) olması gerekmektedir. Obstüriktif ABH’nin en sık nedeni, prostat 

hastalıkları (hiperplazi ya da kanser) ve metastatik hastalıkladır (Tablo 7). 

Tablo 7. Postrenal ABH nedenleri (49) 

Üreterle ilişkili  Mesane ile ilişkili  Üretra ile ilişkili  

Taş  Nörojenik mesane  Üretral darlık 

Pıhtı  Prostat hipertrofisi Konjenital üretral valf 

Kanser  Taş  Fimozis  

Dışarıdan bası Kanser  

Retroperitoneal fibrozis Pıhtı  

 

Postrenal ABH’nin en yaygın nedenleri arasında nefrolitiyazis, iyi huylu prostat 

hipertrofisi ve geçirilmiş cerrahi yer alır. Özellikle erkeklerde postrenal ABH’nin en 

yaygın nedeni benign prostat hiperplazisidir (54). Böbrek taşı türü kalsiyum, ürik asit, 

strüvit ve sistein dört ana kimyasal bileşenlerdir; kalsiyum taşları en yaygın türüdür. 

Bazı ilaçların idrarda nispeten düşük çözünürlüğü vardır ve kristalleşerek toplama 

sistemini tıkayabilir (55). 

 

2.4. Klinik Özellikler ve Ayırıcı Tanı  

2.4.1. Klinik değerlendirme 

ABH tanısına öncelikle sistemik muayene ve detaylı bir öykünün alınması ile 

başlanmalıdır. İdrar ve kan örneklerinde tetikleyici belirteçler olabilir. Tam kan 

sayımı, serum elektrolitleri, kan üre azotu, serum kreatinini, fosfor, idrar mikroskopisi, 

albümin, kalsiyum, tam idrar tetkiki, idrarda sodyum ve kreatinin düzeyi ve idrar 
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ozmolaritesinin seviyeleri mutlaka incelenmelidir. İleri tetkikler gerekli görülmesi 

halinde istenmelidir (56). ABH, böbrek fonksiyonunun vücudun atık ürünlerinin 

biriktiği, elektrolit, asit-baz ve su dengesini koruyamayacağı bir noktaya kadar akut 

bir şekilde azaldığı klinik sendromu tanımlamak için kullanılır (57). ABH etiyolojisi 

birçok farklı durumu içerir ve sıklıkla risk faktörlerinin varlığı nedeniyle hastalık daha 

da kötüleşmektedir. ABH’de birincil nedeni diğer faktörlerden ayırt etmek zor olabilir 

ve nedensellik için ilişkinin gücünü ve zamansal ilişkiyi belirlemek için kapsamlı bir 

tıbbi öykü ve fizik muayene gereklidir. Tam bir tıbbi geçmiş sıvı kayıplarını 

içermelidir: Önceki serum kreatinin (SCr) ve elektrolitler; diyabet, hipertansiyon, 

kanser, transplantasyon ve kalp ve karaciğer hastalığı gibi komorbid durumlar; 

piyelonefrit veya İYE öyküsü; son ameliyat; radyografik prosedürler; ve bilinen 

enfeksiyonlar (ör. HIV, hepatit) ve olası bulaşıcı kaynaklara (ör. kanalizasyon, su 

yolları, kemirgenler) maruz kalma gibi bütün değişkenleri içermelidir (58). Fizik 

muayene, volüm durumu, akut ve kronik kalp yetmezliği, emboli, enfeksiyon ve 

sepsisin belirti ve semptomlarının değerlendirilmesini içermelidir (59). 

Değerlendirme, hastanın geçmişinin dikkatli bir şekilde gözden geçirilmesini, fizik 

muayeneyi, idrar analizini, seçilen idrar kimyalarını, idrar sonuçlarının 

görüntülemesini ve son olarak böbrek biyopsisini içerir. Öykü, işlev kaybının seyrine 

(biliniyorsa), ilişkili sistemik hastalıklara ve idrar yolu ile ilgili semptomlara (özellikle 

tıkanıklığı düşündürenlere) odaklanmalıdır. Ek olarak, potansiyel nefrotoksik ilaçların 

gözden geçirilmesi önemlidir. Fizik muayene, sistemik bir hastalığın bulgularının 

tanımlanmasına ve hastanın hemodinamik durumunun ayrıntılı bir değerlendirmesine 

yöneliktir. Bu ikinci hedef, özellikle fizik muayenenin sınırlı doğruluğa sahip olduğu, 

klinik bulguları çelişen oligürik hastada invazif izleme gerektirebilir (60). ABH'nin en 

yaygın iki nedeni, prerenal ABH ve ATN arasındaki ayrım bazen zordur, özellikle de 

klinik muayene hafif volüm azalması veya aşırı yük durumunda yanıltıcıdır. 

Sodyumun fraksiyonel atılımının (FENa) hesaplanması gibi idrar biyobelirteçleri bu 

ayrıma yardımcı olmak için kullanılabilir. FENa'nın tersine, ürenin fraksiyonel atılımı, 

diüretik tedaviden oldukça bağımsız olma avantajına sahiptir (61). Sıvı yüklemesine 

yanıt, prerenal ve intrinsik ABH arasındaki ayrımda hala altın standart olarak kabul 

edilmektedir. Renal fonksiyonun başlangıca dönmesi veya 24 ile 72 saat içinde 

diürezin yeniden başlaması "geçici, çoğunlukla prerenal ABH" olarak kabul edilirken, 
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kalıcı böbrek yetmezliği genellikle intrinsik hastalığı gösterir. Ancak geçici ABH kısa 

ömürlü ATN'de de ortaya çıkabilir. Ayrıca, konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda  

hızlı sıvı uygulaması kontrendikedir (55). İdrar sedimentindeki tübüler epitel hücre 

kalıpları tipik olarak ATN’li hastalarda görülür. İdrar sedimentinin varlığı, normal bir 

tortu veya ara sıra hiyalin döküntüleri ile karakterize edilen ATN ve prerenal ABH 

arasındaki ayrımı yapmak için önemli bir araçtır. Prerenal ABH ve ATN arasındaki 

ayırıcı tanı da dahil olmak üzere, ABH'li hastanın tanı ve prognozunda yeni serum 

ve/veya idrar biyobelirteçlerinin olası bir rolü vardır. Rutin tespitlerinin önerilebilmesi 

için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (62).  

Prerenal ABH’nin başlıca klinik bulguları ortostatik hipotansiyon, mukozalarda 

kuruluk, taşikardi, deri turgorunda azalma, juguler venöz dolgunlukta azalma, aksiller 

terlemede azalma olarak sıralanabilir. Kronik karaciğer hastalığı, ileri derecede kalp 

yetmezliği, portal hipertansiyon, efektif veya sepsis arteriyel kan volümünü azaltan 

faktörlerin araştırılabilmesi için detaylı bir klinik inceleme yapılmalıdır. Yine prerenal 

hastalarda bilişsel ve fiziksel fonksiyonlar ile sıvı alımının azalması ABH sebebi 

olabilir. Hatta bu hastalar acil dehidratasyona bağlı mental fonksiyon değişikliği ile 

hastaneye başvurabilirler (63). Septik şok, hipovolemik şok ya da major bir cerrahi 

girişim sonrasında böbrekte şiddetli bir hipoperfüzyon gelişir, takiplerinde 

hemodinami düzeltilmesine rağmen ABH devam ediyorsa ön planda renal ABH’nin 

en sık görülen grubu iskemik ABH ile uyumludur. Nefrotoksik ABH tanısında ise 

radyokontrast ajanlar, hastanın kullandığı ilaçlar, endojen toksinler (hemoglobin, 

myoglobin, ürik asit, miyeloma proteini, serum kalsiyum artışı) sorgulanmalıdır (44). 

Akut glomerulonefritin deri enfeksiyonu ve farenjit öyküsü olan hastalarda gelişme 

insidansının yüksek olduğu unutulmamalıdır. Bu hastalarda ödem, idrar renginde 

koyulaşma, halsizlik, ateş, döküntü gibi semptomlar eşlik edebilir. Akut interstisyel 

nefritin en sık bulguları ise; döküntü, ateş ve artraljidir. Wegener granulomatozu ile 

Goodpasture sendromlarını çağrıştıran nefes darlığı, öksürük ve hemoptizi eşlik 

ediyorsa mutlaka böbrek fonksiyon testleri yapılmalıdır. Postrenal ABH böbrek 

kapsülü, mesane ve toplayıcı sistemde basınç yükselmesinden kaynaklanan 

suprapubik ve lateral karın duvarı ağrıları görülebilir (44). Kronik böbrek yetmezliğini 

düşündüren bulgular nöropati, anemi, renal osteodistrofinin radyolojik bulguları, 

küçük skarlı böbreklerdir. Ancak amiloidoz, polikistik böbrek, diyabetik nefropatide 
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böbrek boyutlarının normal veya artmış olabileceğine de dikkat edilmelidir 

(54).Böbrek yetersizliğinin akut veya kronik olup olmadığının değerlendirilmesi 

gerekir. Anemi, nöropati, renal osteodisrofi ve bilateral boyutları azalmış böbrekler 

kronik böbrek yetmezliğini düşündürür. Diyabetik nefropati, amiloidozis, polikistik 

böbrek hastaları, multipl myelom gibi hastalıklarda böbrek boyutlarının normal veya 

büyük olabileceği unutulmamalıdır. Ayrıntılı anamez, özgeçmiş, kullanılan ilaçlar, 

fizik muayene, idrar tetkiki, laboratuvar ve görüntüleme yöntemleri ABH’nin 

etyolojisini aydınlatmada yol gösterici testlerdir (64). 

Hemoraji, volüm kaybı veya sıvı alımının azalması prerenal ABH’yi düşündürür. 

Susama hissi, ortostatik hipotansiyon, taşikardi, boyun venlerinin kollabe olması, deri 

turgorunun azalması, mukozal membranlarda kuruluk ve aksiler terlemede azalma 

intravasküler volüm kaybının bulgularıdır. İdrar miktarında azalma olup olmadığı, 

ABH’ye zemin hazırlayabilecek NSAİ ve ACE inhibitörü gibi ilaçların kullanımı 

sorgulanmalıdır. Prerenal ABY’nin kesin tanısı volüm replasmanının 

düzeltilmesinden sonra hastanın kliniğinin hızla düzelmesi durumunda konulabilir. 

Uzamış renal hipoperfüzyona bağlı intrarenal azotemi gelişebilir (65). Renal 

hipoperfüzyon düzeltildiği halde ABY tablosunun devam etmesi olayın iskemik 

olabileceğini düşündürür. Nefrotoksik ilaçların kullanımı ve yakın zamanda kontrastlı 

tetkik uygulanması nefrotoksik ABY açısından mutlaka sorgulanması gerekir. Yakın 

zamanda nöbet hikayesi, ağır efor, aşırı alkol alımı, rabdomiyolizi düşündürür. 

İskemik ve nefrotoksik ABY genellikle intrarenal azotomiden sorumlu olmasına 

rağmen diğer parankimal böbrek hastalıkları açısından da hastalar sorgulanmalıdır. 

Oligüri, ödem, hipertansiyon ve aktif idrar sedimenti akut glomerülonefrit veya 

vasküliti düşündürmekle birlikte TTP, HÜS, DİK gibi durumlarda da bu tabloyla 

karşılaşabiliriz. Ateş, eklem ağrısı, kaşıntının eşlik ettiği eritemli döküntüler, akut 

intertisyel nefriti düşündrürür. Noktüri, pollaküri, aniden gelen idrar yapma isteği olan 

ve rektal tuşede sert ve büyük prostatı olan erkek hastalarda prostat patolojisi akla 

gelmelidir. Bazı görüntüleme yöntemleri ve obstrüksiyon ortadan kaldırıldıktan sonra 

böbrek fonksiyonlarının hızla düzelmesi ile postrenal ABH tanısı konulur (66). 
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2.4.2. Laboratuvar incelemeleri 

Laboratuvar testleri serum biyokimyası, idrar tahlili, idrar biyokimyası ve idrar 

sedimentini içermelidir. İdrar tortusu genellikle etiyolojiye açılan penceredir. Büyük 

veya mikroskobik hematüri, glomerüler, vasküler veya interstisyumda (örn. taş, tümör, 

enfeksiyon veya travma) yaralanma olduğunu göstermektedir. Lökositlerin varlığı 

ABH'nin glomerüler veya vasküler nedenini göstermektedir (42). Hiyalin dokular 

hemodinamik hasarı düşündürmelidir. Lökositlerin veya lökosit parçacıklarının 

varlığı, piyelonefrit veya otoimmün nedenlerini gösterebilir. Kristaller, sülfonamidler, 

indinavir, triamteren veya asiklovir gibi ilaçlara bağlı sebepler böbrek hastalığına 

işaret edebilir. İdrar sodyumunu ve FENa hesaplamasını içeren idrar biyokimyası, 

böbrek öncesi ABH ile diğer etiyolojileri ayırt etmek için yararlıdır. %1'den az bir 

FENa prerenal ABH'yi göstermektedir. Diüretikler uygulandığında, düşük fraksiyonel 

üre atılımı (<% 35) prerenal ABH için daha hassas bir belirteçtir (67). 

Serum kreatinin konsantrasyonu 

Böbrek fonksiyonu ABH’li hastalarda serum kreatinin konsantrasyonun günlük 

değişimleri ile izlenir.  Hasarın süresini ve şiddetini belirlemek için hastanın mevcut 

serum kreatinin düzeyini önceki düzeylerle karşılaştırmak önemlidir (20). Akut böbrek 

hasarının tanımı, 48 saat içinde kreatininde bir yükselmenin meydana geldiğini 

gösterir, ancak ayakta tedavi ortamında, yükselmenin gerçekte ne zaman başladığını 

tespit etmek zor olabilir. Önceden belirlenmiş seviyeye sahip bir hastada yüksek serum 

kreatinin seviyesi, akut bir süreci gösterirken, haftalar ve aylar arasındaki artış subakut 

veya kronik bir süreci gösterebilir (68).  

Serum kan üre azotu/kreatin oranı 

ABH’de plazma BUN/kreatinin oranı 10-15/1’dir. Ürenin pasif reabsorbsiyonunun 

artışından dolayı prerenal ABH’de bu oran 20/1’in üzerine çıkabilir. Bununla birlikte 

BUN, doku yıkımı, gastrointestinal kanama, sepsis gibi üre üretiminin arttığı yüksek 

katabolik durumlar ve kortikosteroid, tetrasiklin kullanımı gibi protein üretimin 

azaldığı durumlarda güvenilir değildir. Kas kütlesi kaybından dolayı plazma BUN/ 

kreatinin oranının >20/1 olduğu yaşlı hastalar ve kronik hastalarda, kreatinin üretimi 

GFR’de değişiklik olmadan da düşebilir (2). 
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Tam idrar tahlili 

İdrar tahlili, ucuz ve ABH tanısında yapılması zorunlu bir tetkiktir. ABH’nın ayırıcı 

tanısı için önemlidir. Test çubukları (dipstick) şeklinde veya mikroskopik ve kimyasal 

yöntemler uygulanarak değerlendirme yapılarak, çok kısa sürede test sonuçları elde 

edilir. İdrar tahlili pH, glukoz, kırmızı kan hücreleri, beyaz kan hücreleri ve protein 

analizlerini içermelidir (69). 

İdrar sedimenti 

Akut böbrek hasarının ayırıcı tanısında kullanılan en sık ve en eski yöntemdir. Taze 

santrifüje edilmiş idrar sedimenti hücre veya kristal varlığı açısından incelenir. İdrar 

sedimenti, yeni toplanmış kateterize edilmemiş idrar numunesi kullanılarak uzman bir 

operatör tarafından yapıldığında çok değerli bilgiler sağlayabilir. Operatöre bağlı 

olduğundan ve eğitim ve deneyim gerektirdiğinden ağırlıklı olarak yoğun bakım 

ünitesinde çok sık kullanılmaz. Düzgün yapıldığında, kırmızı hücre döküntülerinin 

veya dismorfik kırmızı hücrelerin varlığı glomerüler hastalık tanısını destekler. İdrar 

mikroskopisi ayrıca septik ABH'yi teşhis etmeye ve böbrek fonksiyonunun 

kötüleşmesini tahmin etmeye yardımcı olabilir (20). 

İdrar ozmolaritesi 

ABH’da idrar ozmolalitesi nerdeyse bütün olgularda 450 mOsm/kg, çoğu olguda da 

350 mOsm/kg altındadır. Aksine 500 mOsm/kg üstünde olan idrar ozmolalitesi daha 

çok prerenal ABH’yi düşündürür. Çünkü bu durum, hem antidiüretik hormon 

salınımına neden olan hipovolemik uyarıyı, hem de normal tübüler fonksiyonun 

devam ettiğini gösterir (69). 

İdrar proteini 

İskemik/nefrotoksik ABH’de, tipik olarak günde <1 gr idrar protein atımı, sık 

karşılaşılan bir bulgudur. Tubüler proteinüri, hem hasarlanmış proksimal tubül 

hücrelerinde normal süzülen proteinin geri emilim başarısızlığını, hem de hücre 

atıklarının atımını ifade eder. Günde>1gr proteinüri, glomerüler ultrafiltrasyon 

bariyerinde hasar ya da miyelom hafif zincir gibi paraproteinlerin atılımını düşündürür 

(2). 
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İdrar sodyum konsantrasyonu 

Böbrek sodyumu korumaya çalıştığı için prerenal ABH’da idrar sodyum 

konsantrasyonu düşük olma eğilimdedir (<20 mmol). İntrarenal ABH’da tubüler 

hasara bağlı sodyum geri emilimi bozulabileceğinden, idrar sodyum konsantrasyonu 

yüksek olabilir (70). 

Fraksiyonel sodyum atılımı (FENa) 

Böbreğin sodyum tutma yeteneğini ve süzülerek idrara geçen sodyum yüzdesini 

gösterir. Prerenal azotemi ile oligürili akut tübüler nekrozun ayırıcı tanısında en iyi 

testtir. Konsantrasyon yeteneğinin azalıp dilüe idrara neden olan akut tübüler nekrozda 

olduğu gibi, hipovolemi ile giden tübüler yaralanma durumunda, hastanın volüm kaybı 

olsa bile FENa >%1’dir. Fakat bunun da kısıtlılıkları vardır. Örneğin, glomerüler nefrit 

olgularında olduğu gibi tübüler konsantrasyon kapasitesinin korunduğu intrinsik 

böbrek yetmezliği hallerinde, FENa azalabilmektedir (69). 

2.4.3. Görüntüleme yöntemleri 

Akut renal hasarı olan hastalarda böbreğin ve üriner sistemin ultrasonografi (USG), 

bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) gibi görüntüleme 

yöntemleri ile obstrüktif üropatinin ekarte edilmesi bakımından öne çıkan görüntüleme 

yöntemleridir (71). Renal Ultrasonografi (Renal USG), ABH durumunda seçkin 

ürolojik görüntüleme yöntemidir. Mekanik tıkanmaya bağlı hidronefrozun tespitinde 

yaklaşık %90 duyarlılığa ve seçiciliğe sahiptir. Öncelikle mesanenin altındaki 

seviyede tıkanma, yatak başı USG veya kateter drenaj ile araştırılmalıdır. Sonra, üst 

üriner sistem tıkanması araştırılmalıdır (72). 

Renal ultrasonografiye ek olarak, diğer görüntüleme testleri de ara sıra 

kullanılmaktadır. Üreteral obstrüksiyonu değerlendirirken, antegrad ve retrograd 

ürografiye göre kontrastsız BT tercih edilir. BT, yumuşak doku yapılarını ve kalsiyum 

içeren taşları tanımlama yeteneğine ek olarak, radyoopak olmayan taşları tespit 

edebilir (73). 

Mümkünse iyotlu kontrast maddelerden kaçınılmalıdır. Ancak, klinik olarak 

makrovasküler nedenler öneriliyorsa bazen renal arteriyografi veya venografi endike 

olabilir. Manyetik rezonans anjiyografi, renal arter stenozunun yanı sıra hem arter hem 
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de ven trombozunun teşhisi için giderek daha fazla kullanılmaya başlanmıştır. Çünkü 

MRG, anjiyografi ve kontrastlı BT' de kullanılan iyotlu kontrast ajanlara göre daha 

düşük ABH riskine sahip olduğu düşünülen gadolinyum kullanılmaktadır.  

Renal ultrasonografi, mevcut yapısal böbrek hastalığını değerlendirmek ve idrar 

toplama sistemi tıkanıklığını teşhis etmek için yararlıdır. Özellikle, azalmış 

kortikomedüller farklılaşmanın ve azalmış böbrek boyutunun varlığı, altta yatan KBH' 

nin göstergesidir. Abdominal distansiyonu olan hastalarda ultrasonografi teknik olarak 

zor olabilir, bu durumda başka görüntüleme çalışmaları gerekli olacaktır. 

Renal Doppler ultrasonografi ve kontrastlı ultrasonografi, sırasıyla renal perfüzyon ve 

renal kortikal mikrosirkülasyonu tahmin etmek için ilk aşamada kullanılabilecek 

nispeten yeni iki tekniktir. Bu tekniklerin non-invazivliği, tekrarlanabilirliği ve 

erişilebilirliği ümit verici görünmektedir, ancak geniş klinik kullanım, eğitim 

gereksinimleri ve elde edilen bilgilerin nasıl yorumlanacağı belirsizliği nedeniyle hala 

kısıtlılıklar mevcuttur. Son olarak, doppler taramaları azalmış renal kan akışının 

varlığını gösterebilse de ABH'nin spesifik etiyolojisini belirlemede yararı azdır (73, 

74). ABH’de üriner USG bulguları Tablo 8’de gösterilmiştir. 

Tablo 8. ABH' de üriner USG bulguları 

Bulgu Tanı 

Pelvikalisiyel dilatasyon Obstrüktif nefropati 

Küçük boyutlu böbrekler Kronik intrinsik renal hastalık 

Normal boyut, eko artışı Akut glomerulonefrit, akut tübüler nekroz 

Normal boyut, normal eko Prerenal azotemi,renal arter oklüzyonu 

Büyük boyutlu böbrekler Renal ven trombozu, amiloidoz, malign infiltrasyon 

 Bilgisayarlı tomografi ile böbrek, üreter ve abdomen incelenerek obstrüksiyonun 

nedeni saptanabilir. Ayrıca renal ven ve vena kava inferior içindeki trombüsü 

saptamak için de tercih edilebilecek bir görüntüleme yöntemidir. Manyetik rezonans 

görüntüleme, ABH’de obstrüksiyonun yeri ve nedeni hakkında bilgi verebilir. Ayrıca 

magnetik rezonans anjiyografi ile nefrotoksik kontrast madde kullanmaksızın renal 

arter ve venlerdeki oklüzyon görülebilir. Bu görüntüleme yöntemleri ile böbrek 
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boyutlarının ölçülmesi akut, kronik böbrek hasarı ayrımında yol göstericidir. 

Nefrolitiyazis tanısında ise direkt üriner sistem grafisi  öncelikli tercih edilecek 

görüntüleme yöntemidir (71). Renal vasküler yapılarda obstruksiyon düşünülen 

olgularda doppler USG çekilmesi tanı için ön plana çıkmaktadır fakat altın standart 

olan tetkik anjiografidir (75).  

2.4.4. Renal biyopsi  

ABH tanısı için klinikte çok sık kullanılan bir tanı yöntemi olmamakla beraber nedeni 

belli olmayan ABH, glomerulonefrit, nefrotik sendrom, vaskülitlere ve intertisyel 

hastalıklara eşlik eden  ABH’de renal biyopsi endikasyonu doğar (76). 

Komplikasyonları arasından  en önemli olanlarından biri kanamadır  (76). Kanama ve 

enfeksiyon gibi komplikasyonları olan invaziv bir işlem olduğundan dolayı hastalık 

progresyonu, tedavisi veya prognozu hakkında bilgi sağlanması gereken durumlarda 

yapılmalı, kâr zarar oranı gözetilmelidir.  

2.4.5. Biyobelirteçler 

Serum kreatininin yerini alacak veya tamamlayacak ABH için yeni biyobelirteçlerin 

saptanması ve doğrulanmasında önemli ilerlemeler kaydedilmektedir. Yeni 

biyobelirteçler anatomik kökenleri, fizyolojik işlevleri, böbrek hasarının 

başlangıcından sonra salınım zamanı, kinetikleri ve dağılımları bakımından farklılık 

gösterirler. ABH'yi daha erken teşhis etmenin yanı sıra, bazıları da altta yatan etiyoloji 

hakkında bilgi sağlayabilir ve akut yaralanmadan iyileşmeye kadar ABH ile ilgili 

patofizyolojik süreçlerin farklı aşamalarını gösterebilir (77). 

ABH için son yıllarda kullanılan biyobelirteçler; esas olarak glomerüler filtrasyonu 

(serum sistatin C), glomerüler bütünlüğü (albüminüri ve proteinüri), tübüler stresi 

(insülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein 7 (IGFBP-7), doku inhibitörü 

metaloproteinaz 2 (TIMP2), tübüler hasar (nötrofil jelatinaz ile ilişkili lipokalin 

(NGAL), böbrek hasarı molekülü-1 (KIM-1), N-asetil-β-D glukozaminidaz (NAG), 

karaciğer yağ asidi bağlayıcı protein (L- FABP) ve böbrek içi iltihaplanma (interlökin-

18)yı veren proteinlerdir. Bu yeni belirteçlerin mevcudiyeti, böbrek fonksiyonundaki 

minimal değişikliklerin serum kreatinin yükselmeden önce tespit edilmesine ve böbrek 

hasarı kanıtı olan hastaların serum kreatininde bir değişiklik olmaksızın, yani 
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“subklinik ABH” belirlenmesine olanak sağlamıştır. Biyobelirteç pozitif-kreatinin 

negatif hastalar, biyobelirteç artışı olmayan hastalara kıyasla daha yüksek 

komplikasyon riskine, hastanede daha uzun süre kalmaya ve daha yüksek ölüm oranına 

sahip gibi görünmektedir. Bununla birlikte, belirli durumlarda, bu olaylar ABH 

derecesinden ziyade daha yüksek hastalık şiddetini yansıtabilmektedir (78). 

GFR'nin tahmini genellikle serum kreatinin konsantrasyonuyla ve daha az sıklıkla 

kreatinin klirensiyle yapılır. Klinik olarak böbrek yetmezliğinin derecesini 

değerlendirmek ve hastalığın seyrini takip etmek için kullanılır. GFR tahmininin teşhis 

amaçlı bir faydası olmadığını anlamak önemlidir. Serum kreatinin konsantrasyonunun 

ölçülmesi, nispeten sabit vücut kütlesi ve diyete sahip çoğu hastada yeterli olabilir. 

Yenidoğanda maternal katkılar ve yaşla birlikte artan kas kütlesi nedeniyle, normal 

aralıktaki serum kreatinin konsantrasyonları çocuklarda yaşa bağlı olarak değişir. 

Mutlak değerler normal olsa bile, serum kreatinin konsantrasyonunda sıralı bir artış, 

kuvvetle GFR'de bir düşüşü gösterir. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 

GFR'nin tahmin edilmesine yardımcı olan, kolayca elde edilen değerleri kullanan 

birkaç formül geliştirilmiştir. Çocuklarda kreatinin klirensini tahmin etmek için en sık 

kullanılan formül Schwartz formülüdür. Ancak bu formül yalnızca böbrek fonksiyonu 

stabil olan hastalarda kullanılabilir (78, 79). 

Albüminüri, akut böbrek hasarı gelişimi için güçlü bir risk faktörü ve hastalığın 

potansiyel bir biyobelirtecidir. Histopatoloji ve idrar mikroskobu (olası bir tübüler 

hasarın yerine geçen ölçüsü) arasındaki ilişki bilinmemektedir. Bununla birlikte, üriner 

mikroskopi skoru (tübüler hücrelerin ve dökümlerin ölçülmesine dayalı olarak) 

yaralanmanın biyobelirteçleri, kötüleşen akut böbrek hasarı, renal replasman tedavisi 

ihtiyacı ve hastane mortalitesi ile ilişkilidir. Herhangi bir idrar bulgusunun terapötik 

etkileri bilinmemektedir (79). 

Bir proksimal tübül lizozomal enzimi olan N-asetil-β-glukozaminidaz (NAG) 

kapsamlı bir şekilde araştırılmış ve tübüler hasarın hassas, kalıcı ve sağlam bir 

göstergesi olduğu kanıtlanmıştır. Nefrotoksik maddeye maruz kalma, gecikmiş renal 

allogreft fonksiyonu, kronik glomerüler hastalık, diyabetik nefropati ve ayrıca 

kardiyopulmoner baypas prosedürlerini takiben artan NAG seviyeleri bildirilmiştir 

(80). Westhuyzen ve ark. idrar NAG seviyelerinin (diğer tübüler enzimlere ek olarak) 
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kritik derecede hasta yetişkin hasta popülasyonunda ABH tespitinde oldukça duyarlı 

olduğunu, serum kreatininde 12 saat ile 4 gün arasındaki artışlardan önce NAG 

değişimleri meydana geldiğini bildirmişlerdir (81). 

Beta 2-mikroglobulin (β2M), tüm çekirdekli hücrelerin hücre yüzeyinde eksprese 

edilen majör histo-uyumluluk sınıfı (MHC) I molekülünün hafif zinciri olan 11,8 kDa 

proteinidir. β2M, hücresel dönüşüm ortamında ağır zincirden ayrılır ve dolaşıma bir 

monomer olarak girer. β2M tipik olarak glomerüller tarafından filtrelenir ve neredeyse 

tamamen proksimal tübüler hücreler tarafından yeniden emilir ve katabolize edilir, bu 

da ABH' de engellenebilecek bir süreçtir (82). 

Retinol bağlayıcı protein (RBP), hepatik olarak sentezlenen ve A vitamininin 

karaciğerden diğer dokulara taşınmasından sorumlu olan 21 kDa'lık bir proteindir. 

Glomerüller tarafından serbestçe filtrelenir ve ardından proksimal tübül tarafından 

yeniden emilir ve katabolize edilir. Garçon ve ark. (2004); çeşitli etiyolojilerden 

ABH'si olan hastalarda idrar RBP'nin, idrar NAG yükselmesinden önce renal tübül 

disfonksiyonunun oldukça hassas bir göstergesi olduğunu belirlemişlerdir (83). 

Sistatin-C (Cys-C), başlangıçta interalia γ-trace ve post-γ-globulin olarak bilinen ve 

sistein proteazlarının en önemli hücre dışı inhibitörlerinden biri olduğuna inanılan bir 

13-kDa proteindir. Serum konsantrasyonları cinsiyet, yaş ve kas kütlesinden bağımsız 

görünmektedir. Cys-C, glomerüller tarafından serbestçe filtrelenir, yeniden emilir ve 

katabolize edilir, ancak tübüller tarafından salgılanmaz. Geçtiğimiz on yıl içinde, 

serum Cys-C kapsamlı bir şekilde incelenmiş; GFR'nin duyarlı bir serum belirteci 

olduğu ve yaşlı hastalarda ölüm riski ve kardiyovasküler problemlerde serum 

kreatinininden daha güçlü bir prediktör olduğu vurgulanmıştır (84). Konvansiyonel 

idrar ölçüm çubuğu ile tespit eşiğinin altındaki seviyelerde (30 ile 300 mg/ L) üriner 

albüminin patolojik atılımı olarak tanımlanan mikroalbüminüri, böbrek hastalığının, 

özellikle diyabetik nefropatinin gelişimi ve ilerlemesinin yararlı bir belirteci olarak 

uzun zamandır bilinmektedir. Tarihsel olarak, mikroalbüminürinin, intraglomerüler 

basınçtaki değişikliklere ve/veya podosit veya glomerüler bazal membranın yapısal 

değişikliklerine ikincil olarak glomerüler filtrasyondaki değişikliklerden 

kaynaklandığı varsayılmıştır. Bununla birlikte, sıçanlardaki son kanıtlar, normal 

glomerüler filtrenin aslında daha önce düşünülenden daha yüksek seviyelerde albümin 
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sızdırabileceğini ve proksimal tübül hücre geri kazanım yolunun başarısız olmasından 

kaynaklanabileceğini göstermektedir. Mikroalbüminüri, ABH'nin ve eşlik eden 

proksimal tübüler hücre hasarının yararlı bir belirteci olduğunu kanıtlayabilir (85). 

İnterlökin-18 (IL-18), propionobacterium acnes ve lipopolisakkarid ile tedavi edilen 

farelerin karaciğerlerinde interferon-γ (IFN-γ) indükleyici faktör olarak tanımlanan bir 

sitokindir. IL-18 aktivitesi, inflamatuar artrit, multipl skleroz, inflamatuar bağırsak 

hastalığı, kronik hepatit, sistemik lupus eritematoz ve sedef hastalığı dahil olmak üzere 

geniş bir doku yelpazesinde bir dizi inflamatuar hastalıkta tarif edilmiştir (86). İdrar 

IL-18 seviyeleri, ABH ve gecikmiş greft fonksiyonu olan hastalarda normal deneklere 

ve prerenal azotemi, İYE, kronik böbrek yetmezliği ve nefrotik sendromlu hastalara 

kıyasla yüksektir (87). 

2.4.5.1. Nötrofil Jelatinaz İlişkili Lipokalin (NGAL) 

 NGAL (lipokalin 2, siderokalin), nötrofillerde bulunan, 178 aminoasitli 25-kd 

ağırlığında, lipokalin protein ailesinden küçük bir proteindir. Demir transferinde 

görevli olup, renal hasarın erken tespit etmek amacıyla çalışılan biyobelirteçtir. 

Sideroforlar, bakteri tarafından demir elde etmek için sentezlenen demir bağlayan 

moleküller olup NGAL'nin major ligandıdırlar. NGAL, bakteriyostatik etkisini 

sideroforları tüketerek gösterir (88). Sağlıklı bireylerde de idrar ve kanda mecvut olan 

NGAL’nin akut böbrek hasarında salınımının arttığı, böbrek hasarı düzeldiğinde ise 

azaldığı gösterilmiştir (89, 90). Lökositlerden, Henle kulbunun çıkan kalın kolundaki 

tübüllerden ve toplayıcı kanallardan stres ve inflamasyon varlığında salgılanır. 

Bunların yanında  NGAL’nin renal tübüler epitel, kolon, trakea, mide, prostat, meme, 

akciğer, erişkin ve fetal dalak gibi çeşitli dokularda da salındığı tespit edilmiştir (91). 

NGAL stres altındaki dokulardan salınıp; inflamasyon, oksidatif stres, malignite ve 

iskemi durumlarında da salınımı artar (23, 88, 89, 91). Akut böbrek hasarı sonrasında 

kanda ve idrarda NGAL proteininin arttığına dair çalışmalar mevcuttur (89, 92). 

Yapılan bir çalışmada kardiyak kateterizasyon uygulandıktan sonra kontrast 

nefropatisi gelişen hastalarda serum kreatinin değerinde artış 6- 24 saatte ortaya 

çıkarken; plazma ve idrar NGAL seviyelerinde 2 saat sonra anlamlı bir artış olduğu 

bildirilmiştir (93). ABH gelişen hastalarda yapılan bir başka çalışmada ise serum 

kreatinin değeri yükselmeden plazma ve idrardaki NGAL değerlerinde artış olduğu 

bildirilmiştir (94). Hemolitik üremik sendrom sebebiyle  yatırılan hastalarda yapılan 
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bir çalışmada hastaların hastane yatışının ardından idrarda çalışılan NGAL değerinin 

diyaliz ihtiyacını tespit etmede etkili bir biyobelirteç olduğu gösterilmiştir (79). Başka 

bir çalışmada da renal transplantasyon sonrası gelişen akut renal hasarın erken bir 

belirleyicisi olduğu, gecikmiş greft fonksiyonu ve NGAL arasında ilişki olduğu 

bildirilmiştir (95). Sonuç olarak NGAL, ABH'da en çok incelenen biyobelirteçlerden 

biridir. 2500'den fazla hasta, serum ve idrar NGAL düzeylerini içeren çalışmalardan 

elde edilen verilerin yakın zamanda kapsamlı bir meta-analizinin, sadece ABH için 

tanı koyucu olmadığı, aynı zamanda renal replasman tedavisine başlama ihtiyacı ve 

mortalite gibi klinik sonuçları da öngördüğü tespit edilmiştir (96). 

2.4.5.2. Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (L-FABP) 

Doku hasarının tespitinde ümit verici biyobelirteçlerden biri de L-FABP’dir. Yağ asidi 

bağlayıcı proteinler, serbest yağ asitlerini bağlayan ve hücre içinde transportunu 

sağlayan proteinlerdir. Serbest yağ asitleri albumine bağlanıp, glomerüllerden filtre 

proksimal tübüllerden ise reabsorbe edilir. Proksimal tübül hücrelerinde sitoplazmik 

FABP’a bağlanıp mitokondri ya da peroksizoma transfer edilir, burada da β-

oksidasyon ile metabolize edilir (97). İnsan böbreğinde 2 tür yağ asidi bağlayıcı 

protein bulunur. Karaciğer tip (L-FABP) böbreklerin proksimal tübüllerinde, kalp tipi 

(H-FABP) distal tübüllerinde bulunmaktadır (98).  İnsan L-FABP (hL-FABP) 

transgenik fareleri kullanılarak, proteine aşırı yük nefropatisinin ve tek taraflı üreteral 

obstrüksiyonun, renal interstisyel hasarın iki modeli, L-FABP'nin artmış ekspresyonu 

ve üriner atılımı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Her iki hasarlanma modelinde, 

transgenik farelerde diğer farelerle kıyaslandığında tübülointerstisyel hasarın azaldığı 

gözlemlenmiştir. Buna bağlı olarak da L-FABP'nin artan renal tübüler stres ortamında 

koruyucu bir rol oynadığı fikrini desteklenmektedir (99). NGAL’de olduğu gibi L-

FABP’nin de oksidatif stres ve iskemi durumlarında L-FABP’nin hücresel 

ekspresyonunun arttığı gösterilmiştir (100). L-FABP’nin son zamanlarda renal 

hastalıklarının izleminde prognostik değeri olan bir biyobelirteç olduğu tespit 

edilmiştir (14). Hayvanlarda yapılan renal iskemi reperfüzyon hasarı ile ilgili bir 

çalışmada  plazma BUN değeri reperfüzyondan 24 saat sonra yükselmeye başlarken, 

L-FABP’ın ise reperfüzyondan 1 saat sonra, 100 katı değerinde yükseldiği tespit 

edilmiştir (101). Kardiyak cerrahi geçiren hastaların idrar L-FABP düzeylerinin, ABY 
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gelişimi açısından erken bir biyobelirteç olduğu yönünde çalışmalar yapılmaktadır 

(102). 

2.5. Komplikasyonlar 

ABH'de mortalite oranı uygulanan çeşitli tedavi protokollerine rağmen yine de 

yüksektir ve bu mortalite erken tanı ve etkin bir tedavi ile kurtarılabilir. Tanı 

konulmadığında ise hastayı kısa sürede ölüme götürebilir. ABH seyri esnasında 

komplikasyonlara çok sık rastlanmaktadır ve en sık rastlanılan komplikasyonlar 

hiperpotasemi, sepsis, pnömoni, kateter enfeksiyonu, kalp yetmezliği, elektrolit 

imbalansı ve ensefalopatidir (68). Oligürik dönemde ise bu komplikasyonlar daha sık 

ortaya çıkmaktadır. Bundan dolayı oligürinin önlenmesinin mortalite oranını 

düşüreceği düşünülmektedir (68). 

2.6. Tedavi  

Günümüzde ABH’nin özel bir tedavisi olmamakla birlikte multidisipliner bir 

yaklaşımla ABH’yi önleyici ve bazı destekleyici tedaviler uygulanmaktadır. ABH’nin 

tedavisindeki tüm bu yeni gelişmelere rağmen yeni ve daha etkili tedavi için çalışmalar 

devam etmektedir  (103). 

Akut böbrek hasarının tedavisi öncelikle intravasküler sıvı eksikse tamamlamak, 

intravasküler sıvı fazlaysa uzaklaştırmak esasına dayanır. Fazla sıvının 

uzaklaştırılması amacıyla sıvı ve tuz kısıtlanması, diüretik kullanımı ve diyaliz 

yöntemlerine başvurulur. Hipovoleminin önlenmesi ve nefrotoksik ajanlardan 

kaçınılması ABH gelişmesini önleyebilir. Hipovolemiye sekonder gelişen prerenal 

azotemide tedavide öncelikle volüm replasmanı yapılması gerekmektedir. Kanamaya 

bağlı hipovolemiler izotonik sodyum klorür gibi kristaloidler, eritrosit süspansiyonu 

ile tedavi edilmelidir. Yeterli beslenme desteğini sağlanması, nefrotoksik ajanların 

kullanımının durdurulması, hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, asidoz ve 

hipertansiyona yönelik tedavilerin uygulanması da ABH tedavisinin bir parçasıdır. 

Diürezin artırılması ve idrar alkalizasyonu  ̧ürik asit, birtakım kemoterapotik ajanların 

kullanımı ve rabdomiyolize sekonder böbrek hasarını azaltabilir. N- asetil sistein 

uygulanmasının renal iskemiyi önlemekte etkili olduğu gösterilmiştir (65, 104, 105).  
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Glomerülonefrit veya vaskülit gibi diğer intrarenal patolojilere bağlı ABH tablolarında 

etyolojiye göre alkilleyici ajanlar, kortikosteroidler ve plazmaferez uygulanabilir 

(106). Geçmiş yıllarda önerilen dopamin günümüzde ABH tedavisinde önemini 

kaybetmiş olup etkisiz olduğunun gösterildiği çalışmalar mevcuttur (107).  Hatta 

düşük dozda kullanılsa bile, kardiyak aritmi, miyokardiyal iskemi, intestinal iskemi ve 

hipofiz hormon sekresyonunu baskılaması gibi yan etkileri olduğu da unutulmamalıdır 

(108). ABH’de volüm yükünü azaltmak ve idrar çıkışı sağlayabilmek için diürez 

denenebilir. Fakat diüretikler dolaşan sıvı hacmini azaltarak ABH’yi 

kötüleştirebilirler. Yapılan bir çalışmada kardiyak cerrahiden sonra ABH önlemek için 

uygulanan diürezin zararlı olabileceği gösterilmiştir (109, 110). 

Postrenal ABH’de öncelikle obstrüksiyonun ortadan kaldırılması gerekmektedir. 

Suprapubik veya üretral yoldan mesaneye katater yerleştirilmesi, üreteral katater ve 

perkütan nefrostomi yerleştirilmesi gibi işlemler ile ABH’ye neden olan tıkanıklık 

giderilmeye çalışılır. 

Konservatif tedavi ile yeterli yanıt alınamazsa renal replasman tedavisi uygulanabilir.  

Aralıklı hemodiyaliz, devamlı venovenöz hemodiyafiltrasyon ve peritoneal diyaliz 

renal replasman tedavisi yöntemlerinin başlıcalarıdır. 

Diyaliz; yarı geçirgen bir membran aracılığı ile hastanın kanı ve uygun diyaliz 

solüsyonu arasında sıvı-solüt değişimini temel alan bir tedavi şeklidir. Dirençli 

hiperkalemi ve hiperkalsemi gibi elektrolit bozuklukları, üremik perikardit ve plörit, 

metabolik asidoz ve hipervolemi ABH’da acil hemodiyaliz endikasyonlarındandır. 

Enfeksiyonlar ve kanama mortalite ve morbiditeyi artıran faktörlerdir ve belirgin 

üremi başlamadan önce diyaliz tedavisine başlamanın mortalite ve morbiditeyi 

azalttığı bildirilmiştir (111, 112). Uygulanacak diyaliz yöntemi (periton diyalizi, 

hemodiyaliz, hemofiltrasyon) hastanın kliniği, etyoloji , hastanenin teknik donanımı 

ve hekimin teknik deneyimine göre ayarlanmaktadır (20). 

ABH'li hastaların sonuçları için erken müdahale önemlidir, ancak ideal müdahale 

tartışılmaktadır. Yapılan bir çalışmada, RIFLE kriterlerine göre “F”(Yetmezlik) sınıfı 

olarak belirlenen YBÜ'deki hastaların yalnızca %14'ü renal replasman tedavisi almış 

ve bu aynı hastalar YBÜ'sü olmayan YBÜ'dekilere göre daha yüksek hastane 

mortalitesi yaşamıştır; bu sonuçlar böbrek desteğinin yetersiz mi yoksa gecikmeli mi 
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olduğu sorusunu gündeme getirmiştir (2). Özellikle, “Akut Böbrek Yetmezliğinde, 

Normal ve Artırılmış Seviye Değiştirme Tedavisinin (RENAL) Randomize 

Değerlendirilmesi”nde, daha yoğun tedavi alan ABH hastalarında sağkalım 90. günde 

%55,3 iken, 60. günde %46,4 olarak rapor edilmiştir. İki çalışma grubu arasında başka 

farklılıklar olmasına rağmen, önemli bir fark, “RENAL” çalışmasındaki hastalarla 

“ATN” çalışmasındakilere göre YBÜ'ye ortalama 4,6 gün daha erken, renal replasman 

tedavisinin zamanlaması olabilir (113). Renal replasman tedavisinin yanı sıra, ABH'li 

hastalar için başka destekleyici önlemler mevcut değildir. ABH'li hastalar için en iyi 

tedavi, titre edilmiş resüsitasyon yoluyla böbreğin daha fazla hasar görmesini önlemek 

ve gereksiz nefrotoksik ilaçların kesilmesi veya bunlardan kaçınılması gibi 

görünmektedir. Sıvı resüsitasyonu önemlidir çünkü aşırı sıvı yüklenmesi ABH'li 

hastalar için önemli bir risktir ve agresif sıvı tedavisinin, özellikle halihazırda resüsite 

edilmiş hastalar için zarar verme olasılığı daha yüksektir. Son olarak, biyobelirteç 

kılavuzluğunda ABH'nin erken teşhisi, sepsis kaynaklı ABH gibi spesifik ABH 

sendromlarında yeni anti inflamatuar ve antioksidan tedavilerin araştırılmasını 

kolaylaştırabilir ve renal iyileşmeyi kolaylaştırmak ve kısa ve uzun vadeli 

komplikasyonları önlemek için yeni yollar açabilir (114). 

2.7. Prognoz 

Akut renal hasara yol açan nedene göre prognoz değişmekle birlikte %15-60 

mortalitesi vardır. Kreatinin değeri 3 mg /dL 'nin üzerindeki vakalar kronikleşme 

eğilimindedirler (%5). ABH tanısı alan hastaların % 50'sinde iyileşme sağlanırken % 

45'inde renal parankim hasarı meydana gelir (115, 116). Genellikle prerenal ABH, 

akut tübüler nekroz, akut interstisyel nefrit ve ürik asit nefropatisi iyi prognoz 

gösterirken; hızlı ilerleyen glomerulonefrit, bilateral renal ven trombozu ve bilateral 

kortikal nekroz böbrek fonksiyonlarında kalıcı hasarlanmaya yol açarak kötü bir 

prognoz gösterebilir (117, 118) 

2.8. Akut Böbrek Hasarının Klinik Şiddeti ve Prognozunu Değerlendirmede 

Biyobelirteçlerin Önemi 

Son zamanlarda akut böbrek hasarını erken öngörmede NGAL ve Sistatin-C aralarında 

en çok dikkat çekenleri olmak üzere yeni biyobelirteçler ile ilgili çalışmalar 
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yapılmaktadır. Kan ve idrarda düzeyleri belirlenebilen NGAL, L-FABP, Sistatin-C, 

IL-18, KIM-1, sitokinler ve kemokinler bunlardan bazılarıdır. Bu biyobelirteçlerin 

akut böbrek hasarı erken tanısında, hasarın lokalizasyonu, hasarın süresi, hasar tipinin 

(akut ya da kronik), etyolojisinin tanımlanması (iskemi,sepsis), ABH riskinin 

değerlendirilmesi, hastalığın prognozu ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi gibi 

amaçlarla kullanılabileceği öngörülmüştür  (23, 119-122). Amaç hastalarda kronik 

böbrek hasarı gelişmesini ve böbrek replasman tedavisi gereksinimini önleyebilmektir. 

Bunun için de, serum kreatinininde artış meydana gelmeden önce böbrek hasarını 

önlemeye çalışmaktır. 

Örneğin akut renal hasarı kreatinine göre daha erken dönemde gösteren NGAL 

düzeyleri aynı zamanda mortalite ve morbidite değerlendirilmesi için yol göstericidir 

(123). 

Başka bir çalışmada da akut böbrek hasarın progresyonunda belirleyici 

biyobelirteçlerden IL-8, üriner albumin/kreatinin oranı, idrar NGAL ve plazma NGAL 

düzeyine bakılmış ve bu biyobelirteçler arasında plazma NGAL’nin risk 

sınıflamasında en iyi belirleyici olduğunu göstermişlerdir (124). 

Hasarın lokalizsyonu açısından da NGAL ile prerenal ve renal akut böbrek hasarı 

ayrımında yol göstericidir (12). 

Yapılan bir çalışmada karaciğer sirozu olan hastalarda ölçülen serum sistatin-C 

düzeyinin hepatorenal sendrom ve mortaliteyi öngörmede önemli bir yeri olduğu 

düşünülmektedir (125). 

Akut böbrek hasarının tanısı ve prognozunda KIM-1’in klinik kullanılabilirliğini 

değerlendiren bir derlemede, kardiyak operasyonlardan iki saat sonra ABH 

gelişenlerde, gelişmeyenlere oranla KIM-1 düzeylerinin belirgin derecede arttığı 

saptanmıştır (126). Kardiyak operasyonlardan sonraki 24 saat içinde ABH’nın 

öngörülmesinde KIM-1 duyarlılığı %92-100 arasında bulunmuştur (127). 

Deneysel hayvan çalışmalarında idrar L-FABP düzeyinin tübüloinsterstisyel hasarın 

derecesini yansıttığı saptanmıştır (128). 

Kardiyopulmoner by-pass operasyonu geçiren pediyatrik hastalarda operasyon sonrası 

dördüncü saatteki düzeyleri ABH’nın risk belirleyicisi olarak değerlendirilmiştir 
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(101). Bir başka biyobelirteç olan iskemi modifiye albümin (İMA) ile yapılan 

çalışmada ABY açısından tedavi alan hasta grubunda tedaviyle birlikte İMA 

düzeylerinin düşmesi, bu hastalarda tedaviye yanıtın ve klinik iyileşmenin 

izlenmesinde İMA’nın bir belirteç olarak kullanılabileceğini belirtilmiştir (129). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu prospektif çalışma, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan izin alınarak yapılmıştır (OMÜ-KAEK no: 202000007). Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servisi’ne 1 Şubat 2020 ile 31 Temmuz 2020 

tarihleri arasında akut böbrek hasarı kliniğiyle başvuran 18 yaş ve üzeri 41 hasta ve 41 

sağlıklı erişkin olmak üzere toplam 82 gönüllü çalışmaya dahil edildi. 

3.1. Hasta Seçimi 

Serum kreatinin değeri son 48 saat içinde 0,3 mg/ dL ve üzerinde artış gösteren veya 

son yedi gün içinde bazal serum kreatinin değerinin 1,5 katı ve üzerinde artışı veya altı 

saat içinde idrar hacminin 0,5/ml/kg/saat altında olması, akut böbrek hasarı olarak 

tanımlandı (57). Çalışmaya dahil edilen hastaların 24 saatlik idrar çıkışı takip edilerek 

400 ml/24 saat altında idrar çıkışı olanlar oligürik, idrar çıkışı olmayanlar ise anürik 

olarak sınıflandırıldı (66). 

Acil servise başvuran, ABH tanısı alan ve çalışmaya dahil edilme kriterlerini 

karşılayanlar çalışmaya alındı. Dışlama kriterlerinde yer alan durumlar göz önünde 

bulundurularak hasta grubu oluşturuldu. 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1-Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisine başvurmuş olmak  

2-Onsekiz yaş ve üzerinde olmak 

3-Akut böbrek hasarı olması 

Çalışmanın Dışlama Kriterleri 

1-Kanıtlanmış gebeliği olan veya gebelik şüphesi taşıyan hastalar 

2-Onsekiz yaşını doldurmamış hastalar 

3-Son dönem böbrek yetmezliği veya hemodiyaliz programında olan hastalar 

4-Üriner obstrüksiyonu olan hastalar 

5-Aktif enfeksiyonu olan hastalar 

6-Malignite öyküsü olan hastalar 
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Çalışmaya katılmayı kabul eden ve bilgilendirilmiş hasta onamı alınan her bir hasta 

“Hasta Değerlendirme Formu”na kaydedildi. Hasta değerlendirme formuna hastaların 

yaşı, cinsiyeti, acil servise başvuru anındaki yaşamsal bulguları (ateş, nabız, solunum 

ve kan basıncı), vücut ağırlığı,  acil servise başvuru anındaki tam kan sayımı, venöz 

kan gazı (pH, parsiyel karbondioksit basıncı, bikarbonat düzeyi, baz açığı) 

biyokimyasal parametreleri (laktat, kan üre azotu, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, 

kalsiyum, kreatin fosfokinaz), koagülasyon paneli (PT, aPTT ve INR), KDIGO 

(Kidney Disease Improving Global Outcomes) ve AKIN (Acute Kidney Injury 

Network) evreleri, saatlik idrar çıkış miktarı ve klinik son durum (hemodiyaliz, 

medikal takip, ölüm) kayıt edildi (130, 131). 

 

3.2. Verilerin Toplanması ve Çalışma Protokolü 

Bu çalışmada, acil servisimize başvuran ve akut böbrek hasarı tanısı alan hastalardan 

başvuru anında tam kan sayımı, biyokimyasal testler ve koagulasyon paneli için kan 

örnekleri alındı. Hastaların geliş anı “0. saat” olarak kabul edildi. Buna ek olarak 

hastalardan başvurunun 6. saatinde antikoagülan içermeyen bir tüpe 5 mL ve EDTA’lı 

tüpe yaklaşık 5 mL venöz kan örneği hastalardan alındı. Alınan venöz kan 

örneklerinden 6. saat BUN ve kreatinin çalışıldı. EDTA’lı tüpe alınan venöz kan örneği 

ise santrifüj cihazında 3000 devirde 15 dakika boyunca santrifüje tabi tutuldu (Nüve 

NF800, REF: Z10.NF 800). Santrifüj edilen kanın plazma kısmı, eppenndorf tüpüne 

konuldu ve plazma NGAL ve L-FABP düzey analizi yapılıncaya kadar -80 oC’lik derin 

dondurucuda (NUAIRE, Seri No: 9394248) muhafaza edildi.  

 

3.3. Plazma NGAL ve Plazma L-FABP Düzeylerinin Belirlenmesi  

Çalışmaya başlamadan önce 2-8 0C’de muhafaza edilen ELISA kitleri ve 

dondurucudaki numuneler oda ısısına getirildi. Numunelerde plazma NGAL ve 

plazma L-FABP düzeyleri Human NGAL ELISA kit (SunRed, Cat. No: 201-12-1720) 

ve Human L-FABP ELISA kit (SunRed, Cat. No: 201-12-2160) kullanılarak tayin 

edildi. Human NGAL ELISA kit için duyarlılık 10,511 ng/mL, standart eğri aralığı 12 

ng/mL-3000 ng/mL’dir. Human L-FABP ELISA kit için duyarlılık 5,706 ng/L, 
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standart eğri aralığı 6 ng/L-1800 ng/L ve Intra-assay CV <%10 ve inter-assay CV 

<%12’dir.   

Çalışmamızda hem hasta hem de kontrol grubundaki hastaların plazma NGAL ve L-

FABP düzeylerinin değerlendirilmesi, klinik ve laboratuvar sonuçları hakkında bilgisi 

olmayan bağımsız araştırmacılar olan Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Anabilim dalından bir öğretim üyesi ve bir araştırma görevlisi tarafından 

yapıldı. Bu ölçümler, değerlendirme formuna kaydedildi. 

3.4. Kontrol Grubunun Seçilmesi 

Hasta grubu istenilen sayıya ulaştığında, acil servisimize başvuran akut böbrek hasarı 

tanısı dışlanan, aynı yaş ve cinsiyette olan hastalardan kontrol grubu oluşturuldu. 

Tabakalandırılmış gönüllü onam formu Acil Tıp asistan doktoru tarafından okunup 

anlayıp anlamadıkları sorgulandı. Kendilerine açıkça ifade edilen çalışma protokolüne 

onam veren gönüllülerden periferik damar yolundan yaklaşık 5 mL kan örneği alındı. 

Alınan bu kanlara hasta grubundan alınan plazma örneği ile aynı protokol uygulandı. 

Hasta grubu örnekleri ile benzer şekilde -80 oC’deki derin dondurucuda saklandı.  

3.5. İstatistiksel Analizin Yapılması 

İstatistiksel analizler IBM® SPSS® V.23 ile yapıldı. Nicel verilerin normallik 

dağılımları Shapiro-Wilk testi ile yapıldı. Veriler n (%), ortalama ± standart sapma, 

ortanca (minimum-maksimum) ve n (%) ile sunuldu. Normal dağılıma uyan verilerin 

karşılaştırılmasında bağımsız gruplar t-testi ile, normal dağılıma uymayan verilerin 

incelenmesinde Mann Whitney-U testi ile yapıldı. Nitel verilerin karşılaştırılmasında 

Pearson ki-kare testi yapıldı. İkiden fazla grubun karşılaştırılmasında Bonferroni testi 

ile düzeltme yapıldı. Tanısal test doğruluk ölçütlerinin değerlendirmek için ROC 

analizi yapıldı. Veriler arasındaki ilişki Pearson korelasyon analizi ile incelendi. 

Anlamlılık değeri p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servisi’ne 1 

Şubat 2020- 30 Temmuz 2020 tarihleri arasında başvuran 18 yaş ve üstü hasta 

grubunda 41 ve kontrol grubunda 41 olmak üzere 82 kişi dahil edilmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların 24 (%58,5)’ü kadın, 17 (%41,5)’si erkek idi. 

Tüm hastaların yaşları 24 yıl ile 86 yıl arasında değişmekte olup ortanca değeri 73 yıl 

idi. 

Çalışma grubumuzda yer alan hastaların yaşamsal bulguları değerlendirildiğinde; 

sistolik kan basıncı ortalama 114,1±26,6 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalama 

70±14,7 mmHg, ateş 36,3±0,7 oC, kalp hızı 93±19,5 atım/dakika, solunum sayısı 

24±5,5 /dakika olarak tespit edilmiştir. 

Hastaların 15 (%36,6)’i anürik, 26 (%63,4)’sı ise oligürik idi. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların KDIGO kriterlerine göre evrelemesi yapıldığında; 

10 (%24,4) hastanın KDIGO Evre 1, 10 (%24,4) hastanın KDIGO Evre 2 ve 21 

(%51,2) hastanın KDIGO Evre 3 olduğu tespit edildi. AKIN kriterlerine göre evreleme 

yapıldığında da aynı sonuçlar elde edilmiştir (Tablo 9). 

Hastalara uygulanan tedaviler incelendiğinde, 17 (%41,5) hastaya hemodiyaliz (renal 

replasman tedavisi) uygulandığı, 24 (%58,5) hastaya hemodiyaliz uygulanmayıp 

medikal tedavi uygulandığı saptandı. 

Çalışmaya dahil edilen hastalar sağkalım açısından değerlendirildiğinde, 11 (%26,8) 

hastanın exitus olduğu, 30 (%73,2) hastanın ise takibine servis ve yoğun bakım 

ünitesinde devam edildiği tespit edildi. 

Çalışmamızdaki hastaların sosyodemografik özellikleri Tablo 9’da sunulmuştur. 
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Tablo 9. Hastaların sosyodemografik özellikleri (n=41) 

Yaş (Yıl)* 73 (24- 86) 
Cinsiyet**  

 Kadın 24 (58,5) 

 Erkek 17 (41,5) 
Yaşamsal bulgular***  

 Sistolik kan basıcı 114,1±26,6 

 Diyastolik kan basıcı 70±14,7 

 Ateş 36,3±0,7 

 Nabız 93±19,5 

 Solunum sayısı 24±5,5 
İdrar çıkışı**  

 Anürik hasta 15 (36,6) 

 Oligürik hasta 26 (63,4) 
Böbrek yetmezliği evreleme sistemleri**  

 KDİGO Evre 1 10 (24,4) 

 KDİGO Evre 2 10 (24,4) 

 KDİGO Evre 3 21 (51,2) 

 AKIN Evre 1 10 (24,4) 

 AKIN Evre 2 10 (24,4) 

 AKIN Evre 3 21 (51,2) 
Uygulanan tedavi**  

 Medikal tedavi 24 (58,5) 

 Hemodiyaliz 17 (41,5) 
Sağkalım**  

 Sağ 30 (73,2) 
  Exitus 11 (26,8) 
*Ortanca (minimum-maksimum), **n (%), ***Ortalama ± standart sapma 

KDIGO, Kidney Disease Improving Global Outcomes; AKIN, Acute Kidney Injury Network 

 

Hastaların tam kan sayımı, elektrolit değerleri ile Modification of Diet in Renal 

Disease (MDRD) formülüne göre hesaplanan GFR’leri (57) ve kan gazı analizine ait 

parametreler Tablo 10’da verilmiştir. 
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Tablo 10. Hastaların tam kan sayımı, kan biyokimyası, GFR ve kan gazı parametreleri 

Tam kan sayımı   

 Lökosit sayısı (bin/uL) * 10,4 (3,8- 65,3) 

 Trombosit sayısı (bin/uL) ** 225±110 
Kan biyokimyası  

 INR * 1,2 (0,8- 4,7) 

 Sodyum (mEq/L) ** 139,0±10,0 

 Potasyum (mEq/L) ** 4,9±1,3 

 Klor (mEq/L) ** 101,0±11,0 

 BUN 0. saat (mg/dL) * 63,4 (27,5-230,0) 

 BUN 6. saat (mg/dL) * 65,7 (27,7-218,0) 

 Kreatin 0.saat (mg/dL) * 3,3 (1,4-8,2) 

 Kreatin 6. saat (mg/dL) * 3,0 (1,4-8,5) 

 Kreatin Fosfokinaz (U/L )* 113,0 (14,0-4363,0) 

 GFR (ml/dk/1.73m2)* 22,8 (7,5-84,1) 
Kan gazı analizi  

 pH** 7,3±0,1 

 pCO2(mmHg) ** 37,0±37,0 
  HCO3(mmol/L )** 17,1±4,4 

*Ortanca (minimum-maksimum), **ortalama ± standart sapma 
BUN, Kan üre nitrojeni; INR, International Normalized Ratio; GFR, Glomerüler filtrasyon hızı 

Çalışmaya dahil edilen hasta grubunda elde edilen ortalama NGAL düzeyi 

289,7±117,4 ng/mL ve ortalama L-FABP düzeyi 232,7±72,8, kontrol grubunda ise 

elde edilen ortalama NGAL düzeyi 159,4±56,7 ng/mL ve L-FABP düzeyi 138,4±31,3 

ng/mL’dir. Hasta ve kontrol grupları plazma NGAL ve L-FABP düzeylerine göre 

karşılaştırıldığında her ikisi için de istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir 

(p<0,001). 

Hemodiyalize alınan olguların ortalama plazma NGAL düzeyi 389,3±98,8 ng/mL, L-

FABP düzeyi 232,7±72,8 ng/mL ve hemodiyalize alınmayan olguların ortalama 

plazma NGAL düzeyi 219,2±68,7 ng/mL, L-FABP düzeyi 204,2±57,1 ng/mL olarak 

tespit edildi. Hemodiyalize alınan ve medikal tedavi uygulanan (hemodiyaliz 

uygulanmayan) hastalar plazma NGAL ve L-FABP düzeylerine göre 
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karşılaştırıldığında, hemodiyaliz uygulanan ve uygulanmayan hastaların plazma 

NGAL ve L-FABP düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı bir fark tespit edilmiştir 

(sırasıyla p<0,01 ve p<0,05). 

Hasta grubunda yer alan 41 hastanın 11’i ilk 24 saat içinde exitus olmuştur. Hasta 

grubunda exitus olan olguların ortalama NGAL düzeyi 367,9±97,2 ng/mL, L-FABP 

düzeyi 255,4±69,9 ng/mL olarak tespit edilmiştir. Hasta gruplarındaki plazma NGAL 

ve L-FABP düzeyi ile sağkalım karşılaştırıldığında, plazma NGAL düzeyinde anlamlı 

bir fark tespit edilirken (p=0,005); plazma L-FABP düzeyi ile sağkalım arasında 

istatistiksel anlamlı bir fark görülmemiştir (p=0,184). 

Hastaların böbrek hasarının evrelemesi için kullanılan KDIGO evreleme sistemi ile 

plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri karşılaştırıldığında, plazma NGAL düzeyi ile 

KDIGO evrelemesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilirken 

(p<0,05); plazma L-FABP ve KDIGO evrelemesi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmemiştir (p=0,099). Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile çalışma 

grupları, uygulanan tedavi, sağkalım ve böbrek yetmezliği evreleme sistemlerinin 

karşılaştırılması Tablo 11’de verilmiştir. 
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Tablo 11. Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile çalışma grupları, uygulanan 
tedavi, sağkalım ve böbrek yetmezliği evreleme sistemlerinin karşılaştırılması 

  NGAL (ng/mL) L-FABP (ng/mL) 

Hasta (n=41) 289,7±117,4 232,7±72,8 
Kontrol (n=41) 159,4±56,7 138,4±31,3 

p <0,001 <0,001 
Medikal Tedavi (n=24) 219,2±68,7 204,2±57,1 
Hemodiyaliz (n=17) 389,3±98,8 272,9±74,9 

p <0,001 0,004 
Sağ (n=30) 260,9±112,1 224,4±73,2 
Exitus (n=11) 367,9±97,2 255,4±69,9 

p 0,005 0,184 
KDIGO Evre 1 (n=10) 220,2±68,6 207,0±55,9 
KDIGO Evre 2 (n=10) 224,2±75,4 203,4±63,1 
KDIGO Evre 3 (n=21) 353,9±118,3 258,9±77,0 

p 0,002 0,099 
AKIN Evre 1 (n=10) 220,2±68,6 207,0±55,9 
AKIN Evre 2 (n=10) 224,2±75,4 203,4±63,1 
AKIN Evre 3 (n=21) 353,9±118,3 258,9±76,9 

p 0,002 0,099 
Ortalama ± Standart sapma 

NGAL, Nötrofil Jelatinaz İlişkili Lipokalin; L-FABP, Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 

Hastaların ROC analizinde plazma NGAL ve L-FABP düzeyinin akut böbrek hasarını 

öngörmedeki etkinlikleri incelendiğinde, plazma NGAL düzeyi için; eğri altında kalan 

alan (area under curve; AUC); 0,819 (%95 güven aralığı (GA): 0,729-0,909) 

(p<0,001), plazma L-FABP düzeyi için; eğri altında kalan alan (area under curve; 

AUC); 0.891 (%95 güven aralığı (GA): 0,822-0,959) (p<0,001) elde edilmiştir (Şekil 

1). 
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Şekil 2. Plazma NGAL ve L-FABP düzeylerinin çalışma grupları arasındaki ROC 

analiz sonuçları 

Hastaların plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile uygulanan tedaviler arasındaki 

tanısal test değerlendirme sonuçları incelendiğinde (ROC analizinde); elde edilen 

kestirim değeri, eğri altında kalan alan, duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif değer, 

negatif prediktif değer ve doğruluk ölçümleri Tablo 12’de verilmiştir. 
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Tablo 12. Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile çalışma grupları arasındaki 
tanısal test değerlendirme sonuçları 

  NGAL (ng/mL) L-FABP (ng/mL) 

Kestirim değeri 205 ng/mL 172 ng/mL 
Eğri altında kalan alan 0,819  0,891  
Duyarlılık (sensitivite) 68,29  80,49  
Özgüllük (spesifisite) 73,17  87,80  
Pozitif Prediktif Değer 71,79  86,84  
Negatif Prediktif Değer 69,77  81,82  
Doğruluk 70,73  84,15  
(%95 Güven Aralığı) 

   NGAL, Nötrofil Jelatinaz İlişkili Lipokalin; L-FABP, Karaciğer Tipi Yağ Asidi Bağlayıcı Protein 

 Hastaların ROC analizinde plazma NGAL ve L-FABP düzeyinin ile hastalara verilen 

tedavileri öngörmedeki etkinlikleri incelendiğinde plazma NGAL düzeyi için; eğri 

altında kalan alan (area under curve; AUC); 0,922 (%95 güven aralığı (GA): 0,844-

1,000) (p<0,001), plazma L-FABP düzeyi için; eğri altında kalan alan (area under 

curve; AUC); 0,765 (%95 Güven aralığı (GA): 0,621-0,908) (p<0,001) elde edilmiştir 

(Şekil 2). 
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Şekil 2. Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile hastalara uygulanan tedavilerin 

ROC analiz sonuçları 

Hastaların plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile uygulanan tedaviler arasındaki 

tanısal test değerlendirme sonuçları incelendiğinde (ROC analizinde); elde edilen 

kestirim değeri, eğri altında kalan alan, duyarlılık, özgüllük, pozitif prediktif değer, 

negatif prediktif değer ve doğruluk ölçümleri Tablo 13’te verilmiştir. 
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Tablo 13. Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile uygulanan tedaviler ile arasındaki 
tanısal test değerlendirme sonuçları 

  NGAL (ng/mL) L-FABP (ng/mL) 

Kestirim değeri 285 ng/mL 230 ng/mL 
Eğri altında kalan alan 0,922  0,765  
Duyarlılık (sensitivite) 70,37  66,67  
Özgüllük (spesifisite) 64,71  64,71  
Pozitif Prediktif Değer 76,00  72,73  
Negatif Prediktif Değer 57,89  57,89  
Doğruluk 68,18  65,85  
(%95 Güven Aralığı) 

 

Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile yaş, yaşamsal bulgular ve laboratuvar 

parametreleri arasındaki ilişki incelendiğinde, yaş ile plazma NGAL ve L-FABP 

düzeyleri arasında pozitif yönde zayıf şiddette, solunum sayısı ile plazma NGAL ve 

L-FABP düzeyleri arasında pozitif yönde orta şiddette bir ilişki saptandı. Plazma 

NGAL düzeyi ile pH arasında negatif yönde zayıf şiddette ilişki saptandı. 

Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile yaş, vital bulgular ve laboratuvar 

parametreleri arasındaki ilişki Tablo 14’te verilmiştir. 
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Tablo 14. Plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri ile yaş, vital bulgular ve laboratuvar 
parametreleri arasında ilişki 

 NGAL (ng/mL) L-FABP (ng/mL) 

 r p r p 
Yaş 0,265 0,016 0,264 0,017 
Sistolik KB -0,211 0,186 -0,120 0,456 
Diyastolik KB -0,143 0,371 -0,122 0,448 
Ateş -0,158 0,323 -0,189 0,236 
Nabız 0,098 0,543 0,027 0,865 
Solunum sayısı 0,503 0,001 0.399 0,010 
Lökosit sayısı (bin/uL) 0,210 0,188 0,075 0,642 
Trombosit sayısı (bin/uL) -0,046 0,777 -0,005 0,973 
INR 0,116 0,469 0,145 0,367 
Sodyum (mEq/L) 0,006 0,971 -0,017 0,914 
Potasyum (mEq/L) 0,154 0,337 0,170 0,289 
Klor (mEq/L) 0,065 0,685 0,042 0,795 
BUN 0. saat (mg/dL) -0,196 0,220 -0,148 0,357 
BUN 6. saat (mg/dL) -0,133 0,407 -0,114 0,479 
BUN farkı (Başvuru-6. saat) -0,030 0,053 -0,169 0,292 
Kreatin 0. saat (mg/dL) 0,024 0,881 -0,107 0,504 
Kreatin 6. saat (mg/dL) 0,102 0,527 -0,083 0,608 
Kreatin farkı (Başvuru-6. saat) -0,274 0,083 -0,274 0,809 
Kreatin Fosfokinaz 0,225 0,158 0,175 0,275 
GFR (ml/dk/1.73m2) 0,063 0,697 0,210 0,187 
pH -0,317 0,043 -0,248 0,119 
pCO2 (mmHg) 0,203 0,202 0,279 0,078 
HCO3 (mmol/L) -0,158 0,324 -0,094 0,557 

KB, Kan basıncı; INR, International normalized ratio; GFR, Glomerüler Filtrasyon Hızı 
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5. TARTIŞMA  

Akut böbrek hasarı, morbidite, mortalite ve uzun vadeli böbrek fonksiyonu kaybı ile 

güçlü bir şekilde ilişkilendirilen kritik ve yaygın bir klinik durumdur (132). Kreatinin 

düzeyi artışı ve azalmış idrar miktarı baz alınarak tanılandırıldığı ve kreatinin artışı 

hasarlanma başladıktan çok sonra yükselmeye başladığı için erken tanı amaçlı yeni 

biyobelirteçlerin geliştirilmesine ihtiyaç duyulmuştur (133). Bugüne kadar, bu 

belirteçlerin değerlendirilmesi büyük ölçüde ABH'nin erken tespitine odaklanmıştır. 

Biz ABH hastalarında klinik olarak anlamlı son noktaların tahminini inceleme amaçlı 

olarak plazma NGAL ve L-FABP biyobelirteçlerinin yetişkinlerde akut renal hasarı, 

hemodiyalizi ve mortaliteyi tahmin etme öngörülerini inceledik. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların ve kontrol gruplarının plazma NGAL ve L-FABP 

düzeyleri karşılaştırıldığı zaman yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlılık olduğu 

ve hasta grubunun plazma NGAL ve L-FABP düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Böbrek nakli alıcılarında akut böbrek hasarının erken teşhisi için idrar 

NGAL’i araştıran Rostami ve ark. (2013), ortalama idrar NGAL düzeyi, ABH’li 

olmayan hastalara kıyasla ABH’li olan alıcılarda daha yüksek olduğunu bildirilmiştir 

(79). Literatürde benzer olarak yapılan çalışmalarda da böbrek hastalarının sağlıklı 

kişilere göre daha yüksek NGAL ve L-FBAP düzeylerine sahip oldukları bildirilmiştir. 

Mishra ve ark. (2003) iskemik renal hasarda idrarda NGAL düzeyi çalışmış olup 

çalışmamızla benzer sonuçlar elde edilmiştir (92). 

Hemodiyaliz uygulanan hastaların plazma NGAL ve L-FABP değerlerinin daha 

yüksek olduğu; uygulanmayanlar ile arasında yüksek düzeyde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir. Malyszko ve ark. (2008)’de hemodiyaliz 

hastalarında NGAL düzeylerinin istatistiksel olarak yüksek olduğunu bildirmişlerdir 

(134). Başka bir çalışmada ise, 30 hemodiyaliz hastasında diyaliz öncesi ve sonrası 

serum NGAL düzeyleri incelenmiş, bir seanslık hemodiyalizden sonra NGAL 

düzeyinin yaklaşık dört kat azaldığını ve bu bulguların hemodiyaliz hastalarında serum 

NGAL düzeylerinin kronik olarak yüksek olduğunu işaret ettiğini bildirmişlerdir 

(135).  Hemolitik üremik sendrom sebebiyle  yatırılan hastalarda yapılan bir çalışmada 

hastaların hastane yatışının ardından idrarda çalışılan NGAL değerinin diyaliz 

ihtiyacını tespit etmede etkili bir biyobelirteç olduğu gösterilmiştir (79). Bir başka 
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çalışmada ise Ralib A. ve ark. (2014) ABY hastalarında acil servise başvurudan 

sonraki 6-24 saat aralığında NGAL düzeylerini incelemiştir ve NGAL düzeylerinin 

hasarın şiddetiyle orantılı olarak yükseldiğini tespit etmiştir. Bunun yanında da  24. 

saat pik NGAL düzeyinin 30 günlük mortaliteyi ve renal replasman tedavisi  ihtiyacını 

öngörebildiğini belirtmişlerdir (136). Çalışmamızdaki sonuçlara benzer olarak Waring 

ve ark. (2011) idrar NGAL düzeyleri ile ilgili yaptıkları çalışmada renal hasarın 

lokalizasyonu, progresyonu ve renal replasman ihtiyacı hakkında yol gösterici 

olduğunu ileri sürmüşlerdir (137). Kamijo ve ark. çok merkezli bir çalışmada KBH 

olan hastalarda L-FABP düzeyi çalışmış olup renal hastalığın prognozunu tahmin 

etmede L-FABP’nin etkili bir parametre olduğu ileri sürmüşlerdir (138). 

Hasta gruplarındaki plazma NGAL ve L-FABP değerleri ile sağkalım 

karşılaştırıldığında sağ kalanların plazma NGAL değerinin daha düşük olduğu ve 

exitus olan hastaların plazma NGAL değeri arasında anlamlı bir fark görülürken, sağ 

kalanların plazma L-FABP değerleri ve exitus olanların L-FABP değerleri arasında 

anlamlı bir fark görülmemiştir. Literatürde sağkalım oranları üzerinde çeşitli sonuçlar 

bulunmaktadır. Pragas ve ark. (2012) yaptıkları bir metaanalizde NGAL’nin sadece 

ABH için tanı koydurucu olmayıp aynı zamanda diyalize başlama ihtiyacı ve sağkalım 

gibi klinik sonuçları öngördüğünü belirtmişlerdir (96). Parr ve ark. (2015) yaptıkları 

çalışmada bizim bulgularımıza benzer şekilde NGAL’nin sağkalım için prediktif bir 

faktör olarak kullanılabileceğini fakat L-FABP için böyle bir sonuç elde 

edemediklerini bildirmişlerdir (139). Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlara benzer 

şekilde Parikh ve ark. (2013) KIM-1 ve idrar L-FABP’nin pediatrik ve erişkin ABH 

olan hastalarda mortalite ve hemodiyalizi öngörmedeki etkinliklerini incelemiş L-

FABP ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (140). Çalışmamızda 

elde ettiğimiz bulgulardan farklı olarak Ivady ve ark. (2011) sepsis sırasında şiddetli 

ABH saptanmasında ve sağkalım tahmininde L-FABP’nin özellikle yararlı 

olabileceğini vurgulamışlardır (141). 

Hastaların KDIGO evrelemesi ile plazma NGAL düzeyleri karşılaştırıldığında, 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilirken (p<0.05); plazma L-FABP ve KDIGO 

evrelemesi karşılaştırıldığında ise aralarında anlamlı bir ilişki görülmemiştir. Benzer 

şekilde AKIN evreleme sistemi ile plazma NGAL düzeyleri karşılaştırıldığında, 

plazma NGAL düzeyi ile AKIN evrelemesi arasında anlamlı bir ilişki tespit edilirken 
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(p<0.05); plazma L-FABP düzeyi ile AKIN evrelemesi arasında anlamlı bir ilişki 

görülmemiştir. Sonuç olarak çalışmamızda AKIN ve KDIGO evreleme ilerledikçe 

NGAL değerinin de yükseldiği belirlenmiştir. Literatürde benzer bir sonuç, Yıldız 

(2011) tarafından yapılan erişkin hastalarda kardiyopulmoner bypass sonrasında 

gelişen akut böbrek hasarının erken tanısında Nötrofil Jelatinaz İlişkili Lipokalin ve 

Sistatin-C’nin önemi ile ilgili araştırması AKIN evreleme ile NGAL düzeyi arasında 

pozitif yönlü korelasyonu göstererek çalışmamızın sonuçlarını desteklemektedir 

(142).  

Araştırmamızda hastaların ROC analizinde plazma NGAL düzeyinin akut böbrek 

hasarını öngörmedeki etkinliği incelendiğinde eğri altında kalan alan değerinin 0.819 

duyarlılığın %68.29, özgüllük (spesifisite) değeri %73.17 olarak tespit edilmiştir. Bu 

konuda yapılan bir çalışmada 6. saatte yapılan test sonucunda NGAL’nin öngörme 

etkinliğinde AUC değerinin 0.612 (CL: 0.447-0.778); duyarlılığın %61 özgüllüğün ise 

%40 olduğu belirlenmiştir (79). Haase ve ark. (2009) ise kardiyak cerrahiden sonra 2-

6 saat içinde idrar NGAL çalışıp, AUC ve ROC değerinin sırasıyla 0,9 ve 0,78'in 

üzerinde öngörüye sahip olduğunu bildirmişlerdir. Ek olarak, ameliyattan iki saat 

sonra idrar NGAL için 204 ng/mL'lik bir kesme değerinin en iyi duyarlılık ve 

özgüllüğe sahip olduğunu vurgulamışlardır (143). Bir başka araştırmada ise 

kardiyopulmoner operasyondan iki saat sonra idrar NGAL'si, 150 mg/mL'lik bir kesme 

değeri kullanılarak AKI tahmini için AUC değeri 0,95, duyarlılık 0,79 ve özgüllüğü 

0,92 olarak tespit edilmiştir (144). Bu bulgular ABH’li hastalarda idrar NGAL'sinin 

önemli ölçüde arttığı yetişkinlerin prospektif çalışmalarında doğrulandığını ortaya 

koymaktadır. 

Son zamanlarda, böbrek hastalıklarında L-FABP'nin prediktif ve prognostik değeri 

önemli ölçüde dikkat çekmiştir. Çok sayıda çalışma, L-FABP’nin çeşitli böbrek 

hastalıklarının umut verici bir biyobelirteci olduğunu göstermiştir ve ayrıca böbrek 

hasarını hafiflettiği de gösterilmiştir (145). L-FABP'nin akut böbrek hasarı ve kronik 

böbrek hastalığı dahil olmak üzere böbrek hastalığı geliştirme riski taşıyan hastaları 

belirleme ve böbrek hastalığı seyrinde böbrekleri koruma becerisine ilişkin çok sayıda 

çalışma yapılmıştır (146, 147). Araştırmamızda hastaların ROC analizinde plazma L-

FABP’nin akut böbrek hasarını öngörmedeki etkinliği incelendiğinde AUC (eğri 

altında kalan alan) değerinin 0,891 (CI: 0,822-0.959); duyarlılığın (sensitivite) %80,49 
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(%95 GA’da %65,13-%91,18); özgüllük (spesifisite) değeri %87,80 (%95 GA’da 

%73,8-%95,92) olarak tespit edilmiştir. L-FABP’nin böbrek hastalığının yeni bir 

biyobelirteci olarak araştırıldığı bir çalışmada cut-off değeri 119,8 μg / g.cr olarak 

seçildiyse idrar L-FABP'nin duyarlılık ve özgüllüğünün sırasıyla %87,5 ve %90,5 

olduğu ifade edilmiştir. Bu nedenle, idrar L-FABP’nın, akut böbrek hasarının 

prognozu için doğru bir gösterge olabileceği ifade edilmiştir (145). Portilla ve ark. 

(2008) ise insanlarda ameliyattan dört saat sonra idrar L FABP düzeylerinin, AUC 

0,81, duyarlılık 0,714 ve özgüllük 0,684 olan ABH için bağımsız bir risk göstergesi 

olduğunu bildirmişlerdir (101). 

Hastaların ROC analizinde plazma NGAL düzeyinin ile hastalara verilen tedavileri 

öngörmedeki etkinlikleri incelendiğinde plazma NGAL’nin; AUC (eğri altında kalan 

alan) değerinin 0,922 (GA: 0,844-1,000); duyarlılık (sensitivite) değerinin %70,37 

(%95 GA’da %49,82-%86,25); özgüllük (spesifisite) değerinin ise %64,71 (%95 

GA’da %38,33-%85,79) olduğu tespit edilmiştir. Bu konuda yapılan bir çalışmada 6. 

saatte yapılan test sonucunda NGAL’nin AUC değerinin 0,612 (GA: 0,447-0,778); 

duyarlılığın %61 özgüllüğün ise %40 olduğu belirlenmiştir (79). Kontrast nefropatisi 

olan hastalarda yapılan bir çalışmada NGAL’nin tedavileri öngörmedeki etkinliği 

incelenmiş ve müdahaleden sonra iki saat içinde idrar NGAL ve NGAL'de önemli artış 

olduğu; 100 ng/mL'lik bir kesme değeri kullanarak 0,92; duyarlılık, % 73 özgüllük 

tespit edildiği; iki saatlik NGAL için AUC için %100, 0,91; duyarlılık, %73; ve 

özgüllük belirlendiği ifade edilmiştir (93). İdrar NGAL ve IL-18, böbrek 

transplantasyonunu takiben gecikmiş greft fonksiyonu için öngörücü biyobelirteçlerin 

incelendiği araştırmada gecikmiş greft fonksiyon grubunda daha büyük NGAL 

değerleri; 1.000 ng/mg kreatinin kesme değeri kullanarak 0.90; duyarlılık, %90 

özgüllük değerine sahip olduğu ve gecikmiş greft fonksiyonunun öngörülmesinde % 

83 etkili olduğu ifade edilmiştir (148). 

Çalışmamızdaki hastaların ROC analizinde plazma L-FABP düzeyinin ile hastalara 

verilen tedavileri öngörmedeki etkinlikleri incelendiğinde plazma L-FABP’nin; AUC 

(eğri altında kalan alan) değerinin 0,765 (%95 GA’da), 0,621-0,908); duyarlılığın 

(sensitivite) %66,67 (%95 GA’da %44,68-84,37); özgüllük (spesifisite) değerinin ise 

%64,71 (%95 GA’da %38,33-85,79) olarak tespit edilmiştir. Manabe ve ark. (2011) 

elektif kateterizasyon uygulanan 220 KBH hastasını incelemiş ve bu hastaların 
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%8,6'sının kontrast kaynaklı akut böbrek hastalığı (KK-ABH) geliştirdiği 

bulunmuştur. Aynı çalışmada, idrar L-FABP'nin kontrast kaynaklı akut böbrek 

hastalığını tahmin etmede kararlı bir belirteç olduğu ve %82 duyarlılık ve %69 

özgüllük ile kontrast kaynaklı akut böbrek hastalığı (KK-ABH) gelişimini öngördüğü 

sonucuna varılmıştır. KK-ABH grubu ve KK-ABH olmayan grup arasında çeşitli 

biyobelirteçlerin seviyeleri de karşılaştırılmıştır. Kontrast madde uygulanmasından 

önce yalnızca idrar L-FABP seviyeleri belirgin şekilde farklı iken; serum kreatinin, 

eGFR ve idrar NAG gibi diğer faktörlerin seviyeleri, anjiyografiden sonra sadece 1. 

ve 2. günlerde büyük ölçüde farklılık gösterdiği ifade edilmiştir (149). Literatüre 

benzer şekilde çalışma sonuçlarımız, L-FABP seviyesinin ABH’nin erken bir 

öngörücüsü olduğunu göstermektedir. 

ABH’ye eşlik eden ek hastalıklar ve hastalığın şiddeti ile diğer prognostik faktörlerin 

bu proteinleri etkileyebileceği ifade edilmiştir.  İdrar nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin,  

prerenal ve intrinsik böbrek yetmezliği ile sonuçlara ilişkin yapılan çalışmada ABH’li 

hastanede yatan hastalarda  idrar NGAL'si renal replasman ihtiyacı ve mortalite 

tahmini için AUC-ROC 0,71 (% 95 GA 0,62 ila 0,8) öngörücü bir biyobelirteç olarak 

kullanabileceği bildirilmiştir (150).  

Plazma NGAL ve L- FABP ile yaş, vital bulgular ve laboratuvar parametreleri 

arasındaki ilişki incelendiğinde, yaş ve solunum sayısı ile NGAL (ng/mL) ve L- FABP 

(ng/mL) düzeyleri arasında pozitif korelasyon; pH ile NGAL (ng/mL) düzeyi arasında 

ise negatif korelasyon gözlendiği tespit edilmiştir. Diyaliz hastalarında NGAL, 

rezidüel renal fonksiyon, renal replasman tedavisi tipi ve inflamasyon ile ilişkisinin 

araştırıldığı bir çalışmada yaş, rezidüel renal fonksiyon, high spesific C-reaktif protein 

(hsCRP), IL-6, TNF-α, diyaliz süresi ve diğer laboratuvar parametrelerinin NGAL 

düzeyi ile korele olduğunu bildirmişlerdir (134). Ancak başka araştırmalarda 

NGAL’in yaştan bağımsız olduğu ve birçok klinik değişken ile ilişkili olabileceği ifade 

edilmiştir (151). Bir başka araştırmada ise, tek bir prediktif parametre olarak  idrar L-

FABP, ilk hafta renal transplantasyon sonucu idrar NGAL ile eşdeğer prediktif 

doğruluk gösterdiği; idrar konsantrasyonları UCr'ye normalize edildiğinde, her iki 

biyobelirtecin öngörü kabiliyetinin önemli ölçüde arttığı bildirilmiştir (151). 
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Cinsiyet ile hasta grubunun laboratuvar değerleri karşılaştırıldığında anlamlı bir fark 

görülmedi. Bu konuda yapılan bilimsel araştırmalarda da ABH’li hastalarda cinsiyet 

ile laboratuvar parametreleri arasında anlamlılık tespit edilmemiştir (152, 153). 

Hastalara verilen tedavi (renal replasman tedavisi) ve sağkalım ile cinsiyet arasında 

bir ilişki bulunamamıştır. Retrospektif ve çok merkezli bir çalışmada hastalara 

uygulanan tedavi şekli ve sağkalım oranı ile cinsiyet arasında anlamlılık olmadığı, 

demografik değişkenlerin prognoz konusunda belirleyici olmayacağı belirtilmiştir 

(118).  

Kısa bir süre öncesine kadar, NGAL ve L-FABP; sadece böbrek gelişiminde rol 

oynayan bir faktör ve insan klinik uygulamalarında kullanımının daha fazla 

doğrulanmasını bekleyen umut verici deneysel bir böbrek hasarı biyobelirteci olduğu 

tespit edilmişti. Son çalışmalar, akut böbrek yetmezliğini tahmin etmede bu proteinler 

için önemli bir umut vaat etmektedir ve devam eden büyük ölçekli doğrulama 

çalışmalarının sonuçları merakla beklenmektedir. Bu proteinlerin bazı böbrek 

hastalıkları ile ilişkili durumların (örneğin, otozomal dominant polikistik böbrek 

hastalığı, glomerülonefrit ve vaskülit) patofizyolojik süreçlerinde eşit derecede önemli 

bir role sahip olup olmayacağını belirlemek için gelecekteki araştırmalara ihtiyaç 

vardır. Ayrıca NGAL ve L-FABP, kronik nefropatilerden zaten etkilenmiş hastalarda 

böbrek fonksiyonunda sadece akut değil, aynı zamanda kronik kötüleşmeyi de tahmin 

etmede prognostik değere sahip olabilir. Tüm bu nedenlerden ötürü, gelecekte NGAL 

ve L-FABP ölçümünün klinik nefrolojide ve ötesinde yeni medikal uygulamaları vaat 

ettiği beklenebilir. 

Çalışmamız prospektif bir çalışma olmasına rağmen başlıca kısıtlılıklarından birisi 

sağkalımda sadece ilk 24 saat değerlendirilmiştir. Kurumumuzda takip edilen 

hastaların ilerleyen dönemlerde yani başvurudan 24 saat sonraki takiplerinde exitus 

olduğu ya da gelişinde medikal tedavi önerilip ilerleyen dönemlerde renal replasman 

tedavisine ihtiyaç duyduğu görülmüştür. Bu sebeple hastaların takip sürelerinin daha 

uzun olduğu çalışmaların da literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. Bunun yanı 

sıra hasta sayısının az olması nedeniyle literatürden farklı olarak L- FABP’nın 

mortalite üzerindeki etkisinin yeni çalışmalara ihtiyaç duyduğu kanısındayız. 

Çalışmamızın kısıtlamalarından ikincisi de hastaların geliş saati 0. saat olarak 
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değerlendirilip 6. saatinde alınan kan değerinden plazma NGAL ve L-FABP çalışılmış 

olup, literatürdeki diğer çalışmalarda hastalardan farklı sayıda aralıklarla alınan kan 

ve idrar örneklerinden bu biyobelirteçler çalışılmıştır ve bu durum çalışmalar arasında 

sonuçların karşılaştırılmasını güçleştirebilir. Son olarak da araştırmamızın tek 

merkezde yürütülmesinden kaynaklı; sonuçların toplum genelini kapsayıp 

kapsamadığı bilinmemektedir. 
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6. SONUÇ 

• ABH’lı erkek hastaların kan basıncı ABH’lı kadın hastalardan daha yüksektir. 

• ABH’lı olguların plazma NGAL ve L-FABP düzeyleri yükselmektedir. 

• ABH’lı olgularda plazma NGAL’nin sensivitesi %68,3, spesifitesi %73,1 iken L-

FABP’nin sensivitesi %80,5, spesifite %87,8’dir. 

• Hemodiyaliz gerektiren ABH’lı olgularda plazma NGAL düzeyleri diğer 

olgulardan daha yüksek tespit edilmiştir. 

• Exitus olan olguların plazma NGAL düzeyi, sağ kalan olguların plazma NGAL 

düzeyinden daha yüksek tespit edilmiştir. 

• Plazma NGAL düzeyi ile KDIGO evrelemesi arasında ilişki bulunmaktadır. 

• Plazma L-FABP düzeyi ile KDIGO evrelemesi arasında ilişki yoktur. 

• Plazma NGAL düzeyi ile AKIN evrelemesi arasında ilişki bulunmaktadır. 

• Plazma L-FABP ile AKIN evrelemesi arasında ilişki yoktur. 

• Plazma NGAL ve L-FABP düzeyi ile yaş arasında ilişki vardır. 

• Plazma NGAL ve L-FABP düzeyi ile solunum sayısı arasında ilişki vardır. 

• Plazma NGAL düzeyi ile pH arasında ilişki vardır. 
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8. EKLER 

Ek 1. İntihal Raporu 
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