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Akut bobrek hasarinda yeni siniflama sistemleri ve
erken tani gostergeleri (RIFLE ve AKI)

New classification systems and indicators of early diagnosis in acute renal injury (RIFLE and AKI)

Nabhit Cakar, Evren Sentiirk

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dall

Akut bébrek yetersizligi kritik hastalarda énemli bir mor-
bidite ve mortalite nedenidir. Son yillarda gelisen destek
sistemlerine ve tedavilere ragmen, morbidite ve mor-
talitesi yiliksek dlzeylerini korumaktadir. Akut bdbrek
yetersizligi konusunda farkll tanimlarin yapilmast ayni
dilin konusulmasini, arastirmalardaki hasta gruplarinin
kiyaslanabilirligini giiclestirmistir. Bu nedenle, akut bébrek
hasarinin tani ve siniflamasinda standart olarak kullanl-
mak {izere son dénemlerde Akut Diyaliz Kalite insiyatifi
grubu (ADQI-Acute Dialysis Quality Initiative) tarafindan
risk, hasar, yetersizlik, kayip ve son dénem terimlerinin
kisaltmasi olan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End
stage) ve Akut Bobrek Hasari Ag grubu (AKIN-Acute
Kidney Injury Network) tarafindan.ise evre 1, 2 ve 3 sinif-
lamalari 6nerilmigtir. Bu yazida bu tanimlamalar ve akut
bdbrek hasarinin erken ve yeni belirtecleri hakkindaki
bilgiler derlenmistir.

Anahtar sozciikler: Biyolojik belirteg; kreatinin; bdbrek yetersizli-
gi, akut/siniflandirma/tani; bdbrek fonksiyon testi; hastalik ciddiyeti
indeksi. ‘

Acute renal failure is an important cause of mortality and
morbidity in critically ill patients. Despite considerable
improvements in renal support systems and therapies in
recent years, high rates of morbidity and mortality remain
unchanged. The presence of multiple definitions for acute
kidney injury causes confusion and poses difficulties
in comparison of population-based studies. Recently,
two classification systems have been proposed, called
RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of kidney function, and
End-stage) by the Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)
group and AKI staging 1, 2, and 3 by the Acute Kidney
Injury Network (AKIN) in order to have a uniform standard
for diagnosing and classifying acute kidney injury. In this
review, these classification systems are presented togeth-
er with the most recent information on the new biomarkers
that may enable early and more accurate recognition of
acute kidney injury.
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Akut bobrek yetersizligi (ABY) kritik hastalar
acisindan 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni-
dir. Son yillarda biitiin tedavilere ve gelisen destek
sistemlerine ragmen, morbidite ve mortalite yiiksek
diizeylerini korumaktadir. Akut bébrek yetersizliginin
epidemiyolojisine iligkin istatistiksel veriler farkli kay-
naklarda genis bir dagilim icerisinde bildirilmektedir;
oyle ki, siklik oranlarinin %1-31, mortalite oranlarinin
ise %28-82 araliginda oldugu goriilmektedir.?

Bu karmasanin nedeni, ABY tanimlamalarindaki
ve tan1 olcttlerindeki farkliliklardan kaynaklanmak-
tadir. Cesitli kaynaklarda bobrek yetersizligi i¢in
farkli dlglitler kullanilmistir. Bunlara birkag 6rnek
verirsek:

a) 48 saat igerisinde serum kreatininde 0.5 mgr/
dl artis;

b) Serum kreatininde 0.3 mgr/dl veya %20°den
fazla artis;

¢) 2 giin igerisinde serum kreatininde 1 gr/dl ar-
t1g.63

Klasik tanimlama olarak ABY, fiziksel travma,
enfeksiyon, enflamasyon, hipotansiyon veya toksisite
nedenli, ani baslangi¢h bobrek yetersizligidir. Semp-
tomlar tiremi, oligoiiri veya aniiri ile hiperkalemi ve
pulmoner 6demi igerir.

Akut bobrek yetersizligi U¢ tiptir:Prerenal bob-
rek yetersizligi, azalmis sistemik perfiizyon ve renal
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kan akimi ile kendini gosterir (6rnek, hipovolemik
sok veya konjestif kalp yetersizligi).

Renal yetersizlik, renal parenkimal hastaliklar-
la kendini gosterir (6rnek, tubulointerstisyel nefrit,
akut interstisyel nefrit veya nefrotoksisite).

Postrenal yetersizlik, idrar akiminin obstriiksiyo-
nundan kaynaklanir.

RIFLE ve AKI siniflandirmalari

2000’li yillara girerken, ABY tanimlarindaki so-
runlar1 gesitli gruplar fark ederek ¢dzliim lretmeye
caligmislardir. Bu galigmalar ADQI (Acute Dailysis
Quality Initiative) grubunun ¢aligmalarini da igerir.
Bu grup tarafindan ABY, RIFLE olarak kisaltilabi-
lecek bir sistem ile siniflandirilmigtir. Bu siniflama
akut bobrek yetersizligi konusunda ayni dilin konu-
sulmasini, caligmalarin ve arastirmalarin kiyaslana-
bilirligini, farkli merkezlerin bir arada ¢aligmalarini,
epidemiyolojik ¢aligmalarin olusturulmasini hedef-
lemigtir."

RIFLE terimi Risk, Injury (hasar), Failure (Ye-
tersizlik), Loss (kayip) ve End stage (son donem) te-
rimlerinin ilk harflerinden olugturulmustur. Bu sis-
temdeki siniflarin ayrmtili tamimlamalar: Sekil 1’de
verilmistir. Burada dikkat edilecek genel kural, dlgtit
olarak kreatinin veya glomeriil filtrasyon hizi (GFR)
veya idrar miktar1 ayr1 ayri kullanilabilir. Olgiitler-
den en kotii sinift yansitan deger degerlendirmeye
alimmalidir. Eger serum kreatinin 4 mgt/dl tizerine
cikt1 ve akut artis 0.5 mgr/dl iizerinde ise (bazal kre-
atinin 3 kat1 olmasa bile) olgu yetersizlik (F) gru-

Glomeriil filtrasyon hizi (GFH)

buna girer. Bu durumu ifade etmek igin RIFLE-Fc
terimi kullanilir ve bu terim kronik bir sorun {izerine
akut atag1 belirtir. Idrar azalmas: olgiitii ile yetersiz-
lik grubuna giren bir olguyu kisaca ifade edebilmek
icin RIFLE-Fo kisaltmasi kullanilabilir (o: output,
idrar ¢ikisy).

Eyliil 2004 tarihinde ADQI ve ti¢ nefroloji derne-
ginin temsilcileri (American Society of Nephrology-
ASN, International Society of Nephrology-ISN,
National Kidney Foundation- NKF) ve ESICM (Eu-
ropean Society of Intensive Care Medicine) temsil-
cileri Italya’da Vicenza’da toplanmiglardir. Bu grup,
akut bobrek yetersizliginin biitiin spektrumunu ifade
etmek tizere akut bobrek hasari (Acute kidney injury-
AKI) terimini 6nermiglerdir. Bu terimin Snerilmesi,
bobrek fonksiyonunda akut bir azalmanin genellikle
bir hasar1 takip etmesi nedeniyledir. Uc evre olarak
yapilan AKJ siniflamast Tablo 1’de verilmistir. Ayri-
ca, yukaridaki orgiitlerin katilimi ile AKIN (Acute
Kidney Injury Network) kurulmustur. Bu kurulusun
amaci, uluslararasi, disiplinlerarasi ve derneklerarast
birlikteligi saglayarak AKI ve AKI riskindeki hasta-
larin sagaltiminda en iyi sonuglar1 elde etmektir. Bu
toplantida AKD’ye iliskin olusturulan tanimlamalar
2005 yilinda Hollanda’da yapilan konferansta gelis-
tirilmistir.”! Akut bobrek hasar1 (AKI), bobrek fonk-
siyonlarinda ani (48 saat) diismeyi ifade eder. Bu dii-
siis icin olciit olarak kreatinin kullanilir ise, mutlak
deger olarak 0.3 mgr/dl veya daha fazla goreli artig
veya serum kreatininde yiizde olarak %50 veya daha
fazla (baslangica gore 1.5 kat) artig varlig1 aranir. 1d-
rar miktarinda diisme (6 saat boyunca 0.5 ml/kg daha

idrar ¢ikisi
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Sekil 1. RIFLE siniflamasinin gematik gosterimi.
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Tablo 1. AKI siniflama/dereceleme sistemi

Kreatinin degeri 8l¢itl

idrar cikisi 8lgitii

Evre | Kreatininde >0.3 mgr/dl
ya da 1.5-2 kat artis

Evre Il

Evre Il

Kreatininde >2-3 kat artis

Kreatininde >3 kat ya da
>4 mgr/dl Uzerinde artis
(en az 0.5 mgr/dl 1 akut)

<0.5 ml/kg/saat
>6 saat

<0.5 ml/kg/saat
>12 saat

<0.8 ml/kg/saat
>24 saat
veya anlri 12 saat

az idrar) bagka bir 6l¢iit olarak kullanilabilir. AKI
sisteminde siniflamada duyarlilik yiikseltilmistir.
Bunun nedeni, 0.3 mgr/dl serum kreatinin artisinin
mortaliteyi artirdiginin gosterilmesidir. Serum kre-
atinini veya idrar ¢ikist dl¢titlerinden biri siniflama
icin yeterlidir. Renal replasman tedavisi uygulanan
hastalar diger 6l¢iitlere bakilmaksizin evre 3 olarak
kabul edilirler.

AKIN’in yeni bobrek hasar1 terminolojisinde,
prerenal azotemi ve akut tiibiiler nekroz yerine, sivi
resusitasyonuna yanit veren veya yanit vermeyen
akut bobrek hasari terimleri 6nerilmistir. Bu termi-
nolojinin kullanilmasi klinik ve arastirma agisindan
pek cok avantaj saglayacaktir.'®)

RIFLE ve AKI sistemlerinin sorunlar1 da bu-
lunmaktadir. Ornegin, idrar miktar: Sl¢iiti icin her
hastada iiriner kateter bulunmamasi bu agidan de-
gerlendirmeyi sorunlu kilacaktir. Idrar miktarin
belirleyen hidrasyon durumu, diiiretik kullanilmasi,
obstriiksiyon varligi degerlendirme hatasi olustura-
bilir. AKIN grubu bu parametrenin bunlara ragmen
degerini vurgulamis ve AKI tanisinda bagimsiz bir
parametre olarak degerlendirilmesi gerektigine karar

vermistir. Kreatinin 6lgiitiine bakarsak, bu olgiitiin
diizenli takibi gerekir. Ayrica, baslangic (baseline)
Olglimii yapilmamis ya da bilinmeyen hastada, de-
gerlendirmede sorun olacaktir. ADQI baslangic se-
rum kreatinini bilinmeyen olgular i¢in, GFR normal
kabul edilerek hesaplanan degerin kullanilabilecegi-
ni belirtmistir.™”

RIFLE ve AKIN sistemlerinin birbiriyle kiyas-
lamas1 Tablo 2’de verilmistir. Tki sistem de b&brek
fonksiyonlarinda zaman igerisinde gelisen bir bozul-
maya odaklanmislardir; halbuki, yogun bakim tinite-
sinde bu fonksiyonlar1 zaman i¢inde diizelen hastalar
var ise, onlarin da akut bobrek hasari1 yasadiklarini
kabul etmek gerekir.

RIFLE ve AKIN siniflama sistemleri, olusturul-
malarinin hemen ardindan, akut b6brek hasari ko-
nusunda epidemiyolojik, sagkalim ve erken tani gos-
tergelerine iligkin arastirmalarda kullanilmiglar® ve
glinlimilize kadar pek ¢ok kez sinanmuiglardir. Halen
bu alanda ¢alismalar siirmektedir.

RIFLE ile yapilan caligmalardan 24’4 Ricci ve
ark.” tarafindan bir derlemede toplanmigtir. Bu der-
lemenin sonuglarina gére, 71 bin hasta igeren 13 ¢a-

Tablo 2. RIFLE ve AKIN siniflamalarinin kiyaslanmasi

RIFLE siniflamasi

AKIN siniflamasi

+ Risk, hasar (injury) ve yetersizlik (failure)

+ Akut bébrek hasari sonrasi ddonem
kaylp (loss) ve son dénem (end stage)
olarak isimlendirilmistir.

+ Kreatinin veya glomer(l filirasyon hizi
dedgisiklikleri ve idrar miktarini kullanir.

+ Risk: Kreatininde 1.5 kat artis veya
glomerdl filtrasyon hizinda >%25 azalma

+ Renal replasman tedavisine basglanan hastalar
icin herhangi bir sintf tanimlanmamusgtir.

Akut bébrek hasari tanisi icin 1 haftalik
zaman dilimi énerilmistir.
+ Ogzellik belirtilmemistir.

Evre 1,2, 3
Bu terimler kullaniimamistir.

Kreatinin degisiklikleri ve idrar miktarini kullanir.

Evre 1: Kreatininde 1.5 kat artis veya
=0.3 mgr/dl artis

Renal replasman tedavisine baglanan hastalar,
idrar miktari ve kreatinin dederinden bagimsiz
olarak evre 3 olarak sintfianir.

Akut bébrek hasari tantsi 48 saatlik bir dénem
icerisindeki kreatinin deger degisiklidine temellenir.
Optimal hidrasyon elde edildikten sonra
degeriendirme yapilir.
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lismanin Risk, Injury ve Failure gruplar1 akut bobrek
hasari bulunmayanlarla kiyaslandiginda, mortalite
icin rolatif risk sirasiyla 2.4, 4.15 ve 6.15°tir.) Ricci
ve ark.! derlemenin sonucunda, RIFLE siniflamasi-
nin degisik hasta gruplarinda akut bobrek hasarini
siniflamada kullanilabilecek basit ve kolaylikla uy-
gulanabilen bir gdsterge oldugunu vurgulamislardir.
Ayrica, sagkalim 6ngorii 6zelliginin ytiksek oldugu-
nu ve RIFLE igerisinde agirlik artis1 ile mortalitenin
korele oldugunu belirtmislerdir. Ayrica, hafif diizey-
lerde bobrek hasarinin bile sagkalimi olumsuz etki-
ledigini vurgulamislardir.

AKIN iizerine yapilan pek ¢ok calismadan en
biiyligii, Avustralya ve Yeni Zelanda Yogun Bakim
Birligi’nin veritabani kullanilarak yapilmistir.' Ge-
riye doniik bu ¢aligmada, yogun bakim {initesinin bi-
rinci giiniinde RIFLE ve AKIN siniflamalar: kargi-
lastirilmigtir. Bu iki siniflama sistemi igin prevalans
ve mortalite 6ngoriileri benzer bulunmustur. Calis-
mada olgiitiin sadece idrar ¢iktis1 olmasi ve kiloya
oranlanmamis olmas1 ve birinci giiniin degerlendi-
rilmesi elestirilmektedir.

RIFLE ve AKI sistemlerinin biz yogun bakimci-
lar acisindan daha dnce sepsis ve ARDS i¢in yasadi-
gimiz tanimlamalara benzer sekilde yararli olacagi
inancinday1z.

Akut bsbrek hasarli hastalarin baglangi¢ incele-
melerinde ve tedavilerinde yer almasi gerekenler:

1) Bobrek hasarina katkida bulunan nedenlerin
incelenmesi;

2) Klinik seyrin ve eslik eden hastaliklarin ince-
lenmesi;

3) Voliim (s1v1) durumunun dikkatle incelenmest,

4) Fonksiyonel ve yapisal bobrek sorunlarinin di-
zeltilmesi veya korunmast i¢in uygun terapdtik yon-
temlerin uygulanmasi;

5) Sagkalimi etkileyen tedavi ve koruma yontem-
lerinin gelistirilmesi;

6) Siniflama sisteminin hafif ve ciddi olgular ile
erken ve geg olgulari ayirabilmesi.

Akut bobrek hasarinda biyogostergeler

Geleneksel olarak akut bobrek yetersizliginin,
yeni terminoloji ile akut bdbrek hasarinin dlgiitii ola-
rak en sik kullanilan laboratuvar parametreleri kan
iire azotu (BUN), kreatinin ve GFH’dir. Tanimlama-
da, akut bobrek yetersizligi terimindeki ‘yetersizlik’
s6zciigll yerini hasara birakmustir. Bu durum, gele-
cek icin akut bobrek hasarinin belirlenmesinde hasar

gostergesi olabilecek yeni gostergelere ufuk agmigtir.
Hasar 6zellikle GFH azalmasi anlamina gelmeyebi-
lir. Yeni degerlendirilmekte olan biyogostergeler,
GFH’de azalma olmadan ¢ok dnce olusan hiicresel
hasar (tipik 6rnek olarak tiibiiler hasar) ile iligki ya-
kalamaya c¢aligmaktadirlar. Bunun kardiyolojideki
benzeri agiklayici olacaktir: Akut miyokart enfark-
tiisii tanis1 i¢in klinisyenler kardiyak debi diisiinceye
kadar beklemezler; bunun yerine doku spesifik gos-
tergelerin serumda artmasi ile miyokart hasari tanisi
koyarlar.l'

“Akut bobrek hasarini belirlemede yeni gosterge-
lere neden gereksinim duyuyoruz?” sorusunun yani-
tin1 asagidaki sorunlara bakarak anlayabiliriz.!!!

« Kreatinin 6l¢iimii, yas, cinsiyet, kas kitlesi, kas
metabolizmasi, kullanilan ilaglar ve hidrasyon tab-
losundan etkilenir. Renal rezervin yiiksek olmasi
nedeniyle, kreatinin bébrek fonksiyonunun onemli
bir kism1 hasara ugramadan degismeyecek, ancak
bobrek fonksiyonunun ¢ok dnemli bir boliimii bozul-
dugunda ylkselecektir.

« Glomeriil filtrasyon hizinin diisiik hiz araligin-
da, artmis tiibiiler kreatinin sekresyonu nedeniyle
serum kreatinin degeri renal fonksiyonlarin yanls
yiiksek tahmin edilmesine yol agar.

« Glomeriil filtrasyon hizinin akut degisiklikle-
rinde, hasardan 2-3 giin sonra dengelenme olusun-
caya kadar kreatinin boébrek fonksiyonunu dogru
yansitamaz.!')

Yeni gostergelere neden gereksinim olduguna
dair diger yanitlar soyledir:

+ Hasarin primer odagmi belirlemek (proksimal
tiibiil, distal tiibiil, interstisyum, vaskiiler yapilar)
konusunda var olan gostergeler herhangi bir yardim-
da bulunmaz.

» Bobrek yetersizliginin siiresinin (AKI, kronik
bobrek yetersizligi veya ‘akut-listii-kronik”) belirlen-
mesi tedavi planint etkileyebilir.

« Akut bdbrek hasari alttiplerini ayirma (prerenal,
renal veya postrenal) subjektif olarak yapilabilmekte
ve buna objektif destek elde edebilme sansi yakala-
nacaktir.

» Akut bobrek hasari1 etyolojisini ayirma (iskemi,
toksinler, sepsis veya birlesimi).

+ Akut bobrek hasarini diger bgbrek hastalikla-
rindan ayirma (iiriner sistem enfeksiyonu, glomeri-
lonefrit ve intertitisyel nefrit) klinisyenlerin pratik
kararlarini etkileyecektir.
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* Risk ve prognoz belirleme (akut bobrek hasar:
stiresi ve ciddiyeti, renal replasman tedavisine gerek-
sinim, hastanede kalis siiresi, mortalite);

Akut bébrek hasar1 seyrini tanimlama bu goster-

gelerin seyri ile miimkiin olabilir.

Akut bobrek hasarina yonelik girigimlerin moni-
torizasyonu, takip ve tedavi yonetiminde yararlani-
[ir. [

Bu o6zelliklere uygun olan ve {lizerinde ¢alisilan
gostergeler sunlardir:

- NGAL (Neutrophil gelatinase-associated lipo-
calin),

- KIM-1 (Kidney injury molecule-1),

- Interlokin 18 (IL-18),

- FABP (Fatty acid-binding protein),

- NHE-3 (Na*/H" exchanger isoform 3),

- Endotelin-1,

- NAG (N-acetyl-p-D-glucosaminidase),

- Adenozin deaminaz baglama proteini,

- Alanin aminopeptidaz,

- Leucine aminopeptidaz,

- B-galactosidaz a-glutathione S-transferaz,

- II-glutathione S-transferaz,

- y-glutamil transpeptidaz,

- Alkalin fosphataz,

- Lactat dehidrogenaz,

- Nétral endopeptidaz,

- o-1-mikroglobiilin,

- B-2-mikroglobiilin,

- Retinol baglama proteini,

- Cistatin C.

Bu gostergelerden bazilarina serumda, bazilari-
na idrarda, bazilarina da her iki 6rnek iizerinde ca-
listlmigtir. Bu gostergeler kardiyak cerrahi, koroner
anjiyografi, bobrek nakli, yogun bakim {initesi alan-
larinda ve intravendz kontrast, sisplatin, aminogliko-

zid kullanimi ile olugabilecek akut bobrek hasarini
ongodrmek amaci ile sinanmislardir,!?

Bu olciitler igerisinde en ¢ok caligilmis olanlar
NGAL, IL-18, cysatin C ve KIM-1'dir. Bu biyogés-
tergelerin 6zellikleri ayrintili olarak verilecektir.

NGAL (Neutrophil gelatinase-associated

lipocalin)

Diger adlar1 lipocalin-2 ve siderocalin’dir. Pek
¢ok insan dokusundan diisiik konsantrasyonlarda sa-

linmaktadir. Bobrek de bu dokular arasinda yer alir.
Akciger, mide ve kolonda ¢cok az miktarda bulunur.!'*

Insanda orijinal olarak 25-kilo Dalton protein
olup, nétrofillere, gelatinaze kovalan olarak bag-
lidir. Hasarli epitelden salimimi artar. Ornegin,
NGAL konsantrasyonu akut bakteriyel enfeksiyonu
bulunan hastalarda serumda, kronik obstriiktif ak-
ciger hastalig1 veya astimi bulunanlarda balgamda
ve anfizemli akcigeri bulunanlarda bronsiyal sivida
ylikselir. Yakin zamanda NGAL’1n iskemik ve nef-
rotoksik hayvan modellerinde, mikro dizin analiz-
lerinde bobrekte en erken ve en bariz indiiklenen
genler ve proteinler oldugu belirlenmistir. Buna ek
olarak, NGAL proteini AKI gelisiminden kisa bir
stire sonra kan ve idrarda saptanmistir. Bu bulgu-
lar insanda AKI gelisiminde biyogdsterge olarak
NGAL ile ilgili bir¢ok translasyonel (sagkalim1 ar-
tirmaya yonelik) ¢alismaya yol agmistir.!" [skemik
ve nefrotoksik hasar sonrasi hayvan modellerinde
erken ve belirgin olarak yiikselmigtir. Bu protein
AKI gelisiminden kisa siire sonra kolayca kanda ve
idrarda bulunur. Idrar ve serum diizeyleri 6lgiilerek
yorumlanabilir.

IL-18 (Interlékin 18)

IL-18 iskemik hasara ugratilmis farelerin idrarin-
da bulunmus ve iskemik AKI’yi potansiyelize ettigi
gbzlenmistir.[1?

AKI gelisimini takiben proksimal tiibiillerde ay-
rigir. Intraselliller sistein proteaz, kaspaz-1, IL-I’i
degistirir ve 1L-18’1 aktive eder. IL-18’in aktif sekli
idrara gegebilir.

Bir ¢alismada, idrardaki 1L-18’in AKI hastala-
rinda belirgin olarak artarken, iiriner enfeksiyonlu,
kronik bobrek yetersizlikli, nefritik sendromlu ve
prerenal yetersizlikli hastalarda artmadigi gézlen-
mistir.[13]

Cistatin C

Biittin ¢ekirdekli hiicreler tarafindan sabit hizda
sentezlenip kana salgilanan sistein proteaz inhibit6-
ridiir. Glomertiil tarafindan serbest¢ce ve tamamen
filtrelenir. Proksimal tiibiil tarafindan tamamen
emilir ve hi¢ sekrete edilmez. Kan diizeyi yas, cin-
siyet, irk veya kas kiitlesinden etkilenmez. Kronik
bobrek hastalarinda glomertiil fonksiyonunu serum
kreatininden daha iyi gosterir. Cistatin C’nin {iriner
atilimi, AKI’li hastalarda renal replasman tedavisi
gereksinimini bir giin 6nceden 6ngoriir.'! Yogun
bakim iinitesinde %50 serum cistatin C artig1t AKI’yi
serum kreatinin artigina gore 1-2 giin 6nceden 6ngo-
riir (sirast ile AUC 0.97 ve 0.82).
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Tablo 3. Plazma ve idrardan alinan drneklerin akut bébrek hasari siniflamasindaki kullanimlari

Belirteg Ornek Kardiyopulmoner ~ Kontrast Sepsis/Yogun Bébrek Olgiim
baypas sonrasi nefropatisi bakimda akut nakli
bdbrek hasarindan
NGAL idrar 2 saat 4 saat 48 saat 6nce Nakilden 12-24 saat sonra ELISA
IL-18 idrar 4-6 saat Belirsiz 48 saat 6nce Nakilden 12-24 saat sonra ELISA
KIM-1 idrar 12-24 saat Belirsiz Belirsiz Belirsiz ELISA
NGAL Plazma 2 saat 2 saat 48 saat 6nce Belirsiz ELISA
Cistatin C Plazma 12 saat 8 saat 48 saat 6nce Degisken Nefrometri

KIM-1 (Kidney injury molecule)

Hayvan modellerinde iskemik veya nefrotoksik
AKI tablosunda diferansiye proksimal tiibiil hiicre-
lerinden salgilanan transmembran proteindir. Idrarda
kolayca tespit edilir. AKI geligsmis olgularda (birincil
olarak iskemik) bobrek biyopsisinde proksimal tiibiil-
lerde belirgin derecede indiiklendigi gosterilmistir.['”)
Uriner KIM-1, iskemik AKI ile prerenal azotemi ve
kronik bobrek hastaligini ayirmaktadir. Kontrastin
indiikledigi AKI'de tiriner KIM-1 artis1 yoktur. Uri-
ner AKI paneli i¢in umut vaat eden adaydir, iskemik
veya nefrotoksik bobrek hasarina 6zgiindiir.

Kronik bobrek hastaligindan veya iiriner sistem
enfeksiyonlarindan etkilenmez.

AKI tiplerini birbirinden ayirmada kullanilabi-
lir. Erken belirte¢ olarak kullanimi sinirlidir, tiriner
KIM-1 artigr ilk zarardan 12-24 saat sonradir.

Diger biyolojik belirteglerle birlikte, NGAL, IL-
18 ve KIM-1 AKI tanisinda &zgiilliik kazandirabilir.
Plazma ve idrardan alinan 6rneklerin AKI siniflama-
sindaki degerlendirmeleri Tablo 3’te gdsterilmistir.!'4
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