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1. GIRIS VE AMAC

Glinlimiizde acil servislerde en yaygin kullanilan goriintiileme
modalitelerinden biri kontrastli bilgisayarli tomografidir. Goriintiileme i¢in kontrast
verilmesi kontrastsiz ¢ekime gore belirli hastaliklarda testin tant dogrulugunu
arttirmaktadir. Pulmoner embolizm, aort diseksiyonu gibi 6zellikle vaskiiler
tanilarin koyulmasi i¢in kontrast madde elzemdir. Bu 6zelliklerine ragmen 6zellikle
bobrek fonksiyonlart kotii hastalarin goriintiilemesi kontrast madde nefropatisi
(KMN) endisesi nedeniyle kontrastsiz yapilabilmektedir. Ek olarak ¢ekim oncesi
bobrek fonksiyon degerlerinin beklenmesi acil serviste hasta kalis siirelerini

uzatmakta ve acil servis isleyisini yavaglatmaktadir.

Kontrast iligkili bobrek hasart ilk olarak 1954 yilinda intravenoz piyelografi
sonras1 aniiri gelisen bir multipl miyeloma hastasinin raporlanmasi ile literatiire
girmistir (1). Onceki yillarda yapilan ¢alismalarin biiyiik bir kismu intraarteriyal
kontrast maddeyi incelemis olup ¢ogunun kontrol grubunun olmadig:
goriilmektedir (2, 3). Kontrol gruplar1 ve esleme metotlar1 kullanilarak taraf tutma
faktorlinii ortadan kaldirmaya ¢alisan yeni yayinlara bakildiginda ise kontrast ve
nefropati arasindaki nedensellik iliskisinin giderek zayifladig1 goriilmektedir. Son
yillarda yapilan retrospektif ¢aligmalar kontrastli ve kontrastsiz goriintiilemeleri
karsilastirdiklarinda benzer Akut Bobrek Hasar1 (ABH) oranlarina ulagmiglardir (4-
6). 2017 yilinda bu konuda yaymlanan en kapsamli meta-analizde kontrast
maddenin ABH’na katkida bulunmadigi sonucuna varilmigtir (7). Karsit goriis
olarak, kontrast madde neftopatisinin (KMN) ABH’nin en sik {i¢iincii sebebi

oldugunu 6ne siiren derlemeler de mevcuttur (8).

Bu calisma ile temel bilgilerimizin degismekte oldugu bu giincel konuya
katkida bulunmay1 hedefledik. Calismamizin amaci acil serviste kontrast madde
uygulamalar1 sonrast risk grubundaki hastalarda ABH gelisip gelismedigini

belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

Kontrast iligkili nefropati kavrami uzun bir stiredir tip literatiiriinii ve gilinliik
tip pratigini ilgilendirmektedir. Kontrast maddenin nefropati yaratacagi kaygisi
hastanelerin kilavuzlarim1 buna gore diizenlemelerine sebep olmustur. Bu kaygi
renal acidan riskli hastalarda kontrastli goriintiilemelerin kisitlanmasi ile

sonuclanmustir.
2.1. Akut Bobrek Hasar1 Tanimi

ABH glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) hizli diisiis ve buna bagh
metabolik atiklarin viicutta birikimi ile karakterize heterojen bir sendromdur. ABH
tanimu yillar igerisinde siklikla incelenmis ve degisime ugramistir. Tanim tizerinde
tartigmalar glinlimiizde hala devam etmektedir. Tartigmanin asil kaynagi ABH i¢in
altin standart bir tan1 testinin olmayisidir. Bu durum arastirmacilart sonlanimlara
gore tanimlama olusturma zorunluluguna itmis ve sonu¢ olarak ortaya farkli
tanimlamalar ¢cikmigtir. ABH tanimlamasi i¢in en yaygin kullanilan 6lgiimler serum

kreatinin diizeyi, GFR ve idrar ¢ikisidir.

Standardize bir ABH tanimlamasi ilk olarak Acute Dialysis Quality Initiative
(ADQI) ¢alisma grubunca 2004 yilinda RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-
stage kidney disease) kriterleri ile olusturulmustur (Cizelge 2.1.). RIFLE kisaltmas1
giderek artan hastalik ciddiyetine gére yapilmustir. Ilk {i¢ harfin temsil ettigi risk,
hasar ve yetmezlik serum kreatinin, eGFR ve idrar ¢ikisina gore siniflanmaktadir
ve dlclimler 7 giin igerinde olmalidir. Son iki harfin temsil ettigi kayip ve son donem
bobrek hastaligi, bobrek fonksiyonlariin kaybinin zamana bagl tanimlamalaridir.
RIFLE kriterleri risk, hasar ve yetmezlik tanimlarken daha duyarliyken, kayip ve

son donem bdbrek yetmezligi tanimlamada daha segicidir(9).



Cizelge 2.1. RIFLE kriterleri

Evreleme GFR Kriteri Idrar Cikis1 Kriteri
Risk SCr’de 1.5 kat artis veya | Idrar cikisi <Sml/kg/saat
GFR’da>%25 azalma x6 saat
Hasar SCr’de 2 kat artis veya | Idrar ¢ikis1 <Sml/kg/saat
GFR’da>%50 azalma x12 saat
Yetmezlik SCr’de 3 kat artis veya | Idrar ¢ikis1 <3ml/kg/saat
GFR’da>%75 azalma x24 saat veya 12 saatten
veya SCr>4mg/dL (>0.5 fazla aniiri
mg/dL akut artis ile)
Kayip Kalic1 bobrek yetmezligi -
(>4 hafta)
SDBY Son Dénem Bdobrek -
Yetmezligi (> 3 ay)

R:Risk (Risk), L:Injury (Hasar), F:Failure (Yetmezlik), L:Loss (Kayip), E:End-stage kidney disease (SDBY)

2007 yilinda Acute Kidney Injury Network (AKIN) calisma grubu, RIFLE
kriterlerinin modifikasyonu ile AKIN kriterlerini yayinladi. 48 saat icerisinde
olusan serum kreatinin seviyesinde 0.3 mg/dL ve daha fazla artiglar kriterlere
eklendi ve bu hastalar evre 1 olarak tanimlandi. RIFLE kriterlerindeki hasar
kategorisi AKIN’de evre 2, yetmezlik ise evre 3 olarak tanimlandi (Cizelge 2.2.).
Renal replasman tedavisi (RRT) alan hastalarin kreatinin seviyelerinden bagimsiz

olarak evre 3 olarak kabul edilmesi 6nerildi(10).

Cizelge 2.2. AKIN kriterleri

Evreleme GFR Kriteri Idrar Cikis1 Kriteri
Evre 1 SCr’de 1.5 kat artis veya | Idrar ¢ikisi <Sml/kg/saat
SCr’de mutlak >0.3 X6 saat
mg/dL
Evre 2 SCr’de 2 kat artig Idrar ¢ikis1 <Sml/kg/saat
x12 saat
Evre 3 SCr’de 3 kat artis veya | Idrar ¢ikis1 <3ml/kg/saat
SCr>4mg/dL (>0.5 x24 saat veya 12 saatten
mg/dL akut artis ile) fazla aniiri

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) ¢alisma grubu 2012
yilinda yaymladigt ABH kilavuzu ile mevcut her iki kriteri de avantaj ve

dezavantajlarim1 vurgulayarak bu kriterleri tek kriter altinda toplamay1 hedefledi
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(Cizelge 2.3.). Serum kreatininde >0.3 mg/dL mutlak degisim i¢in 48 saat
kullanilmas1 6nerilirken, 1.5 kat ve iizerindeki artiglar i¢in 7 giin kullanilmasi uygun
bulundu. Renal replasman tedavisi (RRT) alan hastalarin kreatinin seviyelerinden
bagimsiz olarak evre 3 olarak kabul edilmesi 6nerisi devam etti. Ek olarak 18 yasin
altindaki hastalarda eGFR 35 mL/dak/1,73 m?’nin altina diismesinin evre 3 olarak
kabul edilmesi onerildi(11).

Cizelge 2.3. KDIGO kriterleri

GFR Kriteri Idrar Cikisi Kriteri
Evre 1 SCr’de 1.5 kat artis (7 Idrar ¢ikis1 <Sml/kg/saat
giin icerisinde) veya x6 saat

SCr’de mutlak >0.3
mg/dL (48 saat

icerisinde)
Evre 2 SCr’de 2 kat artig Idrar ¢ikis1 <5Sml/kg/saat
x12 saat
Evre 3 SCr’de 3 kat artis veya | Idrar ¢ikis1 <3ml/kg/saat
SCr>4mg/dL (>0.5 x24 saat veya 12 saatten
mg/dL akut artig ile) fazla aniiri

2.2. Akut Bobrek Hasar Etiyolojisi

ABH etiyolojileri genel olarak prerenal, intrinsik renal ve postrenal olmak
iizere li¢ sinifta incelenir. ABH ¢ogunlukla ektrarenal sebeplerle gergeklesmekte
olup hospitalize hastalarda ABH siklig1 %20’ lere ulasmaktadir. ABH nin sebepleri
toplum kaynakli ve hastane kaynakli popiilasyonda degisiklik gostermektedir.
Toplum kaynakli ABH’nda prerenal, intirinsik renal ve postrenal siklig1 sirasiyla
%70, %20 ve %10 olarak degismekteyken hospitalize hastalarda bu oranlar yine
strastyla %20, %70 ve %10°dur. Postrenal ABH siklig1 her iki popiilasyonda da
benzerken hospitalize hastalarda intrinsik renal etiyoloji belirgin olarak One

cikmaktadir(12).

Prerenal ABH intravaskiiler voliimiin azalmasina sekonder renal perfiizyon
azalmast ile gelisir. Intravaskiiler voliimiin azalmasinin baslica sebepleri arasinda

hipovolemi, kardiyak fonksiyonlarin bozulmasi, periferal vazodilatasyon,



hipotansiyon sayilabilir(13). Yogun bakim hastalarinda en sik ABH sebebi olan

sepsis prerenal bir etiyolojidir(14).

Intrinsik renal ABH bobregi hasar alan bolgesine gore smiflandirilir. En sik
hasar alan bolgeler glomeriiler ve tubullerdir. Intersitisyum ve vaskiiler bolgelerin
hasari takip eden sebeplerdir. iskemik veya nefrotoksik sebepler nedeniyle tubuler
hiicrelerin hasarindan kaynaklanan akut tubuler nekroz intrinsik renal ABH’nin en
sik sebebidir. Hipotansiyon, hipovolemi ve hipoperfiizyon gibi prerenal sebepler
tedavi edilmez veya uzarsa iskemiye yol agarak akut tubeler nekroz ile sonuglanir.
Intersitisyel nefrite yol acan en yaygin sebep antibiyotik ve nonsteroid anti-

inflamatuar ilaglardan kaynaklanan hipersensivite reaksiyonudur(15).

Postrenal ABH idrar ¢ikisinin eksternal obstriiksiyonuna bagl gelisir.
Norojenik mesane, retroperitoneal fibrozis, mesane tiimor ve pihtilari, prostat
kanseri ve hipertrofisi postrenal ABH nedenlerinin baslicalaridir. Yasl erkek

hastalarda prostat hipertrofisi postrenal ABH nin en sik sebebidir(12).
2.3. Kontrast Madde Nefropatisi Tanim

Kontrast madde sonrast gelisen ABH (KMS-ABH) i¢in yaygin olarak
Kontrast Aracili Nefropati (KAN), Kontrast Madde Iliskili Akut Bébrek Hasari,
KMN gibi tanimlamalar kullanilmistir. Son yillarda yapilan ¢aligsmalar sonucunda
nedensellik baginin zayiflamasi nedeniyle nefroloji ve radyoloji birlikleri “Post-

Kontrast Akut Bobrek Hasar1” tanimini kullanmaya baglamistir (16).

KMN, Post-Kontrast ABH nin bir alt grubu olarak kabul edilmektedir (16).
Kontrast madde kullanimi sonrasi gelisen ABH nin kontrast maddeye bagli olup
olmadiginin arastirilmasi, baska bir ABH faktoriiniin yoklugunda KMN tanisinin

koyulmasi1 gerekmektedir.

Post-kontrast ABH genel olarak kontrast uygulamalar1 sonrasi kreatinin
diizeyinde artis ve GFR’de diisiis olarak bilinmekle beraber yayinlarda ortak bir
tanimlama yoktur. En yaygin kullanilan tanimlamalardan biri, kontrast madde
maruziyetini takiben 48-72 saat igerisinde serum kreatinin diizeyinde %25 artis

veya mutlak 0.3-0.5 mg/dL artis olarak kabul edilmektedir (17-19).



European Society of Urogenital Radiology (ESUR) tarafindan 2018 yilinda
yayinlanan Kontrast Madde Giivenlik Komitesi Kilavuzunda ve American College
of Radiology (ACR) tarafindan 2021 yilinda yayinlanan Kontrast Madde
Kilavuzunda Post-Kontrast ABH’1n tanimi i¢in kontrast maruziyetini takip eden 48-
72 saat igerisinde Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)

kriterlerinin kullanilmas1 6nerilmektedir (20).

2021 yilinda NEFROCON caligsmasi kontrast madde nefropatisini kontrast
madde maruziyetini takip eden 72 saat icerisinde serum kreatinin diizeyinde %50

artis veya mutlak 0.5 mg/dL artis olarak tanimlamistir (21).
2.4. Kontrast Madde Nefropatisi Patogenezi

KMS-ABH patogenezi belirsizligini siirdiirmektedir. Yayinlar ¢ogunlukla
KMN iizerine odaklanmistir. KMS-ABH, ABH’ nin diger etiyolojik faktorleriyle
gelisebilecegi gibi bir alt grubu olan KMN nedeniyle de gelisebilir. KMS-ABH
gelisen bir hastada prerenal ve postrenal ABH sebepleri de duruma katkida
bulunabilir, bu yiizden her hastada detayli anamnez alinmali, fizik muayene ve

gerekli incelemeler yapilmalidir.
KMN’nin patogenezine dair lizerinde durulan ii¢ ana teori vardir.
2.2.1. Hemodinamik Degisiklikler ve Tubuloglomerular Feedback

Kontrast maddenin enjeksiyonu ile renal kan akiminda bifazik bir reaksiyon
gelisir (19). Oncelikle saniyeler siiren hizli bir vazodilatasyon ve bunu takip eden
uzamis bir vazokonstriksiyon gerceklesir. Vazokonstriksiyon sonucunda renal kan
akimi ve GFR azalir (22). Artan vaskiiler rezistans ve azalan kan akimi sonucunda

iskemi meydana gelir (23).

Gelisen bu hemodinamik degisiklikler uniform degildir. Bilindigi {izere
bobregin medullasinin oksijen talebi diger bdlgelerine gore daha yiiksektir. Bu

nedenle gelisen iskemi 6zellikle medullar hiicreleri etkilemektedir (24).
2.2.2. Direkt Tubuler Sitotoksisite

Kontrast maddenin bdbrek hiicreleri iizerine direkt sitotoksik etkileri
hakkinda hiicresel diizeyde yapilmis bircok ¢alisma mevcuttur. Bu yayinlarda ortak

bir kaniya ulagilmis degildir(19, 22, 25-29).
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Proksimal tubuler hiicre serisi lizerinde yapilan bir ¢aligmada apopitozis
lehine bir bulgu saptanmazken proliferasyon siirecinin zarar gérdiigli gozlenmistir
(28). Zager ve ark., plazma ve mitokondriyal membranin biitiinligliniin zarar
gormesiyle direkt tubuler toksisitenin olusabilecegini One slirmiislerdir. Bu
hipoteze gore kontrast madde ile temas sonrasinda sodyum-potasyum ATPaz,
kaveolin, sitokrom C gibi 6nemli proteinlerde ¢dziinme meydana gelir (27). Domuz
bobrek hiicrelerinin proksimal tubulleri {izerinde yapilan bir ¢aligmaya gore
kontrast madde mitokondriyal enzim aktivitesini baskilamakta ve bdylelikle KMN

olusmaktadir (23).
2.2.3. Endotelyal Disfonksiyon

Kontrast maddenin endotele temasi ile endotelyal hiicrelerde gerceklesen
tepkimeler sonucunda endotelyal hasar ve takiben iskemi gelisebilir (23). Kontrast
madde nitrik oksidin (NO) sentezinde yer alan tetrahidrobiyopterin gibi
kofaktorlerin veya L-arjinin gibi substratlarin hiicre i¢i konsantrasyonunun
azalmasina yol agabilir (30). Normal fizyolojik ortamda vazodilatasyon i¢in NO
gereksinimi olan renal vaskiiler yapinin NO konsantrasyonunun azalmasina verdigi
cevap vazokonstriksiyondur. Vazokonstriksiyonun uzamasi halinde renal kan akimi

azalir ve iskemi gerceklesir.

Bir¢ok insan ve hayvan ¢aligmas1 gostermistir ki, yiiksek voliimde kontrast
madde maruziyeti sonrast plazma ve idrar endotelin seviyeleri artmaktadir.
Endotelin proksimal tubullerden sodyum reabsorbsiyonunu azaltarak natriiirez ve
dilizere yol acar. Gelisen natrilirez ve diiirez ile tubuloglomerular feedback
tetiklenir. Afferent arteriollerde vazokonstriksiyon gelismesiyle beraber intrarenal

vaskiiler rezistans artar ve GFR azalir (23, 26, 29).

2.5. Kontrast Madde Nefropatisi Epidemiyolojisi

KMN insidans1 hasta popiilasyonuna, ¢alismalarda kullanilan risk

faktorlerine ve kullanilan tanima gore sik¢a degiskenlik gostermektedir.

Elektif kontrastl bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemeleri sonrast KMN

insidans1 <%l saptanmistir (31). Risk faktorleri arttikca insidansta artig
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gozlenmektedir. Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) popiilasyonunda insidans %4’e
cikmaktadir (17). Acil servis sartlarinda yapilan ¢alismalarda ise insidans daha da
artarak %10’u bulmaktadir(17). Caligmalarda bu insidans artigina getirilen
yorumlardan bir tanesi kontrast maruziyeti sonras1 gelisen ABH’nin acil servis
hastalarinin altta yatan durumlarinin ciddiyetini yansittig1 yontindedir. Bir digeri ise
kritik hastalarin kontrast maruziyetine daha hassas olduklar1 ve bu nedenle

insidansin arttig1 yoniindedir (32).

Intraarteriyal kontrast madde maruziyetinde raporlanan insidans intravendze
gore daha yiiksektir. Bazal kreatinin degerleri normal olan hastalarda Perkiitan
Transliiminal Koroner Anjiyoplasti (PTKA) sonras1t KMN insidans1 <%3 olarak
raporlanmistir (33). KBH popiilasyonunda ise insidans dramatik olarak artarak,

%40 olarak bildirilmistir (34).

KMS-ABH genellikle gegici bir olay olarak kabul edilmektedir. Vakalarin
%80’ninde serum kreatinin diizeyleri 1-3 hafta icerisinde bazal seviyelerine

donmektedir (25). Hastalarda kalic1 bobrek hasar1 gelismesi olasi degildir (35).

KMN ile alakal1 6zellikle ge¢cmis yillarda yapilan ¢aligmalarda kontrol grubu
eksikligine sik rastlanmaktadir (36). Bu ¢alismalardaki yliksek mortalitenin ve renal
replasman tedavisi (RRT) gereksiniminin KMN dis1 diger etiyolojilerden

kaynaklanma olasilig1 mevcuttur.

Su ana kadar yapilmis en biiyiik retrospektif kohort (n:17.934) olan ve 2017
yilinda Annals of Emergency Medicine’da yayinlanan ¢aligmada intravendz

kontrast madde uygulamasi ile artan ABH oranlar iliskilendirilmemistir (37).

2.6. Kontrast Madde Nefropatisi Risk Faktorleri

KMN risk faktorleri hastaya bagli ve prosediire bagl risk faktorleri olarak
iki grupta siniflandirilabilir. Hastaya bagl risk faktorleri KBH, ileri yas, diabetes
mellitus (DM), konjestif kalp yetmezligi, akut kritik hastalik, sepsis, anemi, bobrek
transplanti, nefrotoksik ila¢ kullanmak olarak siralanabilir. Prosediire bagli risk
faktorleri ise kontrast madde voliimii, intraarteriyal kontrast madde enjeksiyonu,

kontrast maddenin osmolaritesi olarak siralanabilir (38).
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KMN i¢in ana risk faktorii kronik bobrek hastaligidir (11). Klinik pratik i¢in
kilit soru ise hangi tahmini GFR (eGFR) degerlerindeki hastalarin KMN ig¢in risk
altinda oldugudur. Calismalarda ¢ikan sonuglar bu konuda ¢eliskilidir. Caligmanin
dizaynina gore sonu¢ degismekte, kontrol grubu ve randomizasyon arttik¢a risk
altinda goriilen gruplarin riskinin olmadigi veya goz ardi edilebilir oldugu
anlagilmaktadir (39). Literatiirde belli bir eGFR degerinin altindaki hastalarda
kontrastli goriintillemeye engel teskil edecek bir esik deger lizerinde karar kilinmig
degildir. ESUR tarafindan 2018 yilinda yaymnlanan Kontrast Madde Giivenlik
Komitesi Kilavuzuna gore intravendz kontrast madde uygulamalarinda eGFR >30
mL/dak/1,73 m? olan hastalarda risk oldukg¢a diisiiktiir, ancak intraarteriyal
uygulamalardaki kanitlar ¢eliskilidir (20). Rudnick ve ark., eGFR >45 mL/dak/1,73
m? olan hastalar1 g6z ard1 edilebilir riskte, eGFR <30 mL/dak/1,73 m? olan hastalar
yiiksek riskte, eGFR 30-45 mL/dak/1,73 m? olan hastalart DM yok ise orta riskte
siniflandirmaktadir (39).

Anjiyotensin doniistiirlicli enzim inhibitorleri (ACE-I) ve anjiyotensin
reseptor blokerlerinin (ARB) KMN {izerindeki etkileri tam olarak aydinlatilmig
olmadigindan risk faktorii olarak sayilmalarina ragmen prosediir oncesi ilag
kesilmesi dnerilmemektedir (38). DM, hipertansiyon (HT), greft disfonksiyonu gibi
komorbidite prevelanslarinin yiiksekliginden kaynakli bobrek transplant hastalar
KMN agisindan yiiksek riskli sayilmaktadir (40). DM baz1 ¢alismalarda bagimsiz
risk faktorii olarak bulunmusken bazilarinda KBH ile birlikteliginde anlam

kazanmaktadir (41). Risk faktorii sayis1 arttikca KMN insidans1 artmaktadir.

Radyoopak, suda eriyen, iyotlu kontrast maddeler osmolaritelerine gore
hiperosmolar, izoosmolar ve hipoosmolar olarak iice grupta incelenir (Cizelge 2.4.).
Teoride yiiksek osmolar kontrast madde isoosmolar ve diisiikk osmolar kontrast
maddelere kiyasla daha yiiksek KMN insidansina sebep olmaktadir; ancak pratikte
yiikksek osmolar kontrast madde neredeyse tiim diinya genelinde kullanimdan

kaldirildigi i¢in bir risk faktorii olmaktan ¢ikmistir (38).

Intraarteriyal kontrast madde uygulamasi intravendz yola gére daha riskli
kabul edilmektedir. PTKA hasta gruplarinda kontrasthi goriintiileme yapilan hasta

gruplarina gore KMN insidans1 belirgin olarak artig gostermektir (42). Lakin



anjiyoplasti uygulanan hastalar daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik ve KBH
oranina sahip bir alt grup olarak diisiiniilebilir. Bu hastalar ayn1 zamanda prosediir
geregi daha yiiksek voliimde kontrast maddeye maruz kalmaktadirlar. Bu
sebeplerden Gtiirli intraarteriyal ve intravendz uygulama arasinda insidans farki

uygulama yolundan ziyade prosediiriin olusturdugu alt gruba dayandirilabilir (43).

Cizelge 2.4. Iyotlu kontrast maddelerin tipleri

Iyotlu kontrast maddelerin tipleri

Osmolarite Hiperosmolar izoosmolar Hipoosmolar
(>1400 (290 (500-850 mOsm/kg)
mOsm/kg) mOsm/kg)

Molekiil ismi  Diatrizoate (iyonik) Todixanol Iobitridol (non-iyonik)

Lothalamate (iyonik)  (non-iyonik)  Iopamidol (non-iyonik)
Ioversol (non-iyonik)
Iopromide (non-iyonik)
Iopentol (non-iyonik)
Iomeprol (non-iyonik)
loxaglate (iyonik)

Iohexol (non-iyonik)

Altta yatan ciddi hastalik, hipotansiyon, hemodinamik instabilite ve sepsis
KMN icin risk faktorii olarak tanimlanmaktadir. Risk faktorleri acil servis
sartlarinda sik¢a goriilmekte olup acil servis ¢aligmalarinda artan insidansin 6nemli
bir sebebi olabilir. Aycock ve ark. 2017 yilinda yayinladiklar1 meta-analizde
kontrast madde uygulamasi ile ABH oranlariin artisinin iligkisiz oldugu sonucuna
ulagtilar. Ayni ¢alismada, ge¢mis yillarda yapilan caligmalarin kontrol grubu
eksikligi nedeniyle risk faktorlerini yeterince hesaba katmadigi elestirilerek kontrol
grubu ile yapilan analizde kontrast maddenin etkisinin ortadan kalkmasi, yillardir
siiregelen ‘kontrast madde nefrotoksiktir’ dogmasi ile celigkili sonug¢ olarak

tanimlanmaistir (7).
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2.7. Kontrast Madde Nefropatisinin Sonug¢lar:

KMN her ne kadar kendi sinirlayan bir hastalik olarak bilinse de mevcut
aragtirmalara gore mortalite, kalic1 bobrek fonksiyon kaybi ve RRT gereksinimi
riski gbz Oniinde bulundurulmalidir (44). KMN ile ilgili yiiksek mortalite ve yan
etki raporlanan ¢alismalarin neredeyse hepsi kardiyak kateterizasyon hasta
popiilasyonu iizerinedir (45, 46). Bu hasta popiilasyonunda KMN i¢in raporlanan
hastane i¢i mortalitede artis 1,5 kat ile 5 kat arasinda degismektedir (33, 47).
Kardiyak kateterizasyon popiilasyondaki hastalar yiiksek voliimde kontrast
maddeye maruz kalmakta ve kontrast madde intraarteriyel uygulanmaktadir. Ayni
zamanda bu hastalar daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik ve diger komorbid
hastaliklara sahiptir, bu durum mortalitedeki artisin sebeplerinden biri olarak
yorumlanmaktadir. Yayinlanan kohortlarin biiylik bir kisminda RRT gereksinimi
gerektiren  KMN insidanst ise %]1’in altinda raporlanmaktadir (47). RRT
gereksinimi %1’in altinda iken mortalitenin yiiksek olusu neden-sonug iliskisi
acisindan sorgulatici nitelikte bir bulgu olarak bu yayinlarda goéze ¢arpmaktadir.
Ote yandan intravendz kontrast madde maruziyetini inceleyen calismalarda
raporlanan mortalite, RRT gereksinimi, KMN siklig1 kardiyak hasta popiilasyonuna
gore belirgin diisiiktiir (31). Egilim skoru eslestirmesi (Propensity score matching)
analizi ile 17.934 hastanin retrospektif olarak incelendigi 2017 yilindaki bir
kohortta intravendz kontrast madde maruziyeti herhangi bir sonlanim ve ABH

sikliginda artis ile iliskilendirilmemistir (37).

Hasta popiilasyonlarindaki risk faktorlerinin dengesiz dagilimi, ¢ogu
caligmada degiskenlerin bagimsiz incelenmeye elverisli olmayis1 gibi durumlar géz
ontine alindiginda literatiirdeki raporlanan sonlanimlar ile direkt bir neden — sonug

iliskisi kurmak zordur (38).

2.8. Akut Bobrek Yetmezliginde Renal Replasman Tedavisi

RRT hem akut hem kronik bobrek yetmezliginde (KBY) tedavide 6nemli bir
rol oynamaktadir. RRT devamli ve aralikli olarak uygulanabilir. Uygulama metodu
olarak ekstrakorporeal (hemodiyaliz) ve parakorporeal (peritoneal diyaliz) olarak
iki yontem mevcuttur. KBY’nde c¢ogunlukla devamli RRT modaliteleri
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kullanilirken ABY’nde aralikli modaliteler kullanilmaktadir(48). ABY’nde
devamli RRT’nin aralikli RRT ne iistiinliigli gosterilmemistir(49).

Akut bobrek yetmezligine (ABY) bagli hayati tehdit edici voliim yiikii olan,
elektrolit dengesizligi gelisen ve asit-baz bozuklugu olan hastalara acilen renal
replasman tedavisi baglanmalidir. Tek kreatinin — iire degerleri ile RRT ne karar
vermektense hastalar daha genis bir klinik baglamda degerlendirilmelidir. Uremik
semptomlar (perikardit, kanama, biling degisikligi vb.) her ne kadar RRT’ ne
baslamak icin bir endikasyon olsa da pratikte iiremik semptomlar goriilene kadar

diger sebeplerden otiirii RRT ne baslanilmis bulunulmaktadir(11).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Cahismanin Yeri ve Vakalarin Toplanmasi

Bu caligma, yillik ortalama 110 bin hasta kabuliiniin yapildigi Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda, uzmanhk tezi olarak
planlandi ve Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'nun 13.01.2021 tarih ve KAEK-20 sayili karar ile “calismanin
yapilmasinda bilimsel ve etik acisindan sakinca olmadigi” onayir alinarak

gerceklestirildi (Ek-1).

Hastane bilgi yonetim sisteminden (MiaMed®) 31.01.2015 ile 31.01.2021
tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran ve Acil
servis bagvurusunda pulmoner BT anjiyografi (BTA) ve toraks BT goriintiilemesi
yapilan hastalarin listesi alindi. Bu tarih araliginda kontrastli pulmoner BTA
goriintiilemesi yapilan 5700 ve kontrastsiz toraks BT goriintiilemesi yapilan 7538
hasta incelendi. Pulmoner BTA grubundan 5623 hasta, toraks BT grubundan 7099
hasta ¢alismanin dislama kriterlerine (18 yasindan kiigiik olan, acil servis GFR’si
45 mL/dak/1,73 m?nin {izerinde olan, kronik son dénem bobrek yetmezligi hastasi
olup rutin RRT alan, takip kreatinin degeri olmayan ve veri kayitlarinda eksiklik
olan hastalar) uygun olarak ¢alismadan elendikten sonra, pulmoner BTA grubunda
77 hasta, toraks BT grubunda 439 hasta olmak iizere toplamda 516 hasta calismaya
dahil edilmistir (Cizelge 3.1.).

Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, acil servisteki bdbrek
fonksiyon degeri, triaj skalasi, vital degeri, takip eden 48-72 saat igerisindeki
bobrek fonksiyon degeri, takip eden 30 giin igerisindeki mortalite ve RRT ve

komorbidite verileri retrospektif olarak incelendi ve kaydedildi.

Birincil sonlanim olarak 30 giin icerisinde herhangi bir nedenle gelisen
mortalite ve RRT ihtiyac1 belirlendi. ikincil sonlanim olarak kontrast maruziyetini
takip eden 48-72 igerisinde akut bobrek hasari gelismesi belirlendi. ABH nin
laboratuvar tanimi i¢in ADQI kilavuzu, RIFLE kriterleri referans alindi(9).
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Cizelge 3.1.: Hasta akis semasi

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil
servisine 31 Ocak 2015 ve 31 Ocak 2021
tarihleri arasinda bagvuran ve Pulmoner BT |

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil
servisine 31 Ocak 2015 ve 31 Ocak 2021

- e . tarihleri arasinda basvuran ve Toraks BT
Anjiyografi goriintiilemesi yapilan hastalar goriintillemesi yapilan hastalar n=7538
n=5700
Dislanan hastalar: 5623 Dislanan hastalar: 7099
. 18 yasindan kuguk oldugu igin= 4 . 18 yasindan kuguk oldugu igin= 595
. Acil servis GFR’si >45 mL/dak/1.73 oldugu igin= . Acil servis GFR’si >45 mL/dak/1.73 oldugu igin=
5466 5967
. Kronik Son Dénem Bobrek Yetmezligi hastasi olup . Kronik Son Dénem Bébrek Yetmezligi hastasi olup
Rutin Renal Replasman Tedavisi aldigi igin= 122 Rutin Renal Replasman Tedavisi aldig igin= 432
. Takip kreatinin degeri olmadigi igin= 31 . Takip kreatinin degeri olmadigi i¢in=105
Pulmoner BT Angiografi Toraks BT goriintiilemesi
goriintiilemesi yapilan yapilan hastalar grubundan
> hastalar grubundan ¢aligmaya calismaya dahil edilen hasta
dahil edilen hasta sayisi= 77 say1si= 439

Calismaya dahil edilen toplam hasta
sayisl
n=516

3.2. Verilerin Analizi

Calismada toplanan verilerin analizi, SPSS 20.0 (Statistical Package for
Social Sciences) yazilimi ve R (R Core Team (2020) veri terminali ile Matchlt
paketi kullanilarak yapildi. Istatistiksel analizler icin Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tip Bilisimi Anabilim Dali’ndan destek alindu.

Orneklemi tamimlamak icin, numerik degiskenler ortanca (minimum-
maksimum), kategorik degiskenler ise sayr ve yiizde ile belirtildi. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk Testi ile incelendi.
Kategorik degiskenlerin yiizdelerinin farki Pearson Chi-Square testi ile analiz
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edildi. Beklenen sikliklarin %20’den fazlasinin 5’ten kiigiik olmasi durumunda
Fisher’s Exact Test kullanildi. Iki bagimsiz grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olup olmadigini belirlemek i¢in Mann-Whitney U Testi kullanildi. Risk
faktorlerini degerlendirmek i¢in tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon

analizi kullanildi. Alfa anlamlilik derecesi olarak 0,05 alindi.

Gruplar calisma degiskenlerine gdre propensity score matching (PSM)
metodu kullanilarak 1:1 eslestirildi. Pulmoner BTA grubundaki 77 hastaya karsilik
toraks BT grubundaki 439 hastanin icerisinden calisma degiskenleri tedavi
grubunun degiskenlerine en benzer 77 hasta yeni kontrol grubu olarak atandi. Bu
yeni kontrol grubunun (Toraks BT PSM) dagilim 6zellikleri 439 hastalik toraks BT
grubu ile ve Pulmoner BTA grubu ile karsilagtirildi. Yeni dagilim 6zelliklerinin

dengeli oldugu saptandiktan sonra analizler PSM grubuyla tekrarlandi.
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4. BULGULAR
4.1. Calismaya Dahil Edilen Tiim Hastalarin Bulgulari

Olgularin medyan yast 74 (min-max: 19-100) olup, 256 (%49,6) hasta
erkekti. 170 (%32,9) hastanin diabetes mellitus, 258 (%50,0) hastanin hipertansiyon
tanis1 mevcuttu. Acil servis basvuru vital bulgu medyan degerleri; nabiz 100/dk
(min-max: 44-220), ates 36,6 °C (min-max: 30,0-42,2), solunum sayis1 24/dk (min-
max: 14-48), SpO2 %94 (min-max: 31-100) saptandi. Hastalarin 63’tinde (%12,2)
sistolik kan basinc1 90 mmHg altindaydi.

Acil servis kabuliinde agirlikli sayida hastanin (N: 292 ve %56,6) triaj 2
grupta degerlendirildigi, triaj 5 grubunda hastanin mevcut olmadigi saptandi

(Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Hastalarin acil servis triaj skalasina gore dagilimlari

Triaj Skalas1 N (%)
Triaj 1 23 (4,5)
Triaj 2 292 (56,6)
Triaj 3 197 (38,2)
Triaj 4 4 (0,8)
Toplam 516 (100)

Olgularin acil serviste goriintilleme Oncesi yapilan serum kreatinin
degerlerinin medyan1 1,86 (min-max: 1,05-24,93), eGFR degerlerinin medyani
31,09 ml/dak/1.73 m? (min-max: 2,16-45,93) olarak saptandi. eGFR degerlerinin
15 ml/dak/1.73 m?’lik basamaklandirma sonrasi dagilimi Cizelge 4.2’ dedir.

Cizelge 4.2. Hastalarin GFR degerlerine gore dagilimlari

Acil Servis eGFR (ml/dak/1.73 m?) N (%)
<15 60 (12,2)
15-29 185(37.6)
30-45 247 (50,2)
Toplam 516 (100)
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Acil serviste toraks BT veya pulmoner BT anjiyografi goriintiilemesini takip
eden 48-72 saat igerisinde 37 (%7,2) hastada ABH gelistigi tespit edildi. ABH
tanimi1 i¢in KDIGO’1n 6nerdigi serum kreatinin diizeyinde %50 artis veya mutlak
0.3 mg/dL artig kriterini kullanildi(11). 30 giin icerisinde herhangi bir sebeple
mortalite gelisen hasta sayist 125 (%24,2) olup, ayni siire i¢inde RRT alan hasta
sayist 33 (%06,4) olarak saptandi. Tiim hastalar i¢in ¢aligma degiskenlerinin (yas,
cinsiyet, acil servis BFT, triaj skalasi, vital bulgular, HT, DM) ABH gelisimi ile
iliskisi analiz edildiginde anlamli farklilik bulunan tek degisken hastalarin acil
servis bobrek fonksiyon degerleri oldu. Acil servis bagvuru bobrek fonksiyonlari

daha iyi olan hastalarda ABH gelisim siklig1 daha fazla bulundu(Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. ABH gelisiminin bobrek fonksiyonlart ile iliskisi

Acil Servis Bobrek Fonksiyon Degerleri | ABH (+) ABH (-) P
e¢GFR? (ml/dak/1.73 m?) 37,82 30,31 0,001
Serum Kreatinin® (mg/dL) 1,67 1,89 0,001

3 Medyan degerler

Tiim hastalar i¢in calisma degiskenlerinin mortalite gelisimi ile iliskisi analiz
edildiginde yas, BFT, hipotansiyon, triaj skalasi, nabiz, solunum sayisi, SpO2, HT
ve DM anlamli fark yaratan degiskenler olarak saptandi. Mortalite ile cinsiyet
(p=0,219) ve ates (p=0,084) degiskenleri arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Mortalite gelisen hasta grubunun gelismeyenlere gore daha yasli, daha kotii bobrek
fonksiyonuna sahip, daha kdtii vital bulgulara sahip, triaj skalas1 daha oncelikli bir

hasta grubu oldugu goriildii (Cizelge 4.4). DM ve HT varligi mortalite ile iligkiliydi.

Birincil sonlanimlarimizdan ilki olan mortalite ve ikincil sonlanimimiz olan
ABH arasindaki iliskiyi analiz ettifimizde aralarinda istatistiki anlamli bir iligki
olmadig1 saptandi. Caligmaya dahil ettigimiz hastalarda mortalite sebebi ABH
gelismesi ile iligkilendirilmedi (p= 0,417). Bu hastalarin sayis1 Cizelge 4.5°te

verilmistir.
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Cizelge 4.4. Mortalite ve anlamli fark saptanan degisken iliskisi

Degisken Mortalite + | Mortalite - P

Yas? 75 73 0,007
eGFR? (ml/dak/1.73 m?) 27,19 32,53 0,007
Serum Kreatinin® (mg/dL) 2,01 1,81 0,016
Hipotansiyon (%) 24,0 8.4 <0,001
Triaj Skalasi (%)® 11,2 2,3 <0,001
Nabiz* 102 98 0,041
Solunum Sayisi ? 28 24 0,001
Sp02* 93 95 0,011
HT (%) 35,2 54,7 <0,001
DM (%) 25,6 35,3 0,045

2. Medyan degerler, ": Triaj kategorisi 1 olan hastalarin yiizdesi

Cizelge 4.5. ABH ve mortalitenin iligkisi

ABH gelismeyen | ABH gelisen Toplam

Mortalite Gelismeyen 365 26 391
Mortalite Gelisen 114 11 125
Toplam 479 37 516

4.2. Calisma Gruplarinin Karsilastirilmasi ile Elde Edilen Bulgular

Eleme islemleri sonrasinda calismanin ana grubu olan pulmoner BTA
grubuna 77 (%14,9) hasta, kontrol grubu olan toraks BT grubuna 439 (%85,1) hasta
dahil edildi. Hastalar eGFR kategorilerine gore incelendiginde 0-15 mL/dak/1.73
m? arasinda toraks BT grubunda 54 hasta (%12,7), pulmoner BTA grubunda 6 hasta
(%9,0); 15-30 mL/dak/1.73 m? arasinda toraks BT grubunda 174 hasta (%40,9),
pulmoner BTA grubunda 11 hasta (%16,4); 30-45 mL/dak/1.73 m? arasinda toraks
BT grubunda 197 hasta (%46,4), pulmoner BTA grubunda 50 hasta (%74,6) hasta

oldugu goriildii (Cizelge 4.6.). Bu iki grubun demografik ve karakteristik 6zelliklere

gore karsilastirmasi Cizelge 4.7.’da verilmistir.
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Cizelge 4.6. Gruplarin eGFR degerlerine gore karsilastirilmasi

Acil Servis eGFR Toraks BT Pulmoner BTA
(ml/dak/1.73 m2)
<15 54 (12,7%) 6 (9,0%)
15-29 174 (40,9%) 11 (16,4%)
30-45 197 (46,4%) 50 (74,6%)
Toplam 439 (%100) 77 (%100)

Calisma degiskenleri agisindan gruplar arasinda belirgin farkliliklar géze
carpmaktadir. Toraks BT grubundaki hastalar pulmoner BTA grubundaki hastalara
gore daha yash (p=0,009) ve erkek cinsiyet daha baskindir (p<0,001). Toraks BT
grubundaki hastalarin acil servisteki BFT degerleri diger gruba goére daha kotiidiir
(p<0,001). Pulmoner BTA grubundaki hastalarda hipotansif olgu oran1 diger gruba
gore daha fazladir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004). Gruplar HT

acisindan benzer dagilim gostermekteyken DM hasta orani toraks BT grubunda

daha fazladir (p=0,028).
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Cizelge 4.7. Gruplarin demografik ve karakteristik oOzelliklere gore

kiyaslanmast

Grup Karakteristikleri Toraks BT | Pulmoner BTA P
Hasta Sayis1 (%) 439 (85,1) 77 (14,9)
Yas? 73 77 0,009
Erkek Cinsiyet (%) 233 (53,1) 23 (29,9) <0,001
Bagvuru eGFR (ml/dak/1.73 m?)? 29,40 41,42 <0,001
Basvuru Kreatinin (mg/dL)? 1,96 1,42 <0,001
Triaj Skalasi (%)

1 15(3,4) 8(10,4)

2 249 (56,7) 43 (55,8)

3 172 (39,2) 25 (32.,5) 0,0561

4 3(0,7) 1(1,3)
Basvuru Vital Bulgular:
Hipotansiyon® (%) 46 (10,5) 17 (22,1) 0,004
Nabiz* 99 100 0,813
Sp0O22 94 94 0,662
Solunum Sayisi? 24 24 0,666
Ates? 36,60 36,30 <0,001
Komorbidite (%)
DM 153 (34,9) 17 (22,1) 0,028
HT 222 (50,6) 36 (46,8) 0,537

3: Medyan Degerler, b. Acil servis sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diistik 6l¢timii

Kontrast madde maruziyetinin sonuglarini incelemek igin calismamizin

birincil ve ikincil

sonlanimlarini

gruplar arasinda

karsilastirildi

ve bu

karsilagtirmanin istatistiksel anlamliligini arastirdi. Birincil sonlanimlarimiz olan
30 gilin igerisinde herhangi bir nedenle mortalite gelismesi ve RRT gerekligi
acisindan gruplar arasinda farklilik saptanmazken, kontrast maruziyetini takip eden
48-72 igerisinde akut bobrek hasar1 gelismesi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
anlaml farklilik saptandi. Pulmoner BTA grubunda daha sik ABH gelistigi tespit
edildi. Bu bulgularin detay1 Cizelge 4.8’te verilmistir.
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Cizelge 4.8. Gruplarin sonlanimlara gore karsilastiriimasi

Sonlanimlar Toraks BT Pulmoner BTA P

Mortalite (%) 102 (23,3) 23 (29,9) 0,210
RRT (%) 29 (6,6) 4(5,2) 0,803
ABH? (%) 24 (5,5) 13 (16,9) <0,001

2. Serum kreatinin diizeyinde %50 artis veya absolut 0.3 mg/dL artis
4.3. Calisma Gruplarinin Eslestirmesi Sonrasi Elde Edilen Bulgular

Caligma gruplarinin degiskenlere gore karsilastirildiginda iki grup arasinda
ortaya ¢ikan degiskenler agsindan istatistiksel anlamli farkliliklarin giderilmesi ve
gruplarin degiskenler acgisindan homojenlestirilip sonlanim verilerinin daha
giivenilir olmasi adina PSM metodunu kullandi. PSM metodu ile pulmoner BT
anjiyografi grubundaki 77 hastaya karsilik toraks BT grubundan degiskenleri
benzer olacak sekilde 77 hasta algoritmik olarak se¢ilmis ve 1:1 esleme yapilmaistir.
Pulmoner BT anjiyografi grubunda 77 hasta, toraks BT grubunda 77 hasta ile
analizler tekrarlandi. Esleme sonrasi olusturulan iki grubun demografik ve

karakteristik 6zelliklere gore karsilastirmasi Cizelge 4.9°de verilmistir.
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Cizelge 4.9. Eslesme sonrasi gruplarin demografik ve karakteristik

ozelliklere gore karsilastirilmast

Grup Karakteristikleri Toraks BL Pulmoner BTA P
(PSM) (PSM)

Hasta Sayis1 (%) 77 77
Yas? 76 77 0,891
Erkek Cinsiyet (%) 24,7 299 0,469
Acil Servis eGFR (mydak/1.73 39,39 41,42 0,127
m2)*
Acil Servis Kreatinin (mg/dr)? 1,45 1,42 0,427
Triaj Skalasi (%)

1 10,4 10,4

2 49,4 55,8

3 40,3 32,5 0068

4 0,0 1,3
Acil Servis Basvuru Vital Bulgular
Hipotansiyon® (%) 23,4 22,1 0,848
Nabiz* 98 100 0,915
Sp0O22 94 94 0,418
Solunum Sayi1s1? 24 24 0,943
Ates? 36,4 36,2 0,413
Komorbidite (%)
DM 24,7 22,1 0,703
HT 429 46,8 0,627

3: Medyan Degerler, b. Acil servis sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diistik 6l¢timii

Eslestirme sonrasi olusturulan yeni gruplar calisma degiskenlerine gore
karsilastirildiginda gruplarin birbirine benzer oldugu goriildi. Karsilastirilan
degiskenler arasinda istatistiksel anlaml farklilik yaratan degisken saptanmadi.
PSM metodu yardimiyla elimizdeki kontrol grubu O6rnekleminden tedavi

grubumuza en benzer 6zellikteki yeni kontrol grubu olusturuldu. Gruplarin eslesme
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Oncesi ve eslesme sonrast ¢alisma degiskenlerine gore karsilagtirilmalarinin

istatistiksel verileri Cizelge 4.10°da verilmistir.

Cizelge 4.10. Gruplarin eslesme Oncesi ve sonrasi degiskenlere gore

karsilastirilmasinin istatistiksel anlamliliklar

Grup Karakteristikleri Eslezg;f;;esi P Esleilllelgeei(;:;aSI P
Yas 0,009 0,891
Erkek Cinsiyet <0,001 0,469
Basvuru eGFR <0,001 0,127
Basvuru Kreatinin <0,001 0,427
Triaj Skalas1 0,0561 0,668
Basvuru Vital Bulgular

Hipotansiyon 0,004 0,848
Nabiz 0,813 0,915
SpO2 0,662 0,418
Solunum Sayis1 0,666 0,943
Ates <0,001 0,413
Komorbidite

DM 0,028 0,703
HT 0,537 0,627

Kontrast madde maruziyetinin sonuglarini incelemek i¢in eslesme sonrasi
gruplar arasinda sonlanimlarimizi yeniden karsilastirdik. Bu bulgularin detay1

Cizelge 4.11°te verilmistir.

Cizelge 4.11. Eslesme sonrasi gruplarin sonlanimlara gore karsilastirilmasi

Sonlanimlar Toraks BT (PSM) Pulmoner BTA (PSM) P

Mortalite (%) 234 29,9 0,362
RRT (%) 2,6 52 0,681
ABH? (%) 9,0 16,8 0,150

2. Serum kreatinin diizeyinde %50 artis veya absolut 0.3 mg/dL artig
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PSM metoduyla gruplar 1:1 eslendikten sonra sonlanimlar agisindan gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Esleme Oncesi dengesiz kontrol
grubuyla yapilan analizde kontrast maruziyeti ve ABH arasinda kurulan istatistiksel
anlamli goziiken iliski, eslesme sonrasi ortadan kalktt ve IV kontrast madde
maruziyeti risk grubundaki hastalarda ABH gelisimi, mortalite, RRT gereksinimi

ile iliskilendirilmedi.
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5. TARTISMA

Kontrast madde ve ABH iligkisini degerlendiren literatiir incelendiginde
1954 yilindan giiniimiize gelen farkli metodoloji, analiz teknigi, hasta grubu ve
sonlanimda yiizlerce yayin gdze ¢arpmaktadir. Ik yayin olan intravendz piyelografi
sonrasi aniiri gelisen bir multipl miyeloma hastasinin vaka raporu, sonrasinda vaka
serisi ile desteklenmis ardindan gozlemsel ¢aligmalar baslamistir ve yayin sayisi

giderek artmustir (1).

[k yayimlanan gézlemsel calismalarin en biiyiik kisitlilig1 kontrol grubunun
olmayis1 ve risk faktdrlerine gére gruplama yapilmayisiyd: (50). Bu ¢aligmalarda
ortaya ¢cikan KMN insidans1 %0 ile %42 gibi ¢ok genis bir aralikta degismektedir
(39). Sadece bu caligsmalara bakarak KMN’nin ger¢ek insidansi ve risk faktorlerini
belirlemek zordur. Kontrol grubu ve randomizasyon olmaksizin gercek bir neden

sonug iliskisi kurmak taraf tutmanin 6n kabuliine neden olacaktir.

Newhouse ve ark., 2008 yilinda, kontrast madde maruziyeti olmayan 32.161
hospitalize hastanin serum kreatinin degerlerini 5 giin boyunca takip ettikleri bir
kohort yayinladilar. Hastalarin %50’sinden fazlasinda serum kreatinin degerinin
%25’1n iizerinde, %11’inde %50 ve %20’sinde mutlak olarak 0.4 mg/dL arttiginm
saptadilar (51). Bu sonuglar kontrol grubu iizerindeki Onemi arttirdi, ¢ilinkii
kullanilan KMN kriterini hastalarin %20’si kontrast madde maruziyeti olmaksizin
saglamaktaydi. Serum kreatinin seviyelerindeki fizyolojik dalgalanmalar 6zellikle
kronik bdbrek hasari olan bireylerde daha da belirgin hale gelmektedir ve bu durum
bu popiilasyonda KMN tanisinin giivenilirlikle koyulmasini normal bdbrek

fonksiyonu olan popiilasyona gore zorlastirmaktadir.

Mevcut literatiirde kontrast maddeyi ABH i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
inceleyecek sekilde tasarlanmig bir randomize kontrollii ¢alisma (RKC) yoktur.
KMN konusunda yayimlanan RKC’lar KMN’nin proflaksisi veya farkli
ozmolaritedeki kontrast maddelerin KMN insidansi iizerine etkilerinin arastirilmasi
amacl yapilmistir. Rudnick ve ark., hiperosmolar kontrast maddenin hipoosmolar
kontrast maddeye gore daha stk KMN’ye yol a¢tigin1 RKC ile yaymlamiglardir
(52). Ancak hiperosmolar kontrast maddenin hipoosmolar kontrast maddeden daha

nefrotoksik olmasi sonucundan hipoosmolar kontrast maddenin nefrotoksik oldugu
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sonucu ¢ikarmak uygun degildir. Hipoosmolar kontrast madde grubundaki ABH
oranlar1 hesaba katilmayan bagka degiskenler nedeniyle ger¢eklesiyor olabilir (39).
Kontrasta maruz kalan hastalarda proflaktik hidrasyonun ABH sikligini azalttig1
RKC ile gosterilmistir (53). Ancak bu bulgu da kontrast maddenin nefrotoksik
olduguna kanit olarak gosterilemez. Bir proflaktik miidahalenin kontrast maddenin
nefrotoksik oldugunu kanitlayabilmesi i¢in miidahalenin kendisinin ABH
patogenezine etkisinin olamamas1 gerekir. Verilen hidrasyon bu hastalarda altta
yatan dehidrasyon, prosediir veya akut hastaliga bagli voliim azalmasi gibi
durumlardan kaynakli ABH’n1 tedavi ediyor olabilir veya verilen hidrasyon serum
kreatinin diizeyini diliie ederek ABH oranlarini oldugundan az gosteriyor olabilir

(39, 54, 55).

Wilhelm-Leen ve ark, 2017 yilinda 5.922.537 hospitalize hastada kontrast
madde iliskili nefropati sikligini arastirdilar. Sonug¢ olarak kontrast madde ile
ABH’n1 iligkisiz buldular (odds orani: 0.93, 95% giiven araligi, 0.88-0.97).
Hastalar1 risk faktorlerine gore dengeleyip tekrar analiz ettiklerinde ABH
insidansinin kontrast madde grubunda azaldigin1 gordiiler (56). Bu sonug¢ se¢im
yanliligiin varligin1 ortaya koymaktadir (39). KMN i¢in ana risk faktorii diisiik
bobrek fonksiyon kapasitesidir. eGFR’de diisiikliigli saptanan hastalar selektif
olarak kontrastli islemlerden sakinilmakta ve bu kontrastsiz grubun daha diisiik
GFR ortalamasina sahip olmasiyla sonu¢lanmaktadir. Kontrol gruplart arasindaki
secim yanlilig1, gruplarin ve degiskenlerin dengesizligi gibi durumlar goz dniinde
bulunduruldugunda RKC yapmak ideal yaklasimdir, ancak etik sebepler nedeniyle
RKC istenilen dizaynda yapilamamaktadir. Sonug olarak arastirmacilar yanlilig
miimkiin oldugunca ortadan kaldiracak bir randomizasyon yontemine
basvurmuslardir ve KMN alakali birgok “propensity score matching” metodunu
kullanan makale yaymlanmistir (37, 57-59). PSM metodu ile yapilan bir ¢alisma
hari¢ tiim calismalarda ABH ile kontrast madde arasinda istatistiksel bir iligki
bulunmadig: bildirilmistir (58). Bahsi gecen bir ¢alismanin sonucundaki farklilik
icin ise McDonald ve ark, tarafindan eGFR <30 mL/dak/1.73 m? olan hasta
ornekleminin kiigiik olmasina bagl olabilecegi yorumu yapilmistir (39). Hinson ve

ark., KMN hakkinda su ana kadar yapilmis en biiyiik (n:17.934) retrospektif
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kohortta intravendz kontrast madde wuygulamast ile ABH oranlar

iliskilendirilmemistir (37).

Gegmis literatiir incelendiginde kontrol grubu olmaksizin ve prosediir
bagimli olusan se¢im yanliligin1 ortadan kaldiran analiz metotlar1 kullanilmadan
yapilan caligmalarin sonuglarinin geligkili oldugu yeni c¢aligmalarin sonuglarina
bakildiginda anlagilmaktadir. Bu sebeplerden 6tiirii calismamizi kontrol grubuyla
dizayn etme karar1 aldik ve analizimize PSM metodunu dahil ettik. Yine literatiir
incelendiginde BFT’e gore riskli popiilasyon olarak kabul edilen eGFR <45
mL/dak/1.73 m? olan hastalarin oransal olarak ¢aligma popiilasyonlarinin kiigiik bir
kismini olusturmasi bir kisithlik idi. Biz ¢alisma popiilasyonumuzu bu hasta
popiilasyonunda literatiire katkida bulunmak iizere dizayn ettik ve eGFR <45

mL/dak/1.73 m? olan riskli popiilasyon iizerinde ¢alistik.

Calismamizda pulmoner BTA grubunun sonlanimlarini {i¢ basamakta
inceleyebiliriz. Herhangi bir kontrol grubu ile karsilastirmadan Pulmoner BTA
grubunun mortalite insidansina bakildiginda %29,9 oldugu goriilmektir. Bu
insidans KMN literatiiriiniin erken ¢caligmalari ile benzerlik géstermektedir. Kontrol
grubu olan toraks BT grubunun mortalitesi (%23,2) ile kiyaslandigimizda iki grup
arasinda mortalite acisindan istatistiki anlamli bir fark olmadigin1 gérdilk. PSM

metodu ile gruplar 1:1 eslendikten sonra da sonug¢ benzerdi.

Calismamizin sonuglarini direkt olarak karsilastiracagimiz bir ¢alisma, hasta
popiilasyonumuzun eGFR <45 mL/dak/1.73 m? olan riskli popiilasyon olmasi
nedeniyle bulunamadi, ancak kontrol gruplari ve PSM metodu kullanan giincel
caligmalarin ¢ogunda hem sonlanimlar (mortalite ve RRT) hem de ABH siklig1
acisindan fark bulunmamasi géz oniine alindiginda bu bulgular giincel literatiirle

uyumludur.

RRT gereksinimi insidanst pulmoner BTA grubunda %5,2 bulundu. RRT
gereksinim insidansini kontrol grubuyla karsilastirdigimizda (%6,6) istatistiki
anlamli bir fark olmadigim goérdiik. PSM metodu ile gruplar 1:1 eslendikten sonra

da sonug benzerdi.

ABH insidans1 Pulmoner BTA grubunda %16,9 olarak saptandi. Bu oranin
kontrast madde maruziyetinden kaynaklandigr yorumunu getirmek kontrol
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grubuyla karsilagtirma yapilmadan miimkiin degildir. Bunun temel nedenlerinden
biri hasta popiilasyonumuzun risk faktorleri itibariyle evreni temsil etmemesidir.
Bagka bir neden ise sonlanim bulgularinin diger degiskenlerden etkilenmesidir.
Gruplar degiskenlere gore eslestirilmeden dnce yapilan karsilastirma sonucu ABH
acisindan iki grup arasinda ABH gelisimi agisindan anlamli fark bulunmustur.
Eslesme oOncesi pulmoner BTA grubunun ABH insidanst (%16,9) toraks BT
grubunun insidansindan (%35,5) yiiksekti ve bu fark istatistiki olarak anlamliydi.
Gruplar PSM metodu ile 1:1 eslendikten sonra bu fark ortadan kalkti. Sonug olarak
PSM metoduyla gruplar degiskenlere homojenlestirildiginde kontrast madde ile
mortalite, RRT gereksinimi veya ABH arasinda istatistiki anlaml1 bir neden-sonug

iliskisi olamadig1 sonucuna vardik.

Gruplarin degiskenlere gore eslestirilmesi 6ncesi ABH insidansinda iki grup
arasinda fark varken esleme sonrasi bu farkin ortadan kalmasini inceledigimizde
temel nedenin gruplarin eslesme Oncesi degiskenler agisindan dengesiz dagilimi
oldugunu gordiik. Toraks BT grubunda 439 hasta varken Pulmoner BTA
grubumuzda 77 hasta mevcuttu. Hastalar eslesme Oncesi yas, cinsiyet, acil servis
bobrek fonksiyonlari, triaj skalalari, acil servisteki kan basinglari, acil servisteki
ates Ol¢timleri, HT ve DM oranlar1 bakimindan istatistiki olarak anlamli olarak
dengesiz dagilimdaydi. PSM metoduyla yaptigimiz 1:1 eslesme sonrasi tiim
degiskenler agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Sonug olarak
birbirine daha benzer iki grup arasinda kontrast maddenin sonlanimlara etkisini
inceledigimizde sonlanimlar agisindan 6nceden olusan farkliligin ortadan kalktigini
gordiik. Esleme oncesi dengesiz kontrol grubuyla yapilan analizde kontrast madde
maruziyeti ve ABH arasinda kurulan istatistiksel anlamli goziiken iligkinin, eslesme
sonrasi ortadan kalktigin1 saptadik. Eslesme 6ncesi mortalite ve RRT gereksinimi
acisindan iki grup arasinda olusan istatistiksel olarak anlamli olmayan farkin da

azaldigini1 gozlemledik.

Gruplarin eslesme Oncesi degiskenler agisindan dengesiz dagilimina sebep
olan degiskenlerin basinda hastalarin goriintiileme Oncesi acil servis bobrek
fonksiyon degerlerinin geldigini gordiik. Kontrastl goriintiileme yapilan hastalarin
medyan eGFR degeri 41,42 mL/dak/1.73 m? iken kontrastsiz goriintiileme bu deger

29,40 ml/dak/1.73 m*’e digiiyordu. Bu farklihigin sebebini hekimlerin bobrek
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fonksiyonu kotii olan hastalara KMN c¢ekincesi nedeniyle kontrast vermemesi
olarak yorumladik. Literatiirde de bahsi gegen bu se¢im yanliliginin iistesinden
gelmek amaciyla PSM metodunu kullanarak risk faktorleri bakimindan gruplar
eslenip analiz edildiginde sonlanimlarin degismesi de bu yorumumuzu

desteklemektedir (39).

Calismamizdaki bulgulardan biri de eGFR <45 mL/dak/1.73 m? olan hasta
popiilasyonunda bobrek fonksiyonu kétiilestikce ABH sikliginin azaldig: idi. ABH
gelisen alt grubundan medyan eGFR degeri 37,82 mL/dak/1.73 m? iken ABH
gelismeyen alt grupta bu deger 30,31 mL/dak/1.73 m? idi. Bu bulgu tiim eGFR
degerindeki hastalara genellendiginde giincel tip literatiirii ile bir bakima
celismektedir, ancak bizim hasta popiilasyonumuzda yorumu farkli olabilir. ABH
tani1 kriterlerinin referans alindigi altin standart bir test yoktur. Newhouse ve ark.’1n
da gosterdigi lizere hospitalize hastalarda 6zellikle bobrek fonksiyonlart bozuk
hastalarda serum kreatinin diizeyinde dalgalanmalar siktir ve bu dalgalanmalar kimi
zaman ABH tani kriterlerini karsilamaktadir (51). Calismamizda bobrek
fonksiyonlart1 bozuk hastalarda serum kreatinin seviyelerindeki fizyolojik
dalgalanmalarin ABH olarak taninmamasi amaci1 ve daha yiiksek segicilik orani
nedeniyle ABH’nin laboratuvar tanimi i¢in RIFLE kriterleri referans alindi. Veriler
g6z Oniline alindiginda ¢aligmamizdaki bu bulgunun kronik bdbrek hastalarinda
RIFLE tani kriterlerinin duyarliliginin normal popiilasyona gore daha diisiik oranda
olmasina bagli oldugu yorumda bulunduk(60). Altin standart tan1 testi olmadig1 i¢in
duyarliligin ve 6zgiilliigiin objektif degerlendirmesi giiniimiiz sartlarinda olasi
degildir. Bu hasta gruplarinda ABH kriterlerinin yaninda hekimin klinik
degerlendirmesi ve ongoriistiniin normal GFR degerine sahip hasta gruplarina gore

daha da 6nem kazanacagini savunmaktay1z.

eGFR medyan degerinin eslesme Oncesi farkliliginin yaninda hastalarin
eGFR degerlerine gore dagilimi incelendiginde eGFR degeri 30-45 mL/dak/1.73
m? olan hastalar toraks BT grubunda %46,4 orana sahipken, pulmoner BTA
grubunda %74,6 orandaydi. Calismamizin bir diger bulgusu da bobrek
fonksiyonlar1 daha kotii hastalarda ABH sikliginin daha az olmasiydi. Toraks BT
grubundaki hastalarin bobrek fonksiyonlarinin daha koétii oldugu gozlemi ve bu

bulgu birlestirildiginde, eslestirme éncesi ABH nin Pulmoner BTA grubunda daha
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yiiksek ¢ikmasi sonucu KM’den bagimsiz olarak agiklanabilir. Gruplarin eslesmesi
sonrasi analizde ABH acisindan anlamli fark olusmamasi da bu yorumumuzu

destekler niteliktedir.

Calismamiz bazi kisithiliklara sahiptir. Retrospektif kayitlarin yetersizligi
risk faktorlerimizi kisitlamistir. Calismamiz Acil Serviste kaydi tutulan risk
faktorleri ile dizayn edilmistir. Bu kisitlilik mortalite ve ABH arasindaki iligki
incelendiginde ortaya c¢ikmaktadir. Caligmamizda mortalite ve ABH arasinda
istatistiksel anlamli bir iligki bulunmamistir. Bu bulgu bize calismaya dahil
edilmeyen ve sonlanimlar1 etkileyen hesaba katilmamis ek faktdrler oldugunu

gostermektedir.

Calismamizda KM sonras1t ABH sikligini inceledik ancak bu hastalarin bir
kisminda halihazirda acil servis basvurusunda ABH tanis1t mevcut olabilirdi. Bu
durum 6zellikte gruplarin karsilastirmasi oncesi istatistiklerde kisitliliga yol agmig

olabilir.

Analize alan hasta sayis1 kisitliliklarimizdan bir digeriydi. Her iki grupta
da ¢alisgmaya eGFR degeri <45 mL/dak/1.73 m? hastalarin dahil edilmesi nedeniyle
hasta sayis1 6nemli Ol¢iide kisitlandi. Hasta sayisinin az olmasi sonlanimlara da
yansidi. Pulmoner BTA grubunda ABH gelisen hasta sayis1 13, RRT gereksinimi
olan hasta sayis1 4, mortalite sayis1 ise 23 idi. Sonlanim agisindan pozitif hasta
sayis1 azaldik¢a analizimizin giivenilirligi de dogru orantili olarak azalmaktadir.
Bulgularimiz her ne kadar giincel literatiir ile ortiisse de daha yiiksek hasta sayisi

ile daha farkli sonug alabilecegimiz g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Calismamizda acil servis sartlarinda risk grubundaki hastalarda intraven6z
kontrast madde maruziyetinin mortalite, RRT gereksinimi ve ABH gelisimi ile

iligkisi saptanmamustir.

2. Birincil sonlanim hedeflerinden ilki olan ¢calismaya dahil edilen hastalarda
kontrast madde maruziyetini takip eden 30 giin igerisinde herhangi bir sebeple
mortalite gelisip gelismedigi eslesme Oncesi gruplar arasinda benzer bulunmustur.

Eslesme sonrasi mortalite sonlanimi agisindan gruplar yine benzerdi.

3. Birincil sonlanim hedeflerinden ikincisi olan calismaya dahil edilen
hastalarda kontrast madde maruziyetini takip eden 30 giin igerisinde hastanin RRT
alip almadig1 eslesme Oncesi gruplar arasinda benzer bulunmustur. Eslesme sonrasi

RRT sonlanimi agisindan gruplar yine benzerdi.

4. ikincil sonlanim hedefi olan ¢alismaya dahil edilen hastalarda kontrast
madde maruziyetini takip eden 72 saat icerisinde hastalarda herhangi bir nedenle
ABH gelisimi eslesme Oncesi gruplar arasinda istatistiki anlamli olarak farkl
bulunmustur. Farklilik gruplarin eslesme 6ncesi dengesiz dagilimi ile agiklanmastir.

Eslesme sonrast ABH sonlanimi agisindan farklilik ortadan kalkmistir.

5. Giincel literatiir ve calismamizdaki veriler géz 6niine alindiginda kontrast
madde ve ABH arasindaki nedensellik iliskisinin giderek zayifladigi goriilmektedir.
KMN literatiiriiniin erken yaymlarindaki kontrol grubu eksikliginden dogan
celigkili sonuglar, takip eden yillarda biiyiik kohortlarla yayimlanan serum kreatinin
seviyelerindeki fizyolojik degisimlerin KMN tani kriterlerini saglamasi, son
yillarda PSM yardimiyla kontrol gruplarinda risk faktorlerinin dagiliminin daha iyi
saglandig1 calismalarda ABH ve kontrast madde arasinda iliski bulunmamasi gibi
durumlar g6z Oniine alindiginda tiim KMN algisinin klasik bir ‘post hoc ergo
propter hoc’ gecersiz akil yiiriitmesi olabilecegi olasiliklara dahil edilmelidir.
Kontrastin nefrotoksik olmadiginin ispati i¢in kontrast maddeyi ABH i¢in bagimsiz
risk faktorii olarak inceleyecek sekilde tasarlanmig randomize kontrollii calismalara

ihtiya¢ vardir.
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7. OZET

ACIL SERVISTE KONTRAST MADDE SONRASI AKUT BOBREK
HASARININ  RiSK  GRUBUNDAKI HASTALAR  UZERINDE
ARASTIRILMASI

Giris ve Amac: Giiniimiizde acil servislerde en yaygin kullanilan
goriintiileme modalitelerinden biri kontrastl bilgisayarli tomografi (BT) olmustur.
Bobrek fonksiyonlari kétii olan hastalarin goriintiilemesi kontrast madde nefropatisi
endisesi nedeniyle kontrastsiz yapilabilmektedir. Ek olarak ¢ekim dncesi bobrek
fonksiyon degerlerinin beklenmesi acil servis kalis siirelerini uzatmaktadir.
Calismamizda acil serviste kontrast madde uygulamalar1 sonrasi risk grubundaki
hastalarda akut bobrek hasari (ABH) gelisip gelismedigi ve sonuglari arastirildi.

Gerec ve Yontem: Uciincii basamak bir egitim hastanesinde retrospektif
olarak gergeklesen arastirmada 6 yillik donemde pulmoner BT anjiyografi (BTA)
ve toraks BT goriintiilemesi yapilan bazal GFR degeri <45 mL/dak/1.73 m? olan
hastalar incelendi. Pulmoner BTA goriintillemesi yapilan 77 ve toraks BT
goriintlilemesi yapilan 439, toplam 516 hasta calismaya dahil edildi. Gruplar
Propensity Score Matching (PSM) metoduyla calisma degiskenlerine gore 1:1
eslestirildi. Olasi risk faktorleri ile (yas, cinsiyet, acil servis BFT, triaj skalasi, vital
bulgular, HT, DM) sonlanimlarin (renal replasman tedavi (RRT) gereksinimi, ABH
gelisimi, 30 giinliik mortalite) iliskisinin incelendigi analizler 6nce tiim hastalarda,
sonrasinda eslestirme dncesi ve sonrasi gruplarda tekrarlandi. Istatistiki analizler R
veri terminali ve SPSS 20.0 kullanilarak yapildi.

Bulgular: Esleme 6ncesi gruplar karsilastirildiginda mortalite (p=0,210) ve
RRT gereksinimi (p=0,803) agindan gruplar arasinda fark saptanmazken, pulmoner
BTA grubunda ABH (p<0,001) daha yiiksek oranda saptandi. PSM metoduyla 1:1
esleme sonrasi gruplar arasinda mortalite (p=0,362), RRT (p=0,681) ve ABH
(p=0,150) sonlanimlar1 agisindan fark saptanmadi.

Sonu¢: Calismamizda risk grubunda kabul edilen eGFR <45 mL/dak/1.73
m? olan hasta popiilasyonunda intravendz kontrast madde maruziyeti ile mortalite,
RRT gereksinimi ve ABH gelisimi acisindan neden-sonug iliskisi saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Kontrast Madde Sonrast Gelisen Akut Bobrek Hasart,

Kontrast Madde Nefropatisi, Propensity Score Matching

32



8.ABSTRACT

STUDY OF POST-CONTRAST ACUTE KIDNEY INJURY ON HIGH-
RISK PATIENTS IN THE EMERGENCY DEPARTMENT SETTINGS

Introduction: Contrast enhanced computed tomography is one of the most
ordered imaging modalities nowadays in emergency departments. Especially for
vascular diagnoses, contrast media is essential to use. Due to the concern of contrast
induced nephropathy, patients have decreased renal functions occasionally and
selectively not been exposed to CECT. Additionally waiting for patient’s renal
function test results before obtaining CECT imaging leads to longer ED length of stay
and slowdown ED operations in general. In our study, we analyzed post-contrast acute
kidney injury and its outcomes on high-risk patients in the emergency department
settings.

Materials and Method: This study conducted in a tertiary care university
teaching hospital, patients with a baseline GFR of <45 mL/min/1.73 m? who
underwent pulmonary CT angiography (CTA) and thoracic CT imaging over a 6-year
period were retrospectively evaluated. 77 patients who underwent pulmonary CTA,
439 patients who underwent thorax CT imaging and in total 516 patients were included
in study. The groups were matched 1:1 according to the study variables with the
propensity score matching method. Analyzes examining the relationship between
potential risk factors (age, gender, baseline renal function tests, triage scale, vital signs,
HT, DM) and outcomes (requirement for renal replacement therapy (RRT),
development of AKI, 30-day mortality) were analyzed in all patients, then repeated in
pre-matched and post-matched groups. Statistical analyzes were performed using the
R data terminal and SPSS 20.0.

Results: When the pre-matched groups were compared, there was no difference
between the groups in terms of mortality (p: 0.210) and RRT requirement (p: 0.803),
while AKI (p<0.001) was found to be higher in the pulmonary CT angiography group.
There was no difference between the groups in terms of mortality (p: 0.362), RRT (p:
0.681), and AKI (p: 0.150) after 1:1 matching with the propensity score matching
method.

Conclusion: In our study, in the high-risk patient population which eGFR <45

mL/min/1.73 m?, no cause-effect relationship was found between exposure to
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intravenous contrast media and mortality, the need for renal replacement therapy, and
the development of acute kidney injury.

Key Words: Post Contrast Acute Kidney Injury, Contrast Induced
Nephropathy, High-Risk Patient, Propensity Score Matching
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