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TESEKKUR

I¢ hastaliklar1 egitim siirecimin basindan sonuna kadar her zaman yanimda ve destek¢im
olan, bundan sonraki calisma ve egitim hayatim boyunca da her zaman varligin
yanimda hissetmek istedigim, gerek klinik tecriibesi gerekse bilgi birikimi ve
donanimiyla bizlere her zaman 6gretici olan ve yol gosteren, bu klinigi tercih etmemde
baslica sebeplerden biri olan ve egitici rolliniin disinda bizlere her zaman bir baba
sefkati ile yaklasan Prof. Dr. Ali OZDEMIR ’e;

Enerjisi venezakati ile her ise yetisebilecek miithis bir insan olan, her zaman giincel
bilginin pesinde kosan ve bizlere de bu noktada yol gosterici olan, bilgi ve tecriibesi ile
bizleri gelistiren, meslek hayatim boyunca hep Ornek almak isteyecegim ve ayni
zamanda tez danismanim olan Dr. Nalan OKUROGLU na;

Tam bir bilim insan1 olan, akademik calismalara verdigi 6nem ile etik ¢alisma nosyonu
edinmede yol gosteren, tez siirecim boyunca desteklerini hi¢cbir zaman esirgemeyen Dog
Dr. Yasar Sertbas’a;

Mekanizma ve patofizyolojiye hakim, bilgiyi seven, hekimlik ahlakina 6nem veren ve
tenis sevgisine hayran oldugum, destegini ve bilgisini hi¢gbir zaman esirgemeden yol
gosterici olan Prof. Dr. Aydin ATAKAN’a;

Asistanlik siirecim boyunca gerek calisma hayatimda gerekse sosyal hayatta birlikte
zaman gecirmekten keyif aldigim, saygi duydugum, hekimlik ahlaki ve c¢alisma
prensiplerini 6rnek aldigim hem kidemlim hem de agabeylerim olan Uzm. Dr. Necat
Alper CELIKER, Uzm. Dr. Muhittin Doruk TATLI ve Uzm. Dr. Mert ORTAC a;

Hem kidemlim hem arkadasim olan desteklerini ve sevgilerini her zaman hissettigim,
hekimligi severek yapmama katkilar1 olan, hastaneyi bir calisma ortamindan ziyade
keyifle geldigim bir yer haline getiren Uzm. Dr. Hatice ZORLU KIZILAGAC, Uzm.
Dr. Neval SAHIN, Uzm. Dr. Nisa BABACANLAR, Uzm. Dr. Selin CINAR’a;

Beraber ¢aligmaktan keyif aldigim, bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim, desteklerini
benden hi¢ esirgemeyen ayni zamanda bana her daim ablalik yapan basta Uzm. Dr.
Merve CILOGLU OZTURK, Uzm. Dr. Serpil OZTURK, Uzm. Dr. Kiibra KORDEMIR
ve birlikte ¢aligma imkan1 buldugum tiim uzmanlarima,

Asistanlik slirecim boyunca keyifle ¢alistigim, tanidigim i¢in kendimi sansli hissettigim
Dr. Tugge Sevval YILDIZ, Dr. ibrahim Deniz YAPRAK, Dr. Tug¢e AYAZ, Dr. Gonca
BERBER BAYAV, Dr. Mihrisah AYTEKIN, Dr. Betil BILDIK, Dr. Berin
KARAKAMCI ve tiim asistan arkadaslarima;

Ekip ruhunu en giizel sekilde hissetmemi saglayan, ¢caligma ahlaklarina saygi duydugum
ayn1 zamanda arkadasliklarindan keyif aldigim, ayrilacak olmaktan dolayi biiyiik iizlintii
duydugum basta Hem. Giilay SAHIN, Hem. Arzu KARATAS OZENC, Hem. Gizem
SAZLIDERE, Hem. Neriman FIRTINA, Hem. Merve UYLAS, Hem. Fatma
KIRKBIYIK DENIZ ve i¢ hastaliklar1 kliniginde gorev alan tim hemsire ve
personellere;



Tip fakiiltesine giris ve devaminda egitim-calisma siirecim boyunca beraber yol
aldigimiz, benzer hayallerle ¢iktifimiz bu yolda fikir ve goriislerine 6nem verdigim,
benden destegini hi¢ esirgemeyen arkadasim Dr. Pelin Aysen CEBIR ’e;

Bu zorlu egitim hayat1 siiresince bana her daim destek olan, bugiin sahip oldugum
kisilik ve diisiince yapisina erismemde biiyiilk emekleri olan, her zaman varliklarim
yanimda, sevgilerini i¢imde, verdikleri giicli arkamda hissettigim basta annem Havva
ER, babam Irfan Zeki ER, agabeyim Baris ER ve esi Hatice OZUN ER olmak iizere
tim aileme;

Bu zamana kadar yasadigim hayat siireci disinda tanistigim zamandan beri her adimda
yanimda olan, hayati beraber tanima adina yol aldigimiz, sevgisini, merhametini ve
destegini her zaman hissettigim Murat OZDAL’a en igten dileklerimle tesekkiiriimii
Sunarim.

Dr. Hatice Cansu ER
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OZET
AMAC

Serebrovaskiiler olay (SVO) iki ana tiire ayrilir. Ilki; tromboz, emboli veya sistemik
hipoperfiizyona bagli gelisen beyin iskemisi, ikincisi ise intraserebral kanamaya veya
subaraknoid kanamaya bagli beyin kanamasidir.

SVO, bu patolojik siireclerden birinin sonucu olarak ortaya ¢ikan akut ndrolojik
hasardir.

Iskemik inme, beyindeki bir bolgede ani bir kan dolasimi kaybi ile karakterizedir ve
buna bagli olarak ortaya ¢ikan norolojik fonksiyon kaybina neden olur.

Kontrast maddeye bagli nefropati, radyolojik islemler sirasinda kullanilan kontrast
maddenin neden oldugu bobrek fonksiyonlarinda akut bir bozukluktur. Bu sendrom,
kontrast maddenin verilmesinden birkac¢ gilin sonra ortaya cikar ve genellikle oligiiri
(idrar ¢ikisinin azalmasi) ya da oligiirisiz seyreden artmis serum kreatinin diizeyleri ile
birlikte goriiliir. Son yillarda kontrastli gériintiileme ¢aligmalarinin kullaniminin artmasi
nedeniyle, patogenez ve korunmaya yonelik ek arastirmalar gerekli goriilmistiir.
Literatiirde, kontrasta maruz kaldiktan 48 ila 72 saat sonra >0,5 mg/dL'lik bir serum
kreatinin (SCr) artis1, >%25'lik bir tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 (eGFR) diisiisii,

>%25'lik bir SCr artis1 gibi ¢esitli kontrast iliskili nefropati tanimlar1 mevcuttur.

Literatiire gore, genel popiilasyonda kontrast maruziyetinden sonra KMN insidansi
%0.6 ile %2.3 arasinda olup yiiksek riskli renal problemi olan veya diyabetik hastalarda
%A40’1ara kadar ¢ikmaktadir. Bu nedenle risk siniflandirmasi, bu yiiksek riskli bireylere
kontrast madde maruziyetinden 6nce bile uygun Onleyici tedavilerin saglanmasinda

onemli bir etkiye sahiptir.

CHA2DS2-VASc skoru; 65-74 yas, >75 yas, kadin cinsiyet ,diabetesmellitus,
hipertansiyon, gecirilmis SVO, konjestif kalp yetmezligi (KKY)/sol ventrikiil
disfonksiyonu ve vaskiiler hastalig1 iceren bilesik bir skorlama sistemidir. Geleneksel
olarak atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inme riski i¢in bir tahmin araci olarak

kullanilmastir.

CHA2DS2-VASC skorunda da yer alan yas, diabetusmellitus, kalp yetmezligi, cinsiyet

parametreleri kontrast iligkili nefropati i¢in de risk faktorleri olarak one siirtilmiistiir. Bu



nedenle, bu basit puanlama sisteminin kontrast iligkili nefropati riskini tahmin etmek

icin kullanilabilirligi degerlendirilmek istenmistir.

Bu calismada iskemik serebrovaskiiler hastalik geciren hastalarda BT anjiografi
sonrasinda gelisebilecek kontrast iliskili nefropati riskini tahmin etmek icin basit bir
ara¢ olarak CHA2DS2-VASc skorunun prediktif degerinin analiz edilmesi

amagclanmustir.

MATERYAL METOD

Calisma; Temmuz 2022’den itibaren hastanemizde yatarak tedavi goren, iyotlu kontrast
madde ile BTA c¢ekilip BTA ya da Difiizyon MR ile iskemik serebrovaskiiler hastalik
tanist dogrulanmis, 18 yas ve istii hastalar segilerek yapildi. BTA ¢ekiminde non-
iyonik, diisiik osmolariteli kontrast madde olan ioheksol kullanildi. Hastalarla ilgili yas,
cinsiyet, beden kitle indeksi, sigara kullanimi, ek hastalik bilgileri taranmis olup her
hasta icin CHA2DS2-VASc skoru hesaplanmis ayn1 zamanda alt, ast, albiimin, total
protein, aclik kan glukozu, glikolize hemoglobin, probnp diizeyi, lipit profili, tam kan
sayimi, hastaneye gelis iire ve kreatin degerleri, iyotlu kontrast madde alimindan 48 ila
72 saat sonraki lire ve kreatin degerleri, idrarda protein diizeyi bakilip sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ekokardiyografi ile incelenmistir. Calisma iki grup
izerinden yiiriitiilmiis olup Grupl(calisma grubu) i¢inde iyotlu kontrast madde almis ve
kontrasta maruz kaldiktan 48 ila 72 saat sonra >0,5 mg/dL'lik bir serum kreatinin (SCr)
artist, >%25'lik bir tahmini glomertiler filtrasyon hiz1 (eGFR) diisiisii, >%25'lik bir SCr
artis1 parametrelerinden herhangi birinin varligi ile kontrast iliskili nefropati tanisi
alanlar yer alirken, Grup2 (kontrol grubu)yi kontrast iligkili nefropati tani kriterlerini
kargilamayan hastalar olusturdu. Her hasta i¢in CHA2DS2-VASc skoru hesaplandi ve
gruplar aras1t CHA2DS2-VASc skor diizeyine gore kontrast madde nefropatisi gelisimi

acisindan karsilastirildi.

BULGULAR

Calisma yaslar1 39 ile 97 arasinda degismekte olan toplam 201 iskemik SVO’lu hasta ile
gerceklestirilmistir. Hastalarin ortalama yaslar1 70,02+12,64 diir. Calismaya katilanlarin



100’1 (%49,8) kadin iken 101’1 (%50,2) ise erkektir. Calismaya katilan hastalarin
%16’sinda KMN gelismistir. KMN’si gelismeyen hastalarin yas ortalamasi 69,33+12,52
iken KMN olan hastalarin yas ortalamasi 73,65+12,86 dir. Calismaya katilanlardan
KMN olmayan hastalarin bazal VKI ortalamas1 27,32+4,16 iken KMN olan hastalarn
bazal VKI ortalamasi 28,38+4,67 dir. Hastalarin gelis CHA2DS>-VASc skorlari
4,98+1,42 idi. Cekilen BT anjiografi sonrasinda kontrast madde nefropatisi gelisen
hastalarin CHA2DS.-VASc skorlar1 (5,59+1,49) kontrast madde nefropatisi gelismeyen
hastalardan (4,87+1,38) belirgin olarak yiiksek bulundu (p:0,008).

Analiz sonucuna gore kontrast madde nefropatisi gelisimini acgiklayan denklem: Kontrast
madde nefropati gelisimi=-4,408 + 0,014 ag¢lik kan sekeri + 1,105 SVO hikayesi + 1,224
KAH varligi+1,442 antikoagiilan kullanimi seklinde goriiliidii.Kontrast madde
nefropatisini ortaya koyan CHA2DS:-VASc skoru i¢in optimum kesim noktasi (cutoff
degeri) >5 olarak belirlendi. Kesim noktasindaki duyarlhilik (Sensitivity): 62,5; Ozgiilliik
(Specificity): 61,54 olarak belirlendi.

SONUC

Calismamizin SVO gegiren hastalarda islem o©ncesi KMN riskini 6ngdérmede
CHA2DS2-VASc skorunun degerlendirildigi ilk ¢aligma olmasi nedeniyle biiytlik bir
Oonem tasidigina inanmaktayiz. Serebrovaskiiler olay gecirmekte oldugu diisliniilen ve
kontrast madde alacak olan hastalarda KMN gelisimi riskini degerlendirmek amaciyla
CHA2DS2-VASc skorlama sisteminin giivenli bir sekilde kullanilabilecegi
kanaatindeyiz. Bunun disinda kontrast madde verilecek olan hastalarda aglik kan sekeri
yuksekligi, KAH, SVO hikayesi, atrial fibrilasyon nedenli antikoagiilan kullanimi
olanlarda KMN gelisme ihtimalinin yiiksek olacagi diisiiniilerek proflaktik tedavi ve

yakin takiplerinin aksatilmamasi gerektigini diisiinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER
BT anjiografi, CHA2DS2-VASC skoru, iskemik serebrovaskiiler olay, kontrast madde

nefropatisi, risk belirleme
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ABSTRACT

AIM

Cerebrovascularaccident(CVA) can be classifiedinto two main

categories: Ischemicstrokes arecausedbythrombosis, embolismorsystemichypoperfusion
Hemorrhagicstroke is duetobleedingintothebrainbytherupture of a bloodvessel.

Hemorrhagicstrokemay be  furthersubdividedintointracerebralnemorrhage  (ICH)

andsubarachnoidhemorrhage (SAH). CVA is an

acuteneurologicaldamagecausedbythesepathologies.

Ischemicstroke is characterizedbythesuddenloss of bloodcirculationto an area of

thebrain, resulting in a correspondingloss of neurologicalfunction.

Contrast-inducednephropathy  (CIN) is defined as theacuteimpairment of
kidneyfunction resultingfromtheadministration of contrastmedia(CM)
in angiographicprocedures. CIN usuallyoccurs within 2-3  days afterparenteral CM
administrationand IS seenwitholiguricornonoliguric
serum creatininelevelincrease. Thedefinition of CIN includes a rise in absolute serum
creatininevalue of at least 0.5 mg/dL, a 25% increasefrombaselineor a 25% decline in
estimated GFR within 48—72 hoursafterexposureto a contrastagent Theproliferation of
imagingmethodsandinterventionalproceduresinvolvingadministration of intravascular

CM makesfurtherresearchesforpathogenesisandpreventionessential.

An overallincidence of CIN in the general population is reportedto be 0.6-2.3%.
Theincidenceamongpatientswithnon-modifiable risk factorssuch as pre-existent renal
insufficiencyanddiabetesmellitus is 40%. Identification of patients at high risk
forthedevelopment of CIN is majorimportance. Prevention is
thekeytoreducetheincidence of CIN and it beginswithidentification of thehigh risk
patientcoupledwithappropriate peri-proceduralmanagement.

The CHA2DS»-VASc score, is a clinicalpredictionrule forestimatingthe risk of stroke in

peoplewithatrialfibrillation (AF). CHA2DS; standsfor Congestiveheartfailure, hypertens
ion, age(>65=1point,>75=2points), diabetes, previous stroke/transientischemicattack (2

xii



points). VASc standsforvasculardisease (peripheralarterialdisease,
previousmyocardialinfarction, aorticatheroma), andsexcategory (femalegender) is
alsoincluded in thisscoringsystem.

A strongcorrelationwasfoundbetween risk of ContrastinducedNephropathyandpre-
existingdiabetesmellitus, congestiveheartfailure andadvancedagethatarealsoincluded in
CHA2DS>-VASc  score.  Inthisstudy, it  wasaimedtoevaluatethepredictability
of CHA2DS>-VASc score for CIN followingtheuse of CT perfusion/CT
angiography(CTP/CTA) in patientswithacuteischemicstroke.

MATERIAL AND METHODS

Thestudywasperformedbyselectingpatientsaged 18 yearsandolderwhowerehospitalized
in ourhospital since July 2022 andwhosediagnosis of
ischemiccerebrovasculardiseasewasconfirmedby CTA withiodinatedcontrastmaterialand
CTA orDiffusion MR. For CTA imaging, Ilohexol, a non-ionic, low-
osmolaritycontrastagent, wasused. Age, gender, body massindex, smokingstatus,
andadditionaldiseaseinformationaboutthepatientswerecollected, andthe CHA2DS2-
VASc scorewascalculatedforeachpatient. Complete bloodcount, ureaandcreatininevalues
at hospitaladmission, ureaandcreatininevalues 48 to 72 hoursafteringestion of
iodinatedcontrastmaterial, and protein levels in urineweremeasured.
Leftventricularejectionfraction (LVEF)
wasevaluatedbyechocardiography. Thestudywasconducted in two groups: Group 1
(studygroup) consisted of patientswith an increase in serum creatinine (SCr) of >0.5
mg/dLand an estimatedglomerularfiltration rate (eGFR) increase of >25%
whoreceivediodinatedcontrastmediaandwereevaluated 48 to 72
hoursaftercontrastexposure. Group 2 (controlgroup) includedpatientswhodid not
meetthediagnosticcriteriaforcontrast-relatednephropathyand had  noparameters  of
decreasedfiltration rate (eGFR) and a SCrincrease of >25%. The CHA2DS2-VASc
scorewascalculatedforeachpatientandcomparedbetweenthegroupsforthedevelopment  of

contrastmedianephropathyaccordingtothe CHA2DS2-VASc scorelevel.
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RESULTS

Thestudyincluded a total of 201 patientswithischemic SVO, ranging in agefrom 39 to
97. Themeanage of thepatientswas 70.02+£12.64 years. Of theparticipants, 100 (49.8%)
werefemaleand 101 (50.2%) weremale. CIN developed in 16% of thepatients in
thestudy. Themeanage of thepatientswhodid not develop CIN was 69.33+12.52 years,
whilethemeanage of thepatientswith CIN was 73.65+12.86 years. Themeanbaseline
BMI of thepatientswithout CIN was 27.32+4.16, whereasthemeanbaseline BMI of
thepatientswith CIN was 28.3844.67. Theadmission CHA:DS.-VAScscores of
thepatientswere 4,98+1.42. The CHA:DS.-VAScscores of
thepatientswhodevelopedcontrastmedianephropathyafter CT angiography (5.59+1.49)
weresignificantlyhigherthanthosewhodid not developcontrastmedianephropathy
(4.87£1.38) (p:0.008).

Theequationdescribingthedevelopment of
contrastmedianephropathyaccordingtotheanalysisresultswas: Development of
contrastmedianephropathy= -4,408 + 0.014 fastingbloodglucose + 1.105 history of
cerebrovascularevent + 1.224 coronaryarterydisease + 1.442 anticoagulantuse. The
optimum cut-oftvalueforthe CHA:2DS:-
VAScscorerevealingcontrastmedianephropathywasdeterminedto be >5, with a sensitivity
at thecut-offpoint of 62.5% and a specificity of 61.54%.

CONCLUSION

Webelievethatourstudy is of greatimportance, as it is thefirsttoevaluatethe CHA2DS2-
VASc score in  predictingthe risk of CIN  beforetheprocedure in
patientswhohaveundergone a cerebrovascularevent. Wethinkthatthe CHA2DS2-VASc
scoringsystem can be safelyusedtoevaluatethe risk of CIN development in
patientswhoarethoughttohave a cerebrovascularaccidentandwillreceivecontrastmedia.
Additionally,  wethinkthatprophylactictreatmentandclosefollow-upshould not  be
interrupted, consideringthatpatientswhowill be  givencontrastmaterialwillhave a
highprobability of developing CIN if they havehighfastingbloodsugar, a history of
coronaryarterydiseaseorcerebrovascularevent, orif they

useanticoagulantsduetoatrialfibrillation.
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1.GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVH), bir beyin bélgesinin kalic1 ya da gegici olarak iskemi
veya kanama sonucu etkilenmesi veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarinin
primer patolojik hasaridir [1]. inme, ani gelisen ve 24 saatten daha uzun siiren vaskiiler
kokenli norolojik defisitleri tanimlayan bir durumdur. Bu defisitler fokal ya da jeneralize
olabilir ve 6liimle sonuglanabilir [2]. Serebrovaskiiler hastaliklar 6liim nedeni olarak diinyada
liclincii  siray1 alirken, sakathik olusturma yoniinden birinci sirada yer almaktadir.
Serebrovaskiiler hastalik siklig1 toplumlar ve cinsiyetler arasinda farklilik gostermektedir. Bu
farklilikta genetik faktorler kadar, yasam tarzi farkliliklari da rol oynamaktadir. [3]inme
gecirmis hastalarin diinya genelindeki prevalanst 60 milyondan fazla olarak tahmin
edilmektedir [4]. Kiiresel olarak tiim serebrovaskiiler olaylarin(SVO) %68'i iskemik ve %32'si
hemorajiktir. [5]

Beynin bilgisayarli tomografisi (BT) tipik olarak SVO’yu saptamak i¢in kullanilan ilk
goriintlileme ¢aligmasidir. BT taramasi hastanelerde yaygin olarak bulunur, hizli bir sekilde
yapilabilir ve akut iskemik inmeden farkli bir tedavi gerektiren beyinde kanama olup
olmadigin1 tespit edebilir. Beyin manyetik rezonans gorilintiileme (MR)de akut iskemik
SVO’yu teshis etmek igin yaygin olarak kullanilir. [6] Hastalarin tanilarinin konulmasinda
trombolitik tedavi uygulanabilirligini degerlendirmek amaciyla BTA (BT anjiografi) da
siklikla kullanilmaktadir ve hastalara bu goriintileme i¢in 1iyotlu kontrast madde

verilmektedir.

Avrupa Urogenital Radyoloji Dernegi (ESUR), KMN’yi nefropatinin (kan serum kreatinin
seviyesinde 0,5 mg/dl'den fazla veya baslangic degerinin %25'inden fazla artis1) gorildiigii

andan itibaren 3 giin i¢inde meydana geldigi bir durum olarak tanimlar.

Kontrast madde nefropatisi, yatan hastalarda {iglinci en yaygin nefropati nedenidir ve
vakalarin %11-12'sini olusturur. KMN(kontrast madde nefropatisi); artan morbidite, uzamis
hastanede yatis, artan komplikasyon riski, potansiyel diyaliz ihtiyaci ve artan 6liim orani dahil
olmak tizere bazi klinik agidan 6nemli sonuglarla baglantilidir. Hastalar1 kontrast nefropatiden
korumak icin bobrek fonksiyonlarin1 gézlemlemek, risk faktorleri olan hastalar1 belirlemek,
riskli hastalar1 renal fonksiyonlar1 acisindan takip etmek ve basarili koruyucu 6nlemler almak
gerekir. Polonya'da ¢ok dedektorlii BT tarayicilarin sayisindaki dnemli artis ve kontrast
madde kalitesindeki Oonemli iyilesme, son yillarda iyot bazli kontrast madde uygulanan

incelemelerin sayisinda belirgin bir artisa yol agmistir. [7]
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KMN gelismesi agisindan risk faktorleri arasinda; DM, HT, diisiik hematokrit, hipotansiyon,
LVEF <%40, KKY, dehidratasyon, gut, >70yas, nefrotoksik ilaglar, ACEI kronik kullanimi
yer almaktadir. [7]

KMN ile iligkili risk faktorlerinin etkisi aditif olup risk faktorii sayist arttikca KMN gelisimi
riski de artar. Bununla ilgili Mehran ve ark. yaptiklari caligmaya gore Mehran risk skoru
olusturulmustur. Mehran risk skoru kontrast madde verilen hastalarda nefropati sikligim
ongormek icin yapilmistir[8]. Hastalarin klinik, 6zgegmis, laboratuvar verileri ve uygulanan

kontrast madde miktarlar1 baz alinarak skorlama elde edilir.

Giiniimiizde iyotlu kontrast madde uygulamalarinin artmasi sonucu kontrast nefropati gelisme
riski olan hastalarin tespit edilerek miidahale edilebilmesi amaciyla, kullanilabilecek

kolaylastirilmis skorlama sistemleri ihtiyacit dogmustur.

CHA2DS2-VASc; 65-74 yas, >75 yas, kadin cinsiyet, diabetesmellitus, hipertansiyon,
gecirilmis SVO, konjestif kalp yetmezligi (KKY)/sol ventrikiil disfonksiyonu ve vaskiiler
hastalig1 iceren bilesik bir skorlama sistemidir. Geleneksel olarak atriyal fibrilasyonu olan

hastalarda inme riski i¢in bir tahmin araci olarak kullanilmaktadir.

KMN insidansi, risk durumuna goére farkli popiilasyon alt gruplarinda %7 ile %25 olarak
goriilmektedir. Bu nedenle, risk siiflandirmasi, bu yiiksek riskli bireylere kontrast madde
maruziyetinden once bile uygun Onleyici tedavilerin saglanmasinda énemli bir etkiye sahiptir.
Gegmiste KMN insidansini 6ngérmek i¢in birkag risk tahmin modeli 6nerilmistir. Makul bir
dogruluk derecesine sahip olmasina ragmen, karmagsiklik bu modellerin en O6nemli

sinirlamalarindan birini olusturmaktaydi.

CHA2DS2-VASC skorunda da yer alan yas, diabetesmellitus, kalp yetmezligi, cinsiyet
parametreleri kontrast iligkili nefropati i¢in de risk faktorleri olarak One siirlilmiistiir. Bu
nedenle, bu basit puanlama sisteminin kontrast iligkili nefropati riskini tahmin etmek icin

kullanilabilirligi degerlendirilmek istenmistir.

Bu calismada hastanemize bagvurmus ve noroloji kliniginde yatan, iskemik serebrovaskiiler
hastalik geciren hastalarda BT anjiografi sonrasinda gelisebilecek kontrast iliskili nefropati
riskini tahmin etmek icin basit bir ara¢ olarak AF’den bagimsiz bir sekilde CHA2DS2-VASc

skorunun prediktif degerinin analiz edilmesi amaglanmastir.



2.GENEL BILGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIK
2.1.1 Tanim

Serebrovaskiiler olaylar, beyni besleyen damarlarda tikaniklik veya kanama sonucu meydana

gelen ve hasar goren beyin bolgesiyle iligkili belirtilere neden olan bir hastalik grubudur.[3]

Serebrovaskiiler olay iki temel baglikta incelenebilir: tromboz,emboli ya da iskemik
hipoperfiizyon iligkili beyin iskemisi ve intraserebral kanama ya da subaraknoid kanama
nedenli beyin kanamasi. Serebrovaskiiler olay, bu nedenlerden birinin varligi sonucu meydana
gelen akut norolojik hasardir. Bunlarin yaklasik olarak %80°1 iskemik nedenli , %20’si ise

kanamalar kaynaklidir.[9]

Gegici iskemik atak(GIA) ise 24 saatten daha kisa siireli olan nérolojik semptomlar olarak
tanimlanir. Ancak gilinlimiizde bu tanim gecici ndrolojik semptomlarin siklikla kalici beyin

dokusu hasari ile iligkili oldugunun anlagilmasi ile degismektedir. [9]

Iskemik SVO(serebrovaskiiler olay); tromboz, emboli ve serebral hipoperfiizyon iliskili

olmak iizere {li¢ temel alt tipe ayrilabilir.

\ . Tikayict Inme
1 &8

Pihti ile
atardomarin
tikanmas!

Sekil 1: iskemik SVO



2.1.2 Epidemiyoloji

Serebrovaskiiler olaylar, diinya genelinde tigiincii siklikta 6lime neden olan bir hastalik
grubudur. Her y1l 17 milyon kisi SVO gegirirken, bunun sonucunda 6 milyon kisi hayatini
kaybetmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinden elde edilen istatistiklere gore,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢inde serebrovaskiiler olaylar, kalp hastaliklarindan sonra 6liime
neden olan ikinci en sik goriilen hastaliktir. Avrupa inme Birligi (ESO) projeksiyonlari,
serebrovaskiiler olaylarin gelecekte artmaya devam edecegini dngdrmektedir. Avrupa'da, 65
yas ve Ustii niifusun oraninin 2050 yilina kadar ylizde 35 oraninda artacagi diisiiniilmektedir.
SVO prevalanst Amerika’da yiizde 2,7 olarak bildirilmistir. Serebrovaskiiler olaylarin
prevalansi, her iki cinsiyette de yasin ilerlemesiyle birlikte artis gostermektedir. Ozellikle 65
yas ve lizeri bireylerde bu artig daha belirgindir. Amerika'da her yil, yaklasik 610.000 kisi ilk
defa SVO gecirmekte ve 185.000 kisi tekrarlayan SVO ile karsilagsmaktadir. Bu, toplamda
795.000 SVO vakasi anlamina gelmektedir [10].

Serebrovaskiiler olaylarin olusturdugu global inme yiikii, 6nemli bir saglik sorunudur.
Serebrovaskiiler olaylar, 6lim oranlar1 ve saglikli yasam yillariin kaybi (DALY nedeniyle,
kiiresel olarak artan bir yiik olusturmaktadir. Dogu Avrupa, Orta Asya ve Dogu Afrika
iilkelerinde serebrovaskiiler hastaliklarin yaygiligi daha yiiksektir. Diinya genelinde, 2010
yilinda 11,6 milyon iskemik inme ve 5,3 milyon hemorajik inme vakasi tespit edildigi
bildirilmistir. Bu vakalarin yaklasik yilizde 60 ila 80'1 diisiik ve orta gelirli iilkelerde meydana
geldigi belirtilmistir [10].

Ulkemizde yaslanan niifus ve defisen yasam tarzi nedeniyle kronik hastaliklarin sayisi
artmaktadir. Ozellikle diyabet, kalp ve damar hastaliklari, kanser ve serebrovaskiiler
hastaliklar gibi hastaliklarin yayginlig: artmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu'nun 2015-2017
yillarma ait verilerine gore, serebrovaskiiler hastaliktan kaynaklanan Oliimler {ilkemizde

35.000-40.000 arasindadir [10].

2.1.3. iskemik SVO Etyoloji ve Risk Faktorleri

Serebrovaskiiler hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda etkili olan risk faktorleri iki grupta
incelenebilir: degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri. Degistirilebilir risk faktorleri,
onemli bir kismi saglikli bir yasam tarzi ile Onlenebilir olan faktorlerdir. Bu sebeple, bu
faktorleri tamimak ve miicadele etmek hastaligin Onlenmesinde oldukga kritik bir rol

oynamaktadir. Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda, cinsiyet, yas, ik, disik dogum
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agirhigi, genetik faktorler yer alirken degistirilebilen risk faktorleri arasinda HT, DM, sigara,
dislipidemi, AF, asemptomatik karotis arter stenozu, OKS(oral kontraseptif) kullanimi, orak
hiicreli anemi, postmenapozal hormon tedavisi, diyet, sedanter yasam, daha nadir sebepler
olarak da metabolik sendrom, migren, enflamasyon-enfeksiyon, hiperhomosisteinemi, uykuda

solunum bozuklugu, lipoprotein-a artisi, hiperkoagiilabilite, alkol kullanimi, ilag bagimlilig

sayilabilir. [11]

2.1.3.1. Yas

Serebrovaskiiler hastaliklar genellikle ileri yaslarda daha sik goriiliir ve bu yas grubunda daha
ciddi sonuglar dogurabilir. Yaslanma; kardiyovaskiiler hastaliklar ve SVO’nun risk
faktorlerinin gelismesi lizerinde olan etkileri sebebiyle iskemik ve hemorajik SVO sikligini

arttirir. [12]

2.1.3.2. Cinsiyet

Erkeklerde SVO kadinlara gore daha siklikla goriilmektedir, bunun yami sira kadinlarda
SVO nedenli 6liimler daha fazladir[11][12].

2.1.3.3. Diisiik Dogum Agirhg:

Diisiik dogum agirligina sahip bireylerde SVO iliskili 6liimlerin daha fazla oldugu tespit
edilmistir[13].

2.1.3.4.1Irk

Cinliler, Japonlar ve siyah 1rkta SVO goriilme orant beyaz irka gore daha yiiksek
bulunmustur[11].

2.1.3.5. Genetik Faktorler

Ailede serebrovaskiiler olay Oykiisiiniin bulunmasi, inme riskini %30 oraninda

arttirmaktadir[12].Hiperhomosisteinemi, fibromiiskiiler displazi ve Fabry hastaligi gibi
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hastaliklarin genetikgecisi kanitlanmistir ve serebrovaskiiler hastaliklarin etyolojisinde yer
alir[11] [12][13]. Tromboz riskinde artisa neden olan baslica faktorler protein C ve S

eksiklikleri, Faktor 5 Leiden mutasyonudur.

2.1.3.6. Hipertansiyon

HT, SVO’nun degistirilebilir risk faktdrlerinin en dnemlisidir. Hipertansiyon, toplumda en
yaygin risk faktorii olarak bilinir ve serebral enfarkt (iskemik inme) ile intraserebral hemoraji
gelisiminde etkisi bulunmaktadir[11][12][13]. HT, aterosklerozu arttirarak arterlerin
embolisine zemin hazirlamaktadir[14]. Yapilan bir arastirmada HT tedavisi ile SVO
gelisiminin Onlenebilmesinin yaninda koroner arter hastalii, bobrek yetmezligi, kalp
yetmezligi gibi kan basinci yiiksekliginin sebep oldugu organ hasarlarini da 6nlemektedir

[15].

2.1.3.7. Sigara

Sigara kullanimi, iskemik SVO i¢in yiiksek risk faktorlerinden biridir ve diger faktorlerden
bagimsiz olarak SVO riskini iki kat arttirmaktadir. Sigaray1 birakmis olan kisilerde SVO riski
5-10 yil ig¢inde sigara igmeyen bireylerle ayni oranlara diigmektedir [11][12][16]. Sigara
bununla birlikte subaraknoid kanama olasiligini da 2-4 kat arttirmaktadir [12]. Sigara i¢imi
kan fibrinojen diizeyini yiikseltmekte, trombosit agregasyonu ve hematokrit diizeyinde artisa

neden olmaktadir. Bunun bir sonucu olarak da kan vizkositesi artmaktadir [16].

2.1.3.8. DiabetesMellitus

Diyabet hastalarinda insiilin salgisinin azalmasi, serebral damarlarin tikanikligina neden
olabilen ateroskleroz riskini artirmaktadir[12]. Diyabetle iligkili olarak on planda iskemik
SVO riskinin arttig1 bildirilmistir. Hiperglisemi, beyin hiicrelerindeki ekstraseliiler glutamat
seviyelerinin artmasina neden olabilir. Bu artig, hiicre hasarina ve nitrik oksit {iretiminde ve
IL-6 (interlokin-6) mRNA'sinda baskilanmaya yol agarak serebral kan akisinin azalmasina ve

damar harabiyetine neden olabilir[11].



2.1.3.9. Dislipidemi

Yapilan birgok c¢alismada, yiliksek kolesterol seviyesinin iskemik SVO ile iligkili oldugu
belirlenmistir. Bununla birlikte, serum total kolesterol ve LDL seviyelerindeki artigin, karotis
intima-media kalinlig1 ile paralellik gosterdigi de gozlemlenmistir. Bu nedenle, kolesterol
diizeylerinin kontrolii, SVO riskinin azaltilmasinda 6nemli bir faktordiir [12][13][17]. HDL
kolesterol distikliiglinin KAH ve SVO ile iligkili oldugu, yiiksek HDL kolesteroliiniin
iskemik SVO riskini azalttig1 sdylenmistir [18][19]. Metabolik sendromun bir bileseni olan
yiiksek trigliserid diizeyi, diisitk HDL kolesterol seviyesi ile birlikte iskemik SVO gelisiminde
bir risk faktorii olarak kabul edilir [11].

2.1.3.10. Atrial Fibrilasyon

AF(atrial fibrilasyon), 60 yas iizeri bireylerde prevalansi %6’lara kadar tespit edilmekte olup
SVO risk faktorleri arasinda en 6nemli tedavi edilebilir kalp hastaligidir[11][20]. AF ile
romatizmal kalp hastaligi birlikteligi ise SVO olasiligin1 17 kat arttirmaktadir[21]. AF’li
hastalarda risk siniflamasina gore SVO icin profilaksi amactyla antitrombotik tedavi planlari
klinik ¢alismalarla gelistirilmistir. Iskemik SVO’da risk siniflamasi i¢in kullanilan skorlama
sistemlerinden biri CHA2DS2-VAScskoru’dur. Bu skorlamaya gore diisiik risk skorunda
asetilsalisilik asit, yiiksek risk gruplarinda warfarin tedavisinin SVO 6nlenmesi i¢in verilmesi

gerektigi belirtilmistir [22].

2.1.3.11. Asemptomatik Karotis Arter Stenozu

Yapilan c¢alismalar, ekstrakranialinternal karotis arterdeki ya da karotis kokiindeki
aterosklerotik daralmanin (anjiografi ile gosterilen %60 darlik), artmig SVO riski ile iliskili
oldugunu gostermektedir [11][12]. Asemptomatik olan karotis arter darlig1 mevcut hastalarda
verilen medikal tedavi ile birlikte y1llik SVO oranlarinda %1’in altina diisiis tespit edilmistir

[23][24].



2.1.3.12. Orak Hiicreli Anemi

Orak hiicreli anemi, kalitsal bir kan hastaligidir ve diislik prevalansi nedeniyle toplumda sik
goriilmese de bu hastalarda 20 yasina kadar SVO prevalansinin %11 oldugu tespit edilmistir.
Riski yiiksek olgularin tespit edilmesinde transkraniyal doppler ultrasonografi énemli bir

yontemdir. Bu hastalar transfiizyon terapisinden yarar saglayabilirler [11][12].

2.1.3.13. Oral Kontraseptif Kullanimi

OKS’ler; F12, F10, F7 ve fibrinojen gibi pihtilasma kaskadinda yer alan faktorleri ytikselterek
hiperkoagiilopatiye neden olmaktadir [11]. Bu sebeple, oOzellikle 35 yasin1 gecmis
koagiilopatisi olan kadinlarda, sigara Oykiisii, migren, HT, DM, HL(hiperlipidemi) tanis1
mevcut ise SVO gecirme agisindan yiiksek risklidir, bu bireylerde farkli korunma yontemleri

tercih edilmesi 6nerilir [11][12] .

2.1.3.14. Diyet

Sodyum tiiketiminin azaltilmasi ve potasyum tiiketiminin arttirilmasinin SVO riskini
azalttigina yonelik bazi caligmalar mevcuttur. Ancak, bu risk azalmasinin hipertansiyon
kontroliinden bagimsiz olup olmadig: heniiz tam olarak agikliga kavusmamustir[11]. Yapilan
bir kohort ¢aligmasina dayanan meta-analiz, yliksek seviyede meyve ve sebze tiiketiminin
SVO riskini azalttigin1 gostermistir. Giinliik {ic porsiyondan az meyve ve sebze tiikketimi ile
giinliik 3-5 porsiyon tiiketim ve 5 porsiyondan fazla tiiketim arasinda yapilan karsilastirmada,

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur(sirasiyla RR 0,89 ve 0,74) [24].

2.1.3.15. Fiziksel Aktivite ve Obezite

Fiziksel aktivitenin diizenli olarak yapilmasi, kan basincini diistirmek, viicut agirligini
kontrol altinda tutmak, nabiz basincin1 diizenlemek ve kolesterol diizeylerini dengelemek gibi
birgok faydasi oldugu bilinmektedir. Giinliikk olarak en az 30 dakikalik koruyucu fiziksel
aktivitenin faydali oldugu ¢esitli ¢alismalarda belirtilmistir [11][12][13][15] .



Obezite, siklikla kan basinci, kan glukozu ve serum lipitlerinin yiiksekligiyle beraber

bulunmakla birlikte bunlarinin her biri SVO i¢in bagimsiz risk faktorleridir [11][12][13][15].

2.1.4. Siniflandirma

Iskemik SVO igin TOAST smiflandirma semasi yaygin olarak kullanilmaktadir. TOAST
simiflandirmasi iskemik SVO’nun bes alt tipini belirtir: 1) kardiyoemboli , 2) ateroskleroz, 3)

kii¢iik damar tikanikligi, 4) belirlenmis etiyolojiye sahip SVO ve 5) belirsiz etiyolojiye sahip
SVO. [25]

Orijinal TOAST siniflandirmasi 1990’larin basinda gelistirilmis olup SVO degerlendirilmesi
ve tanisal goriintiillemedeki gelismeler, SVO’nun muhtemel vaskiiler ve kardiyak nedenlerinin
daha sik tanimlanmasina imkan saglamistir. Bu ilerlemeler, bu kategorinin tam
tanimlamasinin uygulanmasi halinde artan oranda iskemik SVO’larin “belirsiz” olarak
siiflandirilmasima neden olabilmekteydi. Bu nedenle sonu¢ olarak TOAST kriterlerinin
kanita dayali bir modifikasyonu olan SSS-TOAST gelistirilmis oldu. Bu sistem, mevcut
TOAST alt tiplerinin her birini, 6nceden tanimlanmis klinik ve goriintiileme kriterleri
tarafindan belirlenen tanisal kanitlara dayali olarak “belirgin”, “olas1” ya da “miimkiin” olarak
iic kategoriye ayirmaktadir. Daha ileri bir diizenlemede, SVO alt tiplemesi icin faydaliligim

ve dogrulugunu gelistirmek tizere, Nedensel Siniflandirma Sistemi(CSS) seklinde adlandirilan

SSS-TOAST’n otomatik bir versiyonu planlandi [26].

2.1.5. Patogenez

SVO'larin ¢ogu fokal bir iskemi sonucu meydana gelir, bu da tipik olarak beynin sadece
belirli bir bolgesini etkileyen, tek bir kan damar1 ve onun dallarindan kaynaklanir.Etkilenen
bolgedeki hiicreler, iskemi siiresi yeterince uzunsa geri donlisiimsiiz bir hasar gorerek nekroz
nedenli Olecektir. Etkilenen bolgeden uzak mesafedeki bazi hiicreler kolleteral damarlardan
difiizyonla az miktarda oksijen ve glukoz alabilmektedir. Bu noktada kan akis1 vaktinde
diizelirse iyilesme saglanabilir. Zaten Olii olan dokulara ise enfarktiis denir, potansiyel

kurtarilabilir dokulara da “penumbra” denilmektedir [27].

Cok sayida hiicre sinyal yolu, kalsiyum-sodyum-potasyum iyonlarinin degisimi, glutamat

reseptorlerinin uyarilmasi, NMDA reseptor aktivasyonu ile nitrik oksit diizeylerinin artisi ve



serbest radikal etkisine bagli DNA yapisina zarar vermesi ile apoptozise neden olarak hiicre
oliimiine sebep olmasi, oksidatif yolaklar gibi pek ¢ok mekanizma SVO patogenezinde
sayilabilmektedir [27].

2.1.6. Tam

Serebrovaskiiler hastalik siiphesi ile degerlendirilen hastada taniya yonelik en Onemli
basamaklardan biri diizgiin bir anamnez alinmasidir. Bu nedenle hastanin yaninda olay1 en iyi

bilen bir yakinin bulunmasi elzemdir [3].

Iskemik SVO siiphesi ile gelen her hastanin tetkikleri hizli bir sekilde yapilmalidir. Burada
esas amagc olabilecek diger nedenleri ekarte etmek ve eslik edebilecek dnemli durumlari tespit
etmektir. Erken goriintiileme bu hastalar i¢in 6nem tasimaktadir; ¢iinkii enfarktin boyutu, yeri
ile birlikte vaskiiler dagilimi, kanama olup olmadigi, SVO’nun siddetinin belirlenmesinde
etkilidir ve ayn1 zamanda yapilan gorlintilemeler baslangic ve uzun donem tedavi

segeneklerinin belirlenmesini saglar [10].

SVO tanisinin dogrulanmasi biiyiik ¢cogunlukla yapilan goriintiileme yontemlerine baglidir.
Kranial BT, genellikle beyin timorii veya subdural hematom gibi SVO ile karigabilen
durumlan dislamaya yardimeci olsa da,iskemi ve kanama arasindaki farki ayirt etmeye de
olanak saglar. Kontrastsiz yapilan BT ve MR goriintiilemeleri enfarkt ve hemoraji alanlarini
belirlenmesine yardimci olur. Servikal ve intrakranial arter ve venlerin goriintiilenmesi,
vaskiiler hasar bolgelerini besleyen damarlara odaklanarak yapildiginda, okliizyon,
malformasyon ve anevrizmalar tespit edebilir. Bu nedenle ilk asamada diflizyon MR ve
kontrastsiz BT kullanilir, ileri incelemede ise BT anjiografi, kontrastli BT, perfiizyon BT, MR
venografi, perfiizyon MR, MR anjiografi ve DSA kullanilmaktadir [10].

Sekil 2: iskemik SVO kontrastsiz BT ve BT anjiografi
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2.1.7. Klinik Bulgular

Iskemik SVO belirtileri arasinda; viicudun sag ya da sol tarafinda aniden gelisen uyusma ve
hissizlik, konusmada bozulma, denge kayb1 ve yliriimede bozulma, ani ve siddetli bas agrisi,
gorme bozuklugu, yiiziin bir tarafinda donukluk veya ¢enenin asagi kaymasi yer almaktadir.
Bu semptom ve bulgularin bir ya da birkacinin varliginda hastaya serebrovaskiiler olay

stiphesi ile yaklagilmalidir [28].

inme Acil Bir Durumdur
—00 00 60—
0 I
0 Comm—c)

Face Drooping / Yiizde Asimetri

6 Speech Difficulty / Konugmada Bozukluk @

o Time Zaman / 112 Ara

Sekil 3: Klinik bulgular

2.1.8. Tedavi

Iskemik SVO tedavisinin temel amac1 hasarli beyin dokusunu minimal diizeye indirgemek ve
olusabilecek sekonder hasarlari 6nlemektir. Bunun yaninda akut siirecte meydana gelebilecek
komplikasyonlarinin Oniine gegebilmek de tedavi hedefleri arasinda yer alir. Tedavi
yaklagimlarin1 siiflandiracak olursak; antiagregan tedavi, antikoagiilan tedavi, trombolitik

tedavi, antiddem ve noroprotektif tedaviler seklinde ayirabiliriz [29].
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2.1.8.1. Akut iskemik SVO’daAntiagregan Tedavi

Akut iskemik SVO ile ilgili en fazla arastirma yapilan medikal ajan asetilsalisilik asittir.
Tiklodipin, klopidogrel, dipiridamol ve glikoprotein IIb/IlTaantogonistleri ile iligkili akut
donem tedavisi iizerine yeterli veri yoktur. Asetilsalisilik asit, akut iskemik SVO iizerine
etkisinin ¢alisildigt tG¢ Onemli ¢alisma: MAST-I(multicentreacutestroketrial), IST

(internationalstroketrial) ve CAST (chineseacutestroketrial)’dir[29].

Kilavuzlar genel yaklasim olarak bir kontrendikasyon yok ise ve BT ile hemorajik SVO

ekarte edilmisse, asetilsalisilik asitin biitlin hastalara baslanmasini1 6nermektedir [30].

2.1.8.2. Akut Iskemik SVO’da Antikoagiilan Tedavi

Heparin tedavisinin akut iskemik SVOQ'larda ilerlemeyi Onleyebilecegi, emboli kaynakli
SVOQO'larda tekrarlayan embolileri azaltabilecegi ve aterosklerotik damar tikanikligini

onlemede etkili olabilecegi disiiniilmektedir [29].

Heparin tedavisinin nasil yapilacagi ve ne kadar dozda verilecegi konusunda bir uzlagma
yoktur. Bolus enjeksiyon ve sonrasinda devamli infiizyon bir tedavi secenegi olarak
soylenmektedir. Bolus enjeksiyon ile tedavi etkinliginin ortaya ¢ikmasimna siire tanimak bir
avantaj olsa da bolus enjeksiyonunun intrakraniyal kanamay1 artirdig1 gézlenmistir. Bu tedavi
secenegli her ne kadar vendz tromboemboli ve anstabil anjina pektoris olgularinda
kullanilabilirligi devam etse de iskemik SVO’lu hastalarda tedavi etkisindeki gecikme
komplikasyon riskine tercih edilmektedir ve bunun i¢in bolus doz verilmeksizin devaml
heparin inflizyonu yapilmaktadir. Yakin zamanda kesfedilen heparinoidler ile ilgili yeterli

klinik tecriibe mevcut degildir [29].

Kay ve arkadaglari, sene 1995°te akut iskemik SVO’lu 308 hastada yaptiklar1 ¢aligmada, ilk
48 saatte baslanmak iizere, diisiik doz nadroparin (diisiik molekiil agirlikli heparin), yiiksek
doz nadroparin ve plasebo tedavisi olmak tizere {i¢ grup olusturmuslar. Altinc1 ayda mortalite
ve morbidite acisindan degerlendirildiginde, diisiik nadroparin tedavisi alan grupta %45,
yiiksek nadroparin tedavisi alan grupta %52 ve plasebo alan grupta %65 oldugu saptanmustir.

Erken 6liim, komplikasyonlar ve hemoraji agisindan ise anlamli farklilik tespit edilmemistir
[31].
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IST calismasi ise 19.345 akut iskemik SVO’lu hasta igermekte olup heparin tedavisi alan ve
almayanlar olmak iizere iki grup olusturulmus ve heparin tedavisi alan gruptakilerin yarisina
giinde iki kez subkutan 5000 iinite heparin, diger yarisina ise giinde iki kez 2500 {inite heparin
uygulanmigtir. Bu tedaviye ilk 48 saat icerisinde baslanmistir. 2 haftanin sonunda heparin ve
plasebo alan gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli bir fark goriilmemis olup bunun
yani sira heparin alan grupta semptomatik hemorajiye bagli mortalite oran1 anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Heparin alan grupta tekrarlayan SVO ataklar1 azalmis olsa da hemorajik
SVO oranlarinda da artis goézlenmisti. AF mevcut hastalar, biitlin diger gruplar ile
kiyaslandiginda heparin tedavisin oranla daha yiiksek oranda risk azaldig1 gézlenmistir ancak
bu grupta da yine semptomatik hemoraji riskinde artis mevcuttur. 6. Ay sonunda mortalite ve
morbidite oraninda heparin alan ve almayanlar arasinda fark goriilmemistir. Ek olarak gecmis

caligmalarda oldugu gibi heparin tedavisinin vendz tromboemboliyi engelledigi goriilmiistiir

[32].

Bir diger uygulama intravendz heparin vermeden oral warfarinle tedaviye baglamaktir. INR
2,5-3 civarinda tutulacak sekilde doz ayarlamasi yapilir. Yiiksek warfarin dozlarindan kanama

komplikasyonu nedeniyle kaginmak gerekir [33].

2.1.8.3. Akut iskemik SVO’daTrombolitik Tedavi

Beyin kan akiminin yeniden saglanmasi ve iskemik hasarin azaltilmasinin temel amag oldugu
trombolitik tedavide plazminojen aktivatorleri kullanilmaktadir. Bu aktivatorler plazminojeni

plazmine gevirir ve plazmin de fibrini parcalar [34].

Susman ve Finch ilk defa 1958 yilinda intravendz yolla plazminojen tedavisini uygulamis ve
intraserebral hemoraji komplikasyonunun fazlaligini belirtmiglerdir. Bu tedavinin ancak erken

evrede uygulandiginda faydali olacagi sdylenmistir [29].

Trombolitik tedavinin etkinligi ile ilgili yapilan randomize ve agik olgu serisi ¢aligmalari,
semptomlara dayali ve anjiyografiye dayali olmak {izere iki gruba ayrilabilir. Semptom tabanli
caligmalarda tedavi uygulamasi siklikla intravendz yolla yani sistemik iken, anjiografi tabanl
caligmalar daha ¢ok lokal yani intraarterialdir. Semptom tabanli ¢alismalarda, tiim dislama
kriterleri gbz Oniinde bulundurularak daha erken degerlendirme yapilabilir ve tedavi daha

erken uygulanabilir. Bu siire genellikle yaklasik 90 dakikadir [29].
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Serebrovaskiiler pihtilar ve emboliler, beyin damarlarinda cesitli partikiiller igerir. Bu
partikiiller arasinda fibrin, eritrosit, trombosit, kolesterol kristalleri ve kalsifiye partikiiller gibi
birgok farkli tiir bulunabilir. Bu partikiiller, beyin damarlarinda tikanikliga veya kan akisinin
kesilmesine neden olabilir ve iskemik inme gibi ciddi serebrovaskiiler olaylara yol
acabilir.P1ihtidaki fibrin miktar1 arttikca ve diger maddelerin miktar1 azaldikga, trombolitik
tedavinin etkinligi artar. Trombolitik tedavi i¢in insanlar ve hayvanlar {izerinde denenen
ajanlar farklidir ve en sik denenmis olanlar arasinda recombinanttissuePlasminogenActivator
(rtPA), streptokinaz ve iirokinaz bulunur. rtPA, fibrine bagl plazminojen tlizerindeki aktivitesi
serbest plazminojene gore 400 kat daha fazla oldugu igin fibrin spesifik plazminojen

aktivatori olarak adlandirilir. [29].

Tedaviye baslama siiresi ile iskemik inme sonrasi iyilesme arasinda bir iligki vardir. Erken
tedavi baslanmasi, daha iyi sonuglar elde edilmesine yardimei olabilir. Intraserebral kanama
riski ise tedavi siiresi ile artis gostermemektedir. Sonug olarak, yapilan ¢alismalar {i¢ 6nemli
bulgu ortaya koymustur: Ilk olarak, erken tedavi en énemli faktdr olup, trombolizin sagladigi
faydayr arttirmaktadir. Ikinci olarak, intravendz tromboliz ilk ii¢ saat icinde baslanan
hastalarda onaylanmis olsa da bu siireden sonra baslanan tedavilerde de olumlu sonuglar elde
edilebilmektedir. Bu nedenle, hangi hastalarin tedavi edilebileceginin belirlenmesi énemlidir.
Ayrica, liglincii olarak, tedaviye baglamadan 6nce gegen siire arttikca kanama riskinde belirgin
bir artis gdzlenmemektedir. Geg¢ baslanan tedavinin etkisiz olmasi, artan kanama riskiyle ilgili
degil; muhtemelen zamanla kaybedilen geri doniisiimsiiz penumbra dokusu nedeniyle

olusmaktadir [29].

2.1.8.4. Noroprotektif Tedavi

Noroprotektif tedavide esas amag¢ spontan ya da terapotik rekanalizasyon zamanina kadar
gegen siirede riskli noronlarin canliligini muhafaza etmek ve reperfiizyon hasarinin oniine
geemektir. Ancak bu zamana kadar yapilan kontrollii klinik calismalarda bir sonug elde
edilememistir [33].Noroprotektif tedavi ile es zamanli veya hemen Oncesinde yapilacak olan
trombolitik tedavinin ndroprotektif ilacin etkisini arttiracagi diistiniilmektedir. Diger yandan
bu siirede kurtarilabilir doku noéronlarmin iskemiye dayanma giicli artabilmektedir. Bu
kombinasyon tedavilerine bir de fizyolojik kosullarin eklenmesi planlanan calisma
tasarilarinda daha ¢ok yer alacak olup iskemik hasarin komplike yapisina karsi farkli

girisimlerin sinerjik etkilerinden faydalanilmasi hedeflenmektedir [33].
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2.2. BOBREK YETMEZLIGi

2.2.1. Bobrek Yapisi ve Fonksiyonlari

Bobrekler insan viicudundaki yasamsal organlardan biridir. Bobrek toksik atik iiriinleri
uzaklagtirmak ve fazla suyu viicuttan atmak icin idrar {retir. Her bir bobrekte olusan idrar

iretere geger ve daha sonra mesanede toplanan idrar, iiretra ile disariya atilir.[35]

Bobrekler retroperitonda, T12 ve L3 vertebra hizasinda konumlanmigstir. Sol bdbrek biraz
daha biiyiiktiir ve sag bobrege gore biraz daha yukarida yer alir. Bobrekler ortalama 11 cm

uzunlugunda, 6 cm enindedir[36].

NHefron

Bobrek atar
daman

Bobrek toplar
damarni

Ureter

Sekil 4: Bobrek yapisi

Bobregin en kiigiik fonksiyonel birimi olan nefron; glomeriil, henle kulpu, distal tiibiil
proksimal tiibiil ve toplayici kanallardan olusur. Glomeril, protein ve kanin sekilli
elemanlarinin gegisine engel olan bir bariyer gorevindedir. Glomeriiler ultrafitrat sirastyla
bowman boslugu, proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil ve toplayic1 kanallardan gecerek
son idrar halini alir.

Bobreklerde olusan idrar once bobrek pelvisine, daha sonra da iireterlere akar. Her iireter
yaklagik 25 cm uzunlugundadir ve 6zel kaslardan olusmaktadir. Yetiskin bir insanda mesane

yaklasik 400-500 ml idrar tutar.
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Sekil 5: Nefron yapisi

Idrar olusumunun ilk basamagi glomeriilde meydana gelir. Ultrafiltrasyonun olusumunu
saglayan yapi glomeriiler kapiller ile bowman boslugu arasinda yer alan hidrostatik basing
farkindan kaynaklanir. Glomerul filtrasyon hizi (GFR) toplamda 120-125 ml/dk/1.73m2’dir
[37].24 saatte yaklagik 180 litre idrar olusur. Bu idrar yalnizca elektrolitleri ve toksik
maddeleri degil, glukoz ve diger faydali maddeleri de igerir. Her iki bobrekte giiclii bir
reabsorbsiyon mevcuttur. Tiibiillere gegen yaklasik 180 litre sivinin %99’u reabsorbe olur ve
sadece geri kalan sivinin %]1°1 idrar olarak atilir. Olusturulan idrar, iireterlere gecer, oradan da

mesaneye akar. En sonunda tiretra ile digar1 atilir [35].

Bobreklerde ¢esitli elektrolitlerin emilimi ve sekresyonu gergeklesir. Bunun disinda asit-baz
dengesinin diizenlenmesi, D vitamininin aktif metaboliti olan 1-25 OH D vitamini haline
donistiriilmesi, eritropoietin sentezi, renin salgilanmasi, prostoglandin sentezlenmesi gibi pek

¢ok gorevi vardir. [37]
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Sekil 6: Bobrek Fonksiyonlar

2.2.2. Akut Bobrek Yetmezligi

2.2.2.1. Tanim

Akut bobrek yetmezligi (ABY); genel olarak, azotlu atiklarin (iire) viicuttan atilmasini
onleyecek ve viicudun sivi-elektrolit dengesini saglamasina engel olacak kadar bdbrek
fonksiyonlarinda meydana gelen ani degisme olarak tamimlanabilir. ABY bobrek
fonksiyonlarinin ani kaybi ile idrar atiminin saglanamamasi ile sonuglanan ve buna baglh
olarak kan {ire azotu (BUN: Blood ureanitrogen) ve serum kreatinin miktarinin

yiikselmesidir[38].

ABY serum kreatinin konsantrasyonunda baslangi¢ noktasindan 0,5 mg/dL ya da daha fazla
artis veya hesaplanan kreatinin klirens degerinden %50 diisiis ile agiklanmaktadir. Yetiskin bir
bireyde metabolitlerin atilabilmesi i¢in gerekli giinliik idrar miktar1 en az 400 mL olmalidir.
Bu sebeple, eriskin bir bireyde giinliik idrar miktarinin birden 400 mL’nin altina diismesi ve
ayni zamanda kandaki {ire miktarinin devamli olarak artmasi durumu ABY olarak

adlandirilabilir [38][39].

2.2.2.2. Tam Kriterleri

ABY’nin daha kolay anlasilabilmesi i¢in RIFLE kriterleri ve bobrek hastaliginin global
sonuglarini gelistirme (KDIGO) grubu tarafindan gelistirilen kriterler kullanilmaktadir [40].
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RIFLE kriterleri bobregin risk durumunu (R: Risk), bobrek hasarimi (I: Injury) ve bobrek
yetmezliginin gergeklesip gerceklesmediginin diagnostik olarak belirlemekte yarar saglayan
bir siiflandirmadir. Ayrica, renal fonksiyon kaybi (L: Loss of renal function) ve bdbrek

hastaliginin son dénemini (E: end-stagekidneydisease) belirlemektedir [41].

Tablo 1: RIFLE Kiriterleri

RIFLE Kategorisi GFR kriteri Idrar cikis Kriteri

Risk - Risk Serum kreatinin 1,5 mg/dI 0,5 ml/kg/saat, 6 saat
artis1 veya GFR’de%25 boyunca
azalma

Injury — Hasar Serum kreatinin 2 kat artis1 | 0,5 ml/kg/saat, 12 saat
veya GFR’de%50 azalma boyunca

Failure — Yetmezlik Serum kreatinin 3 kat artis1 | 0,3 ml/kg/saat, 24 saat
veya kreatinin >4 mg iken boyunca ve 12 saat aniiri
akut artis 0,5 mg/dl olmasi
veya GFR’de%75 azalma

Loss — Kayip Bobrek Fonksiyonlarinin >4 hafta boyunca kaybi

Endstage renal disease —

Son dénem bobrek >3 ay renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyulmasi
yetmezligi

KDIGO grubuna gore hastalarin bobrek yetmezligini siniflandirabilmek igin, diizeltilebilir

prerenal ve postrenal sebeplerin ekarte edilmesi gerekmektedir [42].

Tablo 2: KDIGO rehberine gore akut bobrek hasari evreleri

Evre Serum kreatinin diizeyi Idrar miktar

1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da >0.3 mg/dl artis | 6-12 saattir <0.5 ml/kg/saat
2 Bazal degerden 2-2.9 kat artig >12 saattir <0.5 ml/kg/saat
3 Bazal degerden 3 kat artis ya da >24 saattir <0,3 ml/kg/saat

olmasi ya da
serum kreatinin >4.0 mg/dl olmasi ya da
>12 saattir aniiri
renal replasman tedavisine baslanmas1 ya da

<18 yas hastalarda tahmin edilen GFR’nin<35
ml/dk/1.73 m2 olmas
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Hem KDIGO i¢in hem de RIFLE i¢in bobrek yetmezliginin siniflandirilmasinda hangi kriter
bobrek yetmezliginin seviyesini bir iist evreye ¢ikariyorsa, tanimlama i¢in o evre kullanilir.

KDIGO’daRIFLE’dan farkli olarak 18 yasin iizerinde GFR kriteri kullanilmaz [42].

2.2.2.3. Patofizyoloji ve Bobrek Yetmezligi Nedenleri

Bobregin fonksiyonlarindan biri olan glomeriiler filtrasyonu olusturan; glomeriiler kapiller ve
proksimal tiibiillerdekibowman aralig1 arasindaki basing farkidir. Buradaki glomertiler kapiller
basing kardiyak debi tarafindan beslenen renal kan akimi tarafindan olusur. ABY nin ¢ogu

nedeni bobrek kan akiminin genel veya bdlgesel olarak azalmasidir [37].

Genel olarak ABY nedenleri prerenal, renal ve postrenal olmak iizere 3 ayr1 grupta

incelenebilir.

Prerenal faktorler filtrasyonda probleme neden olan renal hipoperfiizyon ile iliskilendirilir
[43]. Bu nedenler bobregin yeterince kanlanmasinin engellendigi durumlardir. Prerenal ABY
genellikle efektif arteriyel kan voliimiinde (EAKV) meydana gelen azalmanin bir sonucudur.
EAKV’deki azalma hafif ile orta derecede oldugu zaman bobrek kan akimi ve
GFRotoregiilatuvar cevap ile devam ettirilmeye ¢alisilir. GFR’nin baslica belirleyicilerinden
biri olan glomeriil i¢i kapiller basing kismen lokal prostasiklin iiretimine bagli gelisen
afferentarteriolar dilatasyon ve anjiotensin II ile saglanan efferentarteriolar vazokonstriiksiyon
ile korunmaya ¢alisilir[44]. Prerenal faktorler, akut bobrek yetmezliginin en biiyiikk sebebi
olup yaklasik olarak %60-70'ini olusturur. Eger prerenal faktorler diizeltilemezse, prerenal
akut bobrek yetmezligi, iskemik akut tiibiiler nekroza neden olabilir. Perfiizyon basincinin
diismesi, afferentarteriyol daralmasi, efferentarteriyol genislemesi ve glomeriiler hidrostatik
basing diismesine neden olur[45]. Prerenal faktorlerin neden oldugu ABY vakalarinda renal
perflizyon basincindaki diisiisiin kaynagi bircok faktore bagli olabilir. Bunlar arasinda
kusmalar, kanamalar, asir1 diiiretik kullanimi, genis yaniklar, glukoziiri, peritonit, akut
pankreatit, kardiyovaskiiler yetersizlik, hipotansiyon, sepsis ve kanin pompalama giiciiniin

yetersiz oldugu durumlar sayilabilir.

Renal ABY'nin diger nedenleri arasinda otoimmiin hastaliklar, bobrek tiimdrleri, iiriner sistem
tikanikliklari, sistemik lupus eritematosus gibi bazi inflamatuar hastaliklar, polikistik bobrek
hastaligi, akut tubiiler nekroz, ilaglarin yan etkileri, idrar yolu enfeksiyonlar1 da yer alabilir.

Bu nedenlerin bir kismi1 dnleyici tedbirlerle 6nlenebilirken, bazilar1 da erken teshis ve tedavi
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ile tedavi edilebilir [46].Intrarenal hemodinamik degisiklikler, kan akisindaki azalma ve renal
arteriyollerdeki daralma ile baslar. Bu daralma, glomertiiler kapillerlerdeki basinci azaltarak
glomeriiler filtrasyon hizin1 diisiliriir. Daha sonra, tiibiiler hiicrelerin iskemi ve toksinlere
maruz kalmasi sonucu tiibiiler tikaniklik ve filtratin geri sizmasi gibi faktérler GFR’deki
azalmay1 daha da kotiilestirir. Ayrica, intrarenal vazokonstriiksiyon ve inflamasyon da

GFR’deki azalmay arttirir [47].

Postrenal ABY, idrarin akisinin idrar yolu i¢inde bir yerde engellenmesi sonucu olusur. Bu
engellenme bobreklerde basing artisina neden olur ve bobrek dokusunda hasara yol agar. Bu
tir engellemeler, prostat biiylimesi, idrar yollarinda tas veya tiimorler gibi anatomik
sorunlardan kaynaklanabilir. Postrenal nedenler arasinda iiretral obstrilksiyon, prostat
hipertrofisi, iiretra agzini tikayan mesane tiimorii, mesane boynu darlig1 veya bilateral bobrek
ve lreter taglari, ameliyat sirasinda lireterin kesilmesi ya da baglanmasi, retroperitoneal
fibrozis gibi faktorler yer alir [46]. Tam tikaniklik durumunda ise, glomeriiler filtrasyon
tamamen durur ve liimen i¢i basing azalir. Bu durumda tikanikligin oldugu bdlgedeki
nefronlar etkilenir ve hasar gormeye baslar. Postrenal tikaniklikta bobreklerdeki basing
artisina bagl olarak glomeriiler filtrasyon basinci azalir ve bobrek fonksiyonlari ciddi sekilde
bozulur. Bu durumda zamaninda miidahale edilmedigi takdirde kalic1 bobrek hasari ve hatta

bobrek yetmezligi meydana gelebilir [47].

ABY’nin ¢oklu organ yetmezligi ile iliskisi oldugu daha once belirtilmistir. Bu durum iki
acidan ele alinabilir:1) ilk hasarin bébrekte olmasi, bdbrek fonksiyonlarmnin bozulmasina ve
sonucta diger organlarin da etkilenmesine yol agabilir. 2) Herhangi bir organda meydana
gelen hasar fizyolojik yapida bozulmaya sebep olarak renal disfonksiyona ve bdylece akut
bobrek yetmezligine, ayrica bununla birlikte diger organ hasarlarina neden olabilir. Bu olay

glinlimiizde organ “cross-talk” olarak adlandirilmaktadir[48].

2.2.2.4. Prerenal ABY

Toplum kaynakli ABY’nin%70’ini olusturan prerenal bobrek yetmezliginde bobreklerin
glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonlart korunmustur. Bu durum daha c¢ok bdbreklerdeki

perfiizyon bozukluguna yol acan sebepler nedeniyle olusur [49].

Bobrek kan akimindaki bozulma gergek bir intravaskiiler voliim kaybi, dolasan efektif

voliimdeki azalma ya da bobrek kan akimini bozan ajanlara baglh olarak gelisebilmektedir.
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Bobrek perflizyonunun diizeltilmesi ile renal fonksiyonlar geri kazanilir. PrerenalABY’de
bobrek su reabsorbsiyonunu arttirip normovolemiyi devam ettirebilmek amaciyla fazla
miktarda sodyum tutar. Bu nedenle, intrinsik renal ABY’den ayiriminda onemli bir tam
indeksi olan fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FENa) %]1’in altindadir. Fakat kontrast
nefropatisi ve pigment nefropatisi gibi intrinsik renal ABY yapan ve FENa’nun%]1’in altinda
oldugu durumlarin unutulmamasi gereklidir. Aynmi sekilde, diiiretik kullanimina bagl gelisen
prerenalazotemilerde ve bobregin sodyum reabsorbsiyonun bozuldugu kronik bobrek hastaligi
zemininde gelisen prerenal ABY ’lerindeFENa’nun%1’in iizerinde olabilecegi de akilda
tutulmalidir. Azalmis bobrek kan akimina bagh gelisen iskeminin uzun silirmesi ve siddetli
olmasi akut tiibiiler nekroza neden olabilmektedir. Dolayistyla, bobrek kan akiminin miimkiin
oldugunca ¢abuk diizeltilmesi bobregin iskemik kaldig1 silireyi azaltacak ve parankim
hasarinin 6nlenmesini saglayacaktir. Prerenal ABY ’de bobrek kan akiminin normallestirilmesi

ile 24-48 saat icerisinde bobrek fonksiyonlarinda diizelme baslamaktadir [47].

2.2.2.5. Renal (intrinsik) ABY

Prerenal ABY'deFENa genellikle %1'in altindadir ve idrar ozmolaritesi yliksek olabilir. Ancak,
intrinsik renal ABY'deFENa genellikle %]1'in iizerindedir ve idrar ozmolaritesi izotoniktir

(250-300). Bu ozellikler, intrinsik renal ABY'yiprerenal ABY'den ayirmak i¢in kullanilir [47].

En sik sebebi iskemik ABY’dir. Ge¢miste akut tiibiiler nekroz olarak adlandirilan, son
zamanlarda ise akut bobrek hasari isimlendirmesi kullanilan bu durum, perfiizyonun azalmasi

nedeniyle bobrek parankiminin iskemik hasaridir [50].

Renal ABY ayric1 tanisinda, kontrast maddenin tiibilillerdeiskemi nedeniyle hipoksiye ve
nekroza sebep olmasi, tiimor lizisi, siilfanomid, triamterin, asiklovir gibi ilaglarin neden
oldugu kristallerin renal tiibiillerde ¢okmesi sonucu tiibiil hiicrelerinin mekanik ve inflamatuar

hasar1 sonucu ABY gelisebilmektedir [51].

Renal ABY’nin bir diger sebebi renal vaskiiler problemler de olabilir. Bobrekteki biiyiik
damarlan etkileyen aort diseksiyonu, sistemik tromboembolizm, renal arterde anevrizma ve
renal vende tromboz olmasi gibi veya kiiclik damarlar1 etkileyen trombotik trombositopenik
purpura, hemolitik iiremik sendrom, skleroderma, malign hipertansiyon gibi hastaliklardaki
damarsal patolojilerde cift tarafli tutulum veya tek bobregi olan hastalarda tek tarafli tutulum

oldugunda akut bobrek hasar1 gelisebilir [52]. Hastalarin kullandig ilaglarin yan etkileri de
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nefrotoksisiteye neden olabilir.  Anjiotensin-converting enzim (ACE) inhibitérleri
postglomeriiler kapillerde vazodilatasyon yaparak ve glomeriiler filtrasyon hizim
diistirerekserum kreatinin seviyesini bir miktar ytikseltebilir. Eger hastada bilateral renal arter
stenozu varsa vazokonstrilksiyon etkisi ile renal hipoksi ve akut bdbrek hasari
olusturur[53].Siklooksijenaz enzim inhibitorleri (siklikla nonsteroidalantiinflamatuar ilaglar)
vazodilator prostaglandinlerin sentezini azaltarak GFR’nin ve bobrek kan akiminin azalmasi
ile renal hipoksiye neden olmaktadir. Siklikla kullanilan bu iki ilag disinda aminoglikozid gibi
bazi antibiyotikler de renal hasara yol agabilir [53].

2.2.2.6. Postrenal ABY

Esas sebebi tiibiil basincinin artmasi nedeniyle filtrasyonun itici giiciiniin etkisiz kalmasidir.
Sonug olarak glomeriiler filtrasyonun idamesi vazokonstriiktdrlere bagimli kalir [49]. Uriner
sistemin herhangi bir yerinde olabilecek obstriiksiyon nedeniyle gerceklesen bu tikaniklikta
kreatinin degerinin ylikselmesi i¢in tikanikligin bilateral olmasi veya fonksiyone tek bobrek

olmasi gerekmektedir [49].

Oligiiri veya aniiri siddetli oldugunda, postrenal ABY olusmasi daha olasidir; ancak, oligiiri
olmayan hastalarda da postrenal ABY olusabilecegi unutulmamalidir. Ultrason goriintiileme
yontemi ile saptanan hidronefroz, tikanikligin temel belirtisidir ve ultrasonun tikanikligin
tespitindeki hassasiyeti %90'a kadar c¢ikarken ozgiilliigii %100'lere ulagmaktadir. Bunun
yaninda tikanikligin erken evrelerinde ve retroperitoneal fibrozis varliginda ultrasonografik

incelemede yanlig negatif sonuglar alinabilecegi bilinmektedir [54].

2.2.3. Kontrast Madde Nefropatisi

2.2.3.1. Tanmim

Kontrast madde nefropatisi (KMN); toksisite iliskili nefropatiler arasinda en sik, hastane
kaynakli bobrek hasarinin ise ii¢iincii en sik sebebidir [55]. KMN’nin baglica goriilen klinik
bulgusu serum kreatin degerinde artma olmakla birlikte nadiren de oligiiri goriilmesidir.

Hastalarin ¢ogu non-oligiirik olup bu siire¢ reversibledir[56].

2005 yilinda 10 Avrupa iilkesinden 500'in iizerinde radyologla internet ya da telefon
araciliftyla bir anket yapildi. Anket, kontrastli bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda
KMN’nin anlam1 ve KMN risk faktorleri hakkindaki bilgilerini degerlendirdi. Yanit verenlerin
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yalnizca %45'1, kontrast uygulamasindan sonraki 48 saat i¢inde, baslangic degerine kiyasla
serum kreatinin diizeyi %25'1 veya 0,5 mg/dl'yi astiginda hastalarin KMN gelistirdigini kabul
etti. Radyologlarin ¢ogu (%72), KMN olusumunun artan hasta morbiditesi ile baglantili
oldugunu diisiindii, fakat %56'st KMN’nin mortalite oraninda énemli bir artisa yol agtigini
diisiinmedi. Katilimcilarin ¢ogu 6nceki bobrek anormallikleri (%97), dehidratasyon (%90) ve
diyabetin (%89) KMN risk faktorleri oldugu konusunda hemfikir olsa da %26’smin yaghiligin,
%30’unun enjekte edilen kontrast maddenin hacminin ve radyologlarin %46'sinin konjestif
kalp yetmezliginin KMN’yi artirmadigina inanmakta oldugu goriildii. Ankete yanit verenlerin

sadece %7'si KMN gelistirme riskinin tam olarak farkindaydi [57].

2.2.3.2. Epidemiyoloji

Kontrast madde nefropatisi (KMN), tiim akut bobrek yetmezligi vakalarinin %11-12’sini
olusturmakla beraber yatarak tedavi goren bobrek yetmezligi hastalarinin en yaygin tiglincii
sebebidir[58][59].

KMN; hastanedeki yatis siiresinin uzamasi, nozokomiyal kaynakli komplikasyon riskinde
artis, potansiyel hemodiyaliz ihtimali ve artan mortalite riski gibi onemli klinik sonuglarla
iliskilidir [57][60][61]. Genel popiilasyonda KMN insidansi %1-2 oldugu diistiniilmektedir.
Bununla beraber, diyabetli yash hastalarda, primer perkiitan koroner islem (PCI) uygulanan
ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI), konjestif kalp yetmezligi ya da
gegcmiste bobrek yetmezligi Oykiisii olan hastalarda nefropati riski %25-30’lara kadar artis
gosterebilir [62][63][64][65][66].

2.2.3.3. Patofizyoloji

Kontrast madde nefropatisi gelisiminin patofizyolojisi bir¢ok faktérden olugsmakta olup bunlar
arasinda en onemli olanlar kontrast maddelerin renal tiibiiler hiicreler iizerine olan dogrudan
toksik etkisi, renal vazokontriiksiyon, nitrik oksit salimiminin azalmasina bagl gelisen

oksidatif stres, endotel disfonksiyon ve medullar hipoksidir [67][7][68][69][70].

Iyotlu kontrast maddeler, bobrek kan akiminda iki farkli asamali yanit olustururlar. Ilk olarak,
kisa siireli bir vazodilatasyon asamasi yasanir ve bu asamadan sonra daha uzun siireli bir

vazokonstriiksiyon asamasi gergeklesir [67].
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Kontrast madde verildikten sonra adenozin, kalsiyum ve endotelin  gibi
intrarenalvazokonstriktif ~ faktorlerin KMN  patogenezinde rol aldigr bilinmektedir
[69][71][72]168][73][74].

Bununla birlikte, KMN'nin meydana gelmesinde etkili olabilen komorbid durumlarin varlig
nitrik oksit ve prostoglandin gibi vazodilatasyona neden olan faktorlerin azalmasina da sebep

olabilmektedir [75][76][77][78].

Radyokontrast maddenin viicuda girmesi

/ N\

Intrarenal vazokonstriiksiyon
Distal solid yiik artisi Reaktif oksijen tirtinlerinin iiretilmesi
Renal medullar konjesyon

| |

Medullar hipoksi ve iskemi Tibiiler hasar

N\ /

Kontrast madde nefropatisi

Sekil 7: KMN patofizyolojisindeki olas1 mekanizmalar

Kontrast madde verildikten sonra endotelin sentezi indiiklenerek vazokonstriiksiyon meydana
gelir. Bununla birlikte nitrik oksit salimimi azaltilarak vazokonstriiksiyon derinlesir. Kontrast
madde verildikten sonra ge¢ donemde olusan bu vazokonstriiksiyon nedeni ile renal korteks,
perflizyonu iyi oldugu i¢in belirgin olarak etkilenmezken, perflizyon ve parsiyel oksijen
basinct daha diisiik oldugu icin medulla hipoksik kalir. Hipoksik kalan bir bagka yer ise tiibiil
hiicreleridir. Bu durum kontrast maddenin osmotik diiirezi tetiklemesinden dolayi, henle

kulpunun ¢ikan kolunda artan enerji ihtiyact nedeniyle ger¢eklesmektedir [70].

2.2.3.4. Risk Faktorleri

Cogunlukla non-oligiirik seyreden ve 48—72 saatte kreatininde artma goriilen KMN siklikla
diyaliz gerektirmeden diizelir. Kreatinin degerlerinin 3—7 giin icerisinde normale donmesi

beklenir. Hastalarda bu klinigin olusmasinda gesitli risk faktorleri tanimlanmistir [59].
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2008 yilinda yapilan arastirma sonucuna dayanarak, ESUR'un Kontrast Madde Gilivenlik
Komitesi, KMN gelisimi i¢in risk faktorleri belirleyip bunlari hastayla baglantili olanlar ve
kontrast maddelerle baglantili olanlar olmak tizere 2 gruba ayirmistir: [79][80][81].

Glomertil filtrasyon hizinin diigiik olmasi, diyabetik nefropati, konjestif kalp yetersizligi,
dehidratasyon, ileri yas ve es zamanli nefrotoksik ilaglarin (6zellikle nonsteroid
antienflamatuvar ilaglar, anjiyotensin doniistliriicli enzim inhibitorleri, loop diiiretikleri,
metformin gibi) kullanilmas1 hastayla iliskili risk faktorleri olmakla birlikte; yiiksek
ozmolariteli ajanlarin kullanilmas1 ve kullanilan kontrast madde miktarinin fazla olmasi

kontrast maddeyle ilgili olan risk faktorleridir[82][83].

KMN ile iligkili risk faktorlerinin etkisi aditif olup risk faktorii sayist arttikga KMN gelisimi
riski de artar. Bununla ilgili Mehran ve ark. [8] yaptiklar1 ¢alismaya gore Mehran risk skoru
olusturulmugstur. Mehran risk skoru kontrast madde verilen hastalarda nefropati sikligini

ongdrmek amaciyla yapilmistir. Hastalarin Mehran risk skorundan edinilen puana gére KMN

gelisimi (%7.5-57.3) ve HD riski(%0.04—12.6) tespit edilmistir. [8].

Tablo 3: Mehran’a gore KMN risk faktorleri

Risk Faktorii Skor
Hipotansiyon 5
Intraaortik balon pompasi 5
Konjestif kalp yetmezligi 5
Yas >75 4
Anemi 3
DM 3
Verilen kontrast maddenin voliimii Her 100 cm®igin 1
Serum kreatinin >1,5 mg/dl 4
veya
GFR <60 ml/dk/1,73 m? 40-60 =2
20-40=4
<20=6
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GFR<30 ml/dk/1,73m?’den az olan hastalar KMN agisindan yiiksek risklidir. Aniirik olan
hemodiyaliz (HD) hastalarinda ek Onlem almaya gerek yoktur. Heniiz oligiirik olan HD
hastalarinda ise kontrast madde verilmesi bobrek fonksiyonlarini daha da kétiilestirecegi icin
nefroloji goriisii ile Onlem alinmasi1 fayda saglayacaktir. Hastalarin risk durumunu
belirleyebilmek i¢in GFR hesaplanmasi uygundur ancak ABY hastalarinda hesaplanan GFR,
bobregin gercek fonksiyonu ile ortiismeyebilir. ABY ile HD’e yeni baslanmis hastalarda
bobrek fonksiyonu tekrar diizelebileceginden, aniirik olsalar da kontrast maddenin kalict

HD’e neden olabilecegi unutulmamalidir [70].

DM tanili hastalarda 6zellikle diyabetin mikrovaskiiler hasar1 nedeniyle KMN geligsme riski
artar. Diyabet nedeniyle kullanilan metforminin yaklasik %90°’1 bobreklerden atilir. Eger
nefropati gelisirse bobreklerde birikimi artar ve laktik asidoz kolaylasir. Metformin kullanan

diyabetik hastalara bu sebepten daha ¢ok dikkat etmek gerekir [84].

Hiicresel diizeydeki degisikliklere bakildiginda, dokularda hipoksi sonucu olusan reaktif
oksijen radikalleri hastanin antioksidan savunma mekanizmasini asarak, organ hasarina neden
olmaktadir. Antioksidan kapasitesi ve GFR ileri yasta azaldig1 icin KMN insidans1 yaslilarda
daha fazla goriilmektedir [59].Yas ile ilgili sinirlar degiskendir. Mehran risk skorunda ileri yas
75 olarak kabul edilir [8].

Kalp yetmezligi ve hipotansiyon; hastalarda bobrek perfiizyonunu bozup mediilleriskemi ve
hipoksiyi arttirdig1 icin KMN insidansini arttirir. Aynt zamanda hastanin kronik hipertansiyon
hastas1 olmasi, hipertansiyonun mikrovaskiiler yan etkileri nedeniyle kontrast nefropatisini

teorik olarak arttirir ancak klinik olarak bu kanitlanamamustir [59].

Hastanin kullandig: ilaglar da KMN gelisim riski agisindan &nemlidir. Ornegin NSAII'lar,
diiiretikler, amfoterisin B ve aminoglikozitler gibi ilaglarin tek basina dahi kullanimlari
nefrotoksik olabilecegi i¢in kontrast madde ile birlikte kullanilmalar1 nefropati riskini arttirir.
Farkli olarak anjiotensin reseptor blokorleri KMN patogenezinde rol alan endotelin salinimini

azalttig1 icin KMN gelisiminden hastalar1 koruyabilecegi dngoriilmektedir [85].

Nefropati gelisimini etkileyen bir diger etken de verilen kontrast maddenin miktar1 ve cinsidir.
Kontrast maddeler osmolaritesine gore siniflandirilir. Osmolaritesi yiiksek olan maddelerin

nefropati riski daha yliksektir. Yiiksek osmolariteli kontrast maddeler artik klinik pratikte
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kullanilmamaktadir. Ayn1 zamanda verilen kontrast maddenin iyonik olmasi da kontrast

nefropati riskini arttirir [86].

2.2.3.5. Kontrast Madde Nefropatisi Tam1 Kriterleri

Kontrast madde nefropatisi klinik bir tanidir. KMN’nin klinik tanist su ozelliklere gore
konulur: Kontrast maddeye maruz kaldiktan sonraki ilk 24 ila 48 saat i¢inde baslayan serum
kreatinin konsantrasyonundaki karakteristik artis(kontrasta maruz kaldiktan 48 ila 72 saat
sonra >0,5 mg/dL'lik bir serum kreatinin (SCr) artisi, >%25'lik bir tahmini glomeriiler
filtrasyon hizi (eGFR) diisiisii, >%25'lik bir SCr artis1 parametrelerinden herhangi birinin
varlig1) ve klinisyenin yargisina gére ABY'nin diger nedenlerinin makul bir sekilde diglanmasi

[87][56].

KMN insidansi hastanin ek hastaliklari, kullandigi ilaglar, verilen kontrast maddenin miktari,
verilen Kkontrast maddenin tipi ve hastanin GFR’sine gore c¢okca degiskenlik
gosterebilmektedir. Hastalarin GFR’st MDRD formiiliinde yer alan yas, cinsiyet, itk ve serum

kreatinin ile hesaplanmaktadir [56].

2.2.3.6. Kontrast Madde Nefropatisi Profilaksisi ve Tedavi

KMN genellikle 1-2 hafta igerisinde kendiliginden diizelir ancak nadiren de olsa hemodiyalize
kadar uzanan bobrek yetmezligine sebep olabilecegi i¢in koruyucu tedavi riskli hastalar i¢in
onemlidirr. KMN gelisiminden hastayr korumak icin en gecerli ydntem voliim
genisletilmesidir. BT nin geciktirilmesi istenmeyen durumlarda islem 6ncesi 500 ml izotonik
serum fizyolojik ile hastanin hidrate edilmesi veya yatan hastalarda islemden 4—6 saat 6nce ve

islemden sonra 24 saat siiresince 100 ml/saat hizinda hidrasyon uygun goriilmiistiir [88].

Kontrast nefropatisinin 6nlenmesinde hidrasyon, antioksidan ve vazodilator ajanlarla ilgili
birgok caligma yapilmistir, ancak kesin etkinligi gosterilen tek uygulama hidrasyondur.
Hidrasyon, bobrek fonksiyonu normal hastalarda nefropati gelisimini dnlememekte, yalnizca
glomertler filtrasyon hiz1 <60 ml/dk olan hastalarda kontrast nefropatisi riskini azaltmaktadir.

[80].
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Son yillarda, kontrastin neden oldugu nefropatinin Onlenmesinde farkli faktorlerin
etkilerinin degerlendirilmesine yonelik birgok girisim olmustur. Ayrica KMN profilaksisi
amaciyla kullanilabilirlik agisindan sodyum bikarbonat, n-asetilsistein, teofilin, dopamin,
furosemid, mannitol ve askorbik asit tedavilerinin uygulandigi ¢alismalar mevcuttur

[89][90][91][92][93][94][95][96][971[98][99][100].

Bunlarin yaninda etkinligi heniiz netlesmese de anjiotensin reseptor blokdrleri ve statinlerin
de kontrast nefropatisinin 6nlenmesi konusunda teorik olarak faydali olabilecegi
gosterilmekle birlikte klinik pratikte kullanima girmesi i¢in daha ¢ok calismaya ihtiyag
duyulmaktadir [59]. Medikal tedaviden yeterli fayda goriillmedigi durumlarda renal replasman

tedavileri de secenek olarak denenebilir [101].

Cok sayida denemeyi ve bunlarin degisken sonuglarini dikkate alan ESUR, higbir
farmakolojik manipiilasyonun KMN’nin kapsamli bir sekilde Onlenmesini saglamadigini
belirtmistir. Calismalarin ¢ogunda, %0,9 NaCl ile hidrasyon, kontrast kaynakli nefropati

riskinde 6nemli bir azalma ile sonu¢lanmustir [7].

Sonug olarak kontrast nefropatisinin 6nlenmesi i¢in en 6nemli unsur uygulanacak kontrast
madde miktarinin minimumda tutulmasidir. Kontrast maddenin se¢iminde hem ozmolarite
hem de vizkozite géz oniinde bulundurulmalidir. Bébrek islev bozuklugu olan hastalarda

yeterli hidrasyonun saglanmasi kontrast nefropatisinin dnlenmesine yardimei olacaktir [102].

28


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3560518/#b43-medscimonit-17-9-ra199

2.3. CHA2DS2-VASc SKORU

CHA:DS>-VASc (yas, cinsiyet, HT, DM, kalp yetmezligi, serebrovaskiiler olay, vaskiiler
hastalik) parametrelerinden olusan, AF'li hastalarda iskemik olay riskini 6ngdren bir skor
olup antikoagiilan ~ tedavi  kararinda  kullanilmaktadir[103]. Tromboembolik  riskin
Olclilmesindeki yiiksek tutarlilik nedeniyle, bu skor yalnizca AF hastalarinda degil, farkli
ortamlarda incelenmistir. Nitekim, CHA2DS>-VASc skoru, AF'si olmayan ancak akut koroner

sendromdan etkilenen hastalarda serebrovaskiiler olay riski ile iligkilidir. [104]

Tablo 4: CHA2DS2-VVASc skoru

CHA2DS2-VASc kriterleri Skor

risk skoru: 0-9 puan

Konjestif kalp yetmezligi

Hipertansiyon

Yas >75

Inme/gegcici iskemik atak/tromboembolizm

Vaskiiler hastalik

Yas 65-74

C
H
A
D | Diabetesmellitus
S
Vv
A
S

RIRRPRN RN -

Kadin cinsiyet

3. MATERYAL METOD
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Bu ¢alisma Temmuz 2022°den itibaren Fatih Sultan Mehmet E.A.H Noroloji kliniginde
yatarak tedavi goren, iyotlu kontrast madde ile BTA c¢ekilip BTA ya da Diflizyon MR ile
iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi dogrulanmis, 18 yas ve iistii hastalar secilerek yapildi.
Calismaya son 6(alt1) ay i¢inde yatis1 mevcut hastalar dahil edildi. BTA ¢ekiminde non-
iyonik, diisilk osmolariteli kontrast madde olan ioheksol kullanildi. Veriler hastane bilgi
yonetim sistemi {izerinden toplandi. Ilag kullamm bilgileri ve beden kitle indeksi
hesaplamalar1 e-nabizdan elde edilen veriler ile yapildi. Hastalarla ilgili yas, cinsiyet, beden
kitle indeksi, sigara kullanimi, ek hastalik bilgileri taranmis olup her hasta i¢in CHA2DS2-
VASc skoru hesaplanmig ayn1 zamanda alt, ast, albiimin, total protein, aclik kan glukozu,
glikolize hemoglobin, probnp diizeyi, lipit profili, tam kan sayimi, hastaneye gelis lire ve
kreatin degerleri, iyotlu kontrast madde alimindan 48 ila 72 saat sonraki ilire ve kreatin
degerleri, idrarda protein diizeyi bakilmis olup sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
ekokardiyografi ile incelenmistir. Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada mevcut verilerde
eksiklikleri olanlar g¢alismaya alinmadi. Calisma iki grup Tlzerinden yiiriitiilmiis olup
Grupl(calisma grubu) i¢inde iyotlu kontrast madde almis ve kontrasta maruz kaldiktan 48 ila
72 saat sonra >0,5 mg/dL'lik bir serum kreatinin (SCr) artis1, >%25'lik bir tahmini glomertiler
filtrasyon hizi (eGFR) diisiisli, >%25'lik bir SCr artis1 parametrelerinden herhangi birinin
varlig1 ile kontrast iligkili nefropati tanis1 alanlar yer alirken, Grup2 (kontrol grubu)yi kontrast
iligkili nefropati tan1 kriterlerini karsilamayan hastalar olusturdu. Grup 1; 32 hasta, Grup 2
icerisinde 169 hasta mevcut olup calismaya toplam 201 hasta dahil edildi. Hastalar ¢alismaya
dahil edilirken idrarda protein diizeyi >1 gr/giin olanlar ¢aligma dis1 birakild1 ve yine gelis
kreatin degerleri referans araliginin (>1,1 mg/dl) olan hastalar bazal kreatinin yiiksekliginin
KMN i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri olmasi nedeniyle hidrasyon tedavisi verilmis
olacagi diisliniilerek sonuglari etkilememesi i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Hastalar (I)KKY veya
sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu EF < %40, (ii) hipertansiyon, (iii) 65-74 yas, (iv)
diabetesmellitus, (v) vaskiiler hastalik (vi) kadin cinsiyet degiskenlerinin her birine 1(bir)
puan; (vii) 75 yas ve Ustii, (viii) her biri daha 6nce inme veya gecici iskemik atak gecirmis
olma durumlar1 2(iki) puan verilerek CHA2DS2-VASc skoru hesaplandi ve gruplar arasi
CHA2DS2-VASc skor diizeyine gore kontrast madde nefropatisi gelisimi ag¢isindan
karsilagtirildi.
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Dahil olma kriterleri:

Fatih Sultan Mehmet EAH’in ndéroloji kliniginde yatan, iyotlu kontrast madde ile BT
anjiografi cekilip BT anjiografi ya da difiizyon MR ile iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi

dogrulanmis olan hastalar

18 yas ve lizeri hastalar

Dahil olmama kriterleri:

Gelis kreatin degeri referans araliginin iist sinirinin (>1,1 mg/dl) lizerinde olanlar

BT anjiografi ¢ekimi i¢in uygun olmayan hastalar (6nceden diyaliz dykiisii mevcut, sok, akut

bobrek yetmezligi mevcut hastalar)

Yakin zamanda (son 10 giin i¢inde) radyografik kontrast maddeye maruz kalmis hastalar

Son 2 hafta i¢inde nefrotoksik ajan kullanimi1 olan hastalar

Islemden sonraki 48 ila 72 saat icinde serum kreatinin verisi olmayan hastalar

Idrar protein diizeyi >1 gr/giin olan hastalar

Veriler SPSS 25.0 paket programi kullanilarak analiz edilmistir. Kolmogorov Smirnov ile
Shapiro-Wilk testi ile verilerin dagiliminin normal dagilip dagilmadigina bakilmistir. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metotlar1 (Ortalama, standart sapma,
medyan, IQR, frekans, oran) kullanilmistir. Parametrik dagilim gosteren iki grup
karsilastirmasi icin Independent t testi, non-parametrik gosteren iki grup karsilastirmasi igin
ise Man Whitney U testi, kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iliskiyi 6lgmek icin regresyon
analizi kullanilmigtir. Ayrim esik degerinin ortaya konmasi i¢in Roc analizi kullanilmistir.
Kategorik verilerin analizinde ise Ki-kare testi kullanilmistir. Anlamlilik biitiin degerler igin

p<0,05 diizeylerinde degerlendirilecektir.
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4. BULGULAR

Calisma yaslar1 39 ile 97 arasinda degismekte olan toplam 201 iskemik SVO’lu hasta ile
gergeklestirilmistir.  Hastalarin ortalama yaslar1 70,02+£12,64 diir. Calismaya katilanlarin
100’4 (%49,8) kadin iken 101’1 (%50,2) ise erkektir. Demografik veriler tablo 5’de

goriilmektedir.

Tablo 5: Calismaya katilan gruplarin demografik ozellikleri

Mean+ SD

Hasta yas1 (y1l), 70,02+12,64
Bazal VKI (kg/m?) 27,48+4.24
Hastane yatis siiresi (giin) 8,09+6,35
Diyaliz ihtiyaci (hasta sayis1) 0
Mortalite (hasta sayis1) 11 (%5,5)
Cinsiyet Erkek 100 (%49,8)

Kadin 101 (%50,2)

Calismaya katilan hastalarin %16’sinda KMN gelismistir. KMN’si gelismeyen hastalarin yas
ortalamast 69,334+12,52 iken KMN olan hastalarin yas ortalamasi 73,65+12,86 dir. Calismaya
katilanlardan KMN olmayan hastalarin bazal VKI ortalamasi 27,32+4,16 iken KMN olan
hastalarin bazal VKI ortalamas1 28,38+4,67 dir. KMN varlig1 ile yas ve viicut kitle indeksi
(VKI) arasinda anlamli fark saptanmadi (P1:0,081 ve P2:0,411). KMN olmayan hastalarin
hastanede yatis siireleri ile KMN olan hastalarin yatis siireleri arasinda da anlamli fark
saptanmamustir (p:0,702). KMN geciren hastalarin mortalitesi % 21,9’a kars1 % 2,4 ile KMN
gecirmeyen hastalardan belirgin olarak yiiksektir (p<0,001). Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan herhangi bir fark saptanmamistir (p:0,564).
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Kontrast madde nefropatisi olan ve olmayan hastalarin demografik verileri tablo 6’de

goriilmektedir.

Tablo 6: Cahsmaya katilan gruplarin Kontrast madde nefropati varhgma gore

demografik ozellikleri

KMN YOK(n:169) KMN VAR(n:32) p
Mean £ SD Mean £ SD
Hasta yasi (yil), 69,33+12,52 73,65+12,86 0,081
Bazal VKI (kg/m?) 27,32+4,16 28,38+4,67 0,411
Hastaneyatigsiiresi (giin) 7,97+5,62 8,78+9,37 0,702
Mortalite (hasta say1si) 4(%2,4) 7(%21,9) <0,001
CinsiyetErkek 85(%50,03) 16(%50) 0,564
Kadin 84(%49,7) 16(%50)
Sigarai¢iyor 88(%73,9) 18(%81,8) 0,593
Igmiyor 31(%26,1) 4(%18,2)

Hastalarin gelis CHA2DS2-VASc skorlari

4,98+1,42 idi. Cekilen BT anjio sonrasinda

kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin CHA2DS.-VASc skorlar1 (5,59+1,49) kontrast

madde nefropatisi gelismeyen hastalardan (4,87+1,38) belirgin olarak yiiksek bulunmaktadir

(p:0,008).

Hastalarin klinik ve laboratuar verilerinin kontrast madde nefropatisi gelisimine gore

karsilagtirilmasi Tablo 7°de goriilmektedir.

Tablo 7: Cahismaya katilan hastalarin klinik ve laboratuar verilerinin kontrast madde

nefropati gelisimine gore karsilastiriimasi

Toplam KMN (-) KMN (+) p
N:201 N:169 N:32 degeri
Mean+SD 16,66+12,1 16,85+12,44 15,67+10,22
ALT (/1) 0,478
Median(IQR) 13,6(9,5) 13,6(9,1) 13,2(11,32)
Mean+SD 21,7+14,48 21,67+15,02 21,81+11,43 0.841
AST (/1) '
Median(IQR) 18,2(9,45 18,2(9,9) 18,55(5,83)
Albumin (g/dl) Mean+SD 440,39 4,02+0,37 3,89+0,46 0,138
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Median(IQR) 4(0,4) 4,1(0,4) 3,9(0,48)
] MeaniSD 338751158 339551166 334551135
Ure (mg/dl) 0,694
Median(1QR)  32.3(13.65)  32,5(13,65) 32(15,4)
MoantSD 0.8120.15 0.8120.15 0.790.16
Kreatinin (mg/dl) 0,532
Median(IQR)  0,82(0,24) 0,83(0,23) 0,8(0,26)
] MoaniSD 4742137 4.6751.36 5.121.36
Urik asit (mg/dl) 0,077
Median(IQR)  4.67(1,99) 4,5(1,88) 5,45(2,45)
MemniSD 115165355 111.4£30.3 13485517
AKS (mg/dl) Median(IOR) 104(37) 102(33,5) 110,5(90) 0,049
MeanzSD 6.7121,74 6,681,068 6.892.03
HbAle (%) Median(QR)  6,1(16) 6,1(14) si2on  O%7°
MeantSD  12,831.,83 12.941.89 1255151
HGB (g/dI) Median(IOR)  12.9(2.5) 13,1(2,6) 1718 0208
MeaniSD  1114+5364 112545692 105,6+31,61
LDL (mg/dI) Median(IOR)  108,6(56,2) 109,5(58,1) 1055(432) 0034
MeaniSD  45,7£13.68  4555:13,86  46,49£12,88
HDL (mg/dl) Median(OR)  44,5(19) 44,5(19,9) s50141) 071
MeaniSD  143,748934 148659477 117854473
TG (mg/dl) Median(QR)  118(86,55)  1216(9355)  107.5(705) O
MeaniSD 129323384 972122223 29896601
ProBNP (pg/ml) Median(IOR)  365(1266,5) 257(909) 7001773 000
MeaniSD  S8.08L13,03 57574827 60,78%26.76
EF(%) Median(QR)  60(25) 60(0) 60(0) 0.845
Mean+SD 4,98+1,42 4,87+1,38 5,59+1,50
CHA:DS>-VASC skoru Median(IQR) 52) 52) 62 0,008
Independent ttest ~ Man Whitney U test ~ p<0,005

Gruplar arasindaALT degerleri agisindan anlamli fark gériilmemektedir (p: 0,478).
Gruplar arasindaAST degerleri agisindan anlamli fark gériillmemektedir (p: 0,841).

Gruplar arasindaalbumin degerleri agisindan anlamli fark gortiilmemektedir (p: 0,138).

Gruplar arasindaiire degerleri agisindan anlamli fark gériilmemektedir (p: 0,694).

Gruplar arasindakreatinin degerleri acisindan anlamli fark gortiilmemektedir (p: 0,532).
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Gruplar arasindaiirik asit degerleri arasinda kontrast madde nefropatisi gelisen grubun
degerleri gelismeyenlere gore daha yiiksek goriilmekle beraber istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmemektedir (p: 0,077).

Gruplar arasindaAKS seviyeleri agisindan anlamli fark goriilmektedir (p:0,049). Kontrast
madde nefropatisi gelisen hastalarin AKS degerleri kontrast madde nefropatisi gelismeyen

hastalara gore belirgin olarak yiiksektir.

Gruplar arasinda HbAlc degerleri agisindan anlamli fark goriillmemektedir (p: 0,875).

Gruplar arasinda HGB degerleri agisindan anlamli fark goriilmemektedir (p: 0,203).

Gruplar arasindaProBNP seviyeleri agisindan anlamli fark goriilmektedir (p:<0,001). Kontrast
madde nefropatisi gelisen hastalarin ProBNP seviyeleri kontrast madde nefropatisi

gelismeyen hastalara gore belirgin olarak yiiksektir.

Gruplar arasinda EF% degerleri agisindan anlamli fark goriilmemektedir (p: 0,345).
Gruplar arasinda CHA:DS.-VASc skoru acisindan anlamli fark goriilmektedir (p:0,008).
Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin CHA:DS,-VASc skorlari kontrast madde

nefropatisi gelismeyen hastalara gore belirgin olarak

yiiksektir.

Hastalarin kontrast madde nefropatisi agisindan risk olusturabilecegi diisiiniilen kronik
hastaliklar1 ve kullanmakta olduklar1 kronik ilaglarin kontrast madde nefropatisi gelisimi ile

ilgili veriler Tablo 8’de goriilmektedir.

Tablo 8: Cahismaya katilan hastalarin kronik hastaliklar1 ve kullanmakta olduklar:

kronik ilaglarin, kontrast madde nefropatisi gelisimi acisindan karsilastirilmasi

KMN (-) KMN (+)
N:169 N:32 p degeri
Yok 96(%56,8) 16(%50)
DM 0,477
Var 73(%43,2) 16(%50)
Yok 64(%37,9) 9(%28,1)
HT 0,293
Var 105(%62,1) 23(%71,9)
Yok 142(%84) 19(%59,4)
KAH 0,001
Var 27(%16) 13(%40,6)
SVO Yok 140(%82,8) 19(%59,4) 0,003
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Var 29(%17,2) 13(%640,6)
Yok 100(%59,2) 18(%56,3)

. 0,758
Antiagregan Var 69(%40,8) 14(%43,8)
Yok 146(%86,4) 19(%59,4)

Antikoagiilan <0,001
Var 23(%613,6) 13(%640,6)
Yok 95(%56,2) 16(%50)

. 0,517
ACEVARB Var 74(%43,8) 16(%50)
Yok 111(%65,7) 20(%62,5)

0,729
Betabloker Var 58(%34,3) 12(%37.5)
Yok 128(%75,7) 22(%68,8)

o 0,405
Ditiretik Var 41(%24,3) 10(%31,2)
. Yok 133(%78,7 21(%65,6

Kalsiyum (%78.7) (665,8) 0,109
kanal bloker Var 36(%21,3) 11(%34,4)
. Yok 162(%95,9 32(%100

Mineralokort. (%95,9) (%100) 0,600

Res. Antag. Var 7(%4,1) 0(%0)

Yok 147(%87) 28(%87,5)

Statin 0.936
Var 22(%13) 4(%12,5)

Ki-kare  p<0,005

Gruplar arasinda diyabet varlig1 agisindan anlamh fark gériilmemektedir (p:0,477).

Gruplar arasinda HT varlig1 a¢isindan anlamli fark gortilmemektedir (p:0,293).

Gruplar arasinda KAH varligi acisindan anlamli fark goriilmektedir (p:0,001). Kontrast

madde nefropatisi gelisen hastalarda KAH varligi %40,6 iken kontrast madde nefropatisi

gelismeyen hastalarda KAH varlig1 %16 saptanmuistir.

Gruplar arasinda SVO Oykiisii varligr agisindan anlamli fark goriilmektedir (p:0,003).

Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarda SVO 6ykiisii varlig1 %40,6 iken kontrast madde

nefropatisi gelismeyen hastalarda SVO 6ykiisti varligt %17,2 saptanmaistir.

Gruplar arasinda antiagregan ila¢ kullanimi agisindan anlamlhi fark goriilmemektedir

(p:0,758).

Gruplar arasinda antikoagiilan ila¢ kullanimi agisindan anlamli fark goriilmektedir (p<<0,001).

Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarda antikoagiilan kullanimi %40,6 iken kontrast

madde nefropatisi gelismeyen hasta grubunda antikoagiilan ila¢ kullanim1 %13,6 saptanmustir.
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Hastalarin antikoagiilan kullanim nedenleri arastirildiginda 36 hastanin 33’{iniin atrial
fibrilasyon nedenli, diger ikisinin serebrovaskiiler olay geg¢misleri sonrasinda ve birinin ise

kalp kapak replasmani sonrasinda antikoagiilan kullanimina basladiklar1 saptanmistir.

Gruplar arasinda ACEI/ARB icerikli ila¢ kullanimi agisindan anlamli fark goériilmemektedir

(p:0,517).

Gruplar arasinda betabloker icerikli ila¢ kullanimi agisindan anlamli fark goriilmemektedir

(p:0,729).
Gruplar arasinda diiiretik kullanimi1 agisindan anlamli fark goriilmemektedir (p:0405)

Gruplar arasinda kalsiyum kanal blokerilag kullanim1 agisindan anlamli  fark

goriilmemektedir. (p:0,109)

Gruplar arasinda mineralokortikoid reseptdr antagonisti kullanimi agisindan anlamli fark

goriilmemektedir (p:0,600)

Gruplar arasinda statin kullanimi agisindan anlamli fark gériillmemektedir (p:0,936).

Kontrast madde nefropatisi ile CHA2DS>-VASc skoru arasindaki iligkiyi ortaya koymak icin
yapilan regresyon analizi sonrasinda aralarinda belirgin bir iligski oldugu goriilmiistiir (Tablo
9). Exp(B) degerine gore, CHA:DS,-VASC skoru yiiksek olanlarin kontrast madde nefropatisi
gelisme riskleri 1,47 kat daha yiiksektir.Analiz sonucuna gore kontrast madde nefropatisi
gelisimini agiklayan denklem: Kontrast madde nefropati gelisimi=-3,698 + 0,388 CHA:DS:-
VASc seklindedir.

Tablo 9: Kontrast madde nefropatisi ve CHA:DS:-VASc skoru i¢in regresyon analizi

sonuc¢lar
%95(B) giiven
aralig1
B S.E. Wald sd Sig. Exp(B) | Diisiik Yiiksek
1,098 1,978
CHA2DS2VASC 0,3880 0,150 6,6847 1 0,0097 1,4740
Sabit (constant) -3,6981 | 0,8460 19,106 1 1,24 0,0247
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Kontrast madde nefropatisi ile CHA2DS2-VASc skoru arasindaki iliskiyi ortaya koymak i¢in
yapilan regresyon analizi sonuglart anlamli olmakla beraber CHA:DS.-VASc skorunu
olusturan ve ayni zamanda kontrast madde nefropatisi gelisiminde anlamli iliskileri saptanan
parametreler (aclik kan sekeri, ProBNP diizeyi, SVO gecirme hikayesi, KAH varligi,
antikoagiilan kullanimi1) ile yapilan regresyon analizi sonuglari tablo 10’ da verilmistir.
Kurulan denklem sonucunda ProBNP’nin etkisinin ortadan kalktig1 goriilmiistiir. Exp(B)
degerine gore, aclik kan sekerinin yiiksek olmasi kontrast madde gelisimini 1,014 kat
arttirmaktadir. Daha onceden SVO gecirenlerde kontrast madde gelisimi ihtimali 3,020 kat
artmaktadir. KAH varlig1 kontrast madde nefropati gelisme ihtimalini 3,400 kat arttirmaktadir.
Herhangi bir nedenden dolay1 antikoagiilan kullanan hastalarda ise kontrast madde nefropatisi
gelisme ihtimali 4,228 kat ile belirgin olarak yiiksektir. Analiz sonucuna gore kontrast madde
nefropatisi gelisimini agiklayan denklem: Kontrast madde nefropati gelisimi=-4,408 + 0,014
aclik kan sekeri + 1,105 SVO hikayesi + 1,224 KAH varlig1 + 1,442 antikoagiilan kullanimi1
seklindedir.

Tablo 10: Kontrast madde nefropatisi gelisiminde etkili ve CHA.DS.-VASc skorunu

olusturan parametrelerin regresyon analizi sonuclar

%95(B) giiven aralig1

B S.E. Wald Sd Sig. Exp(B) Disiik Yiiksek

A . 0,014 0,005 7,370 1 0,007 1,014 1,004 1,025
¢lik kan sekeri
SVO hikayesi 1,105 0456 5879 1 0,015 3,020 1,236 7,381
KAH - 1,224 0,463 6976 1 0,008 3,400 1,371 8,433
varligt
. . 1,442 0,467 9,522 1 0,002 4,228 1,692 10,562

Antikoagiilan kullanim1
Sabit (constant) -4,408 0,765 33,192 1 0,000 0,012

CHA:2DS.-VASc skoru <4 olan ve > 4 olan hastalarin kontrast madde nefropatisi gelisimi ile
iliskisi tablo-11goriilmektedir. CHA2DS>-VASc skoru >4 olan hastalarda belirgin olarak fazla
kontrast madde nefropatisi gelismektedir (X?(1,N=201):4,84 ; p:0,028).
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Tablo 11 : CHA:DS:-VASc skoru <4 ve >4 olanlarin kontrast madde nefropati iliskisi

CHA:DS:-VASc skoru <4 CHA:DS:-VASc skoru >4
N:79 N:122 p degeri
KMN (-) 72(%91,1) 97(%79,5)
0,028
KMN (+) 7(%8,9) 25(%20,5)
Ki-kare p<0,005

Kontrast madde nefropatisi gelisimi ile ilgili olarak CHA2DS.-VASc skoru {izerinde kesim

noktas1 varligim ortaya koymak iizere yapilan Roc analizi sonucunda Roc egrisinin altinda

kalan alan istatistiksel olarak anlamli bulundu (AUC: 0,645 ; p:0,009) (Sekil-8).

ROC Curve
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b — /
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g 7
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00
00 02 04 a6 o8 10
1 - Specificity
Sekil 8. Roc Egrisi

Kontrast madde nefropatisini ortaya koyan CHA2DS2-V ASc skoru i¢in optimum kesim noktasi

(cutoff degeri) >5 olarak belirlendi. Kesim noktasindaki duyarlilik (Sensitivity): 62,5;
Ozgiilliik (Specificity): 61,54 olarak belirlendi (Tablo-12 ve Tablo-13).
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Tablo 12. Roc Egrisi Analiz Tablosu

Roc Egrisinin Altinda Kalan Alan (AUC) | 0,645
Standart Hata 0,0552

95% Giiven Arahgi 0,5764to0 0,771
z degeri 2,623

p (Alan=0.5) 0,0087
Youdenindex J 0,2404

Kesim Noktasi >h

Sensitivity (Duyarhlik) 62,5
Specificity (Ozgiilliik) 61,54

Tablo 13: CHA:DS:-VASc skoru kesim noktalarina gore sensitivite ve spesifite degerleri

CHAzIIZSz-VASC Sensitivite 95% CI | Spesifite | 95% CI | +LR | -LR
SKoru
>2 100 89,1 - 0 0,0-2,2 1
100,0
>2 96,87 83,8 - 4,14 1,7-83 | 1,01 | 0,75
99,9
>3 87,5 71,0 - 17,16 11,8 - 1,06 | 0,73
96,5 23,7
>4 78,12 60,0 - 42,6 35,0 - 1,36 | 0,51
90,7 50,4
>5 62,5 43,7 - 61,54 53,8 - 1,63 | 0,61
78,9 68,9
>6 28,12 13,7 - 88,17 82,3 - 2,38 | 0,82
46,7 92,6
>7 6,25 0,8-20,8 99,41 96,7 - 10,56 | 0,94
100,0
>8 0 0,0-10,9 100 97,8 - 1
100,0

CHA:2DS.-VASc skoru <5 olan ve > 5 olan hastalarin kontrast madde nefropati gelisimi ile
iliskisi tablo-14’da goriilmektedir. CHA:DS.-VASc skoru >5 olan hastalarda belirgin olarak
fazla kontrast madde nefropatisi gelismektedir (X?(1,N=201):6,370 ; p:0,012).

Tablo 14: CHA:DS:-VASc skoru <5 ve >5 olanlarin kontrast madde nefropati iliskisi
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CHA:DS:-VASc skoru <5 CHA:DS:-VASc skoru >5
N:116 N:85 p degeri
KMN (-) 104(%89,7) 65(%76,5)
0,012
KMN (+) 12(%10,3) 20(%23,5)

Ki-kare ~ p<0,005

5. TARTISMA

Calismamiz iskemik SVO gecirmis hastalarda CHA2DS2-VASc skorunun BT anjiografi ile
kontrast madde maruziyeti sonrast KMN riskini dngérme amaciyla yapilmis alaninda ilk
calisma olup CHA2DS2-VASc skoru>5 olan hastalarin belirgin olarak kontrast madde
nefropati gelisme riski altinda olduklar1 goriilmiistiir. Risk faktorleri ayrintili olarak
sorgulandiklarinda aclik kan seker yiiksekligi, serebrovaskiiler olay gecirme hikayesi, koroner
arter hastalig1 varlig1 ve atrial fibrilasyon nedenli antikoagiilan kullanimi tek bagina KMN

geligimi ile ilgili risk faktori olarak bulundu.

Kontrast madde nefropatisi gelisiminin patofizyolojisi bir¢ok faktorden olusmakta olup bunlar
arasinda en onemli olanlar kontrast maddelerin renal tiibiiler hiicreler iizerine olan dogrudan
toksik etkisi, renal vazokontriiksiyon, nitrik oksit saliniminin azalmasma bagl gelisen

oksidatif stres, endotel disfonksiyon ve medullar hipoksidir [67][7][68][69][70].

KMN gelisimi i¢in risk faktorleri genelde hastaya ve kontrast maddelere olmak tizere 2 gruba
ayrilmaktadir: Glomeriil filtrasyon hizinin diisiik olmasi, diyabet, hipertansiyon, kalp
yetersizligi, dehidratasyon, ileri yas, kadin cinsiyet ve nefrotoksik ilaglarin (6zellikle
nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri, loop
diiiretikleri, metformin gibi) kullanilmas:1 hastayla iliskili risk faktorleridir. Fazla miktarda
veya yiiksek ozmolariteli kontrast maddelerin kullanilmasi kontrast madde ile ilgili risk
faktorleridir [82][83][105][106][107].

KMN riskini belirlemede siklikla RIFLE, AKIN CIN skorlama sistemleri gibi risk
skorlamalar1 kullanilsa da bunlar daha ¢ok islem sonrasi degerlendirilen skorlama
sistemleridir. Bu arada az sayida da islem oncesi KMN gelisimi riskini degerlendiren
skorlama sistemleri de bulunmakta ise de bunlarin validasyonlar1 alinmamaistir. Yin ve ark.lar1

yapmis olduklar1 calismada 1980-2019 yillar1 arasinda gelistirilen risk skorlama sistemlerini
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incelemis ve islem oOncesi KMN riskini 6ngérmede kullanilan 8 skor sisteminin
karsilastirmiglardir. Maiolli skorlama sistemi digerlerine gore daha iistiin goriilse de bu ve
diger skorlama sistemlerinin tamami1 koroner anjiografi veya perkiitan koroner girisim yapilan
hastalara uygun oldugu ve BT gibi islemler sonrasinda meydana gelecek nefropati riskini
ortaya koymaya uygun olmadiklar1 belirtilmistir [108]. Mehran risk skorlama sistemi de
siklikla kontrast madde nefropati gelisimi riskini ortaya koymak i¢in kullanilan bir skorlama
sistemi olsa da digerleri gibi daha ¢ok perkiitan girisim yapilacak olan hastalar ile ilgilidir.[8].
Kontrast madde nefropatisi risk faktorlerinin bircogunu i¢inde bulundurmasi nedeni ile son
zamanlarda CHA2DS2-VASc skorlama sistemi ile ilgili de KMN gelisim riskini 6nceden
ortaya koymasi bakimindan ¢aligmalar yapilmaktadir.[109][110][111]

CHA2DS2-VASc skorlama sistemi; yas, cinsiyet, HT, DM, kalp yetmezligi, serebrovaskiiler
olay, vaskiiler hastalik parametrelerinden olusan, AF'li hastalarda iskemik olay riskini

ongorerek antikoagiilan tedavi kararinda kullanilan bir skorlama sistemidir [103].

Tromboembolik riskin Sl¢iilmesindeki yiiksek tutarliligi nedeniyle, bu skorlama sisteminin
yalnizca AF hastalarinda degil, farkli durumlarda da tromboemboli riskini ve buna bagl
komplikasyonlar1 ortaya koymasi ile ilgili calismalar yapilmaktadir. Nitekim, Guerra ve
arkadaslarinin yapmis olduklar bir ¢alismada CHA2DS2-VASc skoru, AF'si olmayan ancak
akut koroner sendromlu hastalarda serebrovaskiiler olay riski ile iliskili bulunmustur [104].
Kontrast madde nefropati gelisimi ile ilgili olarak da kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle
kontrast madde kullanimi ve CHA2DS2-VASc skorunun KMN gelisimi riskini ortaya
koymasit ile ilgili ¢alismalar bulunmaktadir [109][111][112][113].

Literatiire gore, genel popiilasyonda kontrast maruziyetinden sonra KMN insidans1 %0.6 ile
%2.3 arasinda olup yiiksek riskli renal problemi olan veya diyabetik hastalarda %40’lara
kadar ¢ikmaktadir [114]. Secilmis hasta alt gruplarinda, altta yatan kardiyovaskiiler hastaligi
olan ve koroner girisimler sirasinda kontrast madde kullanimi sonrasinda hastalarda %10-20

arasinda degiskenlik gostermektedir [83][109][111][112][113].

Rowe ve ark.larmin[115] yapmis oldugu iskemik SVO’lu hastalarda kontrastli BT ¢ekimi
sonrasinda KMN’nin degerlendirildigi bir ¢aligmada insidanst %14,8 goriilmiis olup
caligmamizla benzerdir. Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak KMN gelisimi

%16’dur.

Wang ve arkadaslar1 kronik total okliizyon nedeni ile PKG yapilan hastalarda CHA2DS2-
VASc skoru >3 olanlarin (%69,2 sensitivite; % 78 spesifite) belirgin olarak daha fazla KMN
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gelisme riskine sahip olduklarini belirtmislerdir. Yas , diyabet varligi, HT, SVO hikayesi, LDL
kolesterol yiiksekligi, aglik kan seker yiiksekligi, antiagregan kullanimi, GFR ve kontrast
madde miktar1 KMN gelisen hastalarda yiiksek olarak gozlense de ¢ok degiskenli analizlerde
sadece tansiyon, kontrast madde miktar1 GFR ve CVRS >3(CHA2DS2-VASc risk skoru)
olanlar bagimsiz risk faktorii olarak belirlenmislerdir [110]. Cicek ve arkadaslar1 ST
yiikselmeli miyokard enfarktiisi (STEMI) olan hastalarda kontrast madde kullanimi
sonrasinda CHA2DS2-VASc > 3 olanlarda KMN gelisme oraninin CHA2DS2-VASc = 1
olanlara gore 3,32 kat daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Bagimsiz risk faktorii olarak ise yas,
kadin cinsiyet, hipertansiyon, CKMB yiiksekligi, killip>1 ve yiiksek CHA2DS2--VASC
skorundan bahsedilmistir [109]. Kurtul ve arkadaslarinin 1408 akut koroner sendromlu hasta
ile gerceklestirdikleri ¢alismada ROC analizi sonrasinda belirlenen CHA2DS2-VASC skoru
>4 olan grupta KMN gelisimi % 23,9 iken altinda olanlarda goriilen % 5,1°e gore belirgin
olarak yiiksektir. Tek degiskenli analizlerde yas, kadin cinsiyet, HT, diyabet varligi, SVO
hikayesi, hemoglobin disiikligi, achik kan sekeri, gelis kreatin ve iirik asit yiliksekligi,
betabloker ve ARB kullanimi, GFR diisiikliigi ve CHA2DS2-VASc skoru yiiksekligi ve
ilging olarak sigara kullanmayanlarda anlamli derecede yiiksek goriilse de cok degiskenli
analizlerde sadece CHA2DS2-VASc skoru, gelis kreatin seviyesi ve sigara kullanimi1 bagimsiz

risk faktorii olarak goriilmustiir [111].

Bizim calismamizda ise SVO siiphesi ile BT anjiografi ¢ekilerek akut serebrovaskiiler hastalik
tanist konmus 201 hastanin %16’sinda KMN gelismistir. Yapilan analizlerde CHA2DS2-
VASc skorunun KMN gelisimini ortaya koymada anlamli bir parametre oldugu goriilmiistiir.
Yapilan ROC analizi sonrast CHA2DS2-VASc skoru >5 (% 62,5sensitivite; %61,4 spesifite)
olan grupta KMN gelisimi %?23,5 iken altinda olan grupta %10,3’e gore anlaml yiiksek
cikmistir. Kesim noktasinin diger caligmalardan farkli olarak 5 gibi yiiksek bir seviyede
bulunmasi hasta popiilasyonumuzun akut SVO geciren hastalardan olugmasi sebebiyle her
hastanin baglangic degerlendirmesine girerken SVO nedenli 2 puan almasindan
kaynaklandigini diistindiik. Yaptigimiz calismada ayrica aglik kan sekeri yiiksekligi, KAH,
SVO hikayesi, atrial fibrilasyon nedenli antikoagiilan kullanimi1 ve pro-BNP yiiksekligi KMN
olan hastalarda belirgin olarak yiiksek ¢iksa da yapilan ¢ok degiskenli analiz sonucunda pro-

BNP’nin disinda kalan parametreler bagimsiz risk faktorii olarak ongoriildiiler.

Calismamizin sinirh yani olarak vaka sayisinin az olmasi diisiiniilebilirse de SVO geg¢iren
hastalarda islem 6ncesi KMN riskini 6ngérmede CHA2DS2-VASc skorunun degerlendirildigi

ilk caligma olmasi nedeniyle biiyliik bir Onem tasidigina inanmaktayiz. Calismanin
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sonuglariin bobrek yetmezligi bulunan hastalarin bobrek fonksiyonlarindan etkilenmemeleri
icin caligmaya dahil edilen popiilasyon bobrek fonksiyonlar: normal olan hastalardan se¢ildi
ise de kronik bobrek hasari olan hastalarin dahil edildigi daha fazla hasta sayisi ile yeni

caligmalarin yapilabilecegini de diisiinmekteyiz.

6. SONUC

Sonug olarak serebrovaskiiler olay gecirmekte oldugu diisiiniilen ve kontrast madde alacak
olan hastalarda KMN gelisimi riskini degerlendirmek amaciyla CHA2DS2-VASc skorlama
sisteminin gilivenli bir sekilde kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Bunun disinda kontrast
madde verilecek olan hastalarda aglik kan sekeri yiiksekligi, KAH, SVO hikayesi, atrial
fibrilasyon nedenli antikoagiilan kullanim1 olanlarda KMN gelisme ihtimalinin yiiksek olacagi

diisiiniilerek proflaktik tedavi ve yakin takiplerinin aksatilmamasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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