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OZET

Kapan M. ‘‘Perkiitan Koroner Anjiografi Yapilan Hastalarda Akut
Bobrek Hasarim Ongormede Mehran Kontrast Nefropati Risk Skoru ve Vexus
Skorunun Karsilastirilmasr’> Mugla Sitki Kocman Universitesi, Tip Fakiiltesi,

2023.

Akut Bobrek hasar1 (ABH) nedenleri prerenal, renal ve postrenal olarak
siiflandirilmaktadir. Kontrast madde kullanimina bagli akut bobrek hasari renal
neden arasinda sayilmaktadir. Kontrast madde nefropatisi asemptomatik olabilecegi
gibi renal replasman tedavisi ihtiyaci da dogurabilmektedir. Kontrast madde nefropati
riskini degerlendirmek i¢in 2004 yilinda Mehran kontrast nefropati risk skoru
belirlenmistir. Glinlimiizde giincel olarak kullanimi devam etmektedir. Son yillarda
ultrasonografinin yayginlasmasi ile birlikte vena kava inferior, hepatik ven, portal ven
ve renal interlober venin sistolik ve diastolik pulsatiliteleri kullanilarak ven6z sivi
balansini belirlemek igin vexus skoru gelistirilmistir. Bu ¢aligmada amag, kontrast
madde nefropatisini 6ngérmede Mehran kontrast nefropati risk skoru ile Vexus

Skorunu karsilastirmaktir.

01.04.2022 ile 30.09.2022 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve Arastirma
Hastanesi kardiyoloji poliklinigine ayaktan bagvuran ve elektif koroner anjiografi
planlanan 194 hasta calismaya alinmistir. Hastalarin koroner anjiografi Oncesi,
anjiografi sonrasi 48. Saat ve 1. Hafta kan tetkik sonuglari Akut bobrek hasari tanisi
icin kullanilmistir. Ayrica hastalarin islem O6ncesi vexus skoru ve mehran kontrast
nefropati risk skoru hesaplanmistir. Akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda mehran
kontrast nefropati risk skoru ile vexus skoru karsilastirilmistir. Ayrica akut bobrek
hasar1 gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda anlamli farklilik gosteren tetkik

sonuglar1 analiz edilmistir.

Hastalar, akut bobrek yetmezligi (ABY) olup olmamasina gore iki gruba
ayrilmistir. Bu iki grup arasinda yas, islem oncesi sodyum degeri, islem Oncesi
potasyum degeri, islem Oncesi kreatinin degeri, kontrast madde miktari, notrofil-
lenfosit orani, trombosit-lenfosit orani, spot idrar protein-kreatinin orani, spot idrar
albumin-kreatinin orani, NT-probnp, CRP degiskenleri cinsinden fark olup olmadigi

ayr1 ayri arastirilmigtir. Kontrast Madde Nefropatisi (KMN) gelisen hastalarda islem



oncesi kreatinin ortalamasi (p=0,014), nétrofil-lenfosit orani ortalamasi (p=0,062),
trombosit-lenfosit orani ortalamasi (p=0,041), spot idrar protein-kreatinin orani
ortalamas1 (p=0,000), spot idrar albiimin-kreatinin orani ortalamasi (p=0,000), NT-
proBNP ortalamasi (p=0,000) anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Her iki grupta Yas
ortalamasi (p=0,225), islem oOncesi sodyum ortalamasi (p=0,225), islem Oncesi
potasyum ortalamasi (p=0,501), kullanilan kontrast madde ortalamas1 (p=0,536), c
reaktif protein ortalamasi (p=0,065) agisindan anlamli fark saptanmamuistir.
Calismamizin 6nciil amact olan Mechran kontrast nefropati risk skoru ile Vexus

skorunun karsilastirilmasinda ise %95 oraninda pozitif korelasyon saptanmaistir.

Vexus skoru, kontrast madde nefropatisi saptamada Mehran kontrast nefropati
risk skorunun yaninda kan tetkiklerine bagimli olmadan giivenle kullanabilecek

ultrasonografik skorlama sistemi olarak bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Vexus skoru, Kontrast Nefropati, Mehran Skoru, Akut
Bobrek Hasari
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ABSTRACT

Kapan M. “Comparison of Mehran Contrast Nephropathy Risk Score
and Vexus Score in Predicting Acute Kidney Injury in Patients Undergoing
Percutaneous Coronary Angiography’’ Mugla Sitki Kogman University, Faculty
of Medicine, 2023.

The causes of acute kidney injury (AKI) are classified as prerenal, renal and
postrenal. Acute kidney injury due to the use of contrast media is considered among
the renal causes. Contrast media nephropathy may be asymptomatic or may require
renal replacement therapy. The Mehran contrast nephropathy risk score was
established in 2004 to assess the risk of contrast media nephropathy. It is still in use
today. With the widespread use of ultrasonography in recent years, the vexus score has
been developed to determine venous fluid balance by using the systolic and diastolic
pulsatility of the inferior vena cava, hepatic vein, portal vein and renal interlobar vein.
The aim of this study is to compare the Mehran contrast nephropathy risk score with

the Vexus score in predicting contrast media nephropathy.

Between 01.04.2022 and 30.09.2022, 194 patients who applied to Mugla
Training and Research Hospital cardiology outpatient clinic and were planned for
elective coronary angiography were included in the study. The blood test results of the
patients before coronary angiography, 48 hours after angiography and 1 week were
used for the diagnosis of acute kidney injury. In addition, pre-procedural vexus score
and mehran contrast nephropathy risk score were calculated. Mehran contrast
nephropathy risk score and vexus score were compared in patients with acute kidney
injury. In addition, test results that showed significant differences between groups with

and without acute kidney injury were analyzed.

The patients were divided into two groups according to whether they had acute
renal failure (ARF). Age, pre-procedural sodium value, pre-procedure potassium
value, pre-procedural creatinine value, contrast material amount, neutrophil-
lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio, spot urine protein-creatinine ratio, spot
urine albumin-creatinine ratio, NT-probnp, CRP variables between these two groups
Differences in gender were investigated separately. In patients with Contrast Media
Nephropathy (CMN), mean pre-procedural creatinine (p=0.014), mean neutrophil-

vii



lymphocyte ratio (p=0.062), mean platelet-lymphocyte ratio (p=0.041), mean spot
urine protein-creatinine ratio (p= 0.000), mean spot urine albumin-creatinine ratio
(p=0.000), mean NT-proBNP (p=0.000) were found to be significantly higher. In both
groups, mean age (p=0.225), mean sodium before the procedure (p=0.225), mean
potassium before the procedure (p=0.501), mean contrast agent used (p=0.536), mean
c-reactive protein (p=0.065) No significant difference was found in terms of In the
comparison of the Mehran contrast nephropathy risk score, which was the primary aim

of our study, and the Vexus score, a 95% positive correlation was found.

The Vexus score has been found to be an ultrasonographic scoring system that
can be used safely, without being dependent on blood tests, in addition to the Mehran

contrast nephropathy risk score in detecting contrast media nephropathy.

Keywords: Vexus score, Contrast Nephropathy, Mehran Score, Acute Kidney

Injury
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1.GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasart (ABH) , kan iire nitrojeni, kreatinin ve diger metabolik
atiklarinin eliminasyonunda azalma ile giden saatler veya giinler i¢inde gelisen
genellikle geri doniisiimlii bobrek atilim bozuklugu olarak tanimlanmaktadir (1).
Klinik ve laboratuvar olarak hastalarda idrar ¢ikisinda azalma, metabolik asit birikimi

ve potasyum ile fosfat seviyesinde artis goriilmektedir (2).

Akut bobrek hasar1 epidemiyolojisi, tanimlamalardaki farkliliklar nedeniyle
net olarak belirlenememekle beraber genel toplumda %1, hastane servis yatisi olan

hastalarda %5 ve yogun bakim yatisi olan hastalarda %30 oraninda goriilmektedir (3)

Akut bobrek hasari etyolojisi kompleks bir yapi olup prerenal, renal ve
postrenal olarak 3’e ayrilmaktadir. Prerenal nedenler olarak renal kanlanmay1 azaltan
intravaskiiler voliim azalmasi, periferal vazodilatasyon, kardiyak ¢ikim azalmasi, renal
vazokonstriksiyon sayilmaktadir. Renal nedenler olarak ilag yan etkileri,
glomertiilopatiler, kontrast madde, enfeksiyonlar ve inflamasyon sayilabilir. Postrenal
nedenler ise {iriner yol obstriiksiyonuna neden olan nefrolitiazis, tireteral darliklar ve

mesane patolojileri olarak gosterilebilir (4).

Kontrast madde kullanimi sonrasinda renal hasar gelisebilmektedir.
Patofizyoloji net olarak anlasilamasa da Akut Tiibiiler Nekroz (ATN)’a bagli oldugu
distintilmektedir (5). Kontrast madde nefropatisinde farkli tanimlamalar olsa da
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) gore kontrast maddeye
maruziyet sonrasi 48. Saatte kreatinin degerinin 0,3 mg/dl ve daha fazla artig veya 7
giinde bazal degerinin 1,5 kat ve iistiinde artis olarak tanimlanmaktadir. Kontrast
madde gelisiminde bazal bobrek hastaligy, ileri yas, anemi, DM, kalp yetmezligi risk
faktorii olarak tanimlanmistir (6). Kontrast maddeye bagl bobrek hasart 6ngérmede
Mehran kontrast nefropati risk skoru gibi birtakim skorlamalar gelistirilmistir. Mehran
Kontrast nefropati risk skoru, hipotansiyon, intraaortik balon pompasi, konjestif kalp
yetmezligi, hasta yasi, anemi, DM, kontrast madde miktari, GFR kullanilarak

hesaplanmaktadir.

Intravaskiiler voliim yiikii fazlalig1 bobrek gibi kapsiillii organlarda interstisyel

voliimii ve basing artig1 ile birlikte organ kanlanmasini bozmaktadir. Vexus skoru da



IVC ¢ap1, hepatik ven, portal ven ve renal interlober ven sistolik ve diyastolik akim
Ol¢iimleri ile intravaskiiler volim durumunu saptamak amaciyla gelistirilmis

ultrasonografik skorlama sistemidir ve ABH ile giiclii iliski i¢inde bulunmustur (7).

Bu calismamizda tek merkez deneyimi olarak Mugla Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde 07.04.2022 — 07.10.2022 tarihleri arasinda kardiyoloji poliklinigine
ayaktan bagvuran ve elektif perkiitan koroner anjiografi yapilan hastalarda kontrast
maddeye bagli ABH 6ngoérmede prospektif olarak Mehran kontrast nefropati ve Vexus

skorunu karsilastirilmasi planlanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Bobrek Hasari
2.1.1. Tanim ve Evreleme

Akut bobrek hasari, kan iire azotu, hiicre dis1 hacim ve elektrolit dengesizligine
neden olan bobrek fonksiyonlarindaki azalmaya denir. Akut bobrek hasar1 (ABH),
giinimiizde ABY terimi yerini biiylik Ol¢iide almistir. ABH’da tek tip tanimim
saglamak ve evrelemek igin kreatinin ve idrar ¢ikisi baz alinarak yapilan KDIGO
kriterleri tercih edilmekle birlikte Acute Kidney Injury Network (AKIN) ile Risk-
Injury- Failure-Loss of kidney function — End stage kidney disease (RIFLE) kriterleri
de bulunmaktadir (8).

Akut bobrek hasari, KDIGO’da 48 saat icinde kreatinin seviyesinin 0,3 mg/dl
ya da daha fazla artmas: veya 7 giinde bazal kreatinin seviyesinin %50 oraninda
artmasi veya 6 saatten daha uzun siire 0,5 ml/kg dan daha az idrar ¢ikarmasi olarak
tanimlanmustir (8) AKIN’de ise 48 saat iginde bazal kreatinin seviyesinde 0,3 mg/dl
ya da daha fazla artmasi veya 48 saat iginde bazal kreatinin seviyesinin %50 oraninda
artmasi veya 6 saatten daha uzun siirede 0,5 ml/kg’dan az idrar ¢ikarmasi olarak
tanimlanmaktadir (9). Akut bobrek hasari tanimi sonrasinda KDIGO, AKIN ve RIFLE

kriterleri ile Akut bobrek hasar1 evrelendirmesi Tablo 1°de gosterilmektedir.

Eriskinlerde, AKIN kriterlerinin evre 1, evre 2, evre 3’ii ile RIFLE kriterlerinin
Risk, Injury, Failure evreleri karsilastirilmis olup ABH insidansi saptanmasinda
benzer oranlar bulunurken, mortalite oram gostermede AKIN kriterlerinin RIFLE
kriterlerinden daha basarili oldugu bulunmustur. Yine tek ¢calismada KDIGO ile AKIN

kriterleri karsilastirilmis olup benzer oranda ABH insidans1 bulunmustur (10).

Yapilan c¢alismalarda ABH evreleri arttikca mortalite oranlarinin arttigi

gosterilmis olup net veriler i¢in daha biiyiik ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir (10).

Tiirkiye’de yapilan baska bir ¢alismada kardiyak cerrahi geciren hastalarda
KDIGO, AKIN ve RIFLE kriterleri karsilastiriimis olup mortalite tahmininde anlamli
fark saptanmamigtir (11).



Tablo 1. Akut Bobrek Hasar1 Evreleri (8)

EVRELEME

KRITERLER

KDIGO

AKIN

RIFLE

Evre 1 (KDIGO-AKIN)
Risk (RIFLE)

Serum kreatinin
degerinde 0,3 mg/dl
ya da daha fazla artis
Veya Bazal kreatinin
seviyesinin 1,5-1,9
katina ¢tkmasi veya
6-12 saatte 0,5
ml/kg/sa’dan az idrar
cikist

Serum kreatinin
degerinde 0,3 mg/dl ya
da daha fazla artig
Veya Bazal kreatinin
seviyesinin %150-200
arasina ¢tkmasi veya 6-
12 saatte 0,5
ml/kg/sa’dan az idrar
cikist

Bazal kreatinin
seviyesinin 1,5 katina
cikmasi veya 6-12
saatte 0,5
ml/kg/sa’dan az idrar
cikist

Evre 2 (KDIGO-AKIN)
Injury (RIFLE)

Bazal kreatinin
seviyesinin 2-2,9
katina ¢ikmasi veya
12-24 saatte 0,5
ml/kg/sa’dan az idrar
¢ikist

Bazal kreatinin
seviyesinin %200-300
arasina ¢ikmasi veya
12-24 saatte 0,5
ml/kg/sa’dan az idrar
¢ikist

Bazal kreatinin
seviyesinin 2 katina
cikmasi veya 12-24
saatte 0,5
ml/kg/sa’dan az idrar
¢ikist

Evre 3 (KDIGO-AKIN)
Failure (RIFLE)

Bazal kreatinin
seviyesinin 3 kat veya
daha fazla artmasi
Veya serum
kreatininin 0,3 mg/dI
ile 4 mg/dl arasinda
artmasi veya 24
saatten uzun siirede
0,3 ml/kg/sa’dan az
idrar ¢ikist veya 12
saatte aniirik olmasi
veya bobrek
replasman tedavisinin
bagslamasi

Bazal kreatinin
seviyesinin %300 ve
daha fazla artmasi veya
serum kreatininin 0,5
mg/dl ile 4 mg/dI
arasinda artmasi veya
24 saatten uzun siirede
0,3 ml/kg/sa’dan az
idrar ¢ikisi veya 12
saatte aniirik olmasi
veya bobrek replasman
tedavisinin baslamasi

Bazal kreatinin
seviyesinin 3 katina
¢ikmasi veya serum
kreatininin 0,5 mg/dl
ile 4 mg/dl arasinda
artmasi veya 24
saatten uzun siirede
0,3 ml/kg/sa’dan az
idrar ¢ikist veya 12
saatte aniirik olmasi
veya bobrek
replasman tedavisinin
baslamasi

Lost (RIFLE)

4 haftadan uzun siire
renal replasman
tedavisi ihtiyaci

End-stage renal disease
(RIFLE)

3 aydan uzun siire
renal replasman
tedavisi ihtiyaci




2.1.2 Epidemiyoloji

Son dénemde niifusun yaslanmasi, Kalp yetmezligi, DM, Hipertansiyon (HT)
gibi komorbidite insidansinda artis, klinisyen farkindaligi artisi, nefrotoksik ajan

kullanimindaki artis akut bobrek hasari insidansinda artisa neden olmaktadir (12,13)

Tanim ve evrelemedeki farkliliklardan dolay1 ABH insidans1 ve prevalansi net
olarak bilinmemekle birlikte cogunlugu hastanede olan 3,5 milyondan fazla kiside
yapilan 143 ¢alisma igeren meta analizde %22 saptanmistir (14). Yogun bakimda yatan
hastalarda bu oranin %57’ye kadar ¢iktig1 bilinmektedir (15) Toplumda gelisen ABY

orani ise %1°den azdir (16).

2.1.3. Klinik ve Laboratuvar Bulgular

Akut bobrek hasarinda 7-21 giin arasinda degisen siire¢ mevcuttur. Bu siirecin
uzamasina gore hastalarin klinik semptom ve laboratuvar bulgularinda degisiklik
saptanmaktadir (17). Siireci kisa siiren hastalar birkag giinde iyilesirken, siireci uzayan

hastalarda diyaliz ihtiyac1 gelisebilmektedir.

ABH belirteglerinden serum kreatinin ve kan tlire azotu en sik degerlendirilen
iki parametredir. Serum kreatinin, kan iire azotu oran1 normalde 1:10-20 arasindadir.
Bobrek hasari gelisen hastalarda hem kan iire azotu hem de kreatinin seviyesinde artis
meydana gelir ancak serum kreatinin ve kan iire azotu oranini degistiren farkli nedenler
de olmasindan dolay1 bu oran ¢ok giivenilir degildir. Serum kreatinin ve kan iire azotu
ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ABH tanisinda serum kreatinin degeri kan iire azotundan
daha degerlidir (18). Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) 6l¢timii de ABH gostergesinde
onemlidir. Serum kreatinin bazli Chronic Kidney Disease-Epidemiology
Collaboration (CKD-EPI), Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) ve
Cockcroft-Gault formiilii kullanilmaktadir (19). Ancak kreatinin bazli formiiller
yiiksek ya da diistik kas kitlesi olanlarda, siroz hastalarinda, uzuv kaybi olan kisilerde

GFH hesaplamasinda yetersiz kalmaktadir (20)

Idrar miktarindaki azalma, bobrek hasarimi gdsteren diger bir parametredir. 24
saatte 400 ml’nin altinda idrar ¢ikisina oligiiri, 100 ml’nin altindaki idrar ¢ikisina aniiri
denilmektedir (21). Bobrek hasari siirecine bagl olarak hastalarda idrar miktarinin

normal olmasindan aniiriye kadar farkli klinikler goriilebilmektedir. Idrar



sedimentasyonu incelenmesinde silendirler, dismorfik eritrositler, bakteri, Kristal

goriiniimleri saptanabilir.

Ayrica hastalarda hiperkalemi, metabolik asidoz, hipokalsemi, hiperfosfatemi
ve hipermagnezemi goriilebilmektedir. Hiperilirisemiye bagli olarak hastalarda
deliryum, plorit, perikardit, bulanti, istahsizlik, kasinti, anemi ve trombositopeni
goriilebilmektedir. Idrar ¢ikisinda azalma olan voliim yiikii mevcut olan hastalarda
pretibial 6dem, plevral efiizyon, perikardiyal eflizyon, asit goriilebilmektedir. Kisaca
Akut bobrek hasar1 tiim organ sistemlerini etkilemekte olup sekil. 1’de

gosterilmektedir.

Beyin
Uremik
Ensefalopati

Kalp
Volum Yuka
Onyiik Artigi

Akciger
Voliim Yuki

Akut
Bobrek

Hasari
Kemik iligi
immun
Baskilanma
Anemi
Trombositopeni

Gastrointestinal
Sistem
Bulanti
Kusma

Karaciger
Vaskiiler
Konjesyon
Hepatomegali

Sekil 1. Akut Bobrek Hasar1 Organ Sistem Etkileri

ABH tanisinda en sik kullanilan tetkiklerin dezavantaji Glomertiler filtrasyon
hiz1 azalmasi ile birlikte sonu¢ vermeleridir. Gliniimiizde GFH azalmadan bobrekte
meydana gelen hasar1 gostermek icin erken yetmezlik belirtegleri nadiren de olsa
kullanilabilmektedir. Bu belirtecler kanda Nétrofil Jelatinaz iliskili Lipokalin (NGAL)
ile sistatin-c iken idrarda NGAL, KIM-1 proteini, IL-18’dir. NGAL bobrek hasari
sonrasi 2. Saatte, [L-18 ise 12. Saatte idrarda yiikselerek bobrek hasar1 konusunda bilgi



vermektedir (22,23). Sistatin-c ise kreatinin yiikselmesinden 24-48 saat Once

yiikselerek ABH saptanmasi agisindan onemli bir molekiildiir (24).
2.1.4. Siiflama ve Etyoloji

Akut bobrek hasarinin nedenini belirlemek, nedenlere gore tedavi planlamak
ve bobrek hasarimin geri doniisiimii i¢in dnemlidir. ABH etyolojisi genellikle prerenal,
renal ve postrenal olarak siniflandirilmaktadir (25). Ancak nedenler kesin bir ¢izgiyle
birbirinden ayrilamamaktadir. Uzun siireli prerenal ve postrenal nedenler renal hasar

olusmasina da neden olmaktadir.

Toplum kokenle ABH nedenlerinin %70’i prerenal nedenlere baglidir (26).
Prerenal ABH’da neden renal kanlanmanin azalmasidir. Erken donemlerinde doku
hasar1 yoktur, fonksiyonel bir bozukluktur. Kusma, ishal, kanama, yaniklar
intravaskiiler voliim azalmasi ile, kalp yetmezligi, kalp tamponadi, pulmoner emboli
azalmis kardiyak cikis ile, sepsis ve hepatorenal sendrom ise sistemik vazodilatasyon
ile prerenal ABH’a neden olmaktadir (27). Renal kanlanmanin azalmasini
otoregiilatuvar mekanizmalar bir miktar tolere edebilmektedir. Ancak Kronik bobrek
hastaligi (KBH) olan kisilerde bu otoregiilatuvar mekanizmalar bozulmustur (28).
Anjiotensin converting enzim inhibitorleri (ACE-I), Anjiotensin reseptdr blokdrleri
(ARB) ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII) renal otoregiilasyonunu bozarak
ABH’a neden olabilmektedir.

Renal nedenler ABH’in %25-40’1n1 olusturmakta olup prerenal nedenlerden
sonra ABH’1n en sik nedenidir. Bobregin tiibiil, interstisyum, glomeriil, vaskiiler
olarak etkilen bolgesine gore siniflandirilmaktadir (29). Akut Tiibiiler nekroz ise Renal
ABH’da en sik goriilen nedendir. Uzamis renal kanlanma azalmas1 ve radyokontrast
maddeler, aminoglikozidler, cisplatin, amfoterisin b, etilen glikol ve miyoglobin gibi
nefrotoksik ajanlar tiibiiler hasara neden olmaktadir (29). Glomerulonefritler, Anti
notrofil sitoplazmik antikor iliskili vaskiilitler ise glomeriiler hasar yaparak ABH’a
neden olmaktadir. Interstisyel hasar nedenleri ise ilaglar ve enfeksiyonlar olup bunlar
arasinda sefalosporin, siilfonamid, asiklovir, interferonlar, ebstein-barr virts,
sitomegaloviriis, streptokoklar, Kkandidiazis ve histoplazmozis sayilabilir (30).
Vaskiiler nedenler arasinda ateroembolik olaylar, mikroanjiyopatiler goriilmektedir.

Renal veya prerenal nedenli ABH ayrimi yapmak bazen gii¢ olsa da tedavi planlamasi



acisindan onemlidir. Prerenal ve renal ABH ayrimi icin laboratuvar incelemeleri

yapilmis olup Tablo 2°de gosterilmektedir.

Postrenal nedenler ABH’in %5-10 unu olusturur. Temel neden iiriner yolda
obstriiksiyon goriilmesidir. Erkeklerde en sik neden prostat hipertrofisidir (31).
Bununla birlikte nefrolitiazis, iiriner sistem maligniteleri postrenal ABH nedenleri
arasindadir. Postrenal nedenlerin erken tanist ve tedavisi, ABH’m geri

dondurilmesinde onemlidir.

Ayaktan hastalardaki etyolojik nedenlerin oranlar1 ile hastane yatisi olan
hastalardaki oranlardan farklidir. Hastane yatisi olan hastalarda ABH’da renal
nedenler %70’lere varirken, prerenal nedenler %21 ve postrenal nedenler %10

bulunmustur (32).

Tablo 2. Prerenal-Renal ABH Ayirict Tanisi

Parametre Prerenal Renal
Kan iire azotu >20 <10
/Kreatinin Oram
Idrar Dansitesi >1020 <1010
Idrar Ozmolaritesi >500 mosm / | <350 mosm / |
Idrar Sodyumu <20 >40
Fraksiyonel Sodyum <%l >0l
Atilim
2.1.5. Tedavi

ABH yo0netimi, yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi, geri dondiiriilebilir
nedenlerin belirlenmesi, destekleyici tedavi temellerine dayanir (33). ABH tanisi
konulan her hasta tablo 3’te yer alan acil renal replasman tedavisi ihtiyaci agisindan
sorgulanmalidir (34). ABH tanis1 konulan tiim hastalarda nefrotoksik ajanlardan

kaciilmasi, enfeksiydz nedenlerin ortadan kaldirilmasi, elektrolit bozukluklar



diizeltilmeli, glinlik bobrek fonksiyonu ve asit baz dengesi takibi yapilmasi
gerekmektedir (33). Bu oOnerilerin yaninda etyolojiye gore ek tedavi Onerileri de
bulunmaktadir. Prerenal nedenler diistiniilen hastada intravaskiiler voliim eksikligi
mevcut ise gerekli s1v1 resiisitasyonu yapilmasi, kalp yetmezligi durumunda kardiyak
output artirict miidahaleler ve sepsise bagli sistemik vazodilatasyon mevcut ise gerekli
antibiyoterapi tedavisi yapilmalidir. Renal nedenler diisiiniiliiyor ise altta yatan
hastaliga yonelik tedavi plani1 yapilmalidir. Postrenal nedenler genellikle {iriner yolda
obstriikksiyona bagli olmasi nedeniyle obstrikksiyonun ortadan kaldirilmasi
gerekmektedir (35). Etyoloji bazli tedavilerin yaninda sekil 2’te gosterilen KDIGO

tarafindan ABH evre bazli tedavi 6nerileri de bulunmaktadir. (36).

ABH olan hastalarda beslenme de anahtar rol oynamaktadir. Hastanin
niitrisyon durumu ABH ¢d6ziilmesinde ve renal koruma agisindan énemli yere sahiptir
(2). KDIGO o6nerilerine gore 0,8-1 gram/kg/giin protein, 0,8-1 gram/kg/giin yag, 0,8-
1 gram/kg/giin karbonhidrat ve 20 kcal/kg/giin total enerji almalidir (35)

Tablo 3. ABH renal replasman tedavi endikasyonlari (33)

ABH Renal Replasman Tedavi Endikasyonlar:

» Hiperkalemi

» Yasami tehdit eden Voliim Fazlalig

» Uremik Semptom varhig

» Metabolik Asidoz

> llag Toksikasyonu




Sekil 2. KDIGO Evre Bazl1 Tedavi Onerileri (36)

2.1. Kontrast Madde Nefropatisi
2.1.2 Tanim

Kontrast madde nefropatisi tanim1 geleneksel olarak kreatinin ve idrar ¢gikigina
gore tanimlanmaktadir (37). Kontrast madde nefropatisi farkli yillarda ve farkl kisiler
tarafindan tanimlanmistir. 2004 yilinda Mehran ve arkadaglar tarafindan kontrasta
bagli akut bobrek hasar1 48 saatte serum kreatininin 0,5 mg/dl ya da daha fazla veya
bazal kreatinin seviyesinin en az %25 artmasi olarak tanimlanmaktadir (38). 2011
yilinda Stacul ve arkadaslari tarafindan hazirlanan Avrupa Urogenital Radyoloji
Dernegi Kilavuzunda da 72 saatte serum kreatininin 0,5 mg/dl’den fazla veya bazal
kreatinin degerinin %25’den fazla artmasi olarak tanimlanmaktadir (39). AKIN ve
RIFLE kriterlerinde de farkli sekilde ele alinan tanimlamada KDIGO kilavuzunun

tanimlamas1 baz alinmaktadir. KDIGO kilavuzunda kontrast maddeye maruziyet
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sonrast 48. Saatte kreatinin degerinin 0,3 mg/dl ve daha fazla artig veya 7 glinde bazal
degerinin 1,5 kat ve iistiinde artig veya 6 saatten uzun siirede 0,5 ml/kg/saatten daha

az idrar ¢ikisinin olmasi olarak tanimlanmaktadir (36).
2.1.3. Epidemiyoloji

Kontrast madde nefropati insidansi literatiirde %3,3 ve %]14,5 arasinda
degismektedir (40,41). Ulusal Kardiyovaskiiler Veri Kayit (UKVK) sisteminden
taranan 985,737 hastanin kontrast madde nefropati oran1 %7,1 civarinda saptanmistir
(42).

Koroner anjiografik goriintiileme yapilan hastalarda, 2003 yilinda 129 hastada
yapilan NEPHRIC calismasma gore kontrast madde nefropati oram %15 olarak
bulunmustur (43).

2017 yilinda 660 hastanin alindigt AMACING ¢alismasinda kontrast madde
nefropati insidansi %2,7 bulunmustur (44). Aaron ve Arkadaslarinin yaptigi 36
randomize kontrollii calisma ve 7166 hastanin oldugunu meta analizde kontrast madde

nefropati insidansi1 %6 olarak saptanmistir (45).

Kontrast madde nefropatisi taniminin farkli olmasi, kontrast madde tiiri,
kullanma miktari ve kullanim amaci farkliligi nedeniyle farkli ¢aligmalarda farkli
oranlar saptanmakta olup net bulgular i¢in daha biiyilk calismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

insidans %
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0 I I

UKVK NEPHRIC AMACING Aaron ve Ark

()]
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N

Sekil 3. Kontrast Madde Nefropati Insidansi
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2.1.4. Patofizyoloji

Kontrast madde nefropatisi patofizyolojisi karmasik ve yeterince aydinlatilmis
degildir. Temel olarak renal vazokonstriksiyon, serbest oksijen radikal olusum ve

direkt tiibiiler hasara baglanmustir (46,47)

Kontrast maddenin intraarteriyel enjeksiyonu sonrasinda renal vaskiiler
yapilarda kisa siireli vazodilatasyon hemen sonrasinda ise vazokonstriksiyon olusur.
Vazokonstriiksiyondan en ¢ok etkilenen bolge olan bdbregin dis medullasinda
oksijenizasyon yaklasik %60 oranina gerilemektedir (48). Bu bolgede bulunan
proksimal ve distal tiibiillerde oksijenizasyondaki azalmaya bagli olarak tiibiiler
hiicrelerde hasar ve apopitozis meydana gelmektedir (49). Vaskiiler yapilardaki
vazokonstritksiyondan sorumlu mediatorler endotelin ve adenozindir. Yapilan
calismalarda 150 ml’nin {izerinde kontrast madde enjeksiyonu sonrast 5 dakikada

endotelin seviyesinin arttig1 gozlenmistir (50).

Cikan kalin henle kulbunun metabolik ihtiyaglarina kars1 kontrast madde ile
karsilagsmas1 sonucu serbest oksijen radikalleri, oksidatif tiibiiler hasara neden
olmaktadir. Normal kisilerde oksidatif stres yanitt olusturularak tiibiil hasar
minimalize edilirken kronik bobrek hastaligi, ileri yas ve DM’de yetersiz yanit

nedeniyle kontrast nefropati riski artmistir (51).

Hiperozmolar kontrast madde kullanimi sonrasinda tiibiil i¢indeki veya
cevresindeki kontrast madde tiibiil fircamsi1 kenar kaybi, desmozom yikimi ve hiicre
membran biitiinliigii bozulmasina neden olarak direk tiibiiler hasara neden olur. Uriner
tiibiiler bosluga hiicre materyalinin dokiilmesine neden olur, bu proteinlere tamm-
horshfall proteinleri denmektedir. Tamm-horshfall {irine tiibiiler bosluga dokiilmesi,
kontrast madde klirensinin azalmasimma neden olarak hasar1 daha da derinlestirir.
Kronik bobrek hastaligi ve DM hastalarinda kontrast maddenin bobrekten tamamen

temizlenmesinin 7 giinii buldugu gosterilmistir (52).

Hiperozmolar kontrast madde kullanimi ayrica osmotik diiireze neden olup
tiibiiloglomertiler feedback mekanizmasini aktive eder ve tiibiiler hidrostatik basinci
artirir.  Tiibiiler hidrostatik basing artis1 intrarenal mikrosirkiilasyonu azaltarak

GFH’nin azalmasina neden olmaktadir (53)
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Kontrast maddeye bagli diger nedenler arasinda ise renal hiicre enerji eksikligi,

hiicre kalsiyum bozuklugu, tiibiil hiicre polarite kayb1 gosterilmektedir (54).
2.2.4. Risk Faktorleri

Kontrast madde nefropati (KMN) risk faktorleri hasta iliskili, kontrast madde

iliskili ve diger risk faktorleri olarak tige ayrilabilir.

Hasta iligkili risk faktorleri ise bobrek iligkili, kardiyovaskiiler sistem ve
demografik risk faktorleri olarak ayirabiliriz (53). Bobrek iligkili risk faktorlerine
bakacak olursak hastanin bilinen kronik bobrek hastaligi olmasi kontrast madde
nefropati agisindan bagimsiz risk faktoriidiir. GFH’nin 45 ml/dk/1.73 m? ‘nin altinda
olmas1 kontrast madde nefropatisi agisindan risk faktorii olarak diistiniilmektedir (39).
Davenport ve arkadaslari’nin yaptig1 ¢alismadan GFH’nin 30 ml/dk/1.73 m? ‘nin
altinda olmasi kontrast madde nefropatisi acisindan risk faktorii olarak bulunmustur
(55). Diyabetik hastalarda, nitrik oksite bagli renal vazodilatasyonda azalma ve
endotel disfonksiyonu olmasi nedeniyle kontrast madde maruziyeti sonrasinda
kontrast madde nefropati riski ¢ok artmistir (56). Diyabetik nefropati, kontrast madde
nefropatisi acisindan bagimsiz ve yiiksek risk faktoridiir (46,57,58). Nefrotoksik
ilagclardan NSAIi’ler ve cox-2 inhibitdrleri renal vazodilatorlerinin olusumunu
engelleyerek kontrast maddenin vazokonstriktor etkisini siddetlendirmektedir (59).
Siklosporin A, mediiller hipoksiyi siddetlendirerek, mannitol renal metabolik is
yiikiinii artirarak kontrast nefropati riskini artirabilir. Hipovolemi, renal kanlanmay1

azaltarak kontrast madde bobrek hasarini artirir.

Kardiyovaskiiler sistem ile iligkili risk faktorlerinde ise azalmis sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve Newyork Kalp Dernegi (NYKD) evre 3-4 kalp yetmezligi
kontrast iliskili nefropati agisindan bagimsiz risk faktoriidiir. Dangas ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40’1n altinda olmasi kontrast
madde nefropatisi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur (60). Bunun yaninda
akut miyokardiyal infarktiis, hipertansiyon, hipotansiyon, kardiyojenik sok, intraaortik
balon pompasi ve periferik arter hastalifi da kardiyovaskiiler sistem iliskili risk

faktorleri arasina girmektedir (53).

Ileri yas ve kadin cinsiyet kontrast madde nefropati demografik risk faktorleri

arasinda sayilabilmektedir.
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Kontrast madde iligkili kontrast madde nefropati risk faktorlerine baktigimiz
zaman kontrast madde miktar1 ilk sirada yer almaktadir. Kontrast madde giivenli
kullanim miktar1 farkli ¢alismalarda farkli degerlendirilmis olup her 100 ml artis1
kontrast madde nefropati riskini %12 artirdigi gosterilmistir (41). Marenzi ve
arkadaglar1 300 ml’den fazla kontrast madde kullaniminin kontrast madde nefropatisi
icin bagimsiz risk faktorii oldugunu gostermislerdir (61). Iyonik ve yiiksek ozmolar
kontrast madde nefropati riskini artirmaktadir. 1196 hastanin katildigi dnceden kronik
bobrek hastaligi bilinen ve koroner anjiyografi yapilan randomize kontrollii calismada
non-iyonik ve diisiik ozmolaliteye sahip iyoheksol ile iyonik ve yiiksek osmolaliteye
sahip diatrizoat karsilastirilmig olup diatrizoatta kontrast madde nefropati riski 3,3 kat

daha ytiksek bulunmustur (62).

Diger risk faktorleri arasinda hiperiirisemi, hiperkolesterolemi, sepsis, sok,
siroz, pulmoner 6dem, renal arter stenozu, renal transplantasyon, multiple myelom,
hipoalbuminemi, metformin kullanimi ve diisiik hematokrit seviyesi sayilmaktadir

(53).
2.2.5. Risk Siniflandirmasi ve Mehran Kontrast Nefropati Risk Skoru

Kontrast madde nefropatide risk faktorleri arttikca additif etki gostererek
nefropatini riskini bilylik 6l¢iide artirmaktadir. Mehran ve arkadagslar1 kontrast madde
nefropati risk skoru olusturarak, risk siniflamasini saglamislardir (Tablo 4) (38).
Mehran nefropati risk skorlamasinin bilesenlerine bakildiginda hipotansiyon,
intraaortik balon pompasi, evre 3-4 kalp yetmezligi, yas, anemi, DM, kontrast madde
miktari, GFH bulunmaktadir ve kontrast madde nefropati risk skorunu, kontrast madde

nefropati gelisme riskini ve diyaliz ihtiyaci riskini belirlemektedir.

Mehran kontrast nefropati risk skoru 2004 yilinda tanimlanmis olup yapilan

caligmalarda giiniimiizde hala kullanilabilir oldugu diistiniilmektedir (63).

2022 yilinda Asya popiilasyonunda yapilan bir calismada mehran kontrast
nefropati skoru, mehran 2 risk skoru olarak giincellenip akut bébrek hasar1 6ngérmede
basarisina bakilmis olup mehran 2 risk skorunun kullanilabilir oldugu bulunmustur

(64). Ancak daha genis ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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Tablo 4. Mehran Kontrast Nefropati Risk Skoru (38)

KLINIK DURUM PUAN
Hipotansiyon Var 5
(SKB<80 mmHG) Yok 0
Intra-aortik balon Var 5
pompasi Yok 0
NYKD evre 3-4 kalp Var 5
yetmezligi ya da Yok 0

pulmoner 6dem oykiisii

Yas>75 Evet 4

Hayir 0

Anemi Evet 3

(Erkeklerde hct<39 ve Hayir 0

kadinlarda hct<36)
DM Evet 3
Hayir 0
Kontrast Madde Her 100 mI’lik kontrast madde kullanimi 1

miktari puan

Glomeriiler filtrasyon <20 6

hizt 20-40 4

40-60 2

>60 0




KMN Risk Skoru KMN Gelisme Riski Diyaliz Riski
<5 %7,5 %0,04
6-10 %14 %0,12
11-15 %26 %1,09
>16 %57,3 %12,6

2.2.6. Onlenmesi ve Tedavisi

Kontrast madde nefropatisinde serum kreatinini genellikle kisa siireli ve gegici
olarak yiikselir ve klinik semptom vermez (65). Hastanede yatan hastalarda kontrast
madde nefropatisi daha siddetli ve klinik olarak asikar hale gelebilmektedir. Kontrast
madde nefropati onlenme ve tedavi Onerileri genellikle hastanede yatan hastalar icin
yapilmaktadir. Mehran ve arkadaslar1 tarafindan kontrast nefropati risk skoru
belirlenmistir (38). Mehran kontrast nefropati risk skorunun yaninda giinliik pratikte
GFH 60 ml/dk/ 1,73 m?’nin altinda olup giinliik 300 mg’dan fazla albiiminiiri veya
500 mg’dan fazla proteiniirisi olan hastalar, GFH 60 ml/dk/ 1,73 m?'nin altinda olup
kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi ve DM gibi komorbiditesi olan hastalar, GFH
45 ml/dk/ 1,73 m%’nin altinda olup herhangi bir komorbiditesi olan ve GFH 30 ml/dk/
1,73 m?nin altinda olan hastalar herhangi bir komorbiditesi olmasa bile kontrast
nefropati agisindan riskli hastalar olarak kabul edilmektedir (65). Kontrast madde

nefropatisinden korunmak i¢in farkli kilavuzlarin farkli Onerileri bulunmaktadir

(Tablo 5) (66).

Kontrast madde nefropatisi onleme ve tedavisi, dogru kontrast madde
kullanimi, uygun s1vi replasmani ve profilaktik medikal tedaviler olarak 3 temel baslik

altinda incelenebilir.

Kontrast maddenin hiperozmolar, izoozmolar ve hipoozmolar olmak iizere 3
farkl tiirti vardir. Hiperozmolar kontrast maddenin nefrotoksik etkisi , izoozmolar ve
hipoozmolar kontrast maddeye gore yiiksek bulundugu i¢in gliniimiizde kullanimi
siirlandirilmistir (67). Ozmolarite yiiksekliginin nefropati riskini artirdigi diigiiniilse

de son yapilan calismalarda hipoozmolar ve izoozmolar kontrast maddelerin
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birbirlerinden iistiinliigii gosterilememistir (68). Kontrast maddelere alternatif bagka

ajanlarin kullanilmasi kontrast madde nefropatisini azaltabilmektedir. Stegemann ve

Arkadaslariin yaptigi ¢alismada, periferik vaskiiler girisim yapilan hastalarda CO>

hibrit azaltilmis iyotlu kontrast madde kullanimimmin KMN’yi azalttigi gosterilmistir

(69). Bir bagka vaka sunumunda ise dekstran kullanip optik koherans tomografi

teknigi ile, iyot bazli kontrast madde kullanmayarak koroner arter goriintiilemesi

yapilmis ve evre 4 KBH’1 olan hastada KMN gelismemistir (70). Ayrica kontrast
madde kullanimindaki her 100 ml artis KMN’yi %12 oraninda artirdigi bulunmustur

(41). Kontrast madde miktar1 miimkiin oldugunca en az diizeyde kullanilmalidir.

Tablo 5. KMN’den Korunma Kilavuz Onerileri (66)

ACCF/AHA/SCAI

ACR

KDIGO

-Prosediir 6nceki risk

-Kontrastsiz prosediir

-Bireysel fayda- zarar

degerlendir. diisiin belirle
Onerilen -Izotonik siv1 ile IV -En diisiik kontrast -Kontrastsiz prosediir
hidrasyon dozu kullan diistin
-GFH<60 ml/dk/1,73 - fzoozmolar veya -izotonik s1vi
m? ise minimal kontrast | hipoozmolar kontrast | replasmani ver
madde kullan madde kullan .
-Hipoozmolar
-1V hidrasyon veya Kontrast madde
sodyum bikarbonat kullan
ver
-Yiksek riskli
hastalarda N-asetil
sistein kullan
-N-asetil sistein -Teofilin kullanimi -Mannitol kullanimi
. kullanim; -Fenoldopam -Furosemid kullanim
Onerilmeyen kullanimi1 Teofilin kullanimi
-Profilaktik .
hemodiyaliz veya -Endotelin kullanimi
Hemofiltrasyon -Fenoldopam
Kullanim1
-Izoozmolar kontrast -Sodyum bikarbonat
madde kullanimi kullanim
Oneri Yok -N-asetil sistein

kullanimi
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Onceki calismalara bakildiginda KMN’den korunmak icin en etkili yol islem
oncesi hidrasyon olarak bulunmustur. Yiiksek riskli hastalarda islem o6ncesi 6-12 saat,
1 ml/kg/saat’ten 1v hidrasyon baslanmali ve islem sonrasi 24 saat boyunca devam
etmelidir (71). Iv hidrasyon verilmesi kalp yetmezligini alevlendirebilecegi igin
hastalar hipervolemi acisindan yakin takip edilmelidir. Yapilan ¢alismalarda sodyum
bikarbonat kullanimiin salin infiizyonu kullanimindan daha yararli olduguna dair
bulgu saptanmamuistir. Aslolan hastalardaki voliim agigini diizeltmektir (72). Kolay
elde edilebilir olmasi, yan etkisinin olmamasi nedeniyle hastalarda salin

Onerilmektedir.

Profilaktik medikal tedaviler igerisinde siklikla kullanilan N-asetil sistein,
asetaminofen antidotu ve mukolitik olarak bilinmektedir. N-asetil sistein ile yapilan
en bliylik calismada 48 saat glinde 2 kez 1200 mg verilen tedavinin oksidatif stresi
azalttigi ancak KMN riskini azaltmadigi bulunmustur (73). N-asetil sistein ile ilgili
celigkili ¢aligmalar mevcuttur ancak ulasim kolayligr ve yan etki profilinin diisiik
olmasi nedeniyle KMN i¢in sik kullanilmaktadir. Askorbik asit, antioksidan 6zellikte
bir maddedir. KMN profilaksisi agisindan denenmistir ancak celiskili sonuglar
bulunmustur. Teofilin ve aminofilin nonspesifik adenozin reseptdr antagonistleridir.
16 calisma 1412 hastanin yer aldigi bir metaanalizde teofilin kullanimmin KMN
azaltigr saptanmistir (74). Teofilinin etkisi 1v hidrasyon ve N-asetil sistein ile
birlestirildiginde daha da artacagi diislinlilmiis olup yan etki profili nedeniyle
kullanim1 siirlandirilmistir. Statinler, 3-hidroksi 3-metil glutaril coenzim-A rediiktaz
enzim inhibitdrii olmasi nedeniyle KMN onlemesi agisindan son donemlerde sik
calisilan ilaglardir. PRATO-ACS calismasinda yiiksek doz rosuvastatin kullaniminin
non-st elevasyonlu miyokard infarktiisii geciren ve koroner anjiografi yapilan
hastalarda KMN gelisimini azalttigi bulunmustur (75). Ayrica baska bir ¢alismada ise
yiiksek doz atorvastatin kullanimimin KMN’yi azalttigi gosterilmistir (76,77).
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2.3. Vexus skoru

2.3.1. Tanim ve Uygulama

Hastalarda hipovolemi ve intravaskiiler voliim azalmasiin yaninda ozellikle
kritik hastalarda hipervolemi de onemlidir. Hipervolemi kritik hastalarda ABH
insidansinda artisa neden olabilmektedir (78-80). Bunun nedeni olarak bobrek ve
beyin gibi kapsiillii organlarda voliim fazlalif1 organdaki vendz basinci artirarak
kanlanmasi azaltmasi olarak goriilmektedir (81). Hipervolemiyi saptamada 6zellikle
yogunbakim {initelerinde yatan hastalarda santral ven6z basing dl¢timii, vena kava
inferior ¢ap1 Olglimii gibi teknikler gelistirilmis olup bu tekniklerin dezavantaji

mevcuttur. Bunun i¢in son donemde vexus skoru gelistirilmistir.

Vexus skoru, vena kava inferior, hepatik ven, portal ven ve renal interlober
venin sistolik ve diastolik pulsatilitelerine gore gelistirilmis ultrasonongrafik bir
skorlama sistemidir. Hepatik vende kan akimi pulsatildir ve sag atrium basincini
yansitir (82). Portal ven ve interlober renal ven gibi ug organlara dogru gidildikge
pulsatilite azalir ve akim siirekli bir hal alir (Tablo 6) (83) . Ancak ventz konjesyon
durumlarinda ug organlarda pulsatilite artar ve akim kesikli bir hal alir. Vexus skoru

bu temelde gelistirilmistir.

Tablo 6. Vexus Normal Akim ve Pulsatilite (83)

Hepatik Ven Portal Ven Interlober Renal Ven

Ultrasonografi, hastalar sirtiistii yatirilarak, baslar1 30 derece kaldirilarak
yapilir. Egri uglu ultrasonografi probu kullanilmaktadir (84). Hasta ekspiryum

sonunda doppler ultrasonografi ile degerlendirilmektedir. Hepatik ven ve portal ven
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goriintlilenirken doppler goriintiileme 6l¢egi 20-30 cm/sn hizina, interlober renal vene

bakilirken ise 20 cm/sn’den daha diisiik hiza ayarlanmalidir (85).

2.3.2. Skorlama

Vexus skorlamasinda ilk basamak vena kava inferior ¢ap1 degerlendirmesidir.
Vena kava inferior ¢apinin 2cm den kii¢iik olmasiyla diger venler ultrasonografisine
ihtiya¢ duyulmadan evre 0 olarak degerlendirilir. Vena kava inferior ¢cap1 2 cm’den
biiyiik olmas1 durumunda ise hepatik ven, portal ven ve interlober renal venin sistolik

ve diastolik pulsatilite 6l¢iimii ile evreleme yapilmaktadir (Tablo 7) (83).

Tablo 7. Vexus skorlamasi

Normal Hafif Siddetli
Anormallik Anormallik

Hepatik Ven
Doppler
Ultrasonografi

Portal Ven
Doppler

Ultrasonografi

interlober Renal

Ven Doppler

I

Ultrasonografi

Evre 0 Evre 1l Evre 2 Evre 3
Vena Kava Inferior | Vena Kava Inferior Vena Kava Vena Kava
cap1 <2 cm Cap1>2 cm Inferior Cap1 >2 | Inferior Cap1>2
Ve cm cm
Diger Venlerin Ve Ve
paternlerinin Diger Venlerin Diger Venlerin
normal olmasi herhangi birinde | herhangi birinde
Hafif anormallik siddetli
paterni olmasi anormallik

paterni olmasi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tiirii ve Izni

Calismamuz prospektif 6zellikle olup, Mugla Sitk1 Kogman Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 30.03.2022 tarih ve 7/IV karan ile kabul

edilmistir.
3.2. Hasta Sec¢imi

Calismamiza 01.04.2022 ile 30.09.2022 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve
Arastirma Hastanesi kardiyoloji poliklinigine ayaktan bagvuran ve elektif koroner
anjiografi planlanan 194 hasta dahil edildi. Hastalarin koroner anjiografi Oncesi,
anjiografi sonras1 48. Saat ve 1. Hafta kan tetkik sonuglar1 Akut bobrek hasar1 tanisi
icin kullanildi. Ayrica hastalarin iglem Oncesi vexus skoru ve mehran kontrast

nefropati risk skoru hesaplandi.

Perkiitan koroner anjiografi yapilan tiim hastalarda hipoosmolar kontrast
madde kullanildi. Koroner anjiografi sonrasinda hastalara nefrotoksik ajanlar ve 1v

hidrasyon verilmedi.

Dekompanse karaciger sirozu olan, budd chiari sendromu olan, Diyalize giren
kronik bobrek yetmezligi olan ve calismaya katilmaya onay vermeyen hastalar

calismaya dahil edilmedi.

3.3. Verilerin Toplanmasi

Calismamiza dahil edilen hastalarin elektif koroner anjiografi islemi 6ncesinde
cinsiyet, yas, hemogram, kreatinin, sodyum, potasyum, NT-proBNP, crp, spot idrarda
albumin-kreatinin, spot idrarda protein-kreatinin degerleri kaydedildi. Islemden 48
saat ve 7 glin sonra hastalarin iire, kreatinin, sodyum ve potasyum degerlerine bakildi.
Hastalarin mevcut degerleri ile kontrast madde nefropati tanimini karsilayip

karsilamadigina kayit altina alindi.

Kontrast madde nefropati kriteri olarak, kontrast madde maruziyeti sonrasi 48.
Saatte kreatinin degerinin 0,3 mg/dl ve daha fazla artis veya 7 giinde bazal degerinin

1,5 kat ve lstiine ¢ikmasi alindi.
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Ayn1 zamanda elektif koroner anjiografi yapilan hastalarin kan basinci,
intraaortik balon pompasi durumu, kalp yetmezligi durumu, yasi, hemoglobin seviyesi,
DM oykiisii, kullanilan kontrast miktar1 ve GFH not edilerek Mehran kontrast

nefropati risk skoru hesaplandi.

Mehran nefropati risk skoru hesaplamasi ile es zamanli olarak hastalarin vena
kava inferior, hepatik ven, portal ven ve interlober renal ven doppler ultrasonografisi
ayni radyolog tarafindan yapildi. Bakilan venlerdeki sistolik ve diastolik akim
pulsatilitesine gore Vexus skoru hesaplandi. Hasta bilgileri ve skorlar1 hesaplanirken

hastalarin kimlik bilgileri gizli tutuldu.

Kontrast madde nefropatisi kriterlerini karsilayan hastalarda, Mehran kontrast
nefropati risk skoru ve Vexus skoru kontrast madde nefropatisini saptama giicii

acgisindan karsilastirildi.

Ayrica hastalarin kreatinin, sodyum, potasyum, kontrast madde miktari,
Notrofil/lenfosit orani, Trombosit/lenfosit orani, spot idrarda alblimin-kreatinin ve
protein-kreatinin, crp, NT-proBNP ile kontrast madde nefropatisi gelisimi iliskisine
bakildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada onciill amag, kontrast madde nefropatisini saptamada Mehran
kontrast nefropati risk skoru ile Vexus skorunun tutarliligini karsilastirmaktr.
Calismaya baglamadan once, power analizi, g-power yazilimi kullanilarak yapilmis ve
etik kurula sunulmustur. “iki farkli kontrast nefropati risk skorunu karsilastiran” baska
calisma olmamasi nedeniyle, en uygun etki biiytikliigi literatiirden hesaplanamamustir.
Bu nedenle ¢alismada orta seviyede (r=0.3) etki biiylikliigii secilmistir. Buna gore
Power= 90%, alpha=0.05; r=0.3 i¢in belirlenen optimum 6rneklem genisligi, g-power
yazilimi kullanilarak n=109 hasta olarak hesaplanmustir.

Veri toplama asamasinda, yeterli zaman ve hastaya ulasildigi i¢in 6rneklem
genigligi 109 hasta ile sinirli tutulmamis, toplamda 194 hastanin es zamanl mehran ve
vexus skorlar1 dlgiilerek kaydedilmistir. ki 6lgegin birbirleri ile tutarliligini lgmek
amaci ile, eszamanh ol¢iite dayali gegerlik (concurrent criterion-related validation)
yontemi  kullanilmistir.  Toplanan verilerde eksik goézlem (missing data)

bulunmamaktadir.
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Korelasyon analizinde, Mehran skorunun siirekli; Vexus skorunun ise
kategorik bir degisken olmasi nedeniyle, Spearman korelasyon testi uygulanmstir.
Burada hipotez; Ho= iki skor arasinda korelasyon yok; Hi: Iki skor arasinda korelasyon
var seklindedir. Testin sonucunun hesaplanmasinda Spearman korelasyonu
kullanilmistir.

Ayrica hastalar, kontrast madde nefropatisi (KMN) gelisip gelismemesine gore
iki gruba ayrilmistir. Bu iKi grup arasinda yas, islem Oncesi sodyum degeri, islem
oncesi potasyum degeri, islem Oncesi Kkreatinin degeri, kontrast madde miktari,
notrofil-lenfosit orani, trombosit-lenfosit orani, spot idrar protein-kreatinin orani , spot
idrar albumin-kreatinin orani, NT-probnp, CRP degiskenleri cinsinden fark olup
olmadig1 ayr1 ayr1 aragtirtlmigtir. Normal dagilima uyan degiskenler (yas, islem 6ncesi
sodyum degeri, islem Oncesi potasyum degeri, islem oncesi kreatinin degeri, kontrast
madde miktar1, notrofil-lenfosit orani, trombosit-lenfosit orani) i¢in bagimsiz t testi
(independent samples t-tests); saga veya sola carpik dagilima sahip degiskenler
(mehran kontrast nefropati risk skoru, spot idrar protein-kreatinin orani, spot idrar
albumin-kreatinin orani, probnp, CRP) i¢in Mann-Whitney U-testi uygulanmuistir.
Kategorik degiskenler (vexus skoru ve yas) i¢in ise ki-kare testi uygulanmistir. Burada,
degiskenlerin dagilimlarina karar verebilmek i¢in Histogramlarmna ve Kolmogorov—
Smirnov testi sonuglarina bakilmstir.

Calismadaki tiim veri toplama islemleri i¢in Excel (Microsoft); veri isleme,
gorsellestirme ve diger istatistiksel analizler igin ise R Istatistiksel Yazilim Program:

(R Foundation for Statistical Computing, version 3.6.3, Vienna Austria) kullaniimistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01.04.2022 ile 30.09.2022 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve
Aragtirma Hastanesi kardiyoloji poliklinigine ayaktan bagvuran ve elektif koroner

anjiografi planlanan 194 hasta dahil edildi.

Hastalarin 63’1 (%32,4) kadin, 131’1 (%67,6) erkek olarak saptandi. Hastalarin
yast 39 ile 89 arasinda olup ortalama yas 62,1249,59 yil olarak bulundu. 63 kadin
hastanin 3, 131 erkek hastanin 10 tanesi olmak iizere toplam 13 hastada akut bobrek
hasari gelisti. Kontrast maddeye bagli akut Bobrek Hasar1 Gelisme orani % 6,7 olarak
saptandi. Akut bobrek hasar1 gelisen hi¢bir hastamizda diyaliz ihtiyact gelismedi.

Hastalarin vexus skoru, 149 hastada evre 0, 24 hastada evde 1, 10 hastada evre
2, 11 hastada evre 3 olarak saptandi (Tablo 8). VVexus skoru evre 3 olan tiim hastalarda
ABH gelisirken, evre 2 olan hastalarda islem 6ncesi kreatinin degeri 2,11 ve 2,44 olan
2 hastada ABH gelisti. Evre 2 olup kreatinin degeri 2 nin altinda olan hastalarda ABH

goriilmedi.

Mehran kontrast nefropati risk skoru ise 43 hastada 0 puan, 61 hastada 1 puan,
11 hastada 2 puan, 13 hastada 3 puan, 25 hastada 4 puan, 17 hastada 5 puan, 8 hastada
6 puan, 2 hastada 7 puan, 1 hastada 9 puan, 4 hastada 11 puan, 2 hastada 12 puan, 2
hastada 13 puan, 2 hastada 14 puan, 2 hastada 16 puan ve 1 hastada 18 puan
saptanmigtir (Tablo 9). Mehran kontrast nefropati risk skoru 11 ve iizerinde olan

hastalarda ABH gelisti.

Calismaya dahil edilen hastalarin Islem Oncesi Sodyum ortalamas1 139,5+2,47
mmol/l , islem 6ncesi potasyum ortalamasi 4,554+0,41 mmol/l , islem 6ncesi kreatinin
ortalamasi  0,92+0,33 mg/dl, kullanilan kontrast madde miktar1 ortalamasi
102,83+55,1 ml , notrofil-lenfosit orani ortalamasi 2,26+1,02 , trombosit lenfosit orani
ortalamas1 128,92+52 3 | spot idrar protein-kreatinin orani ortalamasi 128,92+52,3
mg/gr , spot idrar albumin-kreatinin orani ortalamas1 60,8+211,07 mg/gr , NT-probnp
ortalamasi 541,33+2587,81 pg/ml , crp ortalamasi 5,63+10,36 mg/l olarak saptandi.(
Tablo 10).
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Tablo 8. Mehran Kontrast Nefropati Risk Skoru — Hasta Sayisi

Mehran Kontrast Nefropati Risk Hasta Sayisi
Skoru

0 43
1 61
2 11
3 13
4 25
5 17
6 8
7 2
9 1
11 4
12 2
13 2
14 2
16 2
18 1

Tablo 9. Vexus Skoru — Hasta Sayist

Vexus Skoru Hasta Sayisi
Evre 0 149
Evre 1 24
Evre 2 10
Evre 3 11
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Tablo 10. Calismaya katilan hastalarin tetkik sonuglari

Calismaya Dahil Edilen Hastalar (n:194)
Ortalama + SS Medyan
(Min - Max)
Yas (yil) 62,1249,59 62(39-87)
Islem Oncesi Sodyum 139,5+2,47 139,4 (130-148)
(mmol/l)
Islem Oncesi Potasyum 4,55+0,41 4,57 (3,1-5,9)
(mmol/l)
Islem Oncesi Kreatinin 0,92+0,33 0,85(0,42-2,44)
(mg/dl)
Kullanilan Kontrast Madde 102,83+55,1 100 (50-300)
(ml)
Notrofil-lenfosit Orani 2,26+1,02 2,1(0,17-6,6)
Trombosit-lenfosit Orani 128,92+52,3 122,6(4,01-470,1)
Spot idrar 180,11£291 109 (12-2663)
Protein/kreatinin Oram
(mg/gr)
Spot idrar 60,8+211,07 12 (2-1873)
Albiimin/Kreatinin Oram
(mg/gr)
NT-proBNP 541,33+2587,81 100 (10-35000)
(pg/ml)
Crp 5,63+£10,36 2,4(0,6-95)
(mg/L)

Hastalar1 KMN gelisen ve gelismeyen olarak ikiye aymrarak
degerlendirdigimizde KMN gelisen grupta yas ortalamast 68,0711 yil, KMN
gelismeyen grupta 61,7+9,37 yil olarak bulundu. Her iki grup arasinda yas ortalamalari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p= 0,22, Tablo 11).

63 kadin hastanin 3, 131 erkek hastanin 10 tanesi olmak lizere toplam 13
hastada kontrast madde nefropatisi gelisti. KMN gelisen ve gelismeyen grup arasinda

cinsiyet olarak istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p=0,65).
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KMN gelisen grupta islem oncesi sodyum ortalamast 138,17+3,96 mmol/I,
KMN gelismeyen grupta islem Oncesi sodyum ortalamasi ise 139,59+2,32 mmol/I
bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,22
Tablo 11).

KMN gelisen grupta islem Oncesi potasyum ortalamasi 4,66+0,59 mmol/I,
KMN gelismeyen grupta islem oncesi potasyum ortalamasi 4,55+0,39 mmol/l
bulunmus olup istatistiksel olarak her iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,5 Tablo 11).

KMN gelisen grupta islem oncesi kreatinin ortalamasi 1,74+0,47 mg/dl, KMN
gelismeyen grupta islem Oncesi kreatinin ortalamasi1 0,86+0,22 mg/dl bulundu. KMN
gelisen grupta islem Oncesi kreatinin ortalamasi, KMN gelismeyen gruba gore

istatistiksel olarak anlaml yiiksek saptandi (p=0,014 Tablo 11).

KMN gelisen grupta kullanilan kontrast madde ortalamasi 96,15+37,97 ml,
KMN gelismeyen grupta kullanilan kontrast madde ortalamasi 103,31+56,17 ml
bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,53
Tablo 11).

KMN gelisen grupta noétrofil/lenfosit orani ortalamast 3,73+0,63, KMN
gelismeyen grupta ise notrofil/lenfosit orani ortalamasi 2,16+£0,96 bulundu. KMN
gelisen grupta notrofil lenfosit orani ortalamasi, KMN gelismeyen gruba gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,002 tablo 11).

KMN gelisen grupta trombosit-lenfosit orani ortalamast 191,94+106,6, KMN
gelismeyen grupta ise trombosit-lenfosit orani ortalamasi 124,39+43,22 bulundu.
KMN gelisen grupta trombosit-lenfosit orani ortalamasi, KMN gelismeyen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,041 tablo 11).

KMN gelisen grupta spot idrar protein-kreatinin orani ortalamasi
596,92+783,83 mg/gr, KMN gelismeyen grupta ise protein-kreatinin orani ortalamasi
150,174190,77 mg/gr, bulundu. KMN gelisen grupta protein-kreatinin orani
ortalamasi, KMN gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek

saptand: (p=0,000 tablo 11).
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KMN gelisen grupta spot idrar albiimin-kreatinin orani ortalamasi
347,3+£614,95 mg/gr, KMN gelismeyen grupta ise albiimin-kreatinin orani ortalamasi
40,22+127,29 mg/gr, bulundu. KMN gelisen grupta albiimin-kreatinin orani
ortalamasi, KMN gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptandi(p=0,000 tablo 11).

KMN gelisen grupta NT-probnp ortalamasi 3412,78+9505,1 pg/ml, KMN
gelismeyen grupta ise NT-probnp ortalamasi1 335,09+720,45 pg/ml, bulundu. KMN
gelisen grupta NT-probnp ortalamasi, KMN gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,000 tablo 11).

KMN gelisen grupta crp ortalamasi 6,56+6,48 mg/l, KMN gelismeyen grupta
ise crp ortalamasi 5,56+10,59 mg/l, bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmadi (p=0,06 tablo 11).

KMN gelisen ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda vexus skoru agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,000). KMN gelisen hastalarda
gelismeyenlere gore vexus skor evresi daha yiiksek saptandi. Yine KMN gelisen
grupta gelismeyen gruba gére Mehran kontrast nefropati risk skoru istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundu (p=0,000).
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Tablo 11. KMN gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Demografi ve Tetkik Sonuglariin Karsilagtirmasi

Kontrast Madde Nefropatisi Gelisen
Hastalar (n:13)

Kontrast Madde Nefropatisi
Gelismeyen Hastalar (n:181)

Ortalama + SS Medyan Ortalama + SS Medyan P degeri
(Min - Max) (Min - Max)
Yas (yil) 68,07+11 69 (39-83) 61,7+9,37 61 (42-87) 0,225**
Islem Oncesi Sodyum 138,17+3,96 138,4 (131-143,6) 139,59+2,32 139,8 (130-148) 0,225**
(mmol/l)
Islem Oncesi Potasyum 4,66+0,59 4,6 (3,88-5,9) 4,55+0,39 4,57 (3,1-5,52) 0,501**
(mmol/l)
Islem Oncesi Kreatinin 1,74+0,47 1,8 (0,7-2,44) 0,86+0,22 0,83 (0,42-1,68) 0,014**
(mg/dl)
Kullanilan Kontrast 96,15+37,97 100 (50-200) 103,31+56,17 100 (50-300) 0,536**
Madde (ml)
Notrofil-lenfosit Oranm 3,73+0,63 3,6 (2,89-5,4) 2,16+£0,96 2,07 (0,17-6,6) 0,002**
Trombosit-lenfosit Oram 191,94+106,6 151,3 (92,5-470,1) 124,39+43,22 119,6 (4-324,6) 0,041**
Spot idrar 596,92+783,83 205 (109-2663) 150,17+190,77 102 (12-1585) 0,000*
Protein/kreatinin Oram
(mg/gr)
Spot idrar 347,3+614,95 52 (8-1873) 40,22+127,29 12 (2-1201) 0,000*
Albiimin/kreatinin Oram
(mg/gr)
NT-proBNP 3412,78+9505,1 679,2 (23-35000) 335,09+720,45 94,4 (10-5776) 0,000*
(pg/ml)
Crp 6,56+6,48 4 (1,65-25) 5,56+10,59 2,36 (0,6-95) 0,065*
(mg/L)

SS: Standart Sapma, CRP: C reaktif protein, MIN: minimum, MAX: maksimum * Mann-Whitney U Testi, ** Independent Sample T-Testi
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Calismada oncill amag, Mehran kontrast nefropati risk skoru ile Vexus
tutarhihgim Karsilastirmak olarak planlandi. ki olgegin birbirleri ile tutarliligim
olgmek amaci ile, eszamanlh olgiite dayali gegerlik (concurrent criterion-related

validation) yontemi kullanildi.

Testin sonucunda hesaplanan Spearman korelasyon katsayisi (r) 0.35, z
Istatistigi 4.89 ve p degeri 0,008 olarak hesaplandi. Buna gore, Mehran skoru ve Vexus

skoru arasinda 95% seviyesinde anlamli pozitif bir korelasyon bulundu (sekil 4).

KMN Geligmeyen

KMN Gefisen

Mehran Skor

w
'

Vexus Skor

Sekil 4. Mehran Kontrast Nefropati Risk Skoru ile Vexus Skoru
Arasindaki iliski
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5. TARTISMA

ABH, ani olarak bobrek fonksiyonlarinin gesitli nedenlere bagli karmasik
mekanizmalar ile iliskili olarak azalmasi veya kaybidir. ABH insidansi ayaktan
hastalarda % 5-7 arasinda degismektedir (86). 2013 yilinda yapilan bir ¢alismada ise
hastanede yatmakta olan eriskin hastalarda komorbidite, yogun bakim yatis1 gibi

durumlarda degismekle birlikte ABH insidans1 %21,6 olarak bulunmustur (87).

Akut bobrek hasari tanimlamasi farkli kaynaklarda farkli olarak goriilse de
giincel olarak, 48 saat i¢inde kreatinin seviyesinin 0,3 mg/dl ya da daha fazla artmasi
veya 7 giinde bazal kreatinin seviyesinin %50 oraninda artmasi veya 6 saatten daha

uzun siire 0,5 ml/kg dan daha az idrar ¢ikarmasi kullanilmaktadir (88).

ABH etyolojisi prerenal, renal ve postrenal olmak iizere 3’e ayrilmaktadir (89).
Kontrast madde kullanimina bagli kontrast madde nefropatisi renal nedenlere bagl
ABH grubunda kabul edilmektedir. Giiniimiizde gerek tomografik goriintiilemelerde
gerekse koroner arter goriintiilemelerinde kontrast madde sik olarak kullanilmaktadir.
Perkutan koroner anjiografi yapilan hastalarda kontrast madde nefropatisini
ongdrmede mehran ve ark.‘larinin gelistirdigi skorlama giiniimiizde siklikla

kullanilmaktadir (38).

Calismamizda 01.04.2022 ile 30.09.2022 tarihleri arasinda Mugla Egitim ve
Arastirma Hastanesi kardiyoloji poliklinigine ayaktan bagvuran ve elektif koroner
anjiografi planlanan 194 hastada, kontrast maddeye bagli akut bobrek hasar gelisimini
ongormede Mehran kontrast nefropati risk skoru ile Vexus skoru karsilagtirmasiyla
birlikte KMN ile hasta yasi, islem oncesi sodyum degeri, islem Oncesi potasyum
degeri, islem Oncesi kreatinin degeri, kontrast madde miktari, nétrofil-lenfosit orani,
trombosit-lenfosit orani, spot idrar protein-kreatinin orani , spot idrar albumin-

kreatinin orani, NT-probnp, CRP degiskenleri arasindaki iliski arastiriimigtir.

Calismamiza 194 hasta dahil edilmis olup, hastalarin 63’1 (%32,4) kadin, 131’1
(%67,6) erkek olarak saptanmistir. Hastalarin yas1 39 ile 89 arasinda olup ortalama yas
62,1249,59 yil olarak bulunmustur. Calismamizda kontrast madde nefropatisi gelisen
ve gelismeyen grupta yas ile cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli farklilig:

saptanmamistir. Ong ve ark.’larinin yaptig1 c¢alismada acil serviste kontrasth
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bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda da yas ve cinsiyetin kontrast madde
nefropatisi gelisimi i¢in risk faktorii olmadigi saptanmistir (90). Brito ve ark.’larinin ,
akut iskemik inme gegiren hastalarda yaptigi calismada yas ile kontrast madde

nefropati gelisimi arasinda iliski saptanmadigi bildirilmistir (91).

Calismamiza katilan 194 hastanin, 13 tanesinde KMN gelismis olup kontrast
madde nefropati oran1 %6,7 saptanmistir. Yapilan ¢alismalara bakildiginda, kontrast
madde nefropatisi tanimlamasi ve hasta popiilasyonu farkli olmasi nedeniyle ortak bir
oran gozlenmeyip kontrast madde nefropati insidansi %3,3 ve %]14,5 arasinda
bulunmustur (40,41). UKVK sisteminden taranan hastalarda bu oran %7,1, Aaron ve

Ark. yaptig1 meta analizde ise %6 olarak saptanmustir (42,45).

KMN gelisen hastalarda islem oncesi sodyum ortalamasi 138,17+3,96 mmol/l
saptanmis olup, KMN gelismeyen grupta ise 139,59+2,32 mmol/l olarak saptanmustir.
Her iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,225). Literatiirde kontrast
madde nefropatisi ile islem Oncesi sodyum iligkisini inceleyen yeterli calisma
olmamakla birlikte Yin ve ark.’larinin yaptigi ¢alismada azalmis sodyumun KMN
iligkili olabilecegi gosterilmistir. (92). Yapilan ¢alismalarda hastane yatisi olanlarda
artan inflamasyona ikincil antidiiiretik hormon salinimina bagli hiponatremi meydana

gelecegi 6ngorillmistiir (93,94).

Yin ve ark.’larmin yaptig1 calismada KMN ile potasyum arasinda anlamli iligki
saptanirken calismamizda KMN gelisen hastalarda islem dncesi potasyum ortalamast
4,66+0,59 mmol/l saptanirken, KMN gelismeyen grupta 4,55+0,39 mmol/l saptanmis
olup, iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,501) (92). Bilinmektedir
ki hiperkalemi GFH 15 ml/dk’nin altina diistiigiinde belirginlesmektedir (95). Her grup
arasinda anlamli fark olmamasmi calismamizda evre 5 KBH bulunmamasina

baglanmaistir.

Brito ve ark.’lariin iskemik inme geciren hastalarda KMN’ne yonelik yaptigi
calismada islem Oncesi serum kreatinin ile KMN arasinda anlamli bir iliski
saptanmistir (91). Bizim g¢alismamizda da KMN gelisen hastalarda islem Oncesi
kreatinin ortalamasi 1,74+0,47 mg/dl, KMN gelismeyen hastada ise 0,86+0,22 mg/dl
saptanarak KMN gelisen hastalarda islem oncesi kreatinin ortalamasi anlamli olarak

yiiksek saptanmistir (p=0,014). Ayrica Velibey ve ark.’larinin yaptigi calismada da
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serum kreatinin degeri KMN 6ngérmede bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir

(96).

Calismamizda kullanilan kontrast miktar1 ortalama 102,83+55,1 ml olarak
saptanmistir. KMN ile ilgili yapilan c¢alismalarin genelinde kontrast madde hacmi
kaydedilmemis olup koroner anjiyoplasti yapilan hastalarda 174 ile 248,9 ml arasinda
kontrast madde kullanilmistir (96-98). Calismamiza katilan hastalarin tiimiine
anjiyoplasti yapilmamis olup sadece goriintiileme yapilan hastalar da bulunmaktadir.
Bilinmektedir ki stent takilan ya da balon anjiyoplasti yapilan hastalarda kullanilan
kontrast madde hacmi artmaktadir. KMN gelisen hastalarda kullanilan kontrast madde
ortalamast 96,15£37,97 ml, KMN gelismeyen hastalarda 103,31+56,17 ml
saptanmigtir. Her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Bunun nedeni
diisiik miktarlarda kontrast madde kullanimi olarak ongdriilmektedir. Marenzi ve
ark.’larinin yaptig1 ¢alismada kullanilan kontrast madde miktar1 300 ml’nin {istiine

ciktiginda KMN igin bagimsiz risk faktorii oldugu saptanmistir (61).

Notrofil-lenfosit orani, kronik hastaliklarda inflamasyon belirteci olarak
calismalara konu olmaktadir. Meta analizlerde solid tiimdre sahip kisilerde notrofil-
lenfosit oranini prognostik faktor olarak degerlendirmek icin esik deger 3 olarak
bulunmustur (99). Calismamizda nétrofil-lenfosit orani ortalamast KMN gelisen
hastalarda noétrofil-lenfosit orani ortalamasi 3,73+0,63, KMN gelismeyen hastalarda
ise 2,16+£0,96 bulunmustur. KMN gelisen hastalarda nétrofil-lenfosit orani anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (p=0,002). Osken ve ark.’larinin karotis arter stentli
hastalarda yaptig1 ¢aligmada kontrast madde nefropatisini 6ngérmede nétrofil-lenfosit
oraninin kullanilabilecegi 6ngoriilmiistir (100). Chen ve ark.’lar1 yaptigi meta
analizde notrofil-lenfosit oraninin ABH erken oOngormede biyobelirte¢ olarak

kullanilabilecegini 6ngdrmiislerdir (101).

Jiang ve ark.’larinin, akut koroner sendromlu hastalarda yapmis oldugu meta
analizde trombosit-lenfosit oraninin kontrast madde nefropatisi 6ngérmede prediktor
olarak kullanabilecegi saptanmistir (102). Bizim ¢alismamizda KMN gelisen grupta
trombosit-lenfosit orani ortalamasi 191,94+£106,6 iken, KMN gelismeyen grupta ise
124,39+43,22 bulunmustur. Trombosit-lenfosit oran1t KMN gelisen grupta anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (p=0,041). Ayrica bagka bir ¢alismada da st elevasyonu
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olmayan koroner sendromu olan hastalarda trombosit-lenfosit oraninin kontrast madde
nefropatisini 6ngorebilecegi saptanmistir (103). Ancak literatiirde trombosit-lenfosit

orani ve KMN arasinda anlamli iliski olmadigini gosteren yayinlar da mevcuttur (104).

Calismamizda KMN gelisen hastalarda spot idrarda protein/kreatinin orani
ortalamast  596,92+783,83 mg/gr saptanirken, KMN gelismeyen hastalarda
150,17£190,77 mg/gr saptanmistir. KMN gelisen grupta spot idrarda protein/kreatinin
orani anlaml olarak yiiksek saptanmistir (p=0,000). Fujiwara ve ark.’larimin yaptig
caligmada perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda proteiniiri ile kontrast madde

nefropatisi arasinda anlamli iliski bulunmustur (105).

Vicente ve ark. Yaptigi calismada kontrast madde nefropatisi dngérmede
albuminiirinin kullanilabilecegi saptanmistir (106). Calismamizda da KMN gelisen
hastalarda albiimin-kreatinin orani1 ortalamast 347,3+614,95 mg/gr iken, KMN
gelismeyen hastalarda 40,22+127,29 mg/gr saptanmistir ve KMN gelisen hastalarda
anlamli olarak albiimin-kreatinin orani yiikksek bulunmustur (p=0,000). Pan ve
ark.’larinin yaptig1 calismada ileri yas hastalarda yapilan koroner girisime bagh
kontrast madde nefropati gelisenlerde albuminiiri anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(107).

Calismamizda NT pro-BNP ortalamasi, KMN gelisen hastalarda
3412,7849505,1 pg/ml, KMN gelismeyenlerde ise 335,09+720,45 pg/ml saptanmustir.
KMN gelisen hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,000). Fujiwara ve
ark.’larinin yaptig1 ¢alismada kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarda NT pro-
BNP degeri anlamli olarak yiiksek bulunmustur (105). Ayrica Liu ve ark.’larinin
yaptigi c¢alismada kontrast madde nefropatisi 6ngérmede NT-proBNP ile mehran

skorunun benzer oldugu saptanmistir (108).

Calismamizda KMN gelisen hastalarda c reaktif protein ortalamasi 6,56+6,48
mg/l, KMN gelismeyenlerde ise 5,56+10,59 saptandi. Hastalarin enfektif durumlari
ekarte edildi. Her iki grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi. Literatiirde
cogunlukla yiiksek duyarlikli ¢ reaktif protein ile kontrast madde nefropatisi ¢aligmasi
mevcut olup Gao ve ark.’larinin yaptig1 ¢alismada ¢ reaktif proteini kontrast madde
nefropatisi gelisen hastalarda anlamli yiikksek bulunmustur (109). Ancak bu konuda

daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

34



Calismamizda KMN gelisen hastalarda islem Oncesi kreatinin ortalamast,
notrofil-lenfosit orani ortalamasi, trombosit-lenfosit orani ortalamasi, spot idrar
protein-kreatinin orani ortalamasi, spot idrarda albiimin-kreatinin oran1 ortalamasi, NT

pro-BNP ortalamas1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Calismada 6nciil amacimiz olan Mehran kontrast nefropati risk skoru ile Vexus
skoru tutarliligin karsilastirdigimizda her iki skorlama arasinda %95 oraninda pozitif
korelasyon saptanmustir. Eszamanl 6l¢iite dayali gegerlik (concurrent criterion-related
validation) yontemi kullanilarak yapilan ¢alismada her iki skorlama sistemi arasinda
spearman korelasyon katsayisi (r) 0.35, z istatistigi 4.89 ve p degeri 0,008 olarak
bulunmustur. Vexus skoru kategorik degisken olmasi nedeniyle KMN 6ngdrmede esik
deger verilememistir. Calismamiz literatiirdeki ilk caligma olup kontrast madde
nefropatisi ile vexus skoru iligkisini gosteren baska c¢alisma bulunmamaktadir.
Kardiyorenal sendromu olan hastalarda akut bobrek hasarini gostermede vexus

skorunun anlamli oldugunu gdsteren tek ¢alisma mevcuttur (81).

Calismamiza kronik bobrek hastaligi olan daha ¢ok katilimcinin ve hastanede
yatan hastalarin ¢aligmaya dahil edilmesinin 6nceki ¢aligmalar ile ¢eliskili sonuglarin

netlestirilmesinde yarar1 olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda ayaktan kardiyoloji poliklinigine basvuran perkutan koroner
anjiyografi karar1 verilen hastalarda kontrast madde kullanimina bagli olarak akut
bobrek hasart 6ngérmede Mehran kontrast nefropati risk skoru ve vexus skorunu
karsilastirma planlanmistir. Vexus skoru ile Mehran kontrast nefropati risk skoru ile
%095 korelasyon gosterdigi saptanmistir. Kontrast nefropatiyi 6ngérmede az sayida
olan skorlamalarin yaninda kan tetkiklerinden bagimsiz ultrasonografik
goriintiilemelerle hesaplanan Vexus skorunun da kullanilabilecegi saptanmustir.
Bunun yaninda islem Oncesi kreatinin seviyesinin, nétrofil-lenfosit oraninin,
trombosit-lenfosit oraninin, spot idrar protein-kreatinin oraninin, spot idrarda albiimin-
kreatinin oraninin, NT pro-BNP seviyesinin kontrast madde nefropatisini dngérmede

kullanilabilecegini goriilmiistiir. Ancak daha genis ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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