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ACIL SERVISTE KONTRASTLI BILGISAYARLI TOMOGRAFI CEKILEN
HASTALARDA KONTRAST ILISKILi AKUT BOBREK HASARI GELISIM
SIKLIGI VE RiSK FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESI

TIPTA UZMANLIK TEZi
DR. EBU SEFA COMERT
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TIP FAKULTESI
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(TEZ DANISMANI: DOC. DR. KAAN CELIK)
BOLU, TEMMUZ - 2024
Xiv+63

Giris: Bu tez calismasinda acil serviste kontrasthi bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda
kontrast iligkili akut bobrek hasar1 gelisim sikligi ve risk faktorleri incelenmistir. Kontrast
maddeler tanm1 ve tedaviye yardimci oldugundan kullanimi artmistir. Bununla birlikte kontrast
iligkili akut bobrek hasari dahil olmak iizere bir dizi yan etkiye yol agmaktadir. Kontrast
iligkili akut bobrek hasar1 uzamis hastane yatis siireleri ve kronik bobrek hastaligi riskinde

artigla iliskilidir.

Amagc: Bu calismada kontrast iliskili akut bobrek hasar1 gelisim sikligini, kontrast iligkili akut
bobrek hasarmin risk faktorlerini ve bu risk faktorlerinin kontrast iliskili akut bobrek hasarmi
on gormedeki etkinligi arastrmayi amagladik. Calismanin &rneklemini Bolu Abant Izzet
Baysal Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi Acil Servisi'nde kontrastl bilgisayarl

tomografi ¢ekilen hastalar olusturmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Hastanemiz Acil Servisine, 25.10.2023-25.05.2024 tarihleri arasinda
bagvuran, 18 yas iistii ve bilinen kronik bobrek yetmezligi olmayan Intravendz kontrast

madde verilerek bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalar, prospektif olarak ¢aligmaya alindi. Bu



hastalar yas, cinsiyet, ek hastalik, AF, islem Oncesi tansiyon-HGB degerleri, taburcu-servis
yatig-yogun bakim yatist yapilan ve uygulanan kontrast madde miktar1 agisindan tarandi.
Kontrast iligkili akut bobrek hasari, kontrast madde uygulanmasindan sonraki 2-5 giin iginde
serum kreatinin diizeyinde baslangica gore 0,5 mg/dL (44 pumol/L) veya %?25'lik bir artig

olmasi olarak tanimlanmustir.

Bulgular: Bu c¢aligmaya toplam 125 hasta dahil edildi. Caligmaya alinan hastalarin 17‘sinde
(%13,6) Ki-ABH gelistigi belirlendi. Ki-ABH gelisen ve gelismeyen hastalar tansiyon
Olgtimleri agisindan incelendiginde islem oncesi hipotansiyon varligmin artmus risk ile iligkili
oldugu gozlendi. AF’si olan hastalarda KI-ABH gelisimi oran1 %30 bulunmustur ve AF’nin
artmis KI-ABH riski ile iliskili oldugu saptandi. Hastalarm sonlanim durumu (taburcu-servis
yatis-YBU yatis) ve KI-ABH gelisimi arasinda anlamli iliski bulundu. Yogun bakim iinitesine

yatist yapilan hastalarm Ki-ABH agisindan daha riskli oldugu saptandi.

Sonug: Islem dncesi hipotansif olan, EKG’ sinde ritim atrial fibrilasyon olan ve yogun bakim

{initesine yatis1 yapilan hastalarda Ki-ABH riski yuksektir.

ANAHTAR KELIMELER: Acil Servis, Kontrastl Bilgisayarli Tomografi, Kontrast iliskili

Akut Bobrek Hasar1.

Vi



ABSTRACT

EVALUATION OF THE DEVELOPMENT OF CONTRAST-ASSOCIATED ACUTE
KiDNEY DAMAGE AND RiSK FACTORS IN PATIENTS WHO RECEIiVED
CONTRAST COMPUTED TOMOGRAPHY IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

MEDICAL SPECIALITY THESIS
DR. EBU SEFA COMERT

BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
DEPARTMENT OF EMERGENCY MEDICINE
(SUPERVISOR: ASSOC. Dr. Kaan CELIK)
BOLU, JULY 2024
Xiv+63

Introduction: In this study, the frequency of contrast-associated acute kidney damage for the
patients had contrast-enhanced computerized tomography and the risk factors are analyzed.
Because of their aid at diagnosis and treatment, the use of contrast agents had increased. On
the other hand, it leads several side effects not excepting contrast-associated acute kidney
damage. Contrast-associated acute kidney damage is associated with prolonged

hospitalization and increase of chronic kidney disease risk.

Objective: By this study, it is aimed to research the frequency of contrast-associated acute
kidney damage, the risk factors of contrast-associated acute kidney damage and the efficiency
of these risk factors at predicting contrast-associated acute kidney damage. The sample of this
study consists of the patients had contrast-enhanced computerized tomography in the

emergency service of Bolu Abant izzet Baysal University Training and Research Hospital.

Materials and methods: The patients aged 18 and older without diagnosed chronic renal
failure, who applied to the emergency service of our hospital between the dates 25.10.2023-

25.10.2024 and had contrast-enhanced computerized tomography by injecting intravenous

Vii



contrast agent, are prospectively included in the study. These patients are scanned in terms of
age, gender, comorbidities, AF, preoperative blood pressure and HGB value, discharge-
hospitalization in service-hospitalization in intensive care unit and the amount of contrast
agent used for tomography. Contrast-associated acute kidney damage is described as a 0,5
mg/dL (44 umol/L) or 25% rise in serum creatinine according to the first value within 2-5

days after the contrast agent application.

Results: 125 patients are included in this study. It is detected that contrast-associated acute
kidney damage occurred at 17 patients (13,6%). By comparing the patients who have
contrast-associated acute kidney damage and the patients who do not have it in terms of
preoperative blood pressure values, it is observed that the existence of hypotension before the
process is related to increased risk. At the patients with AF, contrast-associated acute Kidney
damage ratio is observed as 30% and it is detected that AF is related to increased risk of
contrast-associated acute kidney damage. A significant relation is found between the outcome
situation of the patients and the contrast-associated acute kidney damage development. It is
detected that the patients hospitalized in intensive care units have more risk for contrast-

associated acute kidney damage.

Conclusion: Contrast-associated acute kidney damage risk is high for the patients who have
hypotension before the process, who have AF in the ECG and who hospitalized in intensive

care unit.

KEYWORDS: Emergency Service, Contrast-Enhanced Computerized Tomography,

Contrast-Associated Acute Kidney Damage.
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1. GIRIS
Kontrast maddeler tibbi goriintiilleme incelemelerini gliglendirmek i¢in gelistirilmistir
(1). Bu maddeler tani amagh kullanilmasinin yami sira terapotik miidahalelerde de
kullanilmaktadir. Non-invaziv endovaskiiler miidahalelerin giderek artmasiyla kontrast

maddelerin kullanimi daha da artmigtir (2).

Kontrast maddelerin uygulanmasi tibbi goriintiilemenin hassasiyetini 6nemli dl¢iide
arttirmistir; bununla birlikte kontrastla iliskili akut bobrek hasari1 dahil olmak {izere bir dizi
yan etkiye yol agmaktadir (1). Klinik caligmalarda kontrastla iliskili akut bobrek hasarmin en
yaygin tanimi, kontrast madde uygulanmasindan sonraki 2-5 giin i¢inde serum Kkreatinin

diizeyinde 0,5 mg/dL (44 pmol/L) veya baslangica gore %25'lik bir artis olmasidir (3).

Yapilan ¢alismalarda kontrastla iliskili akut bobrek hasarmin insidansi, bobrek
fonksiyonu normal olan hastalarda %2'den, kreatinin> 2 mg/dL olan hastalarda %30-40'a
kadar degisiklik gostermistir (3). Kontrastla iligkili akut bobrek hasari ile iliskilendirilmis risk
faktorleri: Ileri yas, diyabet, anemi, dnceden var olan bobrek fonksiyon bozuklugu, islem
oncesi hipoperfiizyon (dehidratasyon, hipotansiyon, kanama vb.), konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon, nefrotoksik ilag (Non Streoidal Antienflamatuar ilaglar (NSAII), antiviral
ilaglar, aminoglikozitler, amfoterisin b vb.), iyot maddesinin asir1 kullanimi, iyot maddesinin
yuksek osmolalitesi veya viskozitesi, 72 saat icinde tekrar kontrast maddeye maruz kalma

olarak belirtilmistir (1,3).

Kontrastla iligkili akut bobrek hasari ¢ogunlukla kendiliginden diizelebilen gegici bir
durumdur. Fakat artmus kronik bobrek hastaligi riski, uzamis hastane yatig siireleri gibi
durumlardan 6tiirli yiiksek riskli kigilerin belirlenmesi ve kontrastla iligkili akut bobrek hasar1

gelisiminin dnlenmesi olduk¢a 6nemlidir (4,5).



Calismamizda acil servisimize bagvurup kontrast madde uygulanarak bilgisayarli
tomografi ¢ekilen hastalarda kontrast iligkili akut bobrek hasar1 gelisim sikligini, kontrast
iligkili akut bobrek hasarmin risk faktorlerini ve bu risk faktdrlerinin kontrast iligkili akut

bobrek hasarint 6n gérmedeki etkinligi arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bobregin Yapisi ve Fonksiyonlar

Bobrekler retroperitoneal bolgede 12. torasik ve 3. lomber vertebra arasinda bulunur.
Sag bobrek, karaciger nedeniyle sol bobrege gore biraz daha asagida yer alir (6). Bobreklerin
uzunlamasina eksenleri psoas major kasmin oblik rotasina paraleldir. Psoas major kasmin
koni bi¢ciminde olmas1 nedeniyle iist kisimlar, alt kisimlardan daha medial ve daha posterior
konumdadir ve hafif oblik pozisyonda dururlar (7). Longitudinal uzunluklar1 12-13 cm, eni 6-
7 cm ve On arka genisligi 3 cm’dir. Sol bobrek sag bobrekten 1 cm kadar daha uzundur ve

ortalama agirliklar: 150 gramdir (6).

Bobrekler, korteks ve medulla olmak iizere iki boliimden olusurlar (8). Renal korteks,
bobregin en dis kismindadir ve burada glomeriil ad1 verilen kapiller yumaklar yer alir.
Glomerdler kapillerler, proksimal tiibiiliin genislemis son kism1 olan ve Bowman kapsiilii ad1
verilen yapiyla ¢evrilidir (9). Renal medulla, konik yapilar olan bobrek piramitleri tarafindan
olusturulmustur; bu piramitlerin tabani kortikomeduller bileskede yer almaktadir. Her bébrek
piramidi, komsu korteks kismu ile bir bobrek lobunu olusturur. Bobrek lobunun tabani bobrek
kapsiilii ve u¢ kismi bobrek papillasidir, bu da bobrek pelvisine bakan alan ile sonlanir.
Genellikle her bobrekte 8 papilla bulunur, ancak bu say1 degiskendir, 5 ile 11 arasinda degisir.
Bobrek loblarmin lateral smirlari, kalinti yapilar olan Bertin siitunlaridir. Bu seviyede,
interlobller arterler bulunur. Birden fazla kortikal ve jukstameduller glomerul, her bobrek
lobuyla iliskili tek bir toplayict kanala dokiiliir. Toplayict kanallarin da kortikal ve mediiller
kisimlar1 mevcuttur. Goreceli olarak kisa bir Henle dongiisiine sahip kortikal nefronlarin
sadece kiiclik bir kismi1 medullanin en dis kismina ulasir, bu nefronlar ¢ogunlukla korteks
icinde calisir. Jukstamediiller nefronlarin ise daha uzun bir Henle dongiisii vardir ve bunlar

sadece medullada bulunur. Sonug olarak bobrek medullast sadece Henle dongiileri ve iletim



kanallarmi igerirken, korteks ayni zamanda tiim proksimal ve distal kivrimh tiibiilleri de icerir

(10).

Bobreklerin temel fonksiyonu, ekstraselliiler sivinin hacmini ve bilesimini normal
sinirlar icinde tutmaktir (6). Bobrekler giinde yaklagik 200 litre siviyr filtreleyerek, gerekli
maddeleri kanda tutarken toksinlerin, metabolik atik iirlinlerin ve fazla iyonlarin atilmasma
olanak tanir. Kandaki su, ¢oziinen maddeler ve elektrolitlerin miktarini1 diizenleyerek plazma
ozmolaritesini ayarlar (11). Vicuttaki bu dengenin (hidrik, iyonik [sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, vb.] veya asit-baz dengesi) korunmasi, plazma filtrasyonu ve ardindan
bobregin ¢esitli kisimlarinda yer alan emilim/salgi mekanizmalar1 ile olur. Sonugta da idrar

olusumu ile bu siire¢ basari ile sonlanir (12).

Glomeriiler filtrasyon, idrar tretimindeki ilk siirectir, hidrostatik basincm siviyr ve
¢Oziinen maddeyi enerji gerektirmeden bir zardan ittigi pasif bir islemdir. Filtrasyonun
gerceklestigi alana filtrasyon membrani denir ve bu membran lic katmana ayrilir: hiicreler
disindaki kan bilesenlerinin gegmesine izin veren glomeriiler kilcal damarlarin pencereli
endoteli (fenestra), proteinlerin gecisini engelleyen negatif yiiklii bir fiziksel bariyer olan
bazal membran ve daha segici filtreleme saglayan epitel tabaka (podosit). Kilcal damarlardan
gelen disa ve i¢e dogru kuvvet, filtrasyon membranindan ne kadar su ve ¢6ziinen maddenin
gececegini belirler. Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), bir dakika i¢inde filtrelenen sivinin
hacmidir ve net filtreleme basincina, filtreleme icin mevcut toplam ylizey alanina ve
filtreleme membran1 gegirgenligine baglidir. Normal GFR 120 ila 125 ml/dakika arasindadir
(11). Ek olarak asit-baz dengesinin saglanmasi, kirmizi kan hiicresi iretimini uyaran
eritropoetin ve kan basincinin diizenlenmesi i¢in renin iiretimi, D vitamininin aktif formuna

doniisiimii bobrekler tarafindan gerceklestirilir (8,11).



2.2. Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilebilmesi i¢in en iyi yaklasim glomeriiler
filtrasyon hizmin olg¢tilmesidir (13). GFR, filtrelenen sivinin bobreklerden akis hizini
tanimlar. GFR'nin altin standart 6l¢iimii, iniilin enjeksiyonu ve bunun bdbrekler tarafindan
temizlenmesi ile yapilir. Ancak iniilin kullanimi invaziv, zaman alic1 ve pahali bir iglemdir
(14). Bu yiizden GFR'min rutin degerlendirilmesi endojen biyobelirtegler kullanilarak

yapilmaktadir. Bunlar igerisinde en yaygin kullanilani kreatinindir (13).

Kreatinin, kan i¢inde bilinen bir aktivitesi olmayan bir atik maddedir. Kaslar
tarafindan sabit bir hizda iiretilir. Bobrekler, kreatininin ana atilma yoludur. Biiyiik dlglide
glomerdillerde serbestge filtre edilir ve geri emilmez, kiiglik bir kism1 ise proksimal tiibiiller
tarafindan (GFR seviyesine bagl olarak) sekrete edilir ve minimal bir kismi1 ekstrarenal olarak
atilir. Normal kosullarda, kreatinin {iretim ve atilim hizlar1 oldukga sabittir. Saglikli bobrekler
kreatinini kandan idrar yoluyla stizer. Bu nedenle, kan testi ile dl¢iilen serum kreatinin bobrek
fonksiyonunu degerlendirmede kullanilabilir. Bébrekler iyi ¢alismadiginda, serum kreatinin
konsantrasyonu artar (15). Ayrica kreatinin kas dokuyla iliskili oldugu i¢in yaslh hastalarda
bobrek hastaligi olsa dahi normal olabilir, agir egzersiz ve travma durumunda ise kas

dokusundan salmimi arttigi i¢in bobrek fonksiyonlar1 normal olsa bile yliksek saptanabilir

(14).

Viicutta protein parcalanmasindan kaynaklanan baslica nitrojenli metabolit olan iire de
Olciilerek bobrek fonksiyonlar1 degerlendirilebilir (16). Karacigerdeki iire dongiisli nitrojeni
iireye doniistiiren ana metabolik yoldur (17). Bobrek, metabolize edilen iirenin %90' nin
elimine edilmesinden sorumludur, iirenin geri kalani1 ise gastrointestinal sistem ve deri yoluyla
atilir. Ure genel olarak bobrek bozukluklarmimn tanisi igin spesifik olmasa da baslangigtaki
bobrek bozukluklarinin saptanmasi agisindan duyarli kabul edilir (16). Ayrica iirenin ana

metabolik yolag1 karaciger olmas1 nedeniyle karaciger hastaliklarinda beklenen degerden daha



diisiik saptanabilir, gastrointestinal kanama, artmis protein alimi, steroid veya tetrasiklin

kullanim1 gibi durumlarda normalden daha yiiksek iire diizeyleri saptanabilir (16)

Bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede glomeriiler filtrasyon hizi, kreatinin, iire
kullanilmasina ragmen bdbrek hasarindan hemen sonra bu degerler normal aralikta olabilirler
ve akut bobrek hasarmin tek belirtisi idrar ¢ikisinda azalma olabilir (18).

2.3. Akut Bobrek Hasan

2.3.1. Tanim

Bobrek fonksiyonunda hafif azalma olmasi bile kotii sonuglarla iligkili bulunmustur.
Bu nedenle hastalik siirecini vurgulamak icin daha 6nce kullanilan akut bobrek yetmezligi
(ABY) yerine akut bobrek hasar1 (ABH) tanimi kullanilmistir (19). Akut bobrek hasar1 genel
olarak glomeriiler filtrasyon hizinda ani bir azalma, serum kreatinin konsantrasyonunda artis
ve/veya idrar ¢ikisinda azalma olarak tanimlanir (20). Bobrek fonksiyonunda ani bir azalma
ure, kreatinin ve diger 6l¢iilemeyen atik triinlerin birikmesi ile sonuglanir (19). Ayrica ABH
elektrolit bozukluklari, asidoz ve sivi dengesi bozukluklar1 dahil olmak iizere bircok

komplikasyonla iligkilidir (21).

Akut bobrek hasarinin tanimi ve evrelemesi temel olarak daha Once tanimlanmis
RIFLE (2004) ve AKIN (2007) kriterlerine gore yapilmaktaydi (22). Yalniz bu
tanimlamalarda belirgin farklilik oldugundan 2012'de, KDIGO (The Kidney Disease:
Improving Global Outcomes) grubu tarafindan epidemiyolojik ¢aligmalarda ve klinik
uygulamalarda kullanilmak {izere, AKIN ve RIFLE kriterlerini birlestirilerek ABH i¢in yeni
bir tanim ve evreleme yapild1 (19).
2.3.1.1. RIFLE ABH evrelemesi

ABH tanimlama amagcli kullanilan ilk siniflandirma sistemi RIFLE’dir (23). RIFLE

kriterlerine gére ABH 5 kategoride tanimlanir. Bunlar:



1. Risk: Serum kreatinin degerinin bazale gore 1.5 katina ¢ikmasi veya idrar ¢ikisinin 6-
12 saatlik siirede 0.5 ml/kg/saatten az olmasi,

2. Injury (Hasar): Serum kreatinin degerinin bazale gére 2 katma c¢ikmasi veya idrar
cikiginin 12-24 saatlik siirede 0.5 ml/kg/saatten az olmasi,

3. Failure (Yetmezlik): Serum kreatinin degerinin bazale gore 3 katina ¢ikmasi veya
serum kreatinin degerinde akut >4 mg/dL artis veya idrar ¢ikigmin 24 saatten fazla
stredir 0.5 ml/kg/saatten az olmasi veya 12 saatten uzun siiredir aniiri goriilmesi veya
bobrek replasman tedavilerinin baglanmasi,

4. Loss (Kayip): Bobrek replasman tedavi ihtiyacinin 4 haftadan uzun stirmesi

5. End Stage Kidney Disease (Son Donem Bobrek Hastaligi): Bobrek replasman tedavi
ihtiyacinin 3 aydan uzun stirmesi (18,24).

2.3.1.2. AKIN’a gore ABH tanimm
AKIN, 48 saat i¢inde asagidakilerden herhangi biri meydana gelirse ABH olarak

smiflandirir:

e Serum Kreatinin dlizeyinde 48 saat i¢inde >0,3 mg/dl veya >%50 artis,

e 6 saatten fazla siireyle idrar ¢ikismin 0.5 ml/kg/saatten az olmasi (25,26).

2.3.1.3. KIGO’ya gbre ABH tani ve evreleme Kriterleri
KDIGO asagidakilerden herhangi biri mevcutsa ABH olarak siniflandirir:

e Serum kreatinin diizeyinde 48 saat icerisinde olusan 0,3 mg/dl (26.5 mol/l) artis
olmasi,

e Serum kreatinin diizeyinde 6nceki 7 giin icerisinde olustugu bilinen ya da tahmin
edilen bazal degere gore 1,5 kat artis olmasi,

e 0 saat boyunca kilogram basina 0,5 ml’den az idrar ¢ikisinin olmas1 (25,27).

Evreleme Kriterleri:



EVRE 1: Serum kreatinin diizeyinin >0,3 mg/dL artmasi1 veya bazal degerin 1.5-1.9 katina

ulagmasi veya idrar ¢ikisimnin 6-12 saatlik siirede 0.5 mL/kg/saatten az olmasi,

EVRE 2: Serum kreatinin diizeyinin bazal degerin 2-2.9 katina ulagmasi veya idrar ¢ikiginin

12-24 saatlik siirede 0.5 mL/kg/saatten az olmast,

EVRE 3: Serum kreatinin diizeyinin bazal degerin 3 katindan fazlaya ulasmasi veya serum
kreatinin degerinde >4 mg/dL artis olmas1 veya idrar ¢ikismnin 24 saatten fazla stiredir 0.3
mlL/kg/saatten az olmasi veya 12 saatten uzun siiredir aniiri goriilmesi veya bobrek replasman

tedavilerinin baglanmasi.

Bobrek yetmezliginin siniflandirilmasinda kullanilan KDIGO ve RIFLE de hangi evre

ABH i¢in en fazla bozulmayi1 gosteriyorsa o kullanilir (18,27).

Klasik nefroloji, kusurlu bobrek atiliminin etiyoloji ve anatomiye dayali olarak
tanimlanmas1  gerektigini  O0g8retir. Bu Ogretiye gore KDIGO, RIFLE ve AKIN
tanimlamalarinin kendi i¢inde smirlamalar1 vardir. Bunlar akut bobrek yetmezliginin spesifik
miidahale gerektirebilecek etyolojilerinin (ekstarenal hacim eksikligi, renal perfiizyonunun
bozulmasi, intrinsik bobrek nedenleri, post-renal nedenleri, sepsis, iskemi, ilaclar veya
toksinler, interstisyel veya glomeriiler nedenler veya yukaridakilerin bir kombinasyonu) ve
dizeltilebilir anatomik sebeplerin kriterler iginde yer almamasidir (28). Bu kriterlerin bir
diger siirliligt da idrar ¢ikisma gore degerlendirme yapilmasidir. Yogun bakim hastalarinin
cogunlukta oldugu yapilan c¢alismalarda kreatinin diizeyleri ile mortalite arasinda iliski

saptansa da idrar ¢ikis1 ve mortalite arasindaki iliski kesin olarak saptanamamaistir (29).

Uciincii  bir smirlama ise kriterlerde gegen serum bazal kreatinin degerinin
tanimlanmasidir. ERBP (European Renal Best Practice) kilavuzu bazal kreatinin degeri i¢in
basvuru anindaki serum kreatinini baz almay1 6nermektedir. Ancak bu durumunda hastalarin

bobrek yetmezligi bagladiktan bir siire sonra hastaneye basvurmus olabilecegi gibi



kisithiliklart mevcuttur (30). Bu simirlamalara ragmen ERBP, ABH’yi tanimlamak i¢in idrar
cikist ve serum kreatinin seviyesindeki degisikliklere dayali bir standart tanimin
kullanilmasmi 6nermektedir. ABH'nin eski kreatininler veya varsayilan bir glomeriiler
filtrasyon hizina dayali hesaplanmig bir deger yerine ilk belgelenmis serum kreatinin
degerinin "bazal" olarak kabul edilmesini ve idrar hacminin ml/dk/kg olarak hesaplanmasinda
gercek viicut agirligi yerine ideal viicut agirligiin kullanilmasini 6nermektedir (30).
2.3.2. Epidemiyoloji

ABH prevalansinin <%1-%66 arasinda degistigi tahmin edilmektedir. Bu farkliligin
niifus farki ve ABH smiflandirma kriterlerinin tutarsiz kullanimindan kaynaklandigi
diistiniilmistiir. Ayrica ABH’nin etiyolojisi ve insidansi yiiksek gelirli ve diistik-orta gelirli
iilkeler arasinda farklilik gostermistir. Yiiksek gelirli iilkelerde ABH insidansi daha diisiik
bulunmustur. Diistik-orta gelirli lilkelerdeki kirli su ve endemik hastaliklarin ABH’ye katkida

bulundugu belirtilmistir (31).

ABH’nin hastaneye bagvuran hastalarin yaklasik %10-15'inde, yogun bakimdaki
hastalarin %50'sinden fazlasinda goriildiigii, yapilan bagka bir calismada ise hastanede yatan
hastalarin yaklasik %5 ila %10'unu ve yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarmn %60'm1

etkiledigi rapor edilmistir (19,32).

ABH’nin ¢ogunlukla hastane ortaminda olustugu ve hastanede yatan hastalarda yasin,
komorbiditelerin ve kronik bdbrek hastaligi olmak iizere ABH risk faktorlerinin artmasimnin
buna yol a¢tigina dair kanitlar gosterilmistir (33,34).

2.3.3. Patofizyoloji

Akut bobrek hasari, bobrek fonksiyonunun azalmasi veya kaybi i¢in kullanilan klinik

bir terimdir. Kronik bobrek hastaligi (KBH), yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir (35).

Bircok neden bobrek yap1 ve fonksiyonunda degisiklik yaparak bobrek hasarina yol agabilir.



Literatiirde rapor edilen ti¢ temel etki; hemodinamik degisiklikler, inflamatuar reaksiyonlar ve

nefrotoksisitedir (36).

ABH’nin en yaygin nedeni iskemidir. Bobrek, iskemiye bagli hasara son derece
duyarldir. Iskemi sonrasinda vazokonstriksiyon, endotel hasar1 ve inflamatuar siiregler aktive
olur ve renal perflizyon azalir. Bobrek perflizyonunun azalmasmin ardindan, epitelyal
hiicreler gerekli islemler i¢in yeterli intraseliiller ATP'yi koruyamazlar. Bu ATP tiikkenmesi

hiicre hasarma ve nekroz veya apoptoz ile hiicre 6liimiine yol agar (37).

ABH’nin nedenleri sistemik veya lokal hemodinamik degisikliklerin aracilik ettigi
azalmig GFR'den, tiibiiler stres/yaralanma yoluyla tiibiiler nekroza kadar degisen sonuglarla
iligkilidir (38). Bu nedenle ABH’nin altinda yatan patoloji 6nemlidir. Ciinkii tedaviye
rehberlik edebilir ve prognozun degerlendirilmesine yardimei olabilir (35).

ABH nedenleri pre-renal, intrinsik-renal ve post-renal olarak smiflandirilmistir (34,37).
2.3.3.1. Pre-Renal akut bobrek hasar

Pre-renal bobrek hasar1 ekstraselliiler hacmin azalmasina fizyolojik bir yanit olarak
olusur. Hacim azalmasi sonucunda kompansatuvar mekanizmalar devreye girer. Bu
mekanizmalar artmig adrenerjik ve anjiyotensin II aktivitesini ve tiiblil {izerinde artmis
aldosteron etkisini icerir. Net etki olarak proksimal ve distal tiibiiler reabsorpsiyonda artig
goriiliir. Bu savunma sisteminin yetersiz oldugu durumlarda GFR’de azalma ortaya ¢ikar.
Siroz, konjestif kalp yetmezligi veya sepsiste goriilebilir (39).
2.3.3.2. Renal (intrinsik) akut bébrek yetmezligi

ABH'nin renal etiyolojileri, bobrekte meydana gelebilecek ¢esitli hasarlanma
mekanizmalar1 nedeniyle degerlendirilmesi zor bir ABH formu olabilir. Intrinsik bdbrek
hasarmin etiyolojisini degerlendirirken bdbregin dort ana yapisina verilen hasar1 diisiinmek
faydali olabilir. Bu dort yap1 1) tiibiiler, 2) glomeriiler, 3) intertisyum ve 4) intrarenal kan
damarlaridir.
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2.3.3.2.1. Tubuler hasar
Akut tlbuler nekroz (ATN), tubtllerde meydana gelen hasardan kaynaklanan ABH’yi

tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. ATN'nin iki ana nedeni sunlardir:

1. Iskemik: Bobrek perfiizyonunda siddetli veya uzun siireli azalmadan kaynaklanir.
2. Nefrotoksik: Bobrek igin toksik olan gesitli eksojen bilesiklerden (aminoglikozitler,
cis-platin, amfoterisin B, radyokontrast madde) ve endojen bilesiklerden
(rabdomiyolizde miyoglobin, hemolizde hemoglobin) kaynaklanir.
2.3.3.2.2. Glomerduler hasar

Akut glomeriilonefrit (GN) vakalarinda ortaya ¢ikar. Akut GN, idiyopatik hizli
ilerleyen GN gibi birincil bobrek hastaligina bagli olabilir veya bakteriyel endokardit,
sistemik lupus eritematozus veya graniilomatozisli polianjitis gibi sistemik bir hastaligin
parcasi olabilir.
2.3.3.2.3. Intertisyel hasar

Cesitli ilaglara (genellikle penisilinler, sefalosporinler, stlfonamidler gibi
antibiyotikler) veya bir enfeksiyona (leptospirosis, lejyonella gibi bakteriyel hastaliklar,
nadiren piyelonefrit ve Hantaviriis gibi viral hastaliklar) bagh olabilir.
2.3.3.2.4. Vaskiiler hasar

Intrarenal damarlardaki hasarm renal perflizyonu ve GFR'yi azaltmasi nedeniyle
olusur. Vaskiiler hasarin nedenleri arasinda ateroembolik hastalik, malign hipertansiyon,
preeklampsi/eklampsi, hemolitik tGremik sendrom ve trombotik trombositopenik purpura yer
alir (40).
2.3.3.3. Postrenal Akut Bobrek hasari

Idrar akiginda akut tikanma sonucunda meydana gelir. Idrar yolu tikamklig
intratiibiiler basinct arttirir ve dolayisiyla GFR'yi azaltir. Buna herhangi bir diizeyde tikanma

neden olabilir. Genel olarak, obstriksiyonun ciddi bobrek hasarina yol agabilmesi i¢in her iki
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bobregi igermesi gerekir. Ancak Onceden bobrek yetmezligi olan bir hastada yalnizca bir
bobregin tikanmasiyla da ABH gelisebilir. Postrenal ABH'nin nedenleri arasinda
retroperitoneal fibrozis, iireter taslari, noérojenik mesane, papiller nekroz, asiklovir veya
indinavir gibi ¢esitli maddelerin ¢okelmesine bagli intratiibiiler tikanma, erkeklerde prostat

hiperplazisi ve prostat kanseri, kadinlarda jinekolojik kanserler yer alir (40).

Prerenal, intrensek-renal ve postrenal ABH etyolojileri Tablo 1 de 6zetlenmistir (37).

Tablo 1. Akut Bobrek Hasar1 Nedenleri.

Kategori Anormallik Olas1 Nedenler

Bozulmus kalp Konjestif kalp yetmezligi
fonksiyonu Akut miyokard enfarktiisii
Masif pulmoner emboli

Artan damar direnci

Anestezi
Cerrahi
Hepatorenal sendrom
NSAII ilaglart
Renal vazokonstriksiyona neden olan ilaglar (6rn. siklosporin)

Glomertiler Akut enfeksiyon sonrasi glomeriilonefrit
Lupus nefriti
IgA glomeriilonefrit
Enfektif endokardit
Goodpasture sendromu
Granulomatozisli polianjitis
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( antibiyotikler, diiiretikler, NSAli'ler ve daha bircok ilag)

Vaskiiler Biiyiik damarlar
(iki tarafli renal arter stenozu, iki tarafli renal ven trombozu)
Kiiciik damarlar
( vaskiilit, malign hipertansiyon, aterosklerotik veya trombotik emboli,
hemolitik {iremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura)

Postrenal Ekstrarenal Prostat hipertrofisi
tikaniklik Yanlig yerlestirilmis kateter
Mesane, prostat veya rahim agzi kanseri
Retroperitoneal fibrozis

Bobrek igi tikaniklik Nefrolitiazis
Kan pihtilar
Papiller nekroz

2.4. Kontrast Iliskili Akut Bobrek Hasan
2.4.1. Tanim

1950’1lerde kontrast madde kullanilarak intravendz (iv) pyelografi yapilan hastalarda
kontrast maddenin bobrek hasarma yol actig1 tanimlanmis ve yillar iginde bu durum i¢in farkli
tanimlar kullanilmistir (41). 2012 yilinda KDIGO, ‘kontrast kaynakl akut bobrek hasar1’
terimini Onermis ve bunu kontrast maddeye maruz kaldiktan sonra 1 hafta igcinde serum
kreatinin diizeyinde baslangica goére >1,5 kat artis veya 48 saat icinde serum kreatinin
diizeyinde >0,3 mg/dl artis veya kontrast madde uygulanmasindan sonra >6 saat boyunca

idrar ¢ikisinin <0,5 ml/ kg/ saat olmasi olarak tanimlamistir (3).

Son yillarda intravaskiiler kontrast madde uygulandiktan sonra hipotansiyon, diisiik
kalp debisi, sepsis, anemi vb. gibi kontrast madde disindaki faktorlerin de akut bobrek
hasarini indiikledigi gdsterilmistir. Bu nedenle “kontrast iliskili akut bdbrek hasar1 (KI-
ABH)” terimi popiilerlik kazanmistir (42). Klinik calismalarda kontrast iligkili akut bobrek
hasarmni tanimlamak i¢in en sik; kontrast madde uygulanmasindan sonraki 2-5 giin i¢inde
serum kreatinin diizeyinde 0,5 mg/dL (44 pmol/L) veya baslangica gore %25'lik bir artis

olmasi kullanilmistir (3).
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2.4.2. Epidemiyoloji

Gegmis ¢alismalarda bildirilen kontrastla iliskili akut bobrek hasar1 insidansi, ¢alisilan
hasta popiilasyonunun risk profiline, uygulanan kontrastli iglemin tiiriine, bobrek hasarini
tanimlamak i¢in  kullanilan  kriterlere ve  Kkontrast sonrasi  bobrek  hasarinin
degerlendirilmesinin zamanlamasma bagl olarak degisiklik gdstermistir (43). Bu ¢alismalara
dayanarak KI-ABH insidansinin risk faktdrii olmayan hastalarda %1-2, risk faktor olan
hastalarda %25-35 arasinda degisiklik gosterdigi rapor edilmistir (44).

2.4.3. Patofizyoloji

Kontrast iligkili akut bobrek hasarinin patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis

olmasina ragmen yapilan calismalar kontrast iligkili akut bobrek hasarinin iki ana nedeni

oldugunu gostermistir:

1. Kontrast maddenin bobrek tiibiilleri lizerine dogrudan toksik etkisi,
2. Endotelin, nitrik oksit ve prostaglandinler gibi vazoaktif maddelerin aracilik ettigi
doku hipoksisi ve vaskiiler direncin azalmasina yol agan dolayl etkiler (45,46).
2.4.3.1.Kontrast maddenin bobrekler iizerindeki dogrudan toksik etkileri
Kontrast maddenin, renal tiibiiler epitel hiicreleri lizerinde dogrudan toksik etkilere
neden oldugu diistiniilmiistiir (42). Yapilan arastirmalarda transepitelyal direngte, inulin gibi
maddelere kars1 gecirgenlikte, polarize membran proteinlerinin bozulmasinda ve siki
baglantilarla iliskili membran proteinlerinin sitoplazma i¢indeki yeniden dagiliminda
gbzlemlenen azalmalarla dogrulanmistir (47).
2.4.3.2. Hemodinamik degisiklikler
Kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda ilk olarak kisa siireli bir vazodilatasyon
periyodunu takiben daha uzun siireli devam eden vazokonstriksiyon fazi meydana gelir ve
sonu¢ olarak intravaskiiler direng artar. Intravaskiiler diren¢ artisi, renal kan akiminin

azalmasina ve GFR’nin diigmesine neden olur (47).
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Ki-ABH gelisiminde bir diger 6nemli neden de medullar hipoksidir. Kontrast madde,
plazmadaki vazokonstriktor maddeleri (endotelin gibi) artirabilir ve vazodilatéor maddeleri
(Nitrik oksit ve prostaglandinler gibi) azaltabilir bu da bobreklerin total veya lokal kan
dolasiminda bir azalmaya yol acabilir. Renal medulla kan akisi, renal kan akismin %10'unu
olustursa da Henle kulpunun ¢ikan kolundaki epitel hiicreleri yiiksek metabolizma halindedir.
Bu nedenle bobrek kan akimi azaldiginda dis medulla; iskemi ve hipoksi olusmasi agisindan
daha hassastir (42). Ayrica kontrast madde kan viskozitesini artirabilir, mikro dolagimdaki
kan akisini yavaglatabilir ve kanin ozmotik basincini etkileyebilir. Bdylece eritrosit
plastisitesini azaltabilir ve mikrotromboz riskini artirabilir (42).
2.4.3.3. Reaktif oksijen radikalleri

Kontrast maddeye baglh reaktif oksijen radikallerinin olusumundaki artig 3 farkh

mekanizmayla ac¢iklanmstir:

1. Iskemi ve renal tiibiiler hiicrelere dogrudan toksisite yoluyla: Kontrast maddenin
bobrek vaskiiler yapilarindan gegmesi vazokonstriksiyona ve bunun sonucunda renal
kan akisinda azalmaya neden olur. Renal kan akisinin azalmasi tiibiiler hiicrelerin
iskemisine yol acarak (48),

2. Lipidlerin peroksidasyonunu tesvik ederek (42),

3. Antioksidan enzimlerin ve siliperoksit dismutazin aktivitelerini de azaltarak reaktif

oksijen radikallerinin iiretiminde artisa neden olur (42).

Reaktif oksijen radikallerinin olusumu tiibiiler hiicrelerde oksidatif hasara yol agar
(48). Oksidatif stresin artmasi, endotel disfonksiyonu ve tiibiiler hiicrelerin tagmmasini
diizenleyen mekanizmalarin degismesine yol agar ve hiicresel hipoksiyi artirir. Bu
degisiklikler tiibiiler hiicre apoptozuna neden olur (49). Ek olarak reaktif oksijen radikalleri

nitrik oksit sentaz aktivitesini engeller. Serbest radikallerin vazokonstriktor etkilerini
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engelleyecek olan Nitrik oksit (NO) azalir ardindan renal kan damarlar1 kasilir, bdylece hiicre
hipoksisi ve bobrek hasar1 agirlagir (42).
2.4.3.4. Endotel fonksiyon bozuklugu

Nitrik oksit ve prostaglandinler endotelden sentezlenen renal medulladaki perfiizyon
ve oksijen desteginin saglanmasindan sorumlu vazodilatorlerdir. Bu nedenle NO ve
prostaglandin sentezindeki bir azalma veya endotelden nitrik oksit salimimina verilen yanitin
azalmasi bobrek iskemisinden sorumlu olabilir (47).
2.4.4. Risk Faktorleri

KI-ABH goriilme siklig1 genel niifusta diisiik olmasma ragmen, bir veya daha fazla
risk faktoriine sahip hastalarda O6nemli Olglide artmaktadir (5). Degistirilebilir risk
faktorlerinin bobrek fonksiyonu uzerindeki olumsuz etkisini azaltmak ic¢in kontrast madde
uygulamasindan once yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi son derece énemlidir (5,50). Bu
nedenle Ki-ABH ile iliskilendirilen risk faktdrlerini belirlemek ve smiflamak icin bircok
calisma yapilmistir. Bunlar arasinda Mehran risk skoru, Blue Cross Blue Shield of Michigan
Kardiyovaskiiler Is birligi modeli bulunmaktadir (5). 2022 yilinda Marek Suva ve arkadaslar1

tarafindan Ki-ABH'nin risk faktorlerini belirten derleme yazis1 yaymlanmistir (Tablo 2) (51).

Tablo 2. Ki-ABH'nin Kanitlanmis Risk Faktorleri IABP, Intraaortik Balon Pompast.

Hastayla liskili Degistirilebilir
Risk Faktorleri

Hastayla iligkili Degistirilemez
Risk Faktorleri

Prosediire Bagh Risk Faktorleri

Anemi
Hipotansiyon

Hacim Azalmasi Ve
Hemodinamik instabilite
NSAII, Diiiretikler Ve Diger
Nefrotoksik ilaglar
ACE-I/ARB Kullanim
Akut Kkalp yetmezligi NYHA III-
v

Kronik Bobrek Hastaligit GFH<60
ml/dak/1,73 m 2
Diabetus Mellitus

Yas> 70-75 yas

Akut koroner sendrom KILIP III-
v

Femoral yaklasim
Kontrast maddeye 72 saat icinde
tekrar tekrar maruz kalma
Kontrast madde hacmi

Acil/acil prosedir

[ABP kullanimi
Femoral yaklagim
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2.4.4.1. Hastayla iliskili degistirilebilir risk faktorleri
2.4.4.1.1.Anemi

Yapilan calismalar sonucunda anemi ile Ki-ABH arasindaki iliskiyi agiklamak igin

birkag olas1t mekanizma oldugu savunulmustur:

1. Bobrek, oksijene olduk¢a duyarli bir organdir. Bu nedenle kanin oksijen tasima
kapasitesinde azalma, azalmis kan hacmi, yetersiz etkili dolasim bobrek tiibiil
hiicrelerinde oksidatif stresin artmasina ve oksijen tiiketiminde artisa neden olabilir.

2. Azalan bobrek perfiizyon basimnci, inflamatuar yanit faktorlerinin aktivasyonu ve
kiiglik trombiislerin olusumu gibi faktorlerin renal iskemi ve reperfiizyon hasarma yol
acabilir.

3. Anemi ayrica serbest oksijen radikallerinin hasarin1 artirir ve vazoregiilator
maddelerin dengesizligine neden olabilir, bu da bobrek hiicrelerinin apoptozunu

uyarabilir.

Bu hipotezlerin hayvan deneyleriyle dogrulanmas1 da aneminin Ki-ABH igin bir risk
faktorii oldugunu gostermistir (52).
2.4.4.1.2. Hipotansiyon

Kontrasth bilgisayarli tomografi ¢ekimi 6ncesi hipotansiyon varligi azalmis dolasim
hacmine ve buna bagli olarak bdbrek hasarma yol acar (53). Yapilan ¢alismalarda Ki-ABH
gelisen hastalarda, kontrastli BT ¢ekimi Oncesi 24 saat i¢inde ilaglarla ve/veya intrakardiyak
balon pompasi ile destek gerektiren, 1 saat boyunca sistolik kan basmncinin 80 mm Hg'nin
altinda oldugu bulunmustur (54).
2.4.4.1.3. Hacim Azalmasi

Hipovolemi tiibiiler kontrast konsantrasyonunu artirarak ve kontrastin atilim siiresini
azaltarak KI-ABH riskini artirirr (55). Asir1 diiirez, sepsis veya karaciger yetmezligi gibi

hipovolemi nedenleri, etkin dolasim hacmini azaltarak Ki-ABH riskini artirir (56).
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2.4.4.1.4. NSAII, diiiretikler ve diger nefrotoksik ilaclar

NSAIil'ler, renal kan akimini azaltabilir, kristal birikimi yoluyla tiibiiler tikanikliga
neden olabilir ve ABH olusumuna yol agabilen dogrudan sitotoksisite ve hiicresel bagigiklik
sistemi mekanizmalarini tetikleyebilir (57). Yapilan c¢alismalarda NSAIil'ler, siklosporin-A,
takrolimus ve diliretikler gibi nefrotoksik ajanlarmn birlikte kullaniminin, renal dolagimin
duizenleyici sistemlerine midahale ederek Ki-ABH riskini artirdig1 rapor edilmistir (56).
2.4.4.1.5. ACE-I/ARB kullanim

CAPTAIN  (Anjiyotensin  Doniistiiriicii  Enzim  Inhibitorleri ve Kardiyak
Kateterizasyon Alan Hastalarda Kontrast indiikleyici Nefropati) calismasindan elde edilen en
son verilere gore, prosediir oncesi ACEI/ARB'nin >24 saat kesilmesi, kardiyak kateterizasyon
geciren ve orta derecede renal yetersizligi olan hastalarda (son 3 ay i¢inde kreatinin >1,7
mg/dl) KI-ABH oraninda ve post-prosediir kreatinin artisinda anlamli bir azalmaya neden
olmustur (56).
2.4.4.1.6. Akut kalp yetmezligi NYHA 111-1V

Kalp yetmezligi (KY), kalbin sistolik veya diyastolik disfonksiyonuna bagli olarak
kalp debisini azaltan bir dizi semptom ve bulgunun ortaya ¢iktig1r klinik bir durumdur.
Kardiyak fonksiyonun bozulmasi hemodinamik dengesizlige katkida bulunur. Bunun
sonucunda renal perflizyon basincini azaltir, renin-anjiyotensin sistemini ve sempatik sinir
sistemini aktive eder, inflamatuar faktorleri ve reaktif oksijen molekiillerini artirir ve bu
mekanizmalarla Ki-ABH gelisimine katkida bulunur (58).
2.4.4.2. Hastayla iliskili degistirilemez risk faktorleri

2.4.4.2.1. Kronik bobrek hastahg:
KBH, nefron birimlerinin kaybina isaret ettiginden, eGFR <60 ml/dk/1,73 m2 olan

hastalarda KI-ABH riski artar ve bu hasta grubuna 6zellikle dikkat edilmesi gerekir (59). Bu
nedenle kontrast uygulamasindan once bdobrek fonksiyonunu taramak onemlidir (1). Koroner
anjiyografi yapilan hastalarda ABH ve ABH-D (Diyaliz gerektiren ABH) insidansini
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inceleyen bir ¢alismada baslangigta bobrek fonksiyonu normal olan hastalarda ABH ve ABH-
D riski swrastyla %5,2 ve %0,07 iken, baslangicta siddetli KBH (eGFR <30 ml/dk/1,73 m2)
olan hastalarda sirastyla %26,6 ve %4,3 olarak rapor edilmistir (60).

2.4.4.2.2. Diyabetes mellitus (DM)

DM'nin kronik komplikasyonu olan diyabet nefropatisi (DN), kronik bobrek hastaligi
(KBH) ve Ki-ABH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. DM ve DN'deki bazi patofizyolojik
degisikliklerin; daha fazla oksijen tiiketimi, artmis ROR (Reaktif oksijen radikalleri),
endotelin ve adenozinin yiikselmesi, NO ve prostaglandinin diismesi gibi etkilere baglh Ki-
ABH’nin olusmasia sebep oldugu diisiiniilebilir (61).
2.4.4.2.3. Yas

Ileri yas Ki-ABH igin 6nemli bir risk faktdrii olarak belirlenmistir (62). Eslik eden
hastaliklarin varligi, fonksiyonel bozulma, bilissel bozukluk veya yetersiz sosyal durumlar,
ileri yastaki hastalari daha savunmasiz olabilecegini diisiindiirmiistiir (63).
2.4.4.2.4. Akut koroner sendrom KILIP I11-1V

Akut STEMI nedeniyle acil revaskularizasyon gerektiren hastalar, 6nleyici stratejilerin

uygulanamamasi ve hemodinamik instabilite nedeniyle Ki-ABH gelismesi yoniinden risk

altindadirlar (64).

2.4.4.3. Prosedure bagh risk faktorleri
2.4.4.3.1. Femoral yaklasim

Kanama ABH igin bir risk faktoriidiir. Femoral yaklasimla karsilastirildiginda, radial
girisime bagli major kanama insidans1 daha diisiiktiir. Radial girisim kanamaya baglh
bozulmus renal perfiizyon riskinin azalmas1 gibi mekanizmalarla, KI-ABH olusma olasiligin1
azaltabilir. Ayrica kateterlerin inen aorta lizerinden gegisiyle olusan mekanik travmanin
onlenmesi ile bobrek arterlerinde kolesterol embolizasyonunu azaltabilir (65). Yapilan

caligmalar radial girisim kullanilarak yapilan kalp kateterizasyonunda, femoral girisim
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yoluyla yapilan kalp kateterizasyonuna gore Ki-ABH riskinin daha diisiik oldugunu
gostermistir (65,66).
2.4.4.3.2. Kontrast maddeye 72 saat i¢inde tekrar maruz kalma

Yapilan galismalarda 72 saat iginde tekrarlayan kontrast madde uygulanmasmnmn, Ki-
ABH riskini arttirdig1 gosterilmistir (67).
2.4.4.3.3. Kontrast madde hacmi

Kontrast madde hacminin artmasiyla KI-ABH riski artar. Glvenli bir doz mevcut
degildir (68). Diisiik kontrast hacmi kullanimi, Ki-ABH insidansinda veya diyaliz ihtiyacinda
onemli bir azalma ile iliskilidir (69).
2.4.4.3.4. Acil prosedur

KI-ABH riski, acil perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanan hastalarda, elektif PKG
uygulanan koroner sendromlu hastalara gore daha yiksektir. Bunun nedeni sol ventrikil
fonksiyon bozuklugundan kaynaklanan bozulmus sistemik perflizyon, daha biiyiik kontrast
hacimleri kullanim1 ve islemin acil olmas1 kaynakli Ki-ABH profilaksisi yapilamamasidir
(56).
2.4.4.3.5. IABP kullanimu

Intraaortik balon pompalar1 hemodinamik bozuklugu olan veya yiiksek riskli
prosediirlere maruz kalan hastalara yerlestirilir ve aterosklerotik dokintulerin bobreklere
embolizasyonu ile iliskilidir (70). Yapilan bir¢ok calismada IABP kullaniminm Ki-ABH igin

risk faktorii oldugu bildirilmistir (71-73).

2.4.5. Kontrast madde iligkili akut bobrek hasarinin 6nlenmesi

Kontrast maddeler tan1 amag¢lh kullanilmasma ek olarak terapotik miidahalelerde de
kullanilmaktadir. Non-invaziv endovaskiiler miidahalelerin giderek artmasiyla kontrast
ajanlarmin kullanim1 daha da artacaktir (68). Kontrast maddeler kontrast iliskili akut bobrek

hasar1 dahil olmak tiizere bir dizi yan etkiye neden olabilir (67). Kontrast iligkili akut bobrek
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hasar1 ¢ogunlukla kendiliginden diizelebilen gegici bir durum olarak goriilse de hastane yatis
stirelerinde uzama, kronik bobrek hastaligi riskinde artig gibi durumlardan 6tiirii yiiksek riskli
kisilerin belirlenmesi ve kontrastla iligkili akut bobrek hasari gelisiminin 6nlenmesi olduk¢a
onemlidir (4,5).

2.4.5.1. Hidrasyon

KI-ABH icin en 6nemli koruyucu &nlem kontrast madde uygulamasindan &nce ve
sonra yeterli hidrasyonun saglanmasidir (68). Ancak inflize edilecek miktarlar, inflizyon
zamanlamas1 ve soliisyon tipi (yar1 izotonik, izotonik salin soliisyonu veya alkali mayi) ile
ilgili kesin veri yoktur (74,75). Soliisyon igerisine sodyum bikarbonatin eklenmesinin, bobrek
tiibiiler stvisini alkalilestirdigi ve bdylece tiibiiler hasar1 en aza indirerek ek bobrek korumasi
saglayabilecegi savunulmustur (76). Ancak kontrast madde uygulanmasindan sonra bobrek
komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk tasiyan 4993 hastayi iceren, prospektif, randomize bir
calisma olan, PRESERVE c¢ahsmasi, KI-ABH o6nleme agisindan intravenéz sodyum
bikarbonatmn intravenéz sodyum kloriire gore hicbir tistiinliigii olmadigini géstermistir (68).
2.4.5.2. Nefrotoksik ajanlar

Es zamanl nefrotoksik ajanlarin veya yiiksek dozda kontrast madde kullaniminin Ki-
ABH ig¢in risk faktorlerinden biri oldugu g6z Oniine alindiginda, nefrotoksik etki olusturma
ihtimali olan ilaglarin islemden 2-3 giin 6nce kesilmesi ve kontrast maddenin mimkin olan
en diisiik dozda kullanilmas1 Ki-ABH riskini azaltabilir (74).
2.4.5.3. N-asetil sistein (NAC)

N-asetilsistein, reaktif oksijen tirleri Gzerindeki anti-oksidan etkileri ve NO’nun
vazodilatasyon etkisini artiran bir ilag olmasi nedeniyle KI-ABH'nin 6nlenmesi igin
arastirilmistir (68). N-asetilsistein ile yapilan randomize caligsmalarda celigkili sonuglar elde
edilmistir. Buna ragmen koruyucu bir etkisi olabilecegi i¢in yeterli kanit olmasa da

kullanilmas1 6nerilmektedir (76).
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2.4.5.4. Statinler

Statinler antioksidan, antiinflamatuar, antitrombotik 6zelliklere sahiptir ve renal nitrik
oksit (NO) iiretimini artirir. Bu mekanizmalar Ki-ABH gelisiminde rol oynamaktadir ve bu
yiizden birgok c¢aligma, Onleyici bir tedbir olarak statinlerin gesitli tiirlerini ve dozlarmi
arastrrmustir. Bu calismalar sonucunda yiiksek doz statinlerin dogru kullaniminm Ki-ABH
olusumunu azaltabilecegi bulunmustur (1). Bu nedenle, Avrupa Yogun Bakim Tibb1 Dernegi,
koroner anjiyografi yapilan hastalarda KI-ABH'yi 6nlemek igin kisa siireli atorvastatin veya
rosuvastatin kullanimin1 6nermektedir (68).
2.4.5.5. Hemodiyaliz ve hemofiltrasyon

Hemodiyaliz ve periton diyalizinin kontrast maddenin ekstrakorporeal olarak
cikarilmasinda gilivenle kullanilabilecegi, ancak kontrast kaynakli nefropatiyi dnlemedigi
gosterilmistir (77,78). Bu nedenle iyotlu kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda Ki-ABH
onleme amacli olarak diyaliz uygulanmasi 6nerilmez (78,79).
2.4.5.6. Kontrast madde 0Ozellikleri

X-1s1n1 insan viicudundaki ince yapisal degisiklikleri ortaya ¢ikarmak igin smirl bir
kapasiteye sahiptir. Bu nedenle tibbi goriintiileme incelemelerini giiglendirmek igin ¢esitli

kontrast maddeler gelistirilmistir (67).

Giliniimiizde goriintli iyilestirmek i¢in intravendz olarak kullanilan iki tiir kontrast
madde vardwr. X-1gm1 goriintiileme icin iyot bazli kontrast maddeler ve manyetik rezonans
goriintiileme icin gadolinyum bazli kontrast maddeler kullanilir (67). Iyotlu kontrast
maddeler, ozmolaritelerine gore yiksek ozmolar kontrast madde (YOKM), izo ozmolar
kontrast madde (IOKM) ve diisiik ozmolar kontrast madde (DOKM) olarak 3 grupta
kategorize edilmislerdir (68). Yiiksek osmolar kontrast maddelerin nefrotoksisitesinin daha

fazla oldugunu destekleyen giligli kanitlar gosterilmistir bu nedenle artik klinikte
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kullanilmamaktadirlar (68,80). IOKM ve DOKM ajanlarinin Ki-ABH agisindan birbirlerine

gore avantajli olup olmadigi belirsizdir (68).

2.4.6. Acil serviste kontrasth BT cekilen durumlar
2.4.6.1. Pulmoner emboli

Pulmoner arter sisteminin bir veya daha fazla emboli tarafindan tikanmasiyla
karakterize bir durumdur (81). Pulmoner emboli (PE), serebrovaskiiler olay ve kalp krizinden
sonra diinyada kardiyovaskiiler 6liimiin en yaygin {igiincti nedenidir (82). Spesifik olmayan

semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle tan1 ve tedavi kolay olmayabilir (83).

Akut baslangigh dispne ve ploretik nitelikte gogiis agrist muhtemel bir tani olarak
pulmoner emboli diistiniilmesine neden olur. Ek olarak 6ksiiriik, hemoptizi, es zamanli derin

ven trombozu semptomlari, takipne, tasikardi ve hipoksi belirtileri de mevcut olabilir (84).

Pulmoner emboli siiphesi varliginda 6nemli kardiyak veya solunum belirtileri varsa
(takipne, hipotansiyon, tasikardi veya hipoksi gibi), goriintiileme islemi miimkiin olan en kisa
stirede yapilmalidir. Akciger grafisi alternatif tanilar1 belirlemede (pndmotoraks, pnémoni)
yararli olmaktadir. PE kesin tanis1 bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) veya
ventilasyon-perfizyon (V/Q) taramasi ile konulur (85). Bilgisayarli tomografi pulmoner
anjiyografi akut PE'nin arastirilmasinda altin standart goriintiileme yontemi olarak kabul
edilir. Ancak BTPA'nin kontrendike oldugu durumlarda PE tanisi i¢in alternatif bir
goriintiileme teknigi olarak V/Q taramalar1 kullanilabilir (86).
2.4.6.2. Aort diseksiyonu

Aortun intima tabakasindaki yirtilma veya aort duvari i¢cinde kanamanin neden oldugu,
aort duvarmin katmanlarmim ayrilmasi ile sonuglanan hayati tehlike arz eden bir durumdur
(87). Belirtileri ani baslangi¢chdir ve hizla ilerler. Tedavi edilmemis diseksiyon neredeyse her

zaman 6limculdur (88).
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Distal diseksiyonlu hastalarda hastaneye bagvuruda sirt agrisi ve tansiyon yiiksekligi,
proksimal diseksiyonlu hastalarda ise Marfan sendromu, kistik medial nekroz, 6n gogiis
agrisi, nabiz defisitleri, norolojik bozulma, aort ve konjestif kalp yetmezligi siklig1 daha

yuksektir (87).

Aort diseksiyonunu teshis etmek i¢in baslangigta bilgisayarli tomografi ve iki boyutlu
transtorasik ekokardiyografi, daha sonra trans6zofageal ekokardiyografi ve manyetik rezonans
goriintiileme kullamilmustir. Invaziv olmayan tiim yontemler faydali olmustur. Ancak aort
anjiyografisinden daha iyi bir goriintiileme yontemi gosterilememistir (89).
2.4.6.3. Akut karin

Acil mldahale ve tedavi gerektiren bir durumdur. Akut karin tablosuna enfeksiyon,
inflamasyon, vaskiiler tikaniklik neden olabilir. Hastalar genellikle ani baglayan karin

agrisina eslik eden bulant1 ve kusma sikayetiyle basvurur (90).

Karm radyografisi, karmn agrismin degerlendirilmesinde acil serviste tarihsel olarak ilk
goriintiileme tetkiki olmustur. Fakat bir¢ok batin i¢i patolojinin belirli radyografik 6zelliklere
sahip olmamasi nedeniyle sensitivitesi ve spesifitesi diigiiktiir. Yapilan ¢calismalarda BT ileus,
iirolitiyazis, apandisit, piyelonefrit, pankreatit ve divertikiilit olmak iizere c¢esitli tanilarda
daha yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige sahip bulunmustur (91). Kontrasthh BT akut karin agrisi
olan yetiskin hastalarda tanisal kesinligi artirir ve ilk tedavi planlarmi belirlemeye yardimei
olur (92).
2.4.6.4. Mezenterik iskemi

Siklikla yaghlarda goriilen nadir bir hastaliktir. Mezenterik dolasimdaki kan akismnin,
i¢ organlarin metabolik ihtiyaclarmi yeterince kargilayamamasi sonucu ortaya ¢ikar ve tedavi

edilmezse bagirsak duvarinin nekrozuna yol agar (93). Tiim hastalarin baslica sikayeti karin

agrisidir (94).

24



Akut mezenterik iskemi (AMI) ve kronik mezenterik iskemi (KMI) olmak iizere iki
tipi vardir. AMI‘nin bir nedeni de KMi'nin gecikmis tanis1 olabilir. AMI yiiksek 6lim
oranlariyla iligkilidir. Bagirsak iskemi ve nekrozu gelismemis semptomatik hastalarda
bilgisayarli tomografi anjiyografi ile erken tan1 6nerilmektedir (93).
2.4.6.5. Yuksek enerjili travma

Travma hastalarinin en uygun tedavisi i¢in agmr yaralanma riski olan hastalari
belirlemek biiyiik 6nem tasir (95). Cox ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada 3 metreden
fazla yiiksekten diisme, uzun stireli kurtarma (>30 dakika), yayaya ¢arpma, motor/bisikletci
carpismast >30 km/saat, motorlu ara¢ g¢arpigsmast >60 km/saat'in ciddi yaralanma igin
Oongoriicii oldugu bulunmustur. Aracin devrilmesi veya ayni aracta 6lii olmas1 gibi durumlarin

ciddi yaralanma i¢in 6ngoriicii olmadigi belirtilmistir (95).

Diinya Saglik Orgiitii'niin 2021 veri tabani raporu, diinyada travmatik yaralanmalarin
her yil 4,4 milyon insanda 6lim nedeni oldugunu ve tiim Oliimlerin yaklagik %8'ini

olusturdugunu belirtmistir (96).

Organize edilmis travma sistemlerinin gelismesi daha hizli, erisilebilir ve dogru tanisal
goruntuleme sonucunda, daha bilincli klinik karar verme siirecinin destek¢isi olmus ve
uygulamay1 degistirmistir. Acil serviste hipotansif bir hastada pozitif bir FAST (Focused
Assesment Sonography for Trauma) sonucuyla ‘laparotomi’ yapilan giinler geride kalmustir.
Daha hizli, daha kolay ve daha kapsamli goriintiileme yontemi olan BT, travma merkezlerinde
biiylik travmanin ilk degerlendirmesinde 6ne ¢ikmistir. Klinik kotiilesme riski olan biiyiik
travma hastalarinda yatak basi goriintiileme onemlidir. Gogiis, pelvis ve servikal omurganin
radyografisi ile FAST ultrasonografisi yaygin olarak uygulanir (97). Fakat bu tiir durumlarda
etkili tedavi miidahalelerinin yapilabilmesi i¢in hizli tan1 konulmasi biiyiik 6nem tagimaktadir.
Tiim viicut bilgisayarli tomografisi /pan-scan, multitravma hastalarina daha hizli ve etkin tani

koymay1 saglayan bir goriintiileme teknigidir. Diger goriintiileme yontemlerinden farkl
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olarak tiim viicut bilgisayarli tomografisi tek bir degerlendirmede bastan ayaga kadar
yaralanmalarin degerlendirilmesine olanak saglar. Bu nedenle travma nedeniyle ciddi
yaralanmasi olan hastalarda tiim viicut bilgisayarli tomografisi yapilmasi onerilir (96).
2.4.6.6. Serebrovaskuler olay

Serebrovaskiiler olay inme, gecici iskemik atak ve diger intrakraniyal vaskiiler
bozukluklar: (vaskiiler malformasyonlar ve anevrizmalar) iceren farkli patolojilerin genel ad1

olarak kullanilir (98).
Inme iki gruba ayrilir:

1. Hemorajik inme: serebral kan damarlarindan birinin subaraknoid bosluga veya beyin
parankimine riiptiire olmasindan kaynaklanir,
2. Iskemik inme: dejeneratif damar duvari1 hastahg: (ateroskleroz veya lipohyalinozis)

veya emboli nedeniyle serebral arterin tikanmasidan kaynaklanir (99).

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemenin beyin goériintiilenmesini
miimkiin kilmasi, inme ve norovaskiiler bozukluklarla ilgili klinik uygulamalara ve

arastirmalara katkida bulunmustur (100).

Biiylik damar tikanikliklar1 proksimal intrakraniyal arterlerin tikanmasi olarak
tanimlanir ve akut iskemik inmelerin yaklagik %24-46'sindan sorumludur. Biiyiik damar
tikanikliklar1 tanis1 koymak, inmenin tanis1 ve tedavisi i¢in dnemlidir. BT anjiyografi, biiyiik
damar tikanikligimin hizli ve invaziv olmayan tanist i¢in tercih edilen goriintiileme
yontemidir. Intrakraniyal anevrizma riiptiirii spontan subaraknoid kanamalarin %80-90'mdan
sorumludur. Riiptiire olmamis intrakraniyal anevrizmalar MR anjiyografi veya BT anjiyografi

gibi invaziv olmayan goruntilleme teknikleriyle tespit edilebilir (101).
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2.4.6.7. Periferik arter hastahig

Arterlerde yagh plaklarm birikmesinden kaynaklanan arteriyel kan akiminin azalmasi
veya tikanmasidir. Periferik arter hastaliginin diinya ¢apmda 200 milyondan fazla insani
etkiledigi tahmin edilmektedir. Etkilenenlerin %50'sinden fazlas1 asemptomatik olmasina
ragmen, amputasyonlarin %3-4'tinden sorumludur (102). Periferik arter hastaligi olan hastalar
kladikasyon, iskemik istirahat agrisi, iskemik iilserasyonlar, tekrarlayan hastaneye yatislar,

revaskiilarizasyonlar ve uzuv kaybi gibi ¢cok sayida sorunla karsilagabilirler (103).

Ultrasonografi, genellikle hem tarama hem de teshis i¢in damarsal incelemede ilk
adimdir. BT anjiyografi ise girisimsel stratejilerin (lezyon lokalizasyonu ve ciddiyeti)

belirlenmesi i¢in gerekli olan damarsal yapilar1 goriintiiler (104).
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3. GEREC VE YONTEM

Prospektif gozlemsel ¢alismamiza Bolu Abant izzet Baysal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisinde 25.10.2023-25.05.2024 tarihleri arasinda kontrastli bilgisayarli
tomografi ¢ekilen ve bilgilendirilmis onam formu alinan 125 goniillii dahil edildi. Bu ¢aligsma
Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun

10.10.2023 tarih ve 2023/320 karar sayili izni ile yapildi.

Hastanemizde hastalarin BT goriintiilemesi i¢in intravendz kontrast madde olarak suda
¢cozinen non-iyonik radyo-opak madde olan ioheksol kullanilmaktadir. Kontrast madde
miktari radyoloji anabilim dali tarafindan olusturulan protokollere gére uygulanmaktadir.

3.1. Calismanin Orneklemi
Calismaya acil serviste kontrasth bilgisayarli tomografi c¢ekilen hastalar arasindan;

dahil edilme-dahil edilmeme kriterlerine uyan ve bilgilendirilmis onam formu alinan hastalar

dahil edildi.
Dahil olma ve disinda tutulma kriterleri:
= Acil serviste kontrastl tomografi ¢ekilen eriskin (>18 yas) hastalar
Disinda tutulma kriterleri:

= 18 yas alt1 olgular

= Gebeler

* Emziren Kadinlar

* Onam almamayanlar

= Bilinen herhangi bir bobrek hastaligi olan hastalar

= Kontrasth tomografi 6ncesi bakilan kreatin degeri normalin {ist sinirmin {stiinde olan
hastalar

= Kontrol kreatinin degerine ulagilamayan hastalar
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3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Calismaya 10/10/2023 tarihli 2023/320 karar numarali etik kurulu onay1 alindiktan
sonra baslandi. Hastalar bilgilendirilmis onam formu alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.
Acil servise bagvuran hastalardan kontrastli ¢gekim yapilacak olan hastalarin, rutin olarak
istenen hemogram, kreatinin degerleri hastane bilgi yonetim sisteminden alindi. Hastalarin
yas, cinsiyet, elektrokardiyografi (SR-AF), ek hastalik (Hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp
hastaliklar1), hastanin kontrasth BT c¢ekimi Oncesi tansiyon ve alman kanlarmndaki
hemoglobin-kreatinin degeri, ¢ekilen bilgisayarli tomografi protokolii, hastaya uygulanan
kontrast madde cinsi ve miktari, kontrasth BT ¢ekimi sonrasi hastanin sonlanim durumu
(taburculuk-servis yatis-YBU yatis) vaka formuna not edildi. Hastalarin tansiyon degeri
manuel tansiyon Ol¢iim yontemiyle elde edildi. Hastalar 6lgiilen tansiyon degerlerine gore
hipotansif-normotansif-hipertansif, hemoglobin degerlerine goére anemik-anemik olmayan
olarak siniflandirildi. Bu hastalardan kontrasth bilgisayarli tomografi ¢ekiminden sonraki 2-5
gun arasmda kontrol kreatinin diizeyi ¢alismak i¢cin vendz kan alindi. Kanlar 2000 xg’de 10
dk santrifiij edildikten sonra elde edilen serumlar eppendorf tiiplerine alinip -80 derecede
saklandi. Calisma sonlandirildiginda 6rnekler aymi anda ¢ozdiiriilerek kinetik alkalin pikrat
yontemiyle kreatinin ¢alisildi. Kontrastlh BT c¢ekilen grupta kontrast madde uygulanmadan
once (0.saat) ve kontrast madde uygulandiktan sonraki 48-120 saat i¢inde Olgllen kreatinin
degerleri arasinda serum kreatininde 0,5 mg/dl veya %25 artis olanlar kontrast iligkili akut
bobrek hasar1 olarak kabul edildi. Kontrast iliskili akut bobrek hasar1 gelisen hastalarda yas,
cinsiyet, ek hastalik (Hipertansiyon, Diabetes mellitus, kalp hastaliklari, anemi),
elektrokardiyografi (SR-AF), kontrasth BT ¢ekimi Oncesi tansiyon degeri ve hastaya
uygulanan kontrast madde miktar1 arasindaki iliski karsilastirildi. Ayn1 zamanda bu verilerin

kontrast iliskili akut bobrek hasarmi 6n gérmedeki etkinligine bakildi.
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3.2.1. Tanimlar
Anemi: Hemoglobin degerinin Erkeklerde 13 g/dI'nin altinda ve kadinlarda 12 g/dI'nin altinda

olmasi (105,106).
Hipotansiyon: Sistolik kan basincinim (SKB) <90 mmHg olmasi (107).

Hipertansiyon: Yiksek tansiyon: 120-129 ve <80,evre 1 HT :130-139 ve 80-89, evre 2 HT :
>140 ve >90 olarak tanimlanir (108). Yiksek tansiyon, evre 1 HT ve evre 2 HT ayn1 kategori

icinde degerlendirilmistir.

Normal Serum Kreatinin: Kisinin viicut kas kiitlesine ve bunu 6lgmek i¢in kullanilan
teknige gore degisir. Yetiskin erkeler i¢cin normal aralik, kinetik veya enzimatik yontemle 0,6
ile 1,2 mg/dl olarak belirtilmistir (109). Hastanemiz biyokimya laboratuvarinda kreatinin
kinetik alkalin pikrat yontemiyle ¢alisilmaktadir ve kreatinin tist sinr1 1,2 mg/ dI’dir.
3.2.2. Istatiksel metot

Verilerin analizinde ilk olarak kayip deger ve ug¢ degerler incelenmis ve kayip ve ug
deger tespit edilmemistir. Sonrasinda verilere iligkin tanimlayici istatistik yapilarak frekans ve
yizde degerleri incelenmistir (Tablo 3). Verilerin analizinde hangi testlerden
faydalanilacaginin tespitinde ise verilerin normal dagilimlarinin smamasi yapilmistir.
Verilerin normal dagilip dagilmadiginin tespitinde veri sayisi 30’dan fazla olmasi sebebiyle
Kolmogorov-Smirnov normallik testi kullanilmistir. Analiz sonrasinda Ki-ABH’nin Islem
Oncesi Hemoglobin Degeri acisindan normal dagilim gosterdigi tespit edilmis ve Iliskisiz
Orneklemler T Testi kullamilarak analiz edilmistir. Ki-ABH nin Yas ve Uygulanan Kontrast
Madde Miktar1 degiskenleri agisindan normal dagilim gostermedigi tespit edilmis ve
parametrik olmayan testlerden Mann-Whitney U testi kullanilarak veriler analiz edilmistir.
Siireksiz yapida olan degiskenlerin ise grup degiskeninden bagimsiz olup olmadignin tespiti
icin bagimsizlik testleri kullanilmistir. Yapilan analiz sonrasmnda hangi bagimsizlik testi

degerinin kullanilacaginin belirlenmesi siirecinde, dlgtimler icin belirlenen beklenen degerler
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gz Oniinde bulundurularak Ki-ABH Cinsiyet iliskisi ve HT Oykiisii Iliskisi analizinde
Yates’in Ki Kare testinden, Ki-ABH Hasta Sonlanimu iliskisi, Islem Oncesi Olgiilen Tansiyon
Degeri iliskisi, AF Iliskisi, DM Oykiisii Iliskisi, KAH Oykiisii Iliskisi, KKY Oykiisii liskisi

degiskenlerinin analizinde de Fisher Exact ve Ki Kare testlerinden faydalanilmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamiza Bolu Abant izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde
25.10.2023-25.05.2024 tarihleri arasinda kontrastli bilgisayarli tomografi ¢ekilen ve
bilgilendirilmis onam formu alinan 125 hasta dahil edildi. Calismamiza dahil edilen hastalarin

demografik verileri Tablo 3’ te 6zetlenmistir.

Tablo 3’te katilimcilara iliskin bilgiler incelendiginde; katilimcilarin 59° u (%47,20)
kadn, 66°s1 (%52,80) erkektir. Katilimcilarin 63’iinde (%50,40) HT 6ykiusi yokken, 62’sinde
(%49,60) HT 6ykusu vardrr. Katilimcilarin 96’sinda (%76,80) DM 0ykisi yokken, 29’unda
(%23,20) DM 0ykist vardir. Katilimeilarin 102’sinde (%81,60) KAH 6ykisi yokken,
23’iinda (%18,40) KAH oykisi vardir. Katilimcilarm 118’inde (%94,40) KKY oQykisi
yokken, 7’sinde (%5,60) KKY 06ykusl vardir. Katilimcilarin sonlanim durumlarinda 8’i
(%6,40) taburcu olmus, 79’unun (%63,20) servise, 38’inin (%30,40) ise yogun bakima yapis1
yapilmistir. Katilimcilarm islem Oncesi tansiyonlarnda 4’0 (%3,20) hipotansif, 32’si
(%25,60) normotansif, 89’u (%71,20) hipertansif diizeydedir. Katilimcilarin 86’sinda
(%68,80) Anemi varken, 39’unda (%31,20) Anemi yoktur. Katilimcilarin EKG incelemesinde
105’inde (%84,00) siniis ritmi, 20’sinde (%16,00) AF tespit edilmistir. Katilimcilarin
Tomografi Protokoliinde 17’sinde (%13,60) Kantrashh Batin BT, 40’inda (%32,00) Karotis
BTA, 25’inde (%20,00) Pulmoner BTA, 23’ilinde (%18,40) Pan CT, 7’sinde (%5,60) Periferik
BTA, 9’unda (%7,20) Emboli+Diseksiyon, 2’sinde Dinamik BT (%1,60) ve 2’sinde (%1,60)
Diseksiyon protokolii izlenmistir. Katilimcilarin yas ortalamalar1 62,480+19,273 olup yaslar1
21 ile 95 arasinda degismektedir. Katilimcilarm Hemoglobin Degeri ortalamalari
13,278+2,022 olup Hemoglobin Degerleri 7,70 ile 17,60 arasinda degismektedir.
Katilimcilarin Bagvuru Kreatinin Degeri ortalamalar1 0,841+0,1636 olup Basvuru Kreatinin
Degerleri 0,49 ile 1,19 arasinda degismektedir. Katilimcilarin Kontrol Kreatinin Degeri
ortalamalar1 0,919%0,649 olup Kontrol Kreatinin Degerleri 0,43 ile 7,23 arasinda
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degismektedir. Katilimcilarin Verilen Kontrast Madde Miktar1 ortalamalar1 60,880+20,782 ml

olup Verilen Kontrast Madde Miktarlar1 40,00 ml ile 100,00 ml arasinda degigsmektedir.
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Tablo 3. Katilimeilara {liskin Bilgiler.

Degisken Alt Grup Hasta Sayisi Yizde

Erkek 66 52,80

Var 62 49,60

Var 29 23,20

Var 23 18,40

Var 7 5,60

Var 17 13,60

Var 17 13,60

Var 26 20,80

Servis Yatis 79 63,20

islem Oncesi Hipotansif 4 3,20
Tansyon. [ Nofmotnsif G260

Hipertansif 89 71,20

Yok 39 31,20

AF 20 16,00

Karotis BTA 40 32,00
Pan BT 23 18,40

Emboli+Diseksiyon 9 7,20
protokoll

Diseksiyon protokolli 2 1,60

Medyan(Min-Max) 68,000(21,00-95,00)
Medyan(Min-Max) 13,400(7,70-17,60)
Medyan(Min-Max) 0,830(0,49-1,19)

Medyan(Min-Max) 0,800(0,0,43-7,23)

Medyan(Min-Max) 45,000(40,00-100,00)
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Calismamizda katilimcilarm 108’inde (%86,4) Ki-ABH gelismemisken, 17’sinde

(%13,6) Ki-ABH gelismistir (Tablo 4).

Tablo 4. Ki-ABH Gelisme Durumu.

Degisken Alt Grup Hasta Ylzde
Sayis1
Ki-ABH Gelisme Ki-ABH yok 108 86,4
Durumu
Ki-ABH var 17 13,6
Toplam 125 100,0

KI-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin yas Olciimleri agisindan incelenmesine

iligkin yapilan Mann-Whitney U testi sonuglarma gore anlamli fark saptanmamistir (Tablo 5).

Tablo 5. Ki-ABH ve Yas iliskisi.

Gelisme Hasta Hastalarin Yas Standart p
Durumu Sayisi Ortalamasi Sapma
Yas Yok 108 61,33 19,73 0,201
Var 17 69,77 14,49

Toplam 125

KI-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm cinsiyet durumlar1 agisindan incelenmesine
iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuglarina gére kadin hastalarin 52’sinde (%88,1) Ki-ABH
gelismezken 7’sinde (%11,9) KI-ABH gelismistir. Erkek hastalarm 56’sinda (%84,8) Ki-
ABH gelismezken 10’unda (%15,2) Ki-ABH gelismistir. Toplam hastalar cinsiyet a¢isindan
incelendiginde ise Ki-ABH gelismeyen hastalarin 52’si (%48,1) kadmn, 56’s1 (%51,9) erkek,
Ki-ABH gelisen hastalarin ise 7°si (%41,2) kadin, 10’u (%58,8) erkek hastadir. Hastalarin

cinsiyeti ile KI-ABH gelisme durumlar: arasinda anlamli bir iliski yoktur (Tablo 6).
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Tablo 6. Ki-ABH ve Cinsiyet iligkisi.

Gelisme Durumu Toplam
Ki-ABH Ki-ABH
yok var
Cinsiyet  Kadin Hasta sayis1 52 7 59
Kadinlar i¢indeki yiizde 88,1% 11,9% 100,0%
Gelisim durumu igin ylizde  48,1% 41,2% 47.2%
Erkek Hasta sayis1 56 10 66
Erkekler i¢indeki yiizde 84,8% 15,2% 100,0%
Gelisim durumu i¢in ylizde 51,9% 58,8% 52,8%
Toplam Hasta sayis1 108 17 125
Toplam yiizde 100,0% 100,0% 100,0%

Yates'in Ki Kare = 0,75; p=0,784

KI-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm  Hemoglobin Degeri agisindan
incelenmesine iligkin yapilan iliskisiz 6rneklemler t testi sonuglarma gore anlamli fark

saptanmamustir (Tablo 7).

Tablo 7. Ki-ABH ve Islem Oncesi Hemoglobin Degeri Iliskisi.

Olgiim Gelisme Durumu N= Hemoglobin Standart p
Ortalama Sapma
Hemoglobin Ki-ABH yok 108 13,367 1,971 0,216
Degeri Ki-ABH var 17 12,712 2,308

KI-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm yatis durumlar1 agisindan incelenmesine
iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuclarmna gére taburcu edilen hastalarm 7’sinde (%87,5) Ki-
ABH gelismezken 1’inde (%12,5) KIi-ABH geligmistir. Servise yatis1 yapilan hastalarin
75’inde (%94,9) Ki-ABH gelismezken 4’iinde (%5,1) Ki-ABH gelismistir. Yogun bakim
{initesine yatig1 yapilan hastalarm ise 26’sinda (%68,4) Ki-ABH gelismezken 12’sinde
(%31,6) Ki-ABH gelismistir. Toplam hastalar yatis durumu agisindan incelendiginde ise Ki-

ABH gelismeyen hastalarin 7’si (%6,5) taburcu edilmis, 75’inin (%69,4) servise yatisi
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yapilmis, 26’smmn (%24,1) yogun bakim iinitesine yatist yapimsti. Ki-ABH gelisen
hastalarm ise 1’1 (%5,9) taburcu edilmis, 4’linlin (%23,5) servise yatisi yapilmis, 12’°sinin
(%70,6) yogun bakim iinitesine yatis1 yapilmistir. Hastalarin sonlanim durumu ve Ki-ABH

arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Ki-ABH ve Hasta Sonlanimu iliskisi.

Gelisme Durumu Toplam
Ki-ABH yok KIi-ABH var
Yatis Taburcu Hasta sayis1 7 1 8
Durumu Yatis Durumu 87,5% 12,5% 100,0%
icindeki yiizde
Gelisim durumu i¢in 6,5% 5,9% 6,4%
yiizde
Servis Hasta say1s1 75 4 79
Yatis Yatis Durumu 94,9% 5,1% 100,0%
igindeki yiizde
Gelisim durumu igin 69,4% 23,5% 63,2%
yiizde
Yogun Hasta sayisi 26 12 38
Bakim Yatis Durumu 68,4% 31,6% 100,0%
Yatis icindeki yiizde
Gelisim durumu igin 24,1% 70,6% 30,4%
yiizde
Toplam Frekans 108 17 125
Toplam Yiizde 100,0% 100,0% 100,0%
Fisher Exact Ki Kare = 14,180; p=0,001*

#p<0,05

KIi-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin Uygulanan Kontrast Madde Miktar1 Degeri
Olctimleri agisindan incelenmesine iligkin yapilan Mann-Whitney U testi sonuglarina gore

anlamli fark saptanmamustir (Tablo 9).

Tablo 9. Ki-ABH ve Uygulanan Kontrast Madde Miktar1 iliskisi.

Ol¢iim Gelisme Durumu N Kontrast Standart p
Madde Sapma

Miktan
Ortalama
Verilen Yok 108 60,231 19,758 0,900
Kontrast Var 17 65,000 26,751
Madde
Miketart Toplam 125
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Ki-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin islem oncesi tansiyon degerleri agisindan
incelenmesine iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuglarina gére Ki-ABH gelismeyen hastalarda
hipotansif hasta bulunmazken, Ki-ABH gelisen hastalarin 4’ (%100,0) hipotansiftir.
Normotansif hastalarm 29’unda (%90,6) Ki-ABH gelismezken 3’iinde (%9,4) Ki-ABH
gelismistir. Hipertansif hastalarin 79’unda (%88,8) Ki-ABH gelismezken 10’unda (%11,2)
KI-ABH gelismistir. Toplam hastalar islem dncesi tansiyon degerleri agisindan incelendiginde
ise KI-ABH gelismeyen hastalarin 29°u (%26,9) normotansif, 79 unun (%73,1) hipertansiftir.
KI-ABH gelisen hastalarin ise 4’ii (%23,5) hipotansif, 3’ii (%17,6) normotansif, 10’u (%58,8)
hipertansiftir. Hastalarmn islem Oncesi tansiyon degerleri ile Ki-ABH arasinda anlamli bir

iligki tespit edilmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Ki-ABH ve islem Oncesi Olgiilen Tansiyon Degeri iliskisi.

Gelisme Durumu Toplam
Ki-ABH  Ki-ABH
yok var
Tansiyon Hipotansif Hasta sayis1 0 4 4
Tansiyon i¢indeki yiizde 0,0% 100,0% 100,0%
Gelisim durumu igindeki yiizde 0,0% 23,5% 3,2%
Normotansif Hasta sayis1 29 3 32
Tansiyon i¢indeki yiizde 90,6% 9,4% 100,0%
Gelisim durumu i¢indeki yiizde 26,9% 17,6% 25,6%
Hipertansif Hasta sayis1 79 10 89
Tansiyon i¢indeki yiizde 88,8% 11,2% 100,0%
Gelisim durumu igindeki yiizde 73,1% 58,8% 71,2%
Toplam Frekans 108 17 125
Toplam Yiizde 100,0% 100,0% 100,0%
Fisher Exact Ki Kare = 15,435; p=0,001*
*p<0,05

Ki-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm EKG (SR-AF) agisindan incelenmesine
iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuglarina gére SR hastalarin 94’iinde (%89,5) Ki-ABH
gelismezken 11°inde (%10,5) Ki-ABH gelismistir. AF hastalarm 14’iinde (%70,0) Ki-ABH
gelismezken 6’sinda  (%30,0) Ki-ABH gelismistir. Toplam hastalar EKG agisindan
incelendiginde ise Ki-ABH gelismeyen hastalari 94’ii (%87,0) SR, 14’ (%13,0) AF’dir. Ki-
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ABH gelisen hastalarm ise 11°i (%64,7) SR, 6’s1 (%35,3) AF’dir. AF ile Ki-ABH arasinda

anlaml1 bir iligki tespit edilmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Ki-ABH ve AF filiskisi.

EKG SR Hasta sayis1
ritmi EKG igindeki yiizde
Gelisim durumu igindeki yiizde
AF Hasta sayis1
EKG igindeki yiizde
Gelisim durumu igindeki yiizde
Toplam Hasta sayis1
Toplam yiizde
Fisher Exact Ki Kare = 2,325; p=0,031*
*p<0,05

Gelisme Durumu

Ki-ABH
yok

94
89,5%
87,0%
14
70,0%
13,0%
108
100,0%

Ki-ABH
var

11

10,5%
64,7%

6

30,0%
35,3%
17
100,0%

Toplam

105
100,0%
84,0%
20
100,0%
16,0%
125
100,0%

KI-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm HT 6ykiisii durumlar1 agisindan

incelenmesine iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuglarina gore HT Oykiisiine sahip olmayan

hastalarin 55’inde (%87,3) Ki-ABH gelismezken 8’inde (%12,7) Ki-ABH gelismistir. HT

Oykiisii olan hastalarm 53’iinde (%85,5) Ki-ABH gelismezken 9’unda (%14,5) Ki-ABH

gelismistir. Toplam hastalar HT 6ykiisii agisindan incelendiginde ise Ki-ABH gelismeyen

hastalarin 55’inde (%50,9) HT 6ykiisii yokken, 53’{inde (%51,9) HT &ykiisii mevcuttur. Ki-

ABH gelisen hastalarin ise 8’inde (%47,1) HT Oykiisii yokken, 9 unda (%52,9) HT dykdsu

mevcuttur. Hastalarm HT oykiisii ile KI-ABH arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir

(Tablo 12).
Tablo 12. Ki-ABH ve HT Opykiisii Iliskisi.

Gelisme Durumu Toplam
Ki-ABH Ki-ABH
yok var

HT Yok Hasta sayis1 55 8 63

oykiisii HT igindeki yiizde 87,3% 12,7% 100,0%

Gelisim durumu i¢in yiizde 50,9% 47,1% 50,4%
Var Hasta sayis1 53 9 62
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Toplam

HT i¢indeki yilizde 85,5%
Gelisim durumu i¢in yiizde 49,1%
Hasta sayis1 108
Toplam yiizde 100,0%

Yates'in Ki Kare = 0,01; p=0,972

14,5%
52,9%
17
100,0%

100,0%
49,6%
125
100,0%

Ki-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm DM Oykiisii durumlar1 agismdan

incelenmesine iligkin yapilan Ki-Kare testi sonuglarma gore DM 0Oykiisii olan hastalarin

85’inde (%88,5) Ki-ABH gelismezken 11’inde (%11,5) KI-ABH gelismistir. DM 6ykiisii

olmayan hastalarmm 23’iinde (%79,3) KI-ABH gelismezken 6’sinda (%20,7) Ki-ABH

gelismistir. Toplam hastalar DM ykiisii a¢isindan incelendiginde ise KI-ABH gelismeyen

hastalarm 85’inde (%78,7) DM 6ykiisii yokken, 23’iinde (%21,3) DM &ykiisii mevcuttur. Ki-

ABH gelisen hastalarin ise 11’inde (%64,7) DM 06ykiisii yokken, 6’s1 (%35,3) DM oykiisii

mevcuttur. Hastalarm DM 6ykiisii ile Ki-ABH arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir

(Tablo 13).
Tablo 13. Ki-ABH ve DM Oykiisii {liskisi.
Gelisme Durumu Toplam
Ki-ABH  Ki-ABH
yok var
DM Yok Hasta sayis1 85 11 96
oykiisii HT icindeki yiizde 88,5% 11,5% 100,0%
Gelisim durumu igin yiizde 78,7% 64,7% 76,8%
Var Hasta sayis1 23 6 29
HT igindeki yiizde 79,3% 20,7% 100,0%
Gelisim durumu i¢in yiizde 21,3% 35,3% 23,2%
Toplam Hasta sayis1 108 17 125
Toplam yiizde 100,0% 100,0% 100,0%

Fisher Exact = 1,266; p=0,223

Ki-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarim KAH &ykiisii agisindan incelenmesine

iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuclarina gére KAH 6ykiisii olmayan hastalarin 89’unda
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(%87,3) KI-ABH gelismezken 13’iinde (%12,7) Ki-ABH gelismistir. KAH 6ykiisii olan
hastalarin 19’unda (%82,6) Ki-ABH gelismezken 4’iinde (%17,4) Ki-ABH gelismistir.
Toplam hastalar KAH &ykiisii agisindan incelendiginde ise Ki-ABH gelismeyen hastalarin
89’unda (%82,4) KAH &ykiisii yokken, 19’unda (%17,6) KAH &ykiisii mevcuttur. Ki-ABH
gelisen hastalarin ise 13’1 (%76,5) KAH 6ykiisii yokken, 411 (%23,5) KAH 6ykiisiine sahiptir.

Hastalarm KAH 6ykiisii ile KI-ABH arasida anlamli bir iliski saptanmamustir (Tablo 14).

Tablo 14. Ki-ABH ve KAH Oykiisii {liskisi.

Gelisme Durumu Toplam
Ki-ABH  Ki-ABH
yok var
KAH Yok Hasta sayisi 89 13 102
oykiisii HT igindeki yiizde 87,3% 12,7% 100,0%
Gelisim durumu igin yiizde 82,4% 76,5% 81,6%
Var Hasta sayis1 19 4 23
HT igindeki yiizde 82,6% 17,4% 100,0%
Gelisim durumu igin yiizde 17,6% 23,5% 18,4%
Toplam Hasta sayis1 108 17 125
Toplam yiizde 100,0% 100,0% 100,0%

Fisher Exact = 0,585; p=0,736

KI-ABH gelisen ve gelismeyen hastalarm KKY o6ykiisii acisindan incelenmesine
iliskin yapilan Ki-Kare testi sonuclarina gore KKY o6ykiisii olmayan hastalarin 103’{inde
(%87,3) Ki-ABH gelismezken 15’inde (%12,7) Ki-ABH gelismistir. KKY 06ykiisii olan
hastalarin 5’inde (%71,4) Ki-ABH gelismezken 2’sinde (%28,6) KI-ABH gelismistir. Toplam
hastalar KKY &ykiisii agisindan incelendiginde ise KI-ABH gelismeyen hastalarin 103’{inde
(%95,4) KKY o&ykiisii yokken, 5’inde (%4,6) KKY oykiisii mevcuttur. KI-ABH gelisen
hastalarin ise 15’inde (%88,2) KKY oykiisii yokken, 2’sinde (%11,8) KKY dykisi

mevcuttur. KKY &ykiisii ile Ki-ABH arasinda anlamli bir iliski saptanmamuistir (Tablo 15).
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Tablo 15. Ki-ABH ve KKY Opykiisii Iligkisi.

KKY Yok Hasta say1s1
oykusl HT icindeki yiizde
Gelisim durumu igin
ylzde
Var Hasta sayis1

HT icindeki yiizde
Gelisim durumu igin
yuzde

Toplam Hasta sayist
Toplam yiizde

Fisher Exact =1,185; p=0,242

Gelisme Durumu

Ki-ABH
yok

103
87,3%
95,4%

5
71,4%
4,6%

108
100,0%

Ki-ABH
var
15

12,7%
88,2%

2
28,6%
11,8%

17
100,0%

Toplam

118
100,0%
94,4%

7
100,0%
5,6%

125
100,0%
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5. TARTISMA

Acil serviste kontrasth BT ¢ekilen hastalarda KI-ABH sikhigini incelemek igin
caligmalar yapilmistir. Turedi ve ark. Tarafindan, Acil serviste pulmoner emboli (PE)
siiphesiyle kontrastli BTPA cekilen ve Ki-ABH gelisimi icin en az bir risk faktorii olan
hastalar incelenip %23,7 gibi yiiksek bir Ki-ABH insidans1 ortaya konulmustur (110). Benzer
sekilde, travma nedeniyle kontrastli BT cekilen hastalarm incelendigi bir calismada Ki-ABH
insidans1 %14,7 olarak bildirilmistir (111). Diger yandan KI-ABH insidansi, Dagar ve ark.
Tarafindan yapilan ¢alismada %4,9, McGillicuddy ve ark. Tarafindan yapilan 55 yas isti
travma hastalarmi iceren bir c¢alismada ise %1,9 olarak rapor edilmistir (112,113).
Calismamizda kontrasth BT ¢ekilen 125 hastada Ki-ABH sikhgi %13,6 olarak bulundu.
Kontrastli BT sonrasi acil servis hastalarinda goriilen Ki-ABH insidansindaki farkliliklarm,
hastalarm sahip oldugu risk faktdrleri ve farkli Ki-ABH tanimlamalarma bagh olabilecegini

diisiinmekteyiz.

Pek ¢ok ¢alismada ileri yasin Ki-ABH icin 6nemli bir risk faktdrii oldugu bildirilmistir
(5,62,63). Yapilan bir¢cok c¢alismada >75 yas risk faktorii olarak belirtilmistir (5,51,72).
Calismamizda Ki-ABH gelisen hastalarm yas ortalamas1 daha yiiksek bulunmasma ragmen,
KI-ABH gelisimi ve yas arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,201). Bu
sonucun ¢aligmamizda yer alan hastalarin yas ortalamasinin 62 olmasi ve 75 yas iizeri hasta

sayisinin nispeten az olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Kadm cinsiyetin Ki-ABH gelisimi icin risk faktorii oldugu bildirilmistir (2).
Calismamizda cinsiyet ve KI-ABH gelisimi arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,784).
Bu sonucun galismaya dahil edilen kadin ve erkek hastalarda KI-ABH gelisim sikligin1
etkileyebilecek; diger risk faktorlerinin (ek hastalik, hipotansiyon, anemi wvb.) farkh

olmasindan kaynaklandigin1 diistinmekteyiz.
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Yapilan calismalar sonucunda anemi Ki-ABH igin risk faktorii olarak bildirilmistir
(52,72,114). Sreenivasan ve arkadaslarmin yaptig1 c¢aligmada anemi, baglangictaki
hemoglobin <13 g/dl olarak tanimlanmis, ayrica hafif (11,1-13 g/dl)-orta (9,1-11,0 g/dl)-
siddetli(7-9 g/dl) anemi olarak gruplanmis, anemi ve Ki-ABH iliskisinin incelendigi
calismada anemi siddetinin artmasmin koroner anjiyografi sonras1 KI-ABH icin glcli bir
belirleyici oldugunu raporlamislardir (115). Yapilan birka¢ ¢alismada ise anemi ile Ki-ABH
insidanst arasinda anlaml bir iliski bulunamamistir (116,117). Bizim ¢alismamizda da acil
servis bagvurusu esnasinda anemisi olan hastalarla KI-ABH gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski gozlenmedi (p=0.216). Caligmalardaki bu farkliliklarin anemiyi
tanimlamak i¢in belirlenen hemoglobin deger araliklarinin farklilik gdstermesinden

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Yapilan ¢alismalarda yogun bakim hastalarmin KI-ABH gelisimi agisindan risk
altinda oldugu bildirilmistir (118,119). Calismamizda hastalar YBU yatis, servis yatis,
taburculuk gibi sonlanim durumuna gére incelendiginde Ki-ABH gelisme durumlar1 arasinda
anlamli bir iliski tespit edilmistir (p=0,001). Bu sonucun yogun bakim iinitesi ve servise yatis
yapilan hastalarda septisemi, hipotansiyon ve bdbrek fonksiyon bozukluguna neden olan
ilaglarm kullanim1 gibi bobrek fonksiyonunu bozabilecek bir¢ok faktdriin eslik etmesinden
kaynaklandigini, bundan dolay1 yogun bakim hastalarinda kontrastli tomografi ¢cekimine karar

verilmesi sirasinda klinisyenlerin daha dikkatli olmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Kontrast madde miktarinm artmastyla Ki-ABH riskinin arttig1, diisiik kontrast miktar1
kullanimmin KI-ABH insidansinda veya diyaliz ihtiyacinda &nemli bir azalma ile iligkili
oldugu ancak giivenli bir kontrast madde doz araliginin mevcut olmadig: bildirilmistir (2,69).
Kontrast madde nefropatisi uzlasi grubu 100 ml ve iizerinde kontrast madde kullaniminin riski
artirdigim1 kabul etmektedir (120). Calismamizda kontrastli BT ¢ekilen hastalara uygulanan

kontrast madde miktar1 ile Ki-ABH gelisimi arasinda anlaml1 bir fark bulunmadi (p=0,900).
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Bu sonucun ¢alismamiza dahil edilen kontrastli BT ¢ekilen hastalarda, hastanemiz radyoloji
birimince uygulanan protokollerde diisiik doz kontrast madde (maksimum 100 ml)

kullanilmasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz.

Bazi calismalarda hipertansiyon oOykisiinin Ki-ABH’ye yatkinlik olusturdugu
gosterilmis ve bu nedenle risk faktorii oldugu belirtilmistir (121,122). Diger bazi ¢aligmalarda
hipertansiyon dykiisiiniin olmas1; Ki-ABH igin bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmamugtir
(123,124). Calismamizda hipertansiyon 0ykiisii ve KI-ABH gelisimi arasinda anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,972). Bu sonucun hipertansiyon Oykiisii olmasmin tek basina bagimsiz bir
risk faktorii olmadigi, riskin hipertansiyona bagli nefropatinin gelistigi hastalarda arttigi,
calismamiza serum kreatinin normal aralikta olan hastalar dahil edildigi i¢in iliski

saptanmadigini diistinmekteyiz.

Yapilan bazi ¢alismalar DM oykisuni  Ki-ABH 6ngormek icin olusturulan risk
puanlama sistemleri iginde tanimlamustir (72,125). Baz1 ¢alismalarda ise DM Oykusu, Ki-
ABH icin bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmamistir (124,126). McCullough ve
arkadaslari, Kim ve arkadaslar1 tarafindan normal bobrek fonksiyonu olan hastalarda diyabet
oykustiniin tek basmna riski artirmadigi, diyabetik komplikasyonlarmn varligmin Ki-ABH
riskini artirdign bildirilmistir (117,118). Calismamizda DM &ykiisii ve Ki-ABH gelisimi
arasinda anlaml bir fark bulunmadi (p=0,223). Bu sonucun ¢alismamiza DM 0Oykiisii olan,
bobrek  fonksiyonlar1  korunmus hastalarn  dahil edilmesinden kaynaklandigini

diistinmekteyiz.

Bazi calismalar KAH 6ykiisiinii KI-ABH 6ngérmek igin olusturulan risk puanlama
sistemleri i¢inde tanimlarken (114,127,128) bazi ¢alismalar bu puanlama sistemleri iginde
tanimlamamistir (70,126,129). Marek suva ve arkadaslari tarafindan yaymlanan derlemede
Akut koroner sendrom KILIP HI-IV kanitlanmis risk faktorleri i¢inde tanimlanmistir ve
bunun acil revaskiilarizasyon gereken hastalarda Onleyici stratejilerin uygulanamamasi ve
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hemodinamik instabiliteden kaynaklandig1 belirtilmistir (51). Caligmamizda KAH 0ykisi ve
Ki-ABH gelisimi arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,736). Bu sonucun c¢alismamiza
dahil edilen KAH 0ykiisii olan hastalarin hemodinamik stabil olmasindan kaynaklandigini

diistinmekteyiz.

Yapilan galismalarda konjestif kalp yetmezligi (KKY) 6ykust, Ki-ABH gelisimi igin
risk faktorii olarak bildirilmistir. KKY &ykiisiine sahip olmanm Ki-ABH igin risk faktor
olarak belirten ¢alismalar mevcuttur (70,72,130). Liu ve arkadaslari, Victor ve arkadaslar1
KKY oykusuni Ki-ABH’yi 6ngdérmek igin olusturulan risk puanlama sistemleri icinde
tanimlamamistir (125,126). Marek suva ve arkadaglar1 tarafindan yayinlanan derlemede Akut
kalp yetmezligi NYHA II-IV kanitlanmis risk faktorleri icinde tanimlanmistir (51). Bizim
calismamizda ise KKY Oykiisii olan hastalarda Ki-ABH gelisimi agisindan anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,242). Bunun ¢alismamiza dahil edilen KKY 6ykiisii olan hasta sayisinin az

olmasindan kaynaklandigimi diisiinmekteyiz (n=7) (Ki-ABH gelisen n=2).

Hipotansiyonun KI-ABH i¢in risk faktorii oldugu rapor edilmistir (2,53,72).
Calismamizda hastalarin islem Oncesi Olgiilen tansiyon degerleri ile Ki-ABH arasinda
literatiirle uyumlu olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0,001). Bu durumun; hipotansiyon
varliginin azalmis dolasim hacmine ve buna bagli olarak bobrek hasarma neden olmasiyla
iliskili oldugunu, bundan dolay:1 hipotansif olan hastalarin daha yakindan takip edilmesi
gerektigini ve kontrastli tomografi ¢ekimi dncesinde hipotansiyona yol agan nedene yonelik

tedavinin baglanmasinin Ki-ABH’yi nleyebilecegini diisiinmekteyiz.

Narut ve arkadaglarinin KAH'l1 hastalarda Ki-ABH riskinin AF’si (atriyal fibrilasyon)
olan hastalarda iki kata kadar arttigi ve KAH’ta AF varhgmm Ki-ABH gelisimi igin risk
faktorii oldugu bildirilmistir (131). Diizel ve arkadaslar1 ST segment yiikselmeli olmayan
miyokard enfarktiisii (NSTEMI) hastalarinda AF ile Ki-ABH arasmndaki iligkiyi arastirnis ve
AF’nin, NSTEMI hastalarinda Ki-ABH gelisimi ile iliskili olabilecegi rapor edilmistir (132).
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Calismamizda hastalarin islem 6ncesi EKG (SR-AF) ile KI-ABH arasinda literatiirle uyumlu
olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0,031). Bu sonucun; AF’nin atriyal kontraksiyon kayb1
nedeniyle hemodinamik bozukluga yol agmasi, AF den kaynakli renal mikroembolilerin
olmasi, AF’nin bobrekteki fibrotik degisikliklere yol agmasi ve AF olan hastalarin kullandig1
ilaclarinda bobrek fonksiyonu {iizerindeki olumsuz etkilerinden kaynaklandigini, bundan
dolay islem dncesi cekilen elektrokardiyografisinde ritmi AF olan hastalarda Ki-ABH riskini
azaltmak i¢in kontrastli tomografi ¢ekimine karar verilmesi sirasinda klinisyenlerin daha
dikkatli olmasmni ve bu riskler g6z Oniinde bulundurularak gerekli onlemlerin alinmasi
gerektigini diisiinmekteyiz.
5.1.Kusithhklar

Prospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle acil servisten taburcu edilen ve hastaneye
yatisi yapilan hastalardan 48-120. Saat arasinda kontrol serum kreatinin degerine
ulagilamayan hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasi ve ek hastaliklar agisindan bazi faktorlerin
veri azlig1 nedeniyle istatiksel analize dahil edilmemesi ¢alismamizin sonuglarini etkilemis

olabilir.
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7. SONUCLAR

Bu ¢aligmada kontrast iligkili akut bobrek hasar1 gelisim sikligini, kontrast iliskili akut
bobrek hasarinin risk faktorlerini ve bu risk faktorlerinin kontrastla iliskili akut bobrek
hasarint 6n gormedeki etkinligi arastirdik. Calisma kapsaminda 125 hasta degerlendirilip su

sonuglar elde edilmistir:
Hastalarin %13,6‘sida (n=17) KI-ABH gelisti.
Islem &ncesi hipotansiyon varliginin Ki-ABH agisindan risk olusturdugu,

Islem oncesi ¢ekilen EKG’de ritmin AF oldugu hastalarda KI-ABH’ nin gelisim oraninin daha

yiiksek oldugu,
YBU yatis1 yapilan hastalarin Ki-ABH acisindan yiiksek riske sahip oldugu bulundu.

Yas, cinsiyet, anemi, HT-DM-KAH-KKY &ykiisiine sahip olmak ile Ki-ABH arasinda

anlaml bir iligki olmadig1 bulundu.

Bir¢ok caligmada farkl risk faktorlerinin tanimlanmasinin bu konunun daha genis ve

kapsamli ¢caligmalarla desteklenmesi gerektigini gostermektedir.
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