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Amag: Bu calismada acil servisten yogun bakima yatirilan hastalarda kontrast
nefropatisi gelisme sikligini ve risk faktorleri belirlemeyi amagladik. Acil servisten
yogun bakim {initesine yatirilan ve hastane bagvurusunda veya yatisi sirasinda
kontrastl1 veya kontrastsiz goriintiileme tetkiki yapilan tiim hastalar calismaya dahil
edilmistir.

Gereg ve Yontemler: Bu calisma, Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi ve Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak 2021 — Haziran
2024 tarihleri arasinda gerceklestirilen retrospektif, gézlemsel ve tek merkezli bir
kohort ¢aligmasidir. Acil servisten yogun bakim {initesine yatirilan ve hastane
basvurusunda veya yatisi sirasinda kontrastli veya kontrastsiz goriintiileme tetkiki
yapilan tiim hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu hastalar kontrast madde alimu,
akut bobrek hasar1 ve cesitli parametreler agisindan tarandi. Akut bobrek hasari
hasta yatisindan sonra 48-72 saat i¢inde serum kreatinin diizeyin 0,3 mg/dL veya
{istii artis olmas1 olarak tanimlandi. Istatistiksel analiz Jamovi kullanilarak yapild:
ve anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Bu ¢alismaya, acil servisten yogun bakim tiinitesine yatirilan toplam 626
eriskin hasta dahil edilmistir. Katilimcilarin 419°u (%66,9) kontrast maddeye maruz
kalmamis, 207°si (%33,1) ise kontrast madde uygulanmis hastalardan
olusmaktadir. ABH gelisimi, kontrast verilen grupta %23,2, verilmeyen grupta ise
%21,2 olarak gozlenmistir. Kontrast madde ile ABH arasinda anlaml iliski
gozlenmedi. Inotrop kullanimi, ventilator kullamimi, sepsis, mortalite ve ABH
arasinda anlaml iligki gézlendi.

Sonug: Kontrast madde kullanimmin ABH gelisimi ile dogrudan iliskili olmadigi,
ancak yogun bakim kosullarinda eslik eden klinik durumlarin (inotrop ihtiyaci,
ventilator destegi, sepsis vb.) ABH riskini anlamli sekilde artirdig1 gosterilmistir.

ANAHTAR KELIMELER: Kontrast Madde, Yogun Bakim, Kontrast [liskili
Akut Bobrek Hasar1



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RISK OF DEVELOPMENT OF CONTRAST
NEPHROPATHY AND PREDISPOSING FACTORS IN PATIENTS
ADMITTED FROM EMERGENCY DEPARTMENT TO INTENSIVE
CARE UNIT
MEDICAL SPECIALTY THESIS
SINAN OZEL, MD
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
DEPARTMANT OF EMERGENCY MEDICINE
(SUPERVISOR: ASSISTANT PROF. DR. MUSTAFA ENES DEMIREL)

BOLU, FEBRUARY 2024
IX+70

Objective: In this study, we aimed to determine the incidence and risk factors of
contrast nephropathy in patients hospitalised from the emergency department to the
intensive care unit. All patients who were hospitalised from the emergency
department to the intensive care unit and who underwent imaging studies with or
without contrast at admission or during hospitalisation were included in the study.
Materials and Methods: This is a retrospective, observational, single-centre
cohort study conducted in the Emergency Department and Intensive Care Unit of
Bolu Abant Izzet Baysal University Education and Research Hospital between
January 2021 and June 2024. All patients who were admitted from the emergency
department to the intensive care unit and underwent imaging examinations with or
without contrast on admission or during hospitalisation were included in the study.
These patients were screened for contrast media uptake, acute kidney injury and
various parameters. Acute kidney injury was defined as an increase in serum
creatinine level of 0,3 mg/dL or more within 48-72 hours after admission. Statistical
analysis was performed using Jamovi and significance level was accepted as
p<0,05.

Results: A total of 626 adult patients hospitalised from the emergency department
to the intensive care unit were included in this study. Of the participants, 419
(66.9%) were non-contrast-exposed and 207 (33.1%) were contrast-administered
patients. The rate of AKI development was 23.2% in the contrast-exposed group
and 21,2% in the non-contrast-exposed group. No significant correlation was
observed between contrast media and AKI. A significant relationship was observed
between vasopressor use, ventilator use, sepsis, mortality and AKI.

Conclusion: It has been shown that contrast media use is not directly associated
with the development of AKI, but accompanying clinical conditions (need for
vasopressors, ventilator support, sepsis, etc.) in intensive care conditions
significantly increase the risk of AKI.

KEYWORDS: Contrast Media, Critical Care, Contrast Associated Acute Kidney
Injury
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KISALTMA VE SEMBOLLER LiSTESI

ABH: Akut Bobrek Hasar1

ACE: Angiotensin Converting Enzyme (Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim)
AKIN: Acute Kidney Injury Network

ALT: Alanin Aminotransferaz

ARB: Angiotensin Receptor Blocker (Anjiyotensin Reseptdr Blokdrii)
AST: Aspartat Aminotransferaz

ATN: Akut Tiibiiler Nekroz

BT: Bilgisayarli Tomografi

CIN: Contrast Induced Nephropathy

ET-A: Endotelin Tip A reseptorii

ET-B: Endotelin Tip B reseptorii

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes

KKH: Kirmiz1 Kan Hiicresi

KN: Kontrast Nefropatisi

Ki-ABH: Kontrast {liskili Akut Bobrek Hasari

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

NAC: N-asetilsistein
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NSAI: Non-Steroidal ~ Anti-Inflammatory (Steroid Olmayan

Antiinflamatuvar)
RAS: Renin-Angiotensin System (Renin-Anjiyotensin Sistemi)

RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage (Akut Bobrek Hasari

Kilavuzu)
ROS: Reactive Oxygen Species (Reaktif Oksijen Tiirleri)
RRT: Renal Replacement Therapy (Renal Replasman Tedavisi)

SGLT2: Sodium-glucose co-transporter 2 (Sodyum-Glukoz Ko-
Transporter 2)

WBC: White Blood Count (Beyaz Hiicre Sayimz1)
YBU: Yogun Bakim Unitesi

eGFR: Estimated Glomerular Filtration Rate (Tahmini Glomeriiler

Filtrasyon Hiz1)
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1. GIRIiS

Kontrast nefropatisi (KN), intravendz kontrast madde uygulamasini takiben
ortaya cikan, bagka nedenlerle agiklanamayan akut bobrek fonksiyon bozuklugu
olarak tanimlanmaktadir (1,2). Klinik olarak genellikle kontrast maruziyetinden
sonraki 48-72 saat icinde serum kreatinin diizeyinde %?25'ten fazla artig veya 0,5
mg/dL {izerinde bir yiikselme ile kendini gosterir (2,3). Her ne kadar kontrast
nefropatisinin patofizyolojisi tam olarak netlestirilememis olsa da, renal
vazokonstriksiyon, oksidatif stres artisi, tiibiiler toksisite ve inflamatuvar yanitlarin

birlikte rol oynadig1 diisiiniilmektedir (4,5).

Gelisen teknolojilerle birlikte bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans gorlintiileme (MRG) ve anjiyografi gibi tanisal goriintiileme yontemleri
tibbi pratikte vazgecilmez hale gelmistir. Bu durum, kontrast madde kullanimini
artirmig ve dolayisiyla KN gelisim riski de onemli bir klinik problem haline
gelmistir (6). Ozellikle acil servislerde, taninin hizli konulmasi ve hastaya yonelik
tedavi planinin gecikmeden baglatilabilmesi i¢in kontrastli goriintiileme
yontemlerine sik¢a bagvurulmaktadir (2). Ancak acil servisten yogun bakim
iinitesine (YBU) vyatirilan hastalar, hemodinamik instabilite, ¢oklu organ
disfonksiyonu ve yiiksek komorbidite yiikii gibi faktorler nedeniyle KN agisindan
daha da yiiksek risk altindadirlar (7).

Yogun bakim hastalarinda KN gelisim riski bir¢ok faktorle iligkilidir. Bu
faktorler arasinda yaslilik, bazal bobrek fonksiyon bozuklugu, diyabet mellitus,
hipertansiyon, kalp yetmezligi, sepsis ve hipovolemi gibi durumlar 6n plana
cikmaktadir (4,5). Bunun yaninda uygulanan kontrast madde miktari, kontrastin
osmolalite 6zellikleri ve eslik eden nefrotoksik ajan kullanimi1 da KN gelisiminde
etkili olmaktadir (1). Yapilan ¢alismalarda, KN'nin yogun bakim hastalarinda
mortaliteyi ve morbiditeyi artirdig1; hastane yatis stiresini uzattigi; akut diyaliz
ihtiyacint  dogurdugu ve saglik maliyetlerini belirgin sekilde yiikselttigi
gosterilmistir (8,9).

KN gelisimini 6nlemek amaciyla diisiik osmolaliteli kontrast maddelerin
tercih edilmesi, hidrasyon protokollerinin uygulanmasi ve yiiksek riskli hastalarin

onceden belirlenerek tedbir alinmasi 6nerilmektedir (10,11). Ancak 6zellikle acil
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servislerde hizli karar verme zorunlulugu, hasta stabilitesinin bozulmus olmas1 ve
yogun bakim transferi gerekliligi gibi nedenlerle koruyucu Onlemlerin tam

anlamiyla uygulanmasi her zaman miimkiin olamamaktadir (6).

Bu nedenle, acil servisten yogun bakim {initesine yatirilan hastalarda
kontrast madde kullanimina bagli KN gelisim riskinin daha iyi anlagilmasi, erken
tanimlanabilecek prediktif faktorlerin belirlenmesi ve yiiksek riskli hastalar i¢in

0zel onlemlerin gelistirilmesi biiyiik klinik 6nem tasimaktadir (5).

Bu baglamda, retrospektif, gozlemsel ve tek merkezli kohort tasarima sahip
olan bu ¢alismada, acil servisten yogun bakim {initesine yatirilan hastalarda kontrast
madde kullanimin1 takiben kontrast nefropatisi gelisme sikliginin degerlendirilmesi
ve KN gelisimini 6ngdren klinik ve laboratuvar parametrelerinin belirlenmesi

amagclanmistir.
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2. GENEL BILGILER

2.1 Bobrek Anatomi ve Fizyolojisi

Bobrekler posterior abdomen duvarinda vertabral kolonun her iki yaninda
T12 ve L3 hizasinda retroperitoneal olarak bulunurlar . Her bir yetiskin bobregi 12
cm uzunlugunda, 6 cm genisliginde ve 3 cm derinligindedir. Sol bobrek sag bobrege
gore daha uzun ve daha dardir. Her bir bobrek uzun ekseni boyunca inferolaterale
dogru oblik olarak yerlesir. Lateral sinir1 boyunca diizgiin sinirlidir. Medial sinirin
yaklagik ortasina denk gelen boliimiinde bir girinti mevcuttur. Bu girintide dikey
olarak bulunan agikliga renal hilum denir, renal hilum genis bosluga acilarak renal
siniis adim1 alir. Hilum renal damarlar1 ve renal pelvisi tasir. Renal pelvis huni
seklinde asag1 dogru iireter olarak devam eder. Renal pelvis 2-3 major kaliksin
birlesimi ile olusur. Her bir major kaliksde degisken sayida mindr kalikslerin
birlesimi ile olugur. Her bir minor kaliks idrar1 bosaltan 3-4 renal papillay1 ¢evreler

. Bobrek fibroz kapsiille sarilidir ve canli hali kirmizi-kahve tonlarindadir (12,13).

Renal korteks

Renal medulla

Renal kolonlar
Korteksten uzanir

Bobrek kapsulu

Sag bobrek ic yapisinin fotografi Sag bobrek i¢ yapisinin resmi

Fotograf 1. Bobrek Anatomisi

Bobrekler normal viicut fonksiyonunu korumak i¢in hayati organlardir.
Bobregin birincil islevi sivi, elektrolit ve asit-baz dengesini saglamaktir. Bu islev

lic asamada yapilir; kanin glomeriillerden Bowman bosluguna ultrafiltrasyonu,
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tiibiillerden kana selektif re-absorpsiyon ve peritiibiiler kapillerden tiibiillere

selektif sekresyon (13).

Idrar olusumu glomeriiler filtrasyon ile baslar. Glomeruler kapillerden
Bowman kapsiiliine s1vi akisiyla tiretilir . Glomertiler filtrat kan plazmasina benzer
ancak ¢ok az miktarda protein igerir. Albumin ve globulinler gibi biiyiik plazma
proteinleri filtrasyon bariyerinden gecemez (13). Filtrat biliyiik oranda inorganik
iyonlar1 ve diisiik molekiil agirlikli organic maddeleri igerir. Filtrelenen inorganik
iyonlar arasinda sodyum, potasyum, klor ve bikarbonat; organik madde olarak da

glukoz, iire, amino asitler, insiilin ve antidiiiretik hormon gibi peptitler yer alir (13).

Birim zamanda olusan filtrat hacmi GFR olarak adlandirilir. Yetiskin bir
erkekte yaklasik GFR 180 L/giin (125 mL/dk) dir . Bu bdbregin tiim plazmayi
giinde yaklasik olarak 60 kez filtre etmesini saglar. Bu sayede viicudun sivi,
elektrolit ve asit-baz dengesi saglanir. Cogu renal patolojinin ve yaslanmanin

sonucunda GFR diististi goriiliir (10).

Filtrat Bowman kapsiiliinden tiibiillerin ¢esitli yerlerine ilerledik¢e igerigi
degisir. Cogunlukla selektif tiibiiler reabsorpsiyona ugrar, az miktarda da selektif
tiibiiler sekresyon gerceklesir . Bowman kapsiilinden proksimal tiibiile ilerler
tibiiliin diiz ve kivrimli kisminda filtrelenen su, sodyum ve klorun yaklasik 2/3
reabsorbe edilir, kivrimli kisimda ise viicudun tutmak istedigi organik maddelerin
biiyiik kismi1 reabsorbe edilir. Buradan Henle kulpu ve sonrasinda distal tiibiile
ilerleyen filtrat ihtiyaca gore bir miktar daha reabsorbsiyona ve sekresyona ugrar
ve tastyici kanalda ilerleyerek idrar olusur. Her bir plazma maddesi i¢in filtrasyon,
reabsorbsiyon ve sekresyonun bir kombinasyonu uygulanir. Bu sayede madde

miktar1 istenen aralikta tutulur (13).

2.2 Bobrek Fonksiyonu Degerlendirme

Glomertiler filtrasyon hiz1 bobrek fonksiyonlarini 6lgmede genel olarak en
iyl belirte¢ olarak degerlendirilmektedir (10). GFR kanm her iki bobrekteki
nefronlardan filtrasyon hizi olarak tanimlanabilir. GFR’nin normal seviyesi yas,
cinsiyet, viicut hacmi, hamilelik ve protein alim1 gibi durumlardan etkilenir . Geng
eriskin erkeklerde normal GFR yaklasik 120-130 mL/dk/1,73 m2’dir ve yasla
birlikte azalir . 70 yas ve lzeri kisilerin yaklasik %25’inde GFR diizeyi 60
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mL/dk/1,73 m2 altindadir (13). Bu yaslanmaya bagli veya bdbrek hastaligi

nedeniyle olabilir.

GFR direkt olarak dlgiilemez, bunun yerine bir filtrasyon belirtecinin tiriner
klirensi kullanilarak ol¢iiliir (13). Kapiller duvarindan serbest olarak filtrelenen,
sekresyon veya reabsorbsiyona ugramayan maddelere ideal filtrasyon belirteci
denir. Filtrasyon belirtecinin ortalama plazma seviyesi ve 24 saatlik idrardaki
miktar1 kullanilarak iiriner klirensi belirlenerek GFR 6lciiliir. Iniilin GFR 6l¢iimii
icin kullanilan ve ideal filtrasyon belirteci kriterlerine uygun ekzojen bir maddedir,
bu nedenle iniilin klirensi kullanilarak yapilan GFR 6l¢timii altin standart olarak
degerlendirilmistir (13). Ancak klinik pratikte zor ve pahali oldugu i¢in kullanimi
sinirhidir. Endojen belirteglerden yaygin olarak iire ve kreatinin kullanilir. Ancak
24 saat idrar toplama zahmetli ve hataya agik oldugu i¢in rutin olarak onerilmez,
bunun yerine endojen belirtecin plazma diizeyi kullanilarak tahmini GFR

hesaplanir.

Kreatinin bobrek fonksiyonunu 6l¢mede yaygin olarak kullanilan endojen
bir belirtectir . Kreatinin baglica kreatin’in kaslarda metabolizmasi ile olusur, buna
ek olarak diyetle pismis et ile de alinabilir. Daha 6nce belirtildigi lizere 24 saat idrar
kullanilarak yapilan kreatinin klirensi Olglimii zahmetli oldugu icin plazma
kreatinin seviyesi kullanilarak tahmini kreatinin klirensi hesaplanir. Plazma
kreatinin seviyesi yas, cinsiyet ve kas kiitlesi gibi degiskenlere bagli oldugu icin
cesitli diizeltme formiilleri kullanilir. Bu formiillerden en bilineni Cockcroft-Gault

formiiliidiir. Bu sekilde biiyiik oranda dogru bir GFR hesaplanir (14).

Ure protein katabolizmasiin son iiriiniidiir (13). Birincil olarak karaciger
tarafindan sentezlenir, diyetteki protein miktar1 {ire olusumunun temel
belirleyicisidir. Urenin idrar ile atilimi ve viicuttaki olusumunu etkileyen faktdrlerin
cok cesitli ve kompleks olmasi nedeniyle iire klirensi veya plazma iire seviyesi

giiniimiizde bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede yaygin olarak kullanilmaz.

GFR’nin dogru tahmini hasta bakiminda kritik 6neme sahiptir. Akut veya
kronik bobrek hastaliginda cogu skorlama GFR baz aliarak olusturulmustur.
Giincel kilavuzlar plazma kreatinin 6l¢iimiine gore hesaplanmis GFR kullanimini

onermektedir (10).
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2.3 Akut Bobrek Hasari

Akut bobrek hasar1 bobregin bosaltim fonksiyonunda ani bir kayip olarak
tanimlanabilir (10). Bobrek fonksiyonlarinda ani kayip iire, kreatinin gibi atik
maddelerin birikimi, elektrolit bozukluklari, asit-baz ve sivi dengesinde bozulma
ile sonuglanir (15). Yaslanan popiilasyon, komorbid durumlarin artan prevalansi
nedeniyle ABH nedenli hastane yatiglar1 giderek artmaktadir (16). ABH artmis
mortalite ile bagimsiz olarak iligkilidir (17).

ABH smiflamas1 ge¢misten giiniimiize siirekli olarak evrimlesmistir. ilk
olarak 2004 yilinda yayinlanan RIFLE kilavuzu ile tanim ve siniflamasi yapilmis
olup daha sonrasinda 2007 yilinda AKIN kilavuzu yaymlanmistir .(18) ABH tanim
ve siniflamasi en son olarak bu iki kilavuz birlestirilerek yaymlanan KDIGO (2012)

kilavuzu ile yapilmaktadir (10).

2.3.1 KDIGO ABH Tanim

e 48 saat iginde serum kreatinin diizeyinde 0,3 mg/dL veya lizeri artis

e 7 giin i¢cinde serum kreatininin bazal degerine gore 1,5 kat ve tlizeri
artis

e 6 saat boyunca idrar hacminin 0,5 mL/kg/sa altinda olmasi

e Yukandakilerden herhangi biri mevcutsa ABH olarak tanimlanir.

2.3.2 KDIGO ABH Siniflama

Evre 1: Serum kreatininde 0,3 mg/dL iistii artis veya bazale gore 1,5-1,9 kat
artis veya 6-12 saat boyunca 0,5 mL/kg/sa az idrar ¢ikisi

Evre 2: Serum kreatininde bazale gore 2-2,9 kat artis veya 12-24 saat
boyunca 0,5 mL/kg/sa az idrar ¢ikist

Evre 3: Serum kreatininde bazale gore 3 kat veya {istii artis veya serum
kreatinin degerinde 4 mg/dL ve {stii artis veya 24 saatten fazla 0,3 mL/kg/sa az
idrar ¢ikisi veya 12 saat boyunca aniiri veya bobrek replasman tedavisinin

baglanmasi
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2.3.3 Etiyoloji

Akut bobrek hasar1 yaygin olarak prerenal, intrinsik renal ve post renal
olarak ii¢ baglikta siniflanan etyolojilere sahip kompleks bir klinik sendromdur (15).
ABH etyolojiden bagimsiz olarak artmig morbidite ve mortalite ile iligkili
bulunmustur (16). Artmis mortaliteye ek olarak ABH nin kronik bobrek hastaligina
yol acabildigi gosterilmistir (16).

2.3.3.1 Prerenal Akut Bobrek Hasari

Prerenal ABH normal fonksiyon gosteren bobregin yetersiz perflizyonuna
sekonder gelisen bir durumdur (15). Yetersiz perflizyon; hipovolemi, periferik
vazodilaston, hipotansiyon ve bozulmus kardiyak fonksiyona bagli azalmis
kardiyak output nedeniyle gelisebilir (16). Prerenal ABH’nin temel gostergesi
cabuk geri dondiiriilebilir olmasidir. Sivi resiisitasyonuyla diizelme goriilmesi
prerenal ABH tanisin1 destekler, sivi resiisitasyonuna direncli ABH ise intriksik
renal durumu distindiiriir (15). Bobrekler diismiis renal perflizyona karst GFR’yi
korumak amaciyla ¢esitli mekanizmalar1 devreye alir ancak kronik bobrek hastaligi
gibi bu mekanizmalarda bozukluga sebep olan durumlar1 olan hastalar ABH

acisindan artmis riske sahiptir (10).

2.3.3.2 Intrinsik Renal Akut Bobrek Hasari

Intrinsik renal ABH bobrekteki hasarin bolgesine gore smiflanabilir;

tiibiiler, insterstisyel, glomeriiler ve vaskiiler.

Tiibiiler hasar ya da diger adiyla akut tiibiiler nekroz bobregin uzamis
iskemisi nedeniyle veya direkt nefrotoksik ajan maruziyeti nedeniyle gelisir (19).
Klasik seyri akut hasar doneminde serum kreatininde artma, plato donemi serum
kreatininde yatay seyir ve iyilesme doneminde diisiis olarak yaklasik 7-21 giin siirer
(17). Mikroskobik idrar incelemesi ATN tespiti i¢in en iyi yoldur. Nefrotoksik
ajanlarin uzaklastirilmas1 ve hemodinaminin diizeltilmesi ATN Onlenmesi ve

tedavisinde temel rol oynar.

Akut intertisyel nefrit genellikle azalmis bobrek fonksiyonu, ates, dokiintii,
l16kositoz ile karakterizedir. Genellikle ila¢ kaynaklidir ancak cesitli enfeksiyonlar

ve bazi neoplastik durumlarda akut interstisyel nefrite yol acabilir (15). Birincil
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tedavi stratejisi miimkiinse yol acan sebebi ortadan kaldirmadir. Yiiksek doz

kortikostreoidlere degisen oranlarda yanit mevcuttur.

Glomeriiler hasar kirmizi kan hiicre formasyonlar1 ve proteiniiri ile kendini
gosterir. Hematiiri, hipertansiyon, KKH formasyonlar1 ve hafif proteiniiri nefritik
sendroma isaret eder. Ayirici tanisinda primer, enfektik, romatolojik veya
vaskiilitik sebepler olabilir. Hiperkolesterolemi, 3g/giin tiistli proteiniiri, 6dem,
hipoalbuminemi nefrotik sendroma isaret eder, genellikle primer sebepler
kaynaklidir. Aciklanamayan etyolojiye sahip glomeriiler hasar siiphesinde renal

biyopsi yapilabilir (16).

Vaskiiler duruma bagli ABH’de ise intrarenal damarlarda meydana gelen
hasar, renal perfiizyon ve glomertiler filtrasyon hizinin (GFR) azalmasina yol acar.
(20) Bu hasarin ortaya ¢ikmasinda etkili olan baglica faktorler arasinda
ateroembolik hastalik, malign hipertansiyon, preeklampsi/eklampsi, hemolitik

tiremik sendrom ve trombotik trombositopenik purpura bulunmaktadir.

2.3.3.3 Postrenal Akut Bobrek Hasari

Uriner traktin herhangi bir yerinde gelisen tikanikliga baglh gelisir. Bobrek
tasi, c¢esitli timorler ve prostat hipertrofisi gibi nedenlerle tikaniklik olusabilir.
ABH’nin yaklasik %10’luk kismin1 olusturur. Tikanikliga bagl intra-tiibiiler basing
artar ve GFR diiser. Ek olarak tikaniklik kan akiminda azalma ve inflamatuvar
stireclerle de ABH’ye yol acabilir. Tikaniklik mesane {iistiinde ise her iki bobrekte
de olursa ABH yol acar ancak tek bobrekli ve/veya hali hazirda renal yetmezligi
olan hastalarda tek tarafli tikaniklik da ABH’ye yol agabilir. Ultrason tanida %95
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Tedavisi tikanikligin girisimsel olarak

giderilmesidir (16).

2.3.4 Epidemiyoloji

ABH insidans1 6zellikle yogun bakim hastalarinda, hastanede yatan yagh
hastalarda giderek olarak artmaktadir (21). ABH bilgisi ve tedavisindeki
gelismelere ragmen prognozu kotiidiir. Hem ABH insindans1 hem ABH mortalitesi
iilkeler aras1 ciddi farklar gostermektedir (21). Bu farklarin sebebi ABH’nin

degisken tanimi ve hasta popiilasyonundaki farkliliklara baglanmaistir.
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312 caligmay1 ele alan bir sistematik incelemede ABH’nin yatan
hastalardaki toplam insidanst KDIGO tanimina gore bakildiginda yetiskinlerde
%21,6, pediatrik grupta ise %33,6 bulunmustur. Hastalarin genel mortalite orani
%23 olarak bulunmustur (17). Liangos ve ark. yaptig1 yaklasik 29 milyon hastay1
iceren calismada ise ABH insidanst %1,9 ve mortalite oram1 %21 olarak
bulunmustur (22). Daha diisiik insindansin sebebi olarak ABH tanim farki
gosterilebilir. Genel olarak literatiire bakildiginda gelismis iilkelerde hastaneye
yatan her bes hastadan birinde, yogun bakima yatanlarin ise yarisinda ABH

gelismektedir.

Her bir ABH epizodu ciddi olarak artmis mortalite, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar, kronik bobrek hastaligi ve son donem bobrek hastaligi gibi uzun

donem etkilerle iliskilendirilmistir (16).

ABH’ye iligskin epidemiyolojik verilen c¢ogu gelismis {ilkelerden
gelmektedir. Az gelismis lilkelerde yeterli veri ve calisma olmadigi i¢in ABH
insidansini saptamak zordur. Az geligmis iilkelerde ABH’ nin daha ¢ok kontamine
su ve endemik enfeksiyonlar nedeniyle gelistigi diistiniilmektedir. Yine az gelismis
bolgelerde ABH taninmasi ve tedavi baslanmasi gecikmis veya yetersiz olmasi

nedeniyle artmis mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir (23).

2.3.5 Patofizyoloji

ABH patofizyolojisi multifaktoryel ve kompleksdir. ABH en yaygin sebebi
cesitli sebeplerle olusabilen iskemidir. Kan akiminin azalmasina kars1 fizyolojik
adaptasyonlar bir noktaya kadar kompanse edebilir ancak oksijen ve metabolik
substratlarin yetersizligine bagli olusan hiicresel hasar en nihayetinde organ
disfonksiyonuna sebep olur. Bobrekler iskemige ¢ok duyarli organlardir, iskemi
sonucu vazokonstriksiyon, endotel hasar1 ve inflamatuar siireclerin aktivasyonu
gerceklesir (24). Bu duyarlilik renal tiibiillerin ve kan damarlarinin bobrek
medullasindaki yerlesimiyle agiklanabilir. Epitel hiicreleri hiicre metabolizmasi
icin yeterli ATP saglayamazlar, bunun sonucunda hiicre hasari ve ileri boyutta
hiicre nekrozu veya apoptoz gelisir (24). Iskemik hasar sonucunda bdbrek
nefronunun tiim boliimleri etkilenebilir ancak iskemik hasardan en ¢ok proksimal

tiibtiller etkilenir (25). Bununla birlikte nefronun asil gorevi olan filtrasyon,
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konsantrasyon ve reabsorbsiyon sonucu biriken maddeler ¢evre epitel hiicreleri igin

toksik diizeye ulasabilir.

ABH sepsis zemininde de olduk¢a yaygindir. Sepsis durumunda dolasim
hiperdinamiktir ve kan akimi iskemik diizeyde olmasa bile etkilenmistir. Sepsis
stirecinde olusan inflamasyon, oksidatif stres, mikrovaskiiler disfonksiyon ve

tiibiiler hiicrelerden salinan sitokinler sonucu hasar gelisir (26).

Ilaglar ve gesitli ajanlar siklikla bobrek iistiinde toksik etki gdsterir. Renal
tiibiiller ultrafiltratin konsantrasyon ve reabsorbsiyonundaki rolleri nedeniyle bu
ajanlara ve metabolitlerine yiiksek konsantrasyonda maruz kalirlar. Bu durum
hasara kars1 daha hassas olmalarina yol agar (27). Renal toksisite ilaglara ek olarak
direk doku ve hiicre hasari, inflamatuvar hasar ve idrar akiminda obstriiksiyon

sonucuda gelisebilir.

Insanlarda histolojik ¢alisma nadiren yapildig1 igin prerenal ve tiibiiler hasar
farki dogrulanamamakta, tahmin edilmektedir. Bu nedenle son donemde ABH nin
klasik olarak prerenal, renal ve postrenal seklinde yapilan smiflamasi
sorgulanmaktadir (25). Bu konudaki bilgimiz daha ¢ok hayvanlarda yapilan iskemi-
reperfiizyon modeline bagl calismalardan gelmektedir. Toksir hasar ve septik hasar
modelleri hakkindaki ¢alismalar kisithidir. Hasarin derecesi ve etkilenen hiicre tipi
konusunda da tartismalar devam etmektedir. Bu ¢alismalarda kullanilan hayvanlar
geng ve sagliklidir ancak ABH insanlarda daha ¢ok yash ve ¢esitli komorbiditeleri
olan hastalarda goriiliir. Buna ek olarak hayvan modellerinde ABH tek sebepliyken

insanlarda genellikle ¢cok sayida birbirine eslik eden etyolojik faktorler mevcuttur.

Son ¢aligmalar ABH’nin tek bir organ sendromu degil c¢oklu organ
yetmezligine giden yolda aktif rol oynayan bir siire¢ oldugunu gostermistir (28—
30). Hayvan modelleri uzak organ disfonksiyonunun mekanizmalarin1 agiklamak
icin siklikla kullanilmistir. ABH’nin izole bir olay olarak seyretmedigi; akciger,
kalp, karaciger, beyin ve barsaklar gibi uzak organlarda pro-inflamatuvar
mekanizmalar olan nétrofil migrasyonu, sitokin ekspresyonu ve artmis oksidatif

stres araciligiyla hasara yol agtig1 gosterilmistir (26).
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2.4 Kontrast iliskili Akut Bobrek Hasar1
2.4.1 Kontrast Madde

Kontrast madde X-ray isinlarinin dokulardaki ateniiasyon miktarini
degistirerek goriintiilemede dokularin birbirlerinden ayristirilmasini kolaylastirir
(31). X-ray ve BT goriintiilemeleri i¢in kullanilan ilk kontrast madde 1901 bulunan
ancak 1920’lere kadar yaygin olarak kullanilmayan ethiodol’dur. X-ray i¢in ilk
olarak 1906 yilinda kullanilan ajanlar ise giimiis kolloidlerdir. Mesane
goriintiilemeleri i¢in kullanilmistir ancak toksisitesi nedeniyle popiilerligini
kaybetmistir (32). Toryum bilesiklerinden olan toryum nitrat 1915 civari piyasaya
stiriilmiis ancak radyoaktif olarak karsinojen oldugu icin kullanimi birakilmistir.
Iyot bazli ilk kontrast bilesigi 1920°de kullanima sunulan sodyum iyodiirdiir ancak
ciddi toksisitesi nedeniyle kullanimi smirli kalmistir. Nihayetinde giliniimiizde
kullanilan kontrast maddeler 3 iyotlu benzen halkasi ve buna eklenen hidrofilik bir
fonksiyonel gruptan olugsmaktadir. Piyasadaki en gelismis BT kontrast maddesi
1996°da onaylanan iyodiksanol gosterilebilir. Iyodiksanol kan osmolaritesine
benzer osmoloritede olan tek BT kontrast ajandir. Giiniimiizde piyasada yaklagik
48 kontrast ajan formiilasyonu mevcuttur. Yeni bir ajan onayinin istiinden

neredeyse 25 yildan fazla zaman gegmistir.

2.4.2 Ki-ABH Tanim

KI-ABH daha 6nceden bilinen adiyla kontrast nefropatisi intravaskiiler
kontrast ajan uygulamasi sonrast ABH tanisi alan hastalarda goriilen sendromdur.
Kontrast ajanlar terapotik ve tanisal amagli yaygin olarak kullanilmaktadir.
Kontrastin nefrotoksik olabilecegi en azindan 50 y1l 6nce 6ne siiriilmiistiir ve bugiin
hastane yatis1 olan hastalarda gelisen ABH’nin en yaygin sebebi olarak
goriilmektedir (4). Uzamis hastane yatisi, son donem bobrek hastaligi baglangicinda

hizlanma, diyaliz ihtiyaci, artmis mortalite ve artmis maliyetle iliskilendirilmistir

(6).

KI-ABH yaygin olarak kontrast madde maruziyetini takiben 24-72 iginde
iire, kreatinin artis1 veya GFR diislisii olarak tanimlanmistir. Yapilan ¢alismalarda
serum kreatininde 0,3-0,5 mg/dL veya bazale gore %25-50 arasi artis gibi kriterler
kullanilmistir (3). KI-ABH icin bu ve benzeri gesitli kriterler kullanilmis olsa da
artik KDIGO ABH kriterleri KI-ABH igin de gegerlidir.
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2.4.3 Epidemiyoloji

Ki-ABH insidans1 hala net olarak bilinmemektedir. Yapilan calismalarin
tamami1 non-randomize oldugu, calismalarda kullanilan ABH tanimlarimin farklilig:
ve randomize ¢alismalarin yapilmasi etik olarak uygun olmadig i¢in hali hazirda
yapilan calismalardan c¢ikan sonuglar kesin bir yargiya varmamiza imkan

vermemektedir (33).

Gecmis arastirmalar, kontrast maddesi kullanimina bagli akut bobrek
hasarmin insidansinin, hasta popiilasyonunun risk profiline, uygulanan kontrastl
prosediiriin tiirtine, bobrek hasarmin tanimlanmasinda kullanilan kriterlere ve
hasarin degerlendirilmesinin zamanlamasina gore farkliliklar gosterdigini ortaya
koymustur. Bu calismalar 1s1ginda, kontrastla iligkili akut bdbrek hasarinin
insidansinin, risk faktorii tasimayan hastalarda %1-2, risk faktorii tastyan hastalarda

ise %25-35 arasinda degisiklik gdsterdigi sdylenebilir (34).

2.4.4 Patofizyoloji

KIi-ABH patogenezi ile ilgili bilgiler temel olarak hayvan calismalar1 ve
laboratuvar calismalarma dayanmaktadir. Ki-ABH gelismesine 6nayak olan ii¢
temel faktor vardir. Bunlar; hemodinamik degisiklikler, oksidatif stres ve direkt
tiibiiler hasar. Kontrast madde uygulamasi bu ii¢ faktorii de§isken oranlarda
tetikleyerek hasara neden olur. Bu faktorler hastanin sahip oldugu risk faktorlerine

gore farkli oranlarda tetiklenir (35).

2.4.4.1 Hemodinamik Degisiklikler

Kontrast madde maruziyeti sonrast ABH gelisiminde birincil faktorlerden
biri hemodinamik degisiklikleri bagli renal iskemidir. Intravendz yolla kontrast
uygulamasi sonrasi renal damarlar once dilate olur daha sonra ise uzamis bir
konstriksiyon donemi girer, ekstra-renal damarlar ise dnce konstriksiyona ugrar
sonrasinda uzamis dilatasyon donemine girer. Bu zit etkiler artmis renal vaskiiler

dirence, azalmis renal kan akimina ve GFR diisiisiine neden olur (25).

Kontrast ayrica kan ve tiibliler sivinin viskozitesini artirarak artmis
interstisyel basinca, azalmis mediiller kan akimina ve azalmis filtrasyona neden

olur.
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Bobreklerdeki kan akimi, kontrast alimi sonrasi 4 saate kadar bazalin %30-
45 altinda kalabilir. Bu degisiklikten en ¢ok medulla etkilenir. Kontrast renal
tiibiillerde ve peritiibiiler alanda konsantre olur. Buda medullanin saatler ve giinler

siiren vazokonstriksiyonuna sebep olur (24).

Medulla daha fazla vazokonstriksiyona ugrar. Normal kosullarda bile
mediiller basing kortekse gore 30-40 mmHg daha diisiiktiir. Bu nedenle medulla,
oksijen azalmasi ve medullada gergeklesen aktif sodyum transportunun fazla

oksijen ihtiyaci nedeniyle nekroza kars1 hassaslasir.

Bu vaskiiler degisikliklere birden ¢ok mediatér aracilik eder. Bunlardan
adenozin, endotelin ve nitrik oksit en dnemlileridir ve Ki-ABH gelisiminde rolleri

net olarak bilinmektedir.

2.4.4.1.1 Adenozin

Idrardaki adenozin miktar1 verilen kontrast miktartyla orantili olarak artar.
Adenozinin etkisi reseptore gore degisiklik gostermektedir. A1 reseptorii afferent
arteriolii vazokonstrikte eder. A2 reseptorii ise efferent arteriolii ve medulla
damarlarini nitrik oksit aracilifiyla vazodilate eder. Kontrast maruziyetinden sonra
Al etkisi A2 etkisinden fazla olur (36). Bunun sonucunda renal vaskiiler direng

artar ve kan akimi azalir.

Adenozin etkisi kontrast miktar1 ve hastanin risk faktorlerine gore degisir.
Adenozin aracili vazokonstriksiyon diyabetik hastalarda ve sodyum-su azlig

durumunda artar (37).

2.4.4.1.2 Endotelin

Kontrast verilmesinden sonra idrar ve plazmadaki endotelin miktar artar.
Etkisi reseptore gore degisir. ET-A vazokonstriksiyon, ET-B vazodilatasyon yapar.
Farelerde yapilan bir ¢alismada ET-A bloke edilmesi renal medullanin hipoksik
yanitini ortadan kaldirmistir ancak insanlarda ET-A ve ET-B birlikte bloke edilmesi
serum kreatinin seviyelerini artirmistir. Halihazirda bozulmus renal fonksiyonu
olan hastalarda endotelin seviyeleri daha yiiksek saptanmustir. Bu durum Ki-

ABH’ye olan yatkinlig1 aciklayabilir (32,38).
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2.4.4.1.3 Nitrik OKksit

Nitrik oksit hem adenozinin hem de endotelinin vazodilator etkinliginde rol

oynar. Kontrast direkt olarak nitrik oksit sentezini de etkileyebilir (37).

2.4.4.2 Oksidatif Stres

Aktif iyon transportu yaptigi i¢in henle kulpunun ¢ikan kolu oksidatif strese
en duyarli kisimdir. Kontrast ajanlar dilirez yaptig1 i¢in ¢ikan kolda artmis enerji
tilketimine yol agar. Tiibiiler hiicrelerdeki oksidatif stres artmis reaktif oksijen
partikiil iiretimine yol agar. En yaygin reaktif oksijen partikiilleri siiperoksit,
hidroksil radikali ve hidrojen peroksittir. Bunlar hiicre ve yapilarina dogrudan hasar

verirler (24,37).

2.4.4.3 Direkt Tiibiiler Hasar

Kontrast madde tiibiiler hiicreler tarafindan absorbe edilir. Bunun
sonucunda hiicresel sisme ve apoptoz meydana gelir ve kontrast maddenin o
bolgede birikmesine neden olur. Biriken kontrast madde ¢evre tiibiil hiicrelerine
toksik etkisini devam ettirir. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda tiibiiler hasara
kars1 yetersiz kompansasyon olmasi nedeniyle kreatinin seviyelerinde ciddi artiglar

goriilebilir (24).

2.4.5 Risk Faktorleri

KIi-ABH gelismesi ¢esitli risk faktorlerine bagl olarak artmaktadir. Bu
faktorler hasta kaynakli, kontrast madde kaynakli ve ila¢ kullanim1 kaynakl1 olarak
smiflanabilir. Risk faktdrlerinin etkileri additiftir ve risk faktorii sayis1 arttikca Ki-
ABH riski dramatik olarak artmaktadir (3).

2.4.5.1 Hasta Kaynaklh Risk Faktorleri

Ki-ABH ve hasta yas1 arasindaki korelasyon hala net degildir. Yas1 60 ve
izeri hastalarin kontrastli ¢ekim 6ncesi renal fonksiyonlarmin degerlendirilmesi
onerilmektedir. ileri yas ve KI-ABH arasindaki iliski hastalarin yas1 ilerledikce
renal disfonksiyon gelismesi ve ek hastaliklarinin olmasina baglanabilir. Bu

nedenle ileri yas bagimsiz bir risk faktorii olarak sdylenemez.
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Normal bobrek fonksiyonu olan hastalarla kiyaslandiginda kronik bobrek
hastalig1 olan hastalarda Ki-ABH agisindan ciddi oranda artmus riske sahiptir. 2018
ESUR kilavuzu intraarteryel kontrast uygulamalarinda eGFR <45 ml/dk olmasinin,
intravendz kontrast uygulamalarinda eGFR < 30 ml/dk olmasimin bagimsiz risk

faktorleri oldugunu 6ne stirmiistiir (39).

Diyabetik hastalar KI-ABH igin artmis riske sahiptir. Diyabetik hastalarda
bobrekte hali hazirda kontrast maddeye benzer patofizyolojik degisiklikler
goriilmektedir. Bu nedenle herhangi bir eGFR degerinde eger hastanin diyabeti
varsa KI-ABH riski 2 katina ¢ikmaktadir (4).

Pek ¢ok calisma ciddi kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalarda Ki-ABH
riskini artmis olarak bulmustur. Konjestif kalp yetmezligi siklikla artmis Ki-ABH
riskiyle iliskilendirilmistir (32).

Hipertansiyon Ki-ABH gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii olarak
gosterilmistir. Hipertansiyon, kronik bobrek hastaliginin yaygin bir semptomudur

ve diyabetik nefropati gelisen hastalarin yaklasik %80’inde gortilmektedir.

Anemi yakin zamanda Ki-ABH gelisimini arttiran bir risk faktorii olarak
gosterilmistir. KI-ABH gelisiminin erkeklerde hemotokrit < %41,2, kadinlarda ise
< %34,4 altinda iken artt1§1 gdsterilmistir. Anemi derinlestikce Ki-ABH riski artar.

2.4.5.2 Kontrast Madde Kaynakh Risk Faktorleri

Kontrast maddenin ozmolaritesi ve viskozitesi dnemli faktorlerdir. Bir ¢ok
calisma izo-ozmolar kontrast maddenin non-iyonik ve diisiik ozmolariteye sahip
maddeyle karsilastirildiginda Ki-ABH gelisme riskinde fark bulamamistir. Ancak
iyonik ve yiiksek ozmolariteye sahip kontrast madde kullanildiginda Ki-ABH riski
artmistir (3).

Kontrast maddenin nefrotoksik etkileri kullanilan doz ile dogrusal bir
iliskiye sahiptir. Yiiksek doz kontrast madde artmis KI-ABH insidans1 ve mortalite

ile iliskilendirilmistir.
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48-72 saat iginde tekrarlayan kontrast maruziyeti artmis Ki-ABH riski ile

iligkilendirilmistir.

2018 ESUR kilavuzu intraarteryel uygulamanin intravendze gore artmis
riski oldugunu 6ne siirsede bunu dogrulayan randomize kontrollii bir ¢alisma yoktur

(39).

2.4.5.3 ila¢ Kullanimi1 Kaynakh Risk Faktorleri

Yaygin olarak regete edilen NSAI ilaglar, selektif Cox-2 inhibitdrleri, gesitli
antibiyotik siiflar1 ve kemoterapdtik ilaglarin nefrotoksik potansiyelleri mevcuttur
ve ABH gelisimine yol acabilirler. Bu ilaglar1 kullanan hastalarda KI-ABH riski
ciddi oranda artmistir. Nefrotoksik ila¢ kullanimi olanlarin iglem Oncesi ve sonrast
serum kreatinin degerlerinin kontrol edilmesi Onerilir. Zaten ABH gegiren hastalar
ve eGFR < 30 ml/dk olan hastalarin kontrastli islem oncesi ve sonrasindaki 48 saat

icinde nefrotoksik ilaglar1 kesmeleri onerilir (27).

2.4.6 Ki-ABH Onlenmesi

Ki-ABH hastane sartlarinda siklikla karsilasilsa da koruyucu tedaviler
giiniimiizde kisithdir. Patogenezi géz oniine alinarak ¢esitli koruyucu tedaviler 6ne

stirlilmustiir.

2.4.6.1 Hidrasyon

Hidrasyon etkili bir KI-ABH 6nleme stratejisi olarak kullanilmaktadir. KI-
ABH riskini renal kan akimimi artirarak, kontrast maddeyi diliie ederek, RAS
aktivasyonunu azaltarak, ADH salgisin1 azaltarak diisiiriir (40). Oral veya iv yolla
hidrasyon riski azaltabilir ancak hidrasyon hizi ayarlanamadigi i¢in daha ¢ok iv yol
onerilmektedir. IV hidrasyon etkinligi a¢isindan Sodyum kloriir ve bikarbonat
cozeltileri siklikla arastirilmistir. Yapilan calismalarda aralarinda anlamli bir fark
bulunmamistir (41). Suanlik optimum bir hidrasyon rejimi (hiz, miktar, siire)

bulunmamaktadir. Tedavinin hasta bazli olarak diizenlenmesi 6nerilir (10).
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2.4.6.2 NAC

N-asetilsisten anti oksidan &zelligi nedeniyle KI-ABH 6nlenmesi amaciyla
arastiritlmistir. NAC’1n ROS iiretimini azaltarak, inflamatuvar yanit1 baskilayarak
ve nitrik oksit aracili yolaklar iizerinden vazodilasyon ile kan akimini artirarak Ki-

ABH geligmesini 6nledigi diistintilmektedir.

Yakin zamanda yapilan randomize kontrollii calismalar ve meta analizler
NAC onleyici etkinligini gostermemistir. Buna ek olarak mortalite ve morbidite de
anlamli bir fark gosterilememistir. NAC’m KI-ABH o6nleme etkinligi hala
belirsizdir (41).

2.4.6.3 Statinler

Statinler, hidroksimetilglutaril coenzim A inhibitorleridir. Yakin zamanda
KI-ABH 6nlenmesi agisindan popiilerligi artmistir. Statinlerin anti-oksidan, anti-
inflamatuvar ve anti-trombotik etkinlikleri vardir (42). Ayn1 zamanda renal nitrik
oksit olusumu arttirirlar. Yapilan ¢esitli calismalara orta ve yiiksek doz statin
kullaniminin KI-ABH riskini azalttigin1 géstermistir. Bu nedenle dzellikle koroner
anjiografi yapilacak hastalar i¢in koruyucu olarak orta yiiksek doz statinler

onerilmektedir (43).

2.4.6.4 SGLT2 inhibitorleri

SGLT2 inhibitorleri yeni nesil tip 2 diyabetes mellitus tedavisinde
kullanilan ilaglardir. Bu ilaglar glukozun renal tiibiilden reabsorbsiyonunu
onleyerek etki gosterir ancak KI-ABH 6nlenmesini glukoz iizerinden degil anti-
inflamatuvar ve anti-oksidan etkinlikle sagladigi diistintilmektedir. Etkinligini
gosteren caligmalar olsa da yetersizdir. Bu nedenle SGLT2 i¢in ek bir endikasyon

yoksa Ki-ABH 6nlenmesi agisindan dnerilmemektedir (44).

2.4.6.5 Vitamin C

Vitamin C’nin antioksidan etkinligi nedeniyle Ki-ABH 6nlenmesi amaciyla
arastirilmistir. Etkinligini gosteren ¢esitli calismalar olsa da son yapilan randomize

kontrollii calismalarda ve meta analizlerde anlamli bir etki gosterilememistir.
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Vitamin C’nin Ki-ABH 6nlenmesinde potansiyel bir faydasi olsa da yetersiz kanit

nedeniyle rutin kullanimi 6nerilmemektedir (45).

2.4.6.6 Teofilin

Teofilin adenozin reseptdr antagonisti olarak etkinlik gostermektedir. Bu
etkisi nedeniyle kontrast madde tarafindan aktive edilen adenozin reseptorlerini
engelleyerek KI-ABH riskini azaltabilecegi diisiiniilmiistiir. Teofilinin etkinligi

hakkinda yeterli calisma bulunmamaktadir ve rutin olarak 6nerilmez (46).

2.4.7 KI-ABH Klinik Yénetim

ABH i¢in direkt bir tedavi bulunmamaktadir. Yapilan miidahaleler tamami

destek tedavisidir. KI-ABH yonetimi asagidaki gibi dzetlenebilir;

e KIi-ABH gelisimi agisindan risk faktorleri olan hastalar belirlenmeli.

e NSAI ve aminoglikozidler gibi nefrotoksik ilaglarn kesilmesi
diistiniilmeli.

e Acil ¢ekim yapilan hastalarda metformin kesilmeli ve 48 saat sonra
renal fonksiyonlarda bozulma yoksa tekrar baglanmali.

e ACE inhibitorleri ve ARB’nin nefrotoksik rolii tartismalidir.
kesilmesi Onerilmez.

e Kristalloid sivilarla intravendz voliim destegi verilmeli.

e Yiiksek riskli hastalarda 48-72 saat sonra serum kreatinin bakilmali.

e KI-ABH tanis1 diisiiniiliiyorsa nefroloji ile konsiilte edilmeli.

Tiim terapotik miidahalelere ragmen siv1 elektrolit dengesi saglanamiyorsa
renal replasman tedavisi baslanmalidir. RRT endikasyonlar1 sunlardir; Ciddi

hiperkalemi, direngli asidoz, pulmoner 6dem, tiremik komplikasyonlar (15).
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3.1

3. GEREC VE YONTEM

Calisma Tasarimi ve Popiilasyon

Bu calisma, Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egim ve Arastirma

Hastanesi Acil Servisi ve Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak 2021 — Haziran 2024

tarihleri arasinda gergeklestirilen retrospektif, gozlemsel ve tek merkezli bir kohort

calismasidir. Acil servisten yogun bakim {initesine yatirilan ve hastane

basvurusunda veya yatisi sirasinda kontrastli veya kontrastsiz goriintiileme tetkiki

yapilan tiim hastalar calismaya dahil edilmistir.

3.1.1

3.1.2

3.1.3

Dahil Edilme Kriterleri

18 yas ve iizerindeki hastalar

Acil servisten yogun bakima transfer edilen hastalar

Hastaneye kabul oncesinde veya kabul sirasinda kontrastli veya
kontrastsiz goriintiileme tetkiki yapilmig hastalar

Yatig Oncesi ve sonrasi serum kreatinin diizeyleri dlgiilmiis olan

hastalar

Dislanma Kriterleri

Yatis oncesinde diyaliz tedavisi alan hastalar

Eksik laboratuvar verisine sahip hastalar

Verilerin Toplanmasi

Hasta verileri hastane bilgi yonetim sistemi {lizerinden retrospektif olarak

taranmustir. Toplanan veriler sunlar1 kapsamaktadir:

Demografik veriler: yas, cinsiyet

Komorbid hastaliklar: hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter
hastalig1, kalp yetmezligi, malignite, KOAH, sepsis

Klinik veriler: mekanik ventilator kullanimi, inotrop kullanimi, GKS
Laboratuvar verileri: yatis Oncesi ve sonrasi serum kreatinin
diizeyleri, eGFR degerleri, CRP, albumin, ALT, AST, WBC, HGB,
PLT degerleri
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e Gorlintliileme yontemi: kontrastli m1 kontrastsiz m1 oldugu bilgisi

3.2 Kontrast Nefropatisi Tanimi

Bu c¢alismada kontrast nefropatisi, kontrast madde uygulamasini takiben
serum kreatinin diizeyinde en az 0,3 mg/dL veya daha fazla artis olmas1 olarak
tanimlanmistir. Kontrastsiz tetkik yapilan hastalar KN gelisimi ag¢isindan

karsilastirmal1 analizlere dahil edilmistir.

3.3 Etik Onay

Bu ¢alisma i¢in Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Girisimsel Olmayan

Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (Karar No: 2024/268, Tarih:

08.10.2024).

3.4 listatistiksel Analiz

Analiz Tiirii Kullanilan Test Aciklama
Siirekli degiskenlerde Kolmogorov-Smirnov Stirekli degiskenlerin
dagilim analizi testi normal dagilima
uygunlugu
degerlendirildi.

Normal dagilim
gosteren siirekli
degiskenlerin
karsilastirilmasi

Student’s t-testi

Iki grup arasinda
ortalama karsilastirmasi
yapildi.

Normal dagilim
gostermeyen siirekli
degiskenlerin
karsilastirilmasi

Mann-Whitney U testi

Iki grup arasinda
medyan karsilastirmasi
yapildi.

Kategorik
degiskenlerin
karsilastirilmasi

Ki-kare testi veya
Fisher’s Exact testi

Gruplar arasindaki oran
farklar1 karsilagtirildi.

Risk faktorlerinin
belirlenmesi

Lojistik regresyon
analizi

KN gelisimiyle iliskili
bagimsiz prediktorler
analiz edildi.

Istatistiksel anlamlilik

Kriteri

p<0,05

p<0,05 degeri anlaml
kabul edildi.

Tiim analizler [SPSS 25,0 / Jamovi vb.] yazilimi kullanilarak gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya, acil servisten yogun bakim {iinitesine yatirilan toplam 626
eriskin hasta dahil edilmistir. Katilimcilarin 419°u (%66,9) kontrast maddeye maruz
kalmamis, 207°si (%33,1) ise kontrast madde uygulanmis hastalardan
olusmaktadir. Her iki grup, demografik ve klinik degiskenler agisindan

karsilastirilmistir.

Kontrast madde uygulanan hastalarin yas ortalamasi 67,13 = 21,26 yi1l iken,
kontrast almayan grubun yas ortalamasi1 72,97 + 15,75 yil olarak saptanmistir. Her
iki grubun yas ortalamalari arasinda belirgin bir fark gozlenmis, kontrast uygulanan
hastalarin ortalama olarak daha geng oldugu dikkati ¢ekmistir. Ortalama yatis siiresi
kontrast uygulanan grupta 8,79 £+ 14,74 giin, kontrast almayan grupta ise 9,64 +
15,24 giin olarak hesaplanmistir.

Glasgow Koma Skalasi (GKS) ortalamalart da benzer diizeyde olup,
kontrast verilen hastalarda 10,67 + 4,37, kontrast verilmeyenlerde 11,13 + 4,19

bulunmustur.

Komorbid hastaliklar agisindan incelendiginde, hipertansiyon, diyabet,
kronik obstriiktif akciger hastalii (KOAH) ve kalp yetmezligi (KY) oranlari
kontrast uygulanmayan grupta daha yiiksek bulunmustur. Ornegin, hipertansiyon
siklig1 kontrast uygulanmayanlarda %387,6 iken, uygulanan grupta %84,5 olarak
kaydedilmistir. Benzer sekilde KOAH ve KY siklig1 sirasiyla %23,6 ve %23,9 iken,
kontrast grubunda bu oranlar %17,9 ve %14,0’tir.

Sepsis siklig1 kontrast almayan hastalarda %18,4 iken, kontrast alanlarda

%12,6°d1r.

Ventilator destegi ve inotrop kullanimi her iki grupta da oldukca yiiksek
olup, sirasiyla %83—-84 ve %51 diizeyindedir.

Diyaliz ihtiyaci, kontrast uygulanmayan grupta %?28,4 iken, kontrast
uygulanan grupta %17,9 diizeyindedir.
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Son olarak, akut bobrek hasari (ABH) gelisimi, kontrast verilen grupta

%23,2, verilmeyen grupta ise %21,2 olarak gozlenmistir.

Tablo 1. Kontrast Uygulamasina Gore Katilimcilarin Demografik ve Klinik

Ozellikleri
Degisken Kontrast Almadi (n=419) Kontrast Ald1 (n=207)
Yas (y1il, Ort = SS) 72,97 + 15,75 67,13 +21,26
Yatus siiresi (giin, Ort + SS) 9,64 £ 15,24 8,79 £ 14,74
GKS (Ort + SS) 11,13 +4,19 10,67 +4,37
Sepsis varhgi (n, %) 77 (%18,4) 26 (%12,6)

Ventilator destegi (n, %)

351 (%83,8)

168 (%81,2)

Hipertansiyon (n, %)

367 (%87,6)

175 (%84,5)

Diyabet (n, %) 212 (%50,6) 92 (%44.,4)
KOAH (n, %) 99 (%23,6) 37 (%17,9)
Kalp yetmezligi (n, %) 100 (%23.9) 29 (%14,0)

KAH (n, %)

255 (%60,9)

100 (%48,3)

Onkolojik hastalik (n, %)

15 (%3,6)

4 (%1,9)

inotrop kullanimi (n, %)

218 (%52,0)

106 (%51,2)

Diyaliz ihtiyaci (n, %)

119 (%28,4)

37 (%17.9)

ABH gelisimi (n, %)

89 (%21,2)

48 (%23.2)

4.1 Kategorik Verilerin Kontrast ve ABH ile Iliskisi

Calismaya dahil edilen toplam 626 hastanin tamami igin akut bobrek hasari
(ABH) gelisim durumu degerlendirilmistir. Hastalarin %21,9’unda ABH gelistigi,
%78,0’inde ise gelismedigi saptanmistir (Tablo 2).
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Tablo 2. ABH Gelisim Durumu

ABH Gelisimi Hasta Sayis1 Yiizde (%)
Yok 489 78,0
Var 137 21,9
Toplam 626 100,0

Calismaya dahil edilen 626 hastada kontrast madde kullanimi ile akut
bobrek hasar1 (ABH) gelisimi arasindaki iliski incelendiginde; kontrast madde
uygulanan 207 hastanin 48’inde (%23,2), kontrast uygulanmayan 419 hastanin ise
89’unda (%21,2) ABH gelismistir. Bu farklilik ki-kare testi ile degerlendirilmis ve

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 3).

Tablo 3. ABH Gelisimi ve Kontrast Kullanimi Arasindaki Ilisiki

ABH Gelisimi Kontrast Yok Kontrast Var
Yok 330 159
Var 89 48
Toplam 419 207

> = 0,204, p = 0,652

4.1.1 Inotrop Kullaniminin ABH ve Kontrast ile Tliskisi
Inotrop kullanimi ile ABH gelisimi arasindaki iliski incelendiginde inotrop
tedavisi almayan 302 hastanin yalnizca 37’sinde (%12,3) ABH gelisirken, inotrop

tedavisi verilen 324 hastanin 100’iinde (%30,9) ABH gelismistir. Yapilan ki-kare

testi sonucunda bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4. inotrop ve ABH Iliskisi

ABH Gelisimi Inotrop Yok Inotrop Var Toplam (n)
Yok 265 224 489
Var 37 100 137
Toplam 302 324 626

% = 30,60, p < 0,001

Inotrop, ABH ve Kontrast beraber incelendiginde yapilan ki kare testlerine ve
regresyon analizine gore inotrop kullanimi, ABH gelisimi acisindan bagimsiz ve
anlamli bir risk faktorii olarak bulunmustur. Kontrast kullanimi ve inotrop X
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kontrast etkilesimi klinik olarak ©6nemli goriinmekle birlikte bu caligmada
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 5, 6).

Tablo 5. inotrop ABH Kontrast iliskisi

Inotrop Kontrast ABH ABH Toplam ABH p degeri

Yok (n) Var (n) (n) Oram
(Y0)

Yok Yok 174 27 201 13,4%

Yok Var 91 10 101 9,9%
Toplam 265 37 302 12,3% 0,377

Var Yok 156 62 218 28.,4%

Var Var 68 38 106 35,8%
Toplam 224 100 324 30,9% 0,176

Tablo 6. ABH Kontrast inotrop Lojistik Regresyon

Degisken p-Degeri OR (%95 GA)
Inotrop < 0,001 2,56 (1,44 —4,41)
Kontrast 0,379 0,71 (0,42 —1,53)
Inotrop x Kontrast 0,141 1,99 (0,80 — 4,95)

4.1.2 Ventilator Kullaniminin ABH ve Kontrast ile Tliskisi

Ventilator destegi almayan 107 hastanin yalnizca 9’unda (%8,4), ventilator
kullanan 519 hastanin ise 128’inde (%24,7) ABH gelismistir. Yapilan ki-kare testi

sonucunda bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7. Ventilatér ABH Iliskisi

ABH Gelisimi Ventilator Yok Ventilator Var Toplam (n)
Yok 98 391 489
Var 9 128 137
Toplam 107 519 626

¥ = 12,77, p = 0,00035

Ventilator kullanimi olmayan 107 hastada ABH oran1 %8,4 iken, ventilator
kullanan 519 hastada bu oran %24,7’ye ylikselmistir. Ancak kontrast alan ve
almayan alt gruplarda yapilan analizlerde bu farklar istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p > 0,05). Genel 6rneklemde de ventilatér ve kontrast kullanimi
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birlikte ele alindiginda, ABH gelisimiyle iliskileri istatistiksel olarak anlamli
degildir. (Tablo 8).

Lojistik regresyon analizine gore ventilator kullanimi, ABH gelisimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli ve giiclii bir risk faktoriidiir (p = 0,009, OR =
3.20). Kontrast kullanim1 ve ventilatdr x kontrast etkilesimi ise bu veri setinde

anlamli bulunmamustir (Tablo 9).

Tablo 8. Ventilatér ABH Kontrast Iliskisi

Ventilator Kontrast ABH ABH Toplam ABH p degeri

Yok (n) Var (n) (n) Oram
(%)

Yok Yok 62 6 68 8,8%

Yok Var 36 3 39 7,7%
Toplam 98 9 107 8,4% 0,839

Var Yok 268 83 351 23,6%

Var Var 123 45 168 26,8%
Toplam 391 128 519 24, 7% 0,438

Tablo 9. ABH Kontrast Ventilator Lojistik Regresyon

Degisken p-Degeri OR (%95 GA)

Ventilator 0,009 3,20 (1,34 —7,66)

Kontrast 0,839 0,86 (0,20 — 3,66)
Ventilator x Kontrast 0,681 1,37 (0,30 — 6,18)

4.1.3 Sepsis ile ABH ve Kontrast iliskisi

Sepsis ABH iliskisi i¢in yapilan analizde sepsis tanist olmayan 523 hastanin
106’sinda (%20,3), sepsis tanisi olan 103 hastanin ise 31’inde (%30,1) ABH
gelismistir. Yapilan ki-kare testi sonucunda bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (Tablo 10).

Tablo 10. Sepsis ABH Iliskisi

ABH Gelisimi Sepsis Yok Sepsis Var Toplam (n)
Yok 417 72 489
Var 106 31 137
Toplam 523 103 626

¥ =431,p=0,038
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Sepsis ABH Kontrast iligkisi i¢in yapilan analizde kontrast kullanimi, hem
sepsis olan hem de olmayan hastalarda ABH gelisimini istatistiksel olarak anlamli
diizeyde etkilememistir. Tiim orneklemde de benzer sekilde kontrast alan ve
almayan gruplar arasinda ABH oranlar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (p =
0,579). Yapilan lojistik regresyon analizinde sepsis varligi ABH riskini yaklagik 1,6
kat artirmakla birlikte, bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,083).
Kontrast kullanimi1 ve sepsis x kontrast etkilesimi de ABH gelisimi iizerinde

anlaml bir etki gostermemistir (Tablo 11, 12).

Tablo 11. Sepsis ABH Kontrast Iliskisi

Sepsis  Kontrast ABH ABH Toplam ABH p degeri

Yok (n) Var (n) (n) Oram
(%)

Yok Yok 275 67 342 19,6%

Yok Var 142 39 181 21,5%
Toplam 417 106 523 20,3% 0,596

Var Yok 55 22 77 28,6%

Var Var 17 9 26 34,6%
Toplam 72 31 103 30,1% 0,561

Tablo 12. Sepsis ABH Kontrast Lojistik Regresyon

Degisken p-Degeri OR (%95 GA)
Sepsis 0,083 1,64 (0,94 — 2,88)
Kontrast 0,597 1,13 (0,72 —1,76)
Sepsis X Kontrast 0,764 1,17 (0,41 —3,34)

4.1.4 Hipertansiyon ile ABH ve Kontrast iliskisi

HT olmayan hastalarin %13,1’inde ABH gelismisken, HT olan hastalarda

bu oran %23,2’ye yiikselmistir. Ki-kare testi sonucunda bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (Tablo 13).

Tablo 13. Hipertansiyon ABH Iliskisi

HT Durumu ABH Yok ABH Var Toplam (n)
Yok 73 11 84
Var 416 126 542

Genel 489 137 626

¥ = 4,38, p = 0,036
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HT ABH Kontrast iligkisi i¢in yapilan analizde HT varligi, hem kontrast
verilen hem de verilmeyen hastalarda ABH oranlarini artirmaktadir. Ancak farklar
istatistiksel olarak anlamli degildir. Kontrast almayan grupta HT olan hastalarin
ABH oram1 %22,6 iken, HT olmayanlarda bu oran %11,5’tir. Kontrast verilen
grupta ise HT varliginda ABH oran1 %24,6, HT olmayanlarda ise %15,6’dir (Tablo
14). Yapilan lojistik regresyon analizinde ise HT varligi, ABH riskini yaklasik 2.2
kat artirmakta olup, bu fark sinirda anlamlilik gostermektedir. Kontrast kullanimi

ve HT x Kontrast etkilesimi Ise anlamli bulunmamustir (Tablo 15).

Tablo 14. HT ABH Kontrast [liskisi

HT Kontrast ABH ABH Toplam ABH p degeri

Yok (n) Var (n) (n) Oram
(%)

Yok Yok 46 6 52 11,5%

Yok Var 27 5 32 15,6%
Toplam 73 11 84 13,1% 0,068

Var Yok 284 83 367 22,6%

Var Var 132 43 175 24.,6%
Toplam 416 126 542 23,2% 0,270

Tablo 15. HT ABH Kontrast Lojistik Regresyon

Degisken p-Degeri OR (%95 GA)
HT 0,074 2,24 (0,92 —5,43)
Kontrast 0,591 1,42 (0,40 —5,10)
HT x Kontrast 0,725 0,79 (0,20 — 3,02)

4.1.5 Diyabetes Mellitus ile ABH ve Kontrast Iliskisi

DM olmayan hastalarda ABH gelisme orani %18,9 iken, DM olan
hastalarda bu oran %25,0 olarak bulunmustur. Ki-kare testi sonucunda bu fark

istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte sinirda anlamli bulunmustur (Tablo

16, p = 0,067).
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Tablo 16. DM ABH iliskisi

DM Durumu ABH Yok (n) ABH Var (n) Toplam (n)
Yok 261 61 322
Var 228 76 304
Toplam 489 137 626

¥ = 3,35, p = 0,067

DM varligi, hem kontrast verilen hem de verilmeyen hastalarda ABH
oranlarini artirmaktadir. Ancak farklar istatistiksel olarak anlaml1 degildir. Kontrast
almayan grupta DM olan hastalarin ABH oran1 %24,5 iken, DM olmayanlarda bu
oran %17,9°dur. Kontrast verilen grupta ise DM varliginda ABH oran1 %26,1, DM
olmayanlarda ise %20,9’dur (Tablo 17). Yapilan lojistik regresyon analizine gore
DM varligi, ABH gelisimi agisindan yaklasik 1,5 kat artmus risk ile iligkilidir, bu
da smirda anlamlilik gostermektedir. Kontrast kullanimi ve DM x Kontrast

etkilesim terimi ise istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 18).

Tablo 17. DM ABH Kontrast iligkisi

DM Kontrast ABH ABH Toplam ABH p degeri

Yok (n) Var (n) (n) Orani
(Y0)

Yok Yok 170 37 207 17,9%

Yok Var 91 24 115 20,9%
Toplam 261 61 322 18,9% 0,096

Var Yok 160 52 212 24,5%

Var Var 68 24 92 26,1%
Toplam 228 76 304 25,0% 0,377

Tablo 18. DM ABH Kontrast Lojistik Regresyon

Degisken p-Degeri OR (%95 GA)
DM 0,097 1,49 (0,93 — 2,40)
Kontrast 0,511 1,21 (0,68 — 2,15)
DM x Kontrast 0,789 0,90 (0,40 — 1,99)

4.1.6 Mortalite ile ABH ve Kontrast iliskisi

ABH gelismeyen hastalarda taburcu orant %85,9 iken, ABH gelisen
hastalarda bu oran %45,3'tiir. Exitus oran1 ise ABH gelismeyenlerde %22,5 iken,
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ABH gelisenlerde %54,7’ye yiikselmektedir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(Tablo 19, > =53.5,p <0,001).

Tablo 19. Mortalite ABH Tliskisi

Sonug¢ ABH Yok (n) ABH Var (n) Toplam (n)
Taburcu 379 62 441

Exitus 110 75 185
Toplam 489 137 626

Taburcu olan hastalar arasinda kontrast verilenlerde ABH oran1 daha diisiik
olup, fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Exitus olan hastalarda ise kontrast
verilenlerde ABH orani belirgin olarak daha yiiksek bulunmus ve fark istatistiksel

olarak anlamlidir (Tablo 20).

Tablo 20. Mortalite ABH Kontrast iliskisi

Mortalite Kontrast ABH ABH Toplam ABH p degeri

Yok (n) Var (n) (n) Orani
(%)

Taburcu Yok 252 47 299 15,7%

Taburcu Var 127 15 142 10,6%
Toplam 379 62 441 14,1% 0,146

Exitus Yok 78 42 120 35,0%

Exitus Var 32 33 65 50,8%
Toplam 110 75 185 40,5% 0,037

4.2 Sayisal Verilerin ABH ve Kontrast ile iliskisi
4.2.1 Kontrast Alan Hastalarda ABH ve Biyokimyasal
Parametreler

Calismada kontrast madde verilen hasta grubunda akut bobrek hasar1 (ABH)
gelisen ve gelismeyen hastalarin acil servis basvurusu sirasinda bakilan
biyokimyasal parametreleri karsilagtirilmistir. Analizlerde parametrik olmayan

dagilim nedeniyle Mann—Whitney U testi uygulanmistir.

ABH gelisen hastalarda, ABH gelismeyenlere gére AST, ALT, WBC, Ure,
Kreatinin, CRP ve CRP/Alb oran1 anlaml1 olarak yiliksek bulunmustur (Tablo 21).
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Buna karsin HGB diizeyleri gruplar arasinda benzer bulunmustur (Tablo

21).

Albiimin diizeyleri ABH gelisen grupta daha diisiik saptanmis olup fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Glomertiler filtrasyon hiz1 (GFR) ise ABH

gelisen hastalarda belirgin sekilde diisiik bulunmustur (Tablo 21).

Tablo 21. Kontrast Alan Grupta ABH ve Biyokimyasal Parametreler

Parametre Ortalama Ortalama p- Ortalama Farki
(ABH (ABH degeri
Gelismedi) Gelisti)
AST 87,3 341,0 0,006 -12,0 (-22,0, -3,0)
ALT 58,66 196,23 0,047 -7,0 (-21,0, -3.3)
WBC 13,22 17,72 0,003 -3.57 (-6,06, -1,24)
HGB 11,25 11,67 0,314 -0,42 (-1,2, 0,4)
Ure 59,71 90,42 <0,001 -27,0 (-40,0, -15,0)
Kreatinin 1,27 2,11 <0,001 -0,7 (-0,96, -0,43)
GFR 69,07 40,93 <0,001 30,94 (18,93, 42,69)
CRP/Alb 3,14 4,15 0,004 -1,278 (-2,421, -
0,258)
Albumin 34,35 31,77 0,043 2,0 (1,7, 5,0)
CRP 68,61 118,42 0,002 -40,0 (-71,4, -10,5)

4.2.2 Tiim Hastalarda ABH ve Biyokimyasal Parametreler

Calismada akut bobrek hasar1 (ABH) gelisen ve gelismeyen hastalarin
laboratuvar parametreleri karsilagtirilmistir. Normal dagilim saglanmadig: igin

Mann—Whitney U testi kullanilmistir.

ABH gelisen hastalarda AST, ALT, WBC, Ure, Kreatinin, CRP ve CRP/Alb

orani anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (Tablo 22).
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Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ise ABH gelisen hastalarda belirgin
sekilde daha diisiik bulunmustur (Tablo 22).

Alblimin diizeyleri ABH gelisen hastalarda anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (Tablo 22).

HGB diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir

(Tablo 22).

Tablo 22. Tiim Hastalarda ABH ve Biyokimyasal Parametreler

Parametre Ortalama Ortalama p- Ortalama Farki
(ABH (ABH degeri
Gelismedi) Gelisti)
AST 83,37 239.24 <0,001 -15,0 (-22,0, -9,0)
ALT 53,04 155.9 <0,001 -10,0 (-15,0, -5,0)
WBC 12,79 18.93 <0,001 -3.514 (-4.860, -
2.240)
HGB 11,02 11,03 0,998 -0,01 (-0,495, 0,494)
Ure 82,23 106.46 <0,001 -25,0 (-35,0, -16,0)
Kreatinin 1,59 2,36 <0,001 -0,780 (-0,950, -
0,600)
GFR 60,11 35,65 <0,001  24.7 (18.120, 31,630)
CRP/Alb 3,23 4,17 <0,001 -0,952 (-1,670, -
0,397)
Albumin 32,14 30,52 0,018 2,0 (0,000017, 3,0)
CRP 78,12 116,37 <0,001 -29.1 (-48.900, -
13.800)

4.2.3 Kontrast Sonras1i ABH Tahmini icin Skorlama ve ROC
Analizi

Bu calismada kontrast uygulanan hastalarda ABH gelisme riskini tahmin
etmek amaciyla, inotrop kullanimi (2 puan), WBC >14,000/mm? (1 puan), GFR <45
mL/dk/1,73 m? (3 puan) degiskenlerinden olusan toplam 0-6 puan araliginda bir
skorlama sistemi gelistirilmigstir. Skor artttkca ABH gelisme riski artmaktadir
(Tablo 23).
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Tablo 23. ABH Risk Skorlama Tablosu

Degisken Kriter Puan
GFR <45 mL/dk/1,73 m? 3
Inotrop ihtiyaci Var 2
WBC >14,000/mm? 1

ROC analizi sonucunda gelistirdigimiz skorlama sisteminin AUC degeri
0,797 (95% CI: 0,727-0,866) olarak bulunmus, modelin ABH gelisimini tahmin
etmede iyi diizeyde ayirict giice sahip oldugu gosterilmistir. Youden’s J analizi
sonucunda optimal cut-off degeri 2.5 olarak saptanmis ve >3 puan alan hastalarda

ABH gelisme riskinin anlamli sekilde arttig1 goriilmiistiir (Tablo 24, Sekil 1).

Tablo 24. ABH Skorlama Yorumu

Skor Risk Grubu Yorumu
0-2 Diistik-Orta Risk ABH gelisme riski diisiik
>3 Yiiksek Risk ABH gelisme riski yliksek

AKI_SKORU (0<1)

100
|

80
L

2.50 (63.6%, 82.6%)

£
2
2 AUC 79.7%
w
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Sekil 1. ABH Skorlama ROC Egrisi
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5. TARTISMA

Son yillarda, modern diisiik osmolaliteli kontrast maddelerin nefrotoksisite
riskinin ge¢miste diisiiniilenden ¢ok daha diisiik olabilecegine dair gii¢lii kanitlar
ortaya ¢ikmistir. Calismamizda da son yillardaki literatiirle uyumlu olarak kontrast
madde uygulamasinin ABH insidans1 lizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Kontrast alan ve almayan hasta gruplar1 arasinda ABH gelisimi
acisindan anlamli fark saptanmamistir. Acil serviste kontrastli veya kontrastsiz BT
uygulanan ~18 bin hastay1 igeren retrospektif bir analizde kontrast uygulanmasinin
ABH riskini bagimsiz olarak artirmadigi gosterilmistir (47). Ayni g¢alismada
kontrast alanlarda ABH orani %6.8 iken kontrast almayanlarda %8.9 bulunmus;
olas1 karigtirict faktorler igin diizeltme yapildiginda kontrastin ABH ile iliskisi
onemsiz kalmistir (47). Benzer sekilde, yogun bakim {initesinde kontrastli tarama
yapilan hastalarda yapilan bir egilim skoru eslestirme analizinde kontrast
medyumun ABH insidansim1 artirmadigi gosterilmistir (48). Literatiirdeki
sistematik derlemeler ve meta-analizler de, Ozellikle karsilastirma gruplarinin
oldugu calismalarda, kontrast ajan maruziyetiyle ABH arasinda nedensel bir iligki
saptamakta giicliik cekildigini vurgulamaktadir (49). Kisacasi, giincel kanitlar
kontrast ile iliskili ABH kavraminin gegmiste varsayilandan daha diisiik bir klinik

oneme sahip olabilecegine isaret etmektedir (41,50).

Calismamizda, acil servisten yogun bakim iinitesine yatirilan 626 hastada
kontrast nefropatisi gelisme riski ve buna etki eden faktdrler incelenmistir.
Calismamizda kontrast madde uygulamasi sonrasinda akut bobrek hasari (ABH)
insidansinin beklenenden diisiik oldugu gozlenmistir. Ayrica ABH gelisimi i¢in en
onemli risk faktorlerinden birinin diisiik bazal bobrek fonksiyonu (eGFR < 45
mL/dk/1.73 m?) oldugu saptanmistir. Bu bulgular, literatiirde son yillarda bildirilen
verilerle uyumludur ve kontrast ajanlarin ABH {izerindeki etkisinin geleneksel
olarak disiiniildiigii kadar yiiksek olmayabilecegine isaret etmektedir. Nitekim
onceki bazi ¢aligmalar da, kontrast sonrasi1 gozlenen kreatinin artislarinin siklikla
hastalarin klinik durumuna bagli olabilecegini vurgulamistir (47,51). Bu agidan
bakildiginda, calismamizin sonuglar1 kontrast kullanimi ile bobrek hasari

arasindaki iligkinin yeniden degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.
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Kontrast madde uygulamasinin ABH’ye yol ac¢tigi kavrami, ge¢cmiste
“kontrast indiiklii nefropati (CIN)” terimiyle anilmis ve klinik pratige yerlesmistir.
Ancak kontrast ile ABH arasinda nedensel bir iliski kurmak her zaman kolay
degildir. Erken donem c¢alismalarda genellikle kontrol gruplarinin bulunmamasi ve
hastalarin eslik eden durumlarinin dikkate alinmamasi, kontrastin etkisinin
oldugundan fazla goriinmesine yol agmistir. Newhouse ve arkadaslarinin {inlii
calismasi, kontrast verilmeyen 32.161 hastanin yarisindan fazlasinda serum
kreatinin degerlerinde %25’ten fazla spontane yiikselme olabildigini, hatta
kreatinin artis oranlarinin kontrast alan hastalarin literatiirde bildirilen oranlarina
benzer bulundugunu gostermistir (51). Yazarlar su onemli sonuca varmustir:
“Kontrast materyali almayan hastalarda kreatinin diizeyi, kontrast materyali alan
hastalardakine benzer siklikta yiikselmektedir. Nefropati gelisiminde kontrast
materyalin rolii abartilmig olabilir.” (51). Bu bulgu, kontrast sonras1 goriilen
kreatinin dalgalanmalarinin siklikla sepsis, hipotansiyon, dehidrasyon gibi klinik
faktorlere bagli oldugunu ve kontrastin bu tabloda haksiz yere suglanabildigini
ortaya koymaktadir. Dolayistyla, kontrast uygulamasi ile gézlenen ABH iliskisinde
bir korelasyon olsa da, bunun dogrudan bir nedensellik igerip igermedigi
tartismalidir. Se¢im yanlilig1 da 6nemli bir faktordiir; 6rnegin klinisyenler bobrek
fonksiyonu kotii olan hastalara kontrast vermekten kagindiklari i¢in, kontrast alan
gruplar daha iyi durumda hastalardan olusabilir ve bu da karsilastirmalar
etkileyebilir (52). Yogun bakim hastalarini igeren bir derlemede, baz1 ¢aligmalarda
kontrast alan kritik hastalarda ABH oraninin kontrast almayanlara gére daha diisiik
bile raporlandig: belirtilmis; bu durum, ¢ok hasta popiilasyonda kontrastin bobrege
toksik etkisinin klinik olarak belirgin olmayabilecegi seklinde yorumlanmaigtir (52).
Ozetle, literatiirde artan sayida calisma kontrast ile ABH arasindaki iliskinin
nedensel olmadigini, en azindan tek basina kontrasta atfedilemeyecegini Gne

surmektedir.

Kontrast ajanlarin bobrek tlizerindeki etkisine dair son yillarda yapilan meta-
analizler ve karsilastirmali calismalar, geleneksel goriisii sorgulayan bulgular
sunmaktadir. McDonald ve arkadaslarinin 13 c¢alismayr igeren meta-analizi,
kontrast verilen hastalar ile kontrast verilmeyen kontrol gruplar1 arasinda ABH
gelisme orani, diyaliz ihtiyaci ve mortalite acisindan anlamli bir fark saptamamustir.

Bu kapsamli analizde diyabet veya mevcut bobrek yetmezligi olan alt gruplarda
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dahi kontrastin ek bir risk yaratmadigi gosterilmistir (33). Benzer sekilde, akut
bakim hastalarini i¢eren baska bir meta-analizde 100 binden fazla hastanin verisi
incelenmis ve kontrastli BT incelemesi yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ABH
insidansi, renal replasman tedavisi gereksinimi veya mortalite agisindan istatistiksel
fark bulunamamuistir (49). Yazarlar, 6nceki ¢aligmalarin metodolojik kisitliliklarini
(kontrol grubu eksikligi ve agir hastalarda kontrasttan kacinma egilimi)
vurgulayarak, kontrast-ABH iliskisinin bliyiik 06l¢iide yaniltici olabilecegini
belirtmislerdir (49).

Acil servis popiilasyonunda yapilan giincel caligmalar da bu tabloyu
desteklemektedir. Ozellikle Hinson ve arkadaslari acil serviste kontrastli BT
yapilan hastalar ile kontrastsiz tetkik yapilanlar1 karsilastirmis ve ABH gelisme
oranlarinin gruplar arasinda benzer oldugunu rapor etmistir. Bu ¢alisma, intravenoz
kontrast kullanimmin ABH riskini artirmadigini gii¢lii bigimde ortaya koymustur
(47). Hatta elde edilen veriler 15181inda yazarlar, “acil serviste BT icin kontrast
kullanim1 sonrast ABH gelisecegine dair korkunun objektif veriler karsisinda
orantisiz derecede yiiksek kaldigin1” vurgulayarak kontrasttan kaginma
yaklasiminin sorgulanmasi gerektigini belirtmislerdir (47). Yogun bakim ve kritik
hasta gruplarinda da benzer sonuglar bildirilmistir. Septik hastalarda kontrast
kullanimin1 6zel olarak inceleyen bir calismada, kontrast alan ve almayan sepsis
hastalarinda bobrek hasari oranlari esdeger bulunmus ve yazarlar “potansiyel septik
hastalarda sadece ABH korkusuyla kontrastli goriintiilemenin ertelenmemesi
gerektigini” ifade etmislerdir (53). Bizim c¢aligmamizda da sepsis hastalarinda
kontrast alan ve almayan gruplar arasinda ABH gelisimi agisindan istatistiksel
anlamli fark saptanmadi. Bu bulgular, kontrast ajanlarin tek basina ciddi bobrek
hasar1 tetikleyicisi olmadigin1 gostermekte; aksine altta yatan hastalik siddeti,
hemodinamik durum ve diger risk faktorlerinin kreatinin seyri tizerindeki belirleyici

roliini desteklemektedir.

Ortaya konulan bu giincel kanitlar, klinik uygulamada 6nemli degisikliklere
yol agmaktadir. Ornegin, Amerikan Radyoloji Koleji gibi kurumlar, modern diisiik-
osmolar kontrast maddelerin makul endikasyonlar dahilinde giivenle
kullanilabilecegini ve ABH riskinin ge¢miste diisiiniilenden ¢ok daha diisiik

oldugunu belirten kilavuzlar yayimlamistir (6). Benzer sekilde, yakin zamanda
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yayimlanan ¢ok merkezli ¢alismalar da kontrastin mortalite veya uzun doénem
bobrek fonksiyonu iizerinde anlamli bir etkisi olmadigint ortaya koymaktadir
(34,41). McDonald ve arkadagslari tarafindan yapilan biiyiik 6l¢ekli bir egilim skoru
eslestirme c¢alismasinda, bazal eGFR diizeyine gore siniflandirilan hastalarda
kontrast verilen ve verilmeyen gruplar karsilagtirilmis; tiim eGFR alt gruplarinda
(hatta eGFR < 30 mL/dk olanlarda bile) ABH gelisim oranlar1 arasinda fark
olmadig1 saptanmistir. Bu ¢alismanin g¢arpici sonucu soyledir: “Azalmis eGFR,
kontrastli BT sonrast serum kreatinin temelli ABH riskini arttirmakla birlikte, AKI
riski kontrast maruziyetinden bagimsizdir; eGFR < 30 mL/dk olan hastalarda
bile.” (34). Dolayisiyla, yeni kanitlar geleneksel “kontrast nefropatisi” kavramini
sorgulayarak, kontrast ajanlarin tek baslarina giiclii bir nefrotoksik etki yapmadigini
one stirmektedir. Bununla birlikte, vurgulanmasi gereken bir nokta, bu ¢alismalarin
cogunlukla gozlemsel oldugudur. Her ne kadar ileri istatistiksel yontemlerle (egilim
skoru eslestirmesi, ¢ok degiskenli analizler vb.) karsilastirma yapilip bilinen
faktorler dengelense de, tamamen randomize kontrollii bir ¢alisma ile nedenselligi
ispatlamak pratik ve etik nedenlerle zordur. Yine de, mevcut en iyi kanitlar
kontrast-ABH iliskisinin zannedilenden zayif oldugunu gdstermekte ve klinik

uygulamada gereksiz kisitlamalarin azaltilmasini desteklemektedir.

Kontrast madde kullanilan hastalarda goriilen kreatinin artiglarinin gogu
zaman kii¢iik ve gecici oldugu, benzer hastalarda kontrast uygulanmasa dahi benzer
oranlarda kreatinin dalgalanmalar1 olabilecegi gosterilmistir (54). McDonald ve
arkadaglarinin ayni1 hastalarin  kontrastli ve kontrastsiz BT incelemelerini
karsilastirdig1 calismada, kontrast sonrasinda kreatinin degisimleri ile kontrastsiz
donemdeki kreatinin degisimleri arasinda anlamli fark olmadigi, dolayisiyla
kreatinin yilikselmelerinin kontrasta baglanamayabilecegi belirtilmistir (54). Yine
Kooiman ve arkadaslari, prospektif bir ¢aligmada intravendz kontrast uygulamasi
sonrast idrarda bobrek hasari belirtecleri (KIM-1, NGAL) artisinin izlenmedigini,
dolayisiyla kontrastin renal tiibiiler hasar olusturmadigini rapor etmislerdir (55). Bu
bulgular bizim ¢alismamizdaki sonuglarla paralellik gostermektedir ¢alismamizda
kontrast uygulamasina ragmen ABH gelisimi i¢in anlamli bir fark izlenmedi ve

kontrasta bagl direk toksisite diisiindiirecek bulgular saptanmadi.
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Bulgularimizi destekleyen bir diger kanit, propensity score (egilim skoru)
analizleri ve randomize calismalarin sonuglaridir. Ozellikle, yiiksek riskli
hastalarda koruyucu hidrasyonun etkinligini degerlendiren randomize AMACING
caligmasinda kontrol grubunda (hidrasyon almayanlarda) ABH sikligimin
beklenenden diisiik ¢ikmasi, kontrastin tek basma giiclii bir ABH tetikleyicisi
olmadigint diislindiirmiistiir (56). Ayrica, kontrast nefropatisi kabulii ile yillarca
uygulanan N-asetilsistein, sodyum bikarbonat gibi profilaktik tedavilerin bliyiik
randomize c¢alismalarda plasebodan fark gdstermemesi (41), kontrast ajanlarin
sanilandan daha az zarar verici oldugunu ima etmektedir. Amerikan Radyoloji
Koleji ve Ulusal Bobrek Vakfi’nin 2020 tarihli uzlasi raporunda da, eger gerekli ise
kontrastli goriintiillemenin makul Onlemlerle yapilmaktan geri durulmamasi
vurgulanmig; eGFR <30 ml/dk gibi durumlar disinda kontrast kullaniminin genel

olarak giivenli oldugu belirtilmistir (6).

Ote yandan, literatiirde kontrast ile ABH arasinda iliski bulamayan
calismalarin O6nemli bir mesaji, Onceki yillarda kontrast nefropatisi olarak
tanimlanan tabloyu aslinda eslik eden klinik durumlarin yaratabilecegidir.
Retrospektif ¢alismalarda kontrast verilen hastalarin genellikle klinik olarak daha
agir durumda olmalari, veya tam tersi yliksek riskli hastalara kontrastin hig
uygulanmamasi (“renalism” olarak adlandirilan pratik) gibi onyargilar sonuglar
etkilemistir (57). Nitekim, ileri evre kronik bobrek hastalarinin bir kismina tetkik
yapilmamasi, kontrast alan grubun risk profilini diistiriirken, kontrast almayan
grupta agir hastalarin bulunmasi ABH insidansini artirabilmektedir (47). Bu
nedenle giincel ¢aligmalarda egilim skoru eslestirme, lojistik regresyon gibi
yontemlerle bu karistirici faktorler kontrol altina alinmistir. Bizim ¢alismamizda da
lojistik regresyon analizi, kontrast kullanimi ile ABH arasindaki ham iliskinin,
diger risk faktorleri kontrol edildiginde ortadan kalktigini gosterdi. Yani c¢ok
degiskenli modelde kontrast madde, bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmadi.
Bu sonug, kontrastin tek basina ABH’ye neden olmaktan ziyade, ABH gelisen
hastalarda goriilen bir eslik eden unsur olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirde
de pek ¢ok ¢ok merkezli ve kontrollii caligmada, kontrast uygulanmasi tek basina
mortaliteyi veya diyaliz ihtiyacini artiran bir etmen olarak bulunmamuistir (48,58).
Hatta yakin tarihli genis bir g¢alisma, kontrastli BT yapilan acil hastalarda,

kontrastsiz BT yapilanlara kiyasla mortalitenin daha diisiik seyrettigini ve bunun
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erken tani/tedavi avantajindan kaynaklanabilecegini 6ne slirmiistiir (59). Sonug
olarak, ¢alismamiz kontrast madde kullaniminin ABH i¢in sanilandan daha az etkili
olabilecegini ortaya koyarak, oOzellikle gilincel diisiik-osmolar kontrastlarin

giivenilirligine dair literatiirdeki egilimi desteklemektedir (60).

Bununla birlikte, kontrast nefropatisi kavramini tamamen reddetmek de
temkinli yaklasilmasi gereken bir konudur. Calismamizda kontrast alan grupta
bazal eGFR degeri 45 ve alti olmasi ABH’yi predikte etmesi agisindan anlamli
bulunmustur. Giincel literatiirde de benzer bulgular mevcuttur. leri evre KBY’si
olan veya multipl miyelom gibi kontrasta duyarli nadir durumlari bulunan
hastalarda kontrastin katkis1 olabilir (61). Bazi ¢caligmalar kontrast uygulamasinin,
ozellikle 6nceden bobrek fonksiyonu bozuk ve ek risk faktorleri olan gruplarda
miitevazi diizeyde de olsa ABH riskini artirabildigini belirtmektedir (37,61).
Kontrast dozu ve tiirii de 6nemli olabilir; yliksek hacimli veya art arda kontrast
uygulamalarinin risk olusturabilecegi ifade edilmistir (37). Ancak bizim
calismamizdaki ¢ogu hastada tek sefer ve standart doz kontrast kullanilmis olmast,
bu riskleri minimize etmis goriinmektedir. Sonu¢ olarak, kontrast madde-ABH
iligkisinde hasta profili, ek risk faktorleri ve alinan dnlemler belirleyici olmaktadir.
Bulgularimiz, genel popiilasyonda kontrast ajan kullanimimin ABH’yi tetikleyen
baslica faktor olmadigr yoniindedir ve bu durum literatiirdeki son donemdeki

verilerle tutarhdir.

5.1 Kontrast Sonras1 ABH Prediktif Faktoleri

Calismamizda kontrast madde sonras1t ABH gelisimini 6ngdren baslica
faktorler: hastanin bazal bobrek fonksiyonu (diisiik glomertiler filtrasyon hizi -
GFR), hemodinamik instabilite gostergesi olarak inotrop/vasopressor kullanimu,
inflamasyon ve stres gostergesi olarak beyaz kiire (16kosit) yiiksekligi, mekanik
ventilatore bagli olma durumu ve altta yatan sepsis varlig1 seklinde 6zetlenebilir.

Ayrica mevcut komorbiditeler (hipertansiyon ve diyabet) de degerlendirilmistir.

Hastalarin kontrast uygulanmadan onceki bobrek fonksiyonlari, kontrast
nefropatisi riskini belirleyen en 6nemli faktorlerden biridir. Nitekim literatiirde
kronik bobrek hastaligi varliginin CIN gelisimi i¢in en gii¢lii belirleyici oldugu

vurgulanmistir (62). Oyle ki, ileri evre KBH’de (6rnegin evre 4-5) kontrast
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nefropatisi insidanst %27’ye kadar ¢ikabilmektedir (63). Bir ¢alismada, kontrast
sonrast ABH riskinin, bazal kreatinin yiliksek olanlarda 11 kat fazla oldugu
bildirilmistir (rolatif risk ~11.5), bu oran diyabet gibi risklere kiyasla ¢ok daha
yuksektir (64). Bizim ¢alismamizda da diisik GFR (<45 mL/dk/1.73 m?) veya
yiksek bazal kreatinin diizeyi, ABH gelisiminin giiglii bir habercisiydi.
Calismamizda eGFR 45 ve alt1 olan hastalarda kontrast madde alim1 sonras1t ABH
insidans1 %45,1 iken eGFR 45 iistii olan hastalarda bu oran sadece %12,5 olarak
saptanmistir. Azalmig bobrek rezervi olan hastalarin kontrastin hemodinamik ve
toksik etkilerine kars1 toleransi diisiiktiir. Literatiirde, kontrast nefropatisinin
patogenezinde varolan bdbrek yetersizliginin “olmazsa olmaz” bir predispozan
oldugu belirtilmektedir (65). Bu nedenle, ¢alismamizin sonuglar1 da onceki
yayinlarla paralel sekilde, GFR diistiikgce ABH riskinin arttigini géstermektedir. Bu
bulgu klinik pratikte, kontrast verilmesi diisliniilen hastalarda bazal renal
fonksiyonlarin mutlaka degerlendirilmesi gerektigini bir kez daha ortaya

koymaktadir.

Calismamizda, kontrast uygulanan hastalarda inotrop veya vazopressor
ihtiyact ABH gelisimiyle giiclii sekilde iliskili bulunmustur (Tablo 4). inotrop
ihtiyaci, altta yatan sok durumunun bir gostergesi olup, bobrek perflizyonunun
bozuldugunu ve dokularin hipoperfiize oldugunu isaret eder. Hipotansiyon ve
dolasim soku hali, bobrek perfiizyon basincini azaltarak akut tiibiiler nekroza yol
acabilmektedir. Bu durum literatiirde de desteklenmektedir; hipotansiyon ve
sirkiilatuvar sok, kontrast sonrast ABH i¢in onemli risk faktorleri arasinda
say1lmaktadir (62). Kritk bakim iinitesindeki hastalar tizerinde yapilan ¢aligmalarda
da, vazopressor kullanimi ile ABH gelisimi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur
(66,67). Ornegin, bir yogun bakim popiilasyonunda ABH gelisimi; vazopressor
ihtiyaci olan, mekanik ventilasyona bagli ve septik sok tablosundaki hastalarda
belirgin olarak yiiksek saptanmistir (67). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde,
hemodinamik a¢idan destek gereken (inotrop alan) hastalarin bdobrek hasari
gelistirme oranit anlamli derecede daha yiiksek saptandi ancak inotrop alan
hastalarda kontrast alan ve almayan gruplar karsilastirildiginda anlamli fark
bulunmadi (Tablo 4, 5). Sonug olarak, ¢calismamizdaki bulgular literatiirle uyumlu
bicimde, inotrop/vazopressor ihtiyacinin ABH gelisiminin gii¢lii bir habercisi

oldugunu ortaya koymaktadir ancak kontrast uygulamasi sonrasinda goézlenen
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bobrek fonksiyon bozuklugunun, sadece kontrastin dogrudan toksik etkisine degil,
ayn1 zamanda hastanin hemodinamik durumuna da bagl oldugunu gdstermektedir.
Baska bir deyisle, kontrast nefropatisi riski, hastanin dolasim durumu bozuksa
belirgin sekilde artmaktadir. Literatiirde de “kardiyojenik sok” veya “septik sok”
gibi durumlarin CIN riskini anlamli 6lgiide ytikselttigi bildirilmistir (62). Bu
nedenle, yogun bakim hastalarinda kontrast gereken durumlarda, hemodinamik
stabilizasyonun saglanmasi ve miimkiinse kontrast uygulamasinin stabil doneme

ertelenmesi Onerilebilir.

Bulgularimiz, yiiksek beyaz kiire sayisinin kontrast sonrast ABH gelisimi
ile iligkili oldugunu ortaya koymustur (Tablo 21). Lokositoz genellikle sistemik
inflamasyonun bir gostergesidir ve Ozellikle sepsis tablosunda sik¢a goriiliir.
Calismamizda, sepsis tanisi alanlarda ABH gelisme oran1 belirgin sekilde yiiksekti
(Tablo 10). Bu durum, enfeksiyon ve enflamasyonun bobrek fonksiyonunu olumsuz
etkiledigini diisiindiirmektedir. Nitekim sepsis, yogun bakim {initelerinde goriilen
ABH vakalarinin en 6nde gelen nedenlerinden biri olarak kabul edilir (68). Septik
hastada ortaya ¢ikan ABH, patofizyolojik olarak ¢ok faktorliidiir: enfeksiyon
sirasinda salinan sitokinler ve inflamatuar mediyatorler direkt olarak renal
perflizyonu bozabilir, ayrica sepsise bagli hipotansiyon ve mikrosirkiilasyon
bozuklugu da bobrek hasarina katkida bulunur (65). Literatiirde, sepsis varliginin
kontrast sonrasi bobrek hasarini arttirdigi vurgulanmakla birlikte, yukarida
deginilen Hsu ve arkadaslarinin calismasinda kontrastin kendisinin sepsis
hastalarinda ilave risk getirmemis olabilecegi One siiriilmiistiir (69). Hsu ve
arkadaglari, sepsisli hastalarda kontrastli BT yapilmasinin ABH insidansim
artirmadigini, asil belirleyicinin sepsisin siddeti oldugunu rapor etmislerdir (69).
Calismamizda sepsisli hastalarda kontrast madde alan grupta ABH oransal olarak
yiiksek saptansa da istatistiksel olarak fark saptanmadi (Tablo 11). Bizim
calismamiz acisindan bu sonug su sekilde yorumlanabilir: sepsisli ve kritik hastalar,
kontrast verilse de verilmese de zaten yliksek oranda AKI gelistirme riski tasirlar;

kontrast bu riskin iizerine ek bir katki yapiyor olsa da etkisi gérece sinirli kalabilir.

Ote yandan beyaz kiire yiiksekligi, sadece sepsiste degil, her tiirlii sistemik
inflamasyon veya stres durumunda gorilebilir ve vaskiiler hasari, endotel

disfonksiyonunu isaret edebilir. Literatiirde, kontrast uygulanacak hastalarda
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yiiksek WBC degerinin bagimsiz bir risk faktdrii olabilecegine dair veriler
mevcuttur. Ornegin yakin tarihli biiyiik bir ¢alismada, anjiyoplasti uygulanacak
hastalarda islem Oncesi yliksek 16kosit sayisinin CIN gelisimini 6ngdrdiigi, WBC
>11x10"9/L {izerindeki hastalarda ABH riskinin belirgin arttig1 saptanmistir (70).
Ayni ¢aligmada 16kosit yiiksekligi olan grupta 1 yillik sagkalimin da daha diisiik
oldugu bildirilmistir (70). Bizim bulgularimiz da bu verilerle uyumludur: 16kosit
yuksekligi, muhtemelen altta yatan enfeksiyon veya inflamasyonu yansitarak, ABH
riskini artiran bir parametre olarak ortaya c¢ikmistir. Bu nedenle, kontrast
uygulamasi dncesi belirgin 16kositozu olan hastalarda bobrek fonksiyonlari daha

yakindan izlenmeli ve risk azaltici dnlemler g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Calismamizda ABH gelisen hastalarin hastaneye yatis anindaki ortalama
kreatinin diizeyi, ABH gelismeyen gruba kiyasla anlamli derecede daha yiiksek
bulundu. Bu bulgu, daha 6nce de tartisildigi tizere, kronik bobrek fonksiyon rezervi
diisiik olan bireylerin akut stresi tolere edemeyerek ABH’ye daha yatkin oldugunu
diisiindiirmektedir (9). Literatiirdeki caligmalar da bazal kreatinin veya eGFR
diizeyinin, kontrasta bagli olsun olmasin, hastane kaynaklit ABH gelisimindeki en
kuvvetli belirteglerden biri oldugunu dogrulamaktadir (61,71). Bu nedenle, pratikte
de yiiksek riskli hastalar1 tanimlamak i¢in Mehran Skoru gibi skorlarda bazal

kreatinin degeri 6nemli bir bilesen olarak kullanilmaktadir (72).

Ure diizeyleri de benzer sekilde ABH gelisenlerde daha yiiksek saptandi.
Yiiksek iire genellikle diisiik perfiizyon veya katabolizma artis1 ile iligkilidir ve
ABH riskinin bir gostergesi olarak kabul edilir (73). Nitekim kardiyak cerrahi
sonrast ABH risk skorlarinda veya yogun bakima giriste risk tahmin modellerinde
ire diizeyi 6nemli bir degisken olarak karsimiza ¢ikmaktadir (74). Bizim bulgumuz
da akut donemde ytiksek iire degerlerinin, muhtemelen hastanin dehidratasyon veya
hipoperflizyon durumunu yansitarak, ABH’nin habercisi olabilecegini

gostermektedir.

Enflamatuvar parametreler agisindan, ¢alismamizda baska ilgi ¢ekici veriler
elde edildi. ABH gelisen hastalarin CRP ve WBC degerleri, ABH gelismeyen
hastalara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu durum, ABH gelisen hastalarda
enflamatuvar yiikiin daha agir olabilecegine isaret eder. Sepsisli hastalarda kontrol

edilemeyen inflamasyonun daha fazla organ yetmezligine yol actig1 iyi bilinir (75).
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CRP ve WBC diizeyleri her ne kadar bobrek hasarinin direkt nedeni olmasa da,
yiiksek inflamasyon diizeyinin bir gostergesi olarak dolayli sekilde ABH riskini
artirabilir. Bu parametrelerin prognoz takibinde kullanilabilecegini not etmek

gerekir.

Calismamizin sonuglari, kontrast madde uygulanan hastalarda ABH gelisim
riski degerlendirilirken Oncelikli olarak serum kreatinin ve GFR degerlerine
odaklanilmasi gerektigini ortaya koymustur. Ancak iire diizeylerinin de ilave bilgi
saglayabilecegi goz onilinde bulundurulmalidir. Yine de biyobelirte¢lerin higbiri tek
basina yiiksek 6zgiilliik ve duyarlilik diizeyine ulasamamistir. Bu nedenle klinik
degerlendirme, hasta Oykiisii, eslik eden komorbiditeler ve diger laboratuvar

parametreleri ile birlikte yorumlanmalari 6nemlidir.

Ozetle, biyokimyasal parametrelerden bazal bobrek fonksiyon testleri
(kreatinin, iire), inflamasyon belirtecleri (CRP, WBC) ABH gelisimiyle anlamli
iligkiler gostermistir. Bu parametreler, ABH riskini degerlendirirken ve erken
tanisinda yol gosterici olabilir. Calismamizda uygulanan istatistiksel analiz
yontemleri (t-testi/Mann-Whitney U ile grup karsilastirmalari, ki-kare ile oransal
karsilastirmalar ve lojistik regresyon ile ¢ok degiskenli analiz) bu parametrelerin
etkilerini ortaya koymada kullanilmistir. Literatiirde de benzer sekilde, risk
faktorlerini irdeleyen caligmalarda ¢ok degiskenli modeller kullanilarak asil etkili
degiskenler saptanmistir (76). Biz de calismamizda bu yaklagimi benimseyerek,
elde ettigimiz biyokimyasal parametre bulgularini literatiirdeki veriler 1s1ginda

yorumladik.

Yogun bakim hastalarinda mekanik ventilatére bagli olma, hastaligin
ciddiyetinin bir gostergesi olup bdbrek hasariyla da iliskilendirilmektedir.
Calisgmamizda mekanik ventilasyon altinda olan hastalarin, spontan soluyanlara
gore daha yiiksek oranda ABH gelistirdigi gozlendi. Mekanik ventilasyonun bobrek
izerine olumsuz etkisi, hemodinamik degisiklikler ve inflamatuar yanit tizerinden
olabilir. Pozitif basingli ventilasyonda intratorasik basing artigiyla kalp debisi ve
renal perflizyon azalabilir; ayrica ventilator iliskili akciger hasari, sistemik
inflamasyonu tetikleyerek c¢oklu organ etkilenmesine yol acabilir. Literatiirde
mekanik ventilasyonun akut bobrek hasari ile iligkisi iy1 belgelenmistir (66,67).

Ozellikle ARDS veya yogun bakimda uzun siireli ventilasyon gerektiren
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durumlarda, bobrek hasari insidansinin arttii belirtilmektedir. Ancak mekanik
ventilasyon siklikla altta yatan ciddi bir hastaligin (sepsis, kardiyak arrest, ARDS
vb.) parcasi oldugu i¢in, bu iliskinin bagimsiz olup olmadigini ayirt etmek zordur.
Yine de, ventilatore baglh hastalarin ABH riskinin yiiksek oldugu gercegi
degismemektedir. Bu bulgu, kritik hastanin solunum ve dolagim destegine muhtag
hale gelmesinin bobrek perfiizyonunu da olumsuz etkiledigini akla getirmektedir.
Klinikte, ventilatore baglanmis hastalarda siklikla sivi dengesi ve bdbrek

fonksiyonlar1 bozulur; bizim verilerimiz bu gézlemi desteklemektedir.

Tarihsel olarak hipertansiyon ve diyabetes mellitus , kontrast nefropatisi igin
risk faktorleri arasinda sayilmistir (62,65). Bunun temel nedeni, uzun siireli
hipertansiyon ve diyabetin bobreklerde yapisal ve fonksiyonel hasar (nefropati)
yaparak, bobrek rezervini azaltmasidir. Diyabetik nefropati, kontrastin
tolerasyonunu azaltan bir zemin hazirlarken; hipertansiyon da kronik bobrek
hastalig1 ve vaskiiler hasar ile risk yaratir. Literatlirde diyabet varliginin CIN riskini
yaklagik 1.1 kat, kalp yetersizligi varliginin ~1.5 kat artirdig1 rapor edilmistir (77).
Bizim ¢aligmamizda, tek degiskenli analizlerde HT ve DM 0Oykiisii olan hastalarda
ABH oranlar1 Oykiisii olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Ancak c¢ok
degiskenli modellerde bu kronik hastaliklarin, akut durumlar (sok, sepsis vb.) ve
bazal bobrek fonksiyonu kadar giiclii bir etkisi olmadig goriildii. Baska bir deyisle,
akut klinik durumlarin baskinligi, HT ve DM gibi faktorlerin istatistiksel onemini
ikinci plana itmis olabilir. Nitekim kritik hastalarin 6nemli bir kismi bu
komorbiditelere zaten sahip oldugundan, gruplar arasi fark belirginlesmemis de
olabilir. Ancak literatiirdeki giincel veriler, diyabet ve hipertansiyonun 6zellikle
yogun bakim dis1 popiilasyonlarda (6r. elektif anjiyografi hastalari) hala nemli risk
belirtegleri oldugunu dogrulamaktadir (78). Ozellikle diyabetik hastalarda
kontrastin mediiller hipoksi ve oksidatif stres yoluyla daha fazla hasar yapabilecegi
mekanik caligmalarla gosterilmistir (65). Buna karsin, yogun bakim baglaminda
yapilan bazi calismalarda, akut sorunlar baskin oldugundan diyabetin ek risk
getirmedigi de one siiriilmiistiir. Bizim sonug¢larimiz da, diyabet ve hipertansiyonun
tek bagina belirleyici olmaktan ¢ok, kronik bobrek rezervini etkileyerek dolayli

yoldan risk olusturdugu yontindedir.
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Calismamizda, kontrast sonrasi akut bobrek hasar1 gelisen hastalarin
hastane mortalitesinin belirgin ol¢iide arttig1 saptandi. ABH gelisen hastalarda
mortalitenin yiiksek olmasi, yogun bakim literatiiriinde iyi bilinen bir olgudur.
Ozellikle kontrast iliskili ABH gelistiginde, hastalarm hem kisa vadeli hem de uzun
vadeli sagkalimi olumsuz etkilenmektedir(79). Literatiirde, CIN gelisen hastalarda
hastane i¢i mortalitenin, gelismeyenlere kiyasla katbekat yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ki-ABH gelisen hastalarda hastane mortalitesinin %21-22 civarinda
oldugu, oysa kontrast alip da bobrek hasar1 gelismeyen hastalarda bu oranin %1’°in
altinda kaldig1 belirtilmistir (79,80). Bu carpici fark, kontrast sonrasi gelisen bobrek
hasarmin prognostik acidan c¢ok ciddi bir belirte¢ oldugunu gostermektedir. Ayni
sekilde, Amerikan Kardiyoloji Dernegi dergisinde yayinlanan bir analizde de, CIN
gelisiminin diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak “asir1” diizeyde artmis bir
mortaliteye yol agtig1 vurgulanmistir (81). Bunun altinda yatan neden, muhtemelen
ABH gelisiminin hastanin genel durumunun agirlastigini, ¢oklu organ fonksiyon
bozuklugu riskinin arttigini yansitmasidir. Akut bobrek hasari, sivi ve elektrolit
dengesizliklerine, asidoza, liremiye ve bunlarin sonucu olarak kardiyak aritmi,
enfeksiyon egilimi gibi komplikasyonlara yol acarak mortaliteyi yiikseltir. Nitekim
calismamizdaki ABH gelisen hastalarda da bu tiir komplikasyonlarin ve genel

yogun bakim skorlariin daha kotii oldugu izlendi.

Sadece hastane i¢i mortalite degil, ABH geciren hastalarin uzun vadede de
prognozunun kotiilestigi gosterilmistir. Kontrast nefropatisi yasayan hastalarda
ilerleyen donemlerde kronik bdbrek hastaligi gelisimi, diyaliz ihtiyact ve
kardiyovaskiiler olay riskinin arttig1 literatlirde raporlanmistir (10). Fu ve
arkadaslarinin c¢alismasinda, CIN gelisen hastalarin 1 yillik sagkalim orani,
gelismeyenlere gore anlamli derecede diisiik bulunmustur (70). Bu da ABH nin
sadece akut donemde degil, taburculuk sonrast donemde de hastalarin yasamim
etkiledigini gostermektedir. Caligmamiz her ne kadar uzun dénem takibi icermese
de, ABH gelisen hastalarin yogun bakim mortalitesinin yiiksek olmasi, dikkat
cekici bir bulgudur. Bu nedenle, ABH’den korunma sadece bobrek fonksiyonunu
korumak i¢in degil, ayn1 zamanda hastanin yasam siiresini uzatmak i¢in de kritik
onemdedir. Sonuglarimiz, kontrast sonrast ABH gelisiminin k&tii bir prognostik
isaret oldugunu ve mortaliteyle giiclii bi¢imde iliskili bulundugunu ortaya koyarak

literaturu desteklemektedir.
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Bu calismada, kontrast madde uygulanan hastalarda akut bobrek hasari
gelisme riskini ongoérmeye yonelik olarak gelistirilen skorlama sistemi, klinik
pratikte kullanilabilir basit bir ara¢ olma potansiyeli tasimaktadir. Skorlamada yer
alan degiskenler; glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) <45 mL/dk/1,73 m? olmasi
(3 puan), inotrop destegi ihtiyaci (2 puan) ve 16kosit sayisinin >14.000/mm? olmast
(1 puan) olarak belirlenmis; toplam skor aralig1 0 ile 6 puan arasinda tanimlanmaistir.
Bu parametrelerin her biri, daha 6nceki literatiirde ABH ile iligkili risk faktorleri

olarak tanimlanmis olup (4,5), ¢alismamizda da bu bulgu dogrulanmaistir.

Gelistirilen  risk  skorlama  sistemi, ROC egrisi analizi ile
degerlendirildiginde AUC degeri 0,797 (95% CI: 0,727-0,866) olarak hesaplanmis
ve bu durum modelin ABH gelisimini tahmin etmede iyi diizeyde ayirt edici bir
giice sahip oldugunu gostermistir. Klinik karar siireglerinde kullanilabilecek esik
degerin belirlenmesi amaciyla yapilan Youden’s J analizinde optimal cut-off degeri
2.5 olarak saptanmis; bu degerin iizerinde (=3 puan) risk skoru alan hastalarda ABH

gelisme olasiliginin anlamh 6lciide arttigl gdzlemlenmistir.

Bu bulgular, kontrast uygulamasi sonrasinda ABH gelisimi agisindan risk
altindaki hastalarin erken donemde tanimlanmasi ve proaktif 6nlemlerin alinmasi
bakimindan klinik olarak onemli katkilar saglayabilir. Literatiirde Mehran skoru
gibi kapsamli skorlama sistemleri mevcut olsa da, bu sistemlerin uygulanabilirligi
pratikte sinirl olabilmektedir (1). Bu baglamda, yalnizca ii¢ kolay erisilebilir klinik
parametreye dayali olarak gelistirilen bu modelin, yogun bakim ve acil servis gibi
yiiksek hasta ylikii bulunan alanlarda hizli risk degerlendirmesi i¢in pratik bir

alternatif sunabilecegi diisiiniilmektedir.

Ote yandan, bu skorlama sisteminin tek merkezli ve retrospektif bir veri
setiyle gelistirilmis olmasi, dis gegerliligini smnirlayabilecek bir unsur olarak
degerlendirilebilir. Bu nedenle, ilerleyen caligmalarda ¢ok merkezli ve prospektif
tasarimlar ile modelin dogrulanmasi, gegerliliginin giiclendirilmesi agisindan 6nem

arz etmektedir.

5.2 Cahismanmn Kisithhiklar:

Bu calismanin retrospektif tasarimi ve tek merkezli olusu, elde edilen

sonuglarm genellenebilirligini belli 8l¢iide sinirlayabilir. Ornegin, kontrast almayan
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ve alan gruplar arasinda baslangictaki klinik durumlar tamamen dengelenememis
olabilir; her ne kadar ¢cok degiskenli analizlerde kontrastin etkisi anlamsiz ¢iksa da,
kontrast verilmeyen hastalarin belki de daha stabil hastalar oldugu diisiiniilebilir.
Ancak literatiirdeki genis Olcekli egilim puani eslestirmeli c¢alismalarda da
kontrastin etkisiz bulunmasi, bizim bulgumuzun biiytiik olasilikla gecerli oldugunu
desteklemektedir (48). Ayrica ¢alismamizda kontrastin tiiri, dozu ve uygulama
yolu (iv. vs intraarteriyel) gibi alt degiskenler degerlendirilmemistir. Prospektif ve
randomize tasarimli c¢aligmalar ideal olarak kontrastin gercek etkisini ortaya
koymada en yiiksek delil diizeyini saglayacaktir. Ancak bdyle bir randomize
calismay1 yapmak etik ve pratik zorluklar igerir. Endikasyonu olan bir hastaya
kontrast vermemek ya da gereksiz yere kontrast uygulamak dogru olmayacagindan,
bdyle bir ¢aligma miimkiin gériinmemektedir. Bunun yerine, biiyiik veri tabanlari
kullanilarak benzer Ozellikteki hastalarin karsilastirilmasi (propensity-score
eslestirmeleri gibi) ve ileri istatistiksel yontemlerle nedenselligin incelenmesi,

mevcut en uygulanabilir yoldur.

5.3 Sonuc ve Literatiirle Karsilastirmalh Degerlendirme

Tartismamizin genelinde, kontrast madde kullanimi ve ¢esitli klinik risk
faktorlerinin akut bobrek hasar1 iizerindeki etkileri, ¢alismamiz bulgular
dogrultusunda ve literatiir destegiyle incelenmistir. Kontrast madde kullanima,
calismamizda ABH riskini bagimsiz olarak artirmamis ve literatiirde son donemde
bildirilen genis hasta serilerindeki sonuglarla uyumlu bulunmustur (47,48).
Boylece, modern kontrast ajanlarin gorece giivenli oldugu ve ABH’nin asil
belirleyicilerinin hastanin klinik durumu ve komorbiditeleri oldugu yoniindeki

goriis desteklenmistir.

Diger yandan, inotrop/vazopressor kullanimi, mekanik ventilasyon destegi
ve sepsis varligi gibi kritik hastalik gostergelerinin, ABH gelisimiyle ¢ok giiclii
iligkili oldugu hem bizim bulgularimizda hem de literatiirde defalarca ortaya
konmustur (82,83). Bu faktorler, aslinda ABH’nin daha ¢ok sistemik veya
hemodinamik bozulmanin bir sonucu olarak gelistigini isaret etmektedir. Bizim
calismamiz, 6zellikle sepsis ve sok tablosunda ABH insidansinin dramatik sekilde
arttigin1 gostererek, yogun bakim pratiginde biitiinciil hasta yonetiminin dnemini

vurgulamistir. Tek bir tetikleyiciye odaklanmak yerine (6r. kontrast), hastanin genel
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durumunun (kan basinci, oksijenlenme, enfeksiyon kontrolii vb.) iyilestirilmesinin

bobrekleri korumada temel oldugu aciktir.

Komorbiditelere baktigimizda, hipertansiyon ve diyabet gibi yaygin
hastaliklarin ABH riskini artirabilecegi, ancak etkilerinin dolayl1 ve diger faktorlere
bagl oldugu goriilmiistir. Calismamizda bu degiskenler istatistiksel olarak
bagimsiz risk faktorii olarak 6ne ¢ikmasa da, hipertansif ve diyabetik hastalarin
oransal olarak daha fazla ABH gelistirdigi izlenmistir. Literatiirde de bu
hastaliklarin 6zellikle kronik bobrek hastaligt varligi ile birlestiginde risk yarattigi,
dolayisiyla asil belirleyicinin kronik organ hasari oldugu anlasilmaktadir (9). Bu
nedenle, diyabet ve hipertansiyon varliginda hastalarin bazal bobrek
fonksiyonlarini degerlendirmek ve riskli durumlarda koruyucu onlemler almak
(6rn. kontrast verilecekse hidrasyon, nefrotoksik ilaclardan kaginma) uygun bir

yaklagimdir (10).

Biyokimyasal gostergeler acisindan c¢alismamiz, bazal ve akut donem
parametrelerinin  ABH 0Ongoriisiindeki 6nemini teyit etmistir. Yiksek bazal
kreatinin/lire ve yiiksek inflamatuvar belirtegler gibi faktorler ABH gelisen

hastalarda belirgin oldugu i¢in, bu parametreler klinisyene erken uyari verebilir.

Genel olarak, ¢calismamizin sonuglar giincel literatiirle biiyiik 6l¢iide uyum
icindedir. Kontrast madde kullaniminin ABH’ye katkisinin minimal oldugu, buna
karsin hastanin klinik durumunun (sepsis, sok, vb.) belirleyici oldugu yoniindeki
konsensiise katilmaktadir (50,58). Bu bulgular, klinik uygulamada kontrast
ajanlarin akilci kullanimi konusunda denge saglayabilir: Yani gercekten endike ise,
uygun Onlemler altinda kontrast kullanmaktan kaginmamak; fakat yiiksek riskli
hastalar1 da nceden belirleyip koruyucu tedbirleri almak seklinde bir yaklasim. Ote
yandan, ABH’nin 6nlenmesi i¢in asil odaklanilmasi gereken alanin, kritik hastanin
stabilizasyonu ve altta yatan durumun tedavisi oldugu agiktir. Sepsis kontrol altina
alinmadan, kan basinci diizeltilmeden ya da hipoksemi giderilmeden bobrekleri
korumak miimkiin olmayacaktir. Bu nedenle, ¢oklu organ destek tedavileri ve erken

yogun bakim miidahaleleri ABH insidansini azaltmada kilit rol oynar (84).

Sonug itibariyle, tartismamizin temel mesaji sudur: Akut bobrek hasari,

multifaktoriyel bir sonug olup tek bir nedene indirgenemeyecek kadar karmasik bir

61



patofizyolojiye sahiptir. Kontrast maddeler geleneksel olarak suglansa da, giincel
kanitlar 1s181nda kontrastin rolii gérece kiiciik ve yonetilebilir goriinmektedir. Buna
karsin, hastanin kritiklik diizeyi, sepsis varligi, hemodinamik ve solunumsal
destege ihtiyac duymasi gibi faktorler ABH riskini katlayan asil unsurlardir.
Komorbid hastaliklar ve laboratuvar gostergeleri de bu siiregte 0nemli yer tutar.
Calismamiz, tim bu unsurlar birlikte ele alarak, literatiirdeki mevcut bilgilerle
uyumlu ve bazi noktalarda onlar teyit edici bulgular sunmustur. ileride yapilacak
prospektif ve daha genis katilimli ¢alismalar, 6zellikle kontrast kullanimi gibi
kontrollii miidahalelerin ABH’ye etkisini daha net ortaya koyabilecektir. Ayrica,
biyobelirteglerin (6r. NGAL, IL-18, vb.) kullanimiyla ABH’yi erken tanimak ve
risk gruplarini belirlemek miimkiin olabilecektir. Simdilik, elimizdeki veriler
1s181nda, klinik pratigimizde 6grendigimiz en 6nemli ders, hastanin genel durumunu
stabilize ederek bobrekleri korumanin miimkiin oldugudur. Bu sayede, gerek
kontrast kullanimi gibi tanisal/tedavi amagli miidahalelerden ¢ekinmeden
faydalanabilir, gerekse de sepsis veya sok tablolarinda bobrek hasarini en aza
indirebiliriz. Calismamizin bulgular1 da bu yaklasimin altin1 ¢izmektedir ve

literatiirle karsilastirildiginda tutarlilik géstermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, yogun bakim {initesine kabul edilen 626 eriskin hastada
kontrast madde kullanimi ile akut bobrek hasart (ABH) gelisimi arasindaki iliski
incelenmistir. Katilimeilarin yaklagik iicte birine (%33,1) kontrast madde
uygulanmis, kalan hastalar kontrast almamistir. Her iki grup demografik ve klinik
degiskenler agisindan karsilastirilmis ve ABH gelisimini etkileyebilecek olasi

faktorler analiz edilmistir.

Elde edilen bulgular, kontrast madde kullaniminin ABH gelisimi ile
dogrudan iligkili olmadigini géstermistir. Kontrast uygulanan hastalarda ABH orani1
%23,2 iken, kontrast uygulanmayanlarda bu oran %21,2’dir. Bu sonug, kontrastin

tek basina anlamli bir risk faktorii olmadigini desteklemektedir.

Buna karsin, inotrop kullanimi, ventilator destegi ve sepsis varligt ABH
gelisimi ile anlamli diizeyde iligkili bulunmustur. Hipertansiyon (HT) ve diabetes
mellitus (DM) gibi komorbiditeler de ABH agisindan istatistiksel olarak anlamli
olmasada bunlarin komplikasyonlar1 ABH riskini artirabilir ve klinik olarak goz
onlinde bulundurulmalidir. Lojistik regresyon analizleri, 6zellikle inotrop ve

ventilator desteginin bagimsiz risk faktorleri oldugunu ortaya koymustur.

Mortalite agisindan degerlendirildiginde, ABH gelisen hastalarda exitus
orant belirgin sekilde artmis (%54,7) ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bu durum, ABH gelisiminin klinik prognoz tizerinde belirleyici bir
etkiye sahip oldugunu gostermektedir. Kontrast uygulanmis exitus hastalarinda
ABH oraninin daha yiiksek bulunmasi, kontrast kullantmimin ozellikle klinik
kotiilesme durumlarinda etkili olabilecegine isaret etmektedir, ancak bu bulgunun

nedensellik gostermedigi ve dikkatle yorumlanmasi gerektigi vurgulanmalidir.

Sonug olarak, bu calismada kontrast madde kullaniminin ABH gelisimi ile
dogrudan iliskili olmadigi, ancak yogun bakim kosullarinda eslik eden klinik
durumlarin (inotrop ihtiyaci, ventilator destegi, sepsis vb.) ABH riskini anlamli
sekilde artirdigi gosterilmistir. Bu bulgular, kontrast kullanimina bagli ABH

riskinin degerlendirilmesinde tek basina kontrast maruziyetinin yeterli olmadigini,
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klinik baglamin mutlaka goz Oniinde bulundurulmas1 gerektigini ortaya

koymaktadir.
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