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OZET

Iyotlu kontrast maddelerin bobrek goriiniir difiizyon katsayisi(ADC)

degerine etkisi

Amag: Bu calismada BT incelemesi yapilan hastalarda iyotlu kontast
maddenin kontrast dncesi ve sonrasi, bobrek ADC degerleri iizerindeki etkisini

degerlendirmeyi amacladik.

Materyal-Metod: Temmuz 2015 tarihinden itibaren bolimimuze BT
incelemesi i¢in bagvuran 40 yas {istli hasta ve kontrol grubundan dahil olma ve
dislama kriterlerine uygun olanlar ¢alismaya alindi. BT incelemesinden hemen 6nce
ve 48-72 saat sonra iki kez bobreklere yonelik DAG-MRG(b=0,b=800) incelemesi
yapildi. iire-kreatinin degeri BT incelemesi oncesinde ve ikinci MRG ¢ekiminin
yapildig1 giin olacak sekilde iki kez bakildi. DAG-MRG goéruntileri dort ve on yillik
deneyimli iki radyolog tarafindan ayni seansta degerlendirildi. Her iki bdbrek igin
kontrast dncesi ve sonrasi iist, orta, alt kesimden ADC ol¢limleri yapildi. ROI 1.5

cm?’den kii¢iik olacak sekilde ayarlandi.

Bulgular: iki DAG-MRG’si olan 23 hasta, 25 kontrol grubu calismaya dahil
edildi. Her iki bobrek icin kontrast oncesi ve sonrasi ortalama ADC degerleri
karsilastirildiginda kontrol grubunda kontrast sonrasi ADC degerlerinde anlaml
diisme saptandi(sag bobrek kontrast dncesi ADC: 2,11+0,17 x1073, sonras1 2,07+0,15
x107 mm?*sn, p=0,016; sol bobrek i¢in kontrast oncesi ADC: 2,11+0,17 x107
mm?/sn, sonrast 2,04+0,14 x107 mm?*sn, p=0,011). Hasta grubunda ise kontrast
oncesi ve sonrasi anlamli farklilik izlenmedi(sag bobrek i¢in kontrast dncesi ADC:
1,97+0,22 x10 mm?/sn, sonrast 1,97+0,24 x107 mm?/sn, p=0,95; sol bobrek i¢in
kontrast oncesi 1,96+0,23 x107 mm?/sn, sonrast 1,98+0,22 x10 mm?/sn, p=0,64
Olciildii).Ayrica hasta ve kontrol grubunda ADC degerleri karsilastirildiginda hasta
grubunda kontrast dncesi ADC degerleri anlamli diisiik bulundu(Hasta ve kontrol
grubunda sag bobrek icin kontrast 6ncesi degerleri sirasi ile 1,97+0,22 x10™ mm?/sn,

2,11+0,17 x107* mm?/sn p=0,016, sol bobrek i¢in kontrast dncesi degerleri 1,96+0,23



x107 mm?sn, 2,11+0,17 x107 mm?/sn, p=0,018). Kontrast sonrasi ise anlamli

farklilik izlenmedi.

SONUC: ADC degerlerinde Iyotlu non-iyonik kontrast madde kullanimi
oncesine gore GFR’si 60’1n altinda olanlarda degisiklik izlenmezken, GFR’si normal

olanlarda anlamli diisiis meydana gelmistir.

Anahtar sozcukler: ADC, GFR, DAG-MRG, Bilgisayarli Tomografi,
Kontrast madde



ABSTRACT

The influence of iodinated contrast agents to the value of Kidney
apparent diffusion coefficient (ADC)

Aim: In this study, we aim to evaluate the efect of iodinated contrast agents
to kidney ADC values, before and after the administration, on patients underwent

Computed Tomography (CT) examination.

Material-Methodology: Among the patients who applied to our department
for CT examination, those were above 40 years old and found suitable for the
exclusion and inclusion criterias to patient and control group, were taken into study.
Diffusion weighted imaging (DWI1)(b=0,b=800) was done before and 48-72 hours
after the CT targeted at the kidneys. The value of urea-creatinin was measured twice
before CT and on the day of DWI. DWI were evaluated by two experienced
radiologists, one having four years and the latter having ten years of experience, at
the same session. Apparent Diffusion coefficient (ADC) measures were taken from
both kidneys before and after the contrast; and from upper, middle and lower part.

Range of interest (ROI) was adjusted to be less than 1.5 cm2,

Findings: 23 patients and 25 control group. with two DWI were included in
our study. ADC values before and after the contrast agent administration for both
kidneys were compared and a significant decrease were detected in ADC values in
the control group after administration (right kidney ADC before the administration:
2,11£0,17 x1073, after 2,07+0,15 x107 mm?/sn, p=0,016; left kidney ADC before the
administration: 2,11+0,17 x10™ mm?/sn, after 2,04+0,14 x10> mm?/sn, p=0,011). In
the patient group, no significant difference before and after the contrast was found.
(right kidney ADC before the contrast:: 1,97+0,22 x10™ mm?*/sn, after 1,97+0,24
x107 mm?/sn, p=0,95; left kidney ADC before the contrast 1,96+0,23 x10™ mm?/sn,
after 1,98+0,22 x10™ mm?/sn, p=0,64 were measured.) Furthermore, ADC values in
the patient group before the administration was found to be significantly low.
(Values in patient and control group for the right kidney before the administration,
respectively: 1,97+0,22 x107 mm?/sn, 2,11+0,17 x10™ mm?/sn p=0,016, for the left



kidney before the administration 1,96+0,23 x10™ mm?/sn, 2,11+0,17 x107 mm?/sn,

p=0,018). No significant difference after the contrast was observed.

Conclusion: There was no decrease in ADC values after the use of lodised
non-ionic substance in patients with a GFR is less than 60, whereas a significant

decrease was observed with those who had normal GFR.

Key words: GFR, DAG-MRG, ADC, contrast agents, CT
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1.GIRIS
Diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG), su molekullerinin serbest hareketine
dayanarak hucresel diizeyde bilgi veren bir manyetik rezonans goruntileme
teknigidir. Difiizyon goriintiileme ilk olarak akut stroke tanisinda kullanilmistir. Son
birkag yildir ekstrakranial organlarda da ¢esitli nedenlerle kullanilmaktadir.

Bobrekler viicuttaki suyu stizme ve konsantre idrar haline getirme fonksiyonu nedeni

ile DAG agisindan en ¢ok ilgilenilen organlardan biri olmustur (1).

Literatiirde Toya ve arkadaslarinin (2), Xu ve arkadaslarinin (3) glomerler
filtrasyon hiz1 (GFR) ile goriiniir difiizyon katsayist (ADC) degerlerinin iliskisini
arastiran calismalart mevcuttur. Ancak GFR-ADC iligkisini iyotlu kontrast madde

enjeksiyonundan dnce ve hemen sonra arastiran ¢alisma mevcut degildir.

Biz bu ¢alismada Bilgisayarli Tomografi (BT) incelemesi yapilan GFR’ si
bozulmus ve normal olan hastalarda iyotlu kontast maddenin kontrast oncesi ve
sonrasi, bobrek ADC degerleri {izerindeki etkisini prospektif olarak degerlendirmeyi

amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. Uriner Sistemin Radyolojik Anatomisi
2.1.1. Bobrek Anatomisi, Fonksiyonu, Embriyolojik Gelisimi
2.1.1.1. Bébrek embriyolojisi

Insan embriyosunda (i¢ asamali bobrek gelisim modeli mevcuttur:
pronefroz, mezonefroz ve metanefroz (son ya da kalic1 bobrek). Pronefroz, dérdinci
embriyolojik haftanin erken doneminde ortaya ¢ikar, rudimenter ve fonksiyonsuzdur.
Mezonefroz, dordiincii haftanin ge¢ doneminde olusur ve metanefroz gelisip islevine
baslayana dek (dokuzuncu hafta) gecici olarak fonksiyon gordrler. Metanefroz (kalici
bobrekler) iki kaynaktan gelisir: iireterik tomurcuk ve metanefrik blastem. Ureterik
tomurcuk, metanefrik blastem ile etkileserek {iireter, renal pelvis, kaliksler ve
toplayici kanallari olusturur. Bu etkilesim {ireterik tomurcugun dallanmaya baslamasi
ve blastemdeki nefronlarin farklilagsmasi i¢in gereklidir. Baslangigta kalici bobrekler
pelviste bulunur. Fetal biiylime ile birlikte bobrekler iist retroperitona yer degistirirler
(Sekil 2. 1). Yukar1 dogru ¢ikisla birlikte bobrekler 90 derece mediale doner, boylece
renal pelvis anteromediale gelir. Bobrekler dokuzuncu gestasyon haftasinda
eriskindeki lokalizasyon ve pozisyonundadir. Bobrekler yukari dogru ¢iktik¢a komsu

damarlardan beslenir; eriskinde ise kan akimi abdominal aortadan saglanir (4).

Sirrenal bez Mezonefroz St enal S Aorta

Siirrenal bez

Sekil 2.1 : Bébreklerin intrauterin donemde pelvisten normal lokalizasyonlarina gogii (17)



2.1.1.2 Bobrek anatomisi

Erigkinde her bir bObrek, yaklasik 11 cm uzunluk, 2.5 ¢cm kalinlik ve 5 cm
genislige sahip olup, yaklasik 120-170 gram agirhigindadir. Emamian ve arkadaslari
sag bobregin parankimal hacminin sol bébrekten daha kiigiik oldugunu, bunun biyuk
olasilikla sol bobregin biiylimesine olanak saglayan gorece daha genis potansiyel
boslugun olmasi(sag bobregin biiyiimesi karaciger tarafindan engellenir) ya da
gOrece artmis sol renal kan akimi( sol renal arter tipik olarak sag renal arterden daha
kisadir) nedeniyle oldugunu ileri siirmiislerdir. Renal uzunluk en ¢ok kisinin boyu ile
iliskilidir. Tlerleyen yasla birlikte parankimal incelme nedeniyle renal boyut kiigiiliir.
Sol bobrek genelde sag bobrekten 1-2 cm yukarda yer alir. Bobrekler hareketli olup,
viicut pozisyonuna bagli olarak yer degistirir. Supin pozisyonda, sol bobregin iist
kutbu, 12. torasik vertebra seviyesinde, alt kutbu ise Gglnci lumbar vertebra
seviyesindedir. Normal erigskin bobregi fasiilye seklinde, anterior, posterior ve
lateralde duzgin konveks konturludur. Eger bobrekler en iist noktasi ile alt ucu
arasindaki uzun ekseninden ikiye kesilecek olursa dis kisminda korteks, i¢ kisimda
medulla denen iki ana bolgeye ayrilir (4)(Sekil 2. 2). Bébregin medullasinda bobrek
piramitleri denen koni bi¢imli yapilar bulunur. Piramitlerin taban1 korteks ile medulla
arasindaki siirdan baglar ve iireterin huni bi¢imli iist ucunun devamindan olusan
bobrek pelvisine dogru uzanan papillada son bulur. Pelvisin dis siirt major kaliks
denen acik ceplerde asagi dogru uzanir ve her papillada tiibiillerden idrar toplayan

minodr kalikslere ayrilir (5).

Renal hilus, renal siniis ad1 verilen yapi ile devamlilik gésterir. Renal siniis
igerisinde renal arterin major dallari, renal venin major kollari ve toplayici sistem yer
alir. Renal siniisiin geri kalan kismi yag ile sarilmistir. Toplayici sistem(renal pelvis)

renal hilusta renal damarlarin arkasinda yer alir (4).



iireter

Sekil 2.2: Bobrek anatomisi (18)

2.1.1.3 Bobregin Fonksiyonu

Bobregin baglica fonksiyonu metabolik artiklarin bosaltilmasidir. Bobrekler
bu islevi, giinde 1700 litreden fazla kani, bir litre yiksek konsantrasyonlu idrara
cevirerek gerceklestirirler. Bobrekler eritropoetin, renin ve prostoglandinler gibi ¢cok
sayida hormonu salgilayan endokrin bir organdir. Ayn1 zamanda bébrekler, su-tuz ve

asid-baz dengelerini diizenleyerek homeostazin saglanmasinda da gorevlidir (5).

Insanda her bébrek, idrar olusturma yetenegine sahip bir milyon kadar
nefrondan olusur (Sekil 2. 3). Nefronlar yenilenemezler. Bu nedenle bobrek hasart,
hastalik veya normal yaslanma ile bobreklerdeki nefron sayisi giderek azalir. 40
yasindan sonra islev goren nefron sayist genellikle her 10 yil i¢in % 10 azalir,
boylece 80 yasinda birgok insanda 40 yastakinden % 40 daha az islevsel nefron
vardir. Bu kayip hayatt tehdit edici degildir ¢linkii kalan nefronlardaki adaptif
degisiklikler yeterli miktarda su, elektrolit ve metabolik artik atilmasini saglar (5).
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Sekil 2.3: Bobregin en kiicuk fonksiyonel birimi olan nefron yapisi ve tiibiiller (5)

2.1.1.4 Bobregin Kanlanmasi

Bobregin kan akimi normalde kalp debisinin % 22’si veya yaklagik
dakikada 1100 ml’dir. Bobrek arteri hilus bolgesinden bobrege girer ve interlober,
arkuat ve interlobuler arterlere ve afferent arteriyollere ayrilir. Afferent arteriyolller,
plazma proteinleri disinda, ¢cok miktarda su ve maddenin filtre edilerek idrar
yapiminin bagladigi glomertillerdeki glomeriiler kapilleri olusturur. Her glomertil
kapillerinin distal ucu, bobrek ttbullerini gevreleyen ve perittbdler kapiller denen

ikinci bir kapiller ag1 olusturan efferent arteriyolii olusturmak igin bir araya gelir (5).

Bobrek kan dolasimi, iki ayr kapiller yatagi olan 6zel bir dolasimdir,
glomeril ve tibul cevresi kapillerler seri seklinde diizenlenmislerdir ve
birbirlerinden, her iki kapiller yatakta da hidrostatik basincin diizenlenmesine
yardimcr olan efferent arteriyol ile ayrilirlar. Glomerller kapillerdeki ylksek
hidrostatik basing sivinin gabuk filtrasyonuna sebep olur, oysa peritiibiler kapillerde
cok daha diisiik olan hidrostatik basing sivinin ¢abuk geri emilimine olanak saglar.
Bdobrekler afferent ve efferent arteriyollerin direncini ayarlayarak, hem glomerdler,

hem peritibuler kapillerde hidrostatik basinci diizenler, bdylece vicudun



homeostatik ihtiyaclarina cevabin glomeriiler filtrasyon hizin1 ve/veya tubuler geri

emilimi degistirirler (5)

Perittbuler kapillerler arteriyoler damarlara paralel seyreden venoz sistemin
damarlarina bosalirlar ve bunlar sirasi ile interlobuler ven, arkuat ven, interlober ven

ve renal vendir (5).
2.1.2 Ureterin Gelisimi, Anatomisi, Fizyolojisi

Ureter, idrar1 renal pelvisten mesaneye ileten, uzun (30-34 cm), mukoza ile
ortili bir kanaldir. Her treterin ¢ap1 2-8 mm arasinda degisiklik gosterir. Pelvise
girdiginde, iireter iliak arterin 6niinden gecer. Ureter mesane duvarinda oblik

seyreder (4).
2.1.3 Mesanenin Gelisimi, Anatomisi, Fizyolojisi

Yedinci gestasyonel haftada iirorektal septum kloakal membran ile kaynasr,
ventral Urogenital sinus ve dorsal rektum olarak bélindr. Mesane trogenital sindsten
gelisir. Bebekler ve ¢ocuklarda mesane abdominal bir organ iken, puberteden sonra

gercek pelvik bir yap1 haline gelir (4).

Mesane pelviste, peritoneal kavitenin inferiorunda pubik kemiklerin ise
arkasinda yer alir. Periton sliperiorda, mesanenin 0n yuzi iizerinde katlanir. Mesane
icerisinde Ureterik ve dretral orifisler, trigon olarak bilinen alanin smirlarim
olustururlar; tiretral orifis ayn1 zamanda mesane boynunu gosterir. Mesane boynu ve
trigonun sekli ve pozisyonu sabit kalirken, mesanenin geri kalan kismi i¢erdigi idrar
hacmine bagli olarak sekil ve pozisyon degistirir. Mesaneyi Orten peritonun
derininde, mesane duvarinin adventisya tabakasini olusturan subserozal gevsek bag
dokusu tabakasi vardir: dis (longitudinal), orta (sirkiler) ve internal longitudinal
tabaka. Kaslar komsulugundaki mesanenin en i¢ tabakas1 mukozadan olusur. Mesane
duvan diizgiin ve esit kalinlikta olmalidir. Duvar kalinligi mesane distansiyonunun

derecesine baglidir (4).



2.1.4 Uretramin Gelisimi

Erkek iiretrasinin ¢ogunda ve kadin {iiretrasinin tamaminda, epitelyum
{irogenital siniisiin endoderminden kaynaklanir. Uretral bag dokusu ve diiz kaslar,

komsu splanknik mezensimden olusur (4).

Sag Bolues

Sekil 2.4:Uriner Sistem Anatomisi (19)
2.1.5 idrar Olusumu
Cesitli maddelerin idrarla bobrekten atilmasi {i¢ islem sonucu olusur.1=>

glomertler filtrasyon 2=> maddelerin bobrek ttbullerinden kana geri emilimi, 3=>
kandan maddelerin bdbrek tubullerine sekresyonu (5).

Idrarla atilma hiz1 = Filtrasyon hiz1 — Geri emilim hiz1 + Sekresyon hizi
(13)(Sekil 2.5).
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Sekil 2.5: Bobrekte idrar birlesimini belirleyen ana islemler (5)

Idrar olusumu, proteinsiz fazla miktarda sivinin glomeriiler kapillerden
Bowman kapsiilii igine filtrasyonu ile baslar. Proteinler hari¢ plazmadaki maddelerin
cogu serbestce Bowman kapsiilii igine filtre oldugu i¢in, Bowman kapsiilii i¢indeki

glomerdiler filtratta, bu maddelerin konsantrasyonlari plazmaninkine esittir (5).

Filtre olan sivi Bowman kapsiiliinii terkedip tiibiiller boyunca ilerlerken
icindeki spesifik maddelerin ve suyun geri emilerek kana gegmesi veya baska
maddelerin peritbuler kapillerden tlbUl igine salgilanmasi nedeni ile kapillerlerin
pek ¢ogu gibi glomeriler kapillerlerde proteinleri gecirmezler, bundan dolay1
glomeriiler filtrat denen filtrasyon sivisi esas olarak proteinsizdir ve eritrosit dahil
hicresel eleman icermez. Diger kapillerlerde oldugu gibi GFR de kapiller membrana
etki eden kolloid osmotik basing ve hidrostatik basing arasindaki denge ve kapillerin
filtrasyon yapan yiizey ve geg¢irgenliginin 6l¢iitii olan kapiller filtrasyon sabitesi (Kf)
tarafindan tayin edilir. Yiksek hidrostatik basing ve biiyiikk Kf degeri nedeni ile
glomeriiler kapiller diger birgok kapillerden ¢ok daha yiliksek filtrasyon hizina
sahiptir. Normal yetigskin bir insanda GFR ortalama, 125 ml/dakika veya 180
litre/glindiir. Bobrege gelen plazmanin %20’si glomeriiler kapiller tarafindan filtre

edilir (5).



GFR = Kf x Net filtrasyon basinci (5)

2.2 Kontrast Maddeler
2.2.1 Kontrast maddenin tanim ve siniflamasi

Bir organin veya bir yapmin radyografik olarak goriilebilmesi i¢in farkl
yogunluktaki bir madde ile ¢evrelenmis olmasi gerekir. Normalde kontrast madde ile
cevrelenmemis ve dolayisiyla goriilemeyen organ ve dokular, igine veya ¢evresine

kontrast madde verilerek goralur hale getirilebilir (6).

Kontrast maddeler yogunluklarina gore radyolusent ve radyoopak olmak
Uzere iki ana gruba ayrilir (Tablo 2. 1). Radyolusen kontrast maddeler hava, oksijen
ve karbondioksit gibi gazlardir. Rontgenogramlar iizerinde siyah renkli goriintii
verirler. Glintimiizde kullanim alanlar1 olduk¢a daralmistir. Genelde artrografilerde
ve sindirim sistemi incelemelerinde ¢ift kontrast tetkiki i¢in kullanilmaktadirlar (6).
Radyoopak kontrast maddeler, agir metal tuzu ve organik iyot bilesikleri olmak tizere

ikiye ayrilir.
2.2.1.1 Agir Metal Tuzu

Agir metal tuzu baryum siilfattir. Baslica sindirim yollarinin incelenmesinde
kullanilir.  Sindirim sistemi mukozasindan emilmez. Steril baryum silfat
sispansiyonlar1 sistografi ve post-operatif kolanjiografide de kullanilir. Baryum
stilfat, mediastinum ve periton gibi viicudun serdz bosluklarina gecerse inflamasyona
ve fibrozise yol acar. Ser6z bosluklara kontrast madde geg¢me olasilig1i olan
durumlarda (perforasyon gibi) baryum sulfat kullanilmamalidir. Az miktarda aspire
edilen baryum silfat genelde problem yaratmaz. Ancak aspirasyonun fazla miktarda

olmasinin solunum bozukluklarina, hatta 6liime yol agtigi bildirilmektedir (7).
2.2.1.2 Organik Iyot bilesikleri

Organik iyot bilesikleri benzoik asit tuzlaridir. Intravaskiiler, intratekal
(miyelografi), oral (kolesistografi), intraventz (biliyer sistem) yolla kullanilabilir.
Ayrica ilgilenilen bélgeye direk olarak verilebilir (retrograd piyelografi). Sudaki
emiilsiyonlar1 ve yagda eritilmis sekilleri ise histerosalpingografi ve bronkografi gibi

incelemelerde kullanilir. Organik iyot bilesiklerinin vizkozitesi, 1s1 ile yakindan



iligkilidir. 20°C’de vizkozite, 37°C’deki vizkozitenin yaklasik 2 kati kadardir. Bu
nedenle kontrast maddenin 1sis1 viicut sicakligina yiikseltilerek kullanilmalidir.
Normal bir kiside intravendz kullanilan iyotlu kontrast maddelerin % 98’i bobrekler,
%1-2’si gastrointestinal sistem mukozasi1 ve safra ile atilir. Organik iyot bilesikleri

yiiksek osmolariteli ve diisitk osmolariteli kontrast maddeler olarak ikiye ayrilirlar

(7).

X- ISINIYLA YAPILAN INCELEMERDE KULLANILAN KONTRAST MADDELERIN SINIFLANDIRILMASI
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Tablo 2.1:Kontrast maddelerin simflandiriimas: (7)
2.2.1.2.1 Yuksek Osmolariteli Kontrast Maddeler

Benzoik asit tiirevlerinin monoasidik tuzlaridir. Bunlara daha sonra
gelistirilen diisiik osmolariteli kontrast maddeler nedeniyle konvansiyonel kontrast
maddeler adi da verilir. Degisik firmalar tarafindan piyasada satilan benzoik asit
tuzlar1 arasindaki fark, benzoik asit halkasinin 3. ve 5. yan zincirindeki
degisikliklerden kaynaklanir. Ulkemizde diatrizoate (Urografin) ve ioksitalamat
(Telebrix) olarak iki ayr1 konvansiyonel kontrast madde (Sekil 2.6) piyasada
bulunmaktadir (7).
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Sekil 2.6:Diatrizoat ve Ioksitalamatin molekiiler yapisi (7)

Yiksek ozmolariteli kontrast maddeler, katyon tarafi sodyum veya
meglumine(metilglukamin), anyon tarafi ii¢ iyot bagli benzoat olan tuzlardir.
Hepsinde C1’ e bir karboksil grubu (COOH), C2, C4 ve C6’ya ise iyot baglanmstir.
Geriye kalan C3 ve C5 karbonlarina kii¢iik yan zincirler veya aminlerden olusan
kokler (R3 ve R5) baglanir. R3 ve R5 konumlarinda amin olmadan benzen halkasina
Uc iyot atomu baglamak olanaksizdir. R3 ve R5’teki yan zincirler ayni zamanda
bilesigin toksisitesini belirgin sekilde diisiiriir ve molekiiliin eriyebilirligini arttirir.
Piyasadaki markalar arasindaki farklilik bu R3 ve RS5 yan zincirine baglanan
molekiillerden kaynaklanir Bunlar yukarida da belirttigimiz gibi diatrizoik asit
(diatrizoat) ve iotalamik asitin (iotalamat) sodyum ve sodyum-meglumin tuzlaridir.
Yiksek ozmolariteli iyonik kontrast maddelerin en 6nemli dezavantaji molar
konsantrasyonlarinin (osmolaritelerinin) ileri derecede yuksek olmasidir. Plazmadan
yaklasik alti kat daha osmolardirlar. Yan etkilerin birgogu bu yiiksek osmolariteye
baghdir. Yiiksek osmolariteden, radyoopak olmayan katyon tarafi da sorumludur. Bu
nedenle opasiteye Katkisi olmayan, buna karsilik osmolariteyi yari yariya arttiran
katyon tarafindan kurtulma arayisi, diisiik osmolariteli yeni kontrast maddelerin

gelistirilmesine neden olmustur (6).
2.2.1.2.2 Diisiik Osmolariteli Kontrast Maddeler

Osmolarite, sollisyondaki partikiill sayisina baghdir, partikiill boyutu ile
iliskisi yoktur. Radyoopasite, soliisyondaki iyot konsantrasyonu ile ilgilidir ve
kontrast madde molekiiliindeki iyot atomlarinin sayisina baghdir. ideal bir kontrast

maddenin radyoopasitesi yiiksek, osmolaritesi diisiik olmalidir. Bu nedenle bir
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kontrast maddeyi degerlendirmede molekiildeki iyot atomlarinin sayisinin,
sollisyondaki partikiil sayisina oran1 temel Olgiittiir. Bir kontrast maddenin
iyot/partikiil oranini artirarak, osmolaritesi, toksisitesi ve fizik ozelliklerinden
kaynaklanan sorunlar1 azaltmak i¢in birka¢ farkli yontem ileri siirtilmiistir.
Bunlardan birisi konvansiyonel monomerik iyonik tuzlarin iyonik olmayan
derivelerinin olusturulmasidir. Diigsiik osmolariteli noniyonik kontrast maddeler bu
yolla tiretilmistir. Diger yontem ise molekiildeki iyot miktarini arttirmaktir. Bu yolla

da diisiik osmolariteli iyonik kontrast maddeler iiretilmistir (6).
2.2.1.2.2.1 Diisiik Osmolariteli Non-iyonik Kontrast Maddeler

Monomerik tuzlarin C1’deki karboksil grubunun, ornegin amid CONH2
gibi iyonik olmayan bir radikalle degistirilmesi, iyot/partikiil oranin1 3/1’e yiikseltir.
Bu yontemle gelistirilen ilk kontrast madde Metrizamite(Amipaque)’tir (6).

2.2.1.2.2.2 Diisiik Osmolariteli Iyonik Kontrast Maddeler

Bir kontrast maddenin iyot/partikiil oranini arttirmanin diger yolu ise
molekiildeki iyot miktarmi arttirmaktir. Molekiildeki iyot miktari, li¢ iyot baglh
benzen halkasindan ikisini veya tig¢linii bir molekiil seklinde baglayarak artirilabilir
(iyot/partikiil oran1 6/2). Bu sekilde olusturulan diisiik osmolariteli kontrast maddeye
ornek olarak Hexabrix verilebilir. Molekiildeki iyot miktar1 konvansiyonel
monomerik iyot tuzlarinin katyonlarmin (sodyum meglumin) yerlerine, anyonlari
yapisinda {i¢ iyotlu benzen halkasi tagiyan sentetik organik katyonlar yerlestirerek de
artirtlabilir. Bu sekilde olusturulan kontrast maddelerde de iyot/partikiil oran1 6/2’dir.
Bu sekilde iyot/partikiil orani arttirilan kontrast maddeler tasidiklari iyot miktarlarina
gore konvansiyonel kontrast maddelerden daha fazla iyot icerirler ancak non-iyonik
degildirler (6).
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Pivasa ismi Osmolalite Ivot ( mg/ml)
(mosm/kg H2o)

Ivonik komtrast
madd eler
Sedyum Urografin 1690 30
diatrizoate
Sedyum Hexabnax 600 320
meglumine
toxaglate
Non-ivenik
kontrast
madd eler
Ichexol Omm paque 344 300
Topammdol Iopamire 190 300
Iomeprol Iomeron 702 300
Iodixanol Vizipaque 290 320
Topromid Ultravist 500 300

Tablo 2.2:Kontrast Maddelerin ézellikleri (16)

2.2.2 Kontrast Maddelerin Kullaniminda Temel Prensipler

Kontrast madde seciminde temel sorun iyonik ve non-iyonik kontrast
secimidir. Non-iyonik kontrast maddelerin yan etkilerinin, iyonik kontrast
maddelerinkine gore, tim reaksiyonlarda alti, siddetli reaksiyonlarda dokuz kat az
oldugu bildirilmistir. Buna karsin iyonik kontrast maddelerden yaklasik 10 kat daha
pahalidir. Hayat1 tehdit eden siddetli reaksiyonlarin nadir goriilmesi ve iki grup
kontrast madde arasinda Oliim olaylar1 ile ilgili kesin verilerin bulunmamasi
nedeniyle non-iyonik kontrast maddelerin seg¢ici kullanimi daha akilci1 gériilmektedir.
Temel prensip olarak risk grubunda ve vaskiiler ¢alismalarda non-iyonik kontrast
maddeler, risk grubu disinda ekskretuar Urografi, Voiding Sistouretrografi gibi

incelemelerde iyonik kontrast maddeler kullanilmaktadir (6).

Yuksek osmolariteli kontrast maddelerle yapilan renal arteriyografide
gorlilen proteiniiri, diisiik osmolariteli kontrast maddelerle yapilan incelemelerde
goriilmez. Bu nedenle selektif renal anjiyografilerde diisiik osmolariteli kontrast
maddeler kullanilmaktadir. Merkezi sinir sistemi incelemelerinde, diisiik osmolariteli

kontrast madde kullanilmaktadir. Ozellikle kan-beyin bariyerinin bozuldugu timér,
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enfarkt gibi durumlar ile arteriyel spazmin eslik ettigi anevrizmalarda bu seg¢im bir

zorunluluktur (6).

Soliisyondaki partikiil sayis1 azaldik¢a ve karboksil grubu azalip hidroksil
grubu arttik¢a kontrast maddeye olan tolerans artar. Tolerans LD50 ile belirlenir.
LD50 ne kadar diisiikse, toksisitesi o kadar yiiksektir. En dnemli toksik etkiler;
sistemik olarak bobrek ve pihtilasma fonksiyonu {izerine, lokal olarak da
enjeksiyonun yapildigi bolge tlizerinde goriiliir. Nefrotoksisite olusursa serum
kreatinin degerlerinde artma olur. Serum kreatinin degerlerinin tetkik oncesindeki
degerlerinin %25-33 {izerinde olmasi, akut tlbller nekroz gelistigini gésterir. Daha
once bobrek yetmezligi olanlarda, insiiline bagimli diyabeti olanlarda, kullanilan
kontrast madde miktarinin fazla olmasi durumunda ve dehidratasyonlu hastalarda

akut tubtler nekroz gelisme riski arta(7).
2.2.3 Kontrast Maddelerin Yan Etkileri Ve Tedavisi

Kontrast madde yan etkilerinin goriilme siklig1 yaklasik 9%5-12 arasindadir.
Bunlarin ¢ogu bulanti, kusma gibi kii¢iik reaksiyonlardir (Tablo 2. 3). Hayat1 tehdit
etmeyen orta siddetteki reaksiyonlar %1-2 oraninda goralir. Ciddi seyirli
reaksiyonlarin goriilme sikligt ise %0,1-0,05°tir. Kontrast madde reaksiyonlarinin
patogenezi tam anlasilamamistir. Bu etkiler alerjik ve kemotaktik olarak ikiye ayrilir.
Reaksiyonlarin ¢ogu alerjik tiptedir. Alerjik reaksiyonlarin da patogenezi tam
anlasilamamis olmakla birlikte, kontrast maddenin dogrudan uyarisi ile mast
hiicreleri ve bazofillerden histamin salinimi sonrasi gelistigine dair bulgular vardir.
Etkilerin verilen dozla iligkisi yoktur; bu nedenle test dozu vermenin bir etkisi
yoktur. Siddetli reaksiyonlar genellikle enjeksiyondan hemen sonra veya birkag
dakika sonra ortaya ¢ikarlar. Alerjik biinyesi olanlarda daha sik goriiliirler. Boyle
olgularda 12 saat onceden baslayan kortikosteroid profilaksisi ile yararli sonuglar
alindig1 bildirilmigtir. Kemotaktik reaksiyonlar kontrast maddenin osmolaritesi,
Ca++ baglama kapasitesi ve katyon konsantrasyonu gibi fizikokimyasal etkilerine
baglhidir ve kontrast maddenin enjekte edildigi damarlarda ve hedef organda ortaya
cikar. Eritrosit hasari, endotelyal hasar, vazodilatasyon, hipervolemi ve kardiyak
depresyon gorilebilir. Bu yan etkilerin timi kontrast maddenin dozu,

konsantrasyonu, enjeksiyon yeri ve hizi ile dogrudan iliskilidir. Bu nedenle bu etkiler
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diisiik osmolariteli kontrast maddelerin kullanilmasi ile belirgin sekilde azaltilabilir.
Renovaskiler ve donemli bir kardiyovaskiler problemi olanlarda ve genel durumu

bozuk hastalarda kemotaktik reaksiyonlarin goriilme olasiligi daha ylksektir (6).

2.2.4 Kontrast Madde Reaksiyonlari

Klinik Reaksiyonlar Tedavisi

Kiiciik reaksivonlar(kol agnsi, bulant:, kusma, * Tedavive gerek voktur, hasta telkin edilir
sicaklk hissi, terleme, bas agnst )

Hafif aleriik reaksivonlar(aksirma, géz vasarmasi, * Hafif olgularda: izleme weya Hlve reseptdr blokeri bir

vaygn eritem, iirtiker) antihistaminik (20-50 mg difenhidramin peroral/im/iv)

* Siddetli olgularda: H2 reseptor blokeri bir antihistaminik
(300 mg simetidin veva 50 mg ranitidin sulandirilarak v

yavag yavag
Hipotansiyon * Oksijen (3L/dak), iv st
Bronkosparm ve larenks Sdemi * Oksijen (3L/dak ), B2 agonist inhalasyonu

(metaproterenol, terbutalin, albuterol: 2-3 defa ).
* Bronkospazm tedavisine cevap vermeyen olgular ve
larenks odeminde 0.1-0.2 mg epinefrin subkutan

Anaflakesi ve benzeri reaksivonlar * Oksijen (3L/dak ), damar volu agik tutulur, 0.1-0.2mg
epinefrin sublutan, antihistaminik (50 mg ranitidin
sulandirlarak iv yavas vavas), kortikosteroid (500 mg
prednizolon v, 30 sn’den daha fazla siirede )

Vagal reaksiyonlar ( Hiptansivon ve bradikardi ) * Oksijen ( 3L/dak ), iv stv1 atropin (0.8-1.0 mg iv, toplam
doz 3 mg olana kadar 3-5 dakika araliklarla
tekrarlanabilir)

Tablo 2.3:Kontrast madde yan etkileri ve tedavisi (6).

Hafif reaksiyonlar; kontrast maddenin ylksek osmolaritesi ile ilgilidir;
iyonik kontrast maddelerin enjeksiyonlar1 sirasinda goriiliir. Siddetli reaksiyonlar
enjeksiyonu izleyen 20 dakika igerisinde goriiliirler. Nadirdir, fakat hizli tedavi
gerektirir. Siddetli bronkospazm ve siddetli larenks 6demi ile baslar, suur kayb,
nobet gecirme ve kardiyak arreste kadar ilerler. Kardiyopulmoner resusitasyon
gerekebilir (6).
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2.2.5 Kontrast Madde Nefropatisi
2.2.5.1 Kontrast Madde Nefropatisi Tanim

Kontrast madde verilmesini izleyen 48 saat icerisinde akut renal yetmezlik
seklinde goriiliir. Serum kreatinin seviyesi 24 saatte artmaya baslar, 3-5.gunlerde Ust
seviyesine ulasir ve gittikge diiserek 10-14. gunlerde normal seviyesine iner (6).

Kontrast madde nefropatisi(KMN) akut bobrek yetmezliginin(ABY) en sik
sebeplerinden biridir. Tiim ABY vakalarinin %]13’tiniin kontrast madde kullanimina
ikincil oldugu ortaya konmustur. Hastane iginde meydana gelen ABY’nin en yaygin
3. nedenidir. KMN, intravaskiiler kontrast madde kullanimini takiben gelisen ve
bobrek yetersizligine yol agabilecek diger tiim sebeplerin dislandigi ABY'dir.
Kontrast madde maruziyetinden 48 saat sonra serum kreatinin seviyelerinde 0.5
mg/dl’den daha fazla bir artis, ya da bazal serum kreatinin seviyesine gore %25 ve
daha ¢ok artis meydana gelmesi KMN olarak tanimlanmistir. KMN, hastanede kalis
siiresinde uzamaya, morbidite, mortalite ve maliyet artisina, hatta geri doniisiimii

olmayan son donem bobrek yetersizligine neden olabilir (8).
2.2.5.2 Kontrast Madde Nefropatisi Risk Faktorleri

KMN i¢in hasta iliskili ve kullanilan kontrast madde iliskili ¢esitli risk
faktorleri (Tablo 2.4) mevcuttur (9).

Hasta ile iliskili Risk Faktorleri Kullanilan prosediir ile iliskili risk faktorleri
Kronik bibrek hastahg *  (Cok miktarda kontrast madde kullanimi

*  Kronik kalp hastahg (disik kardivak output’ *  Intraarterivel kontrast madde Jallanimi
u olan) * 72 saat iginde multipl dozlarda kontrast madde
Divabetus Mellitus kullanim
Dehidratasyon *  Osmolalitesi vitksek- ivonik kontrast madde
Sistemik Hipotansiyon laullani mi
Nefrotoksik ilaglar »  Intragortik balon pompa
Anemi ( perkiitan koroner islemlerler igili *  Aci /birincil perkiitandz koroner uygulamalar
kan kayb1 )
Renal transplant
Hipoalbuminemi (35 gL.)

Tablo2.4:Kontrast iliskili nefropati igin risk faktorleri (9)
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2.2.5.3 Kontrast Madde Nefropatisi Etyopatogenezi

Kontrast madde nefropatisi patogenezine bakildiginda en 6nemli
mekanizma bobrekte meydana gelen iskemidir (10). Kontrast maddeler bobrek
tiblllerindeki epitel hiicrelerine direk toksik etkisi ve renal iskemiye neden olmasi

ile nefropatiye sebep olurlar (9).

KONTRAST MADDE

PgE2 * Endotelin 1 Distal Intra
ANP + Vazopressint Sistemnik tiibiilde tiibiiler
Adenozin t Pgl2 | hipoksemi osmotik protein
Kan vidk T presipitas
viskositesinde 7 yonu
l '; h 4 r r
Kan akim 1/} Oksijen temini | Oksijen Tiibiiler
tiiketimi? tikanma

kL J

Bibrek mediiller hipoksi

'

Kontrast Madde Nefropatisi

)

Dogrudan tiibiiler toksisite

Tablo 2.5:Kontrast maddelerin nefrotoksik etkilerinin patofizyolojisi (9)

Direk toksik etkinin kontrast madde uygulamasindan sonra bobregin i
korteksine ve proksimal kivrimli tiibiillerdeki hiicrelere oldugu gosterilmistir. Hasar
serbest oksijen radikallerinin ortaya ¢ikmasi ve biyolojik membranlarda lipit
peroksidasyonu sonucu olusmaktadir. iskemik hasar ile ilgili yapilan galigmalarda;
vazokonstriksiyon ve kontrast madde kullanimindan sonra olusan renal kan
akimindaki azalmanin bobregin tiim bolgelerinde aymi paralelde olusmadigi,

bolgelere gore farklilik gosterdigi anlasilmistir. Renal korteksteki kan akimi artarken
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es zamanli olarak medulladaki kan akimi azalmaktadir. Bu mekanizma nedeni ile
medullanin derin kisimlar1 iskemik hasara karsi daha hassastir (10).Iyotlu kontrast
maddeler bobrek kan akiminda iki fazli yanita neden olur. ilk olarak kisa stireli
vazodilatasyon periyodunu takiben daha uzun sireli devam eden vazokonstriiksiyon

fazi meydana gelir (9)

Renal medullar hipoksi; intrarenal vazokonstriiksiyon ve kontrast madde
bilesenleri renal medullar hipoksi olusmasinda 6nemlidir. Miyokardiyal depresyon
nedeniyle renal perfiizyon azalmasi ve Iimmin mekanizmalar ile limen igi
obstriiksiyona neden olan hipersensitivite reaksiyonlart da KMN olusmasinda
suglanan diger mekanizmalardir. Kontrast madde verildikten sonra adenozin,
kalsiyum ve endotelin gibi intrarenal vazokonstriiksiyona neden olan faktérlerin,

KMN patogenezinde 6nemli rolleri vardir (9)

Bununla birlikte, nitrik oksit ve prostoglandin gibi vazodilatasyona neden
olan faktorlerde azalmaya neden olan komorbit durumlarin varligi da KMN meydana

gelmesine katkida bulunur (9)

Adenozin: Periferik dolasimda adenozinin vazodilator etkisi var iken
intrarenal etkileri daha karisiktir. Bobrek kan akimini ve GFR'yi azaltir. Makula
densaya ulasan hipertonik tiibiiler sivi proksimal tubtl hicrelerinden, endotel

hicrelerinden ve vaskiler diiz kas hiicrelerinden adenozin salinmasina neden olur

9).

Teofilin, adenozinin bobrekteki etkilerini azaltan bir adenozin antagonistidir

(9).

Kalsiyum: ACE inhibitorleri, alfa adrenerjik blokorler, vazodilatorler,
vazodilator prostoglandinler gibi ajanlarin hepsi de kontrast madde verildikten sonra
bobrekte meydana gelen vazokonsriksiyonu engellemede yetersizdir (9).

Endotelin: Iyotlu kontrast maddenin viicuda girmesi ile renal endotel
hicreleri ve mezenkim hiicreleri tarafindan tretilen endotelinin saliniminin arttig
gosterilmistir. Endotelin, glcli ve uzun siire devam eden vazokonstriiksiyona neden

olur. Bu da renal medullar iskemik hasara katkida bulunur (9).

18



Nitrik oksit ve vazodilator prostoglandinler: Normal kosullarda vazodilator
ve vazokonstriktor gucler denge halindedir. Nitrik oksit ve vazodilator prostoglandin
tiretimi azaldiginda bu denge vazokonstriksiyon lehine bozulabilir. VVazokonstriktif
guclerin hakimiyeti bobrekleri hipoksik hasara duyarli hale getirir. Ornegin, nitrik
oksit sentez inhibitori olan N-nitro-L-arginine metil ester, vazodilatasyon yanitinin
olusmasini engelleyerek renal vazokonstriiksiyona ve hipoksik hasara neden olabilir.
Yapilan ¢alismalarda, vazodilatasyon etkileri olan prostoglandinlerin sentezini inhibe
eden non-steroid anti-inflamatuvar ilaglarin kontrast madde verildikten sonra bdbrek

fonksiyonlarinda bozulmaya neden oldugu gosterilmistir (9).

Artmis distal solid yuk ve medullar hipoksi: Proksimal tibulus
hiicrelerindeki hasarin bir sonucu olarak iyotlu kontrast maddeler henle kulpunun
cikan kalin kolunda solid yiikiinii arttirir. Bu olay henle kulpunun ¢ikan kalin
kolundaki tlbul hicrelerinin  reabsorbtif isyiikiinii ve bu hicrelerin oksijen
gereksinimini artirir. Artmis oksijen gereksinimi tiibiil hicrelerini iskemik hasara

duyarl hale getirir (9).

Kirmiz1 kan hiicrelerinin agregasyonu: Kontrast maddelerin kirmizi kan
hiicrelerinin agregasyonunu kolaylastirict etkileri vardir. Bu etkileri sayesinde
medullar konjesyon meydana gelir. Sonucta medullar kan akimi azalir, medullar
hipoksi daha da artar (9).

Renal tlbdler hasarlanma: KMN’ye neden olan tiibiiler hasarin olusmasinda
dogrudan tubuler hasar ve tlbuler obstriksiyon olmak (zere iki temel mekanizma
vardir (9).

Reaktif oksijen triinleri ve dogrudan nefrotoksisite: Kontast maddelerin
tiibiiliislere dogrudan toksik etkilerinin olugsmasinda en 6nemli mediyatorlerden
birisinin reaktif oksijen drtinleri olduguna inanilmaktadir. Kontrast madde viicuda
girdikten sonra viicutta reaktif oksijen {irtinleri {liretilmeye baslar. Reaktif oksijen
urtinlerinin toksik, iskemik ve immin mekanizmalar ile renal tubdler hicrelerde
hasara neden olduklari gosterilmistir. O2 miktarinda kismen azalma meydana
geldiginde siiperoksit anyonlari, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri gibi

oldukga toksik tirtinler ortaya ¢ikar (9).
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Kalsiyum ve adenozin reaktif oksijen iiriinlerinin serbestlesmesine aracilik
eder. Kontrast madde vicuda girdikten sonra bazal membran ve mezenkim
hlcrelerinde hasar meydana gelir. Bu hasar reaktif oksijen drlnlerinin Gretiminde
onemli rolleri olan polimorfoniikleer lokositlerin kemotaksisine neden olur. Iyotlu
kontrast madde maruziyeti sonrasi reaktif oksijen tiriinlerinin iiretiminde artiga neden
olan intrarenal ksantin oksidaz aktivitesi de artar. Kontrast madde verdikten sonra
enzimiri tespit edilmesi ve hiicre zedelenmesini gosteren histolojik degisikliklerin
meydana gelmesi, kontrast maddelerin renal tibal hiicreleri Uzerine toksik etkilerinin

oldugunun bir bagka gostergesidir (9).

Tubuler obstriksiyon: Kontrast maddeler iki farkli mekanizma ile tibuler
obstriiksiyona neden olur. ilk olarak iirik asit atithmimi arttirirlar. Urik  asit
presipitatlar1 tubuler obstriiksiyona, dolayisiyla tiibiiler hasara neden olabilir.
Ikincisi, renal tiibiillerde obstriiksiyona neden olan Tamm-Horsfall proteinlerinin

agregasyonunu arttirirlar (9).
2.2.5.4 Kontrast Madde Nefropatisi- Kontrast Tiirii fliskisi

Non-iyonik diisiik osmolariteli (600-800 mosm/kg) kontrast madde
kullanim1 sonucu bobrekte gorilen yan etkiler yiksek osmolariteli (1500-1880
mosm/kg) kontrast madde kullanimina gore daha azdir (9) Barrett ve Carlye’nin
yaptigt 31 caligmanin verilerinin bir havuzda toplanarak olusturuldugu genis
metaanalizli bir calismada, Onceden kronik bobrek yetmezligi olan hasta
popllasyonunda kontrast madde intraarteriyel olarak uygulandiginda, diisiik
osmolariteli non-iyonik kontrast madde kullaniminda KMN riskinin ylksek
osmolariteli kontrast medde kullanimina gore anlamli oranda daha diisiik oldugunu
bulmuslardir (9).Ancak bobrek fonksiyonu normal olan hasta popilasyonunda ise,
diyabetin kontrast maddenin intravendz kullaniminin, kontrast madde 6zelliginin bir
fark olusturmadigi anlasilmistir (10).Rudnick ve arkadaslari 1196 hastadan olusan
genis prospektif bir ¢alismada bu bilgileri konfirme etmislerdir. Onlarda diisiik
osmolariteli non-iyonik (iohexol) kontrast madde kullaniminin yiiksek osmolariteli
(diatrizoate) kontrast madde kullanimina avantaj sagladigi tek durumun daha 6nce

kronik bobrek yetmezligi olan hasta popiilasyonu oldugunu anlamislar (9).
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Son zamanlarda yapilan galismalar azaltilmis nefrotoksik efektin non-iyonik
iIso-osmolar kontrast madde kullanimiyla saglanabilecegini gostermistir. Randomize,
cift kor, prospektif ve cok merkezli yapilan g¢alismada, non-iyonik izo-osmolar
iodixanol ile non-iyonik diisiikk osmolariteli iohexol karsilastirilmistir. Bu ¢alismada
diyabeti olan ve kreatinin degeri 1,5 mg/dl’ye esit ve biiyiik olup koroner veya
periferik anjiyografi geciren 129 hasta alinmis. Degerlendirilen hastalarin serum baz
kreatinin degerleri (1,49-1,6 mg/dl) ve kullanilan kontrast madde voliimleri (163-162
ml) arasinda fark yokmus. KMN gortilme riski iodixanol kullanilan grupta %3 iken,
iohexol kullanilan grupta %26 bulunmus (p=0.002).Bu sonu¢ non-iyonik diisiik
osmolariteli kontrast madde ile daha yiiksek osmotik diiirez saglanmasi ile
aciklanabilir, boylece medulladaki tiibiillerin ¢aligmasi artar ve renal medulla
igindeki iskemi tetiklenir, voliim azalmasi ile de vazoregulatér hormon salinimi

aktive olur (9).
2.2.5.5.Kontrast Madde Nefropatisi icin 6nlemler

Kontrast madde nefropatisini 6nlemek i¢in ¢esitli yontemler denenmistir. Bu
yontemlerin icinde kesinlikle kabul edileni; hastalara iyi bir hidrasyon saglamaktir
(11). Hidrasyon ile, kontrast maddelerin renal tubullerde kristalizasyonu ve
presipitasyonu 6nlenmeye ¢alisilir. Genellikle dnerilen miktar hastay1 hipervolemiye
sokmayacak diizeyde 1mL/kg/saat serum fizyolojiktir (%0.45/0.9)(12).

Kontrast madde nefropatisini 6nlemek icin hidrasyondan sonra tizerinde en
¢ok durulan tedavi yontemi N-Asetilsistein kullanimi (NAC)olmustur. NAC; potent
bir vazodilator ajandir ve serbest oksijen radikallerini temizleyerek hicrelerin

iskemik strese karsi direncini arttirir (11).

Kontrast nefropatisini 6dnlemede kullanilan diger bir ajan askorbik asittir.

Hayvan ¢alismalarinda bobrek koruyucu etkisi bildirilmektedir (11).

Kullanilan diger ajanlardan biri olan Fenoldopam Selektif D1 reseptor
agonisti olup vazodilator etkilidir. Yilksek dozlarda bile selektif olarak D1
reseptorlerini aktive eder.D2, alfa ve beta adrenerjik reseptorleri uyarmaz. Renal
vaskiler direnci azaltmada dopamine gore alti kat daha potenttir. Fenoldopam,

hastanin voliim durumundan bagimsiz olarak hem renal korteks hem de medulla kan
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akimimni dengeli bi¢imde arttirir ve sistemik vazokonstriktor ya da kardiyak
aritmojenik etki gostermez (11).

ACE inhibitorleri; renal arter duzeyinde kuvvetli bir vazokonstriktor olan
anjiotensin I1I’nin sentezinin azalmasi ve vazodilatator nitrik oksit sentezinin artmasi
yolu ile renal kan akimimi arttirabilir. Ayrica ACE inhibit6rlerinin serbest oksijen

radikalleri Gzerine antioksidan etkilerinin oldugu bildirilmistir (11).

Kalsiyum kanal blokorlerinin iskemik ve nefrotoksik ABY modellerinde
protektif etkisinin oldugu gosterilmistir. Kalsiyum kanal blokerleri Anjiotensin
[I’nin vazokonstriiktor etkisini dnler, GFR ve bobrek kan akimindan bagimsiz olarak
su ve sodyum geri emilimini inhibe eder. Bobrek hemodinamisi (izerine etkilerine ek
olarak intrasellller kalsiyum ylkunt azaltarak mitokondriyal fonksiyonu dizeltirler
(112).

2. 3 Manyetik Rezonans Gorintuleme

Manyetik Rezonans goruntileme (MRG) manyetik bir alanda,
elektromanyetik radyo dalgalarmin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin
dijitalize edilerek goriintiiye doniistiiriilmesi prensibine dayanan, kesitsel bir

goruntileme yontemidir (6).
2.3.1. Temel Fizik
2.3.1.1 Atom, madde ve manyetizma

Atom c¢ekirdeginin temel yapisint protonlar ve ndtronlardan olusan
niikleonlar olusturur. Niikleonlar kendi akslar1 etrafinda donerler. Bu doniise spin
hareketi denir (Sekil 2. 7). Spin hareketi niukleonun cevresinde bir manyetik alan
meydana getirir. Manyetik bir cubuk (dipol) gibi davranan bu niikleonlar manyetik
alana duyarlidir. Normalde niikleonlar birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde
dizilmislerdir. Bu nedenle ¢ift sayili proton ve nétronlar1 olan cekirdeklerde bir
manyetik moment yoktur. Buna karsilik tek sayida proton, tek sayida nétron veya her

ikisinin de tek sayida oldugu ¢ekirdeklerde Manyetik Rezonans olasidir (6).
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Sekil 2.7. Protonlarin her yone rastgele spin hareketi (6)

Cekirdekteki bu manyetizma, atomun dis yoriingesindeki elektronlar
tarafindan da etkilenir. Bu etki atomun manyetik duyarliligini belirler. Manyetik
duyarhilik (susceptibility), manyetik alana konulan bir maddede meydana gelen
manyetizasyonun yonuni ve derecesini tanimlar. Manyetizasyon, disaridan
uygulanan manyetik alanin tersi veya dis manyetik alanla ayni1 yonde olabilir.
Hidrojen atomu, cekirdeginin tek protondan ibaret olmasi nedeniyle en giicli
manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Bu yizden MRG’de kaynak olarak
hidrojen atomundaki protonlar kullanilir. Suda ve yagda yogun olmak {iizere insan
vicudunda bol miktarda bulunur. Gicli manyetik dipol momenti ve vicutta ¢ok
bulunmasi nedeni ile hidrojenden elde edilen sinyaller diger herhangi bir atomdan

elde edilen sinyallerden yaklasik 1000 misli daha fazladir (6)

TOODP.
ofolols

Sekil 2.8. Eksternal manyetik alanda net manyetik kuvvet (6)
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Bir manyetik alanin koordinatlart ve manyetizasyon vektorleri u¢ boyutlu
koordinat sistemi ile agiklanir. ‘z’ aksi manyetik alan gizgilerine(ﬁo) paralel, *x* ve

‘y” akslari birbirlerine ve ‘z’ aksina diktir (6).
2.3.1.2. Presesyon Hareketi

Normalde dokuda hidrojen dipolleri rastlantisal dizilirler ve dokunun net
manyetizasyonu sifirdir. Doku gii¢lii bir manyetik alan i¢ine konuldugunda, bu
dipoller dis manyetik alan vektoriine paralel ve antiparalel konuma gecerler (Sekil 2.
8). Paralel konum daha az enerji gerektirir. Bu nedenle diisiikk enerji konumundaki
dipollerin saysi, yiiksek enerji konumundaki antiparalel dipollerin sayisindan ¢ok az
olmak tizere fazladir. Bir Tesla giclndeki bir manyetik alanda bu fark milyonda
birkac dipolli ge¢cmez. Bu fark dokunun denge (equilibirium) manyetizasyonunu
(Mo) olusturur ve dis manyetik alanin (Bo) guctne paraleldir. MRG Ol¢tmlerinin
ana kaynagi bu Mo degeridir (6).

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel konum alirken aym
zamanda kendi ¢evrelerinde de donerler. Bu diziliste dipol moment vektorleri tam
dik degildir. Doniis hareketi bu nedenle manyetik alan ¢izgilerinin ¢evresinde topacin
doniis hareketi gibi bir seyir gosterir. Bu doniise presesyon adi verilir. Presesyon
hareketinin hiz1 uygulanan manyetik alanin giiciine baglidir. Manyetik alan ne kadar
giiclii ise presesyon frekansi da o kadar yiiksektir. Incelenen bolgedeki hidrojen
cekirdekleri ancak kendi frekanslarindaki bir radyofrekans (RF) pulsu ile
uyarilabilirler, yani rezonansa getirilebilirler. Manyetik alan giicli ile presesyon

frekans1 arasindaki bu iligkiye Larmor kurali ve bir dipoliin presesyon frekansina da

Larmor frekansi ad1 verilir. Larmor frekansi su formulle gosterilir (6).
o=Y. Bo
o= Presesyon Frekansi (MHz)
Bo= Manyetik alanin giicii

y= Sabite (gyromagnetic sabite, her ¢ekirdek icin ayr1 bir degerdir. Ornegin
Hidrojen icin 42,6 MHz/Tesla, Karbon-13 i¢in 10. 7 MHz/Tesla’dir.)
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2.3.1.3. Doku Manyetizasyonunun Olgiimii

Manyetik alan igerisinde olmayan dokunun net mayetizasyonu sifirdir.
Doku bir manyetik alan (Bo) icine konur ve 5-10 saniye bekletilirse net
manyetizayonu (M) denge konumuna gelir (Mo). Mo, Bo ile dogru orantilidir ve bu
vektorlerin gosterdikleri longitudinal yon +z aksi olarak isimlendirilir. Ana manyetik
alan giicii kendisinden milyonlarca defa daha gii¢lii oldugu i¢in net manyetizasyonu
bu yoénde Olgmek zordur. Dokunun manyetizasyonu ancak Bo yonine dik bir
duzlemde (x-y diizlemi) olculebilir (6).

Presesyon yapan spinlere enerji aktarimi ancak kendi frekanslarindaki
(Larmor Frekansinda) bir RF pulsu ile miimkiindiir. Bu enerji aktarirmi MRG’deki

rezonans sozcligiiniin ifade ettigi olaydir. Bu olayin iki sonucu vardir (6):

Ortamda bulunan ve Mo’1 olusturan paralel konumdaki spinler antiparalel
konuma gegerler. Antiparalel konuma gecen spinlerin sayisi aktarilan enerjinin

miktari ile orantilidir (6).

Ortamdaki paralel ve antiparalel tiim spinler ayn1 faza gegerler. Ayn1 fazda

olmak tiim spinlerin vektorlerinin ayn1 yonii gostermesi demektir (6).

Paralel ve antipararalel spin sayisini esitleyecek gii¢ ve siirede bir RF pulsu
gonderdigimizde z aks1 boyunca var olan manyetizasyon miktar1 her iki yonde esit
olacagindan birbirinin etkisini ortadan kaldirir, Mo ortadan kalkar. Her iki yondeki
spinler ayn1 fazda olacaklari i¢in bunlarin x-y diizlemlerindeki izdiistimleri bir vektor
olusturur. Bu izdiisiim vektOr transvers manyetizasyondur (Mx-y). Bu vektér Mo
vektoriine dik oldugu i¢in, bunu saglayan gii¢c ve siiredeki radyo dalgasi atimina 90

derecelik RF pulsu denir. RF pulsu kesildiginde de iki olay meydana gelir (6).

Antiparalel konuma gecen spinler aldiklar1 enerjiyi cevrelerine aktararak
daha diisiik enerji seviyesindeki paralel konumlarina donmeye baglarlar. Bu olay

Mo’1n kademeli olarak tekrar kazanimidir (6).

90 derece pulsu ile x-y diizlemine aktarilan Mo vektori (Mx-y) puls
kesildikten sonra transvers planda Larmor frekansinda presesyona devam eder.

Faradayin endiiksiyon yasasi geregince donen bir manyetik cubuk elektrik akimi
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olusturur. Uygun yere bir sargi yerlestirilirse bu doniisiin olusturdugu elektrik,
Larmor frekansinda alternasyon yapan bir akim seklinde dlgiilebilir. x-y dizleminde
bagska bir manyetizasyonun olmamasi bu 6l¢iimii kolaylastiran énemli bir etkendir.

Olgiilen bu alternatif akim MRG sinyalidir (6).

Aym fazda presesyona baglayan spinlerin faz durumu zaman gectikce
bozulur. Defaze olma ile birlikte sinyal zayiflamaya baslar, defaze olma
tamamlaninca da sinyal biter. Defaze olma hizi spinlerin iginde bulunduklari
molekiiler ortama goére degisir; ama her zaman longitudinal manyetizasyonun denge

konumuna gelmesinden 6ncedir (6).
2.3.1.4. Relaksasyon

RF dalgas1 kesildikten sonra Sistemin baslangictaki konumuna geri
donmesine ya da baska bir deyisle protonlarin yiiksek enerji diizeyinden

baslangictaki hallerine donmelerine relaksasyon denir.
Iki tiir relaksasyon vardir.

1-T1 relaksasyon(longitudinal manyetizasyonun geri
kazanilmasi): RF pulsu ile alinan enerji ¢evreye verilmektedir (Sekil 2.9)

2- T2 relaksasyonu(transvers manyetizasyonun kaybolmasi):
Cevreye enerji aktarimi yoktur, protonlar iginde bulunduklar1t molekiillerin

Ozelliklerine gore birbirlerinin enerji diizeyini degistirir (Sekil 2.10)

Longitucinal
manyetizasyon

Zaman

Sekil 2.9. T1 relaksasyonu (13)
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Transvers
manyetizasyon

Sekil 2.10: T2 relaksasyonu (13)

T1 zamant: RF pulsu verilmeden 6nceki longitudinal manyetizasyonun %
63’0n0n (2/3’tniin ) geri kazanilmasi igin ge¢mesi gereken siiredir. Genel olarak
enerji diizeyi artmis protonlarin relaksasyonu icin, ¢evrelerinde ayni frekansta
hareket eden diger molekiillerin bulunmasi gerekir. Farkli dokularin T1 degerleri,

farkli konsantrasyon ve boyutta makromolekil icermeleri nedeniyle farklidir (6).

T2 zamani: Transvers manyetizasyonun 90° pulsundan hemen sonraki
orijinal degerinin %37’sine inmesine kadar gecen suredir. Molekiiller arasi
etkilesme, molekiillerin 6zellikleri ve eksternal manyetik alandaki inhomojeniteler
T2 kaybinin baglica nedenleridir. Bu deger Bo ve molekiiler hareketle ters orantilidir.
Bircok dokuda transvers manyetizasyonun kaybi longitudinal manyetizasyonun
yeniden kazanilmasindan ¢ok daha ¢abuktur. T2, T1’den ¢ok daha kisadir. Dokularin
T2 degerleri genellikle T1 degerlerinin %10-20’si kadardir (6).

2.3.1.5. Gradiyentler

Manyetik alan giiclinii belli yerlerde degistirerek sadece istenen kesitte
manyetik alan yaratilabilir ve RF dalgas1 yalnizca istenilen kesitteki protonlari
rezonansa getirebilir. Boylece yalnizca o bolgeye ait sinyaller elde edilir. MRG’de
dis manyetik alanin giiciinii istendigi yerlerde degistiren, ek pozitif ya da negatif
manyetik alan olusturmaya yarayan sarmallara manyetik alan gradiyenti denir. Bu
gradientler magnet iginde X, y ve z yonlerinde dizilmislerdir. Bu sayede MRG ile her

planda goriintii alinabilmektedir (13).
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2.3.2 MRG aygiti

MRG aygit1 birbirleriyle uyum i¢inde ¢alisan 5 alt birimden (Sekil 2. 11)

olusur (6);
1- Gantri
2- Magnet

3- Gradiyent Sargilart
4- REF sargilar
5- Bilgisayar gorintileme Unitesi

2.3.2.1. Gantri

MRG aygitinda kullanilan gantri uzun bir tiinel seklindedir. Hasta inceleme
oncesinde masaya yatirilip, gantri igerisine yerlestirilir. Inceleme siiresince hasta ve
hasta masas1 sabittir ve kesit alma islemleri sirasinda hareket ettirilmez. Aslinda

magnet ve bobinler gantrinin pargalaridir (6).
2.3.2.2. Ana Magnet

Ana magnet, dokuda Ol¢iilebilen manyetizasyon olusturmak icin gerekli
olan, gucli, zamansal ve uzaysal Uniformitede manyetik alan1 (Bo) saglar. Ana
magnet ‘permenant’, ‘resistiv’ veya ‘superkondiktif’ tipte olabilir. Permenant ve
resistiv. magnetlerde manyetik alan gicinin Ust smir1 0,3-0,5 Tesla (T)’dir.
Superkonduktif magnetlerde ise bu sinir klinikte 3,0T°dir. Permanent magnetler
demir, nikel ve kobalt karisimindan yapilir ve bu metallerin ferromanyetik 6zelligine
dayanir. Atnali, ¢ift atnali veya iki kutuplu sekilde dizayn edilmislerdir. Manyetik
alan giliclinlin {ist sinir1 0.35T civarindadir. Hasta manyetik alana dik uzanir. Alan
uniformitesi distiktiir. Bu tip magnetler digerlerinden ¢ok agirdir(100 ton civarinda).

Ancak sogutucu gaza ve elektrige ihtiya¢c duymadiklarindan isletme masraflari

disiiktiir (6).
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Sekil 2.11. MRG cihaz (6)

Rezistif ve slperkonduktif magnetlerde manyetik alan elektrik akimi
gecirilen bobin seklindeki sargilar tarafindan olusturulur. Hasta 1 m ¢apindaki bobin
igerisine ana manyetik alana paralel uzanir. Rezistif tipleri permanent miknatislara
gore daha gucli manyetik alan (0.5 T’ya kadar) iiretirler. Ancak ¢ok fazla 1s1
urettikleri igcin bu tip magnetlerle giiclii manyetik alan olusturmak pratik degildir.
Hava veya solid cekirdekli (demir) olabilirler. Solid cekirdekli hibrid rezistiv
miknatislar permanent ve rezistiv miknatislarin bazi avantajlarini birlestirdikleri igin
pratikte daha cok kullanilmaktadir. Acil bir durumda sistem kolayca kapatilabilir.
Yiksek elektrik sarfi ve diisiik alan homojenitesi (30-50 ppm/10 cmd) bu tip

magnetlerin dezavantajidir (6).

MRG aygitinda en ¢ok kullanilan stperkonduktif tip magnetler ise hava
cekirdeklidir ve 6zel iletkenler (niobium- titanium alasimi) kullanilmistir. Alan giicii
0,3 T’dan baglayarak 3,0 T ve daha yliksege ¢ikabilir. Siiperiletkenligi saglamak i¢in
sistem +4K (-269°C) ‘den daha asag1 degerlere kadar sogutulur. Sogutmada helyum-
nitrojen kriyojenleri kullanilir. Sicakligin yiikselmesi ile siiperiletkenlik 6zelligi
ortadan kalkar. Iletkenligin bozulmas ile artan direng asir1 1snmaya neden olarak

manyetik alan1 yok eder (quench).
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MRG aygitlarinda iiretilen manyetik alan gili¢lii ve homojen olmalidir.
Gucli ve homojen manyetik alan saglayan siiperkondiiktif magnetlerde homojeniteyi
daha da arttirmak i¢in ‘shim’ sargilar1 denilen bagka bir siiperkonduktif sargi daha
kullanilir. Tyi bir ‘shimming’ ile statik manyetik alan 10-20 cm capli bir hacimde 1
ppm (part per million)’den daha az, 50 cm ¢apindaki bir hacimde ise birkag ppm’lik
bir degisiklik gosterir (6).

2.3.2.3. Gradiyent Sargilar

Gradiyent sargilarin gorevi, sinyal lokalizasyonu yapabilmek amaciyla
manyetik alan1 her li¢ diizlemde de kontrollii olarak degistirmektir. Gradiyentin
sozliik anlami egimdir ve calistirildiklarinda ana manyetik alan {izerine egimli kiigiik
bir manyetik alan eklenir. Biri kesit diizlemini belirleyen, digerleri sinyalin bu

diizlemde nereden geldigini belirleyen toplam ii¢ gradiyent sargisi vardir (6)
2.3.2.4. Radyofrekans Sargilari

Radyofrekans sargilari RF pulsunu liretir ve hastadan gelen sinyalleri saptar.
RF pulsunun frekans: yaklasitk 1 MHz-10 GHz arasindadir. Yayan ve saptayan
sargilar, ayr1 ayr1 olabilecegi gibi tek bir sarg: seklinde de olabilir. RF yayan sargilar
genellikle daha biiyliktiir ve magnet boslugunun veya viicut alict sargisinin i¢

kenarina yerlestirilir (6).
2.3.2.5. Temel Puls Sekanslari

MRG gorlntllerinin T1,T2 ya da proton dansite agirlikli olmalari,
goriintiilerin kontrast ve boyutsal rezoliisyonlarinin belirlenmesi ve sinyal- gurultl
orani gibi Ozellikleri ¢esitli parametreler kullanilarak elde edilir. RF pulsunun
tekrarlanma siklig1, dokulardan gelen sinyallerin dinleme zamani, uygulanan
gradiyentlerin giicii ve zamanlamasi gibi faktorlerin parametreleri degistirilerek
gorlintii  Ozellikleri farklilastirilabilir. Bu degisikliklerle belirli uygulama ve

zamanlama parametrelerine sahip puls sekanslari olusturulur (14).
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4 temel Puls sekansi1 vardir;

1-  Partial Saturation/Saturation Recovery Sekans
2-  Spin Eko Sekans (SE)
3- Invertion Recovery Sekanslar

4-  Gradiyent Eko Sekanslar (GRE)
2.3.2.6. Hizh Goriintiileme Sekanslari

Konvansiyonel SE incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu nedeniyle
hareket artefaktlarinin ortaya c¢ikmasi ve bu teknigin fonksiyonel incelemelerde
yetersiz kalmasi, hizli ve yeni tetkiklerin gelistirilmesini giindeme getirmistir.
Sonucgta GRE ve SE T2A sekanslardan modifiye edilmis uygulamalar kullanilmaya
baslanmistir. Hizli MRG goriintiilemeye olanak saglayan sekanslar dort ana grupta

toplanabilir (14):

1- Hizli Gradyent Eko
2- Hizli Spin Eko ( FSE, TSE)
3- Turbo Invertion Recovey

4- Diger hizl1 goriintiileme sekanslari
2.4. Difuzyon MRG goruntileme

Manyetik rezonans gorintuleme ile dokular T1 ve T2 sinyal Ozelliklerine
gore birbirinden ayirt edilebilmektedir. Ancak bazi durumlarda bu 6zellikler yetersiz

kalmakta olup farkli yontemlere ihtiyag duyulmaktadir.
2.4.1. Tammlar-Temel Kavramlar

Diflzyon: Dokudaki su molekiillerinin rastlantisal hareketidir. Cevrede
sinirlayict bir yap1 yoksa bu hareket her yone dogru rastlantisal olarak devam eder.
Bu tir diflizyona izotropik difiizyon denir. Hiicre zar1 gibi smirlayict yapilarin
varliginda difiizyon yone bagli olmak zorundadir. Bu tiir difiizyona da anizotropik
difiizyon denir (Sekil 2. 12)(6).
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Sekil 2.12. izoptropik ve anizotropik difiizyon (15)

Normal dokulardaki sinirlanmamis difiizyon enfarkt gibi sitotoksik 6deme
yol agan durumlarda hiicre sismesine bagli olarak yavaglar. Bu durumda dokudaki

difiizyon sinirlanmistir.

Diflizyon Olgumu: Diflizyon agirhikli goriintiiler elde etmek icin ¢ok hizli
sekanslar kullanmak gerekir. Bu amagla EPI ya da hizli GRE sekanslar1 kullanilir.
Dokudaki diftzyonu 6lgebilmek i¢in kullanilacak sekansa, biri 180 derece pulsunun
Oniine, digeri arkasina olmak tiizere gii¢leri esit olan iki adet glcli gradiyent
(difizyon gradiyentleri) eklenir. Eksite edilen protonlar birinci gradiyentle defaze,
ikinci gradiyentle refaze edilirler. Bu siiregte protonlar hareket etmemisse defaze ve
refaze olan miktar ayn1 oldugundan giiclii bir sinyal elde edilir. Iki gradiyent
arasinda, ortamdaki protonlar hareket nedeniyle faz farklar1 olusturmussa refaze olan
miktarda azalma olur ve sinyal azalir. Diflizyonun neden oldugu bu sinyal kaybi

eksponansiyeldir ve su formiille ifade edilir (6);
Sinyal= So. eksp (-bD)
Sinyal= difiizyon duyarli gradiyent kullanilan gérintuler
So= difiizyon duyarh gradiyent kullanilmayan goriintiiler
b= diflizyon agirlik faktorii
D= dokunun difiizyon katsayisi

Diflizyon agirlik faktoérii (b) diflizyonu o6lgmek igin puls sekansinda
uygulanan gradiyentlerin, siirelerinin ve diger faktorlerin tiim etkilerinin toplamidir
ve sekansin difiizyona ne kadar duyarli oldugunu gosterir. Ornegin beynin T2A

goriintiisiinde bu deger sifirdir (6). b* nin gergek ifadesi sudur:
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b= y282G*(A-8/3)

Bu denklemde; ‘y?>* protonun giromanyetik oranini, ‘G’ diflizyon
gradiyentinin siddetini, ‘3‘ suresini, ‘A aralarindaki siireyi ifade eder. Diflizyon
agirhiginin derecesini simgeleyen b faktoriidiir. Bu deger, gradyentin siddeti (G) ve
iki gradyent arasindaki siire (A) ile dogru orantilidir , uygulanan gradiyent siiresi (3)
ile ters orantilidir. Bu deger ne kadar yiliksek tutulursa diflizyon duyarliligi o kadar
artar ve gorintl Gzerindeki etkisi de belirginlesir (16).

ADC Apparent Diffusion Coefficient (Gorinur Difiizyon Katsayisi):
ADC haritasi elde etmek i¢in biri difiizyon gradiyentli digeri gradiyentsiz iki gorintu

alinir. ADC degeri bu iki goruntudeki sinyal oranlarinin negatif logaritmasidir (6).
2.4.2. Difuzyon MRG goruntulerinin elde edilmesi

Sekansin gorintu kumesindeki ilk seriyi EPI-SE T2 agirlikli goriintiiler
(b=0) olusturur, ilk seriyi X, y ve z yonlerinde difuizyon gradiyentinin (b =1000 sn
/mm?) eklenmesiyle difiizyon agirlikli goriintiiler elde edilir. Dolayisiyla DAG ‘de

kontrasti olusturan difiizyonun yoni, biiyiikliigii ve T2 sinyalidir.
1. seri: EPI-SE T2 (b = 0, diflizyon gradiyenti yok)
2. seri: EPI-SE T2 (b = 1000, x yoniinde)
EPI-SE T2(b = 1000, y yoninde )
EPI-SE T2(b = 1000, z yoniinde )

Diflizyon agirlikli goriintiilerde T2 parlamasi denilen yiiksek sinyal bazen
tabloyu karistirir. ADC haritalarinda bu etki goriilmez. Akut bir enfarktin sinirlanmaig
difiizyonu siyah, diger dokular ve eski bir enfarktaki sinirlanmamis difiizyon goérece
parlak goriiliir. Dolayisiyla DAG ile birlikte ADC haritalar1 kullanilarak enfarktin
yasi degerlendirilir. DAG’de kantitatif ADC degerleri iki ana ydntemle
Olctilmektedir. Birincisi Stejskal-Tanner formiiliidiir, digeri ise ADC haritasi
tizerinden yapilan dogrudan Ol¢limdiir. ADC haritasindaki piksel degerinden
dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve guvenilirdir, otomatik ADC haritalar1 bunu

saglamaktadir (6).
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2.4.3. Difiizyon Agirhkh Gériintiilerin Klinik Kullanim

Difuzyon agirhikli goriintiileme ilk olarak akut stroke tanisinda
kullanilmistir ve ¢ok uzun siire akut stroke tanisinda kullanilmaya devam edilmistir .
Ancak son birka¢ yildir ekstrakranial organlarda Ozellikle bobreklerde ve parotit
glandindan kullanilmaya baslanmistir (1) Diflizyon agirlikli goriintiilerin beyindeki
kullanimia kiyasla, karmasik anatomik yapisi ve hareket artefakti nedeni ile
abdomende kullanimi1 daha zordur. Abdomende lezyonlarin karakterizasyonu igin
kullanilabilmekle birlikte bébrekte iskemi—enfakt belirlenmesinde de son zamanlarda

ilgi ceken yontemlerden biri olmustur (1).

3. GEREC VE YONTEM
3.1 Calisma Grubu

Calismamiz prospektif olup, Temmuz 2015 tarihinden itibaren bir yil
icerisinde herhangi bir nedenle intravendz (iv) kontrastli BT incelemesi icin Abant
Izzet Baysal Universitesi Radyoloji Klinigine basvuran hastalarin alinmasi planlandi.
Hasta ve kontrol grubu olacak sekilde iki grup olusturuldu. Dahil olma ve diglanma
kriterleri Tablo 3.1’de belirtilmektedir.
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Hasta grubu

Kontrol grubu

Calismaya dahil

40 yas tstii olmak

40 yas Ustii olmak

dislanma Kriterleri

malignitesi olan hastalar
Multipl Myelom hastalar1

40 yasindan kiictik
hastalar

Diyaliz hastalar1

Bilinen renovaskiiler
hipertansiyonu olan

hastalar

Diyabetik nefropatisi olan
hastalar

olma
GFR degeri 60’m altinda | GFR degeri 60°1n iistiinde
kriterleri
olmak olmak
Diyaliz hastasi olmamak | Son bir hafta i¢inde bakilmig
Ure-kreatinin degerlerine sahip
Son bir hafta icinde
olmak
bakilmug tire-kreatinin
degerlerine sahip olmak
Calismadan Bilinen herhangi bir Bilinen herhangi bir malignitesi

olan hastalar
Multipl Myelom hastalar1
40 yasindan kiigiik hastalar

Diyabetik nefropatisi olan

hastalar

Bilinen renovaskiler

hipertansiyonu olan hastalar

Tablo 3.1: Hasta ve kontrol grubu icin calismaya dahil olma ve dislanma kriterleri

Bu kriterleri karsilayan ancak;

1-)ikinci MRG ¢ekimi i¢in hastaneye gelmesi zor olan genel durumu bozuk

ve ulagimi sikintili hasta grubu

2-)Herhangi bir nedenle MRG ¢ekimi yapilamayan hastalar (MRG uyumsuz

protez varligi, klostrofobi gibi hastaya bagli nedenlerle ¢ekim yapilamamasi)

3-)Herhangi bir sebepten otiirii ¢aligmaya katilmak istemeyen hasta grubu

calisma dis1 birakildi.

35




Calismaya dahil olan hasta ve kontrol grubunun BT incelemesine geldikleri
gin ¢ekimden hemen Once ve 48-72 saat sonra Diflizyon agirlikli (DAG) MRG
goriintiilemesi yapildi. ikinci DAG MRG incelemesi sonrasi re—kreatinin degerleri
kontrol edildi.

3.2 Radyolojik inceleme

Hastalardan DAG-MRG ve kan alma (intraven6z girisimsel islemi igeren)

islemi agiklamasini i¢eren bir adet onam formu alindi.

Bilgilendirilmis onam alinarak calismaya dahil edilen hastalara 1.5 Tesla
MRG cihaz1 (Siemens Magnetom Symphony, Erlangen, Almanya) ile her iki bobrek
dahil edilecek sekilde DAG-MRG tetkikleri yapildi. Alt1 kanalli fase arrey body coil
kullanildi. DAG-MRG igin aksiyel planda EPI sekansi alindi. Bu sekansin
parametreleri; TR/TE 5500 msn/87 msn, kesit kalinligt 6 mm, FOV 400 mm, tarama
zamani 1 dakika 46 saniye, distance faktor %20, matrix 144x192, bandwith 1240 idi.
Difiizyon agirlikli sekanslar aksiyel planda SSEP-SE T2’ye her 3 yonde (X, Y, z)
farkli b degerlerinde (0, 800 mm?/sn) difiizyon duyarh gradiyentler uygulanarak elde
olundu. b=800 mm?#/sn degerlerinin izotropik goriintiilerine ait ADC haritalar1 cihaz
tarafindan otomatik olarak olusturuldu ve O6l¢iimler bu haritalar ilizerinden yapildi.
Alinan MRG goriintiileri Siemens Leonardo Software versiyon 2.0 is istasyonuna

gonderilip burada degerlendirildi.
3.2.1. Kontrast Madde

Calismamizda non- iyonik iyotlu kontrast maddeler, kilogram basina 1 ml
olacak sekilde kullanildi. Yalmizca BT Anjiografi incelemesi yapilan hastalarda

kilogram basina 1.5 ml kontrast madde kullanildu.
3.3. Biyokimyasal degerlendirme

Hastalarin BT incelemesi i¢in son bir hafta i¢inde bakilmis iire-kreatinin
degerleri mevcut idi. BT incelemesinden 48-72 saat sonra yapilan DAG-MRG

incelemesinde tekrar Ure-kreatinin degerlerine bakildi.
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GFR hesaplamak i¢cin MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease)
yontemi kullanildi. MDRD hastanin kreatinin degeri, cinsiyeti, yas1 ve irk1 g6z niine

alinarak hesaplanmaktadir.
eGFR=186.3xSCr1>*x yas™°’293 x(0.742(eger kadinsa)x1.212(eger zenciyse)

Kreatinin degisimi KDIGO evrelemesi (2012)’ne gore yapildi (20).

Evre 1: serum bazal kreatinin degerinde >0,3 mg/dl artis veya bazal

degerine gore serum kreatinin degerinde 1,5-1,9 kat artis.
Evre 2: bazal degere gore serum kreatinin degerinde 2-2,9 kat artis.

Evre 3: bazal degere gore serum kreatinininde 3 kattan fazla artis veya

serum kreatininin degerinin >4 mg/dl olmasi.
3.3.1. Premedikasyon

GFR degeri 60’in altinda olan hastalara nefroloji boliimii tarafindan
premedikasyon uygulandi. Premedikasyon olarak oral +iv hidrasyon ve islem 6ncesi
uc guin boyunca 600 mg N-Acetyl Sistein (NAC) 2x1 kullanildi.

3.4 Radyolojik Degerlendirme

Elde edilen goriintiiler 10 ve 4 yillik deneyimi olan iki radyolog tarafindan
ayni seansta goriis birligi ile degerlendirildi. ADC haritalar1 iizerinden her hastada
her iki bobregin iist, orta ve alt kesim parankiminden (korteks ve medulla ayirimi
yapmadan) kontrast 6ncesi ve sonrasi her bobrek icin i¢ tane olmak (izere toplam alt1
6l¢tim yapildi. ROI (Region of interest) degerleri 1,5 cm®den kiigiik olacak sekilde
Olgtim yapildi (Sekil 3. 1). Ortalama ROI boyutu 1.04 cm? olarak ayarlandi. Kistik
veya solid lezyon varliginda ROI lezyona denk gelmeyecek sekilde 6l¢iim yapildi.

Parankim incelmesi varliginda, ROl uygun parankim kalinlig1 olan yere yerlestirildi.
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Sekil 3.1: A:her iki bobregin iist kesimine ait kontrast 6ncesi ADC 6lgtimi, B: her iki
bobregin iist kesimine ait kontrast sonrast ADC 6l¢limil, C:her iki bobregin orta kesimine ait kontrast
oncesi ADC 6l¢limil, D: her iki bobregin orta kesimine ait kontrast sonrast ADC olgtimi, E:her iki
bobregin alt kesimine ait kontrast oncesi ADC o6l¢limii, F: her iki bobregin alt kesimine ait kontrast

sonrast ADC ol¢imi

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirmede tanimlayici istatistik olarak siklik, ortalama,
standart sapma ve ortanca kullanildi. Dagilimin homojen olup olmadigmna One
Sample Kolmogorov- Smirnov Testi ile bakildi. Hasta ve kontrol grubu ADC
degerlerinin birbiri ile kiyaslanmasi bagimsiz gruplar arasinda Student t-testi ile,
kendi iglerinde yapilan ADC o6l¢iimlerinin kiyaslanmasi ise Paired Samples t-testi ile

yapildi. GFR—kreatinin degisim miktar1 (kreatinin i¢in degisim farki, GFR i¢in
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degisim yiizdesi) ile ADC degisim miktar1 arasinda korelasyon degerlendirilmesi
Pearson’s korelasyon testi ile yapildi. r degeri 0 ise korelasyon yok, 0,00< r <0,25 ise
cok zayif pozitif korelasyon, 0,26< r < 0,49 ise zayif pozitif korelasyon, 0,50 < r
<0,69 ise orta dereceli pozitif korelasyon, 0,70 < r <0,89 ise yliksek pozitif
korelasyon, 0,90 < r <1 ise ¢ok yiiksek pozitif korelasyon, r =1 ise tam pozitif
korelasyon olarak kabul edildi.

p<0,05 olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel
degerlendirmeler SPSS (Statistical Package for Social Sciences, 20. 0) paket
programi ile yapildi.

4. BULGULAR

4.1. Cahlsma Grubu

Etik kurul onayr ve Bilimsel Arastirma Projesi onay1 alindiktan sonra
Temmuz 2015 Tarihinden itibaren bir yil siire ile Abant izzet Baysal Universitesi
Radyoloji Anabilim Dali’na BT incelemesi igin bagvuran hastalardan 75 tanesi
calismaya dahil edildi, bunlardan 40’1 hasta ve 35’1 kontrol grubu olacak sekilde
siiflandi. Calismaya dahil edilme ve dislama kriterleri Sekil 4.1 ve Sekil 4.2°de

gosterilmektedir.

n= 40, kontrol grubu

10 tanesi 2. MRG ‘ye
gelmedi

n=30

3 tanesininsistemde goriintileriyok

2 tanesinde DAG-MRG artefakth

n=25, KONTROL, 2 DAG MRG (+), ARTEFAKT (-)

Sekil 4. 1: Kontrol grubunu belirleme diagram
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Baswvuran 35 hasta . n=35

5 tanesi DAG MRG de
duramad1

n=30

5 tanesi 2. MRG ‘ye
gelmedi

iki MRG ‘siolan 25 hasta, n=25

2 hastada DAG MRG
artefalcth

n=23 HASTA, 2 DAG MRG (+),ARTEFAKT (-)

Sekil 4. 2: Hasta grubunu belirleme diyagram

4.1.1 Demografik veriler

Hasta grubunda 23, kontrol grubunda 25 kisi ¢alismaya dahil edildi. Hasta
grubunda 12 kadin, 11 erkek bulunmakta olup, yaslari 42 ile 84 arasinda
degismektedir. Yas ortalamasi 69,78; ortanca degeri 70’tir. Kontrol grubunda 13
kadin, 12 erkek bulunmakta olup yaslari 57 ile 81 arasinda degismektedir. Yas
ortalamas1 65,28; ortanca degeri 63’tlir (Tablo 4. 1 ve Tablo 4. 2). Istatistiksel olarak
gruplar arasinda yas (p= 0,069) ve cinsiyet dagilimi (p=0,07) agisindan anlaml

farklilik bulunmamaktadir.

Cinsiyet Hasta grubu Kontrol grubu
Kadin 12 13
Erkek 11 12

Tablo 4.1: Hasta ve kontrol grubu cinsiyet dagilim tablosu
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Yas Hasta grubu Kontrol grubu

Ortalamazt 69,78+10,36 65,28+5,98
standart sapma

Ortanca 70 63
En kuguk 42 57
En blyuk 84 81

Tablo 4.2: Hasta ve kontrol gruplarimin yas dagihim tablosu

4.1.2. Kontrast Madde

Hasta grubundan bes, kontrol grubundan iki kisiye emboli 6n tanisiyla BT
anjiografi incelemesi yapildi. lomeprol (lomeron, Giirel ilag, Tiirkiye, Istanbul)
350/200’1uk’ non-iyonik iyotlu kontrast madde kilogram basina 1.5 ml olacak sekilde
kullanildi. Bunun disindaki 18 hasta ve 23 kontrol grubunda loheksol (Omnipaque,
Opakim, Tiirkiye, Istanbul) 350 mg/100’lik non- iyonik iyotlu kontrast maddeden
kilogram basma 1 ml olacak sekilde uygulandi. Hasta grubu icin kontrast madde
miktar1 65 ml ile 200 ml arasinda, kontrol grubu i¢in 75 ile 200 ml arasinda
degismekteydi. Hasta ve kontrol grubu arasinda ila¢ miktar1 agisindan anlamlhi

farklilik yoktu.
4.2. Premedikasyon

18 hastaya islem oncesi medikasyon (IV-oral hidrasyon, N-asetil sistein
600mg efervesan tablet 2x1) uygulandi. Premedikasyon uygulanmayan bes hasta

emboli 6n tanisi ile acil BT Anjiografi incelemesi yapilan hastalardi.
4.3. Radyolojik Degerlendirme

Her iki bobrek icin hasta ve kontrol grubunda, kontrast éncesi ve sonrasi
ust, orta ve alt kesimden ADC degerleri Ol¢iildii. Her bobrek igin bu degerlerin

ortalamasi alind1 ve karsilastirma yapildi.

Hasta grubunda sag bobrek icin kontrast 6ncesi 1,97+0,22 x10™2 mm?/sn,
sonrasi 1,97%0,24 x107% mm?/sn (p=0,95); sol bobrek i¢in kontrast dncesi 1,96+0,23
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x107 mm?/sn, sonrast 1,98+0,22 x107% mm?/sn (p=0,64) Olculdu. Her iki bobrekte

kontrast Oncesi ve sonrasinda anlamli farklilik izlenmedi.

Kontrol grubunda ise sag bobrek igin kontrast oncesi 2,11+0,17 x1073
mma2/sn, sonrasi1 2,07+0,15 x1073 mm2/sn (p=0,016); sol bobrek icin kontrast dncesi
2,11+£0,17 x107 mm?2sn, sonras1 2,04+0,14 x102 mm?/sn (p=0,011) olcildi ve

kontrast sonrast anlamli olarak diisiik bulundu (Tablo 4.3).

ADC (x 1073 Standart p
mm?/sn) sapma(x)
Hasta Sag Kontrast 1,97 0,22 0,96
oncesi
Kontrast 1,97 0,24
sonrasi
Sol Kontrast 1,96 0,23 0,64
oncesi
Kontrast 1,98 0,22
sonrasi
Kontrol | Sag Kontrast 2,11 0,17 0,016
oncesi
Kontrast 2,07 0,15
sonrasi
Sol Kontrast 2,11 0,17 0,011
oncesi
Kontrast 2,04 0,14
sonrasi

Tablo 4.3: Kontrast dncesi ve sonrasi hasta ve kontrol grubunda her iki bobregin ADC degerleri

ortalamasi
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Hasta ve kontrol grubunda sag bobrekte iist, orta ve alt kesimden kontrast

Oncesi ve sonrasi ayri ayr1 yapilan degerlendirmede ADC degerleri arasinda anlamli

farklilik saptanmadi (Tablo 4.4).

ADC Standart p
(x1073mm2/sn) | sapma(z)
Hasta | Sag iist Kontrast 2,03 0,26 0,58
oncesi
Kontrast 1,99 0,32
sonrasi
Sag orta Kontrast 1,96 0,22 0,88
oncesi
Kontrast 1,96 0,22
sonrasi
Sag alt Kontrast 1,92 0,24 0,28
oncesi
Kontrast 1,96 0,26
sonrasi
Kontrol | Sag iist Kontrast 2,12 0,19 0,13
oncesi
Kontrast 2,07 0,16
sonrasi
Sag orta Kontrast 2,12 0,18 0,05
oncesi
Kontrast 2,08 0,15
sonrasi
Sag alt Kontrast 2,09 0,22 0,15
oncesi
Kontrast 2,06 0,20
sonrasli

Tablo 4.4: Hasta ve kontrol grubunda sag bébrek i¢in Ust, orta, alt kesimden yapilan ADC

Olcimleri
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Sol bobrek igin kontrast 6ncesi ve sonrasi yapilan 6lgiimlerde ise yalnizca
kontrol grubunda ust kesimde kontrast sonrasi dlgiimlerde anlamli diigme saptandi.
Sol bobrek st kesim icin kontrast éncesi 2,12+0,17 x10™ mm?/sn, sonrasi
2,04+0,19x107 mm?/sn (p=0,02) 6lcildi (Tablo 4.5).

ADC Standart p
(x1073mm2/sn) | sapma(z)
Hasta | Sol Ust Kontrast 1,98 0,27 0,90
oncesi
Kontrast 1,98 0,25
sonrasi
Sol orta Kontrast 1,98 0,22 0,44
oncesi
Kontrast 2,00 0,22
sonrasi
Sol alt Kontrast 1,92 0,28 0,55
oncesi
Kontrast 1,94 0,24
sonrasi
Kontrol | Sol Ust Kontrast 2,12 0,17 0,02
oncesi
Kontrast 2,04 0,19
sonrasi
Sol orta Kontrast 2,11 0,22 0,05
oncesi
Kontrast 2,05 0,13
sonrasli
Sol alt Kontrast 2,10 0,22 0,13
oncesi
Kontrast 2,04 0,20
sonrasi

Tablo 4.5: Hasta ve kontrol grubunda sol bébrek icin Ust, orta, alt kesimden yapilan ADC

olcimleri

44



Iki bobrek icin kontrast oncesi ve sonrasi yapilan ADC 6lcuimleri gruplar
arasinda kiyaslandi. Kontrast 6ncesi ADC degerleri hasta grubunda her iki bobrek
i¢cin anlamli olarak daha diislik ¢ikti. Ancak kontrast sonrast ADC degerleri arasinda
anlamli farklilik bulunmadi. Hasta ve kontrol grubunda sag bobrek igin kontrast
oncesi degerleri sirast ile 1,97+0,22 x107 mm?sn, 2,11£0,17 x1073 mm3/sn
(p=0,016), sol bobrek icin kontrast Oncesi degerleri 1,96+0,23 x107 mm?/sn,
2,11£0,17 x1072 mm2/sn (p=0,018) Sl¢iilmiis olup hasta grubu anlamli olarak diisiik
bulundu (Tablo 4.6).

ADC Standart P
degerleri(x103| sapma
mmp?/sn)
Sag | Kontrast Hasta 1,97 0,22 0,016
oncesl kontrol
2,11 0,17
Kontrast hasta 197 0.24 0,111
sonrasi
kontrol 207 0,15
Sol K_Qntrqst hasta 1,96 0,23 0,018
oncesi
kontrol 211 0,17
Kontrast hasta 0,221
sonrasi 1’98 0’22
kontrol 204 0,14

Tablo 4.6: Hasta ve kontrol grubu arasinda kontrast oncesi ve sonrasi ADC degerleri
ortalamasimin karsilastirilmasi)

Her iki grupta kontrast 6ncesi ve sonrasi iist, orta, alt kesim ADC o6lgimleri
kiyaslandi. Kontrast 6ncesi ADC degerleri hasta grubunda sol bdbrek st kesimde,
sag bobrek orta kesimde, sag ve sol bobrek alt kesimde anlamli olarak diisiik ¢ikti.
ADC degerleri; hasta grubunda sol bobrek ust kesimde 1,98+0,27 x107° mm?/sn,
kontrol grubunda 2,12+0,17 x1073 mm?/sn (p=0,037); sag bobrek orta kesimde hasta
grubununda 1,96+0,22 x107 mm2/sn, kontrol grubunda 2,12 +0,18 x10™3 mm3/sn
(p=0,011); sag bobrek alt kesimde hasta grubunda 1,92+0,24 x10™ mm?/sn, kontrol
grubunda 2,09+0,22 x1073 mm2/sn (p= 0,014); hasta grubunda sol bobrek alt kesimde
1,9240,28 x1072 mm?/sn, kontrol grubunda 2,10+0,22 x107 mm?/sn ol¢tilmiistiir.
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Kontrast sonrasi ise yalnizca sag bobrek orta kesimde anlamli farklilik
izlendi. Kontrast sonrast sag bobrek orta kesimde ADC degerleri hasta grubunda
1,96+0,22 x107 mm?sn, kontrol grubunda 2,08+0,15 x1073 mm2#sn (p= 0,040)
Ol¢iilmiis olup hasta grubu anlamli olarak daha diisiik ¢ikt1 (Tablo 4.7 ve Tablo 4.8).

ADC Standart P
degerleri Sapma
(x1073
mm?/sn)
Ust Sag Hasta 2,03 0,26 0,207
Kontrol 2,12 0,19
Sol Hasta 1,98 0,27 0,037
Kontrol 2,12 0,17
Orta Sag Hasta 1,96 0,22 0,011
Kontrol 2,12 0,18
Sol Hasta 1,98 0,22 0,054
Kontrol 2,11 0,22
Alt Sag Hasta 1,92 0,24 0,014
Kontrol 2,09 0,22
Sol Hasta 1,92 0,28 0,019
Kontrol 2,10 0,22

Tablo 4.7: Kontrast dncesi hasta ve kontrol grubu arasinda Ust, orta ve alt kesim ADC
degerlerinin karsilastirmasi
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ADC Standart P
degerleri Sapma
(x1073
mmz/sn)
Ust Sag Hasta 1,99 0,32 0,291
Kontrol 2,07 0,16
Sol Hasta 1,98 0,25 0,392
Kontrol 2,04 0,19
Orta Sag Hasta 1,96 0,22 0,040
Kontrol 2,08 0,15
Sol Hasta 2,00 0,22 0,361
Kontrol 2,05 0,13
Alt Sag Hasta 1,96 0,26 0,167
Kontrol 2,06 0,20
Sol Hasta 1,94 0,24 0,138
Kontrol 2,04 0,20

Tablo 4.8: Kontrast sonras1 hasta ve kontrol grubu arasinda iist, orta ve alt kesim ADC
degerlerinin karsilastirmasi
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Her iki grupta sag ve sol bobrek arasinda Ust, orta, alt kesim ADC degerleri
karsilagtirildiginda anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 4. 9, Tablo4. 10). Yalnizca
hasta grubundaki iki kiside iki bobrek arasindaki ADC olglimlerinde farklilik
saptandi. ADC degerindeki fark; hastalarin birinde tek tarafli atrofik bobrege,

digerinde ise obstruktif hidronefroza bagl idi.

ADC Standart P
degerleri Sapma
(x1073
mm?2/sn)
Kontrast Ust Sag 203 0.26
oncesi ’ | 0348
Sol 1,98 0,27
Orta Sag 1,96 0,22
=l 0,682
g 1,98 0,22
Alt Sag 1,92 0,24
<51 0,987
- 1,92 0,28
Kontrast Ust Sag 1,99 0,32
sonrasl 0,892
Sol 1,98 0,25
Orta Sag 1,96 0,22
Sol 0,490
0 2,00 0,22
Alt Sag 1,96 0,26
Sof 0,777
0 1,94 0,24

Tablo 4. 9: Hasta grubunda sag ve sol bobrek arasinda ADC degerlerinin karsilastirilmasi
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ADC Standart P
degerleri Sapma
(x1073
mm2/sn)
Kontra.st Ust Sag 212 0,19 0,981
oncesi
Sol 212 0,17
Sol 211 0,22
Alt Sag 2,09 0.22 0,735
Sol 210 0,22
Kontrast Ust Sag 207 0.16 0,320
sonrasi
Sol 204 0,19
Orta Sag 208 0,15 0,345
Sol 205 0,13
Sol 204 0,20

Tablo 4.10: Kontrol grubunda sag ve sol bobrek arasinda ADC degerlerinin karsilastirilmasi
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Her iki grupta kontrast Oncesi ve sonrasi GFR ve kreatinin degerleri
karsilagtirildiginda anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4.11). Yalnizca ¢ hastada
kontrast nefropatisi gelisti. Kontrast nefropatisi gelisen hasta sayisinin azligi

nedeniyle nefropati gelismeyen hasta grubuyla istatistiksel karsilastirma yapilamadi.

Ortalama deger  Standart P
sapma
Hasta GFR Kontrast |49,56 7,21 0,357
oncesi ml/dk/1.72
m2’nin
Kontrast |[51,43 ml/dk/1.72 | 11,99
sonrasi m2’nin
Kreatinin| Kontrast |1,26 mg/dl 0,20 0,909
oncesi
Kontrast |[1,27 mg/dl 0,36
sonrasi
Kontrol GFR Kontrast | 86,72 ml/dk/1.72 | 13,52 0,886
oncesi m2’nin
Kontrast |87,04 ml/dk/1.72 | 16,05
sonrasi m2’nin
Kreatinin| Kontrast |0,78 mg/dl 0,11 0,912
oncesi
Kontrast |0,77 mg/dl 0,14
sonrasi

Tablo 4.11: Kontrast dncesi ve sonrasi hasta ve kontrol grubunda GFR ve kreatinin degerleri

Kontrast Oncesi ve kontrast sonrasi GFR degisim yiizdesi ve Kkreatinin
degisim miktar1 ile her iki bobregin ADC degisimi arasinda anlamli korelasyon

saptanmadi (p=0,712)
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5. TARTISMA

Calismamizda, iyotlu kontrast maddeler ile BT incelemesi yapilan
hastalarda, ¢ekim Oncesi ve sonrasi ortalama ADC degerlerinde, kontrol grubunda
kontrast sonrasi anlamli diisiis izlendi. Hasta grubunda ise anlamli farklilik
saptanmadi. Iki bobrek karsilastirildiginda, yalmizca hasta grubundaki iki kiside
bobrekler arasinda farklilik saptandi. Bu hastalarda ADC degerindeki fark; hastalarin
birinde tek tarafli atrofik bobrege, digerinde ise obstruktif hidronefroza baglh idi.
Obstruktif hidronefrozu olan hastada normal bobrekteki ADC diisiisii hidronefrozlu
bobrege gore daha fazla idi.

Kontrast madde, bdbrekte vazokonstruksiyon ve tibdl epitel hiicre hasarina
neden olur. Bu iki etki sonucu bdbrek epitel hiicrelerinde iskemi meydana gelir (8).
Bobrek fonksiyonlart normal olan insanlarda bu durum ADC degerlerinde
farkedilebilir bir degisiklige yol aciyor olabilir. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan
hasta grubunda ise, ADC degerleri kontrast oncesi de diisiik oldugundan, kontrast
sonrasi saptanabilir bir degisiklik gostermemis olabilir. Obstruktif hidronefrozlu
hastada normal olan tarafta ADC degerinin diger bobrege kiyasla daha fazla diigmesi

de bu duruma benzer bir mekanizmayla ger¢eklesmis olabilir.

Ikinci olarak hasta ve kontrol grubunda her iki bobrek igin kontrast éncesi
ve sonrasi ortalama ADC degerlerine bakildiginda, her iki bobrek i¢in de kontrast
oncesi hasta grubunun ADC degerleri anlamli diisiik bulundu (kontrast éncesi hasta
ve kontrol grubunda sag bobrek igin sirasi ile ADC degerleri: 1,97£0,22 x1073
mm2/sn,2,11+0,17 x1073 mm?/sn (p=0,016); sol bobrek icin ADC degerleri: 1,96+0,23
x107 mm?/sn,2,11+0,17 x10™ mm?*sn, (p=0,018)) Bu durum Toya ve arkadaslarinin
(2) yaptiklar1 ¢calismadaki, GFR degeri diisiik olan grupta ADC degerlerinin de daha
diisiik olma egiliminde olmasiyla ortiismektedir (GFR’si 30-60 arasinda olanlarda

ADC degeri=1,87+0,11 x10™ mm?*sn).

Uciincii olarak calismamizda kontrast sonrasi nefropati gelisen ii¢ hastanin
birinde ADC degerlerinde anlamli degisiklik saptanmazken, kontrast sonrasi bir

hastada her iki bobrekte, bir hastada ise yalnizca sag bobrekte anlamli ADC diisiisii
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saptandi1. Kontrast nefropatisi gelisen hasta sayisinin azlig1 ve literatiirde postkontrast
ADC degisimini arastiran ¢alisma bulunmamasi nedeni ile bu durumun daha genis

hasta serileri ile ¢alisilmas1 gerekmektedir.

Calismamizdaki en 6nemli sinirlayici faktor hasta sayisinin az olmasidir. Bu
da calisma grubunda 40 yas {istli hastalarin secilmesine, malignite hastalarinin,
diyabetik hastalarin ve nefropatiye neden olabilecek hastaliklarin miimkiin
oldugunca dislanmasi ile homojen bir grup elde edilmeye calisilmis olmasindan ve
hastalarin ikinci MRG c¢ekimine gelmemeleri nedeni ile takipten g¢ikmalarindan

kaynaklanmustir.
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6.SONUC:

Iyotlu non-iyonik kontrast madde kullanimi sonras1 ADC degerlerinde
kontrast Oncesine gore GFR’si 60’in altinda olanlarda degisiklik izlenmezken,

GFR’si 60’1n {istiinde olanlarda anlamli diisiis meydana gelmistir.

Buna gore kontrast maddenin bobrek fonksiyonuna etkisi GFR’si diisiik

kisilerde ADC o6l¢iimii ile gosterilemezken, GFR’si normal olanlarda 6ngdriilebilir.

Bundan sonraki c¢alismalar; daha genis hasta popiilasyonunda yapilabilir.
Kontrast nefropatisi gelisen hastalar ile gelismeyen hastalar acisindan yeterli sayi
elde edilir ise kontrast oncesi GFR ve ADC degerleri karsilastirilabilir. Bdylece
kontrast nefropatisi gelisim riski acisindan bir cut-off degeri belirlenmeye

calisilabilir.
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KMN
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02
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Mo
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