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OZET

AYAK BILEGI KOL iNDEKSININ KORONER ANJiYOGRAFIYE BAGLI
KONTRAST NEFROPATI GELIiSIMINDEKi ONGORDURUCULUGU

Amag¢: Bu calismada ayak bilegi-kol indeksinin(ABKI)’nin koroner islemler icin KAG
laboratuarina alinan hastalarda akut bobrek hasari (ABH) i¢in bagimsiz bir 6ngordiiriicii olup

olmadigi amaglanmistir.

Yéntem: Mayis 2012-Mart 2013 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Kardiyoloji servisi
ve koroner yogun bakima yatan ve koroner islemler i¢cin KAG laboratuvarina alian tiim
hastalarda islem oOncesi serum kreatin(SCr) , Glomeriiler filtrasyon hizi(GFR) ve doppler
kaynakli ABKI 6l¢iildii. Hastalara islem sonrasi en az 48 saat SCr takibi yapildi ve bu degerde
en az 0.3 mg/dl artislar ABH olarak kabul edildi.

Bulgular: ABH gelismeyen ve gelisen hastalarin ABKI ortalamalari sirasi ile 1.17+0.12 ve
1.224+0.17 olarak saptand1 (p:0.008). ABH gelisen hastalarda ABKI>1.3 olan hasta yiizdesi
ABH gelismeyen gruba gore yaklasik 3 kat daha fazlaydi (%36.8 vs %13 p<0.001).
Calismamizda ABH’nin bagimsiz dngordiiriiciileri ABKI (Odds: 11.4 (1.81-72.84 %95GA
ile), p=0.01), EF (Odds: 0.91 (0.85-0.98 %95 GA ile), p:0.007) ve islem 6ncesi GFR (Odds:
0.96 (0.93-0.98 %95 GA ile) p:0.001)) idi. ABKI>1.30 olmasmmin ABH gelisimini
gostermedeki duyarliligt %36,8 ve 0zgiilliigii %87,5 olarak belirlenmistir.( pozitif prediktif
deger: 25,3 negatif prediktif deger: 92,3 ).

Tartisma: Daha 6nce yapilan pek ¢ok c¢alismada artmis ABKI (arteriyel sertlik) olan
hastalarda kardiyovaskiiler mortalite ve olayda da artis saptanmistir. Kendi ¢alismamizda
saptanan yiiksek ABKI hastalarinda ki artmis olan ABH nin bu hastane igindeki

kardiyovaskiiler mortalite ve olayda ki artisin bir nedeni olabilecegi diisiintilebilir.

Sonug¢: Korkulan bir komplikasyon olan kontrasta baglit ABH gelisiminin 6nceden
ongoriilmesi 6nemlidir ve ABI>1.3 olan hasta grubuda bu konuda yeni bir marker olabilir.



ABSTRACT

ANKLE-BRACHIAL INDEX TO BE A PREDICTOR IN CONTRAST
NEPHROPATHY DEVELOPMENT DUE TO CORONARY ANGIOGRAPHY

Objective: In this study, whether ankle-brachial index (ABI) is an independent predictor for
acute kidney injury (AKI) in patients taken to the CAG laboratory for coronary procedures is

aimed.

Methods: Before the coronary procedures in CAG laboratory; serum creatine (SCr),
glomerular filtration rate (GFR), and doppler derived ABI were measured in all patients that
are accepted to either Cardiology Department or Coronary Intensive Care Unit of Necmettin
Erbakan University between May 2012-March 2013. Patients’ SCr were monitored until at
least 48 hours after the procedure and increases bigger than 0.3 mg/dl in this value were

considered as AKI.

Findings: The ABI means of patients who developed AKI and those who didnot were found
1.1740.12 and 1.22+0.17 respectively (p:0.008). ABI>1.3 is about 3 times more in patients
who developed AKI than the group did not (36.8% vs 13%, p <0.001). In this study,
independent predictors of AKI were ABI (odds: 11.4 (1.81-72.84 with 95% CI), p=0.01), EF
(odds: 0.91 (0.85-0.98 with 95% CI), p=0.007), and preoperative GFR (odds: 0.96 (0.93-0.98
with 95% CI), p=0.001)). It is determined that ABI>1.30 shows the development of AKI with
36.8% sensitivity and 87.5% specificity. (Positive predictive value: 25.3, negative predictive

value: 92.3).

Discussions: In many previous studies, patients with increased ABI (arterial stiffness) were
detected to have an increased cardiovascular mortality incident. Increased AKI in patients
with high ABI whom are detected during this study could be a reason behind the increase in

cardiovascular mortality in this hospital.

Results: To foresee the contrast related AKI development which is a feared complication is

important and in this regard, ABI>1.3 may be a marker.
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1.GIRIS VE AMAC

Gilinlimiiz modern toplumlarinin ve yasam tarzinin sonucu olarak goriilebilecek olan
ateroskleroz (AS) ve komplikasyonlari, diinyada mortalite ve morbiditenin en Onemli
sebebidir. Koroner arterlerde olusan AS nedeniyle meydana gelen koroner arter hastaligi
(KAH) ise, efor anginasindan akut miyokard infarktiisii (AMI) ve ani 6liime kadar degisen

klinik olaylara yol acabilen progresif, sistemik ve inflamatuar bir hastaliktir.

Koroner arter hastaliginin en sik nedeni olan AS, damar duvarmin kalinlagmasi ve
esnekliginin kaybolmasi ile karakterize ‘arteriyoskleroz’ olarak adlandirilan arteriyel
hastaliklar grubunun bir pargast olup bu grubun en sik ve en 6nemli formunu olusturmaktadir.
Koroner AS ¢ocukluk cagindan itibaren damarlarda yagli ¢izgilenme ile baslayarak, degisik

risk faktorlerinin etkisiyle progresif olarak ilerler (1).

Ateroskleroz bir c¢ok degistirilebilir ve degistirilemez faktérden etkilenir. Bu risk
faktorlerinden en 6nemlileri yas, hipertansiyon(HT), diyabetes mellitus(DM), hiperlipidemi,
sigara igiciligi ve ailesel yatkinliktir. Bu risk faktorlerini tasiyan kisilerde ateroskleroz

yayginliginin ve koroner arter darliginin tespitinde en 6nemli yontem koroner anjiyografidir.

Koroner anjiyografi(KAG) kateterler yardimiyla kalbin ana damar koklerine oturulmasi
sonrasinda, gorlntiilenebilir kontrast madde verilerek damar liimeninin ve mevcut
tikanikliklarin gdsterildigi bir islemdir. KAG endikasyonlar1 arasinda ani kardiak arrest, ST
Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii, ST Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii, Stabil
Olmayan Anjina Pektoris, risk faktorleri ve semptomuna gore yapilan invaziv olmayan tani
araclan pozitif olan hastalar ve optimal medikal tedaviye direngli stable angina pektoris

hastalar1 sayilabilir.

Koroner anjiyografi ve perkiitan girisim komplikasyonlar1 arasinda 6liim, kardiak arrest,
Gegici iskemik atak veya serebrovaskiiler olay, girisim yeri kanama ve hematomlari, girisim
yerinde ‘diseksiyon, psddoanevrizma, a-v fistiil gelisimi’, periferik emboli, kontrast madde
nedenli akut bobrek hasar1 (ABH) gelisimi, koroner diseksiyon, koroner distal emboli,
koroner no-reflow, stent dislokasyonu, yan dal okliizyonu ve atrioventrikiiler blok gelisimi

sayilabilir.



ABH, kontrast maddenin intravendz veya intraarteriyel kullanimini takiben gelisen
bobrek fonksiyonlarinda hizli bir bozulmadir (2). 1987°den beri, perkiitan koroner girisimlerin
hizli artisiyla beraber diinya ¢apinda yaklasik 80 milyon doz kontrast madde uygulanmistir
(3). Risk faktorii bulunmayan hastalarda kontrasta bagli ABH insidan1 %?2’nin altindadir.
Fakat hafif-orta bobrek yetmezligi veya (DM)’si olan bireylerde insidansi %9-50 ve {istiine

cikar. Kronik diyabetik nefropatisi olan hastalarda ise insidans1 %50-90’1 bulur.

ABH, hastane kokenli bobrek yetmezliginin 3. en sik nedenidir (2). Literatiirde birden

¢ok tanimlamasi kullanilir. En son KDIGO klavuzunda kullanilan tanimlar: (4)
a) Kontrast verildikten 48 saat i¢inde serum kreatin (SCr) >0.3 mg/dl yiikselme
b) Son 7 giin i¢inde saptanan veya tahmin edilen SCr degerinde bazalin 1,5 kati artis.
¢) Son 6 saat i¢inde idrar voliimiinde 0,5 ml/kg/saat altina diisme

Patogenezinden sorumlu muhtemel iki mekanizma: kontrast maddenin vazokonstriktor
etkisine bagli olarak renal medullanin hipoksisi ve kontrast maddenin dogrudan toksisitesidir
(2). ABH’dan korunmak i¢in optimal yaklasim belirsiz oldugu icin, risk altindaki hastalar
belirlemek 6nemlidir. Bunun i¢in kontrast verilmeden 6nce iyi bir anamnez alinmali, mutlaka
SCr degeri  Olglilmeli, miimkiinse glomeriiler filtrasyon hizi(GFR) hesaplanmali ve

nefrotoksik ajanlar 24 saat oncesinden kesilmelidir (4).

ABH’nin tedavisinde koruyucu oldugu gosterilmis tek etkili yontem hidrasyondur.
Klinik caligmalarda ABH’dan korunmada kullanilan diger yontemler olan antioksidan ve
vazodilatator ajanlar basta olmak {izere, nitrik oksit sentezini arttiran ajanlar, endotelin ve
adenozin reseptor antagonistleri ve endotel fonksiyonunu diizelten ajanlar genelde hidrasyon
tedavisine ek olarak kullanilmaktadirlar (5). Giiniimiizde ABH’dan korunmada sikga
kullanilan N-asetil sistein (NAC)’nin ise serum kreatinin’i bagka bir mekanizma ile azalttig,

ABH’dan koruyucu olmadig: diisiiniilmektedir (6).

Ayak Bilegi-Kol Basing Indeksi(AKBI) periferik arter hastahgini(PAH) saptamak
icin girisimsel olmayan bir tanisal test secenegi haline gelmistir (7,8). AKBI’nin 0.9(]dan
kiigiik olmasi periferik arter hastaligini tespit etmede %90 hassasiyete ve %98 1lik 6zgiilliige
sahiptir (9,10). ABKI; degerine gore; <0.9 PAH, 0.9-1.3 Normal ve >1.3 yiiksek veya

sikistirilamaz olarak siniflama yapilmaktadir.



PAH varligimin kontrast nefropati gelisimi i¢cin bdbrek fonksiyonlarindan ve diger
parametrelerden bagimsiz bir ongordiiriicii oldugu bildirilmistir (odds: 8.58 (2.31-31.82
%95GA ile) p=0.001) (11). Bu ¢alismalardan yola ¢ikarak bilinen PAH tanisi olan veya PAH
semptomu olan hastalar diglandiktan sonra ABKI dl¢limiiniin koroner anjiyografiye giden tiim

hastalarda kontrast nefropati dngordiiriiciiliigiinii arastirdik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Koroner Arter Hastahgi

KAH, koroner arterlerin her tiirlii patolojisini kapsar. Koroner arter hastaligi genellikle
epikardiyal koroner arterlerin aterom plaklar1 ile daralmasi sonucu ortaya ¢ikar. Nadiren
dogumsal anomaliler, myokardiyal bantlar ve koronerleri tutan arterit gibi durumlarda da

aterom harici, darliga neden olan koroner arter hastalig1 goriilebilmektedir.

KAH’nin esas nedeni, ateroskleroza yol acan koroner endotel fonksiyon bozuklugudur.
Endotel disfonksiyonu, enflamasyon, lipid birikmesi ve fibromiiskiiler hiperplazi ile koroner
aterosklerotik plak meydana gelmesiyle sonuglanir. Bu plak yirtilmaya ve ardindan pihtt

olusumuna uygundur.

Koroner arterlerinde kritik darlig1 olmayan hastalarda genellikle herhangi bir bulgu veya
semptom yoktur. Ancak ciddi koroner arter darlig1 olan hastalar gégiis agrist (anjina pektoris)
ile birlikte stabil anjina pektoris, stabil olmayan anjina pektoris, ani kardiyak olim, ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii ve ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii gibi ¢esitli
klinik durumlarla bulgu verirler. Yiiksek mortalite ve morbiditenin yaninda topluma neden

olan sosyoekonomik yiiklerden dolayr KAH’nin 6nemi her gecen giin daha da ¢ogalmaktadir.

2.1.1 Epidemiyoloji

Iskemik kalp hastalig1 artik diinya ¢apinda birinci 6liim sebeplerinden biridir ve gelecek
on yilda, toplumun giderek yaslanmasina, DM, HT, sedanter yasam ve obezite gibi KAH i¢in
risk faktorii olusturan hastaliklardaki hizli artiglara bagli olarak, KAH sikligimin giderek

artmasi beklenmektedir.

Amerika Birlesik Devletlerinde 2011 yilinda KAH, tiim kardiovaskiiler o6liimlerin
%54’tinden sorumludur. Koroner arter hastaligi, tek basina kadin ve erkeklerde tiim 6liimlerin
en sik nedeni olarak saptanmstir (her bes 6liimiin birinden fazlas1 KAH’a bagli bulunmustur).

Otuzbes yasindan biiyliklerde, KAH tiim 6liimlerin tigte birinden sorumludur. (12)

Ulkemizde de ateroskleroz yaygilik acisindan diger iilkeler ile benzerdir. TEKHARF
caligmasinda erigkin niifusta KAH nin %3.8 siklikta hastaligin klinik acidan bulgu verdigi
60-69 yaslarinda ise %14’1lin tizeri siklikta goriildiigii saptanmigtir. (13) Yine konu ile ilgili
Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin yayinladig: verilere gore lilkemizde ateroskleroza bagli 6liimler

(KAH ve inme) tiim Sliimlerin %43 iinii olusturmaktadir.



2.1.2 Ateroskleroz Tanim ve Patofizyolojisi

AS; lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre dis1 maddeleri iceren
intimal plaklara bagli olarak meydana gelen, ilerleyici arteryal darlik ve tikanmalara,
arterlerin esneklik ve antitrombotik Ozelliklerinin bozulmasina yol agan inflamatuar bir

durumdur.

AS, yillar icerisinde olusan kronik inflamatuar bir siirectir. Damar endotelinin ¢esitli
sebeplerle (fiziksel stres, aterojenik lipidler, kimyasal ajanlar, toksinler, ¢esitli enfeksiyonlar
gibi) zedelenmesi sonucu inflamatuar siire¢ baslamaktadir. Endoteliyal disfonksiyon AS
gelisimi i¢in ilk ve en Onemli basamaktir. Disfonksiyon sonucu endotelin gorevi olan
aterojenik lipoproteinlere karst bariyer olmak, nitrik oksit (NO) ve diger vazoaktif ve
vazodilator molekiilleri lireterek vaskiiler tonusu diizenlemek ve trombozise karsi engel olmak
gibi islevler yerine getirilemez. Normal endoteliyal hiicreler, damar duvarinin altinda bulunan
trombojenik matrix ile dolasimdaki tormbositler ve trombojenler arasinda bir bariyer
olustururlar. Endotel, birgok antitrombotik ve anti inflamatuar {iriin sentezleyerek AS i¢in
engel olur. Endoteliyal hiicreler, damar biitiinliigiinii korumada, trombojenik olmayan ylizey
saglamak i¢in prostoglandin-12 (PGI2), heparan siilfat, endotel bagimli gevseme faktor
(EDRF), plazminojen, Von Willebrand faktdr, nitrik oksit gibi maddeler tiretir. Endotel hiicre
zedelenmesinde, yenilenme yara komsulugundaki hiicreler tarafindan yapilir. Devamli ayni
bolgede olusan travmalarda ve zedelenmelerde, endotel hiicresinin yenilenme o6zelligi
kaybolursa endotel, altindaki proteoglikan, tip IV kollagen yapi, trombositler ve koagulasyon
faktorleri i¢in bir reseptor halini alir. Arter duvarinda belli anatomik bdlgelerde(dzellikle
damar bifurkasyonu oldugu alanlar) bulunan endotel hiicresinin zedelenmesi sonucunda,
ylizeyinde bulunan trombojeniteyi engelleyen faktorlerin ortadan kalkmasi ile vaskiiler

homeostaz bozulur.

AS’un baslangic lezyonu olarak kabul edilen yagh ¢izgilenme, insan hayatinda 2-15
yaslar1 arasinda %50, 26-39 yaslar1 arasinda ise %85 oraninda goriildiigii, bilinmektedir (14-
16). Yagh cizgilenmeleri olusturan, ana hiicre subendoteliyal yerlesimli lipid yiiklii kopiik
hiicreleridir (foam cell) (17). Kopiik hiicrelerinin bir kismi diiz kas hiicre orjinli olmasina
ragmen, esas olarak lipidlerle yiiklii makrofajlardir (18,19). Bu hiicreler hasarli endotel
hiicreler altinda toplanirlar. Endotel {izerinde bir¢ok reseptdr bulunmaktadir (LDL reseptori,

Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii reseptdrii vb). Viicutta lipid miktarmin artisi ile birlikte arter



duvarindaki reseptorlere baglanan LDL miktarinda artis olur. Intimanin ekstraseliiler
bolgesinde, oksidatif reaksiyona hassas olan LDL reaksiyona girer ve ortaya okside LDL
cikar. Endotele bagli okside LDL’nin yapisindaki degisiklikler ile bu sirada olusan
inflamatuar belirtecler ve zedelenmis hiicre {irlinleri, hiicre ylizeyinde olusan vaskiiler
adezyon molekiilleri (VCAM) ve intraseliiler adezyon molekiilii (ICAM) sayesinde, monosit
ve lenfositler olay yerine gelir, monositler makrofajlara doniisiir. LDL hiicre tarafindan
kullanilamaz, makrofajlar iizerindeki scavenger (¢Opcii) reseptdriine tutunur ve fagosite
olurlar. Arter intimasina yerlesen okside LDL’yi yikmak i¢in, lirettikleri inflamatuar {irtinler
(IL-1, TNFa, GF vb faktorler) diiz kas hiicrelerini ve fibroblastlar1 hipertrofi yoniinden uyarir
(21,22). AS; képiik hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve fibroblastlardan olusur. Intimaya yerlesen
koptik hiicrelerinin bazis1 gerek hipoksiye gerekse oksidatif strese dayanamayarak apopitoza
ugrar ve bunlar nekrotik ¢ekirdegi olustururlar. Nekrotik ¢ekirdek, lipitten zengin bir yapidir
ve aterosklerotik yapinin merkezinde bulunur. Bunun etrafinda makrofajlardan olusan ve aktif
olarak sitokin, interlokin -1, TNFa tireten kopiik hiicre, daha dista bu sitokinlerden etkilenip
hipertrofiye ugrayan diiz kas hiicreleri, fibroblast ve ekstraseliiler matriks vardir. En dista ise
ince ve zayif endotel tabaka bulunur. Gelismis lezyon denilen yap1 ise nekrotik cekirdege
ilave olarak kalsifikasyon ve asir1 okside lipid birikimini gosterir. Yaglh c¢izgilenmenin ileri
safthasi olarak AS, sonraki ve daha ciddi hal alarak akut koroner sendrom (AKS)’a yol agacak
stabil olmayan haline de fibroz plak denir. Koroner arter trombozlarinin ¢ogu, fibréz kapsiiliin
yirtilmasi sonucu ortaya c¢ikar. Fibroz kapsiil yirtilmasiyla birlikte, plak iginde bulunan
kollajen yapilar, kopiik hiicreleri, proteoglikanlar ve doku faktorii, ortaya ¢ikar. Trombositler,
plagin yirtilan bolgesine gelir ve once tutunurlar (adezyon) daha sonra burada toplanir
(aggregasyon) ve ekstrensek koagulasyon sistemini harekete sokarak trombus olustururlar.
Trombusun biiyiikliigii ve hassasiyeti AKS da prognozu belirleyen en 6nemli etkendir. Sik1 ve
ylizeyi nispeten stabil olan trombus, hi¢ bir semptom vermeden kendiliginden iyilesebilir.
Fakat damar hacminde belirgin daralma ya da tam okliizyona sebep olan trombusler, klinikte
goriilen vakalardir. AKS’un tiplerinden olan stabil olmayan angina pektoris te, damar
alaninda kismi daralma olmasi ve zaman i¢inde trombiiste gerileme gostermesi ise klinikte
iyilesme goriilen vakalardir. Liimenin tam tikandig1 ya da ileri diizeyde ve geri doniisiimsiiz

olarak azaldig1 durumlarda, miyokardial enfarktiis goriiliir (22).

2.1.3 Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi i¢in mevcut bulunan risk faktorlerinden bazilari degistirilebilir

(sigara, fiziksel inaktivite, obezite gibi) veya kontrol altina alinabilir (DM, HT, enfeksiyon



gibi), bazilar1 da degistirilemez (aile hikayesi, yas, genetik ve 1rksal faktorler gibi). Bazen bir
kac1 beraber bulunabilir. Hastalik tanis1 konduktan sonra, hastalifin gelisimi ve prognozuna
katkida bulunan parametreler de risk faktoriidiir. Glinlimiizde artik KAH i¢in kabul edilen risk

faktorleri asagida bulunan Tablo 1 de 6zetle gosterilmistir.

Tablo 1. Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri

RiSKI ARTIRAN RiSKI ARTIRAN RiSKI AZALTAN
FAKTORLER FAKTORLER FAKTORLER
Klasik Faktorler Yeni Faktorler
Yas Homosistein yiiksekligi Apolipoprotein A-1 varligi
Erkek olmak hsCRP yiiksekligi HDL-C
Sigara Lip(a) yiiksekligi
Menopoz Enfeksiyon
Ailede erken KAH 6limii BNP veya pro-BNP
yiiksekligi
Dislipidemi Protrombotik faktdrler
Hipertansiyon Coziinebilir CD40 ligand
yiiksekligi (sCD40L )
DM ve insiilin direnci
Obezite
Stresli yasam
Fiziksel aktivite azlig1
Tip-A kisilik

2.2 Koroner Anjiyografi

KAG, halen koroner arter hastaliginin tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir.
Hastalarda koroner anatomiyi belirlemenin 6ncelikli metodudur. Bu islemi giivenli, giivenilir
ve tekrarlanabilir bir sekilde gerceklestirmek i¢in bazi1 uygulama ve yorumlama prensiplerine
dikkat etmek gerekir. KAG; koroner arterleri ve buradaki darliklarin yerini, ciddiyetini ve
seklini anatomik olarak belirlemenin yani sira, distal damarlarin 6zelliklerini ve koroner akim
indeksini, kollateral damarlar1 ve fonksiyonel 6nemini gosterir. Intrakoroner trombiisler
goriilebilir. Ek olarak, koroner spazm provakasyonlar ile kesinlestirilebilir. Bir koroner
darligin fonksiyonel 6nemi istirahat halinde ve koroner dilatator uyarisi sonrasi koroner akim
olgiilerek belirlenebilir. Istirahat ve maksimal koroner akim arasindaki fark koroner vaskiiler
yatagin koroner akim rezerv kapasitesini belirler. Koroner akim rezervi, koroner anjiyografi
laboratuarinda digital basing farki veya intrakoroner doppler teknikleri ile Olctilebilir. Sol
ventrikiil kateterizasyonu sol ventrikiil basincinin istirahatte, egzersizde veya farmakolojik

ajanlar sonrasi Olgiilmesine olanak saglar. Sol ventrikiilografi duvar hareketlerinin, gorsel

olarak degerlendirilmesine imkan verir. Sistolik ve diyastolik ventrikiiler voliim ve ejeksiyon
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fraksiyonu hesaplanabilir. Eslik eden kapak hastalig1 saptanabilir. Daha dnce cerrahi gegirmis
hastalarda greft acikligi ve nativ arterlerin durumu belirlenebilir. Konjenital kalp hastaligi
olan hastalarda koroner arter anatomisi belirlenerek cerrahi tamir planlanmasina yardimci

olabilir.

2.3 Kontrast Nefropati

Gilintimiizde oldukca sik kullanilmakta olan radyokontrast maddeler genellikle gegici
ozellik gosteren akut bobrek yetmezligine yol agabilmektedir (23-33). ABH; kontrast madde
kullanim1 sonrast baska bir neden olmaksizin bobrek fonksiyonunda genellikle geri
doniisiimlii olarak meydana gelen azalma olarak tanimlanir (34). Tani1 i¢in daha 6nceki klavuz
ve calismalarda SCr degerinde 0.5 mg/dl artis veya bazal SCr degerine gore %25 artis baz
almirken 2012 KDIGO klavuzu ile bu tani kriteri islemden 48 saat icinde SCrdegerinde 0,3
mg/dl artis olarak degistirilmistir (4). Bobrek fonksiyonlarindaki bozulma genellikle 12-24
saatte baslar, 3. giinde pik yapar ve 5-7 giin i¢inde normale gelir. Baz1 vakalarda 15-30 giine
kadar siirebilir. Bazen kreatinin degeri 4-5 mg/dl’yi geger ve diyaliz ihtiyaci dogabilir (35).
2009 yilinda yaymlanan Jabara R ve ark calismasinda koroner girisim yapilan hastalarda
kriter olarak SCr degerinde 0.5 mg/dl artis , bazal SCr degerine gore %25 artis ve GFR de
%25 den fazla diisme baz alindiginda ABH gelisimi sirastyla %3.3, %10.2 ve %7.6 olarak
saptanmistir (36). ABH insidans1 hastada mevcut olan risk faktorleri, kullanilan kontrast
maddenin ¢esidi ve 0zelligine baglh olarak degismekle birlikte % 6-35 arasinda bulan ¢esitli
yaymlar mevcuttur (4,37,38). Risk faktorli olmayan popiilasyon i¢in insidans1 % 0-3 olarak

kabul edilmektedir. Hastalarin risk faktorleri arttik¢a goriilme ihtimali artmaktadir.

2.3.1 Kontrast Nefropati Risk Faktorleri

Yapilan pek c¢ok calismada kontrast nefropati gelisimi i¢in bazi risk faktorleri
tanimlanmistir. Bu risk faktorleri arasinda bobrek fonksiyon bozuklugu (kreatinin 1,5
mg/dl’den fazla veya GFR’nin 60 ml/dk altinda olmasi), DM, efektif intravaskiiler voliimiin
diisiik olmas1 (hipotansiyon, hipovolemi, kalp yetmezligi, intraaortik balon pompasi
kullanimi), ileri yas, anemi, hipoalbuminemi, radyokontrast madde miktar1 ve Ozellikleri

(yliksek ozmolar-iyonik) sayilabilir (Tablo 2.) (39-41,13,20-23).



Tablo 2. Kontrast Nefropati Risk Faktorleri

lleri yas Hipotansiyon

Bobrek fonksiyon bozuklugu Anemi

Diabetes mellitus Hipoalbuminemi

ileri evre kalp yetmezligi ACEi kullanimi

Diistik sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu NSAIi kullanimi

Akut miyokard infarkttsi Kontrast madde miktari
intraaortik balon pompasi Kontrast madde tipi
Kardiyojenik sok Renal transplantasyon

Diyabetik olup nefropati gelismislerde renal kan akimi diyabetik olmayanlardan daha
disuktir, bu nedenle ABH gelisme riski daha yuksektir (42). Ancak DM; bobrek fonksiyonlari
normal olan hastalar icin KMN gelisimi %1-2 dir ve risk faktorli degildir (4,43). Kontrast
nefropati gelisme riski igin en dnemli risk faktori mevcut bébrek fonksiyon bozuklugudur.
Bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan bireylerde kontrast nefropati gelisme riski ihmal
edilebilecek kadar dusikken (20), serum kreatinin 1.5-4 mg/dL olan bireylerde insidans %4-
11 oraninda bildirilmektedir (40,13,19,44). Hipovolemi, kalp yetmezligi gibi ek risk faktorleri
olan bireylerde bu oran daha da artmaktadir. Serum kreatininin 1.5-4 mg/dL arasinda ve eslik
eden diyabeti olan bireylerde insidans >%25 oranina ¢ikmaktadir (4,14,44). Serum kreatinin
diizeyi >4 mg/dL olan bireylerde ise kontrast nefropati insidansi %50 oranina kadar
cikmaktadir (18,45,46). Literatirde hastalarin sahip oldugu hastaliklar ve laboratuvar
degerleri kullanilarak kontrast nefropati riski hesaplanabilecegi ve klinik pratikte
uygulanabilecegini belirten yayinlar da bulunmaktadir. Ornek bir risk siniflamasi tablo 3’'de

gosterilmistir (41).

Tablo 3. Kontrast nefropati gelisimi icin tahmini risk hesaplanmasi

RiSK FAKTORU PUAN

Hipotansiyon 5

intraaortik balon pompasi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

ileri yas (>75)

Diabetes mellitus

Anemi

5
5
4
Serum kreatin (>1.5 mg/dl) 4
3
3
1

Kontrast miktari (her 100 mligin))




RiSK SKORU KONTRAST NEFROPATI RiSKi
0-5 %7.5
6-10 %14
11-16 %26
>16 %57

2.3.2 Kontrast Nefropatinin Onemi

Kontrast madde nefropatisi (KMN) hastanede gelisen akut bobrek yetmezliginin (ABY),
prerenal nedenler ve ilaglardan sonra, liclincl en sik nedeni olarak bildirilmektedir (40). Tim
ABY’li olgularin %13’ln0 olusturur (47). KMN’nin énemli bir sonlanimi hemodiyaliz ihtiyaci
meydana getirebilmesi ve kalici bébrek hasari olusturabilmesidir (48-50,21,51). Her ne kadar
KMN’sinin siklikla bobrek fonksiyonlarinda gegici bir azalmayla sinirh kaldig bilinse de, her
hastada onceki bobrek fonksiyon degerine donils gergeklesmeyebilecegi unutulmamalidir
(52). KMN gelisen hastalarda %30’a varan oranlarda rezidiel renal kapasitede azalma
meydana gelebilir (53). Mc Cullough ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, perkitan
koroner revaskilarizasyon uygulanan 1826 hasta grubunda %14.5 ABH gelistigi, %0.8
oraninda diyaliz ihtiyaci meydana geldigi, diyalize alinan hastalardan yaklasik %13’inde kalici

renal replasman tedavisi ihtiyaci oldugu saptanmistir (48).

Yapilan galismalarda KMN’sine bagl diyaliz ihtiyaci gelismesi %0.1-30 arasinda ve KAG
yapilan hastalarin son donem bobrek yetmezligi gelisimi ise %0.3 olarak bildiriimektedir
(48,36,15,52,53). Mc Cullough ve arkadasglarinin yaptigi 27608 hastalik bir c¢alismada
KMN’sine bagl ABY gelismeyen hastalarda %1.1, ABY gelisen hastalarda %7.1, diyaliz ihtiyaci
olan hastalarda ise %35.7 oraninda mortalite gelistigi saptanmistir(4,48). Kontrast
nefropatisinin bir diger 6nemli sonlanimi da anlamli derecede mortalite artisina neden
olabilmesidir (54,49,50,51,52). Rihal ve arkadaslarinin koroner anjiografiye alinan 7586 hasta
Uzerinde yaptigi bir calismada ise, toplamda %3.3 sikliginda KMN’sine bagli ABY meydana
geldigi, bu hasta grubunda hastanede gelisen mortalitenin %22, taburcu olanlarda ise 1 yillik

mortalitenin %12.1 oldugu saptanmistir (50).

2.3.3 Kontrast Nefropati Gelisiminin Onlenmesi

KMN’nin akut bobrek yetmezligi, hemodiyaliz ihtiyaci meydana getirebilmesi;
mortaliteye neden olabilmesi g6z 6nline alinacak olursa en akilci yaklagim gelisiminin

engellenmesi olacaktir. KMN gelisiminin engellenmesi amaciyla profilaktik olarak pek ¢ok
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yaklasim ve ila¢ tedavileri denenmistir. ila¢ disi alinacak 6nlemler arasinda parenteral
hidrasyon, opak miktarinin az tutulmasi, dislik veya izoozmolar opak kullanilmasi sayilabilir.
KMN 6nlemede temel olan dehidratasyonun diizeltilmesi ve volim genisletilmesi oldugu
bircaok calismanin sonucudur. Mueller ve ark yapmis oldugu calismada hastalar izotonik
(%0.9), hipotonik (%0.45) ve dextroz (%5) gruplara ayrilarak hidrasyon saglanmis ve izotonik
grupta daha az ABH gelistigi saptanmis. Ozcan ve ark ABH tani kriteri olarak SCr degerinde en
az 0.5 mg/dl artis veya bazale gore %25 artis almislar ve kontrast nefropati engellenmesinde
tek basina izotonik inflizyonuna goére izotonik ve sodyum bikarbonat inflzyon
kombinasyonunun daha etkili oldugunu belirlemislerdir (p:0.036). Ancak Maioli ve ark
yapmis oldugu 502 hastalik calismada ise sodyum bikarbonat ile birlikte izotonik
inflizyonunun tek basina izotonik inflizyonuna Ustunliglu gosterilememis (%10 a karsilik
%11.2). Dahasi Mayo klinik tarafindan yapilan genis ¢apli calismada ise sodyum bikarbonat
eklenmesinin ABH gelisiminde artis ile iliskili oldugu belirlendi. Giinimizde en ¢ok kabul
goren yaklasim NAC (2400 mg/gun) ve intravendz serum fizyolojik inflizyonunun (1
ml/kg/saat) kontrast madde maruziyetinden 12 saat dnce baslanmasi ve 12 saat sonrasina
kadar devam edilmesidir. 2012 KDIGO klavuzundada 6nleyici tedavinin yalniz NAC ve izotonik
inflzyonu ile yapilmasi gerektiginin alti ¢izilmistir. Yapilan bir metaanalizde NAC ile kontrast
nefropati gelisiminde %27 oraninda risk azalmasi saglandigi bildiriimektedir. Ayrica idrar
miktarinda artisinda ABH da koruyucu oldugu belirlenmistir. Oyleki casitli yayinlarda idrar
miktarinin saatte 150 ml olmasi ile ABH gelisiminde %50 azalmaya neden oldugu

vurgulanmustir.

2.3.4 Kontrast Nefropati Patogenezi

KMN patogenezi giiniimiizde hala net olarak aydinlatilamamistir. in vitro calismalar ve
hayvan ¢alismalari renal tubdler toksik hasar ile reaktif oksijen radikalleri araciligiyla iskemik

hasarin patolojide birlikte rol oynadiklarini distindiirmektedir (40) (sekil 1).

KMN’sinin patogenezi ile ilgili bilgiler daha g¢ok hayvan modelleriyle yapilmis olan
calismalardan elde edilmistir. Bu calismalarin bazilarinda akut tiibtler nekroz (ATN) bulgulari
gosterilmistir (54-56). Patogenezde ileri siriilen iki ana teori, mediller iskemiye yol acan
renal vazokonstriksiyon ve radyokontrast ajana bagl direk tiibiler hiicre hasaridir (20,54-56).
KMN sirecinde, ATN meydana geliyorsa diger nedenlere bagh ATN da normale dénme

slrecinin 1-3 hafta iken KMN’sinde birkag giin olmasi hala netlik kazanmamistir. Benzer kisa
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slrecli ATN, aort anevrizmasi cerrahisinde aortanin suprarenal diizeyde klemplenmesiyle de
meydana gelebilmektedir (57). Bu verileri agiklayabilecek iki ihtimalden bir tanesi, meydana
gelen ATN’un diger nedenlere kiyasla ¢cok daha az ciddi olmasi; digeri ise tibdler hiicrelerde
nekroz olmadan post-iskemik ya da post-toksik bir fonksiyon bozuklugunun gelismesi olabilir
(58). Ancak KMN gelisen olgularda fraksiyone sodyum atiliminin %1’ den az olmasi prerenal

bir olayin neden olabilecegini dislindirmektedir.

Sekil 1. Kontrast nefropati patofizyolojisi

Hasara duyarl bébrek Kontrast Madde

DM

Cr>1.5 /

KY Renal iskemi Tabdler toksisite
Hipoalbuminemi

Hipotansiyon l l

Kontrast Nefropati

Renal vazokonstriiksiyon KMN’sinde sik karsilagilan bir bulgudur. Vazokonstriiksiyonun
radyokontrast maddenin osmolaritesi, radyokontrast madde ile tetiklenen endotelin ve
adenozin salinimima bagli oldugunu diisiindiiren veriler bulunmaktadir. KMN patogenezini
arastiran bazi calismalarda intravendz kontrast madde verilmesini takiben renal kan akiminda
gecici bir artis1 takiben uzamis bir azalma periyodu gorildigi tespit edilmistir (59,60).
Normal sartlar altinda oldukga diisiik oksijen basincina sahip renal medulla bu nedenle
iskemik hasara olduk¢a duyarlidir. Radyokontrast madde ile indiiklenen mediiller kan
akiminda daha da azalma, mevcut diisiik oksijen basincinin daha da azalmasina yol agarak
epitelyal hiicre nekrozuna yol agabilmektedir (61). Preklinik calismalarda elde edilen veriler
dogrultusunda KMN patogenezinde intrarenal endojen adenozinin rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir. Adenozin, afferent arteriolar vazokonstrilksiyon ve efferent arteriolar
vazodilatasyona yol acarak glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) azalmaya yol agmaktadir. Bu
teori adenozin reseptor blokorii (6rnegin, teofilin) kullanimiyla renal kan akiminda artigin
saglanabildiginin gosterilmesiyle desteklenmektedir (62,63). Ancak KMN’sini engellemek

amaciyla profilaktik adenozin reseptdr blokorii kullaniminin sonuglariyla ilgili ¢eliskili veriler
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elde edilmistir. Yapilan yedi c¢alismada teofilinin kontrast nefropatisini dnlemede etkili
oldugu bulunurken, iki ¢alismada her hangi bir olumlu etkisinin olmadig tespit edilmistir
(61). Adenozin etkisini artiran dipiridamol ile KMN riskinin artabilecegine dair literatiirde
yayin bulunmaktadir (62). Adenozin gibi renal vaskiiler sistemde vazokonstriiksiyona neden
oldugu bilinen bir diger molekiil ise endotelindir. Yapilan bir insan ¢alismasinda endotelin
reseptor blokoriinlin KMN riskini azaltict etkisi arastirilmig, ancak beklenenin aksine
endotelin blokaj1 saglanan grupta KMN riski daha yiiksek saptanmistir (64). Beklenmeyen bu
etkinin endotelin reseptor blokoriine bagli ortaya ¢ikan hipotansiyona bagli olabilecegi
diistiniilmektedir. Endojen vazodilatér maddelerin de KMN patogenezinde rol oynadigina dair
veriler mevcuttur. Yapilan bir hayvan deneyinde iothalamate 6ncesinde NO ve prostoglandin
sentezinin baskilanmasinin renal mediiller kan akiminda azalmaya neden oldugu gosterilmistir
(65). DMve KKY’nde bozulmus NO sentezinin radyokontrast madde toksisitesine olan
duyarliligr arttirdigina dair veriler de bulunmaktadir (65). Radyokontrast maddenin kendisi

de sahip oldugu yiiksek osmolalite yoluyla mediiller kan akiminda azalmaya yol agabilir (55).

KMN patogenezinde rol oynayabilecek bir diger olay ise radyokontrast maddenin direk
ve/veya serbest oksijen radikalleri araciligiyla yaptig: sitotoksik etkidir (54, 55, 66, 67, 68).
Epitelyal hiicre {iizerinde kontrast madde toksisitesi, epitelyal hiicre vakuolizasyonu,
interstisyel inflamasyon, selliiler nekroz gibi histopatolojik bulgular ile idrarda artmis enzim

atiliminin gosterilmesiyle desteklenmektedir (67-69).

Reaktif oksijen radikallerinin KMN patogenezinde rol oynayabilecegine dair veriler de
bulunmaktadir (70-72).Baz1 hayvan modellerinde hipovoleminin KMN i¢in olusturdugu riskin
azalmis antioksidan enzim diizeylerine bagli olabilecegi gosterilmistir (73) NAC’in KMN
onlenmesindeki olumlu etkilerinin, molekiiliin antioksidan o6zelliginden kaynaklandigini
diistindiirmektedir. Renal tiibiiler hasarin, vazokonstriiksiyon ile artis gosterdigini diigiindiiren
yaymlar mevcuttur (54, 55). Yapilan bir calismada non-iyonik diisilk osmolaliteli
radyokontrast ajana bagl kreatinin klirensinde %18 azalma ve adenozin atiliminda artis
saptanirken, teofilin kullanimiyla kreatinin klirensindeki azalmanin engellendigi tespit
edilmistir (62). Ayn1 ¢aligmada iyonik yiiksek osmolaliteli radyokontrast ajana bagh kreatinin
klirensinde daha fazla azalma (%42) ve adenozin atiliminda daha fazla artis saptanirken,

teofilin kullanimiyla kreatinin klirensindeki azalmanin kismen azaltilabildigi tespit edilmistir.
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2.4 Ayak Bilegi Kol Indeksi (ABKI)

Ayak bileginde diisiik kan basincinin test olarak dnerilmesi 19500 )ye dayanmaktadir ve
bu basit bir dl¢iim ydntemi Ayak Bilegi kol indeksinin gelisimine yol agmustir (74).ABKI,
ayak bilegi sistolik kan basincinin kolda 6lciilen sistolik kan basincina olan oranidir. Anormal

ABKI degeri alt ekstremitelerdeki aterosklerozun gostergesidir.

ABKI’'nin PAH tanisi i¢in iyi bir ROC egri 6zelligi vardir. Egri alt1 alan 0.95+0.02 olarak
bulunmustur (75). Her ne kadar PAH varligin1 dogrulayacak ve dislayacak kesin bir kesim
degeri olmasa da klinik ve epidemiyolojik caligmalarda genel olarak 0.90 ve alt1 degerler
PAH tanimlamasi i¢in kullanilmaktadir. Ancak yakin zamanda yapilan ¢alismalarda ABKI
0.90-1.00 arasindaki degerler alt ekstremite disindaki bolgelerdeki aterosklerotik hastaliklarla
iligkili bulunmustur (76). ABKI 0.90-1.00 olan bireylerde ABKI>1.00 olan bireylere gore
daha sik kardiyovaskiiler olay gozlemlenmistir (77-79).

ABKI ucuz ve kolay bir testtir. Periferik arter hastaligmi tespit etmek igin girisimsel
olmayan bir tanisal test segenegi haline gelmistir (80). ABKInin 0.9(]dan kiiciik olmasi
periferik arter hastalifini tespit etmede %90 duyarliliga ve %98 0Ozgiinliige sahiptir
(81).Duyarhlik ve o&zgiinlik calismalari ABKI  hesaplanan bireylerde goriintiileme
yontemleriyle belirgin darligim teyit edilmesine dayalidir. ABKI klinik olarak periferik arter
hastalig1 siiphesi olanlarda 6lgiiliir. Ayak bilegi ve koldan sistolik kan basinglar1 6l¢iiliir. Sag
ayak bileginden a. tibialis posterior ve a. dorsalis pedis kullanilarak 6lciilen en yiiksek sistolik
basing degeri a. brakiyalis elde edilen en yiiksek sistolik kan basinci degerine boliinerek sag
ABKI bulunur. Ayni metotla sol ABKI’de hesaplanir. Olgiim metodu olarak gesitli ydntemler
kullanilir. Sfingomanometre mangonu kullanilarak a. tibialis posterior, a. dorsalis pedis ve a.
brakialiste sistolik basinglar Doppler ultrason probu kullanarak olgiiliir. Kiigiik c¢aph
calismalarda palpasyon ile yapilan ABKI 6l¢iimiiniin de periferik arter hastaligi tanisi
koymada prob kullanilan yontem kadar etkin oldugu bildirilmigse de (82) giincel kilavuzlar
Doppler prob kullanimimi énermektedir. ABKI, darligin diizeyini gosteremese de periferik
arter hastalig1 siddetini tahmin etmede de faydalidir. Normal ABKI degeri 1.0-1.3 arasindadur.
1.300iin tlizerindeki degerler kalsifiye damarlar diisiindiirmektedir (83). Damar duvarindaki
kalsifikasyon sertligine (stiffnes) yol agarak olglim esnasinda kompresyona engel olarak
ABKI degerinin yiiksek ¢ikmasina neden olmaktadir. ABKI nin bu olgularda periferik arter

hastalig1 varligini gésterme basaris1 dogal olarak diisiiktiir.
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ABKI &l¢iim degeri diistiikce 6liim riskinde ve ciddi damarsal olay yasama risklerinde
dogrusal artis gdsterilmistir (84). 1.3[Jiin iizerinde ¢ikan ve yiiksek kabul edilen ABKI degeri
de bacak agris1 (85) ve kalp damar risk artisiyla (86) iliskilidir. 4393 hastanin ortalama 8 yil
takip edildigi bir ¢alismada ABKI degeri 0.91/dan diisiik ve 1.3[Iten biiyiik olan hastalarda

tiim nedenlere bagli 6liim ve kalp damar olay siklig1 benzer oranda yiiksek bulunmustur (87).

15



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Nisan 2012- Mart 2013 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda gergeklestirilmistir. Nisan 2012 tarihinde
2012/119 sayil etik kuruldan onay alinmustir.

3.1. Metod ve Hastalar

Calismamiz  ileriye doniik kesitsel gozlemsel bir calismadir. Necmettin Erbakan
Universitesi Meram tip Fakiiltesi hastanesi Kardiyoloji servis ve koroner yogun bakimda
yatarak takip edilen ve koroner anjiyografi ve/veya perkiitan girisim amaciyla laboratuara

alinan hastalar ¢aligmaya alinmistir.
Diglama kriterleri:
1. Bilinen periferik arter hastaligi olan veya klaudikasyon tarifleyen hastalar
2. Asemptomatik periferik hastalig1 olanlar (ABKI 6l¢iimii <0.9 saptanan hastalar)
3. Kardiyojenik sok ve/veya akut akciger 6demindeki hastalar
4. Ciddi valviiler kalp hastalig1 olanlar
5. Atrial fibrilasyon veya sik ekstra sistolii olan hastalar
6. Akut STEMI olgular
7. Gebeler
8. Sistemik vaskiilit 6ykiisii olanlar
9. Extremitelerden her hangi birinde amputasyon olanlar
10. Aort diseksiyonu olanlar
11. Hemodiyaliz hastalar

12. Morbid obezler (BMI>40) ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.2. Tibbi Oykiiniin Sorgulanmasi

Calismanin diizenleyicilerinden biri tiim hastalarla yiiz yiize goriistii. Hastalarin ayrintili
tibbi dykiileri alind1 ve sistem sorgusu yapildi. Hastalarin boy, kilo, bel ¢evresi ve kalga
cevresi belirlenerek kaydedildi. Islem &ncesi kan basinglar1 ve nabiz sayilari kaydedildi.
Hastalarin almakta oldugu ilaglar tek tek belirlendi. Elde edilen bilgiler daha 6nce hazirlanmis

formlara kaydedildi.

3.3. Kontrast madde nefropatisi tanisi ve engelleyici tedaviler

Islemden dnce tiim hastalarin rutin kan tahlilleri istendi ve eldeki verilerle tiim hastalarin
bazal GFR degerleri cockcroft yontemi ile hesaplandi (4). Islemden 2 giin sonrasina kadar
hastalarin SCr degerleri takip edildi ve SCr degerinde bazal degere gore, >0.3 mg/dl artis
olmas1 ABH olarak tanimland: (4). Islem 6ncesi kalp yetmezligi olmayan hastalara ortalama
1000 cc ve kalp yetmezligi olanlara ise kontrollii (500 cc) izotonik infiizyonu verildi. Ayrica

tiim hastalar oral su alimi i¢in tesvik edildi.

3.4.Islem oncesi ABKI 6l¢iimii

ABKI i¢in tiim hastalar 6nce en az 5 dk sirtiistii yatar durumda bekletildi. Tansiyon aleti
mangonu once sag kol dirsek ile sag omuz arasina yerlestirildi ve basing kan akimini kesene
kadar yiikseltildi. Hadeko Bi-Dop ES-100V3 marka Japonya yapimi el doppleri brakiyal arter
bolgesine yerlestirilerek mansonun kafi agildi ve dopplerde ilk ses duyuldugu deger sag iist
extremite brakiyal arter icin sistolik basing olarak kaydedildi. Ayn1 islem sag iist extremite
radiyal arter i¢in tekrarland1 ve hangi sistolik deger yiiksek ise sag list extremitenin sistolik
degeri olarak kaydedildi. Benzer islemler sol kol i¢cinde tekrarlanarak sol kol extremite igin
sistolik basing degeri kaydedildi. Iki koldaki en yiiksek sistolik basing degeri {ist extremite
icin sistolik basing olarak ABKI i¢in temel alindi. Sonrasinda hasta yatmaya devam ederken
tansiyon aleti mansonu sag bacak diz kapagi ile ayak bilegi arasina yerlestirildi ve basing kan
akimmi kesene kadar yiikseltildi. El doppleri sag tibialis posterior arter bolgesine
yerlestirilerek mangsonun kafi agildi ve dopplerde ilk ses duyuldugu deger sag alt extremite

tibiyalis posterior arter icin sistolik basing olarak kaydedildi. Ayni islem sag alt extremite
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dorsalis pedis arter i¢in tekrarlandi ve hangi sistolik deger yiiksek ise sag alt extremitenin
sistolik degeri olarak kaydedildi. Benzer islemler sol bacak iginde tekrarlanarak sol alt
extremite icin sistolik basing degeri kaydedildi. Iki bacaktaki en yiiksek sistolik basing degeri
alt extremite igin sistolik basing olarak ABKI icin temel alindi. Su formiille ABKI degeri
belirlendi. (ABKI: En yiiksek alt extremite sistolik basin¢/En yiiksek iist extremite sistolik
basing) (82)

PAH tanis1 olan, semptomatik veya asemptomatik ABKI degeri<0.9 saptananlar
calismadan dislandi. ABKI 1-1.3 arasinda olan degerler normal ve >1.3 olan degerler ise

stifness (sikistirilamaz, arteriyel sertlik) olarak degerlendirildi.

3.5. Koroner anjiyografi ve/veya perkiitan girisim

Koroner anjiografiler ve perkiitan girisimler onay1 alinarak ¢alismaya katilmay1 kabul eden
tiim hastalarin islemleri klinigimizde koroner anjiografi laboratuvarinda bulunan Philips ve

GE markali koroner anjiyografi cihazlar ile yapildi.

Opak madde olarak non-iyonik, diisiikk ozmolar 6zellikteki iopromide (Ultravist—370: 370
mg iodine/ml, Schering AG, Germany) kullanildi. Tiim hastalarda kullanilan opak miktarlari
ve islem siireleri dikkatli bir sekilde kaydedildi. Akut koroner sendromla gelen hastalarda
Grace, TIMI ve Pursuit risk skorlar1 iglem Oncesi hesaplandi. (88). Tiim hastalarin islem
sonras1 koroner arter hastalik ciddiyeti Gensini skoru kullanilarak belirlendi. Gensini skoru su
kriterlere gore hesaplandi. Koroner arter liimenindeki daralma %1-25 ise 1 puan, %26-50 ise
2 puan, %51-75 ise 4 puan, %76-90 ise 8 puan, %91-99 ise 16 puan ve %100 (total okliide
ise) 32 puan olarak belirlendi (89).

3.6 Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, kayit ve istatistiksel analiz i¢in SPSS
15.0 istatistik paket programi kullanildi. Normal dagilima uyan degiskenler ortalama +
standart sapma, normal dagilmayan degiskenler ortanca ve siklikla n (%) seklinde ifade edildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki kare testi kullanildi, Normal dagilima uyan
parametrelerin  karsilastirilmasinda  student-t  testi normal dagilmayan verilerin

karsilagtirilmasinda ise Mann whitney U testi kullanildi. Siirekli degiskenler arasindaki
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dogrusal iligkiler Pearson korelasyon analizi ile test edildi. ABH’nin bagimsiz
ongordiiriiciilerinin belirlenmesi i¢in ¢ok degiskenli adim adim regresyon analizi yapildi.
Regresyon modelinde geriye dogru eleme metodu kullanildi. ABKi’nin kestirim degerlerinin

belirlenmesi i¢cinROC egrileri MedCalc 9.2. paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya dislama kriterlerine uygun olanlar dislandiktan sonra 562 hasta alindi. Alinan bu

hastalardan da asemptomatik ancak ABKI 0.6-0.9 olarak saptanan 11 kisi calisma dis1

birakilarak sonucta koroner islem i¢in laboratuara alinan 551 hasta dahil edildi.

Sekil 2. Hastalarin akis ¢izelgesi

724 adet koroner islem i¢in laboratuara alinan hasta tarandi

Calismaya Dahil Edilmeyenler
1)STEMI tanisi olanlar n:86
2)Kardiyojenik sokta olan n:18
3)Klaudikasyon tariflcycenler n:13
4)Ciddi kapak hastaligi olan n:8 <
5)Rutin HD e giren n:6
6)AF veya sik extrasistol olann:30

\d

563 hastanin ABKI hesaplandi

ABK1<0.9 saptanan 12 adet

ascmptomatik PAII olan hasta ¢alisma P

dis1 brrakildu.

A 4

Hastalarm rutin 24 ve 48 saatlik SCr degerleri takip edildi.

v

KAG sonrasi1 SCr takibi n:551

e T

ABH gelismeyen n:494 ABH gelisen n:57
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Hastalarin 204 (%37) i kadin ve 347 (%63) si ise erkek idi. Hastalarin yas ve viicut kitle
indeksi (VKI) ortalamasi 61.4 ve 27.6 kg/m” olarak saptandi. Hastalarin %31.7 sinde DM,
%60 inda HT, %38.4 ii sigara i¢icisi, %41.9 unda daha 6nceden KAG, %20 sinde stent, %5
inde ise bypass Oykiisii mevcuttu. ACE inh/ARB kullanimi (hastane i¢i, baslananlar da dahil)
%70 olarak saptandi. Hastalar ABH agisindan takip edildiler.

Hastalar acil servis ve poliklinikten tikayici damar lezyonu tanisi veya siphesi ile ileri
tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize alinarak acil veya elektif sartlarda koroner anjiyografi
laboratuarina alindilar. Hastalarin %41.5 1 elektif KAG, %10.3 i elektif PCl ve %49.2 si AKS
sebebi ile koroner anjiyografi yapiimistir. Hastalarin islem oncesi ortalama SKB 123mmHg,
DKB 72 mHg, kalp hiz1 75.7 , ABKI 1.17 ve EF ortalamas1 %51.2 idi. Bagvuru sirasinda SCr
ve GFR ortalamasi sirasi ile 1.01mg/dl ve 95.67ml/dk idi.

4.2 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyenlerin Karsilastirilmasi

4.2.1 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Demografik

Karsilastirilmasi:

ABH gelisen hastalarla gelismeyenler demografik 6zelliklerine gore karsilastirildi (Tablo
4). ABH geisen grubun Yast ve VKI ortalamalar1 ABH gelismeyen gruba gore anlamli olarak
daha fazlayd.

Tablo 4 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Demografik
Ozellikleri

ABH yok ABH var P
n:494 n:57
Yas 61+11,42 65+9,80 0.002
Kadin Cinsiyet n(%) 179 (36,2) 25 (43,9) 0.26
VKI 27,5+3,3 28,5+4.,4 0.04
DM n(%) 152 (30,8) 23 (40,4) 0.14
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HT n(%) 297 (60,1) 37 (64.9) 0,48
Sigara n(%) 187 (38.1) 25 (44.8) 0.32
KAG Oykiisi n(%) 210 (42,5) 21 (36.,8) 0.41
Stent Oykiisi n(%) 106 (21,5) 6 (10,5) 0.05
Bypass Oykiisii n(%) 27 (5,5) 4(7) 0.86
ABH:Akut Bobrek Hasarr, VKI:Viicut Kitle Indeksi, DM:Diabetes Mellitus, HT:Hipertansiyon, KAG:Koroner Anjiyografi,

4.2.2 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Koroner

Anjiyografi Laboratuarina Alimislarimin Nedenlerine Gore Karsilastirilmasi:

ABH gelisen 57 hastanin %21 i elektif KAG, %12.2 si elektif PCI, %66.8 i ise AKS tanisi
ile laboratuara alinan hastalardan olugsmaktaydi. ABH gelismeyen hastalarin ise %43.1 i
elektif KAG, %9.6 s1 elektif PCI, %47.3 ii ise AKS tanisi ile laboratuara alindi. Kisaca ABH

gelisen hastalarda AKS tanisi olan hastalarin oran1 anlamli olarak daha fazla idi. (p:0.01)

4.2.3 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Vital ve

Laboratuvar Bulgularimin Karsilastirilmasi:

ABH gelismeyen 494 hasta ile ABH gelisen 57 hastanin vital ve laboratuar bulgular
kaydedilerek karsilastirildi (Tablo 5). ABH gelisen hastalarda anlamli olarak giris SCr, en
yiiksek SCr ve SCr degisimi ile {irik asit diizeyleri yiiksek saptanirken islem oncesi GFR
diisiik olarak saptandi. ABH gelisen hastalarda WBC anlamli olarak yiiksek saptanirken;
HTC, HGB degerinde anlamli olarak diisiikliik saptandi.

Tablo 5 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Vital Ve

Laboratuvar Bulgular1

ABH yok ABH var
n:494 n:57 P
SKB 124,554+21,40 118,95+26,13 0,12
DKB 73,83+15,12 69,56+17,43 0,08
Kalp Hiz1 75,20+15,30 80,02+16,82 0,04
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Giris Cr 0,94+0,84 1,65+1,46 <0,001
Peak Cr 0,98+0,84 2,714£2,08 <0,001
Cr degisimi 0,04+0,06 1,06+1,24 <0,001
Islem &ncesi GFR 99,30+35,34 64,23+30,98 0,008
WBC 9,11+3,86 10,34+4,22 0,04
HTC 41,224+4,90 39,33+6,25 0,008
HGB 13,76+1,90 12,97+2,44 0,004
PLT 245,28+74,80 235,14+90,72 0,43
Total Kolesterol 195,02+48,29 185,42+48,20 0,15
HDL Kolesterol 36,86+9,65 34,42+12,15 0,15
LDL Kolesterol 120,58+42,45 120,70+37,71 0,98
Trigliserid 174,44+889,39 154,98+65,88 0,11
Urik Asit 6,56+1.19 7,60+0,83 <0,001

ABH:Akut Bobrek Hasari, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci, Cr:Kreatin, GFR:Glomeriiler Filtrasyon
Hizi, WBC:Beyaz Kan Hiicresi, HTC:Hemotokrit, Hemoglobin, PLT:Trombosit, HDL:Yiiksek Dansiteli Kolesterol,

LDL:Diisiik dansiteli Kolesterol

4.2.4 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Ekokardiyografi

Bulgularimin Karsilastirilmasi:

Islem &ncesi hastalara ekokardiyografi yapilarak kaydedildi. ABH gelisen ve gelismeyen
hastalarin ekokardiyografileri incelendiginde (Tablo 6) ABH gelisen grupta anlamli olarak EF
daha diisiik ve sol atriyum (LA) daha yiiksek olarak saptandi.
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Tablo 6 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Ekokardiyografi

Bulgulariin Karsilastirilmasi

ABH yok ABH var P
n:494 n:57
EF 51,93+10,65 45,42+10,51 <0,001
LVDSC 4,67+0,64 4,65+0,51 0,82
LVSSC 3,00+0,84 3,14+0,79 0,18
LA 3,68+0,54 3,86+0,47 0,01

ABH:Akut Bobrek Hasari, EF:Ejeksiyon Fraksiyonu, LVDSC:Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap, LVSSC:Sol Ventrikiil
Sistol Sonu Cap, LA:Sol Atrium

4.2.5 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Islem
Oncesi Risk Simflamas:1 , Toplam Opak Miktari, islem Siiresi ve ACEI/ARB Ahmina

Gore Karsilastirilmasi:

Tim hastalarin iglem siireleri, islemde kullanilan opak miktarlar1 belirlendi. ST
elevasyonsuz miyokard infarktiisii tanisi olan hastalarin islem 6ncesi TIMI, GRACE ve
PURSUIT risk degerleri hesaplanarak kaydedildi. Daha 6nce kullanan veya hastanede islem
oncesi yeni baslanan ACEI/ARB kullanimlar1 kaydedildi (Tablo 7). Toplam opak miktari,
islem siiresi ve ACEI/ARB kullanimi agisindan anlamli fark saptanmazken risk skorlarindan

yalnizca PURSUIT anlamli olarak ABH gelisen hastalarda daha ytiiksek belirlendi.

Tablo 7 Akut Bébrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarm islem Oncesi
Risk Siniflamasi, Toplam Opak Miktari, Islem Siiresi Ve ACEI/ARB Alimma Gore

Karsilagtirilmasi
ABH yok ABH var P
n:494 n:57
TIMI 3,90+1,51 5,00+0,82 0,06
GRACE 183,59+41,34 215,50+36,61 0,17
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PURSUIT 10,37+3,40 14,00+1,83 0,01
Total Opak 96,09+39,01 102,89+37,40 0,21
Total Siire 26,43+11,9 29,47+12,77 0,09
Total Gensini 17,254+20,68 23,63+23,57 0,07
ACE Inh/ARB n(%) 346 (70,1) 37 (64,9) 0,48

ABH:Akut Bobrek Hasar1, ACE Inh:Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorii, ARB:Anjiyotensin Reseptor Blokdrii.

4.2.6 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Ayak Bilegi

Kol indeksine Gore Karsilastirilmasi:

Koroner Anjiyografi laboratuarina alinan tiim hastalarin islem 6ncesi ABKI 6lgiildii (

Tablo 8 ve Sekil 2). ABH gelisen hastalarin ABKI anlamli olarak daha yiiksek olarak

saptanirken ABKI>1.3 saptananlarda yaklasik 3 kat daha fazla kontrast nefropati gelistigi

belirlendi.

Tablo 8 Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Ayak Bilegi Kol

Indeksine Gore Karsilastiriimasi

ABH yok ABH var P
n:494 n:57
ABKI 1,17+0,12 1,22+0,17 0,008
ABKI>1,3 n(%) 64 (13,0) 21 (36,8) <0,001

ABKI:Ayak Bilegi Kol indeksi, ABH: Akut Bébrek Hasari
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Sekil 3. Akut Bobrek Hasar1 Gelisen Hastalarla Gelismeyen Hastalarin Ayak Bilegi Kol

Indeksine Gére Karsilastirilmasi

1.4
i *p:0.008
1,3 -
< 12 -
-
1,1 -
1,0
0 1
ABH

4.3 Kontrast Nefropati Gelisen Hastalarda ABKI nin Diyaliz Thtiyacim1 Belirlemedeki
Etkisi

Kontrast nefropati gelisen hastalarda hemodiyaliz ihtiyaci olanlar ile olmayanlar

arasinda fark saptanmamuistir. Ancak diyaliz gerektiren ABH sayi olarak azdi.

Tablo 9. Kontrast Nefropati Gelisen Hastalarda ABKI nin Diyaliz ihtiyacim
Belirlemedeki Etkisi

Diyaliz Gereken Diyaliz Gerekmeyen p
n:10 n:47
ABKI 1.25+0.22 1.21£0.17 0.56

ABKI:Ayak Bilegi Kol indeksi
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4.4 ABKI ile Diger Klinik Durumlarn iliskisi

Dogrusal iliskiler incelendiginde ABKI; GFR ile negatif, HTC, EF, SCr degisimi ile ise

pozitif korelasyon gdstermekteydi (Tablo 10). Ancak korelasyonlarin giicii zayift1 (korelasyon

katsayis1 r<0.20).

Tablo 10. Ayak Bilegi Kol indeksi ile Diger Klinik Faktérlerin Iliskisi

ABKI
Yas -0,08 0,05
DM Siire -0,03 0,68
HT Siire -0,01 0,85
Sigara (paket/y1l) 0,04 0,69
SKB 0,02 0,56
DKB 0,05 0,16
Kalp Hiz1 -0,01 0,66
Total Gensini -0,03 0,42
Giris Cr -0,05 0,21
GFR (islem oncesi) 0,10 0,01
Urik Asit 0,03 0,68
Total Kolesterol 0,08 0,05
HDL Kolesterol 0,03 0,35
LDL Kolesterol 0,06 0,12
Trigliserid 0,07 0,09
WBC 0,02 0,64
HTC 0,11 0,01
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TIMI -0,23 0,10
GRACE 0,17 0,21
PURSUIT 0,02 0,85
EF (%) 0,12 0,01
LVDSC 0,01 0,83
LVSSC -0,03 0,41
LA -0,03 0,44

DM:Diabetes Mellitus, HT:Hipertansiyon, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci, Cr:Kreatin,
GFR:Glomeriiler Filtrasyon Hizi, HDL:Yiiksek Dansiteli, LDL:Diisik Dansiteli WBC:Beyaz Kan Hiicresi,
HTC:Hematokrit, EF:Ejeksiyon Fraksiyonu, LVDSC:Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap, LVSSC:Sol Ventrikiil Sistol Sonu
Cap, LA:Sol Atriyum

4.5 ABH Gelisiminin Bagimsiz Ongérdiiriiciileri

ABH gelisiminin bagimsiz éngérdiiriiciileri olarak ABKI>1.3 olmasi, islem &ncesi GFR
ve EF nin anlaml olarak bagimsiz dngordiiriicii oldugu saptandi. ABKI>1.3 olmasi ABH nin

en giiclii ongordiiriiclistiydii (Odds:11.4). (Tablo 11)

Tablo 11. Coklu Adim-Adim Bi¢imsel Doniis Modelinde AKI’nin Bagimsiz
Ongordiiriiciileri

Degiskenler Beta Odds %95 CI of Odds p

Birinci Basamak

ABKi>1,3 2,61 13,68 1,39-133,98 0,025
EF -0,008 0,92 0,84-1,01 0,71
Erkek Cinsiyet -1,66 0,19 0,27-1,35 0,098
Yas -0,043 0,958 0,87-1,05 0,38
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SKB -0,14 0,98 0,93-1,04 0,62

DKB -0,15 0,98 0,90-1,07 0,73
Islem Oncesi Hiz -0,012 1,012 0,96-1,07 0,67
DM 0,29 1,34 0,20-8,93 0,76
Bazal GFR -0,067 0,93 0,90-0,98 0,002
WBC 0,037 1,038 0,85-1,26 0,70
HCT 0,14 1,15 0,98-1,36 0,07
Urik Asit 0,65 1,92 0,84-4,36 0,12
Total Gensini -0,37 0,96 0,91-1,01 0,16
Total Opak 0,008 1,00 0,98-1,03 0,60

Son Basamak

ABKI 2,43 11,41 1,81-72,04 0,01
EF -0,092 0,91 0,85-0,98 0,007
Islem Oncesi GFR -0,043 0,96 0,934-0,98 0,001

ABKI:Ayak Bilegi Kol indeksi, EF:Ejeksiyon Fraksiyonu, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinct,
DM:Diabetes Mellitus, GFR:Glomeriiler Filtrasyon Hizi, WBC:Beyaz Kan Hiicresi, HTC:Hematokrit

4.6 ABKI Degerinin ABH 1m1 Ongérmedeki Duyarhhk Ve Ozgiilliigii

ABH 11 Ongormede ideal kestirim degerinin belirlenmesi i¢in ROC egrisi
olusturuldugunda ideal kestirim degerinin ABKI’nin >1.23 oldugu ve bu degerin ABH
gelisimi icin duyarliligi %52.6 ve 6zgiilliigli %75.3 olarak belirlenmistir.( pozitif prediktif
deger:19.7 negatif prediktif deger:93.2 ) (Egri altinda kalan alan: 0.6(0.56-0.64) %95 GA ile
p:0.02) (Sekil 3). Calismamizda artmis ABKI icin kullandigimiz >1.30 degerinin ABH
gelisimini gostermedeki duyarliligi %36,8 ve 06zgilligi %87,5 olarak belirlenmistir.( pozitif

prediktif deger: 25,3 negatif prediktif deger: 92,3 )
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Sekil 3. ABKI Degerinin ABH m1 Ongormedeki Duyarlilik Ve Ozgiilliigiine dair ROC

egrisi

ABI
100
80
60 =
2 -
2
E i Scnsitivite %52.6
40 = Spesilite %75.3
| PPD %19.7
NPD %93.2
) ABI >1.23
20 =—
- AUC —0.60 (0.56-0.64 CI %95
- p=0.02
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PPD:Pozitif Ongbrdiiriicii Degeri, NPD:Negatif Ongérdiiriicii Deger, ABKI: Ayak Bilegi Kol indeksi,
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5. TARTISMA

Bu calismada koroner islemler i¢in KAG laboratuarina alinan ve islem sonrasi ABH
gelisen hastalarin islem &ncesi ABKI’lerinin anlamli yiiksek oldugu ve artmis ABKi’nin,
ABH igin bagimsiz bir éngérdiiriicii oldugu tespit edilmistir. Ayrica, ABKI’nin ABH gelisimi

icin Ozgilliigi yliksek goriinmektedir. Bu ¢aligma bu alandaki ilk ¢aligmadir.

ABKI; ayak bilegi sistolik kan basmcmin kolda &lgiilen sistolik kan basincina olan
oramdir. Anormal ABKI degeri alt ekstremitelerdeki aterosklerozun gdstergesidir. PAH 1
tespit etmek i¢in girisimsel olmayan bir tanisal test segenegi haline gelmistir (80). 2004
yilinda Koji Y. Tarafindan baslatilan ve daha bir¢ok calismada ortaya ¢ikan sonuglarda PAH
tanisinda non invaziv tan1 ydntemi olarak doppler kaynakli ABKI, kol-ayak bilegi nabiz dalga
hiz1 6l¢iimiine gore daha istiin oldugu belirlenmistir (90). Klinik ve epidemiyolojik
caligmalarda genel olarak 0.90 ve alti degerler PAH tanimlamasi i¢in kullanilmaktadir.
Normal ABKI degeri 1.0-1.3 arasindadir. Ancak yakin zamanda yapilan calismalarda ABKI
0.90-1.00 arasindaki degerler alt ekstremite disindaki bolgelerdeki aterosklerotik hastaliklarla
iliskili bulunmustur (76). Ote yandan son yillarda ki kanitlar 1.3[Jiin iizerindeki ABKI
degerlerinin Onemli bir parametre olabilecegini diislindiirmektedir. Baslangicta yiiksek
ABI'nin sadece artmis vaskiiler kalsifikasyonla iliskili oldugu ve damarlarin bu yiizden
yeterince komprese edilemedigi (artmis stifnes) diisiiniilmiistiir (83). Ik kez 2003 yilinda Ono
K. ve arkadaslar1 Artmis ABKi’nin KV mortalite/ KV olay ile iliskili oldugunu géstermistir
(91). Micheal H. tarafindan yapilan MESA calismasinda 45-84 yaslar1 arasinda 6647 hastada
bazal ABKI élgiilerek ABKI<0,9 diisiik, >1,3 olanlar yiiksek ve >1,4 olanlar ise sikistirilamaz
olarak kategorize edilerek bu gruplarda kardiyovaskiiler mortalite arastirilmistir. ABKI<0,9

ve >1,3 olanlarda; farkli etnik gruplardan, klasik ve yeni risk faktorlerinden ve de koroner
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kalsiyum risk skorundan bagimsiz olarak kardiyovaskiiler olaylarda artis saptanarak
kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesinde ABKI nin gegerli bir ydntem oldugu ortaya
konulmustur (odds: 0.80 (0.74-0.87 %95GA ile), p=0.001) (92). Matthew A. Allison 296
hastalik ¢alismasinda da yine benzer sekilde ABKi<0,9 olan PAH larinda artmis olan KVH,
mortalite ve morbditenin ABKI>1,3 olanlarda da artmis oldugu saptanmustir(Odds: 1.66
(1.07-2.56 %95 GA ile) p=0.01) (93). Helaine E. Resnick 4393 hastalik ¢aligmasinda DM, HT
ve albuminiiri hem ABKI<0,9 hem de >1,3 olanlarda yiiksek olarak saptanmis ve bu hasta
gruplarinda benzer olarak kardiyovaskiiler hastaliklara ve tiim nedenlere bagli mortalite de
artma saptanmustir. (Odds: 2.76 (2.34-3.25 %095 GA ile) p=0.01) (94). Kim Sutton-Tyrrell
2886 hastalik calismasinda ABKI<0,9 ve >1,3 olan gruplarda kardiyovaskiiler hastalik ve
mortalite artisia ek olarak ABKI>1,4 olanlarda KKY ve inme gelisme riski anlamli olarak
daha yiiksek saptanmistir(Odds: 2.64 ( 1.29-5.40 %95 GA ile) p<0.01) (95). Belirtilen bu
calismalarin tiimiinde ABKI>1,3 olan sikistirilabilir olmayan damar saptanan hastalardaki
indeksin yiiksekligi damar yapisinda olusan ateroskleroz ve sertlige baglanmakta ve mevcut
ateroskleroz ve damar yapisindaki degisikliklerin koroner arter ve serebral arterlerde de
meydana gelerek kardiyovaskiiler olay, inme, kardiyovaskiiler mortalite ve tiim nedenlere

bagli mortalite de neden olabilecegi belirtilmistir.

PAH varligmin kontrast nefropati gelisimi i¢in bdbrek fonksiyonlarindan ve diger
parametrelerden bagimsiz bir 6ngordiiriicii oldugu bildirilmistir (odds: 8.58 (2.31-31.82
%95GA ile) p= 0.001). Hirofumi Tomiyama 2053 hastalik ¢aligmada proteiniirisi olmayan
normal veya hafif bobrek hastaligi (GFR> 60ml/dk ) olan hastalarin 5-6 yillik takibinde kol-
bacak nabiz dalga hizi ile saptanan arteriyel sertligin bobrek fonksiyonlarmin azalmasinda
erken tani olarak Ongordiiriictiliigi aragtirmiglardir. Kol-bacak nabiz dalga hizinin takipte

GFR<60 ml/min/dk/1.73m?” altina diismesinin (odds: 1.13 (1.19-1.46 %95GA ile), p=0.01) ve
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GFR’de yillik > 2.9ml/min/dk/1.73m* diisiisiin (odds: 1.11 (1.04-1.18 %95GA ile), p=0.01)
bagimsiz ongordiiriiclisii oldugunu gostermiglerdir (96). Bu durumu aortun, kardiyak
pulsasyonun etkisini azaltan tampon fonksiyonunun azalmasi ve kan basincinda kronik artisi
ile agiklamslardir. Toru Yoshimura ¢alismasinda normal ABKI olan Tip-2 DM li hastalarda
arteriyel sertlik saptananlarda nefropati gelisimi anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir
( p:0.02) (97). Bu durumun sebebi olarak ta artmig arter sertligin periferik arterlerde oldugu
gibi intrarenal arterlerde de rezistan artisina ek olarak meydana geldigi ve bununda artmis

nefropati ile iligkili oldugu diistiniilmistiir.

Artmis ABKI (>1.3) kontrasta bagli ABH ile iliskisine dair veri literatiirde heniiz mevcut
degildir. Bu calismamizda artnus ABKI’nin arteriel sertlikteki artmanin dolayli bir gostergesi
olmas1 nedeniyle kontrasta bagli ABH nin bir dngérdiiriiciisii olabilecegini diistindiik. KAG
veya PCI yapilan 551 hastalik ¢alismamizda artmis ABKI saptanan grupta ABKI normal
oldugu gruba kiyasla ABH gelismi 3 kat daha fazlaydi (p<<0,001). Cok degiskenli regresyon
analizinde de artmis ABKI; ABH gelisiminin bagimsiz éngordiiriiciisiiydii (Odds: 11.4 (
1,81-72,04 %95 GA ile) p=0.01). Yukaridaki calismalardan yola c¢ikarak alt extremite
arterlerinde olusan sertlik ve aterosklerozun renal arter ve arteriollerinde de olusabilecegi ve
buna bagli vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon dengesinin bozulmasina bagli renal
fonksiyonlarin klinik ve laboratuar parametrelerce saptanamadan once bozulabilecegi, bu
durumunda ABKi>1,3 olan hastalarda ki artmms kontrast nefropatinin nedeni olabilecegi
diistintilebilir. Calismamizda saptanan kontrast nefropati gelisen hastalardaki islem Oncesi
GFR degerinin kontrast nefropati geligmeyen hastalara gore anlamli sekilde (p<0,001) daha
diisitk saptanmasi ve bu hasta grubunda yasin daha ileri olmasi yukaridaki agiklamamizi
dogrulamaktadir. ABH gelisen hastalar incelendiginde de hemodiyaliz (HD) ihtiyaci olan

hastalarin ile HD gerekmeyen ABH hastalarmin ABKI degerleri benzerdi. Yani diyaliz
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gelismini  Ongordiirmede yetersizdi. Ancak cesitli calismalarda diyaliz gerekmese bile
kontrasta bagli ABH gelisen hastalarin takipte mortalie 5 kat daha fazla oldugu

bilinmektedir(4).

Cesitli literatiirlerde ve klavuzlarda kontrast nefropati gelisiminde hipotansiyon, IABP,
KKY, ileri yas, SCr degeri>1.5, DM, anemi ve kontrast miktar1 gibi risk faktorleri
saptanmistir. Bu duruma benzer olarak bizimde ¢alismamizda EF si daha diisiik hastalarda,
Serum Cr degeri daha yliksek ve islem oncesi GFR si daha diisiik hastalarda, yasi daha ileri
olanlarda, Hgb ve Htc degerleri daha diisiik olan hastalarda kontrast nefropari anlamli olarak
daha yiiksek saptanmistir. Ancak kontrast nefropati gelisen hastalarla gelismeyen gruplarda
kontrast miktart agisindan fark saptanmamistir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
revaskiilarizasyon klavuzunda kontrast nefropati gelisme riski kontrast madde hacmi/GFR
orani 3,7 {lizerinde olanlarda arttig1 belirtilmektedir. Calismamizdaki kontrast miktar1 ile ABH
gelisimi agisindan gruplar arasinda fark saptanmamasi her iki grupta da kontrast madde
hacmi/GFR oraninin 3,7 nin altinda olmasina baglanabilir. Calismamizda kardiyojenik sok,

IABB ihtiyac1 olan hastalar dislandig1 i¢in bu parametreler analiz edilemedi.

Toprak et al calismasinda koroner anjiyografiye giden KBH olan hastalarinda iirik asit
diizeyi yliksek olanlarda kontrast nefropati gelisimi daha yiiksek saptanmistir. Yong Liu 788
hastalik ¢aligma da normal SCr degeri (<1,5 mg/dl) olup, perkiitan koroner girisime giden
hastalarda normal {irik asit diizeyi olan hastalara gore iirik asit diizeyi yiiksek olan hastalarda (
kadinlarda>6mg/dl, erkeklerde>7mg/dl) kontrast nefropati gelisimi anlamli olarak 8 kat daha
yiiksek saptanmistir (p<0.001) (98). Bu durumun hiperiiriseminin renal tiibiiler
obstriiksiyonuna, reaktif oksijen radikallerini artirmasina, RAAS aktivasyonuna, endotelin-1

artirisina ve NO azaltmasina bagli oldugu diisiiniilmektedir. Bu sonuglarda bize SCr degeri
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normal olup koroner anjiyografi planlanan bireylerde dahi serum iirik asit diizeyi yliksek
saptanirsa oncesinde kontrast nefropati profilaksisinin verilmesi gerekliligini belirtmiglerdir.
Bizim ¢alismamizda da kontrast nefropati gelisen grupta gelismeyenlere gore tirik asit diizeyi
anlamli olarak daha yiiksek olarak saptanmistir. Ancak regresyon analizinde ABH igin
bagimsiz ongordiiriici degeri bulunmamistir. Ayrica tirik asit seviyeleri kreatinin ile pozitif
GFR ile de zayif negatif korelasyon gosterdiginden bobrek fonksiyonlariyla da dolayli olarak

iligkili goriinmektedir. Bu konuda daha ileri arastirmalara ihtiyag¢ oldugu agikardir.
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6. KISITLILIKLAR

1. Kardiyojenik soktaki, genel durumu bozuk, hemodinamisi instabil hastalar alinmamast

2. Hasta sayisinin az olmasi nedeni ile hemodiyaliz gereken bobrek yetmezligi sayisinin az
olmasi.

3. Hastalarin koroner anjiyografi laboratuarina alinis nedenlerine gore dagilimi esit olarak
dagitilamada.

4. Hastane ici diger kardiyovaskiiler olay gelisimi degerlendirilmedi.

5. Hastalar i¢in standart ABH engelleyici ilag protokolii uygulanmadi (NAC, bikarbonat

vs), iliml1 mayi ve tesvik edilmis oral hidrasyonla yetinildi.

7. SONUCLAR

1. Kontrast maddeye bagli ABH vakalar1 daha 6nceki calisma ve klavuzlarla benzer
olarak yas, islem Oncesi SCr degeri yiiksek olanlarda ve EF, Hgb, Htc, islem 6ncesi GFR si
daha diisiik olanlarda ise anlamli olarak yiiksek saptanmistir.

2. Caligmamiza alinan gruplar arasinda akut koroner sendrom grubunda ABH gelisme
orani anlamli olarak daha yiiksek saptandi.

3. Daha onceki yapilan caligmalarla paralel olarak c¢aligmamizda da iirik asit diizeyi
yiiksek olan hastalarda ABH gelisme oran1 anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi.

4. ACE inh/ARB kullannomimnin ABH gelisimi acisindan risk faktorii olarak kabul
edilmesine ragmen calismamizda ABH gelisen ve gelismeyen hastalarda bu ilaclarin
kullanim1 ve kullanilmamasi agisindan fark saptanamadi.

5. Total opak miktar1 ile ABH gelisimi agisindan daha Onceden saptanan oran bizim
caligmamizda saptanamadi ancak ortalama opak miktarlart ABH i¢in risk kabul edilen
oranlarin altindaydi

6. Calismamizinda temel konusu olan ABKI>1.3 olan hastalarda kontrast nefropati
geligenlerin sayis1 gelismeyenlere gore anlamli olarak 3 kat daha fazla olarak saptandi.

7. Artmis ABKI; ABH gelisimin bagimsiz éngérdiiriiciisiidiir. (Odds: 11.4 ( 1,81-72,04
%95 GA ile) p=0.01)

8. ABKI>1.30 olmasimin ABH gelisimini gostermedeki duyarliligi %36,8 ve ozgiilligi
%87,5 olarak belirlenmistir.( pozitif prediktif deger: 25,3 negatif prediktif deger: 92,3 ).
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Son s0z olarak basit ve ucuz bir muayene yontemi olan ABKI 6l¢iimiiniin rutin
yapilmasi kontrast maddeye bagli AKI gelisimini 6ngormede faydali olabilecegi kanisindayiz.
Calismalarimizin daha genis vaka sayili randomize klinik ¢alismalar ile desteklenmesi
gerekmektedir. Korkulan bir komplikasyon olan Kontrasta bagli ABH gelisiminin 6nceden
ongoriilmesinin 6nemi bilinmektedir ve ABI>1.3 olan hasta grubuda bu konuda yeni bir

parametre olabilir.
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