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1- GIRIS ve AMAC

Son yillarda, ozelikle kardiyoloji ve radyoloji alaninda tam1 ve tedavideki
gelismelere paralel olarak kontrast madde kullanimi artig gostermistir. Yillik 75 milyon
doz kontrast madde kullanildig:r tahmin edilmektedir (1). Kontrast madde maruziyeti
sonrast ¢esitli yan etkiler goriilmektedir. Bunlar arasinda kontrast madde nefropatisi
(KMN) sik karsilasilan bir komplikasyondur. Bobrek yetmezligi yapabilecek diger
nedenlerin yoklugunda, kontrast madde maruziyeti sonras1 48-72 saat i¢inde kreatinin
degerlerinin artis1 olarak tanimlanir (2).

Hastaya ait komorbid risk faktorlerinin sayisinda ve tanimlamadaki farkliliklara
bagli olarak KMN insidansi degiskenlik gostermektedir. Patofizyolojisi net olmamakla
birlikte, kontrast maddenin tiibiiller tizerine olan direk toksik etkisi ve renal medullar
hipoksi suclanan temel mekanizmalardir.

Kontrast madde nefropatisi, uzun ve kisa donem mortalite ve morbiditede artisa,
hastanede kalis siiresinde uzamaya ve maliyet artisina neden olmaktadir (3). Hastane
icinde meydana gelen akut bobrek yetmezliginin en sik nedenlerinden birisidir (4,5). Bu
nedenle kontrast madde maruziyeti Oncesi, nefropati acisindan yiiksek riske sahip
hastalarin taninmasi klinik agidan 6nemlidir.

Kontrast madde maruziyeti 6ncesi ve sonrasi alinacak birtakim énlemler ile KMN
siklig1 azaltilabilmektedir. Islem oncesi hastanin KMN agisindan risk durumunun iyi
belirlenmesi, islem 6ncesi ve sonrasi uygun hidrasyon uygulanmasi, islemin yeterli en
az kontrast madde miktari ile yapilmasi, uygun kontrast ajan se¢ilmesi, 6zellikle yiiksek
riskli hastalarda olmasi1 gereken yaklagimlardir.

Kontrast madde nefropatisi igin birgok c¢alisma yapilmig ve risk skorlama
sistemleri gelistirilmistir. Hastanin zeminde bdbrek yetmezliginin olmasit ve/veya
diyabetik olmas1 KMN i¢in major risk faktorleri olarak gosterilmistir. Kalp yetmezligi,
kulllanilan kontrast madde miktari, anemi ve nefrotoksik ilag kullanimi diger 6nemli
risk faktorleridir (6). Ejeksiyon fraksiyonu (EF) < %50 olan hastalarda KMN riskinde
artig oldugu gosterilmistir (3,7).

Tei indeksi, sol ventrikiil (SV) sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini birlikte
degerlendiren ekokardiyografik bir parametredir. ilk kez Chuwa Tei ve ark. (8)

tarafindan tanimlanan bu indeks, bir¢ok klinik durumda prognostik 6neme sahiptir.



Gliniimiize kadar yapilan ¢alismalarda KMN gelisen hastalarda, KMN ile kalp
yetmezligi iliskisi arastirilmis ancak Tei indeksine bakilmamistir. Calismamizda, Tei

indeksi ile KMN gelisim riski arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2- GENEL BILGILER

2.1. Kontrast Madde Nefropatisi

2.1.1. Tamim

Iyotlu kontrast maddenin intravaskiiler kullanimi sonrasi ortaya gikan, serum
kreatinin diizeylerinde artis ile karakterize klinik tablodur. Kreatinin diizeyindeki artis
miktarima gore birgok tanimlamast mevcuttur. Bobrek yetmezligi yapabilecek diger
nedenler dislandiktan sonra, kontrast madde verilmesini takiben, ortalama 2-3 giin
icinde serum kreatinin degerlerinin bazale gore %25 artmasi1 veya kreatinin degerinde
bazale gore 0,5 mg/dl (44 mikromol/L) artis, KMN igin en ¢ok kabul goren
tanimlamadir (2,6). Bazi1 yayinlarda kreatinin degerinin bazale gore %50 artis1 veya 1
mg/dl artis KMN olarak degerlendirilmistir (9).

Harjai ve ark. (10) perkutan koroner girisim (PKG) yapilan hastalarda en sik
kullanilan 4 giincel KMN tanimlamasini (Kreatinin diizeyinin bazale gore 1 mg/dl, 0.5
mg/dl, %25 artig ve kreatinin degerinin 2 mg/dl iizerine ¢iktig1, bazale gore 2 kat artig
veya islem sonrasi diyaliz ihtiyacinin olmasi) karsilastirmistir. Bu ¢alismada, bu dort
tanimlamanin prognostik énemi degerlendirilerek optimal KMN tanimi arastirilmistir.
Iki tamimlama, bazale gore %25 artis ve 0,5 mg/dl artisgin istenmeyen olaylart

digerlerine gore daha iyi 6ngordiigii sonucuna varilmistir.

2.1.2. insidans

Kontrast madde nefropatisi insidansi bir¢ok faktore bagli oldugundan degiskendir.
Tanimlamada kullanilan degerlerin caligmalar arasinda farklilik gostermesi insidansin
net olmamasindaki nedenlerden birisidir. Seg¢ilmemis hastalarda serum kreatinin
degerinde %25 artisin KMN olarak kabul edildigi durumlarda insidansin %15 oldugu
tespit edilmistir (11,12).

Insidans farkliligindaki diger bir neden hastaya ait komorbid durumlardir. Bobrek
fonksiyonlart normal olan diistik riskli hastalarda KMN insidanst %]1’in altinda iken,

yiiksek riskli hastalarda bu oran %50’nin iizerine ¢ikmaktadir. Bu durum o&zellikle



oncesinde bobrek yetmezligi ve/veya diyabeti olan hastalarda daha belirgindir (9,13,14).
Belirgin bir risk faktorii olmayan hastalarda KMN insidans1 yaklasik %3-5 civarinda
iken, dort risk faktorii birden olanlarda bu oranin %100’e kadar ¢ikabilmektedir (15,16).

Kontrast madde gerektiren islem sonras1 kontrol kreatinin degerlerinin
bakilmamast ve erken taburculuk, insidansi etkileyen diger bir nedendir (13,17).
Kontrast madde kullanimi gerektiren islemlerin yayginlasmasi ve yiiksek riskli hasta
populasyonunda islemlerin uygulanmast KMN sikliginin  artmasina katkida
bulunmaktadir (18). Dolayisiyla KMN giiniimiizde de Onemini koruyan bir
komplikasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bortholomew ve ark. (19) 2004’de yaptigi
bir ¢alismada, son yillarda KMN insidansinin %15’den %7’lere geriledigini 6ne
stirmiigtiir. Bu durum, islem oncesinde daha iyi risk degerlendirmesinin yapilmasi ve
iyotlu kontrast maddenin daha az renal hasara neden olacak sekilde gelistirilmesine

baglanmustir.

2.1.3. Klinik Onem

Kontrast madde nefropatisi morbidite ve mortaliteyi belirgin artirmaktadir.
Hastane i¢i iatrojenik akut bobrek yetmezliginin yaklasik %11°lik oranla en sik tigiincii
nedenini olusturmaktadir (4,5). KMN’nin, hastanede yatis siiresini uzattigi ve yatis
sliresince transfiizyon gerektiren major kanama, intra-aortik balon pompasi gerektiren
kardiyojenik sok, mekanik ventilasyon gerektiren solonum yetmezligi gibi
komplikasyonlarin goriilme oranini arttirdigi bilinmektedir (20). Kontrast madde
maruziyeti sonrasi, KMN gelismeyen grupta hastane i¢i mortalite %7 iken, KMN
gelisen grupta %34 olarak tespit edilmistir (21). Yapilan bir retrospektif caligmada,
PKG uygulanan 7856 hastanin %3,3’linde KMN gelismis, KMN gelisen bu hastalardaki
mortalite oram1 %22 olarak bulunmustur. KMN gelismeyen grupta ise mortalite orani
%1,4 olarak tespit edilmistir. Yine ayn1 ¢calismada KMN gelisen hastalarin 1 ve 5 yillik
uzun donem mortalite oranlari, KMN gelismeyenlere gore daha yiiksek bulunmustur
(3).

Kontrast madde nefropatisi sonrasi diyaliz ihtiyact olmasi da prognozu etkileyen
onemli bir faktordiir. KMN gelisimine bagli diyaliz ihtiyaci olan hastalarin, hastane i¢i

mortalite oranlar1 diyaliz ihtiyac1 olmayanlara gore 5 kat daha fazladir. Diyaliz ihtiyaci



olan hastalarin taburculuk sonrasi 2 yillik mortalite oranlari, McCullough ve ark. (11)

tarafindan %81,2 olarak bulunmustur.
2.1.4. Patofizyoloji

Kontrast madde nefropatisinin patogenezi tam olarak agiklanamamistir. Cesitli
mekanizmalar One siiriilmekle birlikte bunlar arasinda en ¢ok iizerinde durulan 2
mekanizma:

1. Kontrast maddenin bobrek iizerine direkt etkisine bagli renal perfiizyonun
azalmasi (renal medullar hipoksi) ve
2. Kontrast maddenin tiibiiler hiicreler lizerine direk toksik etkisidir

Bu 2 mekanizma sekil-1’de gosterilmistir (22).

Kontrast maddenin viicuda
girmesi

e ™~

Intrarenal vazokonstriksiyon
Distal soliit yiik artist
Renal medullar konjesyon

l l

Medullar hipoksi ve iskemi Tiibiiler hasar

~ e

Kontrast madde nefropatisi

Reaktif oksijen tirtinlerinin
iretilmesi

Sekil-1. Kontrast madde nefropatisinin olas1 mekanizmalari

Kontrast madde nefropatisi patogenezi vaskiiler ve tiibiiler degisiklikleri

igermektedir.

Vaskiiler degisisiklikler
Renal medullar iskemi kontrast maddenin tetikledigi vazokonstriksiyon (VK)

sonrasi ortaya ¢ikmaktadir. Bu hipotez hayvan modellerinde kontrast madde verilmesi



sonrasi iskemiye duyarli dis medullada hasar olusumunun gosterilmesi ile
desteklenmistir (22). Kontrast madde verilmesini takiben bifazik yanit meydana gelir.
Once birkag¢ saniye siiren vazodilatasyonu takiben renal kan akiminda kisa siireli bir
artis olur. Sonrasinda ise daha uzun siirecek olan VK gelisir. Renal kan akimi ve
glomeruler filtrasyon hizindaki (GFR) azalma medullar hipoksi ile sonuglanir (23,24).
Kontrast maddenin tetikledigi VK’da bircok vazoaktif madde rol alir. KMN

patogenezinde rol alan faktorler tablo-1’de verilmistir (25).

Tablo-1. Kontrast madde nefropatisi patogenezinde rol alan faktorler

Asir1 vazokonstriksiyon
e Adenozin
e Endotelin
e Tubuloglomeruler feed-back mekanizmasi
e Kontrast madenin vaskiiler diiz kas hiicreleri tizerine direk etkisi
e Vazodilator sistemdeki diizensizlik
Reperfiizyon ve serbest radikaller
Intra-renal basing degisiklikleri
Medullar dolasimda kirmizi kan hiicrelerinin agregasyonu
Direk tiibiiler hiicre hasar1
Sistemik Faktorler:
e Hipovolemi
e Anemi
e Kan akigkanligindaki degisiklikler
e Diger renal toksinler

Adenozin farkli tipteki reseptorler nedeni ile bazi vaskiiler yataklarda vazodilator
etkilidir. Ancak bobrekte vazokonstriktor etki baskindir. Osmotik diiirez sonrasi makiila
densaki soliit yiik artar ve adenozin salimir. VK sonrasi renal kan akimi ve GFR
azalmasi hipoksi ile sonuglanir. Adenozinin renal kan akimindaki vazokonstriktif
etkisinin teofilin (adenozin reseptor antagonisti) ile azaltilabilmesi, adenozinin KMN
patogenezindeki roliinii desteklemektedir (26). Adenozinin, ayrica tubuloglomeruler
feed-back mekanizmasini uyardigina dair ¢aligmalar da mevcuttur (27,28).

Giclii bir endojen renal vazokonstriktdr olan endotelin, KMN patogenezinde ¢ok
onemli bir role sahiptir. Renal endoteliyal ve mezengiyal hiicrelerden salinip, giiclii ve
uzun siireli VK’ya neden olur. Kontrast madde verilisinin ardindan plazma endotelin
diizeyi dakikalar i¢inde artip saatlerce yiiksek kalir (29). Dis medullar vasa rektalarda

daralmaya bagli renal kan akiminda ve GFR’de azalmaya, sonu¢ olarak da medullar
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hipoksiye neden olur (30). Bu hemodinamik degisikliklerde kalsiyumun bir mediator
olabilecegi iizerinde durulmustur. Yapilan ¢aligmalarda kalsiyum antagonisti kullanimi
ve kalsiyum selasyonunun kontrast maddeye vazokonstriktor cevabi1 azalttig
gosterilmistir (31).

Vazokonstriksiyona neden olan madde saliniminin yani sira vazodilator
sistemdeki diizensizligin de KMN’ye neden oldugu yapilan hayvan deneyleri ile ortaya
konmustur. Vazodilatér prostaglandinlerin ve nitrik oksidin farmakolojik inhibisyonu
KMN riskini artirmistir (32). Ayrica endotelyal hasar sonucunda vazodilatér maddelerin
salmmminda azalma meydana gelir. Diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon,
aterosklerotik vaskiiler hastaliklarda endotelyal disfonksiyona bagli KMN risk artis1 bu
durum ile agiklanabilir (18).

Kontrast maddeler proksimal tiibiil hiicrelerinde hasara neden olarak henle
kulpunun ¢ikan kalin kolunda soliit yikiinii artirir (33). Artmus distal soliit yiik,
hiicrelerin oksijen ihtiyacini artirir. Oksijen ihtiyacindaki artis ise tiibiil hiicrelerinin
iskemiden daha fazla etkilenmelerine neden olur.

Kontrast maddeler kirmizi kan hiicrelerinin yapisinda degisiklige ve
agregasyonunda artmaya neden olur. Artmis vizkozite, medullar konjesyon ile medullar

kan akiminda azalma ve medullar hipoksi ile sonuglanir (34).

Tibiiler Degisiklikler

Kontrast madde nefropatisi gelisiminde temel iki mekanizmadan bir digeri de,
kontrast maddelerin tiibiiller lizerine olan direk toksik etkisidir. Bu konuda yapilan
calisma sayis1 az olmakla birlikte tiibiiller lizerine olan bu etki, direk hiicresel hasar,
tiibiiler ttkanma ve ozmotik degisiklikler olarak 6zetlenebilir (35).

Kontrast maddelerin tiibiillere direk toksik etkilerinin ortaya ¢ikmasinda en
onemli mekanizmanin serbest oksijen radikalleri oldugu diisiiniilmektedir (36). Kontrast
madde verilmesini takiben lipid peroksidasyon aktivitesinde ve buna bagli serbest
oksijen radikal diizeyinde artis oldugu Bakris ve ark. (37) tarafindan gosterilmistir.
Iyonik kontrast maddeler hiperozmotik ozelliklerine bagli olarak glomeruler bazal
membran ve mezanjiuma I6kosit migrasyonu iizerinden ya da yapilarindaki benzoik asit

halkasinin direk etkisinden dolay1 serbest oksijen radikal olusumuna neden olmaktadir
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(37). Ekzojen antioksidan (katalaz) enzim verilmesinin renal hasar1 6nledigini gosteren
calismalarin olmasi da bu mekanizmay1 desteklemektedir (29).

Kontrast maddelerin tiibiiller iizerine bir diger etkisi de tiibiiler tikanmaya neden
olmalaridir. Kontrast maddelerin, tirik asit salinimin1 ve Tamm-Horsfall proteinlerinin
aggregasyonunu artirarak tiibliler tikanma tizerinden KMN’ye neden olabilecegi

diistiniilmektedir (38).

2.2. Kontrast Madde Nefropatisi Risk Faktorleri

Kontrast madde nefropatisi gelisimi i¢in yiiksek riske sahip hastalarin belirlenmesi
ve islem Oncesi onlem alinmasi KMN’ye bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmada 6nem
tasimaktadir. Bu risk faktorlerinin bir kismi hasta ile ilgili faktorler (kronik bobrek
hastaligi, DM, anemi, kalp yetmezligi), bir kismi1 ise kullanilan kontrast madde ile ilgili
faktorlerden (ozmolarite, iyonisite, voliim) olusmaktadir.

Kontrast madde kullaniminin yaygin oldugu klinik kardiyolojide KMN icin
degisik risk skorlar1 gelistirilmistir (19,39). Bunlar arasinda en Onemlilerinden biri
Mehran ve ark.nin (40), PKG yapilan hastalarda KMN’nin bagimsiz risk faktorlerini
arastirdig1 calismadir. Bu ¢alisma sonucunda 8 maddelik kolay uygulanabilen risk skoru

olusturulmustur (Sekil-2).
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Risk faktorleri Skor sayisi
Hipotansiyon 5
[ABP 5
Kalp Yetmezligi 5
> 75 yas 4
Anemi 3
Diyabetes Mellitus 3
Kontrast madde miktar1 (Her 100 ml igin) 1
Serum kreatinin>1.5mg/dI 4

veya
eGFR<60mI/dk/1.73m’

40 - 60 2
20-40 4
<20 6

Sekil-2. Kontrast madde nefropatisi risk skor semasi.

Hipotansiyon: Periprosediirel donemde inotropik destek veya intra-aortik balon
pompas1 (IABP) gerektiren, sistolik kan basmcinin <80 mmHg olmasi. Kalp
Yetmezligi: NYHA (New York Kalp Cemiyeti) sif Il1-1V ve/veya pulmoner ddem
hikayesi olmasi. Anemi: Bazal hematokrit degeri erkek i¢in <%39, kadmn igin <%36.
eGFR: Glomeruler Filtrasyon Hizi.

Risk skoru 5 ve altinda olan hastalar KMN agisindan diisiik riskli kabul edilmis ve
bu hastalardaki KMN gelisme ihtimali %7,5 bulunmustur. Bu hastalarda diyaliz orani
oldukga diisiiktiir (%0,04). Puan toplami 16 ve iizerinde olan hastalar ise yiiksek riskli
olarak kabul edilmis, bu hastalardaki KMN ve diyaliz oranlar1 sirasiyla %57,3 ve %12,6
olarak bulunmustur (40).
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2.2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus varlig1 yapilan bir¢ok ¢alismada KMN gelisimi i¢in bagimsiz
bir risk faktorii olarak tamimlanmistir (11,19,40). Buna karsilik, bobrek yetmezligi
olmayan diyabetik hastalar ile diyabetik olmayan hasta grubunda KMN gelisiminin
benzer oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (41-43). Diyabetik olmayan normal
bobrek fonksiyonu olan hastalarda KMN insidans1 %2, diyabetik olup bdbrek
yetersizligi olmayanlarda %7, diyabetik ve bobrek yetersizligi olanlarda ise %50’ nin
tizerindedir (7,16,41). Oranlara bakildiginda bdbrek fonksiyonlari normal olan
diyabetiklerde risk, bozulmus bobrek fonksiyonu olan diyabetiklere gore daha azdir.
Diyabet ve bobrek fonksiyon bozuklugu arasindaki bu etkilesim nedeni ile diyabetik
nefropatisi olan grup KMN agisindan en yiiksek risk grubunu olusturmaktadir (7,44).
Diyabetiklerde KMN riskindeki bu artisin, renal kan akimindaki azalmaya ve endotelyal

fonksiyonlardaki bozulmaya bagli oldugu diistiniilmektedir.

2.2.2. Bobrek Yetersizligi

Serum kreatinin degerinin 1.4mg/dl {izerinde veya baska bir tanimlamaya goére
serum kreatinin degerinin 1,5-2 mg/dl olmasidir. Bobrek hasari ile birlikte 3 aydan daha
uzun siiredir GFR’nin 60mlk/dk/1,73m* nin altinda olmas: ise kronik bobrek yetersizligi
olarak adlandirilmaktadir (45).

Onceden var olan bdbrek yetersizligi, risk faktdrlerinin basinda gelmekte, KMN
igin yapilan tiim skorlama sistemlerinde yer almaktadir (7,18,42). Yapilan bir ¢calismada
serum kreatinin degeri < 1.2 mg/dl olanlarda KMN insidans1 %2, serum kreatinin 1.4-
1.9 mg/dl olanlarda KMN insidans1 %10.4, serum kreatinin degeri > 2.0 mg/dl olanlarda
ise KMN insidans1 %62 olarak saptanmistir (46). Bazal serum kreatinin seviyesi ile
KMN siklig1 arasindaki bu dogru oranti bagka calismalar ile de desteklenmektedir
(44,47).

Kontrast madde nefropatisi tanimlamasinda kullanilabilecek diger bir belirte¢ de
kreatinin klirensidir. GFR yasla birlikte azalir ve KMN riski ile ters orantilidir (38).
GFR azaldikca KMN riski artar. Hem diyabetik hem de diyabetik olmayanlarda,
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kreatinin Klirensindeki azalmaya karsilik KMN riskinde 6-10 kata kadar artig

olabilecegi gosterilmistir (14).

2.2.3. Kontrast Madde Tipi, Miktar1 ve Verilis sikhig1

Kontrast madde tipi, kullanilan miktar1 ve kullanim sikligt KMN riskini
etkilemektedir. Uygulanacak olan islemde hangi kontrast maddenin segilecegi
planlanirken, kontrast madde gelisim riskinin yanisira islemin tipi, maliyet ve goriintii
kalitesi de dikkate alinmalidir. Kontrast maddeler ve 6zellikleri tablo-2’de 6zetlenmistir
(48).

Kontrast madde i¢inde iyot atomlari suda coziinmeyen partikiillerle birlikte
bulunur. Bu ¢6ziinmeyen partikiillerin nefrotoksik oldugu disiiniilmektedir. Kontrast
madde yapisindaki iyot atom sayisinin ¢oziinmeyen partikiillere orani kontrast
maddelerin smiflandirilmasinda kullanilir. Bu oran arttikga goriintii kalitesi artar ve
nefrotoksisite azalir.

Iyot atom sayisi/¢coziinmeyen partikiil oranina gére smiflama:

1. Yiiksek ozmolar kontrast maddeler (oran 1,5)
2. Izo-ozmolar kontrast maddeler (oran 3)
3. Diisiik ozmolar kontrast maddeler (oran 6)

Ozmolarite; solisyonunun bir kilograminda bulunan ozmotik olarak aktif

partikiillerin miktaridir. Kontrast maddenin molekiil biiyiikliigii ve sollisyondaki

partikiil sayisina baglidir.
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Tablo-2. Kontrast maddeler ve 6zellikleri (48)

1. Yiiksek ozmolar (iyonik): (Ozmolarite: 1500-2076 mozmol/kg)
Diatrizoate (Angiovist, Renografin, Hypaque)
lothalmate (Conray)

Metrizoate (Isopaque)
loxithalmate (Telebrix)
2. Diisiik ozmolar: (Ozmolarite: 600-796 mozmol/kg)
- lIyonik: loxaglate (Hexabrix)
- Iyonik olmayan: lopamidol (Isovue), lohexol (Omnipaque), loversol (Optiray)
ve loxilan (Oxilan), lobitridol (Xenetix), lopromide (Ultravist)

3. izo-ozmolar iyonik olmayan: (Ozmolarite: 290 mozmol/kg)

lodixanol (Visipaque)

Kontrast maddelerle ilgili bir diger siniflama da iyonik ve iyonik olmayan olarak
ayrilmalaridir.  Iyot atomlar1 goriintii kalitesini saglar. Sonug¢ olarak iyot
atomu/¢6ziinmeyen partikiil orani daha yiiksek olan iyonik olmayan kontrast maddelerle
en iyi goriintli kalitesi saglanir. Bu grup kontrast maddelerin nefrotoksik etkileri daha
azdir.

Diisiik ozmolar kontrast madde kullanimi sonras1t KMN riski %2 iken, bu oran
yiiksek ozmolar kontrast madde kullanimi sonrasi %14 olarak bulunmustur (49).
Katholi ve ark. (50) koroner anjiografi yapilan hastalardaki ¢alismasinda; iopamidol
(iyonik olmayan, diisiik ozmolar kontrast madde) ve sodyum diatrizoat1 (iyonik, yiiksek
ozmolar kontrast madde) karsilastirmistir. Sonug olarak iopamidol kolunda kontrast
madde iligkili nefrotoksisitenin daha az oldugu gorilmistir. Bu verilere karsilik,
Schwab ve ark. (51) kalp kataterizasyonuna giden hastalar {izerinde yaptigi ¢alismada,
diisik ozmolar kontrast madde (iopamidol) kullananlarla yiiksek ozmolar kontrast
madde kullananlar (diatrizoate) arasinda KMN gelisim riski agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptamamiglardir. Rudnick ve ark.nin (43) 1196 hasta {izerinde yaptigi
calismada da iyonik veya iyonik olmayan kontrast madde kullanimi zeminde risk
faktorii olmadig1 siirece KMN i¢in fark yaratmamistir. Bu iki g¢alisma KMN
gelisiminde, bazal bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda anlamli fark oldugunu

gostermistir.
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Son yillarda yapilan ¢alismalarda, izo-ozmolar kontrast maddelerin diisiik
ozmolar kontrast maddelerden daha az nefrotoksik ve daha giivenilir oldugu
bildirilmistir (52-54). NEPHRIC ¢alismasinda bir iyonik olmayan izo-ozmolar kontrast
ajan olan iodixanoliin (Visipaque), iohexolden iistiin oldugu ve daha diisiik oranlarda
KMN’ye yol agtigi gosterilmistir (53). lodixanoliin, COURT ¢alismasinda diger
kontrast ajanlardan daha az trombojenik oldugu tespit edilmis, ioxaglate meglumine
(Hexabrix) ile karsilastirildiginda major kardiyak yan etkilerde % 45 azalma
saptanmistir (54). KMN riski yiiksek, girisim yapilacak hastalarda iodixanol
kullanilmalidir.

Kullanilan kontrast madde miktar1 artttkca KMN sikligr da artmaktadir. Her ne
kadar kontrast maddenin miimkiin olan en disik dozda verilmesi arzu edilse de,
"giivenli" kontrast madde miktari ile ilgili ¢eliskili sonuglar vardir. Kontrast madde 100
ml’den az kullanildiginda KMN riskinin disiik oldugu kabul edilmektedir (11).
Kontrast madde miktarinin 200 ml’nin {izerinde olmasi ise KMN ig¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak belirlenmistir (16). Bu nedenle, invaziv girisim yeterli en diisiik doz ile
gerceklestirilmelidir.

Kontrast madde nefropatisi gelisiminde risk faktorii sayilabilecek bir diger husus
ise kontrast maddenin verilis sikligidir. Kontrast madde verilmesini gerektiren islemler
arasi siire en az 5 giin olmahdir. Eger evreli islemler planlanmis ve ilk islemden sonra
KMN gelismis ise kontrast madde uygulamalar1 arasinda 10 gilinden fazla siire olmasi

tercih edilmektedir (55).

2.2.4. Kalp Yetmezligi

New York Kalp Cemiyeti (NYHA) fonksiyonel kapasitesi sinif 11-IV olan
hastalarin KMN gelisim riski yiiksektir (40). EF’si diisiik olan hastalarda (6zellikle EF <
%350) renal perflizyon bozukluguna bagli KMN sikligi artmaktadir (3,7). Bu hastalarda
azalmis kardiyak atim giicii nedeni ile KMN patogenezinde 6nemli yeri olan renal
medullar iskeminin goriilme ihtimali artmaktadir. Toprak ve ark. (56) yaptigi bir
calismada ise, koroner anjiografi yapilan hastalarda EF %30’un altinda olmadik¢a KMN

gelisim riskinin artirmadig goriilmektedir.
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Anjiotensin konverting enzim inhibitdrlerinin (ACEI) KMN riskini artirmalart
konusu tartismali olmakla birlikte, ACEl kullaniminin KMN riskini artirabilecegini
gosteren yayinlar da mevcuttur (57,58). Bazi ¢alismalarda ortalama yasin 70’in tizerinde
olmast KMN igin bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir (2,16,58,59).

2.3. Kontrast Madde Nefropatisi Onlenmesi

Diyabeti veya ayn1 zamanda daha onceden kronik bobrek yetmezligi olanlarda
(bazal eGFR < 60 mL/dk/ 1.73 m?) KMN i¢in 6nleyici yaklasimlar uygulanmalidir (55).
Bunlar:

1. Hidrasyon

2. Kontrast maddenin se¢imi ve miktar1

3. Islemden o6nce, islem sirasinda ve sonrasinda farmakoterapi ile son-organ

hasarinin korunmasi

4. Islem sonras takip

Intravendz normal veya yari-normal salin ile hidrasyon uygundur. Islemden 3-12
saat once 1-2 ml/kg/saat hiz1 ile verilebilir. Risk altinda olanlarda, kontrast madde
verilmeden once en az 300-500 ml intravendz hidrasyon uygulanmalidir. Voliim
yiiklenmesi veya KY disiindiiren kosullar varsa, voliim durumunun klinik olarak
degerlendirilmesinin zor oldugu bireylerde sag kalp kateterizasyonu islem sirasinda ve
sonrasinda yardimci olabilir. Islemden sonra hidrasyon hedefi idrar ¢ikiminin 150
ml/saat olmasidir. Eger hastada 150 ml/s'ten fazla idrar ¢ikisi oluyorsa, daha fazla
intravendz siv1 ile ekstra kayiplar yerine konulmalidir. Genel olarak, bu stratejiye gore
islemden sonra normal veya yari-normal salin ile en az 6 saat boyunca 150 ml/s hizla
hidrasyon yapilir. Klinikte idrar akimmin saglandigi durumlarda KMN oran1 % 50
azalmistir.

Daha once tartisildigr gibi, KMN i¢in yiiksek riskli hastalarda izo-ozmolar, iyonik
olmayan kontrast madde (iodixanol) kullanim1 6nerilmektedir.

Giiniimiizde KMN’yi 6nledigi kanitlanmis bir ajan yoktur. En giivenilir yontem
optimal hidrasyon ve seckin kontrast ajan olarak iodixanol kullanilmasidir. Fenoldopam
ve plasebo ile yapilmis ¢ift kor randomize bir ¢alisma kontrast madde maruziyetinden

sonra iyilesmis renal kan akimmi gostermistir (60). Ancak, fenoldopam ile yapilmisg
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baska bir ¢alismada bu ajanin koruyucu oldugu gosterilememistir (61). Oksidatif hasara
karst hiicre koruyucu bir ajan olan oral veya intravendz N-asetilsistein (NAC)
uygulanmasi ile ilgili veriler geliskilidir. Iislem éncesi NAC verilmesinin KMN sikligini
azaltigin1 gosteren c¢alismalarin (62) yani sira hidrasyona ek katki saglamadigini
gosteren calismalar da (63) mevcuttur. Riskli hastalarda islem oOncesi NAC
uygulanmasi,  Avrupa  Kardiyoloji  Birligi’nin, 2010 yili  Miyokardiyal
Revaskiilarizasyon Kilavuzu’nda, sinif llb ve kanit diizeyi A olarak tavsiye edilmektedir

(64).

2.4. Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Ekokardiyografi, SV fonksiyonlariin degerlendirilmesinde kullanilan non-

invaziv, tekrarlanabilir, ucuz ve pratik bir yontemdir.

2.4.1. Sistolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Ejeksiyon fraksiyonu, sistolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde siklikla tercih
edilen yontemdir (65,66). Atim vollimiiniin, diyastol sonu voliime oranlanmasi ile elde
edilir. M-Mod, 2 ve 3 boyutlu ekokardiyografi ile degerlendirilebilir. Bununla birlikte,
voliim yiikiinden etkilenebilmesi bir dezavantajdir (67).

Doku Doppler ekokardiyografi (DDE), SV sistolik  fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilan diger bir ekokardiyografik yontemdir. Genel olarak
mitral lateral anulusa 6rnek voliim yerlestirilerek doku hareketi kaydedilir. Dokunun
sistolik hareketini gosteren sistolik mitral anuler hiz (Sm), SV global sistolik
fonksiyonu ile iyi korelasyon gosteren bir parametredir (68). EF normal olsa dahi SV
sistolik fonksiyonundaki ¢ok erken anormallikler, SV longitudinal kisalmasinin
degerlendirilmesi ile tespit edilebilir (69).

M-mod 6l¢timiinden farkli olarak DDE ile sadece hareketin amplitiidii degil, ayn1
zamanda hizi ve akselerasyonu da degerlendirilebilir. Endokardiyal smirlarin
belirlenmesine gerek olmadigi i¢in modifiye Simpson yonteminden hizli sonug verir ve
Olgtimlerin tekrarlanabilirligi daha iyidir. Ayrica, DDE ile SV’ nin istenilen noktasinin

fonksiyonu bolgesel olarak degerlendirilebilir.
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2.4.2. Diyastolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Diyastolik fonksiyonun ekokardiyografik degerlendirmesinde temel yontem
olarak standart Doppler ve DDE kullanilir. SV diyastolik fonksiyonun Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirilmesinde mitral kapaktan gegen kan akimi kullanilir.
Apikal dort bosluk goriintiilemede mitral kapak uglarinin 1 cm altina 6rnek volim
yerlestirilmesi ile erken ve gec diyastolik olmak iizere 2 dalga kaydedilir. Erken dalga
(E), sol ventrikiiliin pasif dolusunu yansitirken, ge¢ dalga (A) ise atriyal kontraksiyonla
olan aktif dolusu gosterir. Normal bir kalpte, E dalgasi, A dalgasindan biiyiiktiir ve bu
iki dalganin orani diyastolik disfonksiyon tespitinde kullanilir. E dalgasinin azalma hizi
(deselerasyon zamani, DT) ve egimi (deselerasyon egimi) ile izovoliimetrik gevseme
zamani (IVGZ) da diyastolik fonksiyon hakkinda énemli bilgiler vermektedir.

Doku Doppler ekokardiyografi bu amagla kullanilan diger bir ekokardiyografik
yontemdir. Diyastolik fonksiyon degerlendirmesinde Em ve Am dalgalari ile Em

dalgasina ait deselerasyon siiresi ve egimi kullanilir.

2.5. Tei indeksi

Tei indeksi sistolik ve diyastolik ventrikiil fonksiyonlarini yansitan, invaziv
Olciimlerle iyi korelasyon gdsteren, prognostik degere sahip, morbidite ve mortalite ile
iliskili, uygulamas1 kolay ekokardiyografik bir parametredir. Ilk kez Chuwa Tei ve ark.
(70) tarafindan 1995 yilinda primer miyokardiyal sistolik disfonksiyonu olan hastalarda,
SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini birlikte degerlendirebilen bir Doppler indeksi
olarak tarif edilmistir.

Mitral kapagin kapanmasindan agilmasina kadar olan toplam sistolik zaman ile
gercek aortik akimi (ejeksiyon zamani) igeren, sistolik zamaninin birbirine oranlanmasi
ile elde edilir. Total sistolik siire; izovolumetrik kasilma zamani1 (IVKZ)+ejeksiyon
zamani (EZ) + IVGZ olarak tanimlanir. Tei indeksi esas olarak, toplam izovolumetrik
siirelerin (IVKZ+IVGZ) ejeksiyon siiresine (EZ) boliinmesi ile bulunur (71).

Tei indeksi, standart Doppler ekokardiyografi ile hesaplanabilecegi gibi mitral ve
trikiispit kapaklarin DDE teknikleri kullanilarak da sag ventrikiil ve SV i¢in dogru bir
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sekilde hesaplanabilir. Standart Doppler ekokardiyografi ve DDE’den elde edilen
degerler saglikli ve hasta popiilasyonda benzer bulunmustur (72,73).

Rutin ekokardiyografik degerlendirme sirasinda IVRZ ve IVKZ’yi optimal elde
etmek her zaman miimkiin olmadig1 i¢in formiil mitral i¢-akim yolundan elde edilen
toplam diyastol siiresinden sistolik ejeksiyon siiresinin ¢ikartilip, sistolik ejeksiyon
siiresine boliinmesi seklinde de kullanilabilmektedir. DDE kullanilarak istenilen
kardiyak segmentten Tei indeksini hesaplamak miimkiindiir. Ancak, yapilan
arastirmalar mitral lateral anulusun global ventrikiil fonksiyonu ile en fazla iligkili
oldugunu gostermistir. Bu nedenle, rutin kullanimda bu bolge tercih edilmektedir (74).
DDE ile IVKZ, IVRZ ve EZ aym siklusta lciilebilmektedir. Bu nedenle, daha degerli
bilgiler vermektedir. Konvansiyonel ekokardiyografi 6lgtimlerine gore yas, kalp hizi ve
onylikten daha az etkilenmekte olan Tei indeksi, atriyal aritmilerden
etkilenebilmektedir.

Tei indeksi, hem sol hem de sag ventrikiil i¢in ayr1 ayri hesaplanabilir. Normal
araligt SV i¢in 0,39+0,05 (70), sag ventrikiil i¢in ise 0,28+0,04 (75) olarak kabul
edilmektedir. Baska bir tarifle, erigkinlerde sag ventrikiil i¢in <0,30, SV i¢in <0,40
degerler normal kabul edilebilir (76). Ventrikiil fonksiyon bozuklugunda bu degerler
artis gosterir. Ventrikiil geometrisi ile kalp hiz1 degisikliklerinden etkilenmedigi kabul
edilmektedir (77).

2.6. Tei Indeksi Etkileyen Faktorler

2.6.1. Tei indeksi ve Yas

Tei indeksi ve yas arasindaki iliski net olmamakla birlikte, genel goriis yas
ilerledikge Tei indeksinin arttigi yoniindedir. SV Tei indeksi degerindeki bu artigin
ventrikiil relaksasyon anormalligini yansitan IVGZ’deki uzamaya bagli oldugu
diistintilmektedir (78). Cocuklarda 3 yasa kadar Tei indeksinde artis oldugu (0,40+0,09),
3-18 yas araliginda ise belirgin degisiklik olmadig1 gosterilmistir (0,33+0,02). 3 yasa
kadar olan bu degisikligin gelisimsel siirecte SV yapisindaki kollajenin degisimine bagh
olabilecegi bildirilmistir (79).
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2.6.2. Tei Indeks ve Preload (Onyiik)

Tei indeksi-onyiik degisikligi iliskisi hakkinda veriler celiskilidir. Onyiik
degisikliklerinin Tei indeksi tizerine etkisi 50 saglikli goniilli ve 25 miyokard
infarktiisii (MI) Oykiisii olan hastanin katildign calisma ile degerlendirilmistir.
Sagliklilarda, valsalva manevrasi (Onylik azalmasi), pasif alt extremite elevasyonu
(6nyiik artig1) ve dilalti nitrogliserin (6nyiik azalmasi) ile SV Tei indeksinin arttigi
gbzlenmistir. Valsalva manevrasi ile EZ’de kisalma, alt extremite elevasyonu ile
IVKZ’de uzama, nitrogliserin ile ise hem EZ’de kisalma hem de IVKZ’de uzama
sonucu Tei indeksi artmistir. MI hastalarinda ise onyiik degisikliklerinde Tei indeksinde
farklilhk izlenmemistir. Bu hastalarda 6nyiik azalmasma bagli, IVKZ/EZ azalirken
IVGZ/EZ’de artisa bagh olarak Tei indeksinde degisiklik olmamistir. Bu ¢aligma ile
degisikligin derecesi az olmakla birlikte (yaklasik %10) onyiik degisikliginden Tei
indeksinin etkilendigi 6ne siiriilmistiir (80). Diyaliz hastalarinda yapilan bagka bir
calismada ise diyaliz Oncesi ve sonrast her iki ventrikiil Tei indeksinde fark

bulunamamis ve Tei indeksinin Onyiik degisikliginden etkilenmedigi savunulmustur

(81).

2.6.3. Tei Indeksi ve Kalp Yetmezligi (Sistolik ve Diyastolik)

Tei indeksinin KY olan hastalarda (0,85+0,32), sagliklilara (0,37+0,05) gore
artmis degerleri, izovolumetrik zaman araliklarindaki uzamaya ve EZ’deki kisalmaya
baglanmaktadir. Tei indeksi, KY hastalarinda, NYHA simiflamasi, EF ve ventrikiil
voliimleri ile 6nemli korelasyon gostermektedir. Dilate Kardiyomyopatili hastalarda Tei
indeksinin SV disfonksiyonunun ciddiyetini belirledigi ve mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugu gosterilmistir. Tei indeksinin >0,77 degerleri 1,3 ve 5 yillik mortalite ile
iligkili bulunmustur (82).

Tei indeksi KY teshisinde de faydali bir parametre gibi goziikmektedir. Tei
indeksinin >0.47 degerlerinin hafif-orta KY’yi %86 duyarlilik ve %82 o6zgillik ile
saglikli kontrol grubundan ayirdigini ortaya koyan veriler mevcuttur (83).

Tei indeksi izole diyastolik disfonksiyonda 1VGZ’deki uzamaya bagli olarak

normal bireylere gore artmaktadir. Izole diyastolik disfonksiyonu olan hastalarin kontrol
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grubu ile karsilastirildigi bir ¢alismada Tei indeksi artmis olarak tespit edilmistir
(0,694£0,11) (84). Bruch ve ark. (85) diyastolik KY, sistolik KY olanlar ve kontrol
grubunda SV fonksiyonunu Tei indeksi ile degerlendirmistir. Tei indeksi, KY olan
grupta en yiiksek, diyastolik KY olan grupta ise kontrol grubuna gére daha yiiksek
bulunmustur. Bu calismada Tei indeksinin >0.43 degerleri, %79 duyarlilik ve %72
ozgiilliik ile diyastolik KY olan hastalar1 kontrol grubundan ayirmistir.

2.6.4. Tei Indeksi ve Koroner Arter Hastahg - Miyokard Infarktiisii

Saglikli bireyler ile karsilastirildiginda MI hastalarinda Tei indeksi yiiksek
bulunmustur (MI: 0,70+0,03 , saglikl1 bireyler: 0,45+0,02) (86). Bunun nedeni IVKZ ve
IVGZ’de uzama ve EZ’deki belirgin kisalmadir. Ayn1 sekilde KY ve 6liim gelisenlerde
indeks daha yiiksektir. 0,45 ve iizerindeki indeks degerlerinin akut MI sonras: hastanede
KY gelisimi i¢in en giiclii bagimsiz belirleyici oldugu gosterilmistir (87,88).

Ik Mi sonras1 6liim, KY, aritmi ve post-MI anjina gibi komplikasyon gelisen
hastalarda, Tei indeksi daha yiiksek bulunmustur (0,65+0,20). 0,47 iizerindeki degerler
%90 duyarlilik ve %68 ozgiilliik ile hastane i¢i kardiyak olaylar ig¢in bagimsiz risk
faktorii olarak gosterilmistir (77). Tei indeksi ayni zamanda koroner arter hastaliginin
(KAH) ciddiyetini gostermede de Ongordiiriicii degere sahiptir. Ciddi koroner arter
hastalig1 olan infarkt hastalarinda bir veya iki damar hastalarina goére daha yiiksek Tei
indeksi degerleri elde edilmisitir (89). Klinigimizde yapilan bir ¢alismada yavas koroner
akimli hastalarda DDE ile 6l¢iilen Tei indeksi degerlerinin kontrol grubuna gére daha

yiiksek oldugu gosterilmistir (90).

2.6.5. Tei indeksi ve Kalp Kapak Hastaliklar

Kapak hastaliklarinda etkilenen kapaga, kapagin ve miyokardin etkilenme
derecesine gore Tei indeksi degisim gostermektedir.

Kapak disfonksiyonlar1 Tei indeksi degerinin oldugundan daha fazla yada daha az
¢ikmasina neden olabilmektedir. Haque ve ark. (91) mitral ve aort kapak
disfonksiyonunun Tei indeksi iizerine etkisini arastirdigi g¢alismalarinda, hastalara

cerrahi Oncesi ve sonrasi Tei indeksi bakmislardir. Aort darliginda en anlamli olmak
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lizere aort yetmezliginde ve mitral darlikta Tei indeksinin oldugundan daha diisiik

ciktigini tespit etmislerdir.

2.6.6. Tei Indeksi ve Diyabetes Mellitus

Tei indeks diyabetik hastalarda artis gosterir. Hipertansiyon, koroner arter
hastalig1 ve kalp kapak hastalig1 olmayan, asemptomatik tip 2 diyabetiklerde yapilan bir
calismada Tei indeksi artmis olarak tespit edilmistir (92). Klinigimizde yapilan bir
calismada Tei indeksi ile albuminiiri varligi ve derecesi arasinda oOnemli iliski
bulunmustur. Bilindigi gibi albliminiiri diyabetik hastalarda, kardiyovaskiiler mortalite
ve morbiditenin énemli 6ngordiircli parametrelerindendir. Bu nedenle, bu ¢alismanin
sonunda Tei indeksinin diyabetik hastalarda SV disfonksiyonu ve diyabet prognozu igin
hassas bir belirteg olabilecegi diistiniilmistiir (93).

Sonug olarak Tei indeks bir¢ok klinik durumda prognostik neme sahip, SV
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmi birlikte degerlendirebilen Onemli bir
ekokardiyografik parametredir. Biz de calismamizda invaziv girisim sonrasi sik
karsilagilan bir komplikasyon olan KMN ile Tei indeksi iliskisini degerlendirmeyi

amagladik.
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3- MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Populasyonu

Calismaya 03/10/2011 - 25/06/2012 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali ve acil polikliniklerine, gogiis agrisi sikayeti ile bagvurup,
koroner anjiografi ve/veya PKG uygulanan hastalardan, KMN i¢in riskli olarak
degerlendirilen ve dislama kriterleri olmayan hastalar alindi. KMN igin riskli hasta
populasyonu olarak bazal kreatinin degeri >1 mg/dl ve/veya DM varlig1 kabul edildi.
Caligmaya toplam 51 hasta alindu.

Biitiin hastalar siniis ritmindeydi. KY (EF<%50), kalp kapak hastaligi, konjenital
kalp hastaligi, koroner bay-pass cerrahisi veya kalp kapak cerrahisi, son 1 ay iginde
kontrast madde alimi1 gerektiren islem uygulananlar, periton veya hemodiyalize giren
hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Calisma i¢in ayr1 bir kontrol grubu olusturulmadi. Calismaya alinan hastalar,

islem sonrast KMN gelisen ve gelismeyenler olarak iki gruba ayrildu.

3.2. Biyokimyasal Parametrelerin Elde Edilmesi

Hastalardan koroner islem Oncesi ve islem sonrasi 48-72 saatte alinan kan
ornekleri biyokimya laboratuvarinda toplandi. Uygun kosullarda saklanan kan
numuneleri hasta alimi sonlandirildiktan sonra g¢alisildi. Yapilan 6l¢iimler sonucunda,
bazal kreatinin diizeyinde 0,5 mg/dl ve/veya %25 artis KMN olarak kabul edildi.

Calismada, serum glukoz, total kolesterol, diisiik yogunluklu kolesterol (LDL-K),
yiiksek yogunluklu kolesterol (HDL-K), trigliserit diizeyleri ve hemogram degerleri
kullanildi. Bu veriler hastalarin yattig1 servis veya muayene oldugu poliklinikten istenen
degerlerden elde edildi. Eksik verileri olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Hastalara islem oncesi verilen hidrasyon ve NAC miktar1 kaydedildi.
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3.3.Koroner Anjiografi

Hastalara Judkins yontemiyle Siemens Axiom Artis koroner anjiyografi cihazi ile
selektif koroner anjiyografi yapildi. Koroner arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda
kraniyal ve kaudal agilandirmalar kullanilarak goriintiilendi. Ciddi koroner arter darlig1
olan hastalara, PKG uygulandi. Kullanilan kontrast madde (lohexol) miktar1 hem
koroner anjiografi hem de PKG igin ayr1 ayr1 kaydedildi. Aortografi ve FFR
(fraksiyonel akim rezervi) yapilan hastalar igin kullanilan kontrast madde miktarlar1 da

toplama dahil edildi.

3.4.Ekokardiyografik inceleme

Tim hastalar ekokardiyografi laboratuvarinda, Vivid 7 system (GE Vingmed
Ultrasound, Horten, Norway) ekokardiyografi cihazi ile 3,4 MHz transducer probu
kullanilarak degerlendirildi. Ekokardiyografik inceleme tiim bireylerde sol lateral
uzanma pozisyonunda, standart parasternal ve apikal goriintiilerde normal inspriyumda

yapild.

iki boyutlu Doppler Ekokardiyografi

Tiim Ol¢iimler Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu standartlar1 temel alinarak
elde edildi (94). Sol atriyum capi, SV kavite boyutlari, interventrikiiler septum ve
posterior duvar kalinliklar1 parasternal uzun eksen yaklagimiyla belirlendi. Modifiye
Simpson metodu ile EF hesaplandi. Apikal 4 bosluk goriintiide, Doppler 6rnek voliim
erken diyastolde maksimal akim hizinin kaydedildigi mitral kapakc¢ik uglari arasinda
mitral anulus seviyesinin 1 cm altinda SV i¢-akim yolu ortasina yerlestirildi.
Transmitral akimdan erken (E) ve ge¢ (A) mitral dolus dalgalar1 kaydedildi,
amplitiidleri ve E dalgasinin DZ’si 6l¢iildii, E/A oran1 hesaplandi.

Doku Doppler Ekokardiyografi
Doku hizin1 gostermek i¢in yiiksek gecisli filtre bypass yapildi. Artiglar minimal
arka plan sesleri ile piiriizsiiz doku sinyaline izin verilerek minimize edildi. Apikal 4

bosluk goriintiiden Doppler 6rnek volim (20 mm aksiyal uzunluk) mitral anulusiin
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lateral kosesine yerlestirildi. Nyquist limiti -15 cm/s - + 15 cm/s araliginda ayarlandi.
Miyokardiyal hizlarin spectral goriintiisiinii optimize etmek i¢in monitor siipiirme hizi
50-100 mm/s arasinda tutuldu. Sistolik dalga (Sm), erken (Em) ve ge¢ (Am) diyastolik
dalgalar1 kaydedildi, amplitiidleri ve Em dalgasimin deselerasyon zamani Olgiildi,
Em/Am orani hesaplandi. Tei indeksi,

Tei indeksi = IVKZ + IVGZ / EZ formiiliiyle hesaplandi.

Hastalarin tiim ekokardiyografik 6lgiimleri anjiografik islem oncesinde yapildi.

3.5.istatiksel Analiz

Tim siirekli degiskenler ortalama + SD olarak verildi. Kategorik degiskenler
yiizde deger olarak gosterildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Simirnov testi
ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerden normal dagilima uyanlar igin student t-testi,
uymayanlar i¢in Mann Whitney-u testi kullanildi. Kategorik degiskenler i¢in Ki-kare
(X?) ve Fisher’s exact testi kullanildi. Tiim istatistik analizler SPSS (13.0, Inc, Chigaco,
IlInois) programu ile yapildi. p <0,05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4- BULGULAR

Calismamizda, grup 1°’de KMN gelisen 13 hasta ve grup 2’de KMN gelismeyen
38 hasta vardi. KMN insidans1 %34,2 olarak bulundu. Her iki grup arasinda yas, viicut
kitle indeksi, hipertansiyon, DM, sistolik-diyastolik kan basinci ve klinik tan1 agisindan

fark yoktu. KMN gelismeyen grupta erkek hasta orani daha fazla idi (p=0.021).

Tablo-3. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Grup 1 Grup 2
(KMN gelisenler) (KMN gelismeyenler) p
(n=13) (n=38)
Yas (y1l) 62.5+6.8 62.4+9.6 0.84
Cinsiyet (erkek/kadin) 7/6 33/5 0.021
VKI (kg/m?) 29.9+3.6 29.6+5.0 0.86
Sigara, n (%) 3 (%23.1) 7 (%18.4) 0.7
Hipertansiyon, n (%) 8 (%61.5) 29 (%76.3) 0.31
Diyabetes Mellitus, n (%) 8 (%61.5) 21 (%55.3) 0.7
Sistolik KB (mmHg) 134.6+17.6 131.6+14.7 0.66
Diyastolik KB (mmHQ) 77.7+8 77.9£9 0.91
KAH 10 (%76.9) 23 (%60,5) 0.33
Klinik tan1, n (%) 0.65
SAP 5 (%38.5) 20(%52.6)
UAP 7(%53.8) 15(%39.5)
NSTEMI 1(%7.7) 3(%7.9)

KMN: kontrast madde nefropatisi, VKI: viicut kitle indeksi, KB: kan basinci, KAH:
koroner arter hastaligi, SAP: kararli anjina pektoris, UAP: kararsiz anjina pektoris,
NSTEMLI: ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii
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Iki grup arasinda serum glukoz diizeyleri, hemoglobin ve lipid profilleri

acisindan fark yoktu. Nefrotoksik ajan kullanimi, hidrasyon, N-asetil sistein kullanimi

ve kullanilan kontrast madde miktar1 her iki grupta benzerdi. Bazal kreatinin degeri

grup 2’de daha yiiksek olarak gozlendi (p<0,001). Her iki grubun islem sonras1 3. giin

kreatinin degerleri bazale gore artmis olup iki grup arasinda fark yoktu. Bununla

birlikte, kreatinin artis ylizdesi grup 1’de grup 2’den anlamli olarak daha fazlaydi

(Tablo-4).

Tablo-4. Hastalarin Laboratuvar ve Tedavi Verileri

Grup 1 Grup 2
(KMN gelisenler) (KMN gelismeyenler) p
(n=13) (n=38)

Glukoz (mg/dl) 173.3+88 112.6+34 0.13
Total kolesterol (mg/dl) 171£39 163+38.1 0.64
LDL-K (mg/dl) 124445 .4 111.9+35.8 0.48
HDL-K (mg/dl) 40£11.3 40.3+£9.6 0.79
Trigliserid (mg/dl) 139.1+82.2 150.3+£102.8 0.94
Hemoglobin (g/dl) 13.5+1.4 13.4£1.6 0.86
ACEI, n (%) 5 (%38.5) 14(%36.8) 1
ARB, n (%) 3 (%23.1) 9 (%23.7) 1
Diiiretik, n (%) 4 (%%30.8) 10 (%26.3) 0.73
KKB, n (%) 4 (%30.8) 9 (%23.7) 0.71
Bazal kreatinin (mg/dl) 0.72+0,26 1.1+0,31 <0.001
Islem sonras1 kreatinin (mg/dl) 0.99+0,3 1.14+0.34 0,12
Kreatinin artig ylizdesi 41.5428.6 5.7+12.1 <0.001
Hidrasyon miktar1 (L) 1.58+0.39 1.36+0.98 0,16
Kontrast miktar1 (ml) 133.8+100.3 120.3+112.1 0,62
Kan alim saati 76.8+15.7 70.7+17.8 0.16
NAC alimi, n (%) 1 (%7.7) 3 (%7.9) 1.0

LDL-K: diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein, ACEI:
anjiotensin konverting enzim inhibitdrii, ARB: anjiotensin reseptor blokeri, KKB: kalsiyum

kanal blokeri, NAC: N-asetil sistein
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Her iki grup arasinda M-Mod ve standart Doppler ekokardiyografi ile bakilan
parametreler arasinda SV diyastol sonu ¢ap1 (SVDC) disinda fark yoktu (Tablo-5).

Tablo-5. Hastalarin M-Mod ve Standart Doppler Ekokardiyografi Ozellikleri

Grup 1 Grup 2
(KMN gelisenler) (KMN gelismeyenler) p

(n=13) (n=38)
SVSC (mm) 29.14£3.7 30.5+3.7 0.27
SVDC (mm) 44.5+4.2 48.74£3.7 0.003
SVSV (ml) 33.5¢7.5 37.0+11.7 0.3
SVDV (ml) 84.2+11.1 95.7+24.6 0.07
IVS (mm) 11.2+1 12+1.6 0.1
PW (mm) 10.5£1.3 11.1£1.2 0.13
EF (%) 60.4+5.3 61.5+£5.3 0.49
SA (mm) 35.9+2.6 36.2+£3.2 0.65
E (cm/s) 64.9+16.4 64.1+14 0.94
A (cm/s) 76.3+18.5 79.3+18 0.75
DT (ms) 233.8447.9 251.6+46 0.11
E/A 0.9+0.3 0.8+0.3 0.71

SVSC: sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, SVDC: sol ventrikiil diyastol sonu capi,
SVSV: sol ventrikiil sistol sonu voliimii, SVDV: sol ventrikiil diyastol sonu voliimii,
IVS: interventrikiiler septum kalinlig1i, PW: sol ventrikiil arka duvar kalinligi, EF:
ejeksiyon fraksiyonu, SA: sol atriyum, E: erken mitral diyastolik dolum velositesi,
A: gec mitral diyastolik dolum velositesi, DT: E velositesi deselerasyon siiresi
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Doku Doppler ekokardiyografi parametreleri her iki grupta benzer bulundu.
Doku Doppler kaynakli Tei indeksi her iki grupta benzerdi (grup 1’de 0.42+0.09, grup
2’de 0.46+0.12, p=0.25). KMN gelisimi ile Tei indeksi degeri arasinda iliski

gbdzlenmedi.

Tablo-6. Hastalarm Doku Doppler Ekokardiyografi Ozellikleri

Grup 1 Grup 2
(KMN gelisenler) (KMN gelismeyenler) p

(n=13) (n=38)
Sm (cm/s) 7.3+1.5 7.8+2 0.4
Em (cm/s) 8+2.2 8.1+2.5 0.1
Am (cm/s) 10.3+£3.2 10.3+£2.6 0.85
Em/Am 0.9+0.4 0.8+0.3 0.86
DT 93.7+28.8 87.4+19.1 0.83
Tei indeksi 0.424+0.09 0.46+0.12 0.25

Sm: mitral anuler sistolik dalga, Em: mitral anuler erken diyastolik dalga, Am: mitral
anuler ge¢ diyastolik dalga, DT: E velositesi deselerasyon siiresi
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5- TARTISMA

Bu ¢alismada koroner anjiografi ve/veya PKG uygulanan ve nefropati gelisimi
icin riskli olan hastalarda, KMN ile Tei indeksi arasindaki iliski arastirildi. Hastalar
islem sonrast KMN gelisenler ve KMN gelismeyenler olmal {izere iki gruba ayrildi. Her
iki grup arasinda, yas, sigara kullanimi, viicut kitle indeksi, hipertansiyon, DM, kan
basinci, klinik tan1 gibi demografik 6zellikler ve glukoz, lipid profili, hemoglobin gibi
biyokimyasal parametreler bakimindan anlamli farklilik yoktu. KMN gelismeyenlerde
erkek hasta orani daha fazlaydi. Bazal kreatinin degeri KMN gelismeyenlerde,
gelisenlere gore daha yiiksekti, ancak kontrast madde verildikten sonra kreatinin
degerindeki artis ylizdesi KMN gelisenlerde daha fazla bulundu. Nefrotoksik ajan
kullanimi, hidrasyon, NAC kullanimi ve kullanilan kontrast madde miktar1 her iki
grupta benzerdi. Ekokardiyografik parametrelerden sadece SV diyastol sonu ¢apt KMN
gelismeyenlerde, gelisenlere gore anlamli olarak daha fazlaydi. Standart Doppler ve
DDE ile bakilan parametreler agisindan iki grup arasinda fark yoktu. SV sistolik,
diyastolik ve global fonksiyonlar1 her iki grupta benzer bulundu. KMN geligimi ile
global SV fonksiyon gostergesi olan Tei indeksi arasinda anlamli iligki tespit edilemedi.

Son yillarda, invaziv kardiyolojideki islem sayisinin ve gesitliliginin fazlaligi,
kontrast madde kullanimina ve buna bagl gelisen KMN gibi olumsuz olaylarda artisa
yol agmustir. KMN hastane i¢i bobrek yetmezliginin tliglinci en sik nedenini
olusturmaktadir (4,5). KMN hastanede yatis esnasinda ve taburculuk sonrasinda
morbidite-mortalite oranlarin1 artirmaktadir. Hastanede yatis siiresinde uzamaya ve
maliyet artisina neden olmaktadir (3,11,20). Kontrast madde gerektiren islemlerin
ozellikle de yash ve komorbid risk faktorleri yiiksek hasta popiilasyonunda
gergeklestirilmesi, invaziv kardiyoloji uygulamalarinda giderek biiyiiyen bir sorun
haline gelmis ve ongordiirticii faktorlerin arastirilmasi icin 6nemli bir arastirma sahasi
olmustur.

Bobrek yetmezligi yapabilecek diger nedenlerin yoklugunda, kontrast madde
maruziyetini takiben ortalama 48-72 saat sonra serum kreatinin diizeylerinde artigla
karakterize klinik tablo KMN olarak kabul edilmektedir (2). Ugiincii giinde bazal
kreatinin diizeyine gore 0,5 mg/dl veya %25 artis olmasi istenmeyen olaylar1 en iyi

predikte eden KMN tan1 kriteri olarak gosterilmektedir (10). Literatiirde, tanimlamada
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kullanilan degerlerdeki farkliliga, zemindeki risk faktorlerine ve risk faktorii sayisina
bagli olarak KMN insidanst %3-50 arasinda bildirilmistir (13,14). Baz1 ¢alismalarda >4
risk faktorii varliginda %100’e varan insidans gosterilmistir (15). Calismamizda, bazal
kreatinin degerinin >1 mg/dl ve/veya DM varhigi riskli hasta grubu olarak
tanimlanmistir. Calismamizda KMN insidanst %34,2 olarak bulunmus olup literatiir ile
uyumludur.

Kontrast madde nefropatisi gelisimi sonrasi tedavi yaklasimlarinin kisitl
etkinligi ve yiiksek maliyeti nedeniyle temel yaklasim, riskli kisilerin Onceden
saptanmas1 ve kontrast madde maruziyetinden 6nce Onlem alinmasidir (55). Islem
oncesinde hastanin risk diizeyinin belirlenmesi, KMN sikligin1 azaltmadaki ilk ve en
onemli basamaktir. Bu amacla, cesitli risk skorlama sistemleri gelistirilmistir (39,40).
Bu skorlama sistemlerinde ¢ok sayida klinik ve laboratuvar verisi kullanilmakla birlikte,
onceden var olan bobrek yetersizligi, DM, KY, nefrotoksik ila¢ kullanimi, anemi ile
kullanilan kontrast madde tipi ve miktar1 major risk faktorleri olarak gosterilmistir.
Kontrast maruziyetinden once var olan bobrek yetersizligi ve DM, en 6nemli iki risk
faktoriidiir (18,19,40). Her ikisinin birlikte oldugu diyabetik nefropati ise KMN i¢in en
yiikksek risk grubunu olusturmaktadir (7). Calismamizda, her iki grup arasinda DM
acisindan fark yoktu. Bazal kreatinin degeri ise KMN gelismeyenlerde, gelisenlerden
daha fazla olmakla birlikte, dnceki ¢alismalardan daha disiiktii. Kontrast madde sonrasi
kreatinin artis yiizdesi KMN gelisenlerde daha fazlaydi.

Kalp yetmezligi, KMN icin risk faktorii olarak gosterilmistir. EF’deki diisiis ile
kalbin atim giiciinde ve sonugcta renal perfiizyonda azalma meydana gelmektedir. Renal
perfiizyondaki azalma da kontrast maddenin viicuttan atiliminin engellenmesine ve
KMN gelisimine neden olmaktadir. Literatiirde, KMN ile KY’nin iligkisini arastiran
caligmalarda genel olarak NYHA fonksiyonel sinif ve EF kullanilmistir. Toprak ve ark.
(56) yaptiklart caligmada koroner anjiografi yapilan hastalarda KY’nin KMN
gelisimindeki etkisini degerlendirmistir. Hastalar EF degerlerine gore ii¢ gruba
ayrilmigtir: (%30-40, %40-50 ve >%50). Calismada, her {i¢ grup arasinda KMN
gelisimi agisindan fark bulanamamistir. Mehran ve ark. (40), nefropati skorlama
sisteminde KY’yi tanimlamak i¢cin NYHA siniflandirmasini ve akciger 6demi varligini
kullanmistir. Calismamizda ise EF’si normal olan hastalarda SV fonksiyonlar1 Tei

indeksi ile degerlendirildi, NYHA foksiyonel kapasite siniflamasi kullanilmadi.
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Kontrast madde nefropatisi gelisimi i¢in O6nemli bir diger risk faktorii de
kullanilan kontrast madde miktaridir. Kontrast madde miktar1 ile KMN siklig1 arasinda
dogrusal bir iliski mevcuttur (11,16). Calismamizda kullanilan kontrast madde miktari
onceki ¢alismalarla benzerdi ve iki grup arasinda fark yoktu. Calismamizda, hidrasyon
oranlart ve NAC kullamim1 da her iki grupta benzerdi. Ayrica, diger 6nemli risk
faktorleri olan anemi, nefrotoksik ilag kullanimi, kullanilan kontrast madde tipi ve
miktar1 agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik mevcut degildi.

Ekokardiyografi, kullanim kolaylig1, non-invaziv olmasi ve tekrarlanabilirligi
nedeni ile SV fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan en onemli tani
yontemidir. EF, sistolik fonksiyonun degerlendirilmesinde rutin pratikte oldukca sik
kullanilan bir parametredir. Bununla birlikte, voliim yiikii, kalp hizi, ventrikiiler
geometri ve kan basinci degisikliklerinden belirgin etkilenmesi nedeniyle klinik KY ile
EF arasinda uyumsuzluklar olabilmektedir. Ayrica, subklinik ve diyastolik KY tanisi
koymada yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle, giliniimiizde bir ¢ok sistemik hastalikta
kardiyak tutulumun degerlendirilmesi i¢in EF yerine standart Doppler ekokardiyografi
ve DDE kaynakli parametreler kullanilmaktadir.

Tei indeksinin, bir¢ok klinik durumda prognostik degeri olup, standart ve DDE
ile degerlendirilebilir (72,73). Standart Doppler kaynakli Tei indeksinde IVRZ, IVKZ
ve EZ olctimii farkli kardiyak sikluslarda yapilirken, doku Doppler kaynakli Tei
indeksinde Olg¢iimler ayni kardiyak siklusta yapilabilmektedir. Bu nedenle, DDE daha
dogru bir degerlendirmeye olanak saglamaktadir. Doppler ekokardiyografi ile dlgiilen
parametrelerin hemen tamamu sistolik ve diyastolik fonksiyonlart ayri ayri, Tei indeksi
ise sistolik ve diyastolik fonksiyonu kombine olarak degerlendirebilmektedir. Tei
indeksinin sag-sol ventrikiil i¢in ayr1 ayri hesaplanabilmesi, ventrikiil fonksiyonunu
global olarak degerlendirmesi (70), ventrikiiler geometri ve kalp hizindan
etkilenmemesi (77), on yik ve kan basinci degisikliklerinden (81) oldukca az
etkilenmesi diger 6nemli stiinliikleridir. Poulsen ve ark. (87) SV disfonksiyonunun
saptanmasinda EF’den daha hassas oldugunu bildirmistir. Tiim bu nedenlerden dolay1
calismamizda doku Doppler kaynakli Tei indeks kullanilmistir.

Calismamizin temel amaci, asikar SV disonksiyonu olmayan hastalarda, Tei
indeksi araciligiyla degerlendirilen erken ve subklinik SV disfonksiyonunun KMN

gelisimi ile iligkisinin arastirilmasiydi. Bu amacla, EF degeri %50’nin altinda olan
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hastalar calisma dis1 birakildi. Tei indeksini etkiledigi bilinen KAH, yas, DM,
hipertansiyon ve diyastolik KY agisindan her iki grup arasinda fark yoktu.

Sonug olarak, bu calismada KMN gelisen ve gelismeyen her iki grup arasinda
Tei indeksi acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Ayrica, tek-degiskenli analizde,
KMN gelisimi ile Tei indeksi arasinda herhangi bir iliski bulunmadi. Calismamizda
hasta sayis1 azdi. Bu da her iki grubun Tei indeksi degerleri benzer ¢ikmakla birlikte
calisma sonucumuzu etkilemis olabilir. Bu nedenle KMN gelisimininde Tei indeksinin
Ongordiriicli degerini tespit i¢in hasta sayisinin daha fazla oldugu ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Cahsma kisithkhklar:

Calismamizin en 6nemli kisitliligi hasta sayisinin goreceli olarak az olmasidir.
Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan anlamli farkliligin olmasi diger bir kisitlilik
olarak diisiiniilse de cinsiyet KMN gelisimi agisindan bir risk faktorii olarak kabul
edilmemektedir. Ayrica, ¢alismamizin gerek KMN risk faktorleri gerekse Tei indeksi
etkileyen faktorler acisindan son derece randomize olmasi verilerimizin giivenilirligini

artirmaktadir.
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6- SONUC VE ONERILER:

Bu calismada kontrast madde maruziyeti sonrasi nefropati gelisimi ile doku
Doppler kaynakli Tei indeksi arasindaki iliski degerlendirilmis ve asagidaki sonuglar

elde edilmistir:

1. Gruplar arasinda demografik, laboratuvar ve ilag tedavisi yonii ile istatiksel

olarak anlamli farklilik yoktu.

2. Her iki grubun standart doppler ve doku doppler ekokardiyografi ile

degerlendirilen SV sistolik ve diyastolik parametreleri benzerdi.

3. Doku Doppler yontemi ile bakilan, SV global fonksiyonunun gdstergesi olan
Tei indeksi her iki grupta benzer bulundu.

4. KMN gelisimini gostermesi agisindan korunmus EF li (EF>%50) hastalarda

Tei indeksi ongordiiriicii bir role sahip degildir.

Sonug olarak; KMN agisindan rikli ve EF’si korunmus hastalarda Tei indeksi,
nefropati gelisim riskini Ongdrmede yetersizdir. Klasik risk faktorlerine ek katki
saglamamaktadir. Ancak hasta sayisinin azligi nedeni ile hasta sayisinin daha fazla

oldugu ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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7- OZET

Riskli Hastalarda Kontrast Kaynakl Nefropati ve Sol Ventrikiil Tei indeksi

Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Amag: Koroner anjiografi yapilan riskli hastalarda Tei indeksi ile degerlendirilen sol
ventrikiil fonksiyonlarmin kontrast madde nefropatisi gelisimi iizerine etkisinin
incelenmesi.

Yontem: Calismamiza, koroner anjiografi ve/veya perkutan koroner girisim uygulanan
51 hasta alindi. Hastalar kontrast madde nefropatisi gelisen ve gelismeyenler olarak iki
gruba ayrildi: Grup 1 (13 hasta, ortalama yas: 62.5+6.8 yil) ve grup 2 (38 hasta,
ortalama yas: 62.4+9.6 yil). Kontrast madde maruziyetinden 48-72 saat sonra, bazal
kreatinin degerine gore %25 ve/veya 0.5 mg/dl artis kontrast madde nefropatisi olarak
degerlendirildi. Tiim hastalara anjiografi oncesi konvansiyonel ve doku Doppler
ekokardiyografi yapildi. Doku Doppler ekokardiyografi verilerinden Tei indeksi
hesaplanda.

Bulgular: Her iki grup arasinda cinsiyet disindaki demografik 6zellikler agisindan fark
yoktu. Sol ventrikiil sistolik (EF, Sm) ve diyastolik fonksiyonlarin1 (E/A, Em/Am, DT)
gosteren ekokardiyografik parametreler her iki grupta benzerdi. Doku Doppler kaynakli
Tei indeksi degerleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu (sirasiyla; 0.42+0.09
ve 0.46+0.12, p=0.25).

Sonug¢: Kontrast madde nefropatisi agisindan riskli ve EF’si korunmus hastalarda Tei

indeksi nefropati gelisim riskini 6ngérmede yetersizdir.
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8- SUMMARY

The Assessment of Relation between Contrast Media Nephropathy and Left

Ventricular Tei Index in Patients with Risk

Aim: To investigate the effect of left ventricul function assessed by Tei index on
development of contrast media nephropathy in patients at risk undergoing coronary
anjiography.

Methods: We included fifty-one patients in our study who were performed coronary
angiography and/or percutaneous coronary intervention. Patients divided into two
groups as contrast media nephropathy developed or not. Group 1 (n =13, mean age: 62.5
+ 6.8 years) and group 2 (n=38, mean age: 62.4+9.6 years). Contrast media nephropathy
defined as %25 and/or 0.5 mg/dl increase in basal serum creatinin levels after 48-72
hours exposure to contrast media. Conventional and tissue Doppler echocardiography
was performed in all patients prior to angiography. Tei index was calculated from tissue
Doppler echocardiography datas.

Results: Except gender, there is no difference in demographic characteristics between
study groups. Left ventricular systolic ( EF, Sm) and diastolic function (E/A, Em/Am,
DT) parameters are similar in groups. Tissue Doppler-derived Tei index values did not
differ significantly between the two groups (respectively, 0.42 + 0.09 and 0.46 = 0.12, p
=0.25).

Conclusion: The Tei index is inadequate for predicting the risk of developing
nephropathy in patients at risk of contrast media nephropathy with preserved ejection

fraction.
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