Koroner Anjiyografi Yapilan Hastalarda Sol Ventrikul
Ejeksiyon Fraksiyonu ile Kontrast Madde Nefropatisi
Gelismesi Arasinda lligki Var midir?

IS THERE ANY RELATIONSHIP BETWEEN LEFT VENTRICUL EJECTION FRACTION AND
CONTRAST MEDIA INDUCED NEPHROPATHY IN PATIENTS WHO UNDERGOING
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Ozet

Summary

Amag: Bu calismamizda sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu
degerlerinin kontrast madde nefropatisi (KMN) gelisimi
iizerindeki etkisini aragtirmay1 amacladik.

Materyel ve Metod: Calismaya, [zmir Atatirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kardiyoloji ~ Kliniginde koroner
anjiyografi (KAG) yapilan 18-80 yas arasi, yas ortalamasi
58.12 + 8.8 y1l olan 43’ erkek olmak iizere toplam 80 hasta
alindi1. Hastalar EF degerlerine gore EF’si %30-40 (Grup I),
9%40-50 (Grup II), %50 ve tizerinde olanlar (Grup III) olmak
tizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin KAG Oncesi ve 48 saat
sonras1 serum kreatinin degerleri 6l¢iildii.

Bulgular: Hastalarin klinik ve biyokimyasal parametreleri
arasinda istatistiksel olarak fark yoktu. Grup I’de 1 hastada
(%5.9), Grup II’de 2 hastada (%7.1), Grup III'te 3 hastada
(%8.5) kontrast madde nefropatisi gelisti. Ug grup arasinda
KMN gelisimi acisindan istatistiksel olarak bir fark
saptanmadi.

Sonug: Sol ventrikiil EF degeri >%30 olan hastalarda sol ventrikiil
EF degerlerinin KMN gelisimi tizerine anlamli bir etkisinin
olmadig: tesbit edildi.

Anahtar Kelimeler: Kontrast madde nefropatisi,
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
Koroner anjiyografi
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Purpose: In this study, we aimed to investigate the effect of EF
(ejection fraction) level on the development of CAIN
(Contrast agent induced nephropathy).

Materials and Methods: 43 male, 37 female patients, mean age
58.12 + 8.8 years were admitted to Cardiology Clinic of
Izmir Atatiirk Training and Research Hospital for coronary
angiographic evaluation were included into the study.
Patients were divided into 3 groups according to EF
measurements; 30-40% (first group), 40-50% (second
group), 50% and higher (third group). The patients' serum
creatinine levels were measured before and 48 hours after
the coronary angiography.

Results: There was no significant difference between clinical and
biochemical parameters among patients. As a result, we
found that there was no statistical difference concerning the
development of CAIN among the 3 groups. One patient in
group I (5.9%), two patients in group II (%7.1) and three
patients in group III developed CAIN.

Conclusion: As a result, we found that there was no statistical
difference concerning the development of CAIN among the
3 groups, thus, indicating that in patients with EF level more
than 30% EF values do not show any significant effect on
developing CAIN.

Key Words: Contrast agent induced nephropathy,
Left ventriculary ejection fraction,
Coronary angiography
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Kontrast madde nefropatisi (KMN), iyotlu int-
ravaskiiler kontrast madde uygulanmasini takiben gelisen
akut bobrek yetmezligidir. Bobrek hemodinamiklerinin
degismesi ve kontrast maddenin direkt tubiiler toksik
etkisinin KMN’nin esas sebebi oldugu kabul edilmektedir
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(1-2). Hastane ortaminda gelisen akut bobrek
yetmezliklerinin, hipotansiyon ve cerrahi girisim disindaki
en Onemli nedenini olusturur (3,4). Literatiirde kontrast
madde nefropatisini tanimlamak icin en sik kullanilan

kriter, islem sonrasi donemde (24-72 saat) serum Kreatinin

T Klin Tip Bilimleri 2003, 23



SOL VENTRIKUL EJEKSIYON FRAKSIYONU iLE KONTRAST MADDE NEFROPATI ARASINDA ILiSKi

degerinde %20-50'den veya 0.3-2.0 mg/dl'den daha fazla
artis olmasidir (5,6). Kontrast madde sonucu gelisen akut
bobrek yetmezligi insidanst mevcut risk faktorlerine bagh
olarak degisir (7). En Onemli risk faktorii bobrek
yetmezligi Oykiisiidiir. Diger bildirilen risk faktorleri
arasinda, dehidratasyon, diabetes mellitus, EF degeri <%30
olan siddetli konjestif kalp yetmezligi, 60 yas iizerinde

olmak, periferik arter hastaligi, multip] miyelom,
aterosklerotik kalp hastalig sayilabilir (2).
Ejeksiyon  fraksiyonu  (EF), sol  ventrikiil

fonksiyonunu belirtmekte kullanilan bir Olgiittiir (8).
Ventrikiiliin sistolde pompaladig1 kanin, diyastol sonunda,
ventrikiil icindeki kan miktarina oranidir ve % olarak ifade
edilir. Normal kisilerde %67 + 9 dur. EF degeri 6zellikle
%30’un altinda olan hastalarin kardiyak performanslari
bozuldugu gibi, renal perfiizyonlar1 da bozulmaktadir ve bu
hastalar radyokontrast maddeye maruz kaldiklarinda KMN
gelisim oranlar1 normal bireylere gore daha yiiksek
olmaktadir (1-2). Boyle hastalarda, eger kontrast madde
kullanim1 zorunlu ise diisiikk dozda ve noniyonik kontrast
maddeler verilmelidir (9,10). Biz de bu calismamizda EF
degeri %30’un altinda olmayan fakat normal degerinden
diisik olan hastalardaki KMN gelisim oranlarini
arastirmay1 amacladik.

Hastalar ve Yontemler

[zmir Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Kliniginde Ekim 2000-Subat 2002 tarihleri
arasinda intravaskiiler radyokontrast madde kullanilarak
koroner anjiyografi ve ventrikiilografi yapilan, 18-80 yas
arast 43’ erkek ve 37’si kadin olmak iizere toplam 80
hasta calismaya alindi. Hastalar EF degerlerine gore 3
gruba ayrildi. 1. Grup: EF’si %30-40 olanlar (n=17), 2.
Grup: EF’si %40-50 olanlar (n=28), 3. Grup: EF’si >%50
olanlar (n=35). Klinik ve biyokimyasal parametreler
acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Sol ventrikiil EF’si
<%30 olan hastalar, kontrast maddelere allerjisi olanlar,
kronik veya akut bobrek yetmezligi olanlar, serum
kreatinin degerleri >2mg/dl olan hastalar, akut miyokard
infarktiisii olan hastalar, NYHA Evre IV kalp yetmezligi
olan hastalar, belirgin aritmisi olan hastalar, siddetli
karaciger hasar1 olanlar, multipl myelom hastalari, kontrol
edilemeyen HT'u olan hastalar  (sistolik  kan
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basinci>220mmHg) veya hipotansif hastalar (sistolik kan
basinci<80mmHg), kardiyojenik soktaki hastalar calismaya
alinmadi. Plazma kreatinin degerleri her hastadan KAG
oncesinde ve 48 saat sonrasinda oOlgiildii. Bunun igin
Olympus System Reagant 5000 kitlerinde, Jaffe' metodu
ile, kinetic colour test for clinical chemistry analysers
kullanildi. Kan iire degerleri her hastada KAG oncesinde
ve 48 saat sonrasinda 06l¢iildii. Olympus System Reagent
5000 kitlerinde, GLDH metodu ile, kinetic UV test for
clinical chemistry analysers bu islemde kullanildi.
Radyokontrast madde kullanimina bagli gelisen nefropati
teshisini, KAG’den 48 saat sonra oOlgiilen kan kreatinin
degerinin KAG oncesi degerinden 0.5 mg/dl veya daha
fazla artmis olmast veya KAG sonrasit Olgiilen kan
kreatinin degerinin baslangic degerine gore %50 artmis
olmas1 kriterlerine dayanarak saptadik. Tiim hastalarin
viicut kitle indeksleri (VKI) hastanin kilosu(kg) / hastanin
boyu (m)? formiilii ile hesaplandi.

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical for Social
Science) 10.00 for Windows programu araciligi ile yapildi.
Istatistiksel ~analizlerde Paired Samples T Testi,
Independent Samples T Testi kullanildi. P degeri<0.05
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olciimler +
SD olarak verildi.

Bulgular

Incelenen 80 hastanin 43’ii erkek, 37’si kadindi.Yas
ortalamasi 58.12 + 8.8 yildi. Grup I’ deki hastalarin EF’si
%30-40, yas ortalamasi 58.4 + 9.2 yil, 8’i kadin ve 9’u
erkekti. Grup II' deki hastalarin EF’si %40-50, yas
ortalamas1 57.6 = 10.7 yil, 12’si kadin ve 16’s1 erkekti.
Grup III’teki hastalarin EF’si >%50, yas ortalamas1 56.4 +
8.4 yil, 17°si kadin ve 18’i erkekti. Hastalarin olciilen
arteriyel tansiyon degerleri, viicut kitle indeksi degerleri,
serum iire ve kreatinin degerleri, yas ve cinsiyet gibi klinik
ve biyokimyasal parametreleri agisindan fark saptanmadi
(Tablo 1).

Hastalarin toplam 6’sinda (%7.5) KMN gelisti. Grup
I’de 1 hastada (%5.9), Grup II’de 2 hastada (%7.1), Grup
IIl’'te 3 hastada (%8.5) KMN gelisti. KMN gelisimi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak bir fark
saptanmadi (Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin KAG oncesi klinik ve biyokimyasal parametreleri

Parametreler Grup I (n=17) Grup II (n=28) Grup III (n=35)
Yas 584492 57.6 £10.7 56.4+8.4
Cinsiyet ( Kadin/Erkek) 8/9 12716 17718
TA Sistolik(mmHg) 130.8 £ 15.55 130.3 £ 15.21 130.1 £ 15.56
TA Diastolik(mmHg) 752 +12.3 78.3+12.29 81.42 +12.29
Serum Ure(mg/dl) 36.12+9.8 38.2+12.3 31.2+89
Serum Kreatinin(mg/dl) 1.06 £ 0.66 0.79 £0.21 0.93 £0.28
Viicut Kitle indeksi(kg/m?) 29.2 +2.69 29.8 £3.1 28.2 £2.29
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Tablo 2. KMN gelisen hastalarin gruplara gére dagilimi
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Grup I (n=17)

Grup II (n=28) Grup IIT (n=35)

KMN Gelisen Hasta Sayis1 ve Yiizdesi 1 (%5.9)

2 (%17.1) 3 (%8.5)

Tablo 3. Hastalarin KAG &ncesi ve sonrasi serum kreatinin degerleri ile, KAG Sonrasi- KAG Oncesi kreatinin degisim

degerleri (A Kreatinin) ve gruplar arasi p degerleri

KAG Oncesi Serum

KAG Sonrasi Kreatinin

Kreatinin Degeri (mg/dl) Degeri A Kreatinin (mg/dl) P
Grup 1 1.06 £ 0.66 1.24+0.63 0.17 £0.36 0.496
Grup 1I 0.79 £0.21 0.87 £0.22 0.09 £0.12 0.077
Grup III 0.93 £0.28 1.02+£0.32 0.09 £0.31 0.078

Hastalar1t KAG oncesi serum kreatinin degerleri ile
KAG sonras1 Olgillen serum kreatinin  degerleri
incelendiginde 3 grupta da KAG sonrasi serum kreatinin
degerlerinde artis oldugu ve bu artisin anlamli oldugu
(p<0.05) fakat gruplar arasindaki serum kreatinin farkinin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptand: (Tablo 3).

Tartisma

Radyokontrast madde kullanilarak yapilan
anjiyografiler, hastane ortaminda gelisen akut bobrek
yetmezliklerinin, hipotansiyon ve cerrahi girisim disindaki
en Onemli nedenini olustururlar (6). Kontrast madde
nefropatisi, intravaskiiler kontrast madde kullanimini
takiben gelisen ve bobrek yetmezligine yol acabilecek
diger tiim sebeplerin ekarte edildigi akut bdobrek
yetmezligidir (4,5). KMN siklifn  %0-%?23 arasinda
degismektedir. Kontrast madde nefropatisinin spesifik bir
tanisal belirleyicisi yoktur. Biitiin tanisal yontemler icinde
halen en ¢ok kabul gormiis, en sensitif, spesifik ve
ekonomik olani kontrast madde uygulandiktan 24-48 saat
sonra serum kreatinin degerlerinin 6l¢iimiidiir (11-13). Biz
de calismamizda KAG’den 48 saat sonra serum lire ve
kreatinin degerlerini 6lctiik. Islem oncesi serum kreatinin
diizeyi normal olan kisilerde serum kreatinin degerinin
islem sonrasi en az 0.5mg/dl artmas: veya ilk degerinin 1.5
katina ¢cikmasi KMN olarak kabul edilebilir (6,7). Biz de
bu kritere gore KMN teshisi koyduk. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda serum kreatinin diizeyi kontrast madde
uygulandiktan sonraki ilk 24-48 saat i¢inde yiikselmeye
bagslar, 3-5 giin i¢inde tepe degerine ulasir, 7-10 giin sonra
normal diizeylere iner. Kontrast madde verilmesi sonucu
olusan akut bobrek yetmezligi insidanst mevcut risk
faktorlerine bagli olarak degismektedir. Oncesine ait
bobrek yetmezligi Oykiisii, en Onemli risk faktoriidiir.
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Bildirilen diger bildirilen risk faktorleri arasinda,
dehidratasyon, diabetes mellitus, siddetli konjestif kalp
yetmezligi, 60 yas lizerinde olmak, periferik arter hastalifi,
multipl miyelom, aterosklerotik kalp hastaligi sayilabilir
(2). Ejeksiyon fraksiyonu (EF), ekokardiyografik olarak sol
ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmekte kullanilan bir
olciittiir (8). Ventrikiiliin sistolde pompaladigi kanin,
diyastol sonunda, ventrikiil i¢cindeki kan miktarina oranidir
ve % olarak ifade edilir. Normal kisilerde %67 + 9 dur. EF
degeri ozellikle %30’un altinda olan hastalarin kardiyak
performanslar1 bozuldugu gibi, renal perfiizyonlar1 da
bozulmaktadir ve bu hastalar radyokontrast maddeye
maruz kaldiklarinda KMN gelisim oranlar1 normal
bireylere gore daha yiliksek olmaktadir. Calismamizda
toplam 6 hastada KMN gelisti (%7.5). Bu oran literatiirde
bildirilen genel ortalamayla uyumluydu (14-16). Tim
hastalarin KAG sonrasi Olciilmiis olan serum kreatinin
degerlerinde bazal degerlerine gore artis saptandi ve bu
artiglar istatistiksel olarak anlamliydi. Fakat gruplar arasi
serum kreatinin degerlerinin degisimi incelendiginde,
anlamli bir farkin olmadigr saptandi. Normal bobrek
fonksiyonlarina sahip olan bir kisinin KMN gelisimi i¢in
ilave bir risk faktorii yoksa, KAG sonrasi serum kreatinin
degerinde 0.5 mg/dl'nin altinda olmak sartiyla bir artis
olabilmektedir. Bizim hasta gruplarinda da en fazla
kreatinin degeri artis1 1.grupta olmustur (0.17 mg/dl); ve
bu artis oranm1 beklenebilecek diizeydedir. Hastalarin % EF
degerlerine gore KMN gelisim oranlari incelendiginde ise,
bekledigimizin tersine bir sonug cikti. EF’si %30-40 aras1
olan 1.gruptaki hastalarda en diisiik oranda (%5.9), EF’si
%40-50 olan 2.grupta %7.1 oraninda ve EF’si %50’nin
iizerinde olan 3.grupta ise en yiiksek oranda (%8.5) KMN
gelisimi saptand1 yani EF’si yiiksek olan grupta KMN
yiizdesi istatistiksel olarak anlamli olmasa bile daha fazla
saptand1. Literatiirde ise KAG yapilan hastalarin sol
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ventrikiil EF degeri <%30 oldugunda KMN gelisiminin
anlamli derecede artacagi belirtilmistir (4-6,17). Bu
hastalarda EF degeri <%30 oldugu i¢in kalbin atim giiciiyle
beraber renal perfiizyon da azalacaktir ve bu hastalarda
KMN patogenezinde en ©Onemli yere sahip olan renal
mediiller iskeminin goriilme olasiligi artacak, ve KMN
insidans1 da artacaktir. Fakat EF degeri %30’un altinda
olmayip ilimh derecede diisiik olan gruplarda (%30-45)
KMN oraninin nasil etkilendigine ait bir veriye Tiirkiye’de
ve dis yaymlarda rastlayamadik. Bizim sonug¢larimiza
bakarak, EF degeri %30’un iistiine ciktiginda renal
perfizyonda bir etkilenmenin olmadigi ve kontrast
maddenin viiciittan attliminin etkilenmedigi goriilmektedir.

Sonug olarak, koroner anjiyografi yapilan hastalarin
EF degeri %30’un altinda degilse, bu hastalarin EF
degerlerinin kontrast madde nefropatisi gelisimi {izerine
anlaml bir etkisinin olmadig1 saptandi.
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