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KONTRAST MADDE ALAN COCUKLARDA NOTROFIL JELETINAZ
ILISKILI LIPOKALININ ERKEN BOBREK HASARINI TESPIT ETMEDEKI
DEGERI
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UZMANLIK TEZI, KONYA, 2025

Amag: Akut bobrek hasari, bobrek fonksiyonunda ani gelisen bir diisiisle beraber
artitk metabolitlerin atiliminda azalma ile karakterize olup elektrolit bozukluklarina ve
viicudun sivi dengesinin bozulmasina neden olur. Akut bobrek hasari hastanede yatan
cocuklarda sik goriiliir. Akut bobrek hasari; artmis mekanik ventilasyon gereksinimi,
uzamis hastanede yatis siiresi ve mortalite riski ile iliskili oldugu cesitli caligmalarda
gosterilmistir.  Kontrast madde nefropatisi ise akut bobrek hasarinin sik karsilasilan
nedenlerinden birisidir. Bu ¢alismada da kontrast madde alan pediatrik hastalarda idrarda
notrofil jeletinaz iliskili lipokalin (NGAL) diizeyleri Olciilerek bobrek hasarini erken
evrede tespit edebilmek ve bu sayede tekrarlayan kontrastli ¢ekim oncesi klinisyeni daha

dikkatli olmaya tesvik etmek amaclanmistir.

Yontem: Arastirmanin tipi prospektif kohort ¢aligmasidir. Calismaya Necmettin
Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklart kliniginde kontrast
madde alan 40 hasta ve ayn1 donemde Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 poliklinigine basvuran
ve ek hastalifi olmayan 40 saglikli cocuk dahil edilerek iki grup olusturulmustur.
Arastirmaya hastalarin demografik bilgileri, klinik o6zellikleri ile laboratuvar verileri
diizenli, tam ve eksiksiz sekilde kaydedilmistir. Hasta grubunun baslangic ve 6. saatte
NGAL degerleri 6lclilmiis, bu deger spot idrar kreatinine boliinerek standardizasyon
saglanmistir. Kontrol grubunda da ayni dlglimler yapilmistir. Hastaligi tahmin etmedeki
tanisal yeterlilik i¢in ise receiver operating characteristics (ROC) analizi yapilarak area

under curve (AUC) hesaplanmustir.

Bulgular: Hasta grubunun hem baslangi¢, hem de altinci saatte NGAL/kreatinin
degerleri; kontrol grubunda hastaligi olmayan saglikli c¢ocuklardaki NGAL/kreatinin
degerine gore anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (her ikisi i¢in p<0,001). Bu degerler
hasta grubunda kendi aralarinda karsilagtirildiginda ise; altinci saat NGAL/kreatinin

degerleri baslangic NGAL/kreatinin degerlerinden anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

\'%



(p<0,001). ROC analizine gore ise baslangic NGAL/kreatinin AUC degeri 0,905 iken; 6.
saat idrar NGAL/kreatinin degerinin AUC degeri ise 0,974 olarak saptanmistir. Buna
karsilik 6. Saat Olclimlerinde sensitivite %88, ozgiillik %98 ve pozitif tahmin degerin
%97,2 bulunmas1 bu biyobelirteclerin hastalifi tespit etmedeki Onemine dikkat

¢ekmektedir.

Sonuc: Hastalig tespit etmedeki klasik biyobelirtecler iire, kreatinin ve glomeriiler
filitrasyon hizi beraber degerlendiginde NGAL’in pediatrik popiilasyonda kontrast iligkili
bobrek hasarinin erken tanisinda yalnizca istatistiksel olarak anlamli degil, ayn1 zamanda
klinik pratik agisindan da oldukca degerli bir parametre oldugu ve kontrast nefropatisinin
onlenmesinde klinisyeni daha dikkatli olmaya tesvik edip literatiire katki saglayacagi

gosterilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut Bobrek Hasar1, Cocuk, NGAL, Kontrast Nefropatisi,
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ABSTRACT

THE ROLE OF NEUTROPHIL GELATINASE-ASSOCIATED LiPOCALIN
DETECTING EARLY KiDNEY DAMAGE IN CHILDREN RECEIVING
CONTRAST MEDIA

DR. OSMAN YiGITOGLU

SPECIALIZATION THESIS, KONYA, 2025

Aim: Acute kidney injury is characterized by a rapid decline in kidney function and
a decrease in the excretion of metabolites, leading to electrolyte imbalances and disruption
of the body's fluid balance. Studies have reported that acute kidney injury is common in
hospitalized children and is associated with increased need for mechanical ventilation,
longer hospital and critical care unit stays, and increased mortality. Contrast-induced
nephropathy is one of the common causes of acute kidney injury. This study also aimed to
detect kidney damage at an early stage by detecting NGAL levels in the urine of pediatric
patients who received contrast media, thereby encouraging clinicians to be more careful

before performing repeated contrast-enhanced imaging.

Methods: The study type is a prospective cohort study. Cases a total of 80 patients
were included, comprising 40 patients who received contrast medium at Necmettin
Erbakan University Faculty of Medicine and 40 healthy children without any comorbidity
who visited the Pediatric Health and Diseases outpatient clinic during the same period,
forming two groups. The study recorded patients demographic information, clinical
characteristics, and laboratory data. Standardization was achieved by dividing the NGAL
levels measured at baseline and at 6 hours by spot urine creatinine. The same
measurements were also performed in the control group. ROC (Receiver Operating
Characteristics) analysis was performed to assess diagnostic accuracy in predicting the

disease, and AUC (Area Under Curve) was calculated.

Results: The urinary NGAL/creatinine ratio in healthy children without disease in

the control group was found to be significantly lower than that in the patient group at both

vil



baseline and at 6 hours (p<0.001 for each group) . In the patient group, when the baseline
urine NGAL/creatinine ratio was compared, the patients' NGAL/creatinine ratio at the sixth
hour was significantly higher than the baseline NGAL/creatinine ratio (p<0.001).
According to ROC analysis, the baseline NGAL/creatinine AUC value was 0.905, while
the AUC value of the 6-hour urine NGAL/creatinine ratio was found to be 0.974. In
contrast, the sensitivity of 88%, specificity of 98%, and positive predictive value of 97.2%
in the 6-hour measurements highlight the importance of these biomarkers in detecting the

disease.

Conclusion: When evaluated together with these results, the classic biomarkers for
detecting the disease urea, creatinine, and GFR showed that NGAL produced statistically
significant positive results in the early diagnosis of contrast-related kidney injury in the
pediatric population. This finding demonstrates that NGAL is a highly valuable parameter
in clinical practice, encouraging clinicians to be more vigilant in contrast-induced

nephropathy and contributing to the literature.

Keywords: Acute Kidney Injury, Child, NGAL, Contrast Nephropathy,
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1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek hasar1 (ABH) ¢ocukluk ¢aginda ani baslayan, bobrek fonksiyonlarinda
azalma ile birlikte s1v1 ve elektrolit dengesizliklerinin eslik ettigi ciddi bir klinik durumdur.
ABH, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma, serum kreatinin diizeyinde artis ve idrar
cikisinda azalma gibi parametrelerle tanimlanmakta olup, ¢ocukluk ¢agindaki morbidite ve
mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir. Gerek yogun bakim iinitelerinde takip edilen
hastalarda, gerekse ayaktan izlenen pediatrik vakalarda ABH' nin zamaninda taninmasi ve
dogru siniflandirilmasi, hastaligin seyrini 6nemli Olglide etkilemektedir (Choi ve ark.

2020).

ABH'nin erken tanisi, hem akut donemde gelisebilecek komplikasyonlarin
Onlenmesi agisindan, hem de uzun dénemde gelisebilecek kronik bobrek hastaligi riskinin
azaltilmas: agisindan kritik Oneme sahiptir. Bu baglamda, ¢ocuklarda ABH'nin tam
kriterlerinin dogru bi¢imde uygulanmast ve bu tamiya katki saglayabilecek yeni
biyobelirteglerin arastirilmasi, pediatri alanindaki giincel caligmalarin merkezinde yer

almaktadir (Choi ve ark. 2020).

Calismamizda, kontrast madde wuygulanan pediatrik hastalarin  demografik
Ozellikleri, ek hastaliklari, kullandig1 ilaglar1 degerlendirmek amaglandi. Ayrica bobrek
hasarinin belirlenmesinde nétrofil jelatinaz iliskili lipokalinin (NGAL) erken bobrek
hasarmi tespit etmedeki degerini saptamak, bu sayede klinisyene yol gosterebilecek yeni

biyobelirtegler hususunda literatiire katki saglamak istendi.



2. GENEL BILGILER

2.1.Akut Bobrek Hasar1 Tanimi

Akut bobrek hasar1 (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) azaldigi, bobrek
fonksiyonlarmin kaybedildigi, kan iire ve kreatinin seviyelerinin arttig1, sivi elektrolit
dengesinin bozuldugu bir tablodur (Yilmaz 2020). Bu hasar genellikle 48 saat icinde
baslamakta olup bobrek hasarma bagli olarak kreatinin seviyelerinde yiikselme ve idrar
cikisinda azalma olarak da tanimlanabilir (Uslu Gokgeoglu ve ark. 2024). Kreatinin
seviyesindeki artis ise bazal kreatinin degerine gore yiizde %20 artma olarak tanimlanabilir
(Andreoli 2009)

Pediatrik hastalarda ise ABH; Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
tarafindan belirlenmis kriterlere goére tanimlanabilir (Choi ve ark. 2020). Bu kriterlere gore
ABH tanimi: Serum kreatinin diizeyinde 48 saatte 0,3 mg/dl’den fazla artig, serum kreatinin
diizeyinde 6nceki 7 giin i¢cinde alinan baslangic degerine gore 1,5 kat artig, idrar ¢ikisinin 6
saatte 0,5 ml/kg/saat altinda olmasidir (Khwaja 2020). Klinik pratikte ise ABH idrar ¢ikigina
bakilarak degerlendirilebilir. Bu da oligiiri, aniiri, poliiiri gibi kavramlarla agiklanabilir.
Oligtiri 6 saatten fazla 0,5 ml/kg/saat altinda idrar ¢ikist olmasidir. Aniiri ise 12 saat boyunca
ya hig idrar ¢ikist olmamasi ya da 0,1 ml/kg/saat altinda idrar ¢ikist olmasidir. Poliiiri ise 4
ml/kg/saat ya da giinde 2 1t/m2 den fazla idrar ¢ikisi olmasidir (Andreoli 2009). Hastada ABH
ilerledikce GFR diiser ve bu da siv1 elektrolit bozuklugunu beraberinde getirir. Bu elektrolit
bozuklugunun basinda hiperkalemi gelir ve metabolik asidozu beraberinde getirir. Sonugta
coklu organ yetmezligine kadar giden tablo ortaya ¢ikabilir. Bu gibi tablolar nedeniyle tek bir
mekanizma ile ABH agiklamak miimkiin degildir (Needham 2005).

2.2. Akut Bobrek Hasarinda Epidemiyoloji

ABH o0zellikle hastanede yatanlarda olmak iizere yaygindir fakat tespit etmedeki
zorluklar nedeniyle net olarak insidansim1 belirlemek zordur. Avusturalya’da yapilan
caligmada hastanede yatan ¢ocuklarda ABH insidansi tahmini %5,2 olarak saptanmistir. ABH
gelisen ¢ocuklarda ise mortalite oran1 anlamli derecede daha yiiksek, yogun bakim ihtiyaci ve
hastanede kalis siiresi daha uzun oldugu belirlenmistir (Didsbury ve ark. 2023). Serum
kreatinin ile idrar ¢ikist disinda, NGAL gibi biyobelirteglerin kullanimi sayesinde ABH nin
erken evrede taninma olasilig1 artar. Bu sayede epidemiyolojik veriler daha giivenilir hale

gelir (Rivetti ve ark. 2024).



2.3. Akut Bobrek Hasarinda Simiflama

ABH’n1 simiflandirmada ilk kez 2004 yilinda Acute dialysis quality 1nitiative (ADQI)
tarafindan 6nerilen RIFLE, 2007 yilinda RIFLE siniflamasinin eksiklerini gidermek ve ABH
tan1 ve evrelemesini daha hassaslagtirmak amaciyla olusturulmus bir uluslararasi konsensus
olan AKIN ve KDIGO gibi kriterler kullanilabilir (Bellomo ve ark. 2004, Mehta ve ark. 2007,
KDIiGO 2012). RIFLE smiflamast yetiskinler i¢in tanimlanmis fakat pRIFLE olarak pediatrik
hastalar i¢cin modifiye edilmistir. Bu kriterlere gore serum kreatinin yerine GFR 6n planda
degerlendirilmis, ABH siddetine gore risk, hasar, yetmezlik, kinik olarak kayip ve son dénem

hasar olarak ayirimi tablo 1’°de verilmistir (Akcan-Arikan ve ark. 2007) .

Tablo 1: Pediatrik RIFLE Siniflamasi (Mehta ve ark. 2007)

EVRE GFR’deki azalma Idrar cikis:

Risk (R) GFR %25 azalma < 0.5 ml/kg/saat, >8
saat

Hasar (I) GFR %50 azalma < 0.5 ml/kg/saat, >16
saat

Yetmezlik (F) < 0.3 ml/kg/saat, >24

GFR %75 azalma veya

GFR <35 ml/dk/1.73 ~ S2atveyaanir =12

m? saat
Kayip (L) Kalic1 bobrek yetmezligi
> 4 hafta
Son déonem (E ) Son dénem bobrek
hastaligi




Bir diger simniflama ise KDIGO siniflamasidir (Tablo 2). Bu smiflamaya gore ise

serum kreatinin seviyesindeki ve idrar ¢ikisindaki azalma baz alinir (Sutherlant ve ark. 2015).

Tablo 2: KDIGO evrelemesi (Sutherlant ve ark. 2015)

EVRE GFR’deki azalma Idrar cikisi

Evre 1 Serum kreatininde <0.5 ml/kg/saat, >6
>0.3 mg/dl artis veya saat
1.5-1.9 kat artis

Evre 2 Serum kreatininde :;)af ml/kg/saat, >12
2.0-2.9 kat artis
Evre 3 < 0.3 ml/kg/saat, >24

Serum kreatininde 3
kattan fazla artis
veya >4.0 mg/dl

saat veya aniiri >12
saat

Ozellikle &nceki kreatinin belli degilken klasik olarak Schwartz formiilii ile GFR
hakkinda yorum yapilabilir. Bu formiile gore tahmini GFR: k (yasa ve cinsiyete gore sabit) x
boy(cm) / Serum kreatinin (mg/dl) seklinde hesaplanir (Schawartz ve ark. 2009). Son yillarda
giincel olarak CKID U25 formiilii daha dogru sonu¢ verdigi calismalar vardir. Bu formiile
gore k sabiti 0,43 olarak sabit bir deger belirlenmistir. Bu formiiliin 6zellikleri ise 18 ay-18
yas arasinda ¢ocuklar ve 18-25 yas arasi geng eriskinlerde gegerli olmasidir. Ayrica serum
kreatinin degeri 10’un altinda olmalidir. Formiil; eGFR (ml/dk/1,73m’) = 0,413xboy(cm)
/serum kreatinin (mg/dl) seklindedir (Pierce ve ark. 2021). Tahmini GFR’yi arttiran ve azaltan
sebepler ise tablo 3’de verilmistir (Khader ve ark. 2025).



Tablo 3: GFR’yi arttiran ve azaltan sebepler (Khader ve ark. 2025)

Etken GFR artma GFR azalma
Kreatinin iiretimi  Yas (cocukluk ¢agi i¢in) Kronik hastalik
iliskili Erkek cinsiyet (puberte sonrasi) Anoreksi
Kasl viicut Noromiiskiiler hastalik
Diyet (et tiiketimi) Diyet (et tiiketmemek)
Kreatinin takviyesi Amputasyon
Kreatinin ey Tiibiiler sekresyon
.. Tiibiiler >
eliminasyonu bozuklugu
N sekresyon ) )
iliskili Gastrointestinal
bozulmasi eliminasyon defekti
Gastrointestinal Y
eliminasyonda
defekt

Ayrica ABH anatomik olarak patolojinin oldugu yere gore prerenal renal ve postrenal
olmak iizere ii¢ grupta incelenir (Tablo 4). Prerenal ABH nefron ve bdbregin yapisi
korunmugken hipotansiyon ve dehidratasyon gibi durumlarda perfiizyonunun bozulmasina
bagl verdigi adaptasyon yanitken renal ABH ise bobregin parankimal bozuklugunu tanimalar.
Cocuklarda en sik goriilen preranaldir. Postrenal ABH ise bobrek sonrasi idrar akisimnin

engellendigi obstriiktif tablodur (Menon ve ark. 2023).

Tablo 4: Akut bobrek hasarinin anatomik olarak siniflandirilmasi (Menon ve ark. 2023)

Prerenal Renal Postrenal
Hipovolemi Hipoksi /iskemi Konjenital
Hemoraji Eksojen toksinler anomalileri
Ciddi dehidratasyon (metanol, etilen glikol)  Fimozis
(Gastrointestinal kayip, tuz kaybi,) Endojen toksinler Striktiir
Diyabetiis insipitus (rabdomyolizis,
Ugiincii bosluga kayip myoglobiniiri)
Sepsis yanik Tiimor lizis sendromu

Vaskiiler nedenler

(renal arter /ven

trombozu
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Tablo 5. Akut bobrek hasarinin prerenal postrenal ayrimi (Darmon ve ark. 2011)

Bulgular Prerenal Renal
Uriner dansite >1020 <1010
Uriner osmolarite (mOsm/I) >500 <400
Uriner sodyum (mmol/l) >40 <20
Fraksiyonel sodyum atilim (%) <1 >2
Uriner kreatinin / plazma kreatinin  >40 <20
Serum iire / serum Kreatinin >20 <20
Idrar kreatinin / serum kreatinin >40 <20

2.4. Akut Bobrek Hasarinda Patofizyoloji

ABH’nin patofizyolojisi, altta yatan nedenlere gore farklilik gosterse de temel

mekanizmalar benzer fizyopatolojik stiregler igerir.

Prerenal ABH patofizyolojisinde hipoperfiizyon vardir. Hipoperfiizyon, bobreklere
ulagan kan akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikar. Erken evrede taninmasi halinde yapisal hasarin
cok az goriildiigii ve GFR’nin belirgin sekilde diistiigii bir durumdur. Bu tablo genellikle sivi
kayb1 ve dehidratasyon, agir sepsis ya da kardiyak yetmezlik gibi sebeplerle bobregin

kanlanmasinin azalmasi sonucu geligir (Menon ve ark. 2023).

Bobrekler, bu duruma karsi cesitli mekanizmalar1 devreye sokarak kendilerini
korumaya baglar. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) (Sekil 1) aktive olur; bu
sayede anjiotensin II araciligiyla sistemik ve bobrek ici vazokonstriksiyon saglanir, aldosteron
salinimi ile sodyum ve su tutulumu artar. Ayni1 zamanda hipovolemiye karsilik olarak
antiditiretik hormon (ADH) salinir ve distal tubuluslardan su geri emilimi artirilir. Sempatik
sinir sistemi de aktive edilerek sistemik vazokonstriksiyon ve kan basmcinin korunmasi
hedeflenir. Bu gibi kompanzasyon mekanizmalar1 kisa siire i¢in bobregi koruyabilir. Ancak
hipoperfiizyon uzun siire devam ederse, renal tubuluslarda iskemik hasar meydana gelir. Bu
hasar hiicre 6liimii ile devam eder. Bu noktadan sonra siire¢ artik geri dontissiiz hale gelebilir

ve klinik tablo intrensek (renal) ABH’ye ilerler (Kaddourah ve ark. 2017) .



Anjiotensinojen
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Anjiogensin I
ACE —
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Anjiotensin I
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\ Adrenal hissi
L, Korteks
\ Beyin
\ldoneton l
_ Vasopressin g’
(9
£ Vasokonstruksiyon
Bobrek

Tuz ve su retensiyonu

Sekil 1: Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (Kaddourah ve ark. 2017).

Bu nedenle 6zellikle prerenal ABH'nin erken taninmasi kalici hasar1 engellemek i¢in
cok onemlidir. Uygun sivi replasman1 ve altta yatan nedenin hizla diizeltilmesi ile bdbrek
hasar1 ¢ogu zaman Onlenebilir. Aksi takdirde, iskemik tiibiiler nekroz gibi kalic1 parankimal

hasar gelisebilir ve bu durum hem morbiditeyi hem de mortaliteyi artirir.

Renal ABH ise bobrek parankiminde hasarlanmasi sonucu gelisen bir durumdur.
Prerenal ABH’dan sonra ortaya ¢ikabilecegi gibi, dogrudan nefrotoksik etkiler (radyokontrast
maddeler, kemoterapoétikler, antibiyotikler) veya immiinolojik siirecler sonucunda da
meydana gelebilir. Glomeriiller, tubuluslar, interstisyum ya da damar yapilarindan birinin
etkilenmesiyle ortaya cikar. En sik olani ise iskemik veya toksik nedenlere bagl gelisen akut

tubiiler nekrozdur. (Menon ve ark. 2023).



Hiicrelerin nekrozu ve metabolitlerin tiiblil liimenini tikamasiyla filtrasyon basinci
diiser ve glomeriiler filtrasyon orani azalir (Avner ve ark. 2023). Ayn1 zamanda tiibiil bazal
membran biitiinliigli bozuldugunda filtrat interstisyuma geger; bu durum inflamatuvar yanitt

uyararak sitokin salinimi, hiicre apoptozu ve nekrozu ile sonuglanir (Chawla ve ark. 2015).

Glomeriilonefritler ise renal ABH sebebi olup glomeriilerde immiin kompleks birikimi
veya antikor aracili inflamasyonla hasarlanmasidir. Bu durum proteiniiri, hematiiri ve bazen
nefrotik sendrom ile birlikte seyreder. Akut poststreptokokal glomeriilonefrit gibi enfeksiyon

sonrasi gelisen formlar ¢ocuklarda sik goriiliir (Balasubramanian ve Marks 2017) .

2.5 Akut Bobrek Hasarinda Etyoloji

ABH cok cesitli etyolojilerle karsimiza ¢ikmaktadir. iskemik ve hipoksik nefrotoksik
ila¢ ya da maddelerin kullanim1 bu sebeplerin baginda gelmektedir (Misurac ve ark. 2023).

Prerenal ABH’da etyolojide gastroenterit, ates, kusma, ishal gibi s1v1 kaybina yol acan
durumlar, septik sok, kardiyojenik sok ve biiyiik cerrahi girisimler yer alir. Yetersiz sivi
replasmani, hastanede yatan hastalarda ABH sebebidir (Andreoli 2009) (Marzuillo ve ark.
2021).

Renal ABH bobrek parankiminde dogrudan hasara yol agan etmenlerle iliskilidir.
Cocuklarda nefrotoksik ilag maruziyeti (nefrotoksik antibiyotikler, steroid dis1 antiinflamatuar
ilaclar, radyokontrast ajanlar gibi), glomeriilonefritler, hemolitik iiremik sendrom,
rabdomiyoliz ve dogumsal nefropatiler sik karsilagilan etyolojiler arasindadir. Bu tiir

vakalarda hasar genellikle daha kalic1 olma egilimindedir (Misurac ve ark. 2023).

Postrenal ABH ise idrar akisinda obstriiksiyona yol acan nedenlerle ortaya cikar.
Posterior tiretral valv gibi konjenital anomaliler, iiriner sistem taglar1 ve norojenik mesane bu
gruba ornek teskil eder. Uriner sistemde meydana gelen obstriiksiyonun siiresi ve
obstriiksiyonun olusturdugu hasar diizeyi, nefronun yapisal hasarmin siddetini etkiler ve bu

durum, renal fonksiyonlarin geri donebilirligi a¢isindan belirleyicidir (Chevalier 2015).



2.6 Akut Bobrek Hasarinda Tam ve Kullanilan Yeni Biyobelirtecler

ABH tanis1 serum kreatinin degerinin son 7 giin i¢indeki degerine gore 1,5 kattan fazla

artmas1 ya da GFR %25 kayip olarak tanimlanabilir. Ayrica ABH tanis1 giincel kilavuzlara
gore yukarda belirtilin pRIFLE, KDIGO, AKIN gibi kriterler kullanilarak serum kreatinin

diizeyindeki degisiklikler, idrar c¢ikisindaki azalmalar dikkate alinarak siniflandirarak

konulabilir (Mehta ve ark. 2007).

Geleneksel belirteglerin yani sira idrar ve plazmada Olgiilebilen biyobelirteglerin

(6rnegin NGAL, KIM-1 gibi) tam siirecine dahil edilmesi giderek artan bir klinik

uygulamadir. Bu biyobelirtegler, ABHmin erken evrede taninmasini, ilerleyici olgularda risk

simiflamasini ve renal replasman tedavisine gecis zamaninin belirlenmesini kolaylastirabilir.

(Yoon ve ark. 2022). Tablo 6’da farkli biyobelirteclerin kullanimi gosterilmistir (Ostermann
ve ark. 2024, Schrezenmeir ve ark. 2017).

Tablo 6: ABH’da kullanilan yeni biyobelirtecler ve klinik 6nemi (Ostermann ve ark.

2024)

Simniflama

Biyobelirtec

Onemi

Stres belirtecleri

Hasar belirtegleri

Fonksiyonel

belirtecler

TIMP-2 (Tissue Inhibitor of
Metalloproteinases-2),
IGFBP-7 (Insulin-like
Growth Factor Binding
Protein-7)

KIM-1, NGAL, Interlokin 18

Cystatin C, Proenkephalin A

Hiicre dongilisii duraksamasinin erken
gostergesi; AKI risk gruplarini
belirlemek ve tedavi planlamasini
desteklemek i¢in faydalidir.

Tubiiler hiicre hasarina 6zgii; KIM-1
proksimal tlibiil hasarini, NGAL ise
distal nefron hasarini yansitir.

GFR disiistinii yansitan daha duyarl
seceneklerdir.




2.7 ABH Tedavisi

ABH tedavisi biiyiikk 0Olclide destekleyici tedavilere dayanir. Bu amagla sivi ve
elektrolit dengesizliklerinin diizenlenmesi, dehidratasyona dikkat ederek gerekli hidrasyonun
saglanmasi, nefrotoksik ilaglardan ka¢inilmasi amaglanir. Altta yatan hastaligin tedavisi

mutlaka yapilmalidir.

2.8 NGAL

NGAL, bobrek hasarinin erken tamisinda One c¢ikan en duyarlh ve 0Ozgiil
biyobelirteglerden biridir. 178 aminoasit 25 kDa agirliginda lipokalin ailesi iiyesi olan bu
protein, bobrek hasar1 sonrasi 6zellikle proksimal tiibiil epitel hiicreleri tarafindan sentezlenip

serumda ve idrarda saptanabilir (Romejko ve ark. 2023)

.0

U

N~ L2 La Le

Sekil 2: Lipokalin katlantisinin sematik goriintiisii

Hasardan sonra NGAL iiretimi hizla artar ve bu olay, hiicresel hasarin erken
evrelerinde ortaya ¢ikarak hizli tan1 koymay1 saglar. Serum iire, kreatinin (sCr) gibi klasik
belirteglerin aksine, NGAL diizeyleri bobrek hasarinin hemen ardindan (2—4 saat iginde)
yiikselmeye baslar. Bu 6zelligi 6zellikle hizli miidahale gerektiren pediatrik hastalar agisindan

klinik degerini artirmaktadir (Raina ve ark. 2022).
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Cocuklarda kardiyak baypas sonrasi yapilan caligmalarda, idrarda NGAL diizeyleri
postoperatif ikinci saatte anlamli artis gostermistir (Krawczeski ve ark. 2011). Bu da
NGAL’in cerrahiye bagli gelisen AKI'nin erken teshisinde de kullanilabilecegini
gostermektedir. Ayrica NGAL'in, sadece tanida degil, ayn1 zamanda ABH’in prognozunu
ongormede de kullanilabilecegi bildirilmektedir. Artan NGAL diizeyleri, uzamis yogun bakim
yatis siiresi, artmis bobrek replasman tedavisi ihtiyaci ve yiiksek mortalite ile iliskilidir (Raina

ve ark. 2022).

2.9 Kontrast Madde Nefropatisi

Kontrast madde nefropatisi (KMN), iyodlu kontrast maddeler kullanilmasinin
ardindan ortaya ¢ikan bobrek fonksiyon bozuklugudur. Pratikte en yaygin tanimi, kontrast
uygulamasindan sonraki 48—72 saat i¢inde serum kreatinin diizeyinde bazal degere gore en az

%?25 artis ya da >0,5 mg/dl artis olmasidir (McDonald ve ark. 2013).

Kontrast maddeler bobrekteki anatomik yapilari olumsuz etkiler ve farkhi
mekanizmalar ile etkilere neden olur. Bu etkileri: ‘bobregin proksimal tiibiillerine direk
sitotoksik etki, reaktif oksijen araciligiyla hiicresel hasar, renal kan akimi azalma ve kronik
bobrek hastaligi olanlarda medullada vazokonstriksiyon’ seklinde doért mekanizma ile

Ozetleyebiliriz. (Modi ve ark. 2025)

Bilgisayarli tomografide (BT) iyotlu kontrast maddeler kullanilirken manyetik
rezonans goriintiilemede (MRG) ise gadolinyum bazli kontrast maddeler kullanilir. iyotlu
kontrast maddelerin pediatrik dozu 1-2 ml/kg’dir. Iyotlu kontrast maddeler toksitesi
osmolalitesi ile dogrudan iliskilidir. Osmololite arttik¢a toksite oran1 da artmaktadir. Iste bu
yiizden iyotlu kontrast maddeleri tablo 7°de gosterildigi gibi diisiik yiiksek ve izo ozmolaliteli

olarak siniflandirmak miimkiindiir (Caoili ve ark. 2010, Rudnick ve ark. 2020).
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Tablo 7: Osmolalitesine gore kontrast maddelerin karsilastirilmasi (Caoili ve ark. 2010)

Grup Kontrast tiirii Ozellikleri
Yiiksek osmolaliteli Diatrizoat, lothalamate En toksik olan
Diisiik osmolaliteli Iohexol, Iopamidol, Gilinlimiizde en yaygin
Ioversol kullanilan
Izo-osmolaliteli lodixanol (Visipaque) Daha giivenli

Gadolinyum bazli kontrast maddeler genellikle 0,1 mmol’kg dozunda kullanilir.
Ancak klinik gereksinim olmadik¢a kontrastli ¢ekimden kaginilmalidir. Ayrica gadolinyum
birikimini Onlemek amaciyla tekrarlayan ¢ekimlerden de uzak durulmasi gerekmektedir.
Eliminasyon %95+ oraninda bdbrekler yoluyla glomeriiler filtrasyonla olur. GFR

diistikliiglinde yarilanma 6mrii uzar, dolayisiyla birikim riski artar (Molen ve ark. 2024).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Tiirii ve Evreni

Calismanin prospektif kohort calismasidir. Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Hastaliklar1 kliniginde takip ve tedavisi yapilan, kontrastli goriintiileme
uygulanan 40 hasta c¢alismaya dahil edilmistir. Bu hasta grubunda dislama kriterleri
bulunmamasina dikkat edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri ile laboratuvar ve klinik

bulgular1 incelenmistir.

Kontrol grubunu, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 polikliniklerine rutin kontrol amaciyla
bagvuran saglikli cocuklar olusturmustur. Bu gruba, yas ve cinsiyet agisindan hasta grubuyla

istatistiksel olarak benzer 6zellikler gosteren 40 ¢ocuk dahil edilmistir.

3.2.Calismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastaliklar1 kliniginde takibi ve
tedavisi yapilmakta olan kontrastli goriintiileme yapilan ve rutin kan ve idrar tetkikleri alinan
40 hasta secilmistir. Kontrol grubunda ise Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 polikliniklerine rutin

kontrol i¢in bagvuran saglikli ¢ocuklar rastgele secilerek 40 kisi dahil edilmistir.

Her iki grup icin dislanma kriterlerimiz ¢alisma 6ncesinde belirlenmis olup asagidaki

belirtildigi sekildedir:

= Uriner sistemle alakali ek hastaliginin bulunmasi (iiriner sistem anatomik
patolojileri, bobrek  anomalisi, nefrolitiyazis, bdbrek  yetmezligi,

glomertilonefrit ve iiriner enfeksiyonlar...)

* Hastanin kendisinin ya da ailesinin aydinlatilmis onam vermemesi.

3.3. Hastalarin Klinik Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubuna ait demografik veriler kaydedilmistir.
Ayrica bagvuru nedenleri, kullandig1 antibiyotikler, ek mevcut hastaliklar da kayit altina
alinmistir. Kullanilan antibiyotikler nefrotoksik olanlar ve olmayanlar seklinde iki gruba

ayrilmigtir. Hastalarin aldig1r mayi miktarlari ise ml/m2/giin olarak degerlendirilmistir.
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Hastalardan baslangicta ve kontrast madde uygulamasindan 6 saat sonra alinan
elektrolit, biyokimya, C-reaktif protein (CRP) tam idrar ve spot idrar, idrar NGAL tetkik
sonuglar kaydedildi.

Hastalarin antropometrik degerlendirilmesi sirasinda tiim kiyafetleri ve varsa bezi
cikartilmis, 6l¢timler miimkiin olduk¢a ayakta yapilmistir. Ayakta duramayacak kadar kii¢iik
cocuklarda ise Ol¢limler supin pozisyonda gergeklestirilmistir. Viicut agriligi Densi marka
elektronik tart1 ile, boy uzunlugu ise stadiometre kullanilarak olgiildii. Ayakta duramayan
olgularda ise viicut agirhg Densi EBS marka bebek terazisiyle, boy uzunlugu ise
infantometre kullanilarak belirlenmistir.

Viicut kitle indeksi (VKI), viicut agriligmin boy uzunlufunun metre cinsinden
karesine béliinmesi ile hesaplanmistir. VKI degerleri Diinya Saglik Orgiitii’niin yas ve

cinsiyete 6zgii biiylime referanslar1 kullanilarak standardize edilmistir.

3.4. Idrar Orneklerinin Toplanmasi ve Notrofil Jeletinaz iliskili Lipokalin (NGAL)’in
Cahsilmasi

Hasta ve kontrol grubunda idrar 6rnekleri steril sartlarda miksiyon yontemiyle orta
akim idrarlar1 alinmustir. Idrar veremeyecek kiiciik cocuklarda ise &rnekler {iriner
kateterizasyon yontemi ile toplanmistir. Numune toplama siireci 3 ay boyunca

siirdliriilmiistiir.

Baglangigta ve kontrast madde uygulanmasindan 6 saat sonra alinan idrar ornekleri
3000 devir/dakikada 20 dakika siire ile santriflij islemi uygulanarak siipernatantlar ayrilmistir.

Bu kisimlari steril sartlarda NUVE marka, DF 590 model -80 °C buzdolabinda saklanmustir.

Idrar NGAL seviyelerinin 6l¢iimiinde CK-bio 12649 katalog numarali Shangai Coon
Koon Biotech Co., Ltd firmasinin insan NGAL kiti kullanilmistir. Kitlerin temininde finansal
destek Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi
tarafindan saglanmistir (Proje No: 24TU18017).

Kitler kullanim semasma uygun sekilde ¢alisilarak ELISA yontemi kullanilmistir.
Calismada kullanilan yikama ve okuma cihazit NEXT LEVEL marka ALISEI model cihazdur.
Calismada dillisyon orani 1/5°dir. Sonuglar ng/ml cinsindendir. Sonuglar idrar kreatinin

diizeyine boliinerek standardizayon saglanmistir.
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3.5. Bobrek fonksiyonu ve hasarin degerlendilmesi

GFR hesaplamada Schwartz formiilii kullanilmistir. Bu formiil, k sabiti ile boy
uzunlugunun ¢arpiminin serum kreatinin (mg/dL) degerine boliinmesiyle elde edilmekte ve
sonu¢ mL/dk/1,73 m? biriminde ifade edilmektedir. K sabiti prematiir yenidoganlarda 0,33
term bebeklerde 0,45, ¢ocuklarda ve adolesan kizlarda 0,55; adolesan erkeklerde ise 0,70
olarak alimmistir (Schawartz ve ark. 2009).

Serum kreatinin 6l¢timiinde ise Roche Cobas ¢702 oto analizatorii ile Jaffe teknigi
kullanilarak spektrofotometrik sistem kullanilmistir. Serum {ire degerleri igin de
spektrofotometrik yontem tercih edilmistir.

ABH tespiti i¢in pRIFLE ve KDIGO kriterleri kullanilmistir (Tablo 1 ve Tablo 2).

BT goriintiilemelerinde iyotlu kontrast madde Omnipol® (ioheksol) 1 ml/kg dozunda
uygulanmistir. MR goriintiilemelerinde ise gadolinyum bazli kontrast madde Genbutrol®
(gadobutrol), 0,1 mmol/kg’a karsilik gelen 0,1 ml/kg dozunda, ¢ekimden hemen once
verilmistir.

3.6. Verilerin Istatistiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 22.0 (IBM SPSS,
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde
ortalama+SS ve ortanca (1. c¢eyreklik-3. ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin
Ozetlenmesinde frekans dagilimlart ve yiizdelikler kullanildi. Bagimsiz gruplarda normal
dagilan sayisal verilerin karsilagtirilmasi Bagimsiz gruplarda T testi kullanilarak yapildi.
Bagimsiz gruplarda normal dagilmayan sayisal verilerin karsilastirilmast Mann-Whitney U
testi kullanilarak yapildi. Bagimli gruplarda normal dagilmayan verilerin karsilastirilmasin
Wilcoxon isaretli siralar testi kullanilarak yapildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-
kare testi kullanildi. Normal dagilmayan sayisal degiskenlerin korelasyonlar1 Spearman
korelasyon  katsayist ile analiz edildi. Spearman korelasyon katsayilarinin
degerlendirilmesinde 0,24’{in alti ¢ok zayif yok, 0,25-0,49 arasi1 zayif, 0,50-0,74 arasi orta,
0,75’in tistii giiclii iliski olarak kabul edildi.
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NGAL/kreatinin degerlerinin hastalik agisindan tanisal giiclinii belirlemek i¢in ROC
(Receiver Operating Characteristic) analizi yapildi. Youden indeks kullanilarak en uygun
kesim degeri belirlendi. ROC analizi ile egri altindaki alan (AUC-Area Under the Curve),
duyarhlik ve ozgiillik hesaplandi. Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar
anlamli kabul edildi.

3.7. Calismanin Etik Boyutu ve Alinan Onamlar

Etik kurul onayr Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
almmastir. 2023/4654 numarali, 01.12.2023 tarihli etik kurul onayr Ek-1 ile sunulmustur.
Calisma Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar Yonergesine uygun olarak
tasarlanmigtir. Calismaya dahil olan hasta ve kontrol grubundaki tiim katilimcilara galigma
icin bilgilendirme yapilmis olup aydinlatilmis onam formu imzalatilmistir. Bu formlar Ek-

2’de sunulmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 40 hastanin 24’1 (%60) kiz 16’s1 (%40) erkek; kontrol grubunun ise
21°1 (52,5) kiz, 19°u (%47,5) erkek olarak saptandi. Hasta grubunun yas ortalamast 9,85+-
4,80 yil , agirlik ortalamasi 33+16,49 kilogram (kg), boy ortalamast 133,8+25,91 santimetre
(cm) VKI ortalamasi 16,91+3,27 kg/m2 olarak saptandi. Hasta grubu en diisiik bir yasinda en
yiiksek 17 yasindaydi.

Kontrol grubunun yas ortalamasi 9,65 yil, agirlik ortalamasi 37,37+20,80 kg, boy
ortalamasi1 134,27+25,34 cm ve VKI ortalamas1 18,32+4,37 kg/m2 olarak saptandi. Kontrol
grubu en diisiik iki en yiiksek 17 yasindaydi (Tablo 8).

Tablo 8. Hasta ve kontrol grubunun yas, boy, kilo, viicut kiitle indeksi ile ilgili 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu

Ozellikler N=40 N=40

Ortalama+ SS Ortalama+ SS
Yas (y1l) 9,85+4,80 9,65+4,39
Agirhk (kg) 33+16,49 37,37+£20,80
Agirhik (Standart Deviasyon Skoru) -0,76+1,35 0,12+1,19
Boy (cm) 133,8+25,91 134,27+25,34
Boy (Standart Deviasyon Skoru) -0,67+1,30 -0,22+1,147
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 16,91+3,27 18,32+4,37

Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi, yas (yil) ve viicut kitle indeksi (kg/m?)
yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (sirasiyla p=0,652; p=0,735;

p=0,107).
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Tablo 9. Hasta ve kontrol grubunun yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi 6zelliklerinin
karsilagtirilmasi
Hasta grubu Kontrol grubu p
N=40 N=40
n (%) n (%)
Erkek 16 (40) 19 (47,50) 0.652%
Kiz 24 (60) 21 (52,50) ’
Ortalama=£SS Ortalama£SS
Yas (y1il) 9,85+4,80 9,65+4,39 0,735%*
Vucutzkltle indeksi 16,943 .20 18,344 40 0,107+
(kg/m?)

* Ki-kare testi kullanildi. **Bagimsiz gruplarda T testi kullanildi.

Hastalarin dokuzuna (%22,5) mayi verilmemisken ikisine (%5) 500-1500 ml/m2/giin,
18’ine (%45) 1500-2000 ml/m2/giin, dokuzuna (%22,50) 2000-2500 ml/m2/giin ve ikisine

(%5) ise 2500 ml/m2/giin iizerinde intravendz sivi verildi. 14’1 (%66,7) nefrotoksik olmayan
antibiyotik ile tedavi edildi. Ayrica hastalarin 37’°si (%92,5) KDIGO siniflamasia gore AKI
degil, 38’1 ise (%87,5) pRIFLE siniflamasina gore risk grubunda degildi (Tablo 10).

Tablo 10. Hasta grubunun cinsiyet, tedavi ve bazi risk parametrelerine gore dzellikleri

Ozellik Hasta grubu
N=40
n (%)

Cinsiyet

Erkek 16(40)

Kiz 24(60)
Mayi alma durumu

Mayi verilmeyen 9(22,50)

500-1500 ml 2(5,00)

1500-2000 ml 18(45,00)

2000-2500 ml 9(22,50)

2500 ml ve iistii 2(5,00)
Kullanilan antibiyotik tiirii (n=21)

Nefrotoksik 7(33,30)

Nefrotoksik degil 14(66,70)
KDIGO

ABH degil 37(92,50)

ABH Evre 1 3(7,50)
pRIFLE

Risk yok 38(87,50)

Risk 2(5,00)
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Hasta grubunun 21’ine (%52,5) kontrastli ¢ekim olarak MR uygulanmis gadolinyum
bazli kontrast madde kullanilmistir. Kalan 19’una (%47,5) ise ¢ekim tiirii olarak BT
kullanilmis olup iyot bazli kontrast madde verilmistir. Kontrastli goriintiileme nedenleri
incelendiginde ise 14 hastada (%35) beyin patolojisi, 11 hastada (%27,5) akciger patolojisi, 6
hastada (%15) batin patolojisi nedeniyle ¢ekim yapildig1 goriilmiistiir. Diger endikasyonlar ise

Tablo 11’de sunulmustur.

Tablo 11. Hasta grubuna uygulanan ¢ekim tiirii ve ¢ekim nedenleri

Ozellik Hasta grubu
N=40
n(%)
Cekim tiirii
BT (iyotlu kontrast madde alan) 19(47,50)
MR (Godalinyum bazl kontrast madde alan) 21(52,50
Cekim Nedenleri
Beyin patolojileri 14(35,00)
Akciger patolojileri 11(27,50)
Batin patolojileri 6(15,00)
Orbita patolojileri 2(5,00)
Ekstremite patolojileri 3(7,50)
Akut pankreatit 2(5,00)
Akut lenfadenit 2(5,00)

Hasta grubunun mevcut olan ek hastaliklar1 tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. Hasta grubunda eslik eden ek hastalik durumlari

Ek hastaliklar Hasta grubu
N=40
n (%)
Epilepsi 3(7.5)
Pankreatit 2(5,00)
Hidrosefali 1(2,50)
Dm 1(2,50)
CP, Epilepsi 1(2,50)
Astim 1(2,50)
Down sendromu 1(2,50)
SMA 1(2,50)
Tiroidit 1(2,50)
Meningomiyolosel 1(2,50)
Noroblastom 1(2,50)
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Hasta grubunun baslangi¢ ve altinci saat kan ve idrar parametreleri ile kontrol

grubunun kan ve idrar parametreleri Tablo 13’de verildi.

Tablo 13. Hasta ve kontrol grubunun bazi kan ve idrar parametreleri

Parametreler Hasta grubu baslangic Hasta grubu 6. Saat Kontrol grubu
N=40 N=40 N=40
Ortanca (1.-3.) Ortanca (1.-3.) Ortanca (1.-3.)
Ceyreklik Ceyreklik Ceyreklik
Ure (mg/dl) 21,5(173-27,9) 22,00 (17,63-29,75) 21,0 (18,3-25,0)
Kreatinin (mg/dl) 0,51 (0,41- 0,60) 0,53 (0,41-0,64) 0,48 (0,41-0,58)
Sodyum (mmol/l) 138 (136-140) 138,0 (137,0-139,0) 139 (138- 140)
Potasyum (mmol/l) 4,40 (4,18- 4,70) 4,33 (4,09-4,58) 4,60 (4,41-4,76)
Klor (mmol/l) 102,0 (100,0- 104,0)  101,0 (99,0-103,8)  102,0 (101,0-103,8)
Kalsiyum (mg/dl) 9,48 (9,10-9,60) 9,50 (9,10-9,78) 9,70 (9,55- 9,99)
Fosfor (mg/dI) 4,40 (4,00-4,70) 4,35 (4,00-4,66) 4,43 (4,23-5,00)
Magnezyum (mg/dl) 2,0 (1,90- 2,10) 2,13 (2,00-2,38) 2,0 (1,9-2,1)
CRP (mg/l) 2,00 (1,0-5,0) 3,00 (1,12- 7,5) 0,0 (0,0-0,0)
GFR (ml/dk/1.73m?) 140 (128-150) 140 (127- 150) 145 (140- 155)
NGAL/kreatinin 1,65 (1,00- 3,08) 290 (176-435) 0,50 (0.39- 0,69)
(ng/ml) ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’
Idrar 0,20 (0,12- 0,27) 0,19 (0,11-0,28) 0,16 (0,12-0,20)
protein/kreatinin ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’
Idrar
albiimin/kreatinin 0,01 (0,01-0,01) 0,01 (0,006-0,019) 0,005 (0,003- 0,007)
fdrar NA-1 137,0 (111,5-200,0) 124,00 (91,25-162,75)  147,5 (144,0- 160,0)
Dansite 1016 (1012-1025) 1017 (1010-1021) 1020 (1015-1022)

Hastalarin mayi alma durumuna gore iire, kreatinin, GFR, baslangic NGAL/kreatinin
ve altinc1 saat NGAL/kreatinin degerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamistir (sirastyla p=0,673; p=0,604; p=0,770; p=0,549; p=0,339) (Tablo14).

Tablo 14. Hasta grubunun mayi alma durumuna gore {iire, kreatinin, GFR, birinci saat
NGAL/kreatinin ve altinci saat NGAL/kreatinin degerlerinin karsilastirilmasi

Mayi almayan Mayi alan
N=9 N=31 P

Parametre Ortanca(1.-3. Ceyreklik) Ortanca(1.-3.Ceyreklik)

Ure (mg/dl) 21,0 (19,5-26.9) 22,0 (17,0-28,0) 0,673
Kreatinin (mg/dl) 0,57 (0,41-0,65) 0,50 (0,40-0,60) 0,604
GFR (ml/dk/1.73m?) 140,0 (129,0-145,0) 140,0 (128,0-150,0) 0,770
NGAL/Kreatinin 1,50 (0,92-5,45) 1,80 (1,00-3,00) 0,549
NGAL/Kreatinin 6. 3,20 (2,08-6,75) 2,80 (1,60-4,20)

Saat 0,339
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Hastalarin kullandiklar1 antibiyotiklerin nefrotoksite tiirline gore iire, kreatinin, GFR,
NGAL/kreatinin ve altinci saat NGAL/kreatinin degerlerinin karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (sirasiyla p=0,709; p=0,079; p=0,079; p=0,145;
p=0,852) (Tablo15).

Tablo 15. Hasta grubunun aldi1 antibiyotik tiirline gore lire, kreatinin, GFR, birinci saat
NGAL/kreatinin ve altinci saat NGAL/kreatinin degerlerinin karsilastirilmasi

Antibiyotik tiirii
Nefrotoksik Nefrotoksik degil p

Parametre Ortanca(1.-3. Ceyreklik) Ortanca(1.-3. Ceyreklik)

Ure (mg/dl) 20,0 (13,8-30,0) 21,5 (16,8-29,3) 0,709
Kreatinin (mg/dl) 0,50 (0,42-0,71) 0,41 (0,35-0,48) 0,079
GFR (ml/dk/1.73m?) 132,0 (129,0-145,0) 148,0 (133,0-157,0) 0,079
NGAL/Kreatinin 1,00 (0,50-2,50) 2,40 (1,36-3,12) 0,145
NGAL/Kreatinin 6. 3,00 (1,50-4,00) 2,90 (1,90-4,45)

0,852
saat

Hastalarin KDIGO skorlamasit sonucuna gore tre, kreatinin, GFR, altinci saat
NGAL/kreatinin degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(swrastyla p=0,488; p=0,700; p=0,329; p=0,329). Hastalarin KDIGO sonucuna gdre baglangi¢
NGAL/kreatinin degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,090). (Tablo
16).

Tablo 16. Hasta grubunun KDIGO sonucuna gore iire, kreatinin, GFR, birinci saat
NGAL/kreatinin ve altinci saat NGAL/kreatinin degerlerinin karsilastirilmasi

Kdigo Sonucu

ABH degil ABH Evre 1 p
Parametre (n=40) Ortanca(1.-3. Ceyreklik) Ortanca(1.-3. Ceyreklik)
Ure (mg/dl) 22,0 (17,5-28,0) 21,0 (13,8-24,0) 0,488
Kreatinin (mg/dl) 0,52 (0,40-0,60) 0,50 (0,49-0,60) 0,700
GFR (ml/dk/1.73m?) 140,0 (128,0-150,0) 145,0 (135,0-175,0) 0,329
NGAL/Kreatinin 1,80 (1,05-3,15) 1,23 (0,44-1,23) 0,090
NGAL/Kreatinin 6. 3,00 (1,83-4,70) 2,00 (1,25-3,80) 0329

saat

Hastalarin pRIFLE sonucuna gore iire, kreatinin, GFR, baslangic NGAL/kreatinin ve
altinct saat NGAL/kreatinin degerleri karsilastirilldiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (sirastyla p=0,667; p=0,759; p=0,379; p=0,269; p=0,287) (Tablo17).
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Tablo 17. Hasta grubunun pRIFLE sonucuna gore iire, kreatinin, GFR, baslangic
NGAL/kreatinin ve altinci saat NGAL/kreatinin degerleri karsilastirilmasi

pRIFLE Sonucu

Parametre Risk yok Hasar p
Ortanca (1.-3. ceyreklik) Ortanca (1.-3. ¢eyreklik)

Ure (mg/dl) 21,0 (17,0-28,0) 24,0 (17,4-29,0) 0,667
Kreatinin (mg/dl) 0,55 (0,40-0,60) 0,49 (0,44-0,55) 0,759
GFR (ml/dk/1.73m?) 140,0 (128,0-150,0) 145,0 (131,0-166,0) 0,379
NGAL/Kreatinin 1,80 (1,00-3,10) 1,23 (0,69-2,52) 0,269
NGAL/Kreatinin 6. 3,00 (1,95-5,00) 2,00 (1,35-3,90) 0.287
saat ’

Mann Whitney U testi kullanild1

Hastalarin baglangic ve altinct saat NGAL/kreatinin degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Hastalarin altinci saat NGAL/kreatinin

degerleri baglangic NGAL/kreatinin degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Hasta ve kontrol grubunun NGAL/kreatinin degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Hastalarin NGAL/kreatinin degerleri kontrol
grubunun NGAL/kreatinin degerlerinden anlamli diizeyde yiiksekti. Hastalarin altinci saat
NGAL/kreatinin degerleri ile kontrol grubunun NGAL/kreatinin degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Hastalarin altinci saat NGAL/kreatinin
degerleri kontrol grubunun NGAL/kreatinin degerlerinden anlamli diizeyde yiiksekti.

Hastalarin baslangic ve altinci saat idrar protein/kreatinin degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin baglangi¢ ve altinci saat idrar
alblimin/kreatinin degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,032). Hastalarin altinci saat idrar albiimin/kreatinin degerleri baslangigta alinan idrar

albiimin/kreatinin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksekti.

Hastalarin baglangi¢ idrar protein/kreatinin degeri ile kontrol grubunun idrar
protein/kreatinin degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,312). Hastalarin altinci saat idrar protein/kreatinin degeri ile kontrol grubunun idrar

protein/kreatinin degeri karsilastirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
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(p=0,257). Hastalarin baslangic idrar albiimin/kreatinin degeri kontrol grubunun idrar
albiimin/kreatinin degerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,001).
Hastalarin altinci saat idrar albiimin/kreatinin degeri kontrol grubunun idrar albiimin/kreatinin

degerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,001)

Tablo 18. Hasta ve kontrol grubunun 6l¢iilen NGAL/kreatinin, idrar protein/kreatinin ve idrar
albiimin/kreatinin degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta grubu Kontrol

Parametre Hasta grubu 6. Saat erubu P! P? P3
N=40
Ortanca (1.-3. Ceyreklik)
AL o 1,65 2.90 050 <0,00 <0,00 <0,00
(1,00308)  (176-435) (0390690 1 1 1
idrar 0,20 0,19 0,16
proteinfkreatinin  (0,12-027)  (0,11-028)  (0,12:020) 01 0°12 0257
idrar 0,010 0,010 0,005

032 <0001 0,001
albimin/kreatinin  (0,010-0,010) (0,006-0,019) (0,003-0,007) " 0,00

p! 1. ve 6.saat hasta grubu karsilastiriimasi, Wilcoxon testi
p? 1. saat hasta ve kontrol grubunun karsilastirilmasi, Mann Whitney U testi

p’ 6.saat hasta ve kontrol grubunun karsilastirilmasi, Mann Whitney U testi

Hasta grubundaki erkek c¢ocuklarmm NGAL/kreatinin degerleri kontrol grubundaki
erkek cocuklarin NGAL/kreatinin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptand1 (p<0,001). Hasta grubundaki erkek ¢ocuklarin altinci saat NGAL/kreatinin degerleri

kontrol grubundaki erkek cocuklarin NGAL/kreatinin degerlerinden istatistiksel olarak
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anlamh diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001). Hasta grubundaki erkek cocuklarin altinci saat
NGAL/kreatinin degerleri baslangic NGAL/kreatinin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (p=0,003). Hasta grubundaki kiz c¢ocuklarin baslangic
NGAL/kreatinin degerleri kontrol grubundaki kiz ¢ocuklarin NGAL/kreatinin degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001). Hasta grubundaki kiz
cocuklarin altinct saat NGAL/kreatinin degerleri kontrol grubundaki kiz ¢ocuklarin
NGAL/kreatinin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p<0,001). Hasta grubundaki kiz ¢ocuklarin altinci saat NGAL/kreatinin degerleri baslangi¢
NGAL/kreatinin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001)
(Tablo 19).

Tablo 19. Erkek ve kizlarda hasta ve kontrol grubunda NGAL/kreatinin degerlerinin
karsilastirilmasi

Cinsiyet Ortanca (1.-3. ¢eyreklik) p

Erkek  Hasta NGAL/Kkreatinin (n=16) 1,39 (0,86-2,60) <0.001*
Kontrol NGAL/Kkreatinin (n=19) 0,45 (0,38-0,63) ’
Hasta 6. saat NGAL/Kkreatinin 3,00 (1,55-4,35)
(n=16) <0,001*

Kontrol NGAL/kreatinin (n=19)
Hasta NGAL/Kkreatinin (n=16)

0,45 (0,38-0,63)
1,39 (0,86-2,60)

Hasta 6. Saat NGAL/kreatinin 3,00 (1,55-4,35) 0,003**
(n=16)

Kiz Hasta NGAL/kreatinin (n=24) 2,30 (1,10-3,18) <0.001*
Kontrol NGAL/kreatinin (n=21) 0,53 (0,39-0,87) ’
Hasta 6. saat NGAL/Kkreatinin 2,90 (1,97-4,75)
(n=24) <0,001*
Kontrol NGAL/Kkreatinin (n=21) 0,53 (0,39-0,87)
Hasta NGAL/kreatinin (n=24) 2,30 (1,10-3,18)
Hasta 6. Saat NGAL/Kreatinin 2,90 (1,97-4,75) <0,001%**

(n=24)

* Mann Whitney U testi kullanildi.
** Wilcoxon testi kullanildi.

Hastalarin yasi ile kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli kuvvetli
diizeyde pozitif korelasyon saptandi (r=0,724; p<0,001). Hastalarin yil olarak yasi ile
baslangic NGAL/kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif diizeyde negatif
korelasyon saptandi (r=-0,328; p=0,039). Hastalarin baslangic NGAL/kreatinin degerleri ile

altinc1 saat NGAL/kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli orta diizeyde pozitif
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korelasyon saptandi (r=0,667; p<0,001). Hastalarin tire, kreatinin, GFR degerleri ile baslangic
ve altinc1 saat NGAL/kreatinin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit

edilmedi (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 20. Hasta grubunda yas (yil) iire, kreatinin, GFR, baslangic NGAL/kreatinin ve altinci
saat NGAL/kreatinin degerlerinin korelasyon analizi sonuglari

NGAL/k NGAL/Kreat

Yas (ay) Ure  Kreatinin  GFR reatinin inin 6.saat

r 1
Yas (y1l) p .
Ure (mg/dl) Ir) 8:832 1
Kreatinin r 0,724 0,006 1
(mg/dl) p <0,001 0,957
GFR r 0,163 -0,186 -0,179 1
gnl/dk/ L73m 5 0315 0,099 0,112
NGAL/kreati r -0,328 0,067 -0,093 -0,165 1
nin (ng/ml) p 0,039 0,555 0,413 0,143
NGAL/kreati r -0,024 -0,030 -0,155 -0,046 0,667 1
161111 (ntg/ml) p 0,882 0,856 0,340 0,776  <0,001
. saa

Spearman korelasyon testi kullanildi.

Hastalarin ¢ekim tiirline gore baglangic NGAL/kreatinin  ve altinc1  saat
NGAL/kreatinin ~ degerlerinin ~ karsilastirllmasinda  istatistiksel olarak anlamli  fark

saptanmanustir (sirasiyla p=0,074; p=0,537)

Tablo 21: Cekim tiirline gére NGAL/kreatinin ve altinci saat NGAL/kreatinin degerlerinin
karsilastirilmasi

BT MR P
Parametre (n=40) Ortanca(1.-3. Ceyreklik) Ortanca(1.-3.Ceyreklik)
NGAL/kreatinin 2,50 (1,30-3,40) 1,23 (0,76-3,05) 0,074
NGAL/Kreatinin 6. 3,00 (2,00-4,40) 2,80 (1,55-4,60) 0.537

Saat
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Hastalarin  yaslarma gore baslangic ve 6. saat NGAL/kreatinin degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 22. Cocuklarin yaslarina gére NGAL/kreatinin ve NGAL/kreatinin 6. Saat degerlerinin
karsilagtirilmasi

7 yasin alti 7 yas ve iizeri
Parametre Ortanca (1.-3. Ceyreklik) Ortanca (1.-3.Ceyreklik) p
Baslangic
NGAL /kreatinin 1,00 (0,44-2,70) 0,80 (0,50-1,50) 0,611
6. Saat
NGAL kreatin 1,30 (0,44-2,75) 1,25 (0,53-3,00) 0,880

Mayi almayan hasta grubunda baslangic ve 6.saat elektrolit, GFR degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Hasta grubunun
baslangi¢ ve 6. Saat kalsiyum degeri kontrol grubundan anlamli diizeyde diisiiktii (sirayla
p<0,001, p=0,025). Hasta grubunun 6.saat fosfor degerleri kontrol grubudan anlamli diizeyde
disiiktii (p=0,006). Kontrol grubunun GFR degeri hasta grubunun 6.saat GFR degerinden
anlamli diizeyde yiiksekti (Tablo 23).

Tablo 23. Mayi almayan hastalarda elektrolit ve GFR degerlerinin karsilastirilmasi

b:llz; sl:a Hasta 6. Saat Kontrol grubu 1 5 3
Parametre sn— 9g1g: n=9 n=40 P P P
137,0 138,0 (136,5- 139,0
n 0,692 0,002 0,072
Sedyum(mmolll) ¢ 1350 139,00  (138,0-140,0) 0,00
Potasyum 4,48 4,50 4,60
0,960 0,126 0,170
(mmol/l) (4,04-470)  (430-4,60)  (4,41-476) : ’
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102,0 (100,5-

101,0 (100,0-

102,0

Kl n 101,0- 0272 0,732 0,694
or (mmol/l 104,5) 105,0) (1 03.5) ’ ’ ’
ﬁ;ﬁyl?m (9,090’?90,50) (8,999,?90,75) (9,595’-790,99) 0,302 <0,001 0,025
Fosfor /mg/dl) “. O‘:)’io’ S 745’?2 0 242’?:’ o) G134 0140 0,006
1(\:nagg/gf)zyum (1,825,?20,10) (2,02(;-12(),25) (1,926?2(),10) 0.123 0,790 0,162
((r;rﬂf({ikll.nmz) (12194-‘?45) (12194-‘?47) (14:;-‘1555) 0.519 0,077 <0,001

P! 1. ve 6.saat hasta grubu 6lgiimleri, Wilcoxon testi
P? 1. saat hasta ve kontrol grubunun dl¢iimleri, Mann Whitney U testi

P? 6.saat hasta ve kontrol grubunun 6l¢iimleri, Mann Whitney U testi

Hasta grubunda baslangi¢ ve altinci saat biyokimya degerlerinin karsilastirilmasinda
klor ve magnezyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p<0,001;
p=0,003). Hasta grubunun baslangi¢c klor diizeyinin altinci saat klor diizeyinden anlamli
derece daha yiiksek oldugu, hasta grubunda baslangic magnezyum diizeyinin birinci saat
magnezyum diizeyinden anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi. Hasta grubunun ve
kontrol grubunun birinci saat biyokimya degerlerinin karsilastiriimasinda sodyum, potasyum
ve kalsiyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0,039;
p=0,030; p<0,001). Kontrol grubunun birinci saat sodyum, potasyum ve kalsiyum
diizeylerinin hasta grubunun birinci saat sodyum, potasyum ve kalsiyum diizeylerinden
anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi. Hasta grubunda altinci saat ve kontrol
grubunun birinci saat biyokimya degerlerinin karsilastirilmasinda sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor ve magnezyum degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(strastyla p=0,009; p=0,002; p=0,004; p=0,033; p=0,004).

Kontrol grubunun birinci saat sodyum, potasyum, kalsiyum ve fosfor diizeylerinin
hasta grubunun altinci saat sodyum, potasyum, kalsiyum ve fosfor diizeylerinden anlamli
derecede daha yliksek oldugu saptandi. Buna karsin hasta grubunun altinci saat magnezyum
diizeyinin kontrol grubunun birinci saat magnezyum diizeyinden anlamli derecede daha

yiiksek oldugu saptandi.
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Hasta grubunun ve kontrol grubunun birinci saat GFR degerlerinin karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,020). Kontrol grubunun birinci saat GFR
degerlerinin hasta grubunun birinci saat GFR degerlerinden anlamli derecede daha ytiksek
oldugu saptandi. Kontrol grubunun birinci saat ve hasta grubunun altinci saat GFR
degerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,011). Kontrol
grubunun birinci saat GFR degerlerinin hasta grubunun altinci saat GFR degerlerinden
anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi Kontrol grubunun birinci saat CRP degerleri
ile hasta grubunun birinci ve altinci saat CRP degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (tiim p<0,001). Hasta grubunun birinci ve altinci saat CRP degerleri

kontrol grubunun birinci saat CRP degerlerinden anlamli derecede daha yiiksekti (Tablo 24).
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Tablo 24. Kontrol grubu ile hasta grubunun baslangic¢ ve 6. Saatteki serum biyokimya, akut faz reaktan1 ve GFR degerlerinin karsilastirlmasi

Hasta grubu

Hasta grubu 6. Saat

Kontrol grubu

P! P? P3

Parametre n=4( n=4( n=40

Sodyum(mmol/l) 138 (136-140) 138,0 (137,0-139,0) 139 (138- 140) 0,721 0,039 0,009
Potasyum (mmol/l) 4,40 (4,18-4,70) 4,33 (4,09-4,58) 4,60 (4,41-4,76) 0,288 0,030 0,002
Klor 102,0(100,0-104,0) 101,0 (99,0-103,8) 102,0 (101,0-103,8) <0,001 0,797 0,069
Kalsiyum (mg/dl) 9,48 (9,10-9,60) 9,50 (9,10-9,78) 9,70 (9,55-9,99) 0,798  <0,001 0,004
Fosfor /mg/dl) 4,40 (4,00-4,70) 4,35 (4,00-4,66) 4,43 (4,23-5,00) 0,629 0,135 0,033
Magnezyum (mg/dl) 2,0 (1,9-2,1) 2,13 (2,00-2,38) 2,0 (1,9-2,1) 0,003 0,761 0,004
GFR (ml/dk/1.73m?) 140 (128-150) 140 (127- 150) 145 (140- 155) 0,239 0,020 0,011
CRP (mg/l) 2,00 (1,0-5,0) 3,00 (1,12-7.,5) 0,0 (0,0-0,0) 0,731  <0,001 <0,001

P! Hasta grubunun 1. Saat ve 6. Saat degerlerinin karsilastirilmasi; Wilcoxon testi kullanild.

P2 Hasta grubu baslangig ile kontrol grubu degerlerinin karsilastirilmasi; Mann-Whitney U testi kullanild:
P3 Hasta grubu 6. Saat ile kontrol grubu degerlerinin karsilastirilmasi; Mann-Whitney U testi kullanild
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Calismada 6lgiilen NGAL/Kreatinin diizeyinin hastalifi 6ngoérmedeki tanisal karar verdirici 6zellikleri ROC analizi ile degerlendirildi
(Sekil 3). ROC egrisinde hesaplanan AUC degerleri ve ongoriicii etkisi bulunan NGAL/kreatinin diizeyi icin belirlenen smir degerleri Tablo
26°te verildi. Birinci saat 6l¢timlerine iliskin ROC analizinde %85 duyarlilik ve %85 6zgiilliik ile 0,815 degeri tanisal, altinci saat dl¢ciimlerinde

ise %88 duyarlilik ve %98 6zgiilliik ile 1,380 degeri tanisal sinir deger olarak saptandi.

Tablo 25. Birinci ve altinci saat NGAL/kreatinin degerinin duyarlilik, 6zgiilliik ve sinir degerleri, ROC analizi sonuglari

Smir  Duyarlihk  Ogzgiillik AUC  Std. Error p Lower Upper Pozitif Tahmin  Negatif Tahmin

degeri % % Deger % Deger %
NGAIL/ IS‘;'Zi‘t‘“‘“ 0.815 0.85 0.85 0905 0032  <0,001 0842 0969 %85 %85
NGA6L/ IS‘;'Zi‘t‘“‘“ 1380 0,88 098 0974 0014  <0,001 0946 0999 %972 % 88.6

Youden indeksi (J = duyarlilik + 6zgiilliikk — 1) kullanilarak, ROC egrisi lizerindeki maksimum J degerine karsilik gelen cut-off degeri
belirlenmistir.

30



ROC Curve

1.0 7
: Ve ’ Source of the
= Curve
|
—— NGALKR (ngiml)
—— NGALKR 6.saat
0,5 Reference Line
0,61
g
=
s
n
c
*
0,44
0,2
0.0 T T T T
o0 02 04 06 08 1.0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 3. Birinci ve altinci saat NGAL/Kreatinin degerleri icin ROC egrisi (Artan degerler hasta grubu icin tanmisal)
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5. TARTISMA

Kontrast madde kullanimmna bagli bobrek hasari, ABH etyolojisinde Onemli
sebeplerden biridir. Goriintiileme sirasinda kullanilan kontrast maddeler, proksimal tiibiil
hiicrelerine dogrudan sitotoksik etki yaparak veya reaktif oksijen tiirleri araciligiyla hiicresel
hasar ile renal kan akiminda azalmaya yol acarak bobrek hasarina neden olmaktadir (Modi ve
ark. 2025). Bu bilgiler 1s18inda calismamizda kontrast maddeye maruz kalan c¢ocuklarin
basvuru, takip ve tedavi silireci ile demografik bilgileri kaydedildi. Klinik verileri,

biyokimyasal degerleri ve idrar NGAL degerleri saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi.

Calismamiza katilan hastalarin 24’1 (%60) kiz, 16’s1 (%40) erkek; kontrol grubunun
ise 21°1 (%51,2) kiz, 19u (%48,8) erkek cinsiyetteydi. Literatiirdeki benzer ¢aligmalarda ise
hasta grubunun cinsiyet dagilim oranlarmin %56,8 erkek — %43.,2 kiz ve %55.,8 erkek —
%44,2 kiz seklinde oldugu bildirilmistir (Kardas Yildiz 2023, Sun ve ark. 2022). Bu
caligmalarda erkek cinsiyet baskin olarak goriilmekteyken, ¢alismamizda kiz cinsiyet orani bir
miktar daha yiiksek bulunmustur. Bu dagilimsal farkliligin calisma popiilasyonundaki

epidemiyolojik ve cografi farkliliklardan kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Calismamizda hasta grubunda VKI ortalamasi 16,9 kg/m? olarak tespit edilmistir.
Calismamizda hasta grubunun VKI ortalamasi 16,9 kg/m? olarak bulunmus olup bu deger,
cocukluk ¢aginda bildirilen referans araliklartyla uyumludur. Literatiirde 0—18 yas grubunda
VKI'nin genellikle 15-18 kg/m? arasinda seyrettigi belirtilmektedir. Tsur ve ark. (2024) ise
adolesanlarda VKI degerinin 18 kg/m? civarmnda oldugunu raporlamistir. Bu bulgular,
caliymamizdaki VKI dagiliminin genel pediatrik popiilasyon VKI degerleriyle uyumlu
oldugunu gostermekte; 6rneklemin biiylime ve beslenme durumu agisindan dengeli oldugunu

desteklemektedir (Tsur ve ark. 2025).

Calismamizda hasta grubu yas ortalamasi 9,85 yil olarak tespit edilmistir. Literatiirde
yer alan Kardag Yildiz (2023) ’in inflamatuar barsak hastalarindaki calismasinda yas
ortalamasi 13,2 yil olarak, Sun ve ark. (2022)’nin kontrast maddeye bagli akut bobrek hasarini
degerlendirdikleri caligmada ise yas ortalamasi 6,3 yil olarak bildirilmistir. Bu veriler, farkl
caligmalar arasinda yas ortalamalarinin belirgin farkliliklar gosterebildigini ortaya
koymaktadir. Bu durum oncelikle hasta popiilasyonlarmin 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir.
Inflamatuar barsak hastaliklar1 genellikle adolesan dénemde tan1 aldig1 icin Kardas Yildiz’m

caligmasinda yas ortalamasi daha yiiksek bulunmustur (Kardas Yildiz 2023). Buna karsin,
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kontrast madde uygulamasina bagli bobrek hasarini inceleyen Sun ve ark.’nin ¢alismasinda
kiigiik yas gruplarinin agirlikta olmasi, yas ortalamasini daha diisiik gostermistir (Sun ve ark.
2022). Bizim c¢alismamizda ise yas ortalamasinin bu iki de§er arasinda bulunmasi,
popiilasyonumuzun hem erken ¢ocukluk donemini hem de daha ileri yas grubundaki ¢ocuklari
kapsadigin1 géstermektedir. Sonugta bu durum hasta grubunun 6zelliklerini, merkezler arasi
bagvuru profillerini ve kontrastli goriintiileme endikasyonlarinin ¢esitliligini yansittigini

gostermektedir

Calismamizda kontrastli goriintiileme yapilan pediatrik hastalarin bagsvuru nedenleri
incelendiginde, norolojik sebeplerin (%35) 6n planda oldugu; bunu akciger (%27) ve batin
patolojilerinin (%]15) izledigi goriilmiistiir. Bu dagilim hastenemizin 6zellikle norolojik ve
solunum sistemi hastaliklar1 agisindan bir merkez niteligi tasimasindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Buna karsin, Sun ve arkadaglar1 (2022) tarafindan yapilan c¢alismada
kontrasth goriintiileme endikasyonlarinin kardiyak anomalilerle siirli oldugu bildirilmistir
(Sun ve ark. 2022). Benzer sekilde, literatiirdeki diger pediatrik kontrastli goriintiileme
caligmalarinin da yalnizca kardiyak anjiografi yapilan hasta alt gruplari tizerinde yiiriitiildigi
gorilmektedir (Hirsch ve ark. 2007). Oysa bizim ¢alismamizda, tek bir sistem ya da spesifik
bir hasta grubuna odaklanilmamuis, farkli basvuru nedenlerini kapsayan bir degerlendirme
yapilmisti. Bu durum, calismamizin sonuglarinin pediatrik popiilasyonda kontrasth
gorlntiilleme kullanimma dair daha genel bir tablo sundugunu gostermektedir. Ayrica
merkezler arast hasta profili ve arastirma kapsamindaki farkliliklar da endikasyon
dagilimlarindaki cesitliligi agiklamaktadir. Sonug olarak, pediatrik kontrastli goriintiileme ile
ilgili caligmalarin tek merkezli veya dar kapsamli ¢alismalarla sinirlandirilmamasi; daha genis

orneklemlerle degerlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Calismamizda, hastalarin %65’inde altta yatan ek hastalik bulunmazken, kalan
olgularda serebral palsi ve epilepsi gibi norolojik ek hastaliklar mevcuttu. Ancak bobrek
fonksiyonlarmi dogrudan etkileyebilecek renal veya iiriner sistem patolojisine sahip olgu
bulunmamaktaydi. Bu durum, calismamizda elde edilen degerlerin altta yatan renal bir
hastaliktan ziyade kontrast madde maruziyetine bagl gelistigini desteklemektedir. Buna
karsin, literatliirde yer alan benzer caligmalarda genellikle kontrast madde uygulanan hasta
grubunun kardiyak patolojisi bulunan ve anjiyografi yapilan olgulardan olustugu
bildirilmektedir. ~Bu  farklilik, ¢aligma popiilasyonlarmin  klinik  6zelliklerinden

kaynaklanmakta olup, bizim ¢alismamizin sonuglarinin kardiyak kékenli olgularin disindaki
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pediatrik hasta grubuna genellenebilmesi acisindan literatiire 6nemli bir katki sagladigini

diisiindiirmektedir. (Sun ve ark. 2022)

Calismamizda hastalara uygulanan sivi tedavisi miktarlar1 degerlendirildiginde, en sik
tercih edilen sivi rejiminin 1500-2000 ml/m?%/giin oldugu goriildii. Bununla birlikte bazi
hastalara daha diisiik ya da yiiksek miktarda sivi verildigi de olmustur. Ayrica, yeterli
beslenmesi ve sivi alimi olan kiigiik bir hasta grubuna ise ek mayi tedavisi uygulanmamistir.
Kullanilan sivilarin tiirii ise %5 dekstroz ve 9%0,9’luk sodyum kloriir igeren izotonik

soliisyonlardir.

Literatiirde, kontrast maddeye bagli bobrek hasarin1 6nlemede izotonik hidrasyonun en
etkin ve gilivenilir yontem oldugu vurgulanmaktadir (Ceballos ve ark. 2022, Chuah ve ark.
2025). Eriskin verilerinden hazirlanan kilavuzlarda kontrast uygulamasi 6ncesi 3—6 saat ve
sonrast 6—12 saat boyunca 1-1,5 ml/kg/saat izotonik sivi verilmesi Onerilmektedir. Bu
protokol kabaca 720-1080 ml/m?/giin’e denk gelmektedir (Feld ve ark. 2018). Fakat bizim
calisgmamizda kullanilan sivi miktarlarinin biiyiik ¢ogunlugunun (1500-2000 ml/m?/giin)
literatiirde Onerilen miktarlardan daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu durum,
merkezimizde kontrast nefropatisi profilaksisinde literatiire gore daha fazla hidrasyon
yaklagimi benimsendigini diisiindiirmektedir. Ozellikle kontrast 6ncesi yeterli hidrasyonun
cocuklarda bobrek hasari riskini azaltabilecegine dair veriler géz dniinde bulunduruldugunda,
caligmamizdaki uygulamanin bu agidan koruyucu olabilecegi sdylenebilir (Agarwal ve ark.
2021). Bununla birlikte, baz1 olgularda hi¢ sivi verilmemis olmas1 (%22,5) dikkat cekicidir.
Literatiir, kontrast uygulamasi 6ncesinde sivi destegi saglanmayan pediatrik hastalarda ABH
gelisme riskinin artabilecegini gostermektedir  (Ceballos ve ark. 2022). Ancak sivi
verilemeyen hasta grubunda klinik gézlemlerimiz, bu olgularin oral alimimnin iyi oldugu,
beslenebildigi ve sivi alimlarin siirdiiglinii gostermektedir. Bu nedenle intravendz sivi
almayan olgularin klinik sonuglar1 ayrica degerlendirilmesine ve bu konuda daha genis
caligmalar yapilmasina ihtiya¢ vardir. Sonug olarak, pediatrik hasta grubunda kontrast madde
Oncesi sivi replasman protokoliiniin standardizasyonu i¢in de ileri diizey, ¢ok merkezli

caligmalara gereksinim vardir.

Calismamizda hastalarin intraven6z sivi alimi ile iire, kreatinin, GFR, baslangi¢ ve 6.
saat NGAL/kreatinin degerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilmemistir (p degerleri sirasiyla; 0,673; 0,604; 0,770; 0,549; 0,339). Diger bir ifade

ile, farkli sivi miktar1 gruplarinda kontrast madde nefropatisini gosteren biyokimyasal
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belirte¢lerde belirgin bir degisiklik gozlenmemistir. Literatiirde eriskin hastalarda kontrast
iligkili bobrek hasarinin énlenmesinde islem 6ncesi hidrasyon énemli bir strateji olarak kabul
edilmekle birlikte, 6zellikle pediatrik popiilasyonda sivi miktar1 ile kontrast nefropatisi
arasindaki iliskiye dair spesifik ve kantitatif veriler olduk¢a sinirlidir (Ceballos ve ark. 2022,
Modi ve ark. 2025). Pediatrik literatiirde net hidrasyon hacmi ile ABH insidans1 arasindaki
iliski lizerine yayinlanmis retrospektif veya prospektif kohort ¢alismalarina rastlanmamustir.
Bu bosluk, calismamizin sonuglarina giincellik kazandirmaktadir. Calismamizdaki bulgumuz,
literatiirde belirtilen hidratasyonun koruyucu etkisine uymamakla birlikte bireysel
varyasyonlar, orneklem biiylikliigli ve sivi rejiminin kapsamli degerlendirilmemesi gibi
nedenlerle pediatrik popiilasyon o6zelinde kontrast madde nefropatisinde optimal sivi
hacminin bu verilerle tanimlanmasinin zor oldugunu gostermektedir. Calismamizda elde
edilen veriler bu alanda literatiirdeki boslugu doldurmak adina degerli olmakla beraber
pediatrik kontrast nefropatisini Onleyici optimal hidrasyon miktarim1 belirlemek ig¢in

prospektif, verilen mayi miktar1 odakli kapsamli ¢alismalar gereklidir.

Calismamizda kontrasth goriintiileme yapilan olgularin ¢ekim tiirleri incelendiginde,
19°unun (%47,5) BT, 21’inin (%52,5) MR ile degerlendirildigi saptandi. BT ¢ekimlerinde
kontrast madde olarak iyotlu kontrast ajanlar, MR ¢ekimlerinde ise gadolinyum bazli kontrast
ajanlar kullanildi. Literatiirde pediatrik popiilasyonda BT ve MR kullanim oranlarini
dogrudan karsilastiran ¢alismalarin oldukcga sinirli oldugu dikkat ¢cekmektedir. Endikasyonlari
farkli olmakla beraber ¢alismamizda her iki goriintiileme yontemi oranlar1 birbirine yakin

cikmustir.

Calismamizda yer alan hastalarin 19°u (%47,5) hi¢ antibiyotik almamistir. Geriye
kalan 21 (%52,5) hastaya en az bir antibiyotik verilmistir. Bu antibiyotik alan hastalardan da
nefrotoksikte riski yliksek olan antibiyotik alanlar %17,5 sini olusturmaktadir. Kullanilan
antibiyotik tiirlerinin dagiliminda en sik betalaktam grubu olan ampisilin sulbaktam (%27,5)
ve sefalosporin grubu olan 3. kusak sefalosporinler (%15,0) yer almaktadir. Bu bulgular,
hastaneye yatan cocuklarda antibiyotik kullaniminin sik oldugunu bildiren gilincel veriler
benzerdir. Farklt merkezlerden bildirilen ¢ocuk hastalarda antibiyotik kullanim prevalansi
cogunlukla %68 araligindadir (Akintan ve ark.2024). Bu sonuglar, merkezimizde antibiyotik
kullaniminin literatiirdeki pediatrik yatakli hasta orneklemleriyle genel olarak uyum
gosterdigi goriilmektedir. Fakat secilen hasta grubu goriintiilemeye yonelik kesitsel bir

calisma oldugu i¢in antibiyotik orani literatiire gore bir miktar diisiik ¢iktig1 diistiniilmiistiir.
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Calismamizda klasik yontemlerden biri olan serum kreatinin degerleri hasta ve kontrol
grubunda karsilastirilmigtir. Hasta yasi ile serum kreatinin diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve kuvvetli diizeyde pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,724; p<0,001). Bu
bulgu, cocuklarda yas ilerledik¢e kas kitlesinin artmasina bagli olarak serum kreatinin
degerlerinin de arttigini ortaya koymaktadir. Literatiirde de benzer sonuglar bildirilmektedir.
Schwartz ve ark. (2009) tarafindan gelistirilen eGFR formiillerinde yas, boy ve serum
kreatinin diizeyleri birlikte degerlendirilmis; 6zellikle biiyiik cocuklarda kreatininin tek basina
bobrek fonksiyonunu yansitmakta sinirl oldugu vurgulanmisti (Schawartz ve ark. 2009). Bir
baska calismada ise yas ve cinsiyetin serum kreatinin iizerindeki etkisini incelemis ve daha
biiylik yas gruplarinda kreatininin arttig1 gosterilmistir (Pierce ve ark. 2021). Ayrica Menon
ve ark. (2023) ile Rivetti ve ark. (2024) tarafindan bildirildigi tizere, serum kreatinin
degerlerinin; ¢ocuklarda kas kitlesine bagimli bir parametre oldugunu ortaya koymaktadir
(Menon ve ark. 2023) (Rivetti ve ark. 2024). Ozellikle kiiciik yas gruplarinda diisiik kas
kiitlesi nedeniyle serum kreatinin normal sinirlarda kalabilir ve bu da erken dénem bdbrek
hasarini gizleyebilir. Bu nedenle, pediatrik popiilasyonda yas ile kreatinin arasindaki pozitif
korelasyon beklenen bir durumdur ve calismamizda da literatiir ile benzer sonuglar ¢ikmustir.
Bu durum, kreatininin ¢ocuklarda yasa ve biiyiime parametrelerine bagli olarak degistigini,
dolayisiyla tek basina bobrek fonksiyonu ic¢in giivenilir bir belirte¢ olmadigini bir kez daha
ortaya koymaktadir. Sonu¢ olarak kreatininin yaninda yeni biyobelirteclerin kullanilmasi

uygun bir yaklagim olacaktir.

Calismamizda, hasta grubunda kontrast uygulamasini takiben baglangi¢c ve 6. saatte
serum kreatinin diizeyleri hem kendi i¢cinde ve hem de kontrol grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Bu bulgu, kontrast madde
uygulamasini takiben erken donemde serum kreatinin diizeylerinde anlamli bir artis
beklenmemesiyle uyumludur. Literatiirde serum  kreatinin  degerlerinin  bdbrek
fonksiyonlarindaki degisiklikleri gecikmeli olarak yansittigi bildirilmistir. Yani serum
kreatinin yiikselisinin genellikle 24—48 saat i¢inde ortaya ¢iktig1, hatta bazi olgularda 72 saate
kadar uzayabildigi vurgulanmaktadir (Rudnick ve ark 2020, Menon ve ark. 2023). Bu
nedenle, 6. saat gibi bir zamanda anlamli bir artis gdzlenmemesi beklenen bir sonugtur. Bu
sonuglarla kontrast sonrasi erken donemde kreatinin dilizeylerinde anlamli degisiklik
saptanmamis olmasi, bu parametrenin hem erken tanida yetersiz oldugunu hem de daha geg

donemde degerlendirilmesinin klinik olarak daha anlamli oldugunu gostermektedir. Bu
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baglamda; kontrast nefropatisinin erken tanisinda kreatininin tek basina kullanilmasinin sinirh
oldugu, NGAL gibi erken biyobelirtecler ile degerlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Calismamizda, kontrol ve hasta gruplarimin  baslangic GFR  degerleri
karsilastirildiginda; kontrol grubu degerlerinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu
saptanmistir (p=0,020). Benzer sekilde, kontrol grubunun GFR degerleri hasta grubunun
altinc1 saat GFR degerleri ile karsilastirildiginda; hasta grubunun GFR degerleri istatistiksel
olarak anlaml diisiik bulunmustur (p=0,011). Buna karsin serum kreatinin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Bu bulgular, kontrast madde uygulamasi
sonrast erken donemde serum kreatininin duyarliligimin disiik oldugunu gostermektedir
(Rudnick ve ark 2020) (Mehran ve ark. 2006). Bu nedenle, calismamizda 6. saatte anlamli
kreatinin artis1 gézlenmemesi beklenen bir durumdur. Diger yandan, ¢alismamizda GFR
hesaplamasi i¢in kullanilan Schwartz formiilii kiigiik kreatinin degisimlerine oldukga
duyarhidir. Bu formiil, boy uzunlugu ve kreatinin arasindaki ters orantiya dayandigi igin,
kreatinin degerinde istatistiksel olarak anlamli olmayan kii¢iik oynamalar dahi GFR’de
belirgin farkliliklar yaratabilmektedir. Ayrica hasta ve kontrol gruplari arasindaki yas ve boy
farkliliklar1 da bu hesaplamay1 etkilemis olabilir (Schawartz ve ark. 2009, Pierce ve ark.
2021). Bu durum, kreatininin degismemesine ragmen GFR’nin hasta grubunda anlamli
derecede diisiik bulunmasini agiklamaktadir. Bu nedenle, kontrast nefropatisinin erken
tanisinda kreatinin ve eGFR’nin yan1 sira NGAL gibi kas kiitlesinden bagimsiz, daha erken
yiikselen biyobelirteglerin degerlendirilmesi klinik agidan 6nemlidir.

(Calismamizda hasta grubunun baslangi¢ ve altinci saat sodyum degerleri arasinda
anlamli bir farklilik saptanmazken (p=0,721), hem baslangic hem de altinci saat sodyum
diizeyleri kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (sirasiyla
p=0,039; p=0,009). Bu bulgu, kontrast madde uygulanan ¢ocuklarda erken donemde serum
sodyum diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma olabilecegini gdstermektedir.
Literatiirde kontrast nefropatisi gelisen hastalarda tiibiiler fonksiyonlarin erken etkilenmesi

sonucu sodyum reabsorpsiyonunda bozulmalar meydana gelebilecegi, bunun da serum

sodyum diizeylerinde diisiikliige yol acabilecegi bildirilmistir (Rudnick ve ark. 2020). Ayrica

calismamizda profilaktik olarak kullanilan %0,9 NaCl ve %5 dekstroz igeren izotonik mayi
s1v1 replasmani sonrasi relatif hemodiliisyon olusturmus olabilir.

Calismamizda hasta grubunun baglangigta ve altinci saat klor degerleri
karsilastirildiginda anlamli bir farklilik saptandi (p<0,001). Baslangicta klor diizeyleri daha

yiiksek iken, altinci saatte klor degerleri anlamli derecede diisiis gostermistir. Buna karsin
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hasta grubunun klor diizeyleri kontrol grubuyla karsilastirildiginda, her ikisinde de anlamli
farklilik bulunmamistir (p=0,797; p=0,069). Bu sonug, kontrast uygulamasi sonrasinda verilen
intravendz %0,9 NaCl ve %5 dekstroz iceren mayi ile agiklanabilir. Literatiirde de kontrast
nefropatisi riskinde hiperkloreminin renal hemodinamikleri olumsuz etkileyebilecegi,
ozellikle tiibiiler diizeyde asit-baz dengesinde bozulmaya yol agabilecegi belirtilmistir (Yunos
ve ark. 2012). Ancak bizim c¢alismamizda saptanan klor degisiklikleri kisa siireli ve sinirlt
diizeyde kalmis, kontrol grubu ile fark olusturmamistir. Bu durum, kontrast alan ¢ocuklarda
veya mayi alan ¢ocuklarda elektrolit takibinin 6nemini vurgulamaktadir.

(Calismamizda hasta grubunun baslangi¢ ve altinci saat potasyum degerleri arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,288). Ancak kontrol grubunun potasyum diizeyleri hem
hasta grubunun birinci saat hem de altinci saat degerlerinden anlamli derecede daha yiiksek
bulundu (sirasiyla p=0,030; p=0,002). Bu bulgular, kontrast uygulamasi sonrasit pediatrik
hastalarda serum potasyum diizeylerinde erken donemde diisiis egilimi olabilecegini
gosterebilecegi gibi calismamizda kullanilan %0,9 NaCl ve %5 dekstroz igeren izotonik mayi
potasyum icermemektedir. Bu durum, kontrast sonrasi hidrasyon siirecinde serum potasyum
diizeylerinin diismesine katki saglamis olabilir. Ayrica dextroz i¢eren sivilarin metabolizmasi
sirasinda artan insiilin salinimi, potasyumun hiicre igine girisini artirarak serum potasyum
diizeylerini daha da diisiirmiis olabilir. Ayrica serum potasyumundaki bu diisme &zellikle
renal tiibliler fonksiyonlarla iliskilendirilebilir. Akut bobrek hasarinda 6n planda potasyum
artis1 beklenmekle birlikte kontrast sonrasi erken donemde bdbrek fonksiyon bozuklugu
heniiz kreatinin artigina veya belirgin potasyum retansiyonuna yol acacak kadar agir degildi.
Literatiirde kontrast nefropatisinde tiibiiler disfonksiyonun erken donemde gelisebilecegi ve
bunun da idrarla potasyum atilimini artirarak serum diizeylerinin diismesine yol agabilecegi
bildirilmektedir (Weisbord ve ark. 2019). Bu bulgu, kontrast uygulamasi ve sivi tedavisi
goren ¢ocuklarda serum elektrolitlerinin ve 6zellikle de potasyum takibinin 6nemli oldugunu
ortaya koymaktadir.

Calismamizda hasta grubunun baglangic ve altinct saat kalsiyum diizeyleri arasinda
anlaml bir farklilik saptanmadi (p=0,798). Ancak kontrol grubunun kalsiyum diizeyleri hem
hasta grubunun birinci saat hem de altinci saat degerlerinden anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (swrastyla p<0,001; p=0,004). Bu bulgular, kontrast maruziyetinin pediatrik
hastalarda serum kalsiyum diizeylerinde erken donemde diisiise egilim yarattigini
gostermektedir. Literatiirde kontrast nefropatisinin erken doneminde tiibiiler disfonksiyon ve
elektrolit dengesinin bozulmasi ile iligkili olarak kalsiyum homeostazinda degisiklikler

goriilebilecegi bildirilmektedir (Weisbord ve ark. 2019). Ancak c¢alismamizda hastalara
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verilen intravendz sivi tedavisinde kalsiyum bulunmamasi erken dénemde serum kalsiyum
diizeylerinin daha diisiik saptanmasinda rol oynamis olabilir.

Calismamizda hasta grubunun birinci ve altinci saat fosfor diizeyleri arasinda anlamli
fark saptanmadi (p=0,629). Ayrica hasta grubunun baslangi¢ fosfor diizeyleri kontrol
grubundan farkli degildi(p=0,135). Buna karsin altinci saatte hasta grubunun fosfor diizeyleri
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha diisiik bulundu (p=0,033). Bu bulgu, hastalarda
kontrast uygulamasini takiben erken donemde fosfor diizeylerinde diisiis egilimi olabilecegini
gostermektedir. Ayrica literatiirde kronik bobrek yetmezliginde tipik olarak hiperfosfatemi
beklenirken, ¢aligmamizda erken donemde goriilen fosfor dusiikliigii, akut kontrast
maruziyetinin erken tubulointerstisyel etkisini veya hastalar verilen intravendz hidrasyonun
katkisin1 yansitmaktadir.

Calismamizda hasta grubunun baslangic ve altinc1 saat magnezyum diizeyleri
karsilagtirildiginda altinci saatte magnezyum diizeylerinde anlamli artig saptandi (p=0,003).
Kontrol grubu ile kiyaslandiginda, baslangica gore anlamli fark bulunmazken (p=0,761),
altinci saatte hasta grubunun magnezyum diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0,004). Bu bulgular, kontrast madde uygulamasi sonrasi pediatrik
hastalarda erken donemde magnezyum diizeylerinde artis egilimi olabilecegini
gostermektedir. Literatiirde akut bobrek hasarinda magnezyum eliminasyonu sinirl
kalabilecegi ve hipermagnezemi gelisebilecegi bildirilmistir (Aal-Hamad ve ark. 2023). Bizim
caligmamizda Mg igeren sivi veya ila¢ kullanilmamis olmasi, saptanan ylikselisin hidrasyon
ile ilgili olmayip tiibiiler etkiler ile iligkili olabilecegini desteklemektedir.

Calismamizda mayi alan grupta sodyum, potasyum, kalsiyum ve fosfor diizeylerinde
6. saatte diislis gozlenirken, mayi almayan grupta yalnizca kalsiyum ve fosfor degerlerinin
kontrol grubuna kiyasla daha diisiik seyretmesi dikkat cekicidir. Bu durum, kalsiyum ve
fosfor diisiisiinlin  yalmizca hidrasyonun diliisyonel etkisiyle aciklanamayacagini
gostermektedir. Mayi almayan c¢ocuklarda da benzer sekilde Ca ve P diisiisii saptanmasi,
kontrast maddeye bagli erken mineral metabolizmasi degisikliklerinin hidrasyondan bagimsiz
bir mekanizmayla gelisebilece§ine isaret etmektedir. Gadolinyum ve iyotlu kontrast
maddeler, 6zellikle tiibiiler fonksiyon degisiklikleri ve gecici mineral homeostaz bozukluklari
tizerinden Ca—P dengesini etkileyebilir. Bu nedenle ¢aligma bulgularimiz, pediatrik kontrast
uygulamalarindan sonraki erken dénemde goriilen kalsiyum ve fosfor diisiisiiniin diliisyon,
hidrasyon veya sivi yiiklenmesiyle tek basina aciklanamayacagini; kontrast maddelerin

kendilerine ait fizyopatolojik etkilerinin de bu siiregte rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.
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CRP hepatositlerden sentezlenen ve genellikle inflamatuar stireglerin 6-12. saat i¢ginde
yiikselmeye basladigi, 24-48. saat icinde ise zirveye ulastigi bilinen bir akut faz reaktanidir.
Calismamizda ise hasta grubunun baslangi¢ ve altinci saat CRP degerleri arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi (p=0,731). Ancak hem baslangic hem de altinci saat CRP diizeyleri,
kontrol grubunun degerlerine kiyasla anlamli derecede yiiksek bulundu (her ikisi i¢in
p<0,001). Bu bulgular, kontrasthi ¢ekim yapilan hastalarda CRP yiiksekliginin esas olarak
altta yatan mevcut hastalik durumundan kaynaklandigini, kontrast madde uygulamasina ya da
bobrek hasarina baglh olmadigini diistindiirmektedir.

Calismamizda spot idrar protein/kreatinin degerleri hem hasta grubunun kendi i¢inde
(baslangic ve 6. saat) hem de kontrol grubuyla yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. Buna karsin spot idrar albiimin/kreatinin degerleri, hem hasta
grubunda 6. saatte hem de hasta grubundaki baslangi¢ degerine gore anlamli artig géstermistir
(p=0,032). Ayrica kontrol grubuna kiyasla baslangi¢c ve 6. saatte belirgin olarak daha yiiksek
bulunmustur (sirasiyla p<0,001, p=0,001). Bu bulgu, kontrast madde maruziyeti sonrasi
pediatrik hastalarda akut donemde (ilk 6 saat icinde) alblimin atiliminda artisin meydana
geldigini, ancak alblimin atilimindaki artis total protein diizeyine istatistiksel olarak
yansiyacak kadar fazla bir proteiniiri gelismedigini diislindiirmektedir. Literatiirde de
albiiminiirinin, glomertiler gegirgenligin artmasinda akut bir gosterge oldugu, total protein
Olctimlerinin ise daha ge¢ donemde artabildigi bildirilmektedir (Menon ve ark. 2023) . Bu
nedenle c¢alismamizda albliminiiri ile elde edilen anlamli bulgular, kontrast nefropatisinde
albiimin/ kreatinin oranmin duyarliligimin yliksek oldugunu desteklemektedir. Ayrica
literatiirde Yillik-Komiir (2025) tarafindan g¢ocuk yogun bakim {initesinde tedavi alan
hastalarda bobrek hasarini tespit etmedeki yapilan bir diger ¢alismada ise, hasta grubunda 1.
ve 7. giin spot idrar protein/kreatinin ve spot idrar alblimin/kreatinin degerleri kontrol grubuna
gore anlamli yiiksek bulunmus, ancak hasta grubunun 1. ve 7. giin degerleri arasinda anlamli
fark saptanmamigtir. Bu bulgular, albiimin ve total protein atilimindaki artisin uzamis veya
ilerleyici hasar1 yansittigin1 gostermektedir. Buna karsilik ¢alismamizda alblimin/kreatinin
oranindaki artisin ¢ok daha erken donemde (ilk 6 saatte) ortaya c¢ikmasi, albliminiirinin
kontrast iligkili bobrek hasarmi erken tanimada ©nemli bir biyobelirte¢ olabilecegini
desteklemektedir.

Calismamizda hastalarin yaglart ile baslangic NGAL/kreatinin oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli, zayif diizeyde negatif bir korelasyon saptanmistir (r = —0,328; p =
0,039). Bu bulgu, cocuklarda yas artmasi ile NGAL/kreatinin diizeylerinde diisiis egilimi

olabilecegini gdstermektedir. Literatirde de NGAL degerlerinin 6zellikle ¢ocuklarda erken
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donemde renal gelisim ve tiibiiler maturasyon diizeyine bagli daha yiiksek seyrettigi
bildirilmigtir. Yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde nefron sayisi, GFR ve tiibiiler
fonksiyonlarin tam olgunlasmamis olmasi nedeniyle NGAL salinnminda artma olabilecegi
diisiiniilmektedir. Biiyiik ¢ocuklarda ise NGAL {iretimi ve idrardaki atilimi1 azalabilmektedir.
Bu nedenle yasla birlikte NGAL/kreatinin oranindaki azalma, biyobelirtegin gelisimsel
nedenlere duyarhiligini gostermektedir. Benzer sekilde Bennett ve arkadaslar1 da pediatrik yas
gruplarinda NGAL diizeylerinin yasla negatif yonde iligkili oldugunu ve bu durumun
biyobelirte¢ yorumunda yas faktoriiniin dikkate alinmasi gerektigini vurgulamislardir.
Dolayisiyla sonug olarak calismamizda, pediatrik hastalarda NGAL diizeylerinin yasa gore
degisebilecegi vurgulanmaktadir (Bennett ve ark. 2008).

Calismamizda hastalarin baslangic ve altinc1 saat NGAL/kreatinin oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli, orta diizeyde pozitif bir korelasyon saptanmistir (r = 0,667; p
<0,001). Bu bulgu, kontrast maruziyetinden sonraki donemde NGAL/kreatinin diizeylerinin
hastalarin kendi arasinda tutarli bir dagilim gosterdigini, bireysel yanit profillerinin
benzerligini ve baslangigta dlgiilen NGAL degerlerinin ilerleyen saatlerdeki artisin yonii ve

siddeti hakkinda 6ngorii saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda pediatrik hastalarda bobrek hasarina sebep olabilecek kontrast madde
alan hasta grubunun baslangic ve altinci saat idrar NGAL/kreatinin degerleri Olgiilerek
NGAL/kreatinin seviyelerinin degerlendirilmesi yapildi ve kontrol grubuyla karsilastirildi.
Hasta grubunun hem baslangi¢ hem de altinc1 saat NGAL/kreatinin degerleri kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (her ikisi i¢in p<0,001). Ayrica hastalarin altinct
saat NGAL/kreatinin degerleri baslangic degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksekti
(p<0,001). Bu bulgu, kontrast maruziyetinin pediatrik hastalarda erken donemde tiibiiler
hasar tetikledigini ve NGAL’1n bu hasar1 kisa siire i¢inde yansitabildigini gostermektedir. Bu
durum kontrastli ¢ekim yapilan hastalarin altta yatan hastalifina veya kullandig1 nefrotoksik
antibiyotige bagli bir miktar idrar NGAL/kreatinin degerini yiikseltmis olabilecegi gibi
kontrast maddenin de idrar NGAL/kreatinin degerini yiikselttigi gosterilmistir. Literatiirde
NGAL’1n, serum kreatinindeki artistan 24-48 saat daha erken yiikseldigi ve bu nedenle
kontrast iligkili akut bobrek hasarinin erken tanisinda degerli oldugu vurgulanmaktadir
(Ramesh ve ark. 2022). Literatiirde Hirsch (2007) tarafindan yapilan ¢ocuklarda kardiyak
anjiyografi sonrasi kontrast maddenin renal hasarin erken tanisinda biyomarkerlarla yaptigi
caligmada da benzer sonuglar rapor edilmistir. Bu c¢alismada idrar NGAL diizeylerinin

kontrast uygulamasini takiben ilk 2 saat i¢cerisinde anlamli derecede yiikseldigi bildirilmistir.
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Calismada NGAL’m akut bobrek hasarmin erken tanisinda kullanilabilecek giivenilir bir
biyomarker oldugu vurgulanmistir (Hirsch ve ark. 2007)

Bu acgidan calismamizda idrar NGAL/kreatinin degerinin kontrast iliskili ABH m
ongormedeki tanisal yeterliligi yiiksek saptanmistir. ROC analizine gore baslangic
NGAL/kreatinin AUC degeri 0,905 iken 6. saat idrar NGAL/kreatinin degerinin AUC degeri
ise 0,974 olarak saptanmistir. Buna karsilik 6. Saat dlgtimlerinde duyarlilik %88, 6zgiilliik
%098 ve pozitif tahmin degerin %97,2 bulunmasi1 bu biyobelirteglerin hastalig1 tespit etmedeki
onemine dikkat ¢ekmektedir.

Literatiirde erigkin hasta grubunda Nusca ve ark. (2018) tarafindan perkiitan koroner
girisim uygulanan hastalarda yapilan calismada ise, kontrast sonrasi 6. saat serum NGAL
diizeylerinin kontrast madde iliskili ABH gelisimini 6ngdérmede anlamli bir biyomarker
oldugu bildirilmistir. Bu c¢alismada 6. saat NGAL i¢in belirlenen AUC 0,819 ile tanisal
dogruluk gosterdigi, ancak %53 duyarlilik ve %74 6zgiilliikk degerlerinin orta diizeyde kaldig1
rapor edilmistir (Nusca ve ark. 2018). Bizim ¢alismamizdaki ROC analiz sonuglar1 ile Nusca
ve ark. (2018)’nin verileri karsilagtirildiginda, pediatrik hasta grubunda NGAL/kreatinin
oraniin erigkinlerdeki serum NGAL O0l¢iimiine kiyasla daha yiiksek tanisal performans
sergiledigi goriilmektedir (AUC 0,974). Ayrica duyarlilik ve o6zgiillik degerlerinin bizim
calismamizda belirgin sekilde yiliksek bulunmasi (%88 ve %98), NGAL/kreatinin oraninin
kontrast nefropatisini 6ngérmede O6zellikle ¢ocuklarda daha giivenilir ve klinik agidan
uygulanabilir bir biyobelirte¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Bu farkliligin hasta pediatrik hasta
grubunda NGAL yanitinin daha hizli oldugundan kaynaklandig: diisiiniilmekle beraber Nusca
ve ark. calismasinda sadece koroner girisim yapilan hastalarin secilmesi bu ¢alismanin hasta
popiilasyonunu sinirlandirdig: diisiiniilmektedir. Iki ¢alismayr beraber degerlendiridigimizde
bu biyobelirtecin ABH erken tanisinda kullanilabilecek yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
oldugu klinik kullanima uygun oldugu 6nemli bir gosterge oldugu anlagilmstir.

Mahapatro ve arkadaglarinin (2024) calismasinda ise, kontrast iligkili bobrek hasarinin
ongoriilmesinde kullanilan biyobelirtecler sistematik olarak degerlendirmistir. Bu incelemede,
literatiirde One cikan cesitli parametreler arasinda NGAL’1n, tanisal performans acisindan en

giiclii biyobelirte¢ oldugunu ortaya koyulmustur. ROC analizlerine gére ise NGAL1n AUC
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degeri diger biyobelirteglerden daha yiiksek bildirmis, duyarlilik ve 6zgiillik agisindan da
klinik 6nem agisindan da anlamli istiinlik sergiledigi belirtilmistir. Bu sonug, bizim
caligmamizla ortliserek kontrast uygulamalarindan sonra erken donemde NGAL degerlerinin,
klasik parametrelere kiyasla daha gilivenilir sonuglar sagladigini gostermektedir. Sonug olarak
calismamiz, idrar NGAL/kreatinin oraninin pediatrik hastalarda kontrast iliskili akut bobrek
hasarmin erken tanisinda giivenilir bir biyobelirte¢ olabilecegi hususunda literatiire anlamli

katkilar saglayan 6zgiin veriler sunmaktadir. (Mahapatro ve ark. 2024).
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6. SONUCLAR

Kontrast madde ile goriintiileme yapilan on sekiz yas altindaki 40 hasta ve saglikli 40
cocuktan olugan bir kontrol grubunun demografik bilgileri, klinik bulgular1 ve

biyokimyasal parametreleri degerlendirildi.

Calismamiza katilan hastalarin 24’1 (%60) kiz, 16’s1 (%40) erkekti. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda cinsiyet ve yas acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark

saptanmadi (sirastyla p=0,652; p=0,735).

Kontrastli ¢ekim nedenleri arasinda en sik norolojik hastaliklarin (%35) yer aldig
saptandi. Bu bulgu, ¢ocuklarda kontrastli goriintiileme endikasyonlar1 arasinda ndrolojik
degerlendirmelerin 6n planda oldugu ve merkezimizde noérolojik hasta sikliginin yiiksek

oldugunu gostermektedir.

Calismamizda hastalarin 26’sinda (%065) altta yatan ek hastaligi bulunmazken, kalan

hastalarda serebral palsi, epilepsi gibi tanilarin oldugu saptanda.

Calismamizda en sik kullanilan sivi rejimi 15002000 ml/m?/giin olup, olgularin
yaklagik yarisinda bu aralik tercih edilmistir. Hastalarin verilen sivi miktari ile kan fire,
kreatinin, GFR ve baslangic ile 6. saat idrar NGAL/kreatinin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

Calismamizda hasta grubunda kontrast uygulamasini takiben baslangic ve 6. saat serum
kreatinin diizeyleri, hem kendi icinde hem de kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Bu bulgu, 6zellikle erken
donemde kontrast nefropatisinin tanisinda kreatininin tek basina kullanilmasimin sinirl
oldugunu, NGAL gibi erken biyobelirteclerle birlikte degerlendirilmesinin 6nemini ve

gerekliligini gostermektedir.

Calismamizda hasta ve kontrol gruplarimin GFR degerleri karsilastirildiginda, kontrol
grubunun degerlerinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir. Buna karsin,
serum kreatinin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuigtir.

Bu bulgular, kontrast madde uygulamasini takiben erken donemde bobrek hasarini
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belirlemede GFR’nin kreatinine gore daha duyarli bir gosterge olabilecegini

gostermektedir.

8) Kontrast madde uygulanan ¢ocuklarda serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve fosfor
diizeyleri, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede diisiik bulunmustur. Bu bulgular,
erken donemde gelisen tiibliler fonksiyon bozukluguna bagli olabilecegi gibi
hastanemizde uygulanan sivi replasman tedavisine bagl relatif hemodiliisyonla iliskili
de olabilir. Bu nedenle, kontrast madde uygulanan ve hidrate edilen hastalarin elektrolit

diizeylerinin yakin izlemi 6nem arz etmektedir.

9) Serum klor diizeylerinin, altinci saatte baslangic degerlerine gore anlamli disiis
gosterdigi; ancak kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark

olusmadig1 belirlenmistir.

10) Calismamizda, hasta grubunda hem baslangicta hem de altinci saatte Olgiillen CRP
degerleri, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur (her ikisi igin
p<0,001). Bu bulgular, kontrasthi ¢ekim yapilan hastalarda CRP yiiksekliginin esas
olarak altta yatan mevcut hastalik durumundan kaynaklandigini, kontrast madde
uygulamasina ya da bobrek hasarina bagl olmadigini diistindiirmektedir.

11) Calismamizda, spot idrar protein/kreatinin oranlarinda anlamli bir degisiklik
saptanmazken, alblimin/kreatinin oranlarinda kontrast madde maruziyeti sonrasi belirgin
bir artis gozlenmistir. Bu bulgu, albiimin atilimindaki erken artisin kontrast iliskili
bobrek hasarinin tanisinda 6nemli bir gosterge olabilecegini desteklemektedir.

12) Caligmamiz, kontrast madde uygulanan pediatrik hastalarda idrar NGAL/kreatinin
oraninin erken donemde belirgin bir artis gosterdigini ortaya koymaktadir. Bu artis hem
baslangi¢ diizeyine gore anlamlidir, hem de saglikli kontrol grubuna kiyasla belirgin
sekilde yiiksektir (her ikisi i¢in p<0,001). Bu bulgular, NGAL/kreatinin oraninin kontrast
iligkili akut bobrek hasarinin erken tanisinda giivenilir ve duyarli bir biyobelirte¢ olarak

kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

13) Calismamizin ROC analizi sonuglarina gore, baslangic NGAL/kreatinin degerinin ayirt
ediciligi yiiksek bulunmustur (AUC=0,905) ve bu dogruluk 6. saatte daha da artmistir
(AUC=0,974). Altinc1 saatte elde edilen yiliksek duyarlilik (%88), 6zgiilliik (%98) ve
pozitif tahmin deger (%97,2), NGAL/kreatinin oraninin kontrast madde uygulamasi
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sonrasinda gelisebilecek bobrek hasarmi erken donemde belirlemede giiclii bir

biyobelirte¢ oldugunu ortaya koymaktadir.

14) Sonug olarak ¢aligmamiz, idrar NGAL/kreatinin oraninin pediatrik hastalarda kontrast
iligskili akut bobrek hasarinin erken tanisinda giivenilir bir biyobelirte¢ olabilecegi
hususunda literatiire anlamli katkilar saglayan 0zgiin veriler sunmaktadir. Ayrica
gelecekte gerceklestirilecek genis Olgekli ve prospektif calismalara 1sik tutacak bu
veriler, NGAL ve benzeri biyobelirteclerin nefropatinin erken tespitinde klinisyenler

tarafindan daha yaygin bi¢imde kullanilacagini ortaya koymaktadir.
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Ek-2

ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iGiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

0-3 yas aros! hosta igin Ebeveyn onam formu;

Gocuklarda yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmanin adi ‘Kontrast Madde Alan Cocuklarda
notrofil Jelatinaz iliskili Lipokalinin Erken Bobrek Hasarnini Tespit Etmedeki Degeri * dif,

Gocugunuzun bu arastirmaya katilmasini oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katimamakta

serbestsiniz. Caligmaya katihm gdnullilik esasina dayalidir. Karannzdan Snce aragtirma hakkinda sizi

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra gocugunuzun arastirmaya katilmasini
isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmayl yapmak istememizin sebebi kontrast madde alan gocuklarda Nétrofil Jglaginaz, iliskili
Ligokalip{NGAL)'in  erken bdbrek hasanmi tespit etmede kullandip  kullanilamayacaginin
arastinilmasidir. Qikacak sonug neticesinde uygulanabilecek tedavilere katkida bulunabilecek yeni bir
bulgu elde etmek. Necmettin Erbakan Universitesi Tip FakUftesi Cocuk Saghg ve Hastaliklan
tarafindan gergeklestirilecek bu ¢aligmaya katliminez aragtirmanin baganisi igin Snemlidir.

Eger gocugunuzun aragtirmaya katilmasin: kabul ederseniz gocugunuz Dr. Abdullah Yazar veya onun
goreviendirecegi bir hekim tarafindan muayene edilecek ve bulgulan kaydedilecektir. Muayene
sonucunda doktorunuz uygun gorurse gocugunuz bu galigmaya alinacaktir. Yine izniniz dogrultusunda
bu galigmay yapabilmek igin mevcut hastalig nedeniyle cocugunuzdan alinacak idrar drneginden
NGAL, duzeyleri gahgacak ve sonuglan kaytt altina alacage.

Gocugunuzun bu galigmaya katilmasi igin sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Yine gocugunuz
caligmaya katildigi igin size ek bir ddeme de yapiimayacaktir.

Gocugunuzla ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak galiymanin kalitesini denetieyen goreviiler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Gocugunuzun bu galismaya katilmasini reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katimak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde gocugunuza uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.
Yine gahymanin herhangi bir agamasinda onayinzi gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Kathimanin/Hastamn Beyani)

Sayin Or. Abdullah Yazar tarafindan Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk Saghgi ve
Hastaliklan brafmdan tibbi bir aragtirma yapilacag: belirtilerek bu aragtrma ile ilgili yukandaki

bilgiler bana aktanidi. Bu bilgilerden sonra gocugum bdyle bir arastirmaya “katima”™ olarak davet

edildi ve velisi olarak benden onam istendi.

Eger cocugum bu aragtirmaya katilirsa hekim ile aramizda kalmas: gereken cocuguma ait bilgilerin
gizliligine bu aragtirma sirasinda da bUyuk &zen ve sayg ile yaklagilacagina inaniyorum. Aragtirma
sonuglannin egitim ve bilimsel amaglaria kullanimi sirasinda ¢ocugumun kigisel bilgilerinin intimamla
korunacagl konusunda bana yeterli guven verildi.
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WRASTIRMA AMAGLI GALISMA iGiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

3-8 yas aros! hasta igin Ebeveyn onam formu;

Gocuklarda yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmanin adi ‘Kontrast Madde Alan Cocuklarda
notrofil Jelatinaz iliskili Lipokalinin Erken Bobrek Hasanni Tespit Etmedeki Degeri ' dir

Gocugunuzun bu arastirmaya katilmasini Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katip katimamakta

serbestsiniz. Caligmaya katilim gonulllluk esasina dayalidir. Xarannizdan dnce aragtirma hakkinda sizi

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra gocugunuzun arastirmaya katilmasini
isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmayl yapmak istememizin sebebi kontrast madde alan gocuklarda Notrofil Jglatingz, liskili
Ligokalip{NGAL)'in erken bdbrek hasanni  tespit etmede kullandip  kullanilamayacaginin
aragtinlmasidir. Gikacak sonug neticesinde uygulanabilecek tedavilere katkida bulunabilecek yeni bir
bulgu elde etmek. Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklan
tarafindan gergeklestirilecek bu ¢aligmaya katliminiz aragtirmanin bagarisi igin Snemlidir.

Eger gocugunuzun arasgtirmaya katilmasini kabul ederseniz gocugunuz Dr. Abdullah Yazar veya onun
goreviendirecegi bir hekim tarafindan muayene edilecek ve bulgulan kaydedilecektir. Muayene
sonucunda doktorunuz uygun gorirse gocugunuz bu galiymaya alinacaktir, Yine izniniz dogrultusunda
bu galigmay yapabilmek icin mevcut hastalig nedeniyle gocugunuzdan alinacak idrar drneginden
NGAL, dizeyleri caligacak ve sonuglan kaytt altina alacage.

Gocugunuzun bu ¢aligmaya katilmasi igin sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Yine gocugunuz
calismaya katildig: iin size ek bir ddeme de yapiimayacaktir.

Gocugunuzla ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak galiymanin kalitesini denetleyen goreviiler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Gocugunuzun bu galigmaya katilmasine reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde cocugunuza uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacakuir.
Yine galiymanin herhangi bir agamasinda onayinzi gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katthmanin/Hastamin Beyam)

L~ I ——— tarafindan Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk Sagligi ve
Hastaliklan tarafindan tibbi bir aragtirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukandaki
bilgiler bana aktanidi. Bu bilgilerden sonra gocugum bdyle bir arastirmaya “katima” olarak davet
edildi ve velisi olarak benden onam istendi.

Eger cocugum bu arastirmaya katilirsa hekim ile aramizda kalmas: gereken cocuguma ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma srasinda da blyuk 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum. Aragtirma
sonuglannin egitim ve bilimsel amaglaria kullanimi sirasinda gocugumun kigisel bilgilerinin intimamla
korunacag konusunda bana yeterli given verildi.
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ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iGiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

9-18 yas arosi hasta igin Ebeveyn onam formu;

Gocuklarda yeni bir arastirma yapmaktayiz. Aragtirmanin adi ‘Kontrast Madde Alan Cocuklarda
nNotrofil Jelatinaz iliskili Lipokalinin Erken BGbrek Hasarnini Tespit Etmedeki Degeri ' dir,

Gocugunuzun bu arastirmaya katilmasini Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katiip katiimamakta

serbestsiniz. Caliymaya katihm gonullilik esasina dayalidir. Xarannizdan dnce aragtirma hakkinda sizi

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra gocugunuzun arastirmaya katilmasini
isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmayl yapmak istememizin sebebi kontrast madde alan gocuklarda Notrofil Jglatinaz, iliskili
Ligokalip{NGAL)'in  erken bdbrek hasanni tespit etmede kullandip  kullanilamayacaginin
aragtinimasidir. Gikacak sonug neticesinde uygulanabilecek tedavilere katkida bulunabilecek yeni bir
bulgu elde etmek. Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiftesi Cocuk Saghg ve Hastaliklan
tarafindan gergeklestirilecek bu ¢aliymaya katliminiz aragtirmanin baganisi igin Snemlidir.

Eger gocugunuzun aragtirmaya katilmasini kabul ederseniz gocugunuz Dr. Abdullah Yazar veya onun
goreviendirecegi bir hekim tarafindan muayene edilecek ve bulgulan kaydedilecektir. Muayene
sonucunda doktorunuz uygun gorurse gocugunuz bu ¢aligmaya alinacaktir. Yine izniniz dogrultusunda
bu galigmay yapabilmek igin mevcut hastaligi nedeniyle ¢ocugunuzdan alinacak idrar drneginden
NGAL, dizeyleri cahsacak ve sonuglan kayit altina alacage.

Gocugunuzun bu ¢aligmaya katilmasi igin sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Yine gocugunuz
calismaya katildigi igin size ek bir ddeme de yapilmayacaktir.

Cocugunuzla ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak galiymanin kalitesini denetleyen gorediiler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Gocugunuzun bu galimaya katlmasine reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde cocugunuza uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.
Yine galiymanin herhangi bir agamasinda onayinzi gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katthmanin/Hastamin Beyam)

L= VT, I o SR tarafindan Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk Saghgr ve
Hastaliklan tarafindan tibbi bir aragtirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukandaki
bilgiler bana aktanidi. Bu bilgilerden sonra gocugum bdyle bir arastirmaya “katiima® olarak davet
edildi ve velisi olarak benden onam istendi.

EZer cocugum bu aragtirmaya katilirsa hekim ile aramizda kalmas: gereken gocuguma ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da buyuk Szen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma
sonuglannin egitim ve bilimsel amaglaria kullanimi sirasinda cocugumun kigisel bilgilerinin intimamla
korunacagi konusunda bana yeterli guven verildi.

56



ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iGiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

9-18 yas arosi hasta igin Ebeveyn onam formu;

Gocuklarda yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmanin adi ‘Kontrast Madde Alan Cocuklarda
Notrofil Jelatinaz iliskili Lipokalinin Erken BGbrek Hasarnini Tespit Etmedeki Degeri ' dir,

Gocugunuzun bu arastirmaya katilmasini Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katiip katiimamakta

serbestsiniz. Caligmaya katihm gonullilik esasina dayalidir. Xarannizdan dnce aragtirma hakkinda sizi

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra gocugunuzun arastirmaya katiimasini
isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmay! yapmak istememizin sebebi kontrast madde alan gocuklarda Nétrofil Jglatinaz, iliskili
Ligokalip{NGAL)'in  erken bdbrek hasanni  tespit etmede kullandip  kullanilamayacaginin
aragtinimasidir. Gikacak sonug neticesinde uygulanabilecek tedavilere katiuda bulunabilecek yeni bir
bulgu elde etmek. Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiftesi Cocuk Saghg ve Hastaliklan
tarafindan gergeklestirilecek bu ¢aligmaya katiliminiz aragtirmanin baganisi igin Snemlidir.

Eger gocugunuzun aragtirmaya katilmasini kabul ederseniz gocugunuz Dr. Abdullah Yazar veya onun
goreviendirecegi bir hekim tarafindan muayene edilecek ve bulgulan kaydedilecektir. Muayene
sonucunda doktorunuz uygun gdrirse gocugunuz bu galiymaya alinacaktir. Yine izniniz dogrultusunda
bu galismay yapabilmek igcin mevcut hastaligi nedeniyle gocugunuzdan alinacak idrar drneginden
NGAL dizeyleri gahgacak ve sonuglan kayit altina alacage.

Gocugunuzun bu ¢aligmaya katilmasi igin sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Yine gocugunuz
calismaya katildigi igin size ek bir ddeme de yapilmayacaktir.

Gocugunuzla ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak galigmanin kalitesini denetleyen goreviiler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Gocugunuzun bu galigmaya katlmasini reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde gocugunuza uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.
Yine gahymanin herhangi bir agamasinda onayinzi gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katthmanin/Hastamn Beyani)

LT o S tarafindan Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk Saglhigr ve
Hastaliklan tarafindan tibbi bir aragtirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukandaki
bilgiler bana aktanidi. Bu bilgilerden sonra gocugum bdyle bir arastirmaya “katima” olarak davet
edildi ve velisi olarak benden onam istendi.

EZer cocugum bu aragtirmaya katilirsa hekim ile aramizda kalmas: gereken gocuguma ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da buyuk Szen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma
sonuglannin egitim ve bilimsel amaglaria kullanimi sirasinda gocugumun kigisel bilgilerinin intimamla
korunacagi konusunda bana yeterli guven verildi.

57



