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I OZET

Acil Serviste intravenéz Kontrast Madde Verilerek Tomografi Cekilen Hastalarda

Hastane I¢i Kontrast Madde Nefropatisi Gelisme Siklig1 Ve Kolaylastirict Nedenler

Giilgim Saracoglu, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dals,

[zmir, Tiirkiye.
AMAC

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine basvuran ve intravendz (IV) kontrast
madde verilerek bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda kontrast madde nefropatisi (KMN)

geligsme sikligin1 ve KMN gelisimini kolaylastiran nedenleri saptamak.
YONTEM

Geriye yonelik, kesitsel ve analitik nitelikteki arastirmamizda, hastanemiz acil servisine
bagvuran hastalardan intravendz kontrast madde verilen ve hastanede 48 saatten uzun siire
izlenen 18 yas Ustii hastalar belirlendi. Bu hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri,
tanilari, klinik sonlanimlari ve acil serviste ya da yatirildigt serviste hastaya uygulanan
tedaviler degerlendirildi. KMN tanimlamasinda Avrupa Urogenital Radyoloji Toplulugu’nun
kilavuzlarn kullanildi. Tiim veriler ¢alisma i¢in hazirlanmis standart bilgi formlarina, daha
sonra “Statistical Package for Social Sciences for Windows 15.0” adl1 standart veri programa

kaydedildi. Istatistiksel analizde p <0,05 anlaml1 kabul edildi.

BULGULAR

Calisma siiresince hastanemiz Acil Servisinde intravendz kontrast madde verilen 2913
olgu belirlendi. Bu olgulardan 816’s1 ¢aligmaya alindi, olgularin 75’inde (% 9.2) kontrast
madde uygulanmasinin ardindan nefropati gelistigi belirlendi. Diger nedenler dislandiginda
36 (% 4.4) olguda KMN gelistigi ve hastanede ortalama kalis siirelerinin 22.2+41.7 giin
oldugu bulundu. KMN gelisen olgularin % 63.9’unun 65 yas ve iistiinde oldugu gortildi ve 65
yas Ustlindeki olgularda KMN gelisime riskinin artmis oldugu saptandi. Olgularda
Hipertansiyon ve Diabetes Mellitus bulunmasiin, acil servise bagvurular1 sirasinda
hipotansiyon tespit edilmesinin ve anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii kullanmalarinin
KMN gelisimi icin risk oldugu belirlendi (hepsi i¢in p<0.05). KMN gelisen olgularin %
5.6’smin (n=2) hemodiyalize alindig1 belirlendi. Kontrast madde nefropatisine bagli 6liim

orani (diger nedenler dislandiginda) % 2.8 olarak belirlendi.



SONUC

Ozgegmisinde DM ve HT’u olan, 65 yasin iistiinde olan, ACE inhibitorii kullanan ve
acil servise bagvuru sirasinda hipotansiyon saptanan hastalar KMN gelisimi i¢in risk
altindadir. Acil serviste kullanilan kontrast maddeye bagli KMN riski diisiiktiir. Ancak
gelisebilecek KMN hastalarin daha uzun siire hastanede kalmasina yol agmaktadir. KMN

geligsen hastalarda diger hastaliklartyla beraber 6liim orani daha yiiksektir.
ANAHTAR KELIMELER

Kontrast madde, kontrast madde nefropatisi, acil servis



IV. SUMMARY

Prevelance And Predisposing Factors Of In Hospital-Contrast Induced

Nephropathy Due To Contrast-Enhanced CT Applications In Emergency Department

Giil¢im Saragoglu, Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine, Emergency Medicine

Department, izmir, Tiirkiye.
AIM

The aim of this study is to determine the frequency of contrast induced nephropathy
(CIN) development and the causes that facilitate the development of CIN in patients admitted
to Dokuz Eylul University Hospital Emergency Service and given computed tomography with

intravenous contrast media.
METHOD

In our retrospective, cross-sectional and analytic study patients over 18 years of age;
who were admitted to our emergency service, given intravenous contrast and followed in the
hospital for longer than 48 hours were identified. The demographic characteristics, clinical
and laboratory findings, diagnoses, clinical results of patients and the prophylactic treatments
applied to these patients in the emergency service or in the service they were admitted to were
evaluated. European Society of Urogenital Radiology guidelines were used to define CIN. All
data were recorded to standard data forms prepared for the study, and then to a database
program “Statistical Package for Social Sciences for Windows 15.0”. P value <0,05 was

meaningful for statistical analysis.
RESULTS

2193 patients given intravenous contrast media were identified during the study period.
816 of these patients were included in the study. Nephropathy after administration of contrast
was determined in 75 (9.2%) patients. After excluding other causes, contrast induced
nephropathy was found in 36 (4.4%) patients and the average hospital stay of these patients
was 22.2+41.7 days. % 63.9 of the patients who developed CIN was older than 65 years and
there was an increased risk for development of CIN in patients older than 65 years. The
presence of Hypertension, Diabetes Mellitus in patients and presence of hypotension during
admission to the emergency deparrment and using ACE inhibitors were specified as risk

factors for CIN development (for all p<0.05). Hemodialysis was performed in 5.6% (n=2) of
3



patients with CIN. The mortality rate of CIN (when the other causes of death excluded) was
determined 2.8%.

CONCLUSION

Patients with HT and DM, older than 65 years, using ACE inhibitors and presence of
hypotension during admission to the emergency department are at risk for CIN. Despite the
lower risk for CIN in the emergency service, CIN may cause patients to stay in hospital for a

long time. Patients with CIN have a high mortality rate along with their other diseases.
KEYWORDS

Contrast media, contrast induced nephropathy, emergency department



V. GIiRIS VE AMAC

Glinlimiizde tant ve tedavi amagli girisimsel tekniklerin yayginlagmasiyla iyotlu
kontrast madde kullanim1 artmstir. Iyotlu kontrast madde kullanimina bagh erken ve geg¢ yan
etkilere, hatta 6liime rastlanmaktadir. Bu yan etkiler arasinda en onemlisi kontrast madde

nefropatisi (KMN)’dir.1

Kontrast maddeye maruz kalim sonrasinda serum kreatinin diizeyinde bazal serum
kreatinin diizeyine gbore 72 saatte %25 oraninda artis ya da serum kreatininde 0.5mg/dL ve

iizerinde kesin artig olmast KMN olarak tanimlanmaktadir.?

Kontrast madde nefropatisinin patofizyolojisi karmagiktir ve heniiz tam acikliga
kavugsmamustir. Renal mediiller hipoksi ve kontrast maddenin tiibliler epitel hiicreler
tizerindeki toksik etkisi KMN gelisimine neden olan baslica faktorler olarak diisiiniilmektedir.

Kontrast madde nefropatisi gelisimini etkileyen hastaya ve kullanilan ajana bagh
birtakim kolaylastirici faktorler vardir. Bu risk faktorleri hipotansiyon, intraaortik balon
pompasi kullanimi, konjestif kalp yetersizligi, yas (75 yas lstli), anemi, diabetes mellitus,
hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, kullanilan kontrast maddenin miktar1 ve ozellikleri
olarak tanlmlanmlstlr.3’4

Kontrast madde nefropatisinin goriilme siklig1 kesin olarak bilinmemekle beraber, genel
popiilasyonda % 1-2 oraninda goriildiigii tahmin edilmektedir. Akut bobrek yetmezligi (ABY)
taniminda kullanilan farkhiliklar ve hastalardaki ek hastaliklar nedeniyle KMN goriilme sikligt
cesitli calismalarda % 3,3-31 arasinda bulunrnustur.5 Hipotansiyon, intraaortik balon pompasi
bulunmasi, konjestif kalp yetmezligi, yasin 75 iistiinde olmasi, anemi ve diyabetes mellitus
gibi risk faktorlerinin birkaginin bir araya gelmesi durumunda KMN siklig1 %50’lere kadar
¢ikabilmektedir.*

Hastane kaynakli ABY olgularinin incelendigi yaklasik 20 yil aralikli iki kapsamli
prospektif ¢calismada KMN (% 12) bobrek yetmezligi nedenleri arasinda iiglincii sirada yer

almlstlr.6’7

Malesef hastalar1 kontrastli girisimlere yonlendiren bir ¢ok hekim KMN riski hakkinda
yeterince bilgili degildir. Hastalar1 bilgisayarli tomografiye yonlendiren hekimlere yonelik
yapilan bir ¢alismada, ¢alismaya alman 203 hekimin yaklasik yarisinin kontrast maddeye
bagli potansiyel riskler hakkinda bilgi sahibi olmadig1 ve yarisindan azinin komplikasyonlar

icin diabetes mellitusu (Tip 2) sorumlu tuttuklar saptandl.8 Acil servislerde kontrastl
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bilgisayarlt tomografi sik kullanilan bir tan1 yontemidir. Buna karsin giincel literatiirde acil
serviste KMN siklig1 ile ilgili ¢calismalar olduk¢a sinirlidir. Bu nedenle acil servisimizde
kontrastli tomografi sonrasi ortaya ¢ikan KMN sikligini1 degerlendirmek ve boylece acil servis
uygulamalarinda KMN riski olan hastalar1 6ngérmeye katkida bulunmak i¢in bu ¢alismay1

planladik.

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi eriskin acil servisine basvuran ve
intraven0z kontrast madde verilerek bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda KMN gelisme

sikligin1 ve KMN gelisimini kolaylastiran nedenleri saptamay1 amagladik.



VI. GENEL BiL.GILER

VI. A. Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi genel olarak azotlu atiklarin (lire) viicuttan atilmasinm
engelleyecek ve viicudun sivi ve elektrolit dengesini bozacak kadar bobrek fonksiyonlarinin
ani degisimi olarak tanimlanmaktadir. Bobrek fonksiyonlarinin ani kaybi, idrar miktarinin
azalmas1 ve buna bagli olarak kan iire azotu (BUN: blood urea nitrogen) ve serum kreatinin

miktarmin artmasidir.”

Akut bobrek yetmezligi serum kreatinin konsantrasyonunun baslangi¢c degerinden 0,5
mg/dL. veya daha fazla artis1 ya da hesaplanan kreatinin klirens degerinin % 50 diismesi ile
aciklanmaktadir. Eriskin bir bireyde metabolitlerin atilabilmesi i¢in gereken giinliik idrar
miktar1 en az 400 ml olmalidir. Bu nedenle eriskin bir bireyde giinliik idrar miktarinin 400
mL’nin altina diismesi ve kandaki iire miktarinin devamli olarak yiikselmesi durumu ABY
olarak adlandirilabilir. ABY bobregin glomertiler filtrasyon hizi (GFH)’ndaki ani diigme, ayn1
zamanda serum kreatinin ve kan iire azotunun artmasi olarak da tanimlanir. Tim bu
tanimlama farkliliklar1 genel bir siniflandirmaya oturtulmasi gerekliligini dogurmus ve bu

amagla RIFLE smiflamasi yapllmls‘ur.10
VI. A. 1. RIFLE Smiflandirmasi

Akut bobrek yetmezligini ortaya ¢ikaran etkenlerin degiskenligi, hastaligin siddetindeki
ve sonlanmasindaki farkliliklar ABY’nin genel bir tanimlamasimin yapilmasina engel
olmakta, tedavi ve korunma yollarinda da degiskenliklere neden olmaktadir. Bu nedenlerden
Akut Dializ Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative, ADQI) gdzetiminde bir panel
diizenlenmis ve ABY i¢in “RIFLE” simiflandirmasi yapllmls,tlr.ll’lz’l3 RIFLE kriterleri
bobregin risk durumunu (R: risk), bobrek hasarmi (I: injury) ve bobrek yetmezliginin (F:
failure) gerceklesip gerceklesmedigini tanisal olarak belirlemede avantaj saglayan bir
smniflamadir. Ayrica bobrek islev kaybr (L: loss of renal function) ve son dénem bobrek
hastaligin1 (E: end-stage kidney disease) belirlemektedir (Tablo 1). RIFLE siniflandirmasi
ABY ’nin kavramsal olarak anlagilmasini saglamis ve bir¢ok klinik calisma ile basarili oldugu

test edilmistir."*



Tablo 1. RIFLE siniflamasi

RIFLE kategorisi GFH kriterleri Idrar cikarma Kkriterleri

Risk (R: risk) Kreatinin artist X 1,5 veya  Idrar ¢ikis1 < 0.5 mL/kg/saat
GFH azalmas1 > %25 X 6 saat

Hasar (I: injury) Kreatinin artis1 X 2 veya Idrar ¢ikist < 0.5 mL/kg/saat
GFH azalmas1 > %50 X 12 saat

Yetmezlik (F: failure) Kreatinin artis1 X 3 veya Idrar ¢ikis1 < 0.3 mL/kg/saat

GFH azalmas1 >%75 veya

Kreatinin> 4 mg /dL( akut
yiikselme> 0.5 mg/dL)

X 24 saat (oligiiri)

veya aniiri X 12 saat

Kayip (L: loss of renal function) Kalici ABY: tiim renal fonksiyonlarin kaybi > 4 hafta

Son donem bobrek yetmezligi Kalici ABY nin 3 aydan fazla devami

(E: end-stage kidney disease)

ABY:: akut bobrek yetmezligi, GFH: glomeriiler filtrasyon hizi

VI. A. 2. Akut Bobrek Yetmezliginin Nedenleri

Akut bobrek yetmezliginin nedenleri pre-renal, renal ve post-renal olmak iizere 3 ayri

grupta incelenmektedir.'®

Pre-renal faktorler filtrasyon hasarina neden olan renal hipoperfiizyon ile iliskilidir.” Bu
nedenler bobregin yeterince kanlanmasinin engellendigi durumlardir (Tablo 2). Pre-renal
faktorler ABY nedenlerinin yaklasik % 60-70’ini olusturmaktadir. Pre-renal faktorler
tyilestirilmemesi durumunda iskemik akut tiibiiler nekroza neden olur. Diisen perflizyon
basinci, aferent arteriyoler daralmaya, eferent arteriyoler genislemeye, glomeriiler hidrostatik
basincin diismesine neden olur.'® Ayrica renal perfiizyon basmcini hipovolemiye neden olan
kusmalar, kanamalar, fazla diiiretik kullanimi, genis yaniklar, glikoziiri, peritonit, akut

pankreatit, kardiyovaskiiler yetersizlik, hipotansiyon, sepsisler, kanin pompalama giiciiniin

yetersiz oldugu durumlar da diisiiriir.



Tablo 2. Prerenal ABY nedenleri

Hipovolemi

Gastrointestinal: alim azlig1, kusma ve ishal

Farmakolojik: ditiretikler

Ucgiincii bosluk

Deriden kayip: ates, yanik

Diger: hipoaldosteronizm, tuz kaybettiren nefropati, postobstriiktif dilirez
Hipotansiyon

Septik vazodilatasyon

Hemoraji

Azalmis kardiyak debi: iskemi/infarkt, kalp kapak hastaligi, kardiyomiyopati,
tamponad

Farmakolojik: B-bloker, Ca kanal blokeri, diger antihipertansif ilaglar

Yiiksek debili yetmezlik: tiroroksikoz, tiamin eksikligi, Paget hastalig1, arteriyovendz
fistiil

Renal arter ve kiiciik damar hastahigi

Emboli: trombotik, septik, kolesterol

Tromboz: ateroskleroz, vaskiilit, Orak hiicreli anemi

Disseksiyon

Farmakoloji: NSAII, Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitdrleri, Anjiotensin reseptor
blokeri

Siklosporin ve takrolimus

Mikrovaskiiler tromboz: preeklampsi, hemolitik iiremik sendrom, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, vaskiilit, orak hiicreli anemi

Hiperkalsemi

Renal ABY ise bobrek dokusunun nefrotoksik nedenler ya da bobrek hastaliklari nedeni

ile hasara ugramasidir (Tablo 3).



Tablo 3. Renal ABY nedenleri

Tiibiiler Hastaliklar

Iskemik akut tiibiiler nekroz

Nefrotoksinler: aminoglikozid, radyokontrast maddeler, sisplatin, amfoterisin B, hem
pigmnetleri (rabdomiyoliz, masif hemoliz)

Obstriiksiyon: iirik asit, kalsiyum oksalat, miyelom hafif zincirleri, amiloid
Farmakolojik: siilfonamid, triamteren, asiklovir, indinavir
Intersitisyel hastaliklar
Akut intersitisyel nefrit: genelde ilag reaksiyonu (NSAII ve antibiyotikler en sik, yani
sira ditiretikler, fenitoin, allopurinol, rifampin)
Infeksiyon: bilateral piyelonefrit, Lejyoner hastaligi, hantaviriis enfeksiyonu
Infiltratif hastalik: sarkoidoz, lenfoma
Otoimmun hastalik: sistemik lupus eritematozus
Toksikolojik: aristologik asit
Glomeriiler hastaliklar

Hizli ilerleyen glomeriilonefrit: Goodpasture sendromu, Wegener granulomatozu,
Henoch-Schonlein purpura, sistemik lupus eritematozus, membranoproliferatif

Postinfeksiyoz glomerulonefrit
Kiic¢iik damar hastahklar

Mikrovaskiiler tromboz: preeklampsi, hemolitik iiremik sendrom, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, trombotik trombositopenik purpura, vaskiilit

Malign hipertansiyon
Skleroderma

Renal ven trombozu

ABY’nin post-renal nedenlerine pre-renal nedenlerinden daha az rastlamir (Tablo 4).
Post-renal nedenler arasinda ise iiretral obstriiksiyon, prostat hipertrofisi, liretra agzin1 tikayan
mesane tiimorii, mesane boynu darligi ya da bilateral bobrek ve iireter taslari, ameliyat

sirasinda tireterin kesilmesi veya baglanmasi, retroperitoneal fibrozis sayilabilir.
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Tablo 4. Postrenal ABY nedenleri

Uretra ve mesane ¢ikimi

Anatomik malformasyonlar: iiretral atrezi, meatal darlik, iiretral valf, fimozis veya
iiretral striktiir (erkeklerde)

Norojenik mesane: diabetes mellitus, spinal kord hastaligi, multipl skleroz,
Parkinson hastaligi; farmakolojik: antikolinerjikler, S adrenerjik antagonistler, opiatlar

Kalkiil: Giineydogu Asyadaki ¢ocuklarda, mekanik girisim yapilan eriskinlerde
komplikasyon olarak

Benign prostat hipertrofisi
Prostat, mesane, serviks ve kolon kanserleri
Tikanmis kateterler

Ureter
Anatomik malformasyonlar: vezikoiireteral refli, lireterovesikal bileske tikanikligi,
iireterosel, megaiireter sendromu, retrokaval iireter

Tlumor: Ureter, uterus, prostat, mesane, kolon, rektum kanserleri; retroperitoneal
lenfoma, uterin letomyom

Retroperitoneal fibrozis: idiyopatik, tiiberkiiloz, sarkoidoz, metilsergid, propranolol
Striktiir: tiiberkiiloz, radyasyon, sistosomiyazis, NSAII

Diger: aort anevrizmasi, gebe uterus, inflamatuar barsak hastaligi, kan pihtisi,
travma, kazara cerrahi ligasyon

Retroperitoneal timor

Tas, lrik asit kristalleri

Papiller nekroz: orak hiicreli anemi, diabetes mellitus, piyelonefrit
Genitoiireiner kanalin herhangi bir yerinde

Travma
Kan pihtist

Akut bobrek yetmezligi ¢oklu organ yetmezligi ile de iliskilidir ve bu iliski iki ayri

yonden ele alinabilir.

1- iIk hasarin bébrekte meydana gelmesi (renal sebepler) ABY’ye neden olabilir. Meydana
gelen ABY sonucu fizyolojik diizensizlikler daha sonra diger organ fonksiyon

bozukluklarina neden olarak ¢oklu organ yetmezligine neden olur.
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2- Herhangi bir organda meydana gelen hasar (6rnegin kardiyovaskiiler hastaliklar) fizyolojik
diizensizlige neden olarak ABY’ne, aynm1 zamanda diger organ hasarlarina da neden

olabilir.
VI. B. Kontrast Madde Nefropatisi

Kontrast madde nefropatisi hastanede gelisen ABY nin 6nemli sebeplerinden biridir.
Girisimsel ve tan1 amagl prosediirlerde kontrast maddenin yaygin olarak kullanilmasiyla

birlikte bu sonug sasirtict degildir.

Kontrast madde maruziyeti sonrasindaki 3 giin i¢inde gelisen bobrek fonksiyonlarindaki
akut kayip birka¢ nedene bagli olabilir. Bunlar; ateroemboli (diffiiz vaskiiler hastaligi olan
hastalarda bir risktir), kontrast maddeye bagli gelisen hipersensitivite sonrasi akut interstisyel
nefrit ve intravaskiiler voliim kaybi1 veya renal kan akiminda azalmaya neden olabilecek diger
durumlar gibi prerenal nedenlerdir. Diger tiim etiyolojiler dislandiginda nefropati kontrast

maddenin direkt etkisinden kaynaklandiginda KMN adin1 alir.>'®

Literatiirde bildirilmis olan KMN siklig1 segilen hasta gruplarina, risk faktorlerinin
varligmma ve kullanilan KMN tanimindaki farkliliklara gore oldukca degiskenlik
gostermektedir. Kontrast madde uygulanmasmin ardindan ilk 24 saatte gelisen serum
kreatinin artis1 ve takip eden 5 giinde pik yapmasi KMN olarak tanimlanmaktadir. Cogu
calismada serum kreatinindeki artis icin kesin degerler (0,5-1,0 mg/dL; 44,2-88,4 mmol/L) ya
da serum kreatininde bazal degerlere gore %25 ya da %50 artis tanimi kullanilmistir. Klinik
calismalarda islemden 48 saat sonra gelisen serum kreatininde 0,5 mg/dL (44,2 mmol/L) artis
ya da bazal degerlere gore % 25 artis en sik kullanilan tanimlamadir. Avrupa Urogenital
Radyoloji Cemiyeti (The European Society of Urogenital Radiology, ESUR)’ne gore
intravaskiiler kontrast madde uygulamasini takiben ii¢ giin i¢inde serum kreatininde % 25
veya 0.5 mg/dL (44.2 mmol/L) artis ile ortaya ¢ikan ABY, farkli etiyolojilerin dislandigi
durumlarda KMN olarak tammlanir.? Oligiiri ile birlikte serum kreatininde 0,3 mg/dL’ nin
lizerinde artis olmasi, glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) diisme, kreatinin klirensinde
azalma ya da BUN artis1 gibi tanimlar olmasina ragmen tek basina serum kreatinindeki artis

evrensel olarak kullanilmaktadir.!”
VI. B. 1. Sikhk

Normal renal fonksiyonu olan bireylerde KMN gelisme sikligi % O ile % 5 arasinda

degisir. Bilinen bobrek islev bozuklugu olanlarda siklik artmistir; prospektif kontrollii
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calismalarda % 12 ile % 27 arasinda bildirilmistir.'>">*

Bir calismada koroner anjiografi
yapilan diyabetik nefropatisi olan olgularda diisiik ozmolar kontrast madde kullanimina ve
uygun hidrasyona ragmen % 50’lere varan siklik bildirilmistir. Bu hastalarin %15’inde diyaliz

gerekmistir.?

Son 10 yilda KMN siklig1 hastalik hakkinda daha fazla bilgi sahibi olunmasi, daha iyi
Onleme yontemlerinin bulunmasi, renal toksik etkisi daha az olan kontrast maddelerin
gelistirilmesi gibi nedenlerle % 15’ lerden % 7’ lere diigsmiistiir. Buna ragmen kontrast madde
kullanimin1 gerektiren prosediirlerin artmasi nedeni ile fazla miktarda KMN olgusuna
rastlanmaktadir. Nash ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada KMN % 11’lik oran ile
hastanede gelisen ABY nedenleri arasinda {igiincii sirada yer almistir. Bu ¢alismada KMN

olgulardaki 6liim oran1 % 14 saptanmustir.”

Kontrast madde kullanimi1 sonrasi akut bobrek hasari gelisen hastalarda oliim riski
artmistir. Hastanede yatan, kontrast madde uygulanan girisimlere maruz kalan 16.000 hastay1
kapsayan retrospektif bir ¢alismada 183 hastada KMN gelismistir (serum kreatininde % 25
artis tanimina gore). KMN gelisen hastalarda hastanede yatis siiresince oliim orant % 34,
KMN gelismeyen olgularda % 7 saptanmustir.”! 7586 hastay1 iceren ve kontrast maruziyeti
sonrast hastalarin % 3.3’tinde KMN saptanan retrospektif bir ¢alismada, hastanede oliim
oranlar1 artmig bulunmustur. KMN gelisen hastalarda hastanede 6liim orani % 22 iken KMN
gelismeyen olgularda bu oran % 1.4 saptanmistir. KMN gelistikten sonraki bir yillik 6lim
oran1 % 12.1, bes yillik 6lim orant % 44.6 saptanmistir. Bu oran KMN gelismeyenlerde
strastyla % 3.7 ve % 14.5 saptanmistir. Uzun donemde de KMN’nin artmis 6liim oram ile
iliskili oldugu bulunmus‘rur.22 Baska bir calismada 6zellikle diyaliz ihtiyaci olan KMN gelisen
olgularda yiiksek Oliim oranlarina rastlanmistir. KMN gelisen hastalarda hastane i¢i 6liim
oran1 % 7.1 iken diyaliz gerektiren KMN olgularinda bu oran % 35.7 saptanmustir. Sonraki 2
yil igerisinde diyaliz gerektiren KMN olgularinda 6liim oram % 81,2’ye yiikselmistir.®

PCI uygulanan, bobrek fonksiyon bozuklugu olan (bazal serum kreatinin >1.8 mg/dl)
439 hastay1 iceren bir ¢calismada % 37 sinde KMN (serum kreatininde > %25 artis olarak
tanimlanmistir) gelismistir. Bu hastalarda hastane ic¢i 6liim orant %14.9 saptanmigtir. KMN
gelismeyenlerde bu oran % 4.9 saptanmistir. Kiimiilatif bir yillik 6liim oranlan sirasiyla %
37.7 ve % 19.4 saptanmistir. Diyaliz gerektiren KMN olgularinda bir yillik 6liim oran1 % 45.2
iken diyaliz gerektirmeyen KMN olgularinda bu oran % 35.4 saptanmistir.**
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MI i¢in primer PCI uygulanan hastalarda uzun dénem ve kisa donem oliim oranlari
KMN gelismeyen olgulara gore belirgin olarak yiiksek‘[ir.ZS’26 PCI hastalarinda KMN 6lim

orani iizerine bagimsiz bir risk faktoriidiir.”’
VI. B. 2. Patofizyoloji

Intravendz uygulamadan sonra kontrast madde partikiilleri kan beyin bariyeri harig
kapiller membranlar1 gecerek interstisyel ve ekstraseliiler alana dagilirlar. Ekstraseliiler
alandan intravaskiiler kompartmana gec¢is genellikle 2 saat icinde olur. Aym1 zamanda
glomeriilden devamli eliminasyon gergeklesir. Intravendz uygulama sonrasi normal renal
fonksiyonu olan bireylerde eliminasyon yar1 émrii ortalama 2 saattir ve uygulanan dozun %
75’1 4 saatte idrara gecer. Normal renal fonksiyonu olan kisilerde % 1 den az1 ekstrarenal
yolla atilir. 24 saat sonra verilen kontrast maddenin % 98’1 viicudu terk eder. Normal bobrek
fonksiyonu olan bireylerde ortalama 150 dakika sonra kontrast madde konsantrasyonu azalir,

fakat bu faz bébrek fonksiyonu azalmis olan bireylerde gecikebilir.?

Kontrast madde partikiilleri renal tiibiiler hiicrelerden geri emilmez, bu yiizden bir
ozmotik kuvvet olustururlar ve tiibiillerden su ve sodyum geri emiliminin azalmasina yol
acarlar. Intravendz osmotik diiiretik uygulanmasim takiben dakikalar i¢inde bdbreklerden su
ve sodyum atilimi belirgin olarak artar. Kontrast madde iliskili natriiirez tiibiiloglomeriiler
geri besleme (feedback) mekanizmasinin uyarilmasina neden olur. Diiirez intratiibiiler basinci

arttirarak glomeriiler filtrasyon hizinda azalmaya neden olur.”

Kontrast maddenin bobrekler iizerine direkt etkisi sonucu renal perfiizyonda azalma ve
tiibtiler hiicreler iizerine olan toksik etkisi ana etkenlerdir. Ancak kontrast maddenin tiibiiler
hiicreler {izerine olan direkt etkisi halen tartigmalidir. Renal perfiizyonun azalmasindan
sorumlu mekanizma tiibiiler ve vaskiiler olaylar1 igerir. Yiiksek ozmolar kontrast maddeler
tiibiiloglomertiler geri besleme yanitini aktive edecek belirgin natriiirez ve diiirez olusturur.
Bu glomeriiler afferent arteriyollerde vazokonstriksiyona sebep olarak GFH’nda azalmaya ve

renal vaskiiler direngte artmaya sebep olur.”
VL B. 3. Klinik Ozellikler

Serum kreatininde artis ve kreatinin klirensinde azalma sonucu GFH’nda azalma
KMN’nin klinik 6zelliklerini belirler. Kontrast madde uygulanmasindan 3-4 giin sonra serum
kreatininde artig en yliksek diizeye (pik) ulasir. Ilimli proteiniiri ve oligiiri gézlenebilir. Agir

proteiniiri nadiren goriliir. Bilinen kronik bobrek yetmezligi olan olgular disinda KMN
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gelisen hastalar ¢ogunlukla oligiirik degildir. Cogu olguda KMN kendi kendini sinirlar ve 1-2
haftada iyilesir. Kalict bobrek hasari nadirdir. Buna ragmen KMN ciddi bobrek dist

komplikasyonlarin gelisme riskini artirir ve hastanede kalis siiresini uzatir.>
VI. B. 4. Biyokimyasal Degerlendirme

Kontrast madde uygulanmasindan 6nce daha dnceden bobrek fonksiyon bozuklugu olan
bireylerde serum kreatinin diizeyi Ol¢lilmelidir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 bdbrek
islevselligini gostermede en duyarli yontemdir, fakat GFH saptanmasi kolay degildir.
Kreatinin klirensi siklikla GFH 6lgmek i¢in kullanilmasina ragmen glomeriilden siiziiliip ve

tiibiilden sekrete edildiginden kreatinin GFH n1 6l¢gmek i¢in mitkemmel belirte¢ degildir.>

Kontrast madde uygulanmasini takiben nefronun ¢esitli bolimlerinden enzimiiri
goriilebilir. Ancak, GFH’nda azalma ile enzimiirinin varligt arasinda bir iligki
gosterilememistir. Bu sebeple idrar enzimlerinin saptanmasi klinikte cok az 6neme sahiptir.
Glomeriilden artmis sizintiya ve ayni zamanda renal tiibiillerden azalmis geri emilime ikincil
olarak kontrast madde enjeksiyonu sonrasi gecici proteiniiri gdzlenebilir. idrardaki kontrast
madde protein saptama teknikleri ile etkilesime girerek yalanci pozitif sonuglara neden
olabilir. Bu durum olasilikla pH etkisinden kaynaklanir ve idrarda herhangi bir kontrast

madde varliginda proteiniiri i¢in test edilirken dikkatli olunmalidir.?
VL. B. 5. Radyografik Ozellikler

Kontrast madde verilmesinden 24-48 saat sonra diiz grafide veya bilgisayarl
tomografide bobreklerde kontrast saptanmast KMN’nin bir igareti olarak kabul edilebilir,
ancak 0zgiil bir bulgu degildir ve nefropatinin olmadig1 birka¢ durumda da gozlenebilir. Buna
ragmen bu bulgunun varlig1 daha sonra verilmesi planlanan kontrast madde i¢in vazgegirici

olabilir.?
VI. B. 6. Kolaylastiric1 Nedenler

Kontrast madde nefropatisi gelisimi agisindan hasta ile ilgili degistirilemez risk
faktorleri onceden varolan kronik bobrek hastaligi, bobrek komplikasyonu gelismis diabetes
mellitus ve konjestif kalp yetmezligidir. Degistirilebilir risk faktorlerinden ise kontrast
maddenin dozu 6ne ¢ikmaktadir.'® Kontrast maddeye bagh ABY gelisimi igin en yiiksek riskli
grup diyabetik nefropatiye bagli bobrek fonksiyonlarinda azalma olan hastalardir. Bobrek

fonksiyonlarinda bozulma/azalma olmadan diabetes mellitus risk faktorii degildir. Kontrast
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madde verilmeden Once varolan bobrek yetmezliginin derecesi gelisecek olan KMN’nin
ciddiyetini belirler. Dehidratasyon ve konjestif kalp yetersizligi de renal perfiizyonda azalma
yapmalar1 nedeni ile risk faktoriidiirler. KMN gelisimi i¢in ge¢miste multipl myelom risk
faktorii olarak diisliniilmiistiir, fakat dehidratasyon engellenirse multip] myelomu olan
hastalarda kontrast madde nadiren nefropatiye neden olur. Renal fonksiyon, perfiizyon ve
kiitlede azalma sebebi ile ileri yas ( 60 yas iistii) da risk faktoriidiir. Non-steroid anti-
inflamatuar ilag (NSAII) ve aminoglikozid gibi nefrotoksik ilaglarin es zamanli kullanimi da
kontrast maddenin nefrotoksik etkilerinin artirir.? Yapilan calismalarda 6ne siiriilen diger
komorbiditeler arasinda tek bobrekli olma, renal hipoperfiizyon ve hiperiirisemi gibi bobrekle
ilgili baz1 durumlar; ilerlemis yas, kadin cinsiyet, insiilin tedavisi ve akut hiperglisemi gibi
diyabetle ilgili durumlar; hipertansiyon, periferik damar hastalifi, hiperkolesterolemi ve
miyokard infarktiisii gibi kardiyovaskiiler durumlar; intraaortik balon pompa kullanimi ve
girisim sirasinda hipotansiyon gibi periprosediirel hemodinamik instabilite nedenleri; anemi,
immunoglobinopatiler, karaciger hastalig1 ve vaskiilit sayilabilir.”** KMN igin risk faktorleri

Tablo 5°te 6zetlenmistir.”

Tablo 5. KMN icin risk faktorleri

Hasta iliskili Hasta iliskili olmayan
Kronik bobrek hastaligi Kontrast madde 6zellikleri
Diabetes mellitus Yiiksek ozmolar kontrast
Acil/elektif cerrahi Iyonik kontrast
Intraaortik balon pompasi Kontrast viskozitesi
Konjestif kalp yetersizligi Kontrast miktari
Yas
Hipertansiyon
Diisiik hematokrit
Hipotansiyon
LVEF< %40
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Kronik Bobrek Hastalig1

Onceden varolan kronik bdbrek hastaligimi (KBH) KMN gelisimi icin baslica risk
faktorii olarak gosteren bir ¢ok calisma bulunmaktadir. >332 Kronik bobrek hastalig1 i¢in
bir¢cok tanimlama yapilmasina ragmen giiniimiizde kabul géren ve uluslararas1 multidisipliner
bir “KMN Konsensus Calisma Grubu” tarafindan da benimsenmis kriter glomeriiler filtrasyon

hizinn 60 mL/dak/1.73m?>nin altinda olmasidir.?®

Rihal ve ark’nin yaptig1 calismanin
sonuclarina gore hafif bobrek yetmezligi olanlarda KMN riski % 2.5 iken ciddi bobrek

yetmezliginde bu oran % 30.6’lara ¢ikabilmektedir. %
Diabetes Mellitus

Birgok bilimsel ¢aligmada KMN’nin ana risk faktorlerinden biri olarak gosterilmesine
ragmen renal yetmezligi olmayan (GFH>60 mL/dak) hastalarda diyabetin KMN sikligim
arttirlp arttirmadig tartisma  konusudur. Kronik bobrek hastaligi olan ve olmayan
diyabetlilerde yaptiklar1 c¢alismanin sonucunda GFH’nin normal smirlarda oldugu
diyabetiklerde % 15 oraninda KMN gelistigini ve insiilin kullanimmin KMN’nin bagimsiz

belirleyicilerinden oldugunu belirlemislerdir.®
Konjestif kalp yetmezligi

Konjestif kalp yetmezligi cesitli ¢aligmalarda bagimsiz bir KMN risk faktorii olarak

4,22,26,31,32
ortaya cikmistir.™ 26,313

Kontrast madde uygulamasmin ardindan gelisen ciddi bdbrek
yetmezligi (diyaliz ihtiyaci veya serum kreatininde >2mg/dL ya da % 50 artis) olasiligini
belirlemeye yonelik bir calismada 11.141 perkutan koroner girisim hastasinin sonuglar
incelenmis ve temel risk belirleyiciler bazal serum kreatinin (% 37), konjestif kalp yetmezligi
(% 24) ve diyabet (% 15) olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada belirlenen diger risk faktorleri
acil prosediirler (% 10), intraaortik balon pompa kullanim1 (% 8), 80 ve {izeri yas (% 5) ve
kadin cinsiyettir (% 1). Bu ¢alismada ciddi bobrek yetmezligi siklig1 % 0,74 ve ciddi bobrek

yetmezligi gelisenlerde hastane i¢i 6liim oran1 % 19,3 bulunmustur.®
Metformin

Insiilin bagimli olmayan diabetes mellitusta metformin (dimethyl biguanide)
kullanilmaktadir. Metforminin yaklagik % 90’1 24 saatte bobrekten atilir. Bobrek yetersizligi
durumunda (GFH<70 ml/dak ya da serum kreatinin >140 mmol/) biguanidin dokularda

birikimi olur ve bu durum o6liimciil laktik asidoz gelismesi i¢in kolaylastiricidir. Metformin
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kullanan hastalarda kontrast madde uygulanirken dikkat edilmelidir. Normal serum kreatinin
diizeyi olan hastalarda ( kreatinin<130 mmol) kontrast maddenin intravaskiiler uygulanmasi

ile metformin iligkili laktik asidoz gelisimine dair kesin kanit yoktur.
VL. B. 7. Hasta ile Iliskili Olan Risk Faktorleri

Kontrast madde nefropatisi i¢in en yiiksek riskli hastalar diyabeti ve kronik bdbrek
hastaligi olan hastalardir. Bu hastalarda diyabeti ve bobrek hastaligi olmayanlara gore
ortalama dort kat artmis risk bildirilmistir. Hipovolemi ve/veya azalmis dolasan kan voliimii
kontrast nefropatisi agisindan iyi bilinen risk faktorleri olmasina ragmen klinik ¢alismalarda
direk olarak degerlendirilmemistir. Intravendz hidrasyonun yararli oldugunu ve diiiretiklerin

zararli oldugunu gosteren ¢aligmalardan kaynaklanan indirek kanitlar vardur.?

Kadin cinsiyet de sikca sozii edilen fakat tartigmali risk faktérlerinden biridir. 1383
hastay1 iceren bir ¢alisma gostermistir ki kadinlarda ileri yas, daha sik HT ve DM goriilmesi
ve bazal kreatinin degerinin daha diisiik olmasi1 gibi olumsuz risk faktdrlerine sahiptirler. Bu

olumsuz faktorler diizeldikten sonra kadin cinsiyetin tek basina riski artirmadig sdylenebilir.?
VL. B. 8. Hasta ile iligkili Olmayan Risk Faktorleri

Kontrast maddeler siklikla osmolalitelerine gore smniflandirirlar. Osmolalitesi 780
mOsm/kg iizerinde olan kontrast maddelerle nefrotoksisite arasinda direk iligki bildirilmistir.
25 randomize kontrollii ¢alismanin incelendigi bir meta analiz gostermistir ki yiiksek osmolar
kontrast maddelerde ( >1400 mOsm/kg) var olan bobrek hastaligi durumunda nefropati riski

belirgin olarak artmaktadir.*
VL. B. 9. Kontrast Maddenin Ozellikleri

Kontrast maddenin tipi KMN gelisiminde 6nemli bir kolaylastiric1 faktordiir. Kontrast
maddelerin ozmolaliteleri, kimyasal yap1 ve 6zellikleri farkliliklar gostermektedir (Tablo 6’da

zetlenmistir).>
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Tablo 6. Sik kullanilan kontrast maddelerin 6zellikleri

Tipi Jenerik adi Iyodine Ozmolalite Viskozite
(mg/dL) (mOsm/kg) (37°C’de)

Yiiksek ozmolar

Iyonik monomer Sodyum iyothalamat 325 1843 2,75

Iyonik monomer Megiumine diatrizoat 306 1530 5,0

Diisiik ozmolar

Iyonik dimer Megiumine iyoksaglat 320 580 7.5
Iyonik dimer Sodyum iyoksaglat 320 580 7,5
Iyonik olmayan monomer Iyopamidol 300 616 4,7
Iyonik olmayan monomer  Iyoheksol 300 640 6.3
Iyonik olmayan monomer Iyoversol 300 645 5,5
Iyonik olmayan monomer Iyopromid 300 610 4,6
izoozmolar

Iyonik olmayan dimer fotrolan 320 320 8,1
Iyonik olmayan dimer fodixanol 320 290 11,4

Yiiksek ozmolar kontrast madde (YOKM) ve diisiik ozmolar kontrast maddeler
(DOKM) KMN oranlart agisindan pek cok calismada karsilastirilmistir. Bir metaanalizde
1991’e kadar olan 31 arastirmada yer alan 5146 hastanin bulgular incelenmis ve diisiik
ozmolar kontrast maddelerin daha diisik KMN siklig1 ile iliskili oldugu gosterilmistir
(p=0,02). Ayn1 ¢aligmanin alt grup analizinde YOKM ve DOKM arasindaki KMN siklig1
farkinin 6zellikle KBY durumunda vurgulandigi gosterilmistir. Dolayisiyla bu tip hastalarda
YOKM yerine DOKM kullanilmasi onerilmektedir.*

Yiiksek ozmolar kontrast maddeler diisiik ozmolar kontrast maddelere kiyasla 6zellikle
altta yatan renal bozuklugu olan hastalarda daha fazla nefrotoksik 6zelliktedir. Cok merkezli
bir ¢aligma gostermistir ki izoozmolar ve iyonik olmayan yiiksek oranda hidrofilik dimerler,

iyonik olmayan diisiik osmolar monomerlere kiyasla daha az nefrotoksiktir.**

Diisiik ozmolar ajan (1600-800 mOsm/kg) olan iyoheksol ile izoozmolar ajan (290
mOsm/kg) olan iyodiksanolun karsilastirildigit  bir c¢alisma  kontrast maddenin
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ozmolalitesindeki azalma ile beraber bobrek korumasi (nefroproteksiyon) saglandigini

géstermistir.34 Iyonik bilesenler iyonik olmayan bilesenlere gore daha nefrotoksiktir.

Iyonik ve iyonik olmayan kontrast maddenin karsilastirildig1 randomize ¢alismalarda da

KMN gelisme orani agisindan aralarinda fark olmadigini gostermistir.”
VI. B. 10. Kontrast Maddenin Uzun Donem Etkileri

Hayvan caligsmalarinda yaslh spontan hipertansif erkek ratlarda yiiksek osmolar kontrast
maddenin bdbrek yetmezligi ve glomeriiloskleroz gelisimini arttirabilecegi gdsterilmistir.?

Ancak insanlarda bobrek fonksiyonu lizerine uzun donem etkileri bilinmemektedir.
VL. B. 11. Kontrast Madde Nefropatisinin Onlenmesi

Kontrast madde nefropatisi gelismesini Onlemek ic¢in yapilabilecek koruma
uygulamalar1 Tablo 7°de siralanmustir.® Tiim bu oneriler arasindan voliim genisletilmesi ve

diisiik ozmolar kontrast madde kullanimi en etkili bulunan yontemlerdir.?

Bir ¢alismada diyabetik nefropatili hastalarda izoozmolar iyonik olmayan kontrast
madde kullanimi daha avantajli bulunmustur, fakat daha fazla calismaya ihtiyag oldugu
bildirildi."® Bilinen bobrek fonksiyon bozuklugu olan veya multipl myelomu olan hastalara

kontrast madde uygulanmasindan 6nce uygun hidrasyon saglanmalidir.
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Tablo 7. KMN onleyici tedavi uygulamalari

Voliim genisletilmesi

Hidrasyon (IV NaCl 0.9% veya 0.45% ile)
Mannitol inflizyonu

Atrial natritiretik peptid uygulanmasi

Loop diiiretikleri

Kalsiyum antagonistleri

Teofilin

Dopamin

Asetilsistein

Dopamin-1 reseptor antagonisti fenoldopam

Yiiksek osmolar iyonik kontrast yerine diisiik osmolar iyonik olmayan kontrast
madde kullanilmas1

Diisiik ozmolar iyonik olmayan veya yliksek ozmolar iyonik kontrast yerine
izoozmolar iyonik olmayan kontrast madde kullanilmasi

Kontrast uygulanmasindan sonra hemodiyaliz
Az miktarda kontrast madde uygulanmasi
Iyot bazli kontrast madde yerine gadolinyum bazli kontrast madde kullanilmasi

Tekrar IV kontrast uygulanmasi gerekiyorsa aradaki siirenin en az 48 saat olmasi

Hidrasyon

KMN olusumunu 6nlemede yeterli hidrasyon basta gelir. Hidrasyonun amaci kontrast
maddelerin sebep oldugu renal vazokonstriiksiyonu ve neticesindeki hipoksiyi onlemektir.
Kontrast madde uygulanmasindan 6nce verilen intravendz salin plazma hacmini diizenlerken,
uygulama sonrasinda verilen salin ise ozmotik diiirezi azaltir.¥ Acil olmayan koroner
anjiografi uygulanan hastalarda yapilan prospektif bir ¢alismada intravendz salin
hidrasyonunun oral hidrasyona kiyasla KMN olusumunu anlamli derecede azalttig
gésterilmistir.37 Genelde hidrasyon izotonik salin ile yapilsa da bazi ¢alismalarda yar1 iztonik

salin kullanildig1 goriilmektedir. Mueller ve ark. 1620 koroner anjioplasti hastasinda, izotonik
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ve yart izotonik hidrasyon metodlarin1 karsilastirdiklart ¢alismalarinda KMN  oraninin
izotonik hidrasyon grubunda anlamli derecede diisiik oldugunu bulmuslardir (% 0,7 ve % 2,0,

p=0,04).%

Voliim genisletilmesi kontrast madde uygulanmasindan 4 saat 6nce ve kontrast
uygulandiktan sonra 24 saat boyunca 100 ml/ saat hizinda 0.9% salin ile saglanir. Bu rejim
KKY olmayan ve girisimsel veya cerrahi prosediir dncesi oral alim1 istenmeyen hastalar i¢in
uygundur. Eger oral alim icin kontrendikasyon yoksa serbest s1v1 alimi tesvik edilebilir. Islem
oncesi en az 500 mL ve islem sonrasindaki 24 saatte 2400 mL su veya sivi igecek alimi
Onerilir (sicak iklimlerde daha yiiksek miktarda sivi alimi Onerilir). Bu sivi alimi ile en az 1

mL/dak diiirez saglanmalidir.’
Sodyum Bikarbonat

KMN’nde reaktif oksijen tiirevlerinin rol oynadigi tahmin edildiginden idrar1 alkalinize
edecek olan sodyum bikarbonat igerikli bir hidrasyon uygulanmasinin daha ¢ok fayda
saglayabilecegi Ongdriilmiistiir. Bu konuda yapilan aragtirmalar kiigiik ¢apli olmakla beraber
sodyum bikarbonat soliisyonunun gorece daha etkin oldugunu one siirmektedir, 4414243

Ancak kesin bir yargi olusabilmesi i¢in genis, randomize ve ¢ift kor ¢aligmalara ihtiyag vardir.
N-asetil sistein (NAC)

Hidrasyondan sonra en yaygin kullanilan 6nleyici tedavi ajani antioksidan ve renal
vazodilator fonksiyonlar1 olan N-asetilsisteindir. Yapilan ilk ¢alismalarda olumlu faydalari
olabilecegi one siiriilse de NAC’in etkinligi tutarli bir bicimde gosterilememistir.** Yapilan
caligmalarda NAC, kontrast madde uygulanmasindan bir giin dnce ve uygulama giinlinde
ikiye boliinmiis esit dozda toplam 1200 mg oral dozla verilmistir.*® Yapilan randomize
kontrollii prospektif calismalarin meta analizlerinde NAC’in faydali olup olmadig1 konusunda

farkli goriisler 6ne siiriilmiigtiir, *>46:47:48:49:3051

Bu meta analizlerin en giinceli ortaya ¢ikan
tutarsizligin klinik caligmalardaki heterojeniteden kaynaklandigini ve iki homojen kiime
halinde incelenebilecegini géstermistir.46 Birinci kiimedeki ¢aligmalar NAC’m faydasi
olmadigin1 gosterirken, ikinci kiimedekiler anlamli bir fayda gdstermistir. Tkinci kiimedeki
calismalarin daha kiigiik capli ve daha eski olmalar1 dolayisiyla bu meta analiz NAC’in
kullanimin1 destekleyecek yeterli kanit olmadigin1 savunmaktadir. NAC, yapilan ¢alismalarin
fazlaligi, olumlu yan etki profili ve diisiik maliyeti sebesiyle yeterli kanit olmasa da klinik

protokollerde sikca yer almaktadir.
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Hemodiyaliz ve Hemofiltrasyon

KMN i¢in yiiksek risk tasiyan ileri seviyede KBH olan hastalarda kontrast maddenin
viicuttan kolay atilimimi saglamak i¢in hemodiyaliz ve hemofiltrasyon denenmistir.
Hemodiyaliz ve periton diyalizi iyot ve gadolinyum bazli kontrast maddenin viicuttan
temizlenmesinde giivenle kullamhir.** Hemodiyalizin etkinligi kan ve diyalizat akim iz,
diyaliz membraninin gecirgenligi, hemodiyaliz siiresi; kontrast maddenin molekiiler boyutu,
proteine baglanma 6zelligi, suda ¢oziinilirliigli ve elektrik yiikii gibi bircok faktér nedeniyle
degiskenlik gosterir. Hemodiyaliz kontrast maddeyi etkin bir bi¢imde arindirabilmesine karsin
KMN oranlarinda diisiis saglarnamlstlr.s3 Hatta prosediir sonrasi daha fazla komplikasyonla
iliskili bulunmustur.> Reinecke ve arkadaslarimin yaptigi calismada, sadece hidrasyon,
hidrasyonla birlikte NAC verilen ve hidrasyonla birlikte hemodiyaliz uygulanan hasta
gruplarindan hidrasyon ve hemodiyaliz uygulanan hasta grubunda KMN gelisimi daha yiiksek
saptamislardir.> Marenzi ve arkadaglarit KBY olan 114 yiiksek riskli hastada profilaktik
hemofiltrasyon ve hidrasyon tedavilerini karsilagtirmiglar ve serum kreatinin oranlarinda % 25
lizerinde bir artisin hemofiltrasyon grubunda anlamli derecede daha az goriildiigiinii
bildirmislerdir.®® Ayrica hemofiltrasyon grubu daha az gegici renal replasman tedavisi,
hastane i¢i olay/6liim ve daha diisiik bir senelik 6liim oranina sahip bulunmustur. Bir diger
grubun calismasinda hemofiltrasyon ile hidrasyon arasinda anlamli fark bulunmamistir.”’
Ancak bu hemofiltrasyonun KM uygulanmasi ile es zamanli baslatilmasi ile acgiklanabilir.
Marenzi ve arkadaslar1 bagka bir calismalarinda KM uygulanmasii takiben baslatilan
hemofiltrasyonun uygulanmadan alti saat Once hidrasyonla birlikte baglatilan
hemofiltrasyonla ayni1 etkiyi géstermedigini ve bu tedavinin tiim potansiyel faydalarinin ancak
onceden baslanilan protokolde ortya ¢iktigini belirtmislerdir.™® Hemofiltrasyon kritik bakim
gerektiren yiiksek riskli hastalarda umut vaat eden bir tedavi olsa da yiiksek maliyeti ve

kompleks yapist dolayisiyla rutinde kullanilmasi pek olas1 degildir.

Voliim genisletilmesi ve iyonik olmayan diisiik ozmolar kontrast madde kullanimina ek
olarak mannitol uygulanmas1 artik nerilmemektedir.> KMN’nin énlenmesinde teofilin ve
kalsiyum antagonistleri gibi renal vasodilatatorlerin profilaktik uygulanmasi tartigmalidir.
Ancak son yayinlanan bir ¢calismada 200 mg teofilin uygulanmasinin koruyucu etkisi oldugu
gés‘[erilmistir.s9 Iki calismada KMN’nin onlenmesinde antioksidan N-asetilsitein oldukca

44,60,61

etkili bulunmus, tg¢iincii bir calismada ise etkisiz bulunmustur. Dopamin-1 reseptor
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agonisti fenoldopam PCI uygulanan bobrek yetmezligi olan hastalarda KMN sikligini azalttigi

gésterilmigtir.62 Bu ilaclarin koruyucu etkileri daha fazla ¢alisma ile kanitlanmalidir.

VI. B. 12. Kontrast Madde Nefropatisinin Tedavisi

Kontrast madde nefropatisinin 6zel bir tedavisi yoktur. Klinik olarak gerekli oldugunda

hemodiyalizden yararlanilabilir. KMN nin akut tedavisi diger nedenlere bagli gelisen

ABY’nin tedavisi ile benzerdir. Hiperkalemi agisindan serum elektrolit diizeylerinin takibi,

hipovolemi ve hipervolemi agisindan sivi alimi ve sivi ¢ikisi takibi, giinliik serum kreatinin

takibi ve uygun beslenme ile giinliik kilo takibi énerilir.?

Y

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)
9)

VI B. 13. KMN Konsensus Calisma Grubu Ortak Kararlar1"’

Akut bobrek hasari icin riskli hastalarda kontrast madde uygulanmasindan sonra gelisen

KMN sik ve potansiyel olarak ciddi bir komplikasyondur.

Kronik bobrek hastaligi olan (6zellikle diyabet varliginda) ve GFR<60 ml/dak/1,73 m2
olan hastalarda KMN riski artmaistir.

Eger serum kreatinin degeri Olciilemiyor ve GFR hesaplanamiyor ise normal
popiilasyona gore KMN agisindan daha fazla risk altinda olan hastalar1 tanimlamak i¢in
bir anket kullanilabilir.

Acil durumlarda erken goriintiilemenin yarar1 daha fazla olacaksa serum kreatinin ve

GFR bilinmeden islem yapilabilir.

Ayni hastada birden fazla KMN risk faktorii varsa KMN gelisme riski ¢ok ytiksektir
(yaklasik % 50) ve kontrast maruziyeti sonrasi diyaliz gerektiren ABY (yaklasik % 15)
gelisme riski artmstir.

KMN i¢in yiiksek riskli hastalarda intraarteryel kontrast uygulanacaksa diisiik osmolar
ajanlara gore iyonik yiiksek osmolar ajanlar daha fazla risk igerir. Son kanitlara gore
iyonik olmayan izoosmolar kontrast madde en diisiik riske sahiptir.

KMN ig¢in riskli hastalarda yiliksek kontrast voliimleri (>100 ml) daha fazla risk igerir.
Yine de ¢ok yliksek riskli hastalarda diisiik miktarlarda bile (<30 ml) iyonize kontrast
madde KMN’ne neden olabilir ve diyaliz gerektiren ABY gelisebilir.

Intravendz uygulamaya kiyasla intraarteryel uygulama da risk artmistir.
Prosediir oncesi 3-12 saatte ve prosediir sonrasi 6-24 saatte izotonik kristalloid ile
uygulanan uygun intravendz sivi replasmani (1,0-1,5 ml/kg/saat) ile risk azaltilabilir.

Oral s1v1 replasmani hakkindaki data yetersizdir.

24



10) KMN riskini azaltmada hi¢bir medikal veya mekanik tedavinin etkinligi kanitlanmig

degildir. Profilaktif hemodiyalizin ve hemofiltrasyonun etkinligi onaylanmis degildir.
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VII. GEREC ve YONTEM

VII. A. Arastirmanin Tipi
Geriye yonelik, kesitsel ve analitik bir calismadir.
VIIL. B. Cahismanin Gereci

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine yillik ortalama 75,000 eriskin hasta
basvurmaktadir. Acil servis i¢indeki acil radyoloji biriminde Multidetector Siemens Somatom
Sensation 16-slice scanner bilgisayarli tomografi cihazi kullanilmaktadir. Acil serviste
intravendz kontrast madde olarak iyonik olmayan kontrast madde (iopromide, Ultravist™;

370 -100 mL flakon Bayer Schering Pharma) kullanilmaktadir.
VIIL. C. Calismanin Yontemi

15 Agustos 2010 ile 15 Agustos 2011 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi Acil Servisine bagvuran hastalar igerisinden tetkikleri arasinda bilgisayarl
tomografi goriintiillemesi bulunanlar ve kullanilan ilaglarinda intravendz kontrast madde
bulunanlar Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’nden (Probel) 6grenildi. Bu hastalarin elektronik
dosya bilgilerine ve bilgisayarli tomografi goriintiilemelerine hastane bilgi yOnetim
sisteminden ulasilarak intravendz kontrast madde verilen ve hastane ici herhangi bir servise
yatirilan veya acil serviste 48 saatten uzun siire izlenen 18 yas iistii hastalar ¢alismamiza dahil
edildi. Bu hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri, tanilari, klinik sonlanmalar1 ve
acil serviste ya da yatirildig1 serviste hastaya uygulanan profilaktik tedaviler ¢alismacilar
tarafindan degerlendirildi. Daha 6nceden belirlenen ¢alismadan dislama kriteri olan hastalar

ise calismaya alinmadi.
VIL C. 1. Cahismaya Alma Ve Dislama Kriterleri
Calismaya Alma Kriterleri

1) Intravendz kontrast madde verildikten sonra hastane i¢i herhangi bir servise yatist
yapilan veya acil serviste 48 saatten uzun siire izlenen hastalar

2) 18 yas ve listli hastalar
Calismadan Dislama Kriterleri

1) Diyaliz gerektiren kronik bobrek hastaligi olan hastalar

2) Dosya bilgilerine hastane bilgi isletim sisteminden ulagilamayan hastalar
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3) Kontrast verildikten sonraki 48 saat igerisinde “exitus” olan hastalar

4) Kontrast madde uygulamadan 6nce veya uygulandiktan sonraki 48-72 saatte kreatinin
degeri Olclilmeyen hastalar

5) Kontrast madde uygulandiktan sonraki 48 saat i¢inde acil servisten ayrilan hastalar

(taburcu, sevk, kendi istegi ile terk)

VILI. C. 2. Kontrast Madde Nefropatisinin Degerlendirilmesi

Calismada yer alan olgulardan kontrast madde uygulanmadan 6nce (0.saat) ve kontrast
madde uygulandiktan sonraki 72 saat i¢inde Olciilen kreatinin degerleri arasinda serum
kreatininde % 25 veya 0.5 mg/dl (44.2 mmol/L) artis olanlar “Akut Bobrek Yetmezligi”
(ABY) olarak kabul edildi. ABY gelisen olgular arasindan, acil servise basvurduklar1 anda
ve/veya hastaneye yatmasina neden olan tanilar1 arasinda ABY ne neden olabilecek prerenal,
renal ya da postrenal ek durumu (dehidratasyon, pankreatit, septik sok, kardiyopulmoner

resiisitasyon gibi) olmayanlar “Kontrast Madde Nefropatisi” (KMN) olarak kabul edildi.?
Tanimlar
Hipotansiyon: Sistolik kan basinci <90 mmHg olmasi

Hipertansiyon: En az iki takip eden degerlendirmede sistolik kan basincinin
>140mmHg ve diastolik kan basincinin >90mmHg olarak o6lgiilmesi ya da hastanin

antihipertansif kullaniminin olmas1.*

Kronik bobrek Hastaligi (KBH): Temelde yatan bobrek hastaliginin etyolojisi ne olursa
olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek hasar1 ve/veya glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) ii¢

aydan uzun siire 60 mL/dk/1,73 m?’nin altma inmesi.**
VIL C. 3. KMN’ne Yénelik Onleyici Tedavi Alan Hastalarin Degerlendirilmesi

1) Kontrast madde uygulanmasi oncesinde en az 4 saat boyunca >100mL/saat serum
fizyolojik ( % 0.9 ve/veya % 0.45) IV verilmesi

2) Kontrast madde uygulamasi Oncesi ve/veya sonrast sodyum bikarbonat infiizyonu
verilmesi

3) Kontrast madde uygulamasi oncesinde ve sonrasinda 600mg oral yolla N-asetil sistein

verilmesi

Yukaridaki kriterlerin herhangi birine uyan hasta KMN’ni dnleyici (profilaktik) tedavi

almis olarak tanimlandi.
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VIL D. Verilerin Kaydi ve Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler ¢alisma i¢in dnceden hazirlanmis olan “Kontrast Uygulanan Hasta
Veri Formu”na ve “Statistical Package for Social Sciences for Windows 15.0” adli standart
programa kaydedildi. Ortalamalarin karsilastirilmasinda  t-testi, sayimla belirlenen
degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Beklenen deger <5 oldugunda
“Fisher’s Exact Testi” ile degerlendirildi. Elde edilen verilerin p degeri <0.05 anlamli olarak

kabul edildi.
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VIII. BULGULAR

15 Agustos 2010 ile 15 Agustos 2011 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi

Hastanesi Acil Servisine bagvuran olgulardan 2913’{ine intravendz kontrastli bilgisayarl

tomografi ¢ekildigi bulundu.

kullanilan tiim olgular
(n=2913)

Acil serviste IV kontrast madde

A 4

Dislama kriterlerinin Hayir | Calisma dis1 birakilan
bulunmamasi T (m=2097) (% 72.0)
Evet
A 4
Calismaya dahil edilen olgular
(n=816)
ABY(+) ABY(-)
(n=75) (% 9.2) (n=741) (% 90.8)

N

KMN(+)

(n=36) (% 4.4) (n=39) (% 4.8)

KMN (-)

Sekil 1. Calismanin akis semasi

Bu olgularin elektronik dosyalar1 ve bilgisayarli tomografileri incelendikten sonra % 28.0’i

calismaya alindi. % 72.0’sinin ise dislama kriterlerine sahip oldugu goriilerek calismadan

dislandi (Tablo 8).
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Tablo 8. Calismadan dislanan olgularin dagilimi

Dislama nedeni n %o

Acil servisten 48 saatten once taburcu edilen 1506 71.8
Kontrol kreatinin dlgiilmeyen 433 20.6
Acil servisten kendi istegiyle ayrilan 84 4.0
48 saat icinde 6ltim gerceklesen 26 1.2
Acil servisten sevk edilen 24 1.1
Diyaliz gerektiren KBH olan 15 0.7
Dosya bilgileri eksik olan 9 0.4
Toplam 2097  100.0

VIII. A. Demografik o6zellikler

VIIL A. 1. Cinsiyet

Calismamiza dahil edilen 816 olgunun % 46.8’inin (n=382) kadin ve % 53.2’sinin
(n=434) erkek oldugu belirlendi.

VIIL A. 2. Yas

Olgularin yas ortalamasinin 61.0+17.7 oldugu ve yaslarinin en kii¢iik 18 ile en biiylik

115 arasinda degistigi saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin yas gruplar

Yas gruplan n %0
18-44 yas 152 18,6
45-64 yas 278 34,1
65-84 yas 330 40,4
> 85yas 56 6,9
Toplam 816 100,0
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VIII. B. Bilgisayarh Tomografi

Caligmamizda yer alan 816 olgunun % 44.0’iine (n=359) abdomen BT, % 32.8’ine
(n=268) toraks BT anjiografi, % 14.7’sine (n=120) néro BT anjiografi, % 5.9’una (n=48)
torakoabdominal BT, % 2.3’line (n=19) beyin BT, % 0.2’sine (n=2) diger BT lerin cekildigi

saptandi.
VIII. C. Akut Bobrek Yetmezligine Neden Olabilecek Ek Durumlar

Olgularin ABY gelisimine neden olabilecek ek durumlari incelendiginde en sik prerenal
nedenlerin oldugu goriildii (Tablo 10). Prerenal nedenler arasinda da sirasiyla en sik ileus (%
22.0, n=47), oral alim bozuklugu (% 20.1, n=43), pankreatit (% 19.6, n=42) ve barsak
perforasyonu (% 8.9, n=19) saptandi. Ek durumlar arasinda hem renal hem de prerenal ABY
nedeni olabilen kardiyopulmoner resiisitasyonun prerenal nedenlerin % 6.1’ini (n=13) ve
renal nedenlerin % 39.3’{inii (n=13) 38.5, n=13) olusturdugu belirlendi. Postrenal nedenler

arasinda benign prostat hipertrofisi (% 50.0, n=7) ilk sirada saptandi.

Tablo 10. ABY ne neden olabilecek durumlarin dagilimi

ABY’ne neden olabilecek

ek durumlar n Yo
Yok 573 70.2
Prerenal 196 24.0
Renal 17 2.1
Postrenal 12 1.5
Prerenal+renal 16 2.0
Prerenal+postrenal 2 0.2
Toplam 816 100.0

VIIL. D. Eslik Eden Hastalhiklar

Calismamizda yer alan 816 olgunun 288’inde (% 35.3) eslik eden herhangi bir hastalik
olmadig1 saptandi. Bazilarinda es zamanli birden fazla hastalik olmak {izere, olgularin sahip

olduklar1 eslik eden hastaliklarin dagilimi1 Tablo 11°de 6zetlenmistir.
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Tablo 11. Eslik eden hastaliklarin dagilim1

Ek hastahk n Yo
HT 263 322
Malignite 122 14.9
Diyabet 116 14.2
KAH/CABG 81 9.9
KOAH/Astim 62 7.5
SVO/GIA 59 7.2
Hiperlipidemi 51 6.2
AF/Aritmi 50 6.1
KKY 47 5.7
Anemi 30 3.7
Demans/Parkinson 27 33
Bilinmiyor 9 1.1
Diger 124 15.1
HT:hipertansiyon, KAH:koroner arter hastalii, CABG:koroner arter
bypass greft, KOAH:kronik obstriiktif akciger hastalig,
SVO:serebrovaskiiler hastalik, GIA:gecici iskemik atak, AF: atriyal
fibrilasyon, KKYY :konjestif kalp yetmezligi

VIILI. E. Kontrast Madde Nefropatisi

Calismamiza alinan 816 olgudan 75’inde (% 9.2) kontrast madde uygulanmasinin
ardindan nefropati gelistigi belirlendi. ABY’ ne neden olabilecek diger prerenal, renal ve

postrenal durumu olan olgular dislandiginda 36 (% 4.4) olguda KMN gelistigi saptandi.

Kontrast madde nefropatisi gelisen 36 olgunun yas ortalamasinin 67.9+13.2 (40 ile 86
yas) oldugu saptandi; % 52.8’inin (n=19) kadin, % 47.2’sinin (n=17) erkek oldugu belirlendi.
Kadin ve erkek cinsiyet arasinda KMN gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi ( ¥2= 0.317, p=0.574).

Olgular yas gruplarina gore degerlendirildiginde KMN gelisen olgularin % 63.9’unun
65 yas ve iistlinde oldugu goriildii ve 65 yas iistlindeki olgularda KMN gelisiminin

istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 saptandi (Tablo 12).
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Tablo 12. KMN’nin yag gruplarina gére dagilimi

KMN var KMN yok Toplam
Yas grubu n % n % n Y%

18-44 383 149 191 152 18,6
45-64 10 27.8 268 344 278 341
65-84 22 61,1 308 395 330 404
>85

1 2,8 55 7,1 56 6,9

Toplam 36 1000 780 1000 816 1000
(x2=4.156, p=0.041)

VIII. E. 1. Kontrast Madde Miktari

Caligmamizda yer alan 816 olgunun yarisindan fazlasina 100 mL kontrast madde
uygulandigr belirlendi. KMN ve ABY gelisen hastalarin ¢oguna 50 mL’den fazla kontrast
madde uygulandigr saptandi. Uygulanan kontrast maddenin miktar1 ile KMN ve ABY
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (sirasiyla p=0.403 ve

p=0.323, Tablo 13 ve 14)

Tablo 13. KMN’nin kontrast madde miktari ile iliskisi

KMN var KMNyok Toplam
n % n % n %

<50 mL 2 95 19 905 21 100.0

50-99mL 18 4.8 356 952 374 100.0
100 mL 16 3.8 405 96.2 421 100.0

Toplam 36 44 780 956 816 100.0

(2= 1.81, p=0.403)

33



Tablo 14. ABY 'nin kontrast madde miktar ile iligkisi

ABY var ABY yok Toplam

n % n Y% n %
<50 mL 3 143 18 857 21 100.0
50-99mL. 39 104 335 89.6 374 100.0
100 mL 33 7.8 388 922 421 100.0
Toplam 75 9.2 741 90.8 816 100.0

(2= 2.263, p=0.323)

VIIL E. 2. Eslik Eden Hastahklar

Olgularin sahip olduklar1 hastaliklar ile KMN gelisimi arasindaki iliski Tablo 15°te

gosterilmistir.

Tablo 15. KMN’nin eslik eden hastaliklar ile iligkisi

KMN KMN Toplam P %2
Var Yok degeri  (ki-kare)
HastahKlar n (%) n (%) n (%)
Var 20 (7.6) 243 (92.4) 263 (100.0)
HT Yok 16 29) 537(97.1) 553 (100.0) 0004 8297
Var 11 (9.5) 105(90.5) 116 (100.0)
DM Yok 25 (3.6) 675(964) 700(100.0) 0009~ 6.903
Var  5(10.6) 42(894) 47 (100.0)
KKY Yok 31 (4.0) 738(96.0) 769(100.0) 076 0.0
Var 6 (49) 116(95.1) 122 (100.0)
Malignite v, 30 43) 664(957) 694(100.0) 9> 0003
Var 6 (98) 55(902) 61 (100.0)
KOAH/Astim v 30 (40) 725(96.0) 755 (100.0) 0069 3315
Var 4 (68) 55(932) 59 (100.0)
SVO Yok 32 (42) 725(95.8) 757(100.0) 0> 0322
Toplam 36 (44) 780(95.6) 816 (100.0)
KMN:kontrast madde nefropatisi, HT: hipertansiyon, DM:diabetes mellitus, KKY: onjestif kalp
yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1, SVO: serebrovaskiiler olay, “Fisher’s exact
test yapildy,
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VIIL E. 3. laglar

Calisgmamizda yer alan 816 olgunun 590’ (% 72.3) son bir hafta icindeki ilag
kullanip kullanmadiklar1 bilinmiyordu. Son bir hafta icinde ila¢ kullanimi olan olgularin

kullandiklar1 ilaglar ve sikliklar1 Tablo 16°da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Olgularin kullandiklari ilaglar

Tlag tipi n %
Antiagregan 51 6.2
Antibiyotik 40 4.9
ACE inhibitorii 26 3.2
Ditiretik ilaglar 24 2.9
Antikoagiilan 20 2.5
NSAII 12 1.5
Metformin 12 1.5
Ca kanal blokeri 9 1.1
Kemoterapi 9 1.1
Digoksin 8 1.0
Diger 114 13.9
Bilinmiyor 590 72.3

VIIL. E. 3. A. Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim (ACE) Inhibitorii

Calismamizda yer alan 816 olgunun 26’smin (% 3.2) son bir hafta icinde ACE
inhibitorii kullandig1 ve bunlarin % 19.2’sinde (n=5) KMN gelistigi saptandi. Olgular ACE
inhibitorii kullanimlar1 agisindan degerlendirildiginde, ACE inhibitorii kullanan olgularda
KMN gelisiminin kullanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu
saptand1 (Tablo 17). ACE inhbitérii disindaki ilag ve ilag gruplariyla anlamli bir iliski

saptanmadi.
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Tablo 17. KMN’nin ACE Inhibitérii ile iliskisi

KMN KMN Toplam
var yok
n (%) n (%) n (%)
ACE inh. + 5(19.2) 21 (80.8) 26 (100.0)
ACE inh. - 31 (3.9) 759 (96.1) 790 (100.0)
Toplam 36 (4.4) 780 (95.6) 816 (100.0)

Fisher’s Exact test ile diizeltilmis p=0.004

VIIL E. 4. Profilaktik Tedavi

Caligmamiza alman olgularin % 85.9’una KMN gelisimini 6nlemek i¢in herhangi bir
profilaktik tedavi yontemi uygulanmadigi ve bu olgularin % 4.4’tinde (n=31) KMN gelistigi

saptandi.

Tablo 18. Profilaktik tedavi yontemleri

KMN KMN
var yok

Profilaktik yontem n (%) n (%) n (%)
Sivi 4 (80.0) 99 (90.0) 103 (89.6)
NAC 0 (.00 4 (3.6) 4 (35)
Sivi+NAC 1 (2000 1 (0.9) 4 (35)
NaHCO; 0 (.00 4 (3.6) 2 (1.7)
Sivi+NaHCO; 0 (0.0 2 (1.8) 2 (1.7)
Toplam 5(100.0) 110 (100.0) 115 (100.0)
NAC: N-Asetilsistein, NaHCOj3: Sodyum bikarbonat.

Kontrast uygulandiktan sonra nefropati (ABY) gelisen 75 olgunun % 76.0’sina (n=57)
herhangi bir profilaktik tedavi uygulanmadigi, % 21.3’line (n=16) sadece IV siv1 tedavisi
verildigi, % 2.7 sine (n=2) NaHCO; verildigi saptandi.
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Profilaktik olarak sadece IV sivi uygulanan olgular ile uygulanmayan olgular

karsilastirildiginda KMN gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(Tablo 19).

Tablo 19. Profilaktik uygulanan s1vi tedavisi ile KMN iligkisi

KMN KMN Toplam

var yok

n (%) n (%) n (%)
Siv1 verilen 4(3.9) 99 (96.1) 103 (100.0)
Sivi verilmeyen 32 (4.5) 681 (95.5) 713 (100.0)
Toplam 36 (4.4) 780 (95.6) 816 (100.0)

(fisher’s exact test ile p=1.000)

VIIL. E. 5. Tansiyon

Kontrast uygulandiktan sonra nefropati gelisen 75 olgunun % 58.7’sinin (n=44) acil
servise bagvuru aninda normotansif oldugu, % 22.7°sinin (n=17) hipotansif oldugu, %
18.7’sinin (n=14) hipertansif oldugu belirlendi. Kontrast uygulandiktan sonra KMN gelisen
36 olgunun acil servise basvuru aninda % 63.9’unun (n=23) normotansif oldugu, % 13.9’unun
(n=5) hipotansif oldugu, % 22.2’sinin (n=8) hipertansif oldugu belirlendi. Hipotansif olan
olgular normotansif olan olgularla karsilastirildiginda KMN gelisimi riskinin anlamli olarak
daha yiiksek oldugu saptandi (Fisher’s Exact test =0.0350, Tablo 20). Hipertansif ve
normotansif olan olgular karsilastirildiginda ise KMN gelismi agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0.1034).

Tablo 20. KMN ve tansiyon iliskisi

KMN KMN Toplam

var yok

n (%) n (%) n (%)
Hipotansif 5 (10.4) 43 (89.6) 48 (100.0)
Normotansif 23 (3.5) 636 (96.5) 659 (100.0)
Hipertansif 8 (7.3) 101 (92.7) 109 (100.0)
Toplam 36 4.4) 780 (95.6) 816 (100.0)

(Fisher’s Exact test ile diizeltilmis p=0.0350)
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VIIL E. 6. Cerrahi Girisim Thtiyac

Calismamizda yer alan 816 olgunun % 19,2’sine (n=157) kontrast uygulandiktan

sonraki 48 saat i¢inde cerrahi girisim uygulandig1 saptandi.

Kontrast uygulandiktan sonraki 48 saat i¢inde cerrahi girisim uygulanan olgular ile
cerrahi girisim uygulanmayan olgular karsilastirildiginda KMN gelisimi acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (y2= 1.101, p=0.2940, Tablo 21).

Tablo 21. KMN ve cerrahi girisim iliskisi

KMN KMN Toplam
var yok
n (%) n (%) n (%)
Cerrahi girisim yapildi 4 (2.5) 153 (97.5) 157 (100.0)

Cerrahi girisim yapilmadi 32 (4.9) 627 (95.1) 659 (100.0)

Toplam 36 (4.4) 780 (95.6) 816 (100.0)

(2= 1.101, p=0.2940)

VIIL. E. 7. Hemodiyaliz Thtiyaci

Kontrast uygulandiktan sonra ABY gelisen 75 olgunun % 10.7’sinin (n=8), KMN

gelisen 36 olgunun ise % 5.6’sinin (n=2) hemodiyalize alindig: belirlendi.
VIIL. F. Hastanede Kalis Siiresi

Calismamiza dahil edilen 816 olgunun hastanede kalis siirelerinin 2 giin ile 205 giin
arasinda degistigi, ortalama kalis sliresinin 13.9+17.6 giin oldugu belirlendi. Hastanede kalig
stiresi ortalamas1 KMN gelisen olgularda 22.2+41.7 giin (2-205 giin) gelismeyen olgularda ise

13.5+15.5 giin (2-146 giin) olarak saptand.
VIII. G. Klinik Sonlanma

Calismamiza dahil edilen 816 olgunun % 82.5’inin (n=673) hastaneden taburcu edildigi,
% 15.2 (n=124) olguda 6liim gerceklestigi, % 1.8 (n=15) olgunun kendi istegi ile veya izinsiz
olarak hastaneden ayrildigi, % 0.4 (n=3) olgunun baska bir merkeze sevk edildigi, % 0.1

(n=1) olgunun klinik sonucunun bilinmedigi saptandi.
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Kontrast madde uygulandiktan sonra nefropati gelisen 75 olgunun klinik sonlanmalari
degerlendirildiginde % 54.7’sinin (n=41) oliimle sonuc¢landigi, % 41.3’linlin (n=31) taburcu
edildigi, % 2.7°sinin (n=2) kendi istegi ile veya izinsiz olarak hastaneden ayrildigi, bir
olgunun bagka bir merkeze sevk edildigi saptandi. Kontrast madde uygulandiktan sonra KMN
gelisen 36 olgunun klinik sonuclart degerlendirildiginde ise % 47.2’sinin (n=17) o6liimle
sonuclandigi, % 47.2’sinin (n=17) taburcu edildigi, % 5.6’smin (n=2) kendi istegi ile veya

izinsiz olarak hastaneden ayrildigi saptandi.

KMN gelisen olgularda gelismeyenlere gore oliim orani istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulundu (p<0.0001, Tablo 22).

Tablo 22. KMN ile 6liim iliskisi

KMN KMN Toplam
var yok
n (%) n (%) n (%)

Oliim + 17 (47.2) 107 (13.7) 124 (15.2)
Oliim - 19 (52.8) 673 (86.3) 692 (84.8)
Toplam 36 (100.0) 780 (100.0) 816 (100.0)

((2=27.432, p<0.0001)

VIII. H. Nefropati Sonrasi Prognoz

Kontrast uygulandiktan sonra ABY gelisen 75 olgunun klinik izleminde % 54.7’sinde
(n=41) olim gerceklestigi, % 42.7’sinin (n=32) nefropati sonrasi bazal kreatinin degerine
geri dondiigli, % 2,7’sinin (n=2) hemodiyaliz ihtiyacit olmadan diisiik klirens (hemodiyaliz
thtiyact olmaksizin kronik bobrek hastaligl) olarak kaldigi belirlendi. KMN olarak
degerlendirilen hastalarin ise %50.0’sinin bazal kreatinin degerlerine geri dondiigli saptandi

(Tablo 23).
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Tablo 23. KMN gelisen hastalarin prognozu

n %0
Bazal kreatinine doniis 18 50.0
Diisiik klirens 1 2.8
Kalic1 hemodiyaliz ihtiyaci 0 0.0
Oliim 17 47.2
Toplam 36 100.0

KMN gelisen 36 olgunun klinik izleminde % 47.2’sinde (n=17) o6lim gerceklestigi
saptand1 (Tablo 24). Oliim nedenleri incelendiginde sadece bir olgunun KMN’ne bagli akut
bobrek yetmezligi nedeni ile 6ldiigli diger 16 olgunun hastanede yatmasina neden olan asil
tanist ve buna eklenen komplikasyonlar nedeni ile o6ldiigii saptandi. Kontrast madde
nefropatisine bagli 6lim orant % 2.8 olarak belirlendi. Acil serviste kontrast madde
uygulanan 816 olgunun % 0.12’sinde (n=1) kontrast maddeye baglh olim gergeklestigi

belirlendi.

Tablo 24. KMN gelisen hastalarda 6liim nedenlerinin dagilim1

Oliim nedeni n %

ABY 1 2.8
Beyin 6limi 3 8.3
Dekompanse kalp yetmezligi 2 5.6
SVO 2 5.6
Coklu organ yetmezligi sendromu 1 2.8
Organofosfat zehirlenmesi 1 2.8
Pnémoni 2 5.6
Aort anevrizma riptiirii 1 2.8
Septik sok 2 5.6
Solunum yetmezligi 1 2.8
Ventrikiiler fibrilasyon 1 2.8
Toplam 17 475
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IX. TARTISMA

KMN sikliginin cesitli ¢alismalarda % 3.1 ile % 31 arasinda degismekte oldugu
gosterilmistir.” Risk faktorlerini bir arada barindiran hastalarda KMN sikligi % 50’lere kadar
glkabilmektedir.4 Nash ve arkadagslarinin ¢alismalarinda hastaneye yatirilan hastalarda ABY
gelisme nedenleri arasinda iigiincii en sik nedenin KMN oldugu belirlenmistir.” Buna karsilik
KMN’nin diger tanisal testlerle ve acil serviste kontrast madde kullanimiyla iligkili sikligina
dair caligmalarin sayis1 oldukca azdir, ¢alismalarin ¢ogunlugu perkiitan koroner girisim
uygulanan hastalarda yapilmistir. Mitchell ve arkadaslari acil serviste ayaktan hastalarda
kontrastli BT ¢ekimine bagli KMN gelisimini inceledikleri ¢alismalarinda KMN sikligin1 %
11 olarak bildirmistir.*® Kim ve arkadaslari acil serviste abdominal BT icin kontrast
kullanimina bagli KMN sikligini arastirdiklar1 ¢alismalarinda ise KMN sikligin1 % 4.5 olarak
bildirmistir.% Geriye yonelik 198 hastay1 iceren bir baska ¢aligmada ise akut inme 6n tanisi ile
acil serviste IV kontrastli BT anjiografi cekilen hastalar degerlendirilmis ve KMN siklig1 %
2.9 olarak belirlenmistir.67 Biz ¢alismamizda KMN sikligin1 % 4.4 olarak belirledik. Bizim
sonucumuz Kim ve arkadaglarinin calismasi ile benzerdir fakat KMN sikligimiz diger
calismalara gore belirgin olarak az saptanmistir. Calismamizda kontrast madde verilmesinin
ardindan acil patoloji saptanmayarak taburcu edilen hastalar1 degerlendiremedik. Bu nedenle
acil servis bagvurularinda KMN siklig1 buldugumuz sonugtan daha yiiksek ya da daha diisiik
olabilir. Ote yandan calismaya aldigimiz hastalar acil servise bagvurmalarina neden olan
durumun ciddiyeti ile iliskili olarak acil serviste ya da diger servislerde 48 saatten uzun
izlenen hastalardir. Bu hastalarda hastanede kalmalarina neden olan durumlara ragmen KMN
sikliginin az olmasi yiiz giildiiriicli bir sonugtur.

Ileri yasmn (75 yas iisti) KMN gelisimi icin risk faktorii oldugu birgok calismada

s 3,4,22.25.26
gosterilmigtir.”™"*™

Calismamizda KMN gelisen olgularin % 63.9’unun 65 yas ve iistiinde
oldugu goriildii ve 65 yas tistiindeki olgularda KMN gelisiminin istatistiksel olarak anlaml
derecede arttig1 saptandi. Yasla beraber GFH’ ndaki diisme ile birlikte KMN sikliginin artmasi
beklenen bir sonugctur.

Yapilan calismalarda kadin cinsiyet KMN gelisimi i¢in risk faktorii olarak

bildirilmistir.**>87 KMN sikliginin kadinlarda artmis olmasinin ileri yas, bazal bobrek

fonksiyonlarmin bozuk olmasi, HT ve DM gibi olumsuz bulgularin kadinlarda daha sik
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goriilmesine bagli oldugu bildirilmistir.”* Bizim ¢alismamizda ise KMN gelisen olgularda

kadin ve erkek cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Bir¢ok calismada kontrast madde dozu ile KMN gelisimi arasinda iligki oldugu
bildirilmistir. Marenzi ve arkadaslar’®® 300 mL iizeri, Bartholomew ve arkadaslarr®* 260 mL
iizeri, Mehran ve arkadaslari* ise 150 mL iizeri kontrast madde dozunu KMN gelisimi i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak belirlemislerdir. McCullough ve arkadaslari®® ise ¢alismalarinda
100 mL’nin altinda kontrast madde kullaniminda diyaliz gerektiren ABY goriilmedigini
bildirmiglerdir. Diger yandan Freeman ve arkadaslari maksimum kontrast dozunu (5 mL x
viicut agirligi kg) / serum kreatinin (mg/dl) formiiliine gore hesaplamis ve maksimum kontrast
dozunun 6.2°lik Odds oran ile en kuvvetli risk belirleyicisi oldugunu savunmuslardir.*® Buna
karsin ¢ok yiiksek risk tasiyan hastalarda 30 mL kadar diisiik kontrast madde dozlariyla bile
KMN goriilebildigi bildirilmistir.”> KMN konsensus grubu 100 mL ve iizerinde kontrast
madde kullaniminin riski artirdigini kabul etmektedir.'” Bizim calismamizda olgulara en fazla
100 mL kontrast madde verildi ve uygulanan kontrast maddenin miktar1 ile KMN gelisimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Daha 6nce Durukan ve arkadaslar
acil serviste BT cekilen 114 hastay: inceledikleri ¢alismalarinda uygulanan kontrast madde
miktarinin 100 mL’den az olmasi durumunda KMN riskini artirmadigini bildirmislerdi. Bu
calismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak sadece kreatinin diizeyi <1.5mg/dL olan hastalar
calismaya almmistr.” Calismamizda hastalarin yarisindan fazlasinda 100 mL kontrast madde
kullanildig1 halde KMN gelisme oraninin oldukga diisiik olmas1 diisiiniildiigiinde, acil serviste
KMN’den korunmak i¢in BT ¢ekiminde kullanilan kontrast madde miktarinin azaltilmasina

gerek olmadigi sdylenebilir.

Yapilan ¢alismalarda diisiik ozmolar kontrast maddelerin yiiksek ozmolar kontrast
maddelere kiyasla daha diisiik KMN siklig1 ile iligkili oldugu gésterilmistir.34 Diisiik ozmolar
kontrast maddenin intravendz uygulanmasi ile yapilan caligmalarda KMN sikligt % 12
bulunmustur.**%* Ay zamanda kontrast maddenin intravendz ve intraarteryal uygulanmasini
karsilastiran ¢alismalarda intraarteryel uygulamanin daha yiiksek KMN sikligr ile iliskili

oldugu gosterilmistir.”*”

Kontrast maddenin intravendz uygulandigir caligmalar smirlidir.
Caligmamizda, tek tip iyonize olmayan diisiik ozmolar kontrast madde kullanilmistir ve tek
uygulama yoOntemi intravendz yoldur. Bu nedenle kontrast maddenin tipi ve uygulama

yontemleri arasinda bir karsilagtirma yapilamamaistir.
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Yapilan bircok c¢aligmada diabetes mellitus KMN gelisimi i¢in artmis risk olarak
gosterilmistir. ***2=%3133 Marenzi ve arkadaslari tarafindan yapilan perkiitan koroner girisim
uygulanan 208 hastay1 igeren ¢alismalarinda ise DM risk faktorii olarak tanlmlanmamls‘ur.58
Calismamizda diyabeti olan olgular diyabeti olmayan olgularla karsilastirildiginda diyabeti
olan olgularda KMN gelisiminin istatistiksel olarak anlamli sekilde artmis oldugunu
belirledik. Diyabetik hastalarin nefropati egilimi, ila¢ kullanimlariin fazla olmasi, bobrek
hastaligiyla iliskili olabilecek HT, KAH gibi ikincil hastaliklara sahip olma riskleri nedeniyle
bu sonug sasirtic1 degildir.

Sadeghi ve arkadaglari, Mehran ve arkadaslari, Rihal ve arkadaslar1 yaptiklari

422,25 .
%% Marenzi ve

calismalarda HT un KMN gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu bildirmislerdir.
arkadaglarinin®® yaptiklar1 ¢alismada hipertansiyon KMN ig¢in risk olarak tanimlanmamistir.
Calismamizda HT olanlarda KMN gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu bulduk. Bunun
HT un bobrekler lizerindeki primer etkisinden mi yoksa bu hastalarin kullanmakta oldugu
antihipertansif ilaclara bagli m1 oldugunu degerlendirebilmek i¢in ileri ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

Yapilan calismalarda kalp yetmezligi KMN gelisimi i¢in artmis risk faktorii olarak
bildirilmistir.*** LVEF<%40 olmasmi KMN icin risk faktorii olarak bildiren calismalar
vardir.> Bu calismalar perkiitan koroner girisim uygulanan hastalar tizerinde yapilmustir.
Bizim ¢aligmamizda ise KKY olan olgularda KMN gelisimi agisindan artmis risk saptanmadi.
Bunun nedeni olarak ¢alismamizin diger pek ¢ok calismanin aksine sadece kardiyak sorunlari
olan koroner girisim uygulanan hastalarda degil acil servise bagvuran ve tanisal tetkik
asamasinda  kontrast uygulanan tiim hastalarda yapilmasindan kaynaklandigini

diistinmekteyiz.

Rihal ve arkadaslarmin yaptig1 perkiitan koroner girisim uygulanan 7586 hastayi iceren
geriye yonelik calismada, dykiisiinde gecirilmis SVO ya da gegici iskemik atak olan hastalar
KMN gelisimi i¢in artmis riskli olarak bildirilmistir.* Sadeghi ve arkadaslarinin yaptig
perkiitan koroner girisim uygulanan 2082 hastayr igeren calismada serebrovakiiler hastalik
KMN igin risk olarak bildirilmistir.*® Mehran ve arkadaslarinin yaptigi perkiitan koroner
girisim uygulanan 8357 hastay1 iceren ¢alismalarinda ise gegirilmis SVO, KMN gelisimi risk
faktorii olarak tanimlanmamustir.* Bizim calismamizda da benzer sekilde Oykiistinde SVO ya

da gecici iskemik atak olan olgularda olmayan olgulara gore anlamli fark saptanmada.
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ACE inhibitorleri nefrotoksik etkilerinden dolayt KMN i¢in risk faktorii olarak
tanimlanmustir.**’® Bizim calismamizda da benzer sekilde ACE inhibitérii kullanan olgularda
kullanmayanlara kiyasla KMN gelisiminin istatistiksel olarak anlaml1 sekilde artmis oldugunu

belirledik. Hastalarin kullandiklar1 diger ilaglar ile KMN gelisimi arasinda iligki saptanmadi.

KMN’nin O6nlenmesi i¢in bircok tedavi yontemi denenmistir. Yapilan ¢aligmalarda
perkiitan koroner girisimden 12 saat &nce ve 12 saat sonra 100-150 mL/saat hizinda IV siv1
verildigi takdirde KMN gelisiminin anlamli derecede azaldigi gdsterilmistir.”” ESUR
tarafindan da islemden dort saat once baslanip islem sonrasi 24 saat boyunca 100 mL/saat
hizinda serum fizyolojik infiizyonu onerilmektedir.> Bizim ¢alismamizda sivi tedavisi
uygulanan olgular ile uygulanmayan olgular arasinda KMN gelisimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Bu sonu¢ KMN’den korunmak i¢in sivi hidrasyonunun
faydasiz oldugunu diisiindiirse de, geriye doniik ve hasta ve ila¢ uygulamalarinin standardize

edilmedigi bir ¢aligma ile bunu sdylemek miimkiin degildir.

KMN nefropatisini 0nlemeye yonelik bagka tedavileri de karsilastiran ¢ok sayida
calisma bulunmaktadir. Maioli ve arkadaslarinin ST elevasyonlu MI hastalarinda primer
perkiitan koroner girisim Oncesi ve sonrast uygulanan sadece sivi tedavisi ve sodyum
bikarbonat inflizyonuyla sivi tedavisinin birlikte verilmesini karsilastirdiklar1 randomize
kontrollii ¢aligmalarinda sivi tedavisine ek olarak sodyum bikarbonat tedavisinin daha efektif
oldugunu belirlemislerdi.” Sodyum bikarbonat disinda teofilin, N-asetil sistein (NAC),
askorbik asit ve adenozin antagonistleri gibi bircok tedavi KMN’den korunmak igin
denenmistir.” Bu calismalari degerlendiren ve kendi meslek gruplari i¢in Oneren birgok
uzmanlik dernegi farkli 6nerilerde bulunmustur. Avrupa Yogun Bakim Dernegi, KMN’den
korunmak i¢in NAC kullanimina dair kanitlar1 yetersiz buldugunu belirtmis ve Amerikan
Toraks Dernegi kanitlar yetersiz olsa da KMN gelisme riski olan hastalara IV hidrasyona ek
olarak NAC kullanimimi énermistir.®® Acil servislerde KMN profilaksisinde kullamlabilecek
ilaglara ulagsmak i¢in tiim tedavileri karsilagtiran bir derlemede teofilin, bikarbonat ve
askorbik asit’in uygun ilaglar oldugu ve NAC tedavisinin etkinliginin daha az oldugu
belirtilmistir.*' Aym ¢alisma grubu tarafindan daha sonra yapilan bir baska giincellemede acil
tip uygulamalarinda dncelikle s1v1 hidrasyonunun diisiiniilmesi, diger KMN risk kaynaklarinin
degerlendirilmesi (kontrast tipi, miktar1 ve islem Oncesi hidrasyon durumu) ve gerektiginde
bikarbonat kullaniminin tercih edilmesi gerekliligi Vurgulanmlstlr.82 Calismamizda acil

servisimizde KMN onleyici tedavilerden en sik siv1 tedavisinin kullanildigini belirledik. Buna
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ragmen hastalarin coguna KMN gelisimini Onleyici herhangi bir uygulama yapilmadigini

belirledik.

Hemodinamik instabilite (ortalama arteryal kan basincinin 65 mmHg’'nin altinda
olmasi) KMN icin risk faktorii olarak tanimlanmigtir. > Hipotansiyon yapilan birgok
calismada KMN gelisimi i¢in risk faktorii olarak tanimlanmustir.* Bizim calismamizda da
benzer sekilde hipotansif olgularin KMN gelisimi agisindan normotansif olan olgulara gore
daha riskli oldugu bulunmustur. Hipotansiyonun bobrekler {izerine olan etkisiyle birlikte bu

hastalarda KMN gelisimin artmis saptanmasi sasirtici degildir.

Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABY ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmistir. Cerrahi
girigsim sonrasi gelisen ABY’nin en ¢ok kardiyovaskiiler cerrahi gegiren hastalarda oldugu
gosterilmistir.** Major cerrahi postoperatif bobrek yetmezligi gelisimi igin risk faktorii olarak
tanimlanmistir; en sik nedeni de operasyon sirasinda goriilen hemodinamik instabilitedir
(hipotansiyon).** Bizim ¢alismamizda kontrast madde uygulandiktan sonraki 48 saat icinde
cerrahi girisim uygulanan olgularla uygulanmayan olgular arasinda KMN gelisimi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarin ¢ogunlugunun
perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda olmasi ve bu hastalarda igslem sonras1 kardiyak
cerrahinin sik uygulanmasinin buna neden oldugunu diisiinmekteyiz. Fakat literatiirde diger

cerrahi girisimler ile KMN sikligin1 karsilastiran ¢alismaya rastlayamadik.

KMN sonrast diyaliz ihtiyact kontrast uygulandigi sirada hastada varolan risk
faktorlerine bagl olarak degismekle beraber genellikle % 1°den azdir?® Nikolsky ve
arkadaslarinin calismasinda hastalarin % 3.1’inde diyaliz gerekmistir.33 Bir bagka ¢alismada
1ise KMN gelistikten sonra hastalarin % 14’linde acil diyaliz ihtiyac1 gelismis bu hastalarin %
2’sinde i1se uzun donem hemodiyaliz ihtiyaci gelismis‘[ir.z3 Gruberg ve arkadaslarinin
calismasinda ise % 35’lere varan diyaliz ihtiyaci oldugu bildirilmistir.** Bizim calismamizda
KMN gelisen hastalarin % 5.6’siin diyalize alindig: belirlendi. KMN gelisen hicbir hastanin
kalic1 hemodiyaliz ihtiyaci olmadig1 saptandi.

Yapilan ¢alismalarda KMN’nin uzamis hastanede kalis siiresi ile iliskili oldugu

bildirilmistir.?"****%* Bizim calismamizda da diger calismalara benzer sekilde KMN gelisen
olgularda hastanede kalis siiresinin KMN gelismeyenlere kiyasla yaklagik iki kat arttigim
belirledik. KMN’nin getirdigi ek bakim ihtiyaci yaninda hastalarin eslik eden durumlarinin

ciddiyeti nedeniyle bu beklenilen bir sonuctur.
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Kontrast madde nefropatisinin kisa ve uzun dénem 6liim oranlar ile iligkisini aragtiran
pek cok calisma yaymlanmigtir. Perkiitan koroner girisim yapilan 7586 hastanin verilerinin
incelendigi geriye yonelik bir ¢alismada hastanede 6liim oran1t KMN olgularinda % 22 iken
KMN gelismeyen olgularda % 1.4 bulunmustur.?* Yine perkiitan koroner girisim uygulanan
1826 hastanin takip edildigi bir ¢aligmada tim KMN olaylarmin sikligi % 14.5, diyaliz
gerektiren KMN sikligr ise % 0.7’dir. Hastanede Oliim orani diyaliz gerektiren KMN
olgularinda % 35.7, diyaliz gerektirmeyen KMN olgularinda % 7.1 ve KMN olmayan
olgularda % 1.1 olarak bulunmustur.”® Freeman ve arkadaslarinin 16592 hastada yaptiklari
analizde ise perkiitan koroner girisim sonrasi diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi sikligr %
0.44 ve bunlarin % 39’unda hastane ii 6liim bildirilmistir.*® Sadeghi ve arkadaslarinin yaptig1
perkiitan koroner girisim uygulanan 2082 hastay1 iceren calismada KMN gelisen hastalarda
30 giinlik 6liim oram1 % 16.2 iken KMN gelismeyenlerde % 1.2 olarak belirlenmistir.?
Calismamizda KMN gelisenlerde 6lim oran1 % 47.2, KMN gelismeyenlerde % 13.7 olarak
belirledik. Levy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada KMN gelisimi sonrasi 6liimiin sadece iki
hastada tedavi edilmeyen bobrek yetmezligine bagli gelistigi, diger 58 hastada Oliim
nedeninin sepsis, solunum yetmezligi, biling durumu degisiklikleri ve kanama gibi bobrek
yetmezligi ile iliskisiz durumlara bagli oldugu bildirilmistir.*! Calismamizda KMN gelisen
olgularda oliim nedenleri incelendiginde sadece bir olgunun KMN’ne bagli akut bobrek
yetmezligi nedeni ile 6ldigi diger 16 olgunun 6liim nedenlerinin hastaneye yatmalarina
neden olan durum (asil tanis1) ve buna eklenen komplikasyonlar oldugunu saptadik. KMN’ne
bagli 6lim oranint % 2.8 olarak belirledik. Ek durumlarin varliginda kontrast maddeye bagl
bobrek fonksiyonlarindaki kiiglik miktardaki azalma bile morbiditeyir yiiksek oranda
arttirabilir. KMN gelisen olgularda 6liim nedenleri incelendiginde siklikla bobrek yetmezligi
ile iliskisiz oldugunu belirledik. Dolayis1 ile yiiksek 6liim oraninin KMN’ne bagli olup

olmadig tartismalidir.
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X. SONUCLAR

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine basvuran ve BT igin kontrast madde
verilen hastalarda KMN siklig1 % 4.4’tiir. Bu oran literatiirdeki diger ¢alismalara gore belirgin

olarak daha dustiktiir. KMN gelisimi agisindan cinsiyetler arasinda fark yoktu.

Ozge¢misinde DM veya HT’u olan, 65 yasin iistiinde olan, ACE inhibitrii kullanan,
acil servise basvurusunda hipotansif tespit edilen hastalarin KMN riski anlamli olarak

yiiksektir.

Calismamiz sonuglarina gore acil serviste kontrastli goriintiilleme gerektigi durumlarda
100 mL’ye kadar noniyonize diisiik ozmolar kontrast maddeler giivenle kullanilabilir. Ancak
hastalar KMN riski yoniinden degerlendirilmelidir. DM ve HT sorgulanmasi gereken

hastaliklar i¢inde en 6nde gelenleridir.

KMN gelisen hastalarin hastanede kalig siiresi ve oOlim orant KMN gelismeyen
hastalara gore daha yiiksek olmasina ragmen KMN gelisen olgularda KMN’ne bagli 6lim
orani literatiirdeki diger ¢aligmalara gore oldukga disiiktiir (% 2.8), ancak ek durumlarin
varliginda Oliim oranlar1  artmaktadir. Tim kontrast madde uygulanan olgular

degerlendirildiginde kontrast madde kullanimina bagl 6liim orani % 0.12dir.

Kisutlhihiklar

Calismamizin geriye yonelik bir ¢alisma olmasi, tiim hastalarin bilgilerine ulasilmasina
engel olusturmustur. Acil serviste kontrast madde verildikten sonra 48 saat i¢inde taburcu

edilen olgularin ¢alisma disinda birakilmis olmasi sonuglari etkilemis olabilir.
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EK 1. KONTRAST UYGULANAN HASTA VERI FORMU

Kontrast Uygulanan Hasta Veri Formu Form no:
KMN(+/-):

Protokolno :.......................... Hasta No e
Cinsiyet : oKadin oErkek Yas e
Ad Soyad e e e
Kontrast Miktar:: 0 <50mL o 50-100 mL arasinda 0>100 mL
BT: o0 Beyin BT o Noro BT Anjiografi

0 Abdomen BT o Toraks BT Anjiografi (PTE.Adisek)

0 Torakoabdominal BT o Diger BT (Ekstremite, Orbita, Kulak...)

ABY’ne neden olabilecek ek durum:
oYok
OPrerenal ...
ORenal o

O POSTIrENal oot

Ek hastalik: oYok

o Diyabet o KKY oHL oSVO
oAnemi o HT oMalignite o0 KAH
o KOAH/astim oDiger...............
Son 1 hafta icinde Kullandigi ilaglar: o NSAIQ o Diiiretik
o Metformin O Antibiyotik
o ACE inh. o Diger

Vital bulgular: o Hipotansif (<90/60mmHg)
o Normotansif

o Hipertansif (>140/85mmHg)



inotrop ihtiyaci (Herhangi bir zamanda): oYok oPrekontrast oPostkontrast
Profilaktik uygulanan tedavi: oYok oSivi o NAC oNaHCOs3
Kontrast madde sonrasi siire 0. saat 24 saat | 48 saat | 72 saat
Kreatinin degeri
Kontrast sonrasi 48 saat icinde cerrahi girisim: oYok oVar
Kontrast nefropatisi sonrasinda hemodiyaliz ihtiyaci: oYok oVar

Kontrast nefropatisi sonrasinda:

Klinik sonlanim: o Taburcu

o Kalic1 hemodiyaliz ihtiyaci

o Hemodiyaliz ihtiyaci olmadan diisiik klirens

o Sifa (bazal kreatinin diizeyine donmiis)

oOlim

o Oliim

o Terk

o Sevk

oBilinmiyor
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EK 2. ETiK KURUL ONAY FORMU

KARAR BILGILERI

Karar No:2011/41-09

Tarih: 29.12.2011

Dog.Dr.Sedat YANTURALI'nin sorumlusu Dr.Gilgim SARACOGLU “nun yiiriitictisi oldugu “Acil
Serviste Intravensz Kontrast Madde Verilerck Tomografi Cekilen Hastalarda Kontrast Nefropatisi
Geligme Sikh@ ve Altta Yatan Nedenle” isimli klinik arastimaya ait bagvara dosyasi ve ilgili belgeler
arastrmanin gerekee, amag. vallagim ve yintemleri dikkate alinarak incelenmis, etik agidan
galismanin gergeklestiribmesinin uygun olduguna oy birligi ile karar verilmistir,

ETIK KURUL BILGILERI

CALISMA ESAST

Dokuz Eylitl Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtrmalar Etik Kurulu Isleyis Yénergesi

fyi Klinik Uygulamalart Kilavuzu

R ETIK KURUL UYELERI |
Unv'andAd;/Soyadl Uzmanhik Alam Kurumu Clngl A.rastTrma e | Imza
; yet Tigkili mi?
ljrof.Dr.Banu DEU Tap Fakilltesi T1bbi
ONVURAL ; Tibbi Biyokimya Biyokimya Anabilim Dali | Kadn [ E[] | HK =
(Bagkan) | i
105D e Ph.D.Yitksek DEW Hemsirelik Fakiiltesi $ .
LTt Hemsire Kadm |E[] |HIX {
(Bagkan Yardimeist) TIE | Asll 2 AN
DEU Tip Fakiiltesi i % j
Prof.Dr.Qsmman O = o i A7
ACIKGOZ IFizyoloji Fizyolaji Anabilim Dali | Erkek |20 | B (Zﬁ W
. il o { i ve | DEU Fizik Tedavi ve { e
’&f‘ﬂ?}é‘?",‘”l’ poDralk Tedavive | Renabilitasyon Kacm | E[] |H U, b
: = ! 2 Yitksekokuln J LB
: f Ph.D. Yiiksek N
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; o ; DEU Tip Fakiiltesi Kalp Z
Prof.Dr.Nejat Kalp Damar SR g = /
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Prol.Dr.Adnan , e S 3 " 3 =i
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Prof.Dr.Servet ¢ Hastaliklar: e e A\
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Dokuz Eylill quversitesi Girigimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu
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