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1. GIRIS VE AMAC

Kontrast maddeler tan1 ve tedavi amagli goriintiileme yontemleri uygulanan
hastalarda yaygin olarak kullanilmaktadir. Son yillarda, bilgisayarli tomografi (BT)
¢ekimlerinin artan sayisi nedeniyle iyotlu kontrast madde (KM) kullaniminda 6nemli
bir artis olmustur (1). Iyotlu KM kullanimia bagh erken ve ge¢ yan etkilere, hatta
Olime rastlanmaktadir. Bu yan etkiler arasinda en Onemlisi kontrast madde
nefropatisi (KMN)’ dir (2). Akut allerjik reaksiyonlar intravenéz (iv) KM kullanimi
sonrasinda gelisebildigi iyi bilinen komplikasyonlar olup iirtiker ve kasint1 gibi hafif
belirtilerden kardiyopulmoner arrest ve O6liim gibi daha siddetli sonuglara neden
olabilir (3).

KM’ ye maruz kalim sonrasinda serum kreatinin diizeyinde bazal serum
kreatinin diizeyine gére 72 saatte % 25 oraninda artig ya da serum kreatininde 0.5
mg/dL ve iizerinde kesin artig olmas1 KMN olarak tanimlanmaktadir (4,5).

KM’ler genellikle iyi tolere edilebilmesine ragmen, bazi hasta gruplart KM’
lere bagli gelisen komplikasyon riski altindadir (1). Yapilan c¢aligmalar agiri
duyarlilik reaksiyonlar1 gelisimi ve kontrast nefropatisi i¢in risk faktorlerini
belirlemistir. (6-8). Astim Gykiisii, allerji, hipertiroidi, ve daha énce KM’ ye karsi
reaksiyon gelisen hastalar iyotlu KM kullanimina bagh ciddi reaksiyonlar i¢in risk
altindadir. Ozellikle dnceden var olan KBH ve diyabetik nefropati olan hastalarda
bobrek yan etkilerinin daha sik goriildiigi bildirilmigir. Konjestif kalp yetmezligi
(KKY), dehidratasyon, ileri yas ve nefrotoksik ilag kullanan hastalarda kontrast ile
iliskili nefropati gelisme riski daha yiiksektir (9).

Yapilan ¢aligmalar birgok klinisyen KM uygulanmasindan sonra nefrotoksisite
ve anafilaktik reaksiyon potansiyelinin farkinda olmasina ragmen, % 10’ undan
azmin kardiyak hastalig1 olan hastalarin yiiksek komplikasyon riski altinda oldugunu
diistindiiklerini gostermistir (9).

KMN’nin kesin mekanizmasi ayrintili olarak bilinmemektedir. Bobrekte olusan
hemodinamik degisikliklerin sonucu mediiller kan akiminin azalmasi ve KM’ nin
direkt tiibiiler toksik etkisi, KMN’ nin esas sebepleri olarak kabul edilmektedir
(10,11). Allerjik reaksiyonlarin belirtileri agir1 duyarlilik reaksiyonlarina benzer olsa
da, tam olarak bilinmeyen bir mekanizma ve pek ¢ok durumda bir antijen-antikor

etkilesimi sonucu goriinmemektedir (3).



BT c¢ekimi planlanan risk altindaki hastalar kontrast bagimli komplikasyon
riskini azaltmak i¢in tespit edilmeli ve kontrastli gériintiileme 6ncesinde uygun olan
onlemler distiniilmelidir (12,13). KMN’ yi 6nlemeye yonelik olarak islem Oncesi ve
sirasinda izotonik sodyum kloriir soliisyonu, sodyum bikarbonat soliisyonu
inflizyonu, ditliretikler, mannitol, natriliretik peptidler, dopamin, fenoldopam, teofilin,
kalsiyum kanal blokerleri ve N-asetilsistein (NAC) gibi farmakolojik maddelerin
kullanim1 ve hemodiyaliz, hemofiltrasyon tedavileri denenmistir (14,15).

KMN; hastanede kalis siiresinde uzamaya, hastane maliyetlerinde artisa,
sakatlik ve Oliim oranlarinda artmaya, hatta geri doniisiimii olmayan son donem
bobrek yetersizligine neden olabilir (16). Acil serviste KMN riskli hasta grubunun
belirlenmesi, bu hastalarda gerekli 6nlemlerin alinmas1 ve KMN o6nleyici tedavilerin
erken planlanmasi ile KMN riskinin azaltabilecegi, KMN agisindan riskli hastalarin
takiplerinin planlanarak erken KMN gelisen hastalarin da erken tani tedavi imkanina
ulasabileceklerini diisiinmekteyiz. Ozellikle acil serviste kullanilan KM sonrasinda
ortaya ¢ikan allerjik komplikasyonlar ile ilgili ¢alismalarin sinirli oldugu literatiire de
katki saglayacagmi diisiinmekteyiz. Bu ¢alismamizda 01 Ocak 2012 ile 31 Aralik
2012 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisinde ¢ekilen iv kontrastli BT sonrasi ortaya ¢ikan KMN
gelisimini ve allerjik reaksiyonlari; bunlarin sikligini, risk faktérlerini, prognozlarini,
mortalite ve morbidite oranlarini, KMN gelisimini Onlemeye yonelik yapilan

uygulamalari, allerjik reaksiyon tedavilerini arastirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

Dokular arasindaki kontrast (secilebilme) farkini artirmak igin kullanilan
maddelere "KM" denir. BT ve manyetik rezonans (MR) incelemelerinde endikasyona
gore degismekle birlikte KM kullamlabilir. Intravendz yoldan uygulanan KM, kalp
bosluklarini ve damarlar1 boyar. Damarlarla lenf nodlarimin birbirinden ayirt
edilebilmesini saglar. Kitle ve lenfadenopati varliginda, kontrastlanma sekli,
lezyonun ayirict tanisina katkida bulunabilir. Ornegin; mediasten ve hilusta periferik
kontrast tutan merkezleri nekrotik lenf nodlan tiiberkiilozu ya da metastaz1 isaret
edebilir. KM kullanimi1 ile dinamik incelemeler, BT perfiizyon incelemeleri
gerceklestirilebilir. KM kullanimi, incelenen damara 6zgiin zamanlama degerlerinin
ve kontrast izleme programlarinin kullanilmasiyla mediastinal damarlarin ayrintili
olarak incelenebilmesini saglar. Bu amagla gerceklestirilen incelemelere 6rnek olarak
pulmoner tromboemboliye yonelik pulmoner BT anjiyografi ve BT aortografi
verilebilir. Ozellikle ¢ok dedektorlii sistemlerle birlikte giderek yaygin kullanim
alam1  bulan EKG tetiklemeli koroner BT anjiyografi, toraks bolgesinde
gerceklestirilen diger bir BT anjiyografi islemi olup, tanisal amagli goriintiileme
gerektiren bir¢gok durumda klasik koroner anjiyografinin yerini almaktadir. Yukarida
sayilan endikasyonlarda kontrast kullanim1 mutlaka gereklidir (17).

KM enjeksiyonu, gilinlimiizde otomatik enjektor sistemleri araciligiyla
gergeklestirilmektedir. KM’nin enjeksiyon bdlgesinde damar disina, doku araligina
cikmas1 (ekstravazasyon) ¢ogu zaman iyi tolere edilse ve kendiliginden iyilesse de;
ozellikle yliksek hacimli kontrast enjeksiyonu s6z konusu oldugunda deri ve deri alt1
dokuda nekroza varan sorunlara yol agabilen ve cerrahi miidahale gerektirebilen bir
lokal yan etkidir. Goriilme sikligi 0.035-0.2 olarak bildirilmektedir (18). Risk
faktorleri arasinda ileri yas, uyumsuz hastalar, ayn1 vene birden fazla girilmesi
(damar hasar1), el ve ayak sirtindaki venlerin kullanilmasi, kemoterapi goren
hastalarda damar duvarindaki olas1 zedelenmeler ve vendz tromboz yer almaktadir.
KM’ler, yukarida sayilan yan etkilerine ragmen, uygun endikasyonla ve gerekli
onlemler almnarak kullanildiginda BT’ nin tanisal potansiyeline 6nemli katkilar
saglamaktadir.

KM kullanimina bagli yan etkiler her zaman tahmin edilemez olsa da, bazi

hasta popiilasyonlar1 reaksiyonlar igin yliksek risk altindadir (19). Yapilan bir dizi



calisma hangi hastalarin biiyiik risk altinda oldugunun belirlenmesi {izerine

odaklanmugtir (6,7). ilk yapilan caligmalar asirt duyarlilik reaksiyonlar1 ve KMN

gelisimi igin risk faktorlerini belirlemistir (6,8,20). Giincel uygulamada risk

faktorleri hasta ile ilgili ve isleme bagli olmak tizere iki genis kategoriye ayrilmistir.

KM reaksiyonlarinin sonuglart agir olabilir ¢linkii risk faktorleri yaygindir ve bu

hekimlerin klinik uygulamalarinda basit nleyici tedbirler almalari i¢in dnemlidir (9).

Tablo 1: Kontrast maddeye kars1 gelisen yan etki olusmasindaki faktorler (12,21,22)

Major yan etki risk faktorii

KM’ye karsi gelisen yan etki

B —Bloker kullanim1

Anafilaktik reaksiyon

Yas> 70

KMN

Siddetli allerji / astim

Anafilaktik reaksiyon

Nefrotoksik ajanlarin es zamanli kullanimi

KMN

KM ‘ye kars1 onceki anafilaktik reaksiyon

Anafilaktik reaksiyon

KKY

KMN

Intravaskiiler hacim azalmasi

KMN

Graves hastaligi, Multi nodiiler guatr (MNG)

Tirotoksikoz

Bobrek yetmezligi (  ozellikle diyabetik
nefropatiye bagl)

KMN




2.1. Kontrast Madde Nefropatisi

2.1.1. Kontrast Madde Nefropatisi Tanim

KMN, calismalarin ¢ogunda, baska sebeplerin yoklugunda intravaskiiler KM
verilmesi sonrast bobrek fonksiyonlarinda goriilen akut azalma olarak
tanimlanmaktadir (11).

KMN tanisindaki zorluk bobrek hasarmni gosterecek duyarli ve 6zgiil bir
belirteg olmamasidir. Bagka bir belirte¢ gecerlilik kazanincaya kadar KMN tanisi igin
elimizdeki tek belirte¢ glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)’ dir. Klinik pratikte GFH
degisimleri serum kreatinin diizeyindeki degisiklikler kullanilarak hesaplanmaktadir.

KMN, tanimlanmasinda c¢alismalarda farkli kriterler kullanilmistir. Bununla
birlikte en fazla kullanilan kriter, kontrast verilmesinden 48 - 72 saat sonra; Serum
kreatininde 0.5 mg/dl veya daha fazla artma, Hesaplanan GFH (eGFH)’ da % 25
veya daha fazla azalma, Serum kreatininde % 25 veya daha fazla artma veya bunlarin
kombinasyonudur.

Serum kreatinini dogrudan kullanmak GF’ y1 tam yansitmaz ve KMN goriilme
sikligim1 oldugundan daha farkli gosterebilir (4,23). 24 saatlik idrar toplayarak
kreatinin klerensi hesaplamak ise pratik degildir. GFH 06l¢limiinde daha hassas olan
yontemler pahali oldugu icin, sadece arastirma amaclh ¢aligmalarda
kullanilabilmektedir. Son yillarda daha ¢ok eGFH kullanimi onerilmektedir.
“Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)” eGFH hesaplanmasinda en sik
kullanilan formiildiir (24). Bu formiil;

eGFH = 186 x ( Serum Kreatinini ) - 1.154 x ( Yas ) - 0.203 x ( kadinsa X
0.742, siyah 1rksa x 1.210)

eGFH’ daki azalma veya serum kreatinindeki yiikselme hesaplanarak RIFLE
kriterlerine (Tablo 1) gore bobrekteki etkilenme, risk, hasar, yetmezlik, kayip ve son

donem bobrek hastaligi seklinde siniflandirilir (25).



Tablo 2: RIFLE Siniflamasi
RIFLE kategorisi

GFH kriterleri

Idrar ¢ikarma kriterleri

Risk (R: risk) Kreatinin artis1 X 1,5 veya | Idrar c¢ikist < 0.5
GFH azalmasi > %25 mL/kg/saat X 6 saat
Hasar (I: injury) Kreatinin artig1 X 2 veya [drar c¢kist < 0.5

GFH azalmasi > %50

mL/kg/saat X 12 saat

Yetmezlik (F: failure)

Kreatinin artis1 X 3 veya
GFH azalmas1 >%75 veya
Kreatinin> 4 mg /dL( akut
yiikselme> 0.5 mg/dL)

Idrar  ¢kist < 03
mL/kg/saat X 24 saat
(oligiiri) veya aniiri X 12

saat

Kayip

(L: loss of renal function)

Kalic1 ABY: tiim renal fonksiyonlarin kayb1 > 4 hafta

Son donem bobrek yetmezligi

(E: end-stage kidney disease)

Kalic1 ABY nin 3 aydan fazla devami

ABY: akut  bobrek

yetmezligi,

GFH:

glomeriiler

filtrasyon  hiz1




2.1.2. Kontrast Madde Nefropatisi Insidans

Amerika Birlesik Devletleri’ nde tiim acil servis hastalarimin % 6’ sma
kontrastli BT ¢ekildigi belirtilmistir (26). Kontrastli BT sonrasinda goériillen KMN
oran1 yapilan retrospektiv calismalarda % 5 ile % 13 arasinda tespit edilmistir
(27,28,29).

Yapilan ¢alismalarda koroner anjiyografi sonrasinda hastalarin % 4 ile % 20
sinde KMN” si goriilebildigini gostermistir (30,31,32,33,34). Bir baska g¢alismada
koroner girisim yapilan diyabeti olmayan ve kreatinin diizeyi 1.1 mg/dl’ den disiik
olan hastalarda KMN insidans1 % 2 iken diyabetli hastalarda bu insidans % 3.7
olarak saptanmustir (16).

Son 10 yilda KMN siklig1 hastalik hakkinda daha fazla bilgi sahibi olunmasi,
KMN’ ni 6nleme yontemlerinin gelistirilmesi, renal toksik etkisi daha az olan KM’
lerin gelistirilmesi gibi nedenlerle % 15’ lerden % 7’ lere diismiistiir. Buna ragmen
KM kullanimimi gerektiren prosediirlerin artmasi nedeni ile fazla miktarda KMN
olgusuna rastlanmaktadir.

Hastalarin demografik 06zellikleri, komorbiditeleri, KM cinsi, miktar1 ve
uygulama yolu, verilen tedavi sekli ve oranlar1 farkli oldugu i¢in her ¢aligmada
bulunan KMN orami1 da farklidir (35). Diger risk faktorlerini dislayarak, gelisen
nefropatiyi yalnizca KM etkisine baglamak her zaman miimkiin degildir. KM
verilmeyen hastanede yatan hastalarda yatis siiresi ile dogru orantili olarak serum
kreatinin diizeyinde kiigiimsenmeyecek bir oranda degisiklik oldugu gosterilmistir
(36).

2.1.3. Kontrast Madde Nefropatisi Patogenezi

KM’ nin bdbrekler {izerine direkt etkisi sonucu renal perfiizyonda azalma ve
tiibiiler hiicreler iizerine olan toksik etkisi ana etkenlerdir. Ancak KM’ nin tiibiiler
hiicreler iizerine olan direkt etkisi halen tartigmalidir. Renal perflizyonun
azalmasindan sorumlu mekanizma tiibiiler ve vaskiiler olaylar1 igerir. Yiiksek

ozmolar kontrast maddeler tiibiiloglomeriiler geri besleme yanitin1 aktive edecek



belirgin natritirez ve diiirez olusturur. Bu glomeriiler afferent arteriyollerde
vazokonstriksiyona sebep olarak GFH’ nda azalmaya ve renal vaskiiler direncte

artmaya sebep olur (37).

Tablo 3: Kontrast madde nefropatisi patogenezi (11)

A. Hemodinamik degisiklikler

a. Bobrek kan akiminda kontrast maddeye bagh iki fazli yanit

b. Meduller kan akiminin kortekse santi

c. Tubuloglomeriiler geri besleme

B. Endotel fonksiyon bozuklugu
Nitrik oksit ve prostoglandin inhibisyonu — vazokonstriksiyon —bobrek kan

akimi azalmasi

C. Serbest radikaller ve reperfiizyon hasari

Hipoksi — serbest oksijen radikalleri —oksidatif stres —Apopitoz

D. Tiibul hiicrelerine direk toksisite ve immunolojik hasarlanma

E.Hematolojik faktorler

Eritrosit esnekliginde azalma — kan viskozitesinde artis —meduller hipoksi

F. Vazoaktif diizenleyiciler

A. Hemodinamik Degisiklikler

KM verildikten sonra iki fazli yanit goriiliir. Erken donemde kisa siireli
vazodilatasyon, sonrasinda daha uzun siireli devam eden vazokonstriiksiyon ortaya
cikar (38,39,40). Artan intrarenal vaskiiler diren¢ nedeniyle renal kan akimi1 ve GFH
azalir (41).

Medullada, korteksle kiyaslandiginda perfiizyon ve parsiyel oksijen basinci
daha diisiiktiir. Bu nedenle bobrek kan akimindaki azalmadan daha fazla etkilenir.

Henle kulpunun ¢ikan kolu medulla i¢indedir. KM, ozmotik diiirezi indiikler ve




Henle kulpu c¢ikan kolunda enerji ihtiyacini artirir. Artan enerji ihtiyaci tiibiil
hiicrelerini iskemik hasara duyarli hale getirir (42). KM, santlarin agilarak
medulladan kortekse dogru kan akiminin baglamasina neden olur. Sonu¢ olarak
meduller hipoksi daha fazla derinlesir (11).

Kontrast madde verildikten sonra adenozin ve endotelin gibi vazokonstriktor
faktorlerin salgilanmasi KMN patogenezinde énemli rol alir. Makula densaya ulasan
hipertonik tiibiiler sivi proksimal tiibiil, endotel ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinden
adenozin salinmasina neden olur. KM sonrasi idrar adenozin konsantrasyonu artar
(38,43). Adenozin, membranlar1 serbestce gecerek Al reseptorleri iizerinden
vazokonstriksiyon, A2 reseptorleri lizerinden vazodilatasyon yapar. Adenozine bagl
vazokonstriksiyon sodyum eksikligi ile siddetlenirken, voliim ekspansiyonu ile
zayiflar (11). Diyabetik hayvanlar iizerinde yapilan deneylerde adenozin nedenli
vazokonstriksiyonda artis olmustur. KMN’ nin diyabetiklerde daha fazla oranda
goriilmesi bobrek damarlarindaki adenozin duyarlilig ile agiklanmaktadir (44).

Ozmolaritesi yikksek KM alimina ikincil diilirez ve natriiirez artig1 sonucu
tiibuloglomeriiler geribesleme (feedback) mekanizmasi aktive olur. Glomeriiler
afferent arterioller kasilir. Sonugta intrarenal vaskiiler direng artar ve GFH azalir. Bu
mekanizmadan da adenozin sorumlu tutulmaktadir. Adenozin ve endotelinler
arasindaki etkilesim halen tam olarak tanimlanamamistir. Endotelinlerin proksimal
tiibiildeki sodyum reabsorpsiyonunu azaltarak natrilirez ve diiirezi tetiklemeleri

sonucunda bobrek dokusundan adenozin salinimini arttirdigi diistiniilmektedir (11).

B. Endotel Fonksiyon Bozuklugu

Endotelde sentezlenen nitrik oksit ve prostoglandinlerin, bobrek perflizyonu
tizerine etkileri iyi bilinmekle birlikte, KM sonrast meydana gelen hemodinamik
degisikliklerde etkileri  gdsterilememistir. Bu  vazodilatérler, medulladaki
perfiizyonun devamindan ve medullaya oksijen saglanmasindan sorumludurlar (11).

Nitrik oksit sentezinde ve endotelin nitrik oksit cevabinda azalma renal
iskeminin bir kismindan sorumlu mekanizma olabilir. KM, kofaktor olan
tetrahidrobiopteridini azaltarak ve L-arginin gibi substratlart modifiye ederek nitrik
oksit sentezini engeller (45). Endotelinlerin endojen vazoaktif sistemlerinin KM



nedenli iskemik renal hasara yol agtigi kuvvetle muhtemeldir. Bir¢ok insan ve
hayvan modelinde fazla miktarda verilen KM sonrasi idrar ve plazma endotelin
seviyesinin arttigi gosterilmistir. Bu durum 6zellikle diyabetes mellitus (DM) ve
kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalar igin gegerlidir (46).

Diger taraftan, yukarida anlatilan mekanizmalarin etkisinin goriilebilmesi i¢in
KMN gelisme zamanindan daha uzun bir siire gerekir. Bu nedenle bobrek
fonksiyonlardaki hizli diisiisii endotelin transkripsiyonu veya onciillerinin sentezi ile
aciklamak pek miimkiin goziikmemektedir (47). Hayvan deneylerinde endotelin
antagonisti kullanimi KM sonrast kan akimi azalmasini engellemis ve renal
vazokonstriksiyonu azaltmistir. Ancak yakin zamanda bobrek fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda yapilan ¢alismalar, endotelin antagonistlerinin KMN’ den koruyucu

etkisini gosterememistir (48).

C. Serbest Radikaller ve Reperfiizyon Hasari

Iskemi sonrasi reperfiizyon safhasinda olusan serbest oksijen radikalleri endotel
fonksiyon bozuklugu nedenlerinden biridir (49). Bir taraftan serbest radikallerin
iretimi artarken, diger taraftan serbest radikallerin vazokonstriktor etkilerini
engelleyecek olan nitrik oksitin {iretimi azalir veya aktif olmayan nitrik oksit tiretilir.
Vazokonstriksiyon ve dis medullada perfiizyon bozuklugu olusur. KBH, DM ve kalp
yetmezligi hastalarinda goriilen nitrik oksit aktivite degisikligi bu hastalarda KMN
gelismesine yatkinligi agiklayabilir (11).

Reperfiizyon sirasinda salinan serbest oksijen radikalleri asidik pH’ ya neden
olur. Asidik pH degerininin hizli bir sekilde diizeltildigi donemde de endotelde
alkalizasyon hasar1 geligir (11).

Teofilin ve aminofilin gibi metilksantinler adenozin antagonisti gibi davranirlar
ve hidroksil gruplarini temizlerler. Ayrica siiperoksit salinimini inhibe ederler. Bu
etkileri nedeniyle KMN’ yi 6nlemek amaciyla KM oOncesi premedikasyonda
kullanilmis ancak tatmin edici sonuglar alinamamustir (50).

Orta diizeyde bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda N-asetilsistein bir

antioksidan olarak serbest oksijen radikallerini temizler. Her ne kadar c¢alismalarla

10



kesin olarak kanitlanmasa da KMN gelisme oranini azaltmak amaciyla kullanimi

onerilmektedir (51,52).

D. Tiibiiler Toksisite ve Immunolojik Mekanizmalar

Bir hipoteze goére KM sonrasi tiibiiler toksisite, plazma ve mitokondrial
membran biitiinliigiindeki degisikliklerle iligkilidir (53). KM tiibiiler toksisitesi
sirasinda, mannitol ve hipertonik salin gibi diger iyonik hiperozmolar maddelerin
kullanimina bagli olusan morfolojik ve enzimatik degisikliklerin benzeri goriiliir. Bu
bulgu tiibiiler toksisitenin KM hiperosmolaritesiyle baglantili oldugu hipotezini
desteklemektedir. Diger taraftan natriiirez, iyonik hipertonik soliisyonlar ve KM
sonras1 goriilmekle beraber, iyonik olmayan hipertonik soliisyonlarda goriillmez. Bu
durum hiperosmolarite disinda sodyum transportundaki hasarin natiirezise neden
olarak direk tiibiiler toksisite olusturdugunu diistindiirmektedir (11).

KM nefropatisinde sorumlu tutulan diger bir mekanizma tiibiiler tikanikliktir.
Multiple Miyelom hastalarinda goriillen KMN’ de, Bence Jones proteinlerinin tiibiil
i¢i birikimi sorumlu tutulmustur. Ancak bu hipotez daha sonraki klinik ¢alismalarla
desteklenememistir (54). Uriner artiklarmn temel fizyolojik birimi olan Tamm
Horsfall proteinlerinin KM sonrast arttigi gosterilmistir. Fakat tavsanlar {izerinde
yapilan deneyler glomeriiler ultrafiltrasyon katsayisinda azalma oldugunu ortaya
cikarmakla beraber llimen i¢i basingta artis1 gosterilememistir. Bu bulgular tiibiiler
tikaniklik hipotezini desteklememektedir (11).

KM verildiginde kompleman sistemi aktive olur. C3a konsantrasyonu artarken
C5a diizeyi degismez. Calismalar bu durumun endotel stimiilasyonu sonrasi alternatif
yol aktivasyonu ile gerceklestigini diisiindiirmektedir (55). Polimorfoniikleer
16kositler ve makrofajlar mezenjiuma yogun olarak gecer. Takip eden serbest radikal
iretimi, mezenjiyal kontraksiyon ve GFH’ daki diisiis KMN patogenezinden sorumlu

oldugu diisiiniilen immunolojik mekanizmalardir (11).
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E. Hematolojik Faktorler

Yiiksek osmolaliteli KM’ nin hipertonik etkisiyle eritrosit membran hacmi ve
sekil degistirebilme yetenegi azalir. Sonucta, kan viskozitesi artar ve ozellikle i¢
medulladaki kan akimi bozulur. Bu yiizden KM viskozitesinin KMN patogenezinde
onemli oldugu diistintilmektedir (56).

Deneysel olarak KM’ nin trombosit degraniilasyonu tizerinde etkili oldugu (57)
ve iyonik KM’ nin iyonik olmayana oranla daha g¢ok endotel hasar1 yaptigi
gosterilmistir (58). Ancak KM’ nin koagulasyon, trombosit aktivasyonu ve endotel

tizerindeki etkileri canlilar lizerinde gosterilememistir (11).

F. Vazoaktif Diizenleyiciler

Hiicre i¢i kalsiyumun KM sonrasi vazokonstriksiyonda rolii oldugu
disiiniilmektedir. Anestezi almig kdpeklerde KM Oncesi kalsiyum kanal blokerleri
vermekle vazodilatasyon safhasinin uzadigi, izleyen vazokonstriksiyon sathasinin ise
onlendigi gortlmistiir (38). Arici ve arkadaslari, insanlarda uzun etkili bir kalsiyum
antagonisti olan amlodipinin KMN’ deki roliinii degerlendirmek amaciyla yaptiklar
caligmalarinda, serum kreatinini ve glutation S-transferaz alfa atilim hizina etkisine
bakmistir. Amlodipinin glutation S-transferaz alfa atiliminda ve serum kreatinin
diizeyindeki degisikliklerde etkili olmadig1 goriilmiistiir (59).

Hayvan modellerinde sodyum kisitlamasi sonrasi renin anjiotensin sisteminin
aktivasyonu ve indometazine bagh prostoglandin sentez inhibisyonu nedeniyle KM
bolusunu takiben ABH gelistigi gosterilmistir (60). Normal sartlarda renin-
anjiotensin sistemi aktivasyonu sonrast gelisen vazokonstriksiyon ex novo
prostoglandin sentezine bagli vazodilatasyon ile dengelenir. Ancak KM sonrasi
gelisen prostoglandin sentez inhibisyonu bobrek perfiizyonu ve GFH’da diislise
neden olur (11).

KM verilimi sonrasinda kan voliim ve osmotik yiik artisina ikincil atrial
natriiiretik peptit (ANP) ve antidiiiretik hormon (ADH) salgilanir. Bu mediyatorlerin
diizeylerindeki degisiklik ¢ok az ve gecici oldugu i¢in KMN patogenezinde etkili
oldugu diisiiniilmemektedir (61).
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2.1.4. Kontrast Madde Nefropatisi Klinik Ozellikleri

KM’ ye bagl gelisen bobrek yetmezligi, artan KM kullanimi1 nedeniyle
hastanede edinilmis akut bobrek yetmezliginin tigiincii sik nedenini olusturmaktadir
(11). KMN’nin spesifik bir tanisal belirleyicisi olmamasina ragmen halen en ¢ok
kabul goren, spesifik ve ekonomik tan1 yontemi KM verildikten 24 - 48 saat sonra
serum kreatinin degerlerinin 6l¢imiidiir. Hastalarin % 60’ inda serum Kreatinini ilk
24 saatte, % 90’ indan fazlasinda 72. saatte yiikselir, 4 veya 5. giinde doruk diizeye
ulasir ve genellikle yedinci veya 10. giinde bazal diizeye donebilir. Kreatinin
degerinin normale doniisii 14 giine kadar uzayabilir (16,62).

Bobrek yetmezligi oligiirik veya nonoligiirik olabilir, nonoligiirik form daha
siktir (63). KMN’ ne bagli ABY siklikla klinik olarak belirti vermeyebilir. Nadiren
diyaliz ihtiyac1 gerekebilir. Hastalarin yaklasik % 30’ unda ¢esitli derecelerde kalici
bobrek  bozuklugu olusabilmektedir (63,64). KMN ciddi bobrek  disi

komplikasyonlarin gelisme riskini artirir ve hastanede kalis siiresini uzatir (37).

2.1.5. Kontrast Madde Nefropatisi Kolaylastiric1 Faktorleri

KMN gelisimi agisindan hasta ile ilgili degistirilemez risk faktorleri dnceden
varolan KBH, bobrek komplikasyonu gelismis DM ve KKYdir. Degistirilebilir risk
faktorlerinden ise KM’ nin dozu 6ne ¢ikmaktadir (65).

Belirtilen risk faktorleri arasinda KBH en 6nemli risk faktortidiir (16). Bilinen
bobrek hastaligi olan, GFH 60 ml/dak’ nin altinda olan veya kreatinin klerensi 50
ml/dak./1.73 m? nin altinda olan hastalar artrmus KMN riskine sahiptir (5). KM
verilmeden Once varolan bobrek yetmezliginin derecesi gelisecek olan KMN’nin
ciddiyetini belirler (37).

Dehidratasyon ve konjestif kalp yetersizligi de renal perfiizyonda azalma
yapmalar1 nedeni ile risk faktoriidiirler. KMN gelisimi i¢in gegmiste multipl myelom
risk faktorii olarak diistintilmiistiir, fakat dehidratasyon engellenirse multipl myelomu
olan hastalarda KM nadiren nefropatiye neden olur. Renal fonksiyon, perflizyon ve

kiitlede azalma sebebi ile ileri yas (60 yas tistii) da risk faktoridiir. Non-steroid anti-
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inflamatuar ilag (NSAII) ve aminoglikozid gibi nefrotoksik ilaglarin es zamanl
kullanim1 da KM’ nin nefrotoksik etkilerinin artirir (4,37). Yapilan ¢aligmalarda 6ne
siiriilen diger komorbiditeler arasinda tek bobrekli olma, renal hipoperfiizyon ve
hiperiirisemi gibi bobrekle ilgili bazi durumlar; ilerlemis yas, kadin cinsiyet, insiilin
tedavisi ve akut hiperglisemi gibi diyabetle ilgili durumlar; hipertansiyon, periferik
damar hastaligi, 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 (66,67).

Yaslandikga bazal GFH azalir. Oral alim bozukluguna baglh gelisen
dehidratasyon GFH' in daha fazla diismesine neden olur. Kardiyak kapasitenin diisiik
oldugu hastalarda bilinen tek etkili koruyucu tedavi olan hidrasyonun yeterli
miktarda yapilmasi her zaman miimkiin degildir. Serebrovaskiiler hastalik ve beyin
O6demi gibi durumlarda uygulanan sivi kisitlamasi yeterli hidrasyona engel olur. Geng
hasta grubunda bile 6zellikle kusma ve ishalin eglik ettigi gastrointestinal sistemi
ilgilendiren hastaliklarda dehidratasyon olusabilir. Travma hastalarinda hipovolemi
ve miyoglobiniiriye bagli bobrek fonksiyonlari etkilenir. Tetkik ve tedavi igin
kullanilan bir¢ok ila¢ nefropatiye neden olur. Yukarida bahsedilen nedenlerle acil
servis hastalarinda gelisen nefropatiyi sadece KM’ ye baglamak ve ger¢cek KMN
riskini ortaya koymak zordur (36).
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Tablo 4: Kontrast madde nefropatisi risk faktorleri (68,69)

» KBH
» Bobrek tutulumu olan diyabet
» Azalmis intravaskiiler voliim
-KKY (Evre 4) veya LVEF< %40
-Diiiretikler (6zellikle furosemid)
-Anormal s1v1 kayiplari
-Siroz
-Nefrotik sendrom
-Dehidrasyon
» Uzamis hipotansiyon
-Diiiretik ve Anjiotensin doniistiiriicii enzim
(ADE) inhibitérlerinin birlikte kullanimi
-Koroner anjiyografi komplikasyonu
> lleri yas
> Kontrast madde
-Yiiksek voliim (> 140 ml)
-72 saat i¢inde tekrarlayan uygulamalar
-Yiiksek ozmolarite

-Intra-arteriyel uygulama

» Nefrotoksik ilaglar
-Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIT)
-Aminoglikozidler

» Hipertansiyon
Proteintiri
.Multiple myelom
Hiperkolesterolemi
Hipertirisemi
Hiperkalsemi
Sepsis
Atopik allerji
Miyokart enfarktiisii
Anemi
Bobrek Transplantasyonu
Acil/elektif cerrahi

Intraaortik balon pompasi

V V.V V V VYV V V VYV V V V VY

Diisiik hematokrit

A. Kronik Bobrek Hastalhig

Onceden varolan KBH’m1 KMN gelisimi i¢in baslica risk faktdrii olarak

gosteren bir ¢ok ¢alisma bulunmaktadir (20,35,70,71,72).

KBH i¢in bir¢cok tanimlama yapilmasina ragmen giliniimiizde kabul goéren ve

uluslararast multidisipliner bir “KMN Konsensus Calisma Grubu” tarafindan da
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benimsenmis kriter glomeriiler filtrasyon hizinin 60 mL/dak/1.73 m*’nin altinda
olmasidir (66). Rihal ve ark.’nin yaptigi ¢alismanin sonuglarina gore hafif bobrek
yetmezligi olanlarda KMN riski % 2.5 iken ciddi bobrek yetmezliginde bu oran %
30.6’lara ¢ikabilmektedir (16).

B. Diabetes Mellitus

Bircok bilimsel c¢alismada KMN’nin ana risk faktorlerinden biri olarak
gosterilmesine ragmen renal yetmezligi olmayan (GFH > 60 mL/dak) hastalarda
diyabetin KMN sikligin1 arttirip arttirmadigi tartisma konusudur. KBH olan ve
olmayan diyabetlilerde yaptiklari ¢alismanin sonucunda GFH’nin normal sinirlarda
oldugu diyabetiklerde % 15 oraninda KMN gelistigini ve insiilin kullaniminin

KMN’nin bagimsiz belirleyicilerinden oldugunu belirlemislerdir (73).

C. Azalmis Intravaskiiler Voliim

Etkin kan hacminin herhangi bir nedenle azalmasi KMN i¢in risk faktoriidiir.
Nefrotik sendrom, kalp yetmezligi, siroz, dehidratasyon, herhangi bir nedenle gelisen

hipotansiyon bu grup icerisine girmektedir (74,75).

D. Konjestif kalp yetmezligi

KKY c¢esitli calismalarda bagimsiz bir KMN risk faktorii olarak ortaya
cikmigtir (16,20,71,72,76). KM uygulamasinin ardindan gelisen ciddi bdbrek
yetmezligi (diyaliz ihtiyact veya serum kreatininde > 2 mg/dL ya da % 50 artis)
olasiligimmi belirlemeye yonelik bir ¢alismada 11.141 perkutan koroner girisim
hastasinin sonuglari incelenmis ve temel risk belirleyiciler bazal serum kreatinin (%
37), KKY (% 24) ve diyabet (% 15) olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada belirlenen
diger risk faktorleri acil prosediirler (% 10), intraaortik balon pompa kullanimi (% 8),
80 ve tizeri yas (% 5) ve kadin cinsiyettir (% 1). Bu calismada ciddi bobrek
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yetmezligi siklig1 % 0,74 ve ciddi bobrek yetmezligi gelisenlerde hastane i¢i 6lim

orant % 19,3 bulunmustur (71).

E. Eszamanh Nefrotoksik Ajan Kullanin

Birgok farmakolojik ajanin KMN’ni kétiilestirebilecegi yapilmis ¢alismalarda
gosterilmistir. KMN gelisimi icin risk olusturabilecek nefrotoksik potansiyeli olan

ilaglar tablo 5 de 6zetlenmistir (77-81).

Tablo 5: Nefrotoksik potansiyeli olan ilaglar

Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaglar Sisplatin
Aminoglikozitler Takrolimus
ADE inhibitorleri Furosemid
Metotreksat Amfoterisin B
Siklosporin Vankomisin

ADE inhibitérii kullanimmim KMN’ni artiracag konusu tartismahidir (82). Ote
yandan ADE inhibitorleri; KMN patogenezinde rolii oldugu diisiiniilen endotelinin
salinmasin1 azaltir, aldosteron salinmasini dnleyip bobrek kan akimin artirir. Ayrica
ADE inhibitorlerinin efferent arteriyolde dilatasyon yapip intraglomeriiler basing
diismesine yol agacagi icin KMN’ ni bir anlamda oOnleyebilecegini diisiinen
arastirmacilar da bulunmaktadir (83,84). Bazi yaymlarda ADE inhibitorlerinin
ozellikle diyabetiklerde faydali olabilecegi 6ne siiriilmektedir (82). Bir ¢alismada,
kaptoprilin diyabetik hastalarda KMN’nin 6nlenmesinde etkili bir ajan oldugu ama
diyabetik olmayanlarda KMN gelisimi i¢in bir risk oldugu sonucuna ulasilmistir
(85). Bir galismada da furosemid kullaniminin KMN ig¢in tetikleyici bir faktor oldugu
gosterilmistir (86).
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F. Metformin

Insiilin bagimli olmayan DM’ da 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 6liimciil laktik asidoz gelismesi igin
kolaylastiricidir. Metformin kullanan hastalarda KM uygulanirken dikkat edilmelidir.
Normal serum kreatinin diizeyi olan hastalarda (kreatinin < 130 mmol) KM’ nin

intravaskiiler uygulanmasi ile metformin iligkili laktik asidoz gelisimine dair kesin
kanit yoktur (87).

G. Kontrast Madde

Yiiksek ozmolariteli ve iyonik KM kullanimi, diisiik ozmolariteli, iyonik
olmayan ve monomerik KM kullanimina gore daha fazla nefrotoksisite riski
tasimaktadir (88) (Tablo 6). KM’ lerin iyonik, ozmolar ve molekiiler
karakteristiklerini gostermektedir (69).

Yiiksek ozmolar kontrast madde (YOKM) ve diisiik ozmolar kontrast maddeler
(DOKM) KMN oranlar1 agisindan pek ¢ok c¢alismada karsilagtirilmistir. Bir
metaanalizde 1991°e kadar olan 31 arastirmada yer alan 5146 hastanin bulgulari
incelenmis ve DOKM?” lerin daha diisiik KMN sikligi ile iligkili oldugu gosterilmistir
(p=0,02). Ayn1 ¢alismanin alt grup analizinde YOKM ve DOKM arasindaki KMN
siklig1 farkinin 6zellikle KBY durumunda vurgulandigi gosterilmistir. Dolayisiyla bu
tip hastalarda YOKM yerine DOKM kullanilmasi 6nerilmektedir.

YOKM’ ler ve DOKM’ lere kiyasla ozellikle altta yatan renal bozuklugu olan
hastalarda daha fazla nefrotoksik 6zelliktedir. Cok merkezli bir caligma gostermistir
ki izoozmolar ve iyonik olmayan yiiksek oranda hidrofilik dimerler, iyonik olmayan
diisitk osmolar monomerlere kiyasla daha az nefrotoksiktir. Diigiik ozmolar ajan (800
- 1600 mOsm/kg) olan iyoheksol ile izoozmolar ajan (290 mOsm/kg) olan
iyodiksanolun karsilastirildigi bir ¢alisma KM’ nin ozmolalitesindeki azalma ile

beraber bobrek korumas: (nefroproteksiyon) saglandigii gostermistir (89). Iyonik
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bilesenler iyonik olmayan bilesenlere gore daha nefrotoksiktir. Iyonik ve iyonik

olmayan KM’ nin karsilastirildigi randomize c¢alismalarda da KMN gelisme orani

acisindan aralarinda fark olmadigini gostermistir (69).

Tablo 6: Sik kullanilan kontrast maddelerin 6zellikleri (69)

Tipi Jenerik ad1 | lIyodine | Ozmolalite Viskozite
(mg/dL) (mOsm/kg) (37°C’de)
Yiiksek ozmolar
Iyonik monomer Sodyum 325 1843 2,75
iyothalamat
Iyonik monomer Megiumine | 306 1530 5,0
diatrizoat
Diisiik ozmolar
Iyonik dimer Megiumine | 320 580 7,5
iyoksaglat
iyonik dimer Sodyum 320 580 7,5
iyoksaglat
Iyonik olmayan Iyopamidol | 300 616 4,7
monomer
Iyonik olmayan Iyoheksol 300 640 6,3
monomer
Iyonik olmayan | Iyoversol 300 645 55
monomer
Iyonik olmayan Iyopromid | 300 610 4,6
monomer
Izoozmolar
Iyonik olmayan fotrolan 320 320 8,1
dimer
Iyonik olmayan Todixanol 320 290 11,4
dimer
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H. Hipertansiyon

Hipertansiyonun KMN i¢in risk faktorii olduguna dair yeterli klinik ¢aligma

bulunmamaktadir. Ancak hayvan deneyleri hipertansiyonun KMN riskini arttirdigi

yolunda ipuglar1 vermektedir (90).

PKAG sonrast KMN gelisim sikligini 6ngoérebilmek i¢in yeni risk skorlama

sistemleri Onerilmistir (20).

Tablo 7: PKAG sonrast KMN igin risk skorlamasi

Risk Skor
Hipotansiyon 5
Intra aortik balon pompas1 kullanimi S
KKY 5
Serum kreatinin > 1.5 mg/dl veya eGFH > 60 ml/dak/1.73 m2 4
Yas>75 4
Anemi 3

DM 3
Kontrast madde hacmi kullanilan her 100 ml i¢in 1
Risk kategorileri Total skor
Diistik 5 ve alt1
Orta 6-10
Yiiksek 11-15
Cok ytiksek 16 ve iistii

2.1.6. Kontrast Madde Nefropatisini Onlemeye Yénelik Uygulamalar

Bu iatrojenik hastalik i¢in etkili bir tedavi yontemi mevcut olmadigindan ana

strateji KMN gelisimini 6nlemeye yonelik olmalidir (52). KMN 6nleme tedbirleri
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serum kreatinin degeri 1.5 ve istiinde veya GFH degeri 60 ml/dak altinda olan

hastalarda mutlaka diistiniilmelidir (20).

A. Hidrasyon

Gilinlimiizde Onlemeye yonelik en tatmin edici yontem % 0.9’ luk izotonik
sodyum kloriir soliisyonu veya sodyum bikarbonat ile yeterli hidrasyon olarak
goziikmektedir. KM etkilerine maruz kalan hastalar genellikle yaslhi ve diiskiin
hastalardir. Klinik olarak saptanabilen dehidratasyon bulgular1 olmasa bile, azalmis
susuzluk hissi nedeniyle gizli bir hipovolemi mevcuttur (11). Hidrasyonun sodyum
bikarbonatla yapilmasinin, % 0.9 luk izotonik sodyum kloriir soliisyonu ile
yapilmasina gére KMN goriilme olasiligini daha fazla azalttigina dair ¢alismalar olsa
da sonuglar kesin degildir (91-93). Infiizyon hiz1 1 ml/kg/saat olmalidir. Infiizyona
islemden 6-12 saat dnce baslanmasi ve 12-24 saat sonrasina kadar devam edilmesi
onerilmektedir (94). Bu uygulama sinirsiz oral sivi alimina istiin bulunmustur
(83,95). Trivedi ve arkadaglarinin calismasinda islemden 12 saat Oncesi ve
sonrasinda iv normal % 0.9’ luk izotonik sodyum kloriir soliisyonu infiizyonu
yapilan grupla oral hidrasyon alan grup karsilastirilmis, oral hidrasyon alan grupta
KMN riski 10 kat yiiksek bulununca giivenlik gerekgesiyle calisma erken
sonlandirilmistir (95). Ancak siirekli inflizyon yapmanin islem esnasinda iv % 0.9’
luk izotonik sodyum kloriir soliisyonu bolusu yapmaya iistiinliigli gosterilememistir
(96).

1620 koroner anjiyoplasti hastasinda yaptiklar1 ¢aligmayla Mueller ve
arkadaslar1 % 0.9’ luk izotonik hidrasyonun % 0.45 izotonik hidrasyona iistiin
oldugunu gostermislerdir (83). REMEDIAL c¢aligmasinda KM alan 326 KBH
hastasina (GFH < 40 ml/dak./1,73 m?) % 0.9 luk izotonik sodyum kloriir soliisyonu
ve NAC, sodyum bikarbonat ve NAC veya % 0.9’ luk izotonik sodyum kloriir
soliisyonu ile birlikte NAC ve askorbik asit seklinde ii¢ ayr1 tedavi protokoliinden
biri uygulanmistir. Sonugta sodyum bikarbonat ve NAC grubu KMN 6nlemede diger

gruplara {istiin bulunmustur (97).
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B. Renal Dolasim Uzerine Etkili Ilaclar

Dopamin agonistleri, adenozin antagonistleri, prostoglandinler ve endotelin
antagonistleri gibi vazodilatérler KMN’ yi Onlemek amaciyla kullanilmislardir.
Ancak olumlu etkileri gosterilememistir (98). Ayrica atrial natritiretik peptid (ANP),
teofilin ve kalsiyum antagonistleri gibi renal vazodilatérlerin KMN’ yi 6nlemedeki
etkisi halen tartismalidir (37,99)

Diisiik doz dopamin renal vazodilatordiir ve KBH olan hastalarda bile etkilidir.
Ancak KMN profilaksisinde rutin kullanimin1 6nerecek yeterli kanit yoktur. Hatta
bazi aragtirmacilar pozitif kronotrop etkileri nedeniyle dopaminin mortaliteyi
arttirabilecegini  savunmaktadirlar (100). Fenoldopam bir dopamin-1 reseptor
agonistidir. Kreatinin klerensi 60 ml/dak altinda olan 315 hastayr igeren bir
calismada KM sonrast bobrek fonksiyon bozuklugunu onlemedigi gosterilmistir

(101).

C. Antioksidanlar

Tek merkezli ilk ¢alismalarda N-asetilsistein, askorbik asit ve bikarbonat gibi
antioksidanlarin KMN’ yi 6nlemede olumlu etkileri gorilmistir (94,102,103).
Ancak daha sonra yayinlanan caligmalarda ve metaanalizlerde antioksidanlarin,
belirgin bir etkisi tespit edilememistir (104).

Intravendz NAC uygulamas: teorik olarak riskli hastalarda KMN insidansini
azaltir goriinse de bu bulgu kesin degildir veya mevcut ¢aligmalarin tiimiinde daima
gosterilememistir (51,52) . Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde NAC’n, % 0.9’
luk izotonik sodyum kloriir soliisyonuna goére daha fazla koruyucu oldugu
gorilmistiir. Ucuzlugu, yan etkilerinin az olmasi, kolay temin edilebilmesi ve
muhtemel faydali etkileri nedeniyle profilaktik olarak iv. NAC verilmesi
onerilmektedir. NAC iv kullanilirken unutulmamasi gereken bir durum % 3-6
oraninda gozlenen anafilaktoid reaksiyon ihtimalidir (98). Prospektif calismalar
tizerinde yapilan bir meta-analize gore NAC’in oral verilmesinin KMN’ yi

Onlenmekteki etkisi tam olarak bilinmemektedir ve kullanimi Onerilmemektedir

(105).
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D. Diiiretikler ve Zorlu Diiirez

Furosemid profilaksisi tartismalidir. Kivrim diiiretiklerinin aktif transportu
engelleyerek ve mediiller tiibiiler oksijen ihtiyacin1 diislirerek iskemik hasar
potansiyelini azaltacagi hipotezi One siiriilmiistiir (106). Son yapilan galismalar
furosemid profilaksisinin bazi hastalarda tam tersine zararli olabilecegini géstermistir
(107). Mannitol tedavisi de furosemid gibi tartismali bir profilaksi yontemidir. KM
alan hastalarda mannitoliin % 0.9’ luk izotonik sodyum kloriir soliisyonu ile birlikte
verilmesi baz1 ¢alismalarda KMN insidansinmi arttirmistir. Bununla birlikte diyabetik
olmayan bobrek fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda KMN insidansini
azalttigini gosteren c¢alismalar da mevcuttur. Bu nedenle mannitolin KMN

profilaksisinde kullanimini 6nermek igin yeterli kanit yoktur (107,108).

E. Hemodiyaliz ve Hemofiltrasyon

Hemodiyalizle az veya c¢ok tim iyodinize KM cesitleri viicuttan
uzaklastirilmasina ragmen KMN’ yi Onlemeye yonelik olarak hemodiyaliz
uygulamasi yararli degildir. Hatta gegici hipotansiyon ataklar1 nedeniyle renal
fonksiyonu daha da kétiilestirebilir (109). Hemodiyalizin etkinligi kan ve diyalizat
akim hizi, diyaliz membraninin gegirgenligi, hemodiyaliz siiresi; KM’ nin molekiiler
boyutu, proteine baglanma 6zelligi, suda ¢oziiniirliigii ve elektrik yiikii gibi birgok
faktor nedeniyle degiskenlik gosterir. Hemodiyaliz KM’ yi etkin bir bigimde
arindirabilmesine karsin KMN oranlarinda diistis saglamamistir (110). Hatta
prosediir sonrasi daha fazla komplikasyonla iligkili bulunmustur (111). Reinecke ve
arkadaslarinin yaptig1 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
(112). Marenzi ve arkadaglart KBY olan 114 yiiksek riskli hastada profilaktik
hemofiltrasyon ve hidrasyon tedavilerini karsilastirmislar ve serum kreatinin
oranlarinda % 25 {izerinde bir artisin hemofiltrasyon grubunda anlamli derecede daha
az gorildigini bildirmislerdir. (113). Ayrica hemofiltrasyon grubu daha az gegici
renal replasman tedavisi, hastane i¢i olay/6liim ve daha diisiik bir senelik 6liim

oranma sahip bulunmustur. Bir diger grubun calismasinda hemofiltrasyon ile
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hidrasyon arasinda anlamli fark bulunmamistir (114). Ancak bu hemofiltrasyonun
KM uygulanmasi ile es zamanli baslatilmasi ile agiklanabilir. Marenzi ve arkadaglari
baska bir ¢alismalarinda KM uygulanmasini takiben baglatilan hemofiltrasyonun
uygulanmadan alt1 saat once hidrasyonla birlikte baslatilan hemofiltrasyonla ayni
etkiyi gostermedigini ve bu tedavinin tiim potansiyel faydalarinin ancak 6nceden
baglanilan protokolde ortya c¢iktigini belirtmislerdir (113). Hemofiltrasyon kritik
bakim gerektiren yiiksek riskli hastalarda umut vaat eden bir tedavi olsa da yiiksek
maliyeti ve kompleks yapisi dolayisiyla rutinde kullanilmasi pek olast degildir. Bazi
aragtirmacilar hemofiltrasyon profilaksisi ile ilgili olumlu sonuglar yayinlamistir
(115).

Hastalarin Perkiitan koroner girisim (PCI) 6ncesi kontrast baglimli ABY riski
acisindan  degerlendirilmesi, KM ile kardiyak kateterizasyon yapilacak
hastalaranhazirlik amaciyla yeterli hidrasyon verilmesi ve kreatinin klirensi < 60
cc/dk hacmi olan hastalarda kontrast miktar1 minimize edilmesi klas 1 (muhakkak
onerilir) 6neridir.

N-asetil-L-sistein KM bagimli ABY Onlenmesi i¢in kullanish olmadigi
sOylenmistir ve kanit diizeyi A (kabul edilir, yararli) oldugu belirtilmistir (116).

2.1.7. Kontrast Madde Nefropatisi Tedavisi

KMN’ nin 06zel 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 ¢ikigi takibi, glinliik

serum kreatinin takibi ve uygun beslenme ile giinliik kilo takibi 6nerilir (37).

2.1.8. Kontrast Madde Nefropatisi Prognozu
KMN?” sinde, KM verilimi sonrasi serum kreatinin diizeyi genellikle {igiincii -
besinci giinde en yiiksek degerine ulasir. Bu etki ¢cogunlukla gecicidir ve kontrast

verilmesinden genellikle 7 giinde en ge¢ 10 - 14 giin sonra kreatinin diizeyi normale

24



doner. (16,62). Eger ilk 24 saatte kreatinin diizeyi 0.5 mg/dl’ den fazla artmazsa
belirgin nefropati beklenmez (5).

Retrospektif caligmalarda KMN ile uzamis hastane kalim siiresi, hastane i¢i
komplikasyon artis1 ve hastane i¢i mortalite ile 1 yillik mortalite artis1 arasinda
baglanti oldugunu goéstermistir (76). KMN hastalarinda hastane i¢i mortalite % 22 -
35 arasinda bulunmustur (16,35). Rihal ve arkadaslarmin yaptigi bir retrospektif
caligmada bobrek hasar1 gelisen perkiitan anjiyografi hastalarinda 1 ve 5 yillik
mortalite sirasiyla % 12.1 ve % 44.6 bulundu. Bu oranlar bobrek hasar1 gelismeyen
hastalarin 1-5 yillik mortalitelerine gore ¢ok yiiksektir (% 3.7 - % 14.5, P < 0.0001)
(16).

Bazi1 calismalarda kontrast bagimli nefropati yerine kontrastla iliskili akut
bobrek yetmezligi tanimi kullanilmasi tercih edilmektedir (117,118). Kontrast iliskili
ABY gelistiginde hastanede yatis siiresi, komplikasyon, maliyet ve mortalite
oranlarinda artis olarak kotii sonuglar ile iligkili olmaktadir. Hatta yapilan
calismalarda da kontrast iligskili ABY gelisen olgularda Oliim oranlarinda artis
saptanmustir (16,119-121).

Nash ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada KMN % 11°lik oran ile hastanede
gelisen ABY nedenleri arasinda {igiincii sirada yer almistir. Bu ¢alismada KMN
olgularindaki 6liim oran1 % 14 saptanmistir (122).

Prospektif c¢aligmalarda da retrospektif caligmalarda oldugu gibi KMN
hastalariin prognozlari arasinda degiskenlik mevcuttur. Farkli sonuglar nefropati ve
komorbidite tanimlarimdaki farkliliklar ile agiklanabilir (123). Genellikle idrar
miktarinda azalma goriilmekle birlikte bu azalma oligiiriye neden olmaz. KM
verilmesinden 6nce bobrek fonksiyonlari normal olan ¢ok az hasta (< % 1) diyalize
ihtiya¢ duyar. Diyaliz ihtiyact olan hastalar genelde diger hastaliklari nedeniyle
hemodinamisi kotlii olan hastalardir. Kontrast alimi1 sonrasi diyalize girmeyi
gerektiren ABH gelisen hastalarda hastane i¢i mortalite % 36’ ya yiikselebilir (35).
Bilinen bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ise % 10 oraninda diyaliz

gerektiren kalic1 bobrek yetmezligi gelisebilir (11).
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2.2. Bobrek Dis1 Yan Etki Riski Olan Hastalarin Belirlenmesi

Yeni KM’ lerin diisiik toksisite ve gelistirilmis giivenlik profillerine ragmen
(124), baz1 hastalar ciddi yan etkiler agisindan risk altindadir (9).

Akut allerjik reaksyonlar VKM (intravenéz kontrast madde) kullanimi
sonrasinda gelisebildigi iyi bilinen komplikasyonlar olup lirtiker ve kagint1 gibi hafif
belirtilerden kardiyopulmoner arrest ve oliim gibi daha siddetli sonuglara neden
olabilir. Daha 6nce non-iyonik iyotlu KM’ lere maruz kalmayan hastalarda daha
once maruz kalmis olanlar gibi ayni1 belirtileri gosterebilir (3).

KM’ den kaynaklanan asir1 duyarlilik patogenezi ila¢ reaksiyonlar1 ya da
immiinolojik olmayan bir mekanizma ile iliskilendirilir. Akut alerjik tipin mast
hiicrelerinden salinan histamin ile iligkili oldugu kanitlanmistir (125). IgE aracili
yanit kontrast hipersensitivitesi patogenezini agiklayabilir (126,127). Gecikmis tip
reaksiyonlar ise T-hiicre aracili ilag eriipsyonu ile benzer sekilde olup, deri
lezyonlarindan yapilan biyopsi, deri testleri ve yama testleri sonrasi lenfositik
infiltrasyona bakarak reaksiyon ile T-hiicre arasinda baglanti kurulmustur (128-130).

KM’ ye karsi gelisen allerjik reaksiyonlarin belirtileri asir1 duyarlilik
reaksiyonlarina benzer olsa da, tam olarak bilinmeyen bir mekanizma ve pek ¢ok
durumda bir antijen-antikor etkilesimi sonucu gériinmemektedir (3).

Sonugta KM’ ye karsi agir1 duyarlilik patogenezinin nasil gelistigi tam olarak bilinmektedir
ve bu nedenle daha fazla ¢aligma yapilmasi gereklidir (131).

BT c¢ekimi planlanan risk altindaki hastalar kontrast bagimli komplikasyon

riskini azaltmak igin tespit edilmeli ve kontrastli goriintiilleme 6ncesinde uygun olan

onlemler disiiniilmelidir (12,13).

2.2.1. Kontrast Madde Kaynakh Allerjik Reaksyonlar
A. Daha Onceki Reaksiyon OyKkiisii

Daha o6nce iyotlu KM’ ye karst orta ya da ciddi yan etkiler gelismis olan
hastalar yeni bir reaksiyon igin ¢ok yiiksek risk altindadir (12). 60 000 hastayi i¢eren

anjiografi kayitlarmin incelendigi genis c¢apli bir aragtirmada en Onemli risk
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faktoriiniin daha dnce KM’ ye kars1 gelisen herhangi bir yan etkinin oldugu tespit
edilmistir (7).

B. Allerji veya astim oykiisii

Yiyecek dahil herhangi bir antijenc karsi allerjik reaksiyon oOykiisii olan
hastalarin KM uygulamasi sonrast 2.5 kat daha fazla reaksiyon gosterdigi tespit
edilmistir (6). Bronsiyal astim Oykiisli de yan etkiler igin bir risk faktoriidiir (21).
Yiiksek riskli hastalar icin allerjik reaksyon gelisimini Onlemek amaciyla KM
verilmeden 6nce antihistaminikle beraber ya da tek basina kortikosteroid uygulamasi

On tedavi uygulamasi olarak onerilmektedir (22,132).

C. Tiroid Fonksiyonlari

fyotlu KM soliisyonlar1 az miktarda serbest iyodiir icermektedir (133). Risk
altindaki hastalar icin, kandaki fazla miktardaki serbest iyodiir tirotoksikoz neden
olabilir. Graves hastaligi, multi nodiiler guatr (MNG) veya otonomi kazanmis tiroit
(6zellikle iyot eksikligi bolgelerinde yasayanlar ve yash hastalarda) olan hastalar
daha yiiksek risk altindadir. Iyotlu KM kullanimi hipertiroidi olan hastalarda
kontrendikedir (22).

D. Ozellikli Medikal Tedaviler

a. p-blokerler

Verilen KM’ nin bir sonucu olarak anafilaktik reaksiyonlar, o6zellikle
bronkospazm insidansi, -Blokere maruz kalan hastalar arasinda onemli olciide
artmistir. Iyonik, yiiksek osmolar KM’ ye karsi yan etkilerin arastirildigi bir
caligmada, B-Bloker kullanan hastalarin anaflaktik reaksyon gelisim sikligmin % 27
olmasina kargin kontrol grubunda % 12 oldugu tespit edilmistir (134,135).

b. Interleukin-2

IL-2 tedavisi alan hastalarda hem akut hem de gecikmis reaksiyonlarin

oraninin arttig1 goriilmiistiir (136).
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Tablo 8: Allerjik reaksyon belirti ve bulgularinin siniflandirilmasi (3)

Hafif Allerjik Belirtiler

Urtiker, kasint1, eritem veya kizariklik, bogaz agrisi, burun tikanikligi, hapsirma,
yiizde lokal sisme, gogiis agrisi, gegici Oksiirlik, titreme, tasikardi veya ¢arpinti , dilde

kabalagma, gozde sulanma

Orta Siddette Allerjik Belirtiler

Nefes darligi, Kardiak belirtiler, Larinks 6demi, Yiiz 6demi, bronkospazm, kasilma,

hipotansiyon, terleme, Dilde 6dem, hipertansiyon

Siddetli Allerjik Belirtiler

Kardiyopulmoner arrest, ndbet, bilin¢ bulanikligi, koma

Tablo 9: Anaflaksinin klinik gériiniimleri (137-139)

Solunum Sistemi (SS): Rinit,Faringeal 6dem, larinks 6demi, Oksiiriik,
bronkospazm, dispne

KVS: Aritmiler, kolaps, kardiyak arrest

Deri: Kasint, iirtiker, anjioddem, kizariklik

GIiS: Bulanti, kusma, kramp, diyare

Goz: Kasinti, gbzyas1 akmasi, sulanma, kizariklik

GUS: Acil idrara ¢ikma istegi, kramplar

SS: Solunum Sistemi, KVS: Kardiyo Vaskiiler Sistem, GIS: Gastro Intestinal
Sistem, GUS: Genito Uriner Sistem

E. Allerjik Reaksyonlar ve Anaflaksinin Acil Tedavisi
Hayat1 tehdit eden komplikasyonlarin gelisme olasiligi olan tiim akut allerjik

reaksyonlarin triyajinin en yiiksek aciliyet seviyesinde yapilmasi gereklidir.
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Anafilaksi siiphesi oldugunda, tedavideki en Onemli basamak, hizla epinefrin

verilmesidir.

F. Allerjik Reaksyonlar ve Anaflaksinin Birinci Basamak Tedavisi

Acil miidahele restisitasyonun ABC’ si (havayolu, solunum, dolasim) ile baslar.
Anaflaksi igin ilk basamak tedaviler epinefrin, iv sivi ve oksijen tedavileri
anaflaksinin akut evresinde hemen etki olusturur. Vital bulgular, damar yolu, oksijen
verilmesi, kardiak monitoérizasyon ve nabiz oksimetri Ol¢limleri derhal

baslatilmalidir.

a. Havayolu ve oksijenizasyon

Oncelikle havayolu giivenligi saglanmalidir. Havayolu, anjioddem belirti ve
bulgular1 (uvula 6demi veya hidrops, stridor, solunumsal distres, hipoksi gibi)
acisindan incelenmelidir. Eger anjioodem solunumsal distrese neden oluyorsa,
entiibasyon erkenden yapilmasi diisiiniilmeli aksi halde meydana gelecek gecikme
anjioddemin ilerlemesine bagli tam havayolu tikaniklig1 ile sonuclanabilir. Hastaya
arteriyel oksijen saturasyonu % 90 iizerinde olacak sekilde yeterli oksijen
verilmelidir (140).

b. Epinefrin

Epinefrin a-1 ve B-2 reseptor ajanidir. a-1 resetdr aktivasyonu mukozal 6demi
ve membran sizintisint azaltip hipotansiyonu tedavi ederken, [B-2 reseptor
aktivazsyonu bronkodilatasyonu saglar ve mediyator salinimini kontrol eder (141).
Akut anaflakside ilk segilmesi ve ilk kullanilmasi gereken ilacin epinefrin oldugu
belirtilmistir.

Epinefrin dozu, 0.3 - 0.5 mg (1:1000 diliisyondan 0.3 - 0.5 mL) intramuskiiler
(IM) olarak her 5-10 dakikada bir, olmak tizere yanit ya da niiks durumuna gore,
tekrarlanir. Tekrarlayan IM epinefrin kullanimina ragmen hasta tedaviye diregli ise,
veya kardiyovaskiiler risk ya da kollaps bulgulari varsa, o zaman iv epinefrin

infiizyonu baglatilir.
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c. Kristaloidler

Hipotansiyon varsa, genellikle distribiitif sok sonucudur ve sivi resiisitasyonuna
yanit verir. Hastalara epinefrin inflizyonuyla birlikte, 1 - 2 litre serum fizyolojik
bolus olarak verilmelidir (¢ocuklarda 10 - 20 mL/kg) (140).

G. Allerjik Reaksyonlar ve Anaflaksinin Ikinci Basamak Tedavisi

Kortikosteroidler, antihistaminikler, allerjik bronkospazm i¢in ilaglar ve
glukagondur (142). Bu ilaglar, birinci basamak tedaviye direngli veya komplikasyon

gelisen olgularda ve ayrica tekrarlamalarin 6nlenmesinde kullanilirlar (140).

a. Kortikosteroidler

Anaflaksi hastalarmin tiimii kortikosteroid almalidir. Metilprednizolon, 80-
125 mg (¢ocuklarda 2 mg/kg ; 125 mg a kadar), veya hidrokortizon 250-500 mg
(¢ocuklarda 5-10 mg/kg ; 500 mg a kadar ), her ikisi de uygundur (140).

b. Antihistaminikler

Anaflaksi hastalarinin tiimii difenhidramin gibi bir histamin-1 blokeri 25-50 mg
iv dozunda almalidir. Epinefrin, sivi, steroidler, histamin-1 blokerine direngli sokta
histamin-2 blokerleri etkili oldugu igin ranitidin veya simetidin gibi histamin-2

blokerlerinin verilmesi tavsiye olunur (143,144).

c. Allerjik bronkospazm i¢in ilaclar

Eger hastada wheezing varsa, selektif bir bronkodilatator ajan (aralikli veya
stirekli nebiilize albuterol/salbutamol gibi) verilmelidir. S6zii edilen tedaviye direngli
bronkospazm ig¢in, antikolinerjikler ve magnezyum siilfat gibi ajanlar tedaviye
eklenebilir (145,146).

d. Glukagon
Hasta tarafindan beta bloker ilaglarin es zamanli kullanilmasi siddetli uzamis
anaflaksi i¢in bir risk faktoriidiir. Siv1 tedavisi ve epinefrine direngli hipotansiyonu

olan beta bloker alan hastalarda, glukagon hipotansiyon diizelene kadar her bes
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dakikada 1 miligram dozda iv verilmelidir, ardindan 5-15 mikrogram/dak infiizyon
ile devam edilir (140).

2.2.2. Kontrast Madde Ekstravazasyonu

KM ekstravazasyonu; uygun iv enjeksiyon teknikleri kullanildiginda bile
meydana gelen, iyotlu radyografik KM enjeksiyonunun iyi  bilinen
komplikasyonlarindan birisidir (147). Daha oOnceki ¢alismalarda, BT sirasinda
ekstravazasyon oran1 % 0.03 ile % 0.17 olarak tespit edilmistir (148,149). Daha
sonralar1 otomatik mekanik enjektorlerin rutin KM enjeksiyonu i¢in kullanilmaya
baglanmasindan sonra yayimnlanan ¢alisma raporlarinda, % 0.25 ile % 0.9 arasinda
degisen yiiksek ekstravazasyon oranlari tespit edilmistir (150-152) Ekstravazasyon
yaralanmalarinin biiyiik ¢ogunlugu yan etki olusmadan diizelmesine ragmen hem
iyonik ve hemde iyonik olmayan KM°® lerin uygulanmasindan sonra ciddi damar
disina yaralanmalar bildirilmistir ve bunlarin bazilar1 doku kaybi, nérovaskiiler ve
kas-iskelet yapilarini baski altina alan kompartman sendromu benzeri yaralanmalara
neden olabilmektedir (18,153-160). Bu yaralanmalar bazi hastalarda ciddi cerrahi
miidahele ihtiyaci olusturmaktadir (153,154).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamizin evreni 01 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda Izmir
Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis’ ine
basvuran hastalar icerisinden BT goriintiilemesi yapilirken IVKM kullanilan hastalar
olarak belirlendi. Bu tarihler arasinda Acil Serviste IVKM olarak hastane
eczanesinde tek segenek olan iyonik olmayan KM (iopromide, Ultravist™; 370 - 100
mL flakon Bayer Schering Pharma) kullanildi. Acil Servise basvuran hastalar
icerisinden BT goriintiilemesi yapilirken IVKM kullanilan hastalar Hastane Bilgi
Yonetim Sistemi’nden (HBYS) 6grenildi. Bu hastalarin elektronik dosya bilgilerine
ve BT goriintiilemelerine HBYS den ulasilarak IVKM kullanilan 16 yas ve iistii tiim
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Daha sonra KMN ve allerji grubu olan hastalar ayri
ayr1 degerlendirilerek her iki grup i¢in diglama kriterleri olusturuldu. KMN grubu
i¢in hastane i¢i herhangi bir servise yatirilan veya acil serviste 48 saatten uzun siire
izlenen 16 yas ve tistii hastalar ¢alismamiza dahil edildi. Allerji grubu olgular ise 16
yas Ustii tiim olgular taranarak belirlendi. Bu hastalarin demografik, klinik ve
laboratuar verileri, tanilari, klinik gidisleri ve acil serviste ya da yatirildigi serviste
hastaya uygulanan profilaktik tedaviler calismacilar tarafindan HBYS sisteminde
taranarak kaydedildi. Daha oOnceden belirlenen dislama kriterlerine sahip olan

hastalar ise ¢alismadan dislandi.

Calismaya Alma ve Dislama Kriterleri

a. Calismaya Alma Kiriterleri
Acil Servise basvuran hastalar igerisinden BT goriintiilemesi yapilirken

IVKM kullanilan 16 yas ve iistii tiim hastalar
b.Calismadan Dislama Kriterleri

KMN icin dislama kriterleri
e VKM verildikten sonra hastane i¢i herhangi bir servise yatis1 yapilmayan
veya acil serviste 48 saatten kisa siire izlenen hastalar ( taburcu, sevk, kendi
istegi ile terk )

e Diyaliz gerektiren KBH olan hastalar,
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e Dosya bilgilerine HBYS inden ulasilamayan hastalar,
e KM uygulamadan 6nce veya uygulandiktan sonraki 24, 48 veya 72. saatte
alinan en az iki kontrol kreatinin degeri dl¢iilmeyen hastalar,

e Kontrast verildikten sonraki 48 saat igerisinde “ exitus ” olan hastalar.

Allerjik reaksiyon i¢in dislama kriterleri

e HBYS’ inden dosya bilgileri eksik olan hastalar

Calismamizda KM’ ye maruz kalim sonrasinda serum kreatinin diizeyinde
bazal serum kreatinin diizeyine gore 72 saatte % 25 oraninda artis ya da serum
kreatininde 0.5 mg/dL ve iizerinde kesin artis olmasi KMN olarak kabul edildi (4,5).

“Modification of Diet in Renal Disease” esitligine géore GFH hesaplandi. Bazal
ve en diisiik GFH degerleri arasindaki farka bakilarak RIFLE kriterlerine gore bobrek
fonksiyonlarindaki bozuklugun derecesi belirlendi.

Bu hastalar i¢in hasta kayitlarindan alinan bilgiler ile Ek 1 de gosterilen
standart form dolduruldu. IVKM aldiktan sonra allerjik reaksiyon gelisen olgular ayr1
bir grup halinde degerlendirildi ve bilgileri Ek 1 de gosterilen standart formda
dolduruldu.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 paket programinda % 95 giivenle
yapildi. Gruplar arasindaki karsilastirmalarda kategorik verilerde Chi-Square ve
Fisher’s Exact test, siirekli verilerde independent sample t test istatistiksel analizleri
kullanildi. KM o6ncesi ile KM sonras1 24, 48 ve 72. saatlerdeki Kreatinin, BUN ve
GFH degisimleri Repeated Measures Anova analizi (Post-Hoc Bonferroni analizi) ile
degerlendirildi. P < 0,05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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Sekil 1: Calismanin Akis Semast

n: 13

i.v. kontrast sonrasi
allerjik reaksiyon

n: 1463

<«—| i.v.kontrasth BT

cekilen

v

n: 1069

Calisma dis1 olan:

-KBH (n: 11)

-24-48-72. saat en az iki
degerde kreatin degeri
olmayan (n:1043)
-HBYS kaydina
ulasilamayan ( n:3)

-Ex olan hasta ( n:12)

n: 394

Calismaya dahil olan

T

n: 37 n: 357
KMN(+) KMN(-)
n: 22 n: 2 n: 13
KBY(-) KBY (+) EXITUS
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4. BULGULAR

01 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis’ inde 1463 hastaya

IVKM uygulanarak BT goriintiilemesi uygulanmistir.

4.1. Kontrast Madde Nefropatisi Goriilme Siklig1 ve Prognozu

Calismaya alinan 394 olgunun % 9.39° unda (n=37) KMN gelistigi saptandi.
KMN geligen hastalarin % 59.4” iiniin (n=22) kreatinin degerlerinin normal sinirlara
geri dondigi, % 5.4’tinde (n=2) hemodiyaliz ihtiyact olmadan diisiik klirens
gelistigi, % 35.1’inde (n=13) KMN gelisimi sonrasinda exitus gergeklestigi gézlendi.

4.2. Cahsmaya Alinan Olgularin Demografik Ozellikler

42.1. KMN Taramasinda Cahsmaya Alman Grubun Demografik
Ozellikleri

Calismamiza dahil edilen 394 olgunun % 40.4° iniin (n=159) kadin ve %
59.6’smin (n=235) erkek oldugu belirlendi. Olgularin yas ortalamasinin 55,20+19,20
(16-94) oldugu ve yaslarinin en kiigiik 16 ile en biiyiik 94 arasinda degistigi saptandi.

KMN gelismesi agisindan erkek ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmad: (p > 0,05). Yas gruplar1 ile KM nefropatisi varlig1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p < 0,05). Yas ilerledikge KMN varligi
oranlarinin arttig belirlendi.

KMN gelisen olgularin yas ortalamasi 66,86 + 16,43 KMN gelismeyen
olgularin yas ortalamasi1 53,99 + 19,09 olarak belirlendi. KMN gelisen olgularin yas

ortalamas1 KMN gelismeyen olgularin yas ortalamasindan istatistiksel olarak anlaml

yiiksek bulundu ( p <0,05).
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Tablo 10: KMN grubundaki olgularin yas gruplari ve cinsiyetleri dagilim

n %
<30 yas 47 11,9
30-39 yas 48 12,2
40-49 yas 47 11,9
Yas
50-59 yas 78 19,8
60-69 yas 65 16,5
70-79 yas 59 15,0
80 ve uzeri 50 12,7
o Kadin 159 40,4
Cinsiyet
Erkek 235 59,6
Tablo 11: Cinsiyet ve yas oranlari ile yas ortalamalarmma gore KMN gelisim
dagilim
KM nefropatisi
Total
Var Yok p
n % n % n %
Kadin 12 32,4 147 41,2 159 40,4
Cinsiyet 0,302
Erkek 25 67,6 210 58,8 235 59,6
<30 yas 1 2,7 46 12,9 47 11,9
30-39 yas 2 54 46 12,9 48 12,2
40-49 yas 2 54 45 12,6 47 11,9
50-59 yas 6 16,2 72 20,2 78 19,8 0,001
Yas 60-69 yas 7 18,9 58 16,2 65 16,5
70-79 yas 9 24,3 50 14,0 59 15,0
80 ve lizeri 10 27,0 40 11,2 50 12,7
Total 37 9,4 357 90,6 394 100,0
Ort.£SS 66,86+16,43 53,99+19,09 55,20+19,20 0,001
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4.2.2. IVKM Uygulandiktan Sonra Allerjik Reaksiyon Gelisen Grubun
Demografik Ozellikleri

IVKM uygulanan 1463 hastanin % 0.88° inde (n=13) allerjik reaksiyon
gelistigi gozlendi. Allerjik reaksiyon gelisen olgularin % 76.9” unun (n=10) kadin ve
% 23.1° inin (n=3) erkek oldugu belirlendi. Allerjik reaksiyon gelisen olgularin

PN

yaslarmin en kiiciik 16 ile en biiylik 72 arasinda degistigi saptandi.

Tablo 12: Allerji grubu olgularin demografik o6zellikleri

n %
<30 yas 5 38,5
40-49 yas 1 1,7
Yas
50-59 yas 2 15,4
60-69 yas 4 30,8
70-79 yas 1 7,7
4 Kadin 10 76,9
Cinsiyet
Erkek 3 23,1

Sekil 2: Allerji grubu olgularin yas ve cinsiyet dagilim grafikleri

45 - 90
20 | 385 80 - 76,9
35 4 30,8 70

Oran {%)
Oran (%)

30 60 -
25 50 -
20
40 -
15 20
10 - 7.7 23,1
5 20 -
0 10 -

<30 ya;; 40- 49 50-59 | 60-69 | 70-79 0
yas yas yas yas Kadin ‘ Erkek
Yas Cinsiyet
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4.3. Calismaya Alinan Olgularin Ek Hastalik Durumu
4.3.1. KMN Taramasinda Calismaya Alinan Grubun Ek Hastalik Durumu

KMN c¢alismamizda yer alan 394 olgunun 183’ iinde (% 39.7) eslik eden
herhangi bir hastalik olmadig1 saptandi. Bazilarinda es zamanl birden fazla hastalik
olmak iizere, olgularin sahip olduklari eslik eden hastaliklarin dagilimi Tablo 13° de
Ozetlenmistir.

DM, HT, KKY, SVO, KOAH/Astim ve HL varligima gore KMN gelismesi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p < 0,05). Diger

degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 13: Ek hastalik oranlarina gore KMN gelisim dagilim

KM nefropatisi

Total
Var Yok p

n % n % n %

Var 15 40,5 33 9,2 48 12,2
DM 0,001
Yok | 22 59,5 324 90,8 | 346 87,8

Var | 23 62,2 73 204 | 96 24.4
HT 0,001
Yok | 14 378 284 79,6 | 298 756

Var 16 43,2 5 1,4 21 5,3
KKY 0,001
Yok | 21 56,8 352 986 | 373 94,7

Var 7 18,9 18 5,0 25 6,3
SVO 0,005
Yok | 30 81,1 339 950 | 369 93,7

. Var 1 2,7 16 4,5 17 4,3
ANEMI 1,000
Yok | 36 97,3 341 955 | 377 95,7

Var 4 10,8 50 14,0 54 13,7
Malignite 0,591
Yok | 33 89,2 307 86,0 | 340 86,3

Var 4 10,8 29 8,1 33 8,4
KAH 0,534
Yok | 33 89,2 328 919 | 361 91,6

Var 7 18,9 18 50 25 6,3
KOAH/Astim 0,005
Yok 30 81,1 339 95,0 369 93,7

Var - - 2 0,6 2 0,5
Allerj1 oykiisii 1,000
Yok | 37 100,0 355 994 | 392 99,5
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KM nefropatisi

Total
Var Yok p
n % n % n %
Var 2 5,4 11 3,1 13 3,3
Tiroid Hastalig1 0,349
Yok 35 94,6 346 96,9 381 96,7
Var 6 16,2 15 4,2 21 53
HL 0,009
Yok 31 83,8 342 95,8 373 94,7
o Var 16 43,2 98 27,5 114 28,9
Bilinmiyor 0,051
Yok 21 56,8 259 72,5 280 71,1
Total 37 9,4 357 90,6 394 100,0

4.3.2. IVKM Uygulandiktan Sonra Allerjik Reaksiyon Gelisen Grubun Ek

Hastalik Durumu

IVKM uygulandiktan sonra allerjik reaksiyon gelisen 13 hastanmn % 38.5” inde

(n=5) eslik eden herhangi bir hastalik olmadigi saptandi. Bazilarinda es zamanli

birden fazla hastalik olmak {izere, olgularin sahip olduklari eslik eden hastaliklarin

dagilimi1 Tablo 14’ de 6zetlenmistir.

Tablo 14: Allerji grubu olgularin ek hastalik oranlar: dagilimi

EK HASTALIK

n %
DM 2 |154
HT 3 23,1
ANEMI 1 7,7
Malignite 1 7,7
KAH 1 7,7
KOAH/Astim 1 1,7
Allerj1 oykiisii 2 15,4
Tiroid Hastalig1 2 15,4
HL -
Diger (Peptikulcus, Vendz yetm.) 1 7,7
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Sekil 3: Allerji grubu olgularin ek hastalik oranlar: dagihim grafigi

25 - 23,1
20 -
_ 15,4 15,4 15,4
X 15
s
5 10 7,7 7,7 7,7 7,7 7,7
5 I
0
s = S [ z = =2 T, | Za/
5 = 2 | 24| 3 | Z: | 52| 9B Bi¢
2 | 3 €< | I3 | F |a32

4.4. Kullanilan KM miktarinin KMN iizerine etKisi

KMN varligina gore kontrast miktar1 oranlar1 dagilimi incelendiginde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p < 0,05). 50-100cc arasinda KM

kullanilan hastalara gore 100 cc iizerinde KM kullanilan hastalarda KMN goriilme

siklig1 belirgin olarak yiiksek saptandi. Buda istatitistiksel olarak anlamli bulundu

(p< 0,05).

Tablo 15: KM miktari oranlarma gore KMN gelisim dagilhim

KM nefropatisi
Total
Var Yok p
n % n % n %
<50 - - 1 100 1 0,3
Kontrast miktari 50-100 | 22 7,0 291 93 313 79,4 0,006
>100 15 18,8 65 81,2 80 20,3
Total 37 9,4 357 90,6 | 394 100,0

40




4.5. KM alan olgularin vital bulgularinin degerlendirilmesi

Hipotansif (sistolik<90 mmHg) olan hastalarda KMN goriilme sikligt
digerlerine gore belirgin olarak yiiksek saptandi. HT (>140/90) olan hastalar
normotansif hastalara gére KMN goriilme siklig1 acisindan belirgin olarak yiiksek
saptand1. Buda istatitistiksel olarak anlamli bulundu (p < 0,05).

Allerji gelisen hastalarin vital bulgular incelendiginde hastalarin (n=12) %
92.3’ tiniin normotansif geriye kalan (n=1) % 7.7 sinin ise hipertansif oldugu

gozlendi.

Tablo 16: Vital bulgu oranlarina gore KMN gelisim dagilimm

KM nefropatisi

Total
Var Yok p
n % n % n %
Hipertansif 9 18,0 41 82,0 | 50 12,7
Vital bulgular | Hipotansif 7 46,7 8 53,3 15 3,8 0,001
Normotansif 21 64 308 936 | 329 835
Total 37 94 | 357 90,6 | 394 100,0

Sekil 4: Allerji grubu olgularin vital bulgularinin dagilim grafigi

Oran (%)

100 1 92,3
90 A
80 -
70 A
60 -
50 1
40 -
30 1

20 1 7,7
10 -

0 I

Hipertansif Normotansif

Vital bulgular
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4.6. Calismaya Alinan Olgularin Aldig1 Medikal Tedaviler

4.6.1. KMN Taramasinda Calismaya Aliman Gruptaki Hastalarin Aldigi
Medikal Tedaviler

Calismamizda yer alan 394 olgunun 114’ {iniin (% 28.9) son bir hafta i¢indeki
ilag kullanip kullanmadiklar1 bilinmiyordu. Son bir hafta i¢inde ila¢ kullanimi olan
olgularin kullandiklar ilaglar ve sikliklar1 ile bu olgulara acil serviste uygulanan
medikal tedaviler Tablo 17°de 6zetlenmistir.

Hastalarin son 1 hafta icinde evde aldig1 medikal tedavi oranlarina bagli KMN
gelisme dagilim incelendiginde; NSAII, diiiretik, metformin, ACEI ve diger ilag
(diger medikal tedaviler) kullanim oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulundu (p<0,05). Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin acil serviste aldigi medikal tedavi oranlarina bagli KMN gelisme
dagilimi incelendiginde; ditiretik kullanim oranlar1 agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Diger degiskenler agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 17: KMN olgularmin aldig1 medikal tedavi oranlari dagilhim

SON 1 HAFTA iCINDE . .
) ACIL SERVISTE
EVDE MEDIKAL ] )
] MEDIKAL TEDAVI
TEDAVI
n % n %
Bilinmiyor 114 28,9 - -
NSAII 4 1,0 8 2,0
Ditiretik 15 3,8 15 3,8
Metformin 7 1,8 - -
AB 2 0,5 37 9,4
ACEI 26 6,6 1 0,3
B Blokor 21 53 1 0,3
Antineoplastik 2 0,5 - -
Diger 86 21,8 259 65,7
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Tablo 18: Son 1 hafta icinde evde medikal tedavi oranlarina bagh KMN gelisim

dagilimi
KM nefropatisi
Total
Var Yok p
n % n % n %
Var 2 54 2 0,6 4 1,0
NSAIl 0,046
Yok | 35 94,6 355 99,4 | 390 99,0
Var 7 18,9 8 2,2 15 3,8
Diiiretik 0,001
Yok | 30 81,1 349 97,8 | 379 96,2
Var 3 8,1 4 11 7 1,8
Metformin 0,021
Yok | 34 91,9 353 98,9 | 387 98,2
Var 1 2,7 1 0,3 2 0,5
AB 0,179
Yok | 36 97,3 356 99,7 | 392 99,5
Var 12 32,4 14 3,9 26 6,6
ACEI 0,001
Yok | 25 67,6 343 96,1 | 368 93,4
Var 2 5,4 19 53 21 53
B Blokor 1,000
Yok | 35 94,6 338 94,7 | 373 94,7
Var - - 2 0,6 2 0,5
Antineoplastik 1,000
Yok | 37 100,0 355 994 | 392 99,5
Var 16 43,2 70 19,6 86 21,8
Diger 0,003
Yok | 21 56,8 287 80,4 | 308 78,2
Total 37 9,4 357 90,6 | 394 100,0
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Tablo 19: Acil serviste medikal tedavi oranlarina bagh KMN gelisim dagilimi

KM nefropatisi

Total
Var Yok p
n % n % n %
y Var - - 8 2,2 8 2,0
NSAII 1,000
Yok 37 100,0 | 349 97,8 386 98,0
Var 11 29,7 4 1,1 15 3,8
Ditretik 0,001
Yok 26 70,3 353 98,9 379 96,2
Var - - - - - -
Metformin -
Yok 37 100,0 | 357 100,0 | 394 100,0
Var 5 13,5 32 9,0 37 9,4
AB 0,372
Yok 32 86,5 325 91,0 357 90,6
_ Var 1 2,7 0 0,0 1 0,3
ACEI 0,094
Yok 36 97,3 357 100,0 | 393 99,7
Var - - 1 0,3 1 0,3
B Blokor 1,000
Yok 37 100,0 | 356 99,7 393 99,7
Var 27 73,0 232 65,0 259 65,7
Diger 0,368
Yok 10 27,0 125 35,0 135 34,3
Total 37 9,4 357 90,6 394 100,0

4.6.2. IVKM Uygulandiktan Sonra Allerjik Reaksiyon Gelisen Olgularin

Aldig1 Medikal Tedaviler

IVKM uygulandiktan sonra allerjik reaksiyon gelisen 13 hastanin % 38.5” inin

medikal tedavi olarak ne aldig1 bilinmemektedir. Son bir hafta icinde ila¢ kullanimi
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olan olgularin kullandiklari ilaglar ve sikliklari ile bu olgulara acil serviste uygulanan

medikal tedaviler Tablo 20’de 6zetlenmistir.

Tablo 20: Allerji grubu olgularin aldig1 medikal tedaviler

n %
Bilinmiyor 5 38,5
SON 1 HAFTA iCINDE .
] ¢ ACEI 1 7,7
EVDE MEDIKAL
. B Blokor 2 15,4
TEDAVI
Antineoplastik 1 7,7
Diger 3 23,1
NSAIi 1 7,7
Ditiretik 1 7,7
ACIL SERVISTE :
. . | Metformin - -
MEDIKAL TEDAVI
AB 1 7,7
diger 12 92,3

Sekil 5: Allerji grubu olgularin son 1 hafta icinde evde aldig1 medikal

tedavilerin dagilm grafigi

45
40
35
30
25
20
15
10

Oran (%)

38,5
23,1
15,4
77 l 77
Bilinmiyor ‘ ACEI ‘ B Blokor Antineoplastik Diger

SON 1 HAFTA ICINDE EVDE MEDIKAL TEDAVI
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Sekil 6: Allerji grubu olgularin acil serviste aldig1 medikal tedavilerin dagilim

grafigi
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4.7. KMN Taramasinda Calismaya Alman Hastalara KMN’ nin Onlenmesi
Amaciyla Acil Serviste Uygulanan Proflaktik Tedaviler

Acil serviste KM uygulama oncesinde proflaktik uygulama incelendiginde; sivi
verilme oranlar1 dagilimina gére KMN gelisimi oranlarinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). NAC oranlart agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). NaHCO3 verilen olmadigindan
istatistiksel analiz yapilamadi.

Acil serviste KM uygulama sonrasinda proflaktik uygulama incelendiginde; sivi
verilme oranlar1 dagilimina gére KMN gelisimi oranlarinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). NAC oranlar1 agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad:i (p > 0,05).
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Tablo 21: KM éncesi uygulanan proflaktik tedavi oranlarina gore KMN gelisim

dagilim
KM nefropatisi
Total
Var Yok p
n % n % n %
Evet 14 378 | 203 569 | 217 55,1
Sivi 0,027
Hayir 23 62,2 | 154 43,1 | 177 449
Evet 0 0,0 1 0,3 1 0,3
NAC 1,000
Hayir 37 100,0 | 356 99,7 | 393 99,7
Evet - - - - - -
N&HCOg -
Hayir 37 100,0 | 357 100,0 | 394 100,0
Total 37 94 357 90,6 | 394 100,0

Tablo 22: KM sonras1 uygulanan proflaktik tedavi oranlarmma géore KMN

gelisim dagilim

KM nefropatisi

Total
Var Yok p
n % n % n %
Evet 36 97,3 285 79,8 | 321 81,5
Sivi 0,009
Hayir 1 2,7 72 20,2 73 18,5
Evet - - 2 0,6 2 0,5
NAC 1,000
Hayir 37 100,0 | 355 994 | 392 99,5
Total 37 9,4 357 90,6 | 394 100,0

47




4.8. KMN Taramasinda Calismaya Alinan Gruptaki Hastalarin Kreatinin,
BUN ve GFH Degerlerinin Degerlendirilmesi

KMN varligina gére KM oncesi ile KM sonras1 24, 48 ve 72. saatlerdeki
Kreatinin, BUN ve GFH degerleri ortalama dagilimi incelendiginde; KMN gelisen
hastalarin KM 0Oncesi ile KM sonras1 24, 48 ve 72. saatlerdeki Kreatinin ve BUN
ortalamalarit KMN gelismeyen hastalarin KM 6ncesi ile KM sonras1 24, 48 ve 72.
saatlerdeki Kreatinin ve BUN degerleri ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulundu (p < 0,05).

KMN olanlarin KM o6ncesi ile KM sonras1 24, 48 ve 72. saatlerdeki GFH
ortalamalart KMN gelismeyen hastalarin KM 06ncesi ile KM sonrasi1 24, 48 ve 72.
saatlerdeki GFH ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu
(p<0,05).

KM oncesi 0. saat GFH smiflamasina gére eGFH < 60 ml/dk/1.73 m? olan
hastalarda eGFH > 60 ml/dk/1.73 m? olan hastalardan KMN gelisim oranlari
dagilimi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). eGFH <
60 ml/dk/1.73 m? olan hastalarda istatistiksel olarak daha fazla oranda KMN gelistigi

saptandi.

Tablo 23: KMN varhgma gore KM oncesi ile KM sonras1 24, 48 ve 72.

saatlerdeki Kreatinin, BUN ve GFH degerlerinin ortalama dagilim

KM nefropatisi
Var Yok p
KM Ort.£SS Ort.£SS

Kreatinin
0. saat 1,02+0,39 0,83+0,21 0,006
24. saat 1,3440,57 0,77+0,21 0,001
48. saat 1,57+0,74 0,75+0,2 0,001
72. saat 1,67+0,83 0,73+0,2 0,001
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BUN

0. saat 21,51+6,7 17,2£9,12 0,006
24. saat 28,73+12,89 16,12+8,73 0,001
48. saat 33,19+12,65 15,67+8,48 0,001
72. saat 41,14+15,78 14,99+8,39 0,001
GFH
0. saat 74,49+23,05 92,88+26 0,001
24. saat 60,23+28,52 102,3+35,23 0,001
48. saat 51,19426,72 104,4+29,43 0,001
72. saat 48,13+24,09 107,16+£31,24 0,001
Tablo 24: KM uygulamasi 6ncesi GFH araligi oranlari dagilim
0. Saat 24. Saat 48. Saat 72. Saat
n % n % n % n %
15-29 2 0,5 3 0,8 9 2,7 8 2,1
KM 130-59 33 | 84 | 42 | 118 | 28 | 84 | 31 | 79
oncesi
GFH
arali@ 60-89 159 40,4 93 26,1 90 | 26,9 94 | 241
>90 200 50,8 | 218 | 61,2 | 207 | 62,0 | 257 | 65,9
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Tablo 25: KM uygulamasi oncesi 0. saat GFH siniflamasina gore KMN varhgi

oranlar1 dagilim

KM nefropatisi
Total
Var Yok p
KM 6ncesi 0. saat GFH n % n % n %
<60 8 216 27 7,6 35 8,9
0,010
>60 29 784 | 330 924 | 359 911
Total 37 94 357 90,6 | 394 100,0

4.9. IVKM Uygulandiktan Sonra Allerjik Reaksiyon Gelisen Olgularin

Klinigi

IVKM uygulamas! sonrasinda hastalarda alerjik reaksiyon semptomlari Cilt
bulgusu (n=12) % 92.3, Solunum sistemi (SS) bulgusu (n=2) % 15.4 ve

Gastrointestinal sistem bulgusu (n=2) % 15.4 olarak saptanmis olup, hi¢bir olguda

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) bulgusu saptanmamustir.

Tablo 26: Allerji grubu olgularn klinik dagilimi

\ n %
KM sonrasi allerjik reaksiyon 13 100,0
SS 2 15,4
_ KVS - -
KM sonrasi alerjik reaksiyon varsa i
Deri 12 92,3
GI 2 15,4
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Sekil 7: Allerji grubu olgularin klinik dagilim grafigi
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4.10. IVKM Uygulandiktan Sonra Allerjik Reaksiyon Gelisen Olgularin
Aldigr Tedaviler

IVKM uygulamas: sonrasinda hastalarda alerjik reaksiyon gelisen hastalara
uygulanan tedavi dagilimi incelendiginde; hastalarin (n=2) % 15.4° iiniin O;
tedavisine ihtiya¢ duydugu, hastalarin (n=1) % 7.7’ sinin sadece siv1 tedavisi aldigi,
diger hastalardan (n=12) % 92.3’iiniin H; reseptor antagonisti tedavisi aldigi,
hastalarin (n=11) % 84.6’ sinin H; reseptor antagonisti aldigi ve hastalardan (n=3) %
23.1” inin steroid tedavisi aldig1 ve hastalarin (n=11) % 84.6” sinin siv1 ile tedavi
edildigi bulundu. KM uygulanmasi sonrasinda bizim hastalarimizin higbirinin

epinefrin ihtiyact olmadig: saptandi.

51



Sekil 8: iVKM uygulandiktan sonra allerji gelisen olgularin aldig tedavilerin
dagihm grafigi
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4.11. Cahsmaya Alinan Olgularin Klinik Gidisinin Degerlendirilmesi

4.11.1. KMN Taramasinda Calismaya Alinan Gruptaki Hastalarin Klinik

Gidisinin Degerlendirilmesi

KM nefropatisi varligina gore klinik gidis oranlar1 dagilimi incelendiginde;
yatan ve taburcu olan hasta oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamlh fark bulunmadi (p>0,05). KMN gelisen hastalarin sekel ve 6liim oranlari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p < 0,05). KMN
gelisen 37 olgunun klinik izleminde % 35.1° inde (n=13) 6liim gerceklestigi saptandi.
Oliim nedenleri incelendiginde sadece bir olgunun KMN nedeni ile 6ldiigii, diger 12
olgunun hastanede yatmasina neden olan asil tanis1 ve buna eklenen komplikasyonlar
nedeni ile 61diigi saptandi. KMN’ ne bagli 6liim oran1 % 2.7 olarak belirlendi. Acil
serviste KM uygulanan 394 olgunun % 0.25° inde (n=1) KM’ ye bagh oliim
gerceklestigi belirlendi.
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Tablo 27: KMN varhgina gore klinik gidis oranlar1 dagilimm

KM nefropatisi
Total
Var Yok p
Klinik gidis n % n % n %
Yatis 37 1000 | 327 916 | 364 924
0,096
Taburcu - - 30 8,4 30 7,6
Evet 2 54 - - 2 0,5
Sekel 0,009
Hayir 35 946 | 357 100,0 | 392 995
) Evet 13 351 12 3,4 25 6,3
Olim 0,001
Hayir 24 64,9 345 96,6 369 93,7
Total 37 9,4 357 90,6 | 394 100,0

4.11.2. iVKM Uygulandiktan Sonra Allerjik Reaksiyon Gelisen Grubtaki

Hastalarin Klinik Gidisinin Degerlendirilmesi

Alerji gelisen hastalarin (n=6) % 46.2 yatig gerektiren hastalar oldugu, (n=7)
%53.8’ inin taburcu oldugu saptandi. Hastalarin hic¢birinde alerjik reaksyona baglh

sekel veya 6liime rastlanmadi.

Tablo 28: Allerji grubu olgularda klinik gidis

n %
Yatis 6 46,2
Klinik gidis Taburcu 7 53,8
Sekel - -
Oliim - -

53



4. TARTISMA

KMN, klinik pratikte karsimiza sik ¢ikan bir problemdir. Son otuz yilda tani ve
tedavide KM kullanimimin artmasiyla KMN, hastanede edinilen ABH’ nin en sik
ticiincii nedeni haline gelmistir (11).

Kontrastli BT sonrasinda goriillen KMN orani1 yapilan retrospektiv ¢aligmalarda
% 5 ile % 13 arasinda tespit edilmistir (27-29).

Son 10 yilda KMN siklig1 hastalik hakkinda daha fazla bilgi sahibi olunmasi,
daha iyi 6nleme yontemlerinin bulunmasi, renal toksik etkisi daha az olan KM’ lerin
gelistirilmesi gibi nedenlerle % 15° lerden % 7’ lere diismiistiir. Buna ragmen KM
kullanimin1 gerektiren prosediirlerin artmasi nedeni ile fazla miktarda KMN
olgusuna rastlanmaktadir. Nash ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada KMN %
11°1ik oran ile hastanede gelisen ABY nedenleri arasinda tigiincii sirada yer almigtir.
Bu ¢alismada KMN olgularindaki 6liim orant % 14 saptanmistir (122).

KMN sikliginin ¢esitli ¢aligmalarda % 3.1 ile % 31 arasinda degismekte oldugu
gosterilmistir (161). Risk faktdrlerini bir arada barindiran hastalarda KMN siklig1 %
50’ lere kadar ¢ikabilmektedir (20). KMN’nin diger tanisal testlerle ve acil serviste
KM kullanimiyla iliskili sikligina dair ¢alismalarin sayisi oldukga azdir, ¢aligmalarin
cogunlugu perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda yapilmistir. Mitchell ve
arkadaglar1 acil serviste ayaktan hastalarda kontrasth BT c¢ekimine bagli KMN
gelisimini inceledikleri ¢alismalarinda KMN sikligint % 11 olarak bildirmistir (27).
Biz galismamizda KMN sikligin1 % 9.39 olarak saptadik. Calismamizin sonucunda
cikan oranlar litaretiirdeki ¢alismalarin sonuglar1 ile benzer cikmustir. Ornegin
Mitchell ve arkadaslari acil serviste ayaktan hastalarda kontrastli BT ¢ekimine bagh
KMN gelisimini inceledikleri ¢alismalarinda KMN sikligint bizim ¢alismamizdaki
orana yakin bir oranda % 11 olarak saptamistir. Nash ve arkadaslarinin yaptig bir
baska ¢alismada da benzer oranlar saptanmustir.

Yapilan ¢alismalarda kadmn cinsiyet KMN geligimi igin risk faktorii olarak
bildirilmistir (20,121,162-164). KMN sikliginin kadinlarda artmis olmasinin ileri
yas, bazal bobrek fonksiyonlarinin bozuk olmasi, HT ve DM gibi olumsuz bulgularin

kadinlarda daha sik goriilmesine baglh oldugu bildirilmistir (165). Bizim
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calismamizda ise KMN gelisen olgularda kadin ve erkek cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Yas artis1 ile beraber KMN goriilme sikligi artar. Bununla beraber KMN
riskinin belirgin olarak arttig1 kesin olarak belirlenmis bir yas smir1 yoktur.
Literatiirde 60-75 yas araligindaki hastalarda riskin arttigi gosterilmistir. Bir¢cok
skorlamada 75 yas lizeri risk  faktorii  olarak  kabul  edilmistir
(20,35,67,69,76,121,166). Calismamizda KMN gelisen olgularin % 70.2 ’sinin 60
yas ve lstliinde oldugu gorildii ve 60 yas iistlindeki olgularda KMN gelisiminin
istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi saptandi. Yasla beraber GFH’ ndaki
diisme ile birlikte KMN sikligiin artmasi beklenen bir sonuctur. Bu ¢alismada yas
arttikga KMN goriilme sikliginin arttigi gozlenmistir. Bu nedenle 60 yas tizerindeki
hastalarda, ozellikle diger risk faktorleri de mevcutsa KMN riski agisindan daha
dikkatli olunmalidir.

Yapilan birgok c¢alismada DM KMN gelisimi i¢in artmis risk olarak
gosterilmistir. (16,20,35,70,71,73) Marenzi ve arkadaslari tarafindan yapilan
perkiitan koroner girisim uygulanan 208 hastay1 iceren calismalarinda ise DM risk
faktorii olarak tanimlanmamistir (115). 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¢ kullanimlarinin fazla olmasi, bobrek hastaligiyla iliskili
olabilecek HT, KAH gibi ikincil hastaliklara sahip olma riskleri nedeniyle bu sonug
sasirtict degildir.

Sadeghi ve arkadagslari, Mehran ve arkadaslari, Rihal ve arkadaslar1 yaptiklari
calismalarda HT” un KMN gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu bildirmislerdir
(16,20,121). Marenzi ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmada hipertansiyon KMN igin
risk olarak tanimlanmamistir. HT un iskemik kalp hastaliklarina, kalp ritm
bozukluklarina, kalp yetmezligine, periferik damarlarda aterosklerotik degisikliklere
ve son donem bobrek hastaligina yol actigi bilinmektedir (167). Calismamizda HT
olanlarda KMN gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu bulduk. Bunun HT’ un
bobrekler {izerindeki primer etkisinden mi yoksa bu hastalarin kullanmakta oldugu
antihipertansif ilaglara bagli m1 oldugunu degerlendirebilmek icin ileri ¢caligmalara

ihtiyag vardir. Maddox ve Esnault’ un yapmis oldugu c¢alismalarda azalmis
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intravaskiiler voliimiin KMN i¢in risk faktorii oldugu belirtilmis olup, herhangi bir
nedenle gelisen hipotansiyon bu grup icerisine girmektedir (74,75). Calismamizda
hipotansif olan hastalarda KMN goriilme siklig1 digerlerine gore belirgin olarak
yiiksek saptandi. Bu intravaskiiler voliimde ciddi azalmalara neden olan ve KMN
riskini arttiran ek hastaliklarin (sepsis, travma vb.) varligina baglanabilir.

Yapilan ¢alismalarda kalp yetmezligi KMN gelisimi i¢in artmis risk faktori
olarak bildirilmistir (16,20). LVEF < % 40 olmasin1 KMN igin risk faktori olarak
bildiren ¢alismalar vardir (69). Bu calismalar perkiitan koroner girisim uygulanan
hastalar tizerinde yapilmistir. Bizim c¢alismamizda da KKY olan olgularda KMN
gelisimi acisindan artmig risk saptanmistir. Calismamizin diger pek ¢ok ¢alismanin
aksine sadece kardiyak sorunlar1 olan koroner girisim uygulanan hastalarda degil acil
servise bagvuran ve tanisal tetkik asamasinda kontrast uygulanan tiim hastalarda
yapilmasina ragmen KKY olan olgularda kontrastli tetkiklerin KMN agisindan
yiiksek risk olusturdugu saptanmustir.

Rihal ve arkadaslarinin yaptigi perkiitan koroner girisim uygulanan 7586
hastay1 igeren geriye yonelik caligmada, Oykiisiinde gecirilmis SVO ya da gegici
iskemik atak olan hastalar KMN gelisimi i¢in artmis riskli olarak bildirilmistir (16).
Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde Oykiisiinde SVO ya da gegici iskemik atak
olan olgularda olmayan olgulara gore anlamli fark saptandi.

Gleeson ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada hiperlipideminin de KMN
risk faktorlerinden oldugu belirtilmistir (68). Bizim ¢alismamizda da hiperlipidemi
tanisi olan hastalarda KMN gelisimi agisindan artmis risk saptanmastir.

KBH, en 6nemli KMN risk faktoriidiir (16). GFH < 60 ml/dak olmasi riski
arttirir (168). Bu ¢alismada da literatiirle uyumlu olarak GFH arttikga KMN gelisme
orani azaldi. eGFH < 60 ml/dk /1.73 m? olan hastalarda istatistiksel olarak daha fazla
oranda KMN gelistigi saptandi. Bazal GFH 1yi olsa bile KMN gelisebilecegi
unutulmadan hastalar diger risk faktorleri agisindan da degerlendirilmelidir.

Bir¢ok ¢alismada KM dozu ile KMN gelisimi arasinda iliski oldugu
bildirilmistir. Marenzi ve arkadaslar1 300 mL tizeri, Bartholomew ve arkadaslar1 260
mL {izeri, Mehran ve arkadaglar1 ise 150 mL {izeri KM dozunu KMN gelisimi i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak belirlemislerdir. Buna karsin ¢ok yiiksek risk tasiyan

hastalarda 30 mL kadar diisiik KM dozlariyla bile KMN goriilebildigi bildirilmistir
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(20,72,115,169). KMN konsensus grubu 100 mL ve {lizerinde KM kullaniminin riski
artirdigin1 kabul etmektedir (66). Bizim ¢alismamizda olgulara 50 mL alti, 50-100
mL ve 100mL {izerinde KM verildigi tespit edildi ve uygulanan KM’ nin miktari ile
KMN gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu saptandi.
Ozellikle 100 mL iizerinde KM alan hastalarda KMN ye daha fazla rastlanmustir.

Yapilan ¢aligmalarda DOKM” lerin YOKM’ lere kiyasla daha diisik KMN
sikligr ile iliskili oldugu gosterilmistir. (89). DOKM’ nin iv uygulanmasi ile yapilan
caligmalarda KMN siklig1 % 12 bulunmustur (27,103). Ayn1 zamanda KM’ nin iv ve
intraarteryal uygulanmasini karsilastiran ¢aligmalarda intraarteryel uygulamanin daha
yiksek KMN sikligr ile iliskili oldugu gosterilmistir (4,10,171). KM’ nin iv
uygulandigr calismalar smirhdir. Calismamizda, tek tip iyonize olmayan diisiik
ozmolar kontrast madde kullanilmistir ve tek uygulama yontemi iv yoldur. Bu
nedenle KM’ nin tipi ve uygulama yontemleri arasinda bir karsilagtirma
yapilamamigtir.

Bir¢ok farmakolojik ajanin KMN’ni kotiilestirebilecegi Kini ve arkadaslari,
Larson ve arkadaslari, Lindholt ve arkadaslari, Murphy ve arkadaslari, Louis ve ve
arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (77-81). Gleeson ve
arkadaslart KMN risk faktorlerinde nefrotoksik ilaglar kisminda NSAII belirtmistir
(68). ACEI nefrotoksik etkilerinden dolayt KMN igin risk faktdrii olarak
tanimlanmustir (41,172). Bu konuyla ilgili olarak Toprak ve arkadaslari yaptiklar1 bir
calismada, kaptoprilin diyabetik hastalarda KMN’nin 6nlenmesinde etkili bir ajan
oldugu ama diyabetik olmayanlarda KMN gelisimi i¢in bir risk oldugu sonucuna
ulagsmiglardir (85). Moore ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢alismada furosemid
kullantmimin KMN ig¢in tetikleyici bir faktdr oldugu gosterilmistir (86). Bobrek
yetersizligi durumunda (GFH < 70 ml/dak ya da serum kreatinin > 140 mmol)
biguanidin dokularda birikimi olur ve bu durum &liimciil laktik asidoz geligsmesi igin
kolaylastiricidir. McCartney ve ark.’larinin yapmis oldugu caligmanin sonucunda
metformin kullanan hastalarda KM uygulanirken dikkat edilmesi gerekliligi
vurgulanmigtir (87). Bizim ¢alismamizda da diger c¢alismalarla benzer sekilde
hastalarin son 1 hafta i¢cinde evde aldigi medikal tedavi oranlarmma bagli KMN
gelisme dagilimi incelendiginde; NSAII, diiiretik, metformin, ACEI alan hastalarda
daha yiiksek oranda KMN gelistigi saptandi.
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Solomon ve arkadaslar1 78 hasta lizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada hastalari ii¢
gruba ayirmis, birinci grupta sadece profilaktik izotonik sodyum kloriir verilmis,
diger bir gruba izotonik sodyum kloriir ve 25 g mannitol islemden 1 saat Once
verilmis, liclincili gruba da izotonik sodyum kloriir ve islemden 30 dakika 6nce 80 mg
furosemid uygulanmistir. Ayrica tim hastalara KM verilmesinden 12 saat Once
baslanip islem sonrast 12 saat boyunca % 0.45° lik serum fizyolojik inflizyonu
uygulanmistir. Bu c¢alismada KMN insidans1 sadece izotonik sodyum kloriir
verilenlerde % 11, izotonik sodyum klériir ve mannitol grubunda % 28, izotonik
sodyum kloriir ve furosemid grubunda ise % 40 olarak bulunmustur (107).

KMN’ nin Onlenmesi igin bircok tedavi yontemi denenmistir. KMN’ ni
onlemeye yonelik en etkili yontem yeterli hidrasyondur (11). Yapilan ¢alismalarda
perkiitan koroner girisimden 12 saat énce ve 12 saat sonra 100-150 mL/saat hizinda
Iv stvi verildigi takdirde KMN gelisiminin anlamli derecede azaldigi gosterilmistir
(173). ESUR tarafindan da islemden dort saat 6nce baslanip islem sonrasi 24 saat
boyunca 100 mL / saat hizinda serum fizyolojik inflizyonu 6nerilmektedir (37).

KMN nefropatisini 6nlemeye yonelik baska tedavileri de karsilagtiran ¢ok
sayida c¢alisma bulunmaktadir. Maioli ve arkadaslarinin ST elevasyonlu MI
hastalarinda primer perkiitan koroner girisim dncesi ve sonrasi uygulanan sadece sivi
tedavisi ve sodyum bikarbonat inflizyonuyla sivi tedavisinin birlikte verilmesini
karsilastirdiklar1 randomize kontrollii ¢alismalarinda sivi tedavisine ek olarak
sodyum bikarbonat tedavisinin daha efektif oldugunu belirlemislerdi (174). Sodyum
bikarbonat diginda teofilin, N-asetil sistein (NAC), askorbik asit ve adenozin
antagonistleri gibi bir¢ok tedavi KMN’ den korunmak i¢in denenmistir (175).

Bu caligmalar1 degerlendiren ve kendi meslek gruplari i¢in Oneren birgok
uzmanlhk dernegi farkli Onerilerde 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 kullanimini 6nermistir (176). Acil
servislerde KMN profilaksisinde kullanilabilecek ilaclara ulasmak i¢in tiim tedavileri
karsilastiran bir derlemede teofilin, bikarbonat ve askorbik asit’ in uygun ilaglar

oldugu ve NAC tedavisinin etkinliginin daha az oldugu belirtilmistir (177).
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Ayni ¢alisma grubu tarafindan daha sonra yapilan bir bagka giincellemede acil
tip uygulamalarinda oncelikle sivi hidrasyonunun diisiiniilmesi, diger KMN risk
kaynaklarinin degerlendirilmesi (kontrast tipi, miktar1 ve islem oncesi hidrasyon
durumu) ve gerektiginde bikarbonat kullaniminin tercih edilmesi gerekliligi
vurgulanmigtir (177). Calismamizda acil servisimizde KMN 6nleyici tedavilerden en
stk s1vi tedavisinin kullanildigini saptadik. Buna ragmen hastalarin ¢oguna KMN
gelisimini 6nleyici herhangi bir uygulama yapilmadigini tesbit ettik.

NAC uygulamasi riskli hastalarda KMN goriilme sikligini azaltir géziikse de bu
bulgu kesin degildir veya mevcut ¢aligmalarin tiimiinde bu durum kanitlanamamigtir
(83,95). Bizim calismamizda ise sivi tedavisi uygulanan olgular ile uygulanmayan
olgular arasinda KMN gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmigtir. KM uygulamasi Oncesinde ve veya sonrasinda sivi tedavisi alan
hastalarin takibinde daha fazla KMN tespit edilmis olup bu sonucun iki nedene bagl
gelisebilecegi diisiiniilmiistiir. Ilk neden KMN agisindan yiiksek riskli hastalara daha
sik hidrasyon uygulanmasina bagli olabilecegidir. Ikinci neden ise acil servise gelen
birgok hastada oral alim kisitliligr ile birlikte iv hidrasyonun sik, neredeyse rutin bir
uygulama olmasi, hastalarin bagvuru sikayetleri ve olasi tanilarindaki farkliliklar ile
tetkikin aciliyetine gore farkli miktar ve siirede hidrasyon almasi sonucu ¢aligmaya
alman hastalarin degiskenligi nedeniyle olabilecegidir. Calismamizdaki sonuglar
KMN’ den korunmak icin sivi hidrasyonunun faydasiz oldugunu diislindiirse de,
geriye doniik, hasta ve ilag uygulamalariin standardize edilmedigi bir ¢alisma ile
bunu sdylemek miimkiin degildir. Diger oOnleyici tedaviler degerlendirildiginde
calismaya alinan hastalardan KM uygulamasi 6ncesinde ve veya sonrasinda iv NAC
verilen hasta grubunda KMN goriilme oraninda anlamli fark bulunmamustir.
NaHCO; verilen hasta olmadigindan istatistiksel analiz yapilamadi.

KM verilmesinden 6nce bobrek fonksiyonlart normal olan hastalarin %1’ den
az1, KBH olan hastalarin ise daha yiiksek orani diyalize ihtiya¢ duymaktadir (11,35).
Diyaliz ihtiyacinin ortaya ¢ikmasinda KMN’ nin ne denli rolii oldugunu sdylemek
miimkiin degildir. KMN risk faktorleri ¢ok sayida calisma ile belirlenmistir. Bu
faktorlerin basinda KBH gelmektedir (16). Bir¢ok ¢alismaya gore diger onemli risk
faktorleri, bobrek tutulumu olan DM, KKY (Evre 4), ileri yas (> 75), yiiksek KM

voliimii, HT, hipotansiyon, sepsis, MI, anemi ve nefrotoksik ilaglar olarak kabul
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edilmistir (10,16,20,68,169,178). Calismamizda Coklu Organ Yetmezligi, Sepsis,
KKY (Evre 4), myokard enfarktiisii, major abdomina cerrahi ve travma gelisen
hastalarda belirgin olarak artmis KMN riski tespit edildi. Bu hastaliklarda gelisen
nefropatiyi sadece KM’ye baglamak ya da tamamen KM’ den bagimsiz olarak kabul
etmek dogru olmaz. Eslik eden hastaligin ciddiyeti nefropatinin gelisiminde ¢ok daha
fazla etkilidir ¢iinkii bu hastaliklarin her biri KMN riskini arttirict  etki
gostermektedir.

KMN sonrasi diyaliz ihtiyaci kontrast uygulandig1 sirada hastada varolan risk
faktorlerine bagli olarak degismekle beraber genellikle % 1° den azdir (179).
Nikolsky ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin % 3.1’ inde diyaliz gerekmistir
(73). Bir baska caligmada ise KMN gelistikten sonra hastalarin % 14’ iinde acil
diyaliz ihtiyac1 gelismis bu hastalarin % 2’ sinde ise uzun donem hemodiyaliz
ihtiyact gelismistir (35). Gruberg ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise % 35’ lere varan
diyaliz ihtiyact oldugu bildirilmistir (119). Bizim ¢alismamizda ise KMN gelisen
hastalarin % 5.4’ iinde hemodiyaliz gerektirmeyen KBY gelistigi ve yine % 5.4’
iiniin diyalize alindig1 belirlendi. KMN gelisen higbir hastanin kalict hemodiyaliz
ihtiyact olmadigi saptandi.

Yapilan calismalarda KMN’ nin uzamis hastanede kalis siiresi ile iligkili
oldugu bildirilmistir (16,74,120,180). Bizim ¢alismamizda da diger calismalara
benzer sekilde KMN gelisen olgularda hastanede kalis siiresinin KMN
gelismeyenlere kiyasla yaklasik iki kat arttigini belirledik. KMN’nin getirdigi ek
bakim ihtiyaci yaninda hastalarin eslik eden durumlarinin ciddiyeti nedeniyle bu
beklenilen bir sonugtur.

KMN’ nin kisa ve uzun dénem G&liim oranlar ile iliskisini arastiran pek c¢ok
calisma yaymlanmistir. Perkiitan koroner girisim yapilan 7586 hastanin verilerinin
incelendigi geriye yonelik bir ¢calismada hastanede 6liim orant KMN olgularinda %
22 iken KMN gelismeyen olgularda % 1.4 bulunmustur (16). Yine perkiitan koroner
girisim uygulanan 1826 hastanin takip edildigi bir ¢caligmada tiim KMN olaylarinin
siklig1 % 14.5, diyaliz gerektiren KMN siklig1 ise % 0.7°dir. Hastanede o6liim orani
diyaliz gerektiren KMN olgularinda % 35.7, diyaliz gerektirmeyen KMN olgularinda
% 7.1 ve KMN olmayan olgularda % 1.1 olarak bulunmustur (35). Freeman ve

arkadaglarinin 16592 hastada yaptiklari analizde ise perkiitan koroner girisim sonrasi
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diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi sikligi % 0.44 ve bunlarin % 39’ unda hastane
ici olim bildirilmistir (70). Sadeghi ve arkadaglarmmin yaptigi perkiitan koroner
girisim uygulanan 2082 hastay1 i¢eren ¢alismada KMN gelisen hastalarda 30 giinliik
olim oran1 % 16.2 iken KMN gelismeyenlerde % 1.2 olarak belirlenmistir (121).
Calismamizda KMN gelisenlerde 6liim orant % 35.1, KMN gelismeyenlerde % 3.4
olarak belirledik. Levy ve arkadaslarinin yaptigi calismada KMN gelisimi sonrasi
Oliimiin sadece iki hastada tedavi edilmeyen bobrek yetmezligine baglh gelistigi,
diger 58 hastada Oliim nedeninin sepsis, solunum yetmezligi, biling durumu
degisiklikleri ve kanama gibi bobrek yetmezligi ile iliskisiz durumlara bagli oldugu
bildirilmigtir (180). Calismamizda KMN gelisen olgularda o6liim nedenleri
incelendiginde Oliim nedenlerinin hastaneye yatmalarina neden olan durum (asil
tanis1) ve buna eklenen komplikasyonlar sonucu gelistigini saptadik. Oliim nedenleri
incelendiginde sadece bir olgunun KMN nedeni ile oldigi diger 12 olgunun
hastanede yatmasina neden olan asil tanist ve buna eklenen komplikasyonlar nedeni
ile 6ldiigli saptadik. KMN’ ne bagli 6liim oran1 % 2.7 olarak belirledik. Acil serviste
KM uygulanan 394 olgunun % 0.25” inde (n=1) KM’ ye bagl 6liim gerceklestigini
belirledik. Ek durumlarin varliginda KM’ ye bagli bobrek fonksiyonlarindaki kiigiik
miktardaki azalma bile morbiditeyi yliksek oranda arttirabilir. KMN gelisen
olgularda Oliim nedenleri incelendiginde siklikla bobrek yetmezligi ile iliskisiz
oldugunu belirledik. Dolaysi ile yiiksek 6liim oraninin KMN’ne bagli olup olmadig:
tartismalidir.

Allerjik reaksiyon gelisim oranlaria bakildiginda; Cochran ve arkadaglarinin
yapmis oldugu iyonik ve iyonik olmayan KM uygulamas: sonras: allerjik reaksiyon
oranlarin1 karsilastirdigi ¢alismada; iyonik KM’ye kars1 gelisen allerjik reaksiyon
orant % 6 - 8 iken iyonik olmayan KM’ye kars1 gelisen alerjik reaksiyon orani % 0.2
olarak saptanmistir (181). Wang ve arkadaglarinin yapmis oldugu c¢alismada ise
iyonik olmayan KM uygulamasi sonrasi allerjik reaksiyon oranlar1 ise % 0.6
oraninda tespit edilmistir. Mortele ve arkadaslar1 ile Cochran ve arkadaslarinin
yapmis oldugu diger ¢alismalarda benzer sonuglar elde edilmistir (3,181,182). Bizim
calismamizda ise KM uygulamasi sonrasinda 1463 hastanin % 0.88” inde (n=13)
allerjik reaksiyon gelistigi gozlendi. Allerjik reaksiyon gelisen olgularin % 76.9°
unun (n=10) kadin ve % 23.1’inin (N=3) erkek oldugu belirlendi. Olgularin cinsiyet
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dagilimi agisindan fark saptanmadi. Allerjik reaksiyon gelisen olgularin yaslarinin en
kiigiik 16 ile en biiyilik 72 arasinda degistigi saptandi.

Thomsen ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismalarda da siddetli alerji/astim
Oykiisii, KM’ ye kars1 anaflaktoid reaksiyon Oykiisii ve tiroid hastaligi olmasinin
allerjik reaksiyon agisindan risk olusturdugunu belirtmistir (12,21,22). Bizim
calismamizda KM uygulandiktan sonra allerjik reaksiyon gelisen 13 hastanin (n=5)
% 38.5’inde eslik eden herhangi bir hastalik olmadigi saptandi. Bazilarinda es
zamanli birden fazla hastalik olmak {izere, 2 hastada DM (n=2) % 15.4, 3 hastada
HT (n=3) % 23.1, 1 hastada Anemi (n=1) % 7.7, 1 hastada malignite (n=1) %7.7, 1
hastada KAH (n=1) % 7.7, 1 hastada KOAH/astim (n=1) % 7.7, 2 hastada Allerji
oykiisii (n=2) % 15.4, 2 hastada Tiroid hastaligi (n=2) % 15.4, 1 hastada Diger
hastaliklarin (peptik ulcus, vendz yetmezlik) (n=1) % 7.7 eslik ettigi saptandi.

Iyonik, yiiksek osmolar KM’ ye kars1 yan etkilerin arastirildig1 bir calismada,
B-Bloker kullanan hastalarin anaflaktik reaksyon gelisim sikliginin % 27 olmasina
karsin kontrol grubunda % 12 oldugu tespit edilmistir (134,135). Bizim
hastalarimizda KM uygulandiktan sonra allerjik reaksiyon gelisen 13 hastanin %
38.5” inin medikal tedavi olarak ne aldigi bilinmemektedir. Son bir hafta i¢inde ilag
kullanim1 olan olgularin kullandiklar ilaglar incelendiginde 2 hastada (n=2) % 15.4
B-Bloker kullanimi oldugu saptandi.

Jung ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada; 7 hastanin hicbir tedaviye
ithtiya¢ duymadig1, sadece O, tedavisine ihtiya¢ duyan 1 hasta oldugu, 10 hastanin
hidrasyon aldigi, 1 hastanin O, tedavisi ile hidrasyon aldigi, 16 hastaya H; reseptor
antagonisti enjeksiyonu uygulandigi, 2 hastanin oral antihistaminik aldigi, 23
hastanin Hj; reseptor antagonisti ile steroid veya sadece steroid tedavisi aldigi ve
epinefrin ihtiyaci olan 2 hasta bulundugu saptanmistir (131). Bizim ¢aligmamizda ise
tiim hastalara tedavi uygulanmis olup, bunlarinda tamami kombine tedaviler seklinde
olmustur. 2 hastanin O, tedavisine ihtiya¢g duydugu,l hastanin sadece siv1 tedavisi
aldig1, diger hastalardan 12 sinin Hj reseptor antagonisti tedavisi aldigi, 11 hastanin
H> reseptor antagonisti aldigi, 3 hastanin steroid tedavisi aldigi ve 11 hastanin sivi ile
tedavi edildigi bulundu. KM uygulanmasi sonrasinda bizim hastalarimizin hig¢birinin

epinefrin ihtiyact olmadig saptandi.
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Christiansen ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada KM kars: gelisen yan
etkiler Cilt bulgulari, Solunum Sistemi (SS), kardiyovaskiiler sistem (KVS),
gastrointestinal sistem (GIS) semptomlar1 olarak smiflandirilmistir (183). Cilt
bulgular1 KM reaksiyonlarinin en sik goriilen yan etkisi olarak bilinir. Mortele ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada KM uygulamasi sonrasi goriilen 545
hipersensitivite reaksiyonundan 286 smin iirtiker semptomu oldugu,131 de kasinti,
114 {inde ise dokiintii oldugu 7 olgunun ise siddetli seyir gosterdigi saptanmistir
(182). Wang ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada diger bir¢ok calisma ile
benzer sekilde KM uygulamasi sonrasinda 116 hastada (% 0.1) orta siddette, 11
hastada (% 0.01) agir siddette allerjik reaksiyon gozlenmis olup iyonik olmayan KM
kullanimina bagh allerjik reaksiyon gelisen hicbir hastada 6liim gerceklesmemistir.
Mortele ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada 1 Cochran ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ¢aligmada ise 2 hastanin kliniginin 6liim ile sonuglandig: bildrilmistir
(3,182,184). Bizim g¢alismamizda ise KM uygulamasi sonrasinda hastalarda allerjik
reaksiyon semptomlar1 olarak bazilarinda es zamanli birden fazla olmak {izere 12
hastada Cilt bulgusu (kasinti, irtiker, anjioddem, kizariklik) (n=12) % 92.3, 2
hastada SS bulgusu (n=2) % 15.4 ve 2 hastada GiS bulgusu (n=2) % 15.4 saptanmis
olup, hi¢cbir olguda KVS bulgusu saptanmamistir. Hastalarin klinigi hi¢birinde 6liim

ile sonuglanmamustir.
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5. SONUCLAR

KMN gelisimi, hastaya ait risk faktorleriyle birlikte, kullanilan KM’nin
fiziksel, kimyasal o&zellikleri ve miktarina baglidir. KMN gelisen hastalarin
tedavileri, kronik hemodiyaliz ihtiyaci, uzamis hastane kalis siiresi, cerrahi veya
Onleyici yaklasimlarin uygulanmasinin gecikmesi, kronik hemodiyaliz ihtiyaci
velveya yogun bakim takipleri gibi énemli miktarda sosyal ve ekonomik yiikii ve
hatta artmis mortalite riskini beraberinde getirmektedir. Bu nedenle KMN risk
faktorlerini KM kullanilarak yapilan tim girisimlerde gz oniinde bulundurmali ve
risk altindaki hastalarda gerekli 6nlemlerimizi almaliyiz.

Calismamizda KM 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 basvurmalarina neden olan durumun
ciddiyeti ile iliskili olarak acil serviste ya da diger servislerde 48 saatten uzun izlenen
hastalardir.

KMN gelisiminin 6nlenmesi ve erken tanisi i¢in KM verilecek hastalarin KM
verilmeden Oncesinde risk faktorlerinin belirlenmesi, KMN 6nleyici tedavilerin
planlanmasi, yiiksek riskli hastalarin bilgilendirilmesi ve yiiksek riskli hastalarin
kreatinin takiplerinin yapilmasinin faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

Ayn1 zamanda KM uygulamasinin allerjik reaksiyon gelisimine neden
olabilecegi, anafilaksi gibi hayati1 tehdit eden durumlara yol acabilecegi ve bu
durumlarin hastalarin hastanede kalig siiresini, tedavi siiresini uzattigi, ek maliyetlere
neden olabilecegi unutulmamalidir. Hastalara KM verilmesi 6ncesinde daha onceki
KM’ ye kars1 gelismis olan allerji, anafilaksi Oykiisiinlin sorgulanmasi ile
gelisebilecek olan allerjik, anafilaksik durumlara kars1 hazirlikli olunabilir. Ozellikle
bu hastalarda allerji gelisim oran1 daha diisiik olan kontrast ajanlar tercih edilmelidir.

Calismamizin geriye doniik olmasi nedeniyle veriler dosya kayitlarinda
bulunan verilere ve bu verilerin dogruluguna baghdir. Bu hasta yonetimini
degerlendirebilmemizi sinirlamistir. Bu nedenlerle ileriye doniik yapilacak ¢alismalar

daha faydali olabilir.
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OZET

Acil Servise Basvuran Bilgisayarh Tomografi Cekimi Sirasinda Intravenoz
Kontrast Madde Kullanilan Hastalarda Kontrast Madde Nefropatisi Ve
Allerjik Reaksiyon Gelisiminin Retrospektif Analizi

Ibrahim CALTEKIN

Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi,

[zmir

Giris: Calismamizda 01 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde cekilen iv
kontrastli bilgisayarli tomografi sonrasi ortaya ¢ikan kontrast madde nefropatisi
gelisimini ve allerjik reaksiyonlari; bunlarin sikligini, risk faktorlerini, prognozlarini,
mortalite ve morbidite oranlarini, kontrast madde nefropatisi gelisimini dnlemeye

yonelik yapilan uygulamalari, allerjik reaksiyon tedavilerini arastirmay1 amagladik.

Yontem: 01 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis’ ine basvuran
hastalar igerisinden bilgisayarli tomografi goriintiilemesi yapilirken iv kontrast
madde kullanilan hastalar belirlendi. Acil Servise basvuran hastalar igerisinden
bilgisayarli tomografi goriintiilemesi yapilirken iv kontrast madde kullanilan 16 yas
ve listll tim hastalar ¢alismaya dahil edildi. Daha sonra kontrast madde nefropatisi ve
allerji grubu olan hastalar ayr1 ayr1 degerlendirilerek her iki grup i¢in diglama
kriterleri olusturuldu. Dislama kriterleri bulunan hastalar ¢calisma dis1 birakildi. Tiim
veriler ¢alisma i¢in hazirlanmig standart bilgi formlarina kaydedildi ve daha sonra
istatiksel analizleri “Statistical Package for Social Sciences for Windows 15.0” paket

programinda % 95 giivenle yapildi.

Bulgular: 01 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis’ inde 1463 hastaya iv
kontrast madde uygulanarak bilgisayarli tomografi goriintiilemesi uygulanmstir.

Calismaya dahil edilen olgularin 37’sinde (% 9.39) kontrast madde nefropatisi
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gelistigini saptadik. Calismamizda kontrast madde nefropatisi gelisen olgularin %
70.2 ’sinin 60 yas ve Ustiinde oldugu goriildii ve 60 yas iistiindeki olgularda kontrast
madde nefropatisi gelisiminin istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 saptandi (p
<0,05). Diyabet, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, hiperlipidemi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi/astim, serebrovaskiiler olay ek hastaligi olanlarda kontrast
madde nefropatisi gelisim riskinin artmis oldugu belirlendi. Calismamizda literatiirle
uyumlu olarak GFH arttik¢a kontrast madde nefropatisi gelisme orani azaldi. eGFH
< 60 ml/dk/1.73 m? olan hastalarda istatistiksel olarak daha fazla oranda kontrast
madde nefropatisi gelistigi saptand1 (p < 0,05). Son 1 hafta i¢inde evde aldigi
medikal tedavi oranlarma bagli kontrast madde nefropatisi gelisme dagilimi
incelendiginde; NSAII, diiiretik, metformin, ACEI alan hastalarda daha yiiksek
oranda kontrast madde nefropatisi gelistigi saptandi. Coklu organ yetmezligi, sepsis,
konjestif kalp yetmezligi, myokard enfarktiisii, major abdominal cerrahi ve travma
gelisen hastalarda belirgin olarak artmis kontrast madde nefropatisi riski tespit edildi.
Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarn % 5.4’ {inde hemodiyaliz
gerektirmeyen KBY gelistigi ve yine % 5.4’ iiniin diyalize alindigi belirlendi.
Kontrast madde nefropatisi gelisen hi¢cbir hastanin kalict hemodiyaliz ihtiyaci
olmadig saptandi.

Kontrast madde uygulamasi sonrasinda 1463 hastanin % 0.88” inde (n=13)
allerjik reaksiyon gelistigi gozlendi. Caligmamizda kontrast madde uygulamasi
sonrasinda hastalarda allerjik reaksiyon semptomlar1 olarak bazilarinda es zamanl
birden fazla olmak tiizere 12 hastada cilt bulgusu (kasinti, irtiker, anjioddem,
kizariklik) (n=12) % 92.3, 2 hastada santral sinir sistemi bulgusu (n=2) % 15.4 ve 2
hastada gastrointestinal sistem bulgusu (n=2) % 15.4 saptanmis olup, hicbir olguda
kardiyovaskiiler sistem bulgusu saptanmamigtir. Tiim hastalara tedavi uygulandigi,
bunlarinda tamami kombine tedaviler seklinde oldugu belirlendi. Kontrast madde
uygulanmas1 sonrasinda bizim hastalarimizin higbirinin epinefrin ihtiyact olmadig:

saptand1. Hastalarin klinigi hi¢birinde 6liim ile sonuglanmadigi belirlendi.
Sonu¢: Kontrast madde nefropatisi gelisiminin Onlenmesi ve erken tanisi igin

kontrast madde verilecek hastalarin kontrast madde uygulamasi Oncesinde risk

faktorlerinin  belirlenmesi, kontrast madde nefropatisi Onleyici tedavilerin
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planlanmasi, yiiksek riskli hastalarin bilgilendirilmesi ve yiiksek riskli hastalarin
kreatinin takiplerinin yapilmasimin faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

Kontrast madde allerjisi 0ykiisii olanlarda; allerji gelisim oran1 daha diisiik olan
kontrast ajanlar tercih edilmelidir. Kontrast madde uygulamasinin allerjik reaksiyon
gelisimine neden olabilecegi, anafilaksi gibi hayati tehdit eden durumlara yol
acabilecegi ve bu durumlarin hastalarin hastanede kalis siiresini, tedavi siiresini

uzattig1, ek maliyetlere neden olabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Kontrast madde nefropatisi, alerjik reaksiyon, kontrastli bilgisayarli

tomografi, acil servis
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ABSTRACT

Contrast Induced Nephropathy and Retrospective Analyses of Allergic Reaction
in Patients Who Consulted to Emergency Department and Who Were Given
Intravenous Contrast Material During Computed Tomography Scan

ibrahim CALTEKIN

Katip Celebi University Atatiirk Training and Research Hospital, Emergency
Department, Izmir

Background: The aim of this study is to research the development of contrast
induced nephropathy and allergic reaction after a IV contrast-enhanced computed
tomography scan between 1 January 2012 and 31 December 2012 in Izmir Katip
Celebi University Atatiirk Training and Research Hospital Emergency Department;
risk factors, prognosis, mortality and morbidity rates as well as implementations

applied to prevent contrast induced nephropathy.

Materials — Methods: Patients who admitted to Katip Celebi University Atatiirk
Training and Research Hospital Emergency Department between 1 January 2012 and
31 December 2012 and who were used IV contrast material during a computed
tomography scan were determined. All 16 year-old and older patients who admitted
to Emergency Department and who used IV contrast material during a computed
tomography scan were included to the study. Afterwards, patients with contrast
induced nephropathy and allergy group were evaluated separately and excluding
criteria were constituted for both groups. All data were recorded into standard
information forms prepared for the study; thereafter their statistical analyses were
conducted by “ Statistical Package for Social Sciences for Windows 15.0 ” package

program with 95 % confidence.

Results: Between 1 January 2012 and 31 December 2012, 1463 patients were
scanned through a computed tomography by implementing IV contrast material at
Izmir Katip Celebi University Atatiirk Training and Research Hospital Emergency
Department. In 37 (9.39 %) of the patients included in the study, contrast induced

nephropathy developed. In our study, it was seen that 70.2 % of patients developing
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contrast induced nephropathy were over 60 and the development of contrast induced
nephropathy in patients over 60 increased statistically in a significant level (p <
0,05). The developmental risk of contrast induced nephropathy was determined to
increase in patients with diabetes, hypertension, congestive heart failure,
hyperlipidemia, chronic obstructive lung disease / asthma, cerebrovascular event
additional disease. In our study, in compatible with literature, as GFH increased,
development rate of contrast induced nephropathy decreased. In patients with eGFH
< 60 ml/dk/1.73 m?, statistically more contrast induced nephropathy was determined
(p < 0,05). Upon analyses of developmental distribution of contrast induced
nephropathy depending on rates of medical treatment taken at home during the last
week; it was established that contrast induced nephropathy developed in higher
levels in patients who took NSAII, diuretic, metformin, ACEI. Highly increased risk
of contrast induced nephropathy was determined in patients with multiple organ
failure, sepsis, congestive heart failure, myocardial infarction, major abdominal
surgery and trauma. 5.4 % of patients developing contrast induced nephropathy also
developed chronic renal failure (CRF) which didn't necessitate hemodialysis and
again 5.4% of them were taken into dialysis. None of the patients developing contrast
induced nephropathy needed permanent hemodialysis.

After contrast material implementation, (n=13) 0.88 % of 1463 patients developed
allergic reaction. In our study, after contrast material implementation, as symptoms
of allergic reactions, complexion findings (itching, rash, angioedema, redness)
simultaneously more than one in some of the patients (n=12) 92.3 %, central nervous
system findings in 2 patients (n=2) 15.4% and gastrointestinal system findings in 2
patients (n=2) 15.4 % were determined; no cardiovascular system findings were
determined in any patients. It was determined that all patients were applied a
treatment and all of them were in combined treatments. After contrast material
implementation, it was determined that none of the patients needed epinephrine.

None of the clinics of the patients concluded in mortality.
Conclusion: We believe it is beneficial to determine risk factors of patients who are

to be given contrast material before contrast material implementation for prevention

of contrast induced nephropathy and early diagnosis; to plan contrast induced
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nephropathy prevention treatment, to inform patients at high risk and to follow
creatine of patients at high risk.

In patients with contrast material history; contrast agents with low level of allergy
development should be preferred. It shouldn't be forgotten that contrast material
implementation might cause allergic reaction, might cause life threatening situations
like anaphylaxis and these situations might lengthen the duration of hospital stays

and treatments as well as might cause additional costs.

Keywords: Contrast induced nephropathy, allergic reaction, contrast-enhanced

computed tomography, emergency department
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Ek 1. Hasta Veri Formu

Hasta Veri Formu

Form no: Kontrast nefropati: + / -
Ad Soyad : Allerjik reaksiyon: + / -
Yas :
Protokol no:
Cinsiyet :
o Kadin o Erkek
Ek hastahk:
o Diyabet o HT o KKY o SVO
o Anemi o Malignite oKAH o KOAH/Astim
oAllerji 6ykdisii o Tiroid hastalig o HL o Diger.........
o Bilinmiyor o Yok
Son 1 hafta i¢inde evde medikal tedavi:
o NSAII oDitiretik o Metformin
o Antibiyotik o ACE inh. o B-bloker
o Antineoplastik o Diger o Bilinmiyor oYok
AS’de medikal tedavi:
o NSAIi oDiiiretik oMetformin
o Antibiyotik o ACE inh. o B-bloker
oAntineoplastik o Diger o Bilinmiyor oYok
Kontrast Miktari:
o<50mL o 50-100 mL arasinda 0 >100 mL
BT:
o Beyin BT o Abdomen BT o Torakoabdominal BT Anjiografi
oToraks BT Anjiografi ~ oToraks BT o Diger BT ( Ekstremite, Orbita, Kulak...)
Vital bulgular:
oHipotansif oNormotansif o Hipertansif
KM Oncesi :
0. Saat Kreatinin: BUN: GFH: BFT Bilinmiyor:
KM sonrasi :
24. Saat Kreatinin: BUN: GFH:
48. Saat Kreatinin: BUN: GFH:
72. Saat Kreatinin: BUN: GFH:
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Profilaktik uygulanan tedavi:

o Yok o Sivi o NAC o NaHCO3
KM sonrasi uygulanan tedavi:

o Yok o Sivi o NAC o NaHCO3 o Hemodiyaliz

Kontrast nefropatisi sonrasinda:
o Kalic1 hemodiyaliz ihtiyag
o Hemodiyaliz ihtiyaci olmadan diisiik klirens
o Sifa (bazal kreatinin diizeyine donmiis)
o Olii
o Bilinmiyor
KM sonrasi :

Allerjik reaksiyon: o Yok o Var

Varsa,;
o Solunum | Rinit, faringeal 6dem, larinks 6demi, 6kstiriik, bronkospazm,
Sistemi dispne
o KVS Acritmiler, kolaps, kardiyak arrest
o Deri Kasintt, iirtiker, anjioddem, kizariklik
oGl Bulanti, kusma, kramp, diyare
o G0z Kasinti, sulanma, kizariklik
oGU Acil idrara ¢ikma istegi , kramp

Allerjik reaksiyon sonrasinda uygulanan tedavi :
o HI reseptor blokdriio H2 reseptor blokoriio Epinefrin

o S1v1 destegi o Solunum destegi o CPR

Klinik Gidis:

o Taburcu o Yatis oSekel o Oliim o Bilinmiyor
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