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OZET

Dilek S.M.S, Saglik Bilimleri Universitesi,Bursa Yiiksek Ihtisas Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi, Acil Tip Klinigi, Uzmanlik Tezi. Bursa-2020.
Amac: Bu ¢alismanin amaci acil servise basvurup kontrastli bilgisayarli tomografi
¢ekilen hastalarda kontrast nefropatisi gelisimi, risk faktorlerini ve viicut kitle indeksi
ile olan iliskisini arastirmaktir.

Gereg ve yontem:Hastanemiz Acil Servisine, 13.3.2019 ile 31.12.2019 tarihleri
arasinda bagvuran, 18 yas listii ve bilinen kronik bobrek yetmezligi olmayan
Intravendz (1.V) kontrast madde (K.M) verilerek bilgisayarli tomografi (B.T) cekilen
hastalar, prospektif olarak ¢alismaya alindi. Bu hastalar ek hastalik ve hastaneye
yatis acisindan tarandi. Kontrast madde nefropatisi (KMN) tanimlanmasinda Avrupa
Urogenital Radyoloji Toplulugu’nun kilavuzlari kullamldi. Hastalar da 72-120.

saatler arasinda kontrol kreatinin bakildu.

Bulgular: Calisma boyunca acil servisimize basvuran ve kontrastl bilgisayarli
tomografigekilen 6200hastadan 336 tanesi ¢alismaya alindi. Calismaya alinan
hastalarin 22’sinde (%6,5) KMN gelistigi belirlendi. Konjestif kalp yetmezliginin
(KKY) artmus risk ile iliskili oldugu (p=0.045) gbzlendi. 40-70 yas aras1 hastalarda
KMN agisindan anlamli risk artisi oldugu saptandi (p=0.008). 70 yas iistii hastalarda
KMN agisindan daha da anlamli risk artis1 oldugu bulundu (p=0.002). KMN gelisen
hastalarin %13’iinde(n=3) dializ gereksinimi olustu. Glomertiler filtrasyon hizi
(GFH) disiikliigii ilekontrast madde nefropatisi gelisimi arasindaanlamli iligki
bulunmad: (p=0.098). Viicut kitle indeksi (V.K.I) ile kontrast madde

nefropatisigelisimi arasinda anlaml bir iliski saptanmadi (p=0.740).



Sonug¢: Ozge¢misinde Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda, 40 yasin iizerindeki
hastalarda riskin basladigini ve 70 yas Ustii olan hastalarda KMN agisindan daha

fazla risk olusturdugunu saptadik.

Anahtar kelimeler: Kontrast madde, kontrast madde nefropatisi, viicut kitle indeksi,

acil servis, bilgisayarli tomografi



ABSTRACT

Dilek S.M.S, University of Health Sciences, Bursa Yiiksek Ihtisas Training
and Research Center, Emergency Medicine Specialty Thesis, Bursa 2020.

Objective: The purpose of this study is to investigate development of contrast
nephropathy, risk factors and relationship with body mass index among patient who
applied to the emergency department and received computed tomography.

Material and Method: Patients who applied to the Emergency Department of our
hospital between 13.3.2019 and 31.12.2019, who were over the age of 18, and who
had no known chronic renal failure, were screened via computed tomography by
giving intravenous contrast agent and prospectively included in this study. These
patients were also screened for additional disease, hospitalization and anemia.
Guidelines of the European Society of Urogenital Radiology were used to define
contrast induced nephropathy. In statistical analysis, p <0.05 was considered

significant.

Results: Throughout the study, 336 of 6200 patients who applied to our emergency
department and received contrast enhanced computed tomography were included in
the study. It was determined that congestive heart failure developed among 22
(6.5%) of the patients included in the study. It was observed that congestive heart
failure was associated with increased risk (p= 0,045). It is obtained that there is a
significant increase in risk of contrast induced nephropathy in patients aged 40-70
years (p = 0,008) and over 70 years of age there is a more significant increased risk
(p=0,002). Dialysis was required in 13% (n = 3) of patients who developed contrast
induced nephropathy. Low Glomerular filtration rate was not found significant (p =
0.098). No significant relationship was detected between Boby mass index and
contrast induced nephropathy (p = 0.740).

Conclusion: We have found that the risk begins in patients over 40 years of age with
congestive heart failure in their history, and poses a greater risk of contrast induced

nephropathyin patients over 70 years of age.



Keywords: Contrast agent, contrast induced nephropathy, body mass index,

emergency room, computorized tomography
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1.GIRIS
Tan1 ve tedavi amagh girisimsel tekniklerin yayginlasmasiyla kontrast madde
kullanimi artmistir. Kontrast madde kullanimina baglh erken ve ge¢ yan etkilere,

hatta Oliime rastlanmaktadir. Bu yan etkiler arasinda en onemlisi kontrast madde

nefropatisi (KMN)‘dir (1).

KMN tanisi i¢in giiniimiizde en sik kullanilan tanim kontrast maddeye maruz
kalindiktan sonraki 48-72 saat igerisinde bazal degere gore serum kreatinin degerinde
%25 veya daha fazla artis ya da kesin olarak 0.5 mg/dl veya daha fazla artig
olmasidir (2). Hastane nedenli KMN gelismesi, renal yetmezligin 6nemli
nedenlerinden birisidir ve yapilangalismalarda KMN (% 11-14.5) bobrek yetmezligi

nedenleri arasinda {igiincii sirada yer almaktadir (3, 4).

KMN insidans1 genel populasyonda %2 olarak hesaplanmistir, ancak
diyabetik, konjestif kalp yetmezlikli,kronik bobrek hastalikli ve yasli hastalar gibi
yuksekriskli gruplarda insidansi%20-30’u bulmaktadir (5).

Maalesef hastalar1 kontrastli girisimlere yonlendiren bir ¢ok hekim KMN
riski hakkinda yeterince bilgili degildir. Hastalar1 bilgisayarli tomografiye
yonlendiren hekimlere yonelik yapilan bir ¢calismada, calismaya alinan 203 hekimin
yaklasik yarisinin kontrast maddeye bagli potansiyel riskler hakkinda bilgi sahibi
olmadigr ve yarisindan azinin komplikasyonlar i¢in diabetes mellitusu (Tip 2)

sorumlu tuttuklar1 saptanmustir (6).

Acil servislerde BT ve kontrastli BT sik kullanilan tan1 yontemleridir ve
kullanimlar1 giderek artmaktadir. Buna karsin giincel literatiirde ve iilkemizde acil
serviste KMN sikligi ile ilgili g¢alismalar olduk¢a sinirlidir. Bu nedenle acil
servisimizde kontrastli tomografi sonrasi ortaya ¢ikan KMN sikligin1 degerlendirmek
ve boylece acil servis uygulamalarinda KMN riski olan hastalar1 6ngérmeye katkida
bulunmak ve hekim farkindaligini arttirmak i¢in bu ¢alismayi planladik.

Calismamizda S.B.U Bursa Yiiksek Ihtisas Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezierigskin acil servisine basvuran ve intravenéz kontrast madde verilerek
bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda KMN gelisme sikligin1 ve KMN gelisimini

kolaylagtiran nedenleri ve viicut kitle indeksi ile olan iligkisini arastirmay1 planladi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Bobreklerin Gorevleri:

Cogumuz bobreklerin 6nemli fonksiyonlarindan birinin viicuda disaridan
aliman veya viicutta metabolizma sonucu olusan atiklardan kurtarmak oldugunu
biliriz. Oldukga kritik olan ikinci gorev, viicut sivilariin hacim ve bilesimini kontrol
etmektir.Su ve biitiin elektrolitlerin viicuda giren (sindirilmeye veya metabolik
yapima bagli) ve viicutta agiga c¢ikan (atilan veya metabolik tiiketime bagli)
miktarlart arasindaki denge, 6nemli 6l¢iide bobrekler tarafindan saglanir. Bobreklerin
bu diizenleyici gorevi hiicrelerin, degisik aktivitelerini gerceklestirebilmeleri igin
gerekli gevrenin sabit tutulmasini saglar (7).

Bobreklerin, en onemli gorevlerini plazmayi filtre ederek ve filtrattan
viicudun ihtiyacina goére maddeleri degisik hizda uzaklastirarak yaparlar. Son olarak,
bobrekler gerekli maddeleri kana geri dondiirlirken istenmeyen maddeleri idrarla
atarak filtrattan ve dolayisi ile kandan uzaklastirirlar (7).

Bobreklerin asagidakiler dahil pek c¢ok gorevi yiiklendigini hatirlamak
onemlidir (7).

¢ Yabanci maddelerin ve metabolik artiklarin atilmasi

¢ Su ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi

¢ Viicut sivilariin ozmolalitesinin ve elektrolit konsantrasyonunun

diizenlenmesi

¢ Arteryel kan basincinin diizenlenmesi

¢ Asit - baz dengesinin diizenlenmesi

¢ Hormonlarin salgilanmasi, metabolize edilmesi ve atilmasi

¢ Glikoneojenez

Ciddi bobrek hastaliklart 1ki ana gruba ayrilabilir:  l.akut bdbrek
yetmezliginde, bobrek kismen veya tamamen calisamaz hale gelir, fakat sonucta
iyileserek hemen hemen normal islevine donebilir ve 2.kronik bobrek yetmezliginde,
zaman i¢inde gittikge artan sayida nefronda islev kaybi gelisir ve tiim bobrek islevi
azalir (7).

2.2 Akut Bobrek Yetmezligi(ABY):

Akut bobrek hasari, saatler veya giinler i¢inde bobrek fonksiyonlarinin hizl



kaybi1 ve metabolitlerin birikimi, ekstraselliiler voliim regiilasyonunun bozulmasi ve

elektrolit bozukluklari ile karekterize bir sendromlar ailesidir (8).

Akut bobrek yetmezligi serum kreatinin konsantrasyonunun baslangi¢
degerinden 0,5 mg/dL veya daha fazla artis1 ya da hesaplanan kreatinin klirens
degerinin % 50 diismesi ile aciklanmaktadir. Eriskin bir bireyde metabolitlerin
atilabilmesi i¢in gereken giinliik idrar miktar1 en az 400 ml olmalidir. Bu nedenle
erigkin bir bireyde giinliik idrar miktarinin 400 mL’nin altina diismesi ve kandaki iire
miktarinin devamli olarak yilikselmesi durumu ABY olarak adlandirilabilir. ABY
bobregin glomeriiler filtrasyon hizi (GFR)’ndaki ani diisme, ayn1 zamanda serum
kreatinin ve kan {ire azotunun artmasi olarak da tanimlanir. Tiim bu tanimlama
farkliliklar1 genel bir siniflandirmaya oturtulmasi gerekliligini dogurmus ve ilk
olarak 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI) tarafindanRIFLE
siniflamas1 yapilmigtir. RIFLE smiflandirmasi1 bir¢cok klinik ¢alismada basart ile

kullanilmustir (9).

RIFLE kriterleri bobregin risk durumunu (R: risk), bobrek yetmezligini (F:
failure), tlim renal fonksiyonlarin kaybi (L: loss of renal function), ve son donem

bobrek hastaligini (E: end-stage kidney disease) belirlemektedir(Tablo.1).

2.2.1 Akut bobrek yetmezligi sebebleri:

Akut bobrek yetmezliginin nedenleri baslica {i¢c gruba ayrilir:
1. Prerenal akut bobrek yetmezligi
2. Intrarenal akut bébrek yetmezligi

3. Postrenal akut bobrek yetmezligi (7).



Tablo.1RIFLE Siniflamasi.

RIFLE kategorisi GFR kriterleri Idrar ¢ikarma kriterleri

Risk (R: risk) Kreatinin artist X 1,5 veya | Idrar ¢ikist < 0.5 mL/kg/saat
GFR azalmasi > %25 X 6 saat

Hasar (l: injury) Kreatinin artis1 X 2 veya Idrar ¢ikis1 < 0.5 mL/kg/saat
GFR azalmasi > %50 X 12 saat

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

failure) GFR azalmasi >%75 veya X 24 saat (oligiiri) veya
Kreatinin> 4 mg /dL( akut aniiri X 12 saat
yiikselme> 0.5 mg/dL)

Kayip (L: loss of Kalict ABY: tiim renal fonksiyonlarin kayb1 > 4 hafta
renal function)

Son donem bobrek Kalict ABY nin 3 aydan fazla devami
yetmezligi (E: end-
stage kidney
disease)

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

2.2.1.1 Prerenal akut bobrek yetmezligi:

Bobreklere gelen kan akiminin yetersizligi sonucu olusan akut bobrek
yetmezligidir. Bobrekler normalde 1100 ml/dak veya kalp debisinin yiizde 20-25
kadar1 olan bir kan akimina sahiptir. Bobreklere bu yiliksek miktarda kan
akimmintemel  nedeni, viicut sivi  hacimlerininve  ¢Oziinmiis madde
konsantrasyonlarinin etkili bir sekilde diizenlenmesi i¢in gerekli olan yiiksek
glomertil filtrasyonu hizin1 saglamak amaciyla yeterli plazma temin etmektir. Bu
nedenle, bobrek kan akiminda azalmaya genelde GFR diisilisii ve idrar ile su ve
¢Oziinmiis maddelerin atilmasinda azalma da eslik eder.Sonugta, akut olarak bobrek
kan akimini azaltan nedenler oligiiriyeneden olur (7). Prerenal bobrek yetmezligi
nedenleri tablo.2 de 6zetlenmistir.

2.2.1.2 Renal akut bobrek yetmezligi:

Bobrek iginden koken alan ve idrar olusumunu hizli bir sekilde diisliren
anormallikler, intrarenal akut bobrek yetmezligi genel sinifi iginde yer almaktadirlar

(7). Renal ABY nedenleri tablo. 3 te 6zetlenmistir.



Tablo.2Prerenal ABY Nedenler

Hipovolemi
e Gastrointestinal: Alim azlig1, kusma ve ishal
¢ Farmakolojik: Ditiretikler
e Uciincii bosluklara kacis
e Deriden kayip: Ates, yanik
e Diger: Hipoaldosteronizm, tuz kaybettiren nefropati, postobstriiktif
diiirez
Hipotansiyon
o Septik vazodilatasyon
o Hemoraji
e Azalmis kardiyak debi: Iskemi/infarkt, kalp kapak hastaligi,
kardiyomiyopati, tamponad
e Farmakolojik: B-bloker, Ca kanal blokeri, diger antihipertansif ilaglar
e Yiiksek debili yetmezlik: Tirotoksikoz, tiamin eksikligi, Paget
hastaligi, arteriyovenoz fistiil
Renal arter ve kiiciik damar hastahigi
¢ Emboli: Trombotik, septik, kolesterol
e Tromboz: Ateroskleroz, vaskiilit, Orak hiicreli anemi
o Disseksiyon
e Farmakoloji: NSAIi, Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitrleri,
Anjiotensin reseptor, betablokerler, siklosporin ve takrolimus
e Mikrovaskiiler tromboz: Preeklampsi, hemolitik {iremik sendrom,

dissemine intravaskiiler koagiilasyon, vaskiilit, orak hiicreli anemi




Tablo.3 Renal ABY Nedenleri

Tiibiiler Hastahiklar
o Iskemik akut tiibiiler nekroz

o Nefrotoksinler: Aminoglikozid, radyokontrast maddeler, sisplatin,
amfoterisin B,

e Obstriiksiyon:Urik asit, kalsiyum oksalat, miyelom hafif zincirleri,
amiloid

¢ Farmakolojik: Stilfonamid, triamteren, asiklovir, indinavir
Intersitisyel Hastaliklar

e Akut intersitisyel nefrit: Genelde ilag reaksiyonu (NSAII ve antibiyotikler
en sik,

yani sira diiiretikler, fenitoin, allopurinol, rifampin)

e Infeksiyon: Bilateral piyeloneftit, Lejyoner hastaligi, Hantaviriis
enfeksiyonu

o Infiltratif hastalik: Sarkoidoz, lenfoma
e Otoimmun hastalik: Sistemik lupus eritematozus
Glomeriiler hastahklar

e Hizli ilerleyen glomeriilonefrit: Goodpasture sendromu, Wegener
granulomatozu,

Henoch-Schonlein purpura, Sistemik lupus eritematozus,
Membranoproliferatif

glomerulonefrit
e Postinfeksiyoz glomerulonefrit
Kiiciik damar hastaliklar:

e Mikrovaskiiler tromboz: Preeklampsi, Hemolitik {iremik sendrom,
Dissemine

intravaskiiler koagiilasyon, Trombotik trombositopenik purpura, Vaskiilit

e Malign hipertansiyon




2.2.1.3 Post renal akut bobrek yetmezligi:

Bobrek kan akimi ve diger islevler baslangigcta normal olsa bile, alt iiriner
kanaldaki ¢esitli anormallikler idrar akimini kismen veya tamamen durdurur ve
bdylece akut bobrek yetmezligine neden olabilirler. Post renal ABY nedenleri Tablo.
4’ te Ozetlenmistir.

Tablo. 4 Post Renal ABY Nedenleri

Uretra ve mesane ¢ikimi

e Anatomik malformasyonlar: Uretral atrezi, meatal darlik, iiretral valf, fimozis

veya iiretral striktiir

o Norojenik mesane: Diyabetes mellitus, spinal kord hastaligi, multipl skleroz,
Parkinson hastalig1

¢ Farmakolojik: Antikolinerjikler, fadrenerjik antagonistler, opiatlar

o Kalkiil: mekanik girisim yapilan erigkinlerde komplikasyon olarak

¢ Benign prostat hipertrofisi

e Prostat, mesane, serviks ve kolon kanserleri

e Tikanmug kateterler

Ureter
¢ Anatomik malformasyonlar: Vezikotireteral refli, iireterovesikal bileske
tikaniklig, iireterosel, megatireter sendromu, retrokaval {ireter

e Tiimér: Ureter, uterus, prostat, mesane, kolon, rektum kanserleri,
retroperitoneal

e Retroperitoneal fibrozis: Idiyopatik, tiiberkiiloz, sarkoidoz, metiserjid,
propranolol

o Striktiir: Tiiberkiiloz, radyasyon, Sistosomiyazis, NSAII
e Diger: Aort anevrizmasi, gebe uterus, inflamatuar barsak hastalig1, travma,

kazara cerrahi ligasyon
e Retroperitoneal timor

e Tas, tirik asit kristalleri




2.3 Kontrast Madde Nefropatisi:

Hastanede gelisen ABY sebeplerinden iiglincli siklikla goriileni KMN dir
(10).Giintimiizde BT ve kontrastli BT ¢ekimleri giderek artmakta bu da kontrast
madde kullnimiin en biiyilk yan etkisi olan KMN’ nin gelecekte daha fazla
konusulur olacagini géstermektedir.

KMN tanimlanabilir bagka bir neden olmaksizin kontrast maddeye maruziyet
sonras1 48 saat iginde yeni baglayan veya artan renal disfonksiyon veya yetmezlik
seklinde tanimlanir (11). Cogu vakada kontrast sonrasi 48-72 saatte olusur ve bazal
kreatinin seviyesinde kontrast kullanim1 sonras1 %25¢ten fazla artis veya >0.5mg/dL
artig ile KMN tanis1 koyulur (11).

2.3.1 Insidans:

KMN goriilme sikligs; risk faktorleri, kullanilan KM ‘nin fiziksel ve kimyasal
ozelliklerine, hacmine, islem Oncesi uygulanan hidrasyon gibi koruyucu tedbirlere
bagli olarak degismektedir. Mayo klinikde 7586 hastanin degerlendirildigi bir
calismada koroner arter perkiitan girisimleri sonrasi KMN gelisim sikligi %3,3
olarak raporlanmistir (12).Yapilan 1826 hastanin dahil edildigi bir calismada
perkiitan koroner angiografi sonrast KMN oran1 %14,5 bulunmustur (13). Rusengiil
K. ve arkadaglariin yaptiklar1 ¢alismada acil servise bagvuran 171 hastada KMN
oranini %8,1olarakbulmustur(14). Giilgin S. ve arkadaslar ise acil servise basvuran
816 kisiyi degerlendirmis ve KMN gelisimini %4,4 olarak bulmustur (15). Gérmez G
ve arkadaslar1 da acil servise basvuran hastalarda 283 hastayr degerlendirmis ve
KMN gelisim oranini %11,7 olarak bulmustur (16).Hiiseyin K. ve arkadaglart ise
akut koroner sendromlu olan ve perkiitan anjigrafi islemi yapilan 336 kisilik bir
calismada KMN gelisim oranini %11,9 olarak bulmustur (17). Gortldigi gibi son 10
yilda yapilan ¢alismalar da insidans %4,4-11,7 olarak goziikmekte fakat galisma
Kiriterlerine baktigimiz da ¢ok cesitli olmakta ve belli kreatinin degerlerine gore
yapildigin1 gérmekteyiz. Bu verilere gore gercek bir insidanstan bahsetmek zor
gozilkmekte ve daha biiylik calisma guruplarinin analizineihtiya¢ bulunmaktadir.
Eldeki verilere baktigimizda KMN insidans1 toplumda%2 oraninda goriiltir
ancak diyabetik, konjestif kalpyetersizlikli, kronik bobrek hastalikli ve yash
hastalargibi ytiksek riskli gruplarda insidans %20-30"ubulmaktadir (18).



2.3.2 Patofizyoloji:

Intravendz uygulamadan sonra kontrast madde partikiilleri kan beyin bariyeri
hari¢ kapiller membranlar1 gegerek interstisyel ve ekstraseliiler alana dagilirlar.
Ekstraseliiler alandan intravaskiiler kompartmana gegis genellikle 2 saat i¢inde olur.
Ayni zamanda glomeriilden devamli eliminasyon gerceklesir. intravendz uygulama
sonras1 normal renal fonksiyonu olan bireylerde eliminasyon yar1 dmrii ortalama 2
saattir ve uygulanan dozun % 75’1 4 saatte idrara geger. Normal renal fonksiyonu
olan kisilerde % 1 den azi ekstrarenal yolla atilir. 24 saat sonra verilen kontrast
maddenin % 98’1 viicudu terk eder. Normal bobrek fonksiyonu olan bireylerde
ortalama 150 dakika sonra kontrast madde konsantrasyonu azalir, fakat bu faz bobrek
fonksiyonu azalmis olan bireylerde gecikebilir(19).

Kontrast madde partikiilleri renal tiibiiler hiicrelerden geri emilmez, bu
yiizden bir ozmotik kuvvet olustururlar ve tiibiillerden su ve sodyum geri emiliminin
azalmasina yol acarlar. Intravendz osmotik diiiretik uygulanmasini takiben dakikalar
icinde bobreklerden su ve sodyum atilimi belirgin olarak artar. Kontrast madde
iligkili natritirez tiibiiloglomeriiler geri besleme (feedback) mekanizmasinin
uyarilmasina neden olur. Diiirez intratiibiiler basinci arttirarak glomeriiler filtrasyon
hizinda azalmaya neden olur (19).

Kontrast maddenin bobrekler tizerine direkt etkisi sonucu renal perflizyonda
azalma ve tiibiiler hiicreler lizerine olan toksik etkisi ana etkenlerdir. Ancak kontrast
maddenin tiibiiler hiicreler iizerine olan direkt etkisi halen tartismalidir. Renal
perfiizyonun azalmasindan sorumlu mekanizma tiibiiler ve vaskiiler olaylar igerir.
Yiiksek ozmolar kontrast maddeler tiibiiloglomeriiler geri besleme yanitin1 aktive
edecek belirgin natriiirez ve dilirez olusturur. Bu glomeriiler afferent arteriyollerde
vazokonstriiksiyona sebep olarak GFH‘nda azalmaya ve renal vaskiiler direngte

artmaya sebep olur (19).
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2.4 Kontrast Maddelerin Ozellikleri:

KM-‘ler ilk kez 1923 yilinda Sicard ve Forestier tarafindan uygulanmistir (20).
Insanviicudundaki pek ¢ok yapmin X 1sinlarmi birbirlerine yakin oranda sogurmasi
nedeniyle grafide bu yapilarin birbirlerinden ayirt edilmelerini giiglesmektedir. Viicut
bosluklarint KM ile doldurmak yapilarin radyografik olarak goriiniir hale gelmeleri
saglanmistir. KM‘ler bu islemi X i1smnlarin1 emerek yaparlar. Bu olaya X 1511
ateniiasyonu denilir. Bu etkiyi saglayan KM lerin yapisindaki iyot atomudur. Iyot
atomu sayist kontrastlanma ile dogru orantilidir. KM yapisindaki yan zincirler
molekiiliin suda eriyebilirligini, akiciligini, dagilimini, atilimini ve organizmanin bu

maddelere kars1 tepkisini belirler (21).

[k olarak 1978 yilinda non-iyonik KM olan metrimazide (Amipaque®)
A.B.D. de onam almis ve kullanilmaya baglanmistir(22).

Kontrast maddeler osmolitelerine gore tige ayrilir;
Yiiksek osmolar KM: Iyot atomlarmin ¢éziinmeyen pargaciklara orani 1,5 (3 :

2). Osmolaliteleri 1500 - 2000 mOsm/kg arasinda degisir. Ik kusak KM olarak
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adlandirilirlar. Iyonik monomerlerdir (6rn. Diatrizoyik asit). Iyot tasiyan ilk karbon

atomuna iyonik karboksil grubu baglanmistir.

Diisiik Osmolar KM: Ikinci kusak KM* lerdir. Iyot atomlarinin ¢éziinmeyen
parcaciklara oranit 3‘diir. Osmolaliteleri 600-1000 mOsm/kg arasindadir ve 300

mg/ml iyot igerir. Iyonik veya non-iyonik olabilirler.

Izo-Osmolar KM: Ugiincii kusak KM-‘lerdir. Iyot atomlarmin ¢dziinmeyen
pargaciklara orani 6°dir. Plazma ile esit osmolalitededir (280-290 mOsm/kg).
Dimerler ile birbirine baglanarak 2 KM yiiksek viskoziteye sahip olurlar. Bu grupta
intravaskuler yolla kullanilan tek KM iodixanol (Visipaque®) _ dur.Genel olarak
osmolalite diistiikce viskozite artmaktadir. Viskozitedeki buartisyiiksek doz KM
nedeniyle gelisen problemlerin oniine ge¢mektedir (23). Yiiksek ozmolar kontrast
madde ve diisiik ozmolar kontrast maddeler KMN oranlar1 agisindan pek cok
calismada karsilagtirilmistir (24). Koroner angiografide kullanilan KM* lerin
osmalalitelerinin  kiyaslandigi c¢alismalarin metaanalizinde ozmolalitesi 800
mOsm/kg‘m altinda olan KM* lerin KMN patogenezinde daha diisiik rol oynadigi
belirtilmistir (25). Bir bagska metaanalizde diisiik osmolar KM ‘lerin yiiksek osmolar
KM lere gore daha az nefrotoksik oldugu belirtilmistir. Bu toksisitenin bobrek hasari
mevcutiyetinde daha da fazla oldugunu belirtilmistir (26). Tablo. 5 te kontrast

maddelerin 6zellikleri verilmistir.
2.5 Kontrasth Maddelerin Yan Etkileri:

Non iyonik diigiik osmolar KM‘lerin hemodinamik ve elektrofizyolojik yan
etkileri daha diistiktiir. KM* ye bagl yan etkilerin oran1 %1-12 arasindadir ve siddetli
yan etkiler olgularin sadece % 0.01- 0,2° sini olugturmaktadir (27). Non-iyonik diisiik
osmolar KM gelisiminden sonra KM‘ye bagli yan etkiler biiylik oranda azalmstir.
Yan etkiler genellikle kendini smirlayarak ve semptomatik tedavilere cevap

vermektedir.

En sik dermatolojik yan etkiler goriiliir. Bunlarin %701 kasint1 ve iirtikeryal
dokiintiidiir (27). Sistemik yan etkiler bulanti- kusma, basagrisi, kolda agridir (23).
Akut donemde flashing g6zlenebilir. Ayrica ekzantam, eritema multiforme, Stevens-

Johnson Sendromu, Graft versus host disease vakalart da bildirilmistir  (28).
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Kardiyak yan etkiler kardiovaskuler sok, aritmiler ve kardiak arrest. Nadiren KM

kullanimina bagli olarak tromboembolik komplikasyonlar meydana gelebilir (29).

Tablo. 5 KM‘lerin Kimyasal Yapilari ve Fizyokimyasal Ozellikleri.

Iyonite | Kimyasal Osmotik Jenerik adi Osmolalite Viskozite Viskozite
yapi sumf (mOsm/kg) (20°C) (37°0)
Diatrizoate,
Monomer Yiiksek Meglumine, 1400-1800 6 4
osmolar (Renografin,
lyonik Conray,
Dimer Diisiik Hypaque®), 600 15
ozmolar loxaglate
(Hexabrix®)
lohexol
Monomer Diisiik (Omnipaque®), 600-850 9-21 5-10
ozmolar lopamidol
Non- (Isovue®)
iyonik loversol
(Optiray®)
izo- lopromide
Dimer ozmolar (Ultravist®) 280 27 12
lodixanol
(Visipque®)

2.6 Kontrast Madde Nefropatisinde Risk Faktorleri:

KMN gelisimi acisindan risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez

olmak tlizere 2 gruba ayrilir; degistirilemez risk faktorleri iginde en Onemlileri

onceden varolan kronik bobrek hastaligi, diyabetes mellitus ve konjestif kalp

yetmezligi iken degistirilebilir risk faktorlerinden ise KM‘in dozu 6ne ¢ikmaktadir

9).

Avrupa Urogenital Radyoloji Cemiyeti kilavuzlarma gére KMN igin risk

faktorleri Tablo 6° da 6zetlenmistir (30).

KMN agisindan yiiksek riskli hastalar1 belirlemek amaciyla Contrast-Induced

Nephropaty Working Panel (ikiser adet kardiyolog, nefrolog ve radyologdan olusan

kurul) tarafindan 2005 yilinda 865 adet ilgili makaleyi degerlendirerek bir —uzlas1

raporu hazirlamistir. Bu raporun 6nemli kararlari asagida siralanmistir (31).
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Tablo. 6 KMN Risk Faktorleri.

Modifiye Edilemeyenler Modifiye Edilebilenler
Diyabetes mellitus (bobrek yetmezligi Dehidratasyon
olan)
KM osmolaritesi
Bobrek yetmezligi

KMmiktar1 (>100ml risk
1. Diyabet olmayanlarda GFR < 60 artmaktadir)
(mL/min per 1.73 m2)
2. Diyabetiklerde GFR <90 mL/min | 72 saat i¢inde tekrar KM alimi
per 1.73 m2
Nefrotoksik ila¢ kullanimi
Konjestif kalp yetmezligi (SVEF< %40)

Diistik hematokrit
Hiperkolesterolemi

Sok (Hipotansiyon )
Yas (> 75)

Sepsis

Intraaortik balon pompasi

1: Akut renal hasar i¢in riskli olan hastalarda kontrast madde sonrasi kontrast
nefropatisi sik olarak goriiliir ve ciddi bir komplikasyondur.

2: Kontrast nefropatisi riski kronik bobrek hastaligi olan ve 6zellikle diyabeti
de bulunan hastalarda oldukc¢a artmistir ve klinik 6nem arz eder.

3: Serum kreatinine veya hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizina
ulasilamiyorsa KMN agisindan riskin belirlenmesi igin genel toplumdaki duruma
bakilmalidir.

4: Acil islemlerde erken goriintiileme ile elde edilecek yarar bekleme ile
gelecek riskten daha fazla ise serum kreatinin ve glomeriiler filtrasyon hizi
goriilmeksizin iglem yapilabilir.

5: KMN i¢in ¢oklu riske sahip hastalarda ya da yiiksek riskli klinik
durumlarda kontrast ajan maruziyeti sonrasi kontrast nefropatisi riski (yaklasik %50)
ve diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi riski (yaklasik %15) oldukca yiiksektir.

6: KMN igin yiiksek riskli hastalarda intraarteryel kontrast ajan
uygulanacaksa; iyonik yiiksek ozmolaliteli ajanlar diisiik ozmolaliteli ajanlara gore
daha ytiksek kontrast nefropatisi riskine sahiptir. Eldeki verilere gore kronik bobrek
yetmezligi olan yiiksek riskli hastalarda 6zellikle diyabeti olanlarda iyonik olmayan

izoozmolar kontrast ajanlar en az kontrast nefropatisi riskine sahiptir.
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7: Riskli hastalarda fazla kontrast miktar1 (> 100 mL) yiiksek kontrast
nefropatisi riskine sahiptir. Ancak g¢ok yiiksek riskli hastalarda diisiikk miktarlarda
kontrast ajan bile (yaklasik 30 mL) kontrast nefropatisi ve diyaliz gerektiren akut
bobrek yetmezligine yol agabilir. Bu durum bize herhangi bir esik degerinin
bulunmadigini gosterir.

8: Kontrast ajanin intraarteryel olarak uygulanmasi intravendz uygulamaya
gore daha yiiksek kontrast nefropatisi riskine sahiptir.

9: Yiiksek riskli hastalarda islemden 6nce 3-12 saat Oncesinde baslanarak
islem sonrasi 6-24 saat sonrasina kadar devam eden izotonik kristaloid (%0,9 salin 1-
1,5 mL/kg/saat) ile yeterli miktarda intravaskiiler hacmin genisletilmesi KMN riskini
azaltabilir. Intravendz hacim genisletilmesine karsi oral hidrasyonun etkinligi
konusundaki veriler yetersizdir.

10: Kontrast ajan maruziyeti sonrast akut bobrek hasari riskini azaltan
etkinligi kanitlanmis herhangi bir medikal veya mekanik tedavi bulunmamaktadir.
Profilaktik hemodiyaliz veya hemofiltrasyonun etkinligi heniiz tam olarak

kanitlanmamustir.

2.6.1 Daha onceden var olan KBY:

GFR vyasla birlikte azaldigindan kronik bobrek hastaligi prevalansi yas ile
artar. 60 yasindan daha yash hastalarin yaklagik % 31.2’sinde GFH 60
ml/dak/1.73m2’ den azdir(32). Kronik bobrek hastaliginin evre 1’ in de bobrek hasari
normal veya artmis GFH (> 90 ml/dk) ile birliktedir, evre 2 bobrek hasar1t GFH’ de
(60-89 ml/dk) hafif azalma ile birliktedir, evre 3° de GFH (30-59 ml/dk) orta
derecede azalmistir, evre 4° de GFR (15-24 ml/dk) siddetli derecede azalmistir ve
evre 5 bobrek yetersizligidir, GFH<15 ml/dk veya diyaliz gereklidir (33).

Yiiksek serum kreatinin diizeyi ile birlikte daha onceden var olan renal
hastalik KMN gelisimindeki en onemli risk faktortidiir. Altta yatan kronik bobrek
hastalig1 olanlarda KMNinsidansi son derece yiiksektir, bu deger % 14,8 ile % 55
arasinda degisir(34). Bazal kreatinin degeri ne kadar yiiksek olursa KMN riski de o
kadar artmaktadir. Calismalarin bir tanesinde gosterildigi gibi, eger bazal plazma
kreatinin diizeyi < 1,2 mg/dl ise, KMN riski sadece %2’ dir. Kreatinin degerleri 1,4-

1,9 mg/dl arasinda olan hastalarda, KMN riski biraz once sozii gecen grup ile
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karsilastirildiginda bes kat artmaktadir (% 10,4)(35). Rihal ve ark’nin yaptigi
caligmanin sonuglarina gore hafif bobrek yetmezligi olanlarda KMN riski % 2,5 iken
ciddi bobrek yetmezliginde bu oran % 30,6’1ara ¢ikabilmektedir (12).

Fakat bazal kreatinin degeri, KMN i¢in risk altinda olan hastalarin taninmasi
i¢cin yeterince giivenilir degildir. Bunun sebebi serum kreatinin degerlerinin yas, kas
kiitlesi ve cinsiyete gore degismesinden kaynaklanmaktadir. Kreatinin iiretimi yas ile
azaldig1 icin, yashbir hastada normal serum kreatinin diizeyi genellikle renal
fonksiyonda en azindan orta derecede azalmasi ile korelasyon gostermektedir.Renal
fonksiyonu giivenilir sekilde degerlendirebilmek i¢in kreatinin klirensinin tespit
edilmesi gerekmektedir. Kreatinin klirensini direkt olarak 6lgmek pratik olmasa da,
Cockcroft-Gault formiilii ile hesaplanmasi kolayca uygulanabilir. Birgok ¢alisma 60
ml/dk/1.73 m2 olarak tespit edilmis tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin (eGFR)
KMN gelisiminde yiiksek riskli olan hastalarin taninabilmesi i¢in gilivenilir bir cutoff
deger oldugunu gdstermistir. Buna goére KMN risk degerlendirilmesi i¢in kontrast
madde verilmesinden 6nce eGFR nin hesaplanmasi kuvvetle tavsiye edilmektedir
(36).

2.6.2 Diabetis mellitus

Uluslararas1 Diyabet Federasyonuna gore, diyabet ¢ogu gelismis iilkede 6nde
gelen Olim sebepleri arasinda dordiincii veya besinci siradadir (37). Diyabetik
nefropati diyabetik hastalarin %25-40“inda goriilmektedir ve diyabet son donem
renal hastaligin onde gelen sebebidir (38). Diyabetik hastalarda KMN insidansi1 %
5.7 ile 24.9 arasinda degisir (39.40). Onemli olarak, renal fonksiyonu korunmus ve
diger risk faktorlerinden higbirisi olmayan diyabetik hastalarda KMN orani siklikla
diyabetik olmayan popiilasyonun ki ile benzer olabilmektedir (39), ve klinik olarak
onemli olan KMN siklikla altta yatan renal yetersizligi olan diyabetiklerde ortaya
cikar (40).

Bir ¢alismada, bazal serum kreatinin diizeyi 2,0-4,0 mg/dl olan diyabetik

hastalarin %27“sinde ve serum kreatinin diizeyi >4.0 mg/dl olanlarin %81*inde

KMN ortaya ¢ikmustir (41).
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2.6.3 Konjestif kalp yetmazligi:

Konjestif kalp yetmezligi cesitli ¢alismalarda bagimsiz bir KMN risk faktori
olarak ortaya ¢ikmistir (42). EF degeri ozellikle %50°‘nin altinda ise hastalarin
kardiyak performanslar1 bozuldugu gibi, renal perfiizyonlar1 da bozulmaktadir ve bu
hastalar KM* ye maruz kaldiklarinda KMN gelisim oranlari normal bireyler gore
daha yiiksek olmaktadir (43). Sistolik kan basincinin 90 mmHg nin altinda oldugu
durumlar ve kardiyojenik sokta kontrast maddenin viicuttan atilimi yavaslayacak ve

dolaysiyla nefropati riski de artacaktir (44).

2.6.4 Yas:

Birgok c¢aligmaya gore ileri yas KMN igin bagimsiz bir faktordiir (45,46).
Yasl hastalarda KMN gelismesi i¢in daha yiiksek riskten sorumlu olan sebepler
spesifik olarak calisiimamistir ve muhtemelen de multifaktoriyeldir, bu faktorlerin
icerisinde renal fonksiyonlarda yas ile iliskili degisiklikler (azalmis glomeriiler

filtrasyon hizi, tubuler sekresyon ve konsantrasyon yetenegi) yer alir.

2.6.5 Dehidratasyon—Hipovolemi—Hipotansiyon:

Hipovolemi ve/veya azalmis dolasan kan voliimii KMN agisindan iyi bilinen
risk  faktorleri olmasma ragmen  klinikk calismalarda  direk  olarak
degerlendirilmemistir. Hipovoleminin KMN* sini artirdigi 30 y1l 6nce raporlanmistir
(47). KMN insidansinin ozellikle yaz mevsiminde ve KMN* nin sivi almasina izin
verilmeyen hastalarda daha sik oldugu gozlemlenmistir (48,49). Intravendz
hidrasyonun yararli oldugunu ve diiiretiklerin zararli oldugunu gosteren

calismalardan kaynaklanan indirek kanitlar vardir (50).

2.6.6.Anemi:

Anemi renal iskemi yapan nedenlerden birisidir. Koroner girisim yapilan
hastalar arasinda yapilan bir calismada hem GFR (<58,9 ) hemde hematokrit degeri
en distik (<%36,8) olan grupta KMN orani1 en yiiksek (%28) bulunmustur. GFR
degeri diisiik olup hematokrit degeri yiiksek (> 44,8) olan grupta ise KMN orani
%12,2 -17,1 arasinda bulunmustur (51).
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2.6.7. Kontrast madde miktar1:

Kontrast madde miktart KMN gelisiminde temel modifiye edilebilen risk
faktoriidiir. Kontrast madde miktart ve KMN riski arasindaki korelasyon iyice
belgelenmistir (52).Cogu calismaya gore kontrast madde miktari arttik¢a diger risk
faktorlerinin de varligindabobreklere daha da zararhidir. Hatta rolatif olarak diisiik
dozlardaki kontrast (100 ml“nin altinda) bile kalic1 renal yetersizligi indiikleyebilir
ve kronik bobrek hastaligi olanlarda diyaliz ihtiyacini tetikleyebilir (53).

Genis klinik calismalar ve meta analizler 6nceden var olan bobrek hasarli
hastalarda diisiik osmolar KM‘lerin yliksek osmolar KM‘lere gére daha az KMN
olusturdugu belirtilmistir. Morcos ve arkadaslari yaptigi derlemede izo-osmolar
KM-lerin diisik osmolar KM‘lere gore daha az toksik oldugunu onermislerdir
(54).Harris ve arkadafllari, yiiksekosmolar kontrast madde kullanimi sonrasi KMN
riskinin %14, diisiik osmolar kontrast madde kullanimi sonrasi ise %2 oldugunu

gostermislerdir (55).

Nefrotoksik ilaglar tablo. 7 de belirtilmistir. KMN ile iligkili riskler tablo. 8
Deozetlenmistir (58).

Tablo. 7ZKMN Riskini Artiran Ilaclar.

Tlaclar Etki Mekanizmasi
Intertisyel inflamasyon

NSAI vazodilatator prostaglandin sentez
inhbisyonu ve adenozin etkisini artirmak

Kalsinorin inhibitdrleri Afferent arteiyollerde vazokonstriiksiyon ve
glomeriiloskleroz

Loop diiiretikleri Dehidratasyon

Aminoglikozid Proksimal hiicre disfonksiyonu, hiicre 6limdi,
GFR‘ da azalma

Amfoterisin B Hiicre gecirgenliginde azalma ve renal
arteriollerde vazokonstriiksiiyon

Vankomisin Bilinmiyor

Kemoteropatikler Tiibiiler epitel hiicre nekrozu

Metformin Laktik asidoza sekonder renal hasar olusturma
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2.7. Kontrast Madde Nefropatisinin Onlenmesi:

KMN‘nin halen 6zellikli bir tedavisi yoktur. Cogu KMN vakasi1 kendini
siirlamaktadir ve sonrasinda geri doniistimliidiir (56). Hastalarin kii¢lik bir kisminda
kalici/gecici diyaliz gerekebilir (57). Tipik olarak serum kreatinin degeri kontrast
madde verildikten 24-72 saat sonra yiikselmeye baslar, 3-5. giinlerde en yiiksek
seviyeye ulasir ve 3-5 giin sonra normal degerlerine iner. KMN’yi onlemek igin
voliim eksikliginden kaginilmasi, agresif salin hidrasyonu ve az miktarda, diisiik

osmolar dzellikte kontrast madde kullanimiana unsurlardir (58).

2.7.1Hidrasyon:

Calismalar gostermistir ki KMN’yi 6nlemek icin en etkili strateji intravenoz
hidrasyondur (59). Hidrasyon tedavisi bobrek kan akimini ve renal tubuler akim
hacmini artirarak renal tubiiler obstriikksiyonu Onler, renal vazokonstriiksiyonu,
vazokonstriiktor ajanlari, renal mediiller iskemiyi, renal tubuler toksisiteyi azaltir
(60). Hidrasyon dozu ile ilgili standart heniiz yoktur. Yiksek riskli hastalar klinik ve
kardiyolojik durumlarina gore 1ml/kg/saat hizinda %0,9 NaCl ile hidrate
edilebilirler. Hidrasyona islemden 6-12 saat Oncesi baslanir ve islem sonrasi 12-24
saate kadar devam edilir (61). Mueller ve ark. lar1 1620 koroner anjioplasti
hastasinda, izotonik ve yar1 izotonik hidrasyon metodlarin1 karsilastirdiklar
calismalarinda KMN oraninin izotonik hidrasyon grubunda anlamli derecede diisiik
oldugunu bulmuslardir (% 0,7 ve % 2,0, p=0,04). (62).

Bircok protokol yayinlanmistir ancak higbirisi spesifik bir rejim
tanimlamamaktadir, bu sebeple islemden en az 3 saat 6nce baslayacak ve islemden
sonra en az 6-8 saat devam edecek sekilde toplamda en az 1 litre olarak izotonik
salinin parenteral verilmesi kuvvetle dnerilmektedir. Baslangicta infiizyon hiz1 100-
150 ml/saat olmalidir. Sol ventrikiil fonksiyonu azalmis ya da konjestif kalp

yetersizligi oldugu bilinen hastalarda ¢ok dikkatli olunmalidir (63).

2.7.2. N-asetil sistein (NAS):

Kontrast nefropatisine kars1 koruyucu olarak iizerinde en fazla durulan ajan

NAS’dir.Bu koruyucu etkinin hangi yolla oldugu tam olarak anlagilmamis olmakla
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birlikte, farkli mekanizmalar ileri stiriilmiistiir.N-asetilsistein, olusan serbest oksijen

radikallerinitemizleyerek hiicre hasarini azaltir.

Tablo. 8 KMN Risk Faktorleri

KMN gelisimi i¢in KMN gelisimi i¢in olas1 KMN gelisimi i¢in
kesin risk faktorleri | risk faktorleri kesinlesmemisdiger

risk faktorleri
Diabetes mellitus ve | Renal ve periferik arter Obezite

mellitus

bobrek yetersizligi hastalig:

birlikteligi

Onceden var olan Renal fonksiyonlarin Erkek cinsiyet
bobrek yetersizligi bozulmadig: diabetes

Kontrast maddenin
tipi, miktar: ve
verilis siklig1 (iyonik,
yiiksek osmolar, 125
cc lizerinde ve 72
saat icinde 2. kez
kontrast madde

Nefrotoksik ajan kullanimi
(NSAII, aminoglikozid,
furosemid, immunsupresif
ajanlar, ACE inh? vs)

AIDS

yetersizligi ve diisiik
sol ventrikiil EF (<
%50)

kullanimi)
NYHA evre I1I-1V Hipertansiyon Diisiik serum alblimin
konjestif kalp diizeyi

Azalmig
intravaskiiler voliim
ve

dehidratasyon

Hipertirisemi

Sigara i¢imi

Kardiyojenik sok ve
hipotansiyon

KC yetersizligi Multipl
myelom

Nefrotik sendrom
Hiperlipidemi

Ileri yas (70 yas)

Tek bobrek

Akut MI veya gegirilmis
miyokard enfarktiisii
Renal transplant hastalar

Hipoksi

Ayrica, nitrik oksit (NO) sentezini artirdigi gibi, NO ilebaglanarak, daha
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artirr  (64).  N-asetilsisteinin ~ bobrek,  karaciger, akcigerde ve balon
anjiyoplastisonrasinda iskemi-reperfiizyonhasarina bagli hiicre 6liimiinii azalttig

Gosterilmistir (65-67).Baz1 arastirmalarda NAS’nin koruyucu etkisi goriilmese de
(68), randomize calismalarintoplandigi iki meta-analizde kontrast
nefropatisiniazaltict etkisi oldugu ortaya c¢ikmistir (65,69). Ancak, tim bu
calismalarda NAS uygulamasina islemdenbir giin 6nce baslanmistir.Kelly ve
arkadaslar1 41 randomize calismay1r kapsayan meta analizde NAS‘in KBY‘li
hastalarda KMN onlemede en etkili ajan oldugunu belirtmisler. Artan mortalite,
morbidite, uzun hastanede kalig siiresinin NAS proflaksisi ile azalatilabilecegini ve

NAS‘n ¢abuk ulasilir, ucuz ve giivenli oldugunu belirtmislerdir (70).

2.7.3 Sodyum bikarbonat (NaHCO3):

Bikarbonat ile renal tubiiler sivinin alkalize edilmesinin serbest radikal
olusumunu azaltacagi boylece renal hasarlanmanin azaltilabilecegi diisiincesi
bikarbonatli alternatif proflaksi yontemlerini gelistirmistir. Sodyum bikarbonat
siklikla 154 meq/L soliisyon islemden 1 saat 6nce 3ml/kg/saat, islem sonrasi 6 saat
boyunca 1 ml/kg/saat hizinda uygulanilir. stMetren ve ark.‘larinin yaptig1 119 renal
yetmezlikli hastaya kardiyak kateterizasyon oncesi 154 mEq/L sodyum bikarbonat ya
da isoosmolar sodyum klorid (salin) infiizyonu yapmislar, sonugta bikarbonat
grubunda KMN gelisiminin daha az oldugunu saptamiglardir (71). Bir baska
calismada NaHCO3 ve izotonik sodyum kloriirii kiyaslamis ve NaHCO3 ile idrar
alkalizasyonun faydali oldugunu belirtmislerdir (72). Silva ve ark. lar1 yapmis

olduklari derlemede NaHCO3 in koruyucu etkisini kuvvetle 6nermislerdir (73).

2.7.4 KM sonras1t hemodiyaliz (HD):

KM-‘ler hemodiyaliz yoluyla viicuttan temizlenebilir. Fakat yapilan
caligmalarda KM verilmesinden sonra HD yapilmasinin koruyucu etkisinin olmadigi

gosterilmistir (74).

KMN’yi 6nlemekamaciyla denenen diger yontemler ise ditiretikler, mannitol,

natritiretikpeptidler, dopamin, fenoldopam, teofilin, kalsiyumkanal blokerlerigibi
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farmakolojikmaddelerin kullanimi ve renal replasman tedavileridir (75,76). Ancak
2012 yilinda yapilan KDIGOcalismasinda bu tedavilerin intravendz hidrasyona

birtstiinligiigésterilememistir (77).

2.8 GFR Tanim ve Hesaplama

Bobrek islevlerinin degerlendirilmesi yetiskinlerde rutin tibbi uygulamalarin
bir parcasidir ve genel sagligi degerlendirmek, bobrek yoluyla atilan ilaglar igin
dogru dozajin belirlenmesi, invaziv tan1 veya tedavi prosediirleri i¢in hazirlik, akut
ve kronik bobrek yetmezliginin saptanmasi, incelenmesi ve izlenmesi i¢in gereklidir
(78). Normalde 1,73 m2'lik bir insanda bu bir litre kanin 125 ml'si Bowman
kapsiiliine geger. Bu siiziintiiye (ultrafiltrat) glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) denir.
GFR'm normal degeri 70-145 ml/dk'dir ve 40 yastan sonra her y1l 1 ml/dk azalir (74).

Tablo. 9KMN Engellenmesine Iliskin Oneriler

1- Hidrasyon:

Girisimden 12 saat once (ayaktan hastalar i¢in kateterizasyondan 6nceki 10 saat
icinde yaklasik 1000 cc kadar oral sivi alimi) ve 12 saat sonra, 100-150 cc/saat
hizinda IV s1vi uygulanmasi.

2- Sodyum bikarbonat:

154 meq/L soliisyon islemden 1 saat 6nce 3ml/kg/saat,

islem sonrasi 6 saat boyunca 1 ml/kg/saat hizinda uygulanmasi

3- Uygun voliimde non-iyonik ve iso-osmolar KM kullanilmasi.

4- N-asetil sistein (NAC) kullanilmasi.

Elektif sartlarda: NAC 600 mg girisim dncesi giin 2x1 ve girisim giiniinde 600
mg 2x1 oral Acil sartlarda: 500 cc izotonik igine 150 mg/kg girisimden 6nce 30
dakika boyunca, girisimden sonra 500 cc izotonik i¢ine 50 mg/kg IV 4 saat
boyunca kullanilir.

GFH dogrudan 6l¢iimii ¢ok gli¢ oldugundan klirens hesab1 yardimiyla dolayl
yoldan hesaplanir. Klirens, birim zamanda glomeriiler filtrasyon ile ilgili maddeden
tamamen temizlenen plazma hacmini ifade eder. ml/dk olarak gosterilir ve endojen

veya eksojen bir maddenin bobrekler tarafindan klirensinin 6lgtimii ile bulunur. GFH
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degerlendirilmesi, bobrek hastaliklarinin tan1 ve takibinde en oncelikli olarak
yapilmasi gereken laboratuvar incelemesidir. Eksojen maddeler arasinda iniilin,
125I-iotalamate, iohexol, EDTA, DTPA gibi polisakkarid, radyoniiklid ve kontrast
maddeler bulunurken endojen maddeler arasinda kreatinin, sistatin C gibi molekiiller
bulunur (79). GFH Hesaplama formiilleri Cockroft-Gault, MDRD, Counahan-Barratt

veSchwartz formiilleridir.

2.9. Viicut Kitle indeksi Tanim ve Hesaplanmasi:

Viicut kitle indeksi viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde kullanilan
antropometrik temelli Olgiimlerden biridir (80). Viicut agirhigimin normal olup
olmadigmi degerlendirmek icin viicut agirlii ve boydan elde edilen VKI siklikla
klinisyenler ve arastirmacilar tarafindan kullamilir (81). Viicut agirligimin boy
uzunlugunun karesine orant BMI” i verir. Bu orana gore BMI” in 18,5 kg/m2’ nin
altindaki degerleri zayif, 18,5-24,9 kg/m2 arasindaki degerleri normal, 25-29,9
kg/m2 arasindaki degerleri viicut agirligi fazla (kilolu) ve 30 kg/m2 ve iizerinde

olmasi obezite olarak tanimlanmaktadir (82).

Tablo. 10 GFR hesaplama formiilleri

Cockroft-Gault formiilii:

(140-Yas) x Viicut Agirhigr (kg) / 72 x Serum Kreatinini (mg/dl) [Kadinlar igin x
0.85]

MDRD forniilii:

186 x (Serum Kreatinini)-0.999 x (Yas)-0.176 x Ure-0.170 x Alb0.318m(0.742
Kadim) x

(1.210 siyah 1rk)

aMDRD formiilii:

186 x (Serum Kreatinini)-1.154 x (Yas)-0.203 x (0.742 Kadin) x (1.210 siyah 1rk)
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz prospektif olarak Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek
Ihtisas Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil servisine 15.03.2019-31.12.2019
tarihleri arasindabasvuran ve kontrastli bilgisayarli tomografi ¢ekilen, 18 yasindan
biiyiik hastalardayapildi. Calisma 6ncesi 2011-KAEK-25 2019/03-16 tarih ve sayisi ile
Etik Kurul onay1 alind1.

Calismaya katilan hastalara Helsinki Bildirgesine gore hazirlanan “Hasta
Bilgilendirme Formu” ve “Hasta Onam Formu” okutulmus ve imzali onamlari
alinmigtir. Acil servis igindeki acil radyoloji birimindePHILIPS 128 Multislays
bilgisayarlitomografi cihazi kullamilmaktadir. intravenéz kontrast madde olarak
iyonik olmayan kontrastmadde (iopromide, Ultravist™; 370 mg I/ml -100 mL flakon
Bayer Schering Pharma ve Iohexol, Omnipaque GE Healtcare 350mg 1/ml-100ml)

kullanilmaktadir.

3.1. Cahsmaya Alma Ve Dislama Kriterleri
3.1.1 Calismaya dahil etme kriterleri

1. Kontrastli BT ¢ekilen tiim hastalar
2. 18 yas ve lstii hastalar

3.1.2 Diglama kiriterleri

Bilinen KBY olmasi

Gebe hastalar

18 yasindam kii¢iik olanlar

Onam alinamayanlar

Son iki hafta i¢inde kontrast madde alimi olanlar

Kontrast madde uygulamadan 6nce veya uygulandiktan
sonraki 48-120 saatte kreatinin degeri Olgiilemeyen
hastalar.

7. Acil servisten taburcu olup kontrole gelmeyen hastalar
Soktaki hastalar

9. Sepsis tanisi alan hastalar

o hsrwhE

©o
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3.2 Veri Toplama Siireci

Her hasta i¢in asagidaki veriler veri toplama formuna kayit edilmistir: Hasta protokolii:
Yasti:

Cinsiyet:

Sikayeti:

FM Bulgular1:

Kayit saati:

Gelis TA:

Boy:

Agirlik:

Kronik Hastaliklar1:
Kullandig ilaglar:

Acil Servisten Ayrilis Saati:
Acil serviste kalig stiresi:
Kreatinin bazal seviye:
72-120 saat bakilan kreatini:
GFH bazal:GFH kontrol:
Tam(lar): VKI:Sonug:

Taburcu-yatis

3.3Cahismanin Istatiksel Analizi

Boy, kilo ve beden kitle indeksi 6l¢iimlerinin normal dagilima uygunlugu
ShapiroWilk testi ile incelenmistir. Ilgili degiskenler belirtici istatistik olarak medyan
(minimum:maksimum) ve ortalama <+ standart sapma degerleri ile birlikte
raporlanmis olup kontrast nefropati gozlenen ve gozlenmeyen gruplar arasinda
yapilan karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenler ise n(%) olarak ifade edilmis olup gruplar arasi karsilagtirmalarinda

Pearson ki-kare,Fisher’in kesin ki-kare ve FisherFreeman-Halton testleri
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kullanilmistir. Calismanin analizleri SPSS (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS
Statisticsfor Windows, Version23.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programinda
yapilmis olup, istatistiksel analizlerde tip I hata diizeyi 0=0.05 olarak kabul
edilmistir.
3.4Kontrast Madde Nefropatisinin Degerlendirilmesi

Diger ABY yapabilecek sebepler diglama kriteri olarak kullanildigindan
dolay1 kontrastli BT ¢ekilen grupta kontrast madde uygulanmadan 6nce (0.saat) ve
kontrast madde uygulandiktan sonraki 72-120 saat i¢inde Ol¢iilen kreatinin degerleri
arasinda serum kreatininde % 25 artig olanlar kontrast madde nefropatisi olarak kabul
edildi.
3.5 Viicut Kitle Indeksi

Calismada viicut kitle indeksi biitiin hastalarda kg/ m? olarak hesaplandi.
Tanmmlar

Kronik bobrek Hastaligi : Temelde yatan bobrek hastaliginin etyolojisi ne
olursa olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek hasar1 ve/veya glomeriiler filtrasyon
hizinin li¢ aydan uzun siire 60 mL/dk/1,73 m?’nin altina inmesi (83).

Sepsis: Enfeksiyona uygunsuz konak yanitinin neden oldugu hayati tehdit
edici organ yetmezligi.

Sok: Sebebi ne olursa olsun dokularin hipoperfiizyonu yani yetersiz

kanlanmasi1 sonucu ortaya ¢ikan sendromdur.
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4. BULGULAR

13.3.2019-31.12.2019 tarihleri arasinda Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvuran ve kontrastli Bilgisayarli Tomografi
¢ekilen 6200 hasta tespit edildi.

Acil Serviste ¢ekilen
Kontrasth BT olgular
N=6200
Diglama kriteri varligi Calisma dis1 birakilan
Evet n=5864
—_—

l Hayir

Calismaya alinan n=336

VAN

KMN (+) KMN()
n=22 n=314

Sekil.2 Calismanin akis semasi

5864(%94) hasta arastirma kiriterlerine uymama nedeni ile calisma disi
birakildi (tablo.11). Caligmaya dahil edilen hasta sayis1 336 oldu.

4.1 Demografik Ozellikler
4.1.1 Cinsiyet

Calismamiza dahil edilen 336 olgunun % 56,5 ‘inin (n=190) erkek ve %
43,5° inin (n=146) kadin idi. Cinsiyet acisindan hastalar da KMN gelisimi
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0.255).
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Tablo. 11 Calismadan Dislanan Olgularin Dagilimi

Dislama Nedenleri n %

Acil serviste BT ¢ekilip kontrole gelmeyen 4799 81,8
Yattig1 birimde 72-120 Saat kontrol kreatinin gonderilmeyen 210 3,5
olgular

Yatigindan sonra 72-120 saat dolmadan taburcu olan 230 39
hastalar

48 saat icinde ex olan 20 0,3
Acil servisten kendi istegi ile ayrilan 150 2,5
Sepsis ve sok tablosunda olan 36 0,6
Bilinen bobrek hastaligi olanlar 56 0,9
Onam alinamayan 28 0,4
Dosya bilgileri eksik olan 525 8,9
Toplam 5864 100

4.1.2 Yas

Hastalarin en kiigiigii 18 yasinda en biiyiigii 96 yasindaydi. Hastalarin yas
ortalamasi 57 (min:18-max:96)’ydi. Hastalar1 geng(18-40), orta yas (41-70) ve ileri
yas (71 ve {istii) olarak ayirdigimizda ve ayr1 ayri risk analizi yaptigimizda; KMN
gelisimi geng hastalarda anlamli istatistiksel fark bulunmadigi (p=0.255), orta yastaki
hastalarda istatistiksel olarak KMN gelisimi acisindan anlamli bir risk artis1 oldugu
goriildii (p=0.008), Ileri yastaki hastalarn KMN gériilme riskinin daha da arttig
(p=0.002) sonucu bulundu. Yas gruplari tablo. 12 de gosterilmistir.

Tablo. 12 Olgularin yas gruplari

Yas Gruplan n %
18-40 68 20,20
40-70 183 54,50
71 ve iistil 85 25,30
Toplam 336 100
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4.1.3. Eslik eden hastaliklar

Calismamiza alinan 336 hastanin 110 (%32,7) tanesinde eslik eden herhangi
bir hastalik olmadig tespit edildi. Bazilarinda es zamanli birden fazla hastalik olmak

lizere, olgularin sahip olduklari ek hastaliklarin dagilimi Tablo. 13“de gosterilmistir.

Tablo. 13 Eslik Eden Hastaliklar

Ek Hastahk n %
DM 87 25,8
HT 144 42
KKY 12 3,5
CvO 65 19,3
KAH 27 8
Digerleri 57 16,9
HT:hipertansiyon,DM: Diyabetes mellitus KAH:Koroner arter hastalig,
KKY :konjestif kalp yetmezligi, SVO: Serebro vaskiiler hastalik

4.1.4. Hastane yatis1
Calismamiza dahil edilen 336 hastanin 100’{iniin (%30) taburcu oldugu, 236’
sinin yatist yapildig: tespit edildi.
4.2. Kontrast Madde Nefropatisi
Calismamiza alinan 336 olgunun 22’ sinde (%6,5) KMN gelistigi saptandi.
KMN gelisen 22 hastanin % 68,2’si (n=15) erkek olarak saptandi.
KMN gelisen 22 hastalarin yas ortalamasi 64’ tii

KMN yatan hastalarin 14 tanesinde gelistigi saptandi. Yatig yapilan ve acil
servisten taburcu olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p=0.484).
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Tablo. 14 KMN Gelisen Hastalarda Hastaneye Yatig Durumlari

Yatis durumu KMN var | KMNyok | Toplam
Yatis yapilanlar 14 222 236
Taburcu olanlar 8 92 100
Toplam 22 314 336

KMN gelisen 22 hastanin ek hastaliklarla iliskisi incelenmis olup hastalik ve
KMN arasinda iliskiye DM, HT, KKY, Serebro vaskiiler olay (SVO) veKoroner arter
hastaligit (KAH) incelendi. Sadece KKY ie KMN gelisimi arasinda anlamli
istatistiksel iligki bulundu (p=0.037). Tablo. 15 te veriler belirtilmistir.

Tiim olgularin ortalama GFR‘si MDRD formiiliine goére hesaplanmig olup
KMN gelisen 22 hasta ile diger hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug

saptanmadi (p=0.098). Tablo 16 da degerler verilmistir.

KMN’ nin boy ile olan iligkisine bakilmis olup istatiksel anlamli bir
farkBulunmamistir (p=0.991). KMN gelisen grupta boy ortalamasi 167,09cm olarak
bulunmustur. Kadinlarda boy ortalamast 161 cm, erkeklerde boy ortalamast 172 cm

olarak bulundu.

KMN’ nin kilo ile olan iliskisine bakilmis olup istatistiksel anlamli fark
Bulunmamistir  (p=0.835). KMN gelisen grupta kilo ortalamast 77 olarak
bulunmustur. Kadinlarda kilo ortalamasi 76 kg, erkelerde kilo ortalamasi 78 kg
olarak bulundu.

KMN’ nin VKI ile olan iliskisine bakilmis olup istatistiksel anlamli fark
bulunmamustir(p=0,740). KMN gelisen hastalarin ortalama VKI degeri 26,05 kg/m?
olarak bulunmustur. Calismaya alinan kadinlarin  VKI ortalamasi 29,3

kg/m®bulundu, erkeklerin VKI ortalamasi 26,4 kg/m®olarak bulundu. Tablo. 17 de
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KMN ile hastalarm boy, kilo ve VKI iliskisi belirtilmistir . Tablo. 18 de VKI ile

KMN arasindaki istatistiksel analiz gosterilmistir.

Tablo. 15 KMN ve Ek Hastalik iliskisi

Ek Hastahk KMNvar | KMNyok | P degeri
DM 9 78 0.096
HT 13 131 0.111
KKY 3 9 0.037
CvOo 2 63 0.272
KAH 3 24 0.404

HT:hipertansiyon,DM: Diyabetes mellitus KAH:koroner arter hastaligi, KKY:konjestif kalp yetmezligi, SVO:
Serebro vaskiiler hastalik

Tablo. 16 KMN ile GFR Arasindaki Iliski

GFR KMN var | KMN yok | Toplam
<40 3 14 17
41-60 4 42 44
60> 15 258 273
Toplam 22 314 336
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Tablo. 17 KMN ile Boy, Kilo ve VKI Verileri

KMN var(n=22) KMN yok(n=314) p

VKi 26.05(min 26.85(min15.20:max49.90) 0.740
21.50:max36.70)

Boy 167.50(min155:max180) |  167(min145:max196) 0,991

Kilo 77(min60:max100) 75 (min40:max120) 0.835

VKI: Viicut kitle indeksi

VK1’ si kullanilarak hastalar zayif, normal kilolu, kilolu, obez ayirimina gére KMN
gelisimi acisindan degerlendirilmis olup anlamli bir iligski saptanmadi (p=0.886).

Tablo 18 de veriler belirtilmistir.

Tablo. 18 Agirlik durumu ile KMN iliski verileri

Agirhk Durumu | KMN var | KMN yok P
<18 (zayif kilolu) 0 8
19-25 (normal 7 97
kilolu)

0.886
25-30 (kilolu) 9 118
31< (obez) 6 91
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5. TARTISMA

KMN insidans1 genel populasyonda >%2 olarak hesaplanmistir ancak
diyabetik, konjestif kalp yetmezlikli, kronik bobrek hastalikli ve yasli hastalar gibi
yiiksek riskli gruplarda insidans >%20-30’u bulmaktadir (5). Nash ve arkadaslarinin
caligmalarinda hastaneye yatirilan hastalarda ABY gelisme nedenleri arasinda
ticiincii en sik nedenin KMN oldugu belirlenmistir (4). KMN gelisiminin acil serviste
kontrast madde kullanimiyla iliskili sikligina dair ¢alismalarin sayisi olduk¢a azdir,
caligmalarin ¢cogunlugu perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda yapilmistir.
Mitchell ve arkadaslari acil serviste ayaktan hastalarda kontrastli BT ¢ekimine bagh
KMN gelisimini inceledikleri ¢alismalarinda KMN sikligini % 11 olarak bildirmistir
(84). Kim ve arkadaslar1 acil serviste abdominal BT i¢in kontrast kullanimina bagl
KMN sikligin1 arastirdiklart calismalarinda ise KMN sikligint % 4.5 olarak
bildirmistir (85).Rusengiil K. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada acil servise
basvuran 171 hastada KMN oranim1 %8,1 olarak bulmustur (14). Giilgin S. ve
arkadaglar1 ise acil servise bagvuran 816 kisiyi degerlendirmis ve KMN gelisimini
%4,4 olarak bulmustur (15). Gérmez G ve arkadaslar1 da acil servise basvuran
hastalarda 283 hastay1r degerlendirmis ve KMN gelisim oranimm1 %11,7 olarak
bulmustur (16). Hiiseyin K. ve arkadaslar1 ise akut koroner sendromlu olan ve
perkiitan anjigrafi iglemi yapilan 336 kisilik bir calismada KMN gelisim oranini
%11,9 olarak bulmustur (17). Bizim calismamizda KMN sikligint % 6,5 olarak
bulduk, ¢alismamiz da KMN gelisme oranini literatiirle uyumlu bulduk.

Ileri yasin KMN gelisimi icin risk faktorii oldugu bircok ¢alismada
gosterilmistir (12, 50). Calismamizda literatiirle uyumlu oarak ileri yas KMN
gelismesi agisindan anlamli bulundu (p=0.004).

Yapilan ¢alismalarda kadin cinsiyet KMN gelisimi i¢in risk faktorii olarak
bildirilmistir (85). Calismamizda KMN gelisimi cinsiyet agisindan anlamli bir fark
bulunmadi ( p=0.225).

Bir¢ok caligmada kontrast madde dozu ile KMN gelisimi arasinda iligki
oldugu bildirilmistir. Marenzi ve arkadaslar1 (86)300 mL {izeri, Bartholomew ve
arkadaglar1(87)260 mL {izeri, Mehran ve arkadaslar1 (88) ise 150 mL {izeri kontrast
madde dozunu KMN gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak belirlemislerdir.

McCullough ve arkadaglari (89) ise ¢alismalarinda 100 mL’nin altinda kontrast
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madde kullaniminda diyaliz gerektiren ABY goriilmedigini bildirmislerdir. Buna
karsin ¢ok yiiksek risk tasiyan hastalarda 30 mL kadar diisiik kontrast madde
dozlariyla bile KMN gelisebildigi bildirilmistir (90). KMN konsensus grubu 100 mL
ve tizerinde kontrast madde kullaniminin riski artirdigini kabul etmektedir (91).
Hastanemiz radyoloji birimindekontrastli BT ¢ekilen hastalarda kontrast madde dozu
1 ml/kg olarak kullanilmakta maksimum doz 100 ml olarak verilmektedir. Farkli
olarak trombolitik islemi diisliniilen hastalarda hem beyin BT anjio igin hem beyin
perfiizyon goriintiilenmesi i¢in ayr1 ayr1 kontrast madde verilmektedir (bu hastalarda
2 ml/kg dozunda verilmis olmakta). Calismamiz da diisiik doz KM ile yiiksek doz
KM karsilagtirmasi yapilmamistir. Buna ragmen KMN gelisimi % 6,5 bulunmus olup
literatiir ile uyumludur. Buna bagh olarak diisiik doz kontrast madde Miktarinin
koruyuculugu i¢in daha biiyilk calismalarin yapilmasina ihtiya¢ oldugunu
sOyleyebilirz.

Yapilan calismalarda diisiik ozmolar kontrast maddelerin yiiksek ozmolar
kontrast maddelere kiyasla daha diisiik KMN siklig1 ile iligkili oldugu gosterilmistir
(26). Diisikk ozmolar kontrast maddenin intravenéz uygulanmasi ile yapilan
calismalarda KMN siklig1 % 12 bulunmustur (92). Ayn1 zamanda kontrast maddenin
intravendz ve intraarteryal uygulanmasini karsilastiran calismalarda intraarteryel
uygulamanin daha yiikksek KMN sikligi ile iligkili oldugu gosterilmistir (93).
Kontrast maddenin intravendz uygulandigi calismalar sinirlidir. Calismamizda, tek
tip iyonize olmayan diisiik ozmolar kontrast madde kullanilmistir ve tek uygulama
yontemi intravendz yoldur. Bu nedenle bizim calismamizda kontrast maddenin tipi
ve uygulama yontemleri arasinda bir karsilagtirma yapilamadi.

Marenzi ve arkadaglar tarafindan yapilan perkiitan koroner girisim uygulanan
208 hastay1 i¢eren ¢alismalarinda ise DM risk faktorii olarak tanimlanmamugtir (89).
Rusengiil K. (14) ve Gil¢im S. (15) Yaptiklar1 acil serviste yaptiklari tez
caligmalarinda DM risk faktorii olarak bulmamislar.Calimamizda diyabeti olan
olgular diyabeti olmayan olgularlakarsilastirildiginda diyabeti olan olgularda KMN
gelisimi agisindan risk saptanmamistir (p=0.096).

Rihal ve arkadaslari, Mehran ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismalarda HT‘un
KMN gelisimi igin risk faktorii oldugunu bildirmislerdir (12,94). Marenzi ve
arkadaslarmin yaptiklart ¢aligmada hipertansiyon KMN i¢in risk olarak
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tanimlanmamistir (86). Calismamizda HT olanlarda KMN gelisimi agisindan risk
saptanmadi (p=0.111).

Yapilan caligmalarda kalp yetmezligi KMN gelisimi i¢in artmis risk faktori
olarak bildirilmistir (12,85). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)<%40
olmasint KMN igin risk faktorii olarak bildiren ¢alismalar vardir (50). Bu ¢alismalar
perkiitan koroner girisim uygulanan hastalar iizerinde yapilmigtir. Bizim
calismamizda ise KKY olan olgularda KMN gelisimi acgisindan artmis risk saptandi
(p=0.037). Fakat c¢alismamizda hastalarin LVEF degerleri olgiilmedi, hastalarin
0zgecmisinde KKY tanisi almis olmalart kabul edildi. Ayrica ¢alismamizda KKY
tanisi olan hasta sayisi azdi(n=12)(KMN gelisen n=3).

Rihal ve arkadaslarinin yaptigi perkiitan koroner girisim uygulanan 7586
hastay1 igeren geriye yonelik calismada, Oykiisiinde gecirilmis SVO ya da gegici
iskemik atak olan hastalar KMN gelisimi i¢in artmis riskli olarak bildirilmistir (12).
Sadeghi ve arkadaglarinin yaptigi perkiitan koroner girisim uygulanan 2082 hastayi
iceren ¢alismada serebrovakiiler hastalik KMN i¢in risk olarak bildirilmistir (94).
Mehran ve arkadaslarinin yaptigi perkiitan koroner girisim uygulanan 8357 hastay1
iceren c¢alismalarinda ise gegirilmis SVO, KMN gelisimi risk faktorii olarak
tanimlanmamistir (88). Bizim ¢alismamizda 6zgegmisin de SVO olan hastalar KMN
gelisimi acisindan incelendiginde istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p=0.272).

Literatiirde KMN ile KAH iliskisini aragtiran bir calismayarastlamadik,
caligmamizda KMN ile KAH hastalig1 arasinda bir ilgiki saptanmadi(p=0.404).

Hiiseyin K ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (17) KMN ve VKI arasinda
anlaml iliski saptamislar (p=0.044). Bizim ¢alismamizda KMN gelisimi ile VKI
arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.740).

Calismamizda ayrica boy ve kilo degerleri hesaplanmis olup KMN gelisimi
acisindn anlamli bir iliski saptanmadi, sirasiyla (p=0,991) (p=0,835).

KMN nefropatisini 6nlemeye yonelik baska tedavileri de karsilastiran ¢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
karsilastirdiklart randomize kontrollii ¢alismalarinda sivi tedavisine ek olarak

sodyum bikarbonat tedavisinin daha efektif oldugunu belirlemislerdi (95).Sodyum
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bikarbonat diginda teofilin, N-asetil sistein (NAC), askorbik asit ve adenozin
antagonistleri gibi birgok tedavi KMN’den korunmak i¢in denenmistir (96). Bu
caligmalar1 degerlendiren ve kendi meslek gruplart i¢in Oneren bir¢ok uzmanlik
dernegi farkli Onerilerde bulunmustur. Avrupa Yogun Bakim Dernegi,
KMN’denkorunmak 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 kullanimin1 6nermistir (97).Acil
servislerde KMN profilaksisinde kullanilabilecek ilaglara ulasmak igin tiim tedavileri
karsilagtiran bir derlemede teofilin, bikarbonat ve askorbik asitin uygun ilaglar
oldugu ve NAC tedavisinin etkinliginin daha az oldugu belirtilmistir (98).Ayn1
calisma grubu tarafindan daha sonra yapilan bir baska giincellemede acil tip
uygulamalarinda oOncelikle sivi hidrasyonunun diisiintilmesi, diger KMN risk
kaynaklarmin degerlendirilmesi (kontrast tipi, miktar1 ve islem Oncesi hidrasyon
durumu) ve gerektiginde bikarbonat kullaniminin tercih edilmesi gerekliligi
vurgulanmigtir (99).Buna ragmen acil servislerde hastalarin ¢oguna KMN gelisimini
onleyici herhangi bir uygulama yapilmadigin belirledik.

Nikolsky ve arkadaslariin ¢alismasinda KMN hastalarin % 3.1‘inde diyaliz
gerekmigtir (32). Bir baska calismada ise KMN gelistikten sonra hastalarin %
14%tinde acil diyaliz ihtiyac1 gelismis bu hastalarin % 2°sinde ise uzun donem
hemodiyaliz ihtiyact gelismisti (13). Gruberg ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise %
35‘lere varan diyaliz ihtiyaci oldugu bildirilmistir (100).Bizim ¢aligmamizda KMN
gelisen hastalarin 3 tanesinde diayaliz ihtiyaci gelistigi tespit dildi.Bu hastalarin biri
yogun bakim takibinin 45. giinlinde ex oldu, diger 2 hastadan birinde kalic1 diyaliz
ihtiyact dogdu (aort disseksiyonu ile opere).

Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABY ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmistir.
Cerrahi girisim sonrast gelisen ABY’nin en cok kardiyovaskiiler cerrahi geciren
hastalarda oldugu gosterilmistir (101).Major cerrahi postoperatif bobrek yetmezligi
gelisimi i¢in risk faktorii olarak tanimlanmistir; en sik nedeni de operasyon sirasinda
goriilen hemodinamik instabilitedir (hipotansiyon) (101). Calisma siiresince kardiak
cerrahi yapilan bir hastamiz da kalict hemodiyaliz ihtiyac1 gelisti. Calismaya
alamadigimiz iki hastada da dializ ihtiyac1 gelistigi tespit edildi, fakat kalici diyaliz

acisindan takipleri yapilamadi (bir hastanin sistemde telefon bilgilerine ulasilamadi,
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diger hastaya 1srarli aramalarimiza ragmen ulasamadik). Daha Once yapilan
calismalarin ¢ogunlugunun perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda olmas1 ve
bu hastalarda islem sonrasi kardiyak cerrahinin sik uygulanmasimin buna neden

oldugunu diisiinmekteyiz.

Kisithhiklar

Calismamiz tek merkezli oldugundan dolayi ileri ¢alismalar gerekmektedir.
Acil servisten taburcu olan hastalarin kontrole gelmemesi ve hastaneye yatan
hastalarin 72-120. saat kan iire, kreatinin degerlerinin goriilmeyip c¢alisma disi
birakilmasi ¢alismamizin sonuglarini etkilemis olabilir.

Ayrica hastanemiz bolgede travma merkezi oldugundan travma hastalarinda
ve inme merkezi oldugundan dolay1 trombolitik tedavi aday1 olan hastalara ¢ekilen
beyin BT angiografi oncesi ¢ok acil bir goriintiileme gerekliligi oldugundan dolayi

koruyucu tedavi verilememesi sonuglari etkilemis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calisma siiresince Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne basvuran ve BT i¢cin KM verilen hastalarin 22
tanesinde (%6,5) nefropati gelistigi saptandi. Bu oran literatiirdeki diger caligmalara

uyumluydu.

Ozgegmisinde KKY olan hastalarda KMN anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.037).

Calismamiz sonuglarina gore acil serviste kontrastli goriintiileme gerektigi
durumlarda 100 mL’ye kadar noniyonize diisiik ozmolar kontrast maddeler giivenle
kullanilabilir. Ancak hastalar KMN riski yoniinden degerlendirilmelidir. KKY

acisindan hastalar 6ncelikli olarak sorgulanmalidir.

Ek hastalik ve 70 yas tstiinde ki hastalarda KMN insidansi artmasi nedeniyle
daha dikkatli olunmalidir ve KM verilecekse hem 6ncesinde hem sonrasinda uygun
tedavi planlanmahidir. Ayrica ¢alismamiza gore KMN riskinin 40 yasindan itibaren

basladigini da dikkate almak gerekir.

Kontrasth goriintiileme yapilacak hastalarda hidrasyonun yaninda faydasi
tam olarak ispatlanmasa da NAS tedavisi veya bikarbonat tedavisi baslanmasinin

muhtemel faydalar1 goriilebilir.

Hekimlerin KMN gelisimi konusun da bilinglendirilmesi 6zellikle kontrastl
BT ¢ekimlerinin yogun oldugu branslarda(Acil Tip, Goglis Hastaliklari, Noroloji,
Beyin Cerrahisi, Genel Cerrahi) 6nem arz etmektedir.

Riskli hastalara 48-72 saatler arasinda kreatinin degerlerinin bakilmasinda

fayda bulunmaktadir.
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