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OZET
ACIL SERVISE BASVURAN 65 YAS USTU HASTALARDA KONTRAST
MADDE NEFROPATIiSI GELISMESINI ETKILEYEN FAKTORLER
NELERDIR?

Amag: Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gore yashlik, kronolojik olarak 64
yasin bitimi ve 65 yasin baglamasi olarak tanimlanmaktadir. Geriatrik hasta grubunun
yagsla birlikte glomeriiler filtrasyon hizinda meydana gelen azalma ve kronik hastalik
sikliginda artis nedeni ile acil servis takiplerinde, tan1 amaci ile kontrast madde
kullanim1 sirasinda ¢ekinceler oldugu goriilmektedir. Biz de caligmamizda acil
servisimize bagvuran 65 yas istli hastalarda, acil servis tan1 ve tedavi siireglerinde
goriintiileme sirasinda kullanilan kontrast maddeye bagli nefropati sikligi ve gelisen

nefropatinin hastanin komorbid hastaliklari ile iliskisinin arastirilmasini hedefledik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz prospektif, kesitsel ve tanimlayici bir
calismadir. Acil servise bagvuran 65 yas iistii hastalarin tan1 almasi amaci ile yapilan
goriintiilemeler sirasinda kontrast madde kullanimi olan hastalarin; acil servis
bagvurusunda aliman BUN, kreatinin, GFR degerleri, vendz kan gazi parametreleri,
komorbid hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar, 48-72 saat sonra biyokimya sonuglari,

tiremik semptom varlig1 ve 30 giinliik mortaliteleri incelendi.

Bulgular: Calisma hastalarinin yas ortalamasi 73 (69-77 IQR), %52,3’i
(n=246) erkek cinsiyettedir. 469 ¢alisma hastasinin 45’inde (%9,6) 48-72 saat iginde
kontrast madde nefropatisi gelisti. Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin
31’inde idrar ¢ikisinda azalma (%6,6), 25’inde tiremik semptom (%5,3) saptandi. 5
hastaya (%1,1) 30 giin i¢inde hemodiyaliz uygulandi. Kontrast madde nefropatisi
gelisen hastalarin bagvuru sirasinda kreatinin ortalamasi 0,9 mg/dl; kontrast madde
nefropatisi gelismeyen grubun ortalama kreatinin degeri 1 mg/dl*dir. Iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,03). Kontrast madde nefropatisi gelisen
grupta kullanilan ilag sayisinin daha fazla oldugu ve kullanmayanlara gore (p=0.02)
anlaml1 fark oldugu tespit edildi. Kontrast madde nefropatisi gelisimini tahmin etmede
kullanilabilecek bagimsiz degiskenlerin belirlenmesi i¢in lojistik regresyon analizi
yapildi. Hipertansiyon hastasi olmak (p=0,047) kontrast madde nefropatisi gelisimini

tahmin etmek i¢in anlamli saptandi.



Sonug¢: Geriatrik hastalarda tani amacl kullanilan kontrast maddeye bagl
nefropati siklig1 diisiiktiir ve mortal degildir. Hayati tehdit eden durumlarda KM

kullanimindan endise edilmemeli; hastalarin tan1 ve tedavi siireci geciktirilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Acil tip, geriatrik hasta, kontrast madde, kontrast madde
nefropatisi.
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ABSTRACT
WHAT ARE THE FACTORS AFFECTING THE DEVELOPMENT OF
CONTRAST SUBSTANCE NEPHROPATHY IN PATIENTS OVER 65 YEARS
OF AGE WHO APPLY TO THE EMERGENCY DEPARTMENT?

Objective: According to the World Health Organization (WHO), old age is
defined chronologically as the end of the age of 64 and the beginning of the age of
65th year of life (5). Due to the decrease in glomerular filtration rate and the increasing
frequency of chronic diseases in the geriatric patient group with age, it has been
observed that there are hesitations during emergency department follow-ups and the
use of contrast material for diagnostic purposes. In our study, we aimed to investigate
the frequency of nephropathy due to the contrast agent used and the relationship
between development of nephropathy and patient's chronic diseases over the patients
older than 65 years of age who applied to our emergency department during the

diagnosis process.

Materials and Methods: Our study is a prospective, cross-sectional and
descriptive study. In our emergency department, BUN, creatinine, GFR values, venous
blood gas parameters, comorbid diseases, medications used, biochemistry results after
48-72 hours, presence of uremic symptoms and 30-day mortality were analysed in the

patients over 65 years of age who had a contrast scan for their diagnosis.

Results: The average age of the study patients was 73 years and 52.3% were
male. Contrast nephropathy developed in 45 (9.6%) of 469 study patients within 48-
72 hours. Of the patients who developed contrast nephropathy, 31 patients had reduced
urinary output and 25 had uremic symptoms. 5 patients received hemodialysis within
30 days. The average creatinine level of patients who developed contrast nephropathy
at admission was 0.9; the average creatinine value of the group that did not develop
contrast nephropathy was 1. There was a statistically significant difference between
the two groups (p = 0.03). It was observed that the number of drugs used was higher
in the group that developed nephropathy and there was a significant difference between
these two groups (p=0.02). Logistic regression analysis was performed to determine

independent variables that could be used to predict the development of contrast

xii



nephropathy. Being a hypertension patient (p=0.047) was found to be significant in
predicting the development of nephropathy.

Conclusion: As a result of our study, it was observed that contrast material-
induced nephropathy is not a frequently encountered and a mortal complication in
emergency departments. Clinicians should not hesitate to use contrast in life-

threatening conditions, and diagnosing and management period should not be delayed.

Key Words: Contrast substance, contrast substance nephropathy, emergency

medicine, geriatric patient.
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1. GIRIS ve AMAC

Akut bobrek hasart (ABH); glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) hizli bir diisiis ve
bunun sonucunda metabolik atik iirlinlerin birikmesi ile karakterize klinik bir
sendromdur (1). ABH prevalansi, yakin zamana kadar ¢ok sayida farkli tanimlama
kriterleri olmasi ve altin standart bir teshis yontemi olmamasi nedeniyle farklilik

gostermektedir (2).

Kontrast madde nefropatisi (KMN); kontrast madde (KM) kullanimindan 48-72
saat sonra meydana gelen GFR’de ani; fakat potansiyel olarak geri dondiiriilebilir bir
diisiis olarak tanimlanir. KMN tanisi koymak i¢in, baska bir etiyolojik sebep
olmaksizin, KM verilmesinden 48-72 saat sonra, serum Kkreatinin diizeyinde
baslangica gore %25 artig veya 0.5 mg/dl artis veya 44 mmol/l artis olmasi ve hastanin
son 6 saat i¢inde idrar ¢ikisinin 0,5 ml/kg/sa altinda olmasi yer alir (3). KMN’nin
patogenezi heterojendir ve bu nedenle tam olarak anlasilamamistir. Patogenezde renal
vazokonstriksiyon kaynakli mediiller hipoksi, tiibiiler hiicre toksisitesi ve reaktif
oksijen radikallerinin olusumu yer almaktadir. Mekanizmalarin her birinin goreceli
katkis1 bilinmemekle birlikte; sonugta epitelyal ve endotelyal hiicre apoptozisine ve
GFR azalmasina yol acarlar (1). KM kaynakli ABH, tanisal veya girisimsel

prosediirlerde kullanilan iyotlu KM’ye maruz kalmanin bir komplikasyonudur (3).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ne gore yaslilik, kronolojik olarak 64 yasin bitimi ve
65 yasin baslamasi olarak tanimlanmaktadir (4). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK)
verilerine gore yasl niifusun toplam niifus i¢indeki oran1 2015 yilinda %8,2 iken, 2020
yilinda %9,5’e yiikseldi. Yaslt niifusun toplam niifus igindeki oraninin 2025 yilinda
%11 olmasi beklenmektedir (5). Acil servislerde yaklasik %25 oraninda geriatrik hasta
bagvurusu bildirilmektedir. Son yillarda acil servislerin ve hasta bakiminin geriatrik
hastalara gore uyarlanmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Geriatrik hasta yonetiminin
diger yetiskinlere gore farklari; hayati riski belirleyen, kritik hastaligin 6zelliklerini
maskeleyen ilaglarin sikligi ve artmis komorbid hastaliklaridir. Ayrica, geriatrik
hastalar genellikle spesifik olmayan sikayetleri, kognitif hastaliklar1 ve ¢oklu ilag
kullanimina sahip olan ve mortalite oranlar1 daha yiiksek olan hastalardir (6). Geriatrik

hasta grubunun yasla birlikte GFR’de meydana gelen azalma ve kronik hastalik



sikliginda artis nedeni ile acil servis takiplerinde, tan1 amaci ile KM kullanimi

sirasinda ¢ekinceler oldugu goriilmektedir (7).

Biz de calismamizda acil servisimize basvuran 65 yas iistii hastalarda, acil servis
tan1 ve tedavi siireglerinde goriintiileme sirasinda kullanilan KM’ye bagli nefropati
sikligt ve gelisen nefropatinin hastanin kronik hastaliklari, ilag kullanimi ve

demografik 6zellikleri ile iligkisinin aragtirilmasini hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Bobrek Hasar:r Tanim

Akut bobrek hasari, GFR’de hizli diisiis ve buna bagh metabolik atiklarin viicutta
birikimi ile karakterize heterojen bir sendromdur. Bobrek tiibiillerindeki elektrolit geri
emilim veya salgilanmasinda bozukluk, otoregiilasyonun kompansasyon yeteneginin
kaybolmasi, tiibiillerden hidrojen ve bikarbonat iyon salinimin bozulmasi ile beraber

asit baz dengesizlikleri ve oligiirinin eslik ettigi hayati tehdit edici bir durumdur (8).

Akut bobrek hasar1 tanimi yillar igerisinde siklikla incelenmis ve degisime
ugramistir. ABH tanisi i¢in tartigmalar giiniimiizde devam etmektedir. ABH i¢in altin
standart bir tan1 testinin olmayis1 tartismanin ana nedenidir. Aragtirmacilar sonlanima
gore tanimlamalar olusturmus ve ortaya farkli tanimlamalar c¢ikmistir. ABH
tanimlamasi i¢in en yaygin kullanilan 6l¢iimler serum kreatinin diizeyi, GFR ve idrar

cikisidir (9).

Standart bir tanim, 2004 yilinda ilk olarak Acute Dialysis Quality Initiative
(ADQI) ¢aligma grubu tarafindan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, Endstage kidney
disease) kriterleri ile olusturulmustur (Tablo 1). RIFLE kisaltmasi giderek artan
hastalik ciddiyetine gore yapilmistir. Ilk ii¢ harfin temsil ettigi risk, hasar ve yetmezlik
serum kreatinin, GFR ve idrar cikisina gore siniflanmaktadir ve Slgiimler 7 giin
icerinde olmalidir. Son iki harfin temsil ettigi kayip ve son donem bobrek hastalig:

(SDBH), bobrek fonksiyonlariin kaybinin zamana bagli tanimlamalaridir (10).



Tablo 1. RIFLE Kriterleri

EVRELEME

Risk

Hasar

Yetmezlik

Kayip

SDBY

GFR Kriteri

SCr’de 1.5 kat artig veya
GFR’de>%25 azalma

SCr’de 2 kat artis veya
GFR’de>%50 azalma
SCr’de 3 kat artis veya
GFR’de>%75 azalma
veya SCr>4mg/dL (>0.5
mg/dL akut artis ile)
Kalic1 bobrek yetmezligi
(>4 hafta)

Son Dénem Bobrek
YetmezIligi (> 3 ay)

Idrar Cikis1 Kriteri

Idrar ¢ikis1 <5Sml/kg/sa *
6 saat

Idrar ¢1kis1 <Sml/kg/saat
x12 saat

Idrar ¢1kis1 <3ml/kg/saat
X24 saat veya 12 saatten
fazla aniiri

R: Risk (Risk), I: Injury (Hasar), F: Failure (Yetmezlik), L: Loss (Kay1p), E: End-stage
kidney disease (SDBY) SCr: Serum kreatinin

Acute Kidney Injury Network (AKIN) calisma grubu, 2007 yilinda RIFLE
kriterlerinin modifikasyonu ile AKIN kriterlerini yayinladi (8). Serum kreatinin
seviyesinde 48 saat icerisinde olan 0.3 mg/dL ve daha fazla artis kriterlere eklendi ve
bu hastalar evre 1 olarak tanimlandi. RIFLE kriterlerindeki hasar kategorisi AKIN’de
evre 2, yetmezlik ise evre 3 olarak tamimlandi (Tablo 2). Hemodiyaliz (HD) alan

hastalar, kreatinin seviyelerinden bagimsiz olarak evre 3 olarak kabul edildi (10).

Tablo 2: AKIN Kiriterleri

EVRELEME GFR Kriteri Idrar Cikisi Kriteri
EVRE 1 SCr’de 1.5 kat artig veya Idrar ¢ikist <Sml/kg/saat
SCr’de mutlak >0.3 mg/dL. X6 saat
EVRE 2 SCr’de 2 kat artis Idrar ¢ikis1 <Sml/kg/saat
x12 saat
EVRE 3 SCr’de 3 kat artis veya Idrar ¢ikist <3ml/kg/saat

SCr>4mg/dL (>0.5 mg/dL
akut artig ile)

x24 saat veya 12 saatten
fazla anuiri
SCr: Serum kreatinin



2012 yilinda Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) calisma
grubu, mevcut her iki kriteri de avantaj ve dezavantajlarini vurgulayarak tek kriter
altinda toplamay1 hedefledi (Tablo 3). Serum kreatininde >0.3 mg/dL degisim icin 48
saat kullanilmas1 onerilirken, 1.5 kat ve {izerindeki artislar i¢cin 7 gilin kullanilmasi
uygun bulundu. HD alan hastalarin kreatinin seviyelerinden bagimsiz olarak evre 3

olarak kabul edilmesi 0nerisi devam etti (11).

Tablo 3: KDIGO Kriterleri

EVRELEME GFR Kiriteri Idrar Cikisi Kriteri

EVRE 1 SCr’de 1.5 kat artis (7 giin ~ Idrar cikis1 <Sml/kg/saat
igerisinde) veya SCr’de X6 saat
mutlak >0.3 mg/dL (48 saat
igerisinde)

EVRE 2 SCr’de 2 kat artig Idrar ¢ikist <5Sml/kg/saat

x12 saat

EVRE 3 SCr’de 3 kat artis veya Idrar ¢ikis1 <3ml/kg/saat
SCr>4mg/dL (>0.5 mg/dL x24 saat veya 12 saatten
akut artis ile) fazla aniiri

SCr: Serum kreatinin
2.2. Akut Bobrek Hasar Etiyolojisi

Akut bobrek hasar1 olusumunda ¢ok degiskenli ve multipl faktorler etkili olsa
da temelde bobrek perfiizyonunun azalmasi ile beraber olusan nefron hasarlanmasi yer
alir. Prerenal, renal ve postrenal olmak {izere {i¢ sinifta incelenir (12). ABH ¢ogunlukla
ektrarenal sebeplerle gerceklesmektedir. Toplum kaynakli ve hastane kaynakli olarak
popiilasyonda degisiklik gostermektedir (10). Toplum kaynakli ABH’de %70
prerenal, %20 renal ve %10 postrenal kaynakli iken hospitalize hastalarda %70 oranda

renal kaynaklt ABH goriiliir (12).
2.3. Kontrast Madde Nefropatisi Tanim

Kontrast maddenin intravendz (IV) yoldan uygulanmasindan 48-72 saat sonra,;
kreatinin degerinde %25 veya 0,5 mg/dl artis olmast KMN olarak tanimlanir. KM
tanisal ve girisimsel prosediirlerde giderek daha fazla kullanilmaktadir ve bu durum
KM kullaniminin neden oldugu iatrojenik bobrek fonksiyon bozuklugu insidansinin
artmasina neden olur. KMN; hastane kaynakli ABH’nin 3. en sik nedenidir (13). 2018
yilinda European Society of Urogenital Radiology (ESUR) tarafindan yayinlanan



Kontrast Madde Giivenlik Komitesi Kilavuzunda ve 2021 American College of
Radiology (ACR) tarafindan yayinlanan Kontrast Madde Kilavuzunda, Post-Kontrast
ABH’nin tanimi icin KM maruziyetini takip eden 48-72 saat igerisinde Kidney Disease
Improving Global Outcomes (KDIGO) kriterlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (14,
15).

2.3.1 Kontrast Madde Ozellikleri

KM’ler ilk kez 1923 yilinda Sicard ve Forestier tarafindan kullanilmistir. insan
viicudundaki pek ¢ok yapmin X isinlarint birbirlerine yakin oranda absorbe etmesi
nedeniyle grafide bu yapilarin birbirlerinden ayirt edilmelerini zorlagtirmaktadir.
Vaskiiler yapilara KM vererek yapilarin radyografik olarak goriiniir hale gelmeleri
saglanmistir. KM’ler bu islemi X 1sinlarii absorbe ederek gergeklestirirler. Bu olaya

X 15101 ateniiasyonu denilir. Bu etkiyi saglayan KM’lerin yapisindaki iyot atomudur.
KM’ler osmolitelerine gore lige siniflandirirlar;

A. Yiiksek osmolar KM: lyot atomlarmin ¢dziinmeyen parcaciklara orani
1,5’tur (3:2). Osmolaliteleri 1500-2000 mOsm/kg arasinda farklilik gosterir. {1k kusak
KM olarak isimlendirirler. Iyonik monomerlerdir. iyot tasiyan ilk karbon atomuna

iyonik karboksil grubu baglanmistir.

B. Diisiik Osmolar KM: Ikinci kusak KM’lerdir. Iyot atomlarmin ¢éziinmeyen
parcaciklara oranmi 3’tlir. Osmolaliteleri 600-1000 mOsm/kg arasindadir ve 300 mg/ml

iyot igerir. Iyonik veya non-iyonik olabilirler.

C. 1zo-Osmolar KM: Ugiincii kusak KM’lerdir. Iyot atomlarinin ¢dziinmeyen
parcaciklara orani 6’dir. Plazma ile esit osmolalitededir (280-290 mOsm/kg).
Dimerler ile birbirine baglanarak yiiksek viskoziteye sahip olurlar. Bu grupta IV yolla
kullanilan tek KM iodixanol (Visipaque®)’dur.

Genel olarak osmolalite diistiik¢e viskozite artmaktadir. Viskozitedeki bu artis
yiiksek doz KM nedeniyle gelisen problemlerin Oniine ge¢mektedir. Bir baska
metaanalizde diisiik osmolar KM’lerin yiiksek osmolar KM’lere gore daha az
nefrotoksik oldugu saptanmistir. Bu toksisitenin bobrek hasari varhiginda daha da fazla

oldugunu tespit etmislerdir (16).



2.3.2. Kontrast Madde Nefropatisi Patogenezi

Kontrast madde nefropatisinin patogenezine dair tizerinde durulan ii¢ ana teori

vardir.

A.Hemodinamik Degisiklikler ve Tiibuloglomeriiler Feedback

Kontrast maddenin enjeksiyonu ile renal kan akiminda bifazik bir reaksiyon
gelisir. Hizli bir vazodilatasyon ve bunu takip eden uzamis bir vazokonstriksiyon
gergeklesir. Vazokonstriksiyon sonucunda renal kan akimi ve GFR azalir. Artan
vaskiiler rezistans ve azalan kan akimi sonucunda iskemi meydana gelir (16). Bébregin
medullasinin oksijen ihtiyaci diger bolgelere gore daha yiiksektir; bu nedenle iskemi

0zellikle medullar hiicreleri etkilemektedir (16).

B. Direkt Tubuler Sitotoksisite

Kontrast maddenin bobrek hiicreleri tizerine direkt sitotoksik etkileri hakkinda
hiicresel diizeyde yapilmis bircok calisma mevcuttur. Bu yayinlarda ortak bir kaniya
ulagilmis degildir (17,18). KM ile temas sonrasinda sodyum-potasyum ATPaz,
kaveolin, sitokrom C gibi onemli proteinlerde ¢6ziinme meydana gelir (Sekil 1)
(18,19).

C.Endotelyal Disfonksiyon

Kontrast maddenin endotele temasi ile endotelyal hiicrelerde gerceklesen
tepkimeler sonucunda endotelyal hasar ve takiben iskemi gelisebilir. KM nitrik oksidin
(NO) sentezinde yer alan tetrahidrobiyopterin gibi kofaktorlerin veya L-arjinin gibi
substratlarin hiicre i¢i konsantrasyonunun azalmasina yol agabilir. L-arginin gibi NO
substratlarinin modifikasyonu vazokonstriktdrler ve vazodilatorler arasinda bir

dengesizlik meydana getirerek endotelyal disfonksiyon olusur (20).
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Sekil 1: Akut Bobrek Hasari’nda Tiibiiler ve Renal Perfiizyon (20).
2.3.2 Kontrast Madde Nefropatisi Epidemiyolojisi

Kontrast madde iliskili bobrek hasari ilk olarak 1954 yilinda 1V piyelografi
sonrast aniiri gelisen bir multipl miyeloma hastasinin raporlanmasi ile literatiire
girmistir (21). KMN insidans1 hasta popiilasyonuna, risk faktorlerine ve kullanilan
tanima gore sikgca degiskenlik goOstermektedir. Acil servis sartlarinda yapilan
randomize kontrollii ¢aligma sayist azdir. Yapilan ¢aligmalar kritik hastalarin KM
maruziyetine daha hassas olduklari ve bu nedenle insidansin arttig1 yoniindedir. Su ana
kadar yapilmis en biiyiik retrospektif kohort (n:17.934) olan ve 2017 yilinda Annals of
Emergency Medicine’da yayinlanan c¢alismada IV KM uygulamas: ile artan ABH

oranlari iligkilendirilmemistir (22).
2.3.3 Kontrast Madde Nefropatisi Risk Faktorleri

Kontrast madde nefropatisi risk faktorleri hastaya bagli ve prosediire bagli risk
faktorleri olarak iki grupta smiflandirilabilir. Hastaya bagh risk faktorleri kronik
bobrek hastaligi (KBH), ileri yas, diabetes mellitus (DM), konjestif kalp yetmezligi
(KKY), sepsis, anemi, renal transplant ve nefrotoksik ila¢ kullanmak olarak
siralanabilir (Sekil 2) (23).



Prosediire bagh risk faktorleri; KM voliimii, intraarteriyal KM enjeksiyonu,
KM osmolaritesi olarak siralanabilir (23). KBH’nin, KMN i¢in en 6nemli bagimsiz

risk faktorii oldugu konusunda genel fikir birligi vardir (24).

© cinical setting © ratient
* Urgency /emergency Age >75 years
« Shock * Chronic kidney disease

* Diabetes mellitus
* Heart failure
* Anemia

* Nephrotoxic drugs

0 Procedural aspects
* Contrast media type
« Contrast media volume
* Access
« lABP

Sekil 2: KMN Risk Faktorleri (23)

Klinik pratik i¢in 6nemli soru hangi tahmini GFR degerinin, KMN i¢in risk
altinda oldugudur. Caligmalarin sonuglar1 bu konuda c¢eliskilidir. Calismalarin
dizaynina gore sonug¢ degismekte, kontrol grubu ve randomizasyon arttik¢a risk altinda
goriilen gruplarin riskinin olmadig1 veya goz ardi edilebilir oldugu anlagilmaktadir
(25). Literatiirde belli bir GFR degerinin altindaki hastalarda KM’li gériintiilemeye
engel esik degerde karar kilinmis degildir. ESUR tarafindan 2018 yilinda yayinlanan
Kontrast Madde Giivenlik Komitesi Kilavuzuna gore IV KM uygulamalarinda
GFR’nin 30 mL/dak/1,73 m? tistiinde oldugu hastalarda risk olduk¢a diistiiktiir; ancak
intraarteriyal uygulamalara yonelik kanitlar degiskendir (14).

Altta yatan ciddi hastalik, hipotansiyon, hemodinamik instabilite ve sepsis
KMN i¢in risk faktorii olarak tanimlanmaktadir. Risk faktorleri acil servis sartlarinda
sikca goriilmekte olup acil servis caligmalarinda artan insidansin 6nemli bir sebebi
olabilir. Aycock ve ark. 2017 yilinda yayinladiklar1 meta-analizde KM uygulamasi ile

ABH oranlariin artisinin iligkisiz oldugu sonucuna ulastilar.

Ayni ¢aligmada, gecmis yillarda yapilan ¢aligmalarin kontrol grubu eksikligi
nedeniyle risk faktorlerini géz 6niine almadig1 ve kontrol grubu ile yapilan analizde
KM’nin etkisinin ortadan kalkmasi, yillardir siiregelen ‘KM nefrotoksiktir’ ile geligkili

sonug olarak tanimlanmustir (7).



2.3.4 Kontrast Madde Nefropatisi Sonuclar:

Kontrast madde nefropatisi her ne kadar kendini sinirlayan bir hastalik olarak
bilinse de mevcut aragtirmalara gére mortalite, kalic1 bobrek fonksiyon kayb1 ve HD
gereksinimi goz Oniinde bulundurulmalidir (26). Yayinlanan kohortlarin biiyiik bir
kisminda HD gereksinimi gerektiren KMN insidanst ise %21’in altinda
raporlanmaktadir (27). HD gereksinimi %1’in altinda iken mortalitenin yiiksek olusu
neden-sonug iliskisi agisindan ileri arastirmalara gerektiren bir bulgu olarak dikkat
cekmektedir. Hinson ve ark. 2017 yilinda Propensity Score Matching analizi ile
17.934 hastanin retrospektif olarak inceledikleri bir kohortta IV KM maruziyeti
herhangi bir sonlanim ve ABH sikliginda artis ile iligskilendirilmemistir (22). Temel
risk faktorleri hem de renal hasarin olas1 zamani iyi tanimlandigindan, aragtirmacilar
oncelikle oOnleyici tedbirlere yonelik galigmalar gerceklestirmislerdir. Klinik olarak
gerekli oldugunda HD’den yararlanilabilir. KMN kaynaklt ABH’nin akut tedavisi
diger nedenlere bagli ABH nin tedavisi ile benzerdir. Hiperkalemi agisindan serum
elektrolit diizeylerinin takibi, hipovolemi ve hipervolemi agisindan sivi alimi ve sivi

¢ikisi takibi ve giinliik kreatinin takibi onerilir (23).
2.4 Yaslanma ve Bobrek

Yaslanma ve yashlik karmasik bir olgudur. Biyolojik olarak yaslhlik molekiiler
ve hiicresel diizeyde meydana gelen bir dizi hasarin birikimidir. Bu hasar gegen yillar
icinde fizyolojik kapasitenin azalmasina; kalp ve solunum sistemi, kanser,
hipertansiyon (HT), DM gibi bulasici olmayan hastaliklarin artmasina neden olur (28).

Acil servise bagvuran her ii¢ hastadan biri 65 yasin iizerindedir (29).
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2.4.1.Yaslanma ile Bobrek Fonksiyonundaki Degisimler

Yasla beraber bobrek anatomisi ve fizyolojisinde meydana gelen degisimler,
eslik eden HT, DM, KKY, KBH gibi sistemik hastaliklar; artan ¢oklu ila¢ kullanimi
ABH yatkinligin arttirir (30).

Yetiskinlik doneminde GFR yaklasik 120 ml/kg/1.73 m?’dir. Tipik olarak daha
sonra her on yilda bir 8 ml/kg/1.73 m? azalir (31). Ortalama olarak 65 yasinda 92
ml/kg/1.73 m?, 80 yasinda 80 ml/kg/1.73 m? olmasi beklenir.

2.4.1.1. Komorbiditeler

Yasla beraber artan komorbiditeler 6nemli bir risk faktoriidiir. HT, DM, KKY,
ateroskleroz baslica risk faktorleri olarak sayilabilir. Komorbid hastaliklarin kendi
etkilerinin yani sira tedavi i¢in kullanilan ilaglar boébrek fonksiyonlari lizerinde etkili
olabilmektedir. Kardiyovaskiiler cerrahi veya koroner arter girisimleri gibi invaziv

islemler KM kaynaklit ABH olusumuna neden olur (32).
2.4.1.2. Kronik Bobrek Hastalig

Kronik bobrek hastaligi, ABH gelismesinde 6nemli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir. Yash popiilasyonda KBH oraninin yaklagik %36 civarinda oldugu goz
Oniine alindiginda bu yas grubu yiiksek riskli grupta yer almaktadir (33).

2.4.1.3. Polifarmasi

Yasl popiilasyonunun yogun ilag kullanimi ve bu ilaglarin olasi yan etkileri
degerlendirildiginde polifarmasi dnemli bir sorundur (33). Kardiyovaskiiler hastaliklar
icin kullanilan ilaglarin nefrotoksik yan etkileri siktir (34). Yash bireylerde ilaglarin
renal eliminasyon orani normale gore azaldig1 i¢in, ilaglarin toksik doza ulagabilmeleri
daha kolaydir (33). Geriatrik popiilasyonda sik kullanilan ve nefrotoksik oldugu
bilinen bazi ilaglar sunlardir: Diiiretikler, non-steroid antiinflamatuar ilaglar, ACE

inhibitdrleri, statin grubu ilaglar, metformin vb.
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2.4.1.4 Yapisal ve Fonksiyonel Degisiklikler

Yasla birlikte renal dokuda olusan degisiklikler mikro ve makro degisiklikler
olarak ayrilir. Nefroskleroz ilk saptanabilen mikro degisikliktir. Kiiclik damar
duvarlarinin hiyalin seklinde kalinlagmasi sonucu liimende daralma ve iskemi olusur.
Glomeruloskleroz; nefron sayisinda azalma, komorbiditelere bagli nefron hipertrofisi
gibi siiregler mikro degisikliklere ornektir (35). Basit kistler, parapelvik Kistler,
anjiomyolipomlar ve tiimorler makro degisikliklerdir (35). Renal arter aterosklerozu,
fibromuskiiler displazi, parankimal kalsifikasyon ve kortekste olusan skar dokular1 da
makroanatomik degisikliklere 6rnektir (36). Yasla beraber GFR’de olan azalmanin
baslica vaskiiler patoloji ve saglikli nefron sayisinda azalma oldugu goriilmektedir

(36).
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3.MATERYAL ve METOD

3.1. Calisma Plam

Bu prospektif gozlemsel ¢alisma, Saglik Bilimleri Universitesi (S.B.U.)
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayi
08/06/2023 tarihinde 8/24 sayu ile alindiktan sonra S.B.U Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servis’inde 09.06.2023-25.08.2023 tarihleri arasinda gergeklestirildi
(EK 2).

3.2. Calisma Popiilasyonu

Acil servisimize bagvuran ve basvuru sikayetleri ile ilgili kritik tan1 ve tedavi
stirecinde yapilan goriintiilemelerinde KM kullanilan 65 yas tistii hastalar ¢calismaya
dahil edildi. Literatiirdeki benzer ¢alismalara referansla Windows 10 (University of
Dusseldorf, Germany) i¢cin G*Power siiriim 3.1.9.7 (2020) ile gii¢ analizi yapildi.
Orneklem biiyiikliigii %95 gii¢ ve 0.05 tip 1 hata orani ile 212 olarak hesaplandi.

Dahil etme Kriterleri:

- 65 yas Ustili olmak
- Goriintileme yontemi sirasinda KM kullanilmast

- Hasta ve/veya yakinin ¢alismaya katilmak i¢cin onam vermesi

Dislama Kkriterleri:

- GFR 30 ml/dk/1.73 m? altinda olan
- KBY olup aktif hemodiyaliz uygulanan hastalar
- Basvurusu sirasinda kardiyak arrest olan hastalar

- Yakin ve kendisinden ¢alismaya katilim i¢in onay alinamayan hastalar
3.3. Calisma Dizaym

Bu tez calismasi, prospektif olarak Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim
ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra, Saglik
Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvurup

65 yas tistli kontrast madde kullanilan hastalar ile gergeklestirildi. Calismaya dahil
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edilen tiim hastalarin aydmnlatilmig onam formu, hastanin kendisi veya yakim

tarafindan primer hekimi tarafindan alindi.

Acil servise basvuran 65 yas istii hastalarin tam1 almasi amaci ile yapilan
goriintiilemeler (Beyin-Boyun Anjio BT, Toraks Anjio BT, Kontrastli Tiim Batin BT,
Anjio Fazinda Kontrastli Tiim Batin BT, Torakoabdominal Anjio BT, Ekstremite
Anjio BT, Koroner Anjiografi vb.) sirasinda KM kullanim1 olan hastalar acil serviste
hastay1 degerlendiren primer hekimi tarafindan ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin acil
servis bagvurusu sirasinda kan basinci, boyu, kilosu, kronik hastaliklari, giinliik
kullandig: ilag cesidi sayis1 ve nefrotoksik ilag kullanimu, acil serviste gerceklestirilen
KM’li goriintiileme yontemi, ilk basvuru sirasinda alinan vendz kan gazi (VKG)
sonuglar1 ve hasta/ hasta yakinin iletisim bilgileri primer hekimi tarafindan kaydedildi.
Calisma hastalarinin 48-72 saat sonraki KMN ve 30 giinliik morbidite ve mortalite
takibi aragtirmaci hekim tarafindan gerceklestirildi. KM verilen hastalara islem sonrasi
10-20 ml/kg IV hidrasyon uygulandi. Takip; hastaneye yatisi yapilan hastalar igin
laboratuar degerleri ile; eve taburcu olan hastalar i¢in ise telefon ve E-nabiz bilgi
sistemi tizerinden gergeklestirildi. Telefon takibi gergeklestirilen hastalarda; idrar

cikisinda azalma ve iiremik semptom varlig1 sorgulandi.

Calismaya katilan tiim hastalara KOPAQ (loheksol etken maddeli) isimli KM
80-120 ml IV yoldan uygulandi. Hastalarin kan iire azotu (BUN), kreatinin, GFR
diizeyleri hastanemiz acil ve merkez laboratuvarda yer alan, otomatik bir analiz cithaz

(AU 680) kullanilarak 6lgiildii.
3.4. Istatiksel Analiz

Calisma verileri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0 ve
MedCalc 23.110 programlari ile analiz edildi. Numerik veriler ortanca [interquartile
range (IQR)], frekans veriler ise ylizde olarak ifade edildi. Bagimsiz iki grubun
karsilastirilmasinda numerik veriler i¢in Mann Whitney U testi, frekans veriler i¢in ise
Pearson Chi-square ve Fischer’s Exact testleri kullanildi. Normallik analizi
Kolmogorov Smirnov testi kullanilarak gergeklestirildi. Hastaneye yatis1 tahmin
etmede etkin olan bagimsiz degiskenleri belirlemek i¢in ise lojistik regresyon analizi

kullanildi.
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Tiim hipotezler iki yonlii olarak kuruldu ve alfa kritik degeri 0.05 olarak kabul
edildi.
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4 BULGULAR

Calisma siiresince hastanemiz acil servisine bagvuran ve tani igin KM’li
goriintiileme gerceklestirilen ve dislama kriterlerini saglamayan 469 hasta calismaya
dahil edildi.

Calisma hastalarimin yas ortancasi 73 (65-99 IQR) olarak hesaplandi.
Hastalarin %52,3"1i (n=246) erkekti. Hastalarin vital bulgular1 incelendiginde; sistolik
kan basinci 134 (124-146 1QR) mmHg’dir. KM verilmeden 6nce GFR ve kreatinin
degerleri sirasi ile; 65,5 ml/kg/1.73 m? (52-78 1QR) ve 0,99 mg/dl*dir (0,84-1,16 IQR)
(Tablo 4).

Tablo 4. Calisma hastalarinin demografik verileri

Degisken N (%)

Cinsiyet
Kadin 223 (47,4)
Erkek 246 (52,3)
Yas, median (IQR) 73 (69-77)
Viicut Kitle Indeksi, median (IQR) 26 (22-29)
GFR*, median (IQR) 65,5 (52-78)
Kreatinin*, median (IQR) 0,99 (0,84-1,16)

Kan Basinci*, median (IQR)
Sistolik 134 (124-146)
Diyastolik 73 (65-84)

Kisaltmalar: IQR: interquartile range; GFR: glomeriiler filtrasyon rate; BT: Bilgisayarl

Tomografi

*Kontrast madde verilmeden onceki degerler
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Calisma hastalarinin kronik hastaliklar1 incelendiginde HT %58,5 (n=274) en
stk goriilen komorbid hastaliktir. DM ise %36,4 ile (n=170) en sik goriilen ikinci
kronik hastaliktir. Calisma hastalarinin %6,2’sinde (n=28) bilinen renal hastalik
(KBH, Fokal Skleroz Glomeriilonefrit vb.) saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Calisma hastalarinin komorbid hastaliklar1 ve ilag kullanimi1

Degisken ’ N (%)
[la¢ Kullanim1 355 (75,5)
Nefrotoksik Ila¢ Kullanimi 266 (58,5)
Hipertansiyon 274 (58,5)
Diyabetes Mellitus 170 (36,4)
Koroner Arter Hastalig 96 (20,4)
Malignite 72 (15,3)
Konjestif Kalp Yetmezligi 55 (11,7)
Serebrovaskiiler Olay 31 (6,6)
Renal Hastalik 28 (6,2)
Immiinsiipresyon 5(1,1)
Karaciger Sirozu 3(0,6)

Acil serviste calisma hastalarindan istenen KM’li goriintiileme yontemleri
incelendiginde, en sik istenen tetkik %30,3 (n=142) ile kontrastli tiim batin BT dir.
%19,6 (n=92) ile koroner anjiografi (KAG) en sik gerceklestirilen ikinci, %18,1
(n=85) ile toraks anjio BT iigiincii tetkiktir (Tablo 6) (Sekil 3).

KMN  gelisen 45  hastamizi  goriintiileme  yontemlerine  gore
gruplandirdigimizda; 17 hastada kontrasth tiim batin BT, 10 hastada kranioservikal
BT, 6 hastada KAG, 6 hastada torakoabdominal anjio BT, 5 hastada torax anjio BT ve

1 hastada ise anjio fazinda kontrastli batin BT iglemi sonrast KMN gelismistir.
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Tablo 6. Calisma hastalarinin kontrast maddeli goriintiileme yontemleri

Degisken N (%)

Goriintiileme

Kontrastli Batin BT 142 (30,3)
Koroner Anjiografi 92 (19,6)
Toraks Anjio BT 85 (18,1)
Kranioservikal Anjio BT 79 (16,8)
Torakoabdominal Anjio BT 50 (10,7)
Diger 10 (2,1)
Anjiyo Fazinda Kontrastli Batin BT 7(1,5)
Ekstremite Anjio BT 4 (0,9)

*BT: Bilgisayarli Tomografi
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Sekil 3. Goriintiileme yontemleri

469 c¢alisma hastasinin 45’inde (%9,6) 48-72 saat icinde KMN gelisti. KMN
gelisen hastalarin 31’inde idrar ¢ikisinda azalma (%6,6), 25’inde iiremik semptom

tespit edildi (%5,3). 5 hastaya 30 giin i¢inde HD uygulandi (%]1,1) (Tablo 7).
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Tablo 7. Goriintileme sonrasi hastalarda gelisen kontrast madde iliskili

komplikasyonlar

Degisken N (%)

Kontrast Madde Nefropatisi 45 (9,6)
Idrar Cikisinda Azalma 31 (6,6)
Uremik Semptom 25 (5,3)
Baska Hastane Basvurusu 4 (0,9
Hemodiyaliz (30 giin i¢inde) 5(1,1)
Exitus (Tiim ¢alisma hastalarindan 30 61 (13)

giin i¢inde exitus olan)

Calisma hastalart KMN gelisen ve gelismeyen hastalar olarak kategorize
edilip, iki grup arasinda yas, viicut kitle indeksi (VKI) ve kan basinglar
karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamhi fark saptanmadi (Sirasiyla p=0,60;
p=0,95; p=0,75) (Tablo 8).

Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin basvuru sirasinda kreatinin
ortalamas1 0,9 mg/dl; KMN gelismeyen grubun ortalama kreatinin degeri 1 mg/dl’dir
(Tablo 8). Iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,03). KMN
gelisen hasta grubunun baslangi¢ kreatinin degeri daha diisiik tespit edildi (Tablo 8)
(Sekil 4).

Hastalarin kullandiklar1 ilag sayis1 ve KMN gelismesi arasindaki iligki
incelendi. KMN gelisen grupta kullanilan ilag sayisinin daha fazla oldugu ve bu iki
grup arasinda anlaml fark oldugu saptandi (p=0,02) (Tablo 8) (Sekil 5).
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Tablo 8. Kontrast madde nefropatisi gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik
veriler ve bazal metabolik parametreler agisindan karsilastirilmast

Degisken

Yas

Viicut Kitle Indeksi
Sistolik Kan Basinci*
Diyastolik Kan Basinc1*
GFR*

Kreatinin*

Kreatinin >1,1 mg/dl
BUN*

pH*

Sodyum*

Potasyum*

Glikoz*

Bikarbonat*

Kullanilan Ila¢ Sayist

73 (69-79)
26 (22-29)
135 (124-146)
73,5 (65-85)
66 (53-78)
1(0,86-1,18)
133 (31,4)
19 (15-25)
7,39 (7,36-7,40)
137 (134-140)
4,1 (3,9-4,4)
127 (103-170)
24 (22-25)

3(0,5-5)

Konrast Nefropati (-) | Kontrast Nefropati (+)

76 (71-80)
25,7 (22-28)
140 (125-155)
70 (64-81)
62 (48-81)
0,9 (0,77-1,08)
8 (17,8)

20 (16-25)
7,39 (7,36-7,40)
137 (135-140)
4,1 (3,9-4,4)
130 (99-159)
23 (21-24)

5 (2-6)

P Degeri

0,60

0,95

0,75

0,45

0,59

0,037

0,059

0,30

0,59

0,91

0,73

0,57

0,23

0,02

Kisaltmalar: GFR: glomeriiler filtrasyon rate; BUN: blood urea nitrogen

*Kontrast madde verilmeden onceki degerler

~Tiim degerler median ve IQR olarak verilmistir
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Sekil 4. Kontrast madde nefropatisi gelisen ve gelismeyen hastalarin bazal kreatinin

degerleri
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Sekil 5. Kontrast madde nefropatisi gelisen ve gelismeyen hastalarda kullanilmakta

olan ilag say1s1

Kontrast madde nefropatisi gelisen ve gelismeyen hastalarda HT siklig1
arasinda istatiksel olarak anlaml fark tespit edildi (p=0,00) (Sekil 6).

Hastalarin ila¢ kullanim sikligi ve kullanilan ilaglarin nefrotoksik olmasi

nefropati gelismesi ile iligki saptanmadi (p=0,08; p=0,1) (Tablo 9) (Sekil7).
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Tablo 9. Kontrast madde nefropatisi gelisen ve gelismeyen hastalarin komorbid
hastaliklar ve ila¢ kullanim1 agisindan karsilastirilmasi

Degisken Kontrast Nefropati (-) | Kontrast Nefropati (+) | P Degeri
Cinsiyet

Kadin 202 (47,6) 21 (46,7) 0,94

Erkek 221 (52,1) 24 (53,3)
Hipertansiyon 239 (56,4) 35 (77,8) 0,00
Diabetes Mellitus 150 (35,2) 20 (44,2) 0,24
Malignite 64 (15,1) 7 (15,6) 0,94
Konjestif Kalp Yetmezligi 46 (10,8) 9 (20) 0,07
Koroner Arter Hastalig1 89 (21) 7 (15,6) 0,39
Renal Hastalik 26 (6,1) 2 (4,4) 1
Serebrovaskiiler Olay 29 (6,9) 2 (4,4) 0,76
Immiinsupresyon 4(0,9) 1(2,2) 0,40
Siroz 3(0,7) 0 (0) 1
Ila¢ Kullanim1 316 (74,5) 38 (86,4) 0,08
Nefrotoksik Ila¢ Kullanimi 235 (55,4) 30 (68,2) 0,10

Kisaltmalar: GFR: glomeriiler filtrasyon rate; BUN: blood urea nitrogen

~Tiim degerler siklik ve yiizde olarak verilmistir
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Kontrast madde nefropatisi gelisimini tahmin etmede kullanilabilecek
bagimsiz degiskenlerin belirlenmesi i¢in lojistik regresyon analizi yapildi. HT hastas1

olmak (p=0,047) KMN gelisimini tahmin etmek i¢in anlamli saptandi (Tablo 10).

Acil servis bagvurusu sirasinda bazal kreatinin degerinin 1,1 mg/dl {izerinde

olmas1 (p=0,04) ise KMN gelisme riski azalmaktadir (Tablo 10).

Tablo 10. Kontrast madde nefropatisi gelisimini tahmin etmede kullanilabilecek
bagimsiz degiskenlerin belirlenmesi i¢in yapilan lojistik regresyon analizi

Degisken Odds Orani %95 Giiven Araligi P Degeri
Yas 1 0,99-1,08 0.129
Bilinen Renal Hastalik 0,52 0,11-2,4 0.41
Viicut Kitle Indeksi 0,95 0,88-1,03 0.28
BUN 1 0,97-1,04 0.66
Diabetes Mellitus 1,22 0,60-2,5 0.57
GFR 0,99 0,97-1,01 0.62
Tla¢ Kullanimi 1 0,3-3,5 0.95
flag Sayist 1 0,9-1,3 0.43
Konjestif Kalp Yetmezligi 1,4 0,57-3,6 0.44
Kreatinin>1.1 mg/dl 0,37 0,14-0,95 0.04”
Nefrotoksik ila¢ kullanimi 0,85 0,32-2,22 0.73
Hipertansiyon 2,4 1,02-5,8 0.047”

Kisaltmalar: BUN: blood urea nitrogen; GFR: glomerular filtration rate
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5. TARTISMA

Kontrast madde nefropatisi; KM kullanimindan 48-72 saat sonra meydana
gelen GFR’de hizli bir diisiis ve bunun sonucunda metabolik atik iiriinlerin birikmesi
ile karakterize klinik bir sendromdur. Geriatrik hasta grubunda yasla birlikte GFR’de
meydana gelen azalma ve kronik hastalik sikliginda artis nedeni ile acil servis

takiplerinde, tan1 amaci ile KM kullanimi sirasinda ¢ekinceler oldugu goriilmektedir

().

Acil servisimize bagvuran 65 yas lstii hastalarda, acil servis tani siireclerinde
goriintiileme sirasinda kullanilan KM’ye bagh nefropati siklig1 ve gelisen KMN’nin
hastanin kronik hastaliklar1 ile iliskisini arastirdik. 469 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin 45’inde (%9,6) 48-72 saat iginde KMN gelisti. KMN gelisen hastalarin
31’inde idrar ¢ikisinda azalma, 25’inde liremik semptom saptandi. KMN gelisen 5
hastaya 30 giin i¢cinde HD uygulandi ve 7 hastada mortalite gergeklesti. Calisma
hastalarimizin higbirinde kalic1 HD ihtiyaci olugsmadi ve KBH gelismedi.

Calismaya katilan 469 hastanin yaslarinin median degeri 73 (69-77 IQR) olarak
saptandi. Hastalarin %52,3’ii erkekti. TUIK 2021 verilerine gore 65 yas {istii niifusun
%44,3’linli kadinlar olusturmaktadir (29). Ergin ve ark.’lar1 tarafindan 2015 yilinda
iilkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada, acil servise bagvuran 65 yas ve lstii
1299 hastanin yas ortalamasi1 74,8+7,3, %52,3’li de kadin olarak saptanmistir (37).
2022 yilinda klinigimize bagvuran 65 yas istii travma dis1 olgularin demografik
bulgularinin incelendigi ¢alismada, yas ortalamasi 74,4, %52,2’si erkek tespit
edilmistir (38). Bizim c¢alismamizda ortalama yas ve cinsiyet dagilimi literatiirdeki
degerler ile benzerdir. Literatiir tarandiginda KMN i¢in kadin cinsiyet risk faktorii

olarak yer alirken bizim ¢aligmamizda cinsiyetler arasi anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,94) (39).

Calisma hastalarinin kronik hastaliklar1 incelendiginde HT 9%58,5 en sik
goriilen komorbid hastaliktir. Hastalar KMN gelisen ve gelismeyen olarak kategorize
edilip, komorbid hastaliklar ve demografik veriler karsilastirildiginda, anlamli fark
HT’de saptandi (p<0,05). Sasidharan M ve ark 2019 yilinda gerceklestirdikleri
calismada KMN gelisimi i¢in 75 yas iistiinde olma, DM ve HT yi risk faktorii olarak
belirlemislerdir (39). Calismamizda DM hastalig1 bagimsiz bir risk faktorii olarak yer
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almadi (p=0,24). 2013 yilinda Gérmez ve ark, 283 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada
KBH, HT, KAH, KKY hikayesi olan ve GFR’nin 60 ml/dk/1.73 m? altinda oldugu
hasta grubunda KMN riskinin arttigini belirlemislerdir (40). Sigirci ve ark, 2009-2011
yillar1 arasindaki yaptiklari bir ¢alismada ¢cok degiskenli regresyon analizinde yalnizca
cinsiyet ve HT varligint KMN gelisimini bagimsiz 6ngordiiriicii olarak belirlemislerdir

(41).

Acil serviste caligma hastalarimizdan istenen KM’li goriintiileme yontemleri
incelendiginde, en sik istenen tetkik %30,3 ile kontrastli tiim batin BT dir. %19,6 ile
KAG ikinci, %18,1 ile toraks anjio BT {iglincii siradadir. KMN gelisen 45 hastamizi
goriintiileme yontemlerine gore gruplandirdigimizda; 17 hastada kontrastli tiim batin
BT, 10 hastada kranioservikal BT ve 6 hastada ise KAG islemi sonras1 KMN
gelismistir. KMN gelisiminin acil serviste KM kullanimiyla iligkili sikligina dair
caligmalarin sayist oldukg¢a azdir; ¢alismalarin ¢ogunlugu perkiitan koroner girisim
uygulanan hastalarda yapilmistir (42). Literatiir tarandiginda James E. ve
arkadaslarinin perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda KMN tanimlamak i¢in
yaptiklar1 ¢aligmasinda oranin %5.2 belirlenmistir (39). Kim ve arkadaslari acil
serviste abdominal BT icin kontrast kullanimina bagli KMN sikligin1 arastirdiklar
caligmalarinda ise KMN sikligin1 %4.5 olarak bildirmistir (43). Dilek ve ark.
gerceklestirdikleri calismada beyin boyun anjio BT ¢ekilen hastalarda KMN gelisimi
%6,5 saptanmistir (16). Kontrastli batin BT ¢ekilen hastalarimizda gelisen
nefropatinin literatiire gore daha yiiksek oldugu, KAG sonrasi gelisen KMN’nin ise
literatiire gore beklenenden az oldugu tespit edilmistir. Bu farkliligin nedeninin bu
caligmalarin tiim yas grubunu kapsarken; bizim ¢alismamizin geriatrik hasta grubunu
icermesi nedeniyle oldugunu diisiindiik. Literatiire bakildigi zaman acil serviste

geriatrik yas grubunda KMN gelisme riskini degerlendiren ¢alisma olmadigini gordiik.

2020 yilinda Dilek ve ark, c¢alisma hastalarini KMN gelisen ve gelismeyen
hastalar olarak kategorize edilip, iki grup arasinda yas, VKI ve kan basinglari
karsilastinlldiginda iki grup arasinda anlamli fark goérmemisler. KM miktar
goriintiileme ydntemlerinin 6zelligine gore belirlendigi ve doz hastanmn VKI’den
bagimsiz hesaplandig1 icin, KMN gelismesine VKI’nin bir etkisinin olmadigim
saptamiglardir (16). Bizim ¢alismamizda herkese VKi’den bagimsiz ayn1 dozda KM
uygulandi.
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Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin basvuru sirasinda kreatinin
ortalamasi 0,9 mg/dl; KMN gelismeyen grubun ortalama kreatinin degeri 1 mg/dl’dir.
Iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptandi1 (p=0,03). KMN gelisen hasta
grubunun baglangic kreatinin degeri daha diisiik saptandi. Calisma hastalarinin
kreatinin degerleri analiz edildiginde kreatinin degeri 1.1 mg/dl istii olan hastalarda
KMN gelisme olasilig istatiksel olarak daha diisiik saptandi. Literatiir tarandiginda,
KMN gelisen hastalarin baslangi¢ kreatinin degerinin daha yiiksek bulundugu tespit
edilmistir. Sonuc¢larimiz literatiir ile uyumsuzdur. Bu farkin nedenini literatiirdeki
calismalarin 18 yas iistii hastalar1 kapsamasina ve geriatrik popiilasyona 6zgii ¢calisma
olmamasma bagliyoruz. Hastalarimizin geriatrik popiilasyonu olusturmasi bu
farkliligin bir nedeni olabilir (21). Farkliligin dogrulugu ve nedeninin aydinlatilmasi
icin geriatrik hasta popiilasyonundan olusan, daha biiyiik 6rneklem gruplarinin oldugu

caligmalarla bu sonucun arastirilmasina ihtiyag vardir.

Polifarmasi geriatrik hasta grubunda karsilasilan 6nemli sorunlardan biridir
(44). Toso A. ve ark. yayinladiklar1 ¢alismada ¢oklu ilag kullaniminin KMN igin
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (45). Hastalarimizin %75,5°1 birden
fazla ila¢ kullanmaktadir ve %56,6’s1 nefrotoksik ila¢ kullanmaktadir. Calismamizda
KMN gelisen grupta kullanilan ila¢ sayisinin daha fazla oldugu ve bu iki grup arasinda

anlaml fark oldugu saptandi (p=0,003).

469 galisma hastasinin 45’inde (%9,6) 48-72 saat icinde KMN gelisti. 5 hasta
30 giin iginde HD programina ahndi ve 7 hastada 30 giin i¢inde mortalite gergeklesti.
Hastalardaki mortalite gelisiminin sadece KMN ile iligkilendirilemedigi saptandi.
Bugiine kadar acil serviste KM uygulamasini takiben ABH’ye iliskin yapilan en genis
iki randomize kontrollii galismadan biri Wilhelm-Leen ve ark, 2017 yilinda 5.922.537
hospitalize hastada KM iliskili nefropati sikligini arastirdiklar1 ¢aligmadir; ¢alismanin
sonucunda KM ile ABH’yi iliskisiz bulduklar1 goriilmiistiir (odds orani: 0.93, 95%
giiven araligi, 0.88-0.97) (46). Diger biiyiik ¢alisma ise Hinson ve ark tarafindan
yapilmistir ve IV KM’nin ABH sikliginda artisla iligkili olmadigi belirlenmistir (21).
2018 yilinda Aycock ve ark, bir meta analizde 28 makale ve 107.335 hasta iizerinden
gerceklestirdikleri ¢alismada; KM ile HD ve tiim nedenlere bagli mortalite arasinda
iliski olmadigini saptamistir (47). Bizim c¢alismamizin sonuglar1 da literatiir ile

uyumludur. Yukaridaki ¢alismalarda tiim yas grubu ¢alismalara dahil edilmistir; bizim
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calismamizin farki sadece geriatrik yas grubunda yapilmasi ve mortalite

saptanmayisidir.

Geriatrik hastalarda tan1 amaglhi kullanilan KM’ye bagli nefropati sikligi
diistiktiir ve mortal degildir. Hayati tehdit eden durumlarda KM kullanimindan endise

edilmemeli; hastalarin tan1 ve tedavi siireci geciktirilmemelidir.
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6.SONUCLAR

Calisma siiresince hastanemiz acil servisine basvuran ve tani icin KM’li
goriintiileme gergeklestirilen ve diglama kriterlerini saglamayan 469 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarinin yas ortalamasi 73, %52,3’i erkek ve en sik
goriilen komorbid hastalik HT dir.

. Acil serviste ¢alisma hastalarindan istenen KM’li goriintiilleme yOntemleri
incelendiginde, en sik istenen ii¢ tetkik; %30 kontrastl tiim batin BT, %19,6
KAG, %18,1 (n=85) ile toraks anjio BT dir.

. 469 c¢alisma hastasinin 45’inde (%9,6) 48-72 saat icinde KMN gelisti. KMN
gelisen hastalarin 31’inde idrar ¢ikisinda azalma, 25’inde iiremik semptom
saptandi. 5 hastaya 30 giin i¢inde HD uygulandi.

KMN gelisen ve 30 giinliik mortalite gelisen hasta oran1 %1,7’dir. Hastalarin
KMN’ye eslik eden ¢ok sayida komplikasyonu mevcuttur. Bu hastalarda
mortalitenin primer sebebi KMN degildir.

Calisma hastalari KM nefropatisi gelisen ve gelismeyen hastalar olarak
kategorize edilip, iki grup arasinda yas, VKI ve kan basinglar
karsilagtirildiginda iki grup arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

KMN gelisen hastalarin basvuru sirasinda kreatinin ortalamasi 0,9; KMN
gelismeyen grubun ortalama kreatinin degeri 1°dir. Iki grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptandi (p= 0,03). KMN gelisen hasta grubunun baslangig
kreatinin degeri daha diisiik belirlendi.

Hastalarin kullandiklar1 ilag sayis1t ve  KMN gelismesi arasindaki iligki
incelendi. KMN gelisen grupta kullanilan ila¢ sayisinin daha fazla oldugu ve
bu iki grup arasinda anlamli fark oldugu saptandi.

KMN gelisimini tahmin etmede kullanilabilecek bagimsiz degiskenlerin

belirlenmesi i¢in lojistik regresyon analizi yapildi. Komorbideteler arasinda
HT varligi (p=0,047) KMN gelisimini tahmin etmek i¢in anlaml belirlendi.
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