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OZET

Amag: Ocak 2017- Ocak 2021 aras1 hastanemiz dahiliye klinigi servisine acil
servisten veya dahiliye poliklinikten yatist yapilan ve kontrastli bilgisayarli
tomografi cekilmis hastalarin insidansSlarinin hesaplanmasi ve risk faktorlerinin

karsilastirilmas1 amag¢lanmustir.

Materyal ve Metot: Hastanemize Ocak 2017-Ocak 2021 arasinda bagvuran
ve dahiliye klinigine yatis1 yapilmis, yatis 6ncesi acil serviste kontrasth bilgisayarl
tomografi ¢ekilmis hastalar ile herhangi bir nedenden dolay:1 hastane yatis1 sonrasi
servis takibinde kontrastli bilgisayarli tomografi ¢ekilmis hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Hastalarin dahiliye klinigi servis epikrizleri, laboratuvar bulgular
retrospektif olarak degerlendirilmis ve laboratuvar takiplerinde kontrast nefropati
gelistirip gelistirmedigi, olasi risk faktorleri ve insidanslar1 belirlenmistir.

Bulgular: Bu galisma diglama kriterleri goz oniine alindiginda 382 hastadan
elde edilen veriler ile yapilmistir. Acil serviste kontrast madde maruziyeti olan
hastalarin 2.5 kat daha fazla kontrast nefropati gelisme riski oldugu saptadik. Ileri
yas, hipertansiyon, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, hiperlipidemi,
diiiretik ve statin ilag grubunun, kontrast madde maruziyeti dncesi kreatinin ve iire
degeri yiiksekliginin kontrast nefropati riskini artirdigir goriildii. Koruyucu tedavide
izotonik sivi ve N-asetilsistein verilmesinin kontrast nefropati riskini azalttigini
saptadik. Kontrast nefropati mortalite ve morbiditeyi anlamli  olarak
artirmakmaktadir.

Sonug¢: Kontrastl bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda kontrast nefropati
gelisimi, mortalite acisindan artmis bir risk olustururken, ayni zamanda hastalarin
takip siiresinin uzamasina ve yogun bakim yatislarina neden olabilmektedir. Acil
serviste kontrastl bilgisayarli tomografi ¢ekilen, kontrast nefropati gelisimi acisindan
risk altinda olan hastalar belirlenmeli ve yakin takip edilmelidir. Calismamizda acil
serviste kontrast nefropati gelisen hastalarin anlamli olarak hipotansif olduklarini
tespit ettik. Bu hasta gruplarinda kontrastli bilgisayarli tomografi ¢cekimi dncesi ve
sonrasinda kontrast nefropati gelisimini Onleyecek tedaviler planlanmalidir. Risk
grubundaki hastalarda ertelenebiliyorsa kontrastli bilgisayarli tomografi ¢ekiminin

ertelenmesi onerilir.



Anahtar Kelimeler: kontrast nefropati, kontrast madde, akut bdbrek

yetmezligi, BT



ABSTRACT

Purpose: It was aimed to calculate the incidence and compare the risk factors of
patients who were admitted to the internal medicine clinic service of our hospital
from the emergency department or internal medicine outpatient clinic between

January 2017 and January 2021 and had contrast-enhanced computed tomography.

Materials and Methods: Patients who were admitted to our hospital between
January 2017 and January 2021, who were hospitalized in the Internal Medicine
clinic, had contrast-enhanced CT performed in the emergency department before
hospitalization, and patients who had contrast-enhanced CT during the service
follow-up after hospitalization for any reason were included in the study. The
internal medicine clinic service epicrisis and laboratory findings of the patients were
evaluated retrospectively, and whether they developed contrast nephropathy in

laboratory follow-ups, possible risk factors and incidences were determined.

Results: Considering the exclusion criteria, this study was conducted with data
obtained from 382 patients. We found that patients exposed to contrast material in
the emergency department have a 2.5 times higher risk of developing contrast
nephropathy. It was observed that old age, hypertension, diabetes mellitus,
congestive heart failure, hyperlipidemia, diuretic and statin drug groups, and high
creatinine and urea values before contrast material exposure increased the risk of
contrast nephropathy. We found that administration of isotonic fluid and N-
acetylcysteine in prophylactic treatment reduces the risk of contrast nephropathy.

Contrast nephropathy significantly increases mortality and morbidity.

Conclusion: The development of contrast nephropathy in patients who underwent
contrast-enhanced computed tomography poses an increased risk of mortality, while
at the same time it may cause prolonged follow-up and intensive care admissions.
Patients who have contrast-enhanced computed tomography in the emergency
department and who are at risk for the development of contrast nephropathy should
be identified and followed closely. In our study, we found that patients who

developed contrast nephropathy in the emergency department were significantly



hypotensive. Treatments to prevent the development of contrast nephropathy should
be planned before and after contrast-enhanced computed tomography in these patient
groups. If it can be delayed in patients in the risk group, it is recommended to

postpone the contrast-enhanced computed tomography scan.

Keywords: contrast nephropathy, contrast agent, acute renal failure, CT
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I.GIRIS

Akut bobrek yetmezligi(ABY), saatler veya giinler icinde bdbrek
fonksiyonlarmin hizli bir sekilde kaybi ile metabolitlerin birikimi, ekstraselliiler
volim dengesinin bozulmasi ve elektrolit bozukluklari ile giden hastaliktir. Akut
bobrek yetmezliginin nedenleri baslica li¢ gruba ayrilir: Prerenal akut bobrek
yetmezligi, Renal akut bobrek yetmezligi, Postrenal akut bobrek yetmezligi.

Kontrast nefropatisi(KN) renal ABY’nin siklikla geri doniisimli bir
nedenidir ve diger tim ABY yapan nedenler dislandiktan sonra kontrast madde
verildikten hemen sonra ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. En sik kullanilan KN
tanimi; kontrast maddeye maruz kaldiktan 24-120 saat sonra serum Kkreatininde
baslangi¢ degerine gore %25 veya daha fazla artig yada 0,5 mg/dl veya daha fazla
mutlak artis olarak kabul edilmektedir. Duyarli ve 6zgiin herhangi bir biyomarker
bulunmamaktadir. KM alindiktan 24-48 saat sonra goriilmeye baslar, 4-5. giinlerde
pik yapar ve 7-10. Giinlerde diizelmeye baslar. KN olgularinda genellikle klinik
bulgu yoktur. Siklikla oligiiri ve aniiri gelismez, geri doniigliidiir ve diyaliz ihtiyaci
olmaz.

Hastalarin yonetimi ve koruyucu onlemlerin alinabilmesi i¢in KN gelisme
riski yiiksek olan hastalarin iyi belirlenmesi gerekmektedir. Yapilan ¢aligmalarda KN
icin gosterilen en Oonemli risk faktorleri; diyabetes mellitus(DM), ileri yas, kronik
bobrek hastaligi(KBH), anemi, kalp yetmezligi Oykiisii, hastanin ABY tablosunda
olmast veya ABY siiphesi olmasi, nefrotoksik ila¢ kullanimi, hipotansiyon, KM
miktari, hastanin yogun bakim ihtiyaci olmasi gibi bir¢ok faktdr gosterilmistir.

KN_nin hala 6zellikli bir tedavisi yoktur. Oncelikle yapilmas: gereken yiiksek
riskli hasta popiilasyonunun tespit edilmesi ve koruyucu tedavinin planlanmasidir.
Cesitli koruyucu yontemler mevcuttur: bunlarin arasindan voliim genisletilmesi ve
diisiik ozmolar kontrast madde kullanimi en etkili bulunan yontemlerdir.

Bu ¢alismada hastalarin acil servis ve servis takibinde KM maruziyeti olan
hastalarin arasinda KN gelismesi arasindaki, risk faktorlerinin ve KN Onleyici
protokollerin KN gelismesi iizerine etkilerinin arastirilmas:t ve KN gelisen ve
gelismeyen hastalarda 6liim, yogun bakima sevk, taburculuk arasinda iligkinin

arastirilmasi planlandi.



11-GENEL BILGILER
2.1 Bobregin Yapisi ve Fonksiyonlari
2.1.1 Bobrek Anatomisi

Bobrekler 12. Torasik vertebra ile 3.lomber vertebra arasinda, retroperitoneal
olarak bulunmaktadir. Sag bobrek konum olarak sol bobrege gore daha asagi
konumda bulunmaktadir. Sol bdbrek sag bobrege gore biraz daha biiyiiktiir. Her
bobrek yaklasik uzunlugu 11cm, eni 6 cm, kalinlig1 2.5 emdir. Fibroelastik kapsiil ile
cevrelenmektedir (1).

Bobrek uzunlamasina kesilirse koyu renkte medulla i¢ kesimde ve kalinligi
lcm olan soluk renkli korteks dis kesimdedir. Bobrek medullasinda 8-18 adet
arasinda degisen konik yapida piramit mevcuttur. Piramitlerin taban1 kortikomediiller
bileskede, tepesi pelvise dogru uzanarak papillayr olusturur. Her papillanin ug
kisminda renal toplayici kanallarin sonlandig1 acikliklar vardir. Piramitler arasinda
Bertin septasi uzanmaktadir. Kortekse uzanan mediiller 1sinlarda (ferrein) proksimal
tiibiil, ¢ikan kolon ve toplayici kanallar vardir (2).

Ust iireter genisleyerek renal pelvisi olusturmustur. Renal pelvis igerisindeki

2 ve ya 3 major kaliks papilalr1 ¢cevreleyerek mindr kalikleri olusturur.

2.1.2 Bobregin Kanlanmasi

Bobrekler istirahat halindeyken kalp debisinin %20-25’ini almaktadir.
Bobrekler renal arterden kanlanmaktadir. Renal arter aortadan 1. Lomber vertebra
hizasinda dallanir(3) . Renal arter siklikla 6nce 2 dala sonra alt dala ayrilir. Bobrek
pankimi i¢inde interlober arter sonra kortekse dogru ilerleyip arkuat arter olarak
devam eder. Interlobiiler arterler arkuat artere dik olarak cikarak korteks icerisinde
perifere dogru ilerler. Glomertiile giden afferent arterioller bu arterden ¢ikmaktadir.
Glomertiil kanlanmas1 6zellesmis bir kapiller yumak ile saglanmaktadir ve vaskiiler
polden cikan efferent arteriolle tasinmaktadir. Peritiibiiler kapiller ag1 efferent

arterioller olusturmaktadir (2).

Peritiibiiler kapiller basinc1 viicudun diger bolgelerine benzer basingtadir (5-
10 mmhg). Glomeriil kapiller yataktaki basing farkli olarak yiiksektir (40-50 mmhg).

Bobreklerin vendz sistemi de arteriyal sisteme gibi yol izleyerek kapillerden gelen



kani sirasiyla interlobiiler, arkuat, interlober ve lober venlerden gegip renal vene
sonra da vena kava inferiora acilir. Bobrek kan akimi arteryal kan basinci
degisimlerinden etkilenmez ve sabittir. Bunu afferent ve efferent arteriollerdeki
direng degisimleri ile saglar. Bunu saglayan mekanizmanin otoregiilasyon ve

tiibiiloglomeriiler feedback oldugu diistiniilmektedir (2).

2.1.3 Nefron

Bobregin en kiiciik fonkiyonel anatomik birimi nefrondur. Her bir bobrekte
ortalama 1.200.000 nefron mevcuttur. Nefron; glomeriil, proksimal tiibiil, henle
kulpu, distal tiibiil ve toplayicit kanalardan olusur. Endotel, mezengial ve epitelyal
hiicreler glomeriiliin 3 ana hiicresidir. Glomeriiliin filtasyon fonksiyonunu glomeriil
bazal membran ve extraselliiler matriks gerceklestirir. Glomeriil filtasyon bariyeri;
suyu ve kiiciik molekiillii molekiilleri gecirir fakat proteinlerin ve kanin sekilli
elemanlarin gecisine izin vermez. Glomeriiler bariyerin ge¢isini belirleyen en 6nemli
faktorler; molekiil biyiikligii ve elektriksel yiiktiir. Glomeriiler ultrafitrat; bowman
boslugundan sonra sirastyla proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil, toplayici
kanallardan gecerek idrar1 olusturur (2).

Juksta glomertiler aparati(JGA) afferent ve efferent arterioller ile distal tiibiil
duvarinin bir kismi olusturur. JGA renin salgilayarak kan basinci kontroliinii ve

glomertil filtasyonun diizenlenmesinde gorev alir.

2.1.4 Bobrek Fizyolojisi

Bobregin 3 ana gorevi vardir. Bunlar; metabolik son iiriinlerin atilmasi, viicut
stvilarinin hacim ve bilesenlerin ayarlanmasi ve hormonlarin ve enzimlerin yapim,
salmm ve yikimidir (2). Glomeriiler ultrafiltrasyon idrar olusumunun ilk
basamagidir. Glomeriiler ultrafiltrasyonu saglayan temel sebep kapiller ve bowman
boslugu arasindaki hidrostatik basi¢ farkidir. Glomeriiler filtrasyon hizi yaklasik 120-
125 ml/dk’dir. Bobrek tiibiilleri 180 litrelik ultrafitrat1 isler ve giinliik 1.5 It idrar
olusturur. Ultrafiltrat ile beraber sodyumun geri emilimi, su ve klorun pasif geri
emilimi gerceklesir. Cesitli metabolit artik maddeler ve iyonlarin geri emilimi ve
sekresyonu ile ultrafilratin bilesimi olugur. Tiibiil hiicreleri geri emilim ve sekresyon

sirasinda biiylik enerji harcadigi icin hipoksik, toksik ve iskemik etkilerden



glomeriillerden daha duyarlidir (4). Bazal metabolik yiikiin atilmasi i¢in maksimum
kontrasyon ile gereken idrar miktar1 en az 400 ml/g’diir. Glomeriilden filtre olan
sodyum ve suyun %65-70’i proksimal tiibiilden, %25-30’u henle kulpu ¢ikan
kolundan, %5’1 distal tiibiilden ve %2-3’1 toplayici kanallardan reabsorbe olur.

Bobrekler kani siizerek idrart olusturur, iireterler ile mesane biriktirilir ve
iiretra ile disar1 atilir. Ure ve iirik asit gibi nitrojen iceren metabolizma iiriinleri idrar
ile atilir. Proteinler ve plirin bazlari nitrojen atiklarinin en 6nemli kaynagidir. Piirin
bazlariin yikim iirlinii {irik asit, proteinlerin yikiminin {iriinii ise amonyaktir (NH3).
Amonyak hiicreler icin toksiktir ve karaciger tarafindan iire haline doniistiiriiliir. Ure
bobrek tarafindan atilir (5). Bobrekler sadece viicut suyunun degil bir¢ok elektrolit
diizeyinin saglanmasinda gorevlidir. Mesela potasyumun %90°1 bobreklerden kalan
gastrointestinal sistemden gerceklesir. Potasyumun atilimini bobrek glomeriiler
filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve sekresyonla gerceklestirmektedir. Esas
mekanizmasi ise tiibiiler sekresyondur. Bobreklerin bir baska islevi de asit baz
dengesini saglamaktir. Solunum sisteminin parcasi olan akcigerler volatil asitlerin (
karbondioksite doniisen piriivat, laktat ve ketoasitler vb.), bdobrekler ise volatil
olmayan asitlerin (siilfat, fosfat asitleri vb.) atilimini gerceklesir. Bobrek asit baz
dengesini bikarbonatin geri emilimi, bikarbonat iiretimi ve hidrojen iyonun idrarla
atilmasiyla gergeklestirir. Bobregin hidrojen iyonu sekresyonunu; Dolasan kan
hacmi, arteriyel pH ve pCO2, plazma potasyum Kkonsantrasyonu ve
mineralokortikoidler etkiler.

Kan basincinin kontroliinde, Renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAA)
onemli rol oynar. Renin, bobregin JGA’smin graniiler hiicrelerinde sentezlenir ve
karacigerde sentezlenen anjiotensinojeni anjiotensin 1’e doniistiiriir.

Bobreklerin interstisyel ve peritiibiiler kapillerlerinin endotel hiicrelerinden
eritropoetin ~ sentezlenir.  Eritropoetin  kemik iliginde eritrosit Onciillerinin
diferansiyasyon, proliferasyon ve matiirasyonunu uyarir. Bobregin bir diger gorevi
ise aktif D vitaminin olusmasint saglamaktir. Karacigerde sentezlenen 25-
hidroksikolekalsiferol, bobrekte 1,25 dihidroksikolekalsiferol’e doniistiiriiliir. Renal
kemik hastaliginin en onemli nedeni aktif vitamin D eksikligidir. Ayrica bobrekte
kan basincinin kontrolii ve atilim fonksiyonlarinda gorev alan renal prostaglandinler,

kallikrein, bradikinin, endotelin ve nitrik oksit de sentezlenir.



2.1.5. Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyonunu degerlendirirken ¢esitli yontemler mevcuttur. Bunlar
icinde giinliik pratikte en sik kullanilan yontem glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)
olmakla birlikte renal plazma ve kan akimui, filtrasyon fraksiyonu gibi yontemler de
kullanilir. Renal plazma ve kan akimi ise daha c¢ok klinik ve deneysel¢alismalarda
kullanilmaktadir.

Kardiyak debinin %25’ini bobrekler alir. Renal kan akimi 1200 ml/dk, renal
plazma akimi ise 600 ml/dk’dir. Bu akimin yaklasik %20’si ultrafiltrata geger ve
GFH normal bir eriskinde 125 ml/dk/1.73m?’dir. Boylece giinlik 180 litrelik bir
ultrafiltrat olusturur (6,7).

Klinik pratikte kullanilan GFH hesaplanmasinda kullanilacak ideal maddenin;
kana sabit bir hizla girmesi (endojen ya da ekzojen), hiicre dis1 sivida serbestce
dagilmasi, proteine baglanmamasi, glomeriillerden serbestge filtre olmasi, renal
metabolizmasinin olmamasi, tubtiler reabsorbsiyonunun ve sekresyonunun olmamasi
ve bobrek dis1 eliminasyonunun olmamasi istenir. Ve ayrica bu Ozellikleri tasiyan
maddenin klinik pratikte kullanilabilmesi i¢in ucuz, gilivenilir, kesin olmasi,
maddenin kandaki diger bilesiklerle etkilesime girmemesi ve kendisinin GFH
tizerinde herhangi bir etkisinin olmamasi gereklidir. Bu ozellikleri saglayan serum
ire ve kreatinin degerleri, yasa gore hesaplanmis kreatinin klirensi, sintigrafik

yontemler ve iniilin klirensi ile yapilabilir (6-8).

2.1.5.1 Ure

Ure; karaciger tarafindan protein metabolizmasi sonucu ortaya g¢ikan
amonyaktan sentezlenen molekiil agirligt 60 g/mol olan bir maddedir. Bircok
laboratuar iire igindeki nitrojeni dlgerek BUN sonucunu verir. Ure degeri, BUNx2.14
olarak hesaplanir. Serum BUN diizeyleri normal Arahigi 10-21mg/dl’dir. Ure
karacigerde sentezlendigi ve tubiiler reabsorbsiyonu da oldugu i¢in renal fonksiyon
bozuklugu olmadan da diizeylerinde degisimler olabilmektedir. Serum BUN diizeyini
artiran diger sebepler; Artmis protein alimi, aminoasit infiizyonu, GIS kanamasi, her
tirlii katabolik durumlar ile kortikosteroid veya tetrasiklin kullanimidir. Protein

eksikligi (ciddi malniitrisyon, ¢Olyak, nefrotik sendrom),akut ya da kronik agir



karaciger hastaligi gibi durumlarda serum BUN diizeyleri diisiik ¢ikabilmektedir
(7,8).

2.1.5.2. Kreatinin

Kreatinin kas metabolizmasi sonucunda kreatinden olusur ve yapim orani kas
kitlesi ile ilgilidir. Saglikli bir insanda kreatininin tubiiler sekresyonu %10-15’tir ama
ilerlemis bobrek yetmezliginde bu oran %40’lara kadar cikabilir. Bu nedenle 24
saatlik idrar toplanarak yapilan kreatinin klirens hesaplamasi, bu durumlarda gercek
GFH’den daha yiiksek ¢ikacaktir.

Pratikte serum kreatinin diizeyi renal fonksiyonlar1 degerlendirmede lireye
gore daha degerlidir. Agir egzersiz ve ya travma gibi kaslardan artmig kreatinin
salimiminda, kreatinin diizeyi renal fonksiyon bozuklugu olmadan da yiiksek olabilir.
Oral kreatin kullanan sporcularda da kreatinin diizeyi gegici olarak yiiksek ¢ikabilir.
Tubiiler sekresyonu inhibe eden trimetoprim, simetidin, amilorid gibi ilaglarin
kullanilmast durumunda kreatinin daha yiliksek ve GFH’si diisiik olabilir. Kas kitlesi
asirt miktarda azalmis malniitrisyonlu hastada azalmis kreatinin yapimi sonucunda
kreatinin diisiik bulunabilir. Gebeligin ikinci trimesterinde ve diyabetik nefropatinin
ilk evresi olan hiperfiltrasyon evresinde artmig kan akimi ve GFH’ye bagli olarak
kreatinin diizeyi diisiik olabilir (7-9).

Serum kreatinin diizeyi ile GFH arasinda ters orant1 bulunmaktadir. Normal
serum kreatinin degerleri yaklasik olarak 0,3-1,2 mg/dl’dir. Normal degerler arasinda
olsa bile kreatinin degisimlerinin renal fonksiyonda 6nemli bir isaret olabilir. Diger
bir diger 6nemli husus ise yasla birlikte GFH’de diigme olmasidir.40 yasindan sonra
bir hastalig1 olmayan saglikli bireylerde GFH’de yillik yaklasik 1 ml/dk’lik azalma
olur. Yas ilerledik¢e kas kitlesindeki azalma da daha diisiik serum kreatinin
diizeylerine sebep olur. Bu sebeplerle yaslilarda normal kreatinin diizeylerine ragmen

GFH’de 6nemli diistisler gorebilmekteyiz(7-9).

2.1.5.3. Kreatinin klirensi

Klirens; birim zamanda ilgili maddeden temizlenen plazma voliimiiniidiir.
Klirens= (Idrar Konsantrasyonu x Idrar Voliimii) / (Plazma Konsantrasyonu x

Zaman)



Plazma Klirensi= Maddenin Idrardaki Konsantrasyonu (mg/ml) x Idrar Hacmi
(ml/dk) / Maddenin Plazmadaki Konsantrasyonu (mg/ml)

Daha oOnceden belirtildigi {izere kreatinin tiibiiler sekresyonu sebebiyle
klirensin hesaplanmasiyla elde edilen deger ger¢cek GFH’den fazladir ve hastanin
bobrek yetmezligi arttikca bu fark daha da artar. Genelde kullanilan 24 saatlik
kreatinin klirensi yonteminde de sorunlar olabilir. Az idrar toplanmig olmast yanlig
diisiik sonuca, fazla idrar toplanmasi1 da yanls yiiksek kreatinin klirensi sonucuna
neden olabilir. Saglikli bir bireyde kreatinin yapimi ve atilimi sabittir. Yaklasik
olarak kadinlar 15-20 mg/kg, erkekler ise 20-25 mg/kg kreatinin atilimi yaparlar.
Beklenen sonug ¢ikmazsa 24 saatlik kreatinin atilim miktari ile hastanin uygun idrar
toplayip toplamadigi kontrol edilmelidir(10,11).Yasa, cinsiyete ve kiloya gore
hesaplanan kreatinin klirensi tek basma serum kreatinin diizeyine gore GFH’yi
tahmin etmede daha basarilidir. Yontemin avantaji idrar toplanmasma gerek
duyulmamasidir(10,11).

GFH= (140-Yas) x Viicut Agirlig1 / Serum Kreatinin x 72 x [0.85 (Kadinlarda)]

2.2 Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)
2.2.1 Tanim

Akut bobrek yetmezligi, saatler veya giinler i¢inde bobrek fonksiyonlarinin
hizli bir sekilde kaybi ile metabolitlerin birikimi, ekstraselliiler volim dengesinin
bozulmasi ve elektrolit bozukluklart ile giden hastaliktir(12,13).

Akut bobrek yetmezligi tanim olarak serum kreatinin konsantrasyonunun
baslangi¢ degerinden en az 0,5 mg/dL ya da hesaplanan kreatinin klirens degerinin %
50 azalmasi olarak tanimlanmaktadir. Daha Once bahsedildigi iizere Erigkin bir
bireyde metabolitlerin atilabilmesi i¢in gereken giinliik idrar miktar1 en az 400 ml
olmasi sebebiyle idrar miktarmin 400 mL/g‘nin altina diigmesi ve serum iire
miktarinin devamli olarak artmasit durumu ABY olarak tanimlanabilir. ABY
bobregin GFH‘nindeki ani azalma, serum kreatinin ve BUN artmasi olarak da
tanimlanir. Tiim bu tanimlamalar genel bir smiflandirma yapilmas: gerekliligini

olusturmustur ve ilk olarak 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi (ADQI)



tarafindan RIFLE smiflamasi olusturulmustur. RIFLE smiflandirmasi birgok klinik

calismada kullanilmistir (14). Tablo 1°’de ABY siniflandirmalar1 6zetlenmistir.

Tablo.1 RIFLE, KDIGO, AKIN evrelemesi

Risk (Risk)
GFH’de %25 azalma veya
serum kreatininde 1.5 kat artig
veya 6-12 saat idrar ¢ikigi <0,5
ml/kg/h

Injury (Hasar)
GFH’de %50 azalma veya
serum kreatininde 2 kat artig
veya 12-24 saat idrar cikist
<0,5 ml/kg/h

Failure (Yetmezlik)
GFH’de %75 azalma veya
serum kreatininde 3 kat artig
veya eger bazal serum kreatinin
>4 mg/dl ise >0,5 mg/dl artig
veya 12 saat aniiri veya idrar
cikist 24 saat <0,3 ml/kg/h

Loss (Kayip)
4 haftadan uzun siiren bobrek
fonksiyonlarinda kayip

End Stage (Sdby)

3 aydan uzun siiren bobrek

fonksiyonlarinda kayip

Evre 1
Serum kreatininde >0,3mg/dI
artis veya 1,5-1,9 kat artis veya
6-12 saat <0,5
ml/kg/h

Evre 2

Serum kreatininde 2-2,9 Kkat

idrar ¢ikist

artig veya 12-24 saat idrar ¢ikisi
<0,5 ml/kg/h

Evre 3
Serum kreatininde 3 kat artis
veya kreatinin diizeyinin 4
mg/dI’nin iizerine ¢ikmasi veya
12 saat aniiri veya idrar ¢ikisi

24 saat <0,3 ml/kg/h

2.2.2 Akut Bobrek Yetmezligi Nedenleri

Evre 1
Serum kreatininde >0,3mg/dlI

artis veya 1,5-2 kat artis veya

6-12 saat idrar c¢ikist <0,5
ml/kg/h

Evre 2
Serum kreatininde %200-300

artis veya 12-24 saat idrar ¢ikisi
<0,5 ml/kg/h

Evre 3
Serum kreatininde >%300 artig
veya eger bazal serum kreatinin
>4 mg/dl ise >0,5 mg/dl artis
veya 12 saat aniiri veya idrar

¢ikisi 24 saat <0,3 ml/kg/h

Akut bobrek yetmezliginin nedenleri baslica ii¢c gruba ayrilir:

1. Prerenal akut bobrek yetmezligi

2. Renal akut bobrek yetmezligi

3. Postrenal akut bobrek yetmezligi(4) .



2.2.2.1 Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi

Bobreklere gelen kan akiminin yetersizligi sonucu olusur. Bobreklere yiiksek

miktarda kan akimimin temel sebebi; viicut sivi hacimlerinin ve ¢0ziinmiis madde

konsantrasyonlarinin diizenlenmesi i¢in lazim olan yiiksek GFH gerceklestirmek

amaciyla yeterli plazma saglamaktir. Bu sebeple, bobrek kan akiminda azalmayla

birlikte genelde GFH diisiisii ve idrarla su ve ¢oziinmiis maddelerin atilmasinda

azalma da eslik eder. Sonug olarak akut olarak bobrek kan akimi azalmasiyla oligiiri

olusur(4).

ABY ’nin prerenal nedenleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Sekil.1 ABY’nin prerenal nedenleri

AR NEE NI NERN

NN

D N N NEER N

Hipovolemi

GIS: Azalmis alim, kusma ve diyare

Farmakolojik: Diiiretikler

Uciincii bosluk

Deriden kayiplar: Ates, yanik

Cesitli: Hipoaldosteronizm, tuz kaybettiren nefropati, postobstriiktif diiirez
Hipotansiyon

Septik vazodilatasyon

Kanama

Azalmis output: Iskemi/ enfarkt, valviilopati, kardiyomiyopati, tamponad
Farmakolojik: B-blokorler, Ca kanal blokdrleri, diger antihipertansif ilaglar
Yiiksek debili yetmezlik: Tirotoksikoz, tiyamin eksikligi, Paget hastalig
Bobrek arteri ve kiiciik damar hastahig:

Embolik olaylar

Trombotik olaylar: Ateroskleroz, vaskiilit, orak hiicreli hastalik

Diseksiyon

Farmakolojik: NASIi’ler, ACE inhibitorleri, ARB’ler, Siklosporin ve
takrolimus

Mikrovaskiiler tromboz: preeklampsi, HUS, DIK, vaskiilit, orak hiicreli

hastalik ve hipokalsemi



2.2.2.2 Renal Akut Bobrek Yetmezligi

Bobrek dokusunda hasar sonucu olusan ve idrar olusumunu hizlica diisiiren

nedenler, renal akut bobrek yetmezligi olarak tanimlanir(4). Renal ABY nedenleri

sekil 2°de 6zetlenmistir.

Sekil.2 ABY’nin renal nedenleri

AR NEENEEN

Tubiiler hastahk

Iskemik akut tubiiler nekroz

Nefrotoksinler:  Aminoglikozdler, radyokontrast ajanlar, sisplatin,
amfoterisin B, hem pigmentleri

Obstriiksiyon: Urik asit, kalsiyum oksalat, miyelom hafif zincirler, amiloid
Farmakolojik: Siilfanomid, triamten, asiklovir, indinavir

Interstisyel hastahklar

Akut interstisyel nefrit: Tipik olarak ilag reaksiyonu (NSAII ve antibiyotikler
en sik, yan1 sira ditiretikler, fenitoin, allopurinol, rifampin )

Enfeksiyon: Bilateral pyelonefrit, Lejyoner hastaligi, hanta viriis enfeksiyonu
Infiltratif hastaliklar: Sarkoidoz, lenfoma

Otoimmiin hastaliklar: SLE

Glomeriiler hastaliklar

RPGN: Goodpastur hastaligi, Wegener graniilomatozu, HSP, SLE, MPGN
Kiiciik damar hastahg

Mikrovaskiiler tromboz: Preeklampsi, HUS, DIiK, TTP, vaskiilit

Malign hipertansiyon

Skleroderma

Renal ven trombozu

2.2.2.3 Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi

Bobrek kan akimi ve diger islevler baslangicta normal olsa bile, alt {iriner

sistemde cesitli anormallikler idrar ¢ikisinin kismen veya tamamen durdurur ve

boylece akut bobrek yetmezligine neden olabilirler. Prerenal ve renal nedenler ile

10



karsilastirildiginda daha az rastlanir. Bobrek fonksiyonunun normale donmesi igin,

tikanmanin zamaninda ortadan kaldirilmasi esastir (15).

Postrenal ABY nedenleri sekil.3¢ te 6zetlenmistir.

Sekil.3 ABY’nin postrenal nedenleri

AN O N A N N N RN

AN

Uretra ve mesane ¢ikimi

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

iretral striktiir

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

Farmakolojik: Antikolinerjikler, Badrenerjik antagonistler, opiatlar

Kalkiil: mekanik girisim yapilan erigkinlerde komplikasyon olarak

Benign prostat hipertrofisi

Prostat, mesane, serviks ve kolon kanserleri

Tikanmig Kateterler

Ureter

Anatomik malformasyonlar: Vezikotireteral reflii, iireterovesikal bileske tikaniklig1,

iireterosel, megaiireter sendromu, retrokaval tireter

Tiimor: Ureter, uterus, prostat, mesane, kolon, rektum kanserleri, retroperitoneal

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

Striktiir: Tiiberkiiloz, radyasyon, Sistosomiyazis, NSAII

Diger: Aort anevrizmasi, gebe uterus, inflamatuar barsak hastaligi, travma, kazara

cerrahi ligasyon

Retroperitoneal tiimor

Tas, tirik asit kristalleri

2.3 Kontrast Nefropatisi

Kontrast nefropatisi(KN) ABY ’nin siklikla geri doniisiimlii bir nedenidir ve

kontrast madde verildikten hemen sonra ortaya ¢ikan bir klinik tablodur (16). KN,

nefrotoksik ABY nin en sik nedenidir ve diyaliz gerektiren hasta orani, yapilan bir

caligmada %1’in tizerinde bulunmustur(17).

Kontrast madde (KM) tanisal ve girisimsel prosediirlerde giin gectikce daha

fazla yer almaktadir. Boylece KN olarak bilinen iyatrojenik ABY insidansinin

artmasiyla sonuglanmaktadir. KN hastanin risk faktorlerine, uygulanan KM miktari
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ve tiirline, uygulanan radyolojik islemlerin tiiriine bagli olarak insidans1 % 0 ile %50
arasinda degismektedir ve hastane kaynaklit ABY’ nin 6nemli, geri doniisiimlii ve
gecici bir sebebidir (18). Yiiksek riskli olan hastalarda, geri doniislii olmayan bobrek
yetmezligi de gelisebilmektedir(19).

En sik kullanilan KN tanimi; kontrast maddeye maruz kaldiktan 24-120 saat
sonra, serum kreatininde baslangi¢ degerine gore %25 veya daha fazla artis ya da 0,5
mg/dl veya daha fazla mutlak artisin olmasi1 durumu olarak kabul edilmektedir (20).
KN nin spesifik bir tedavisi yoktur(21).

2.3.1 insidans

KN insidansi risk faktorii olmayan hastalarda %5’den az iken, risk faktorleri
olan hastalarda %50 civar yiiksek degerlere ¢ikmaktadir (22—27). Normal bobrek
fonksiyonu olan bireylerde KN insidans1 %0-5 arasinda degismektedir. Bobrek islev
bozuklugu olan hastalarda ise insidans artmistir; prospektif kontrollii ¢alismalarda
%12-27 arasinda degisen KN insidansi bildirilmistir(28—30).

Son 20 yilda KN hakkinda daha fazla bilgi birikiminin olmasi, daha iyi
Oonleme yoOntemlerinin bulunmasi ve nefrotoksik etkisi daha diisiik olan KM
gelistirilmesiyle, KN insidansinin %15’ten %7’ye diismesine neden olmustur(31).
Fakat KM kullanimini gerektiren prosediirlerin giin gectikge artmasiyla, hala ¢ok
sayida KN vakasi goriilmektedir. Hastalarda dogru KN insidansini belirleyebilmek
icin, KM uygulanmis olsa bile ABY yapacak diger nedenleri diglamak gerekir(32).

2.3.2 Patofizyoloji

KN patogenezine iliskin net veri olmamakla birlikte c¢esitli hayvan
modellerinde multifaktoriyel oldugu diistiniilmektedir. Bu ¢alismalarda akut tiibiiler
nekroz (ATN) gelisimi gosterilmistir. Fakat etki mekanizmasi tam olarak ortaya
konamamustir (33,34). ATN gelisimi {izerine temel 2 teori mevcuttur. Birincisi nitrik
oksit (NO), endotelin ve/veya adenozin degisiklikleri ile meydana gelen meduller
hipoksi, ikincisi renal vazokonstriiksiyon nedeniyle olustugu ve KM direk sitotoksik
etkisinin bulundugudur(35-37).

KM uygulamasi sonrasinda, bobrek kan akiminda oOnce kisa siireli

vazodilatasyon, daha sonra uzun donem vazokonstriiksiyon ile vaskiiler direngte
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artma meydana getirir (38-40). Vaskiiler direng artmasi sonucunda, kan akimi ve
GFH azalir(41). KN gelisiminde renal meduller hipoksi de 6nemli bir nedendir.
Kortekste perfiizyon, medullaya gore kiyaslandiginda oldukca fazladir ve bu sebeple
medulla kan akimindaki azalmadan daha fazla etkilenir (42). Ayrica ozmotik diiirez
indiiklenerek henle kulpu, ¢ikan kolunun enerji ihtiyaci artar ve hiicreler iskemik
hasara duyarlilasir (43). Endotelden sentezlenen bobrek {izerinde vazodilatasyon
etkisi olan NO ve prostaglandinlerin sentezi azaldig1 i¢in vazokontriiksiyon artar bu
nedenle hipoksiye duyarli hale gelir (44). Proksimal tubiil, endotel ve vaskiiler diiz
kas hiicrelerinden salinan bdbrek {izerinde vazokonstriiksiyon etkisi olan adenozin
artar(45,46). Adenozine bagli vazokonstriikksiyon, sodyum eksikligi ile
siddetlenirken, voliim genislemisiyle zayiflar (33). KN’nin diyabeti olan hastalarda
daha fazla goriilmesinin nedeni, bobrek damarlarindaki artmis adenozin duyarlilig
ile agiklanmaktadir (36). Doku hipoksisinin artmasiyla ortaya ¢ikan reaktif oksijen
radikalleri, organ hasari meydana getirir. Yasla birlikte oksidan hasara karsi koyma
azaldig1 icin, yash hastalarda KN daha fazla goriiliir. Iskemi sonrasi reperfiizyon
safhasinda olusan serbest oksijen radikalleri, endotel fonksiyon bozuklugu
nedenlerinden birisidir. Orta derecede renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda N-
asetilsistein, antioksidan olarak serbest oksijen radikallerini temizledigi
diistiniilmektedir. Fakat ¢alismalarda kesin olarak kanitlanmasa da, KN gelismesini
azaltmak i¢in kullanimi 6nerilmektedir(47—49).

Bagka bir hipoteze gére KM sonrasi tubiiler toksisite, plazma ve mitokondrial
membran biitiinliiglindeki degisikliklerinin sebep oldugu diistintilmektedir (50).

Yiiksek osmolaliteli olan KM’lerin, hipertonik etkisiyle eritrosit membran
hacmi ve sekil degistirebilme yetenegi azalir ve boylece kan akiskanliginin
azalmasina ve ozellikle i¢ medulladaki kan akiminin bozulmasina yol agar (51). Bu
nedenle yliksek osmolaliteli KM ile KN riski artar.

Hiicre i¢i kalsiyum iyonunun, KM uygulama sonrasi vazokonstriiksiyona
sebep oldugu diisliniilmektedir. Ciinkli yapilan g¢alismalarda kalsiyum antagonisti
kullannomi  ve  kalsiyum  selasyonunun, vazokonstritksiyonu  azalttig
gosterilmistir(52,53).

Kontrast nefropati patofizyolojisi sekil.4’de gosterilmistir.
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Sekil.4 Kontrast nefropati patofizyolojisi

2.3.3 Klinik Ozellikleri

KN, diger tim ABY yapan nedenler dislandiktan sonra IV KM kullanimini
takiben gelismesi olarak tanimlanmaktadir (54). Hastane kaynakli ABY ’nin en sik 3.
nedenidir (42). Kontrast iligkili nefropati i¢in duyarli ve 6zgiin herhangi bir
biyomarker bulunmamaktadir. KM alindiktan 24-48 saat sonra goriilmeye baslar, 4-
5. giinlerde pik yapar ve 7-10. giinlerde diizelmeye baslar. KN olgularinda genellikle
Klinik bulgu yoktur. Siklikla oligiiri ve aniiri gelismez, geri doniislidiir ve diyaliz

ihtiyaci olmaz (52). Geri doniisimlii proteiniiri gelisebilir. Hastalarin yaklasik
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%30’unda g¢esitli evrelerde kalici bobrek yetmezligi olusabilir. Nadiren diyaliz
gerekebilir ama kisa ve uzun vadeli artmig mortalite ile iligkilidir(17,55) .

2.3.4 Risk Faktorleri

Hastalarin yonetimi ve koruyucu onlemlerin alinabilmesi i¢in KN gelisme
riski yliksek olan hastalarin iyi belirlenmesi gerekmektedir (56). Yapilan
calismalarda KN igin gosterilen en onemli risk faktorleri; diyabetes mellitus(DM),
ileri yas, kronik bobrek hastaligi(KBH), anemi, kalp yetmezligi Oykiisli, hastanin
ABY tablosunda veya ABY siiphesinde olmasi, nefrotoksik ila¢ kullanimi,
hipotansiyon, KM miktari, hastanin yogun bakim ihtiyaci olmasi gibi birgok faktor
gosterilmistir (20,57,58).

Avrupa Urogenital Radyoloji Cemiyeti kilavuzlarma gére KN igin risk

faktorleri sekil.5’te 6zetlenmistir(59).

Sekil.5 Kontrast nefropati risk faktorleri

v Diyabetes  mellitus  (bObrek v" Dehidratasyon

yetmezligi olan) v" KM osmolaritesi
v Bobrek yetmezligi v KM  miktar1 (>100ml risk
= Diyabet olmayanlarda GFH< artmaktadir)
60 (mL/min per 1.73 m2) v’ 72 saat i¢inde tekrar KM alimi
» Diyabetiklerde GFH < 90 v" Nefrotoksik ilag kullanimi
mL/min per 1.73 m2 v' Diisiik hematokrit
v' Konjestif  kalp yetmezligi v" Sok (Hipotansiyon )
(LVEF< %40) v’ Sepsis
v" Hiperkolesterolemi v’ Intraaortik balon pompasi
v Yas (>75)

Risk faktorlerinin sayisi arttikgca KN gelisme riski belirgin olarak artmaktadir.
Bunun i¢in gelistirilmis Mehran ve arkadaslarinin ortaya koydugu risk skorlama

yontemi tablo.2’de gosterilmistir (20).
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Tablo.2 Mehran kontrast nefropatisi gelisimi risk faktorleri
IABP
KKY
Yas >75
Anemi
Diyabet
KM Voliimii Her 100 cm3 igin 1

w w ~ o1 o1 o1

Serum kreatinin >1.5 mg/dl 4
veya
GFH < 60 ml/dk/1.73 m2 40-60 =2
20-40 = 4
<20=6
Risk skoru KN riski Diyaliz riski
0-5 %7,5 %0,04
6-10 %14 %0,12
11-16 %26,1 %1,09
16 ve iistil %57,3 %12,6

2.3.4.1 Kronik Bobrek Yetmezligi

Yiiksek serum kreatinin diizeyi ile birlikte bilinen bobrek hastalik Sykiisii
olmasi KN gelisimindeki en 6nemli risk faktoriidiir. Bilinen kronik bébrek hastaligi
(KBH) olan hastalarda insidans % 14,8-55 arasinda degismektedir (60). KBH evresi
arttikga, KN riski de artmaktadir. Fakat bazal kreatinin degeri, KN i¢in risk altinda
olan hastalarin taninmasi igin yeterince giivenilir degildir. Bunun nedeni serum
kreatinin degerlerinin yas, kas kiitlesi ve cinsiyete gore degismesinden
kaynaklanmaktadir. Bu yilizden KN risk degerlendirilmesi icin KM uygulamasindan

once, eGFR’nin hesaplanmasi kuvvetle tavsiye edilmektedir (29).

2.3.4.2 Diyabetes Mellitus

Diyabetik nefropati, diyabetik hastalarin %25-40’inda goriilmektedir ve
diyabet son donem bobrek yetmezliginin (SDBY) 6nde gelen sebebidir (51).



Diyabetik hastalarda KN insidans1 % 5.7-24.9 arasinda degisir (61). Fakat nefropatisi
olmayan diyabetli hastalarda KN gelisme riski, diger popiilasyon ile benzerdir ve KN

siklikla nefropatisi gelismis diyabetiklerde ortaya ¢ikar.

2.3.4.3 Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY)

KKY c¢esitli calismalarda bagimsiz bir KN risk faktorii olarak ortaya
¢ikmaktadir (62). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) %50°nin altinda olan
hastalarda kardiyak performans etkilendigi gibi, renal perflizyonlar1 da
bozulmaktadir. Bu nedenle KN riski artmistir (63,64). Kardiyojenik sokta, KM’nin
viicuttan atilimi yavaslayacak ve KN riski de artacaktir (65).

2.3.44 Yas

Birgok ¢alismada ileri yas KN igin risk faktordiir (66). Ileri yas tanimi, kesin
olmamakla birlikte, genellikle 65-75 yas arasinda kabul edilmektedir (20). 75 yas
tizerinde, her y1l KN riskinin % 2 arttig1 gosterilmistir (18,22). Yaslanma, tek basina
bobrek fonksiyonunda azalmaya sebep olmaktadir. Bu nedenle renal fonksiyon kaybi

ile birlikte rejenerasyon yetenegini de azaltmaktadir (67,68).

2.3.4.5 Hemodinamik Dengesizlik

Hipotansiyon, renal perfiizyonu azalttigi ve ciddi hastaligi olan kisilerde
ABY’nin bir nedeni oldugu igin KN riskini arttirmaktadir (69).

2.3.4.6 Nefrotoksik Ilaclar

Nefrotoksik ilag kullanan hastalarda (NSAII, diiiretikler, amfoterisin B,
aminoglikozitler) KM gelisme riskinin, daha yiiksek oranda oldugu bulunmustur
(70). Diiiretikler, hacim azalmasina ve intrarenal vazokonstriksiyona neden olarak
KN riskini arttirirlar. Direkt nefrotoksisiteye neden olabilecek baska ajanlar da
vardir. Bunlar arasinda siklosporin-A, aminoglikozitler, amfoterisin-B ve sisplatin
bulunur. Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar (NSAID) prostaglandinlerin lokal
vazodilator etkilerini inhibe eder ve KN riskini artirir (20,31). ACE inhibitorleri ve
anjiyotensin reseptdr blokerlerinin (ARB), kontrast nefropati olasiligini arttirdigi

gosterilmistir (71).
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2.3.4.7 Kontrast Madde

Fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine gore ikiye ayrilir. Osmolarite, iyot miktar1
ve sividaki iyonizasyonudur. En sik kulanilan kategori ise osmolalitedir (72). KM

kimyasal 6zellikleri ve tiirleri Tablo.3’da gosterilmistir (73).

Tablo.3 KM kimyasal 6zellikleri ve tiirleri

Diatriozat  Iyonik 300 1550 Yiiksek
monomer osmolar
Metrizoat  Iyonik 370 2100
Iyonik
loxaglate Iyonik 320 580 Diisiik
osmolar
lopamidol  Non-iyonik 370 796
monomer
lohexol Non-iyonik 350 884
Non-iyonik
lodixanol Non-iyonik 320 290 Izo-osmolar
dimer

KM; KN riskinin osmolarite arttik¢a, artig1 gosterilmistir(72). Diisiik osmolar
KM’lerin, kendi i¢inde karsilastirildiklart KN riski agisindan fark bulunmamistir(74).
Yiiksek osmolar ve iyonik olmayan KM’ler, 6zellikle KBH 6ykiisii olan hastalarda
KN riski mevcuttur. Bu ylizden kullanilmalari 6nerilmemektedir. KM kullanilacaksa,
diisik osmolar KM’nin tercih edilmesi onerilmektedir(72). Ayrica, noniyonik
kontrast maddeler, yiiksek riskli hastalarda KN gelisim oranimi azaltiyorsa da,
bunlarin trombotik olay gelistirme riski, iyonik olanlardan daha yiiksektir(72,75).
KBH 6ykiisii olmayan hastalarda diisiikk osmolar veya yiiksek osmolar KM’lerin, KN
riski benzerdir (33). Izoozmolar ve iyonik olmayan yiiksek oranda hidrofilik

dimerler, iyonik olmayan diisiikk osmolar monomerlerle kiyaslandiginda, KN riskinin
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daha az oldugu gosterilmistir (72,76). Iyonik ve iyonik olmayan kontrast maddelerin
KN riskinin karsilastirildigi randomize g¢alismalarda, fark olmadigi gosterilmistir
(77). KM miktar1 ile KN gelismesi arasinda da iliski mevcut olup, her 5 m1’lik artigin
KBH oOykiisii olan hastalarda, KN riskini %65 arttirdigi gosterilmistir (78-80).
Intraarteriyel ile IV KM uygulmasinin KN riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur
(74).

2.3.5 Kontrast Nefropati Onlenmesi

KN’nin hala ozellikli bir tedavisi yoktur. Genellikle 7-14giin iginde
kendiliginden diizelebilir. Ancak komplikasyon riskini arttirdigi ve hastanede yatis
stiresini uzattig1 i¢in énemlidir. Hastalarin kiigiik bir kisminda kalici/gegici diyaliz
gerekebilir (81). Oncelikle yapilmas1 gereken yiiksek riskli hasta popiilasyonunun
tespit edilmesi ve koruyucu tedavinin planlanmasidir. Cesitli koruyucu yontemler
mevcuttur. Bunlarin arasinda voliim genisletilmesi ve diisitk ozmolar kontrast madde

kullanimi en etkili bulunan yontemlerdir(59).

2.3.5.1 Hidrasyon

KN o6nlemek igin en etkili yontem, hidrasyon olarak kabul edilmektedir.
Hidrasyon tedavisi. bobrek kan akimini ve renal tubuler akim hacmini artirarak, renal
tubiiler obstriiksiyonu Onler, renal vazokonstriikksiyonu, vazokonstriiktdr ajanlari,
renal mediiller iskemiyi, renal tubuler toksisiteyi azaltir (82). Izotonik ve yari
izotonik hidrasyonun karsilastirildigi ¢alismalarda; KN oraninin, izotonik hidrasyon
grubunda anlamli derecede diisiik oldugu bulunmustur(79,83,84). Voliim
genisletilmesi, KM uygulanmasindan 4 saat dnce ve uygulandiktan sonra 24 saat
boyunca 100 ml/saat hizinda %0,9 salin ile saglanir. Bu rejim, KKY olmayan ve
girisimsel veya cerrahi prosediir 6ncesi oral alim alamayan hastalar i¢in uygundur.
Eger oral alim i¢in kontrendikasyon yoksa oral hidrasyon onerilir. Oral hidrasyon,
intravendz hidrasyona gore daha diisiik maliyet ve uygulanim kolaylig1 sebebiyle
onerilmektedir. Etkinlik agisindan birbirlerine gore iistiinliigii yoktur (85-87). Islem
oncesi en az 500 mL ve islem sonrasindaki 24 saatte 2400 mL su veya sivi icecek

alimi 6nerilir. Bu sivi alimi ile en az 1 mL/dk diiirez saglanmalidir (77). Sol ventrikiil
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fonksiyonu azalmis ya da konjestif kalp yetersizligi oldugu bilinen hastalarda ¢ok
dikkatli olunmalidir(88).

2.3.5.2 N-asetil sistein (NAC)

Hidrasyondan sonra en yaygin kullanilan onleyici tedavi, N-asetilsisteindir.
NAC’m etkinligi tutarli bir bigimde gosterilememistir(85,89). Yapilan birgok
calismada NAC, KM uygulanmasindan bir giin 6nce ve uygulama giiniinde ikiye
boliinmiis esit dozda toplam 1200 mg oral dozla verilmistir (90). NAC, yapilan
calismalarin fazlaligi, olumlu yan etki profili ve diisiik maliyeti sebebiyle, yeterli

kanit olmasa da klinik protokollerde sik¢a yer almaktadir.

2.3.5.3 Sodyum bikarbonat

Bikarbonat ile renal tubiiler sivinin alkalize edilmesinin serbest radikal
olusumunu azaltacagi, bdylece renal hasarlanmanin azaltilabilecegi diisiincest,
bikarbonatl alternatif profilaksi yontemlerini gelistirmistir. Birka¢ ¢alisma, NaHCO3
ve izotonik sodyum kloriirii kiyaslamis ve NaHCO3 ile idrar alkalizasyonunun

faydali oldugunu belirtmislerdir (21,91-93).

2.3.5.4. Hemodiyaliz ve Hemofiltrasyon

KN i¢in yiiksek risk tasiyan ileri evre KBH tanili hastalarda, KM’nin
viicuttan kolay atilimini saglamak i¢in hemodiyaliz ve hemofiltrasyon denenmistir.
Fakat KM’yi etkin bir bigimde arindirabilmesine karsin, KN oranlarinda diisiis
saglamamistir(86,94,95).

2.3.5.4. Diger yontemler

KN‘yi 6nlemek amaciyla denenen diger yontemler ise ditiretikler, mannitol,
natritiretik peptidler, dopamin, fenoldopam, teofilin, kalsiyum kanal blokerleri
kullanim1 ve renal replasman tedavileridir(96,97). Ancak 2012 yilinda yapilan
KDIGO Calismasinda bu tedavilerin intravendz hidrasyona bir {istiinliigi

gosterilememistir (98).
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I11- GEREC VE YONTEMLER

Hasta Secimi: Bu calismaya izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Dahiliye Klinigi servisine acil servisten veya poliklinikten interne edilmis
olan kontrastli bilgisayarli tomogrofi ¢ekilmis olan hastalar dahil edildi. Hastalardan
kontrast madde maruziyet Oncesinde ve sonrasi 24.saat, 72.saat ve 120.saatinde

bobrek fonksiyon testleri bakilmamis olanlar ¢alismaya alinmadi.

Cahsma Tasarimmi: Hastanemiz hasta kayit sisteminden Ocak 2017- Ocak
2021 arast Dahiliye Klinigi servisine acil servisten veya poliklinikten interne edilmis
1483 hasta geriye doniik olarak incelendi. Dahil olma kriterlerini karsilamayan,
kontrast madde oncesi ve sonrasi 24.saat, 72.saat ve 120.saatinde bobrek fonksiyon
testleri bakilmamis olan hastalar ¢alismadan ¢ikarildiktan sonra 382 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarin anamnez,
laboratuar ( BUN, kreatinin, GFH, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol,
Trigliserit), goriintiileme, klinik takip hastane probel — HSYS sistemi {izerinden
geriye doniik olarak tarandi. Hastalarin Kontrast maruziyeti 6ncesi GFH ve serum
kreatinin degerleri ile kontrast maddeye maruz kaldiktan 24-72 ve 120 saat sonra
serum kreatininde baglangi¢ degerine gore %25 veya daha fazla artis, ya da 0,5 mg/dl
veya daha fazla mutlak artisin olmasi, KN olarak kabul edilmistir. Bu ¢alismada
hastalarin acil servis ve servis takibinde KM maruziyeti olan hastalarin arasinda KN
gelismesi arasindaki, risk faktorlerinin ve KN onleyici protokollerin, KN geligsmesi
tizerine etkilerinin arastirilmasi ve KN gelisen ve gelismeyen hastalarda 6liim, yogun
bakima sevk, taburculuk arasinda iligkinin arastirilmasi planlandi.
Istatistiksel Degerlendirme: Bu ¢aligmada verilen tamimlayici istatistikleri (sayi,
yiizde, ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum) verilmistir. Istatistiksel
analizin ilk adimi olarak normallik varsayimi Shapiro Wilk testi ile kontrol
edilmistir. Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun ortalamalarinin
karsilastirilmast i¢in Bagimsiz Orneklem t testi yapilmistir. Kategorik degiskenlerin
aralarindaki 1iligkilerin incelenmesinde orneklem boyutu varsayimi karsilandigi
kosullarda (n>5) Pearson Ki Kare testi; varsayimin karsilanmadigi kosullarda (n<5)

ise Fisher’s Exact analizi uygulanmistir. Kategorik bagimli degiskenin bagimsiz
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degiskenler ile modellenmesinde Ikili Lojistik Regresyon analizi gerceklestirilmistir.

Analizler IBM SPSS 25 programinda gergeklestirilmistir.

Etik Kurul Onay1: Calisma izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Yerel Etik Kurulundan onay alindi
(21.04.2022 tarih ve 0213 karar numarali) ve ¢aligmaya katilan tiim katilimcilardan

aydinlatilmis onam alinmastir.
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IV-BULGULAR

Ocak 2017- Ocak 2021 arasi Hastanemiz Dahiliye Klinigi servisine acil
servisten veya poliklinikten interne edilmis kontrastl bilgisayarli tomografi ¢ekilmis
1483 hasta geriye doniik olarak incelendi. Bu hastalardan 1101°1 gesitli sebeplerle
arastirma kriterlerine uymamasi sebebiyle diglanmistir. Calismaya dahil edilen hasta

sayis1 ise 382’dir.

Katilimcilarin %45,3’1 kadin ve %54,7’si erkektir. Kisilerin yas ortalamasi
64 ve standart sapmasi 16,8 olarak hesaplanmistir. Kisilerin yas ortalamasi 64 ve
standart sapmast 16,8 olarak hesaplanmistir. Arastirmaya katilan kisilerin

demografik 6zelliklerine gore dagilimlar1 tablo.4’de gdsterilmistir.

Tablo.4 Katihmeilarin Demografik Ozellikleri i¢in Tamimlayici istatistikler

| | n | %
Cinsiyet ‘ Kadn | 173 | 45,3
Erkek | 209 | 54,7
‘ n ‘ Minimum ‘ Maksimum ‘ Ortalama ‘Standart
Sapma
Yas | 382 | 18 | 93 | 64,0 | 16,8

Kisilerin %42,9’unda hipertansiyon, %5,8’inde kronik bobrek yetmezligi,
%27, 7’sinde diyabet, %#4,5’inde atriyal fibrilasyon, %7,9’unda hiperlipidemi,
%6,8’inde KOAH, %79,8’inde malignite goriildiigii ve %22’sinde konjestif kalp
yetmezligi oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin %92,9’unda hipotansiyon olmadigi
ve %7,1’inde hipotansiyon oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin hastaliklarina gore

dagilimlar tablo.5’de gosterilmistir.

Tablo.5 Katihmeilarin Hastahiklar i¢in Tamimlayier istatistikler

n %
Hipertansiyon durumu Hayir 218 57,1
Evet 164 42,9
Kronik bobrek yetmezligi durumu Hayir 360 94,2
Evet 22 5,8
Diyabet durumu Hayir 276 72,3
Evet 106 27,7
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Atriyal fibrilasyon durumu Hayir 365 95,5
Evet 17 4,5
Hiperlipidemi durumu Hayir 352 92,1
Evet 30 7,9
KOAH durumu Hayir 356 93,2
Evet 26 6,8
Malignite durumu Hayir 305 79,8
Evet 77 20,2
Konjestif kalp yetmezligi durumu Hayir 298 78,0
Evet 84 22,0
Hipotansiyon durumu Yok 355 92,9
Var 27 7,1

Kisilerin %7,3’i ARB, %7,3’1 statin , %8,4’ii Non-steroidal anti inflamatuar
ilag, %22,3’0 Ditiretik ve %15,2’si ACEI kullanmaktadir. Katilimcilarm

kullandiklar ilaglara gore dagilimlar: tablo.6’de gdsterilmistir.

Tablo.6 Katihmeilarin Kullandiklan flaclara i¢cin Tammlayic istatistikler

n %

ARB kullanimi Hayir 354 92,7

Evet 28 7,3
Statin Hayir 354 92,7

Evet 28 7,3
Non-steroidal antiinflamatuar ilag Hayir 350 916
kullanim

Evet 32 8,4
Diiiretik kullanim Hayir 297 17,7

Evet 85 22,3
ACEIT kullanimi Hayir 324 84,8

Evet 58 15,2

ARB:Anjiyotensin Reseptor Blokeri, ACE-I: Anjiyotensin Konverting Enzim Inhibitorii

Katilimcilarin  Kontrast verilen yerleri incelendiginde %44 {iniin acil ve
%356’s1n1n servis oldugu tespit edilmistir. Kontrast nefropati zamani incelendiginde

%40’nin  1.glin, %30,8’inin 3.glin ve %?29,2’sinin 5.giin oldugu belirlenmistir.
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Kontrast nefropati durumu incelendiginde %83 liniin olmadigi ve %17’sinde oldugu
bulunmustur. Katilimecilarin Kontrast verilen yerlere ve zamana gore dagilimlari

tablo.7’de gosterilmistir.

Tablo.7 Kontrast nefropati i¢in Tanmimlayei istatistikler

n %
Kontrast verilen yer Acil 168 44,0
Servis 214 56,0
Kontrast nefropati 1. Giin 26 40,0
3. Giin 20 30,8
5. Giin 19 29,2
Kontrast Nefropati durumu | Yok 317 83,0
Var 65 17,0

Katilimcilarin %45,3’1 kadin ve %54,7’si erkektir. Kisilerin %2,9’unun kalict
hemodiyaliz, %4,5’inin gecici hemodiyaliz ve %92,4 hemodiyaliz ihtiyaci
gelismedigi tespit edilmistir. Kisilerin %81,4’linlin taburcu oldugu, %13,9’unun
yogun bakim tinitesine sevk edildigi belirlenmistir. Kisilerin %4,7 servis takibinde ve
%13,6 yogun bakim iinitesi takibinde olmak iizere toplamda kisi sayisinin
%18,1’inin 6liim durumunun evet oldugu tespit edilmistir. Kisilerin yatis siiresi
ortalamast 13,9 ve standart sapmast 9,9 giin olarak bulunmustur. Katilimcilarin

sonlanimlari tablo.8’de gosterilmistir.

Tablo.8 Katihmcilarin sonlanimlari i¢in Tamimlayiei istatistikler

n %
Kalici Hayir 371 97,1
hemodiyaliz durumu Evet 11 2,9
Gegici Hayir 365 95,5
hemodiyaliz durumu Evet 17 45
dz";‘a‘j{f“ olma Hayir 71 18,6
Evet 311 81,4
Yogun bakim Hayir 329 86,1
unitesine sevk durumu Evet 53 13,9
Oliim durumu Hayir 313 81,9
Evet 69 18,1

n Minimum Maksimum | Ortala Standart

‘ ma Sapma

Yatis siiresi 382 ‘ 1 ‘ 61 ‘ 13.9 9
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Analiz sonucunda kontrast nefropati durumu ile kontrast verilen yer arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). iliskinin sebebi igin
gozlemler incelendiginde kontrast nefropati durumu yok oldugunda g¢ogunlukla
kontrast verilen yerin servis oldugu ve kontrast nefropati durumu var oldugunda
cogunlukla kontrast verilen yerin acil oldugu belirlenmistir. Kontrast Nefropati ile

Kontrast Verilen Yer Arasindaki iliski tablo.9’da gdsterilmistir.

Tablo.9 Kontrast Nefropati Durumu ile Kontrast Verilen Yer Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Nefrapati Durumu

Test
Yok var Istatistigi P

Kontrast n 8,549 ,003*
verilen Acil 137 41
yer

% 77,0 23,0

Servis | n 180 24
% 88,2 11,8
*p<0,05

Kontrast verilen yerlere gore 1.giinde,, 3.giinde ve 5.giinde kontrast nefropati
gelisenler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar elde edilememistir
(p>0,05). Kontrast nefropati gelisme zamanlari ile ilgili karsilastirilmasi tablo.10’de

gosterilmistir.

Tablo.10 Kontrast nefropati gelisme zamanlari ile ilgili karsilastirilmasi

Kontrast n Ortalama Standart |  Test 0
Verilen Yer Sapma Istatistigi
1.giinde konrast nefropati Acil 178 -15 14,2 -1,341 ,181
geligenler Servis 204 0,0 0,3
3.giinde konrast nefropati Acil 178 -1,6 14,2 -1,427 ,155
gelisenler Servis 204 0,0 0,4
5.glinde konrast nefropati Acil 178 -1,6 14,2 -1,442 ,151
gelisenler Servis 204 0,0 0,4

*p<0,05

Cinsiyet ile Kontrast nefropati durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
iliski elde edilememistir (p>0,05). Yas ile Kontrast nefropati durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki elde edilmistir (p<0,05). Kontrast Nefropati ile

Demografik Ozellikler arasindaki iliski tablo.11’da gosterilmistir
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Tablo.11 Kontrast Nefropati Durumu ile Demografik Ozellikler Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Nefropati Durumu

Test
Yok var Istatistigi P
Cinsiyet Kadin n 143 30 ,024 ,878
% 82,7 17,3
Erkek n 174 35
% 83,3 16,7
Kontrast Nefropati Standart Test
Durumu P n Ortalama Sapma Istatistigi P
Yas Yok 280 52 2,4 -2,354 ,021*
Var 55 6,2 3,1

*p<0,05

Analiz sonucunda Kontrast nefropati durumu ile hipertansiyon durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). iliskinin sebebi
icin gozlemler incelendiginde Kontrast nefropati olan kisilerin ¢ogunlukla
hipertansiyonun oldugu tespit edilmistir. Kontrast nefropati durumu ile diyabet
durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin
sebebi i¢in gozlemler incelendiginde Kontrast nefropati olan kisilerin ¢ogunlukla
diyabet oldugu saptanmistir. Kontrast nefropati durumu ile hiperlipidemi durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi
icin gozlemler incelendiginde Kontrast nefropati olan kisilerde ¢ogunlukla
hiperlipidemi oldugu tespit edilmistir. Kontrast nefropati durumu ile konjestif kalp
yetmezligi durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0,05). lliskinin sebebi igin gdzlemler incelendiginde Kontrast nefropati olan

kisilerin ¢ogunlukla konjestif kalp yetmezliginin oldugu tespit edilmistir.

Atriyal fibrilasyon, KOAH, malignite, hipotansiyon ve kronik bobrek yetmezligi
durumu ile Kontrast nefropati durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler

elde edilememistir (p>0,05).

Katilimcilarin kontrast nefropati ile hastaliklar arasindaki iligki tablo.12’de

gosterilmistir.
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Tablo.12 Kontrast Nefropati Durumu ile Hastaliklar Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Nefropati

Durumu
Test
Yok var Istatistigi P
dHlpertan5|yon Hayir n 193 o5 11,068 ,091
urumu
% 88,5 11,5
Evet n 124 40
% 75,6 24,4
Kronik bobrek Hay1r n 303 58 Sk ,066
yetmezligi %
qurumu 83,90 16,10
Evet n 14 7
% 66,70 33,30
Diyabet durumu Hayir n 236 40 4,484 ,034
% 85,5 14,5
Evet n 81 25
% 76,4 23,6
Atriyal n -x% 1,00
fibriBI/asyon Hayr P pr 0
durumu % 83,0 17,0
Evet n 14 3
% 82,4 17,6
dHiperlipidemi Hayir n 297 55 6,139 ,033
urumu
% 84,4 15,6
Evet n 20 10
% 66,7 33,3
KOAH durumu Hay1r n 297 59 Sl 416
% 83,4 16,6
Evet n 20 6
% 76,9 23,1
g/lalignite Hayir n 254 51 ,093 ,761
urumu
% 83,3 16,7
Evet n 63 14
% 81,8 18,2
Konjestit }<alp Hayir n 955 43 6,419 ,011
yetmezligi *
durumu % 85,6 14,4
Evet n 62 22
% 73,8 26,2
H H *%x
dH|potan5|yon Hayir n 297 58 - ,192
urumu
% 83,7 16,3
Evet n 20 7
% 74,1 25,9

*p<0,05 ve **Fisher’s Exact testi
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Analiz sonucunda Kontrast nefropati ile statin arasinda istatistiksel olarak
anlamli  bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi igin gdzlemler
incelendiginde Kontrast nefropati olan kisilerin ¢cogunlukla statin kullandig1 tespit
edilmistir. Kontrast nefropati ile diiiretik kullanimi1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli  bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi igin gdzlemler
incelendiginde Kontrast nefropati olan kisilerin cogunlukla diiiretik kullandig:

gozlenmistir.

ARB, NSAIl ve ACE] kullanimi ile Kontrast nefropati durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliskiler elde edilememistir (p>0,05). Katilimcilarin

kontrast nefropati ile kullandiklari ilaglar arasindaki iliski tablo.13’de gosterilmistir.

Tablo.13 Kontrast Nefropati Durumu ile Kullandiklar ilaglar Arasindaki iliski ve Capraz
Tablo

Kontrast Nefropati Durumu

Test
Yok R Istatistigi
ARB kullanim Hayir n 296 58 Sxx ,292
% 83,6 16,4
Evet n 21 7
% 75,0 25,0
Statin Hayrr | " 301 56 0z
% 84,3 15,7
Evet n 16 9
% 64,0 36,0
Non-steroidal anti Hay1r n 291 59 ,074 ,785
inflamatuar ilag % 83,1 16,9
kullanimi Evet n 26 6
% 81,3 18,8
Ditiretik kullanim Hayir n 255 42 7,809 ,095
% 85,9 141
Evet n 62 23
% 72,9 27,1
ACEI kullanimi1 Hayir n 270 54 ,184 ,668
% 83,3 16,7
Evet n 47 11
% 81,0 19,0

*p<0,05 ve **Fisher’s Exact testi
Analiz sonucunda Kontrast nefropati durumu ile kontrast madde verilmeden
once izotonik verilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmustur (p<0,05). iliskinin sebebi i¢in gdzlemler incelendiginde kontrast madde
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verilmeden once izotonik madde verilen kisilerin ¢ogunlukla kontrast nefropatisinin
olmadig1 gozlenmistir. Kontrast nefropati durumu ile kontrast madde verildikten
sonra izotonik verilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi i¢in gdzlemler incelendiginde kontrast madde
verildikten sonra izotonik madde verilen kisilerin ¢ogunlukla kontrast nefropatisinin
olmadig tespit edilmistir.

Kontrast madde verilmeden Once n-asetil sistemn verilme durumu, kontrast
madde verilmeden Once sodyum bikarbonat verilme durumu, kontrast madde
verildikten sonra n-asetil sistein verilme durumu ve kontrast madde verildikten sonra
sodyum bikarbonat verilme durumu ile kontrast nefropati durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliskiler elde edilememistir (p>0,05). Kontrast nefroptai ile

oOnleyici tedaviler arasindaki iliski tablo.14’de gosterilmistir.
Tablo.14 Kontrast Nefropati Durumu ile énleyici tedaviler Arasindaki Iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Nefropati

Durumu
Test
Yok her Istatistigi P

Kontrast madde Hayir | N 256 56 ,961 327
verilmeden Once n- % 82,1 17,9

asetil sistein Evet N 60 9

verilme durumu % 87,0 13,0

Kontrast madde Hayir | N 308 63 i ,682
verilmeden Once % 83,0 17,0

sodyum bikarbonat | Evet N 8 2

verilme durumu % 80,0 20,0

Kontrast madde Hayir | N 104 50 43,363 ,000*
verilmeden 6nce % 67,5 32,5

izotonik verilme Evet N 212 15

durumu % 93,4 6,6

Kontrast madde Hayir | N 253 54 ,365 ,546
verildikten sonra n- % 82,4 17,6

asetil sistein Evet N 64 11

verilme durumu % 85,3 14,7

Kontrast madde Hayir | N 309 61 Skx ,129
verildikten sonra % 83,5 16,5

sodyum bikarbonat | Evet N 8 4

verilme durumu % 66,7 33,3

Kontrast madde Hayir | N 72 42 45,235 ,000*
verildikten sonra % 63,2 36,8

izotonik verilme Evet N 245 23

durumu % 91,4 8,6

*p<0,05 ve **Fisher’s Exact testi
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Analiz sonucunda kontrast nefropati durumuna gore kontrast madde
verilmeden Onceki serum BUN degeri ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmustur (p<0,05). Buna gore kontrast nefropatisi olan hastalarin
BUN ortalamasi, kontrast nefropatisi olmayan hastalarin ortalamasindan ytiksektir.
Kontrast nefropatisi olan hastalarin serum kreatinin ortalamasi, kontrast nefropatisi
olmayan hastalarin ortalamasindan yiiksektir. Kontrast nefropati durumuna gore
kontrast madde verilmeden Onceki Serum iirik asit degeri ortalamalari, arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Kontrast nefropatisi olan
hastalarin ortalamasi, kontrast nefropatisi olmayan hastalarin ortalamasindan

yiiksektir.

Kontrast madde verilmeden 6nceki kolesterol, trigliserit, LDL-Kolesterol i ve
serum kreatinin degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
elde edilememistir (p>0,05). KN ile laboratuar degerlerinin ortalamalarinin

karsilastirilmasi tablo.15°de gdsterilmistir.

Tablo.15 Kontrast Nefropati Durumuna Gore Laboratuar Degerlerinin Ortalamalarinin

Karsilastirilmasi

Kontrast n Ortalama Standart Test

nefropati Sapma | Istatistigi P
Kontrast madde verilmeden Var 65 30,1 17,9 2,511 ,012*
onceki bun degeri

Yok 317 23,8 18,6
Kontrast madde verilmeden Var 55 6,2 31 2,354 ,021*
onceki tirik asit degeri

Yok 280 52 2,4
Kontrast madde verilmeden Var 58 167,7 103 1,971 ,053
onceki kolesterol degeri

Yok 299 140,1 59,8
Kontrast madde verilmeden Var 57 251,7 736,9 1,083 ,284
onceki trigliserit degeri

Yok 299 145,6 161,7
Kontrast madde verilmeden Var 54 88,4 45,7 1,298 ,195
onceki 1dl degeri

Yok 295 79,7 45,2
Kontrast madde verilmeden Var 65 15 1,7 1,732 ,087
onceki kreatinin degeri

Yok 317 11 1,3

*p<0,05
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Analiz sonucunda Kontrast nefropati durumu ile kalict hemodiyaliz durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). iliskinin sebebi
icin gozlemler incelendiginde hastane kaynakli Aby nedeninin en sik sebebinin
Kontrast nefropati durumunun oldugu tespit edilmistir. Kontrast nefrapati durumu ile
taburcu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur
(p<0,05). Iiliskinin sebebi icin gdzlemler incelendiginde Kontrast nefropati
durumunun olmadig kisilerin ¢ogunlukla taburcu oldugu belirlenmistir. Kontrast
nefropati durumu ile yogun bakim tinitesine sevk durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi icin gdzlemler yogun bakim
initesine sevk olan kisilerin ¢ogunlukla Kontrast nefropati durumunun oldugu
saptanmustir. Kontrast nefropati durumu ile 6liim durumu arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi i¢in gozlemler Sliim olan
kisilerin ¢ogunlukla Kontrast nefropati durumunun oldugu goézlenmistir.
Katilimcilarin  sonlanimlar1 ile kontrast verilen yer arasindaki iligski tablo.16’te

gosterilmistir.

Tablo.16 Katiimeilarin sonlanimlari ile kontrast verilen yer Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Nefropati Durumu

Test
Yok Var Istatistigi P
Kalici Hayir n 311 60 Sl ,025*
hemodiyaliz % 83,8 16,2
durumu
Evet n 6 5
% 54,5 45,5
Gegici Hayir n 310 55 Sl ,000*
hemodiyaliz % 84,9 15,1
durumu
Evet n 7 10
% 41,2 58,8
Taburcu olma Hayir n 51 20 7,683 ,006*
durumu % 71,8 28,2
Evet n 266 45
% 85,5 14,5
Yogun bakim Hayir n 279 50 5,551 ,018*
uinitesine sevk % 84,8 15,2
durumu Evet n 38 15
% 71,7 28,3
Oliim durumu | Hayir n 267 46 6,601 ,010*
% 85,3 14,7
Evet n 50 19
% 72,5 27,5
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*p<0,05

Cinsiyet ile Kontrast verilen yer arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskiler
elde edilememistir (p>0,05). Kontrast verilen yerlerine gore yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark elde edilmemistir (p>0,05). Kontrast verilen yer

ile demografik 6zellik arasindaki iliski tablo.17’te gosterilmistir.

Tablo.17 Kontrast Verilen Yer ile Demografik Ozellikler Arasindaki iliski ve Capraz Tablo
Kontrast Verilen Yer

. . Test
Acil Servis istatistigi
Cinsiyet Kadin n 89 84 2,987 084
% 51,4 48,6
Erkek n 89 120
% 42,6 57,4
Kontrast N Ortalama Standart ~ Test
Verilen Yer Sapma [statistigi
Yas @ Acil 178 63,2 15,6 -,900 ,368
Servis 204 54,7 17,8

*p<0,05

Analiz sonucunda Kontrast verilen yer ile hipotansiyonu durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). iliskinin sebebi igin
gbzlemler incelendiginde hipotansiyonu olan kisilerin ¢ogunlukla acilde bulundugu

ve hipotansiyonu olmayan kisilerin ¢ogunlukla serviste bulundugu goriilmiistiir.

Hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi, diyabet, hiperlipidemi, Atriyal fibrilasyon,
KOAH, malignite ve kronik kalp yetmezligi durumlart ile Kontrast verilen yer

arasinda istatistiksel olarak anlaml iligkiler elde edilememistir (p>0,05).

Kontrast verilen yer ile hastaliklar arasindaki iligki tablo.18’de gosterilmistir.
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Tablo.18 Kontrast Verilen Yer ile Hastaliklar Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Verilen Yer

Test

Acil Servis istatistigi | "
Hipertansiyon n 110 108 3,043 ,081
durumu Hayr
% 50,5 49,5
Evet n 68 96
% 41,5 58,5
Kronik bobrek Hayir | n 165 196 2,093 ,148
yetmezligi % 45,7 54,3
durumu
Evet n 13 8
% 61,9 38,1
Diyabet durumu | Hayir | n 131 145 ,300 ,584
% 47,5 52,5
Evet n 47 59
% 44,3 55,7
Atriyal Hayir | n 171 194 ,210 ,647
fibrilasyon % 46,8 53,2
durumu
Evet n 7 10
% 41,2 58,8
dHiperlipidemi Hayir n 165 187 ,139 ,709
urumu
% 46,9 53,1
Evet n 13 17
% 43,3 56,7
KOAH durumu Hayir | n 166 190 ,002 ,963
% 46,6 53,4
Evet n 12 14
% 46,2 53,8
Malignite n 141 164 ,082 775
durumu Hayr
% 46,2 53,8
Evet n 37 40
% 48,1 51,9
Konjestif kalp Hayir | n 138 160 ,045 ,832
yetmezligi % 46,3 53,7
durumu
Evet n 40 44
% 47,6 52,4
Hipotansiyon n 160 195 4,703 ,030*
durumu Hayr
% 45,1 54,9
Evet n 18 9
% 66,7 33,3
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*p<0,05 ve **Fisher’s Exact testi

Analiz sonucunda ARB, statin, non-steroidal anti inflamatuar, ditretik ve
ACEI kullanimi ile Kontrast verilme yerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligkiler elde edilememistir (p>0,05). Kontrast verilen yer ile kullandig: ilaglar

arasindaki kullandig ilaglar arasindaki iliski tablo19’de gosterilmistir.

Tablo.19 Kontrast Verilen Yer ile Kullandig ilaclar Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Verilen Yer

. . Test
Acil Servis istatistigi p

ARB kullanimi Hayir ' n 164 190 141 ,708
% 46,3 53,7
Evet n 14 14
% 50,0 50,0

statin Hayir n 165 192 314 575
% 46,2 53,8
Evet n 13 12
% 52,0 48,0

Non-steroidal anti Hayir | n 165 185 ,501 479
inflamatuar ilag % 47.1 52,9
kullanimi Evet | n 13 19
% 40,6 59,4

Diiretik kullanimi Hayir ' n 140 157 157 ,692
% 47,1 52,9
Evet n 38 47
% 447 55,3

ACEI kullanim1 Hayir ' n 150 174 077 ,781
% 46,3 53,7
Evet n 28 30
% 48,3 51,7

*p<0,05

Analiz sonucunda kontrast verilen yer ile kontrast madde verilmeden 6nce n-
asetil sisten verilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi i¢in gdzlemler incelendiginde kontrast madde
verilmeden Once n-asetil sistein verilen kisilerin ¢ogunlukla serviste yer aldigi
belirlenmistir. Kontrast verilen yer ile kontrast madde verilmeden once izotonik
verilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05).
Iliskinin sebebi icin gdzlemler incelendiginde kontrast madde verilmeden once

izotonik verilen kisilerin cogunlukla serviste yer aldig1 gozlenmistir. Kontrast verilen
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yer ile kontrast madde verildikten sonra n-asetil sistein verilme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Iliskinin sebebi icin
gozlemler incelendiginde kontrast madde verildikten sonra n-asetil sistein verilen

kisilerin ¢ogunlukla serviste yer aldig1 saptanmistir.

Kontrast madde verilmeden Once sodyum bikarbonat verilme durumu,
kontrast madde verildikten sonra sodyum bikarbonat verilme durumu ve kontrast
madde madde verildikten sonra izotonik verilme durumu ile kontrast verilen yer

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler elde edilememistir (p>0,05).

Kontrast verilen yer ile koruyucu tedaviler arasindaki iliski tablo.20’da

gosterilmistir.

Tablo.20 Kontrast Verilen Yer ile koruyucu tedaviler Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Verilen Yer

. . Test
& 225 [statistigi P

Kontrast madde Hayir n 172 140 52,079 ,000*
verilmeden Once n- % 55,1 449

asetil sistemn verilme | Evet n 5 64

durumu % 7,2 92,8

Kontrast madde Hayir | n 175 196 e 114
verilmeden 6nce % 47,2 52,8

sodyum bikarbonat Evet n 2 8

verilme durumu % 20,0 80,0

Kontrast madde Hayir | n 87 67 10,468 ,001*
verilmeden Once % 56,5 43,5

izotonik verilme Evet ' n 90 137

durumu % 39,6 60,4

Kontrast madde Hayir ' n 168 139 41,495 ,000*
verildikten sonra n- % 54,7 45,3

asetil sistemn verilme | Evet | n 10 65

durumu % 13,3 86,7

Kontrast madde Hayir | n 174 196 ,876 ,349
verildikten sonra % 47,0 53,0

sodyum bikarbonat Evet ' n 4 8

verilme durumu % 33,3 66,7

Kontrast madde Hayir | n 50 64 489 484
verildikten sonra % 43,9 56,1

izotonik verilme Evet ' n 128 140

durumu % 47,8 52,2

*p<0,05 ve **Fisher’s Exact testi
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Analiz sonucunda kontrast verilen yerlere gore kontrast madde verilmeden
onceki serum BUN degeri ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,05). Buna goére acilde olan hastalarin ortalamasi, serviste olan
hastalarin ortalamasindan yiiksektir. Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde
verildikten sonraki 1.glindeki serum kreatinin degeri ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Acilde olan hastalarin
ortalamasi serviste olan hastalarin ortalamasindan yiiksektir. Kontrast verilen yerlere
gore kontrast madde verildikten sonraki 3.giindeki serum kreatinin degeri
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05).
Acilde olan hastalarin ortalamasi, serviste olan hastalarin ortalamasindan yiiksektir.
Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde verildikten sonraki 5.giindeki serum
kreatinin degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p<0,05). Acilde olan hastalarin ortalamasi serviste olan hastalarin ortalamasindan
yiiksektir. Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde verilmeden onceki serum
kolesterol degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,05). Acilde olan hastalarin ortalamasi serviste olan hastalarin
ortalamasindan yiiksektir. Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde verilmeden
onceki serum kreatinin degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmustur (p<0,05). Acilde olan hastalarin ortalamasi, serviste olan hastalarin
ortalamasindan yiiksektir. Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde verildikten
sonraki 1.giindeki serum BUN degeri ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmustur (p<0,05). Acilde olan hastalarin ortalamasi serviste olan
hastalarin ortalamasindan yiiksektir. Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde
verildikten sonraki 3.glindeki BUN degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Acilde olan hastalarin ortalamasi serviste olan
hastalarin ortalamasindan yiiksektir. Kontrast verilen yerlere gore kontrast madde
verildikten sonraki 5.glindeki BUN degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Acilde olan hastalarin ortalamasi serviste olan

hastalarin ortalamasindan yiiksektir.

Kontrast verilen yerlere gore 1.giinde,, 3.glinde ve 5.giinde kontrast nefropati

gelisenler, Kontrast madde verilmeden oOnceki {irik asit, serum trigliserit ve LDL-
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Kolesterol degeri ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar elde

edilememistir (p>0,05).

Kontrast verilen yer ile laboratuar degerlerinin ortalamalarinin

karsilastirilmasi tablo.21’de gosterilmistir.

Tablo.21 Kontrast Verilen Yere Gore laboratuar degerlerinin Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Kontrast n Ortalama Standart Test

Verilen Yer Sapma | Istatistigi P
Kontrast madde verilmeden Acil 178 28,5 22,7 3,531 ,000*
onceki bun degeri .

Servis 204 21,6 13,4
Kontrast madde verildikten Acil 178 1,4 1,7 3,784 ,000*
sonraki 1.giindeki kreatinin .
degeri Servis 204 0,9 0,7
Kontrast madde verildikten Acil 178 1,3 1,7 3,150 ,002*
sonraki 3.giindeki kreatinin ;
degeri Servis 204 0,9 0,6
Kontrast madde verildikten Acil 178 1,3 1,6 3,024 ,003*
sonraki 5.giindeki kreatinin .
degeri Servis 204 0,9 0,6
Kontrast madde verilmeden Acil 159 55 2,7 1,195 ,233
onceki iirik asit degeri ;

Servis 176 52 2,4
Kontrast madde verilmeden Acil 162 153,4 82,6 2,124 ,035*
onceki kolesterol degeri .

Servis 195 137,3 55,0
Kontrast madde verilmeden Acil 162 190,3 481,9 1,332 ,185
onceki trigliserit degeri ;

Servis 194 139,4 76,4
Kontrast madde verilmeden Acil 156 83,5 40,8 ,926 ,355
onceki 1dl degeri ;

Servis 193 79,0 48,6
Kontrast madde verilmeden Acil 178 1,4 1,8 3,258 ,001*
onceki kreatinin degeri .

Servis 204 0,9 0,8
Kontrast madde verildikten Acil 178 27,8 21,4 4,947 ,000*
sonraki 1.giindeki bun degeri ;

Servis 204 19,1 10,7
Kontrast madde verildikten Acil 178 23,8 20,2 3,557 ,000*
sonraki 3.giindeki bun degeri .

Servis 204 17,8 10,5
Kontrast madde verildikten Acil 178 23,7 20,7 2,974 ,003*
sonraki 5.giindeki bun degeri .

Servis 204 18,4 12,7

*p<0,05
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Analiz sonucunda Kontrast nefropati durumu ile gegici hemodiyaliz durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). iliskinin sebebi
icin gozlemler incelendiginde gecici hemodiyaliz durumu evet olan kisilerin
cogunlukla acilde bulundugu ve gecici hemodiyaliz durumu hayir olan kisilerin

cogunlukla serviste bulundugu tespit edilmistir.

Kalic1 hemodiyaliz durumu, taburcu olma durumu, yogun bakim iinitesine
sevk durumu ve 6liim durumu ile Kontrast verilen yer arasinda istatistiksel olarak

anlamli iligkiler elde edilememistir (p>0,05).

Kontrast Verilen Yer ile katilimcilarin sonlanimlari Arasindaki liski

tablo.22’de gosterilmistir.

Tablo.22 Kontrast Verilen Yer ile katihmeilarin sonlanimlari Arasindaki iliski ve Capraz Tablo

Kontrast Verilen Yer

. . Test
5" & 3 [statistigi P
Kalict hemodiyaliz | Hayir n 170 201 3,108 ,078
durumu % 45,8 54,2
Evet n 8 3
% 72,7 27,3
Gegici hemodiyaliz | Hayir n 164 201 9,141 ,002*
durumu % 449 55,1
Evet n 14 3
% 82,4 17,6
Taburcu olma n 37 34 1,066 ,302
durumu Hayr
% 52,1 47,9
Evet n 141 170
% 45,3 54,7
Yogun bakim Hayir n 149 180 1,631 202
uinitesine sevk % 453 54,7
durumu Evet n 29 24
% 54,7 45,3
Olim durumu Hayir n 143 170 577 448
% 45,7 54,3
Evet n 35 34
% 50,7 49,3
*p<0,05

Bireylerin Kontrast nefropati durumunun modellenebilmesi igin ilgili

bagimsiz degiskenler kullanilarak Enter yaklasimu ile Ikili Lojistik regresyon analizi
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yapilmigtir. Analizde “yok™ grubu referans olarak alinmistir. Regresyon analizi
sonucunda baz1 degiskenlerin Kontrast nefropati durumu iizerinde istatistiksel olarak

anlaml etkileri oldugu belirlenmistir.

Analiz sonucuna gore Hipertansiyon durumu (evet) degiskenin Odds Orani 2,241
olarak hesaplanmigtir. Kisilerde hipertansiyon oldugu durumda Kontrast
Nefropatinin var olma olasiligi hipertansiyon olmadigi durumda Kontrast
Nefropatinin var olma olasiligimin 2,241 katidir. Kontrast verilen yeri (acil)
degiskenin Odds Orani 2,535 olarak hesaplanmistir. Kisilerde Kontrast verilen yer
acil oldugu durumda Kontrast Nefropatinin var olma olasiligi, Kontrast verilen yer
servis oldugu durumuna gére Kontrast Nefropatinin var olma olasiliginin 2,535

katidir.

Diyabet, Hiperlipidemi ve Konjestif kalp yetmezligi durumlarmin Kontrast
nefropati durumu {izerinde istatistiksel olarak anlamli etkilerinin olmadigi tespit

edilmistir (p>0,05).
Kontrast nefropati i¢in lojistik regresyon analizi tablo.23 te gosterilmistir.

Tablo.23 Kontrast Nefropati Durumu I¢in Lojistik Regresyon Analizi

95% G.A.
§ S.H. Wald p 0.0. Alt Ust

Hipertansiyon durumu (evet) ,807 ,320 6,343 | ,012* | 2,241 | 1,196 | 4,198
Diyabet durumu (evet) ,179 324 ,303 ,582 | 1,196 ,633 | 2,258
Hiperlipidemi durumu (evet) ,582 ,462 1,584 | ,208 | 1,789 723 | 4,424
Konjestif kalp yetmezligi durumu 274 341 ,645 422 1,315 674 2,565
(evet)

Kontrast verilen yeri (acil) ,930 291 | 10,198 | ,001* | 2,535 | 1,432 | 4,487
Sabit -2,673 ,298 | 80,533 | ,000* ,069

*p<0,05, S.H.: Standart hata, O.0.: Odds Orani ve G.A.: Giiven Aralig1
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V-TARTISMA

KN olusumu, hastayla iliskili risk faktorleri, kullanilan KM fiziksel, kimyasal
ozellikleri ve miktartyla iligkilidir. KM nin acil serviste kullanimiyla, KN sikligina
dair ¢aligmalarin sayist olduke¢a azdir. Calismalarin bir¢ogu perkiitan koroner girigim
uygulanan hastalarda yapilmistir ve acil servis ile servis takibinde KN gelisimi
arasindaki karsilagtirma yapilan ¢alisma neredeyse hi¢ yoktur. Acil serviste hasta
yiiklerinin fazla olmasi, takip siiresinin kisith olmasi, hayati tehlike yaratan
hastaliklarin atlanmamasi endigesi, KM nin olusturacagi yan etkilerin bazen daha az
onemsenmesi ve KN riskinin 1yi belirlenmemesi sonrasi 6nerilen sekilde yeterli ve
uygun koruyucu tedavinin yapilamadigi durumlarin varligi gibi nedenlerle KN, acil
serviste, servis takibinden daha fazla oranda gelisiyor olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismalarda KN siklig1, degisken saptanmistir. Mitchell ve ark. acil serviste
pulmoner emboli siiphesi ile acil serviste kontrastli bilgisayarli tomografi yapilan
174 hastada KN insidansini %14 olarak saptamislardir (99). Tiiredi ve ark. pulmoner
emboli siliphesi ile acil serviste kontrastli bilgisayarli tomografinin ¢ekildigi
calismalarinda, KN insidansim1 %23.7 olarak saptamiglardir (100). Corbacioglu ve
ark. acil serviste kontrastli bilgisayarli tomografi goriintiileme sonrast KN
insidansini, %4,9 olarak saptamiglardir (57). Hiiseyin K. ve ark. ise akut koroner
sendromlu olan ve perkiitan anjiografi islemi yapilan 336 kisilik bir calismada, KN
insidansin1 %11,9 olarak bulmuslar (26). Bizim ¢alismamizda da benzer oranlar
bulunmustur. Acil serviste KM maruziyeti olan hastalarda KN insidans1 %23,0,
servis takibinde KM maruziyeti olan hastalarda KN insidans1 %11,8 olarak
bulunmustur. Calismamizda diger calismalardan farkli olarak, KN gelisme
insidanslart KM’ nin verildigi yere gore karsilastirilmis ve acil serviste KM verilen
hastalarda, anlamli olarak KN sikliginin daha fazla oldugu bulunmugstur(p=0,003).

Yapilan bazi ¢alismalarda KN i¢in kadin cinsiyetin bagimsiz bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir(101). Kiski ve ark. KM uygulanmasindan 72 saat sonra KN
insidansinin kadinlarda daha yiiksek oldugunu saptamislardir(102). Calismamizda
farkli olarak cinsiyet arasinda anlamli farklilik saptanmamistir(p=,878). Acil servis
ve servis karsilastirmasinda da cinsiyet acisindan  anlamli  farklilik

saptanmamistir(p=0,084).
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Yas ilerledikce daha fazla vaskiiler hastalik ve hipovolemi goriilmesi
nedeniyle, KN igin ileri yas, artmis risk faktorii olarak goriilmektedir (66). Bazi
calismalar da, yasi bagimsiz bir risk faktorii olarak gormektedir(22,69). Yas
ilerledikce nefron boyutunda ve sayisinda azalma, tiibiilointerstisyel degisiklikler,
glomeriilosklerozda artis ve glomeriiler bazal membran kalinlagmast gelismektedir
(103,104). NO ve atriyal natriiiretik peptit gibi bobrek vazodilatorlerinin etkinligi
azalirken, vazokonstriksiyon baskin hale gelmektedir(105,106). KN‘de yas
ilerledikge riskin artmasinin bir nedeni de bu durum olabilir. Eleni Palli ve ark.
yaptigi ¢aligmada 26 hasta degerlendirilmis ve 65 yasin iistiinde olanlar, yash olarak
kabul edilmistir(107).Bu ¢alismada KN’nin yasl hastalarda goriilme sikligi, %38,64
olarak bulunmus olup, genc¢ hastalardan anlamli olarak daha fazla oldugu
belirtilmistir (p=0,015). Bizim ¢alismamizda da literatiirdekine benzer olarak yas ile
KN arasinda anlamli bir iligki bulunmustur(p=0,021). Acil servis ve servis
karsilagtirmasinda yas agisindan anlamli farklilik saptanmamistir(p=0,368).

Kullanilan KM hacmi arttikca ve diisiik osmolariteli KM yerine yiiksek
osmolariteli KM kullanilirsa, KN riskinin arttigim1 gosteren ¢ok sayida g¢alisma
vardir(64,108). Calismamizda tiim hastalara KM hacmi 100 ml ve diisiik osmolariteli
non-iyonize olarak verildigi i¢in bu agidan bir karsilagtirilma yapilamamustir.

Hastalarimizda goriilen ek hastaliklar1 inceledigimizde; 164 hastada (%42,9)
HT, 22 hastada (%5,8) KBH, 106 hastada (%27,7) DM, 84 hastada (%22) KKY, 30
hastada (%7,9) HL, 77 hastada(%20,2) malignite, 17 hastada (%4,5) AF ve 26
hastada (%6,8) KOAH oldugunu saptadik.

Bir¢ok calismada DM c¢ok degiskenli analizlerde KN i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak bulunmustur (20,22,61,109). Baz1 ¢calismalarda DM risk faktorii olarak
olmasinin nedeninin, mikrovaskiiler komplikasyona bagli olabilegi diistintilmuistiir.
Davidson ve ark. yaptig1 ¢alismada nefropati gelismemis diyabetik hastalarda,
KN’nin gelismedigi gosterilmistir. Diyabetik hastalarda KN insidansi, bobrek
fonksiyonlaria bagli olarak degismekle birlikte %5-30 arasinda rapor edilmistir(61).
Bizim ¢alismamizda da KN gelisen ve gelismeyen grup arasinda DM varligi
acisindan anlamli iliski mevcuttu (p=0,034). Acil servis ve servis karsilagtirmasinda

DM varlig1 agisindan anlamli farklilik saptanmamistir(p=0,584).
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Kim ve ark.(110) ile Rihal ve ark. (22) yaptiklar1 ¢alismalarda, KKY nin bir
risk faktorii oldugu bildirilmistir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
azaldik¢a, KN i¢in riskin arttigin1 bildiren ¢alismalar vardir(77,111). Bizim
calismamizda ise KKY olan olgularda, KN gelisimi a¢isindan artmis risk saptandi
(p=0.011). Acil servis ve servis karsilastirmasinda, KKY agisindan anlamli farklilik
saptanmamistir(p=0,832). Fakat calismamizda hastalarin LVEF degerleri 6l¢iilmedi,
hastalarin 6zgegmisinde KKY tanis1 almis olmalar1 kabul edildi.

Rihal ve ark. ile Mehran ve ark. yaptiklari ¢alismalarda, HT nin KN igin bir
risk faktorii oldugunu bildirmislerdir (20,22). HT’nin bu etkisinin, bdbrekler
lizerindeki primer etkisinden mi? yoksa bu hastalarin kullanmakta oldugu
antihipertansif ilaglara bagli olarak mi? oldugunu degerlendirebilmek igin ileri
caligmalara ihtiya¢ oldugu belirtilmistir. Calismamizda da HT’nin olmasi, KN
gelisimi agisindan risk oldugu saptandi (p=0.001). Acil servis ve servis

karsilagtirmasinda HT agisindan anlamli farklilik saptanmamistir(p=0,081).

Hiperlipideminin KN iizerine risk degerlendirmesini yapan ¢alisma ¢ok azdir.
Rihal ve ark. yaptig1 ¢alismada hiperkolestorelemi risk faktorii olarak bulunmamistir
(p=0,534) (22). Fakat Gruberg ve ark.(17) ile Dangas ve ark.(69) yaptigi
calismalarda hiperlipidemi risk faktorii olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0,03,
p=0,003). Bizim c¢alismamizda da hiperlipideminin risk faktori oldugu
saptandi(p=0,13). Acil servis ve servis karsilastirmasinda hiperlipidemi agisindan
anlamh farklilik saptanmamistir(p=0,709). Hayvan ve insanlarda yiiksek kolesterol
seviyelerinde endotel kaynakli vazodilatasyonun azalarak, vazokonstriiksiyonun
arttigr saptanmustir (112,113). Hiperkolesterolemi ve okside diisiik yogunluklu
lipoproteinin, NO sentetazin aktivitesini azaltarak ve serbest oksijen radikallerinin
tretimini arttirarak, NO yapimini azalttigi ve vazokonstriiksiyona yol agtigi
gosterilmistir (114). Hastalarin laboratuar degerleri incelendiginde, KM maruziyeti
oncesinde lipit paneli (total kolesterol, trigliserit, LDL) degerlerinin, KN gelisen ve
gelismeyen hastalar karsilastirildiginda anlamli faklhilik saptanmamugtir (sirastyla
p=0,053, p=0,284, p=0,195). Acil servis ve servis karsilastirmasinda laboratuar
degerleri karsilastirildiginda, KM maruziyeti dncesi lipit panelinde total kolesterolde
anlamli olarak yiikseklik (p=0,035) mevcutken, trigliserit ve LDL degerlerinde
anlaml farklilik saptanmamuistir(sirasiyla p=0,185, p=0,355).
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Cogu calismada oldugu gibi Davidson ve ark. kardiyak kateterizasyon sonrasi
non-iyonik  kontrast maddenin  kardiyovaskiiler =~ ve renal toksisitesini
degerlendirdikleri bir ¢alismada, bazal serum kreatinin degeri 2mg/dl’den biiyiik
oldugunda, KN riskinin %20 civarinda arttigini goéstermislerdir (61). Bizim
calismamizda KBH ile KN arasinda istatistiksel olarak bir anlamlilik saptamadik
(p=0,66). Acil servis ve servis karsilagtirmasinda KBH agisindan anlamli farklilik
saptanmamistir(p=0,148). Bizim caligmamizin farkli sonu¢ vermesinin en Onemli
sebebi hasta sayimizdaki yetersizlik olabilir (n=22). Hastalarin laboratuar degerleri
incelendiginde, KM maruziyeti 6ncesinde BUN degerlerinin karsilastirildiginda, KN
gelisen hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur(p=0,012). Fakat KM
maruziyeti Oncesinde kreatinin degerlerinin ortalamasi, KN gelisen ile KN
gelismeyen hastalarda anlamli olarak farklilik saptanmamistir(p=0,087). Acil servis
ve servis karsilastirmasinda labrotuvar degerleri karsilastirildiginda, KM maruziyeti
oncesi BUN ve Kkreatinin degerlerinde anlamli farklilik saptanmistir(sirasiyla
p=0,000, p=0,001).

Calismamizdaki hastalar arasinda yaygin kullanilan ilaglar ve KN arasindaki
iliskiyi inceledik. Toso ve ark. (115) koroner anjiografi yapilan hastalarda, yaptiklari
calismada statin verilen hastalarda KN gelisiminin anlamli 6lgiide daha az oldugunu
saptamislardir (p<0.001). Nozou ve ark yaptig1 calismada ise statin kulanan
hastalarda KN gelisimi arasinda anlamli iliski oldugunu saptamislar(74). Statin ile
KN iliskisini inceleyen ¢alisma ¢ok azdir. Fakat bizim ¢alismamizda statin kullanan
hastalarda anlamli olarak KN riskinin artigini1 saptadik (p=0,023). Hasta sayisinin az
olmasi nedenli boyle bir sonu¢ aldigimizi diigiinmekteyiz(n=28). Acil servis ile
servis ile arasinda anlamli faklilik saptanmadi (p=0,575). Kiski ve ark. ditiretik
kullanan hastalarda KN gelisim riskinin arttigin1 saptamiglardir (p=0,036)(102).
Bizim calismamizda da ditliretik kulaniminin, KN gelisim riskini anlamli 6lglide
artirdigini saptadik (p=0,005).

Cogu calismada  ACE-I  kullannmmin, KN  riskini  arttirdig1
gosterilmistir(22,69). Palli ve ark. Yaptiklar1 calismalarinda ACE-I kulanimin, KN
gelisimi ile iliskisi gdsterilememistir(107). Bizim calismamizda da ACE-I kulanimi
ile KN gelisimi arsasinda iliski saptanmadi(p=0,668). Cogu ¢alismada NSAII ile KN

geilisimi arasinda iligki saptanmistir. Fakat Palli ve ark yaptig1 ¢alismada, iliski
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gdsterilememistir(107). NSAII grubu ilaglar ile kontrast nefropatisi arasinda anlaml
iliski saptamadik (p=0,785). Calismamizda NSAII kulanimi, hasta anamnezinden
almmistir ve hasta ge¢misine ulasilamadigi i¢in NSAII kullanan hasta sayis1 azdir
(n=32). Bu sebeple anlamli saptamamis olabilecegimizi diisiinmekteyiz. Acil servis
ve servis karsilastirmasinda ACE-I, NSAII, diiiretik ve statin kullanimi acisindan

anlamli farklilik saptanmamistir(sirasiyla p=0,781, p=0,479, p=0,692, p=0,575).

Hipotansiyon, renal perfiizyonu azalttigt ve komorbid olan hastalarda
ABY’nin bir nedeni oldugu i¢in KN riskini artirmaktadir(69). Bizim ¢alismamizda
ise hipotansif olan olgularda KN gelisimi agisindan artmis risk gosterilmedi
(p=0.192). Acil servis ve servis karsilagtirmasinda hipotansiyon agisindan anlamli

farklilik saptanmistir(p=0,03).

Urik asit karacigerde endojen ve diyet ile alian piirin bilesiklerinin yikimi ile
olusur. Urat baslica idrar ile atilhr. Serum iirik asit diizeylerinin diizenlenmesinde
bobreklerin 6nemli bir rolii vardir. Hiperiirisemi, gut, hipertansiyon, kardiovaskiiler
hastaliklar, metabolik sendrom, inme ve bdbrek yetmezligi ile iliskilidir. Bazi
calismalarda hastalarin KM maruziyeti 6ncesinde iirik asit degerlerinin KN gelisimi
arasindaki iliski incelenmis ve anlamli olarak {rik asit degerleri yiliksek
bulunmustur(26,116). Hastalarn KM maruziyeti Oncesinde iirik asit degerleri
karsilastirlldiginda, KN gelisen hastalarda anlamli olarak serum {irik asit
diizeylerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur(p=0,021). Acil servis ve servis
laboratuar degerleri karsilagtirildiginda iirik asit degerinde anlamli farklilik
saptanmamistir(p=0,233).

KN o6nlemeye yonelik tedavileri karsilastiran ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur.
Maioli ve ark. ST elevasyonlu myokard enfarktiislii hastalarinda primer perkiitan
koroner girisim Oncesi ve sonrasi uygulanan sadece sivi tedavisi ve sodyum
bikarbonat inflizyonuyla, sivi tedavisinin birlikte verilmesini karsilastirdiklar
randomize kontrollii ¢alismalarinda, sivi tedavisine ek olarak sodyum bikarbonat
tedavisinin daha efektif oldugunu belirlemislerdir (117). Bizim ¢alismamizda KM
verilmeden 6nce ve KM verildikten sonra sivi tedavisinin, KN 6nlemede anlamli
farklilik saptadik (sirasiyla p=0,00, p=0,00). KN gelisen hastalarda acil servis ve

servis sivi tedavisi karsilastirildiginda KM maruziyeti 6ncesinde anlamli farklilik
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saptanmistir(p=0,001). Fakat KM maruziyeti sonrasinda anlamli farklilik
saptanmamistir(p=0,484). Bunun sebebini, hastalarin acil serviste KM maruziyeti
sonras, I¢ Hastaliklar1 klinigine yatis1 yapilmasi ve serviste s1vi tedavisi verilmesinin
sonucu olarak diisiinmekteyiz. Fakat ¢alismamizda KM verilmeden 6nce ve KM
verildikten sonra sodyum bikarbonat tedavisinin, KN o6nlemede anlamli farklilik
saptamadik (sirasiyla p=0,682, p=0,129). Avrupa Yogun Bakim Dernegi, KN‘den
korunmak i¢in NAC kullanimina dair kanitlar1 yetersiz buldugunu belirtmis ve
Amerikan Toraks Dernegi, kanitlar yetersiz olsa da KN gelisme riski olan hastalara
IV hidrasyona ek olarak NAC kullanimin1 6nermistir (118). Acil servislerde KN
profilaksisinde kullanilabilecek ilaglara ulagsmak i¢in tiim tedavileri karsilastiran bir
derlemede teofilin, bikarbonat ve askorbik asitin uygun ilaglar oldugu ve NAC
tedavisinin etkinliginin daha az oldugu belirtilmistir (119). Bizim ¢alismamizda da
KM verilmeden 6nce ve KM verildikten sonra NAC tedavisinin, KN 0Onlemede
anlaml farklilik saptamadik (sirasiyla p=0,327, p=0,546). KN gelisen hastalarda acil
servis ve servisde NAC tedavisi karsilastirildiginda, KM maruziyeti 6ncesinde ve
sonrasinda anlamli farklilik saptanmistir(sirasiyla p=0,00, p=0,00). Buna ragmen acil
servislerde hastalarin ¢oguna KN gelisimini Onleyici herhangi bir uygulama
yapilmadigini ve KN insidansinin daha fazla oldugu tespit edilmistir (p=0,003).
Calismamizda 65 hastada (%17) KN gelistigini saptadik. 26 hastanin (%40)
1. Giinde, 20 hastanin (%30,8) 3.giinde, 19 hastanin (%29,2) 5.giinde KN gelistigini
saptadik. Acil servis ve servis karsilastirmasinda KN gelisme siireleri agisindan
anlaml farklilik saptanmamustir(sirasiyla p=0,181, p=155, p=151). KN gelisme
siireleri ile acil servis ve servis karsilastirmasinda BUN degerinde acil serviste
anlamli olarak yiikseklik saptanmistir(sirasiyla p=0,00, p=0,00, p=0,003). KN
gelisme siireleri ile acil servis ve servis karsilastirmasinda kreatinin degerinde acil
serviste anlamli olarak yiikseklik saptanmistir(sirasiyla p=0,00, p=0,02, p=0,003).
Nikolsky ve ark calismasinda, KN gelisen hastalarin %3.1’inde HD ihtiyac1
olmustur(120). Bir bagka galismada ise KN gelistikten sonra hastalarin % 14’iinde
acil HD ihtiyac1 gelismis ve bu hastalarin %2’sinde ise kalict HD ihtiyaci
gelismisti(55). Gruberg ve ark. calismasinda ise %35’lere varan HD ihtiyacinin
oldugu bildirilmistir (17). Bizim g¢alismamizda ise 17 hastada gegici HD ihtiyaci
gelismisti. Gegici HD ihtiyact mevcut olan 10 hastanin gecici KN oldugu
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goriilmiistiir ve istatistiksel olarak KN anlamli olarak artirmaktadir (p=0,00). Bizim
calismamizda ise 11 hastada kalict HD ihtiyaci gelismisti. Kalict HD ihtiyact mevcut
olan 5 hastanin KN oldugu goriilmiistiir ve istatistiksel olarak KN anlamli olarak
artirmaktadir (p=0,025) . Acil serviste KN gelisen hastalarda, gecici HD ihtiyacinda
anlaml olarak yiikseklik saptanmistir(p=0,02). Fakat hastalarin kalict HD ihtiyaci
acisindan anlaml farklilik saptanmamistir(p=0,078).

McCullough ve ark. perkiitan koroner girisim uyguladiklar1 hastalarda ABY
insidansi, risk faktorleri ve mortalite ile ilgili bir calisma yiiriitmiisler ve hastane i¢i
mortalite KN gelisen hastalarda %7,1; KN gelismeyen hastalarda ise %1,1 olarak
saptanmistir (55). Rihal ve ark. ise perkiitan koroner girisim sonrasi ABY gelisen
hastalarda hastane i¢i mortaliteyi %22; ABY gelismeyen hastalarda ise %1,4 olarak
gostermiglerdir(22). Calismamizda hastane yatisi  esnasindaki — mortaliteyi
degerlendirdik. KN gelismeyen hastalarda %15,7 KN gelisen hastalarda %29,2
olarak saptadik. Hastane yatisindaki KN gelisen ve gelismeyen hastalarda KN’nin
hastane yatigindaki mortaliteyi anlamli olarak artirdigini saptadik (p=0,01). Hastane
yatist  esnasindaki  yogun bakim iinitesine (YBU) sevk durumunu
degerlendirdigimizde; KN gelismeyen hastalarda %11,98 KN gelisen hastalarda ise
%23,07 olarak saptadik. Hastane yatisindaki KN gelisen ve gelismeyen hastalarda,
hastane yatisindaki YBU’ye sevk durumunu KN’nin anlamli olarak artirdigini
saptadik (p=0,018). mortalite, YBU’ye sevk, taburcu olma durumu ile acil servis ve
servis karsilastirmasinda anlaml farklilik saptanmamustir(sirasiyla p=0,448, p=0,202,
p=0,302).

Calismamizin baz1 kisitliliklart mevcuttur. Calismamiz tek merkezde ve

geriye doniik hasta dosyalar1 incelenerek yapilmistir
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VI. SONUC VE ONERILER

Toplumun beklenen yasam siliresi uzamis ve bdylece kronik hastaliklarin
insidansi da artmistir. Bu nedenle kronik hastaliklarin artmasi ve hasta yogunlugunun
fazla olmasi sebebiyle, risk degerlendirmesi yapilamamakta ve mutlak endikasyon ile
kontrastli BT ¢ekiminin giderek yayginlasmasi sonucunda, hastalarda KN gelisimi
onemli bir sorun haline gelmistir. Ozellikle Acil servise basvuran ve kontrastli BT
¢ekilen hastalarda, KN gelisimi risk faktorlerinin ortaya konmasi ve Onleyici tedavi

verilmesi, riskli hasta gruplarinin belirlenmesinde 6nemlidir.

Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Dahiliye kliniginde arastirma yapilan tarih araliginda acil
serviste kontrastli BT goriintiilemesi yapilan hastalarda KN gelisme sikligr %23,
servis takibinde KN gelisme sikligi %11,8 saptandi. Hastalara acil serviste yeterli
risk degerlendirilmesi ve onleyici tedavi verilemedigi i¢in 2,5 kat daha fazla KN

gelismektedir.

Kontrastli BT ¢ekilen hastalarda KN gelisimi agisindan hastanin yasi, bagvuru
sirasindaki BUN, tirik asit degeri, hastada KKY, HT, HL, DM 0ykiisiiniin olmasi
yaninda, hipotansif olmasi anlamli bulundu. Ayrica hastalara 6zellikle intravendz
hidrasyon ve NAC 0nleyici tedavi verilmesinin, KN gelisimini engellemek agisindan

anlamli bulunmustur.

Yapilan logistik regresyon analizlerinde KN gelisimini 6ngérmede hastanin
HT tanis1 olmasinin riski 2,241 ve acil serviste kontast maruziyeti riski 2,535 kat

artirdig tespit edildi.

Kontrastli BT ¢ekilen hastalarda KN gelisimi, mortalite agisindan artmis bir
risk olustururken, ayn1 zamanda hastalarin takip siiresinin uzamasina ve YBU’ye
sevk durumuna yol agabilmektedir. Acil serviste kontrastli BT ¢ekilen hastalarda KN
gelisimi agisindan risk altinda olan hastalar tespit edilmeli ve uygun sekilde yakin
takip edilmelidir. Calismamamizda acil serviste KN gelisen hastalarin anlamli olarak
hipotansif olduklarini tespit ettik. Bu hasta gruplarinda kontrastli BT ¢ekimi 6ncesi
ve sonrasinda KN gelisimini Onleyecek tedaviler planlanmalidir. Hastalar, risk

grubunda ise ertelenebiliyorsa kontastli BT c¢ekiminin ertelenmesi ve mutlak
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endikasyon halinde KN gelisimini azaltacak tedbirler dogrultusunda c¢ekilmesi

Onerilir.
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