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OZET

Giinlimiizde radyolojik goriintilleme yontemlerinin yayginlagsmasiyla birlikte
kontrast madde kullanimi1 giderek artmaktadir. Kontrast maddelerin kullanilmasiyla
birlikte baz1 komplikasyonlar goriilmektedir. Kontrast madde nefropatisi bunlardan en
onemlisidir. Bu calismada Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi erigkin Acil Servisine basvuran hastalar igerisinden intravendz kontrast
madde verilerek bilgisayarli tomografi ¢ekilen hastalarda kontrast madde nefropatisi
gelisme sikliginin degerlendirilmesi amacglanmistir. 20 Ekim 2013 ile 20 Ekim 2014
tarihleri arasinda hastanemiz eriskin acil servisinde intravendz kontrast madde verilerek
bilgisayarli tomografisi ¢ekilen hastalar, hastane otomasyon sisteminden retrospektif
olarak tarandi. Bu hastalarin elektronik dosya bilgilerine ve bilgisayarli tomografi
goriintiilerine otomasyon sisteminden ulasildi. Intravendz kontrast madde verilen ve
hastane i¢i herhangi bir servise yatirilan veya kontrollerinde 72.saat ve 120.saat
kreatinin degeri bulunan 16 yas istii hastalar caligmaya alindi. Bu hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar verileri, tanilari, klinik sonlanmalar1 ve acil serviste
veya yatirildig serviste hastaya uygulanan profilaktik tedavileri degerlendirildi. Tiim
veriler ¢alisma igin hazirlanmis standart bilgi formlara kaydedildi. Istatiksel analiz
SPSS 20.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) istatistik paket programi kullanilarak yapildi.
Istatistiksel olarak p<0.05 anlamli kabul edildi. Calisma siiresince hastanemiz Acil
Servisinde intravendz kontrast madde verilen 242 hasta belirlendi. Bu hastalardan
142’si caligmaya alindi, bu hastalarin % 11.2’sinde kontrast madde nefropatisi gelistigi
belirlendi. Hastalar 72.saat ve 120.saat zaman dilimlerinde ayr1 ayri

degerlendirildiginde kontrast madde nefropatisi sikligi % 9.2 ve % 8.5 olarak tespit



edildi. Kadinlarda, diyabeti, malignitesi olanlarda, glomeriiler filtrasyon hizi diisiik
hastalarda kontrast madde nefropatisi gelisimi acisindan yiliksek risk saptanirken;
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezIligi bulunan, yas1 ve bazal kreatinin
diizeyi yliksek olan hastalarda anlamli bir risk artis1 olmadig goriildii. Pulmoner emboli
tanis1 alan hastalarda belirgin oranda kontrast madde nefropatisi goriildii. Profilakside

en etkili yontem sivi tedavisidir.

Anahtar Kelimeler : Acil servis, kontrast madde, kontrast madde nefropatisi

Danisman : Do¢. Dr. Mehmet OKUMUS



CONTRAST MATERIAL INDUCED NEPHROPATHY FREQUENCY AFTER
CONTRAST MATERIAL ENHANCED CT IMAGING STUDIES IN PATIENTS
REFERING TO EMERGENCY MEDICINE DEPARTMENT
Medical Doctoral Thesis
Dr. Hakan HAKKOYMAZ
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ABSTRACT

Recently with the widespread use of radiologic imaging studies, contrast
material usage has increased. With usage of radiocontrast materials, complications are
seen and the most important complication of these agents is contrast material induced
nephropathy (CIN). In this research our purpose determine frequency of CIN due to IV
contrast material enhanced CT imaging in the patients refered to Kahramanmaras Sutcu
Imam University Adult Emergency Department. Patients who had contrast material
enhanced CT scan in our department between 20 October 2013 and 20 October 2014
has been searched retrospectively on electronical medical records system of our
hospital. Patient's files and CT scans has been found on automation system of our
hospital. Patients over 16 who had contrast material enhanced CT scans and
hospitalized in other departments and had 72. and 120. hours blood creatinin levels are
included to our study. Demographic, clinic and laboratory datas and information about
previous diagnosis, prognosis and prophylactic treatments which was given in
emergency and other departments are collected and examined. All information are
documented in especially prepared information forms. Statistical analysis is made by
using SPSS 20.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) statistical package program. Statistically
p<0.05 considered significant. During the research in our emergency department 282
patients with contrast material exposure were found. 142 of these patients was accepted
to study and 11,2 percentage of these had radiocontrast nephropathy. When the patients
examined separately at 72. and 120. hours, frequency of CIN was found as %9,2 and
%8,5. While in women and patients who had diabetes mellitus, malignity and low
glomerular filtration rate CIN risk was found high. It was found that in patients with



hypertension, coronary artery disease, cardiac failure, old age and high basal creatinine
values; risk was't increased. CIN is seen frequently in patients with pulmonary
embolism diagnosis. The best treatment option of disease is giving IV fluids.

Keywords: Emergency department, contrast media, contrast induced nephropathy

Consultant: Do¢. Dr. Mehmet OKUMUS
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1. GIRIS VE AMAC

Gilinitimiizde tan1 amagh radyolojik goriintiileme yontemlerinin yayginlagmasiyla
birlikte 6zellikle iyotlu kontrast madde (KM) kullanim1 giderek artmustir. Yilda yaklasik
olarak diinya ¢apinda 60 milyon vakada KM kullanilmaktadir (1). KM’lerin
kullanilmasina bagl bir takim komplikasyonlara, hatta dliimlere dahi rastlanmaktadir.
Kontrast madde nefropatisi (KMN) bu komplikasyonlarin en 6nemlisidir (2). KMN
hastanede kazanilmig bobrek yetmezliginin, cerrahi ve hipotansiyondan sonra iigiincii en
stk nedenidir (3).

KMN, intravenéz (Iv) KM’lere maruz kalma sonrasi gelisen ve bdbrek
yetmezliginin diger nedenlerinin ekarte edildigi bobrek fonksiyonlarindaki ani
bozulmadir (4). KMN’yi tanimlamak i¢in kullanilan genel kriter; Iv KM uygulandiktan
48-72 saat sonra serum Kreatinin diizeylerinde baska bir nedenle agiklanamayan 0,5
miligram/desilitre (mg/dL) veya daha fazla artma, serum kreatininde bazal degere gore
%25 ve daha fazla artma, hesaplanan glomeriiler filtrasyon hizi (eGFH)’nda %25 ve
daha fazla azalma veya bunlarin kombinasyonudur (5).

KMN’nin insidansi tam olarak bilinmemekle birlikte risk faktorii bulunmayan
normal popiilasyondaki hastalarda insidans yapilan ¢esitli calismalarda %1-2 civarinda
bulunmustur. Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan diyabetli hastalarda bu oran
%350’lere kadar ¢ikmaktadir. Oranlardaki bu genis yiizey dagiliminin yapilan
calismalardaki kullanilan KM miktar1 ve tiirii, eslik eden risk faktorlerinin sayisi, hasta
secimi kriterleri gibi calisma diizeni ve KMN tanimlamasindaki farkliliklardan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (6, 7). Ayrica hastalarda KMN gelisimini kolaylastiric
birtakim risk faktorleri vardir. Bunlar: Hipotansiyon, yas (75 yas istii), konjestif kalp
yetmezligi (KKY), diabetes mellitus (DM), Hipertansiyon (HT), KBY, nefrotoksik ilag
kullanimi, proteiniiri, anemi, hiperiirisemi, hiperkalsemi, multipl myelom (MM),
kullanilan KM miktar1 ve 6zellikleri gibi risk faktorleridir.

KMN’nin patofizyolojisinde bobrek perfiizyon degisiklikleri, direk tiibiiler
hasar, oksidatif stres ve immiinolojik mekanizmalar gibi ¢esitli mekanizmalar ortaya
stiriilse de heniiz tam anlamiyla patofizyoloji aydinlatilamamistir. Renal mediiller
hipoksi ve KM’nin renal tiibiiler hiicrelere direk toksik etkisi KMN gelisiminde

suglanan en 6nemli iki mekanizmadir (8).



KMN’nin 6nlenmesine yonelik olarak bu giline kadar ¢ok sayida deneysel ve
klinik ¢alismalar yapilmistir. Bunlar i¢inde ilk planda yapilmasi gereken risk altindaki
hastalarin tespiti, islem Oncesinde ve sirasinda bu hastalarin iy1 bir sekilde
hidrasyonudur. Bunlarin diginda N-Asetilsistein (NAC), kalsiyum kanal blokdrleri,
mannitol, ACE inhibitorleri (ACE inh), teofilin, fenoldopam, hemodiyaliz uygulanmasi
gibi ¢ok ¢esitli yontemler KMN’yi 6nlemek ve tedavi etmek igin diisiiniilmiis olsa da bu
yontemlerin yararliligi konusunda tartismalar devam etmektedir.

Son zamanlarda goriintiileme yoOntemlerinin yayginlagmasiyla birlikte acil
servislerde tan1 amacl girisimsel goriintiileme yontemleri de sik kullanilmaya baglandi.
Kontrastl bilgisayarli tomografi (BT) de bunlardan en sik olarak kullanilanidir. Buna
karsin hastalar1 kontrastl goriintiilemeye gonderen hekimlere yonelik yapilan ¢alismada
hekimlerinin yarisinin  KM’ye bagli riskler hakkinda bilgi sahibi olmadiklar
saptanmugstir (9). Acil servislerde kontrastli BT sik kullanilan bir tan1 yontemi olmasina
karsin literatiirde acil serviste KMN siklig1 ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir.
Bu nedenle acil servisimizde kontrastli BT c¢ekilen hastalarda KMN sikligini, yas,
cinsiyet gibi demografik verilerle KMN siklig1 iliskisini, kontrast oncesi tedaviyle KMN
siklig iligkisini degerlendirmek ve boylece acil servis uygulamalarinda KMN agisindan
riskli olan hastalar1 6ngormeye katkida bulunmak amaciyla bu ¢alismayi planladik.

Bu calismada Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
eriskin acil servisine basvuran hastalar icerisinden Iv KM verilerek BT c¢ekilen

hastalarin KMN’sinin gelisme sikliginin degerlendirilmesi amaglanmistur.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kontrast Madde Nefropatisi Tanimi

KMN, Iv KM’lere maruz kalma sonrasi gelisen ve bdbrek yetmezliginin diger
nedenlerinin ekarte edildigi bobrek fonksiyonlarindaki ani bozulmadir (4).

Giiniimiizde KMN gelisiminde bobrek hasarint gosterecek duyarli ve 6zgiil bir
belirte¢ halen tanimlanamamistir. Suan KMN tanisi i¢in kullanilan en 6nemli belirteg
glomertiler filtrasyon hizi(GFH)’dir. Gilinliik pratikte ise klinikte GFH degisimleri
serum kreatinin diizeyindeki degisiklikler kullanilarak hesaplanmaktadir (5).

Yapilan bir¢ok ¢aligmada KMN’yi tanimlamak i¢in ¢esitli kriterler kullanilmig
olsa da en fazla kullamlan genel kriter; iv KM uygulandiktan 48-72 saat sonra serum
kreatinin diizeylerinde baska bir nedenle agiklanamayan 0,5 mg/dL veya daha fazla
artma, serum kreatininde bazal degere gore %25 ve daha fazla artma, eGFH’da %25 ve
daha fazla azalma veya bunlarin kombinasyonudur (5). Yapilan ¢aligmalarda serum
kreatinin diizeylerinin hastalarin %60°1nda ilk 24 saatte, %90’1indan fazlasinda 72. saatte
yiikseldigi; 4. veya 5. glinde doruk diizeye ulastigi ve 7. veya 10. giinde bazal diizeye
geriledigi saptanmustir (10, 11, 12).

Serum kreatinin diizeyinin dogrudan kullanilmasi, GFH’y1 her zaman dogru
olarak yansitmamakta ve KMN gelisim sikligin1 gercekte oldugundan daha farkli
gosterebilmektedir (5). Rutin uygulamada ise 24 saatlik idrar toplayarak kreatinin
klerensinin hesaplanmasi pratik olarak goriinmemektedir. GFH 6l¢iimiinde kullanilan
bazi hassas yontemler bulunmakla birlikte pahali olduklarindan dolay1 sadece arastirma
amaclh calismalarda kullanilmaktadir. Son yillarda, KMN tanis1 amaciyla daha ¢ok
eGFH degerinin kullanilmasi Onerilmektedir. eGFH belirlenmesi amaciyla en sik
kullanilan formiil; “Modification of Diet in Renal Disease” kisaca “MDRD” olarak
bilinen formiildiir (13). Formiil;

eGFH = 186 x (Serum Kreatinini) — 1,154 x (Yas) — 0,203 x (0,742 kadinsa) x
(1,210 zenciyse) seklindedir ve kullanilan kreatinin mg/dL cinsindendir.

KM uygulamasi sonrasinda eGFH’daki azalma ve serum kreatinindeki yilikselme
hesaplanarak ortaya ¢ikan renal hasar RIFLE kriterlerine (Tablo 1) gore
siniflandirilabilmektedir (14). RIFLE kriterleri; bobregin risk durumunu (R: risk),
bobrek hasarimt  (I: injury), bobrek yetmezliginin (F: failure) gerceklesip



gerceklesmedigini, bobrek islev kaybini (L: loss of renal function) ve son dénem bobrek
hastaligini (E: end-stage kidney disease) belirlemektedir. Bu siniflamanin akut bobrek
yetmezIligi(ABY) nin kavramsal olarak anlasilmasinda basarili oldugu bir¢ok klinik

calisma ile test edilmistir (15).

Tablo 1. RIFLE kriterleri.

RIFLE Evresi eGFH Serum Cr Idrar Miktar
Risk >9%25] x 1,51 6 saat siireyle < 0,5
mL/kg/saat
Hasar >% 50 | x2,01 12 saat siireyle <
0,5 mL/kg/saat
Yetmezlik >%75)] x3,0 fyada 24 saat siireyle <
Cr> 4,0 mg/dL 0,3 mL/kg/saat
ya da 12 saat
stireyle aniiri
Kayip Renal fonksiyonun
> 4 hafta tam kaybi
Son Déonem > 3 ay diyaliz
Bobrek Hastahigi gereksinimi

Cr: Kreatinin, eGFH: Hesaplanan Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Son yapilan caligmalarda yeni bir belirte¢ olan Sistatin C’nin akut bobrek
hasari(ABH)’m1 ve GFH’daki azalmayi belirlemede serum kreatinine gore daha duyarl
oldugu bulunmustur (16, 17). Ancak bobrek fonksiyon testi olarak kullanimi rutine
heniiz girmemistir. Bobrek hasar molekiilii-1, noétrofil jelatinaz iliskili lipokalin,

interl6kin-18 gibi daha birgok belirtegler ise ¢esitli calismalarda arastiriimaktadir (18).

2.2. Kontrast Madde Nefropatisi Insidansi

Birgok klinikte hastalar Iv KM verildikten birkac saat sonra veya hemen ertesi
giin taburcu edildigi i¢in ve bu hastalarin diizenli takibi yapilmadig:i i¢in KMN’nin

gergek insidansi bilinmemektedir.




Risk faktorii bulunmayan normal popiilasyondaki hastalarda KMN insidansi
yapilan c¢esitli ¢alismalarda %1-2 civarinda bulunmustur. KBY’li olan diyabetli
hastalarda bu oran %50’lere kadar ¢ikmaktadir. Risk faktorii arttikca siklikta giderek
artmaktadir. Oranlardaki bu genis yiizey dagiliminin; yapilan ¢aligmalardaki kullanilan
KM’nin fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine, hacmine, hastada bulunan hastaliklara ve
eslik eden risk faktorlerine, islem Oncesi uygulanan koruyucu uygulamalara, hasta
secimi kriterleri gibi calisma diizeni ve KMN tanimlamasindaki farkliliklardan
kaynaklandigi diisiiniilmektedir (6, 7).

Hekimlerin KMN hakkinda bilgi ve tecriibelerinin giderek artmasi, islem oncesi
ve sonrasinda koruyucu tedbirlerin uygulamada kullaniminin artmasi ve renal toksisitesi
daha diisitk KM’lerin gelistirilmesi ile son yillarda genel insidansin %15’lerden %7’lere
diistiigii yapilan ¢aligmalarda bildirilmektedir (19). KMN’nin Nash ve ark.’nin (20)
yapmis olduklart bir ¢alismada hastane kaynakli bobrek yetmezligi nedenleri arasinda
liclincii sirada oldugu bildirilmistir. Yapilan bircok calismada KM kullanimi sonrasi
ABH gelisen hastalarda 6liim riskinin arttig1 saptanmistir (10, 21, 22).

Gelisen nefropatiyi ABH olusturabilecek diger faktorleri diglayarak sadece KM
etkisine baglamak her zaman kolay degildir. Gercek KMN insidansin1 ortaya
koyabilmek i¢in, hastada renal fonksiyon bozukluguna neden olabilecek diger

faktorlerin dislamasi gerekmektedir (23).

2.3. Patofizyoloji

KM partikiilleri Iv uygulamadan sonra kan beyin bariyeri hari¢ tiim kapiller
membranlar1 gegerek interstisyel ve ekstraseliiler alanlara dagilir. Partikiiller ortalama 2
saat i¢inde ekstraseliiler alandan intravaskiiler kompartmana gecerler. Ayn1 zamanda
glomertilden ise siirekli bir eliminasyon devam etmektedir. Normal bobrek fonksiyonu
olan kisilerde partikiillerin eliminasyon yari émrii ortalama 2 saattir. Tahmini olarak
uygulanan KM dozunun %75’i 4 saatte idrara geger. Iv olarak verilen KM’nin
konsantrasyonu bobrek fonksiyonu normal olan kisilerde ortalama 150 dakika (dK)
sonra azalir. Bu siire bobrek fonksiyonu azalmis olan bireylerde gecikebilir. Bobrek
fonksiyonu normal olan kisilerde ekstrarenal yolla atilim %1’den daha azdir. Genelde

KM verildikten 24 saat sonra KM’nin %98’lik bir kismi1 viicudu terk eder (12).



Bugiine kadar KMN gelisiminde rol oynadig1 diisiiniilen birgcok mekanizma ileri
stiriilse de heniiz tam anlamiyla patofizyoloji aydinlatilamamistir. Bunlar igerisinde
renal mediiller hipoksi ve KM’nin renal tiibiiler hiicrelere direk toksik etkisi KMN

gelisiminde suglanan en 6nemli iki mekanizmadir (8).

Tablo 2. KMN Fizyopatolojisi (8).

Kontrast Madde Nefropatisi Fizyopatolojisi

1. Hemodinamik degisiklikler
Renal kan akiminda kontrast maddeye bagli iki fazli yanit
Mediiller kan akiminin kortekse santi

Tiibiiloglomeriiler geri bildirim

2. Endotel fonksiyon bozuklugu

NO ve PG inhibisyonu — vazokonstriksiyon — renal kan akimi azalmasi

3. Serbest radikaller ve reperfiizyon hasari

Hipoksi — serbest oksijen radikalleri — oksidatif stres — Apopitoz

4. Tiibul hiicrelerine direk toksisite ve immunolojik hasarlanma

5. Hematolojik faktorler

Eritrosit esnekliginde azalma — kan viskozitesinde artis — meduller hipoksi

6. Vazoaktif mediatorler

NO: Nitrik oksid, PG: Prostoglandin

2.3.1. Hemodinamik degisiklikler

KM uygulanmasi bobrek kan akiminda iki fazli yanita neden olur. Ilk olarak kisa
stireli bir vazodilatasyon fazi ve bunu takiben daha uzun siireli bir vazokonstriiksiyon
faz1 gelisir (24). Vazokonstriikksiyon sonucu artmis olan vaskiiler direng intrarenal kan
akimmi ve GFH’y1 azaltir (25). Bobregin medullasinda renal perfiizyon ve parsiyel
oksijen basinci daha diisiik oldugundan, kortekse gore kan akimindaki azalmadan daha
cok etkilenir. Ayrica intrarenal kan akiminin acilan santlar vasitasiyla medulladan
kortekse dogru olmasida mediiller hipoksiye katkida bulunmaktadir (8). KM’ye bagh

gelisen ozmotik diiirez ve buna eslik eden natriiirez, tiibiiloglomeriiler geribildirimi



uyarir. Bunun sonucunda glomertil afferent arterioliinde vazokonstriiksiyon olusur ve

intrarenal vaskiiler diren¢ artarak GFH’da azalma meydana gelir.

2.3.2. Endotel fonksivon bozuklugu

Normalde vazokonstriiktor ve vazodilator giicler denge halinde bulunmaktadir.
Iyotlu KM’lerin viicuda girmesi ile renal endotel hiicreleri ve mezansim hiicreleri
tarafindan giiclii bir vazokonstriiktor olan endotelinin saliniminin arttigi yapilan
calismalarda tespit edimistir (26). Bu da renal mediillada iskemik hasara katkida
bulunmaktadir. Endotel orijinli olan NO ve PG’ler gibi vazodilatér mediyatorler renal
medulla perflizyonunun devamindan ve medullaya oksijen saglanmasindan
sorumludurlar  (8). Verilen KM’lerin, bu mediyatorlerin sentezlerini ¢esitli
mekanizmalarla engelleyerek renal iskemiye yol agtigi diistiniilmektedir (27). Periferal
sirkiilasyonda vazodilator etkisi, renal kortekste vazokonstriiktor etkisi olan adenozinin
de artmasi bobrek kan akimimi ve GFH’y1 azalttigi yapilan ¢alismalarda saptanmistir
(28).

2.3.3. Serbest radikaller ve reperfiizyon hasari

Iskemi sonrasi reperfiizyon déneminde olusan serbest oksijen radikalleri, endotel
fonksiyon bozuklugunun 6nemli nedenlerindendir (29). Vazokonstriiktor etkileri olan
bu serbest radikaller ayn1 zamanda asidik Ph olustururlar. Yiiksek bikarbonat diizeyleri
serbest oksijen radikallerinin olusumunu saglayan enzimler lizerinde inhibitdr etki
gostermektedir. Bir antioksidan olan NAC serbest oksijen radikallerini etkisiz hale
getirir. NAC’in koruyucu etkisi heniiz kesin olarak kanitlanamamis olsa da KMN

gelisimini engellemek igin kullanimini 6neren ¢alismalar bulunmaktadir (30, 31).

2.3.4. Tiibiiler toksisite ve immiinolojik mekanizmalar

KM’nin hiperosmolaritesinin, KMN patogenezindeki tiibiiler toksisitenin esas

nedenlerinden biri oldugu hipotezi iizerinde énemle durulan bir konudur. Bu hipoteze



dayanarak olusan tiibiiler toksisitenin asil kaynagi, hiicrelerin plazma ve mitokondrial
membran biitiinliigiindeki degisikliklerdir (32).

KMN patogenezinde sorumlu tutulan bir diger hipotez ise tiibiiler limenin
tikanmasidir. Uriner artiklarin temel fizyolojik birimi olan Tamm Horsfall proteinlerinin
KM sonrasi arttiginin gosterilmesi bu hipotezi destekler bicimdedir. Ancak tavsanlarda
yapilan deneylerde glomeriiler ultrafiltrasyon katsayisinda azalma tespit edilse de liimen
ici basingta artis goOsterilememistir. Bu bulgular tiibiiler tikaniklik hipotezini
desteklememektedir (8).

KM uygulandiktan sonra kompleman sisteminin alternatif yolunun endotel
stimiilasyonuna bagli olarak aktive oldugunu diislindiiren ¢alismalar bulunmaktadir

(33).

2.3.5. Hematolojik faktorler

Yiiksek ozmolaliteli KM’ler, eritrosit membraninin sekil degistirebilme
yetenegini azaltarak, kan viskozitesinin artmasima ve i¢ medulladaki kan akiminin
bozulmasina neden olurlar. Bu nedenle KM viskozitesinin, KMN patogenezinde énem

tagidigi diisiiniilmektedir (34).

2.3.6. Vazoaktif mediatorler

Intraseliiler kalsiyum konsantrasyonunun Iv KM uygulamasi sonrasi gelisen
intrarenal vazokonstriiksiyonda rolii oldugu diisiiniilmektedir. Deney hayvanlarina, KM
uygulanmasindan 6nce kalsiyum kanal blokerleri ile gergeklestirilen premedikasyonun
vazodilatasyon fazini uzattigi vazokonstriiksiyon fazini ise onledigi goriilmiistiir (35).
Yapilan hayvan deneylerinde sodyum kisitlamasi sonrasi renin anjiotensin sisteminin
(RAS) aktivasyonu ve indometazin uygulamasi sonrast PG sentezi inhibisyonu
nedeniyle bolus uygulanan KM sonrast ABH gelistigi gozlemlenmistir (36). Renal
mediiller bolge oldukga aktif bir PG sentez bolgesidir. Renal mediiller kan akiminda bu

PG’ler oldukga aktif bir rol oynamaktadirlar.



2.4. Klinik

KMN, iv KM’lere maruz kalma sonrasi gelisen ve bdbrek yetmezliginin diger
nedenlerinin ekarte edildigi bobrek fonksiyonlarindaki ani bozulmadir (4). Serum
kreatinin artisi ve GFH’da meydana gelen azalma KMN’nin klinigini belirleyen ana
etmenlerdir. KMN gelisimini gosteren 6zgiin, duyarli ve ucuz bir tanisal belirte¢ heniiz
bulunmamaktadir. KM uygulandiktan 48-72 saat sonra serum kreatinin diizeyinin
dlgiilmesi giiniimiizde en sik kullamlan ydntemdir. Olgiilen kreatinin diizeyi genelde 4.
veya 5. glinde en yiiksek seviyeye ulasir ve ortalama 10 giin iginde bazal seviyeye
doner.

Iv KM uygulamasi sonrast meydana gelen ABY’de genellikle klinik bulgu
yoktur ve vakalarinin ¢ogu nonoligiiriktir. Bazen 1limli proteiniiri ve oligiiri, nadiren de
agir proteiniiri gézlenebilir. Cogu vakada KMN kendini sinirlar ve ortalama 1-2 haftada
iyilesir. Nadir olarak da kalic1 bobrek hasari olusabilir. Buna karsin risk altindaki
hastalarda gelisen KMN bu hastalarda bobrek disi ciddi komplikasyonlarin gelisme

sikligini arttirir ve hastanede yatis siirelerini uzatir (12).

2.5. Risk Siniflandirmasi ve Risk Faktorleri

KMN gelisen hastalarin yonetimi ve koruyucu oOnlemlerin alinabilmesi i¢in
komplikasyon gelisme riski yiiksek olan hastalarin dogru bir sekilde belirlenmesi
gerekmektedir. Bunun sonucu olarak Iv KM uygulanacak hastalara risk degerlendirmesi

yapma geregi duyulmus olup, bunun iginde bir risk siniflamasi (tablo 3) gelistirilmistir
(37).



Tablo 3. KMN Risk Siniflamasi (37).

Yiiksek Riskli Hastalar

1. Serum Kreatinin diizeyi 1,7 mg/dL’den yiiksek olan veya kreatinin klerensi 25
mL/dk’nin altindaki hastalar

2. Serum kreatinin diizeyi 1,3 - 1,7 mg/dL veya kreatinin klerensi 25 - 50 mL/dk olan
ve beraberinde asagidaki risk faktorlerinden en az bir tanesi bulunan hastalar

e DM

e 70 yasinin lizerindeki hastalar

e Kronik kalp yetmezligi

e MM

e Dehidratasyon

e Yakin zamanda KM uygulanilmasi

e Fazla miktarda KM kullanilmasi

Orta Riskli Hastalar

1. Serum kreatinin diizeyi 1,3 — 1,7 mg/dL veya kreatinin klirensi 25 - 50 mL/dk olan
hastalar

2. Kreatinin klirensi 50 - 75 mL/dk ve beraberinde asagidaki risk faktorlerinden en az
bir tanesi bulunan hastalar

e DM

e 70 yasinin iizerindeki hastalar

e Kronik kalp yetmezligi

e MM

e Dehidratasyon

e Yakin zamanda KM uygulanilmasi

e Fazla miktarda KM kullanilmasi

Diisiik Riskli Hastalar

1. Kreatinin klirensi 75 mL/dk’nin tizerindeki hastalar
2. Kreatinin klirensi 50-75 mL/dk arasinda olan ve beraberinde baska bir risk faktorii

bulunmayan hastalar

Onceden var olan bdbrek yetmezligi, renal tutulumun oldugu DM ve yiiksek

hacimli KM kullanilmast KMN risk faktorlerinin en 6nemlileridir (38). Toprak ve ark.’a
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(39) gore KMN risk faktorleri kendi i¢inde kesin, olasi ve kesinlesmemis risk faktorleri

olarak siniflandirilmaktadir (Tablo 4).

Tablo 4. KMN Risk Faktorleri (39).

Kesin

Olas1

Kesinlesmemis

e DM (Bobrek yetmezligi
ile birlikte)

e Onceden var olan
bobrek yetmezligi

e KM’nin tipi, miktar1 ve
verilis siklig1

e NYHAevre llI-1V
KKY ve diisiik sol
ventrikiil EF (< %50)

e Azalmis intravaskiiler
voliim ve dehidratasyon

e Kardiyojenik sok ve

hipotansiyon

¢ Renal ve periferik arter
hastalig1

e DM (Renal
fonksiyonlarin
bozulmadigr)

o Nefrotoksik ajan
kullanim1 (NSAII,
aminoglikozid, furosemid,
immunsupresif

ajanlar, ACE inh vs.)

e HT

e Hiperiirisemi

e KC yetersizligi

e MM

o Nefrotik Sendrom

e Hiperlipidemi

e lleri yas (> 70 yas)

e Tek bobrek

e Akut veya gecirilmis MI
¢ Renal transplant

hastalan

o Erkek cinsiyet

e AIDS

e Diisiik serum albumin
diizeyi

e Sigara

e Hipoksi

e Obezite

DM: Diabetes Mellutis, NYHA: New York Heart Association, KKY: Konjestif Kalp
Yetmezligi, AIDS: Acquired Immun Deficiency Syndrome, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu,
HT: Hipertansiyon, KC: Karaciger, MM: Multipl Myelom, MI: Miyokard Infarktiisi,
NSAII: Non Steroid Antiinflamatuar ilag, ACE: Anjiotensin Converting Enzim

KMN gelisiminde rol oynayan en 6nemli risk faktorii onceden var olan bobrek
hastaligi Oykisidir (10). eGFH 60 mL/dk’nin altinda ya da kreatinin Kklerensi 50
mL/dk/1,73 m?nin altinda bulunan hastalar artmig KMN riskine sahiptir (40).
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Cavusoglu ve ark.’nin (38) yapmis olduklari ¢alismada, serum kreatinin degerleri 1,4 —
1,9 mg/dL arasindaki hastalarda KMN gelisme riskinin, serum kreatinin degeri 1,2 mg
/dL’nin altinda olan hastalara gore bes kat arttig1 gosterilmistir.

Diabetik nefropatili hastalar KMN gelisimi ac¢isindan dnemli oranda artmis risk
tagisalar da, eslik eden nefropati s6z konusu olmadiginda DM olasi risk faktorii olarak
degerlendirilmektedir. Yapilan calismalarda KMN insidansi, nefropatisi olan Tip 1 DM
olgularinda %350 ve lizerinde bulunurken, nefropatisi olmayan Tip 1 DM olgularinda
sadece %7 olarak tespit edilmistir (41, 42).

KMN gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmis diger onemli nokta
ise kullanilacak olan KM’nin tipi, miktar1 ve verilis sikhigidir. KM’ler fiziksel ve
kimyasal 6zelliklerine gore ikiye ayrilir. Kimyasal 6zellikleri; osmolalite, iyot miktari
ve sividaki iyonizasyonudur. Klinik pratikte osmolalite en sik kullanilan kategorize
edici etkendir (43). KM’ler osmolaritesine gore yiiksek, diisiikk ve izoosmolar olarak {ige
ayrilir. Kontrast Nefropati Konsensus Caligma Paneline gore KM’lerin o6zellikleri

asagidaki tabloda gosterilmistir (44).

Tablo 5. Kontrast Maddelerin Ozellikleri (44).

Yiiksek osmolal Iyonik Diatrizoat (Urografin®)

(1500-2000 mOsm/kg) lothalamat

Diistik osmolal Iyonik Ioxaglate (Hexabrix®)

(600-1000 mOsm/kg) Noniyonik Iohexol (Omnipaque®)
Iopamidol (Lopamiro®)
Iobitridol (Xenetix®)
lopromide (Ultravist®)
Iomeprol(Iomeron®)
Ioxilan (Oxilan®)

[zo-osmolal Noniyonik Iodixanol(Visipaque®)

(290 mOsm/kQ) Iotrolan (Isovist®)

KMN gelisiminde kullanilan KM’nin 6zellikleri 6nemlidir. Kullanilan KM’ ler
osmolariteleri ile orantili olarak renal kan akiminda ve GFH’da hizli ve ilerleyici bir
diisiise yol agmaktadir. Iyonik yapili ve yiiksek osmolariteli KM’lerin nefrotoksik
etkileri, noniyonik ve diisiik osmolariteli KM’lere gore daha fazladir. Bu nedenle son

yillarda bu maddelerin kullanimi terk edilmeye baslanmistir.
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Yapilan toplam 31 ¢alismanin meta analizinde, diisiik osmolar kontrast
maddenin (DOKM), yiiksek osmolar kontrast maddeye (YOKM) gore daha diisiik
nefropati riskine sahip oldugu gosterilmistir (43). DOKM’lerin kendi aralarinda yapilan
pek ¢ok calismada KMN gelisimi acisindan fark bulunmamustir (44). Iyonik KM’lerde
renal toksisite ve alerjik olay gelistirme riski, noniyonik KM’lerde de trombotik olay
gelistirme riski daha yiiksektir (43, 45, 46).

Kullanilan KM’nin hacmi ve kullanim siklig1 arasindaki gecen siirede KMN
gelisiminde onemli bir risk faktoriidiir. Yiiz mL’nin altindaki KM’ler diisiik risk
tagirken, 140 mL’nin iizerindeki KM’lerin KMN agisindan yiiksek risk tasidigi yapilan
calismalarda bildirilmistir (22, 47). ikinci kez Iv KM verilerek yapilacak olan
gorlintiillemenin, ilk incelemeden sonraki 72 saat i¢inde yapilacak olmasi yiiksek risk
olarak kabul edilir. KM kullanilarak gergeklestirilen iki tetkik arasinda en az 5 giinliik
bir siire bulunmasinin, KMN gelisimi acisindan giivenli olacagi yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir (47, 48). Literatiiriin ¢oguna gore intraarteriyel (Ia) uygulama sonrasi
KMN riski, Iv uygulamaya gore bdbreklerin daha konsantre maddeye maruz kalmasi
sebebiyle daha yiiksektir (23).

Sonug olarak kullanilacak en ideal KM; noniyonik, diisik osmolariteli ve
miimkiin olan en az miktarda olmalidir (43).

KMN risk faktorlerinin bir cogunun yash bireylerde artmis olmasi: (DM, KKY,
diiiretik kullanimi, viicut suyunun ve intravaskiiler hacmin azalmis olmasi, NSAII
kullanimi, ACE inh ilaglarin kullanimi, HT, hiperkolesterolemi ve hiperiirisemi)
sebebiyle KMN riski bu popiilasyonda artmistir.

KKY, azalmis effektif arteryal kan voliimii sonucu renal kan akimimin siddetle
azalmasina yol acarak KMN gelisim riskini 6nemli oranda arttirmaktadir (10).

KMN gelisimi i¢in risk olusturabilecek bir takim ilaglar bulunmaktadir. Bunlar:
Furosemid, NSAIl, ACE inh, aminoglikozid grubu antibiyotikler, vankomisin,
amfoterisin B, siklosporin, metotreksat, sisplatin ve takrolimusdur (49). ACE inhibitorii
ilaglarin KMN' gelisimi riskini arttirip arttirmadig1 yapilan ¢alismalarda kesin olarak
ortaya konamamistir (50). Toprak ve ark.’1 (51) yaptiklar1 ¢alismada, kaptoprilin
diyabetik hastalarda KMN’nin &nlenmesinde etkili bir ila¢ oldugunu ama diyabetik
olmayanlarda KMN gelisimi igin bir risk oldugunun sonucuna ulagsmislardir.

Nikolsky ve ark.’nin (52) yapmis olduklar1 c¢alismada diisiik hematokrit
diizeyinin belirgin bir risk faktorii oldugu goriilmistiir. Perkutan koroner girisim

uygulanan 247 hastada yapilan ¢alismada; serum kreatinin diizeyi yiiksekligi, sok, kadin
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cinsiyet, birden ¢ok girisim yapilmasi ve diyabet varligt KMN gelisimi agisindan risk

faktorleri olarak bildirilmistir (53).

2.6. Kontrast Madde Nefropatisinin Onlenmesi

KMN’nin etkili bir tedavi yontemi mevcut olmadigindan ana strateji nefropati
gelisimini Onlemeye yonelik olmalidir (31). Bugiine kadar KMN’nin 6nlenmesine
yonelik olarak ¢ok sayida deneysel ve klinik ¢aligma yapilmistir. Oncelikle yapilmasi
gereken uygulama, yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi ve bu hastalarda serum
kreatinin diizeylerinin KM Oncesi ve sonrasi siki takip edilmesidir. Giinlimiizde yiiksek
riskli hastalarda uygulanmakta olan KMN’yi onleyici tedavi rejimleri tablo 6’da
sirastyla anlatilmaktadir (54).

Yiiksek riskli hastalarda (GFH <60 mL/dk/1.73m?), pratikte en sik kullanilan
yontem islem Oncesi ekstraseliiler voliimiin arttirilmasidir. Yapilan biitiin ¢alismalar Iv
hidrasyonun KMN’nin 6nlenmesinde temel tedavi oldugu konusunda hemfikirdir (10).
Ancak hangi sividan ne kadar siire ile ve ne dozda verilecegi konusu belirsizdir. Normal
salin ve bikarbonat soliisyonlarinin %0.45 sodyum kloriire (NaCl) gore daha etkili
oldugu disiiniilmektedir (55). Yapilan bir calismada bikarbonat soliisyonu+NAC
uygulamasinin, salintNAC’ye tistiin oldugu gosterilmistir (56). Baska bir ¢alismada ise
bu iistiinliik gdsterilememistir (57). Iv KM uygulamasi sonrast 6 saat boyunca 150
cc/saat idrar ¢ikariminin KMN’yi azalttigi tespit edilmistir. Buna dayanarak islem
sonrasi 6 saaat boyunca 150 cc idrar ¢ikarimini saglamak amaciyla, islemden 3-12 saat
oncesinden baslayip islem sonrasi 6-12 saat boyunca (KY yoksa) 1-1,5 mL/kg/dk
dozunda normal salin uygulanmasi yapilan ¢alismalarda 6nerilmektedir (58).

Hastalarda KMN’yi énlemeye yonelik Iv hidrasyonun yani sira gesitli tedaviler
ve teoriler denense de bunlar arasinda bir fikir birligine heniiz varilmamistir. Denenen
bu tedaviler arasinda: Hemodiyaliz, dopamin 1 reseptor agonisti, kalsiyum kanal
blokorleri, ACE inh, teofilin, askorbik asit, PG ve L-Arginin sayilabilmektedir.

Nefrotoksik ajanlarin (NSAI, aminoglikozid vs.) islemden 24 saat Once
kesilmesi gerekmektedir. Metforminin kendisi nefrotoksik olmadigi halde KMN gelisen
hastalarda laktik asidoz nedeni ile mortalite ve morbiditeyi etkiledigi i¢in kesilmesi

gerekmektedir (58).
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Tablo 6. Yiiksek riskli hastalarda KMN gelisimini dnleyici stratejiler (54).

e Islem oncesi yiiksek riskli hastalar tespit edilmeli

e Islem oncesi voliim eksikliginden kaginilmali (Dehidratasyonun fizik muayene
bulgular1 vena kava inferior kollaps indeksi, sol atrium ¢ap1 ve hepatik ven caplarinin
Ol¢iimii ile birlikte degerlendirilmeli)

e Nefrotoksik ilaglar islemden en az 24 saat 6nce kesilmeli (Ozellikle NSAII ve
aminoglikozid antibiyotikler)

e Agresif hidrasyon yapilmali (islemden 12-24 saat dnce iv %0.45 salin ile idrar ¢ikist
150 mL/saat olacak sekilde ayarlanmali veya 1 mL/kg/saat hizinda verilmeli ve buna
islem esnasinda da devam edilip, islem sonrasi 12-24. saate kadar siirdiirmeli veya
islem Oncesi oral 500 mL ve islemden sonraki 24 saat iginde 2500 mL su igmeli)

e Islemde noniyonik ve diisiik osmolar KM kullanilmali ve KM voliimii 125 cc altinda
tutulmali

e KM kullanilan iglemler arasindaki siire en az 3 giin olmali

e KM kullanilmadan yapilabilecek diger alternatif goriintiileme teknikleri diistintilmeli
e NAC 600 mg 2x1 (islemden 1 giin dnce ve islemden 2 giin sonrasina kadar 2x1
dozunda kullanilmalr)

e Fenoldopam yiiksek riskli hastalarda 0,1 mg/kg/dk dozunda Iv olarak islemden 30
dakika once verilebilir

e Nitrendipin islemden 1 giin 6nce 20 mg 1x1 oral yolla (PO), islem sonras1 2 giin 20
mg 1x1 PO verilebilir

e Eger sol ventrikiil fonksiyon yetersizligi varsa veya PCWP>15 mmHg ise ditiretik

verilebilir

PWCP: Pulmoner Kapiller Wedge Basinci

KMN patofizyolojisinde oksidatif stres rol oynadigindan dolayr nefropatinin
engellenmesi amaciyla antioksidan ajanlar da denenmektedir. Yapilan bir caligmada
bikarbonat+NAC uygulamasinin, salintNAC’ye gore daha az KMN’ye neden oldugu
tespit edilmistir. Bu ¢alismada NAC dozu islemden bir giin dnce ve islem giinii olmak
tizere 2x600 mg oral olarak uygulanmistir (56). Ancak NAC uygulamasi sonrasi iskelet
kasindan kreatinin saliniminin azaldig1 ve dolayisiyla kreatinin diizeyindeki diisiikliigiin
buna bagli oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle NAC uygulamasinin yararli olup

olmadig1 heniiz aydinlatilamamustir. Askorbik asit uygulamasmin (islemden 2 saat
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oncesi 3 gr, islem sonrasi gece 3 gr ve islem sonrasi sabah 2 gr PO) KMN’yi azalttigi
yapilan kontrollii bir ¢alismada gosterilmistir (59).

Solomon ve ark. (60) yaptiklar1 bir ¢alismada, koroner anjiografi yapilan
azotemik hastalara iglem Oncesi ve sonrasi 12 saat siireyle sadece izotonik inflizyonu
veya izotonikle birlikte mannitol veya izotonikle birlikte furosemid uygulamiglar. KMN
insidansini sadece izotonik verilen grupta %11, mannitolle birlikte izotonik uygulanan
grupta %28, izotonikle birlikte furosemid uygulanan grupta %40 bulmuslar.

Koroner arter hastaligi (KAH) olup statin kullanan hastalarda KM uygulamasi
sonrast daha az KMN gelistigi gosterildiginden statin kullanilabilecegi onerilmektedir
(61). Statinlerin endotel fonksiyonlardaki diizelme ve antiinflamatuar etkilerinden
dolay1 yararli olduklar1 diistiniilmektedir.

Konrast madde hemodiyaliz ile elimine olmaktadir. Profilaktik hemodiyalizin
KMN’yi azalttig1 kontrollii bir ¢alismada gosterilmis olsa da heniiz bu konuda yeterli
klinik veri olmadigindan 6nerilmemektedir (62). Cok yiiksek riskli hastalarda (GFH 15-
20 mL/dk/1,73m?) hemofiltrasyonun mortaliteyi ve diyaliz ihtiyacini azalttigi yapilan
bazi ¢aligmalarda bildirilmektedir (63).

Sonug olarak KMN’yi 6nlemede Oncelikle risk altindaki hastalarin belirlenmesi,
nefrotoksik ilaglarin kesilmesi, yiiksek riskli hastalarda izoosmolar KM kullanilmasi ve
kullanilacak KM’nin hacminin diisiik olmasi, yeterli Iv hidrasyon saglanmasi

Onerilmektedir (64).

2.7. Prognoz

Daha 6ncede belirtildigi gibi Iv KM verildikten sonra serum kreatinin diizeyleri
hastalarin %60’1nda ilk 24 saatte, %90’ indan fazlasinda 72. saatte yiikselir. Dort veya
besinci giinde doruk diizeye ulasir ve 7. veya 10. giinde bazal diizeye gerilemektedir.
Yapilan ¢alismalarda Iv KM uygulanmasi sonrasi ilk 24 saat iginde kreatinin diizeyinde
0,5 mg/dL’nin iizerinde bir artis olmazsa bu hastalarda genelde belirgin bir nefropati
gozlenmedigi goriilmiistiir (40).

Klinik olarak genellikle vakalarin ¢ogunlugu nonoligiirik seyreder, bazen idrar
miktarinda azalma olsa da ¢ok nadir hastada oligiliriye rastlanir. Hastalik genellikle

kendini sinirlayip, ortalama 1-2 haftada iyilesir.
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Hastalarda meydana gelen KMN’nin hastanede kalig siiresini uzattigi, artmis
hastane i¢i komplikasyon ve mortalite oranlariyla iliskili oldugu ortaya konmustur (65).
Bu hastalar diyaliz ihtiyaci agisindan degerlendirildiklerinde; bazal renal fonksiyonlari
normal olan bireylerde ¢ok kii¢iik bir oranda (%1<) diyalize ihtiya¢ duyuldugu, bazal
renal fonksiyonlar1 bozuk olanlarda ise %10 oraninda diyaliz ihtiyac1 duyulan kalict
bobrek fonksiyon bozuklugu gelistigi gozlenmistir (8). Genelde ek hastaliklara bagh
hemodinamisi kotii olan hastalarda diyaliz ihtiyact dogmaktadir. Bu hastalarda ortaya
cikan diyaliz ihtiyaci varlig1 hastane i¢i mortalitede artisa yol agmaktadir. Yapilan bir

calismada mortalite oranlarimin %36’1ara kadar yiikselebilecegine deginilmektedir (22).

17



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismanin Tipi

Retrospektif, kesitsel ve analitik bir ¢aligmadir.

3.2. Calismanin Gereci

Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi eriskin acil
servisine yillik ortalama 40.000 hasta bagvurmaktadir. Acil servis i¢indeki acil radyoloji
biriminde Toshiba Alexion marka 16 kesit tarayicili BT cihazi kullanilmaktadir. Acil
serviste Iv KM olarak iyonik olmayan KM (iohexol, Omnipaque™; 300 mg I/ml -100
mL flakon GE Healthcare) kullanilmaktadir.

3.3. Calismanin Yontemi

Bu calisgmada (2014/14 oturum, 06 karar, 10.11.2014 tarih, 169 protokol
numarali belge) Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel
Aragtirmalar Etik Kurulu onayi ile 20 Ekim 2013 ile 20 Ekim 2014 tarihleri arasinda
Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi eriskin acil servisinde
Iv kontrastli BT ¢ekilen hastalar hastane otomasyon sisteminden tarandi. Bu hastalarin
elektronik dosya bilgilerine ve BT goériintiilerine hastane otomasyon sisteminden
ulasilarak Iv KM verilen ve hastane ici herhangi bir servise yatirilan veya kontrollerinde
72.saat veya 120.saat kreatinin degeri bulunan 16 yas {istli hastalar ¢alismamiza dahil
edildi. Bu hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri, tanilari, klinik
sonlanmalar1 ve acil serviste ya da yatirildigi serviste hastaya uygulanan profilaktik
tedavileri degerlendirildi. Daha Onceden belirlenen ¢alismaya dahil edilmeme

kriterlerine uyan hastalar ise calismaya alinmadi.
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3.3.1. Calismava dahil edilme ve edilmeme Kriterleri

Cahismaya dahil edilme kriterleri

1. iv KM verildikten sonra, hastane i¢i herhangi bir servise yatis1 yapilan ve
72.saat veya 120.saat kreatinin degeri bulunan hastalar

2. Acil servis kontrollerinde 72.saat veya 120.saat kreatinin degeri bulunan
hastalar

3. 16 yas ve tistli hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri

1. Diyaliz gerektiren kronik bobrek hastaligi olan hastalar

2. Dosya bilgilerine hastane otomasyon sisteminden ulasilamayan hastalar

3. Kontrast verildikten sonraki 72 saat i¢inde exitus olan hastalar

4. KM uygulanmadan 6nce veya uygulandiktan sonraki 72.saatte veya 120.saatte

kreatinin degeri dl¢lilemeyen hastalar

3.3.2. Kontrast madde nefropatisi tanimlamasi

Calismaya dahil edilen hastalarda, iv KM uygulandiktan sonra 72.saat ve
120.saatte bakilan serum kreatinin diizeylerinde bazal diizeye gore 0,5 mg/dL veya daha
fazla artis yada %25 veya daha fazla artis olmasi KMN olarak tanimlandi.

Bazal kreatinin degeri <1,2 mg/dL olan vakalarin bazal kreatinin diizeyi normal,
>1,2 mg/dL olan vakalarin bazal kreatinin diizeyi bozuk olarak degerlendirildi.

“Modification of Diet in Renal Disease” esitligine gore GFH hesaplandi.

3.3.3. Onleyici tedavi alan hastalarin degerlendirilmesi

1. KM uygulamas: oncesinde en az 4 saat boyunca >100mL/saat serum
fizyolojik (%0.9 ve/veya %0.45) iv verilmesi

2. KM uygulamasi Oncesi ve/veya sonrasi sodyum bikarbonat inflizyonu
verilmesi

3. KM uygulamasi 6ncesinde ve sonrasinda 600mg PO. NAC verilmesi
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Yukaridaki tedavilerden herhangi birini alan hasta dnleyici (profilaktik) tedavi

almis olarak tanimlandi.

3.3.4. istatiksel analiz

Istatiksel analiz SPSS 20.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) istatistik paket programi
kullanilarak yapildi. Verilerin analizinde ortalama, frekans ve standart sapma degeri
belirlendi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov—Smirnov testi ile
analiz edildi. iki grup arasindaki farklilig1 ortaya koymak igin ki-kare ve student t testi
kullanildi. Tekrarlanan o6lgiimlerde degisimini belirlemek icin eslestirilmis t testi

kullanilda. Istatistiksel olarak p<0,05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

20 Ekim 2013 ile 20 Ekim 2014 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi eriskin acil servisine basvuran 282 hastaya Iv
Kontrastlh BT cekildigi bulundu. Bu hastalarm tamaminda Iv KM olarak diisiik
osmolariteli iyonik olmayan iohexol (Omnipaque™; 300 mg I/ml -100 mL flakon GE
Healthcare) kullanildi. Iv KM verilen 282 hastanin 108 tanesinin 72.saat veya 120.saat
takip kreatinin degeri bulunmadigindan, 20 tanesinde diyaliz ihtiyac1 duyulan KBY
bulundugundan, 10 hastanin 16 yasinin altinda oldugundan ve 2 hasta ilk 72 saat i¢inde
exitus oldugundan dolay1 toplam 140 hasta ¢alisma dis1 birakilmistir. Toplam 142 hasta
caligsmaya dahil edilmistir (Sekil 1).

Toplam Iv kontrasth
BT ¢ekilen hastalar

(n=282)
\ P
Calisma dis1 birakilan Caligmaya dahil
hastalar edilen hastalar
(n=140) (% 49,6) (n=142) (% 50.4)
- | f ( (
72. saat veya 120. iv KM uyeulamasi
saat takip kreatinin KBY olup diyalize 16 yagindan kiigiik CEE] i1lzg7u2 saatte
degeri bulunmayan giren hastalar olan hastalar S ol Feslkr
hastalar (n=20) (n=10) —
(n=108) (n=2)

Sekil 1. 20 Ekim 2013 ile 20 Ekim 2014 tarihleri arasinda iv KM uygulanarak BT

¢ekilen hastalarin akis semas.

Bu hastalarin elektronik dosyalart ve BT’leri incelendikten sonra %49,6’sinin
calismaya dahil edilmeme kriterlerine sahip oldugu tespit edilerek calisma dis1 birakild:
(Tablo 7).
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Tablo 7. Calismaya dahil edilmeyen hastalarin dagilima.

Dahil edilmeme nedeni n %
72.saat veya 120.saat takip kreatinin degeri bulunmayan hastalar 108 77,1
KBY olup diyalize giren hastalar 20 14,3

16 yasindan kiigiik olan hastalar 10 7,1
KM uygulamasi sonrasi ilk 72 saatte exitus olan hastalar 2 14
Toplam 140  100,0

4.1. Demografik Ozellikler

4.1.1. Cinsiyet

Calismamiza dahil edilen 142 hastanin %50,7’sinin (n=72) kadin ve %49,3’ilinlin
(n=70) erkek oldugu belirlendi.

4.1.2. Yas

Olgularin yas ortalamasinin 52,0 + 20,6 oldugu ve yaslariin en kii¢iik 18 ile en
bliylik 95 arasinda degistigi saptandi. Bu hastalar yas gruplarina gore
siiflandirildiginda sayilar1 ve yiizdelerinin dagilimi asagidaki tabloda o6zetlenmistir

(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin yas gruplari.

Yas gruplan n %
18- 44 56 39,4
45 - 64 36 25,4
> 65 ve iistil 50 35,2
Toplam 142 100,0

Ayrica calismaya alinan toplam 142 hastada bakilan diger sayisal verilerin

dagilimi ve ortalamalar tablo 9°da 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Calismada bakilan sayisal verilerin dagilimi.

n minimum maximum | ortalama Std. Sapma
Yas 142 18,00 95,00 52,0423 20,65106
SKB 142 60,00 190,00 118,5352 21,38126
DKB 142 30,00 110,00 72,6408 13,25813
Bazal BUN | 142 3,00 55,00 18,0070 9,12443
Bazal Cr 142 0,23 2,00 0,7902 0,28556
72.s BUN 142 4,00 50,00 15,288 9,09881
72.s Cr 142 0,22 2,20 0,7065 0,28981
120.s BUN | 142 2,00 50,00 15,0563 9,98991
120.s Cr 142 0,20 2,00 0,6507 0,27653
Bazal GFH | 142 40,61 398,16 112,3951 52,94364
72.s GFH 142 25,21 412,08 130,1289 61,34129
120.s GFH | 142 28,15 498,68 147,6451 77,58696

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci, BUN: Kan Ure Azotu, Cr:
Kreatinin, s: saat, GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

4.2. Eslik Eden Hastaliklar

Calismamizda yer alan 142 hastanin 67’sinde (%47,1 ) eslik eden herhangi bir
hastalik olmadigi, 75’inde (%52,9) eslik eden hastalik bulundugu saptanmistir.
Bazilarinda es zamanli birden fazla hastalik olmak {izere, hastalarin sahip olduklar1 eslik

eden hastaliklarin dagilimi Tablo 10’da 6zetlenmistir.

Tablo 10. Eslik eden hastaliklarin dagilimu.

Ek hastalik n %

HT 38 26,8

DM 9 6,3
Malignite 11 7,7
KKY 11 7,7

KAH 16 11,3
Diger 37 26,1
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4.3. Kontrast Madde Uygulamas1 Oncesi Koruyucu Tedavi

Calismamiza dahil edilen 142 hastadan 12’sinin (%38,5) bazal kreatinin degeri >

1,2 mg/dL’nin Tlzerindeydi. Bu hastalarin bazal kreatinin diizeyi bozuk olarak

degerlendirildi ve bu hastalarin tamamina iv KM uygulamasi éncesi koruyucu tedavi

verildigi tespit edildi. Profilaktik tedavi olarak bu hastalara KM uygulamasi 6ncesinde

en az 4 saat boyunca Iv olarak >100mL/saat %0.9 serum fizyolojik verildigi tespit

edildi. Kalan 130 (%91,5) hastada ise bazal kreatinin degeri <1,2 mg/dL’nin altindaydi

ve bu hastalarin bazal kreatinin degeri normal olarak degerlendirildi. Bu hasta grubuna

ise herhangi bir profilaktik tedavi uygulanmadigi tespit edildi (Sekil 2).

Calismaya dahil edilen
hastalar

(n=142)

N

P

N

Bazal kreatinin degeri > 1.2
mg/dL olan hastalar
(n=12) (% 8,5)

-

Bazal kreatinin degeri < 1,2 ’
mg/dL olan hastalar
(n=130) (%91,5) ’

Sekil 2. Profilaktik tedavi uygulamasi akis semast.

4.4. Kontrast Madde Nefropatisi Goriillme Sikhig

Bazal kretinin diizeyi bozuk
olarak degerlendirildi ve
profilaktik %0.9 serum
fizyolojik tedavisi uygulandi

N

Bazal kreatinin diizeyi
normal olarak degerlendirildi
ve herhangi bir profilaktik
tedavi uygulanmadi

Calismamiza alman 142 hastadan 16’sinda (%11,2) Iv. KM uygulamasinin

ardindan nefropati gelistigini tespit ettik. Bu 16 hastanin 13’tinde (%81,2) 72.saatte,
3’tinde (%18,8) ise 120.saatte KMN gelistigini tespit ettik (Sekil 3).
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/ \

Caligmaya alman
toplam hasta sayis1
(n=142)

Vo ( )

KMN gelismeyen KMN gelisen
hastalar hastalar
(n=126) (% 88,8) (n=16) (% 11,2)

\I P \‘

72.saatte KMN 120.saatte KMN
gelisen hastalar gelisen hastalar
(n=13) (% 81,2) (n=3) (%18,8)

Sekil 3. KMN gelisim siklig1 akis semasi.

Hastalarda gelisen KMN siklig1 72.saat ve 120.saat olarak iki farkli zaman
diliminde degerlendirildiginde; toplam ¢alismaya alinan 142 hastanin 72.saatteki KMN
gelisim sikligr %9,2 (13 hasta), 120.saatteki KMN gelisim siklig1 ise %8,5 (12 hasta)
olarak tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. 72.saat ve 120.saatteki KMN gelisim siklig1.

Zaman n %
72.saat KMN gelisimi 13 9,2
120.saat KMN gelisimi 12 8,5

Ayrica 72.saatte KMN gelisen 13 hastanin 4’iinde 120.saatte KMN goriilmedigi,
120.saatte KMN gelisen 12 hastanin 3’linde ise 72.saatte KMN goriilmedigi ve 9
hastada ise hem 72.saat hem de 120.saatte KMN goriildiigi tespit edildi.

4.4.1. Kontrast madde nefropatisi siklig ile vas gruplari iliskisi

Hastalar yas gruplarina gore degerlendirildiginde 18-44 yas grubunda bulunan
56 hastanin 5’inde (%8.9), 45-64 yas grubunda bulunan 36 hastanin 5’inde (%13.,9), 65
yas ve lzeri grupta bulunan 50 hastanin ise 3’tinde (%6) 72.saatte KMN gelistigi tespit
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edildi (Tablo 12). Yas gruplart arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(x2=1.572, p=0.456).

Tablo 12. 72.saat KMN sikliginin yas gruplari ile iliskisi.

Yas gruplan 72.saat KMN gelisimi Toplam
var yok

18 — 44 yas 5 (% 8,9) 51 (% 91,1) |56 (% 100)

45 — 64 yas 5% 13,9) 31(%86,1) |36 (% 100)

65 yas ve lizeri 3 (% 6) 47 (% 94) 50 (% 100)

Toplam 13(%9,2) 129 (% 90,8) | 142 (%100)

(x2=1.572, p=0.456)

Yiizyirminci saatte KMN gelisen 12 hastanin; 5’inin (%8,9) 18-44 yas grubunda,
5’inin (%13,9) 45-64 yas grubunda, 2’sininde (%4) 65 yas ve lizeri yas grubunda
oldugu tespit edildi (Tablo 13). Yas gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (¥2=2.673, p=0.263).

Tablo 13. 120.saat KMN sikliginin yas gruplari ile iligkisi.

Yas gruplan 120.saat KMN gelisimi Toplam
var yok

18 — 44 yas 5 (% 8,9) 51 (% 91,1) | 56 (% 100)

45 — 64 yas 5 (% 13,9) 31 (% 86,1) | 36 (% 100)

65 yas ve iizeri 2 (%4) 48 (% 96) 50 (% 100)

Toplam 12(% 8,5) 130 (% 91,5) | 142 (% 100)

((2=2.673, p=0.263)

4.4.2. Kontrast madde nefropatisi sikligi ile cinsiyet iliskisi

Calismaya dahil edilen 142 hastanin 72’sinin kadmn, 70’inin erkek hastalardan
olustugu tespit edildi. Kadin hastalarin 9’unda (%12,5), erkek hastalarin 4’tinde (%5,7)
72.saatte KMN gelistigi tespit edildi. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda 72.saatte KMN
gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (y2= 1.965, p=0.161).

Yiizyirminci saatte KMN gelisen 12 hastanin ise 11’inin (%15,3) kadin, 1’inin

(%1,4) de erkek oldugu tespit edildi. 120.saatte meydana gelen KMN gelisimi agisindan
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kadin cinsiyetteki hastalarda istatiksel olarak anlamli derecede artis saptand1 (y2= 8.799,

p=0.003).

4.4.3. Eslik eden hastaliklarla iliskisi

Hastalarda bulunan hastaliklarla KMN gelisimi arasindaki iliski tablo 14 ve

15°te gosterilmistir.

Tablo 14. Ek hastaliklarla 72.saat KMN gelisimi siklig1 arasindaki iliski.

Hastahiklar KMN Var KMN Yok Toplam P degeri 72 (ki-kare)
n (%) n (%) n (%)
DM var 3 (333 6 (66,79 9 (100) 0,009 6,754
yok 10 (7,5 123 (92,5) 133 (100)
HT var 6 (158) 32 (84,2) 38 (100) 0,097 2,746
yok 7 (6,7) 97 (93,3) 104 (100)
KKY var 2 (18,2) 9 (81,8 11 (100) 0,280 1,168
yok 11 (8,4 120 (91,6) 131 (100)
Malignite var 5 (45,5) 6 (54,5 11 (100) 0,000 18,891
yok 8 (6,1) 123 (93,9) 131 (100)
KAH var 2 (12,5) 14 (87,5 16 (100) 0,622 0,243
yok 11 (8,7 115 (91,3) 126 (100)
Diger var 5 (13,5 32 (86,5 37 (100) 0,285 1,143
yok 8 (7,6) 97 (92,4) 105 (100)
Toplam 13 (9,2) 129 (90,8) 142 (100)

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, KAH:

Koroner arter hastaligi
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Tablo 15. Ek hastaliklarla 120.saat KMN gelisimi siklig1 arasindaki iliski.

Hastaliklar KMN Var KMN Yok Toplam P degeri x2 (ki-kare)
(%) n (%) n (%)

DM var 333) 6 (66,7) 9 (100) 0,006 7,690

yok (6,8) 124 (932) 133 (100)

yok (7,7) 96 (92,3) 104 (100)

n
3
9
HT var 4 (105) 34 (895) 38 (100) 0591 0,289
8
2

KKY var (182) 9 (81,8) 11 (100) 0,227 1,459
yok 10 (7.6) 121 (92,4) 131 (100)

Malignite var 3  (73) 8 (727) 11 (100) 0019 5,460
yok 9 (69 122 (93,1) 131 (100)

KAH var 0 (0 16 (100) 16 (100) 0,197 1,664
yok 12 (95 114 (90,5) 126 (100)

Diger var 5 (135) 32 (865) 37 (100) 0,198 1,658
yok 7 (67) 98 (93,3) 105 (100)

Toplam 12 (8,5) 130 (91,5) 142 (100)

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, KAH:
Koroner arter hastaligi

Ozellikle DM ve malignite hastalarinda gerek 72.saat gerekse 120.saat KMN
gelisim siklig1 acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark gelistigi tespit edildi.

4 4.4, Profilaktik tedavi ile kontrast madde nefropatisi gelisim siklig1 iliskisi

Calismamizdaki olgularin %91,5’ine KMN gelisimini 6nlemek i¢in herhangi bir
profilaktik tedavi yontemi uygulanmadigi, %8,5’ine ise KMN gelisimini dnlemek i¢in
profilaktik tedavi yontemi uygulandigi ve bu hastalarin tamaminda KMN gelisiminin
olmadig tespit edildi. Profilaktik tedavi uygulanan hastalarin tamamina (%8,5) tedavi
yontemi olarak yalnizca Iv %0.9 serum fizyolojik uygulandig: tespit edildi.

Profilaktik olarak sadece IV sivi uygulanan olgular ile uygulanmayan olgular
karsilastirildiginda 72.saat ve 120.saatteki KMN gelisimi agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (tablo 16, 17).
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Tablo 16. Profilaktik uygulanan sivi tedavisi ile KMN iliskisi (72.saat).

KMN var KMN yok Toplam

n (%) n (%) n (%) P 12
Sivi verilen 0 (0) 12 (100) 12 (100) 0,250 1,321
Sivi verilmeyen 13 (10) 117 (90) 130 (100)
Toplam 13 (9,2) 129 (90,8) 142 (100)

Tablo 17. Profilaktik uygulanan sivi tedavisi ile KMN iligkisi (120.saat).

KMN var KMN yok Toplam

n (%) n (%) n (%) P 12
Sivi verilen 0 (0) 12 (100) 12 (100) 0,271 1,210
Sivi verilmeyen 12 (9,2) 118 (90,8) 130 (100)
Toplam 12 (8,5) 130 (91,5) 142 (100)

4.4.5. Hastalarin klinik sonlanmalari ile iliskisi

Calismamiza dahil edilen 142 hastadan 83’tiniin (%58,5) hastaneye yatisinin

yapildigl, 59’unun (%41,5) ise acil servisten taburcu edildigi saptandi.

Hastalar 72.saat KMN gelisimi agisindan degerlendirildiginde, yatis yapilan 83
hastanin 8’inde (%9,6) KMN gelistigi ve 72’sinde (%90,4) ise KMN gelismedigi
saptandi. Taburcu edilen 59 hastanin ise 5’inde (%38,5) KMN gelistigi ve 54’{inde

(%91,5) ise KMN gelismedigi tespit edildi. Hastalarin klinik sonlanmalari ile

72.saatteki KMN gelisimi siklig1 acisindan yapilan degerlendirmede istatiksel olarak

anlamli bir farkin olmadigi tespit edildi (tablo 18).

Tablo 18. Klinik sonlanma ile KMN gelisim siklig1 iliskisi (72.saat).

KMN var KMN yok Toplam P %2

n (%) n (%) n (%)
Yatis1 yapilan 8 (9,6) 75 (90,4) 83 (100) 0,813 0,056
Taburcuedilen 5 (8,5) 54 (91,5) 59 (100)
Toplam 13 (9,2) 129 (90,8) 142 (100)
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Hastalar 120.saat KMN gelisimi acisindan degerlendirildiginde, yatis yapilan 83
hastanin 5’inde (%6) KMN gelistigi ve 78’inde (%94) ise KMN gelismedigi saptandi.
Taburcu edilen 59 hastanin ise 7’sinde (%11,9) KMN gelistigi ve 52’sinde (%88,1) ise
KMN gelismedigi saptandi. Hastalarin klinik sonlanmalart ile 120.saatteki KMN
gelisimi siklig1 agisindan yapilan degerlendirmede istatiksel olarak anlamli bir farkin

olmadig tespit edildi (tablo 19).

Tablo 19. Klinik sonlanma ile KMN gelisim siklig1 iliskisi (120.saat).

KMN var KMN yok Toplam P %2

n (%) n (%) n (%)
Yatis1 yapilan 5 (6) 78 (94) 83 (100) 0,218 1,520
Taburcu edilen 7 (11,9 52 (88,1) 59 (100)
Toplam 12 (8,5) 130 (91,5) 142 (100)

4.4.6. Bazal kreatinin diizeyi ile iliskisi

Calismaya dahil edilen 142 hastanin 130’unun (%91,5) bazal kreatinin degeri
normal (<1,2 mg/dL) , 12’sinin (%8,5) ise bazal kreatinin degerinin yiiksek (1,2 ve
tizeri) oldugu tespit edildi. Bazal kreatinin diizeyi yiiksek olan 12 hastanin higbirisinde
ne 72.saatte ne de 120.saatte KMN gelisiminin olmadig: tespit edildi. Bazal kreatinin
degeri normal olan 130 hastanin 72.saatte %9,2’sinde, 120.saatte ise %8,5’inde KMN
gelisiminin oldugu tespit edildi. Yapilan bu ¢alismada bazal kreatinin diizeyi ile KMN
gelisim siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadigi goriildii (tablo

20, 21).

Tablo 20. Bazal kreatinin diizeyi ile KMN gelisim siklig1 iliskisi (72.saat).

KMN var KMN yok Toplam

n (%) n (%) n (%) P 72
Yiiksek bazal Cr 0 (0) 12 (100) 12 (100) 0,250 1,321
Normal bazal Cr 13 (10) 117 (90) 130 (100)
Toplam 13 (9,2) 129 (90,8) 142 (100)

Cr = kreatinin
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Tablo 21. Bazal kreatinin diizeyi ile KMN gelisim siklig1 iliskisi (120.saat).

KMN var KMN yok Toplam

n (%) n (%) n (%) P 72
Yiiksek bazal Cr 0 (0) 12 (100) 12 (100) 0,271 1,210
Normal bazal Cr 12 (9,2) 118 (90,8) 130 (100)
Toplam 12 (8,5) 130 (91,5) 142 (100)

Cr = kreatinin

4.4.7. Glomeriiler filtrasyon hizi ile kontrast madde nefropati gelisim siklig1 iliskisi

Calismaya alinan 142 hastada ortalama GFH 112,3 + 52,9 mL/dk olarak
saptand1. 72.saatte KMN gelisen 13 hastada ortalama GFH 90,5 + 37,4 mL/dk
saptanirken, KMN gelismeyen 129 hastada ortalama GFH 134,1 + 61,9 ml/dk olarak
saptandi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

120.saatte KMN gelisen 12 hastada ortalama GFH 98,0 + 38,3 mL/dk
saptanirken, KMN gelismeyen 130 hastada ortalama GFH 152,2 + 78,7 mL/dk olarak
saptandi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

4.5. Bilgisayarh Tomografi Sonrasi Tanilar

Sekil 4’de BT ¢ekimi icin Iv KM verilen hastalarin goriintiilleme sonrasi tanilart

ve yiizdeleri gosterilmistir.
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Travma
(n=29)(% 20,4)

Pulmoner emboli
(n=22) (% 15,5)

Ileus
(n=12) (% 8,5)

Biliyer patolojiler
(n=11) (% 7,7)

Iv madde verilip BT ¢ekilen toplam hasta Pankreatit
(n=142) (% 100) (n=9) (% 6,3)
Apandisit

(n=5) (% 3,5)

Mezenter iskemi
(n=5) (%3,5)

Normal BT bulgular1
(n=32) (% 22,5)

Diger
(n=17) (% 12)

Sekil 4. BT cekimi i¢in Iv KM verilen hastalarin gériintiileme sonrasi tanilari ve yiizde

dagilimlar akis semasi.

Calismaya alinan hastalardan, 72.saatte KMN goriilen 13 hastanin; 6’sinda
pulmoner emboli, 1’inde ileus, 1’inde biliyer patolojiler, 1°’inde normal BT bulgular1 ve
4’linde diger tanm1 bulgulari oldugu tespit edildi. Yetmisikinci saatte KMN gelisen
hastalarin tanilar1 ve yiizde dagilimlar tablo 22’de gosterilmistir. Bu hastalarin tanilart
ve dagilimlar istatiksel olarak degerlendirilmis olup, anlamli bir fark oldugu tespit
edilmistir.

Yiizyirminci saatte KMN goriilen 12 hastanin; 3’linde pulmoner emboli, 1’inde
biliyer patolojiler, 4’iinde normal BT bulgular1 ve 4’linde diger tan1 bulgularinin oldugu
tespit edildi. Bu hastalarin tanilar1 ve yiizde dagilimlar1 tablo 23°de gosterilmistir.
Hastalarin tanilar1 ve tanilarin dagilimlan istatiksel olarak degerlendirilmis olup anlamli

bir fark olmadig1 tespit edilmistir.
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Tablo 22. BT sonrasi tanilar ve dagilim yiizdeleri ile 72.saatteki KMN gelisim siklig1

iliskisi.

Tanilar KMN var KMN yok Toplam P %2
n (%) n (%) n (%)

Travma 0 (0 29 (100) 29 (100) 0,014 19,153

Pulmoner emboli 6 (27,3 16 (72,7) 22 (100)

fleus 1 (83 11 (91,7) 12 (100)

Biliyer patolojiler 1  (9,1) 10 (90,9) 11 (100)

Pankreatit 0 (0 9 (100) 9 (100)

Apandisit 0 (0 5 (100) 5 (100)

Mezenter iskemi 0 (0 5 (100) 5 (100)

Normal BT 1 (312 31 (96,9) 32 (100)

Diger 4 (23)5) 13 (76,5) 17 (100)

Toplam 13 (9,2 129 (90,8) 142 (100)

Tablo 23. BT sonrasi tanilar ve dagilim yiizdeleri ile 120.saatteki KMN gelisim sikligi

iliskisi.

Tamlar KMN var KMN yok Toplam P %2
n (%) n (%) n (%)

Travma 0 (0 29 (100) 29 (100) 0,156 11,885

Pulmoner emboli 3  (13,6) 19 (86,4) 22 (100)

Ileus 1 (8,3) 11 (91,7) 12 (100)

Biliyer patolojiler 0  (0) 11 (100) 11 (100)

Pankreatit 0 (0 9 (100) 9 (100)

Apandisit 0 (0 5 (100) 5 (100)

Mezenter iskemi 0 (0 5 (100) 5 (100)

Normal BT 4 (12,5) 28 (87,5) 32 (100)

Diger 4 (23,5 13 (76,5) 17 (100)

Toplam 12 (8,5) 130 (91,5) 142 (100)
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4.6. Klinik Sonlanma

Calismaya dahil edilen 142 hastadan 83’tiniin (%58,5) hastaneye yatisinin
yapildigi, 59’unun (%41,5) ise acil servisten taburcu edildigi tespit edildi.
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5. TARTISMA

Gilinlimiizde tanisal ve girisimsel islemlerin yayginlasmasiyla birlikte KM
kullanim1 giin gectikge artmaktadir. Bir yil i¢inde diinya genelinde yaklasik olarak 60
milyon hastada iyotlu KM kullanilarak inceleme yapildigi bildirilmistir (1). KM’lerin
giderek artan siklikta kullanilmasina bagl bir takim klinik komplikasyonlar ortaya
¢ikmaktadir ve KMN bu komplikasyonlarin en énemlisidir. Ozellikle kronik hastalig:
olan kisilerde KM sonrast KMN sik goriilmektedir.

KMN genel olarak Iv KM verilmesinden 48-72 saat sonra serum kreatininde
>0,5 mg/dL artma veya serum kreatinin diizeyinde bazal degere oranla >%?25 artis
olmasi veya bunlarin kombinasyonu seklinde tanimlanmaktadir. Aslinda klinik olarak
ideal olan1 GFH ol¢iimiidiir ama seri GFH olgiimleri hem pratik hem de maliyet
acisindan etkin olmadigindan dolay1 kullanimi kisithidir. Biz de bu ¢alismamizda KMN
kriteri olarak, GFH o6l¢iimiine gore daha az giivenilir olmasina ragmen genel kabul
goren serum kreatininde >0,5 mg/dL artma veya serum kreatininde Iv kontrastli BT
cekimi Oncesi bazal kreatinin degerine oranla >%25 artma veya bunlarin
kombinasyonunu kullandik.

KMN’nin insidansi tam olarak bilinmemekle birlikte risk faktorii bulunmayan
normal popiilasyondaki hastalarda insidans yapilan ¢esitli ¢alismalarda %1-2 civarinda
bulunmustur. KBY’si olan diyabetli hastalarda bu oran %50’lere kadar ¢ikmaktadir.
Yapilan bir ¢alismada KMN’nin hastanede kazanilmis bobrek yetmezligi nedenleri
arasinda cerrahi ve hipotansiyondan sonra iigiincli en sik nedeni oldugu gosterilmistir
(3). Giliniimiiz literatirinde caligmalarin ¢ogu perkiitan koroner girisim uygulanan
hastalarda yapilmig olup, KMN’nin acil serviste KM kullanimiyla iligkili sikligina dair
calismalarin sayist olduk¢a azdir. Son zamanlarda acil serviste ayaktan hastalarda
kontrastli BT ¢ekimine bagli KMN gelisim siklig1 tizerine yapilan bir ¢calismada KMN
siklig1 %11 olarak (66), geriye yonelik 198 hastay iceren bir bagka caligmada ise akut
inme 6n tams1 ile acil serviste Iv kontrasth BT anjiografi cekilen hastalar
degerlendirilmis ve KMN siklig1 %2,9 olarak (67), yine acil serviste yapilan baska bir
calismada ise bu oran %4,5 olarak bildirilmistir (68). Biz yaptigimiz bu calismada ise
KMN gelisim sikligin1 %11,2 olarak tespit ettik. Ayrica hastalar 72.saat ve 120.saat
olarak iki ayr1 zaman diliminde degerlendirildiklerinde bu oranlar1 %9,2 ve %8,5 olarak

tespit ettik. Calismamizda elde ettigimiz KMN gelisim sikliginin literatiirdeki diger
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caligmalarla benzer oldugunu gordiik. Ayrica KMN’nin biiyilk ¢ogunlugunun ilk 72
saatte goriilmesi literatiirle uyumlu bir sonugtu. Ancak bu c¢alismada 120.saatte bile
KMN goriilebildigi, literatiirdeki c¢alismalarin bir¢ogunda ise 72.saatten sonra takip
yapilmamast bu saatten sonra gelisebilecek KMN tespiti agisindan biiylik bir
dezavantajdir. Calismamizda KM verildikten sonra BT’sinde herhangi bir patoloji
olmayip acil servisten taburcu edilen bir¢ok hastayr degerlendiremedik. Bu hastalarda
degerlendirilmis olsaydi bulunan sonuglar daha diisiik veya yiiksek oranda ¢ikabilirdi.

Son zamanlarda KM kullanilarak gergeklestirilen incelemelerdeki artig, 6zellikle
risk altindaki hastalarda goriilen yiiksek insidans, morbidite ve mortalitede meydana
getirdigi artis, KMN’yi ilizerinde ¢ok durulan ve arastirilan klinik bir sorun haline
getirmistir. Bununla birlikte yapilan ¢ok sayidaki arastirmaya ragmen, KMN’nin
gelisim mekanizmasi kesin olarak halen daha aydinlatilamamistir. Renal mediiller
hipoksi ve KM’nin renal tiibiiler hiicrelere direk toksik etkisi KMN gelisiminde
suglanan en 6nemli iki mekanizmadir (8). Diger mekanizmalar ise halen aydinlatilmay1
bekleyen calisma konular1 arasinda yerini korumaktadir.

KMN gelisim siklig1, hastalardaki risk faktorleriyle birlikte, islemde kullanilan
KM’nin fiziksel, kimyasal ozellikleri ve miktarina baglidir. KMN gelisen hastalarda
uygulanan tedaviler, hastanedeki kalig slirelerinin uzamasi, yogun bakim takip
stirelerinin uzamasi, gelisen bu komplikasyona bagli uygulanacak cerrahi islemlerin
gecikmesi, bu hastalarin bir kisminin KBY’ye hatta kronik hemodiyaliz gerektirecek
diizeye ilerlemesi ve bazilarinda artmis mortalite riski gibi sorunlar énemli miktarda
sosyal ve ekonomik yiikii beraberinde getirmektedir.

KMN gelisen hastalarin yonetimi ve koruyucu Onlemlerin alinabilmesi igin
komplikasyon gelisme riski yiiksek olan hastalarin dogru bir sekilde belirlenmesi
gerekmektedir. Bugiine kadar yapilan birgok calisma ile KMN’ye neden olan risk
faktorlerinin bir cogu aydilatilmistir. Bu risk faktorlerinin en dnemlisi ise dnceden var
olan bobrek hastaligr dykisiidiir (10). Yapilan bir¢cok ¢alismaya gore diger 6nemli risk
faktorleri ise; bobrek tutulumu olan DM, KKY (Evre 4), ileri yas (>75), uygulanan
KM’nin tipi, miktar1 ve verilis sikligi, HT, kardiyojenik sok ve hipotansiyon, azalmis
intravaskiiler voliim ve dehidratasyon, sepsis, MI, anemi ve nefrotoksik ilaglar olarak
kabul edilmistir (10, 38, 39, 69).

Hastalarda yas artis1 ile beraber KMN goriilme sikligi artar. Ancak KMN
riskinin belirgin olarak arttig1 kesin olarak belirlenmis bir yas sinir1 yoktur. Literatiirde

yapilan bir¢ok calismada 75 yas istli hastalarin KMN gelisimi agisindan artmis risk
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tasidigr gosterilmistir (10, 39, 65, 70). Calismamizda hastalar1 18 — 44, 45 — 64, 65 yas
ve lizeri olmak iizere ii¢ gruba ayirdik. 18 — 44 yas grubunda olan hastalar ile 45 — 64
yas grubunda olan hastalarda KMN gelisim sikliginin beklenenin aksine hem 72.saatte
hem de 120.saatte daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Yas ile KMN gelisimi arasinda
istatiksel olarak anlamli artis saptayamadik. Bu yas gruplarinda bulunan hastalardaki
KMN artisinin nedeni ise diger risk faktorlerinin de olmamasina ragmen, bu hastalarin
dehidrate olmalar1 ve 6zellikle 45 — 64 yas grubu hastalarin sayica daha az olmasidir.

Literatiirde yapilan calismalarda kadin hastalarda KMN gelisiminin daha sik
oldugu gosterilmistir (71, 72). Kadinlarda KMN sikligindaki artigin ileri yas, bazal
bobrek fonksiyonlarindaki bozukluk, HT ve DM gibi risk faktorlerinin daha sik
goriilmesiyle alakali oldugu tespit edilmistir (73). Bizim g¢alismamizda buldugumuz
sonugcta litaretiirii destekler nitelikte olup, kadin cinsiyette KMN gelisim sikliginin daha
fazla goriildiigiinii tespit ettik. Ozellikle 120.saatte meydana gelen KMN gelisimi
acisindan kadin cinsiyetteki hastalarda istatiksel olarak anlamli bir artis oldugunu
saptadik.

Daha once yapilan ¢ogu calismada, kullanilan KM nin dozu ve kullanim siklig1
arasindaki gecen silirenin de KMN gelisiminde Onemli bir risk faktori oldugu
gosterilmistir. Yapilan bir caligmada 300 mL {izeri (74), bagka bir ¢alismada 260 mL
tizeri (19), diger bir ¢alismada ise 150 mL ve tizerindeki (71) KM dozunun KMN
gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmistir. Yiiz mL’nin altindaki
KM’ler diisiik risk tasirken, 140 mL’nin iizerindeki KM’lerin KMN agisindan yiiksek
risk tagidigi belirtilmigtir (22, 47). Ayrica KM nin miktar1 kadar, tipi ve osmolariteside
KMN gelisimi a¢isindan 6nemlidir. Yapilan toplam 31 caligmanin meta analizinde,
DOKM’un YOKM’a gore daha diisiik nefropati riskine sahip oldugu gosterilmistir (43).
Iyonik KM’lerde renal toksisite ve alerjik olay gelistirme riskinin, noniyonik KM’lere
oranla daha yiiksek oldugu yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (43, 45, 46). KM ile ilgili
bir diger konu ise uygulama sekli olup, Ia uygulamanm Iv uygulamaya gére daha
yiiksek oranda KMN riski tagidigr belirtilmistir (23). Biz ise yapmis oldugumuz bu
calismada tliim hastalara tek tip iyonize olmayan diisiik osmolar KM kullanildigini ve
tek uygulama yolunun v yol olup hastalarin tamamina 100 ml KM verildigini tespit
ettik. Bu nedenle KM’nin miktar1, verilis sekli ve tipiyle ilgili bir karsilastirma
calismamizda yapilmamustir.

Onceden var olan bobrek hastaligi dykiisii KMN gelisiminde rol oynayan en

onemli risk faktoriidiir (10). eGFH 60 mL/dk’nin altinda yada kreatinin klerensi 50
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mL/dk/1,73m?’nin altinda bulunan hastalarin artmis KMN riskine sahip oldugu tespit
edilmistir (40). Calismamizda KBY olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedigi i¢in risk
faktorii agisindan degerlendirmeye alinmadi. Ayrica eGFH’in ¢alismamizda bir¢ok
hastada 60 mL/dk’nin iizerinde oldugunu tespit ettik. Calismamizda KMN gelisim
siklig1 ile eGFH arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptayamasakta, yapilan diger
litaretlir ¢aligmalarinda oldugu gibi calismaya alinan eGFH’s1 diisiikk olan hastalarda
KMN gelisiminde artis oldugunu tespit ettik.

Ayrica Cavusoglu ve ark.’nin (38) daha onceki yapmis olduklari ¢alismada,
serum kreatinin degerleri 1,4-1,9 mg/dL arasindaki hastalarda KMN gelisme riskinin,
serum kreatinin degeri 1,2 mg/dL’nin altinda olan hastalara gore bes kat arttigi
gosterilmistir.  Bizde hastalart  bazal serum kreatinin  degerleri acisindan
degerlendirdigimizde KMN gelisen hastalarin tamaminda kreatinin degerlerinin 1,2
mg/dL’nin altinda oldugunu tespit ettik. Bu bulgu literatiirde yapilan ¢aligmalara tezat
bir goriiniim sergilesede, biz bunun hastalardan kreatinin degerleri 1,2 mg/dL ve
tizerinde olanlara uygulanan profilaktik sivi tedavisiyle baglantili oldugunu
diisiinmekteyiz.

Diyabetik nefropatili hastalar KMN gelisimi agisindan kesin risk faktorii olarak
goriilmekle beraber, nefropatinin eslik etmedigi DM hastalar1 olas1 risk olarak
degerlendirilmektedir (39). Yapilan bu calismada oldugu gibi bizde g¢alismamizda
diyabetin eslik ettigi hastalarda KMN gelisim sikliginin yiiksek oldugunu tespit ettik.
Buda diyabetin KMN gelisimi agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugunu destekler
nitelikteydi. Diyabetik hastalardaki bu nefropati egiliminin, ilag kullanimlarinin fazla
olmasi, bobrek hastaliiyla iliskili olabilecek HT, KAH gibi ikincil hastaliklara sahip
olma risklerinin yiiksek olmasi nedeniyle oldugu diistiniilmektedir.

Mehran ve ark.’mnn (71), Rihal ve ark.’inin (10) yapmis olduklar1 ¢alismalarda
HT’nin KMN gelisimi i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir. Marenzi ve ark.’1 (74) ise
yaptiklar1 ¢alismada HT’yi KMN igin risk olarak degerlendirmemistir. HT diyabete
gore daha fazla goriilmesine ragmen bizde yaptigimiz ¢alismada HT’si olan hastalarda
anlamli bir KMN gelisimi tespit etmedik. HT’nin KMN yapabilmesi i¢in bdbrek
fonksiyon bozukluguna neden olup GFH’y1 diislirmesi gerektigi bilinmektedir.

Yapilan caligmalarda KKY’nin KMN gelisimi acisindan kesin risk tasidig
bildirilmistir (10, 39). Ozellikle LVEF<%50 olmas: anlamli kabul edilmektedir (39).
Calismamizda ise KKY olan hastalarda KMN gelisimi agisindan anlamli bir risk artisi

olmadigini tespit ettik. Literatiirde KKY ile ilgili pek ¢ok ¢alisma kardiyak sorunlar
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olan ve koroner girisim uygulanan belirli bir gurup hastalara yapilmigtir. Caligmamizda
ise acil servise basvuran ve goriintileme esnasinda Iv KM uygulanan tiim hastalar
degerlendirildiginden dolayi, riskin anlamli olmamasinin nedeninin bu oldugunu
diistinmekteyiz.

KMN gelisimi igin risk olusturabilecek bazi ilaglar bulunmaktadir. Furosemid,
NSAIl, ACE inh, aminoglikozid grubu antibiyotikler, vankomisin, amfoterisin B,
siklosporin, metotreksat, sisplatin ve takrolimus gibi ilaglar bunlardan bazilaridir (49).
Bizim yaptigimiz ¢alisma ise retrospektif oldugundan, hastalarin dosyalarinda kayith
ilaglarinin bulunmadigindan bu ilaglarla KMN gelisim siklig1 arasinda risk agisindan
iliski olup olmadigini degerlendirme imkanimiz olmadi. Belki bu ilaglarla KMN
gelisimi arasinda iligski olup olmadig: yapilacak prospektif calismalarla daha detayli bir
sekilde degerlendirilebilir.

Ayrica KMN gelisimi agisindan malignite, KAH, azalmis intravaskiiler voliim
ve dehidratasyon, hipotansiyon, hiperiirisemi, KC yetmezIligi, MM, hiperlipidemi, tek
bobrek vb. gibi risk faktorleri de bulunmaktadir. Calismamizda bu risk faktorlerinden
malignite bulunan hastalarda da anlamli bir risk artis1 oldugunu tespit ettik. Malignite
hastalarindaki risk artiginin; hastalarin  kas kitlelerinin  disiikliigiine, kullanilan
kemoterapi ilaglarinin renal glomertiler ve tubuler hiicrelerde yaptigi endotel hasarindan
ve ek komorbit hastaliklardan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. KAH bulunan hastalarda
ise KMN gelisimi agisindan anlamli bir risk artig1 saptayamadik.

KMN’nin etkili bir tedavi yontemi mevcut olmadigindan ana strateji nefropati
gelisimini Onlemeye yonelik olmalidir (31). Bugiine kadar KMN’nin 6nlenmesine
yonelik olarak ¢ok sayida deneysel ve klinik galigma yapilmis olmasina ragmen halen Iv
sivi tedavisi disinda etkinligi kesin olarak saptanmis bir uygulama bulunamamustir.
Oncelikle yapilmas1 gereken uygulama, yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi ve bu
hastalarda serum kreatinin diizeylerinin KM 0ncesi ve sonrasi siki takip edilmesidir.

Bugiine kadar yapilan biitiin ¢alismalar Iv hidrasyonun KMN’nin dnlenmesinde
temel tedavi oldugu konusunda hemfikirdir (10). Ancak hangi sividan ne kadar siire ve
hangi dozda verilecegi konusu halen belirsizdir. Iv KM uygulamas1 sonrasi 6 saat
boyunca 150 cc/saat idrar ¢ikarimimin KMN’yi azalttigi yapilan ¢aligmalarda tespit
edilmis olup, buna dayanarak islem sonrasi 6 saat boyunca 150 cc idrar ¢ikarimini
saglamak amaciyla islemden 3-12 saat Oncesinden baglayip islem sonrasi 6-12 saat
boyunca (KY yoksa) 1-1.5 mL/kg/saat dozunda normal salin uygulanmasi yapilan

caligmalarda onerilmektedir (58). Biz ¢alismamizda profilaktik olarak hastalara yalniz
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Iv sivi tedavisi uyguladigini tespit ettik. Sivi tedavisi uygulanan olgular ile
uygulanmayan olgular arasinda KMN gelisimi ag¢isindan gerek 72.saatte gerekse
120.saatte istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigint saptadik. Bu sonu¢ KMN’den
korunmak i¢in Iv s1vi hidrasyonunun faydasiz oldugunu diisiindiirse de, acil servise
bagvuran birgok hastada oral alim kisitlamasi ile birlikte Iv hidrasyon sik yapilan bir
uygulamadir. Hastalarin basvuru sikayetleri ve olasi tanilarindaki farkliliklar ile tetkikin
acilligine gore farkli miktar ve siirede hidrasyon yapilmaktadir. Bu nedenle randomize
prospektif bir ¢alisma yapilmadikga kesin bir yorum yapilmasi yanlis olur.

Hastalarda KMN’yi énlemeye yonelik v hidrasyonun yani sira gesitli tedaviler
ve teoriler denense de bunlar arasinda bir fikir birligine heniiz varilmamistir. Normal
salin ve bikarbonat soliisyonlarinin %0.45 NaCl’ye gore daha etkili oldugu
distintilmektedir  (55). Yapilan bir c¢alismada bikarbonat soliisyonu+NAC
uygulamasinin, salintNAC’ye iistiin oldugu gosterilmistir (56). Bagka bir ¢calismada ise
bu {stiinlik gosterilememistir (57). Ayrica denenen diger tedaviler arasinda
hemodiyaliz, dopamin 1 reseptor agonisti, kalsiyum kanal blokorleri, ACE inh, teofilin,
askorbik asit, PG ve L-Arginin sayilabilmektedir. Biz ise ¢alismamizda hastalara sadece
profilaktik olarak Iv s1v1 tedavisinin uygulandigini tespit ettik.

KMN’den korunmanin en iyi yolu KM’yi hi¢ kullanmamaktir.

Literatiirdeki bircok c¢alisma koroner girisim uygulanan kardiyak problemli
hastalarda yapilmistir. Bu yiizden diger hastaliklarla KMN iligkisini arastiran pek fazla
caligma bulunmamaktadir. Acil hasta grubunun cesitliligi nedeniyle bu ¢alismada
birtakim hastaliklarda KMN riskinin artmis oldugunu tespit ettik. Ozellikle pulmoner
emboli (PE) basta olmak iizere, ileus, biliyer patolojiler, diger patolojiler diye
adlandirdigimiz serebro vaskiiler hastalik (SVH), sepsis, MI gibi vakalarda KMN
goriilme sikliginda artis gorilmistiir. PE’deki siklik artisinin emboliye sekonder
meydana gelen hipoksemi, kalp debisindeki diisiis ve HCO3 konsantrasyonundaki
azalmaya bagl oldugu diisiiniilmektedir. Hipoksemi ve kalp debisindeki diisiis KM nin
neden oldugu renal parankimal hemodinamik degisikliklere ve hipoksiye katkida
bulunurken, HCO3 konsantrasyonundaki azalma, reaktif oksijen tiirleri olusumunu
arttirmaktadir. Ancak dezavantaj olarak vaka sayilarinin az olmasi nedeniyle &zellikle
120.saatte bu hastaliklarla KMN gelisim siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark ortaya konulamamistir. Bu bulgularin daha fazla sayida hasta igeren caligmalarla
desteklenmesi gerekmektedir. Ayrica yaptigimiz ¢alismada BT goriintimleri normal

olan hastalarda da KMN gelisim sikliginin azzimsanmayacak diizeyde oldugunu tespit
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ettik. Bu da bize ozellikle risk faktorii olmayan saglikli olarak diisiindigiimiiz
hastalarda kontratli BT goriintiilemesinin aslinda masum olmadigini ve en son ¢are
olarak diistiniilmesi gerektigini gostermektedir.

McDonald ve ark.’nin (75) 10 yil geriye donik olarak 21346 hastay:
inceledikleri ¢calismada, KM uygulanan 10673 hasta ve KM uygulanmayan 10673 hasta
30 giinliik acil diyaliz insidans1 ve mortalite oranlar1 agisindan degerlendirilmis. Otuz
guinliik acil diyaliz ihtiyaci, KM uygulanan grupta %0,2 ve uygulanmayan grupta %0,3
olup istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadigi gozlenmis. Ayni hasta gruplari 30
giinliik mortalite oranlar1 agisindan incelendiginde KM uygulanan grupta %8,
uygulanmayan grupta %8,2 oraninda bulunmus olup istatiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 gozlenmistir. Calismamizda ise hastalarin uzun donem verileri diizenli
olmadigindan diyaliz ihtiyac1 ve mortalite siklig1 agisindan herhangi bir degerlendirme

yapilamamustir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi eriskin acil
servisine basvuran ve Iv KM verilerek BT c¢ekilen hastalarda KMN sikligr %11,2°dir.
Bu hastalar 72.saat ve 120.saat olarak iki ayr1 zaman diliminde incelendiginde bu
oranlar %8,5 ve 9%9,2’dir. Bu oranlar literatiirdeki diger caligmalar ile benzerlik
gostermektedir.

Diinya genelinde KM kullanimi hizla artmasina ragmen, KMN gelisimi ve
onlenmesi hakkinda halen ¢ok fazla bilinmeyenler bulunmaktadir. KMN’nin etkin bir
tedavi yontemi bulunmadigindan dolayi, ana strateji KMN’yi Onlemeye yonelik
olmalidir. Bu nedenle hastalara dogru bir risk analizi yapilmali, bu riskli gruplara
gerekli profilaktik tedavi uygulanmali ve kreatinin diizeyi gerek uygulama oncesi
gerekse uygulama sonrasi siki takip edilmelidir.

KMN gelisimi a¢isindan kadin cinsiyet anlamli bir risk faktorii olarak bulundu
ve buda literatiir caligmalarin1 destekler nitelikteydi.

Hastalar yas gruplar1 olarak degerlendirildiginde KMN gelisim siklig1 yapilan
diger ¢alismalarin aksine geng ve orta yas grubu hastalarda daha sik tespit edildi. Buda
bu gruptaki hastalarin dehidrate olmalarina baglandi. Bu durumda bize gosterdi ki
dehidratasyon KMN gelisimi agisindan anlamli bir risk faktoriidiir.

Ozgegmisinde DM ve malignite dykiisii bulunan hastalarda KMN gelisim siklig1
anlamli derecede yiiksektir. HT, KKY, KAH oykiisii de literatiirdeki yapilan diger
calismalarda anlamli bir risk faktorii olarak gosterilse de calismamizda bunu tespit
edemedik. Bu durumu acil servise bagvuran hasta sayilar1 ve klinik tanilarinin ¢coklugu
ve belli bir hastalik grubunda c¢aligma yapilmamasina bagladik. Acil servise bagvuran
belli bir hastalik grubuyla yapilacak olan ¢alismalarla bu durumun daha iyi
degerlendirilecegi sunucuna vardik. Sonug olarak 6zellikle DM ve malignite varlhig
KMN gelisim siklig1 risk profili agisindan sorgulanmasi gereken en onemli hastalik
gruplaridir.

KMN’nin %8,5°1 ilk 72 saat i¢cinde gozlense de, 120.saatte goriilen KMN’nin de
azimsanmayacak diizeyde oldugunu tespit ettik. Bu nedenle 6zellikle riskli hastalarin ilk
72 saat takibi yeterli olmayip, bu takip siiresinin en az 120 saat olmasi yararli olacaktir.

Bazal kreatinin diizeyi ile KMN gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark bulamadik. Ancak bu durumun bazal kreatinin diizeyi yiiksek (1,2 mg/dL ve iizeri)
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olan hastalarin tamamina verilen profilaktik sivi tedavisiyle ilgili oldugu sonucuna
vardik.

Ayrica hastalarda hesaplanan GFH azaldikca KMN gelisminin arttigini tespit
ettik. Bu nedenle hastalarin islem Oncesi GFH degerlerinin hesaplanmasi, hatta acil
servislerin labaratuvarlar1 tarafindan direkt olarak bu degerin saglanmasi faydal
olacaktir.

KMN gelisimini 6nleyen en dénemli profilaktik tedavi Iv hidrasyondur. Diger
tedavi yontemlerinin yarari halen tartisma konusudur. Bizde caligmamizda bazal
kreatinin degeri yiiksek (1,2 mg/dL ve iizeri) olan tiim hastalara profilaktik olarak
izotonik sivi inflizyonu verildigini ve bu hastalarin tamaminda KMN gelisimi
olmadigin1 tespit ettik. Bu nedenle literatiir caligsmalarinda da oldugu gibi 6zellikle risk
altindaki ve bazal kreatinin degeri yiiksek olan hastalara Iv sivi infiizyonu profilaktik
olarak verilmelidir.

Bircok hastada hayati tehlikenin ve hastay: acil servise getiren hastaligin daha 6n
planda olmasi, bobrek fonksiyonlari degerlendirilmeden acil goriintiileme tetkiklerinin
yapilmasi, acil servislerdeki hasta yogunlugu gibi pek ¢ok nedenle KMN riski goz ardi
edilebilmektedir. Bu tip durumlarda mevcut hastaliklarin disinda KMN gelisimini
onleyecek hidrasyon ihtiyacinin da hesaba katilmas1 gerektigi unutulmamalidir.

Bazen de KMN riski gereginden fazla biiyiitillerek yapilacak tetkiklerde
gecikmelere yol agmakta ve farkli klinikler arasinda farkli yorumlamalara yol
acmaktadir. Bu durum gereksiz tartigmalara yol agarak zaman kaybina neden
olabilmektedir. Bu nedenle her hastanenin kendine 6zgii KMN riskini ve uygulanacak
tedavi yaklagimin belirleyecek protokollerinin bulunmasi gerekmektedir.

Acil servis ¢alismalarinda tan1 sonrasi belli hastalik gruplariyla KMN gelisim
siklig1 arasindaki 1iliskiyi inceleyen yeterli sayida c¢alisma bulunmamaktadir.
Caligmamizda 6zellikle PE basta olmak iizere, ileus, biliyer patolojiler, diger patolojiler
diye adlandirdigimiz SVH, sepsis, MI gibi vakalarda KMN goriilme sikliginda istatiksel
olarak anlamli olmasa da belirli bir artis oldugunu tespit ettik. Ancak dezavantaj olarak
vaka sayilarinin az olmasi nedeniyle, bu veriler acil servis hastalarinda KMN riskini ve
prognozunu dogru olarak yansitmayabilir. Bu tip hastaliklarla KMN iligkisinin
saptanabilmesi i¢in yeterli miktarda vaka sayist igeren prospektif caligmalar

yapilmalidir.
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Giiniimiizde KMN profilaksisinde uzun zaman gerektiren tedavi protokolleri
yerine, acil servislerdeki zaman ve hasta yogunlugunu da g6z 6niinde bulunduran, hizli

ve kolay uygulanabilir tedavi protokolleri olusturulmalidir.
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