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ACIL SERVISE BASVURAN HASTALARDA TANI
AMACLI CEKILEN BILGISAYARLI TOMOGRAFI
SONRASI KONTRAST MADDE NEFROPATISI

CONTRAST INDUCED NEPHROPATHY DUE TO
DIAGNOSTIC COMPUTERIZED TOMOGRAPHY IN
EMERGENCY DEPARTMENT

OzZET

Amag: Kontrast madde nefropatisi hastanede gelisen akut bébrek hasari sebep-
lerinin 3. sikhikta gorllenidir. Hastaneye yatis, hastanede kalis suresinde artis ve
de yiliksek mortalite oranlari ile iligkilidir. Calismamizin amaci acil serviste tani
amacli kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) gekilen hastalarda kontrast madde nef-
ropatisi (KMN) olusum sikligini ve risk faktorlerini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Mart 2013 - Mart 2014 tarihleri arasinda Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil servisine basvuran, travmatik ve non-travmatik sebeplerle KMN 6n-
leyici tedavi almaksizin kontrasth BT ¢ekilen hastalar calismaya alinmistir. Bu has-
talarin demografik 6zellikleri, kontrast madde nefropatisi gérilme sikhgi ve risk
faktorleri arastirlmistir.Calismamiz igin etik kurul onayi alinmistir.

Bulgular: Bazal kreatinin degeri normal (<1,2 mg/dl) ve bazal kreatinin degeri ytk-
sek (21,2 mg/dl) olan toplam 283 hasta galismaya dahil edilmistir. Bu hastalarin
%64'tnu erkek, %36'sini kadin hastalar olusturmustur. Hastalarin %11.7’sinde KMN
gelismistir. KMN gelisen hastalarin %13.1'si bazal kreatinin degeri normal (<1,2
mg/dl) olan hasta grubunda, %86.9'u ise bazal kreatinin degeri ylksek (21,2 mg/dl)
olan hasta grubundaydi.18-30 arasindaki hastalarda KMN gorilme orani %3, 80
yas ve Ustii hasta grubunda ise bu oran %23.8 olarak bulunmustur. Hastalarimizin
%51.9 (147)'unda glomeruler filtrasyon hizi (GFH) < 60 ml/dak iken, %48.1
(136)inde GFH = 60 ml/dak olarak bulunmustur. Bazal GFH < 60 ml/dak olan has-
talarin %18.4’sinde, bazal GFH 2 60 ml/dak olan hastalarin %4.4’'inde KMN gelis-
mistir. Calismaya dahil edilen hastalar arasinda en sik gorilen ek hastalik
hipertansiyon (HT) idi. Kronik bébrek hastaligi (KBH) kontrast madde verilmesin-
den sonra kreatin yiksekligi ve diger komorbiditelerle en yakindan ilskili hastalikti.
Hastalarimizin %92,9'una 100 ml, kalan %7.1'ine de 200 ml kontrast madde (KM)
verilmistir. Yiiz ml KM verilen hastalarin %10.3 (27)'tinde, 200 ml KM verilen has-
talarin %18.2’sinde KM gelismistir.

Sonug: KBH, HT, koroner arter hastaligi (KAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY) hi-
kayesi olan ve GFH < 60 ml/dk olan hasta grubunda kontrast nefropati gelisme ris-
kinin arttigini belirledik. Bu nedenle kontrast nefropati gelisme riski olan hastalar
acil serviste daha dikkatli degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kontrasta bagli nefropati, risk faktorleri, acil servis
ABSTRACT

Objectives: Contrast induced nephropathy is the third most frequent cause of hos-
pital-acquired acute kidney injury. It is associated with prolonged hospitalization,
higher rates of complications and increased mortality. The aim of this study is to
evaluate the frequency of diagnostic contrast enhanced computed tomography in-
duced contrast nephropathy in patients in the emergency department and to inves-
tigate the risk factors.

Materials and Methods: The demographic characteristics, incidence of contrast
induced nephropathy and risk factors of the patients who were admitted to Ankara
Atatiirk Training and Research Hospital Emergency Department (ED) between 1
March 2013- 1 March 2014 were studied. These patients were admitted to ED be-
cause of both traumatic and non-traumatic diseases, contrast enhanced computed
tomographies were performed but no prevention techniques for contrast induced
nephropathy were applied.

Results: A total of 283 adult patients who had normal (<1,2 mg/dL ) or high (21,2
mg/dL) basal creatinin levels were included in our study; 64% of these patients were
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male and 36% were female. Contrast induced nephropathy developed in 11.7% of
patients. In patients who had contrast induced nephrophathy, 13.1% had normal
(<1,2 mg/dl) creatinin level in the beginning, whereas 86.9% of them had high (21,2
mg/dl) basal creatinin level. In patients, the incidence of contrast induced nephro-
pathy was 3% 23.8% respectively in patients between 18-30 years and 280 years
old. GFR was < 60 ml/min in 51.9% (147) and GFR was 2 60 ml/min in 48.1% (136)
of our patients. The incidence of contrast induced nephropathy in the patients was
18.4% and 4.4%, respectively in patients whose GFR <60 ml/min and =60 ml/min.
The most frequent comorbid disease was hypertension and chronic renal disease
was the most strongly associated disease with regard to the increase of creatinin le-
vels after contrast media administration and other comorbidities. During compute-
rized tomography, 92.9 % of our patients received 100 ml, 7.1% received 200 ml
contrast media. Contrast induced nephropathy developed in 10.3% of the patients
who received 100 ml and 18.2% of the patients who received 200 ml contrast media.

Conclusion: We found that; the risk of contrast nephropathy significantly increased
in patients with chronic renal disease, hypertension, coronary artery disease, con-
gestive heart failure and in those whose GFR <60 ml / min. Therefore, the patients
with the risk of developing contrast-induced nephropathy should be evaluated more
carefully in the ED.

Key Words: Contrast-induced nephropathy, risk factors, emergency department
GIRIS degisiklikler (bobrek kan akiminda kontrast maddeye

bagli iki fazli yanit, meduller kan akiminin kortekse

Kontrast madde nefropatisi (KMN); alternatif bir sebep
santi, tblloglomerdler geri besleme), serbest radikal-

olmaksizin, intravendz kontrast madde uygulamasin-
dan sonraki 3 gun i¢inde ortaya ¢ikan, serum kreatinin
dizeyinde %25'den ya da 20,5 mg/dL'den fazla artig
olarak tanimlanir ve hastanede gelisen akut bobrek ha-
sari (ABH) sebeplerinin 3. siklikta gorilenidir’.

ler ve reperflizyon hasari (hipoksi sonucu serbest ok-
sijen radikalleri olusumu ve bunun sonucunda oksidatif
stres ve apopitozis gelismesi), tlibll hiicrelerinde di-
rekt toksisiste ve immdiinolojik hasarlanma, hematolojik
faktorler (eritrosit esnekliginde azalma sonucu kan vis-

KMN; hastaneye yatis, hastanede kalis siresinde artis | itesinde artis ve bunun sonucunda mediiller hipoksi

ve de yuksek mortalite oranlari ile iliskilidir?. Ayrica has-
tane mortalitesini %27’ye kadar artirdigi bilinmektedir®.
KMN tanisi genel olarak, hastanede yatmakta olan
hastalara yapilan seri laboratuvar calismalari sonu-
cunda konulmaktadirt. Serum kreatinin seviyeleri 1-3
hafta arasinda bazal ya da seri takipler sirasinda elde
edilen “yeni bazal” seviyesine doner®.

KMN insidansi genel populasyonda >%?2 olarak he-
saplanmistir ancak diyabetik, konjestif kalp yetmezlikli,
kronik bébrek hastalikli ve yasli hastalar gibi yiiksek
riskli gruplarda insidans >%20-30’u bulmaktadir®.
KMN; batin dinyada her yil yaklasik 150.000 hastada
ortaya gikmakta, bu hastalarin en az %1'i diyalize ihti-
ya¢ duymakta ve hastanede kalis sireleri uzamakta-
dir’.

KMN gelisiminde en énemli risk faktorleri; altta yatan
kronik bobrek hastaligr (KBH), diyabetes mellitus (DM)
ve fazla miktarda kontrast madde (KM) verilmesidir®-
. DlUslk ozmolaliteli KM kullaniminin ise KMN riskini
azalttigi kanitlanmistir'2,

KMN’nin olusum mekanizmasi kesin ve ayrintili olarak
bilinmemektedir. Ancak bébrekte olusan hemodinamik
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gelisimi) KMN’ nin fizyopatogenezinde suglanmakta-
dir®. Calismalar géstermistir ki KMN'yi énlemek igin en
efektif strateji intravendz hidrasyondur. KMN'yi énle-
mek amaclyla denenen diger yontemler ise bikarbonat
solUsyonu inflizyonu, ditiretikler, mannitol, natritiretik
peptidler, dopamin, fenoldopam, teofilin, kalsiyum
kanal blokerleri ve N-asetilsistein (NAC) gibi farmako-
lojik maddelerin kullanimi ve renal replasman tedavi-
leridir'>20.  Ancak 2012 yilinda vyapilan KDIGO
calismasinda bu tedavilerin intarventz hidrasyona bir
ustlnltgl gosterilememistir?!.

Bu galismanin amaci, acil serviste tani amacl kont-
rastli bilgisayarli tomografi (BT) gekilen hastalarin bob-
rek fonksiyon testlerindeki degisimi, KMN olusum
sikligini ve risk faktorlerini arastirmaktir.

MATERYAL VE METOT

Bu calisma 1 Mart 2013 - 1 Mart 2014 tarihleri ara-
sinda Ankara Ataturk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil servisine basvuran 18 yasindan biiyiik, normal
bazal kreatinin degerleri (<1,2 mg/dL ) ve yiiksek bazal
kreatinin degerlerine (21,2 mg/dL) sahip olan, acil ser-
vise travmatik ve non-travmatik sebeplerle bagvurmus,




KMN o6nleyici tedavi almaksizin kontrastli BT gekilen
ve hastanede yatarak tedavi goren hastalarda KMN in-
sidansini tespit etmek amaciyla retrospektif olarak ya-
piimistir.

Hastalarin protokol numaralari, ad ve soyadlari, cinsi-
yetleri, yaslari, 6zge¢mislerindeki 6zellikler, basvuru
anindaki ve sonrasindaki kontrol Gire, kreatinin ve GFR
degerleri, verilen KM miktarlari, gekilen bilgisayarli to-
mografiler ¢alisma formuna kaydedildi. Kontrast
madde nefropatisi insidansi, hasta karakteristikleri
(yas, cins), verilen KM miktari, eslik eden HT, KBH,
KKY, DM, KAH, serebrovaskdler olay (SVO) ve de-
mans gibi komorbid durumlar ve bunlarin KMN gelisim
insidansiyla iliskileri degerlendirildi.

18 yasindan kiglk olan hastalar, kronik bébrek yet-
mezligi tanisi olan ve diyalize giren hastalar, kontrast
madde verilmesinden sonra serum kreatinini deger-
lendirilmemis hastalar ve kontrast madde verilmesin-
den sonra hemodiyalize alinan hastalar ¢calisma dis!
birakilmistir.

1 Mart 2013 ile 1 Mart 2014 tarihleri arasinda Ankara
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil servisinde
3769 hastaya kontrastli BT gorlintilemesi yapilmistir.
Kontrastli BT gorintileme igin i.v. olarak disuk ozmo-
lariteli, noniyonik iopromide (774 mosmol/kg.su) kulla-
nilmistir. intravenéz KM verilmesinden sonraki 7. gline
kadar olan kontrol kreatinin degerine ulasilabilen, >18
yas olan, KBY tanisi olmayan ve dizenli diyaliz prog-
raminda bulunmayan 283 hasta ¢alismaya dahil edil-
mistir. Calismada 129 hastada (%45.6) bazal kreatinin
degeri normal, 154'tinde (%54 .4) bazal kreatinin de-
geri yuksekti.

Hastalarin basvuru anindaki ve 7. gline kadar olan
kontrol serum kreatinin degerleri analiz edildi. Serum
kreatininin, bazal kreatinin degerine gore en az 0.5
mg/dl ve %25 artarak 1.2 mg/dl izerinde olmasi “KMN
" olarak tanimlandi. “Modification of Diet in Renal Di-
sease” esitligine gore eGFR hesaplandi.

istatistiksel analiz:

Tium calisma degiskenleri icin tanimlayici istatistiksel
yontemler kullanildi; strekli degiskenler igin ortalama
ve standart sapma, kategorik degiskenler igin relatif
frekanslar hesaplandi. Kategorik degisken karsilastir-
malarinda Pearson’s ki-kare metodu veya Binomial
Test uygulandi. Strekli degiskenlerde dagilimlar si-
metrik olmadi§i ve varyanslarda homojenlik gortlme-
digi icin parametrik olmayan Mann-Whitney U Test

uygulandi. Degiskenlere ait tekrarlanan 6lgimler ara-
sindaki anlamlilik Wilcoxon Isaret Siralamasi Testi ile
hesaplandi. P<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Surekli degiskenler ve kategorik degis-
kenler arasindaki dogrusal iligkinin gicinu belirtmek
icin Pearson korelasyonu kullaniimistir. istatistiksel he-
saplamalar SPSS Version 21.0 for Windows paketi kul-
lanilarak yapildi.

BULGULAR

Calismamiza toplam 283 hasta dahil edildi. Calismaya
katilan tum hastalarin %64’tnu erkek hastalar olustu-
rurken %36’sini kadin hastalar olusturmaktadir. Erkek
hastalarin ortalama yaslari 51.68 + 19.4 /yil, kadin has-
talarin ise 62.97 + 20.4 /yil olup, yas acisindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark vardi (p<0.05).

Calismaya alinan 283 hastanin, %11.7'sinde KMN ge-
iisti. Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin
%13.1'si bazal kreatinin degeri normal olan hasta gru-
bunda, %86.9'u ise bazal kreatinin degeri yuksek olan
hasta grubunda bulunmaktaydi.

Kontrast madde nefropatisi gelismeyen 250 hastada
yas ortalamasi 53.68+20.23/yil iken, KMN gelisen has-
talarda bu ortalama 71.42+14,79/yil idi. KMN gelisen
grupta yas ortalamasinin daha blyuk olmasi istatistik-
sel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Yas gruplarina
gére KMN gelisen ve gelismeyen hasta ylizdeleri Tablo
1" de gosterilmistir.

Kontrast madde nefropatisi gorilmeyen 250 hastanin
%65.6 (164)i erkek iken, %34.4 (86)'G kadindir. Bu
hastalarin yas ortalamalari; erkek hastalarda
50.05+19.0/yil, kadin hastalarda 60.60+£20.76/yil’dIr.
Kontrast madde nefropatisi gelisme orani agisindan
cinsiyet farki ve yas ile ilgili olarak anlamli istatistiksel
fark bulunamamistir (p=0.113).

Calismamizda hastalarin %45.6 (126)'sinda bazal
kreatinin degeri normal, %54.4 (154)'iinde bazal krea-
tinin degeri ylksekti. Bazal degeri normal olan yas
grubu, bazal degeri yliksek olan yas grubuna goére
daha gengtir. Bazal kreatinin dlizeyi normal hastalarda
ortalama yas 38+9.2/yil ve bazal kreatinin dlizeyi yik-
sek olan hastalarda ortalama yas 70.62+14.5/yil olup,
yas ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak an-
lamliydi (p<0.05).

Cinsiyete gore normal bazal kreatinin dizeyi, erkek-
lerde %52 iken kadinlarda %34 .3'tur. Erkeklerde goru-
len bazal kreatinin yiksekliginin frekansi kadinlarinkine
gore daha fazladir. Ancak bazal kreatinin dizeylerine
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gore kadin ve erkeklerde KMN goriilme sikliklari ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0.05).

Bazal kreatinin dizeyleri arasindaki farkliligin KMN go-
rulme sikligi Uzerindeki etkisi istatistiksel olarak an-
lamliydi (p<0.05). Bazal kreatinin dlizeyleri ile KMN
gelisimi arasindaki iliski Tablo 2'de gosterilmistir.

Calismadaki 283 hastada bazal GFH minimum
10ml/dak maksimum 599 ml/dak iken ortalama
72.04+53.92 ml/dak olarak hesaplandi. Bazal degeri
yuksek dlizeyde olan 154 hastada bazal GFH ortala-
masi 42.87+13.67 ml/dak ve bazal degeri normal di-
zeyde olan 129 hastada bazal GFH ortalamasi
106.85+£62.75 ml/dak olarak hesaplandi. Kontrast
madde nefropatisi gelismeyenlerde bazal GFH ortala-

masi 75.95+54.76 ml/dak, KMN gelisenlerde bazal
GFH ortalamasi 47.39+39.75 ml/dak olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hastalarimizin %51.9 (147)'unda GFH < 60 ml/dak
iken, %48.1 (136)'inde GFH = 60 ml/dak olarak bulun-
mustur. Ayni zamanda bazal GFH < 60 ml/dak olan
hastalarin %18.4 (27)'iinde KMN gortilirken bu say!
bazal GFH 2 60 ml/dak olan hastalarda %4.4 (6)d(ir.
Bazal GFH'in < 60 ml/dak oldugu grupta = 60 ml/dak
olan gruba oranla KMN gériilme sikliginin yaklasik 4.2
kat arttigi sonucuna ulasiimistir (p<0.05).

Bazal GFH < 60 ml/dak olan hastalarda yas ortalamasi
71.73£12.67/ yildi bu grup icinde KMN gériilen hasta-
larda bu deger 76.78+8.3/yil ve KMN gérilmeyen has-
talarda 70.60+13.23/yil'dir. Ayni sekilde bazal GFH >

Tablo 1. Yas gruplari ve KMN gelisimi arasindaki iligki

YAS GRUBU (/yil)
51- 61-
18-30 | 31-40 41-50 71-80 281
60 70
% %10 %20 %?20.8 %23.8
Gelisen %3 (1) | %2 (1) | %4.5 (3)
(n) (1) (7) (10) (10)
KMN
% %97 %98 %95.5 %90 %80 %79.2 %23.8
Gelismeyen
(n) | (33) (46) (64) ©) (28) (38) (10)

Tablo 2. Bazal kreatinin diizeyleri ile KMN gelisimi arasindaki iliski

BAZAL KREATININ DEGERI

NORMAL YUKSEK

(<1,2 mg/di) (21,2 mg/di)

Gelisen % (n) %3.9 (5) %18.2 (28)

KMN

Gelismeyen % (n) %96.1(124) %81.8 (126)

Tablo 3. Kontrast madde miktari ve KMN gelisimi gézlenme sikligi arasindaki iligki

KONTRAST MADDE

MIKTARI
100 ml 200 ml
Gelisen % (n) %10.3 (27) %30 (6)
KMN
Gelismeyen % (n) %89.7 (236) %70 (14)




60 mil/dak olan hastalarda yas ortalamasi
38.47+11.02/yil'dir ve bu grupta KMN gorilen hasta-
larda yas ortalamasi 47.33+13.8/y1l ve KMN gorilme-
yen hastalarda 38.06+10.77/yil olarak hesaplanmistir.
Bazal GFH < 60 ml/dak olan grubun ve her iki gruptaki
KMN gelisen hastalarin yas ortalamasi istatistiksel ola-
rak anlamli diizeyde daha yUksekti (sirasiyla; p<0.05,
p<0.05).

Calismaya dabhil edilen hastalarin, %53'inin 6z-
gecgmislerinde ek hastaliklar mevcuttu. Bu ek hastalik-
lar icerisinde en sik gortlen HT'dir. Calismaya alinan
hastalardaki ek hastaliklarin orani HT %69.3 (104),
KBH %20.7 (31), KKY %26.7 (31), DM %23.3 (35),
KAH %28.7 (43), SVO %8.7 (13) ve demans %9.3
(14)dur. Calismaya katilan ve ek hastaligi olan 150

hastanin yas ortalamasi 71.57+13.50/yil'dir.

Kontrast madde verilmesinden sonraki kontrol kreatinin
degerlerinde artis ve ek hastaliklar arasindaki kore-
lasyona bakildiginda, en guglu iliski KBH'a aittir. KBH,
HT, KAH ve KKY hastaligi gorilen hastalarin kontrol
kreatinin degerleri ile bu hastaliklarin gortlmedigi has-
talardaki kontrol kreatinin degerleri arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05).

Ek hastaliklari olan 150 hastanin %19.3 (29)'unde
KMN gorilirken, %80.7 (121)'sinde KMN gorilme-
mistir. KMN gelisen grupta gelisen en sik ek hastalik
KBH ve HT iken en sik gorilen yas araligi 71-80 yas
arahgidir.

Hastalarimizin %92,9 (263)'una 100 ml, kalan %7.1
(20)ine de 200 ml KM verilmistir. Yiz ml KM verilen
hastalarin %10.3 (27)'Ginde KMN gelismigsken bu sayi
200 ml KM verilen hastalarda %18.2 (6)'dir. Bu iki
grupta KMN gelisimi yonlinden bir farklilik gézlemlen-
mesi istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.05). KM mik-
tari ve KMN gelisimi gézlenme sikligi arasindaki iligki
Tablo 3'de gosterilmistir.

TARTISMA

Son yillarda tani ve tedavide KM kullaniminin artma-
siyla KMN, hastanede edinilen ABH'nin en sik tglncu
nedeni haline gelmistir'. KMN gelisimi, hastanin 6yku-
stinde bulunan risk faktorleri, kullanilan KM’nin 6zel-
likleri ve miktarina baglidir. KMN gelisen hastalarin
tedavileri ve diyaliz ihtiyaglari sosyal ve ekonomik agi-
dan yiike neden olmakla birlikte morbidite ve mortalite
oranlarini da artirir.

Kontrast madde nefropatisi gortlme sikligr yasla bir-
likte artar. Riskin belirgin oranda arttigi, tam olarak be-

lirlenmis bir yas sinir olmamakla birlikte literatlirde 60-
75 yas araligindaki hastalarda riskin arttigi gosteril-
mistir??. Birgok skorlamada 75 yas lizerinde olmak risk
faktort olarak kabul edilmistir?®. Bizim galismamizda
da yasla birlikte KMN goérulme sikhginda artis oldugu
gozlenmistir, KMN gelismeyen 250 hastada yas orta-
lamasi 53.68+20.23/y1l iken, KMN gortlen hastalarda
bu ortalama 71.42+14,79/yil olarak bulunmustur. KMN
gelisen erkek hastalarin yas  ortalamasi
67,41£16.01/y1l  iken kadinlarda bu ortalama
75.7+12,46/yil'dir. Yas ortalamasi ile ilgili bulgularimiz
literatlrle uyumludur.

Yapilan calismalarda kadinlarda KMN gelisme orani-
nin daha yliksek oldugundan s6z edilmektedir?. Kiski
D ve ark. bir calismalarinda kadinlarda KMN gelisim
oranini daha yuksek bulmuslar ve KMN gelisim ora-
nindaki bu yuksekligin, calismaya dahil edilen kadin
hastalarin daha yasli olmalarina, eGFR’lerinin daha
distk olmasina, DM tanisinin kadin hastalarda daha
fazla olmasina ve kadin hastalarin bayuk kisminin loop
ditretik kullaniyor olmalarina bagl olabilecegini dile
getirmislerdir?*. Mitchell AM. ve ark.’nin yapmis oldugu
bir calismada da KMN gelisim sikligi acgisindan cinsiyet
farki bulunmamistir?®. Bizim ¢alismamizda da KMN ge-
lisme sikhgi agisindan cinsiyetler arasinda fark bulun-
madi.

Mehran R ve ark.’nin 8357 hastanin dahil edildigi bir
calismalarinda ise KMN gelisim orani %13.1 olarak bu-
lunmustur®®. 40 galismanin dahil edildigi bir metaana-
lizde ise kontrastli BT sonrasi KMN insidansi %6
olarak tespit edilmistir?’. Morcos SK ve ark’'nin bir ¢a-
lismasinda da bazal kreatinin degerinin dusuk oldugu
hasta grubunda KMN gelisme orani %0-5 arasinda bu-
lunmustur®®. Ancak pek ¢ok prospektif kontrolli ca-
lisma sonucunda daha 6nce renal hastaligi olan
hastalarda KMN insidansi %12-27 olarak agiklanmis-
tir?®. Calismamizdaki hastalarin, %11.7 (33)'sinde
KMN gelisti. Hastalarimizin %45.6 (129)'sinda bazal
kreatinin degeri normal, %54.4’linde (154) bazal krea-
tinin degeri yuksekti. Bazal kreatinin degeri normal
olan hasta grubunda KMN gelisim orani %3,9 iken,
bazal kreatinin degeri yuksek olan hasta grubunda bu
oran %18,2 olarak bulundu.

Yapilan galismalarda GFH < 60 ml/dak olmasi riski art-
tirir. Genel olarak eGFR’nin <60 mL/dk olmasi, KMN
icin artmis risk (%2) teskil eder ve cut-off deger olarak
belirlenmistir®®3!. Bizim ¢calismamizdaki hastalarimizin
bazal GFH minimum 10ml/dak maksimum 599 ml/dak
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iken, ortalama 72.04+53.92 ml/dak olarak hesaplandi.
KMN gelismeyenlerde bazal GFH ortalamasi
75.95+54.76 mL/dak, KMN gelisenlerde bazal GFH or-
talamasi 47.394£39.75 mL/dak idi. Bazal GFH <60
mL/dk olan hastalarin %18.4 (27)tinde KMN gordldr-
ken bu sayl bazal GFH 2=60mL/dk’nin tzerinde olan
hastalarda %4.4 (6) idi. Bizim ¢alismamizda da litera-
tlrle uyumlu olarak GFH arttikca KMN gelisme orani-
nin azaldigi tespit edildi.

DM, yas ve bazal GFH bozuklugu hasta kaynakli iyi ta-
nimlanmis risk faktorleridir®'. Bizim galismamizda ileri
yas ve bazal GFH bozuklugu olan hastalarda gortlen
KMN insidansi literatlrle uyumlu olarak bulunmustur.
Hastalarin onceki HT oykuleri de KMN gelisiminde
onemli bir risk faktorl olarak belirlenmistir®®32. Bizim
galismamizda HT gorulen hastalarin %24(25)Unde
KMN de gorulmus ve en sik goruldugu 71-80 yas gru-
bunda %36 olarak saptanmistir.

Kontrast madde nefropatisi risk faktorleri cok sayida
calisma ile belirlenmistir. Bu faktorlerin basinda KBH
gelmektedir. Birgok calismaya goére diger dnemli risk
faktorleri, bobrek tutulumu olan DM, KKY (Evre 4), ileri
yas (>75), yuksek KM volimu (>140 ml), HT, hipotan-
siyon, sepsis, myokard infarktlisti, anemi ve nefrotok-
edilmigtir?22331 Bizim

sik ilaglar olarak kabul

calismamizda da KBH, HT, KAH, KKY hastaligi 6ykuisu
olan ve GFH <60 mL/dk olan grupta belirgin olarak art-
mis KMN riski tespit edilmigtir.

Kontrastli BT ¢ekimi sirasinda verilen KM miktarinin
da KMN gelisiminde dnemli bir risk faktorl oldugu bi-
linmektedir'. Ancak Mekan SF ve ark. tarafindan, oy-
kistnde bobrek yetmezligi olan ve hastalarda yapilimis
bir galismada, anjiografi sirasinda yliksek doz noniyo-
nik KM kullaniminin KMN riskini artirmadigi sonucuna
ulasiimistir®®. Bizim galismamizda galismaya katilan
hastalarimizin %92,9 (263)'una 100 ml, kalan %7.1
(20)'ine de 200 ml kontrast madde verilmistir. 100 ml
kontrast madde verilen hastalarin %10.3’sinde KMN
gelisimi gozlemlenirken bu sayi 200 ml kontrast madde
verilen hastalarda %18.2 olarak belirlenmis ve litera-
turdeki yuksek volimli KM kullaniminin KMN insidan-
sinda artisa neden oldugu yonindeki bilgileri
desteklemistir.

SONUC

Kontrast madde verilmeden dnce acil serviste; hasta-
nin sadece bazal kreatinin degeri degil GFR hesab,
ek hastaliklari, yasi, kontrast madde miktari g6z
onunde bulundurulmalidir. Risk faktorleri olan hasta-
larda kontrast madde verme karari acil serviste gok
dikkatli verilmelidir.
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