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GIRIS

Bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans ve
angiyografi gibi tant ve tedavi yoOntemlerinde
goriintli alinabilmesi i¢in intravendz, intraarteri-

Ozet

Giintimiizde tan1 ve tedavi amagli, kontrast madde kullanilarak yapilan
goriintiileme yontemleri yaygin olarak kullanilmaktadir. Kontrast maddelerin
kullanimi, akut bobrek hasar1 (ABH) riskini beraberinde getirmektedir. Kontrast
maddeye bagh gelisen ABH, hastanede kalis siiresinin uzamasina, mortalite,
morbidite ve giderlerin artmasina neden olur. Kontrast madde nefropatisinde
(KMN) hastaya bagl riskler ve g¢esitli korunma ydntemleri bulunmaktadir.
Kontrast madde nefropatisini dnlemede, en temel yaklagim risklerin azaltilmasi ve
hidrasyonun saglanmasidir. Riskli bireylerin hemsire tarafindan izlenmesi,
hemsirelerin 6nleme yontemleri, tedavi ve sonuglarmi bilmesi KMN gelisim ve
goriilme sikligini azaltacaktir. Bu derleme ile KMN’deki giincel uygulamalar, risk
faktorleri, patofizyolojisi, hemsirelik tani, uygulama ve egitimleri sunulacaktir.

Anahtar Kelimeler: Kontrast madde nefropatisi; Akut bobrek hasart; Hemsirelik;
Hemgirelik bakimi

Abstract

Nowadays radiographic imaging scans using contrast media for diagnosis and
treatment are widely used. The use of contrast agents is associated with an acute
renal failure risk. Acute kidney injury due to contrast agent can lead to
prolongation of hospital stay, mortality, morbidity and costs. Contrast-induced
nephropathy (CIN) has patient-related risks and various prevention methods. The
basic approach for prevention CIN is to reduce risks and provide hydration. The
nurses will reduce the incidence and development of CIN following-up of the
risky individuals, having knowledge about the prevention methods, treatment and
consequences. This review will present the current practices, risk factors,
pathophysiology, nursing diagnosis, practice and training in CIN.

Key Words: Radiocontrast-induced nephropathy, Acute kidney injury; Nursing;
Nursing care

yel, rektal ve oral yolla kontrast madde kullanim
sik bagvurulan bir yontemdir ve bunun dogal
sonucu olarak kontrast maddeye bagl akut bob-
rek hasar1 (ABH) gelisimi orani artmaktadir (1,
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2). Kontrast maddeye bagl gelisen ABH, kon-
trast maddenin uygulanmasindan 24-72 saat
sonra ortaya c¢ikan akut bir tablodur. Kontrast
madde nefropatisi (KMN) genellikle asempto-
matiktir ve renal fonksiyon kaybi ile sonugta
diyaliz tedavilerine ihtiya¢ duyulabilir.

Kontrast madde nefropatisinin insidansi kulla-
nilan tanilama yontemine gore %3-15 arasinda
degismektedir (1, 3). Yapilan genis 6rneklemli bir
kohort calismasinin sonucuna gére KMN insi-
dansi %7,1 ve KMN sonucu diyaliz tedavisi alan
hasta oran1 %0,3’tiir (3). Kontrast madde nefro-
patisi, kronik bdbrek hastaligi olan bir hastada
olabilecegi gibi normal bobrek fonksiyonlarina
sahip bir hastada da olusabilmektedir. Azalmig
nefron kapasitesi olan hastalar, KMN gelismesin-
de diger bireylere gore daha yiiksek risk altinda-
dir. Bunlarla birlikte, islem sonucunda beklenme-
dik bir komplikasyon olan KMN hasta ve aile-
sinin basa ¢ikmalarmi gerektiren bir emosyonel
sorun da olusturmaktadir (1).

Bu derleme, klinik alanda ¢aligsan ve saglik bakim
ekibinin en dnemli iiyelerinden olan hemsirelere
KMN hakkinda kanit temelli verilerin sunulmasi
ile riskli bireylerin erken donemde tanilanmasi ve
olusabilecek kronik komplikasyonlarm &nlen-
mesini saglamak amaciyla ele alinmistir.

Kontrast Maddeye Bagh Gelisen
Akut Bobrek Hasan

Kontrast maddeye baghi gelisen ABH tanimi,
bobrek indikator Olgtimlerinin  farklihigi, risk
faktorlerinin ve bdbrek yetersizliginin siddetine
gore degisiklik gostermektedir (4). Genel tanim-
lar soyledir; Bobrek Hastaligi: Global Ciktilar
Iyilestirme-KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) bazal serum kreatinin diize-
yinde 1,5 kat artig veya 0,3mg/dL veya daha fazla
artis olmasi, Akut Bobrek Hasar1 Ag1 (The Acute
Kidney Injury Network), serum kreatinin seviye-
sinde 0,3mg/dL veya daha fazla artis olmasi,
Avrupa Urogenital Radyoloji Dernegi (The
European Society of Urogenital Radiolgy), serum
kreatinin seviyesinde 0,5mg/dL veya kontrast
madde uygulandiktan sonra, ii¢ giin icinde
%25°ten fazla artis olmasi seklinde tanimlamak-
tadir (1, 3, 5-7). En yiiksek kreatinin diizeyinin
islem sonras1 3. ve 5. giinlerde goriildiigii bildiril-
mektedir (8).

Kontrast Maddeye Bagh Gelisen
Akut Bobrek Hasariin
Fizyopatolojisi

Girisimsel tan1 ve tedavi islemlerinde bir¢ok
nefrotoksik kontrast madde kullanilmakta ve
bunlar renal vazokonstriksiyonun hizlanmasina
neden olmaktadirlar (9). Bobreklerdeki diizenle-
yici sistemler, sodyum konsantrasyonu ve kan
akimindaki degisikliklere karsi duyarlidirlar.
Bobregin  jukstaglomeriillerinde olusan renin,
renal perfiizyonun azalmasinda salgilanir. Renin
karacigerde bir plazma proteini olan anjiyoten-
sinojenin, anjiyotensin I’e doniisiimiinii uyarir.
Anjiyotensin I, anjiyotensin konverting enzim ile
anjiyotensin II’ye doniistiiriiliir. Anjiyokonver-
ting enzim viicuttaki tiim damarlarin yiizeyinde
ve en ¢ok akciger kapillerinde bulunmaktadir.
Vozokonstriksiyonu yapan ve bir mineralokorti-
kosteroid olan aldesteron anjiyotensin II’nin uya-
ristyla adrenal korteksten salgilanir. Aldesteron
sodyumun geri emilimini ve potasyum atimini
artirtr.  Ayrica hipofiz bezinden kortikotropin
salgilanmasini uyarir. Kortikotropin sodyum ve
suyun tutulmasina ve vazokonstriksiyona sebep
olur. Kontrast madde verildiginde sodyum plazma
ozmolalaritesini siirdiirlir ve vazokonstriksiyon
baslar. Hiperosmalar etki jukstaglomeriiler alanda
da olusur. Glomeriillerdeki feedback mekanizmasi
aktive olarak kontrast maddenin viskositesi ile
hidrostatik basing artar. Feedback mekanizmasi
ve artmis hidrostatik basing eGFR (beklenen
glomertiler filtrasyon hizinda-estimated glome-
rular filtration rate) ve bdbrek kan akiminda
azalmaya neden olur (10). Kontrast madde veril-
diginde, ozmolalitenin degismesine cevap olarak
hipofiz arka lobundan vasopressin (antidiiiretik
hormon) salgilanmasi artar. Vasopressin renal
tiibiillere etki ederek su tutulmasi ve vazo-
konstriksiyonu saglar. Vaskiiler endotelyum
vasoregiilator maddeler iiretir. Bu hiicreler
ozmolalite ve sivi degisikligine ¢ok duyarlidir;
kontrast madde varliginda etkisini kan akimini
azaltarak, nitrik oksit ve prostaglandin gibi
vazodilator maddeleri inhibe ederek etkisini
gosterir (9). Vaskiiler endotelyumdan vasokons-
triktor maddeler salinir. Bu vazoregiilator cevap-
lar oksijen taginmasinda diigmeye, bobrek me-
dullasinda hipoksinin ilerlemesine, nekroza ve
bobrekte tiibiiler yetmezlige neden olur (11).
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Kontrast Maddeye Bagh Gelisen
Akut Bobrek Hasarinin
Risk Faktorleri

Kontrast madde nefropatisinin risk faktorleri
hastaya iliskin faktorler ve nefrotoksik ilaglar
olmak ftizere iki major kategoriden olusmaktadir.
Degistirilebilir risk faktorleri olan dehidratasyon,
sepsis, verilecek kontrast madde miktar1, yakin
zamanda kontrast maddeye maruziyet, anemi ve
kontrast maddenin ¢esidini bilmek KMN olus-
mast riskini azaltir. Kronik bobrek yetersizligi
(eGFR <60ml/dk/1.73m?), ileri yas (75 yas iistii),
kalp yetersizligi, diigikk ejeksiyon fraksiyonu,
multipl miyeloma ve diyabet gibi degistirilemez
risk faktorleri ekarte edilemediginde bireyselles-
tirilmis yaklagimlar 6n planda tutulmalidir (7, 11,
12). Renal fonksiyon kapasitesi azalmig ve
diyabetik (Tip I-II) hastalar 6zellikle yiiksek risk
altindadir (8). Bu hastalarda, eGFR’ye gore risk
derecelendirilebilir. Islem giiniindeki laboratuvar
sonuglar1 akut faktdrlerden dolay1 yaniltici olabi-
leceginden hastanin, yalniz hastaneye yattig
zaman belirlenen kreatinin seviyesi degil daha
onceki bazal renal fonksiyonu da degerlendi-
rilmelidir. Bobrek fonksiyonlar1 karsilastirildi-
ginda eGFR’si 45-59ml/dk olan hastanin ABH
riski, orta diizeyde azalmis bobrek fonksiyonu
bulunan ve eGFR’si 60ml/dk’den biiyiik olan
hastaya gore iki kat artmaktadir (11).

Tsai ve arkadaslarmin 2014 yilinda yapmis
olduklar1 randomize kontrollii kohort ¢aligmasin-
da, KMN gelisen hastalarin iligkili oldugu
faktorleri; ileri yas, bobrek kapasitesi (azalmus,
orta ve ileri), onceki serebrovaskiiler hastaliklar,
onceki kalp yetersizligi, gegirilmis anjiyo, su anki
kardiyak durum (Non ST Elevasyonlu Miyokard
Infarktiisii (NSTEMI), ST Elevasyonlu Miyokard
Infarktiisii (STEMI), non akut koroner sendrom),
diabetes mellitus, kronik akciger hastaligi, hiper-
tansiyon, kardiyak arrest, anemi, kalp yetersizligi,
balon tedavisi, kardiyojenik sok olarak bulun-
mustur. Yine bu calismada STEMI, kardiyojenik
sok ve kronik bobrek hastaligt ABH igin en
onemli risk faktorleri olarak gosterilmistir (3).

Kontrast madde nefropatisinin diger bir risk
faktorii ise anemidir. Alyuvarlar oksijeni tasi-
maktadir; bu nedenle anemi tiim viicut igin
hipoksik bir durum olusturmaktadir. Kontrast

madde ise kronik hipoksi ve stresi daha da
artirmaktadir (9, 11).

Diger nefrotoksik maddelerin kullanilmasi da
KMN riskini artirmaktadir. Non steroid anti
inflamatuar ilaglar (NSAII) bobrek iizerinde
toksik etkilere, interstisyel nefrite ve bobrek
papiller nekrozuna neden olabilirler. Diiiretikler
ve anjiyokonverting enzim inhibitdrlerinin de
benzer etkileri bulunmaktadir. Penisilinler, siilfo-
namidler, aminoglikozidler ve vankomisinler gibi
birgok antibiyotik potansiyel olarak nefrotok-
siktir. Bu nedenle alternatif antibiyotikler mikro-
organizmaya uygun bir sekilde segilmelidir.
Genellikle transplantasyon hastalarina ve roma-
toid artritli hastalarda kullanilan siklosporinler de
bobrek fonksiyonlarinda diisiise sebep olabilen
diger bir ila¢ grubudur (12, 13). Kontrast madde
uygulandiginda metformin igerikli ilaglar ise,
laktik asidoza sebep olabileceginden, islem
oncesi ve iglem sonrasi 48 saat i¢cinde ve 6zellikle
eGFR’si <45ml/dk’in altinda olan hastalarda
kullanilmamast 6nerilmektedir. Tim bu ilaglar
bobrek fonksiyonlar1 normale dondiigiinde tekrar
baslanabilir (12, 14, 15).

Gegerliligi yapilmamig modeller hipotansiyon ve
kalp yetersizliginin yas, anemi ve diyabetten daha
yiiksek riski beraberinde getirdigini bildirmek-
tedir (15). Bununla birlikte var olan birden fazla
faktor, riski artirmaktadir. Pakfetrat ve arkadas-
larinin ¢aligmasinda, normal kreatinin seviye-
sinde perkiitan anjiyografi yapilan hastalarda,
KMN i¢in en 6nemli belirtecin diyabet oldugu,
eGFR’sinin  90ml/dk/1.73m*nin altinda olan
diyabet ve hiperlipidemili hastalarda riskin arttig
gosterilmistir (16). Hastanin kapsamli saglik
hikayesi ve su anki hemodinamik durumun
degerlendirilmesi KMN’yi tanilamada oncelikli-
dir (15). Degistirilebilir risk faktorlerinin
kontrolii, dehidratasyon, hemodinamik dengenin
saglanmasi ve kontrast maddenin se¢imi, onleme
stratejilerinde basarinin artmasini saglar. Kulla-
nilan kontrast madde miktar1 ile KMN gelisme
olasihgi arasinda korelasyon vardir. Ozellikle
koroner islemlerde daha yiiksek miktarda
kontrast madde kullanilmaktadir (7). Koroner
angijografi genellikle acil durumlarda kullanil-
dig1, hastalarin yaslarinin ilerlemis, hemodinamik
olarak optimal olmadig1 durumlarda yapilabildigi
igin KMN riskini artirmaktadir (15).
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Kontrast Madde Nefropatisinin
Gelisiminin Onlenmesi

Islemde en az miktarda kontrast madde uygulan-
mas1 hedeflenmeli ve minimal diizeyde tutulma-
Iidir. Tim hastalarin, islem Oncesinde bobrek
fonksiyonlar1 degerlendirilmeli ve yiiksek riski
bulunan hastalarda alternatif goriintiileme yon-
temleri tercih edilmelidir (15).

Hidrasyon: KMN oOnlenmesinde altin standart
olarak kabul edilen hidrasyon (7); renin-anjiyo-
tensin sistemini etkisiz hale getirmekte etkindir.
Plazma ozmolalitesini diisiirerek ve bdbrek kan
akimini artirarak renin, vasopressin ve aldesteron
gibi vazokonstriktif maddelerin salinimini inhibe
eder. Ayrica kontrast maddenin diliie olmasini
saglayarak bobrek hiicrelerindeki inflamasyon ve
nekrozu azaltarak, kontrast maddenin nefrotoksik
etkilerini azaltir (3, 11, 14). Herhangi bir kontrast
madde islemi dncesinde hastanin hidrasyon duru-
mu mutlaka kontrol edilmelidir. Dehidratasyon
renin anjiyotensin sistemini aktive eder ve bu da
vazokonstriksiyona neden olur. Diliretik, kusma,
diyare ve ates, dehidratasyona ve normal kre-
atinin seviyesinde bile yiikselmeye neden ola-
bilir. Miimkiinse diiiretiklerin kesilmesi ve has-
tanin parametreleri degerlendirilerek intravendz
s1v1 ile hidrasyonunun saglanmasi dnerilmektedir
(11, 13).

Renal perfiizyonda kontrast madde uygulamasi
sonrasinda 20 saate kadar azalma goriilmektedir
(10). Hidrasyonun saglanmasi igin intravendz
izotonik soliisyon tercih edilir. Hidrasyonun,
yatan hastalarda iglem Oncesi ve sonrasi 12 saat
devam etmesi, ayaktan tedavi olan hastalarda
islemden Once 3 saat, islem sonrasi 6 saat devam
etmesi Onerilmekte, islem sonras1 yapilan hidras-
yonun daha oOnemli oldugu vurgulanmaktadir
(13). Ayrica hidrasyon igin literatiirde farkli
oneriler bulunmaktadir. Schweiger ve arkadaglar
bir litre izotonik soliisyonun islemden ii¢ saat
once baglanmasi ve iglemden 6-8 saat sonrasina
kadar devam etmesini, ortalama sivi miktarini
saatlik 100-150cc civarinda uygulanmasini, sivi
miktariin ise hastanin saglik hikayesine gore
degerlendirilerek ayarlanmasini  6nermektedir
(17). Mueller ve arkadaglarinin, 1620 hasta ile
gerceklestirdikleri ¢calismasinda, izotonik ve yari
izotonik (%0.045) siwvilar karsilastirildiginda,

izotonigin belirgin avantajinin oldugu gosteril-
migtir (18). Sodyum ve sivi yiiklenmesi yoniin-
den o6zellikle pulmoner 6demi olan veya diisiik
ejeksiyon fraksiyonu olan ve/veya konjestif kalp
yetersizligi olan hastalar dikkatle degerlendiril-
melidir (11). Kronik kalp yetersizligi tanis1 olan
hastalarin hidrasyonunun saglanmasi en zorlu
stiregtir. Kompanse kalp yetersizliginde en diisiik
oranda sivi takviyesine devam edilmesi, kom-
panse olmayan kalp yetersizliginde, miimkiinse
hemodinamik izlem altinda ve diiiretik tedavisi
devam edilmelidir. Acil durumlarda bireysel-
lestirilmis tedavi énemlidir, renal fonksiyonlarda
azalma durumunda islem sonrasi hidrasyona
devam edilmelidir (10).

Asetilsistein: Kontrast madde nefropatisinin 6n-
lenmesinde kullanilan asetilsisteinin kanitlanmis
etkisi tartigmalidir. Yapilan ¢aligmalar ve meta-
analizler birbirleri ile ¢elismektedir ve bu da
sonucglarin giiglilligiinii kisitlamaktadir (14, 19,
20). Marenzi ve arkadaglart miyokard infarktiisii
sonras1 kardiyak kateterizasyon yapilan 354 has-
tada plasebo, diisilk doz ve yiiksek doz asetil-
sistein uygulamasini karsilastirmis ve yiiksek doz
uygulananlarda %75,8 oraninda normal doz
uygulananlarda %54,4 oraninda KMN azalma
oldugu gosterilmistir (21). Berwanger ve arka-
daglarinin 1395 diyabetli hasta {izerinde yaptik-
lar1 randomize kontrollii caligmada asetilsisteinin
plaseboya iistlinliigii ve KMN gelisme riskini
azaltmadi1i gosterilmistir  (20). Onleyici  bir
yontem olarak genis bir kullanim yelpazesine
sahip asetilsistein maliyeti ucuz ve oral kulla-
nimda ciddi yan etkisi yoktur, fakat genis 6rnek-
lemli ve ¢ok merkezli caligmalarin yapilmasi,
etkisinin kanitlanmasi agisindan onemlidir (19).
Ayrica hidrasyonun yerine bir tedavi olarak
diistintilmemelidir (2).

Sodyum bikarbonat: Kontrast madde nefropati-
sinin 6nlenmesinde sodyum bikarbonat uygula-
mast diger bir yontemdir (12). Yapilan bazi
calismalarda KMN riskini azalttig1 gosterilmistir
(22, 23, 24). Bikarbonat uygulamasinin olasi
etkisi kontrast ajanlara bagli olusan serbest
radikalleri ve vazokonstriksiyonu azaltmasidir.
Yapilan bir c¢aligmada bikarbonat uygulanan
grupta %1,7 oraninda, normal izotonik uygulanan
grupta %13,6 oraninda KMN gelistigi bulunmus,
sodyum bikarbonat igslemden bir saat oncesinde
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baslanarak saatte 3ml/kg ve islem sonrasi alt1 saat
boyunca saatte 1ml/kg uygulanmis ve serum
kreatinin diizeyi bazal degerden 0,5mg’lik bir
artis bulunarak, serum kreatinin diizeyi artisinda
azalma gosterilmistir (22). Tamura ve arkadasla-
rinin ¢aligmasinda, normal hidrasyon ve koroner
anjiyoplastiden hemen 6nce uygulanan tek doz
sodyum bikarbonat karsilagtirilmig ve serum kre-
atinin seviyesinin bikarbonat uygulanan grupta
anlamli derecede diisilk bulundugu; bikarbonat
uygulanan grupta %1,4 ve hidrasyon uygulanan
grupta %12,5 oraninda KMN gelistigi gosteril-
mistir (23). Valette ve arkadaslarinin, 2017
yilinda yaymladigi randomize kontrollii ¢alis-
mada bikarbonat uygulamasinin izotonik uygula-
masina olan bir Ustlinliigii gosterilmemistir.
Asetilsistein  ve sodyum bikarbonatin rutin
uygulamalar1 i¢in biiyiik 6lgekli ve randomize
caligmalar 6nerilmektedir (24).

Diisiik ozmolar ve izoozmolar maddeler: Kont-
rast maddeye baglhh akut bobrek hasarinin
onlenmesinde, giincel stratejilerde diigiik ozmolar
ve izoozmolar ajanlarin yiiksek ozmolar ajanlara
gore daha az toksik olacagi yoniindedir. Kontrast
maddeler yillar iginde daha az nefrotoksik hale
gelmistir; gecmis yillarda yiiksek ozmolaliteli
maddeler kullanilirken, diisilk ozmolar ve izo-
ozmolar maddeler giiniimiizde kullanilmaktadir.
Bu tip kontrast maddelerin kullanilmasi, akut
bobrek hasar1 igin yiiksek riskli bireylerdeki riski
azaltir (19). Bununla birlikte birgok merkezde
diisilk ozmolar veya izoozmolar kontrast mad-
deler kullanilmakta ve diisik KMN insidansini
vermektedir (12, 25). Ne kadar fazla kontrast
madde kullanilirsa kontrast madde nefropatisi
gelisme riski artacagi gibi kontrast maddeye
maruziyetin uzamasi da riski artiracaktir (7, 12).
Ayni zamanda kontrast madde miktar1 en aza
indirilmeli, en diisiik doz 100-140ml’den fazla
olmamalidir (9).

Renal replasman tedavisi: Kontrast madde
nefropatisi gelisme riski bulunan hastalara pro-
filaktik hemodiyaliz veya hemofiltrasyon yapil-
mast Onerilmemektedir. Fakat asit-baz denge-
sinde, elektrolitlerde veya sivi voliimiinde hayati
tehdit edici bir durum olustugunda acil renal

replasman tedavisine baglanabilir ve hastanin
bobrek fonksiyonlart hemodinamisi normale
dondiigiinde tedavi sonlandirilmalidir (7). Tsai ve
arkadaslarinin 2014 yilinda yapmis oldugu genis
kohort ¢alismasinda diyaliz tedavisi ihtiyacinin
yalnizca %0,3 oldugu gosterilmistir (3).

Diger onleme girigimleri: Ditiretik, antibiyotik,
metformin ve NSAII gibi ve nefrotoksik ilaglar
islemden miimkiinse 1-2 giin 6nce kesilmelidir.
Kesilen ilaglar islemden sonra kreatinin seviyesi
normale dondiigiinde baslanabilir (12, 26). Son
yillarda, KMN’yi &nlemeye yonelik farkli tedavi
yontemleriyle caligmalar yapilarak yeni Oneriler
ortaya konulmaktadir. Hastanin kullandig1 statin
icerikli ilaca devam edilmesi, islem Oncesi ve
sonrasinda askorbik asit verilerek antioksidan
yoniinden korunma saglanmasi ve islem Oncesi,
sirast ve sonrasinda oksijen uygulamasi ise
tedavide kullanilabilecek alternatif ek secenekler
arasinda yer almaktadir (15) (Tablo 1).

Kontrast Maddeye Bagh Gelisen Akut Bobrek
Hasarimin Takibi ve Hemsirelik Girisimleri

Saglik bakim ekibi iiyeleri, KMN’ni iyi planlan-
mis bir problem ¢6zme yaklasimi ile 6nlenebilir,
potansiyel bir komplikasyon olarak ele almalidir.
Kontrast madde nefropatisinin insidansi, yapilan
giincel uygulamalar ve hasta sonuglar tartisila-
rak, bakim ve tedavideki degisim siirecleri, hasta
yararma giincellenmelidir. Iyi planlanmis bir
hemsirelik siireci, saglik bakim uygulamalarinin
ve optimal hasta sonug¢larinin gelistirilmesi igin
kritik bir oneme sahiptir (1).

Hemgireler, bakim plam1 ile yapacagi veri
toplama ve degerlendirme agamasinda KMN’nin
onlenmesinde ve erken miidahalesinde anahtar
rolii oynayabilir. Ekip iiyelerinin uyarilmasi ve
kanit temelli yaklasimlarin tedavide kullanilmasi
ile riskler azaltilarak, KMN goriilme siklig1
azaltilabilir. Yapilan degerlendirme ve girisimler
ile bobrekler normal fonksiyonlarma doénebilir
veya azalmig bobrek fonksiyonlari ile renal
replasman tedavilerine gerek kalmadan yasamini
devam ettirebilir. Literatiirde, hasta takibi ve
hemgirelik bakimi, islem dncesi ve sonrasi olmak
iizere iki boliimde incelenmektedir (15).
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Tablo 1. Kontrast Madde Nefropatisini Onlenme Girisimleri

L4 Anamnez alinmasi

e  Risk faktorlerinin belirlenmesi

e IV hidrasyon saglanmasi

e  Sodyum bikarbonat (saatte 200ml izotonik ile)

e  Asetilsistein

e  48-96 saat sonra laboratuvar testlerinin tekrari

e  Hasta egitimi

e  Kontrast madde igermeyen goriintiileme yontemlerinin tercih edilmesi
e Diisiik ozmolar veya izoozmolar kontrast maddelerin tercih edilmesi
e  Bobregin ¢aligma kapasitesinin belirlenmesi (Kreatinin, eGFR...)

e Nefrotoksik ilaglarin kontrolii ve islemden 24-48 saat 6nce kesilmesi

o Islem éncesi 12 saat boyunca saatte 1ml/kg

o Islem éncesi iki-alt1 saat boyunca saatte 1-2ml/kg

o Islem éncesi bir saat boyunca saatte 3ml/kg

o Islem sonrasi 12 saat boyunca saatte 200ml veya Iml/kg

o Islem sonras1 750-1000ml (ayaktan tedavilerde, ayrica 500ml oral s1v1)

o Islem éncesi bir saat boyunca saatte 3ml/kg
o Islem sonrasi alt1 saat boyunca saatte 1ml/kg

o Islem éncesi ve sonrasi 48 saat boyunca 1200mg giinde iki kez

Yazarlar tarafindan diizenlenmistir (1, 12, 13, 15, 26, 29).

Islem Oncesi Hemsirelik Bakimi

Risk faktorlerinin belirlenmesi ve degistirilebilir
risk faktorlerinin diizeltilebilmesi i¢in, hastanin
tim Ozgegmisi ayrintili bir bigimde alinarak;
komorbid hastaliklari, var olan bobrek yetersiz-
likleri, kalp yetersizligi, hiperlipidemi, 75 yas
Ustl olma durumu degerlendirilmelidir. Daha
onceki ila¢ kullamimi ve alerji durumu saptanip
kayit altina alinarak hekim bilgilendirilmelidir.
Hidrasyon ve diiirez durumu, idrar miktari, kan
tire azotu ve elektrolit diizeyinin belirlenmesi igin
laboratuvar testleri yapilarak degerlendirilme-
lidir. Renal fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in
serum kreatinin diizeyi ve eGFR belirlenir.
Ozellikle, diyabetik ve eGFR’si 60ml/dk/1.73m?
veya 90ml/dk/1.73m*nin altinda olan hasta
hakkinda hekime bilgi verilir. Hemodinamik sta-
bilitenin belirlenmesi amaciyla yasam bulgulari,
hipotansiyon, sok ve sepsis bulgular1 degerlen-
dirilir (15).

Hasta egitiminde, hastanin bireysel risk faktorle-
rinin farkinda olmasi ve Onleme stratejilerine
uyum saglamasi Onemlidir. Hekim tarafindan
verilen kontrast madde uygulamasinin yarar ve
amaglar1 hasta egitiminde Onemli yer tutar.

Bireysel risk faktorleri mutlaka hastaya acikla-
narak, yazili onam alimir. Uygulanacak girisim
hakkinda; oncesi, sirast ve iyilesme donemi ile
ilgili egitim verilir (1, 15). Hasta egitiminde
kurumlara gore farkli metotlar kullanilabilir.
Verilen egitimin etkinligini artirmak i¢in diizen-
lenmis hasta egitim broslir veya kitapgiklar
hastaya verilebilir. Isleminin yapilacag: tarihten
bir-ii¢ giin Oncesinde hasta telefon ile aranarak
gerekli testlerin tamamlandigi, verilen egitim
dogrultusunda hidrasyon ve kullanilmasi veya
kullanilmamasi gereken ilaglarin kontroliiniin
yapilmasi ise diger etkin bir segenektir (1).

Kontrast madde ile nefrotoksisite yapabilecek
olan ilaglar hekim istemi ile iglemden birkag giin
veya en az 48 saat Once kesilmelidir (26).
Komplikasyon riski olusturabilecek bu ilaglarin
kesilmemesi durumunda dogabilecek sorunlar ve
islem sonras1 renal fonksiyonlarin takibinde
gerekli laboratuvar testleri hakkinda hastaya bilgi
verilmelidir (15).

Islemin yapilacag: giin, hastanmn hastaneye erken
gelmesi gerektigi ve intravendz (IV) siv1 uygu-
lamasina baslanacagi anlatilmalidir. Hemsire
mutlaka hastaya verilen egitimi ve hastanin
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uygulamalarini ve uyumunu iglem Oncesi ve
sonrasinda degerlendirmelidir (1).

Intravaskiiler voliimii artirarak hidrasyonun sag-
lanmas1 ve hipovoleminin belirti ve bulgularinin
takibinde idrar ¢ikisinin azalmast (<30ml/s),
konsantre idrar, yiikselmis serum sodyum ve kan
iire azotu takibi yapilir. Laboratuvar testlerinde,
idrar ¢ikisinda ve kan basincindaki degisiklikler
zaman kaybedilmeden hekime bildirilmelidir

(15).

Yeterli stvi voliimiiniin saglanmasi, KMN’nin
gelisme riskinin azaltilmasi icin kilit rol oynasa
da giinlimiizde oral ve IV sivi miktar ve baglama
zamani ile ilgili uygulanan bir standart bulunma-
maktadir (1). Hekim ile is birligi i¢inde eGFR’si
<60ml/dk/1.73m”> olan veya <90ml/dk/1.73m’
olan diyabetik hastalarda sivi replasmani kurum
politikas1 g6z Oniinde bulundurularak, order
edilen 1V soliisyon baslanir. Onerilen uygulama
islemden 12 saat dnce baslanarak saatte 1ml/kg
IV izotonik soliisyon, 2-6 saat dncesinde saatte 1-
2ml/kg, islemden bir saat Oncesinde ise saatte
3ml/kg &nerilen rejimdir (15). Islemden &nce
hastaya minimum 300- 500ml sivi verilmesi
hedeflenmelidir (13). Kronik bobrek yetersizligi
olan ve eGFR’si <30ml/dk/1.73m* altinda olan
hastalarin yatig1 yapilarak isleme hazirlanmalidir.
Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarm islem-
den 6nce akut bobrek hasar1 gelisme riski ve IV
stvi tolerans1 dikkatle degerlendirilerek tedavi
baglanir ve idrar ¢ikis miktar1 ve IV sivi miktari
karsilastirilarak tedavi devam ettirilir (1). Yapilan
caligmalarda ve meta-analizlerde oral sivi alimi-
nin [V s1vi alimina bir iistiinliigli gésterilmemistir
(22, 27, 28). Uygulamada hastaya kontrendike bir
durum yok ise hastanin islemden alti saat ve
islem sonrasi 24 saat boyunca oral yoldan sekiz
bardak su igmesi bir¢ok kurumda onerilmektedir
(15, 29). Oral hidrasyon yalniz basma isleme
hazirlamada, 6zellikle yiiksek riskli hastalarda
kullanilmamalidir (7). Hekim istemi dogrultu-
sunda diiiretikler kesilmelidir (15).

Sodyum bikarbonat (154mEq/L) uygulamasi
tercih ediliyorsa IV izotonik sivi baglanir ve
islemden bir saat once saatte 3ml/kg’dan, islem
sonrast alt1 saat ise 1ml/kg’dan devam edilir (1).
Islem sirasinda saatte 200ml izotonik s1vi devam
ettirilir.

Diger bir yontem olan asetilsistein ise genellikle
izotonik sivi replasmani ile birlikte uygulanmak-
tadir; oral dozu islem Oncesi ve sonrasi 48 saate
boyunca 1200mg giinde iki doz seklinde yapila-
bilir. intravendz asetilsistein uygulamasi yapili-
yorsa anaflaktik reaksiyon takibi, hipotansiyon,
bronkospazm, kasmti ve anjiyoddem yoniinden
izlem yapilmalidir (15).

Son olarak, islem sirasinda verilen sivi ve
kontrast maddenin adi, miktari, verilme siiresi ve
hastanin iglem sirasindaki hemodinamik tablosu
kayit altina alinmalidir (1).

Islem sonras1 hemsirelik bakim

Islem sonrasi hidrasyon optimal sivi dengesinin
saglanmasi i¢in izotonik (islem sonrasi 12 saat)
veya sodyum bikarbonat (islem sonrasi 6 saat)
replasmanina devam edilir (15). Yatan hastalarda,
kontrendike bir durum yoksa, sivi saatte 200ml
veya 1ml/kg olarak verilir. Ayaktan tedavi alan
hastalarda islem sonras1 750-1000ml izotonik IV
stvi replasmaninin yani sira, oral yoldan 500ml
sivi tiiketmesi saglanir. Ayrica, konjestif kalp
yetersizligi olmayan, taburcu olan bu hastalarin
24 saatte 1000ml s1v1 tiiketmesi tesvik edilir (1).
Kalp yetersizligi olan hastalarin hemodinamisi
yakindan izlenerek infiizyon hizi ile idrar ¢ikis
miktariin uyumlu olmasina dikkat edilmelidir.
Kontrast madde uygulamasindan 24 saat
sonrasinda order uyarinca diliretik tedavisine
baslanabilir (15).

Bobrek fonksiyonlarmin  degerlendirilmesinde
serum kreatinin ve elektrolitleri hastane yatis
stiresince glnliik olarak istenir. Glomerdl filtras-
yon degeri diisiik olan (<30 ml/dk/1.73m%) ve
riskli hastalarda islem sonrasi 48-72 saat boyunca
tekrar degerlendirilmelidir. Hasta taburcu oldu
ise serum kreatinin ve elektrolitleri islemden 48-
96 saat sonra tekrarlanarak bobrek fonksiyonlart
degerlendirilmelidir (12, 15).

Erken donemdeki ABH kolay bir bigimde tanim-
lanamadigindan, hastanin iglem sonrasindaki
izlemlerinin 6énemi hasta taburculugunda vurgu-
lanmalidir (15). Standardize edilmis bir taburcu-
luk plam1 yanlis anlamalarn azaltacagi gibi
hastanin uyumunu da artiracaktir (1). Islem
sonrasi taburcu edilen hastalara, sivi aliminin
devam ettirilmesi, kullanmasi, ara verdigi veya
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kesilen ilaglari, 48-72 saat sonra laboratuvar
testlerinin tekrar1 ve kontrol randevularina
gelmelerinin 6nemi anlatilir (1). Bununla birlikte,
ani gelisen 6dem, kilo artis1, idrar cikisinda
azalma durumlarinda zaman kaybetmeden
hastaneye bagvurmasi gerektigi hakkinda hastalar
bilgilendirilmelidir (15).

Kontrast madde ile yapilan islem sonrasinda
ikinci bir islem 10 giin igerisinde yapilmasi
gerekli ise bu konuda hasta uyarilmali ve tim
ekibin bakima dahil olmasi saglanmalidir (15).
Hastanin serum kreatinin diizeyindeki yiiksel-
meler yakindan izlenmelidir. Sivi alimi ve idrar

Sonug olarak; KMN tedavisinde kanitlanmis tek
bir tedavi girisiminin olmamasi, yapilan ¢alisma-
larin, kiiciik 6lgekli ve sonuglarinin birbirlerinden
farkli 6neriler sunmasi nedeniyle riskli hastalarin
belirlenmesinin  énemi ortaya ¢ikartmaktadir.
Hemsirelik bakiminda, hastalarin islem oncesi,
siras1 ve sonrasindaki degerlendirme, izlem ve
egitimi KMN gelismesinin 6nlenmesinde temel
bakim hedefini olusturur. Acil miidahalelerde
kontrast madde kullanilarak yapilan islemler
disinda, bu basamaklar atlanmadan yapilmasi
KMN riskini azaltacaktir. Miimkiinse, riski
yiiksek hastalarin tan1 ve tedavilerinde kontrast

¢ikis miktarinin takibi yapilmalidir (29).

madde icermeyen yontemler tercih edilmelidir.
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