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Kontrast madde nefropatisi: klinik onemi ve onlenmesine
yonelik giincel yaklasimlar

Contrast media-induced nephropathy: clinical burden and current attempts for prevention
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OzET

Kontrast madde nefropatisi hastanede edinilmis akut bobrek yetersizliklerinin en sik gériilen liglincli nedenidir. Diyagnostik ve girisimsel
kalp kateterizasyonu islemlerinde kontrast madde kullaniminin artmig olmasi, kontrast madde nefropatisini, klinik kardiyoloji pratiginde sik-
ca rastlanan sorun haline getirmistir. Yiikksek mortalite ve morbiditeyle iligkili olabilen bu énemli klinik sorun, halen hekimler tarafindan ye-
terince tespit edilememektedir. Kontrast madde sebepli nefropati gelisimi, hastanin var olan karakteristik dzellikleriyle birlikte, kullanilan
ajanin fiziksel ve kimyasal dzelliklerine baghdir. Kontrast madde sebepli nefropatinin engellenmesinde dncelikli yaklasim, hastanin mevcut
ozelliklerinin sistematik bir sekilde gdzden gegirilmesi ve risk derecelendirmesinin yapiimasidir. Konrast madde nefropatisi agisindan yiik-
sek risk altindaki hastalar, bobrek fonksiyonlari bozuk olan veya diyabeti ya da konjestif kalp yetersizligi olan hastalardir. Diger risk faktér-
leri; ileri yas (>70), kadin cinsiyet, hastanin dehidrate olmasi ve fazla miktarda kontrast madde kullanimidir. Iso-osmolar ve non-iyonik kont-
rast maddelerin daha sik rutin kullanima girmesi kontrast madde nefropatisinin sikligini azaltmaktadir. Islem 6ncesi ve sonrasi yeterli hid-
rasyonun saglanmasi halen kontrast madde nefropatisini azaltabilecek yegane yontemdir. Bununla birlikte serbest oksijen radikali temizle-
yicisi olan N-asetilsisteinin kontrast nefropati sikigini azalttigi bazi orta-biiyiikliikte klinik galismalarda ve bir meta-analizde gosterilmistir.
Kontrast nefropati gelisim riskini diisiirmeye ydnelik ¢cabalara karsin, bu dnemli klinik sorun yiiksek riskli hastalarin %25'inden fazlasini et-
kilemekte ve mortalite yliksek olmaya devam etmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 124-9)

Anahtar kelimeler: Kontrast madde nefropatisi, risk derecelendirmesi, korunma

ABSTRACT

Contrast media-induced nephropathy is the third most common cause of hospital acquired acute renal failure. With the increasing use of cont-
rast media in diagnostic and interventional procedures it has become one of the major challenges encountered during routine cardiology prac-
tice. Despite clinical importance it is an under-recognized event with major morbidity and mortality. Risk of developing contrast media-indu-
ced nephropathy depends mainly on patients preexisting characteristics and physicochemical properties of the contrast agent. Primary at-
tempts for the prevention of contrast media-induced nephropathy should include systematic review of patients characteristics and risk strati-
fication. Patients at the greatest risk for contrast media-induced nephropathy can be defined as those having preexisting impaired renal func-
tion, diabetes mellitus, and congestive heart failure. Other risk factors include; age above seventy years, female gender, dehydration and use
of high volume contrast media. The more expeditious use of iso-osmolar non-ionic contrast media reduced the incidence of contrast media
related renal dysfunction. Currently, the only widely proven method of reducing the risk of contrast induced nephropathy is adequate pre and
postprocedural hydration. In addition, prophylactic use of free radical scavenger N-acetylcysteine has been shown to prevent contrast me-
dia-induced nephropathy in some moderate-scale clinical trials and a meta-analysis. Despite the attempts to reduce the risk of contrast neph-
ropathy, this clinical event affects over 25% of high risk patients and mortality remains to be high. (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 124-9)
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Giris

Klinik kardiyoloji ve radyolojide biiyiik cogunlugu kateterizas-
yon islemi olmak iizere tani ve tedavi amacli uygulamalarda “iyot-
lu kontrast madde” kullaniimaktadir. Klinik kardiyolojide gerek ta-
nisal, gerekse tedavi amacli girisimsel kalp kateterizasyonunun
yaygin olarak uygulanmasi, “kontrast madde” kullanimina bagl
birtakim komplikasyonlarin (allerjik reaksiyon, kontrast nefropati,

serebrovaskiiler olay, vs.) insidansinda artisa neden olmustur.
Rutin uygulamada bu komplikasyonlarin diisiik siklikta gériilmesi
ve genellikle kateter laboratuvarlarinda bu konuda sistematik risk
analizi yapilmamasi sonucunda bunlarin 6nlenmesi veya erken ta-
nisi ve tedavisinde 6nemli eksiklikler ortaya ¢ikabilmektedir.
Kontrast madde nefropatisi (KMN), kontrast madde kullani-
mi sonrasi gelisen akut bdbrek yetersizligi durumudur. Kontrast
madde nefropatisi, radyokontrast maddeye maruz kalindiktan 48
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saat sonra gozlemlenen, serum bazal kreatinin seviyesinde %25
veya 0.5 mg/dl'lik artig olarak tanimlanmaktadir (1). Serum kre-
atinin diizeyi kontrast maddeye maruziyet sonrasi 2. ve 3. giinler-
de pik yapmakta ve ortalama olarak 2 hafta sonra normal bazal
diizeyine inmektedir.

Kontrast madde nefropatisi hastanede kazanilmis akut bdb-
rek yetersizliklerinin %10 siklikla en sik iigiincii nedenini olustur-
maktadir (2). Kontrast madde kullanimina bagh nefropati gelisi-
minin patofizyolojisi komplekstir; adenozin metabolizmasi, glo-
meriiler akim, endotelin ve prostaglandin metabolizmasindaki
dedisiklikler, ve oksidatif stres ile iligkili olabilecegi bildirilmistir
(3-6). Akut renal yetersizlik gelisiminde, radyoopak kontrast
madde kullanimi yaninda, 6zellikle perkiitan koroner girigim
(PKG) sonrasinda hemodinamik bozukluk, ateroemboli ve ilag
toksisitesi de diger faktorler olarak bildirilmistir (7,8). Kontrast
madde kullanimina bagh nefropati gelisiminin patofizyolojisi kar-
masik olmakla beraber patogenezde en 6nemli mekanizma kont-
rast maddeye bagli gelisen renal tubuler iskemidir (9).

Bircok klinikte hastalar kalp kateterizasyonu islemlerinden
(bliyiik ¢ogunlugunda diyagnostik koroner anjiyografi) hirkag
saat sonra veya hemen ertesi giin taburcu edildigi igin, morbidi-
tesi ve mortalitesi yiiksek olabilen (renal hasarin miktarina gore
bazi serilerde %64) bu 6nemli klinik sorunun gergek insidansi bi-
linmemektedir. Bununla birlikte, normal renal fonksiyonlari olan-
larda siklik %1’lerin altinda iken, yiiksek riskli hastalarda bu ora-
nin %50’lerin Gizerinde oldugu bildirilmistir (10-12). Bu durum, 6n-
cesinde kronik renal yetersizligi olanlarda ve/veya diyabeti olan
hastalarda daha sikga g6zlenmektedir. Perkiitan koroner girigim
sonrasi KMN insidansi Tablo 1'de belirtilmistir (12).

Kontrast Madde Nefropatisinde Klinik Yaklasim

Tanisal ve tedavi amagli kardiyak kateterizasyon uygulama-
lari 6ncesinde tim hastalarda KMN geligim riskini belirlemek
icin iki temel degerlendirme yapilmahdir;

1- Risk simiflandinimasi: Kontrast madde nefropatisi acisin-
dan yiiksek riskli hastalarin tanimlanmasi, kalp kateterizasyonu
oncesi korunmaya yonelik yaklagimlarin uygun hasta gruplarina
uygulanmasina olanak tanimaktadir (Tablo 2) (13).

Yakin donemde yayinlanan, ve giiniimiizde PKG sonrasi akut
renal yetersizli§i gelisim sikhigi ve klinik 6nemini arastiran ret-
rospektif bir calismada, akut renal yetersizlik gelisim sikhgr %3.3
bulunmustur (16). Bu calismada bazal kreatinin degerlerinin yiik-
sek olmasi (>2.0 mg/dl) ve kullanilan kontrast madde miktari ya-
ninda PKG'nin akut miyokard infarktiisii veya sok tanisi olan has-
talarda yapilmasininda akut renal yetersizlik gelisimin bagimsiz
belirleyicileri oldugu bildirilmigtir.

Perkiitan koroner girisim sonrasi KMN gelisim sikhgini 6n-
gorebilmek igin yeni risk skorlama sistemleri énerilmisitir. Meh-
ran ve ark.nin PKG'ye giden 9726 hastanin prospektif verilerine
dayanarak olusturduklar risk skorlama sistemine gdre sekiz ba-
gimsiz risk ongdrdiiriicli tanimlanmistir (17). Bunlar: 1. Kronik re-
nal yetersizlik, 2. Yasin >70 olmasi, 3. Diyabet, 4. Kadin cinsiyet,
5. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun <%40 olmasi, 6. Akut ko-
roner sendrom sonrasi girisim yapilmasi, 7. Kontrast voliimiiniin
>150 cc olmasi ve 8. Intraaortik balon pompasi (IABP) kullanilmig
olmasidir. Bu risk faktorlerinin toplam sayisiyla KMN sikhgi ara-
sinda dogrusal bir iliski saptanmistir (Sekil 1) (17). Ulkemizde ya-
pilan bir calismada elektif koroner anjiyografi yapilan olgularda

Tablo 1. Perkiitan koroner girigim sonrasi kontrast madde nefropati insidansi, kreatinin klirensi degeri ve diyabetik olma durumuna gére siklik

Bazal kreatinin klirensi (ml/dakika)* 50 40 30 20 10
Diyabeti olan (%) 0.2 2 10 43 84
Diyabeti olmayan (%) 0.04 0.3 2 12 48

**:12. kaynaktan uyarlanmistir.

* Kreatinin klirensi (Cockcroft — Gualt formiilii): (140- yas) x agirlik (kg) / serum kreatinin x 72 (kadin igin: x 0.85)

Tablo 2. Kalp kateterizasyonu uygulanacak hastalarda iglem éncesi kontrast madde nefropati riskinin belirlenmesi

Yiiksek riskli hastalar:

olmasi, 7. Fazla miktarda kontrast volimi kullanimi®

- Serum kreatinin diizeyinin >1.7 mg/dl veya kreatinin klirensinin <25 ml/dak olmasi
- Serum kreatinin diizeyi = 1.3-1.7 mg/dl veya kreatinin klirensi = 25-50 ml/dak olmasi ve birlikte su risk faktérlerinden en az birinin bulunmasi: 1.
Diyabetes mellitus, 2. Yas >70, 3. Kronik kalp yetersizligi (KKY), 4. Multipl miyelom, 5. Dehidratasyon, 6.Yakin zamanda kontrast madde uygulanmig

Orta riskli hastalar:

kullanimr®

- Serum kreatinin diizeyi = 1.3-1.7 mg/dl veya kreatinin klirensi = 25-50 ml/dak olmasi

- Kreatinin klirensi = 50-75 ml/dak olmasi ve birlikte su risk faktdrlerinden en az birinin bulunmasi: 1. Diyabetes mellitus, 2. Yas >70, 3. Kronik kalp
yetersizligi (KKY), 4. Multipl miyelom, 5. Dehidratasyon, 6.Yakin zamanda kontrast madde uygulanmis olmasi, 7. Fazla miktarda kontrast voliimii

Diisiik riskli hastalar:
- Kreatinin klirensi = > 75 ml/dak olmasi

- Kreatinin klirensi = 50-75 ml/dak ve birlikte risk faktdrlerinin bulunmamasi

* Giivenli kontrast voliimiiniin hesaplanmasi:

2- Altmann formiilii: Kontrast voliim/ kreatinin klirensi < 6 olmasi (15)
**:13. kaynaktan uyarlanmistir.

1- Cigarroa formiilii: 5¢cc kontrast madde x viicut agirhigr (kg) / kreatinin diizeyi (mg/dl) (maksimum doz : 300 cc) (14)
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sol ventrikiil EF'si ile KMN gelisim riski arasindaki iliski irdelen-
mis ve sonucta EF>%30 olan olgularda KMN gelisim riskinde ar-
tig gozlenmedigi belirtilmistir (18). Rutin klinik pratikte diyagnos-
tik koroner anjiyografi yapilacak olgularda KKY veya diisiik EF'si
oldugu bilinen olgulardan 6zellikle KMN ydniinden yiiksek riskli
olanlarda sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesiicin sol
ventrikiilografi yerine non-invazif yontem olarak ekokardiyogra-
fi tercih edilmelidir.

Kontrast madde voliimii ile KMN sikhigr arasindaki iligkiyi
arastiran randomize bir ¢alismada hastalar, verilen kontrast
madde vollimii agisindan iki gruba ayrilarak incelenmistir (14).
Ortak 6zellik olarak baslangic kreatinin diizeyi >1.8 mg/dl olan bu
hastalarin, 1. gruptakilerine Cigarroa formiile gdre hesaplanan
miktarda kontrast madde verilirken, 2. gruptaki hastalara voliim
sinirlamasi getirilmemistir. Sonug olarak kontrast nefropati 1.
grupta %2 gelisirken, 2. grupta %26 oraninda gelismistir (p<0.05).

2- Kontrast madde secimi: Kullanilacak kontrast maddenin
seciminde; hastada uygulanacak islemin tipi, goriinti kalitesi,
maliyet ve hastada KMN gelisme riski gdzdniine alinmalidir
(Tablo 3) (19).

50

40
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20

Kontrast madde nefropatisi risk skoru
*-17. kaynaktan uyarlanmistir.

Sekil 1. Perkiitan koroner girisim sonrasi kontrast madde nefropatisi
gelisimini dngorebilmek icin risk skorlamasi

Kontrast maddenin Tablo 3'te belirtilen fiziksel ve kimyasal

Tablo 3. Kontrast madde o6zellikleri

ozellikleri, hastanin klinik risk profiliyle birlikte KMN gelisime ris-
kini belirleyen dnemli unsur olarak degerlendirilmektedir. iyonik
ve osmolaritesi yliksek kontrast maddelerin kullanimina bagl
KMN gelisim riski daha yiiksektir (20). Schwab ve ark.nin kalp
kateterizasyonuna giden 433 hasta iizerinde yaptigi bir calisma-
da KMN sikligi diisiik osmolar kontrast madde (DOKM, iopami-
dol) kullananlarda %8, yiiksek osmolar kontrast madde (YOKM,
diatrizoate) kullananlarda ise %10.2 oraninda gelismistir (p>0.05)
(8). Benzer sekilde Rudnick ve ark.nin (17) normal bébrek fonksi-
yonu olan, non-diyabetik 1196 hasta iizerinde yaptigi bir calis-
mada, YOKM (diatrizoate) kullananlarda KMN gelisme orani
%8.5, DOKM (iohexol) kullananlarda ise %8.2 bulunmustur. Fakat
kronik renal yetersizligi olan hastalar ele alindiginda, KMN geli-
simi DOKM kullananlarda %12.2, YOKM kullananlarda ise %27
oraninda olmustur (7). Sonug olarak; KMN gelisim riski, normal
renal fonksiyonlari olan hastalarda YOKM veya DOKM kullanildi-
ginda benzer oranlarda olmaktadir. Bununla birlikte kronik renal
yetersizligi olanlarda ve yiiksek riskli hastalarda ise DOKM kul-
lanimi, YOKM'ye gore kontrast nefropati sikligini anlamli oranda
azaltmaktadir.

Birincil sonlanim noktasi olarak nefrotoksisitenin incelendi-
gi; diyabetik ve kronik renal yetersizligi (kreatinin diizeyi 1.5-3.5
mg/dl) olan 129 hastanin non-iyonik izo-osmolar kontrast madde
(iodixanol) ve non-ionik diisiik osmolar (iohexol) kontrast madde
almak {izere karsilastirildigi NEFRIC ¢alismasinda, 0-3. giinlerde
kreatinin yiikselisi iodixanol grubunda 0.13 mg/dl, iohexol gru-
bunda ise 0.55 mg/dl olmustur (p=0.001). Ayni ¢alismada, >0.5
mg/dl kreatinin yiikselisi iodixanol grubunda %3, iohexol gru-
bunda ise %26 bulunmustur (p=0.002). Benzer sekilde 1 mg/dl'-
den fazla kreatinin yiikselisi iodixanol grubunda hi¢ gézlenmez-
ken, iohexol grubunda %15 olmustur (1). Nefrotoksisitenin ikincil
sonlanim noktasi olarak alindigi ve yiiksek riskli PKG'ye giden
hastalarda kontrast madde olarak ioxaglate (iyonik, diisiik oz-
molar) ve iodixanol (non-iyonik izo-osmolar) kullanildigi COURT
calismasinda ise, hastane ici kardiyovaskiiler olay sikligi ioxag-
late ve iodixanol gruplarinda sirasiyla % 9.5 ve % 5.4 oraninda

bilyiikligiiyle soliisyondaki partikiil sayisina baghdir.

B) Diigiik osmolar (DOKM): (Osmolarite: 600-796 mosmol/kg )
- lyonik: loxaglate (Hexabrix)

C) Izo-osmolar non-iyonik (I0KM): (Osmolarite: 290 mosmol/kg )
lodixanol (Visipaque)

viskositesini artirmaktadir.

- Osmolarite: Sollisyonun bir kilograminda bulunan ozmotik olarak aktif partikiillerin miktarini tanimlamaktadir. Kontrast maddenin molekiil

A) Yiiksek osmolar (iyonik) (YOKM): (Osmolarite: 1500-2076 mosmol/kg )
Diatrizoate (Angiovist, Renografin, Hypaque), lothalmate (Conray), Metrizoate (Isopaque), loxithalmate (Telebrix)

Diisiik osmolar kontrast maddeler iyonik ya da non-iyonik olabilmektedir.

- Non-iyonik: lopamidol (Isovue), lohexol (Omnipaque), loversol (Optiray) ve loxilan (Oxilan), lobitridol (Xenetix), lopromide (Ultravist)

-lodine konsantrasyonu: (320-370 mg/ml) lodine konsantrasyonunun artmasi kontrast maddenin radyokontrast giiciinii

ve soliisyonun

-Viskosite: (8.4-11.8 ) Suyun viskositesinin oransal kati olarak ifade edilir. Kullanilan kontrast molekiiliin biiyiikligiine, iodine konsantrasyonuna
ve sollisyonun sicakligina baglidir. Kanin viskositesi suyun 5 katidir ve kontrast madde kullanimiyla artmaktadir. Viskositenin artmasi vaskiiler
dolumu ve kan akimini azaltmaktadir. Bu nedenle islem 6ncesi viskositenin diisiiriilmesi igin kontrast maddenin viicut sicakligina kadar isitilmasi
tavsiye edilir.

*:19. kaynaktan uyarlanmistir.
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gelismistir. Girisim basarisi ise sirasiyla %85.9 ve %92.2 olmus-
tur (21). Buna karsin dzellikle PKG uygulanan akut koroner send-
rom olgularinda iyonik kontrast madde kullaniminin klinik sonug-
larda avantaj saglayacagina dair yayinlar da vardir (22). Ancak
tartismali olan bu konu nedeniyle, ézellikle KMN gelisim yéniin-
den yiiksek riskli hastalarda non-iyonik izo-osmolar kontrast
maddelerin tercihi dnerilmektedir.

Kontrast Madde Nefropatisinde Tedavi Yaklasimi

I. Proflaktif amach tedavi: Ozellikle islem oncesi orta veya
yliksek risk grubunda olarak tanimlanan hastalarda uygulanabi-
lecek baslica tedavi segcenekleri sunlardir;

1- Hidrasyon: Yapilan ¢alismalarda, perkiitan koroner giri-
simden 12 saat dnce (hospitalize edilmemis hastalar igin katete-
rizasyondan 6nceki 10 saat icinde yaklasik 1000 cc kadar oral siI-
vi alimi) ve 12 saat sonra, 100-150 cc/saat hizinda IV sivi verildi-
gi taktirde kontrast nefropati gelisiminin anlamli derecede azal-
dig gosterilmistir (23). Kullanilan hidrasyon sivisi ile ilgili yapilan
bir calismada ise, PKG'ye giden 1620 hastaya, isotonik sivi ya da
yari-isotonik (%0,45) sivi verilmistir. Izotonik sivi verilenlerde
%0.6, yari-isotonik sivi verilenlerde ise %2.7 oraninda kontrast
nefropati gelistigi gosterilmistir (p=0.002) (24).

2- Nefroprotektif ilaclar:

N-acetylcysteine (NAC): N-acetylcysteine antioksidan 6zel-
ligi nedeniyle KMN gelisimini anlamli olarak azaltmaktadir. Kro-
nik renal yetersizliginde kontrast madde kullanimina iligkin top-
lamda 805 hastayi iceren, 8 calismanin (7 calisma kardiyovaskii-
ler girisimi — koroner angiyografi, PKG, stent ve aortografi- ice-
riyordu, 1 calisma ise kontrastli bilgisayarl tomografiyle ilgili idi)
degerlendirildigi bir meta-analizde, elektif sartlarda hidrasyona
ek olarak girisimden bir giin 6nce ve girisim giiniinde 400-600 mg
2x1 NAC verilmesinin KMN gelismesini tek basina hidrasyona
gore %56 oraninda azalttig gosterilmistir (p=0.02) (25). Kronik re-
nal yetersizlikli hastalara yapilan perkiitan girisim 6ncesi kulla-
nilan NAC dozunun karsilastirildigi yeni bir calismada ise 2-1200
mg doz uygulamasinin, 2-600 mg doz uygulamasina gore KMN
gelisimini daha fazla azalttigi gosterilmistir (26).

NAC'in IV olarak (500 cc izotonik igine 150 mg/kg girisimden
dnce 30 dakika boyunca ve 50 mg/kg girisimden sonra 4 saat bo-
yunca) kullanildigi RAPPID ¢aligmasinda da KMN sikliginda an-
lamli azalma gdsterilmistir (27).

Fenoldopam: Dopamin 1 reseptor agonisti olup, renal kor-
teks ve medulla kanlanmasini artirmaktadir. Yapilan tek merkez-

li, nonrandomize caligmalarda fenoldopamin (0.01 -
0.1mcg/kg/dakika dozunda; girisimden 1 saat 6nce baslanip ve
girisimden 4 saat sonraya kadar devam edilmis) KMN'ni azaltti-
g1 gosterilmistir (28-30). Yakin zamanda yayimlanan plasebo
kontrollli, cok merkezli randomize bir ¢calismada ise fenoldopa-
min placeboya oranla KMN gelisimini azaltmadigi gésterilmistir
(31).

Teofilin: Renal vasokostriktor etkileri oldugu bilinen adeno-
zine karsin, antiadenosine ilaglarin kullaniminin nefroprotektif
etkilerinin olabilecegi diisiiniilmektedir. Daha dnceki ¢alismala-
rin celiskili raporlarina karsin, yeni yapilan randomize calisma-
larda yiiksek riskli hastalara profilaktik theophlyine (200 mg, 4
doz seklinde, ilk doz girisimden 1 saat dnce verilir, dier dozlar
12 saat arayla verilir) kullaniminin ve KMN gelisimini anlamli ola-
rak azalttigi gdsterilmistir (p=0.046) (32). Ancak teofilinin KMN
gelisimini 6nlemede rutin olarak proflaktif olarak kullaniminin
onerilmesi igin yeterli veri heniiz yoktur.

3- Hemofiltrasyon: Yeni yapilan bir calismada perkiitan ko-
roner girisim planlanan kronik renal yetersizlikli hastalara, giri-
simden 4-8 saat dnce ve girisimden 18-24 saat sonra hemofilt-
rasyon yapiimasinin (1000cc /saat seklinde), hidrasyon tedavisi-
ne gore KMN sikligini 10 kat azalttigi gésterilmistir (33).

Sonug olarak yiiksek riskli hastalarda, islem dncesi ve son-
ras! yeterli hidrasyon yapilmasi, non-ionik izo-ozmolar kontrast
madde tercihi, nefroprotektif ajanlarin (N-acetylcysteine veya
yeterli klinik kanit olmasa da fenoldopam veya teofilin) profilak-
tik kullanimi ve kronik renal yetersizlikli hastalarda hemofiltras-
yon KMN gelisimini anlamli olarak azaltmaktadir. Mannitol, furo-
semide, dopamin ve kalsiyum kanal blokerlerle yapilan randomi-
ze calismalarda, KMN 6nlemekte bu ajanlarin etkisiz oldugu
gosterilmistir (34-36).

Ozet olarak; kalp kateterizasyonu uygulanacak hastalarda,
kontrast nefropati gelisiminin engellenmesi icin asagidaki dneri-
ler yerine getirilmelidir:

1. islem éncesi tiim hastalarda, risk faktorlerinin arastiriima-
s1, BUN, kreatinin diizeyi (ve secilmis olgularda kreatinin kliren-
si) bakilmasi ve yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi (Tablo 4).

2. Diyabetik hastalarda metforminin girisimden 24-28 saat
once kesilmesi (37).

3. Kontrast voliim miktarinin hesaplanmasi: Yiiksek voliim-
den kacinilmasi ve klinik kdtiilegseme riskini azaltmak amaciyla,
ozellikle kronik kalp yetersizligi veya ciddi sol ventrikiil disfonk-
siyonu olan olgularda sol ventikiil fonksiyonlarini degerlendir-
mede ventrikiilografi yerine non—invazif yontemlerin (6rn.eko-

Tablo 4. Yiiksek risk hastalarda kontrast madde nefropatinin engellenmesine iligskin 6neriler

12 saat sonra, 100-150 cc/saat hizinda |V sivi uygulanmasi.

3- N-acetylcysteine (NAC) kullaniimasi.

boyunca kullanihr.

bildirilmistir.

bilecegine iligkin veriler mevcuttur.

1- Hidrasyon: Girisimden 12 saat 6nce (ayaktan hastalar icin kateterizasyondan dnceki 10 saat icinde yaklasik 1000 cc kadar oral sivi alimi) ve

2- Uygun voliimde (6rn. Cigarroa formiilii) non-iyonik ve iso-osmolar kontrast madde kullaniimasi.

Elektif sartlarda: NAC 600 mg girisim 6ncesi giin 2x1 ve girigsim giiniinde 600 mg 2x1 oral .
Acil sartlarda: 500 cc izotonik icine 150 mg/kg girisimden dnce 30 dakika boyunca, girisimden sonra 500 cc izotonik igine 50 mg/kg 1V 4 saat

4- Teofilin ve fenoldopamin rutin profilaktik kullanimiyla ilgili yeterli klinik kanit yoktur. Yapilan ¢alismalarda etkinligi konusunda geliskili sonuglar

5- Mannitol, dopamin, furosemide, kalsiyum kanal blokerleri ve B- blokerlerlerin KMN engelleme ydniinden faydasinin olmadig, hatta zararl ola-




Habeb ve ark.

12

Kontrast madde nefropatisi: klinik énemi ve énlenmesine yénelik guncel yaklagimlar

Anadolu Kardiyol Derg
2005;5: 124-9

kardiyagrafi) tercih edilmesi.

4. Yiiksek riskli hastalardan, klinik endikasyon nedeniyle
hospitalize edilmis olgularda (6rn. PKG, akut miyokard infarktii-
sii veya kronik kalp yetersizligi) 24-72 saatlik donemde hemodi-
namik takip (hipotansiyon, oligliri-aniiri), ve 48. ve 72. saatlerde
serum BUN, kreatinin degerlerinin takibi yapilmahdir. Elektif an-
jiyografik islem sonrasi 4-6. saatte taburcu edilecek olgularda
yeterli hidrasyon yoniinden tavsiyede bulunulmasi, secilmis ol-
gularda 72. saat BUN, kreatinin degerleri ile birlikte hastalarin
tekrar kontrole cagriimasi olasi bir KMN geligiminin tanisi ve te-
davisi yoniinden uygun olabilir.

II. Kontrast madde nefropatisinin tedavisi: Islem sonras ta-
kipte KMN tanisi konan hastalarda temel tedavi yeterli voliim
destedgi ve hidrasyondur (6-12 saat boyunca 100-150 cc/saat iso-
tonik soliisyon). Saatlik idrar miktarinin <40-60 cc oldugu durum-
larda infiizyon hizi artiriimalidir. Uygun sivi miktari verildigi halde
idrar ¢ikisi yeterli degil ise furosemide 20-80 mg IV verilebilir. Id-
rar miktarini artirmak igin dopamin bdbrek dozundan (2-5
mcg/kg/dak) verilebilir. Hidrasyon ve farmakolojik tedaviye ce-
vap vermeyen hastalarda diyaliz gerekmektedir.

Kontrast Nefropatide Prognoz

McCullough ve ark.nin perkiitan girisime giden 1826 hasta
lizerinde yaptigi bir cahismanin sonucunda, diyaliz gerektiren
KMN sikhigi <%1, hastane mortalitesi %35.7, iki yillik sagkalim ise
%18 olarak saptanmistir (38). Yeni yapilan retrospektif bir ¢alis-
mada ise, KMN gelisen hastalarda hastane ici mortalite %22 bu-
lunmustur (16). Bu oran KMN gelismeyenlerde sadece %1.4'tiir.
Kontrast madde nefropatisi gelisen ve hastaneden sag olarak
cikan hastalarin 1. ve 5. yilda mortalite oranlari sirasiyla %12.1
ve %44.6'dir. Bu oranlar direkt olarak konrast madde kullanimi-
na bagh prognozu yansitmasa da bu hasta grubunda akut renal
yetersizli§in gelisiminde énemli bir etken olan kontrast maddeye
bagli nefropati geligiminin dnlenmesinin prognozun iylestirilme-
sinde dnemli bir faktor olacagi goz oniine alinmaldir.
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