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Kontrast Nefropatisi ve Onlenmesi

Contrast Nephropathy and Its Prevention:
Review

OZET Bu ¢aligmada, kontrast nefropatisinin tanimi, patofizyolojisi, klinik seyir tizerine etkisi, risk
faktorleri, korunma yontemleri ve tedavisi yeni yayinlar esliginde gozden gegirilmistir. Popiilasyo-
nun giderek yaslanmasi, diabetes mellitusun ve kronik bobrek yetersizliginin yayginlagmasi ve sa-
yist gittikce artan kontrast madde gerektiren prosediirler nedeni ile devamli olarak yeni olgular
ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica, saglik maliyetlerini artirmakta ve klinik seyri olumsuz etkilemektedir.
Bu nedenlerle klinisyenlerin bilmesi gereken 6nemli problemlerden biridir. Yeni ¢aligmalarin
sonucunda, korunma i¢in farmakolojik profilaksi 6nerilmemektedir. Hidrasyon, nefrotoksik ilagla-
rin kesilmesi, izoozmolar kontrast maddelerin kullanilmasi, kullanilan kontrast madde miktarinin
disiik tutulmas: ve kontrast madde gerektiren islemlerin ardisik olarak yapilmamasi en etkili ko-
runma yontemleridir.

Anahtar Kelimeler: Kontrast madde, akut bobrek yetersizligi

ABSTRACT The definition, pathophysiology, effect on clinical outcome, risk factors, prevention
and treatment of contrast nephropathy were evaluated by recent publications in this article. New
cases are appearing consistently due to aging of population, widespread incidence of diabetes mel-
litus and chronic renal failure, and increasing number of procedures requiring contrast medium. In
addition, it increases health costs and affects clinical outcome negatively. For these reasons, it is one
of the important problems which should be known by clinicians. By the result of recent publica-
tions, pharmacological prophylaxis is not recommended for prevention. The most effective preven-
tion methods are hydration, discontinuation of nephrotoxic drugs, use of iso-osmolar contrast
media, use of low-dose contrast medium, and avoidance of consecutive procedures requiring con-
trast medium.

Key Words: Contrast medium, acute renal insufficiency
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ontrast nefropatisi (KN), iyotlu kontrast maddelerin kullanimina

bagl gelisen ciddi bir komplikasyondur. Azalmig bobrek kanlan-

masi ve nefrotoksik ilaglardan sonra hastanede edinilmis akut bob-
rek yetersizligi olgularinin %11’ini olusturan en sik tigiincii nedendir.!
Probleme yonelik artan duyarlilik ve 6nleme tedbirleri ile son 10 yilda sik-
131 %15’lerden %7 lere kadar azalmigtir.? Ancak, sayis gittikce artan kont-
rast madde gerektiren prosediirler nedeni ile yeni olgular ortaya ¢ikmaya
devam etmektedir. Saglik hizmetinin maliyetini artirmasi ve klinik seyir
izerine olumsuz etkisi gibi nedenlerle klinisyenlerin bilmesi gereken 6nem-
li problemlerden biridir.
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ITANIM

Kabul edilmis kesin bir tanimi olmamakla beraber
klinik calismalarda, islemden 48 saat sonra deger-
lendirilen serum kreatininde bazal degerlere kiyas-
la 0.5 mg/dL veya %25 artis olarak tamimlan-
maktadir.®> Avrupa Urogenital Radyoloji Cemiyeti
ise alternatif bir etiyolojinin yoklugunda kontrast
maddenin damar i¢i uygulamasindan sonraki 3 giin
icerisinde serum kreatininde > 0.5 mg/dL veya >
%325 artis ile kendini gosteren bobrek fonksiyon
bozuklugu olarak tanimlamaktadir.* Serum kreati-
nin degerleri genellikle 3-5 giin icerisinde zirve
yapmakta ve 2 hafta icerisinde bazal degerlere don-
mektedir.

I PATOFIZYOLOJI

Kontrast madde verilmesinden sonra kisa siireli ve
gecici vazodilatasyonu uzun siireli vazokonstriiksi-
yon takip eder.® Bobrek kan akimindaki bu degisik-
liklere vazokonstriiktorler (adenozin, endotelin gibi)
katkida bulunmaktadir.”® Kontrast maddenin nitrik
oksit (NO) sentezini etkilemesi vazodilatasyonda da
bozulmaya yol agar.’ Tiim bu mekanizmalarin sonu-
cunda olusan bobrek iskemisi reaktif oksijen tirtinle-
rinin olugsmasina neden olmaktadir.!® Kontrast
maddenin neden oldugu yiiksek ozmotik yiik di-
rekt tibiiler toksisite ile proksimal tiibiillerin va-
kuollesmesine, tiibiiler nekroza ve enzimiiriye
neden olabilir."! Ozmotik yiikiin tetikledigi tibii-
loglomeriiler “feedback” mekanizmas: afferent ar-
teriyollerde vazokonstriiksiyona neden olarak
glomertiler filtrasyon hizini azaltip bobrek damar
direncini artirabilir.'?

I KLINIK SEYIR UZERINE ETKISI

KN gelisen hastalarda 6liim orani artmaktadir. Kont-
rast madde gerektiren prosediirler uygulanmig

16.248 hastanin degerlendirildigi bir ¢calismada hos-

pitalizasyon sirasinda 6liim, KN gelisen hastalarin

%34 tiinde olusurken, KN gelismeyen hastalarin sa-

dece %7’sinde gorilmistiir (p< 0.001)." Uzun do-

nemde de bu olim riski devam etmektedir. KN

gelisen hastalarin az bir kisminda diyaliz ihtiyaci ola-

bilmektedir (%3-4).> Ancak bu hasta grubunda has-

tane ici ve uzun dénem 6liim riski daha yiiksektir.
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KN’nin sadece artmis 6liim orani ile degil, art-
mis miyokard infarktiisii ve hedef damar revaskii-
larizasyonu ile de iligkisi saptanmigtir.!* KN,
damarsal kanama komplikasyonlarini artirmakta,
hastanede kalig stiresini uzatmaktadir. Akut pulmo-
ner 6dem, solunum yetersizligi ve kardiyojenik sok
KN olan hastalarda daha sik goriillmektedir.'

I RiSK FAKTORLERI

KN i¢in literatiirde yayinlanan risk faktorleri sun-
lardir;'®

1. Kronik bobrek hastalig: (tahmini glomerti-
ler filtrasyon hizi < 60 mL/min/1.73 m?),

2. Diabetes mellitus: Hastaligin siiresi ve di-
yabetik komplikasyonlarin varligi KN riskini artir-
maktadir. Bobrek yetersizligi olmayan diabetes
mellitus bir risk faktorii olarak kabul edilmemek-
tedir,"”

3. Nefrotoksik ila¢ kullanima,
4. Volim eksikligi,

5. Hemodinamik kararsizlik (hipotansiyon,
intraaortik balon pompas: kullanimi),

6. Kontrast madde tipi ve miktari,

7. Diger (anemi, kalp yetersizligi, hipoalbu-
minemi, yas): Anemi ve kontrast maddenin neden
oldugu vazokonstriiksiyon, oksijen dagitimini et-
kileyip mediiller hipoksiye yol agabilir. Sol ventri-
kil ejeksiyon fraksiyonu < %30 oldugunda kalp
debisiyle beraber bobrek kanlanmasi da azaldigin-
dan KN riski artmaktadir.'® Ileri yag, damar sertli-
gini artirarak ve endotel fonksiyonlarini1 bozarak
vazodilatator cevabi azaltmaktadir.

Hastada birden ¢ok risk faktoriiniin varligi KN
ve KN nedeni ile diyaliz riskini ¢ok yiikseltmekte-
dir (sirasiyla ~%50 ve ~%15).16

I KONTRAST NEFROPATININ ONLENMES]

BAZAL BOBREK FONKSIYONLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Risk degerlendirmesi yapabilmek i¢in kontrast
madde uygulamasindan 6nce bobrek fonksiyonlar:
6l¢tilmelidir. “National Kidney Foundation”, bob-
rek fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in serum

451



Okan GULEL

kreatinin degerinden ziyade, tahmini glomeriiler
filtrasyon hizinin kullanilmasini 6nermektedir."
Sistatin C’nin, serum kreatinine kiyasla glomeriiler
filtrasyon hizinin daha iyi bir belirteci oldugu ve
yakin gelecekte serum kreatininin yerini alacag id-
dia edilmektedir.® “Contrast-Induced Nephropathy
(CIN) Consensus Working Panel”, erken goriintii-
lemenin daha faydali olacag: acil durumlarda kan
sonuglar1 beklenmeden kontrast madde uygulama-
sinin yapilabilecegini bildirmistir.”® Bu tiir durum-
larda bobrek fonksiyonlar1 hakkinda yorum
yapabilmek i¢in anketler gelistirilmigtir. Bu anket-
lerde genel olarak bobrek hastaligi hikayesi, gegiri-
len bobrek operasyonu, diabetes mellitus, hiper-
tansiyon, gut, proteiniiri ve nefrotoksik ilaglarin
kullanimi sorgulanmaktadir.? Kronik bobrek yeter-
sizligi olan hastalarin ¢ogunun bir veya daha fazla
soruya cevabi pozitif olmaktadir.

NEFROTOKSIK iLACLARIN KESILMESI

KN igin riskli hastalarda, kontrast madde uygula-
masindan en az 24 saat 6nce nonsteroid antiinfla-
matuvar ilaglarin, aminoglikozidlerin, siklosporinin,
amfoterisin B’nin ve diger nefrotoksik ajanlarin ke-
silmesi 6nerilmektedir.?’ KN gelistigi takdirde laktik
asidoz olusturma riskinden dolay1 kendisi nefrotok-
sik olmayan metforminin de kontrast madde uygu-
lamasindan 6nce kesilmesi uygundur.?

KONTRAST MADDE TiPi VE MIKTARI

Kontrast maddeler, soliisyondaki total partikiil
konsantrasyonunu gosteren ozmolaliteye gore si-
niflandirilirlar. Buna gore; yiiksek ozmolaliteli
(~2000 mOsm/kg), diisitk ozmolaliteli (600-800
mOsm/kg) ve izoozmolaliteli (290 mOsm/kg) kont-
rast maddeler bulunmaktadir.”!

[zoozmolar kontrast maddelerin gelistirilme-
sinden 6nce yapilan c¢alismalarin degerlendirildigi
meta-analizde (31 ¢aligma, 5146 hasta), bobrek ye-
tersizligi olan hastalarda yiiksek ozmolaliteli kont-
rast maddelere kiyasla diisiik ozmolaliteliler ile
daha az KN gelistigi saptanmistir.?? Intraarteriyel
kontrast madde alan 2727 hastanin dahil edildigi
16 ¢ift-kor, randomize, kontrollii caligmanin meta-
analizi ise diigiik ozmolaliteli kontrast maddelere
kiyasla izoozmolar kontrast madde olan iodiksanol
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ile 6zellikle kronik bobrek hastaligi veya kronik
bobrek hastalig: + diabetes mellitusu olan hastalar-
da KN’nin daha az gelistigini gostermistir.”® “Ame-
rican Collage of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA)” 2007 Kararsiz Anjina
Pektoris/ST Yiikselmesi Olmayan Miyokard In-
farktiisii Kilavuzu’nda anjiyografi yapilacak kronik
bobrek yetersizligi hastalarinda izoozmolar kont-
rast maddelerin kullanimi 6nerilmektedir (sinif I,
kanit diizeyi A).?* “CIN Consensus Working Panel”
tarafindan da intraarteriyel uygulama yapilacak
yiiksek riskli hastalarda (diabetes mellituslu kronik
bobrek yetersizligi hastalarinda) izoozmolar kont-
rast maddeler tavsiye edilmektedir.!

Kullanilan kontrast maddenin miktar1 arttik-
¢a (> 100 mL) KN olasilig1 da artmaktadir. Ancak
yliksek riskli hastalarda ¢ok az miktardaki kontrast
madde bile (< 30 mL) KN’ye neden olabilir.*! Yapi-
lan bir ¢aligmada, perkiitan koroner girisim yapi-
lan hastalarda kontrast madde miktarinin kreatinin
klerensine oraninin > 3.7 olmasinin KN ile iligkili
oldugu gosterilmistir.> Yine perkiitan koroner gi-
risim sonrasi diyaliz gerektiren nefropatinin, viicut
agirligi ve serum kreatinine gore diizeltilmis kont-
rast madde dozu ile iligkili oldugu saptanmigtir.?®
Bu ¢alismaya gore kontrast madde dozunun > 5 mL
x viicut agirhig1 (kg)/serum kreatinini (mg/dL) ol-
mast diyaliz gerektiren nefropati agisindan bagim-
s1z bir risk faktoriidiir.

Bir¢ok ¢aligmada, KN riskinin intraveno6z (IV)
uygulamalara kiyasla intraarteriyel uygulamalarda
daha fazla oldugu saptanmistir.”! Bunun agiklamasi,
kontrast maddenin akut bobrek i¢i konsantrasyo-
nunun intraarteriyel uygulamadan sonra ¢cok daha
yiiksek olmasi olarak yapilmaktadir. Diger olas1 bir
neden, arteriyel kateterizasyondan sonra meydana
gelebilen bobrek ateroembolileri olabilir.

Kontrast madde uygulamasinin ardistk olarak
yapilacag iki ayri tetkik durumunda, tetkikler ara-
sinda KN icin riskli olmayan bireylerde en az 48 sa-
at, riskli bireylerde ise en az 72 saatlik bir siirenin
olmasi onerilmektedir.” Tetkikler aras: siire “CIN
Consensus Working Panel” tarafindan ise akut ha-
sar sonrasi bobregin tahmini iyilesme siiresi olan
iki hafta olarak tavsiye edilmektedir.”!

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2009;21(3)
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Esas olarak manyetik rezonans goriintiileme
(MRG)’de kullanilan bir kontrast madde olan ga-
dolinyumun, KN i¢in riskli bireylerde damarsal go-
riintiilemede iyotlu kontrast maddelerin yerine
kullanilabilecegi ileri siirtilmiistiir.”” Ancak yakin
zamanda yayinlanan bir ¢alismada, ayni dozdaki
izoozmolar kontrast maddeler ile kiyaslandiginda
gadolinyum igeren kontrast maddelerin KN i¢in
riskli hastalarda daha giivenilir olmadig: bildiril-
migtir.”® “CIN Consensus Working Panel” ve Avru-
pa Urogenital Radyoloji Cemiyeti, KNyi énlemek
i¢in gadolinyum igeren kontrast maddelerin kulla-

nimini énermemektedir.??°

Iyotlu kontrast maddelerin kullanimina alter-
natif bagka bir ajan da nefrotoksik ve allerjik olma-
yan karbondioksittir. Ozellikle abdominal aort
anevrizmasinin endovaskiiler stent greftlemesinde
ve hepatik venografide kullanilmaktadir.**! Ancak
gortintli kalitesi diisiiktiir, her hasta tarafindan tole-
re edilememektedir ve her lokalizasyonda kullanila-
mamaktadir. Damar ici karbondioksit verilmesiyle
ciddi norotoksisite gelisebildigi bildirildiginden, di-
yafram iistii bolgelerde 6zellikle serebral ve {ist eks-
tremite goriintiilemesinde 6nerilmemektedir.

HIDRASYON

Voliim genisletilmesi ve dehidratasyonun tedavisi
KN’nin 6nlenmesinde ispatlanmais bir role sahiptir.
Voliim genisletilmesinin su mekanizmalarla etkili
oldugu distiniilmektedir; kontrast maddenin diliis-
yonu, kontrast maddenin tiibiiler ¢okelmesinin
azaltilmasi, nekrotik epitelin intraliiminal obstriik-
siyonunun engellenmesi, kontrast maddenin neden
oldugu NO sentezindeki azalmanin 6nlenmesi ve
renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonunun az-

altilmas1.2

Koroner anjiyoplasti yapilan hastalarda
KN’nin izotonik hidrasyonla (%0.9 NaCl), yar1 izo-
tonik hidrasyona (%0.45 NaCl) gore daha az olug-
tugu gosterilmistir.®® Bu sonug, izotonik sivilarin
damar ici hacmi daha fazla artirmasiyla agiklanabi-
lir. Sodyum bikarbonat infiizyonuyla idrarin alka-
lilestirilmesinin, redoks potansiyelindeki degisik-
likler yoluyla veya kontrast maddenin viskozitesi-
ni azaltarak nefrotoksisiteyi daha fazla azaltabile-
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cegi ileri stiriilmistiir.”’ Yiiz on dokuz hasta ile ya-
pilan bir ¢calismada, iopamidol uygulamasindan 6n-
ce ve sonra yapilan sodyum bikarbonat infiizyonuyla
%0.9 NaCl infiizyonuna gore daha az KN gelistigi
saptanmugtir.>* Ancak koroner anjiyografi yapilan
353 stabil bobrek hastasinin dahil edildigi arastir-
mada, KN'nin 6nlenmesinde sodyum bikarbonat in-
fizyonunun %0.9 NaCl infiizyonuna ustiinliigii
gosterilememistir.® Birkag calismada sodyum bikar-
bonat infiizyonu ile beraber oral n-asetilsistein veril-
mesinin  izotonik hidrasyon + n-asetilsis-
tein kombinasyonuna gore daha efektif oldugu gos-
terilmesine ragmen diger ¢aligmalarda bu stiinliik
gosterilememistir.?** Baz1 kii¢iik ¢aligmalarda (n=
36) oral hidrasyon protokollerinin, IV hidrasyon ka-
dar etkili oldugu gosterilmesine karsin, bu konuda
daha biiyiik ve randomize galigmalara ihtiyag var-

dir.%0

“CIN Consensus Working Panel” tarafindan,
riskli hastalarda KN olasiligini azaltmak i¢in islem-
den 3-12 saat 6nce baglayarak ve iglem sonras: 6-24
saat devam edilen 1.0-1.5 mL/kg/saat hizindaki izo-
tonik salin inflizyonu 6nerilmektedir.” Kalp yeter-
sizligi hastalarinda inflizyon hizi daha yavas
olmalidur.

FARMAKOLOJIK AJANLAR
N-asetilsistein

KN’nin 6nlenmesi ile ilgili olarak en fazla arastiri-
lan ajandir. Reaktif oksijen radikallerinin KN’nin
patogenezindeki muhtemel roliinden dolay1 anti-
oksidan olan n-asetilsisteinin etkinliginin aragtiril-
dig1 caligmalarin bir kisminda koruyucu etki
saptanirken digerlerinde bu etki gosterilememis-
tir.*"* Baz1 caligmalar, yiiksek doz n-asetilsisteinin
(kontrast madde 6ncesi ve sonrasi giinde 2 kez 1200
mg oral), standart doza kiyasla (kontrast madde 6n-
cesi ve sonrasi giinde 2 kez 600 mg oral) 6zellikle
yiiksek kontrast miktarlarinda daha etkili oldugu-
nu iddia etmektedir.*® Oral profilaksi imkaninin ol-
madigr acil durumlarda IV n-asetilsisteinin
kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir, ancak daha son-
raki caligmalarda IV n-asetilsisteinin yarar1 goste-

46,47

rilememigtir. Acil durumda (i.e., primer

anjiyoplasti) alternatif bir yaklasim olarak yiiksek
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doz kombine tedavinin (kontrast madde uygula-
masindan hemen 6nce 1200 mg IV bolus, daha son-
raki 48 saatte giinde 2 kez 1200 mg oral)
uygulanabilecegi ileri siiriilmektedir.** Meta-ana-
lizler, caligmalar arasindaki 6nemli heterojenite ve
kiiciik, negatif ¢alismalarin yayin i¢in daha az ka-
bul edilmesi gibi nedenlerle kesin bir bilgi saglaya-
mamaktadir. N-asetilsisteinin, glomeriiler filtras-
yon hizina etki etmeden muhtemelen tiibtiler sek-
resyonu etkileyerek kreatinin seviyelerini azalta-
bilecegi ileri siiriilmektedir. Seksen yedi kronik
bobrek yetersizlikli hasta ile yapilan bir ¢alismanin
sonuglar1 bu hipotezi desteklemektedir. Acil bilgi-
sayarli tomografi nedeni ile kontrast madde veri-
len bu hastalarda bobrek fonksiyonlarini deger-
lendirmek i¢in serum kreatinin degerleri kullanil-
diginda IV n-asetilsisteinin KN’yi 6nledigi gorii-
lirken, aym1 hastalarda bobrek fonksiyonlarini
degerlendirmek i¢in sistatin-C kullanildiginda IV
n-asetilsisteinin yarar1 gosterilememistir.*® Bu du-
rum, serum kreatinin degerlerindeki degisime go-
re yapilan ve n-asetilsisteinin renoprotektif etkisi
oldugunu iddia eden ¢alismalarin sonuglarini siip-
heli hale getirmektedir.

Askorbik Asid

KN’nin gelisiminde oksidatif stresin ve serbest ra-
dikal {iretiminin muhtemel roliinden dolayi, anti-
oksidan 6zellik gosteren askorbik asidin renopro-
tektif olabilecegi ileri stiriilmiistiir. KN i¢in yiiksek
riskli 231 hasta ile yapilan ¢alismada, koroner anji-
yografi ve/veya girisim Oncesi ve sonrasi verilen
oral askorbik asidin (islemden en az 2 saat 6nce 3 g,
islemden sonra iki kez 2 g) koruyucu etkisi goste-
rilmigtir.* Ancak yapilan diger bir ¢aligmada bu et-
ki saptanmamigtir.>

Prostaglandin E1

Bobrek vazokonstritksiyonunun KN’deki muhte-
mel roliinden dolay: vazodilatat6r prostaglandinle-
rin etkinligi arastirilmistir. Kontrast uygulama-
sindan 72 saat 6nce baglanip sonrasinda 48 saat de-
vam edilen giinde 4 kez 200 ug dozunda prostag-
landin E1 analogu misoprostol ile o6zellikle
diyabetik hastalarda kontrasta bagl bobrek dis-
fonksiyonunun azaldig: bildirilmistir.>' Benzer se-
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kilde, kontrast madde uygulamasindan hemen 6n-
ce baslanan ve sonrasinda 6 saat devam edilen pros-
taglandin E1 infizyonunun da (6zellikle 20 ng/kg/
dakika dozunda) koruyucu etkisi oldugu gosteril-
mistir.>* Ancak bu ajanla ilgili daha fazla biyik,
randomize, kontrolli ¢aligmalara ihtiya¢ bulun-
maktadar.

Teofilin

KN’nin gelisiminde rol oynadig: ileri siiriilen ade-
nozin, 6zellikle efferent arteriyollerde vazokons-
tritksiyon yaparak bobrek kan akimini azaltir.>
Adenozin antagonisti olan teofilinle yapilmis ran-
domize, kontrollii ¢aligmalarin yeni yaninlanan
meta-analizi, teofilinin risk azalmasi yaptigini gos-
termis, ancak bu etki istatistiksel olarak anlamli dii-
zeyde ¢itkmamigtir.>*

Trimetazidin

Hiicresel antiiskemik ajan olan trimetazidin, iske-
mi-tekrar kanlanma hasarinin etkilerini azaltmak-
ta ve bircok dokuda antioksidan etki goster-
mektedir. Bu etkilerinden dolay1 KN’deki etkinligi
arastirilmigtir. Su ana kadar yapilmis tek caligma-
da, koroner prosediir nedeni ile kontrast madde uy-
gulanacak hastalara islemden 48 saat Once
baglanarak, 72 saat siireyle giinde 3 kez 20 mg tri-
metazidin oral olarak verilmistir.® Trimetazidin +
izotonik hidrasyon alan hastalarda, sadece izotonik
hidrasyon alanlara kiyasla KN daha az meydana
gelmistir (%2.5’e kars1 %16.6, p< 0.05). Yapilacak
yeni ¢aligmalarin sonuglar: bu ajanin etkinligini da-
ha net olarak ortaya koyacaktir.

Dopamin ve Fenoldopam

Kiiciik ve kontrolstiz ¢caligmalarda dopaminin re-
noprotektif etkisi oldugu ileri stirtilmiigtiir.”® Dopa-
minin bobrek vazodilatatérii ve bobrek kan
akimin artirict etkisi bu sonuglar: agiklayabilir.
Ancak yapilan prospektif, randomize bir ¢aligma-
nin sonuglari, kronik bobrek yetersizligi ve/veya
diabetes mellitusu olan ve koroner anjiyografi uy-
gulanan hastalarda 2 pg/kg/dakika infiizyon hizin-
da 48 saat siire ile verilen dopaminin, yeterli
hidrasyondan tstinléigint gésterememistir.>” Aja-
nin hipovolemik ve tasiaritmik etkileri bu sonuca
neden olmus olabilir. Selektif dopamin-1 reseptor
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agonisti olan fenoldopamin IV infiizyonu ile yapil-
mis caligmalarda da koruyucu etki saptanmamis-
tir.* Bazi olgu takdimlerinde fenoldopamin selektif
bobrek infiizyonunun etkili olabilecegi ileri siiriil-
se de bu konu ile ilgili randomize, kontrollii ¢alis-
malar mevcut degildir.>®

Statinler

29.409 hastanin retrospektif olarak degerlendiril-
digi calismada, perkiitan koroner girisim 6ncesi sta-
tin tedavisi alanlarda KN siklig1 ve diyaliz ihtiyaci
azalmigtir.®’ Perkiitan koroner girisim yapilan 434
hastanin degerlendirildigi diger bir caligmada, is-
lemden 6nce kronik statin tedavisi altindaki hasta-
larda (%59 atorvastatin, %30 simvastatin, %7
rosuvastatin, %4 pravastatin, ortalama tedavi siire-
si 10.6 + 9.1 ay) KN daha az meydana gelmistir.®!
Statinlerin endotel fonksiyonunu korumasi ve sis-
temik inflamatuar faktorleri azaltmas: bu olumlu
sonuglar agiklayabilir. Bu ¢aligmalarin sonuglari-
na zit olarak, kronik bobrek yetersizligi olan ve ko-
roner anjiyografi yapilan 247  hastanin
degerlendirildigi bir calismada kisa dénem, yiiksek
doz simvastatin tedavisinin (islemden 6nceki ak-
sam baglanan ve islemden sonraki sabah sonlandi-
rilan, 12 saatte bir 40 mg, toplam 160 mg) faydas:

gosterilememistir.®

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim (ACE) inhibitdrleri
Diyabetik hastalarda koroner anjiyografiden 1 saat
once baglanan ve 3 giin devam edilen, giinde 3 kez
25 mg kaptopril ile koruyucu etki gosterilmigtir.
Ancak kronik bobrek yetersizligi olan yagh hasta-
larda kronik ACE inhibit6rii kullaniminin KN ris-
kini artirdig1 saptanmistir.** Koroner anjiyografi-
den 8 saat ve 1 saat 6nce verilen 25 mg kaptopril
ile bobrek fonksiyonlarinin daha fazla bozuldugu
da bildirilmistir.®

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Vazodilatator 6zelliklerinden dolayr KN’deki re-
noprotektif etkileri aragtirilmigtir. Ancak amlodi-
pin, nifedipin ve nitrendipin gibi bir¢ok dihidropi-
ridin grubu kalsiyum kanal blokerinin koruyucu

etkisi gosterilememistir.®¢8
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Atriyal Natriiiretik Peptid

Kontrast madde verilmesinden 30 dakika 6nce bas-
lanan ve verildikten 30 dakika sonrasina kadar de-
vam edilen ¢ farkli dozdaki (0.01, 0.05 ve 0.1
pg/kg/dakika) atriyal natritiretik peptid anaritid ile
renoprotektif etki gosterilememistir.®

L-arjinin

L-arjininin, NO sentezindeki substratlardan biri ol-
mas1 nedeni ile renoprotektif oldugu ileri siiriil-
miistiir. Ancak hafif-orta kronik bobrek yetersizligi
olan hastalarda (kreatinin> 1.7 mg/dL), koroner an-
jiyografi 6ncesi verilen IV L-arjininin (300 mg/kg)
KN’yi 6nledigi gosterilememistir.”

Endotelin Reseptdr Antagonisti

KN’nin patogenezinde endotelinin sebep oldugu
bobrek vazokonstritksiyonunun muhtemel roliin-
den dolayi, endotelin reseptor antagonistinin et-
kinligi aragtirilmigtir. Ancak miks endotelin A ve
B reseptOr antagonisti olan SB 290670’in IV infiiz-
yonu ile kronik bobrek yetersizligi hastalarinda KN
daha sik meydana gelmigtir.”!

Furosemid

Furosemidin koruyucu etkisi randomize, kontrollii
caligmalarda gosterilememistir.”” Hatta, kontrast
madde uygulamasindan 30 dakika 6nce IV olarak
verilen furosemid ile (ortalama doz 110 mg) hid-
rasyona kiyasla bobrek fonksiyonlarinda daha faz-
la bozulma meydana geldigi bildirilmigtir.”

Mannitol

Randomize, kontrolli ¢aligmalarda renoprotektif
etkisi saptanmamugtir.”? Kalp kateterizasyonu yapi-
lan ve kronik bobrek yetersizligi olan diyabetik
hastalarda, IV infiizyonu hidrasyona kiyasla daha
fazla KN’ye neden olabilmektedir.”*

DiVALiZ
Diyaliz ile kontrast maddeler viicuttan uzaklastiri-

labilmektedir. Ancak kontrast madde uygulamas:
ile ayn1 anda veya hemen sonra baglanan hemodi-
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yaliz ile KN 6nlenememektedir.”” Bu sonug, hemo-
diyalizin neden oldugu inflamatuar reaksiyonlar ve
hipotansif vazoaktif maddelerin salinimi ile agikla-
nabilir. Hemodiyaliz esnasinda damar i¢i alandan
interstisyel ve intraseliiler alanlara ozmotik siv1 ge-
¢isinin neden oldugu hemodinamik kararsizlik da
bu sonuca neden olmus olabilir. Koroner girisim
yapilan 114 kronik bobrek yetersizlikli hastada, is-
lemden 6nce ve sonra yapilan hemofiltrasyonla
kontrol grubuna kiyasla daha az KN saptanmugtir.”
Doksan iki kronik bobrek yetersizlikli hasta ile ya-
pilan baska bir calismada da hemofiltrasyonun
KN’nin 6nlenmesinde etkili oldugu gosterilmistir.”
Hemofiltrasyon ile hemodiyalize kiyasla daha iyi
hemodinamik kararhligin saglanmasi bu olumlu so-
nuglar: agiklayabilir. Ancak yiiksek maliyet, her
hastanede bulunmama ve yogun bakim iinitesine
ihtiyag gibi faktorler hemofiltrasyonun kullanimi-
n1 sinirlamaktadir.

IAYIF{ICI TANI

Damarsal girisimler sonras: gelisebilen kolesterol
embolisi bobrek fonksiyonlarini bozabilir. Ancak
KN’den farkli olarak bobrek fonksiyonlarindaki bo-
zukluk genellikle 3-8 hafta sonra ortaya ¢ikar. Be-
raberinde deri bulgulari, ekstremite gangreni,
retinal dolagimda Hollenhorst plaklari, eozinofili,
hipokomplementemi, yiiksek sedimentasyon hizi
olabilir.”®

KONTRAST NEFROPATISI VE ONLENMESI

I TEDAV

KN’nin 6zgiil bir tedavisi yoktur. Gerekli oldugu
takdirde hasta hemodiyalize alinabilir. Hiperkale-
minin tespiti i¢in serum elektrolitleri kontrol edil-
meli, hipo veya hipervolemiyi 6nlemek icin siv1
dengesi takip edilmeli ve giinliik serum kreatinin
olgtimleri yapilmalidir. Bébrek fonksiyonlar karar-
I1 hale gelmeden yeni bir kontrast madde uygula-
mas1 yapilmamalidir.

0 SONUC

Poptilasyonun giderek yasglanmasi, diabetes melli-
tusun ve kronik bobrek yetersizliginin yayginlag-
mast ve sayisl gittikce artan kontrast madde
gerektiren prosediirler nedeni ile devamli olarak
yeni KN olgular: ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica saglik
maliyetlerini artirmakta ve klinik seyri olumsuz et-
kilemektedir. Bu nedenlerle klinisyenlerin bilmesi
gereken 6nemli problemlerden biridir. Son yillar-
da literatiirde KN ile ilgili cok sayida yayin olmasi-
na ragmen, klinik seyir ve 6lim oram tizerine
olumsuz etkisi olan bu durumun 6nlenmesine y6-
nelik temel prensipler ¢ok fazla degismemistir. Far-
makolojik profilaksi 6nerilmemektedir. Hidrasyon,
nefrotoksik ilaglarin kesilmesi, izoozmolar kontrast
maddelerin kullanilmasi, kullanilan kontrast mad-
de miktarinin distik tutulmas: ve kontrast madde
gerektiren islemlerin ardisik olarak yapilmamasi en
etkili korunma y6ntemleridir.
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