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Akut koroner sendromda perkiitan koroner girisim yapilan
hastalarda kontrast nefropati prevalansi

The prevalence of contrast nephropathy in patients undergoing
percutaneous coronary (ntervention (n acute coronary syndrome
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Amag: Kontrast madde nefropatisi (KMN), tan1 veya tedavi amagli
yapilan girisimlerde uygulanan intravendz kontrast ajanlara bagh
olarak gelisen akut bobrek hasari olarak tanimlanmistir ve akut
bobrek yetersizligine bagh olarak hastaneye yatislarda énemli bir
nedendir. Bu ¢aligmada akut koroner sendromda koroner girisim
ve kontrast madde nefropatisi siklig1 arastirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Avrupa Urogenital Radyoloji Cemiyeti
Kilavuzu’na gore KMN tanimi; “bagka bir etiyolojik sebep
olmaksizin, kontrast madde verilmesinden sonraki 3 giin i¢inde
serum kreatinin diizeyinde basl25 veya 0.5 mg/dl artis olmasi”
olarak kabul edilmistir. Etik Kurul onay:1 sonrasi dahil edilme
kriterlerine uyan 336 hasta calismaya alindi. 18 yasindan kiigiik,
kronik bobrek yetersizligi olan, kalp yetmezligi olan, koroner
by-pass Oykiisii olan, islem sonrasi serum kreatinini kontrol
edilemeyen hastalar ve perkiitan koroner girisim yapilmayan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Sonuglar: Calismaya dahil edilen 336 hastanin %11,9’unda KMN
saptandi. KMN gelisen 40 hastanin yas ortalamasi 73,9+10,2/
yil, KMN gelismeyen 296 hastanin yas ortalamasi 59,4+12,3/
yil idi. KMN gelisen grupta yas ortalamasi istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). KMN gelismeyen
hasta grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 28,2+4,7kg/
m? iken, KMN gelisen grupta VKI ortalamasi 26,5+3.3kg/m?
idi. KMN gelisen grupta VKI ortalamasi daha diisiik bulundu
(p=0.044). KMN gelismeyen hasta grubunda SYNTAX skoru
ortalama 16,6+8,3 iken, KMN gelisen hasta grubunda ortalama
22,5+10,3 idi. KMN gelisen grupta SYNTAX skoru KMN
gelismeyen gruba gore daha yiiksek bulundu (p=0.001). AKS tipi,
DM, HT ve cinsiyet agismdan iki grup arasinda fark bulunmadi
(p=0.713, p=0.317,p=0.055, p=0.589).

Sonug¢: Kontrast madde verilmesi gereken risk altindaki gruplarda
islem oncesinde ve sonrasinda hidrasyon mutlak olmasi sartiyla
diger KMN gelismesini 6nleyici stratejiler uygulanmalidir.
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ABSTRACT

Objective: Contrast nephropathy (KMN) is defined as an
acute renal injury due to intravenous contrast agents applied
in diagnostic or therapeutic interventions and is an important
cause of hospitalization due to acute renal failure. In this study,
the frequency of coronary intervention and contrast agent
nephropathy was investigated in acute coronary syndrome.

Material and Method: According to the European Urogenital
Radiology Society Guide, “An increase of 25 or 0.5 mg/dl in
serum creatinine within 3 days after administration of contrast
medium without any other etiological cause”. After approval
of the Ethics Committee, 336 patients who met the inclusion
criteria were included in the study. Patients younger than 18
years of age with chronic renal insufficiency, heart failure,
coronary by-pass history, serum creatinine control after
the procedure and patients without percutaneous coronary
intervention were excluded from the study.

Results: BMD was detected in 11.9% of the 336 patients
included in the study. The mean age of 40 patients who
developed CMN was 73.9+10.2 / year, and the mean age of
296 patients who did not have CMN was 59.4+12.3 /year. The
mean age was significantly higher in the DM group (p <0.001).
The mean body mass index (BMI) was 28.2 + 4.7kg / m? in
the non-developing group, while the BMI average was 26.5
+ 3.3kg / m? The mean VKI was lower in the DM group (p =
0.044). The mean SYNTAX score was 16.6 + 8.3 in the non-
developing group, whereas the mean in the group with the
improved KMN was 22.5 + 10.3. The SYNTAX score was
higher in the KMN-developing group than in the non-KMN
group (p=0.001). There was no difference between two groups
in terms of AKS type, DM, HT and sex (p=0.713, p=0.317,
p=0.055, p=0.589).

Conclusion: Strategies should be implemented to prevent
other CMD developments, provided that hydration is absolute
before and after the procedure in groups at risk for which
contrast media should be given.

Keywords: Contrast nephropathy, acute coronary syndrome,
percutaneous coronary intervention

Corresponding Author: Hiiseyin Kandemir, Kirikkale
University, Faculty of Medicine, Department of Cardiology,
19040, Corum, Turkey

E-mail: dr_hsynkndmr@hotmail.com

Received: 2018.03.28 Accepted: 2018.06.13

Cite this article as: Kandemir H, Karadeniz M, Sarak T, Alp C. Akut koroner sendromda perkiitan koroner girigsim yapilan
hastalarda kontrast nefropati prevalansi. J Health Sci Med 2018, 1(2): 34-39.

34



g RN sﬁWg 0,

as g
/s m@

2 &
5, €D
i eni v W

Akut koroner sendromda perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda kontrast nefropati prevalansi

GiRiS

Kontrast madde nefropatisi (KMN), tan1 veya teda-
vi amagli yapilan girisimlerde uygulanan intravendz
kontrast ajanlara bagli olarak gelisen akut bobrek
hasar1 olarak tanimlanmistir ve akut bobrek yeter-
sizligine bagli olarak hastaneye yatiglarin yakla-
sik %13’linden sorumludur (1). Avrupa Urogenital
Radyoloji Cemiyeti (ESUR) kilavuzuna gore KMN
tanimi ise; bagka bir etiyolojik sebep olmaksizin,
kontrast madde verilmesinden sonraki 3 giin i¢inde
serum kreatinin diizeyinde baslangica oranla %25
veya 0,5 mg/dl artis olmasidir (2). Kontrast madde-
lerin renal tiibiiler hiicreler iizerine olan dogrudan
toksik etkisi ve renal medullar hipoksi KMN olus-
masinda suglanan en dnemli patofizyolojik meka-
nizmalardir (3,4). Son yillarda kardiyoloji alanin-
da girisimsel islemlerin yayginlagmasiyla kontrast
madde kullanim1 ve buna bagh olarak komplikas-
yonlarin insidansinda dnemli derecede artis olmus-
tur. Serum kreatinin diizeyinde yiikselme genellikle
kontrast madde alindiktan 24-48 saat sonra goriilme-
ye baglar, 4-5. giinlerde pik yapar ve 7-10. gilinlerde
yeniden diismeye baglar. KMN insidansi toplumda
%2 oraninda goriiliir ancak diyabetik, konjestif kalp
yetersizlikli, kronik bobrek hastalikli ve yagl hasta-
lar gibi yliksek riskli gruplarda insidans %20-30’u
bulmaktadir (10). KMN; hastaneye yatis, hastanede
kalis suresinde artis ve yiiksek mortalite oranlari ile
iligkilidir (11).

Bu calismanin amact Akut Koroner Sendromda
tam1 ve tedavi amaciyla yapilan koroner anjiogra-
fi ve perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda
kontrast madde nefropatisi gelisim sikligin1 ve risk
faktorlerini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma etik kurulu onay1 alindiktan sonra, Akut
Koroner Sendrom nedeniyle koroner anjiyografi ve
perkiitan koroner girisim yapilan hastalar iizerinde
retrospektif olarak yapildi. Veriler hasta dosyalarin-
dan ve hastane otomasyon sisteminden alinarak kay-
dedildi. Hastalarin yas, cinsiyet, 6zge¢mislerindeki
ozellikler, biyokimyasal veriler, SYNTAX skorlari
hesaplandi. Koroner anjiyografi ve perkiitan koroner
girigim i¢in intraarteriyel olarak diisiik ozmolariteli,
noniyonik iopromide kullanildi. islemden sonraki
7. gline kadar olan kontrol kreatinin degerine ula-
silabilen, ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan
336 hasta ¢aligmaya alindi. 18 yasindan kiigiik, kro-
nik bobrek yetersizligi olan, kalp yetmezligi olan,
koroner by-pass Oykiisii olan, islem sonrasi serum
kreatinini kontrol edilemeyen hastalar ve perkiitan
koroner girisim yapilmayan hastalar c¢alisma disi
birakildi.

Hastalarin demografik verileri (yas, cins, VKI), eslik

eden hastaliklar, SYNTAX skoru, AKS tipi, biyo-
kimyasal analizleri gibi durumlar ve bunlarin kont-
rast madde nefropatisi gelisim siklig1 ile iligkileri ve
risk faktorleri degerlendirildi. “Modification of Diet
in Renal Disease” esitligine gore eGFR hesaplandi.
Serum kreatininin, bazal kreatinin degerine gore en
az 0,5 mg/dl veya %25 artarak 1,2 mg/dl lizerinde
olmasi Avrupa Urogenital Radyoloji Cemiyeti Kila-
vuzu KMN tanimina gére KMN olarak tanimlandi
Hastalarin bagvuru anindaki ve 7. giine kadar olan
kontrol serum kreatinin degerleri degerlendirildi.

Q).

Elde edilen veriler bilgisayara kaydedildi. SPSS
versiyon 18.0 programi kullanilarak degerlendiril-
di. Tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) normal dagilimi i¢in Kolmogorov
Smirnov testi uygulandi. Verilerin birbiri ile karsi-
lagtirllmasinda Ki-kare, Student t-testi ve Anova
testleri kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araligin-
da, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 336 hastanin %11,9’unda
KMN saptandi. KMN gelisen 40 hastanin yas ortala-
masi 73,9 = 10,2/y1l, KMN gelismeyen 296 hastanin
yas ortalamasi 59,4+12,3/y1l idi. KMN gelisen grup-
ta yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli derece-
de yiiksek bulundu (p<0.001). KMN gelismeyen
hasta grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1
28,2+4,7kg/m? iken, KMN gelisen grupta VKI orta-
lamasi 26,5+3,3kg/m? idi. KMN gelisen grupta VKI
ortalamasi daha diisiik bulundu (p=0.044). KMN ge-
lismeyen hasta grubunda SYNTAX skoru ortalama
16,.6£8,3 iken, KMN gelisen hasta grubunda orta-
lama 22,5+10,3 idi. KMN gelisen grupta SYNTAX
skoru KMN gelismeyen gruba gore daha yiiksek bu-
lundu (p=0.001). AKS tipi, DM, HT ve cinsiyet agi-
sindan iki grup arasinda fark bulunmadi (p=0.713,
p=0.317,p=0.055, p=0.589) (Tablo 1).

Hastane i¢i 6liim oran1t KMN gelismeyen hasta gru-
bunda 3 (%]1) iken, KMN gelisen hasta grubunda 9
(%22) idi. Kontrast madde nefropatisi gelisen has-
talarda hastane i¢i 6liim orani daha yiiksek bulundu
(p<0.001).

Her iki grup laboratuvar parametreleri yoniinden de-
gerlendirildi (Tablo 2).

KMN gelismeyen hasta grubunda bazal kreatinin
diizeyi 1,0+0.2 mg/dl iken, KMN gelisen hasta
grubunda ise bazal kreatinin diizeyi 1,3+0,3 mg/
dl idi. KMN gelisen grupta bazal kreatinin diizeyi
diger gruba gore daha yiiksek bulundu (p<0.001).
KMN gelismeyen hasta grubunda glomeriiler filt-
rasyon hizi (GFR) 75,3+18,5 mL/dk/1,73 m? iken,
KMN gelisen hasta grubunda 49,7+13,4 mL/dk/1,73
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Tablo 1. Kontrast madde nefropatili hastalarin demogra-

fik dzellikleri
‘ KMN Yok ‘ KMN Var ‘ P degeri
Yas 59.4+12.3 73.9£10.2 <0.001
Erkek, n, % 212(71.6) 27 (67.5) 0.589
Vicut kitle indeksi 28.2+4.7 26.5+3.3 0.044
AKSTiPi: NSTEMI 95(32.1) 14(35) 0.713
STEMI 201(67.9) 26 (65)

Diabetes mellitus 88(29.7) 15 (37.5) 0.317
Hipertansiyon 130 (43.9) 24 (60) 0.055
SYNTAX skoru 16.6+8.3 22.5+10.3 0.001
Hastane ici 6lim 3(1) 9(22.5) <0.001
n, (%)

Hastane ici olay 16 (8.3) 9(28.1) 0.001

Tablo 2. Kontrast nefropati gelisen ve gelismeyen grubun
laboratuvar parametreleri

KMN yok KMN var P degeri

Glukoz 156,5+77,0 144,3+55,8 0,726
Kreatinin 1,0+0,2 1,3+0,3 <0,001
GFR 75,3%18,5 49,7£13,4 <0,001
T. kolesterol 195,7+£52,7 179,2+49,5 0,084
Trigliserit 154,0+£96,9 152,7+96,1 0,724
LDL 125,7+43,4 110,2+40,0 0,040
HDL 40,1£9,3 40,9£8,6 0,644
WBC 10,7£3,1 11,1£3,4 0,377
Hgb 14,2+1,6 12,3+£2,2 <0,001
Plt 244,1+68,0 254,3£112,1 0,813
Urik asit 54+1,4 6,7+1,5 <0,001
EF 48,4+9,8 41,8+10,1 0,001

m? idi. KMN gelisen grupta GFR diger gruba gore
daha diisiik bulundu (p<0,001). LDL kolesterol dii-
zeyi KMN gelismeyen hasta grubunda 125,7+43,4
mg/dl iken, KMN gelisen grupta 110,2+40,0 mg/
dl idi. KMN gelisen grupta LDL kolesterol diizeyi
diger gruba gore daha yiiksek bulundu (p=0,040).
Hemoglobin diizeyi KMN gelismeyen hasta grubun-
da 14,2+1,6 g/dl iken, KMN gelisen hasta grubun-
da 12,3£2,2 g/dl idi. KMN gelisen grupta hemog-
lobin diizeyi diger gruba gore daha diisiik bulundu
(p<0.001). Urik asit diizeyi KMN gelismeyen hasta
grubunda 5,4+1,4 mg/dl iken, KMN gelisen hasta
grubunda 6,7+1,5mg/dl idi. KMN gelisen grupta
tirik asit diizeyi diger gruba gore daha yiiksek bulun-
du (p<0.001). Glukoz, T. kolesterol, trigliserit, HDL
kolesterol, WBC, platelet, CK, CK-MB ag¢isindan
iki grup arasinda fark bulunmadi (p=0,726, p=0.084,
p=0,724, p=0,644, p=0,377, p=0,813, p=0,083,
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Sekil 1. Hastane ici olay
0:KMN Gelismemis, 1:KMN Gelismis

p=0,090). Troponin diizeyi KMN gelismeyen hasta
grubunda 6349,9+2032,5 pg/ml iken, KMN gelisen
hasta grubunda 5644,6+8071,4 pg/ml idi. KMN
gelisen grupta troponin diizeyi daha diisiik anlamh
bulundu (p=0.009). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksi-
yonu (LVEF) ortalamasit KMN gelismeyen grupta
48,4+9,8 iken, KMN gelisen grupta 41,8+10,1 idi.
KMN gelisen grupta LVEF diger gruba goére daha
disiik bulundu (p=0,001).

Hastane i¢i olay KMN gelismeyen hastala-
rn 16 (%8,3)’sinda, KMN gelisen hastalarin 9
(%28,1)’unda gortilmistiir. Kontrast madde nefro-
pati geligen hastalarda hastane i¢i olay daha yiiksek
olarak anlamli bulundu (p=0.001) (Sekil 1).

TARTISMA

Kontrast madde kullanilan girisimsel islemler, tip
alanindaki teknolojinin gelismesi ile birlikte giin
gectikce artmakta ve kontrast maddeler bilgisayarl
tomografi incelemelerinde, intravendz pyelografide,
en ¢okta kardiyoloji alaninda arteriyel ve venoz an-
jiyografide kullanilmaktadir. Kontrast maddelerin
kullanimi ile olusan en 6nemli yan etkilerden biri
bobrek fonksiyonlari {izerine olanidir. Koroner an-
jiyografi yapilan hastalarin siklikla KMN gelisimine
neden olan ek hastaliklar1 bulunmaktadir. Patofizyo-
lojisi kesin olarak anlagilmamakla birlikte, bobrekte
mediiller kan akiminin, vazokonstriiksiyona bagli
azalarak bobrek hemodinamisinde bozulmaya yol
acmasi, geligen oksidatif stres ve renal tiibiiler hasar
temel nedenler olarak tanimlanmistir. Genel popii-
lasyonda KMN insidanst; risk faktorii olmayan has-
talarda %5’in altindayken, risk faktorlerinden bir-
den fazlasini tagtyan hastalarda %50 gibi ¢cok yiiksek
degerlere ulasabilmektedir (2,7-9).

Kronik bobrek hastalig1 dykiisii, hastada KMN ge-
lismesinde en Onemli risk faktoridir (8). GFH 60
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ml/dk altinda olan hastalarda KMN gelisme riski
bliylik oranda artmistir. Bizim c¢alismamizda diger
calismalarla uyumlu olarak KMN gelisen hasta gru-
bunun bazal kreatinin degeri daha yiiksek bulun-
mustur (p<0.001). Yine benzer sekilde KMN gelisen
hastalarin eGFR degerleri KMN gelismeyen hasta
grubuna gore daha diisiik bulunmustur.

Bu calismada KMN gelisen hastalarin VKI daha
diisiik bulunmustur (p=0,044). Bu farkin hastaya
verilen kontrast madde miktarinin kiloya oranlandi-
ginda VKI degeri yiiksek olan hastalarda daha diisiik
olmasi ile iliskili olabilecegi diisiiniildii.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda tani ve tedavilerde
kontrast madde kullaniminin artmasiyla, KMN has-
tanede ABY 'nin ii¢lincii sik nedeni haline gelmistir
(10). Kontrast madde nefropatisi, hastanede kalig
stiresinde uzamaya, tedavi maliyetlerinde, morbi-
dite ve mortalite sikliklarinda artmaya neden ol-
makta ve geri donlisiimsiiz kronik bobrek yetmez-
ligi gelisimine de neden olabilmektedir. Kontrast
madde nefropatisi risk faktorleri cok sayida ¢alisma
ile belirlenmigtir. Literatlire baktigimizda, kontrast
madde nefropatisi risk faktorleri iginde ilk {i¢ sirada;
eslik eden kronik bobrek hastaliklar: (11,12), diabe-
tes mellitus ve fazla miktarda kontrast madde veril-
mesi yer almaktadir (7,13).

Kontrast maddeye bagli ABY gelisimi i¢in en yUk-
sek riskli grup diyabetik nefropatiye bagli bobrek
fonksiyonlarinda azalma olan hastalardir (14). Bir-
cok calismaya gore diger onemli risk faktorleri,
bobrek tutulumu olan DM, KKY (Evre 4), ileri yas
(>75), yiikksek KM voliimii (>140 ml), HT, hipotan-
siyon, sepsis, miyokard infarktiisii, anemi ve nefro-
toksik ila¢lar olarak kabul edilmistir (15-17).

Kontrast madde nefropatisi goriilme sikligi yasla
birlikte artar. Yasli hastalarda bozulmus renal fonk-
siyon, daha sik vaskiiler hastalik ve hipovolemi go-
rilmesi nedeniyle artmis risk s6z konusudur (17).
Bizim ¢aligmamizda da yasla birlikte KMN goriilme
sikliginda artis oldugu gozlenmistir. Literatiir aras-
tirmalarinda pek ¢ok prospektif kontrollii ¢alisma
sonucunda daha dnce renal hastalig1 olan hastalarda
insidans1 %12-27 olarak agiklanmistir (18). Calis-
mamizdaki hastalarda ise 40 (%11,9)’1nda literatiirle
uyumlu olarak KMN gelistigi saptanmuigtir.

Pek ¢ok ¢aligmada diabetes mellitus KMN i¢in ba-
gimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (8,20-23).
Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlari bunun
ana nedeni olabilir. Diyabetik hastalarda beraberin-
de nefropati bulunup bulunmamasi, kontrast madde
nefropatisi insidansini degistirir. Diyabetik hastalar-
da KMN insidans1 %5-30 arasinda rapor edilmistir
(24). Calismamizin sonuglarina gére DM tek basina
bir risk faktorii olarak bulunmadi(p=0,556). DM nin
diger risk faktorleri ile birlikteligi ile kontrast nefro-

patisi olusumu arasindaki iliski degerlendirildiginde
de DM’nin kontrast nefropatisi olusumu iizerinde bir
risk artig1 olusturmadigi goriildii. Bunun en 6nemli
nedeni yetersiz hasta sayisi, alinan tibbi 6ykii ve gec-
mis bobrek fonksiyon bozuklugu yasayan hastalarin
bir kismi ¢aligmaya alindiklar1 donemde tamamen
normal sinirlar i¢erisinde bulunmus olabilecegidir.

KKY ve HT, kontrast madde nefropatisi i¢in artmis
riskle iliskili oldugunu gosteren ¢ok sayida galisma
vardir (8,26-29). Fizyopatolojisi net olarak agikla-
namamistir. Ancak Marenzi ve ark. (30) yaptiklari
caligsmada ise 92 hasta degerlendirilmis ve hipertan-
siyon kontrast madde nefropatisi i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olarak tanimlanmamuastir. Biz de ¢alis-
mamizda HT ile kontrast nefropatisi gelisimi ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki gérmedik
(p=0,055). Yapilan caligmalarda kalp yetersizligi
ABY gelisimi i¢in artmis risk faktorii olarak bildiril-
migtir (8,25). Calismamizin sonuglari bu ¢aligmala-
11 desteklemektedir.

Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel
o6nemi ve lezyonun yerlesimi gibi 6zellikler goz
oniinde bulundurularak hazirlanan SYNTAX skorla-
ma sistemi, koroner arter yataginin degerlendirilme-
sinde ve tedavi yonteminin belirlenmesinde 6nemli
veriler sunmaktadir (31). SYNTAX skoru arttik¢a
islem siiresi, zorlugu, islemin riski ve bunlarla iligki-
li olarak kullanilan opak miktar: artmaktadir. Bizim
calismamizda KMN gelisen hastalarda SYNTAX
skorunun yiiksek oldugu saptanmistir. Bunun kulla-
nilan kontrast madde miktarinin artmasi ile iliskili
olabilecegi diistinlilm{istiir.

Kreatin fosfokinaz (CK), CK-MB ve troponin gibi
biyokimyasal parametreler akut koroner sendrom
tanis1 koymak i¢in kullanilmaktadir. Bu enzimlerin
serumda tespit edilen degerleri miyokard hasari-
nin biyiikliigh ile iliskilidir. Yaptigimiz ¢alismada
KMN agisindan CK ve CK-MB degerleri arasinda-
ki anlaml1 bir iligki saptanmamistir. Benzer sekilde
AKS tipleri ile KMN gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptanmamistir. Ancak KMN
gelisen hastalarda troponin degerlerinin daha dii-
siik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,009). Ancak bunun nedeni net olarak agikla-
namamistir. Bu konuda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag
vardir.

Davidson ve ark. (27) yaptig1 bir ¢calismada hema-
tokrit degerindeki diisiikliigiin kontrast madde nef-
ropatisi igin risk olusturdugu gosterilmistir. Anemi
KMN fizyopatolojilerinden olan mediiller hipoksiye
neden olarak riski arttiriyor olabilir. Bu caligmalar
ile korele olarak yaptigimiz calismada KMN gelisen
hastalarin hemoglobin degerlerinin daha diisiik sap-
tanmasi istastistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Ancak KMN gelisen hastalarda 16kosit degerinin
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yiiksek saptanmasinda ve platelet degerlerinin KMN
gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski sap-
tanmamuigtir.

Literatiirdeki cesitli calismalar renal hemodinamik-
lerin hiperkolesterolemi varliginda bozuldugunu
gostermistir (24,32,33). Hayvan ve insanlarda ytk-
sek kolesterol seviyelerinde endotel kaynakli va-
zodilatasyonun azalarak vazokonstriikksiyonun art-
t1g1 saptanmustir (19,34,35). Hiperkolesterolemi ve
okside diigiik yogunluklu lipoproteinin, nitrik oksit
sentetazin aktivitesini azaltarak ve serbest oksijen
radikallerinin {iretimini arttirarak nitrik oksit yapi-
mini azalttigi ve vazokonstriiksiyona yol agtig1 gos-
terilmistir (36). Bizim calismamizda literatiirdeki
calismalara zit olarak KMN gelisen hastalarda LDL
kolesterol daha diisiik saptanmis ve bu diisiiklik
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Bu zithigin
calisma yapilan hasta popiilasyonunun kiigiik olma-
st ayrica ¢calismayan alinan hastalarin lipid disiiriicti
tedavi alip almadiklar1 sorgulanmadigindan kaynak-
lanan yetersizlikten dolay1 olabilecegi disiiniildii.
Ancak ¢aligmamizda diger lipid profilleri olan HDL
kolesterol, trigliserit ve total kolesterol degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Urik asit, karacigerde endojen ve diyet ile alinan
piirin bilesiklerinin yikimu ile olusur. Urat baslica
idrar ile atili. Serum {irik asit diizeylerinin
diizenlenmesinde bobreklerin 6nemli bir rolii vardir.
Hiperiirisemi gut, hipertansiyon, kardiovaskiiler
hastaliklar, metabolik sendrom, inme ve bdbrek
yetmezligi ile iliskilidir. Bizim c¢alismamizda da
KMN gelisen hastalarda daha onceki caligmalara
benze sekilde lirik asit diizeyi yiiksekligi istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir (p<<0,001).

Kardiyovaskiiler arastirmalarda 6zellikle perkiitan
koroner miidahalelerle ilgili hastane i¢i komp-
likasyonlarla sinirli olarak Major kardiyak olumsuz
olay (MKOO=MACE) ¢aligmalarda hastane i¢i olay
degerlendirilmesi amagh kullanilmaktadir (37). Bi-
zim yaptigimiz ¢alimada KMN gelismeyen grupta
16 (%8,3) hastada hastane i¢i olay goriilmiistiir.
KMN gelisen grupta ise 9 (%28,1) hastada hastane
ici olay gelismistir. Literature ¢aligmalari ile uyumlu
olarak hastane i¢i olay ile KMN arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0,001).

Bircok ¢alisma, KMN nin morbidite ve mortalitenin
artmasi, hastanede kalig siiresinin uzamasi ve mali-
yetlerin artmasi ile iliskili oldugunu gostermistir
(8,9). Bizim ¢alismamizda KMN gelismeyen hasta-
larin 3’tinde (%1) hastane i¢i 6lim goriilmiistiir. An-
cak KMN gelisen 40 hastanin 9’unda (%22,5) has-
tane i¢i Olim goriilmiistir. Daha once yapilmis olan
calismalarda ayni dogrultuda bizim ¢alismamiz-
da da hastane i¢i 6liim ile KMN gelisimi arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir
(p<0,001).

SONUC

Kontrast madde kullanilacak olan bir islemden 6nce
hastanin sadece bazal kreatinin degeri degil GFR
hesabi, ek hastaliklari, yasi, kontrast madde miktari
gibi faktorler de degerlendirilerek risk hesaplamala-
11 yapilmalidir. Risk altinda olan hastalarda kontrast
madde verme karar1 yapilacak islem ve hasta i¢in
kar-zarar oranlar1 degerlendirilmelidir. Kontrast
madde verilmesi gereken risk altindaki gruplarda
islem oncesinde ve sonrasinda hidrasyon mutlak ol-
masi sartryla diger KMN gelismesini 6nleyici strate-
jiler uygulanmalidir.

MADDI DESTEK VE CIKAR iLiSKiSi

Calismay1 maddi olarak destekleyen kisi/kurulus
yoktur ve yazarlarin ¢ikara dayali bir iligkisi yoktur.
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