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OZET

Amag: Calismamizda, cerrahi yogun bakim hastalarinda kontrast
madde kullanilmasina bagli olusabilen bobrek hasari (CIN, Contrast
Induced Nephropathy) siklig ve gelisimi icin risk faktorlerini
degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Ocak 2001-Eylil 2006 arasinda hastanemiz yogun
bakimina kabul edilen hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi ve
kontrast madde kullaniimis hastalar calismaya dahil edildi. Kontrast
madde (KM) verildigi donemde renal replasman tedavisi almakta olan
hastalar calisma disi birakildi. Hastalar CIN gelisen (CIN(+) ve
gelismeyenler (CIN(-) olmak Uzere iki gruba ayrildi. CIN gelisimi icin serum
kreatinin seviyelerinin, KM'ye maruz kalma sonrasi ilk 72 saat icerisinde
bazal degerden 0,5 mg/dL veya %25 fazla olmasi kriter olarak kabul edildi.
Bulgular: Belirtilen kriterler cercevesinde kontrast madde kullanilan
toplam 42 hastanin 17'sinde CIN gelisti. Gruplar demografik verileri,
APACHE Il skorlar ve yogun bakima alinma nedenleri bakimindan benzer
bulundu. CIN (+) grubunda konjestif kalp yetmezligi CIN(-) grubundan
daha fazla bulundu (%35'e karsin %8, p=0,045). CIN (+) grubunda,
KM'ye maruz kalma 6ncesindeki hemoglobin diizeyi, KM'ye maruz kalma
sonrasindaki parsiyel arteriyel oksijen basinglari ve diyastolik kan basinci
CIN() grubuna gore istatistiksel olarak anlamii olarak distk bulundu
(Sirasiyla, 11,3+1,3'e karsin 12,7+2,5 g/dl, 66+11'e karsin 91+21 mmHg
ve 59+17'ye karsin 72+19 mmHg, tim degerler icin p<0,05). Elde edilen
parametrelerin cok degiskenli lojistik regresyon modelinde incelenmesiyle
yalnizca arteriyel oksijen basincinin CIN gelisimi icin bagimsiz bir risk
faktorl oldugu gézlendi (OR:0,842; CI=0,75-0,95; p=0,005).

Sonug: Dulsuk arteriyel oksijen basinci seviyeleri yogun bakim
hastalarinda CIN gelisimi icin bir risk faktéridur. Oksijenlenmeyi
artirmaya yonelik alinacak onlemler ile yogun bakim hastalarinda
CIN gelisiminin azaltllabilecegini distnutyoruz. (Turk Yogun Bakim
Dernegi Dergisi 2012; 10: 1-7)
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SUMMARY

Objective: The aim of this study was to evaluate the risk factors for
the development of contrast induced nephropathy (CIN) in surgical
intensive care unit (ICU) patients.

Material and Method: The charts of the patients who were admitted
to the ICU between January 2001 and September 2006 were
reviewed. Those patients who were exposed to contrast media (CM)
during their ICU stay were included. Patients who were receiving renal
replacement therapy at the time of CM exposure were excluded.
Patients were divided into two groups based on whether they
developed CIN (CIN(+) or not (CIN(-). CIN was defined as an increase
in serum creatinine values of >0.5 mg/dl or a >225% increase from
baseline within 72 hours after administration of contrast agent.
Results: Of 42 patients who were included in the study 17 fulfilled the
criteria of CIN. There was no statistically significant difference between
Group CIN(+) (n=17) and Group CIN() (h=25) in terms of demographic
features, APACHE Il scores, and reasons for ICU admission. Patients
in group CIN(+) had a significantly higher rate of congestive heart
failure than those in Group (CIN() (35% vs 8%, p=0.045). Compared
with Group (CIN(), hemoglobin level before CM exposure as well as
partial arterial oxygen pressure and diastolic blood pressure after CM
exposure were significantly lower in Group (CIN(+) (12.7+2.5 vs
11.1£1.3 g/dl, 91+21 vs 66+11 mmHg, and 59+17 vs 72+19 mmHg,
respectively). Multivariate logistic regression revealed that only partial
arterial oxygen pressure was significantly associated with CIN
(OR:0.842; CI=0.75-0.95; p=0.005).

Conclusion: Our results indicate that a low arterial oxygen pressure is
a risk factor for development of CIN in ICU patients. Measures to
improve oxygenation may reduce the risk of this complication in ICU
patients. (Journal of the Turkish Society Intensive Care 2012; 10: 1-7)
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Giris

Hastanede takip edilmekte olan hastalarda cok cesitli
sebeplere bagli olarak gelisebilen akut bobrek yetmezligi, hem
morbidite ve mortaliteyi arttirmasi, hem de maliyet Uzerine olan
olumsuz etkileri nedeniyle dnemli bir sorundur (1-4). Bu edinsel
yetmezlik, bdbregin perflzyonunun bozulmasi ya da
nefrotoksik ajanlara maruz kalmakla olusan nefron hasarina
bagl olarak gelisir. Yogun bakim hastalar, bozulmus
hemodinamik profilleri, mekanik ventilasyon uygulanmasi,
fazla sayida ila¢ kullanma gereksinimleri, bozulmus sivi ve
elektrolit dengeleri ya da ek sistemik hastaliklarin fazlalig gibi
nedenlerden dolayr akut bobrek yetmezligi gelisimi igin yiksek
riskli hastalardir (5-7). Anestezi, cerrahi ve teknolojik
alanlardaki ilerlemeler sayesinde, tibbi agidan daha agir ve ileri
yasli hastalar cerrahi icin kabul edilebilmekte, cerrahi yogun
bakimlara alinan hastalarin yas ortalamalari ve iliskili olarak ek
sistemik hastaliklarin bulunma oranlari zamanla artmaktadir
(1,2,8-10). Bu hastalarin degerlendirimesinde primer veya
sekonder nedenlerden dolayl bozulmus mental durumlari ya
da fonksiyonel yanitsizliklarina bagli olarak fizik muayene icin
uygun olmayislari  sebebiyle radyolojik  gérintileme
yontemlerinin énemli bir yeri vardir. Kontrast maddeler (KM),
goruntlleme yontemleri kullanilirken daha kaliteli gorintt elde
edebilmek veya fonksiyonel goriintl olusturabilmek amaciyla
siklikla kullanilir (1,2,11).

Son on vyilik dénemde KM kullanarak gorintileme
yapilmasinda dramatik bir artis olmustur. Hastalarda KM
kullanilmasi genellikle glvenli bir ydntemdir, ancak
yatkinligi bulunan kisilerde allerjik reaksiyonlar ve KM'ye
bagl olusabilen bobrek hasart (CIN, Contrast Induced
Nephropathy)  gibi  bazi  istenmeyen  durumlarla
karsilasilabilmektedir (2). Literatirde CIN insidansi %2'den
%50’lere varan oranlarda bildirilmistir (2,12,13). Ginimizde
daha az toksik Ozellikteki, distuk yogunluklu, non-iyonik
yapilt KM'lerin kullanilmasinin artmasi ve profilaktik koruyucu
yontemlerin yayginlasmasiyla CIN gelisme insidansinda
belirgin bir azalma gdze carpmaktadir. CIN gelisen
hastalardaki hasar genellikle gecicidir. Ancak kronik
kompanse bobrek hastaligl, kiiglik damar hastaligi ve/veya
diyabetes mellitusu bulunan hastalarda kalici, son dénem
bobrek yetmezligine kadar ilerleyen tablolara rastlanabilir
(2,4,12,14,15). ileri yas, konjestif kalp yetmezligi, nefrotoksik
ilag kullanimi, hipovolemi, fazla miktarda KM kullaniimasi,
prediyabet, hipertrigliseridemi ve hiperlrisemi de diger risk
faktorleri olarak bildirilmistir (1,2,12,13,16).

KM'ler, gerek icerdikleri elementler, gerekse yogunluklari
nedeniyle ylksek nefrotoksisite potansiyeli olan maddelerdir
(16,17). Bu nedenle, yuksek nefrotoksisite potansiyeli
bulunan yogun bakim hastalarinda kullanilmalar ayr bir

klinik 6zellik arz eder. CIN gelisimi, kullanilan KM'nin trlne,
miktarina, yogunluguna, maruz kalma slresine ve sayisina,
ayrica hastanin renal ve diger organ fonksiyonlarinin
yeterliligine ve KM maruziyeti 6ncesi ve sonrasi uygulanan
tibbi destek yontemlerinin yeterliligi gibi faktorlere bagl
oldugu dusUndlmektedir (1,16). Ancak KM'ye maruz
kaldiktan sonra CIN gelisimi ile ilgili yogun bakim
hastalarinda az sayida galisma mevcuttur.

Bu c¢alismada, hastanemiz cerrahi yogun bakim
hastalarinda kontrast madde kullanimi sonrasinda gelisen
nefropatinin sikligi ve risk faktorlerini belirlemeyi amacladik.

Gereg ve Yontem

Hastanemiz Klinik Arastrma ve Etik Kurullari onayi
alindiktan sonra (KA06/214), Ocak 2001- Eylul 2006 tarihleri
arasinda hastanemiz 6 yatakli cerrahi yogun bakim Unitesine
kabul edilmis olan hastalarin dosyalari ve bilgisayar kayitlari
retrospektif olarak incelenerek herhangi bir nedenle intravenéz
yoldan KM maruziyeti olan hastalar belirlendi. Hastalarin
demografik verileri, yandas hastaliklari, kullanmakta olduklari
ilaclar, pozitif inotropi ve/veya vazodilator ihtiyaclari, kristalloid,
kolloid, kan ve diger kan drtnlerinin gereksinimleri, idrar
cikislan, ditretik kullanimlari, mekanik ventilasyon ihtiyaclar ve
uygulanma streleri, APACHE Il skorlari, yogun bakima alinma
nedenleri, laboratuar ve kan gazi degerleri, hemodinamik
verileri, hastane ve yogun bakim kalis streleri ve mortaliteleri
kaydedildi. Aminoglikozid grubu antibiyotikler, vankomisin,
amfoterisin B, steroid yapida olmayan antiinflamatuar ilaclar ve
ACE inhibitorleri gibi nefrotoksik yapida olan ilaclarin kontrast
madde maruziyeti ile es zamanli kullanilmalari not edildi. Bu
hastalardan, arteriyel kontrast madde verilenler, son dénem
boébrek yetmezligi hastasi olanlar, KM maruziyeti aninda
bobrek yetmezligi nedeniyle renal replasman tedavisi almakta
olanlar, KM veriimeden onceki 48 saatlik donemde serum
kreatinin duzeyinde 0,5 mg/dL artis olanlar ve sadece oral
yoldan KM alan hastalar galisma disi birakildi. KM verilmesi
planlanan hastalara rutin olarak 10 mL/kg kristalloid sivi ve 20
mg/kg N-asetil sistein (NAC, Asist®) IV yoldan 1 saat icerisinde
verildi. Diger profilaktik koruma yontemleri kullaniimadi. Tim
hastalarda standart olarak 100 mL, noniyonik yapida KM
(lohexol, (Omnipaque®)) kullanildi. Hastalar, CIN gelisme
durumuna gore iki grup halinde (Grup CIN(+) ve Grup CINE))
gruplandirildi. Hastalarin, KM maruziyeti 6ncesi ve sonrasinda
gunltk olarak kreatinin degerleri kaydedildi. Hicbir hastada 24
saatlik idrarda kreatinin klirensi hesaplanmadi. CIN gelisimi icin
serum kreatinin seviyelerinin, KM maruziyeti sonrasi ilk 72 saat
icerisinde bazal degerden 0,5 mg/dL veya %25 fazla olmasi
kriter olarak kabul edildi. KM maruziyeti sonrasinda oligri,
ciddi metabolik asidoz, hiperkalemi ya da hipervolemi
bulunmasi durumunda renal replasman tedavisi (RRT)
uygulandi. Hastalarin RRT gereksinimleri ve mortaliteler
kaydedildi.
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Mekanik  ventilasyon uygulanan yogun bakim
hastalarimizda akciger koruyucu ventilasyon stratejleri
uygulamaktayiz (6 mlL/ideal vicut agirhg, dustk basinc
Phigh< 30 cmH,0, normal pH ve normokapninin
saglanmasi ve arteriyel oksijen satlrasyonu >92 olacak
sekilde FiO,'nin <%50 olmasi, gibi). Bu hastalarin
gorlnttleme icin transferi sirasinda tasinabilir otomatik
ventilator kullaniimakta ve benzer stratejilere bu dénemde
de devam edilmektedir. Yogun bakimda bulunan hastalarda
kan gazi 6rneklemeleri, hastalarin klinik durumlari gz 6nline
alinarak vyapilmaktadir. Gortntlleme yontemleri igin
transportu yapilan hastalarin kan gazi degerlendirmeleri
gerekli bir durum olmadik¢a (hemodinamik instabilite,
solunum sikintisi gibi), hastalar islem sonrasinda geri dondp
ventilator destegine tekrar adapte olduktan sonra, yani
islemden (kontrast madde verilmesinden) yaklasik en az 1
saat kadar sonra  alinmaktadir.  Calismamizda,
degerlendirdigimiz  hastalarin verilerinin de belirtilen
ozelliklerde oldugu gozlendi.

istatistiksel analizler, Windows icin yapiimis SPSS 17,0
programiyla (SPSS Inc. Chicago IL) yapildi. Gruplar arasi
karsilastrmada Mann Whitney-U testi, grup ici olcim
zamanlarini karsilastirmada Friedman ve Wilcoxon testleri,
oranlarin karsilastirimasi icin de Ki-kare testi kullanildi. Klinik
ve istatistiksel olarak anlamlilik gosteren degiskenler ile,
nefropati gelismesi icin risk faktorlerini belirleyebilmek
amaciyla lojistik regresyon analizi yapildi. Veriler ortalama +
standart sapma (Standard Deviation, SD) olarak sunuldu.

Bulgular

Ocak 2001-Eylal 2006 tarihleri arasinda hastanemiz
cerrahi yogun bakim Unitesine toplam 796 hasta kabul
edildi. Bu hastalarin 64'nde (%8,0) IV yoldan KM
kullanilarak goruntlileme vyapiimasi gerekli oldu. Bu
hastalardan 42'sinde (%5,3) belirtilen kriterlere uyan KM
maruziyeti tespit edildi ve bunlarin 17'sinde (%2,1) CIN
gelisimi gozlendi. Gruplarin demografik verileri, APACHE Il
skorlari, yogun bakima alinma nedenleri, kalp yetmezligi
haricinde diger sistemik hastaliklar, yogun bakim ve
hastane kalis sureleri istatistiksel olarak benzerdi (Tablo 1).

Gruplarin KM maruziyeti dncesi laboratuvar degerleri,
hemodinamik verileri, mekanik ventilasyon, vazokonstriktor
ve renal replasman tedavisi gereksinimleri, kontrast madde
maruziyeti oncesi ve sonrasl kan gazlar ve mortaliteleri
karsilastinldi.  Kontrast madde verilmesi planlanan
hastalarda nefrotoksik potansiyeli olan ilaclar (NSAI ilaclar
haric) hemen kesilmedi. NSAI ilaclarin ise bu hastalara
kontrast madde kullaniimasi sonrasinda ilk 24 saat hic
kullanilmadig gdzlendi. Bu ilaclari kullanan hastalar calisma
disi birakilmadi. Fakat hastalarin tim nefrotoksik ilac
kullanimlari kaydedildi (Tablo 2).

“Konijestif kalp yetmezligi olan hasta sayisi Grup CIN
(+)'te, Grup CIN (-)’e oranla anlamli sekilde daha fazla
bulundu (n=6, (%35)'e karsin n=2, (%8), p=0,045). Ayrica,
Grup CIN (+) ve Grup CIN (-) arasinda KM maruziyeti
oncesindeki hemoglobin degerleri (Sirasiyla 11,1+1,3'e

p<0,05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. karsin  12,7+2,5 g/dl, p=0,010), KM maruziyeti
Grup CIN (+) (n=17) Grup CIN (-) (n=25) p

Yas (yil) 69,8+9,6 63,219,1 0,197
Cinsiyet (K/E) 11/6 11/14 0,222
APACHE Il Skoru 19,616, 1 21,6£10,3 0,475
Yogun bakima alinma sebebi

Solunumsal nedenler 7/17 11/25 1,000
Postoperatif izlem 8/17 8/25 0,353
Diger 2/17 6/25 0,786
Sistemik Hastaliklar

Hipertansiyon 12/17 10/25 0,066
Diyabetes Mellitus 7/17 4/25 0,086
Malignite 6/17 6/25 0,660
Koroner arter hastaligi 6/17 5/25 0,305
Kalp yetmezligi 6/17 2/25 0,045
Yogun bakim kalis stiresi (giin) 24,4427,3 24,5£24,0 0,983
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sonrasindaki pO2 dlzeyleri (65,6+15,0'e karsin 91,1+30,8
mmHg, p=0,027) ve diyastolik kan basinci seviyeleri
(59+17'e karsin 72+19 mmHg, p=0,036) istatistiksel olarak
anlaml sekilde farkli bulundu. Elde edilen parametrelerin
cok degiskenli lojistik regresyon modelinde incelenmesiyle
yalnizca pO2'nin bagimsiz bir risk faktort oldugu gézlendi
(Tablo 3).

Tartisma

Cerrahi yogun bakim hastalarinda, KM kullaniimasina
bagli gelisebilen nefropati igin risk faktorlerini inceledigimiz
calismamizda, KM kullanilmasi sonrasinda nefropati gelisen
hastalarda konjestif kalp yetmezliginin daha fazla oldugu
gortldid. Ayrica nefropati gelisen hastalar, nefropati

Tablo 2. islem ncesi laboratuar degerleri, hemodinamik veriler, kontrast madde verilmesi sonrasi kan gazi verileri ve diger veriler

Grup CIN (+) (n=17) Grup CIN (-) (n=25) p
Islem &ncesi laboratuvar degerleri
Hemoglobin (g/dL) 11,1£1,3 12,7£2,5 0,010
Lokosit (bin/pL) 11,2+4,8 12,9+8,3 0,456
Trombosit (K//uL) 200480 236108 0,251
Albumin (g/dL) 1,30£0,98 3,4620,83 0,168
Kreatinin (mg/dL) 3,04+0,54 1,32+1,16 0,955
AST (U/L) 56,0+46,4 47,1+46,5 0,968
ALT (U/L) 38,6:28,9 36,0+44,4 0,767
Hemodinamik degerler
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 128+24 135442 0,537
Diyastolik kan basinc (mmHg) 7217 7017 0,705
Ortalama kan basinci (mmHg) 89421 93+17 0,548
Kalp atim hizi (atim/dak) 108+16 97+25 0,125
Santral vendz basing (mmHg) 8,73+4,56 9,23+3,53 0,713
KM Sonrasi Kan Gazi Degerleri
ph 7,412+0,091 7,43+0,048 0,394
pCO, (mmHg) 41,2133 42,5+24.4 0,878
Arteriyel oksijen basinci 65,6+15,0 91,1 £30,8 0,027
(mmHag) (islem &ncesi) . . .
Arteriyel oksijen basinci 80,3+23,0 83,2+13,4 0,739
(mmHg) (islem &ncesi) . : .
Bikarbonat degeri 24,6183 24,3+4,2 0,930
Mekanik ventilasyon ihtiyaci (n) 3/17 7/25 0,439
Vazokonstriktor ihtiyac (n) 3/17 7/25 0,439
Nefrotoksik ilag kullanimi (n) 8/17 8/25 0,324
Mortalite (n) 14/17 20/25 0,849
RRT gerekli olanlar (n) 7/17 9/25 0,735

Tablo 3. Tablo 1 ve 2 de verilen degerlerle yapilan lojistik regresyon analizleri

OR Cl (%5 - %95) p
Hipertansiyon 0,843 0,09-7,20 0,84
Diyabetes mellitus 0,644 0,50-8,91 0,74
Kalp yetmezIigi 0,064 0,00-2,73 0,15
Hemoglobin (gr/dL)* 1,068 0,49-2,32 0,87
Diyastolik kan basinc (mmHg)** 0,937 0,86-1,02 0,14
PaO, (mmHg)** 0,842 0,75-0,95 0,005

*: KM'ye maruz kalma oncesindeki degerler, **: KM'ye maruz kalma sonrasindaki degerler
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gelismeyen hastalarla karsilastirildiginda KM maruziyeti
oncesindeki hemoglobin seviyeleri ve KM maruziyeti
sonrasindaki arteriyel oksijen basinci ve diyastolik kan
basinglari anlamli olarak dUsUktl. Ancak degerler analiz
edildiginde vyalnizca arteriyel oksijen basincinin CIN
gelisiminde bagimsiz bir risk faktért oldugu belirlendi.

Yogun bakim hastalarinda CIN gelisimi hakkindaki veriler
oldukga kisithdir. Literatlrde yogun bakim hastalarinda CIN
insidansi %2-50 arasinda bildirilmistir (2,3,18). Insidansin bu
kadar farkli yuzdelerde belirtiimesinin sebebi, CIN gelisiminin
birden fazla nedene bagli olmasi olarak gdsterilmis ve yapilan
calismalarda bu konulara dikkat cekilmistir. Ozellikle kronik
bobrek hastaligl, diyabeti ve kalp yetmezligi bulunan
hastalarda CIN gelisimi igin artmis bir risk orani literatirde
dikkat cekmektedir. Bizim ¢alismamizda, CIN orani %40
olarak go6zlendi. Bu ylksek orani, hastalarin sistemik
hastaliklarinin birden fazla ve agir olmasina bagliyoruz. Ayrica
yogun bakimimizda yardimci tanisal yontemler gerekli
oldugunda oncelikli tercihimizi, yatak basi uygulanabilen ve
kontrast madde kullaniimasi gerekli olmayan ultrasonografi
gibi tekniklerden yana yapip, kontrast madde kullanilmasi
gerekli olabilecegini disindligimuz tetkikleri mudmkin
oldugunca son tercih olarak kullanmaktayiz.

KM maruziyetine bagh gelisen bobrek foksiyon
bozuklugu 6nlenebilir ve geri dondurdlebilir bir durumdur
(1,2). Yogun bakim hastalar, multifaktoriyel olarak bobrek
yetmezligi gelisimi acisindan risk altinda bulunurlar (3).
Bobrek  yetmezliginin - olusmasi,  siklikla  bdbrek
perflizyonunda olusan bozulma ya da nefrotoksik ajanlarin
kullanilmasi sonucunda gelisir. Bu hastalarda gelisen
bobrek yetmezligi ile morbidite, mortalite ve hastane
maliyeti artar (3,19). KM verilmesi sonrasinda adenozin,
endotelin ve prostaglandin salinmasindaki degisikliklerle
renal arterlerde vazokonstriksiyon gelisir. Bu da, meduller
hipoksemi ve iskemi nedenli oksidatif stres olusmasini
tetikler. KM'lerle uzun sureli olan temas, tubdler hicreler
icin toksiktir ve hicre o6limine neden olur (3,19-22).
Calismamiz sirasinda inceledigimiz hastalardan 42'sinin
belirtilen kriterler cercevesinde KM maruziyetinin oldugu
gbzlendi. Bu hastalardan 17'sinde (%42) CIN gelisimi
gozlenirken 25'inde (%58) tespit edilebilen bir bobrek
hasar gelismedi. Ancak, calismamizda ki bu oranlari
yalnizca KM kullanimi ile iliskilendirmek dogru olmayabilir.
Benzer calismalarda da goruldigu gibi bizim calismamizda
da hastalarin  klinik durumlari, bobrek hasar igin
predispozisyon olusturabilecek var olan hastaliklar ve
nefrotoksisite riski olusturabilecek diger nedenlerde
hastalarin bobrek yetmezligi gelismesinde rol oynar.

Kontrast madde kullanimina bagl gelisen nefropatinin
patofizyolojisinde hipoksi, kontrast madde toksisitesi ile

birlikte rol oynar. Olusan hipoksi nedeniyle ortamda artan
serbest oksijen radikalleri de bu duruma katkida bulunur
(23,24). Brezis ve ark. yuksek osmolariteli kontrast madde
kullanimi ile renal kortikal arteriyel oksijen basincinin anlamii
sekilde dustugunu bildirmislerdir (25). Diger bir ¢alismada ise
(26), hipoksi ile indlklenebilen faktorlerin inhibe edilmesi ile,
transplant ve iskemik bobreklerin  korunabilirliginin
artinlabilecegi bildirilmistir. Hofmann ve ark’nin calismasinda
ise, ilag nedenli bobrek yetmezliginde de hipoksinin anahtar
rol Ustlendigine dikkat cekilmistir (27). Calismamizda islem
oncesi ve sonrasinda alinmis olan kan gazlar incelendiginde
islem sonrasinda ki arteriyel oksijen basincinin CIN gelisen
hastalarda anlamli sekilde dusik oldugu gézlendi. Fakat CIN
gelisiminde, mevcut olan hipoksinin KM eklenmesi ile daha
da derinlesecegi kanaatindeyiz. Bu nedenle, hem KM
veriimeden 6nce hem de KM verildikten sonra hastalarin
uygun doku perflizyonu ve oksijenasyonunun saglanmasinin
onemli oldugunu dUtslUnUyoruz. Bunlara ek olarak doku
oksijenasyonunu  saglamada hemoglobin seviyelerinin
normal sinirlarda olmasinin saglanmasi kritik 6nem tasir.
Uygun hemoglobin seviyeleri oksijenasyonu iyilestirerek
olusabilecek hasari engelleyebeilir. Hofmann ve ark. saglikli
gonulltlerde yaptiklar bir calismada, nefrotoksik ajan
kullanilmast ile renal doku oksijenasyonunda akut degisiklikler
oldugunu bildirmislerdir (27). Caruso ve ark. (28) var olan
aneminin perkltan kardiyak girisimler sonrasinda gelisen
CIN'de etkin bir faktor oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda
iki grup arasinda KM'ye maruz kalma sirasindaki hemoglobin
seviyelerinin anlamli olarak farkli olmasina karsin, yapilan
lojistik regresyon analizinde risk faktorl olarak saptanmadi.

KM'ye bagl bobrek hasari, baska bir neden olmaksizin
KM kullanimi sonrasinda 72 saatlik sire zarfinda kreatinin
seviyesinin >0,5mg/dL veya bazal serum kreatinin seviyesinin
%25 artmasi seklinde tanimlanir (1,2,4,20,21,29-32).
KM  kullanilmasi  sonrasinda  gelisebilen  bdbrek
fonksiyonlarindaki bozulma birden fazla sebebe baghdir.
Bunlar, hastaya bagl 06zellikler olabilecegi gibi, KM'nin
oOzelliklerine ya da hastanin almakta oldugu diger tedaviler ve
mevcut saglik durumu gibi sebeplerle ilgili olabilir.
Hipovolemi, anemi, diyabetes mellitus veya bozulmus
glukoz toleransi, var olan bdébrek fonksiyon bozuklugu,
hipertrisemi, metabolik sendrom, hipertrigliseridemi, 65 yas
Ustinde olmak, kadin cinsiyet, konjestif kalp hastalig
olmasi, kiictk damar hastaligl, ciddi sistolik disfonksiyon, es
zamanl nefrotoksik ila¢c kullanimi ve transplante bobrek
hikayeleri CIN icin hastaya ait risk faktorleri olarak
bildirilmistir. Kullanilan KM miktar, KM yogunlugu, iyot
miktari, yapilan islemin uzunlugu, KM'nin intraarteriyel
verilmesi ve 10 gin icinde tekrarlayan islemler CIN gelisimin
artiran diger nedenlerdir (1-3,7,10,20-22,29-35).



Tlirk Yogun Bakim Dernegi Dergisi / Journal of the Turkish Society of Intensive Care 2012,10:1-7

CIN’in onlenmesi igin oncelikle CIN gelisme riskinin
farkindaligi 6n plandadir. Risk altindaki hastalarda KM
maruziyeti oncesinde, hastaya ve/veya KM'ye ait risk
faktorlerinin ortadan kaldinlmaya calisiimasi gerekir. islem
oncesinde yapilacak sivi yUklemesi, NAC ve alkalinizasyon
tedavileri gibi uygulamalarla hastalarda CIN olusumu
azaltlabilir (1,2,4,7,18-20,22,29,30,32,35-37). Yiksek riskli
hastalarda hemodiyaliz uygulamasiyla KM yUkunU azaltmakta
uygulanabilecek tedavi yontemlerindendir. Biz KM kullanilacak
olan hastalarimizda rutin olarak IV hidrasyon ve NAC
uygulamaktayiz. Ancak ylUksek riskli oldugu dusdnulen
hastalarda (0zellikle kronik bobrek hastaligr dyktsu bulunan ve
diyabetli hastalarda) KM kullanimasi halinde tek seferlik
hemodiyaliz uygulayarak intravendz KM yUkdnU azaltma
uygulayicinin tercihine gore degismekle beraber uygulanan
yontemlerdendir. Literattrde yer almasina ragmen profilaktik
olarak teofilin ve/veya sodyum bikarbonat uygulamalar bizim
rutin pratik uygulamalarimizda kullanilmamistir.

Buna ek olarak yuksek riskli hastalarda islem sonrasinda da
yapllabilecek destek tedavileri ile CIN olusma ihtimalinin
azaltilabilmesi mimkunddr. Yine kullanilan KM'nin 6zelliklerinin
degistirimesi de olusabilecek nefrotoksisitenin azaltlmasina
yardimei olabilir (1,2,4,7,18-20,22,29,30,32,35-37).

Bu amacla hastalarin islem 6ncesi BUN ve kreatinin
degerlerinin bilinmesi, 24 saatlik idrarda yapilan kreatinin
klirensinin hesaplanmasi gibi yontemler risk degerlendirmede
yardimci olabilir. Ancak son belirtilen ydntem pratik
uygulamada kullanisl olamayabilir. Bazi calismalarda bunun
yerine Cockcroft-Gault formili  kullanilarak  “tahmini
glomerular filtrasyon hizinin hesaplanmasininda” yararl ve
kullanish olabilecegi gosterilmistir. Sistatin C seviyesi, NGAL,
IL-18 ve Glutatyon S transferaz gibi Uzerinde durulan
parametrelerinde CIN 6n degerlendirmesinde ve takibinde
kullanilabilecegi bildirilmistir (1,7,20,35,38). Biz
hastalarimizda rutin olarak ginlik BUN ve kreatinin kontroll
yaptik. Kreatinin klirensi ya da tahmini glomerular filtrasyon
hizi hesaplamasini rutin uygulamamizda kullanmamaktayiz.

Kullanilan KM'lerin 6zellikleri de CIN gelismesinde
dnemlidir. fyonik yapidaki ve ylksek osmolaliteli (2000
mOsm/L) KM'lerin kullanimi yiksek nefrotoksik etkileri
nedeniyle terk edilmistir. Noniyonik ve diisik osmolaliteli KM
kullanimi ile daha disik oranda nefrotoksisite bildirilmistir
(1,2,7,20,22,30,31,34). Bizim hastalarimizda noniyonik
ozellikteki dUstk osmolaliteli KM'ler kullanildi.

Nefropati gelisimi igcin yuksek risk altinda bulunan
hastalarda KM'ler yliksek nefrotoksik potansiyelleri ile bu
riski daha da artrabilirler. Bu hastalarda KM'lere ek olarak
nefrotoksik olan diger farmakolojik ajanlarin kullanimi, son
dénem bobrek hasari olusmasini kolaylastirir. Ozellikle NSAI
ilaclar, bazi antimikrobiyal ilaclar (Aminoglikozidler,

Amfoterisin B, Vankomisin vb.) ve ACE inhibitorleri gibi
nefrotoksik ilaclarin kullanimina bu hastalarda dikkat etmek
gerekir (3,10,20,30,38). Bizim hastalarimizda nefrotoksik olan
ilaclarin  kullanilmamasina  ¢zellikle  dikkat  edildi.
Kullanilmakta olan ilaglar ise uygun alternatifleri ile degistirildi.

Renal yetmezlik riski olan hastalarda KM kullanimi ile
artan bobrek fonksiyon degerleri icin ekstrakorporyal
dolasim ile filtrasyon uygulanabilecek bir yontemdir.
Yapilan  calismalarda CIN  Onlenmesinde  RRT
uygulanmasinin, yalnizca prehidrasyon yapilan hastalardan
daha etkin sekilde CIN gelisme olasiligini azalttig
gOsterilmistir (2,35). Geriye donlk sekilde hasta verilerini
degerlendirerek yaptigimiz calismamizda, hasta sayimizin
az olmasi, hastalarin KM'ye maruz kalma 6ncesi kreatinin
klirenslerinin degerlendiriimemesi, uygulanan koruyucu
yontemlerinin belirli bir standart ¢cercevesinde yapilmamasi
ve daha dnceki calismalarla da benzer olarak serum
kreatinin seviyelerinin baska nedenlerden yutkselmesinin
ayrrdinin tam ve net olarak yapilamamasi calismamizin
kisitlayici 6zellikleri olarak belirlendi.

Sonug

Sonug olarak CIN, hastane maliyeti ve hasta morbidite ve
mortalitesine olan etkileri dolayisiyla dnemli, dnlenebilir ve geri
doéndurdlebilir bir durumdur. CIN gelisiminin dnlenebilmesi
icin éncelikle farkindalik 6n planda olmalidir. Ozellikle kronik
bobrek hastalar ve diyabetik hastalar olmak Uzere ylksek
risk altinda bulunan hastalarda, KM verilmesi gerekliligi
durumlarinda, 6n hidrasyona, uygun farmakolojik destege,
dislk toksik potansiyeli olan KM'lerin kullaniimasina ve es
zamanl nefrotoksik ajanlarin  kullanilmamasina dikkat
edilmelidir. Calismamizda, yogun bakimda takip edilmekte
olan hastalarin rutin izlenen parametrelerinden olan arteriyel
oksijen basincinin dislk olmasi CIN gelisimi icin bagimsiz
risk faktorl olarak belirlendi. Hastalarin oksijenasyonlarinin
dUzeltiimesi hem kolay, hem pratik ve ¢cok basit manevralarla
artinlabilecek bir parametredir. Sadece inspiratuvar oksijen
fraksiyonunun artinlmasiyla dahi saglanabilir. Calismamizin
sonucunda, boylesi dnemli bir problemin ¢6zimU icin
oksijenasyonun duzeltiimesine yonelik alinacak tedbirlerle
yogun bakim hastalarinda CIN gelisim riskini azaltabilmenin
mimkUn olabilecegini vurgulamak istedik.
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