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Editoryal Yorum / Editorial

Kontrast nefropatisi

Contrast-induced nephropathy

Dr. Sinan Aydogdu
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Kontrast nefropatisi tani veya tedavi amach ya-
pilan girisimlerde uygulanan intravendz kont-
rast ajanlara bagli olarak gelisen akut bobrek hasari
olarak tanimlanmistir ve akut bobrek yetersizligine
bagli olarak hastaneye yatislarin yaklasik %10-15’in-
den sorumludur. Akut bobrek yetersizliginin diger
nedenleri dislandiginda serum kreatinin degerinin ba-
zal degere oranla goreceli (>%25) veya mutlak olarak
(>0.5 mg/dl) yiikselmesi seklinde tanimlanmaktadir.
Serum kreatinin diizeyi kontrast madde verilmesi-
nin ardindan yaklagik 24-48 saat i¢cinde yiikselmeye
baglayarak 3-5. giinde tepe yapar. Bobrek yetersizligi
daha ¢ok oligiirik olmayan tiptedir. Cogunlukla 1-3
haftada serum kreatinin diizeyi normale doner. Ancak
bazen bu normale doniis olmaz ve tablo geri donii-
stimsliz borek islev bozukluguna ilerleyebilir. Her ne
kadar ¢cogu olguda kalic1 hasar olmasa da galigmalar
kontrast nefropatisinin hastanede yatis siiresinde uza-
maya, morbidite, mortalite ve maliyet artisina neden
oldugunu gostermistir.># Kontrasta bagl nefropati-
nin patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber
bobrek damarlarinda vazokonstriiksiyon, oksidatif
stres, serbest radikal hasar1 ve endotel fonksiyon bo-
zuklugu gibi faktorlerin sorumlu oldugu diisiiniilmek-
tedir. Kontrast nefropatisi agisindan risk faktorleri iki
grupta incelenebilir; 1- Hastaya bagl risk faktorleri,
2- Kontrast ajanla ilgili risk faktorleri.

Glomerdiil filtrasyon hizinin <60 ml/dakika olmasi,
diyabetik nefropati, konjestif kalp yetersizligi, dehid-
ratasyon, ileri yas ve es zamanli nefrotoksik ilaglarin
(6zellikle nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, anjiyo-

tensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri, loop diiire-
tikleri, metformin gibi) kullanilmasi hastayla iliskili
risk faktorleridir. Kontrast maddeyle ilgili olan risk
faktorleri ise; yliksek ozmolariteli ajanlarin kullanil-
mast ve kullanilan kontrast madde miktarinin fazla
olmasidir.l>4!

Tanisal veya tedavi amagli islemlerde kullanilan
intravendz kontrast maddeler {i¢ ana baslikta incele-
nebilir;

1- Yiiksek ozmolariteli kontrast maddeler: Birinci
kusak radyokontrast ajanlardir. Yiiksek ozmolariteli
meglumin ve diatrizoik asit sodyum tuzu igerirler ve
hipertonik olup ozmolariteleri plazma ozmolaritesinin
yaklasik 5 katidir (yaklasik 1400-1800 mosmol/kg).
Yan etkileri nedeniyle artik kullanilmamaktadirlar.

2- Diisiik ozmolariteli kontrast maddeler: Ozmo-
lariteleri 600-1000 mosmol/kg arasinda degismekte-
dir. Noniyonik monomerler ve iyonik dimerler olarak
iki grupta toplanirlar.

3- Izoozmolar kontrast maddeler: Ugiincii jene-
rasyon kontrast maddelerdir. Ozmolariteleri 280-290
mosmol/kg olarak belirlenmigtir. Daha iyi goriintii ve
daha az yan etki profilleri vardir. Ancak yiiksek visko-
zitede olmalar1 olumsuz yonleridir.

Kontrast maddenin ozmolaritesi kadar kullanilan
miktar1 da 6nem tasimaktadir. Kontrast nefropatisini
Onlemenin en 6nemli noktalarindan biri uygulanan
kontrast madde miktarinin en fazla 100 mg ile sinir-
lanmasidir.
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Kontrast nefropatisinin 6nlenmesinde hidrasyon,
antioksidan ve vazodilator ajanlarla ilgili bircok ¢a-
lisma yapilmistir. Kesin etkinligin gosterildigi tek
uygulama hidrasyondur. Ancak hidrasyon bobrek
fonksiyonu normal hastalarda nefropati gelisimini 6n-
lememekte sadece glomeriil filtrasyon hiz1 <60 mg/dl
olan hastalarda kontrast nefropatisi riskini azaltmak-
tadir.l"!

Yapilan caligmalar yiiksek ozmolariteli kontrast
ajanlarin nefropatiye neden olma oraninin diisiik oz-
molariteli veya izoozmolar ajanlara kiyasla anlamli
olarak yiiksek oldugunu gostermistir.®” Ancak izo-
ozmolar ajanlarla diisiikk ozmolariteli ajanlarin kont-
rast nefropatisi olusturma riski agisindan farklari olup
olmadig1 halen tartismalidir. Bunun en 6nemli nede-
ni calismalarda kullanilan kontrast nefropatisi tani
kriterlerinin farkli olmasidir. ik donemlerde yapilan
caligmalarda izoozmolar dimerik kontrast ajan olan
iyodiksanoliin diisiik ozmolariteli monomerik ajan-
lara kiyasla daha az nefrotoksik oldugu bildirilmistir.
(197 Ancak sonraki c¢aligmalar bu tezi desteklememis-
tir. Diigiik ozmolariteli ajanlarla izoozmolar ajanlarin
kontrast nefropatisine benzer oranlarda neden oldugu
bildirilmistir.'""3) Benzer sekilde 2012 yilinda Ame-
rican Journal of Cardiology dergisinde yayinlanan
Bolognese ve ark.’nin!'#! ¢caligmasinda temel 6zellik-
leri benzer hasta gruplarinda diisiikk ozmolariteli ve
izoozmolar kontrast ajanlarin benzer oranda kontrast
nefropatisine neden olduklar1 bildirilmistir.

Dimerik izoozmolar ajanlarin nefropati riskinin
beklenilenin aksine diigilk ozmolariteli ajanlara ki-
yasla daha az olmamasinin en 6nemli nedeni dimerik
izoozmolar ajanlarin viskozitesinin yiiksek olmasiyla
iligkilendirilmis, hiperviskositenin nefrotoksisiteye
yol actig1 diisliniilmiistiir. Ancak bu tezi destekleye-
cek ¢alismalara ihtiyag vardir.

Calisma ve metaanaliz sonuglarinin izoozmolar
ajanlarin daha az nefrotoksik oldugu goriisiinii des-
teklememesiyle beraber 2011 yilinda yayimlanan
ACCF/AHA Focused Update of the Guidelines for
the Management of Patients With Unstable Angina/
Non-ST-Elevation Myocardial Infarction (Updating
the 2007 Guideline) kilavuzunda, 2007 yilinda ya-
pilmis olan kronik bobrek yetersizliginde izoozmolar
ajanlarin tercih edilmesini dneren goriis de kilavuz-
dan ¢ikarilmistir.

Derginizin bu sayisinda yayimlanan Gil ve

ark.’nin!™! yaptig1 caligmada izoozmolar bir kontrast
ajan olan iyodiksanol ile diisiik ozmolariteli bir ajan
olan iyopamidol akut koroner sendrom nedeniyle ko-
roner anjiyografi yapilan hastalarda nefropati agisin-
dan karsilastirllmigtir. Sonuglar son dénem yayinlarla
ve metaanalizlerle ortlismektedir. Giil ve ark. her iki
grup arasinda anlamli fark olmadigini bildirmisler-
dir. Ancak kendilerinin de belirttigi gibi izoozmolar
kontrast madde uygulanan hasta sayisinin az olmast
sonuclar1 etkilemis olabilir. Ayrica c¢alismada kont-
rast nefropatisi tanist serum kreatinin degerlerinin
72 saat siiresince dlgiilen en yiiksek degeri baz alina-
rak konulmustur. Literatiirdeki izoozmolar ajanlarin
daha az nefropati yaptigini bildiren ¢aligmalarda 24-
48. saat serum kreatinin diizeyleri degerlendirilmis-
tir, bu nedenle Giil ve ark.’nin ¢aligmasi daha uzun
bir siireci kapsadigindan sonuglar1 olumlu anlamda
etkilemis olabilir. Belki 3-5. giin kreatinin degerle-
rinin dl¢lilmesi kontrast nefropatisi tanisinm daha iyi
dogrulayabilir, dolayisiyla her iki kontrast maddenin
karsilastirilmasi daha iyi standardize edilebilirdi. Ca-
ligmanin diger bir dikkat ¢eken yonii tiim hastalara
hidrasyon uygulanmis olmasidir. Oysa hidrasyonun
faydas1 yazarlarin da kaynaklarda isaret ettigi gibi
sadece bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
bildirilmistir. Dolayisiyla su an i¢in tiim hastalara
hidrasyon uygulanmasimin herhangi bir endikasyo-
nu yoktur. Hastalarin bazal o6zellikleri kiyaslanir-
ken glomeriiler filtrasyon hizina gore bir gruplama
yaparak (GFR <60 ml/dk ve GFR=60-90 ml/dk ve
normal bobrek fonksiyonu seklinde) degerlendirme
yapilmasi kontrast nefropatisinin hangi grupta hangi
kontrast ajandan daha fazla fayda gorecegi konusuna
151k tutabilirdi. Ayrica hastalarin uzun déonem takiple-
rinin (6rn 1. ay serum kreatinin diizeyleri gibi) olma-
st hangi hastalarda kontrasta bagli nefropatinin kalict
bobrek islev bozukluguna neden oldugu konusunda
bilgi verebilirdi.

Sonug olarak kontrast nefropatisinin onlenmesi
icin en 6nemli unsur uygulanacak kontrast madde
miktarinin minimumda tutulmasidir. Kontrast mad-
denin se¢iminde hem ozmolarite hem de vizkozite
g6z Oniinde bulundurulmalidir. Bébrek islev bozuk-
lugu olan hastalarda yeterli hidrasyonun saglanmasi
kontrast nefropatisinin Onlenmesine yardimci ola-
caktir.

Yazar ya da yazi ile ilgili bildirilen herhangi bir ilgi
cakigmasi (conflict of interest) yoktur.
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