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Giriþ

Ýyotlu kontrast madde kullanýmýnýn her geçen gün
daha da yaygýnlaþmasýyla birlikte, kontrast madde
nefropatisi (KMN) giriþimsel kardiyologlarý,
radyologlarý ve nefrologlarý  yakýndan ilgilendiren
bir komplikasyon haline gelmiþtir. KMN akut böbrek
yetersizliðinin (ABY) en sýk karþýlaþýlan nedenlerinden
birisidir. Tüm ABY vakalarýnýn %13�ünün kontrast
madde kullanýmýna sekonder oluþtuðu (1), hastane
içinde meydana gelen ABY'nin en yaygýn üçüncü
nedeninin KMN olduðu bildirilmiþtir (2). Bugüne

kadar farklý þekillerde tanýmlanmýþ olup, en basitiyle
KMN, intravasküler kontrast madde kullanýmýný
takiben geliþen ve böbrek yetersizliðine yol açabilecek
diðer tüm sebeplerin dýþlandýðý ABY'dir. Kontrast
madde maruziyetinden 48 saat sonra serum kreatinin
seviyelerinde 0.5 mg/dl�den daha fazla bir artýþ, yada
bazal serum kreatinin seviyesine göre %25 ve daha
çok artýþ meydana gelmesi KMN olarak
tanýmlanmýþtýr (3).  KMN,  hastanede kalýþ süresinde
uzamaya, morbidite, mortalite ve maliyet artýþýna,
hatta geri dönüþümü olmayan son dönem böbrek
yetersizliðine neden olabilir (4). Bu yazýda iyotlu
kontrast maddelerin bazý özellikleri, KMN�nin
patofizyolojisi ve risk faktörleri incelenmiþtir.

Özet

Kontrast madde nefropatisi (KMN), iyotlu kontrast maddelerin tanýsal ve tedavi amaçlý kullanýmýnýn
artmasýyla birlikte, hastane içinde meydana gelen akut böbrek yetersizliðinin önemli nedenlerinden birisi
haline gelmiþtir. KMN, hastanýn mortalite ve morbiditesini, hastanede kalýþ süresini ve maliyetini arttýrýr.
Klinik olarak KMN, kontrast madde verdikten sonra böbrek fonksiyonlarýndaki akut azalma olarak tanýmlanýr.
Renal medullar hipoksi ve iyotlu kontrast maddelerin renal tübülüsler üzerine olan doðrudan toksik etkisi
KMN patofizyolojisinde suçlanan mekanizmalardýr. KMN geliþmesi beraberindeki risk faktörlerinin sayýsý
ile doðrudan iliþkilidir. KMN için tanýmlanan pek çok risk faktörü arasýnda en önemlileri, önceden var olan
böbrek yetersizliði, diyabet ve kullanýlan kontrast madde miktarýdýr. KMN insidansýný azaltacak en etkili
yöntem, kontrast madde vermeden önce risk faktörlerini tanýmlayarak önlem almaktýr. Bu derlemede,
KMN'nin risk faktörleri ve patofizyolojisi tartýþýlmýþ ve iyotlu kontrast maddelerin bazý özellikleri özetlenmiþtir.

Anahtar kelimeler: Kontrast madde nefropatisi, Kontrast maddeler,  Risk faktörleri, Patofizyoloji

Abstract

Radiocontrast-induced nephropathy

Radiocontrast-induced nephropathy (CIN) is currently a major cause of hospital-acquired acute renal failure,
because of increasing usage of these agents in both diagnostic and interventional procedures. CIN leads to
undesirable clinical circumstances which may result in dead as well as increasing length of hospitalisation
and high costs. CIN is clinically defined as a sudden decline in renal functions after contrast media
administration. The proposed pathophysiologic mechanisms of CIN are renal medullar hypoxia and direct
tubuler toxicity of radiocontrast medium. The occurence of CIN is directly related to the number of coexisting
clinical risk factors. Some of described risk factors for the developing of CIN are preexisting renal insufficiency,
presence of diabetes mellitus and amount of used contrast agent. It is considered that the most effective
management at reducing of the incidence of CIN is detection of risk factors mentioned above before
administration of contrast medium. In this review we discussed the risk factors and the pathophysiologic
mechanisms of CIN, and summarized some of the properties of contrast media.
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1. Ýyotlu kontrast maddeler

Kontrast maddeler iyot atomlarý, iyonize karboksil
grubu, sodyum, meglumin, ve hidroksil gruplarý içerir
(5,6). Ýyot atomlarý opasifikasyonu saðlar. Kontrast
madde içindeki çözünmeyen partiküllerin potansiyel
olarak nefrotoksik olduklarýna inanýlýr. Kontrast
maddelerin görüntü kalitesi ve osmotoksik etkileri
iyot atomlarýnýn çözünmeyen partiküllere oranýna
göre belirlenir. Kontrast maddeler osmolalitelerine
göre üçe ayrýlýr. Ýyot atomlarýnýn çözünmeyen
partiküllere oraný 1.5 olan kontrast maddeler yüksek
osmolar, bu oran 3 ise      iso osmolar, 6 ise düþük
osmolar kontrast maddeler olarak tanýmlanmýþtýr (5).
Kontrast maddeler, osmolalitelerinin yaný sýra iyonik
ve non iyonik olarak da sýnýflanýr. Non iyonik ajanlar
solusyon içinde çözünmezler, bu yüzden solusyon
içinde çözünmeyen partiküllerin sayýsýný arttýrmazlar.
Teorik olarak, iyot atomu / çözülmeyen partikül oraný
daha yüksek olan noniyonik kontrast maddeler ile
en iyi görüntü kalitesi (opasifikasyonu) saðlanýr ve
bu grup kontrast maddelerin nefrotoksik etkileri daha
azdýr. Ýyotlu kontrast maddelerin hemodinamik,
elektrofizyolojik ve böbrek fonksiyonlarý üzerine bazý
olumsuz etkileri vardýr (6). Ýyotlu kontrast maddelerin,
iyonik olup olmadýklarýna göre, osmolalite, yan
etkileri ve  maliyetlerine göre birbirlerinden farklý
özellikleri tablo 1'de özetlenmiþtir.
Tablo 1. Kontrast maddelerin özellikleri

Ýyonik kontrast maddeler: Yüksek osmolar meglumin
ve diatrizoik asit sodyum tuzu içerirler (6). Bu
maddeler iyot içeren anyonlarý ve katyonlarý ayrý ayrý
tutar, iyonik kontrast maddeler hipertonik olup
osmolaliteleri 1500 mOsm/kg H20 dan daha yüksektir
(insan plazma osmolalitesi 300 mOsm/kg H20). Ýyonik
yüksek osmolar kontrast maddelerin; sinüs
bradikardisi, kalp bloðu, QT ve QRS uzamasý, ST
segment depresyonu, dev T dalga inversiyonu,
kontraktilite azalmasý ve malign ventriküler aritmiler
gibi bazý kardiyak yan etkilerinin olduðu bildirilmiþtir
(6).

Non iyonik ve düþük osmolar kontrast maddeler:
Non iyonik ajanlar solusyon içerisinde iyonize
olmazlar. Non iyonik iyotlu kontrast maddelerin
osmolaliteleri yeterince düþüktür (<850 mOsm/kg
H20). Bu yüzden daha az yan etki potansiyelleri vardýr
(5,6). Günümüzde yapýlan tanýsal ve giriþimsel amaçlý
koroner anjiyografi iþlemlerinin yaklaþýk %60-70�inde
noniyonik ajanlarýn kullanýldýðý tahmin edilmektedir
(5).
Ýyotlu kontrast maddelerin yan etkileri: Yan etkilerinin,
özellikle hiperosmolaliteye baðlý olduðuna inanýlýr.
Bu yan etkiler ve kontrast maddelere karþý meydana
gelen alerjik reaksiyonlar tablo 2�de özetlenmiþtir
(6). Hafif-orta derecedeki alerjik reaksiyonlar ile
yaklaþýk %9 oranýnda karþýlaþýlýr iken, ciddi
reaksiyonlarýn meydana gelme olasýlýðý %1'den
düþüktür (7,8). Kontrast maddeye karþý alerjik
reaksiyon geliþen hastalarda bunun tekrarlama olasýlýðý
yaklaþýk %50 olup bu hastalar için profilaktik H1 ve
H2 histamin reseptör blokörlerinin kullanýlmasý
önerilmektedir (7). Nadiren kontrast madde
kullanýmýna baðlý  olarak tromboembolik
komplikasyonlar meydana gelebilir, bu komplikasyon
oraný iyonik kontrast maddeler kullanýldýðýnda daha
düþüktür (6,9). Hemodinamik ve elektrofizyolojik
yan etkileri az olduðu için KMN geliþme riski yüksek
olan  hasta gruplarýnda (Tablo 3) non iyonik düþük
osmolar kontast maddelerin kullanýlmasý
önerilmektedir (9).

2. Ýnsidans ve risk faktörleri
Yapýlan çalýþmalarda böbrek yetersizliðinin
tanýmlanmasýndaki ve hasta populasyonundaki
komorbit durumlardaki farklýlýklar nedeniyle ve KMN
insidansý %0 ile %23 arasýnda oldukça deðiþkenlik
göstermektedir (4,5,10). Diyaliz gerektiren KMN
geliþme olasýlýðý %1'den düþüktür (10).
KMN için önemli risk faktörleri tablo 4�te
özetlenmiþtir (3,10). KMN insidansý risk faktörlerinin
sayýsý ile doðru orantýlý olarak artmaktadýr. Risk
faktörü taþýmayanlarda KMN insidansý %3-5 iken,

Urografin 1690 370 22.740.000
Hexabrix 600 320 62.650.000

Omnipaque 844 300 123.590.000
Ýopamiro 790 300 82.540.000
Ýomeron 702 300 78.160.000

Visipaque 290 320 111.880.000

Ýyonik kontrast maddeler
Sodyum diatrizoate
Sodyum meglumine ioxaglate
Non-iyonik kontrast maddeler
Ýohexol
Ýopamidol
Ýomeprol
Ýodixanol

Piyasa ismi Osmolalite
mOsm/kg H2O

Ýyot mg/ml Fiyat (TL) *

TL: Türk Lirasý, *: Aðustos 2004 perakende satýþ fiyat listesi.
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Tablo 2. Ýyotlu kontrast maddelerin yan etkileri

dört risk faktörü olanlarda KMN insidansýnýn %100�e
kadar çýkabileceði bildirilmiþtir (10). Benzer þekilde,
risk faktörlerinin sayýsý ile bazal serum kreatinin
seviyeleri arasýnda doðrudan bir iliþki olduðu
bildirilmiþtir (11). Örneðin, hiçbir risk faktörü
taþýmayan hastalarýn yaklaþýk %70�inin serum
kreatinin seviyeleri normal iken, üç risk faktörü
taþýyan hastalarýn hemen hepsinin de serum kreatinin
düzeylerinin normal olmadýðý belirtilmiþtir (11).

Tablo 3. Düþük osmolar kontrast madde kullanýlmasý önerilen hasta
gruplarý

Serum kreatinin konsantrasyonunun 1.4mg/dl
olmasý, veya serum kreatinin deðerinin 1.5-2 mg/dl
olmasý önceden var olan böbrek yetersizliði, böbrek
hasarýyla birlikte 3 aydan daha uzun süredir glomerular
filtrasyon hýzý (GFR)�nýn 60 ml/dk/1.73m2 olmasý
kronik böbrek yetersizliði olarak tanýmlanmýþtýr (12).
Bazal serum kreatinin seviyesi ile KMN geliþmesi
arasýnda doðrudan bir iliþki vardýr (Tablo 5) (13,14).
Kreatinin klirensi de KMN meydana gelmesinde
önemli bir belirteçtir. Mc Cullough ve ark. (10),
kreatinin klirensi 50 ml/dk dan 10 ml/dk ya düþtükçe
hem diyabetik hem de diyabetik olmayanlarda diyaliz
gerektiren KMN geliþme olasýlýðýnýn arttýðýný
bildirmiþlerdir.
Diyabetiklerde renal kan akýmý diyabetik
olmayanlardan daha düþüktür. Önceden var olan
böbrek yetersizliði olmayan diyabetiklerde KMN
riski görece daha düþük iken, böbrek fonksiyonlarý
bozulmuþ diyabetiklerde KMN riski oldukça yüksektir

(15-17). Diyabet ile önceden var olan böbrek
yetersizliðinin ayný hastada birlikte olmasý KMN için
en önemli risk faktörü olarak kabul edilmektedir.
Birbirlerinin etkisini potansiyalize ettikleri, bunlardan
sadece birisinin varlýðýnda klinik olarak önemli KMN
meydana gelmediði bildirilmiþtir (15).

Tablo 4. Kontrast madde nefropatisi için tanýmlanmýþ risk faktörleri

Kontrast maddelerin toksik etkilerinin baþlýca
osmolalitelerine baðlý olduðuna inanýlýr. Ýyonik
kontrast maddelerin osmolaliteleri yüksektir (>1500
mOsm/kg H20). Ýyonik, ancak osmolalitesi görece
daha düþük olan ioxaglate (hexabrix) yüksek osmolar
ajanlara altenatif olarak kullanýlabilir. Bununla birlikte
düþük osmolar non iyonik kontrast maddelerin de
nefrotoksik olduðu, medullar oksijen seviyelerinde
azalmaya neden olduðu çeþitli çalýþmalarda
gösterilmiþtir (13,14,18). Bazal böbrek fonksiyonlarý
normal olan,  KMN için risk taþýmayan hastalarda
yüksek osmolar kontrast maddeler ile düþük osmolar
kontrast maddeler karþýlaþtýrýldýðýnda KMN riskinin
birbirine yakýn olduðu belirtilmiþtir (13,14,18). Bin
yüz doksan altý hasta üzerinde yapýlan bir çalýþmada,
yüksek riskli hastalarda düþük osmolar kontrast
maddelerin yüksek osmolar kontrast maddelere göre
daha az nefrotoksik olduðu gösterilmiþtir (18). Barrett
BJ ve ark. (19) tarafýndan yapýlan meta-analizde de
sadece yüksek riskli hastalarda düþük osmolar kontrast
maddelerin daha az nefrotoksik olduðu belirtilmiþtir.
Bu yüzden KMN için tanýmlanan risk faktörlerine
sahip olmayan hastalarda düþük osmolar noniyonik
kontrast maddelerin kullanýlmasý için haklý bir sebep
yok gibi gözükmektedir. KMN için yüksek riskli
hastalarda iso osmolar (iodixanol) kontrast
maddelerin, düþük osmolar (iopromide/iohexol)
kontrast maddelere göre daha az nefrotoksik ve daha
güvenli olduðunu iddia eden yeni çalýþmalar
bildirilmiþtir (20,21). Önceden var olan böbrek
yetersizliði olan, KMN için yüksek riskli hastalarda
nefrotoksisite riskini en aza indirmek için düþük
osmolar veya iso osmolar kontrast maddeleri
kullanýlmasý tavsiye edilmektedir (18,20,21).

Kararsýz iskemik sendromlar
Konjestif kalp yetersizliði
Diyabetes mellitus
Böbrek yetersizliði
Hipotansiyon
Ciddi bradikardi
Ciddi kalp kapak hastalýðý
Ýnternal meme arteri enjeksiyonu

Hipersensitivite (Anaflaktik) Reaksiyonlarý
Evre I (hafif): Basit, tek baþýna bulantý, kusma, aksýrma, baþ dönmesi
ataðý
Evre II (orta): Ürtiker, çok sayýda bulantý ataðý, ateþ, titreme
Evre III (ciddi): Þok, bronkospazm, larinks spazmý veya larinks ödemi,
bilinç kaybý, hipotansiyon, hipertansiyon, aritmiler, anjioödem, pulmoner
ödem
Kardiovasküler toksisite
Elektrofizyolojik

Bradikardi (asistoli, kalp bloðu)
Taþikardi (sinüs, ventriküler)
Ventriküler fibrilasyon

Hemodinamik
Hipotansiyon (kardiyak depresyon, vazodilatasyon)

Kalp yetersizliði (kardiyak depresyon, intravasküler volüm artýþý)
Nefrotoksisite
Hipertiroidizm

*Mevcut böbrek yetersizliði
*Diyabetes mellitus
*Kullanýlan kontrast madde miktarý
  Dehidratasyon
  Konjestif kalp yetersizliði
  Ýleri yaþ
  Nefrotoksik ilaç kullanýmý

* Kesin risk faktörleri
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Tablo 5. Bazal serum kreatinin seviyesi ile kontrast madde nefropatisi
insidansý arasýndaki baðlantý

Kullanýlan iyotlu kontrast madde miktarýnýn böbrek
fonksiyonlarýnda meydana gelen bozulmanýn
derecesine etki edip etmediði tartýþma konusudur
(22,23). Bununla birlikte, mümkün olan en düþük
miktarda kontrast madde kullanýlmasý KMN�ni
önlemede kabul edilmiþ en temel önlemlerden birisidir
(19,24). McCullough ve ark. (10), 100 ml�den daha
az radyoopak madde kullanýlan hastalarýn hiçbirinde
diyaliz gerektiren nefropati geliþmediðini
bildirmiþlerdir. Kullanýlan kontrast madde dozu <2
ml/kg ise görece güvenlidir, ancak yine de 20-30 ml
gibi düþük dozlarda bile KMN geliþebilir (25).
Ýleri yaþ, dehidratasyon, konjestif kalp yetersizliði
ve nefrotoksik ilaç kullanýmý, KMN  geliþmesinde
suçlanan diðer risk fakrörlerini oluþturmaktadýr
(3,10,26).

3. Patofizyoloji

Kontrast maddelerin renal tübüler hücreler üzerine
olan doðrudan toksik etkisi ve renal medullar hipoksi
KMN oluþmasýnda suçlanan en önemli patofizyolojik
mekanizmalardýr (Þekil 1) (27).

Ýyotlu kontrast maddeler böbrek kan akýmýnda iki
fazlý yanýta neden olur. Ýlk olarak kýsa süreli
vazodilatasyon periyodunu takiben daha uzun süreli
devam eden vazokonstrüksiyon fazý  meydana gelir
(27). Kontrast madde verildikten sonra ikinci fazda
meydana gelen ve uzun süre devam eden
vazokonstrüksiyonun hangi mekanizma ile oluþtuðu
tam olarak belli deðildir.
Renal medullar hipoksi: Ýntrarenal vazokonstrüksiyon
ve kontrast madde solidleri renal medullar hipoksi
oluþmasýnda önemlidir. Miyokardiyal depresyon
nedeniyle renal perfüzyon azalmasý ve immün
mekanizmalar ile lümen içi obstrüksiyona neden olan
hipersensitivite reaksiyonlarý da KMN oluþmasýnda
suçlanan diðer  mekanizmalardýr  (3 ,27) .
Kontrast madde verildikten sonra adenozin, kalsiyum
ve endotelin gibi intrarenal vazokonstrüksiyona neden
olan faktörlerin, KMN patogenezinde önemli rolleri
vardýr (28-33). Bununla birlikte, nitrik oksit ve
prostoglandin gibi vazodilatasyona neden olan
faktörlerde azalmaya neden olan komorbit durumlarýn
varlýðý da KMN meydana gelmesine katkýda bulunur
(34-37).
Adenozin: Periferik dolaþýmda adenozinin vazodilatör
etkisi var iken intrarenal etkileri daha karýþýktýr.
Böbrek kan akýmýný ve GFR'ný azaltýr (28,30). Makula
densaya ulaþan hipertonik tübüler sývý proksimal
tübül hücrelerinden, endotel hücrelerinden ve vasküler
düz kas hücrelerinden adenozin salýnmasýna neden
olur (30,31). Teofilin, adenozinin böbrekteki etkilerini
azaltan bir adenozin antagonistidir (31).
Kalsiyum: ACE inhibitörleri, alfa adrenerjik blokörler,
vazodilatatörler, vazodilatatör prostoglandinler gibi

1.5 - 1.9 2.0 - 2.4
2.5 - 2.9 4.7

14.3 >20

1.4 - 2.25 >2.25
6 16.7

Moore ve ark. (13)

Barrett ve ark.(14)

Diyabeti olmayan hastalar,
Bazal serum kreatinin

(mg/dl)
KMN insidansý (%)

KMN: Kontrast madde nefropatisi

Radyokontrast maddenin vücuda girmesi

Ýntrarenal vazokonstrüksiyon
Distal solid yük artýþý
Renal medullar konjesyon

Medullar hipoksi ve iskemi

Kontrast madde nefropatisi

Tübüler hasar

Reaktif oksijen ürünlerinin üretilmesi

Þekil 1. Kontrast madde nefropatisi patofizyolojisindeki olasý mekanizmalar
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ajanlarýn hepsi de kontrast madde verildikten sonra
böbrekte meydana gelen vazokonsrüksiyonu
engellemede yetersizdir. Bakris ve Burnett (32)
kontrast  maddenin tet iklediði  intrarenal
vazokonstrüksiyonu engellemede kalsiyum
antagonistleri ve kalsiyum þelatörlerinin daha etkili
olduðunu göstermiþlerdir. Köpekler üzerinde yaptýklarý
hayvan çalýþmasýnda verapamil, diltiazem veya
kalsiyum þelatörü etilen glikol tetra asetik asitin
intrarenal verilmesi ile kontrast madde tarafýndan
tetiklenen vazokonstrüksiyonun þiddet ve süresinin
kontrol grubuna göre belirgin bir biçimde azaldýðýný
göstermiþlerdir (P<0.05) (32).
Endotelin: Ýyotlu kontrast maddenin vücuda girmesi
ile renal endotel hücreleri ve mezenþim hücreleri
tarafýndan üretilen endotelinin salýnýmýnýn arttýðý
gösterilmiþtir (29). Endotelin, güçlü ve uzun süre
devam eden vazokonstrüksiyona neden olur. Bu da
renal medullar iskemik hasara katkýda bulunur.
Nitrik oksit ve vazodilatatör prostoglandinler: Normal
koþullarda vazodilatör ve vazokonstrüktör güçler
denge halindedir. Nitrik oksit ve vazodilatör
prostoglandin üretimi azaldýðýnda bu denge
vazokonstrüksiyon lehine bozulabilir (34-37).
Vazokonstrüktif güçlerin hakimiyeti böbrekleri
hipoksik hasara duyarlý hale getirir. Örneðin, nitrik
oksit sentez inhibitörü olan N w-nitro-L-arginine
metil ester, vazodilatasyon yanýtýnýn oluþmasýný
engelleyerek renal vazokonstrüksiyona ve hipoksik
hasara neden olabilir (30). Yapýlan çalýþmalarda,
vazodilatasyon etkileri olan prostoglandinlerin
sentezini inhibe eden non-steroid anti-inflamatuvar
ilaçlarýn kontrast madde verildikten sonra böbrek
fonksiyonlarýnda bozulmaya neden olduðu
gösterilmiþtir (37).
Artmýþ distal solid yükü ve medullar hipoksi:
Proksimal tübülüs hücrelerindeki hasarýn bir sonucu
olarak iyotlu kontrast maddeler henle kulpunun çýkan
kalýn kolunda solid yükünü arttýrýr (38). Bu olay henle
kulpunun çýkan kalýn kolundaki tübülüs hücrelerinin
reabsorbtif iþyükünü ve bu hücrelerin oksijen
gereksinimini artýrýr. Artmýþ oksijen gereksinimi
tübülüs hücrelerini iskemik hasara duyarlý hale getirir.
Kýrmýzý kan hücrelerinin agregasyonu: Kontrast
maddelerin kýrmýzý kan hücrelerinin agregasyonunu
kolaylaþtýcý etkileri vardýr. Bu etkileri sayesinde
medullar konjesyon meydana gelir. Sonuçta medullar
kan akýmý azalýr, medullar hipoksi daha da artar (39).
Renal tübüler hasarlanma: KMN�e neden olan tübüler
hasarýn oluþmasýnda doðrudan tübüler hasar (40-42)
ve tübüler obstrüksiyon (43) olmak üzere iki temel

mekanizma vardýr.
Reaktif oksijen ürünleri ve doðrudan nefrotoksisite:
Kontast maddelerin tübülüslere doðrudan toksik
etkilerinin oluþmasýnda en önemli mediyatörlerden
birisinin reaktif oksijen ürünleri olduðuna
inanýlmaktadýr (40). Kontrast madde vücuda girdikten
sonra vücutta reaktif oksijen ürünleri üretilmeye
baþlar. Reaktif oksijen ürünlerinin toksik, iskemik
ve immün mekanizmalar ile renal tübüler hücrelerde
hasara neden olduklarý gösterilmiþtir (40). O2

miktarýnda kýsmen azalma meydana geldiðinde
süperoksit anyonlarý, hidrojen peroksit ve hidroksil
radikalleri gibi oldukça toksik ürünler ortaya çýkar.
Kalsiyum ve adenozin reaktif oksijen ürünlerinin
serbestleþmesine aracýlýk eder (41). Kontrast madde
vücuda girdikten sonra bazal membran ve mezenþim
hücrelerinde hasar meydana gelir. Bu hasar reaktif
oksijen ürünlerinin üretiminde önemli rolleri olan
polimorfonükleer lökositlerin kemotaksisine neden
olur. iyotlu kontrast madde maruziyeti sonrasý reaktif
oksijen ürünlerinin üretiminde artýþa neden olan
intrarenal ksantin oksidaz aktivitesi de artar. Kontrast
madde verdikten sonra enzimüri tespit edilmesi, ve
hücre zedelenmesini gösteren histolojik deðiþikliklerin
meydana gelmesi, kontrast maddelerin renal tübülüs
hücreleri üzerine toksik etkilerinin olduðunun bir
baþka göstergesidir (42).
Tübüler obstrüksiyon: Kontrast maddeler iki farklý
mekanizma ile tübüler obstrüksiyona neden olur. Ýlk
olarak ürik asit atýlýmýný arttýrýrlar. Ürik asit
presipitatlarý tübüler obstrüksiyona, dolayýsýyla tübüler
hasara neden olabilir (43). Ýkincisi, renal tübülüslerde
obstrüksiyona neden olan Tamm-Horsfall
proteinlerinin agregasyonunu arttýrýrlar (43).
Klinik özellikler, klinik gidiþ ve ayýrýcý taný: KMN,
intravasküler kontrast madde kullanýmýný takiben
geliþen ve böbrek yetersizliðine yol açabilecek diðer
tüm sebeplerin dýþlandýðý akut böbrek yetersizliðidir.
KMN nedeniyle meydana gelen ABY vakalarýnýn
çoðu nonoligürik olup, büyük olasýlýkla iyileþirler ve
diyaliz gereksinimleri de olmaz. Ancak, vakalarýn
yaklaþýk %30�unda farklý düzeylerde böbrek
fonksiyonlarýnda azalma olduðu bildirilmiþtir (3).
Yüksek riskli hastalarda kontrast madde verildikten
sonraki ilk 24 saat içinde oligürü geliþebilir ve
kreatinin seviyeleri 5 mg/dl�yi aþabilir, hatta diyaliz
gereksinimi bile olabilir (3). Hastalarýn büyük
çoðunluðunda serum kreatinin düzeyi, kontrast madde
uygulandýktan sonraki ilk 24-48 saat içinde
yükselmeye baþlamakta, 3-5 gün içinde tepe deðerine
ulaþmakta, 1-3 hafta içinde normale gelmektedir (44).
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Ýdrar analizinde renal tübüler epitelyal hücreler, düþük
dereceli proteinüri görülebilir.
KMN meydana geldiðinde klinik gidiþ de genellikle
hastalardaki risk faktörlerine baðlýdýr. McCullough
ve ark. (10) koroner anjiyoplasti sonrasý diyaliz
gerektiren ABY geliþmesinde kreatinin klirensi,
diyabet ve kullanýlan kontrast madde miktarýnýn
baðýmsýz belirteçler olduðunu göstermiþlerdir. Ancak
yine de, özellikle de önemli risk faktörü olmayan
hastalarda, anjiografi sonrasý meydana gelen ABY�nin
ayýrýcý tanýsýnda ateroemboli, aort diseksiyonu,
postrenal obstrüksiyona neden olan durumlar
(prostatizm, antikolinerjik ilaç kullanýmý) göz önünde
bulundurulmalýdýr (3). Aterosklorotik plaktan ayrýlan
ateroembolik parçacýðýn küçük bir arteri týkamasý
ateroembolik hastalýða neden olur (45). KMN ile
kýyas la  a teroembol ik  has ta l ýk ta  böbrek
fonksiyonlarýndaki bozulma geç baþlar, böbrek
fonksiyonlarýndaki bozukluk daha uzun süre devam
eder ve böbrek fonsiyonlarýnýn tamamen düzelme
olasýlýðý daha düþüktür (46). Mevcut hipertansiyonun
daha da þiddetlenmesi küçük bir böbrek damarýnýn
týkandýðýna iþaret edebilir. KMN�ne  zýt olarak,
ateroembolik sendrom meydana geldiðinde mortalite
oraný oldukça yüksektir (%60-%80). Tedavi olarak
sadece kan basýncý kontrolü ve böbrek yetersizliðine
yönelik destek tedavisi  yapýlabilir  (45).
Sonuç olarak; iyotlu kontrast madde kullanýmý ve
giriþimsel iþlemler gün geçtikçe yaygýnlaþmaktadýr.
Koroner arter hastalýðý olanlarýn göreceli yaþlý olmasý,
bu hastalarda beraberinde diyabet ve hipertansiyona
sýk rastlanmasý, anjiyoplasti/stent iþlemlerinde yüksek
dozda kontrast madde kullanýlmasý gibi nedenlerden
dolayý KMN, önemli bir sorun haline gelmiþtir. KMN
potansiyel olarak önlenebilen bir klinik durumdur.
KMN�nin önlemek için atýlacak ilk adým risk
faktörlerinin belirlenmesidir. Risk faktörlerinin hemen
hepsi de ayrýntýlý anamnez ve temel kan testleri ile
belirlenebilir. Özellikle yüksek riskli hastalarda KMN
geliþebileceði her zaman göz önünde bulundurulmalý
ve gerekli önlemler alýnmalýdýr.
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