62 DERLEME

Kontrast madde nefropatisi

Giirkan Acar*, Selahaddin Akcay*, Stileyman Murat Aslan*,
Mert Koroglu**, Orhan Oyar**

*Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Sevket Demirel Kalp Merkezi, Kardiyoloji AD, Isparta
Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dal, Isparta

Ozet

Kontrast madde nefropatisi (KMN), iyotlu kontrast maddelerin tanisal ve tedavi amach kullaniminin
artmasiyla birlikte, hastane i¢cinde meydana gelen akut bobrek yetersizliginin 6nemli nedenlerinden birisi
haline gelmistir. KMN, hastanin mortalite ve morbiditesini, hastanede kalis stiresini ve maliyetini arttirir.
Klinik olarak KMN, kontrast madde verdikten sonra bobrek fonksiyonlarmdaki akut azalma olarak tamimlamur.
Renal medullar hipoksi ve iyotlu kontrast maddelerin renal tiibiiliisler tizerine olan dogrudan toksik etkisi
KMN patofizyolojisinde suclanan mekanizmalardir. KMN gelismesi beraberindeki risk faktorlerinin sayisi
ile dogrudan iliskilidir. KMN icin tanimlanan pek cok risk faktorii arasinda en énemlileri, 6nceden var olan
bobrek yetersizligi, diyabet ve kullanilan kontrast madde miktaridir. KMN insidansini azaltacak en etkili
yontem, kontrast madde vermeden 6nce risk faktorlerini tanimlayarak énlem almaktir. Bu derlemede,
KMN'nin risk faktorleri ve patofizyolojisi tartisiimis ve iyotlu kontrast maddelerin baz1 6zellikleri 6zetlenmistir.

Anahtar kelimeler: Kontrast madde nefropatisi, Kontrast maddeler, Risk faktérleri, 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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Girls kadar farkli sekillerde tanimlanmig olup, en basitiyle

KMN, intravaskiiler kontrast madde kullanimini
takiben gelisen ve bobrek yetersizligine yol agabilecek
diger tiim sebeplerin dislandigi ABY'dir. Kontrast
madde maruziyetinden 48 saat sonra serum kreatinin
seviyelerinde 0.5 mg/dl’den daha fazla bir artig, yada
bazal serum kreatinin seviyesine gore %25 ve daha

Iyotlu kontrast madde kullaniminin her gecen giin
daha da yayginlagmastyla birlikte, kontrast madde
nefropatisi (KMN) girisimsel kardiyologlari,
radyologlar1 ve nefrologlar1 yakindan ilgilendiren
bir komplikasyon haline gelmistir. KMN akut bobrek
yetersizliginin (ABY) en sik karsilasilan nedenlerinden

birisidir. Tiim ABY vakalarinin %13’linlin kontrast
madde kullanimina sekonder olustugu (1), hastane
icinde meydana gelen ABY'nin en yaygin ii¢iincii
nedeninin KMN oldugu bildirilmistir (2). Bugiine
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¢ok artis meydana gelmesi KMN olarak
tanimlanmugtir (3). KMN, hastanede kalis siiresinde
uzamaya, morbidite, mortalite ve maliyet artisina,
hatta geri doniisiimii olmayan son donem bobrek
yetersizligine neden olabilir (4). Bu yazida iyotlu
kontrast maddelerin baz1 6zellikleri, KMN’nin
patofizyolojisi ve risk faktorleri incelenmistir.
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1. Iyotlu kontrast maddeler

Kontrast maddeler iyot atomlari, iyonize karboksil
grubu, sodyum, meglumin, ve hidroksil gruplari icerir
(5,6). Iyot atomlar1 opasifikasyonu saglar. Kontrast
madde icindeki ¢oziinmeyen partikiillerin potansiyel
olarak nefrotoksik olduklarina inanilir. Kontrast
maddelerin goriintii kalitesi ve osmotoksik etkileri
iyot atomlarinin ¢oziinmeyen partikiillere oranina
gore belirlenir. Kontrast maddeler osmolalitelerine
gbre iige ayrilir. Iyot atomlarinin ¢dziinmeyen
partikiillere oran1 1.5 olan kontrast maddeler yiiksek
osmolar, bu oran 3 ise iso osmolar, 6 ise diisiik
osmolar kontrast maddeler olarak tanimlanmistir (5).
Kontrast maddeler, osmolalitelerinin yani sira iyonik
ve non iyonik olarak da siniflanir. Non iyonik ajanlar
solusyon i¢inde ¢dziinmezler, bu yiizden solusyon
icinde ¢oziinmeyen partikiillerin sayisini arttirmazlar.
Teorik olarak, iyot atomu / ¢oziilmeyen partikiil oran1
daha yiiksek olan noniyonik kontrast maddeler ile
en iyi gorlintl kalitesi (opasifikasyonu) saglanir ve
bu grup kontrast maddelerin nefrotoksik etkileri daha
azdir. Iyotlu kontrast maddelerin hemodinamik,
elektrofizyolojik ve bobrek fonksiyonlart tizerine bazi
olumsuz etkileri vardir (6). Iyotlu kontrast maddelerin,
iyonik olup olmadiklarina gore, osmolalite, yan
etkileri ve maliyetlerine gore birbirlerinden farkl
ozellikleri tablo 1'de dzetlenmistir.

Tablo 1. Kontrast maddelerin 6zellikleri

Non iyonik ve diisiik osmolar kontrast maddeler:
Non iyonik ajanlar solusyon icerisinde iyonize
olmazlar. Non iyonik iyotlu kontrast maddelerin
osmolaliteleri yeterince diistiktiir (<850 mOsm/kg
H-0). Bu yiizden daha az yan etki potansiyelleri vardir
(5,6). Gliniimiizde yapilan tanisal ve girisimsel amagl
koroner anjiyografi islemlerinin yaklasik %60-70’inde
noniyonik ajanlarin kullanildigi tahmin edilmektedir
(5).

Tyotlu kontrast maddelerin yan etkileri: Yan etkilerinin,
ozellikle hiperosmolaliteye bagli olduguna inanilir.
Bu yan etkiler ve kontrast maddelere kars1 meydana
gelen alerjik reaksiyonlar tablo 2’de 6zetlenmistir
(6). Hafif-orta derecedeki alerjik reaksiyonlar ile
yaklasik %9 oraninda karsilasilir iken, ciddi
reaksiyonlarin meydana gelme olasilig1 %1'den
distiktir (7,8). Kontrast maddeye karsi alerjik
reaksiyon geligen hastalarda bunun tekrarlama olasilig
yaklasik %50 olup bu hastalar i¢in profilaktik H; ve
H, histamin reseptdr blokorlerinin kullanilmasi
Onerilmektedir (7). Nadiren kontrast madde
kullanimina bagli olarak tromboembolik
komplikasyonlar meydana gelebilir, bu komplikasyon
orani iyonik kontrast maddeler kullanildiginda daha
disiiktiir (6,9). Hemodinamik ve elektrofizyolojik
yan etkileri az oldugu i¢in KMN gelisme riski yliksek
olan hasta gruplarinda (Tablo 3) non iyonik diisiik
osmolar kontast maddelerin kullanilmasi
onerilmektedir (9).

Piyasaismi ~ Osmolalite ~ Iyotmg/ml Fiyat (TL) *
mOsm/kg H20

tyonik kontrast maddeler
Sodyum diatrizoate Urografin 1690 370 22.740.000
Sodyum meglumine ioxaglate Hexabrix 600 320 62.650.000
Non-iyonik kontrast maddeler
iohexol Omnipaque 844 300 123.590.000
fopamidol fopamiro 790 300 82.540.000
fomeprol fomeron 702 300 78.160.000
fodixanol Visipaque 290 320 111.880.000

TL: Turk Lirasi, *: Agustos 2004 perakende satis fiyat listesi.

Iyonik kontrast maddeler: Yiiksek osmolar meglumin
ve diatrizoik asit sodyum tuzu igerirler (6). Bu
maddeler iyot iceren anyonlar1 ve katyonlar ayr1 ayr
tutar, iyonik kontrast maddeler hipertonik olup
osmolaliteleri 1500 mOsm/kg H»0 dan daha yiiksektir
(insan plazma osmolalitesi 300 mOsm/kg H-0). Iyonik
yiiksek osmolar kontrast maddelerin; siniis
bradikardisi, kalp blogu, QT ve QRS uzamasi, ST
segment depresyonu, dev T dalga inversiyonu,
kontraktilite azalmasi ve malign ventrikiiler aritmiler
gibi baz1 kardiyak yan etkilerinin oldugu bildirilmistir
(6).

2. Insidans ve risk faktorleri

Yapilan calismalarda bobrek yetersizliginin
tanimlanmasindaki ve hasta populasyonundaki
komorbit durumlardaki farkliliklar nedeniyle ve KMN
insidansi %0 ile %23 arasinda oldukc¢a degiskenlik
gostermektedir (4,5,10). Diyaliz gerektiren KMN
geligsme olasilig1 %1'den disiiktiir (10).

KMN i¢in 6nemli risk faktorleri tablo 4’te
Ozetlenmistir (3,10). KMN insidansi risk faktorlerinin
sayist ile dogru orantili olarak artmaktadir. Risk
faktoril tasimayanlarda KMN insidans1 %3-5 iken,
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Tablo 2. Tyotlu kontrast maddelerin yan etkileri

Hipersensitivite (Anaflaktik) Reaksiyonlar:
Evre I (hafif): Basit, tek bagina bulanti, kusma, aksirma, bas donmesi
atag1 .
Evre II (orta): Urtiker, ¢ok sayida bulanti atagy, ates, titreme
Evre III (ciddi): Sok, bronkospazm, larinks spazmi veya larinks 6demi,
biling kaybu, hipotansiyon, hipertansiyon, aritmiler, anjioddem, pulmoner
6dem
Kardiovaskiiler toksisite
Elektrofizyolojik

Bradikardi (asistoli, kalp blogu)

Tagikardi (siniis, ventrikiiler)

Ventrikiiler fibrilasyon

Hemodinamik

Hipotansiyon (kardiyak depresyon, vazodilatasyon)
Kalp yetersizligi (kardiyak depresyon, intravaskiiler voliim artis1)
Nefrotoksisite
Hipertiroidizm

dort risk faktorii olanlarda KMN insidansmim %100°e
kadar ¢ikabilecegi bildirilmistir (10). Benzer sekilde,
risk faktorlerinin sayisi ile bazal serum kreatinin
seviyeleri arasinda dogrudan bir iligki oldugu
bildirilmistir (11). Ornegin, hicbir risk faktorii
tasimayan hastalarin yaklasik %70’inin serum
kreatinin seviyeleri normal iken, ii¢ risk faktori
tastyan hastalarin hemen hepsinin de serum kreatinin
diizeylerinin normal olmadig1 belirtilmistir (11).

Tablo 3. Diisiik osmolar kontrast madde kullanilmasi 6nerilen hasta
gruplari

(15-17). Diyabet ile donceden var olan bobrek
yetersizliginin ayni hastada birlikte olmast KMN i¢in
en Onemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Birbirlerinin etkisini potansiyalize ettikleri, bunlardan
sadece birisinin varliginda klinik olarak dnemli KMN
meydana gelmedigi bildirilmistir (15).

Tablo 4. Kontrast madde nefropatisi igin tanimlanmus risk faktorleri

*Mevcut bobrek yetersizligi
*Diyabetes mellitus
*Kullanilan kontrast madde miktart
Dehidratasyon
Konjestif kalp yetersizligi
Ileri yas
Nefrotoksik ila¢ kullanimi

Kararsiz iskemik sendromlar
Konjestif kalp yetersizligi
Diyabetes mellitus

Bobrek yetersizligi
Hipotansiyon

Ciddi bradikardi

Ciddi kalp kapak hastalig1
Internal meme arteri enjeksiyonu

Serum kreatinin konsantrasyonunun >1.4mg/dl
olmasi, veya serum kreatinin degerinin 1.5-2 mg/dl
olmasi 6nceden var olan bobrek yetersizligi, bobrek
hasartyla birlikte 3 aydan daha uzun siiredir glomerular
filtrasyon hizi1 (GFR)’nin 60 ml/dk/1.73m” olmas1
kronik bobrek yetersizligi olarak tanimlanmistir (12).
Bazal serum kreatinin seviyesi ile KMN gelismesi
arasinda dogrudan bir iligki vardir (Tablo 5) (13,14).
Kreatinin klirensi de KMN meydana gelmesinde
onemli bir belirtegtir. Mc Cullough ve ark. (10),
kreatinin klirensi 50 ml/dk dan 10 ml/dk ya diistiikge
hem diyabetik hem de diyabetik olmayanlarda diyaliz
gerektiren KMN gelisme olasiliginin arttigini
bildirmislerdir.

Diyabetiklerde renal kan akimi diyabetik
olmayanlardan daha diisiiktiir. Onceden var olan
bobrek yetersizligi olmayan diyabetiklerde KMN
riski gorece daha diisiik iken, bobrek fonksiyonlari
bozulmus diyabetiklerde KMN riski oldukga yiiksektir

* Kesin risk faktorleri

Kontrast maddelerin toksik etkilerinin basglica
osmolalitelerine bagli olduguna inanilir. Iyonik
kontrast maddelerin osmolaliteleri yiiksektir (>1500
mOsm/kg H»0). Iyonik, ancak osmolalitesi gérece
daha diisiik olan ioxaglate (hexabrix) yiiksek osmolar
ajanlara altenatif olarak kullanilabilir. Bununla birlikte
diisiik osmolar non iyonik kontrast maddelerin de
nefrotoksik oldugu, medullar oksijen seviyelerinde
azalmaya neden oldugu cesitli ¢aligmalarda
gosterilmistir (13,14,18). Bazal bobrek fonksiyonlari
normal olan, KMN igin risk tagimayan hastalarda
yiiksek osmolar kontrast maddeler ile diisiik osmolar
kontrast maddeler karsilagtirildiginda KMN riskinin
birbirine yakin oldugu belirtilmistir (13,14,18). Bin
yiiz doksan alt1 hasta {lizerinde yapilan bir ¢alismada,
yiksek riskli hastalarda diisiik osmolar kontrast
maddelerin yiiksek osmolar kontrast maddelere gore
daha az nefrotoksik oldugu gosterilmistir (18). Barrett
BJ ve ark. (19) tarafindan yapilan meta-analizde de
sadece yiiksek riskli hastalarda diigiik osmolar kontrast
maddelerin daha az nefrotoksik oldugu belirtilmistir.
Bu yiizden KMN i¢in tanimlanan risk faktorlerine
sahip olmayan hastalarda diisiik osmolar noniyonik
kontrast maddelerin kullanilmasi igin hakli bir sebep
yok gibi goziikmektedir. KMN ig¢in yiiksek riskli
hastalarda iso osmolar (iodixanol) kontrast
maddelerin, diisiik osmolar (iopromide/iohexol)
kontrast maddelere gore daha az nefrotoksik ve daha
giivenli oldugunu iddia eden yeni c¢alismalar
bildirilmistir (20,21). Onceden var olan bobrek
yetersizligi olan, KMN ig¢in yiiksek riskli hastalarda
nefrotoksisite riskini en aza indirmek ig¢in disiik
osmolar veya iso osmolar kontrast maddeleri
kullanilmasi tavsiye edilmektedir (18,20,21).
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Tablo 5. Bazal serum kreatinin seviyesi ile kontrast madde nefropatisi
insidansi arasindaki baglanti

Diyabeti olmayan hastalar,

Bazal serum kreatinin KMN insidansi (%)

(mg/dl)
1.5-19 2.0-24
Moore ve ark. (13) 25.29 47
143 >20
Barrett ve ark.(14) 1.4-225 >2.25
6 16.7

KMN: Kontrast madde nefropatisi

Kullanilan iyotlu kontrast madde miktarinin bobrek
fonksiyonlarinda meydana gelen bozulmanin
derecesine etki edip etmedigi tartisma konusudur
(22,23). Bununla birlikte, miimkiin olan en diisiik
miktarda kontrast madde kullanilmasit KMN’ni
onlemede kabul edilmis en temel 6nlemlerden birisidir
(19,24). McCullough ve ark. (10), 100 ml’den daha
az radyoopak madde kullanilan hastalarin higbirinde
diyaliz gerektiren nefropati gelismedigini
bildirmislerdir. Kullanilan kontrast madde dozu <2
ml/kg ise gorece gilivenlidir, ancak yine de 20-30 ml
gibi diisiik dozlarda bile KMN gelisebilir (25).
Ileri yas, dehidratasyon, konjestif kalp yetersizligi
ve nefrotoksik ila¢ kullanimi, KMN gelismesinde
suglanan diger risk fakrorlerini olusturmaktadir
(3,10,26).

3. Patofizyoloji

Kontrast maddelerin renal tiibiiler hiicreler tizerine
olan dogrudan toksik etkisi ve renal medullar hipoksi

KMN olusmasinda suglanan en énemli patofizyolojik
mekanizmalardir (Sekil 1) (27).

Iyotlu kontrast maddeler bobrek kan akiminda iki
fazli yanita neden olur. Ilk olarak kisa siireli
vazodilatasyon periyodunu takiben daha uzun siireli
devam eden vazokonstriiksiyon fazi meydana gelir
(27). Kontrast madde verildikten sonra ikinci fazda
meydana gelen ve uzun siire devam eden
vazokonstriiksiyonun hangi mekanizma ile olugtugu
tam olarak belli degildir.

Renal medullar hipoksi: Intrarenal vazokonstriiksiyon
ve kontrast madde solidleri renal medullar hipoksi
olusmasinda 6nemlidir. Miyokardiyal depresyon
nedeniyle renal perfiizyon azalmasi ve immiin
mekanizmalar ile liimen i¢i obstriiksiyona neden olan
hipersensitivite reaksiyonlari da KMN olusmasinda
suclanan diger mekanizmalardir (3,27).
Kontrast madde verildikten sonra adenozin, kalsiyum
ve endotelin gibi intrarenal vazokonstriiksiyona neden
olan faktorlerin, KMN patogenezinde 6nemli rolleri
vardir (28-33). Bununla birlikte, nitrik oksit ve
prostoglandin gibi vazodilatasyona neden olan
faktorlerde azalmaya neden olan komorbit durumlarin
varligi da KMN meydana gelmesine katkida bulunur
(34-37).

Adenozin: Periferik dolasimda adenozinin vazodilator
etkisi var iken intrarenal etkileri daha karigiktir.
Bobrek kan akimini ve GFR'n1 azaltir (28,30). Makula
densaya ulasan hipertonik tiibiiler sivi proksimal
tiibiil hiicrelerinden, endotel hiicrelerinden ve vaskiiler
diiz kas hiicrelerinden adenozin salinmasina neden
olur (30,31). Teofilin, adenozinin bobrekteki etkilerini
azaltan bir adenozin antagonistidir (31).
Kalsiyum: ACE inhibitorleri, alfa adrenerjik blokorler,
vazodilatatorler, vazodilatator prostoglandinler gibi

Radyokontrast maddenin viicuda girmesi

/

Intrarenal vazokonstriiksiyon
Distal solid yiik artisi
Renal medullar konjesyon

Medullar hipoksi ve iskemi

N\

N

Reaktif oksijen irtinlerinin iretilmesi

Tiibiiler hasar

/

Kontrast madde nefropatisi

Sekil 1. Kontrast madde nefropatisi patofizyolojisindeki olast mekanizmalar
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ajanlarin hepsi de kontrast madde verildikten sonra
bobrekte meydana gelen vazokonsriiksiyonu
engellemede yetersizdir. Bakris ve Burnett (32)
kontrast maddenin tetikledigi intrarenal
vazokonstrilksiyonu engellemede kalsiyum
antagonistleri ve kalsiyum selatorlerinin daha etkili
oldugunu gostermislerdir. Kopekler tizerinde yaptiklart
hayvan ¢alismasinda verapamil, diltiazem veya
kalsiyum selatorii etilen glikol tetra asetik asitin
intrarenal verilmesi ile kontrast madde tarafindan
tetiklenen vazokonstriiksiyonun siddet ve siiresinin
kontrol grubuna gore belirgin bir bigimde azaldigini
gostermislerdir (P<0.05) (32).

Endotelin: Iyotlu kontrast maddenin viicuda girmesi
ile renal endotel hiicreleri ve mezensim hiicreleri
tarafindan iiretilen endotelinin saliniminin arttig
gosterilmistir (29). Endotelin, giiglii ve uzun siire
devam eden vazokonstriiksiyona neden olur. Bu da
renal medullar iskemik hasara katkida bulunur.
Nitrik oksit ve vazodilatator prostoglandinler: Normal
kosullarda vazodilator ve vazokonstriiktor giigler
denge halindedir. Nitrik oksit ve vazodilator
prostoglandin iiretimi azaldiginda bu denge
vazokonstriiksiyon lehine bozulabilir (34-37).
Vazokonstriiktif giiclerin hakimiyeti bobrekleri
hipoksik hasara duyarli hale getirir. Ornegin, nitrik
oksit sentez inhibitorii olan N w-nitro-L-arginine
metil ester, vazodilatasyon yanitinin olusmasini
engelleyerek renal vazokonstriiksiyona ve hipoksik
hasara neden olabilir (30). Yapilan ¢alismalarda,
vazodilatasyon etkileri olan prostoglandinlerin
sentezini inhibe eden non-steroid anti-inflamatuvar
ilaglarin kontrast madde verildikten sonra bobrek
fonksiyonlarinda bozulmaya neden oldugu
gosterilmistir (37).

Artmis distal solid yiikii ve medullar hipoksi:
Proksimal tiibiiliis hiicrelerindeki hasarin bir sonucu
olarak iyotlu kontrast maddeler henle kulpunun ¢ikan
kalin kolunda solid yiikiinii arttirir (38). Bu olay henle
kulpunun ¢ikan kalin kolundaki tiibiiliis hiicrelerinin
reabsorbtif isyiikiinii ve bu hiicrelerin oksijen
gereksinimini artirir. Artmis oksijen gereksinimi
tlibiiliis hiicrelerini iskemik hasara duyarli hale getirir.
Kirmizi kan hiicrelerinin agregasyonu: Kontrast
maddelerin kirmizi kan hiicrelerinin agregasyonunu
kolaylastici etkileri vardir. Bu etkileri sayesinde
medullar konjesyon meydana gelir. Sonugta medullar
kan akimi azalir, medullar hipoksi daha da artar (39).
Renal tiibiiler hasarlanma: KMN’e neden olan tiibiiler
hasarin olusmasinda dogrudan tiibiiler hasar (40-42)
ve tilibiiler obstriiksiyon (43) olmak tizere iki temel

mekanizma vardir.

Reaktif oksijen iiriinleri ve dogrudan nefrotoksisite:
Kontast maddelerin tiibiiliislere dogrudan toksik
etkilerinin olugmasinda en 6nemli mediyatorlerden
birisinin reaktif oksijen {iriinleri olduguna
inanilmaktadir (40). Kontrast madde viicuda girdikten
sonra viicutta reaktif oksijen iirlinleri liretilmeye
baslar. Reaktif oksijen iirlinlerinin toksik, iskemik
ve immiin mekanizmalar ile renal tiibiiler hiicrelerde
hasara neden olduklar1 gosterilmistir (40). O;
miktarinda kismen azalma meydana geldiginde
stiperoksit anyonlari, hidrojen peroksit ve hidroksil
radikalleri gibi oldukga toksik tiriinler ortaya ¢ikar.
Kalsiyum ve adenozin reaktif oksijen iiriinlerinin
serbestlesmesine aracilik eder (41). Kontrast madde
viicuda girdikten sonra bazal membran ve mezensim
hiicrelerinde hasar meydana gelir. Bu hasar reaktif
oksijen trlinlerinin tiretiminde 6nemli rolleri olan
polimorfoniikleer 16kositlerin kemotaksisine neden
olur. iyotlu kontrast madde maruziyeti sonrasi reaktif
oksijen tiriinlerinin iiretiminde artisa neden olan
intrarenal ksantin oksidaz aktivitesi de artar. Kontrast
madde verdikten sonra enzimiiri tespit edilmesi, ve
hiicre zedelenmesini gosteren histolojik degisikliklerin
meydana gelmesi, kontrast maddelerin renal tiibiiliis
hiicreleri iizerine toksik etkilerinin oldugunun bir
baska gostergesidir (42).

Tiibtiler obstriiksiyon: Kontrast maddeler iki farkl
mekanizma ile tiibiiler obstriiksiyona neden olur. 1k
olarak iirik asit atilimini arttirirlar. Urik asit
presipitatlari tiibtiler obstriiksiyona, dolayisiyla tiibiiler
hasara neden olabilir (43). ikincisi, renal tiibiiliislerde
obstriiksiyona neden olan Tamm-Horsfall
proteinlerinin agregasyonunu arttirirlar (43).
Klinik 6zellikler, klinik gidis ve ayirici tani: KMN,
intravaskiiler kontrast madde kullanimini takiben
gelisen ve bobrek yetersizligine yol agabilecek diger
tiim sebeplerin diglandig1 akut bobrek yetersizligidir.
KMN nedeniyle meydana gelen ABY vakalarinin
cogu nonoligiirik olup, biiyiik olasilikla iyilesirler ve
diyaliz gereksinimleri de olmaz. Ancak, vakalarin
yaklagik %30’unda farkli diizeylerde bobrek
fonksiyonlarinda azalma oldugu bildirilmistir (3).
Yiiksek riskli hastalarda kontrast madde verildikten
sonraki ilk 24 saat i¢inde oligiirii gelisebilir ve
kreatinin seviyeleri 5 mg/dl’yi asabilir, hatta diyaliz
gereksinimi bile olabilir (3). Hastalarin biiyiik
cogunlugunda serum kreatinin diizeyi, kontrast madde
uygulandiktan sonraki ilk 24-48 saat icinde
yiikselmeye baslamakta, 3-5 giin iginde tepe degerine
ulagmakta, 1-3 hafta icinde normale gelmektedir (44).
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Idrar analizinde renal tiibiiler epitelyal hiicreler, diisiik
dereceli proteintiri goriilebilir.

KMN meydana geldiginde klinik gidis de genellikle
hastalardaki risk faktorlerine baglidir. McCullough
ve ark. (10) koroner anjiyoplasti sonrasi diyaliz
gerektiren ABY gelismesinde kreatinin klirensi,
diyabet ve kullanilan kontrast madde miktarinin
bagimsiz belirtegler oldugunu gostermislerdir. Ancak
yine de, 6zellikle de 6nemli risk faktorii olmayan
hastalarda, anjiografi sonrasi meydana gelen ABY 'nin
ayirict tanisinda ateroemboli, aort diseksiyonu,
postrenal obstritksiyona neden olan durumlar
(prostatizm, antikolinerjik ila¢ kullanim1) g6z 6niinde
bulundurulmalidir (3). Aterosklorotik plaktan ayrilan
ateroembolik parcacigin kiigiik bir arteri tikamasi
ateroembolik hastaliga neden olur (45). KMN ile
kiyasla ateroembolik hastalikta bobrek
fonksiyonlarindaki bozulma ge¢ baslar, bobrek
fonksiyonlarindaki bozukluk daha uzun siire devam
eder ve bobrek fonsiyonlarinin tamamen diizelme
olasilig1 daha diisiiktiir (46). Mevcut hipertansiyonun
daha da siddetlenmesi kii¢iik bir bobrek damarinin
tikandigina isaret edebilir. KMN’ne zit olarak,
ateroembolik sendrom meydana geldiginde mortalite
orani oldukga yiiksektir (%60-%80). Tedavi olarak
sadece kan basinci kontrolii ve bobrek yetersizligine
yonelik destek tedavisi yapilabilir (45).
Sonug olarak; iyotlu kontrast madde kullanimi ve
girisimsel islemler giin gectikce yayginlagsmaktadir.
Koroner arter hastaligi olanlarin goreceli yash olmasi,
bu hastalarda beraberinde diyabet ve hipertansiyona
sik rastlanmasi, anjiyoplasti/stent islemlerinde ytiksek
dozda kontrast madde kullanilmasi gibi nedenlerden
dolay1t KMN, 6nemli bir sorun haline gelmigtir. KMN
potansiyel olarak onlenebilen bir klinik durumdur.
KMN’nin 6nlemek icin atilacak ilk adim risk
faktorlerinin belirlenmesidir. Risk faktdrlerinin hemen
hepsi de ayrintili anamnez ve temel kan testleri ile
belirlenebilir. Ozellikle yiiksek riskli hastalarda KMN
gelisebilecegi her zaman goz 6niinde bulundurulmal
ve gerekli onlemler alinmalidir.
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