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Radyokontrast nefropatisi risk profilinin gözden 
geçirilmesi ve risk de¤erlendirilmesi

Review of the radiocontrast nephropathy risk profiles and risk stratification

Radyokontrast ajanlar›n artan miktarda kullan›m›, radyokontrast nefropatisini iyatrojenik akut böbrek yetersizli¤inin önemli bir sebebi ha-
line getirmifltir. Bu durum doktorlar›, kontrast ajan kullan›m› sonucu geliflen radyokontrast nefropatisi hakk›nda bilgi sahibi olmaya zorun-
lu k›lm›flt›r. Radyokontrast nefropatisi, hastan›n hastanede kal›fl zaman›n›, maliyetini ve hastan›n  mortalite ve morbiditesini belirgin bir fle-
kilde art›r›r. Bu durum hastan›n ifllem öncesi risk faktörlerinin tan›mlanmas› ile azalt›labilir. Risk faktörleri sinerjistiktir ve bunlardan en
önemli iki tanesi, önceden varolan böbrek yetersizli¤i ve diyabetes mellitustur. Bu derlemede kontrast madde nefropatisinin risk faktörle-
ri tart›fl›lm›flt›r. (Anadolu Kardiyol Derg 2004; 4: 331-5)
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Because of the increasing use of radiocontrast agents, radiocontrast-induced nephropathy has become an important cause of iatroge-
nic acute renal impairment. This necessitates physician awareness of radiocontrast nephropathy, a disorder, which develops as a result
of exposure to contrast agents. Radiocontrast-induced nephropathy causes significant morbidity and mortality and increase in hospital
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ABSTRACT

Girifl

Bin dokuz yüz ellili y›llarda kullan›lmaya bafllan›lan organik
radyoaktif iyotlu kontrast maddeler, günümüz modern t›bb›nda en
çok reçetelenen ilaçlar›n aras›na girmifltir. Bunun en önemli ne-
deni, özellikle son 10 y›l içinde kontrast madde kullan›larak yap›-
lan tan› ve tedavi edici yöntemlerdeki teknolojik geliflmelere ba¤-
l› olarak kontrast madde kullan›m›n›n da giderek artm›fl olmas›d›r.
Kontrast maddelerin intravasküler kullan›m› sonras›nda geliflecek
idiyosenkrazik olmayan reaksiyonlardan en önemlisi kontrast
madde nefropatisidir (1). Kontrast madde kullan›m› sonras›, her-
hangi bir klinik semptom veya hemodiyaliz gereksiniminin olup ol-
mamas›na bak›lmaks›z›n serum kreatinin de¤erindeki art›fla ba¤l›
olarak geliflen nefropatiye kontrast madde nefropatisi (KMN) de-
nir. Avrupa Ürogenital Radyoloji Cemiyeti (ESUR) k›lavuzuna göre
KMN tan›m› ise; baflka bir etyolojik sebep olmaks›z›n, kontrast
madde verilmesinden sonraki 3 gün içinde serum kreatinin düze-
yinde %25 veya 44 µmol/L (0.5mg/dl) art›fl olmas›d›r (2). 

Hastanede edinilmifl akut böbrek yetersizli¤i (ABY) insidans›
son y›llarda %5’ten %6.4’e yükselmifltir (3). Bu yükseliflte

KMN’nin de rolü vard›r ve KMN hastanede edinilmifl ABY sonra-
s› oluflan ölüm s›ralamas›nda 3. s›rada yer almaktad›r (1-3). Levy
ve ark.n›n (4) kontrast madde uygulanan 16248 hasta üzerinde
yapt›klar› retrospektif bir analizde kontrast madde sonras› renal
yetersizlik geliflenlerde hastane içi mortalite oran›n›n befl kat
daha fazla oldu¤u (%34’e karfl›n %7) saptanm›flt›r. 

Kontrast madde nefropatisinin patofizyolojisi ve risk faktör-
leri daha iyi anlafl›lmaya bafllanm›flt›r ama hala ayd›nlat›lmam›fl
bir çok konu vard›r. Bu sorunun çözümüne yönelik olarak halen
bir çok klinik ve laboratuvar çal›flmas› yap›lmaktad›r. Kontras
madde nefropatisi için risk faktörü olmayan genel popülasyon-
da, kontrast madde kullan›lan hastalar›n ço¤u bu ifllemden etki-
lenmez. Belirgin bir risk faktörü olmayan hastalarda KMN insi-
dans› yaklafl›k %3-5 civar›nda iken dört risk faktörü birden olan-
larda bu oran %100’e ç›kabilmektedir (5-6). Kontrast madde nef-
ropatisi, renal yetersizli¤i olup kontrast ajan içeren radyografik
ifllemler yap›lan hastalarda, halen kayg› verici bir durum olmaya
devam etmektedir. Klinik tablo asemptomatikten, böbrek yeter-
sizli¤ine ve ölüme kadar de¤iflebilmektedir. Klinikte oligürik böb-
rek yetersizli¤i de görülebilmekle birlikte kontrast nefropatisi ge-
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nellikle oligürik olmayan bir böbrek yetersizli¤idir. Hastalar kal›-
c› diyalize ihtiyaç duyabilirler, hastalar›n yaklafl›k %30’unda çe-
flitli derecelerde kal›c› renal bozukluk oluflmaktad›r (1-6). Hipo-
tansiyon, sepsis ve ateroembolik hastal›klar gibi di¤er efllik eden
hastal›klar›n varl›¤› da bu olaya katk›da bulunmaktad›r. Akut
böbrek yetersizli¤i geliflimi hastanede kal›fl süresini uzatabil-
mektedir. Il›ml› ve geçici bir glomerül filtrasyon h›z›n›n (GFR)
azalmas› kontrast madde uygulan›m› sonras›nda hemen tüm
hastalarda oluflabilmektedir. E¤er bir hastada kontrast madde
sonras› klinik olarak belirgin bir ABY gelifliyorsa, bu genelde
hastadaki çeflitli risk faktörlerinin varl›¤›na ba¤l›d›r.

Birçok kurumda KMN aç›s›ndan hastalara risk analizi yap›l-
mamakta ve tutarl› bir pratik sergilenmemektedir. Kontrast mad-
de verilen hastalar›n serum kreatinin de¤erinin ifllem öncesi ve
ifllemden 48 saat sonra rutin olarak bak›lmad›¤› bilinmektedir.
Özenli delillerle KMN için riskli olan hastalar tan›mlan›r, önleyici
ifllemler standardize edilip, etkin bir hale getirilebilirse, hasta
morbiditesinin azalmas› noktas›nda önemli bir f›rsat elde edilmifl
olur. Yap›lm›fl bir araflt›rmada radyoloji bölümlerinde kontrast
madde giriflimleri öncesi hastalar›n sadece %20’sinde, KMN için
yüksek risk teflkil eden diyabet gibi durumlarda ise yaklafl›k
%60’›nda ifllem öncesi serum kreatinin de¤erine bak›ld›¤› tespit
edilmifltir (7-10). Bu nedenle birçok yüksek riskli hasta ifllem ön-
cesi tan›mlanamamaktad›r. En az›ndan risk alt›ndaki hastalar›n
ifllem öncesi basit birkaç soru ve laboratuvar tetkiki ile tespiti ve
bu hastalar›n ifllem sonras› yak›n takibe al›nmas› sa¤lanabilir.
Yüksek riskli hastalar›n tespiti, protokolünün oluflturulmas›, hid-
rasyonun standartize edilmesi pahal› bir ifllem de¤ildir. Serum
kreatinin düzeyindeki küçük bir yükselme bile hastan›n mortalite
ve morbiditesini art›rabilmektedir. Yüksek riskli hastalar›n ifllem
öncesi tespiti ve basit profilaktik tedavilerin yerine getirilmesi
(prehidrasyon gibi) geliflebilecek problemlerin s›kl›¤›n› azalta-
cakt›r. Bu ayn› zamanda hasta ile kontrast maddeyi uygulayan
radyolog, kardiyolog ve personel aras›nda bir iflbirli¤i ortam›n›n
do¤mas›na da yol açacakt›r. 

Kontrast madde nefropatisi ile ilgili birçok çal›flma yap›lm›fl
fakat bu çal›flmalarda birçok faktör birbirine kar›flm›flt›r. Örne¤in;
nefrotoksik reaksiyonlar›n mekanizmas› net olarak aç›klanama-
m›fl, KMN teflhisinde de¤iflik parametreler kullan›lm›fl ve çal›flma
yap›lan hastalardaki KMN risk faktörlerinin say›s›nda bir homo-
jenlik sa¤lanamam›flt›r. Bunlar ister istemez çal›flma sonuçlar›n›
da etkilemektedir. Ayr›ca KMN risk faktörlerinde de yazarlar ve
otörler aras›nda tam bir uzlaflma sa¤lanamam›flt›r. Bu derleme-
de, kontrast madde nefropatisi geliflimi aç›s›ndan risk alt›ndaki
hastalar›n, literatürlerdeki yenilikler de göz önüne al›narak, göz-
den geçirilmesi amaçlanm›flt›r.

KMN Geliflimi ‹çin Kesin Risk Faktörleri

• Diyabetes Mellitus (DM): Bu grup KMN geliflim riski en
yüksek grubu oluflturmaktad›r ve geri dönüflümsüz böbrek yeter-
sizli¤i geliflimi aç›s›ndan en yüksek insidansa sahiptir (11-19).
Böbrek fonksiyonlar› korunmufl, proteinüri veya mikroalbuminü-
risi olmayan diyabetik hastalarda KMN riski daha düflük olmak-
la beraber, böbrek fonksiyon bozuklu¤u olanlarda sinerjistik etki
nedeni ile KMN için en yüksek risk grubunu oluflturmaktad›rlar.
Serum kreatinin de¤eri > 2.5 mg/dl olan diyabetiklerde KMN ris-
ki %50’den fazlad›r (12-14). Diyabetik olmayan normal renal fonk-
siyonlu hastalarda KMN insidans› %2, tip I DM ve renal yetersiz-
li¤i olanlarda %50 ve üzerinde, tip I DM olup renal yetersizli¤i ol-

mayanlarda ise %7 oran›nda KMN geliflmektedir (12,18). Diyabe-
tiklerde renal kan ak›m› diyabetik olmayanlardan daha düflüktür
(13,14,19). Baz› yay›nlarda diyabetiklerde serum kreatinin de¤eri
> 2 mg/dl (176 µmol/L) veya serum kreatinin de¤eri > 3 mg/dl (264
µmol/L) olarak saptanmas› yüksek risk olarak belirlenmifltir
(12,13,15). Ayr›ca metformin kullanan diyabetik hastalar kontrast
madde kullan›lmas› sonras›nda laktik asidoz aç›s›ndan da yak›n-
dan takip edilmelidir. Metformin, kontrast madde kullan›m›ndan
önce ve en az›ndan 48 saat sonras› renal disfonksiyon olmad›¤›
tespit edilinceye kadar verilmemelidir (2,3,8).

• Önceden Varolan Böbrek Yetersizli¤i: Serum kreatinin ≥1.4
mg/dl veya 123.2 µmol/L olmas›, di¤er bir tan›mlama da serum
kreatinin de¤erinin 1.5-2 mg/dl olmas›d›r. Ayr›ca, böbrek hasar›y-
la beraber 3 ay ve üzerindeki bir süreyle GFR’›n <60 mL/dk/1.73
m2 olmas› da kronik böbrek yetersizli¤i olarak tan›mlanmaktad›r
(20) . Bu grubun KMN geliflimi riski 5-10 kat daha fazlad›r (21). Da-
vidson ve ark.n›n (22) koroner anjiyografi (KAG) yap›lan 1144 has-
ta üzerinde yapt›¤› prospektif bir çal›flmada önceden varolan re-
nal yetersizlik KMN geliflimi için en önemli tetikleyici risk faktörü
olarak saptanm›flt›r. Bir baflka çal›flmada KAG yap›lan 378 hasta-
n›n %2’sinde, bazal kreatinin de¤eri >1.5 mg/dl olanlar›n ise
%30’unda KMN geliflmifltir (23) . Yap›lm›fl olan 2034 hastal›k bir
seride KMN için en büyük risk faktörünün, ifllem öncesi serum
kreatinin de¤erinin ≥2mg/dl (177µmol/L) oldu¤u saptanm›flt›r (24).
Yine Berns ve ark. (25) yapt›¤› bir çal›flmada bazal serum kreati-
nin de¤eri 2-4mg/dl olanlarda KMN geliflimi %27 iken, serum kre-
atinin de¤eri > 4mg/dl olanlarda KMN geliflimi %81 bulunmufltur.
Baflka bir çal›flmada serum kreatinin de¤eri ≤1.2 mg/dl olanlarda
KMN insidans› %2, serum kreatinin 1.4-1.9 mg/dl olanlarda KMN
insidans› %10.4, serum kreatinin de¤eri ≥ 2.0 mg/dl olanlarda ise
KMN insidans› %62 olarak saptanm›flt›r (26).

• Kontrast Maddenin Tipi, Miktar› ve Verilifl S›kl›¤›: Kont-
rast maddeler fiziksel ve kimyasal özelliklerine göre ikiye ayr›l›r-
lar. Kimyasal özellikleri; osmolalite, iyot miktar› ve s›v›daki iyoni-
zasyonudur. Klinik pratikte osmolalite en s›k kullan›lan kategori-
ze edici etkendir (27). Kontrast maddelerin renal kan ak›m›nda ve
GFR’de h›zl› ve ilerleyici bir düflmeye yol açt›¤› ve bunun kontrast
maddenin osmolaritesi ile orant›l› oldu¤u gösterilmifltir (27-29).
Kontrast maddeler osmolaritesine göre, yüksek, düflük ve izoos-
molar olarak üçe ayr›l›rlar. Düflük osmolar kontrast maddeler de
noniyonik monomer (iohexol, iopamidol, ioversol, iopromide),
iyonik dimer (ioxaglate), noniyonik dimer (iotrol, iodixanol) olarak
üç gruba ayr›l›r. Renal tutulumu olan hastalarda noniyonik, dü-
flük osmolar kontrast madde kullan›m› X-ray arteriyografi ifllemi
sonras› geliflecek renal hasar› azaltmaktad›r (27-30). Hizoh ve
ark.(31) Madin Darby Canine Kidney modelinde hiperosmolar
iyonik kontrast ajan olan diatrizoat›n renal epitel hücrelerinde
DNA fragmantasyonu yapt›¤›n› göstermifltir. Buna karfl›n, düflük
osmolar noniyonik iopamidolün ise belirgin bir DNA hasar› yap-
mad›¤›n› göstermifllerdir. Katholi va ark. (29) yüksek osmolar
kontrast maddelerin, düflük osmolar kontrast maddelere göre
daha riskli oldu¤unu göstermifllerdir. Harris ve ark. (30) yüksek
osmolar kontrast madde kullan›m› sonras› KMN riskinin %14, dü-
flük osmolar kontrast madde kullan›m› sonras› ise %2 oldu¤unu
göstermifllerdir. Fakat Schwab ve ark. (32) ile PRINCE çal›flmas›-
n› yürüten Stevens ve ark. (7) düflük ve yüksek osmolar ajanlar
aras›nda, Rudnick ve ark. (33) ise iyonik ve iyonik olmayan ajan-
lar aras›nda, genel toplamda fark saptamam›fllar, ancak bazal
böbrek fonksiyon bozuklu¤u olan hastalar için anlaml› fark oldu-
¤unu göstermifllerdir. Yüksek osmolar ve iyonik olmayan kont-
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rast maddeler özellikle bazal böbrek fonksiyon bozuklu¤u olan-
lar için risk teflkil etmektedir. Ayr›ca, noniyonik kontrast madde-
ler her ne kadar yüksek riskli hastalarda KMN geliflim oran›n›
azalt›yorsa da, bunlar›n trombotik olay gelifltirme riski, iyonik
olanlardan daha yüksektir (27-31).

Radyokontrast madde miktar› ile renal disfonksiyon aras›nda
bir iliflki vard›r. Yap›lm›fl bir çal›flmada radyokontrast ajan mikta-
r›n›n her 5 ml art›fl›n›n KMN riskini kronik böbrek yetersizli¤i olan
hastalarda %65 art›rd›¤› gösterilmifltir (34). Mc Cullough ve ark.
(1) yapt›¤› bir çal›flmada kontrast madde volümü < 100ml olanlar-
da KMN riskinin düflük oldu¤u gösterilmifltir. Baflka bir çal›flma-
da ise kontrast volümü ile KMN iliflkisi gösterilememifltir (32).
Kontrast maddenin miktar› >125 cc ise KMN s›kl›¤› yaklafl›k
%20’dir. E¤er doz < 125 cc ise KMN riski %2’dir (6,19). Asl›nda
güvenli kontrast madde miktar›n› tan›mlamak mümkün de¤ildir.
Çünkü hastan›n risk seviyesi, hastaya ait vücut kitle indeksi gibi
spesifik özellikler bunda etkilidir.

Yetmifl iki saat içinde ikinci kez kontrast madde kullan›l›rsa
yine KMN riski artar. Baz› yay›nlarda ise bir hafta içinde tekrar
kontrast madde kullan›m›, risk olarak belirtilmifltir. Genel prose-
dür ise iki kontrast madde uygulamas› aras›nda mümkünse 5
günlük bir sürenin olmas›d›r (29-31,33-35).

NYHA Evre III-IV Konjestif Kalp Yetersizli¤i ve
Düflük Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu

• Ejeksiyon Fraksiyonu: Ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol vent-
rikül fonksiyonunu belirtmekte kullan›lan bir ölçüttür. Normal ki-
flilerde %67 ± 9 dur. Evre IV kalp yetersizli¤i olan hastalarda EF
de¤eri özellikle %50’nin alt›nda ise hastalar›n kardiyak perfor-
manslar› bozuldu¤u gibi, renal perfüzyonlar› da bozulmaktad›r ve
bu hastalar radyokontrast maddeye maruz kald›klar›nda KMN
geliflim oranlar› normal bireylere göre daha yüksek olmaktad›r
(15,36,37). Bizim yapt›¤›m›z bir çal›flmada ise koroner anjiyografi
yap›lan hastalar›n EF de¤eri %30’un alt›nda de¤ilse, bu hastala-
r›n EF de¤erlerinin kontrast madde nefropatisi geliflimi üzerine
anlaml› bir etkisinin olmad›¤›n› saptad›k (38).

• Azalm›fl ‹ntravasküler Volüm ve Dehidratasyon: Efektif
kan volümünün herhangi bir flekilde azalmas› KMN riskini art›ran
önemli bir faktördür. Kardiyak siroz ve nefrotik sendrom da azal-
m›fl intravasküler volüme neden oldu¤u için bu grup içine gir-
mektedir (2,8,11,21,39). Bu nedenle hastalar›n ifllem öncesi de-
hidrate olmad›klar›n›n tespiti gereklidir. Volüm de¤erlendirmesi
aç›s›ndan hastalarda pulmoner kapiller “wedge” bas›nç ölçümü
invazif bir yöntemdir. Volüm durumunun tespiti aç›s›ndan klinik
dehidratasyon bulgular›n›n yan› s›ra, vena kava inferiyor kollaps
indeksi ve sol atriyum çap› ile hepatik ven çaplar›n ölçümü, kont-
rast madde verilmesi iflleminden önce yap›labilecek non invazif
yöntemlerdir (40).

• Kardiyojenik fiok ve Hipotansiyon: Sistolik kan bas›nc›n›n
90 mmHg’n›n alt›nda oldu¤u durumlarda kardiyojenik flokta kont-
rast maddenin vücuttan at›l›m› yavafllayacak ve dolay›s›yla nef-
ropati riski de artacakt›r (3,16). Bu durum Bens ve ark. (25) yap-
t›¤› bir çal›flmada gösterilmifltir.

KMN Geliflimi ‹çin Olas› Risk Faktörleri

• Renal ve Periferik Arter Hastal›¤›: Renal ve periferik arter
hastal›¤› olan kiflilerin kontrast nefropatisi geliflimine daha du-
yarl› olabilece¤i düflünülebilir. Çünkü bunlarda toksik maddenin

vücuttan at›l›m› daha uzun bir zaman alacak ve renal medüller
iskemi daha kolay geliflebilecektir (3,8,17). Bu konu ile ilgili ola-
rak yap›lm›fl yeterli klinik çal›flma bulunmamaktad›r.

• Nefrotoksik Ajan Kullan›m›: Çeflitli araflt›rmalarda afla¤›-
da belirtilen ilaçlar›n KMN geliflimi için risk oluflturabilece¤i üze-
rinde durulmufltur. Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlar, aminog-
likozidler, anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitörleri,
transplantasyon sonras› immunsupresif kullan›m›, metotreksat,
siklosporin, sisplatin, daunorubisin, doksorubisin hidroklorid,
takrolimus, fluorourasil, amfoterisin B, vankomisin ve furosemid
kullan›m› (3,8,19,41).

Moore ve ark. (28) yapt›¤› çal›flmada furosemid kullan›m›n›n
KMN için tetikleyici bir faktör oldu¤u gösterilmifltir. Ancak ACE
inhibitörü kullan›m›n›n KMN’yi art›raca¤› konusu tart›flmal›d›r.
Anjiyotensin konverting enzim inhibitörleri özellikle orta ve ileri
derece kronik böbrek yetersizlikli veya bilateral renal arter ste-
nozu olan hastalarda akut böbrek yetersizli¤ine neden olabil-
mektedir. Kini ve ark. (19) ACE inhibitörü kullanan hastalarda ifl-
lem sonras› serum kreatinin de¤erlerinin kullanmayanlara göre
belirgin flekilde yükseldi¤i sonucuna varm›flt›r. Louis ve ark. (42)
ise yapt›klar› bir çal›flmada diyabetik hastalarda ACE inhibitörü
kullan›m›n›n KMN riskini art›rabilece¤ini göstermifllerdir. Gupta
ve ark. (42) 71 diyabetik hasta üzerinde yapt›¤› çal›flmada ise
kaptopril tedavisi ile KMN gelifliminde %79 risk azalmas› bildiril-
mifltir. Kontrol grubunda glomerül filtrasyon oran›nda yaklafl›k 10
ml/dk azalma olmas›na karfl›n, kaptopril grubunda filtrasyon ora-
n›nda yaklafl›k 13ml/dk art›fl saptanm›flt›r. Bu konuyla ilgili olarak
bizim yapt›¤›m›z çal›flmalarda ise, kaptoprilin diyabetik hastalar-
da kontrast madde nefropatisini önlemede etkili bir ajan oldu¤u-
nu ama diyabetik olmayanlarda kontrast madde nefropatisi geli-
flimi için bir risk oluflturdu¤unu saptad›k (43).

• Hipertansiyon (HT): Hipertansif yetiflkin erkek farelerde
yap›lm›fl bir araflt›rmada kontrast maddenin böbrekte oluflturdu-
¤u hasar›n HT ile birlikte artt›¤› gösterilmifltir (44). Bu konu ile il-
gili yeterli insan çal›flmas› bulunmamaktad›r.

• Hiperürisemi: Gut nefropatisi geliflti¤inde, kontrast madde
verilmesi KMN’yi art›rabilecektir fakat bu konu ile ilgili yeterli kli-
nik çal›flma yap›lmam›flt›r (39).

• Karaci¤er Yetersizli¤i: Bu gruptaki hastalar›n, kas kitleleri
azalm›fl olaca¤›ndan dolay› serum kreatinin düzeyleri, efllik eden
bir renal disfonksiyon olmas›na ra¤men normal ç›kabilir. Bu ne-
denle KMN aç›s›ndan daha dikkatli olmak gerekir. Ayr›ca bu
hastalarda karaci¤er sirozu da tabloya eklenirse intravasküler
volümde azalma olabilir ve dehidratasyona ba¤l› KMN geliflim
oran› da artar (3, 8,39)

• Multipl Myelom: Multipl myelom, hafif zincirler nedeniyle
KMN için potansiyel bir risk faktörü olarak bilinirdi Ancak retros-
pektif genifl çal›flmalarla multipl myelomun KMN için risk olufl-
turmad›¤›, iyi hidrate edilmifl multipl myelom hastalar›n›n KMN
gelifliminin %0.6-1.25 gibi düflük insidansl› oldu¤u bulunmufltur
(11,21,45).

• Nefrotik Sendrom: Paraproteinüriye sebep olmakta ve re-
nal hemodinamikleri etkilemektedir. Bu da nefrotik sendromu
KMN için sekonder risk faktörleri aras›na sokmaktad›r. Konu ile
ilgili yap›lm›fl yeterli klinik çal›flma bulunmamaktad›r (3,8,39).

• Hiperlipidemi: Çeflitli çal›flmalar renal hemodinamiklerin
hiperkolesterolemi varl›¤›nda bozuldu¤unu göstermifltir. Hayvan
ve insanlarda yüksek kolesterol seviyelerinde endotel kaynakl›
relaksasyonun azald›¤› ve vazokonstriksiyonun artt›¤› gösteril-
mifltir. Yine L-arginin verilmesinin, hiperkolesteroleminin tetikle-
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di¤i vazokonstriksiyonu önleyebilece¤i gösterilmifltir (3, 46). Hi-
perkolesterolemi ve okside düflük yo¤unluklu lipoprotein, nitrik
oksit sentetaz›n aktivitesini azaltmakta ve serbest oksijen radi-
kallerinin üretimini art›rmakta, bu da nitrik oksit yap›m›n› azalt-
maktad›r ve vazokonstriksiyona yol açmaktad›r (46). Tüm bunlar
hiperlipideminin KMN için bir risk faktörü oldu¤unu göstermek-
tedir. Fakat konu ile ilgili yeterli klinik çal›flma bulunmamaktad›r.

• ‹leri Yafl: Çok merkezli çal›flmalarda 70 yafl üzerinin KMN
geliflimi için ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u gösterilmifltir
(2,6,19). Yaflla beraber renal fonksiyonlar da de¤iflmekte, GFR,
tubüler sekresyon ve renal konsantrasyon yetene¤i azalmakta-
d›r. Damarlar›n dolambaçl› ve kalsifiye olmas›, vasküler girifli da-
ha da zorlaflt›rmakta ve damarlar›n görüntülenmesinde daha
çok kontrast maddeye ihtiyaç duyulmaktad›r. Yap›lm›fl baz› ça-
l›flmalarda her ne kadar hastan›n yafl› ile kreatinin seviyesinde
bir korelasyon bulunamam›flsa da genel kan› 70 yafl üzerinin
KMN için risk faktörü oldu¤udur (13). Cochran ve ark. (14) ise ya-
fl›n KMN için ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤unu hat›rlatm›fl ve 55
yafl üzeri hastalar›n 55 yafl alt›ndaki hastalara göre 1.9 kat KMN
riski fazla oldu¤unu göstermifltir.

• Tek Böbrek: Tek böbrekli hastalarla ilgili olarak yap›lm›fl
bir çal›flma bulunmamaktad›r; fakat teorik olarak bu hastalar›n
KMN geliflimine di¤er sa¤l›kl› çift böbrekli hastalara göre daha
hassas olabilece¤i düflünülebilir (13,25) ve KMN geliflimi aç›s›n-
dan dikkatli olunmal›d›r.

• Akut Miyokard ‹nfarktüsü (M‹) veya Geçirilmifl Mjyokard
‹nfarktüsü: Geçirilmifl M‹ ile birlikte kardiyak performans bozuk-
lu¤u geliflen hastalarda renal perfüzyon da bozulaca¤›ndan do-
lay› KMN riski de artacakt›r (16). Ayr›ca M‹ geliflen hastalarda
koroner damarlar tutuldu¤u gibi renal vasküler tutulum da tablo-
ya efllik edebilir ve bunlarda renal iskemi riski sa¤l›kl› bireylere
göre daha yüksek olabilir. Bu konu ile ilgili olarak yap›lm›fl yeter-
li klinik çal›flma bulunmamaktad›r. Trivedi ve ark. (47) yapt›¤› 53
kiflilik bir çal›flmada akut MI olan hastalarda KMN insidans›n›n
daha yüksek oldu¤u saptanm›fl fakat fark istatistiksel olarak an-
laml› ç›kmam›flt›r.

• Renal Transplant: Renal transplantasyon sonras› immün
supresif tedavi gören hastalarda KMN riski artabilmektedir (48).
Fakat konu ile ilgili yeterli klinik çal›flma bulunmamaktad›r.

KMN Geliflimine Yol Açabilecek 
Kesinleflmemifl Di¤er Risk Faktörleri

• Erkek Cinsiyet: Cochran ve ark. (14) cinsiyetin di¤er KMN
risk faktörleri ile  kuvvetli iliflkisi oldu¤unu ve erkeklerin bayan-
lara göre 3.2 kat KMN riski alt›nda oldu¤unu göstermifltir. Fakat
yap›lan 8628 kiflilik baflka bir araflt›rmada ise bayanlar›n KMN
geliflimi aç›s›ndan daha riskli oldu¤u gösterilmifltir (49). Genel
yaklafl›m ise erkeklerin daha yüksek risk alt›nda olduklar› yönün-
dedir (4).

Afla¤›da s›ralanm›fl olan risk faktörleri hakk›nda henüz ye-
terli say›da kapsaml› randomize kontrollü çal›flma bulunmamak-
tad›r:

• AIDS
• Düflük Serum Albumin Düzeyi
• Sigara
• Hipoksi
• Obezite
Özetle, özellikle kardiyologlar, nefrologlar ve radyologlar

kontrast madde nefropatisi risk faktörlerini iyi bilmek zorunda-

d›rlar. Giriflim öncesi yan etkileri en aza indirecek stratejileri kul-
lanmal› ve h›zl›ca tan› koyup kontrast maddeye karfl› geliflmifl
herhangi bir reaksiyonu tedavi etmelidirler. Günümüzde kontrast
madde nefrotoksisitesinin önlenmesi noktas›nda bir direnç söz
konusudur. Bunun iki sebebi vard›r. Birincisi iyi bir önleyici giri-
flimin ifllem öncesi yap›lamamas›, ikincisi ise giriflimi yapan he-
kimlerin ifllem öncesi hasta riskini kestirememesidir. Kontrast
madde nefropatisi geliflen hastalar›n tedavileri, kronik hemodi-
yaliz ihtiyac›, uzam›fl hastane kal›fl süresi, cerrahi veya önleyici
prosedürlerin uygulanmas›n›n gecikmesi, yo¤un bak›m takipleri
gibi birçok yükü de beraberlerinde getirmifltir. Böylece KMN’nin
hem hastaya hem de ülke ekonomisine zararl› etkileri olmakta-
d›r. Bu nedenle KMN risk faktörlerini kontrast madde kullan›la-
rak yap›lan tüm giriflimlerde göz önünde bulundurmal› ve risk al-
t›ndaki hastalarda gerekli önlemlerimizi almal›y›z.
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