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KISALTMALAR 

KM  : Kontrast madde 

EKG  : Ekokardiografi 

IV  : Intravenöz 

Cr  : Kreatinin  

BUN  : Kan üre nitrojeni 

PCI  : Perkutan koroner 

girişim  

KI-ABH : Kontrast ilişkili akut 

böbrek hasarı 

GFR     : Glomeruler filtrasyon 

hızı 

DM  : Diabetes mellitus 

KBH    : Kronik böbrek hasarı 

KKY  : Konjestif kalp 

yetmezliği 

AGE     : İleri glikolizasyon 

ürünü 

NDH  : Nabız dalga hızı 

AIx  : Augmentasyon indeksi 

hsCRP : high sensitif CRP 

QTd  : QT dispersiyonu 

SPSS  : Statistical Packages of 

Social Sciences 

cQTd  : Düzeltilmiş QT 

dispersiyonu  

AF  : Atrial fibrilasyon 

Ht  : Hipertansiyon  

VKİ  : Vücut kitle indeksi 

KAH  : Koroner Arter Hastalığı 

TPD  : Total periferik direnç  

OAB  : Ortalama arteriyel 

basınç 

Na  : Sodyum 

K  : Potasyum 

SB  : Sistolik basınç 

DB  : Diastolik basınç 
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ÖZET 

Amaç:  Klinik pratikte oldukça sık kullandığımız iyotlu kontrast maddelerin ( KM ) yan 

etkileri bir çok çalışmaya konu olmuştur. Biz de çalışmamızda intraarteriyel uygulanan 

KM’nin vaskuler yatakta, renal parametrelerde ve kalbin elektrofizyolojik 

aktivitesindeki etkilerini gözlemlemeyi amaçladık. 

Materyal ve Metod:   Bu tek merkezli kesitsel çalışma prospektif olarak dizayn 

edilmiştir ve Yeditepe Üniversitesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalı Kateterizasyon 

Laboratuarında Mart 2016 - Haziran 2016 tarihleri arasında anjiografi ve/veya perkutan 

koroner girişim uygulanan 121 hasta çalışmaya dahil edilmiştir.  

Tüm hastaların KM öncesinde serum kreatinin, BUN, sodyum, potasyum ve hemogram 

tetkiklerine bakılmış, 12 derivasyonlu EKG’leri alınmış ve kullanıcıdan bağımsız, 

osilometrik metotla ölçüm yapan tek manşonlu arteriograph cihazı ile en az üç ölçüm 

brakiel arterden tansiyon ölçümleri alınmıştır. 

Tüm hastalara kontrast ilişkili nefropati riskini azaltmak için KM uygulanmadan önce 

500 cc %0.9 NaCl 150-200 cc/saat hızından IV olarak verilmiştir.  Düşük osmolariteli 

KM uygulanan hastaların KM verildkten sonra EKG kayıtları ve tansiyon ölçümleri 

tekrarlanmıştır. KM uygulanmasından 48-72 saat sonra da hastaların serum kreatinin, 

BUN, sodyum, potasyum ve tam idrar tetkikleri görülmüştür. 

Bulgular:  Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun konvansiyonel anjiografi ya da 

PCI uygulanan 121 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

ortalama yaşları 62; 45’i kadın ( %37.2 ) ve 76’sı erkektir ( %62.8 ). Vakaların sistolik 

kan basıncı, diastolik kan basıncı, ortalama arteriyel basınç, nabız dalga hızı, 

augmentasyon indexinde kontrast madde sonrası anlamlı düşüş saptanmıştır ( sırasıyla   

p <0.000;  84±10.33;  p < 0.000;  p < 0.000; p < 0.000; p=0.013 ). KM sonrası serum 

potasyum değerinde istatiksel olarak anlamlı bir artış saptanmıştır ( p=0.003 ). Nabıza 

göre düzeltilmiş QT dispersiyonunda ise anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır. Sadece 

iki hastamızda CI-ABH gelişmiştir. Fakat kullanılan KM dozu arttıkça serum kreatinin 

değerinde de istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptanmıştır ( p=0.008 ). Ayrıca yüksek 

doz KM verilen hastalarda serum sodyumunda belirgin düşüş saptanmıştır ( p=0.024 ). 

Hastalarımızda KM sonrası NDH ve AIx artışı ile kreatinin artışı arasında da anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır ( sırasıyla p=0.002; p=0.001 ). 
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Sonuç: KM maddelere ait yan etkiler uygulanan doz arttıkça artmaktadır. Damar 

sertliğinin göstergesi olan NDH ve AIx’de artış olan hastalarda kreatinin değeri artışı 

arasında ilişki vardır ve bu ilişki daha kapsamlı çalışmalar ile vurgulanmalıdır. Ayrıca 

tüm risk gruplarında KI-ABH sıklığımız düşük saptanmıştır ve bunun da nedeninin  KM 

KM öncesi verdiğimiz 500 cc IV sıvıya bağlı olabileceğini düşünüyoruz. 

Anahtar kelimeler:  kontrast madde, nabız dalga hızı, güçlenme indeksi, kontrast 

ilişkili akut böbrek hasar. 
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ABSTRACT 

Aim: Iodinated contrast medium is commonly used in diagnostic or interventional 

procedures in clinical practice. In our study we aimed to investigate hemodynamic, 

renal and electrocardiographic effects of iodinated contrast media. 

Methods: This single-centered sectional and prospective study is done between March 

2016 and June 2016 in Yeditepe University Medical Faculty Department of Cardiology 

Cardiac Catheterization Laboratory. 121 patients, who were subjected to angiography 

and/or PCI were taken to our study. Before administration of CM, all patients were 

applied with 500 ml 0,9% NaCl liquid in total (150-120 ml/hour). The patients age, 

gender, accompanying diseases  and their contrast agent usage stories of the last 1 

month were examined and recorded. Pre-intervention complete blood count; pre-

intervention and post – intervention sodium (Na), serum potassium (K), serum BUN, 

creatinine (CRE), blood pressures measured and  12 lead ECG of the patients were 

recorded. 

Results: 45 of patients were female ( %37.2 ) and 76 were male ( %62.8 ) whom mean 

age was 62. After CM administration systolic blood pressure, diastolic blood pressure, 

mean arterial pressure and pulse wave velocity significantly decreased ( resp. p <0.000;  

84±10.33;  p < 0.000;  p < 0.000; p < 0.000; p=0.013 ) and serum potassium increased ( 

p=0.003 ). But corrected QT dispersiyon didn’t cahnge. KI-ABH was reported only in 2 

patients. It was observed that high serum creatinine levels after CM injection is related 

to the volume of CM ( p=0.008 ). Also high amounts of CM caused significant decrease 

in serum sodium levels ( p=0.024 ).  We also found taht increase in NDH and AIx is 

statistically related with increase in serum creatinine levels ( resp. p=0.002; p=0.001 ). 

Conclusion: Reducing the volume of contrast injected should be kept in mind because 

of the dose dependent adverse effects of CM.  Increase in NDH, AIx; accepted as the 

parameters of arterial stiffness; was associated with increase in serum creatinine levels 

and this shoulde be proven by large subjected studies. In all patients; with or without 

risk factors defined for the KI-ABH; IV hydration with 500 cc %0.9 NaCl before CM 

administration seems adequate to prevent KI-ABH. 

Keywords: contrast media, pulse wave velocity, augmentation index, contrast induced 

acute kidney injury. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Amerika Birleşik Devletleri’nde son 20 yılda tanı ve tedavi amaçlı yapılan 

kardiyak kateterizasyon sayısı da % 341 artmıştır. Bu işlemler sırasında intravaskuler 

KM kullanımına bağlı hastanede kalış süresinde, mortalite, morbiditede ve sağlık 

harcamalarında artışa sebep olan KI-ABH’nin de içinde bulunduğu yan etkiler oldukça 

sık görülebilmektedir 1,2. Son 30 yıl içerisinde kontrast maddeler daha güvenilir hale 

getirilmiş olmakla birlikte, yan etkileri % 5-8 arasında değişen sıklıkta görülmektedir 3. 

Bu etkilerin çoğu minör tepkimeler olup, ilaç tedavisi gerektirmezler. %1-2 oranında 

hayatı tehdit etmeyen ancak ilaç tedavisi gerektiren; % 0.05-0.1 oranında da hayatı 

tehdit edecek ciddi tepkimeler gelişebilmektedir. Ölüm oranı ise 1/75000 olarak 

bildirilmektedir 3. 

 Bu sebeple de KM’lerin hemodinamik, elektrofizyolojik ve renal etkileri uzun 

yıllardır araştırma konusudur. Bizim çalışmamızda da Yeditepe Üniversitesi Kardiyoloji 

Ana Bilim Dalı kardiyak kateterizasyon laboratuarında tanı ve tedavi amaçlı intra 

arteriyel KM ( iopromide ) alan hastalarda KM’nin hemodinamik, aritmojenik ve renal 

etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmamızda literatürden farklı olarak KM 

sonrası oluştuğu kabul edilen inflamasyonun 4, hemodinamik değişikliklerin arteriyel 

sertlik parametreleri olan nabız dalga hızı, augmentasyon indeksi parametrelerinde ve  

myokardiyal repolarizasyon heterojenitesinin direk ölçütü olduğu kabul edilen QT 

dispersiyonunda 5 akut dönemde değişiklik yapıp yapılmadığı araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İYOTLU KONTRAST MADDELERİN TANIMI, TARİHÇESİ, 

SINIFLANDIRILMASI 

2.1.1. Tanım 

Bir organ ya da yapının radyolojik olarak görünebilir olması için farklı 

yoğunlukta yapı veya doku ile komsuluk göstermesi, çevrelenmesi gerekir. Etraf 

yapılardan yeterli düzeyde ayrıstırılamayan dokuların görünür hale getirilebilmesi için 

verilen maddelere kontrast madde denir.6 

2.1.2. Kontrast Maddelerin Tarihsel Gelişimi 

Modern kontrast maddelerin triiyodobenzoik asit deriveleridir. Quader ve 

arkadaşlarının belirttigine göre; ilk anjiogram 1896 yılında ampüte edilmis bir elde 

bizmut, kursun ve baryum tozlarının kombinasyonu kullanılarak elde edilmistir. 1927 

yılında Moniz adlı arastırmacı karotid arteriyografi yapmak için sodyum iyodin 

kullanmıstır. Bu arastırıcı kullandıgı kontrast maddenin toksik etkisi olarak ağrı, 

parestezi, parezi ve tromboz gözlemledigini belirtmistir.7 

İyotlu ilaçların kontrast etkisi, ilk olarak yüzyılımızın ilk çeyreginde ve ilk 

kez 1923 yılında, sifilizli bir hastaya tedavi amacıyla verilen sodyum iyodürün (NaI) 

mesane opasifikasyonuna neden olması ile anlasılmıstır. Ancak NaI’ün toksik 

etkilerinin görülmesi rutin kullanıma girmesini engellemistir. Sonraki yıllarda kontrast 

madde olarak her molekülünde tek iyot atomu içeren organik pridin molekülleri 

denenmistir. Selektan ve daha sonra intravenöz kullanılabilen üroselektan üriner sistem 

opasifikasyonu saglayan ilk pridin türevleri olmuslardır. Neoipax ve diodrast sonraki 

yıllarda gelistirilen ve bünyelerinde iki iyot (I) atomu içeren bilesiklerdir 3,8. 

1950’li yıllarda tamamı iyonik yapıda suda çözünebilen, benzen halkasının 2, 

4 ve 6. pozisyonlarındaki karbon atomuna iyot eklenerek elde edilmiş ve daha 

güvenilir olduğu kabul edilen 3 iyotlu kontrast maddeler geliştirilmiştir. Benzen 

halkasının geriye kalan 3. ve 5. karbon atomlarındaki, bileşiğin toksisitesini ve 

eriyebilirliğini belirleyen, radikallere göre de kontrast madde aileleri oluşturulmuştur 9. 

İsveçli radyolog Torsten Almén ve arkadasları 1968-69 yılında ilk noniyonik 

kontrast madde metrizamidi gelistirmişlerdir. Metrizamid daha ziyade intratekal, kısıtlı 

olarak da ürografide kullanılıyordu. Bunu iyonik dimer (ioxaglate) ve noniyonik 



 
 

13 
 

bilesimlerin (iohexol, iopamidol, iopromide) gelistirilmesi izlemiştir 10. 

Günümüzde anjiografi, BT gibi rutin radyolojik incelemelerde IV ve 

intraarteryal yolla kullanılan iyotlu kontrast maddeler iyonik ve iyonik olmayan ya da 

yüksek ozmolaliteli ve düsük ozmolaliteli olmak üzere ikiye ayrılmaktadır.3 

2.1.3. Kontrast Maddelerin Sınıflandırılması 3    
 

1. Negatif Kontrast Maddeler (Gazlar: Hava, karbondioksit, oksijen,vb) 

 

2. Pozitif Kontrast Maddeler 

 

A. Ağır Metal Tuzlar (Baryum Sülfat) 

B. Organik İyot Bileşikleri 

 

a. Yağlı Kontrast Maddeler 

 

b. Suda Erimeyen Kontrast Maddeler (Diiodopyridine gibi eriyikler) 

 

c. Suda Eriyen Kontrast Maddeler (Triiodobenzoik asit türevleri) 

 

1) İyonik Kontrast Maddeler 

a. İyonik Monomerik Kontrast Maddeler 

i. Oral Kolesistografik Ajanlar ( Oral yoldan verilen ve 

safra sistemine yönelik maddeler)  

 Iopodate (Biloptin)  

 Iobenzamik asid 

 Iopanoik asid 

 Iosetamik asid 

                                    ii. Üro / Anjiografik ajanlar 

 Amidotrizoik asit tuzları (Urovideo) 

 Diatrizoik Asit Tuzları (Urografin, Urovison) 

 Iodamik asid tuzları 

 Ioglisik asid tuzları 

 Iothalamik asid tuzları 

 Ioksithalamik asid tuzları ( Telebrix) 

 

b. İyonik Dimerik Kontrast Maddeler 

                                       i) İV. Kolanjiografik ajanlar 

 Iodipamik tuzları 

 Iodoksamik asit tuzları 

 Iotroksik asit tuzları (Biliscopin) 

                                    ii) Anjiografik ajanlar 

 Iosaglik asid (Hexabrix) 

2) Non İyonik Kontrast Maddeler 

a. Non iyonik Monomerik Kontrast Maddeler 

 Iopamidol (Iopamiro) 

 Ioheksol (Omnipaque) 

 Iopromide (Ultravist) 
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 Ioversol (Optiray) 

 Iopentol (Imagopaque) 

 Iomeprol (Iomeron) 

 Iobitridol (Xenetix) 

 Ioxilan (Oxilan) 

b. Non İyonik Dimerik Kontrast Maddeler 

 Iotrolan (Isovist) 

 Iodixalon (Visipaque) 

 

Not: Parantez içinde kullanımdaki piyasa isimleri verilmiştir. 
 
Tablo 2.1: X- Işınıyla yapılan incelemerde kullanılan kontrast maddelerin  

sınıflandırılması 

 
 

 

 

 

2.1.4. Suda Eriyen Kontrast Maddelerin Yapısı 

 

Günümüzde X ışını atenüasyonuna neden olan suda eriyen kontrast 

maddelerin molekülleri iyot atomu içerir. X ışınlarında atenuasyona neden olan ve 

görüntüye kontrast veren iyot atomlarıdır. Molekülün yapısındaki diğer atomlar 

molekülün çatısını ve yan zincirlerini oluştururlar. Bu yan zincirler molekülün suda 

erirliğini, akıcılığını, dağılımını, atılımını ve organizmanın bu maddelere karşı 

katlanımını etkilerler 3,9,11. 

RADYOPAK KM 

Benzoik Asit Tuzları 

İyonik Monomerik Km Iyonik olmayan 

monomerik Km 

Iyonik olmayan 

dimerik Km 

İyonik Dimerik Km 

Oral Kolegrafik Km Üro/Anjiografik 
Km 

IV Kolegrafik Km Anjiografik 
Km 

Üro/Anjiografik Km 

IOPAMIDOL 

IOPROMOID 

IOHEKSOL 

Myelografik Km 

IOTRALAN 

RADYOLUSENT KM 

Gazlar 

İyotlu Km Baryum Sülfat 

Suda Eriyen Km Yağda Eriyen Km 
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Klinikte kullandığımız kontrast maddelerde iyot atomlarını taşıyan  çatı  bir 

benzen halkasıdır. Bu halkanın köşelerinde C  atomları  vardır. Bu halkanın 1 no’lu C 

atomuna bir karboksil grubu  (-COOH)  gelerek  benzoik asidi oluşturur.  

 

 
  

Şekil 2.1: Benzen halkasının açık kimyasal formülü 

 

Benzoik asidin 2,4,6 nolu karbon atomlarına iyot bağlanması ile tri-iyodo 

benzoik asid ortaya çıkar. Bu yapının 3 ve 5. pozisyonlarındaki karbon atomlarına 

bağlanan yan zincirler toksitenin azalmasından ve lipofilik özellik kazanılmasından 

sorumludur. Buna ek olarak 5. pozisyondaki yan zincir, oluşan kimyasal (kontrast 

oluşturan) maddenin eliminasyonunda da rol alır. Kullanımdaki markalar  arasındaki 

ayrılıklar bu R3 ve R5 bileşenlerindeki küçük değişiklillerinden oluşur. Bu bileşimde 

iyot benzol halkasına gayet sıkı bağlandığından vücutta serbest iyoda bağlı toksisite 

sakıncası yoktur. Serbest iyodun son derece toksik olduğu bilinmektedir 3,9,11. 

 

          

Şekil 2.2: Tri-iyodo benzoik asid 

 

2.1.4.1. İyonik ve İyonik olmayan Molekül 

İyonik molekül bir çözücü içerisinde pozitif yüklü anyon ve negatif yüklü 

katyon şeklinde iyonlara ayrılabilen yapıdır; iyonik olmayan molekül ise çözücü 

içerisinde değişiklik göstermeksizin tek bir molekül olarak kalır. İyonik moleküllerde 

negatif yüklü anyon tri-iyodo benzoik asid, katyon ise  Na+, Ca++  veya 



 
 

16 
 

metilglukamin(meglumin)  gibi yapılardır  3. 

2.1.4.2. Monomerik ve Dimerik Molekül 

Molekül tek benzen halkasından oluşuyorsa monomerik, iki benzen halkası 

içeriyorsa dimerik yapıdan söz edilir. Dimerik yapı, iki benzen halkasının 3. ve 5. 

pozisyonundaki C atomları düzeyinden birleşmesi ile ortaya çıkar 3.  

 

 

 Şekil 2.3: Monomer ve dimer yapının şematik gösterimi 

 

2.1.5. Kontrast Maddelerin Genel Özellikleri 

2.1.5.1. Osmolalite 

Yarı geçirgen bir zardan sıvı alış-verişi osmolalitenin temel prensibidir. 

Sıvıların osmolalitesini içerdikleri partikül sayısı belirler. Bunu şu şekilde 

açıklayabiliriz; yarı geçirgen bir zarla ayrılmış iki farklı osmolalitede sıvıdan, 

hipoosmolar olanı, karşı tarafa sıvı verirken, hiperosmolar olan sıvı, karşı tarftan su 

çeker. Bu durum kontrast maddelere bağlı ortaya çıkan bazı istenmeyen etkilerin 

temelini oluşturmaktadır. 1500 mOsm/kg’ın üzerinde osmolalitesi olan KM’ler yüksek 

osmolar, 550-850 mOsm/kg olanlar düşük osmolar ve plazmaya daha yakın 

osmolalitede olanlar ise izoosmolar olarak kabul edilmektedir 11. 
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Tablo 2.2: Osmolalitelerine göre kontrast maddelerin sınıflaması ve piyasa isimleri 
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Şekil 2.4: İyot konsantrasyonuna göre osmolalitedeki değişim 

Damardan enjekte edilen kontrast madde kana göre daha yüksek osmolalitede 

olduğu için dokulardan su çeker. Buna bağlı olarak ağrı hissi oluşur. Özellikle iyonik 

kontrast madde kullanımından sonra hiperosmolaliteye bağlı olarak ağrı dışında endotel 

hasarı, kan-beyin bariyerinde bozulma, tromboz, tromboflebit, kardiyak girişim 

sırasında bradiaritmi ortaya çıkabilir 3,9. İyonik kontrast maddelerdeki en önde gelen 

problem, iyot bağlanması için gerekli anyon ve radyoopasiteye belirgin katkısı olmayan 

katyonların neden olduğu yüksek osmolalitedir. Bu nedenle kontrast oluşumuna katkısı 

olmayan katyonların uzaklaştırılması ile düşük osmolaliteli kontrast maddeler elde 

edilmiştir 9. 

2.1.5.2. Molekül Ağırlığı 

Bir molekülün içerdiği atomların ağırlıklarının toplamıdır. Molekül 

ağırlığından kaynaklanan fark özellikle iyonik preparatlarda daha belirgin olarak 

izlenir.  Meglumin sodyuma göre  daha büyük olması sonucu  amidotrizoik   asidin 

meglumin ve sodyum tuzları arasında da belirgin bir molekül ağırlığından 

kaynaklanan fark dikkati çeker. Meglumin amidotrizoat, sodyum amidotrizoat’a 

oranla daha büyük bir molekül olup bazı organlara daha az oranda geçer. Bu 

durum meglumin amidotrizoatın daha az toksik olmasının sebebidir 3,9-11. 

2.1.5.3. İyot İçeriği 

Bir kontrast madde eriyindeki iyot içeriği mg/ml olarak ifade edilir 11. 
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Monomerik kontrast madde molekülünde 3 iyot atomu bulunurken, dimeric 

kontrast madde molekülünde 6 iyot atomu vardır. 

2.1.5.4. Yapışkanlık (Viskozite) 

Sıvının akışkanlığının değerlendirme birimidir. Belli bir eriyiğin, sabit 

basınç ve ısı altında, uzunluğu bilinen bir tüpten geçmesi için gereken zaman ile 

ölçülür. Yapışkanlık ile akışkanlık arasında ters orantı vardır 12. 

Viskozite üzerine etki eden faktörler: 

✓  Isı: Eriyiğin ısısı arttıkça viskozite azalır, akışkanlık artar. 

✓ Yoğunlaşma: Yoğunlaşma artıkça viskozite artar, buna karşın 

akışkanlık azalır 11. 

✓ Elektrik yüklü partikül sayısı: Elektrik yüklü partikül sayısı 

arttıkça viskozite artar ki buna bağlı olarak akışkanlık azalır 11,13. 

✓ Eriyikteki molekül büyüklüğü: Molekül büyüklüğü arttıkça 

viskozite artar akışkanlık azalır  13. 

  

 

 

 

Şekil 2.5: İyot konsantrasyonuna göre viskozitedeki değişim 
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KM’lere bağlı nefrotoksik etkilerin oluşmasında viskozitenin de rolü 

vardır. KM enjeksiyonunu takiben tubuler sıvı ve rezistansta artış meydana gelir, 

bunun devamında medüller kan akımında azalma ortaya çıkar ve sonuçta 

glomerüler filitrasyon hızı (GFR) azalır12. İzoosmolar iyonik olmayan dimer 

KM’ler eritrosit agregasyonunda artış, böbrek mikrosirkülasyonunda yavaşlamaya 

sebep olur. Yüksek viskozitedeki KM’ler ile böbrek tubullerinden geçiş zamanı 

kısalır, tubuler basınç artar, bunun sonunda GFR azalır. 

2.1.6. Kontrast  Maddelerin  Farmakodinamik Özellikleri  

2.1.6.1. Dağılım 

 

İlaçlar vücuda plazma yoluyla dağılırlar. Birçok ilaç plazma proteinlerine 

bağlanarak taşınır. En bilinen plazma proteini albumindir. Ancak kontrast maddeler 

hidrofilik moleküller olup, plazma proteinlerine düşük oranda bağlanırlar. İlacın 

dağılımı kan akımına, organların spesifik kanlanma paternlerine göre değişkenlik 

gösterebilir. İntravasküler kullanılan kontrast maddelerin yağda eriyebilirliği düşüktür. 

Genelde ekstraselüler sıvılarda dağılırlar ve hücre membranını geçemezler. Dolayısıyla 

intraselüler alanda oldukça düşük konsantrasyonlarda bulunurlar.  

2.1.6.2. Atılım 

 
Kontrast maddeler, yapılarındaki benzen halkasının 5. pozisyondaki yan 

zincirinin özelliğine göre vücuttan uzaklaştırılırlar. Genel atılım böbrek ve karaciğer 

yoluyladır. Belirgin bir böbrek bozukluğu olmayan kişilerde, kontrast maddenin 

damardan verilişinden sonra yaklaşık yarılanma ömrü 2 saattir. Normal şartlar altında 

4 saat sonra kontrast maddenin %75’i idrar ile itrah edilmiş olur. Böbrek fonksiyonları 

bozuk olan hastalarda eliminasyon uzayabilir 13. 

Kontrast maddeler plazma proteinlerine bağlanmadığı ve nispeten küçük 

moleküller olduğu için glomerüler bazal membrandan süzülürler. Renal tubullerde 

oluşan osmotik basınç değişiklikleri sonunda diürez oluştururlar 13. 

Eğer kontrast maddenin 5. pozisyonunda yan zincir yoksa, buraya plazma 

proteinleri bağlanacak ve itrah yolu karaciğer olacaktır. Bu özellikten yaralanılmak 

suretiyle safra yollarının görüntülenmesinde kullanılan kontrast maddeler 

geliştirilmiştir 11. 

2.1.7. Kontrast Maddelerin İstenmeyen Etkileri 
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Son 30 yıl içerisinde kontrast maddeler daha güvenilir hale getirilmiş olmakla 

birlikte, yan etkileri % 5-8 arasında değişen sıklıkta görülmektedir 3. Bu etkilerin çoğu 

minör tepkimeler olup, ilaç tedavisi gerektirmezler. %1-2 oranında hayatı tehdit 

etmeyen ancak ilaç tedavisi gerektiren; % 0.05-0.1 oranında da hayatı tehdit edecek 

ciddi tepkimeler gelişebilmektedir. Ölüm oranı ise 1/75000 olarak bildirilmektedir 3. 

Düşük osmolaliteli ilaçlar (iyonik dimerik, iyonik olmayan monomerik), 

yüksek osmolaliteli ajanlara (iyonik monomerik) oranla 5 kat daha az yan etkiye 

sahiptir 16. 

Kontrast madde yan etkileri şu şekilde sınıflandırılabilir 3,9,11 : 

 Alerjik (anaflaktoid) Tepkimeler 

 

 Kemotoksik Tepkimeler 
 

 
2.1.7.1. Alerjik (Anaflaktoid) Tepkimeler 

 
Öngörülemeyen, verilen kontrast madde dozu ve yoğunlaşmasından bağımsız 

olarak ortaya çıkan tepkimelerdir. Bu tip kontrast madde reaksiyonları 20-50 yaş 

arasında daha sık görülür. 

Anaflaktoid tepkimelerin kontrast maddelerin osmolalitesi ya da kullanım 

dozu ile ilgisi yoktur; çok küçük dozlarda bile gelişebilir. Tepkimeler iyonik kontrast 

maddelerle, iyonik olmayanlardan daha fazladır ancak ölümlerin sıklığı hemen hemen 

aynıdır.
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Tablo 2.3: Kontrast maddelere karşı istenmeyen genel etkiler; hafif, orta, 

şiddetli reaksiyonlar 

 
Hafif Bulantı, kusma 

Öksürük 

Sıcak basması 

Başağrısı 

Baş dönmesi 

Üşüme-Titreme 

Anksiyete 

Tat değişikliği 

Kaşıntı 

Solukluk-Kızarıklık 

Döküntü-Ürtiker 

Terleme 

Nazal konjesyon 

Orta dereceli Taşikardi /bradikardi 

Hipertansiyon 

Generalize / diffüz eritem 

Dispne 

Bronkospazm 

Larengial ödem 

Hafif hipotansiyon 

Hırıltılı solunum 

Şiddetli Ciddi larengial ödem 

Kardiyopulmoner arrest 

Konvülzyon 

Derin hipotansiyon 

Aritmiler 

Bilinç bulanıklığı / kaybı 

 
 
 
 

2.1.7.2. Kemotoksik Tepkimeler: 

 
Kemotoksik tepkimeler kontrast maddenin fizikokimyasal etkilerine bağlıdır 

ve kontrast maddenin dağıldığı damar ve dokular içinde geliştirdiği spesifik 

farmakolojik etkiler nedeniyle ortaya çıkar 9,11. 

Anaflaktoid tepkimelerin tersine kemotoksik tepkimeler kullanılan kontrast 

maddenin osmolalitesi, dozu, yoğunlaşması, enjeksiyonun yeri, hızı gibi özelliklere 
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direkt olarak bağlantılıdır. Kemotoksik  yan etkiler intraarterial enjeksiyonlarda 

intravenöz enjeksiyonlara göre; infüzyon tarzı uygulamalarda bolus enjeksiyonlara 

oranla daha fazla görülür 3. 

Kemotoksik tepkimeler: 3,9,11 

 Endotel yıkımı 

 

 Kan–beyin bariyeri yıkımı 

 

 Tromboz ve tromboflebit tehlikesi 

 

 Pulmoner hipertansiyon 

 

 Vazodilatasyon ve hipotansiyon 

 

 Hipervolemi 

 

 Diürez 

 

 Enjeksiyon sırasında ağrı 

 

 Kola hatta tüm vücuda yayılan ısı hissi 

 

 Kardiak depresyon ve bradikardi  

 Nörolojik yan etkiler (Epileptiform şikayetler) 

 

 Renal yıkım 
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Tablo 2.4: Kontrast maddelere karşı organ spesifik reaksiyonlar 

 
Organ spesifik  

Adrenal bez Hipertansiyon (Feokromasitoma’lı hastalar) 

Beyin Başağrısı 

Konvülziyon 

Baş dönmesi 

İnme 

Görmede değişiklik 

Gastrointestinal 

sistem 

Bulantı 

Kusma 

İshal 

Kalp Hipotansiyon 

Disritmi 

Akut kalp yetmezliği 

Böbrek Oligüri 

Hipertansiyon 

KM kaynaklı nefropati 

Pankreas Ödem / Pankreatit 

Solunum sistemi Laringial ödem / Bronkospazm 

Pulmoner ödem 

Tükrük bezleri Ödem / Parotit 

Deri ve Yumuşak 

doku 

Ağrı 

Şişlik 

Eritem 

Ürtiker 

Kaşıntı 

Ekstravazasyon olursa kompartman sendromu 

Tiroid Tirotoksikozu şiddetlendirme 

Damar sistemi Hemoraji 

Trombofilebit 

 
2.2. BİR KONTRAST MADDE YAN ETKİSİ OLARAK  AKUT RENAL 

HASAR 

Nefrotoksisite kontrast madde enjeksiyonu sonrası ortaya çıkabilecek majör 

komplikasyonlardan biridir. Enjeksiyondan sonraki 3 gün içinde, böbrek 
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fonksiyonlarında ani bozulma ile kendini gösterir. KI-ABH, böbrek yetmezliğine yol 

açabilecek diğer tüm sebeplerin ekarte edildiği ve intravasküler kontrast madde 

kullanımını takiben kısa süre içinde gelişen akut böbrek hasarı (ABH) olarak 

tanımlanmaktadır17,18. KI-ABH’ni ifade etmek için en sık kullanılan tanım; kontrast 

maddeye maruz kalındıktan 48-72 saat sonra gözlemlenen, serum bazal kreatinin 

seviyesinde % 25 veya 0.5 mg/dl (44 mikromol/l )’den fazla artış olmasıdır 18. 

KI-ABH sıklıkla kendini sınırlar, serum kreatinin düzeyleri üç ila beşinci gün 

en yüksek seviyelerine çıkar ve kademeli olarak yedi ila on gün içinde de bazal değere 

döner 19. Çoğu KI-ABH hastası non- oligüriktir ve idrar sedimentinin muayenesinde 

sadece granüler silendirler vardır, eritrosit ya da lökosit yoktur. Proteinüri nadiren 

dipstick yöntemi ile bakıldığında pozitif bulunabilir. İdrar sodyum düzeyi sıklıkla 

düşüktür, prerenal fizyolojiyi işaret eder 20. KI-ABH gelişen hastaların ufak bir yüzdesi 

(<1%) renal fonksiyonları geri dönene kadar diyalize ihtiyaç duyabilir 21. 

2.2.1. Epidemiyoloji ve İnsidans 

Hastane kaynaklı renal fonksiyon kayıpları arasında KI-ABH en sık üçüncü 

sebeptir. KI-ABH insidansı işlem öncesi bazal kreatini seviyeleri normal olan 

vakalarda % 0-2 arasındayken, bazal kreatininleri 2 mg/dl’nin üzerinde olanlarda %20-

30 arasında değişmektedir 21. KI-ABH vakalarının büyük çoğunluğunu ise koroner 

anjiografi ve PCI yapılan hastalar oluşturmaktadır 21. PCI sonrası kreatininde ılımlı bir 

artış dahi kötü klinik seyir göstergesidir. Yapılan bir çalışmada bazal kreatinini normal 

olan bireylerde PCI sonrası kreatinin düzeyinin 1,3 mg/dl saptanması böbrek 

fonksiyonlarında ortalama % 50’lik bir bozulmaya, total mortalitede iki kat artışa ve 3 

yıllık survide %10’luk bir azalmaya sebep olmaktadır 22. 

Girişimsel kardiyolojide koroner damarları görüntülemek için intraarteriyal k-

KM oldukça sık kullanılmaktadır. Yapılan bir çok çalışmalarda intraarteriyel KM 

uygulananlarda IV uygulananlara göre KI-ABH insidansı belirgin olarak yüksek 

bulunmuştur23. 

2.2.2. KI-ABH Patogenez 

  
KI-ABH patogenezi henüz tam olarak anlaşılabilmiş değildir. Bunun nedeni 

deneysel modellerde KI-ABH oluşturulmasının zorluğu olabilir. Birden fazla faktörün 

birlikte rol oynadığı düşünülse de genel olarak üzerinde durulan iki mekanizma 

vazokonstrüksiyonun tetiklediği hipoksi ile direkt tubüler toksisitedir 24,25. 
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Şekil 2.6. Kontrast nefropati patogenezi 

 

2.2.2.1. Vazokonsrüksiyon ve Hipoksi 

 Kortiko-Medüller Kan Akımında Bölgesel Azalma 

 
Yapılan çalışmalarda KM verilmesinden sonra renal plazma akımındaki 

azalmanın homojen olmadığı, bazı bölgelerin, özellikle dış medüllanın, bu durumdan 

daha fazla etkilendiği gösterilmiştir. Nygren, Cr-51  ile  işaretlenmiş eritrositleri 

kullanarak, lazer doppler tarama akımı yöntemiyle KM (iohexol) infüzyonundan sonra 

kortikal bölgedeki kan akımında % 20 artış, buna karşın eş zamanlı olarak dış 

medüllada % 40 kan akımı azalması saptamıştır26.  Bu etki diyabetiklerde daha belirgin 

olabilir. Palm ve ark , KM infüzyonundan sonra streptozosin ile indüklenmiş diyabeti 

olan ratlarda medüllar akımın, diyabetik olmayanlarla karşılaştırıldığında daha çok 

azaldığını  göstermiştir 27. 
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Bu seçici dış medüller kan akımı azalması, bu bölgede hipoksinin neden 

olduğu bazı histopatolojik değişiklikleri de beraberinde getirir. Heyman ve ark.  iyonik 

KM infüzyonundan sonra tuzdan yoksunlaştırılmış ratlarda  medüller kalın çıkan kolda 

ve proksimal tubülün S3 segmentinde nefronun diğer segmentleri ile 

karşılaştırıldığında yaygın nekrotik değişiklikler saptamışlardır. Ayrıca bu nekrotik 

değişikler vaza rektalardan uzaklaştıkça daha da  belirgin olarak gözlenmiştir 28,29. 

 Artmış Distal Solid Yükü ve Medüller İskemi 

 

Proksimal tubülus hücrelerindeki hasarın bir sonucu olarak iyotlu  KM’ler  

henle kulpunun çıkan kalın kolunda solid yükünü artırır 30. Bu olay henle kulpunun 

çıkan kalın kolundaki tubulus hücrelerinin reabsorbtif iş yükünü ve bu hücrelerin 

oksijen gereksinimini artırır. Artmış oksijen gereksinimi tubülus hücrelerini iskemik 

hasara duyarlı hale getirir. 

 Artmış Eritrosit Agregasyonu 

 
KM’lerin kırmızı kan hücrelerinin agregasyonunu kolaylaştırıcı etkileri 

vardır. Bu etkileri sayesinde medüllar konjesyon meydana gelir. Sonuçta medüllar kan 

akımı azalır, medüllar hipoksi daha da artar31. 

 Adenozin 

Adenozinin vazokonstrüktif etkisi daha çok A1 ve A2 reseptör dağılımına 

bağlıdır. Kalpteki etkisinin aksine lokal olarak verilmesi böbrekte uzamış 

vazokonstrüksüyona sebep olur. Makula densaya ulaşan hipertonik tubüler sıvı 

proksimal tubül hücrelerinden, endotel hücrelerinden ve vasküler düz kas 

hücrelerinden adenozin salınmasına neden olur32,33.  

 Endotelin 

İyotlu KM’nin vücuda girmesi ile renal endotel hücreleri ve mezenşim  

hücreleri tarafından üretilen endotelinin salınımının arttığı gösterilmiştir34. KM 

infüzyonu sonrası ilk beş dakika içinde endotelin seviyesi artmaya başlar ve 30 dakika 

sonra bazal seviyesine döner35. Endotelin, güçlü ve uzun süre devam eden 

vazokonstrüksiyona neden olur. Bu da renal medüllar iskemik hasara katkıda bulunur. 

 Nitrik Oksit Ürünleri ve Vazodilatatör Prostoglandinlerde Azalma 

Normal koşullarda vazodilatör ve vazokonstrüktör güçler denge halindedir. 
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Nitrik oksit ve vazodilatör prostoglandin üretimi azaldığında bu denge 

vazokonstrüksiyon lehine bozulabilir36-39. Vazokonstrüktif güçlerin hakimiyeti 

böbrekleri hipoksik hasara duyarlı hale getirir. Örneğin, nitrik oksit sentez inhibitörü 

olan N w-nitro-L-arginine metil ester, vazodilatasyon yanıtının oluşmasını 

engelleyerek renal vazokonstrüksiyona ve hipoksik hasara neden olabilir 35. Yapılan 

çalışmalarda, vazodilatasyon etkileri olan prostoglandinlerin sentezini inhibe eden non-

steroid anti-inflamatuar ilaçların KM verildikten sonra böbrek fonksiyonlarında 

bozulmaya neden olduğu gösterilmiştir39. 

Riberio ve ark. in-vitro hücre kültürlerinde farklı KM’lerin nitrik oksit (NO) 

sentezi üzerine etkilerini araştırmış; KM’nin osmolaritesinin artışıyla NO sentezini 

inhibe etme gücü arasında pozitif doğrusal ilişki olduğunu saptamışlardır. Ancak aynı 

çalışmada KM yerine, yüksek osmolar KM (YOKM) osmolaritesine denk yoğunlukta 

mannitol verilen grupta da NO  inhibisyonu  YOKM grubuyla aynı düzeyde 

bulunmuştur 40. 

Buna rağmen NO inhibiyonunun KI-ABH’ne etkisi insanlar üzerinde yapılan 

çalışmalarla doğrulanmamıştır. Sancak ve ark.  KM alan 20  hastalık  bir grupta NO 

metabolitlerindeki düşüşü göstermekte başarısız  olmuşlardır 41. 

 

2.2.2.2. Direkt Tubuler Toksisite 

 

 Reaktif Oksijen Ürünleri ve Doğrudan  Nefrotoksisite 

 
KM’lerin tubüluslere doğrudan toksik etkilerinin oluşmasında en önemli 

mediyatörlerden birisinin reaktif oksijen ürünleri  olduğuna  inanılmaktadır42. KM 

vücuda girdikten sonra vücutta reaktif oksijen ürünleri üretilmeye başlar. Reaktif 

oksijen ürünlerinin toksik, iskemik ve immün mekanizmalar ile renal tubüler 

hücrelerde hasara neden oldukları gösterilmiştir42,43. Oksijen miktarında kısmen 

azalma meydana geldiğinde süperoksit anyonları, hidrojen peroksit ve hidroksil 

radikalleri gibi oldukça toksik ürünler ortaya  çıkar.  Kalsiyum  ve adenozin reaktif 

oksijen ürünlerinin serbestleşmesine aracılık ederler 44. 

Fiaccadori ve ark. 3-nitrotirozin, Sandhu ve ark. malondialdehit, Drager ve 

ark. F2-isoprostan gibi reaktif oksijen ürünlerinin metabolitlerinin KM verilişinden 

sonra idrarda arttığını saptamışlardır45-47. 
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KM vücuda girdikten sonra bazal membran ve mezenşim hücrelerinde hasar 

meydana gelir. Bu hasar reaktif oksijen ürünlerinin üretiminde önemli roller olan 

polimorfonükleer lökositlerin kemotaksisine neden olur. İyotlu KM maruziyeti sonrası 

reaktif oksijen ürünlerinin üretiminde artışa neden olan intrarenal ksantin oksidaz 

aktivitesi de artar. KM verdikten sonra enzimüri tespit edilmesi ve hücre 

zedelenmesini gösteren histolojik değişikliklerin meydana  gelmesi,  KM’lerin  renal 

tubulus hücreleri üzerine toksik etkilerinin olduğunun bir  başka  göstergesidir 19. 

 Tubüler Obstrüksiyon 

KM’ler iki farklı mekanizma ile tubüler obstrüksiyona neden olur. İlk  olarak  

ürik asit atılımını artırırlar. Ürik asit presipitatları tubüler obstrüksiyona,  dolayısıyla 

tubüler hasara neden olabilir32. İkincisi, renal tubüluslerde obstrüksiyona neden olan 

Tamm-Horsfall proteinlerinin agregasyonunu artırırlar48. 

2.2.3. KI-ABH Risk Değerlendirmesi 

Günümüzde tüm dünya genelinde milyonlarca doz kontrast madde 

intravaskuler olarak uygulanmaktadır. Bu vakaların çoğunu ayaktan hastalar 

oluşturmakla birlikte; DM, KBH gibi komorbit hastalıkları bulunan; intravaskuler 

kontrast madde verilen yaşlı olgu sayısı da gün geçtikçe artmaktadır. Bu hastalar için 

işlem öncesinde risk değerlendirilmesi yapılmalıdır49. 

KI-ABH için tanımlanmış risk faktörlerin içinde en önemlileri; önceden var 

olan böbrek yetmezliği, diyabetes mellitus ve yüksek miktarda kontrast madde 

kullanımıdır49. 

Tablo 2.5’de KI-ABH için bilinen risk faktörleri sunulmuş ve daha sonra bazı 

risk faktörleri daha detaylı incelenmiştir,
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Tablo 2.5: KI-ABH Risk Faktörleri 50-52  

Değiştirilemeyen risk faktörleri Odd’s oranı p değeri  

Renal yetmezlik    

İşlem öncesi Kr. 2–2,9 mg/dL 7,37 <0,0001  

İşlem öncesi Kr. ≥3 mg/dL 

 Diyabetes mellitus 

12,82 <0,0001  

İşlem öncesi Kr. ≤ 1,1 mg/dL 1,86 0,005  

İşlem öncesi Kr. 1,2–1,9 mg/dL 2,42 <0,001  

Yaş ≥75 5,28 0,0009  

İleri düzeyde kalp yetmezliği* 2,20 <0,0001  

Düşük LVEF <%40 (16) 1,57 0,005  

Akut myokard infarktüsü  ≤24 saat  1,85 0,0006  

İşlem öncesi kardiyojenik şok  1,19 0,05  

Renal transplant     

Periferik damar hastalığı  1,90 <0,0001  

Değiştirilebilir risk faktörleri Odd’s oranı p değeri  

Kontrast madde hacmi >300ml  2,8 0,02  

Hipotansiyon  2,50 <0,00001  

Anemi  0,95 <0,00001  

Dehidratasyon     

Düşük albümin düzeyi <3,5g/dL     

ADE inhibitörleri     

Diüretikler     

NSAİD kullanımı     

Nefrotoksik antibiyotikler (12,18)    

IABP (15) 15,51 <0,0001  

 
 
 
2.2.3.1. Önceden Var Olan Böbrek Yetmezligi 

 
Önceden bilinen akut veya kronik böbrek hasarı KI-ABH için en önemli risk 

faktörüdür. KI-ABH Konsensus Çalışma Paneli; erkeklerde serum Cr düzeyinin 1,3 

mg/dl ve üzerinde, kadınlarda 1 mg/dl ve üzerinde olmasının KI-ABH için belirgin risk 

oluşturduğunu söylemektedir49. Bu Cr düzeyleri GFR’nin ortalama olarak % 60 mil/min 
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per 1,73 m2’nin altında olması demektir ve bu gruptaki hastalarda bazı serilerde KI-

ABH gelişme insidansı % 55 gibi oldukça yüksek rapor edilmiştir 53. Serum kreatinin 

değeri 2 mg/dl’in üzerinde olan hastalarda ise KI-ABH gelişme riski % 62‘e kadar 

yükselmektedir. 

Önceden var olan böbrek yetmezligi öyküsü KI-ABH insidansını artırdıgı gibi 

sonrasında mortaliteyi de arttırmaktadır 54. 

2.2.3.2. Diyabetes Mellitus (DM) 

Diabet tanısının tek başına KI-ABH için risk oluşturması ile ilgili şüpheler 

olmakla birlikte DM kronik böbrek hastalarında risk arttırıcı bir faktör olarak kabul 

edilmektedir 49.  

Diyabetik hastalarda KI-ABH insidansı % 5.7 ile 24.9 arasında değişir 55. 

Önemli olarak, renal fonksiyonu korunmuş ve diğer risk faktörlerinden hiçbirisi 

olmayan diyabetik hastalarda KI-ABH oranı sıklıkla diyabetik olmayan 

popülasyonunki ile benzerdir 55, ve klinik olarak önemli olan KI-ABH sıklıkla altta 

yatan renal yetersizliği olan diyabetiklerde gözlenmektedir 49. 

2.2.3.3. Yaş 

Bir çok çalışmaya göre ileri yaş KI-ABH için bağımsız bir faktördür 56. Yaşlı 

hastalarda KI-ABH gelişmesi için daha yüksek riskten sorumlu olan sebepler spesifik 

olarak çalışılmamıştır ve muhtemelen de multifaktöriyeldir, bu faktörlerin içerisinde 

renal fonksiyonlarda yaş ile ilişkili değişiklikler (azalmış glomerüler filtrasyon hızı, 

tubuler sekresyon ve konsantrasyon yeteneği ) yer alır. Çok damar koroner arter 

hastalığı varlığı, kompleks perkütan koroner girişim gerektiriyorsa, üzerine de tortuoz 

yapı ve damarların kalsifikasyonundan dolayı vasküler giriş zor ise, sıklıkla daha fazla 

miktarda kontrast madde gerekir ve bu nedenle yaşlı hastalarda bunlar artmış KI-ABH 

riski için ilave faktörlerdir 57. 

2.2.3.4. Kontrast Madde Tipi, Veriliş Sıklığı, Miktarı ve Veriliş Yolu 

Toplam 31 çalışmanın metaanalizinde, renal fonksiyonları normal olan 

vakalarda KI-ABH insidansı açısından düşük osmolar kontrast maddeler ile yüksek 

osmolar kontrast maddeler arasında önemli bir fark olmadığı gösterilmiştir. Bilinen 

böbrek yetmezliği olan hastalar ele alındığında ise KI-ABH gelişimi düşük 

osmolariteli kontrast madde kullananlarda % 12.2, yüksek osmolariteli kontrast madde 
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kullananlarda ise % 27 oranında saptanmıştır 58.  

Kontrast madde hacmi, KI-ABH gelişiminde önemli bir risk faktörüdür. 

Yapılmış bir çalışmada kontrast madde miktarının her 5 ml artışının KI-ABH riskini 

kronik böbrek hastalığı olanlarda % 65 artırdığı gösterilmiştir 59. 

Son zamanların en önemli sorusu ise; yüksek riskli hastalarda iso-osmolar 

kontrast maddeler düşük osmolar kontrast maddelere üstün müdür; olmuştur. Yapılan 

14 randomize kontrollü çalışmada non-iyonik isoosmolar kontrast maddenin düşük 

osmolariteli iyonik ya da non-iyonik kontrast maddeye üstünlüğü gösterilememiştir 49. 

Kontrol grubu ile dizayn edilmiş bazı çalışmalarda IV kontrast madde verilen 

vakalarda KI-ABH gelişmesi açısından kontrast madde verilmeyen olgular arasında 

anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir. Intra venöz KM verilen hastalarda GFR 45 

mL/min/1.73 m2 altında ise KI-ABH riski bulunduğu bildirilmiştir. Bu durumda 

intraarteriyel kontrast uygulanan hastalarda KI-ABH insidansı daha yüksek saptandığı 

düşünülmüştür 43,49. 

Tekrarlayan kontrast madde verilmesi gereken hastalarda riski bulunmayan 

grupta ikinci uygulama öncesi en az 48 saat, DM tanılı ve bilinen renal fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda ise 72 saat beklenmesi önerilmektedir. KI-ABH gelişen 

vakalarda ise tekrar kontrast madde uygulamadan önce serum Cr düzeyinin bazale 

dönmesi beklenmelidir 49. 

2.2.3.5. Anemi 

 
PCI yapılan hastalarda bazal hematokrit değerinin KI-ABH için risk 

belirleyici olduğu saptanmıştır. 60. Erkeklerde Hct değerinin % 41,2’nin; kadınlarda ise 

%34,4’ün altında olması KI-ABH için riski arttırmaktadır 60. 

 Normal çalışan böbrekte de medullanın dış tabakasında oksijen basıncı 

oldukça düşüktür. Anemi ve kontrast ilişkili vasokonstruksiyon bir araya geldiğinde 

medullar hipoksiyi arttırmaktadır ve bu sebeple aneminin KI-ABH ile ilişkisi olduğu 

düşünülmektedir 60.  

2.2.3.6. Kardiyovaskuler Hastalıklar 

 
Bir çok çalışmada kardiyak kateterizasyon yapılan vakalarda konjestif kalp 

yetmezliği ( KKY ) KI-ABH için risk faktörü olarak bulunmuştur 57. Bu çalışmaların 

çoğunda hiponatremi, furosemide ve digoxin kullanımının da KI-ABH ile ilişkisi 
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olduğu gösterilmişse de bu durumun KKY kliniğinden kaynaklandığı ve bu 

parametrelerin bağımsız risk faktörleri olmadığı düşünülmüştür 57.  

Yaygın aterosklerotik hastalığı bulunan, periferik arter hastalığı bulunan, 

geçirilmiş stroke ve MI hikayesi bulunan hastalarda KI-ABH insidansı daha yüksek 

saptanmıştır 57. 

Yapılan bazı çalışmalarda ise hiperkolesteroleminin KI-ABH ile ilişkisi 

saptanırken bazılarında ise saptanmamıştır. Yapılan bir çalışmada ise statin kullanan 

hastalarda KI-ABH riskinde belirgin düşüş tespit edilmiştir 61. 

2.2.3.7. Periprosedürel Hemodinamik İnstabilite 

 
Hipotansiyon renal perfüzyonu azalttığı ve ciddi hastalığı olan kişilerde 

ABH’nin bir nedeni olduğu için KI-ABH riskini arttırmaktadır 61.  

Goldenberg ve arkdaşları eğer mümkünse hemodinamik parametreleri 

düzelmeden KKY tanısı bulunan hastalara kontrast madde verilmemesini önermektedir 

60. 

KM gerektiren tanı ya da tedavi protokolü adayı hastaların çoğunda birden 

fazla risk faktörü bir arada bulunmaktadır. Bu risk faktörlerinin her birinin KI-ABH  

gelişimine katkısı diğerinden farklıdır. Mehran ve arakadaşları çoklu risk faktörü 

bulunan hastalarda hepsini birlikte değerlendirip KI-ABH riskini tahmin etmeye 

yardımcı olan bir risk skorlama sistemi geliştirilmiştir ( Şekil 2.7 ) 50.
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Şekil 2.7: KI-ABH Risk hesaplama şeması 
 
 

RiSK FAKTÖRLERi PUAN 
 

 
 
        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Kalp yetmezliği New York kalp cemiyeti sınıf III-IV ya da akciğer ödemi hikayesi, MDRD: 

Diyete göre modifiye edilmiş beklenen glomerüler filtrasyon hızı, Anemi: erkek için 

hematokrit <%39, kadın için < %36, Hipotansiyon: Sistolik kan basıncı <80mmHg ve en 

azından bir saat pozitif inotrop desteğine ihtiyaç duymak, IABP: İşlem öncesi 24 saat 

içinde intra aortik balon pompasına ihtiyaç duymak. 

 

 

2.2.4. KI-ABH’nin Önlenmesine Yönelik Koruyucu Girişimler 

KI-ABH genellikle selim seyretmesine rağmen hastanede kalma süresini ve 

komplikasyon riskini artırdığı için önem arz etmektedir. Bu nedenle KI-ABH risk 

faktörlerinin iyi bilinmesi, riskli hastaların belirlenip KM’ye maruz kalmadan önce 

etkinliği kanıtlanmış proflaksi yöntemlerinin başlatılması önemlidir. Özellikle riskli 

hastaların KM maruziyetinden sonra 24-96 saat boyunca serum kreatinin  seviyesi 

monitorizasyonu non-oligürik ABH vakalarının tespiti için gerekli  olabilir. 

KI-ABH proflaksisi için hemodiyaliz ve hemofiltrasyon da dahil pek çok 

farmakolojik girişim denenmiştir. Ancak bu yöntemlerin pek azının yararı geniş 

çalışmalarla kanıtlanabilmiştir. Günümüzde en güvenilir korunma yöntemi işlem 
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öncesi başlanıp işlem sonrası da devam eden hidrasyon olduğu düşünülmektedir. 

2.2.4.1. Hidrasyon 

Yaklaşık 30 yıl önce hipovoleminin KI-ABH’yi artırdığı  dökümente  

edilmiştir 62. KI-ABH insidansının özellikle yaz mevsiminde ve KM’nin üriner 

yollarda konsantrasyonunu arttırmak için sıvı almasına izin verilmeyen hastalarda daha  

sık olduğu gözlemlenmiştir 63,64. 1994 yılında bu gözlemler randomize  kontrollü bir 

çalışmayla desteklenmiştir. Solomon ve ark., hafif ya da ılımlı renal yetmezliği olan 78 

hastaya KM gerektiren işlemden 12 saat önce başlayan ve toplam 24 saat süren %0.45 

NaCl infüzyonu başlatarak hastaları üç gruba ayırmışlar; bir gruba yalnız sıvı, bir 

gruba sıvı ve mannitol, son gruba da sıvı ve furosemid verilmişler. Sonuçta yalnızca 

sıvı alan grup diğer iki grupla karşılaştırıldığında KI-ABH’yi önlemede daha etkili 

bulunmuştur 65. 

İzleyen yıllar da pek çok randomize kontrollü çalışmayla sıvı desteğinin KI-

ABH’den koruyucu etkisinin olduğu kanıtlanmıştır 56,65-67. Bugün için  en  güvenilir 

farmakolojik proflaksi yöntemi sıvı tedavisidir. 

 Hangi Sıvı? Hangi Hızda? Ne kadar? Ne zaman? 

 
Şimdiye kadar yapılan çalışmaların çoğunda izotonik ya da yarım izotonik  

salin kullanılmıştır. 1383 hastalık bir çalışmada Mueller ve ark.  izotonik salinle yarım 

izotonik salini karşılaştırmış, izotonik salin solüsyonunu KI-ABH’yi önlemede yarım 

izotonik salin solüsyonundan etkili bulmuşlardır67. Aynı çalışmada özellikle 

kadınların, diyabetiklerin ve 250 ml. den fazla KM alan hastaların izotonik salin 

solüsyonundan daha fazla yararlandığı  gözlemlenmiştir. 

Bikarbonat ile renal tubüler sıvının alkalize edilmesinin serbest radikal 

oluşumunu azaltacağı böylecede renal hasarlanmanın azaltılabileceği hipotezi ortaya 

atılmıştır. Bu durum bikarbonatlı alternatif rejimlerin geliştirilmesine sebep olmuştur. 

Metren ve ark., 119 renal yetmezlikli hastaya kardiyak kateterizasyon öncesi 154 

mEq/L sodyum bikarborbonat ya da isoosmolar sodyum klorid (salin) infüzyonu 

yapmışlar, sonuçta bikarbonat grubunda KI-ABH gelişiminin daha az olduğunu 

saptamışlardır (p<0,02) 68. 

Bugün KI-ABH proflaksisi için önerilen sıvı; izotonik sodyum klorür ve 

sodyum bikarbonattır 69. 
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Ne zaman, ne kadar, hangi hızda sorularının bugün için cevabı tam olarak  

açık değildir. Aynı zamanda hastanın girişiminin ayaktan takip ünitelerinde yapılışı, 

kardiyak pompa durumu gibi değişkenlerde bu soruların cevaplanmasında önemlidir 69. 

 

2.3. KONTRAST MADDENİN KARDİYOVASKÜLER ETKİLERİ 

 Elektrofizyolojik 

 Bradikardi (asistoli, kalp bloğu) 

 Taşikardi (sinüs, ventriküler) 

 Ventriküler fibrilasyon 

 Hemodinamik 

 Hipotansiyon (kardiyak depresyon,vazodilatasyon) 

 Kalp yetmezliği (kardiyak depresyon, artan intravasküler volüm) 

2.3.1. İyodinize Kontrast Maddenin İntravasküler Enjeksiyonu Sonrasi 

Hemodinamik Değişiklikler 

Radyokontrast maddeler zararsız olduğu kabul edilmelerine karşın, özellikle 

yüksek dozlarda bazı hemodinamik etkilere sahiptir. Bu etkiler atım volümü ve sol 

ventrikül iş yükünde artma, eşzamanlı periferik  vasküler dirençte düşme, bradikardi, 

sistemik ve periferik arter kan basıncında (AKB) varyasyonlardır. Belli deneysel 

koşullar altında  pulmoner arterlerde de yüksek kan basıncı görülebilir. Tüm bu 

değişiklikler hızlı seyreder ve birkaç dakikada sonlanır. Arter kan basıncındaki 

değişikler birinci dakikada oluşur ve genellikle trifazik patern gözlenir; hafif bir 

yükselme, düşme ve yavaşça bazale dönüş şeklidedir. Bu patern iki eş zamanlı etkiyi 

gösterir bunlar; atım volümünde artış ve vazodilatasyona sekonder periferik vasküler 

dirençte düşmedir. Bu etkilerde noniyonik düşük osmolar monomer KM kullanımıyla  

azalma  gözlemlenmiştir. 

KM’ler hemodinamik etkilerini ortaya çıkarırken mekanizmalar şu şekildedir; 

osmotik yük ve enjekte edilen volümün neden olduğu hipervolemi 70, kanın iyonik 

kompozisyonunun modifikasyonu veya miyokard üzerinde kemotoksik etkilerin neden 

olduğu miyokard kontraktilitesinin azalması71, değişen plazma vizkozitesine bağlı 
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hemorajik değişiklikler 72, eritrosit deformasyon ve deformobilitesi ile kan hücrelerinin 

agregasyonu 73, damar duvarında makaslama stresi ve hemodilüsyona bağlı hipoksinin 

neden olduğu vasküler tonusun değişimi. 

Kontrast maddeler direkt vasküler duvarı etkileyebilir veya intravasküler 

reseptörleri aktive ederek indirek yoldan otonomik sinir sistemini sitümüle ederek etki 

edebilir. 74.  

2.3.2. Kontrast Maddenin Elektrofizyolojik Etkisi 

Radyokontrast maddelerin kimyasal yapısı (iyonik veya noniyonik), 

osmolalite, vizkozite, tampon sistem ve stabilize edici kompozisyona bağlı olarak 

kardiyovasküler yan etkileri değişir. 

Anestezi uygulanmış ratlarda fazik kan basıncı, EKG, kalp hızı, sol ventrikül 

end diyastolik basınç (LVEDP), kontraktilite, kardiyak output, periferik vasküler 

rezistans ölçümü yapılmıştır 75 ve ratlarda 11 farklı KM hızlı intravenöz enjeksiyon 

sonrası test edilmiştir.Kan basıncı dışında benzer kardiyovasküler etkiler gözlenmiştir. 

Diatrizoat ve iyodiksanol kan basıncında bifazik değişim yapmıştır. Diğerleri kan 

basıncında geçici bir yükselme yapmıştır. Aritmi gözlenmemiştir, LVEDP’ daki  

yükselme izotonik dimerik KM’ de de en düşük düzeyde izlenmiştir 75. 

Kardiyovasküler dolaşımın insana benzerliği nedeniyle anestezi altındaki 

domuz özgül bir modeldir. Ratlarda ölçülebilen hemodinamik paremetrelere ilave 

olarak pulmoner arter basıncı ve pulmoner vasküler rezistan, sol ve sağ atriyal, santral 

venöz basınç ölçülebilir. İntravenöz 600 mg 3ml/s dozunda değişik KM ler kalitatif ve 

kantitatif karakterizasyonu için verildiğinde, KM’ nin domuzların kardiyovasküler 

sistemine anlamlı bir etkisi olmamıştır. 

2.4. ARTERİYEL SERTLİK 

2.4.1. Tanım 

Arteriyel sertlik, kısaca arter duvarlarının sertliğini ifade eder. Damar 

duvarının yapısal, fonksiyonel ve viskoelastik özelliklerini tanımlamak için  kullanılan 

bir terimdir  76.  

Artmış arteriyel sertlik, kronik böbrek hastalığı, ateroskleroz, diyabet gibi bir 

çok hastalığın ve yaşlanmanın bir sonucudur. Arteriyel sertlik, total mortalitenin bir 

göstergesi olmasının yanı sıra; kronik böbrek hastalığı, stroke, kalp yetmezliği ve 
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miyokard infarktüsü gibi vasküler hastalıklar için de belirleyici öneme sahiptir  77. 

2.4.2. Fizyopatoloji 

Vasküler duvarın yapısal bütünlüğü, esnekliği ve kompliyansı kollajen ve 

elastin proteinlerine bağlıdır. Bu moleküllerin yavaş fakat düzenli olarak yapım ve 

yıkımı sayesinde oranları sabit bir dengede kalır. Bu dengenin bozulması, normal 

elastin üretiminin azalmasına ve anormal kollajenin aşırı üretilmesine yol açarak 

vasküler sertliğe neden olur 77. 

Damar duvarındaki ekstrasellüler matriks; proteoglikan, glikoprotein, elastin 

ve kollajenden oluşur. Elastikiyet ve bütünlüğü sağlayan elastin ve kollajenin yapım ve 

yıkımı, matriks metalloproteinazları ( kollajenaz, elastaz, jelatinaz vb) tarafından 

düzenlenir. Metalloproteinazlar kollajen ve elastinin dönüşümünü artırarak 

ekstrasellüler matriksin zayıflamasına neden olmaktadır   77,78. 

Arteriyel sertliğin karakteristiği olan artmış matriks metalloproteinaz 

aktivasyonuna; endotel disfonksiyonu, hücre adezyon molekülleri ve proinflamatuar 

sitokinlerin artışı, ileri glikasyon yıkım ürünleri, oksidatif stres ve aktive renin- 

anjiotensin-aldesteron sistemi neden olmaktadır 79 

Kollajen gibi uzun ömürlü proteinlerin non-enzimatik protein glikasyonu 

sonucu oluşan AGE de arteriyel sertlik patogenezinde rol oynamaktadır. AGE’lerin 

bağlı olduğu kollajen daha sert ve hidrolitik dönüşüme daha az duyarlıdır. Bu da 

yapısal olarak anormal kollajen moleküllerinin birikimine yol açar. Elastin molekülleri 

de AGE’lerden etkilenir ve sonuçta damar duvarının elastik matriksinin azalmasına 

sebep olur. AGE’ler nitric oksit oluşumunu bozarak ve peroksinitrit gibi oksidan 

ürünlerin oluşumunu artırarak endotel disfonksiyonuna neden olmaktadır 77,80. 

Endotel disfonksiyonu ve kronik inflamasyon, artmış arteriyel sertlik ile  

güçlü ilişkilidir. RAAS arteriyel sertlik sürecinde rol oynamaktadır. Çünkü anjiotensin 

II, inflamatuar sitokinlerin aktivasyonu ve hücre içi süperoksit oluşumuna neden olarak 

matriks metalloproteinazların aktivasyonuna, kollajen sentezi artışına, vasküler düz kas 

hücrelerinde proliferasyon ve hipertrofiye neden olur 81. 

Sert damarların intimasının histopatolojik incelenmesinde, anormal endotel 

hücreleri, bozuk elastin molekülleri, artmış kollajen, vasküler düz kas hücreleri ile 

makrofaj ve mononükleer hücre infiltrasyonu, matriks metalloproteinaz, hücre içi 
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adezyon molekülleri ve sitokinlerin artışı görülür  77. 

2.4.3. Nabız dalga hızı (NDH) 

Ventriküler kontraksiyon tarafından oluşturulan nabız basıncı, aort boyunca 

bir dalga olarak seyreder. Bu dalganın hızını, arteriyel sistemin farklı iki noktasında 

lokalize kan basıncı eğrileri arasındaki gecikmeden hesaplamak mümkündür. Nabız 

dalgasının daha sert olan arterlerde daha hızlı yol aldığı temel  prensibine dayanılarak, 

NDH ölçümü arteriyel sertliği değerlendirmede en iyi yöntem olarak ortaya çıkmıştır76. 

Arteriyel sertlikte, NDH artmakta, yansıyan dalganın daha çabuk dönmesine neden 

olmakta, diyastolik kan basıncı azalmakta, sistolik kan basıncı artmaktadır. Böylece 

nabız basıncını artmaktadır. Arteriyel sertliğin değerlendirilmesinde NDH ölçümü altın 

standart olarak kabul edilmektedir 76,82.  

NDH = İki dalga arası uzaklık(D) (metre) / İki dalga arası süre(Δt) (saniye) olarak 

formülize edilmektedir  76 

 

Şekil 2.8: Nabız dalga hızı (NDH) (m/sn) = D (m) /Δt (sn) 
 

2.4.4. Arteriyel sertlik ve inflamasyon 

İnflamatuar sitokinler, vasküler düz kas hücreleri tarafından C-reaktif protein 

(CRP)’nin lokal üretimini uyarır. CRP, vasküler inflamasyon ve endotel 

disfonksiyonunda aktif role sahiptir. High-sensitivity CRP (hsCRP), sistemik 

inflamasyonun derecesinin bir göstergesidir  79. Yapılan çalışmalarda, hsCRP ile 

arteriyel sertlik arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir 83.  
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Bir çok çalışmada kronik inflamasyon ile arteriyel sertlik arasında bir ilişki 

olduğu gösterilmekle birlikte Ibrahim ve arkadaşlarının, akut romatizmal ateş tanılı 

çocuk hastalarda yaptığı çalışmada akut dönemdeki inflamasyonun da NDH’de artışa 

sebep olduğunu göstermiştir 84. Chang-Fu Wu ve arkadaşları da hava kirliliğnin akut 

dönemdeki kardiyovaskuler etkilerini öngörmek için de hsCRP ve NDH 

parametrelerini kullanmışlar ve kirletene maruziyetten sonraki 1 gün içinde NDH’deki 

artışı göstermişlerdir 85. Mahmud ve ark.nın yaptığı çalışmada da sigara içmenin akut 

ve kronik dönemde NDH ve AIx’de artışa sebep olduğu gösterilmiştir 86.  

Cruickshank ve ark.nın tip II DM tanılı hastaları ortalama 10.7 yıl takip ettikleri 

çalışmalarında zamanla artan aortik NDH değeri mortalite ile ilşkili bulunmuştur 87. 

Townsend ve ark. nın 2564 kronik böbrek yetmezlikli hastada yaptıkları 

çalışmada NDH’nin yaş, diabet tanısı, bel çevresi ölçümü, serum glukoz 

konsantrasyonu, cinsiyet, ortalama arteiyel basınç ile pozitif korelasyonu, böbrek 

fonksiyonu ile de istatiksel olarak anlamlı negative korelasyonu saptanmıştır 88. 

2.4.5. Güçlenme (Augmentasyon) İndeksi (AIx)   

Güçlenme (Augmentasyon) indeksi denilince arteryel nabız dalgasında 

görülen iki sistolik dalga zirvesinin, yani ejeksiyon sonucu oluşan direkt dalga (erken 

sistol-P1) ile geriye yansıyan (geç sistol-P2) dalga amplitüdleri arasındaki farkın nabız 

basıncına bölünüp 100 ile çarpılması sonucu oluşan oran anlaşılmaktadır.  

 

Şekil 2-9. Normal ve patolojik AIx ölçümleri 

 

AIx (%) = (P2 - P1) / PP × 100 

P2 değeri P1 değerinden küçük olursa AIx negatif olacaktır. Tersi durumda 

periferik direncin artmasından dolayı geriye yansıyan dalganın (P2) amplitüdünün 
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direkt dalga (P1) amplitüdünden büyük olması durumunda AIx pozitif olacaktır. AIx 

değerini arteryel esnekliğin yanında rezistans damarların (küçük arterler, arterioller) 

total periferik direnci belirlemektedir. Total periferik direnç ne kadar küçükse AIx 

değeri de o kadar küçük olacaktır ve bunun tersi de doğrudur. 

AIx‘ in % 10 artışı koroner hastalık kökenli ölüm riskini % 28 oranında 

arttırmaktadır 89.  

2.4.6. Arter Sertliği Ölçüm Yöntemleri 

2.4.6.1. Basınç Sensörlerine Dayanan Yöntemler 

 
Basınç dalga formları, bazı aygıtlar kullanılarak eşzamanlı olarak otomatik 

kaydedilebilir. Complior sisteminde (Colson, Les Lilas, Fransa) deri üzerine doğrudan 

uygulanan mekanotransdüserler kullanılır 90. Geçiş süresi eşzamanlı kaydedilen herbir 

dalga arasındaki  algoritma korelasyonuyla belirlenir. Operatör, kaydedilen nabız 

dalgasının biçimini görselleştirebilir ve değerlendirebilir. Karotis-femoral, karotis-

brakiyal, femoral-dorsalis pedis olmak üzere üç ana arteriyel bölge bu yöntemle 

değerlendirilebilir. 

SphygmoCor sistemi (ArtCor, Sidney, Avusturalya) ve  hayfi aplanasyon 

tanometresi (Millar, Houston, TX USA) basınç dalgalarını farklı bölgelerden ölçebilir. 

Eş zamanlı alınan EKG kayıtları ile proksimal arterdeki (karotis arter) kayıt zamanı 

arasındaki süreden, distal damardaki nabız kayıt süresi çıkartılarak nabız geçiş süresi 

hesaplanır. 

2.4.6.2. Arteriyel Sertliğin Osilometrik Yöntemle Değerlendirilmesi 

 Arteriograf ile yapılan ölçümün temelinde, basit olması ve üst kola 

yerleştirilen manşonun duyarlı bir sensör olarak kullanılması yatmaktadır. Bu sensörü 

yüksek doğruluk ve çözünürlük kabiliyeti olan osilometre ile bağlantıya geçirerek elde 

edilen zayıf nabız dalgası sinyalleri yeterli kalitede elde edilebilmektedir. Elde edilen 

veriler kablosuz kızılötesi iletişim    aracılığı ile bilgisayara aktarılarak daha ayrıntılı 

analiz yapılabilmektedir. 

 Arteriograf Aracılılığıyla Ölçülebilen Parametreler : 

 

- Güçlenme indeksi belirlenmesi ile endotel/vasküler disfonksiyon 

- Nabız dalga hızı ölçümü ile aorta duvarı sertliği 
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- Diyastolik alan indeksi (DAI) 

- Sistolik alan indeksi (SAI) 

- Sistolik/diyastolik kan basıncı ve kalp hızı 

- Ortalama arter basıncı 

- Santral nabız basıncı 

-  

2.5. QT DİSPERSİYONU 

QT intervali Q dalgasının başlangıcından T dalgasının sonuna kadar geçen süre 

olarak tanımlanmaktadır. Erişkinlerde normalde 350 ile 440 milisaniye arasında değişir 

ve ventriküllerin depolarizasyon ve repolarizasyonu için geçen toplam süreyi yansıtır. 

QT intervali kalp hızıyla değişkenlik gösterir ve kalp hızına göre Bazzet formülü ile 

düzeltilerek hesaplanır. Düzeltilmiş QT intervali(QTc), QT intervalinin RR 

mesafesinin (saniye cinsinden) kareköküne bölünmesiyle elde edilir ve düzeltilmiş QT 

intervalinin üst sınırı 460 milisaniyedir. QT intervali elektrolit bozuklukları, ilaçlar, 

hipotermi, santral sinir sistemi hastalıkları,  miyokardiyal iskemi, aritmiler ve kalp 

hızına bağlı olarak değişebilir. Diyabetik hastalarda da otonom nöropatiye baglı olarak 

QT intervali uzamaktadır 91. QT intervalindeki uzama, miyokard infarktüsünden sonra 

gelişen aritmilerin ve kötü prognozun tahmininde de rol oynar 92. Kalp yetersizliginde 

ani ölümlerle, artmış QT dağılımı arasında yakın ilişki saptanmıştır 93. 

Ventriküler repolarizasyon anormalliklerinin standart 12 derivasyonlu EKG’de 

karakterize edilip matematiksel yaklaşımlar ortaya koyma çalışmaları 1960’lı yıllara 

uzanmaktadır ancak 1990 yılına kadar EKG’den ventriküler repolarizasyonla ilgili 

yapılan çıkarımlar QT intervalinin ölçümü ve T dalgasının polaritesi ve şeklinin 

tanımlanmasıyla sınırlı kalmıştır. 1990 yılında Day ve arkadaşlarının yayınladığı bir 

rapor ile QT dispersiyonu gündeme gelmiş ve QT dispersiyonunun ventriküler 

toparlanma zamanlarının bir göstergesi olabileceği ve QT dispersiyonunun 

myokardiyal repolarizasyon heterojenitesinin direk ölçütü olduğu ileri sürülmüştür 5. 

Bu iddia kardiyoloji dünyası tarafından yaygın kabul görmüştür. Daha sonraki 

dönemde QT dispersiyonunun kardiyak ve non kardiyak çeşitli patolojik durumlardaki 

yeriyle ilgili pek çok yayın yapılmıştır. Günümüze kadar geçen 20 yıla yakın süredir 

QT dispersiyonu rutin klinik uygulamaya girme konusunda henüz yeterli düzeyde yol 

kat edememiş görünmekle birlikte halen kardiyolojinin ilgi çekmeye devem eden 

konularından biridir. 
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Ventriküler toparlanma zamanlarıyla aritmiler arasındaki ilişki pek çok kez 

ortaya konmuştur ve standart 12 derivasyonlu EKG’nin bölgesel bilgi içerdiğine 

inanılmaktadır 94-96. 

EKG’deki en uzun QT intervali ile en kısa QT intervali arasındaki farka QT 

dispersiyonu (QTd), düzeltilmiş QT mesafelerinin kullanılmasıyla elde edilen değere 

de da düzeltilmiş QT dispersiyonu (QTcd) denir. Maksimum QT mesafesinden 

minimum QT mesafesinin çıkarılması ile elde edilen QT dispersiyonu, başlangıçta 

ventriküler toparlanma zamanının dispersiyonunu gösteren bir indeks olarak 

düşünülmüştür. 1985’te QT intervali ile ilgili bir çalışmada bir digitizer programı 

kullanılarak, QT mesafeleri arasında, küçük fakat devamlı farklar olduğu 

gösterilmiştir97. Daha sonra yapılan çalısmalarda, farklı derivasyonlardaki QT mesafesi 

değişikliklerinin ventrikül toparlanma bozukluklarının altındaki sebepleri belirlemede 

faydalı olabileceği gösterilmiştir 98. Asıl olarak QT  dispersiyonu, genel repolarizasyon 

anormalliğinin indirekt bir ölçüsüdür99. Miyokard repolarizasyonunda bölgesel 

heterojeniteyi gösterdiği kabul edilen QT dispersiyonu artışının, reentri mekanizması 

yolu ile ciddi ventriküler aritmilere ve ani kalp ölümleriyle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Myokard repolarizasyon heterojenitesinin nedeni;  iletim  yollarındaki  

bölgesel yavaşlama veya değişiklik sonucu aksiyon potansiyel süresindeki değişimdir. 

QT dispersiyonunun uzaması ventriküler repolarizasyon heterojenitesinde artış ve buna 

bağlı olarak ventriküler  instabilite artışı ile ilişkilidir 5. 

İleti yollarındaki bu homojenite kaybı, monofazik aksiyon potansiyel 

ölçümleriyle gösterilebilir ancak bunun için elektrofizyolojik çalışma gerektiği ve bu 

da invaziv bir işlem olduğu için rutin olarak kullanılmamaktadır. İletimdeki ve 

elektriksel aktivitedeki bu heterojenite reentri mekanizması yolu ile ciddi ventriküler 

aritmilere dolayısıyla da ani kalp ölümlerine sebep olabilmektedir 99,100. 

QT dispersiyonunun ölçümünde manuel ve otomatik ölçüm teknikleri 

kullanılmaktadır. Her iki teknikte de belirli bir hata payı vardır ve hatanın nedeni temel 

olarak düşük T dalga amplitüdü ve T dalgasının U veya P dalgalarıyla girişimidir. 

Bunlarla birlikte T dalgasının şekli de QT interval ölçümünü etkileyebilir. Ancak 

otomatik ölçümün hata payını azaltma yönünden manuel ölçüme üstün olduğu 

gösterilememiştir 99. 

2.5.1. QT Dispersiyonunun Önemi ve Normal Değerleri 
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QT dispersiyonuyla ilgili pek çok yayın olmakla birlikte bulunan değerlerin çok 

değişik sınırlarda olması nedeniyle referans değerler ortaya konması bugüne kadar 

mümkün olmamıştır. Bazı yayınlarda QT dispersiyonu için normal limitlerin üst 

sınırının 65 ms olduğu belirtilmekteyken Goldner ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

QT dispersiyonunun 40 ms’nin üzerinde olmasının elektrofizyoloji sırasında sustained 

ventriküler taşikardi oluşumunu öngörmede %88 sensitif, %57 spesifik olduğunu 

göstermişlerdir 101-103. Ancak halen QT dispersiyonunun normal sınırlarıyla ilgili net 

veriler bulunmamaktadır ve pozitif sonuçlar elde edilen pek çok çalışmada QT 

dispersiyon değerleri hem manuel hem de otomatik metodlar için ölçüm hatası sınırları 

içindedir. 

QT dispersiyonunun genel populasyonda, kardiyak ve tüm nedenlere bağlı 

ölümdeki prediktif değeri ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. Örneğin Rotterdam 

çalışmasında 55 yaş üstündeki 5812 kişi yaklaşık 4 yıl boyunca takip edilmiş, gerekli 

istatistiksel ayarlamalar yapıldıktan sonra QT dispersiyonu 39 ms altında olanlara göre 

QT dispersiyonu 60 ms üzerinde olanlarda total mortalite, kardiyak mortalite ve ani 

ölüm riski daha yüksek bulunmuştur 104. Benzer bir sonuç da Strong Heart  Study 

çalışmasında 1839 hastayla ortaya konmuş, QT dispersiyonu 58 ms üzerinde olanlarda 

kardiyovasküler mortalitenin arttığı gösterilmiştir 105. 

WOSCOPS çalışmasında ise orta yaşlı, daha önce myokard infarktüsü 

geçirmemiş 6595 erkekte yapılan multivariat analizde QT dispersiyonunda 10ms’lik 

uzamanın koroner ölüm veya ölümcül olmayan myokard infarktüsü riskini %13 

artırdığı ve QT dispersiyonunun 44 ms’nin üzerinde olmasının riski 36 kat artırdığı 

gösterilmiştir. Ancak 44 ms üst sınır olarak alındığında sensitivite %9, spesifisite %94 

olarak bulunmuştur. QT dispersiyonunda kadın ve erkekler arasında anlamlı fark tespit 

edilememiştir 106. 

Ayrıca yaşın da QT dispersiyonu üzerine anlamlı bir etkisi olmadığı 

gösterilmiştir. Savelieva ve arkadaşları 1000 hastayla yaptıkları bir çalışmada 17–29 

yaş arası kişilerde QTdispersiyonunu 29 ms, 50–80 yaş arası kişilerde ise 22 ms olarak 

bulmuşlardır. Bu çalışmada elde edilen değerler istatistiksel olarak anlamlı olsa da 

yaşlı popülâsyonda beklenen artışın gözlenmediği kaydedilmiştir 106. Macfarlane ve 

arkadaşları ise yenidoğan ve infantları da dâhil ettikleri çalışmalarında 1501 sağlıklı 

erişkin ve 1784 sağlıklı yenidoğan, infant ve çocuk EKGlerini incelemiş, QT 

dispersiyonunun cinsiyet ve yaştan bağımsız olduğu ve üst sınırının 50 ms olduğu 
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sonucuna varmışlardır 107. 

Kardiyovasküler hastalığı olmayan hastaların incelendiği klinik çalışmalarda 

QT intervalinin ve QTd’nin prognostik önemi gösterilmiştir.  Bu çalısmalar arasında 

tip 1 diyabetes mellitus, tip 2 diyabetes mellitus, anoreksiya nervosa, karbonmonoksit 

zehirlenmesi, romatoid artrit, diyaliz hastaları, elektrolit bozukluğu olan hastalar, 

ankilozan  spondilit, profesyonel atletlerde sol ventrikül hipertrofisi, ciddi yanıklar ve 

renal transplant hastalarının konu edildiği çalışmalar sayılabilir. Tip 2 diyabetes 

mellitus‘ ta uzamış QT intervali ve artmış QTd otonom nöropati ve KAH ile ilişkili 

bulunmustur 108.  

Mozos ve ark.nın 72 hipertansif hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında 

aneminin uzamış QT dispersiyonu ile ilişkisi olduğunu göstermişlerdir 109
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. HASTALAR 

Bu çalışma için Yeditepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji polikliniğine 

Mart 2016 ve Haziran 2016 tarihleri arasında başvuran anamnez, fizik muayene ve 

noninvaziv testler sonucu KAH/ periferik arter hastalığı ön tanısıyla konvansiyonel 

anjiografi veya PCI uygulanan 121 hasta dahil edilmiştir. Son 30 gün içerisinde 

herhangi bir sebeple damar içi kontrast madde almış,  AF ritminde olan, hemodiyaliz 

ya da periton diyalizi gibi bir renal replasman tedavisi alan, konjenital kalp kapak 

hastalığı olan ve kontrast madde allerjisi olan hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. 

Kontrast madde olarak iopromid kullanılmıştır. 

 

3.2. ÇALIŞMA DIZAYNI 

Bu tek merkezli kesitsel çalışma prospektif olarak dizayn edilmiştir. Çalışma 

Helsinki Deklarasyon kararlarına, hasta hakları yönetmeliğine ve etik kurallara uygun 

olarak planlanmıştır.. Çalışma ile ilgili yazışmalar tamamlanarak Yeditepe Üniversitesi 

Etik Kurulundan onay alınmıştır. (EK.1). 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, eşlik eden hastalıkları, kullandıkları nefrotoksik 

ilaçlar ve son 1 ay içinde kontrast madde kullanım öyküleri kaydedildi. İşlem öncesi 

serum sodyum (Na), potasyum (K), kan üre azotu (BUN) , kreatinin (Cr ), GFR, HDL, 

LDL, Total kolesterol ve tam kan sayımı ölçümleri yapıldı. Tüm hastalara anjiografi 

veya PCI öncesi toplamda 500ml %0,9 NaCl sıvı (100-120 ml/saat) periferik 

intravenöz (IV) yolla verildi. Tüm hastalar infüzyona başladıktan sonraki ikinci-

üçüncü saatler arasında işleme alındı. İşlem sonrasında ise 48-72. Saatler arasında 

hastaların kontrol BUN, Kre, Na, K değerleri ile tam idrar tetkiki görüldü.  

İşlem öncesi ve sonrası hastaların 12 derivasyonlu EKG’ler Schiller AT-2 

Plus ( İsviçre ) cihazı ile kaydedildi. İki farklı kardiyoloji hekimi tarafından KM 

uygulanmadan önceki ve sonraki EKG’ler değerlendirildi Bazett formülü ile nabıza 

göre düzeltilmiş QT dispersiyonu ve QT dispersiyonları hesaplandı. 

Ölçüm için güvenilirliği kanıtlanmış kullanıcıdan bağımsız, osilometrik 

metotla ölçüm yapan tek manşonlu arteriograph cihazı (İ.E.M. GmbH marka Mobil-

OGraph PWA model nabız dalga analizi cihazı) kullanıldı. Ölçümden önce çalışmaya 
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alınanlar 10 dakika dinlendirildi. Ölçüme başlamadan önceki 30 dakika içerisinde 

sigara ya da kafeinli içecek almamaları istendi. Her birey için doğum tarihi, boy, kilo, 

sigara içimi bilgileri cihazın programına girildikten sonra bireyin kol çevresine uygun 

olan cihaza ait manşon fistül olmayan tarafta üst kola brakiyal arter trasesine 

yerleştirildi. Takılan manşon kalp hizasında olacak şekilde anjiografi veya PCI işlemi 

öncesi ve sonrası cihaz ile otomatik olarak 15 dakika arayla ardışık 3 ölçüm alındı.  

Ölçüm prensibi; Cihaz tarafından manşon güncel olarak tespit edilen 

sistolik basınç değerinin üstünde şişirildi (en az 35 mmHg). Böylece brakiyal arter 

oklüzyonu gerçekleştirildi ve ölçüm süresi boyunca (yaklaşık 8-20 sn) işlem gereği 

olarak kan akımı durduruldu. Kan akımının durduğu durumda (stop-flow condition), 

şişirilmiş manşonun üst sınırında brakiyal arterde bir membran oluşmaktadır. 

Manşondaki hava indirilirken arterin hareketi manşon içinde basınç değişikliklerine 

neden olur. Santral basınç değişiklikleri ile erken (direkt, P1) ve geç (geriye yansıyan 

(P2) sistol dalgaları ile diyastolik dalga, oklüzyon olan bölgeye ulaştıklarında tıpkı 

atan kanın bir zara çarpmasını andıran basınç dalgası diyaframda sezilir hale 

gelmektedir. Üst kol dokusu aktarıcı bir ortam gibi davranarak akan sıvının bası 

etkisiyle oluşan küçük fakat sezilebilir değişiklikleri deri ve manşon sınırı boyunca 

manşona aktarıp jeneralize hale gelmelerini sağlar. Bu küçük, zayıf basınç 

değişikliklerini arteriyografın yüksek çözünürlükteki basınç sensörleri sezebilecek 

güçtedir ve bunu takiben de özel bir tonometre ile bunlar güçlendirilip taranmaktadır. 

Oluşan bu değişiklikler bir bilgisayar tarafından değerlendirilir, Sistolik basınç; 

osilasyonların hızla artığı nokta, ortalama basınç; osilasyonların en şiddetli olduğu 

nokta ve diyastolik basınç; osilasyonların hızla kaybolduğu noktayı gösterir. Bu 

şekilde çevresel kan basınçları olan Çevresel Sistolik Kan Basıncı (ÇSKB), Çevresel 

Diyastolik Kan Basıncı (ÇDKB), Çevresel Ana Arteriyel Basınç (ÇAAB), Çevresel 

Nabız Basıncı (ÇNB) ve santral aortik basınçlar olan Merkezi Sistolik Kan Basıncı 

(MSKB), Merkezi Diyastolik Kan Basıncı (MDKB), Merkezi Nabız Basıncı (MNB), 

Kardiyak Output (CO), periferik direnç, artırma basıncı, Alx ve NDH 

ölçülebilmektedir. Ölçüm santral basınç kateteri ile yapılan incelemelerdekine benzer 

şekilde yapılmaktadır ve subklavian, aksiller ve brakial arterler kanül gibi davranarak 

oluşan santral basınç değişikliklerini sensöre ulaştırmaktadırlar. Osilometre aracılığıyla 

elde edilen sinyaller kızıl ötesi, kablosuz iletişim ağı ile bilgisayara aktarılmıştır. 

Bilgilerin işlenmesi bu amaçla geliştirilen cihaza özel program ile kişiden bağımsız 

olarak yapılmıştır. 
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3.3. İSTATISTIKSEL ANALIZ 

Veriler bilgisayarda SPSS 23.0 (Statistical Packages of Social Sciences) 

programı kullanılarak analiz edilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. Açıklayıcı istatistikler sürekli 

değişkenler için ortalama ± standart sapma şeklinde; kategorik değişkenler için frekans 

ve yüzde şeklinde gösterilmiştir. Bağımsız iki grubun normal dağılıma uyan verilerinin 

karşılaştırılmasında iki bağımsız örneklem t testi, normal dağılıma uymayan verilerinin 

karşılaştırılmasında Mann-whitney U testi kullanılmıştır. Değişkenlerin kontrast madde 

uygulanmadan öncesi ve sonrası düzeyleri arasında farklılık olup olmadığının 

karşılaştırılmasında ise bağımlı örneklem t testi kullanılmıştır. Kontrast sonucunda 

değerlerde oluşan farkların  karşılaştırılmasında McNemar testi kullanılmıştır. İki 

değişken arasında ilişki olup olmadığını belirlemek için Pearson korelasyon katsayısı 

hesaplanıp;  p<0,05 olması durumunda aradaki fark anlamlı kabul edilmişti
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4. BULGULAR 

 
Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun konvansiyonel anjiografi ya da PCI 

uygulanan 121 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

ortalama yaşları 62, 45’i kadın ( %37.2 ) ve 76’sı erkektir ( %62. ). Hastalara ait 

demografik bilgiler Tablo 4.1’de özetlenmiştir.  

 

Tablo 4.1: Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri 

 

Parametreler 

 

N Tüm Popülasyon 

Yaş 121 62±10.48 

  Cinsiyet ( Kadın )      45   % 37.2  

  Cinsiyet ( Erkek ) 76 %62.8 

VKİ 121  29±4.7  

Sigara 36 %29.8 

KAH 69 %57 

HT 97 %80.2 

DM 54 %44.6 

KBH 8 %6.6 

Anemi 20 %16.5 

 

 VKİ: Vücut Kitle İndeksi; KAH: Koroner arter Hastalığı; HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes 
Mellitus; KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği 

 

 

4.1. KM Öncesi Ve Sonrasi Kan Basinci Ve Arteriyel Sertlik Parametreleri 

 

Vakaların sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, ortalama arteriyel basınç, 

nabız dalga hızı, augmentasyon indexinde kontrast madde sonrası anlamlı düşüş 

saptanırken ( sırasıyla   139±18.92 vs 130±15.85 p <0.000;  84±10.33 vs 75±9.25 p < 

0.000; 108±14.10 vs 102±12.33 p < 0.000; 9,5±1.8 vs 9.21±1.69 p < 0.000; 

27.48±10.83 vs 25.14±9.75 p=0.013 ) , toplam periferik dirençte KM sonrası anlamlı bir 

değişikllik saptanmamıştır ( p = 0.368 ). ( Tablo 4.2 ) 
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Tablo 4.2: KM öncesi ve sonrası KB ve Arteriyel Sertlik Parametreleri 

 
Parametreler KM Öncesi KM Sonrası p 

SB   139±18.92 130±15.85 <0.000 

DB   84±10.33 75±9.25 <0.000 

OAB 108±14.10 102±12.33   <0.000 

NDH 9,5±1.8 9.21±1.69   <0.000 

AIx 27.48±10.83 25.14±9.75     0.013 
TPD  1.34±0.24 1.32±0.18     0.368 
 
SKB: Sistolik Basınç; DB: Diastolik  Basınç; OAB: Ortalama Arteriyel Basınç; NDH: Pulse Wave Velocity; 

AIx:  Augmentasyon indeksi; TPD: Total Periferik Direnç 

 

 
Bilinen diabetes mellitus tanısı bulunan 54 hastada kontrast verilmeden önce ve 

sonra bakılan sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı nabız, ortalama arteriyel basınç, 

total vaskuler direnç ve nabız dalga hızı parametreleri ve augmentasyon indeksi 

bağımsız örneklem-t testi ile değerlendirildi. KM sonrası değerlerde anlamlı değişiklik 

saptanmadı. ( Tablo 4.5 ) 

KBH’si olan 8 hastada augmentasyon indeksinde KM sonrası anlamlı artış 

saptanırken ( p=0.031), diğer parametrelerde anlamlı değişklk saptanmamıştır. ( Tablo 

4.5 ) 

Bilinen koroner arter hastalığı ve işlem öncesinde bakılan hemogram tetkikinde 

anemisi saptanan hastalarda ise kontrast madde öncesi ve sonrası kan basıncı ve 

arteriyel sertlik parametrelerinde istatiksel olarak anlamlı bulgu gözlenmemiştir. 

KM öncesi değerleri hipertansif bulunan hastalarda KM sonrası OAB, AIx, 

NDH, TPD parametrelerinde anlamlı değişiklik saptanmamıştır. 

Çalışmaya dahil edilen 121 hastanın 24’üne 130 cc ve üzerinde intraarteriyel 

kontrast madde verildi. Bu hastalarda KM öncesi ve sonrası kan basıncı ve arteriyel 

sertlik parametreleri karşılaştırmak için Mann- Whitney U testi kullanıldı. Hastaların 

sistolik kan basıncında, diastolik kan basınca, nabızlarında, ortalama arteriyel 

basınçlarında, augmentasyon indeksinde ve total vaskuler dirençte ise anlamlı bir 

değişiklik olmamıştır ( Tablo 4.7 ) 

45 kadın, 76 erkek hastanın dahil edildiği çalışmamızda kadınlarda sistolik 
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basınç ve nabız dalga hızında KM sonrasında  erkeklere göre istatiksel olarak anlamlı 

düşüş saptanmıştır ( sırasıyla p=0.008; p< 0.0001 ) ( Tablo 4.7 ) 

4.2. Km Öncesi Ve Sonrasi Böbrek Fonksiyonlarinin Değerlendirilmesi 

 
Çalışmaya dahil edilen 121 hastanın 8 tanesi 48-72. saatlerde böbrek 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi için venöz kan örneği vermeye gelmemiştir;  bu 

sebeple 113 hastanın KM sonrası BUN, kreatinin, GFR, serum sodyum, potasyum ve 

tam idrar tetkikleri toplanmıştır. Hastalarda KM sonrası Cre, BUN, GFR, serum sodyum 

değerlerinde anlamlı değişiklik saptanmamıştır ( sırasıyla p=0.528, p=0.434, p=0.854, 

p=0.181 ). Potasyum değerlerinde ise KM sonrası istatiksel olarak anlamlı bir artış 

saptanmıştır ( p=0.003 ). ( Tablo 4.3 ) 

 

Tablo 4.3: KM Öncesi ve Sonrası Böbrek Fonksiyonları ve Elektrolit Değerleri 

 
Parametreler KM Öncesi 

( n: 121 ) 
KM Sonrası 

( n: 113 ) 
p 

Cre 0.86±0.2 0.87±0.25 0.528 
BUN 16.62±6.11 16.27±6.25 0.434 
GFR 85±17.41 85.21±18.65 0.854 
Sodyum  139±2.42 138±2.56 0.181 
Potasyum 4.48±0.39 4.59±0.40 0.003 

 

 
Alt gruplara bakıldığında ise bilinen DM, KAH, KBY tanısı olanlarda, 

anemiklerde ve sigara içenlerde KM öncesi ve sonrası BUN, Cre, eGFR, sodyum ve 

potasyum değerlerinde anlamlı değişiklik saptanmamıştır.( Tablo 4.5; Tablo 4.6 ) 

KM 130 cc ve üzeri olan grupta KM sonrası venöz kan tetkiki yapılan 22 

hastada KM sonrası sodyum değerinde istatiksel olarak anlamlı düşüş saptanmıştır ( p= 

0.024 ). Bu 22 hastada işlem sonrası Cre değerinde istatiksel olarak anlamlı yükseliş ve 

GFR değerinde ise düşüş saptanmıştır ( sırasıyla p=0.08, p=0.004 ). Kadın ve erkekler 

arasında ise bu değerler açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır.( Tablo 4.7 ) 

Tüm hastalarda sadece 2 kişide KI-ABH gelişmiştir. Bu hastaların ikisi de 

kadındır. KI-ABH gelişen bilinen KAH, HT tanıların bulunan 66 yaşındaki hastaya 280 

cc KM verilmiştir. İşlem öncesi 0.62 mg/dl olan kreatinin değeri işlem sonrası 0.82 

mg/dl olarak saptanmıştır. Diğer hasta ise; 60 yaşında bilinen KAH, KBH tanıları 

bulunan, bazal kreatinin değeri 1.42 mg/dl olan ve 70 cc KM verildikten sonra 48. saatte 

bakılan Cre değeri 2.41 mg/dl olarak saptanan olgumuzdur. 
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KM sonrası NDH’de artış ile Cre artışının birlikte saptandığı 23 ( p=0.002 ); 

AIx’de artış ile Cre artışının birlikte saptandığı 25 ( p=0.001 ) hasta saptanmış ve bu 

değerler istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur . 

Şekil 4.1: KM Sonrası NDH Artışı ile Kreatinin Artışı Arasındaki İlişki (p=0,002) 
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Şekil 4.2: KM Sonrası AIx Artışı ile Kreatinin Artışı Arasındaki İlişki (p=0,0001) 

 

 

4.3. KM Sonrası Aritmojenik Etki 

Çalışmaya dahil ettiğimiz hastalarda KM’nin aritmojenik etkisini araştırmak 

için hastaların KM öncesive sonrası alınan 12 derivasyonlu EKG’lerinde QT 

dispersiyonu ( dQT ) ve nabız hızına göre düzeltilmiş QT dispersiyonu ( dQTc ) 

hesaplandı. 121 hastanın 112’sinin EKG’si ölçümlere dahil edildi. Bu 112 vakanın dQT 

ve dQTc değerlerinde KM sonrası anlamlı değişiklik saptanmadı ( sırasıyla p=0.156, 

p=0.332 ) (Tablo 4.4 ) 

Tablo 4.4: KM Öncesi ve Sonras QT Dispersiyonu ve Düzeltilmiş QT Dispersiyonu 

Verileri 

Parametreler       KM Öncesi (n:112) 

 

KM Sonrası (n:112)       p 

dQTc 31±18 28±18    0.156 
dQT 28±15 26±17      0.332 
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Hastaların cinsiyetine, önceden var olan DM, KAH, KBY, anemi tanılarına ve 

sigara öyküsüne göre yapılan alt gruplarda KM sonrası dQT ve dQTc değerlerinde 

anlamlı fark saptanmadı. ( Tablo 4.5; Tablo 4.6; Tablo 4.7 ) 

KM sonrası sodyum ve potasyum değişikliği ile KM sonrası dQTc artışı 

arasında ilişki olup olmadığı McNemar testi ile değerlendirildi. Sodyum artışı ile 

arasında anlamlı ilişki bulunmazken ( p=0.153 ); KM sonrası potasyum değerinde artış 

olan 30 hastanın aynı zamanda dQTc değerinde de artış olduğu saptandı ( p=0.008 ).( 

Şekil 4.3 ) 

 Şekil 4.3: KM Sonrası Potasyum Değerinde Artış ile dQTc Artışı Arasındaki 

Korelasyon ( p=0.008 ) 
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Tablo 4.5: KM Öncesi ve Sonras Paremetrelerin Alt Gruplara Göre Dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  DM       KBY       KAH       

  Pre KM Post KM ort. Fark p Pre KM Post KM ort. Fark p Pre KM Post KM ort. Fark p 

SB( mmHg ) 142,65 132,98 9,67 0.454 145 132,25 12,75 0.389 139,24 132,05 7,19 0.341 

DB ( mmHg ) 83,26 80,09 3,17 0.105 82,75 77,87 4,88 0.983 82,79 79,5 3,29 0.059 

OAB ( mmHg ) 109,19 104,44 4,74 0.321 111,37 103 8,38 0.251 108,63 103,71 4,93 0.270 

Nabız  71,13 68,83 2,3 0.246 66,89 65,37 1,5 0.958 68,57 67,3 1,28 0.682 

NDH ( m/sn ) 9,72 9,4 0,32 0.674 11,01 10,62 0,38 0.657 9,7 9,49 0,21 0.138 

AIx ( % ) 28,39 24,52 3,87 0.139 24,87 31,25 -6,38 0.031 26,78 25,53 1,25 0.176 

TPD 1,33 1,3 0,03 0.364 1,33 1,4 -0,06 0.141 1,33 1,32 0,01 0.936 

Cre ( mg/ dl ) 0,85 0,86 0 0.652 1,33 1,4 -0,07 0.319 0,89 0,9 -0,01 0.666 

BUN ( mg/ dl )  16,67 16,65 0,02 0.762 26,75 27,5 -0,75 0.537 17,5 17,13 0,6 0.762 

Na ( mmol/ L ) 139,02 138,53 0,48 0.571 139 137,62 1,38 0.374 139,12 138,82 0,3 0.897 

K ( mmol/ L ) 4,52 4,69 0,07 0.971 4,75 4,7 0,05 0.189 4,45 4,57 -0,03 0.497 

GFR ( mL/dak/1.73 m2 
) 

85,49 85,61 -0,12 0.516 49,37 49,5 -0,13 0.583 81,87 82,01 1,35 0.510 

dQT ( ms ) 31 29,6 1,4 0.826 27,5 27,5 0 0.527 31,09 29,06 2,03 0.926 

dQTc ( ms ) 34,06 31,48 2,58 0.2149 27,37 28,12 -0,75 0.435 33,92 30,75 3,17 0.857 
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Tablo 4.6: KM Öncesi ve Sonras Paremetrelerin Alt Gruplara Göre Dağılımı 

 

  ANEMİ       SİGARA       

  Pre KM Post KM ort. Fark p Pre KM Post KM ort. Fark p 

SB( mmHg ) 141,65 131,7 9,95 0.605 133,1 127,85 6,11 0.154 

DB ( mmHg ) 80,30 78,05 2,25 0.227 84,01 80,26 3,75 0.417 

OAB ( mmHg ) 108,35 102,7 5,65 0.231 105,26 101,08 4,42 0.264 

Nabız  71,15 67,9 3,25 0.306 68,26 67,82 1,19 0.385 

NDH ( m/sn ) 10,44 10,07 0,38 0.883 8.8 8,67 0,13 0.045 

AIx ( % ) 30,95 28,6 2,35 0.645 24,87 22,42 2,42 0.935 

TPD 1,31 1,34 -0,03 0.095 1,29 1,28 0 0.655 

Cre ( mg/ dl ) 0,98 1,03 -0,05 0.701 0,87 0,88 -0,01 0.631 

BUN ( mg/ dl )  20,21 20,84 -0,63 0.125 16,18 16,1 0,83 0.818 

Na ( mmol/ L ) 138,89 138,78 0,11 0.629 139,26 138,52 0,47 0.366 

K ( mmol/ L ) 4,46 4,64 -0,18 0.455 4,46 4,61 -0,16 0.297 

GFR ( mL/dak/1.73 m2 
) 72,36 

71 1,37 0.546 89,09 88,07 1,14 0.173 

dQT ( ms ) 31,57 21,57 10 0.057 26,48 23,33 3,06 0.575 

dQTc ( ms ) 34,26 22,63 11,63 0.038 28,14 24,68 3,64 0.761 
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Tablo 4.7: KM Öncesi ve Sonras Paremetrelerin Alt Gruplara Göre Dağılımı 

 

  KM>130 CC     KADIN     ERKEK       

  Pre KM Post KM ort. Fark p Pre KM Post KM ort. Fark Pre KM Post KM ort. Fark p 

SB( mmHg ) 140,75 138,41 2,33 0.065 143,46 129,22 14,24 136,4 131,43 4,97 0.008 

DB ( mmHg ) 84,58 82,62 1,96 0.115 80,91 75,95 4,22 85,92 81,69 4,22 0.632 

OAB ( mmHg ) 110,29 108,25 2,04 0.051 109,48 100,35 4,36 108,15 103,8 4,36 0.065 

Nabız  65,7 66,62 -0,92 0.053 72,62 69,86 0,75 67,02 66,27 0,75 0.117 

NDH ( m/sn ) 10,01 9,92 0,08 0.020 10,10 9,48 0,1 9,14 9,04 0,1 < 0.0001 

AIx ( % ) 23,16 24,62 -1,46 0.109 33,04 29,33 1,53 24,18 22,65 1,53 0.257 

TPD 1,35 1,37 -0,02 0.266 1,36 1,32 0 1,32 1,32 0 0.284 

Cre ( mg/ dl ) 0,93 0,99 -0,06 0.008 0,75 0,77 0,02 0,93 0,93 0 0.492 

BUN ( mg/ dl )  16,31 17,7 -1,38 0.061 15,79 15,45 0,34 17,12 16,77 0,56 0.815 

Na ( mmol/ L ) 139,27 138,22 1,05 0.024 139,11 139,25 0,14 139,27 138,65 0,61 0.135 

K ( mmol/ L ) 4,54 4,64 -0,1 0.837 4,50 4,62 -0,12 4,46 4,58 -0,05 0.544 

GFR ( mL/dak/1.73 m2 
) 

80,52 76,74 8,14 0.004 
82,50 

82,8 1,88 86,62 86,65 -0,03 0.401 

dQT ( ms ) 30,04 30,95 -0,9 0.702 29,54 26,19 0,99 28,41 27,42 0,99 0.553 

dQTc ( ms ) 33,85 33,47 0,38 0.630 33,73 28,76 1,59 30 28,41 1,59 0.415 
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 5. TARTIŞMA 

  
Klinik pratikte oldukça sık kullandığımız iyotlu kontrast maddelerin ( KM ) yan 

etkileri bir çok çalışmaya konu olmuştur. Son yıllarda kontrast madde kullanımları tüm 

dünyada artış göstermektedir. Özellikle kardiyak kateterizasyon uygulamalarında artış 

vardır. İyotlu KM’lerin damara verilir verilmez hemodinamik ve elektrokardiyografik 

değişikliklere sebep olabilecek geçici bir vazodilatasyona sebep olduğu bilinmektedir. 

Ancak bu etkinin klinik olarak anlamsız olduğu ve hastaların güvenliği ya da görüntü 

kalitesi açısından sorun teşkil etmediği gösterilmiştir. Schmid ve ve ark.nın düşük-

osmolar monomerik ve iso-osmolar dimerik KM’nin kardiyak anjiografi yapılan 

hastalarda kalp hızı, sistolik ve diastolik kan basıncı üzerindeki etkilerini karşılaştırdığı 

çalışmalarında her iki grupta da KM sonrası hastaların ortalama kalp hızlarında, sitolik 

ve diastolik kan basınçlarında anlamlı değişiklik saptanmamıştır 111. Chen ve ark.nın 

iopromide kullanarak kardiyak kateterizasyon yapılan 17 513 hastayı dahil ettiği 

çalışmasında KM sonrası hastaların % 4’ünde hipotansiyon gözlenmiştir 112.  Bizim 

çalışmamızda ise KM sonrası bakılan sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı ve 

ortalama arteriyel basınçlarında istatiksel olarak anlamlı düşüş saptanmıştır ve sistolik 

kan basıncındaki düşüş kadın hastalarda daha belirgin gözlenmiştir. 

KM ilişkili en önemli yan etikerden biri, hastane kaynaklı akut böbrek hasarının 

en önemli 3. sebebi olarak kabul edilen kontrast ilişkili akut böbrek hasarıdır ( KI-

ABH ). KI-ABH insidansı hastaların ek risk faktörlerine göre değişmekle birlikte % 2 

– 25 arasında bildirilmektedir49. Biz KM sonrası serum kreatinin değerlerine 

ulaştığımız 113 hastanın sadece 2 tanesinde KI-ABH saptadık. KI-ABH için en önemli 

risk faktörleri ise bilinen böbrek yetmezliği tanısı ve kullanılan KM miktarıdır 49. 

Çalışmamızda da KI-ABH saptanan hastalardan birine 230 cc KM uygulanmış 

diğerinin ise bilinen kronik böbrek yetmezliği tespit edilmiştir.Ayrıca 130 cc ve 

üzerinde KM verdiğimiz hastalarda da serum Cre değerinde istatiksel olarak anlamlı 

artış bununla paralel olarak da GFR değerinde de anlamlı düşüş saptanmıştır. KI-ABH 

doz bağımlı bir yan etkidir 113. Bu sebeple işlem öncesi hastaların risk faktörlerinin iyi 

değerlendirilmesi ve kullanılan KM dozunun mümkün olduğunca düşük tutulması hiç 

bir zaman unutulmamalıdır.  

Meduller hipoksi ve KM’nin direk sitotoksik etkisi KI-ABH için önemli 

patofizyolojik parametrelerdir. KM uygulanan hastalarda ekstraselüler sıvı hacminin 

arttırılmasının bu etkileri azalttığı düşünülmektedir. Sıvı replasmanın medüller 
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hipoksiye katkıda bulunan vasopressin ve renin-anjiotensin aksını inhibe ettiği ve 

vasodilator renal prostaglandinlerin sentezinde artışa sebep olduğu ileri sürülmektedir 

56,65-67. Bugün için de en  güvenilir farmakolojik proflaksi yöntemi IV sıvı tedavisidir. 

Çalışmalarda öneriler izotonik sodyum klorür ya da sodyum bikarbonatlı mailerin KM 

verilmeden 12 saat önce başlanıp satte 1 ml/ kg hızından KM sonrası 12 saat daha 

devam edilmesi şeklindedir 114. Oysa çalışmamızda hastalara KM uygulanmadan önce 

sadece 500 cc % 0.9 NaCl solüsyonu IV olarak verilmiştir ve sadece 2 hastada KI-

ABH gözlenmiştir. 

NDH primer hipertansif ve tip II diabetik hastalarda kadiyovaskuler 

morbiditenin, hipertansif ve son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda ise tüm 

nedenlere bağlı mortalitenin bağımsız bir ön görücüsüdür. Augmentasyon indeksi de 

60 yaş alltı erkeklerde koroner arter hastalığı ve son dönem böbrek hastalarında kötü 

prognozla ilişkilidir 115. Hatta sağlık bireylerde yapılan çalışmalarda NDH artışı 

hipertansiyon tanısı için prediktif değer taşımaktadır.  Arteriyel sertlik parametreleri 

olan NDH ve augmentasyon indeksi ( AIx ) değerlerinin 20 yıl takip edildiği bir 

çalışmada da NDH artışı sadce CRP, serum glukozu ve bel çevresi artışı ile ilişkili 

saptanmıştır 116-118. 

hsCRP düşük dereceli sistemik inflamasyonun göstergesi olarak oldukça sık 

kullanılmaktadır. Bir çok çalışmada hsCRP yüksekliği kötü kardiyovaskuler prognozla 

ilişkili bulunmuştur ve sistemik inflamasyonun vaskuler remodelling patogenezinde rol 

oynadığı gösterilmiştir. Laskey ve ark.nın KM’nin inflamatuar etkilerini araştırmak 

için 37 hastayı dahil ettiği 3 faklı KM’nin uygulandığı çift-kör çalışmalarında KM 

uygulandıktan sonraki 24 saat içinde  serum IL-6, sTNFRa1 ve sTNFRa2 düzeylerinde 

anlamlı artış saptamıştır 119. Yapılan bazı çalışmalarda da KM kullanımı sonrası high 

sensitif CRP ( hsCRP ) yüksekliği ile KI-ABH arasında ilişki saptanmıştır 4.  

Uçar ve ark. perkütan koroner girişim yapılan 440 hastada KM verilmeden önce 

tespit edilen yüksek NDH ve AIx yüksekliği ile KI-ABH  arasında anlamlı ilişki 

saptamıştır 120. 

Biz de bu verilerden yola çıkarak; daha önce literatürde bulunmayan; 

uygulandıktan sonra hafif dereceli bir inflamasyona sebep olan KM’nin akut dönemde 

NDH ve AIx değerinde değişikliğe sebep olup olmadığını araştırdık. Tüm hastalara 

bakıldığında KM sonrası NDH’de anlamlı bir düşüş ve AIx’te istatiksel olmayan bir 

düşüş saptanmıştır. 130 cc ve üzerinde KM verilen hastalara bakıldığında ise NDH’de 
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istatiksel olarak anlamlı bir artış saptanmıştır. KM sonrası NDH ve Aıx artışı ile serum 

kreatinin artışı arasındaki ilişkiyi araştırmak için yaptığımız McNemar testinde de bu 

veriler arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır.  

Çalışmalar KI-ABH insidansının erkeklerde daha sık olduğunu gösterse de son 

zamanlarda yapılan bazı çalışmalarda kadın cinsiyette KI-ABH insidansı daha sıktır. 

8628 hastalı bir çalışmada kadın cinsiyet KI-ABH için bağımsız bir risk faktörü olarak 

saptanmıştır 121,122. Çalışmamızda da KI-ABH gelişen iki vaka da istatiksel olarak 

anlamlı olmasa da kadındır. Bizim çalışmamızda bu durum vaka sayısının diğer 

çalışmalara görer az olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

Yapılan çalışmalarda gösterildiği üzere 123-125 bizim çalışmamızda da yaşla 

birlikte NDH ve AIx değerlerinde istatiksel olarak anlamlı artış saptanmıştır. 

KM’nin ciddi sitemik ve renal hemodinamik etkilerinin yanında ciddi renal 

tubuler etkileri söz konusudur. Proksimal tübül ise en çok etkilenen bölümdür. 

Vasokonstruksiyonun sebep olduğu hipoksi ve KM’nin direk sitotoksik etkisi birlikte 

tubuler toksisiteden sorumlu tutulmaktadır. Hipoksiye sekonder artan reaktive oksijen 

ürünleri de tubuler ve vaskuler endotelial hasara katkıda bulunmaktadır. Klinik 

çalışmalarda KM’nin tubuler hasarını göstermek üzere üriner enzim ekskresyonları 

çalışılmıştır. Bir çok çalışmada lipokalin KM’nin iskemik/ toksik etkilerini saptamada 

erken bir belirteç olarak saptanmıştır. Biz de çalışmamızda KM’ye ait tubuler etkileri 

görmek için 48. Saatte serum kreatinin, BUN değerleriyle birlikte serum sodyum, 

potasyum değerlerini çalıştık. Tüm hastalara bakıldığında KM sonrası 48. saatte serum 

potasyum değerinde anlamlı artış saptanırken, 130 cc ve üzerinde KM verilen 

hastalarda da  serum sodyum değerinde isttaiksel olarak anlamlı düşüş saptanmıştır. 

Sirken ve ark.nın evre IV ve V kronik böbrek yetmizliği ( KBY ) tanısı bulunan 5 

hastalık vaka sunumlarında non-iyonik düşük osmolar kontrast madde sonrası 

hastaların serum sodyum değerlerinde istatiksel olarak anlamlı düşüş, potasyum 

değerlerinde ise yükseliş saptamışlardır 126. Bizim çalışmamızda 8 KBY hastamızın 

KM sonrası serum sodyum değerlerinde istatiksel olarak anlamlı olmayan bir düşüş 

saptanmıştır.  

Fıscher ve ark.nın 1978’de yayınladıkları derlemede KM injeksiyonundan 

sonra QRS kompleksinin 0.12 saniyeye kadar uzayabileceği, QRS kompleksinin 

amplitüdünün aratabileceği, QT intervalinde uzama ve AV blokların görülebileceği 

vurgulanmıştır. Bu değişikliklerin KM’ nin uygulanmasından 2-3 dakika sonra 
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başladığı ve 30-90 dakikada normale döndüğü bildirilmiştir. Yine aynı çalışmada 

ventriküler fibrilasyon KM’ye bağlı en önemli aritmojenik yan etki olarak bildirilmiş 

ve VF’nin uzamış QT intevali ile ilişkisi vurgulanmıştır 128. Bu yan etkiler yüksek 

osmolar KM’ler ile daha sık görülürken non-iyonik düşük osmolar KM kullanımıyla 

QT intervalinde, T-dalga amplitündeki değişiklikler azalmıştır 112,129,130. 

Bizim çalışmamızın da hedeflerinden biri, radyokontrast madde ilişkili aritmi 

olasılığını en basit, noninvazif değerlendirme aracı olan EKG’de QT parametrelerinin 

analizini yaparak değerlendirmek olmuştur. Çalışmamızda tüm hastalara non-iyonik 

düşük osmolariteli iopromide uygulanmıştır ve KM sonrası nabıza göre düzeltilmiş QT 

dispersiyonunda anlamlı değişiklik saptanmamıştır. 
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6.  SONUÇ 

Tüm çalışma popülasyonumzda KM sonrası serum potasyum değerinde anlamlı 

bir yükselme ve uygulanan KM miktarının 130 cc ve üzerine çıktığı hastalarda KM 

sonrası serum sodyum değerlerinde belirgin düşüş saptanmıştır. Bu verilere ek olarak 

serum potasyum değerleri artışı ile düzeltilmiş QT dispersiyonu artışı arasında da 

anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. Tüm bu verilerden yola çıkarak klinik pratikte 

komorbit hastalık prevelansının da oldukça yüksek olduğu koroner anjiografi veya 

perkutan koroner girişim uygulanan hastalarda KM uygulandıktan sonra serum 

elektrolit değerlerinin takibi önem kazanmaktadır. 

KI-ABH gelişem iki hastamızda da önceden ispatlanmış risk faktörleri 

bulunmaktadır. Bu sebeple iyotlu KM uygulanacak hastalarda risk faktörlerinin gözden 

geçirilmesi günlük pratikte unutulmamalıdır. 

Ayrıca son zamanlarda damar sertliği, inflamasyonun damar duvarı üzerine 

etkilerini araştırmak konusunda oldukça güvenilr ve yenilenebilir bir yöntem olan 

pulse wave velocity ve augmentasyon indeksi artışının da KM sonrası kreatinin artışı 

ile birlikte olduğu gösterilmiştir. Bu konuyla ilgili daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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