
TANIM VE İNSİDANS

ontrast madde nefropatisi (KMN), intravasküler kontrast madde
(KM) uygulanmasını takiben gelişen ve böbrek yetmezliğine yol aça-
bilecek diğer tüm sebeplerin ekarte edildiği akut böbrek yetmezliği

olarak tanımlanır ve görülme sıklığı genel populasyonda %0,6 ile %2,3
arasında değişmektedir.1 Yine de önceden var olan böbrek yetmezliği, dia-
betes mellitus (DM), ileri yaş, konjesif kalp yetmezliği, metabolik sendrom,
hiperürisemi ve nefrotoksik ilaç kullanımı gibi durumların varlığında bu
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Kontrast Madde Nefropatisi

ÖÖZZEETT  Kontrast madde nefropatisi, “radyokontrast madde uygulanmasını takiben ortaya çıkan ve
böbrek yetmezliğinin diğer nedenlerinin ekarte edildiği böbrek fonksiyonlarındaki ani bozulma”
olarak tanımlanmaktadır. Kontrast madde nefropatisi patofizyolojisindeki etkenler; kontrast madde
uygulanması sonrası oluşan böbrek perfüzyonunun azalmasına bağlı olarak ortaya çıkan oksidatif
stres, kontrast maddenin tübüler hücrelerde doğrudan hasar oluşturması ve hücresel inflamasyon
olarak düşünülmektedir. En önemli değiştirilemez risk faktörleri, önceden var olan kronik böbrek
yetmezliği (Glomerüler filtrasyon hızı ≤60 mL/dk/1,73 m2), kronik böbrek yetmezliği komplikas-
yonlu diabetes mellitus ve konjestif kalp yetmezliğidir. Kontrast madde nefropatisini önlemede,
hastalara iyi bir risk analizi yapılması, nefrotoksik ajanların kesilmesi, yüksek riskli hastalarda izo-
ozmolar kontrast madde kullanılması ve intravenöz volüm ekspansiyonu gibi stratejiler öneril-
mektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Kontrast madde; böbrek yetmezliği  

AABBSSTTRRAACCTT  Contrast induced nephropathy  is defined as an acute impairment of renal function
that occurs after the administration of the contrast media in the absence of alternative etiology.
The pathophysiology of contrast induced nephropathy  assumes reduced renal perfusion caused by
the contrast media, direct cellular injury of tubular cells, oxidative stress and inflamation. Most im-
portant unmodifiable risk factors for contrast induced nephropathy  include chronic kidney disease
(defined as Glomerular filtration rate ≤60 mL/min/1.73 m2), diabetes complicated with chronic kid-
ney disease and congestive heart failure. For prevention of contrast induced nephropathy, risk
analysis, witholding nephrotoxic drugs, use of isoosmolal contrast media in high risk patients and
intravenous volume expansion strategies recommended.  

KKeeyy  WWoorrddss::  Contrast media; renal insufficiency 
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oran %50’lere kadar çıkmaktadır.2-4 Rihal ve
ark.nın yaptığı bir çalışmada, koroner anjiyografi
sonrası KMN gelişme prevalansını %3,3 olarak sap-
tamış ve kronik böbrek yetmezliği varlığının bu
riski arttırdığını bildirmişlerdir.5 Yine 2860 hasta
ile yapılan başka bir çalışmada, prevalans %3,7 ola-
rak bulunmuş ve diyabetik hastalarda KMN gelişi-
minde riskin daha fazla olduğu bildirilmiştir.6 KM
nefropatisinin teşhisinde en önemli biyokimyasal
parametre; KM kullanımı sonrası ilk 48 saat içinde
serum kreatinin değerinde 0,5 mg/dL ve üzerindeki
yükselmedir. Buna ek olarak, KM kullanımı son-
rası serum kreatinin değerinde bazale göre %25’ten
fazla yükselme olması da KMN teşhisinde kullanıl-
maktadır.7-10

RİSK FAKTÖRLERİ

KM’ler günümüzde özellikle kardiyoloji ve radyo-
loji başta olmak üzere birçok alanda yaygın olarak
kullanılmaktadır. Fakat yapılan çalışmalarda hasta
grupları arasındaki farklılıklar, KM kullanılarak
uygulanan prosedürlerin doğrudan karşılaştırıl-
masını zorlaştırmaktadır. Mesela akut miyokard in-
farktüsü nedeniyle girişim uygulanacak hastanın
durumunun hemodinamik olarak değişken seyret-
mesi ve kullanılacak kontrast madde miktarının
fazla olması dolayısıyla oluşacak risk ile elektif bir
koroner anjiyografi veya bilgisayarlı tomografide
oluşacak riskler farklılık göstermektedir.11

Risk faktörlerini öngörmede bir takım risk
skalaları ve skorlama sistemleri geliştirilmiştir.
Mehran ve ark.nın yaptığı risk skorlama sisteminde
renal fonksiyon ve DM’ye ek olarak altı risk fak-
törü daha belirlenmiştir. Bunlar: Yaşın >75 olması,
hipotansiyon, intrakardiyak balon pompası kul-
lanımı, konjesif kalp yetmezliği, anemi ve kullan-

ılan kontrast madde hacmidir.12 Yine de bu ve diğer
birkaç risk skorlama sistemleri henüz prospektif
olarak valide edilmemişlerdir. “Contrast-induced
Nephropathy Consensus Working Panel”de göre
riski öngörmede en pratik parametrelerin renal
fonksiyon durumu ve DM varlığı olduğu bildiril-
miştir.13

KMN gelişimi için en önemli risk faktörü,
daha önceden var olan böbrek yetersizliğidir. KMN
riski, böbrek yetmezliğinin derecesiyle ilişkilidir.
Glomerüler filtrasyon hızının (GFR) 60 mL/dk/1,73
m² altında olması, KMN için en önemli risk faktö-
rüdür. Konjestif kalp yetersizliği, dehidratasyon,
nefrotoksik ajanlar, ileri yaş, hipotansiyon ve hi-
poksi gibi böbrek kan akımının azaldığı durumlar,
DM, hiperkalsemi ve hiperürisemi gibi metabolik
hastalıklar KMN gelişimine zemin hazırlayan diğer
önemli etkenlerdir. Bunun yanında kullanılan
KM’nin tipi, iyonik özelliği ve yakın zamanda KM
kullanımı da yine değiştirilebilir risk fatörleri içe-
risinde yer almaktadır (Tablo 1). Rudnick ve
ark.nın yaptığı kontrollü randomize bir çalışmada,
düşük ozmolariteli ioheksolün, yüksek ozmolari-
teli datrizoata göre renal yetmezliği olan hastalarda
KMN’ye neden olma riskinin daha az olduğu sap-
tanmıştır (Tablo 2).14

KMN gelişen hastaların büyük bir çoğun-
luğunu yaşlı ve hastanede yatan hastalar oluştur-
maktadır. KMN, hastanede gelişen akut böbrek
yetmezliği nedenleri arasında azalmış renal per-
füzyon ve postoperatif renal yetmezlikten sonra
üçüncü sırada yer almaktadır.15-21

PATOGENEZ

KM enjeksiyonu sonrası böbrek kan akımında ge-
çici bir artışı takiben uzun süreli bir azalma mey-

Değiştirilemeyen Risk Faktörleri Değiştirilebilir Risk Faktörleri

Yaş>75 Kontrast maddenin hacmi

Daha önceden var olan renal yetmezlik Eşlik eden nonsteroid antiinflamatuar ilaç kullanımı

Diabetes mellitus Kontrast maddenin tipi

Ejeksiyon fraksiyonunun %40’tan az olması Yakın zamanda kontrast madde kullanılması

Hipotansiyon/Şok Uygulanan prosedür esnasında kan hacminde azalma

TABLO 1: Kontrast madde nefropatisi için risk faktörleri.



dana gelir. KM’nin oluşturduğu bu vazokonstrik-
siyona bağlı olarak azalan kan akımı neticesinde
böbrek hücrelerinde iskemi gelişir.10 Böbrek hüc-
relerinde meydana gelen iskemi sonrası ise serbest
oksijen radikallerinde artış olur. Serbest oksijen ra-
dikallerindeki artış hücrelerde iskemik ve nefro-
toksik hasar oluşturur. Bu mekanizma KMN
gelişiminde etkin rol oynayan en önemli meka-
nizma olarak düşünülmektedir. Kontrast madde
nefropatisinin patogenezinde etkili olan bir diğer
önemli mekanizma ise KM’nin tübüllere doğrudan
toksik etki oluşturmasıdır.21-24

KLİNİK SEYİR

Tipik olarak serum kreatinin değeri KM verilme-
sini takiben 24-72 saat içerisinde yükselmeye ba-
şlar. Üçüncü-beşinci günlerde en yüksek serum
seviyesine ulaşır. Yedi-14 gün sonra ise normal de-
ğerlerine iner.25 Böbrek yetmezliği oligürik veya
non oligürik olabilir. KMN genellikle non-oligürik
seyretmektedir. Bu nedenle önemli sayıda hasta te-
şhis almamaktadır. Oligürik hastaların fraksiyone
sodyum ekskresyonu %1’in altındadır. Oligüri ge-
nellikle potent loop diüretiklere rezistandır. Bu
hastalarda nadiren renal yetmezlik geri dönüşüm-
süz olabilir ve uzun dönem diyaliz tedavisi gereke-
bilir. Geri dönüşümsüz renal yetmezlik sıklıkla;
ilerlemiş diyabetik nefropatili veya renal yetmez-
liği olan hastalarda görülür. KMN gelişen hasta-
larda diyaliz gereksinimi %4’ten azdır. Genellikle
ciddi renal yetmezlikli hastalar veya riskli hasta-
larda multipl KM enjeksiyon uygulamalarını taki-
ben diyalize ihtiyaç duyulur. KMN özellikle
hastanede yatan hastalarda; sepsis, kanama, solu-
num yetersizliği gibi hayatı tehdit eden kompli-

kasyonların artışına neden olur. Tedavi maliyet
artışının yanı sıra, mortalite ve morbidite oran-
larını arttırır.26

KONTRAST MADDE NEFROPATİSİNİN 
ÖNLENMESİ

KMN’nin standart bir tedavisi yoktur. Bu nedenle
en iyi tedavi, hastayı KMN’den korumaktır. KMN
açısından önerilen en önemli koruma stratejisi,
işlem öncesi ekstraselüler volümün artırılmasıdır.
Hidrasyon GFH’yi arttırıp plazma hacmini genişle-
terek renin-anjiyotensin sistemini baskılar.27 Stan-
dart bir hidrasyon protokolü yoktur. Yüksek riskli
hastalarda işlemden 12 saat önce başlayıp işlemden
altı saat sonrasına kadar 1 mL/kg/saat %0,9 NaCl
infüzyonu önerilmektedir.28 Yapılan çalışmalarda,
%0,9 NaCl’nin %0,45 NaCl’ye oranla KMN’yi ön-
lemede daha üstün olduğu gösterilmiştir. Bunun
nedeni sodyum konsantrasyonunun fazla ol-
masının plazma hacmini daha fazla genişletmesi ile
açıklanmıştır.29

Önerilen diğer tedaviler ise; hemofiltrasyon,
kalsiyum kanal blokerleri, N-asetilsistein (NAC),
teofilin, dopamin, statin, askorbik asit gibi vazodi-
latatör ve antioksidan ajanların kullanılmasıdır. 

Bagshaw ve Ghali’nin yaptığı 14 randomize
kontrollü çalışmayı içeren meta-analizlerinde,
NAC’ın KMN’yi anlamlı derecede azalttığı bildiril-
miştir.30 NAC bunu serbest oksijen radikalleri ile
nitrik oksite bağlanmak için yarışarak hasar olu-
şturan peroksinitrit radikallerinin oluşmasını en-
gelleyerek yapar. 

Yine bir adenozin reseptör antagonisti olan
teofilin, adenozinin lokal renal vazokonstrüksiyon
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Yüksek osmolar Düşük osmolar Düşük osmolar İzoosmolar

Özellik (1800-2100 mOsmol/kg H2O) (600 mOsmol/kg H2O) (700-840 mOsmol/kg H2O) (280 mOsmol/kg H2O)

İyonik özellik İyonik İyonik Noniyonik Noniyonik

Benzen halkası Monomer Dimer Monomer Dimer

İyot partikül oranı 1.5 3 3 6

Jenerik isim Datrizoat İoksaglat İoheksol İodiksanol

Nefrotoksisite +++ ++ ++ ++

İyot mg/mL 370 320 350 320

TABLO 2: Kontrast maddelerin ozmolarite ve iyonik özelliklerine göre sınıflaması.



etkisi azaltarak etkisini göstermektedir. Her ne
kadar Huber ve ark.nın yaptığı iki ayrı çalışmada
kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda teofilinin
KMN’yi önlemedeki olumlu etkisini bildirilmişse
de, altı randomize kontrollü çalışmayı içeren bir
meta-analizde, teofilin kullanımında istatistiksel
olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Teofilinin fay-
dalı olduğunu bildiren çalışmalarda en fazla fay-
danın uygulanacak prosedür öncesi 24 saat ve
sonrası 48 saatte, günde iki kez 200 mg uygulan-
ması olarak belirtmişlerdir.31-33 Statinlerin hayvan
çalışmalarında, anjiyotensin-2 aracılı organ ha-
sarını engelleyerek ve nitrik oksit sentaz ekspres-
yonunu arttırarak KMN’yi engelleyici etkilerini
gösterdiği bildirilmiştir.34 Perkütan koroner giri-
şim uygulanan 29409 hasta ile yapılan geniş çaplı
bir çalışmada, statin alan hastalarada KMN insi-
dansı %4,37 iken, almayanlarda %5,93 olarak bu-
lunmuştur.35 Yinede simvastatin ile yapılan başka
bir randomize kontrollü çalışmada ise statinlerin
KMN’yi önleme konusunda plaseboya üstünlüğü
gösterilememiştir.36

Hemodiyaliz, KM’yi vücuttan uzaklaştırması
nedeniyle KMN için profilaktik bir tedavi olarak
önerilmiştir.37,38 Marenzi ve ark.nın yaptığı bir çal-
ışmada, kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda
hidrasyona oranla hemodiyalizin KMN riskini an-
lamlı derecede azalttığı bildirilmiştir. Bu çalışmada,

hemofiltrasyona prosedürden dört-sekiz saat önce
başlanıp, prosedürün 18-24 saat sonrasına kadar
devam edilmiştir.39 Frank ve ark.nın yaptığı başka
bir çalışmada, kronik böbrek yetmezliği olan has-
talarda yapılan koroner anjiyografi sonrası hemo-
diyalizde KM’nin tepe plazma konsantrasyonu ve
KMN insidansının kontrol grubundan farklı ol-
madığı bildirilmiştir.40

Son yıllarda literatürde, KMN’yi önlemede va-
zopressin agonisti olan terlipressin ve antioksidan
olarak parakalsitolün etkili olduğunu belirten çal-
ışmalar da yer almaktadır.24,41 KM’nin tipi ve mik-
tarının ayarlanması, KMN’den korunmak adına
önleyici tedbirler arasında en önemli yeri tutmak-
tadır. Bu anlamda düşük osmolaliteli non iyonik
kontrast maddeler daha düşük osmotik yüke ve va-
zomotor değişikliklere neden olarak daha az nefro-
toksisite oluştururlar.41-44

SONUÇ

Günümüzde görüntüleme yöntemleri tüm bran-
şlarda olduğu gibi, ürolojide de yaygın olarak kul-
lanılmaktadır. Kontrastlı görüntüleme yöntemleri
tercih edilirken hastalar dikkatlice gözden geçiril-
melidir. Bu görüntüleme yöntemlerinin uygulan-
ması öncesi serum kreatinin düzeyine mutlaka
bakılmalı ve riskli hastalarda önleyici tedbirler
alınmalıdır.
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