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ontrast nefropatisi tanı veya tedavi amaçlı ya-
pılan girişimlerde uygulanan intravenöz kont-

rast ajanlara bağlı olarak gelişen akut böbrek hasarı 
olarak tanımlanmıştır ve akut böbrek yetersizliğine 
bağlı olarak hastaneye yatışların yaklaşık %10-15’in-
den sorumludur.[1] Akut böbrek yetersizliğinin diğer 
nedenleri dışlandığında serum kreatinin değerinin ba-
zal değere oranla göreceli (≥%25) veya mutlak olarak 
(≥0.5 mg/dl) yükselmesi şeklinde tanımlanmaktadır. 
Serum kreatinin düzeyi kontrast madde verilmesi-
nin ardından yaklaşık 24-48 saat içinde yükselmeye 
başlayarak 3-5. günde tepe yapar. Böbrek yetersizliği 
daha çok oligürik olmayan tiptedir. Çoğunlukla 1-3 
haftada serum kreatinin düzeyi normale döner. Ancak 
bazen bu normale dönüş olmaz ve tablo geri dönü-
şümsüz börek işlev bozukluğuna ilerleyebilir. Her ne 
kadar çoğu olguda kalıcı hasar olmasa da çalışmalar 
kontrast nefropatisinin hastanede yatış süresinde uza-
maya, morbidite, mortalite ve maliyet artışına neden 
olduğunu göstermiştir.[2-4] Kontrasta bağlı nefropati-
nin patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber 
böbrek damarlarında vazokonstrüksiyon, oksidatif 
stres, serbest radikal hasarı ve endotel fonksiyon bo-
zukluğu gibi faktörlerin sorumlu olduğu düşünülmek-
tedir. Kontrast nefropatisi açısından risk faktörleri iki 
grupta incelenebilir; 1- Hastaya bağlı risk faktörleri, 
2- Kontrast ajanla ilgili risk faktörleri. 

Glomerül filtrasyon hızının ≤60 ml/dakika olması, 
diyabetik nefropati, konjestif kalp yetersizliği, dehid-
ratasyon, ileri yaş ve eş zamanlı nefrotoksik ilaçların 
(özellikle nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar, anjiyo-

tensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, loop diüre-
tikleri, metformin gibi) kullanılması hastayla ilişkili 
risk faktörleridir. Kontrast maddeyle ilgili olan risk 
faktörleri ise; yüksek ozmolariteli ajanların kullanıl-
ması ve kullanılan kontrast madde miktarının fazla 
olmasıdır.[5,6] 

Tanısal veya tedavi amaçlı işlemlerde kullanılan 
intravenöz kontrast maddeler üç ana başlıkta incele-
nebilir; 

1- Yüksek ozmolariteli kontrast maddeler: Birinci 
kuşak radyokontrast ajanlardır. Yüksek ozmolariteli 
meglumin ve diatrizoik asit sodyum tuzu içerirler ve 
hipertonik olup ozmolariteleri plazma ozmolaritesinin 
yaklaşık 5 katıdır (yaklaşık 1400-1800 mosmol/kg). 
Yan etkileri nedeniyle artık kullanılmamaktadırlar. 

2- Düşük ozmolariteli kontrast maddeler: Ozmo-
lariteleri 600-1000 mosmol/kg arasında değişmekte-
dir. Noniyonik monomerler ve iyonik dimerler olarak 
iki grupta toplanırlar. 

3- İzoozmolar kontrast maddeler: Üçüncü jene-
rasyon kontrast maddelerdir. Ozmolariteleri 280-290 
mosmol/kg olarak belirlenmiştir. Daha iyi görüntü ve 
daha az yan etki profilleri vardır. Ancak yüksek visko-
zitede olmaları olumsuz yönleridir. 

Kontrast maddenin ozmolaritesi kadar kullanılan 
miktarı da önem taşımaktadır. Kontrast nefropatisini 
önlemenin en önemli noktalarından biri uygulanan 
kontrast madde miktarının en fazla 100 mg ile sınır-
lanmasıdır. 
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Kontrast nefropatisinin önlenmesinde hidrasyon, 
antioksidan ve vazodilatör ajanlarla ilgili birçok ça-
lışma yapılmıştır. Kesin etkinliğin gösterildiği tek 
uygulama hidrasyondur. Ancak hidrasyon böbrek 
fonksiyonu normal hastalarda nefropati gelişimini ön-
lememekte sadece glomerül filtrasyon hızı <60 mg/dl 
olan hastalarda kontrast nefropatisi riskini azaltmak-
tadır.[7] 

Yapılan çalışmalar yüksek ozmolariteli kontrast 
ajanların nefropatiye neden olma oranının düşük oz-
molariteli veya izoozmolar ajanlara kıyasla anlamlı 
olarak yüksek olduğunu göstermiştir.[8,9] Ancak izo-
ozmolar ajanlarla düşük ozmolariteli ajanların kont-
rast nefropatisi oluşturma riski açısından farkları olup 
olmadığı halen tartışmalıdır. Bunun en önemli nede-
ni çalışmalarda kullanılan kontrast nefropatisi tanı 
kriterlerinin farklı olmasıdır. İlk dönemlerde yapılan 
çalışmalarda izoozmolar dimerik kontrast ajan olan 
iyodiksanolün düşük ozmolariteli monomerik ajan-
lara kıyasla daha az nefrotoksik olduğu bildirilmiştir.
[10] Ancak sonraki çalışmalar bu tezi desteklememiş-
tir. Düşük ozmolariteli ajanlarla izoozmolar ajanların 
kontrast nefropatisine benzer oranlarda neden olduğu 
bildirilmiştir.[11-13] Benzer şekilde 2012 yılında Ame-
rican Journal of Cardiology dergisinde yayınlanan 
Bolognese ve ark.’nın[14] çalışmasında temel özellik-
leri benzer hasta gruplarında düşük ozmolariteli ve 
izoozmolar kontrast ajanların benzer oranda kontrast 
nefropatisine neden oldukları bildirilmiştir. 

Dimerik izoozmolar ajanların nefropati riskinin 
beklenilenin aksine düşük ozmolariteli ajanlara kı-
yasla daha az olmamasının en önemli nedeni dimerik 
izoozmolar ajanların viskozitesinin yüksek olmasıyla 
ilişkilendirilmiş, hiperviskositenin nefrotoksisiteye 
yol açtığı düşünülmüştür. Ancak bu tezi destekleye-
cek çalışmalara ihtiyaç vardır.

Çalışma ve metaanaliz sonuçlarının izoozmolar 
ajanların daha az nefrotoksik olduğu görüşünü des-
teklememesiyle beraber 2011 yılında yayımlanan 
ACCF/AHA Focused Update of the Guidelines for 
the Management of Patients With Unstable Angina/
Non-ST-Elevation Myocardial Infarction (Updating 
the 2007 Guideline) kılavuzunda, 2007 yılında ya-
pılmış olan kronik böbrek yetersizliğinde izoozmolar 
ajanların tercih edilmesini öneren görüş de kılavuz-
dan çıkarılmıştır. 

Derginizin bu sayısında yayımlanan Gül ve 

ark.’nın[15] yaptığı çalışmada izoozmolar bir kontrast 
ajan olan iyodiksanol ile düşük ozmolariteli bir ajan 
olan iyopamidol akut koroner sendrom nedeniyle ko-
roner anjiyografi yapılan hastalarda nefropati açısın-
dan karşılaştırılmıştır. Sonuçlar son dönem yayınlarla 
ve metaanalizlerle örtüşmektedir. Gül ve ark. her iki 
grup arasında anlamlı fark olmadığını bildirmişler-
dir. Ancak kendilerinin de belirttiği gibi izoozmolar 
kontrast madde uygulanan hasta sayısının az olması 
sonuçları etkilemiş olabilir. Ayrıca çalışmada kont-
rast nefropatisi tanısı serum kreatinin değerlerinin 
72 saat süresince ölçülen en yüksek değeri baz alına-
rak konulmuştur. Literatürdeki izoozmolar ajanların 
daha az nefropati yaptığını bildiren çalışmalarda 24-
48. saat serum kreatinin düzeyleri değerlendirilmiş-
tir, bu nedenle Gül ve ark.’nın çalışması daha uzun 
bir süreci kapsadığından sonuçları olumlu anlamda 
etkilemiş olabilir. Belki 3-5. gün kreatinin değerle-
rinin ölçülmesi kontrast nefropatisi tanısını daha iyi 
doğrulayabilir, dolayısıyla her iki kontrast maddenin 
karşılaştırılması daha iyi standardize edilebilirdi. Ça-
lışmanın diğer bir dikkat çeken yönü tüm hastalara 
hidrasyon uygulanmış olmasıdır. Oysa hidrasyonun 
faydası yazarların da kaynaklarda işaret ettiği gibi 
sadece böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda 
bildirilmiştir. Dolayısıyla şu an için tüm hastalara 
hidrasyon uygulanmasının herhangi bir endikasyo-
nu yoktur. Hastaların bazal özellikleri kıyaslanır-
ken glomerüler filtrasyon hızına göre bir gruplama 
yaparak (GFR <60 ml/dk ve GFR=60-90 ml/dk ve 
normal böbrek fonksiyonu şeklinde) değerlendirme 
yapılması kontrast nefropatisinin hangi grupta hangi 
kontrast ajandan daha fazla fayda göreceği konusuna 
ışık tutabilirdi. Ayrıca hastaların uzun dönem takiple-
rinin (örn 1. ay serum kreatinin düzeyleri gibi) olma-
sı hangi hastalarda kontrasta bağlı nefropatinin kalıcı 
böbrek işlev bozukluğuna neden olduğu konusunda 
bilgi verebilirdi.

Sonuç olarak kontrast nefropatisinin önlenmesi 
için en önemli unsur uygulanacak kontrast madde 
miktarının minimumda tutulmasıdır. Kontrast mad-
denin seçiminde hem ozmolarite hem de vizkozite 
göz önünde bulundurulmalıdır. Böbrek işlev bozuk-
luğu olan hastalarda yeterli hidrasyonun sağlanması 
kontrast nefropatisinin önlenmesine yardımcı ola-
caktır. 

Yazar ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir ilgi 
çakışması (conflict of interest) yoktur.
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