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ÖZET 

Kontrast nefropatisi, günümüzde giderek artan kontrast madde kullanımıyla birlikte, 

hastanede gelişen akut böbrek yetmezliğinin önemli nedenleri arasında yer 

almaktadır. Kontrast nefropatisi hemodiyaliz ihtiyacı meydana getirmesi, hastanede 

yatış süresini uzatması, kalıcı böbrek hasarı ve mortalite riskinde artışa neden 

olabilmesi nedeniyle önem kazanmaktadır. Yapılan pek çok çalışmada kontrast 

nefropatisi için bazı risk faktörleri tanımlanmıştır. Böbrek hastalıklarının 

patogenezinde ve böbrek sağkalımı üzerine önemli etkisi olduğu kanıtlanmış olan 

proteinüri, kontrast nefropati risk faktörü olarak yeterince araştırılmamıştır. Bu 

çalışmada proteinürinin kontrast nefropati gelişimi üzerine olan etkisi incelendi.  

 

Hacettepe Üniversitesi İç Hastalıkları Servisleri ve Koroner Yoğun Bakım Ünitesinde 

yatan, ≥150 mg/gün proteinürisi ve/veya MDRD formülü ile tahmin edilen glomerüler 

filtrasyon hızı (tGFH) <60 ml/dk/1.73m2 olan, 37 erkek ve 33 kadın olgu prospektif 

gözlemsel çalışmaya dahil edildi. Son dönem böbrek yetmezliği nedeniyle 

hemodiyaliz veya periton diyalizi tedavileri alan olgular çalışma dışı bırakıldı. 30 

olguda diyabet, 38 olguda koroner arter hastalığı, 10 olguda kalp yetmezliği olduğu 

saptandı. Tüm olgulara N-asetilsistein ve intravenöz serum fizyolojik ile profilaksi 

uygulandı. Kontrast madde maruziyeti sonrası 72.saat serum kreatinin düzeyine 

bakıldı, serum kreatinin düzeyinin bazal serum kreatinin düzeyine kıyasla %25 veya 

0.5 mg/dl’ den fazla artış olması kontrast nefropati olarak kabul edildi. 

 

Olguların ortalama yaşı 59.2 yıl, ortalama bazal serum kreatinin düzeyi 1.43 (±0.77) 

mg/dL, MDRD formülü ile tahmin edilen ortalama GFH 59.27 (±26.61) ml/dk/1.73m2, 

ortalama serum albumin düzeyi 3.70 (±0.63) g/dL, ortanca proteinüri düzeyi 585 

mg/gün olarak saptandı. Çalışmaya dahil edilen 26 (%37.1) olguda kontrast nefropati 

geliştiği tespit edildi. Olgular idrarla protein atılımına göre gruplandırıldı (<150 mg/gün 

5 olgu, 150 mg- 999 mg/gün 40 olgu, ≥1 gr/gün 25 olgu); proteinüri düzeyi ≥1 gr/gün 

olan 16 (%64) olguda kontrast nefropati geliştiği saptandı (p<0.05). Proteinürinin 

tGFH ile ilişkisi incelendiğinde, tGFH<60 ml/dk/1.73m2 olan olguların alt analizinde, 
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proteinüri düzeyi ≥1 gr/gün olan 19 olgudan 15 (%78.9) olguda, proteinüri düzeyi 150 

mg-1 gr/gün olan 15 olgudan 6 (%40) olguda kontrast nefropati geliştiği bulundu 

(p<0.05). Her iki grubun ortalama tGFH arasında anlamlı fark olmadığı saptandı 

(36,36 ve 41,20 ml/dk, p=0.23). Tek değişkenli analizde diabetes mellitus, kalp 

yetmezliği, bazal serum kreatinini, tGFH, kontrast madde miktarı, serum albumini ve 

proteinürinin kontrast nefropati gelişimi için bağımsız değişkenler olduğu analiz edildi 

(p<0.05). Çok değişkenli analizde ise bazal tGFH, proteinüri ve kontrast madde 

miktarının kontrast nefropati ile bağımsız ilişki gösteren değişkenler olduğu saptandı 

(p<0.05). 

 

Kontrast nefropatisi, hastanede gelişen akut böbrek yetmezliği önemli nedenlerinden 

biridir. Yapılan çalışmalarda kontrast nefropatisi için bazı risk faktörleri tanımlanmış, 

ancak proteinüri yeterince araştırılmamıştır. Böbrek hastalıklarının patogenezinde 

kanıtlamış rolü olan proteinüri, kontrast nefropatisi için yeni bir risk faktörü olabilir. Bu 

çalışmada proteinüri ve kontrast nefropati arasında saptanmış olan ilişkinin daha 

geniş ölçekli çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir. 
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ABSTRACT 

Contrast induced nephropathy (CIN) is one of the most frequent causes of the acute 

renal failure in hospitalized patient with the increment use of the contrast media. In 

the literature, there are well-defined risk factors for the development of the contrast 

nephropathy, however to our knowledge, proteinuria as a risk factor is not 

investigated. We investigated proteinuria which has an important role in the 

pathogenesis of the kidney diseases as a risk factor for the CIN.  

Hospitalized 70 patients (37 men, 33 women) in Hacettepe University Hospital with 

proteinuria and/or estimated glomerular filtration rate (eGFR) with MDRD <60 

ml/min/1.73m2 were enrolled to the study. CIN was defined as increase ≥25% and/or 

≥0.5mg/dL in serum creatinine (sCr) at 72 hour after contrast media exposure. 

Mean age was 59.2 year, mean serum creatinine level was 1.43 (±0.77) mg/dL, 

mean eGFR was 59.27 (±26.61) ml/min/1.73m2, mean serum albumin level 3.70 

(±0.63) g/dL, median proteinuria level 585 mg/day. CIN detected in 26 (37.1%) 

patients. When patients grouped to their proteinuria level (<150 mg/day n=5, 150-999 

mg/day n=40, ≥1 gr/day n=25), CIN detected in 16 (64%) patients with proteinuria ≥1 

gr/day (p<0.05). Patients in which eGFR<60 ml/min/1.73m2, CIN detected 15 of the 

19 (78.9%) for patients with proteinuria level ≥1 gr/day and 6 of the 15 (40%) for 

patients with proteinuri level 150 mg-1 gr/day (p<0.05). Multivariate analysis found 

eGFR, proteinuria and volume of the contrast media to be independent predictors of 

CIN. 

Proteinuria which has an important role in the pathogenesis of the kidney diseases 

may be a new risk factor for the CIN. The relation between proteinuria and CIN 

should be investigated with the new large clinical studies. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kontrast nefropatisi hastanede gelişen akut böbrek yetmezliği 

olgularının en sık nedenlerinden biridir (1). Kontrast madde maruziyeti 

sonrası 48-72 saat aralığında, serum kreatinin düzeyinde bazal serum 

kreatinin düzeyine kıyasla %25 veya 0.5 mg/dl’ den fazla artış olması, bu 

duruma yol açabilecek diğer nedenlerin olmaması kontrast nefropatisi olarak 

kabul edilmektedir (2). Kontrast nefropatisi hemodiyaliz ihtiyacı meydana 

getirmesi, hastanede yatış süresini uzatması, kalıcı böbrek hasarı ve 

mortalite riskinde artışa neden olabilmesi nedeniyle önemlidir (3-7).  

 

Kontrast nefropati sıklığı altta yatan bir hastalığı olmayanlarda oldukça 

düşüktür. Yapılan bazı çalışmalar sonrasında kontrast nefropatisi için bir 

takım risk faktörleri tanımlanmıştır. Hipotansiyon, diabetes mellitus, 75 yaş 

üzeri olmak, kalp yetmezliği, anemi, kontrast madde miktarı ve tipi, serum 

kreatinin düzeyinin 1.5 mg/dL’den yüksek olması önde gelen risk faktörleri 

arasında kabul edilmektedir (3). Proteinürinin kronik böbrek hastalığı 

patogenezindeki rolü ve öneminin saptanmasıyla birlikte, klinik pratikte tanı 

ve tedavi yönetiminde bakılması zorunlu bir parametre haline gelmiştir. 

Proteinürinin pek çok mekanizma ile böbrekte uzun dönemde hasara yol 

açtığı bilinmektedir. Proteinürinin sitokinler ve büyüme faktörü aracılığıyla 

interstisyel ve tübüler inflamasyona yol açtığı ileri sürülmektedir (8,9). 

Diyabetik hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada, kontrast nefropatisinin, 

daha çok glomerüler filtrasyon hızında azalma, aşikar proteinüri, tübüler 

disfonksiyonun eşlik ettiği belirgin diyabetik nefropati durumunda meydana 

geldiği saptanmıştır (10). Proteinürinin kontrast nefropati gelişiminde risk 

faktörü olabileceğine dair literatürde yeterli veri bulunmamaktadır. Bu 

çalışmada proteinürinin kontrast nefropatisi için bir risk teşkil edip etmeyeceği 

araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kontrast Nefropati 

Günümüzde oldukça sık kullanılmakta olan radyokontrast maddeler 

genellikle geçici özellik gösteren akut böbrek yetmezliğine yol açabilmektedir 

(11-21). Bildirilen kontrast nefropati insidansı %0-50 arasında olup oldukça 

değişkenlik göstermektedir. Bu değişkenliğe yol açan nedenler arasında altta 

yatan risk faktörünün olup olmaması, kontrast nefropati tanımı, insidansın 

prospektif ya da retrospektif olarak tanımlanması, radyokontrast madde 

miktarı ve yapılan radyolojik işlemin farklılığı sayılabilir (22). Kontrast 

nefropati insidansı, altta yatan hastalığı olmayanlarda göz ardı edilebilecek 

kadar düşük orandadır (22). Yapılan pek çok çalışmada kontrast nefropati 

gelişimi için bazı risk faktörleri tanımlanmıştır. Bu risk faktörleri arasında 

serum kreatinin yüksekliği, diabetes mellitus, efektif intravasküler volümün 

düşük olması (hipotansiyon, hipovolemi, kalp yetmezliği, intraaortik balon 

pompası kullanımı), ileri yaş, anemi, hipoalbuminemi, radyokontrast madde 

miktarı ve özellikleri (yüksek ozmolar-iyonik) sayılabilir (Tablo 2.1) (1-3,15,22-

25).  

Tablo 2.1. Kontrast nefropati risk faktörleri 

1. İleri yaş 9. Hipotansiyon 

2. Böbrek fonksiyon bozukluğu 10. Anemi 

3. Diabetes mellitus 11. Hipoalbuminemi 

4. İleri evre kalp yetmezliği 12. ADEİ 

5. Düşük sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 13. NSAİİ 

6. Akut miyokard infarktüsü 14. Kontrast madde miktarı 

7. Kardiyojenik şok 15. Kontrast madde tipi 

8. İntraaortik balon pompası 16. Renal transplant 
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     Kontrast nefropati gelişme riski için en önemli risk faktörü mevcut böbrek 

fonksiyon bozukluğudur. Böbrek fonksiyon bozukluğu olmayan bireylerde 

kontrast nefropati gelişme riski ihmal edilebilecek kadar düşükken (22), 

serum kreatinin 1.5-4 mg/dL olan bireylerde insidans %4-11 oranında 

bildirilmektedir (2,15,21,26). Hipovolemi, kalp yetmezliği gibi ek risk faktörleri 

olan bireylerde bu oran daha da artmaktadır. Serum kreatininin 1.5-4 mg/dL 

arasında ve eşlik eden diyabeti olan bireylerde insidans %9-38 oranına 

çıkmaktadır (16,26). Serum kreatinin düzeyi >4 mg/dL olan bireylerde ise 

kontrast nefropati insidansı %50 oranına kadar çıkmaktadır (20,27,28). 

Literatürde hastaların sahip olduğu hastalıklar ve laboratuvar değerleri 

kullanılarak kontrast nefropati riski hesaplanabileceği ve klinik pratikte 

uygulanabileceğini belirten yayınlar da bulunmaktadır. Örnek bir risk 

sınıflaması tablo 2.2’de gösterilmiştir (3). 

 

Tablo 2.2. Kontrast nefropati gelişimi için tahmini risk hesaplanması 

Risk faktörü Puan 

Hipotansiyon 5 

İntraaortik balon pompası 5 

Konjestif kalp yetmezliği 5 

İleri yaş (>75) 4 

Serum kreatinin >1.5 mg/dL 4 

Diabetes mellitus 3 

Anemi 3 

Kontrast miktarı 1 (her 100 ml için) 
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Tablo 2.2. (Devamı) Kontrast nefropati gelişimi için tahmini risk 

hesaplanması 

Risk Skoru Kontrast Nefropati Riski 

0-5 %7.5 

6-10 %14 

11-16 %26 

>16 %57 

      

 

 Kontrast nefropatisi hastanede gelişen akut böbrek yetmezliğinin, prerenal 

nedenler ve ilaçlardan sonra, üçüncü en sık nedeni olarak bildirilmektedir (2). 

Kontrast nefropatisinin önemli bir sonlanımı hemodiyaliz ihtiyacı meydana 

getirebilmesi ve kalıcı böbrek hasarı oluşturabilmesidir (4-6,23,29). Her ne 

kadar kontrast nefropatisinin sıklıkla böbrek fonksiyonlarında geçici bir 

azalmayla sınırlı kaldığı bilinse de, her hastada önceki böbrek fonksiyon 

değerine dönüş gerçekleşmeyebileceği unutulmamalıdır (30). Kontrast 

nefropati gelişen hastalarda %30’a varan oranlarda rezidual renal kapasitede 

azalma meydana gelebilir (31). McCullough ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada, perkütan koroner revaskülarizasyon uygulanan 1826 hasta 

grubunda %14.5 akut böbrek yetmezliği geliştiği, %0.8 oranında diyaliz 

ihtiyacı meydana geldiği, diyalize alınan hastalardan yaklaşık %13’ünde 

kalıcı renal replasman tedavisi ihtiyacı olduğu saptanmıştır (4). 

 

Yapılan çalışmalarda kontrast nefropatisine bağlı diyaliz ihtiyacı 

gelişmesi %0.1-30 arasında bildirilmektedir (4,7,17,30,31). Kontrast 

nefropatisinin bir diğer önemli sonlanımı da anlamlı derecede mortalite 

artışına neden olabilmesidir (4,5,6,29,30). McCullough ve arkadaşlarının 
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yaptığı bir çalışmada kontrast nefropatisine bağlı akut böbrek yetmezliği 

gelişmeyen hastalarda %1.1, akut böbrek yetmezliği gelişen hastalarda 

%7.1, diyaliz ihtiyacı olan hastalarda ise %35.7 oranında mortalite geliştiği 

saptanmıştır (4). Rihal ve arkadaşlarının koroner anjiografiye alınan 7586 

hasta üzerinde yaptığı bir çalışmada ise, toplamda %3.3 sıklığında kontrast 

nefropatisine bağlı akut böbrek yetmezliği meydana geldiği, bu hasta 

grubunda hastanede gelişen mortalitenin %22, taburcu olanlarda ise 1 yıllık 

mortalitenin %12.1 olduğu saptanmıştır (6).  

 

Kontrast nefropatisinin akut böbrek yetmezliği, hemodiyaliz ihtiyacı 

meydana getirebilmesi; mortaliteye neden olabilmesi göz önüne alınacak 

olursa en akılcı yaklaşım gelişiminin engellenmesi olacaktır. Kontrast 

nefropati gelişiminin engellenmesi amacıyla profilaktik olarak pek çok 

yaklaşım ve ilaç tedavileri denenmiştir. Günümüzde en çok kabul gören 

yaklaşım asetilsistein (2400 mg/gün) ve intravenöz serum fizyolojik 

infüzyonunun (1 ml/kg/saat) kontrast madde maruziyetinden 12 saat önce 

başlanması ve 12 saat sonrasına kadar devam edilmesidir. Yapılan bir 

metaanalizde asetilsistein ile kontrast nefropati gelişiminde %27 oranında 

risk azalması sağlandığı bildirilmektedir. Kontrast nefropatisi kabul edilen 

hastalarda akut böbrek yetmezliği nedeniyle biyopsi, hastalığın hızla 

düzelmesi nedeniyle genellikle klinik pratikte uygulanmamaktadır. Özellikle 

altta yatan kronik hastalığın da varlığı göz önünde bulundurulacak olursa 

patolojik olarak nedeni yorumlamak zor olabileceğinden biyopsi ancak 

düzelmeyen olgularda uygulanmaktadır.  

 

2.2. Kontrast Nefropati Patogenezi 

Kontrast nefropati patogenezi günümüzde hala net olarak 

aydınlatılamamıştır. İn vitro çalışmalar ve hayvan çalışmaları renal tübüler 

toksik hasar ile reaktif oksijen radikalleri aracılığıyla iskemik hasarın 

patolojide birlikte rol oynadıklarını düşündürmektedir (2) (şekil 2.1). Kontrast 



6 

 

nefropatisinin patogenezi ile ilgili bilgiler daha çok hayvan modelleriyle 

yapılmış olan çalışmalardan elde edilmiştir. Bu çalışmaların bazılarında akut 

tübüler nekroz bulguları gösterilmiştir (32-34). Patogenezde ileri sürülen iki 

ana teori, medüller iskemiye yol açan renal vazokonstriksiyon ve 

radyokontrast ajana bağlı direk tübüler hücre hasarıdır (22,32-34). Kontrast 

nefropati sürecinde, akut tübüler nekroz meydana geliyorsa diğer nedenlere 

bağlı akut tübüler nekrozda normale dönme sürecinin 1-3 hafta iken kontrast 

nefropatisinde birkaç gün olması hala netlik kazanmamıştır. Benzer kısa 

süreçli akut tübüler nekroz, aort anevrizması cerrahisinde aortanın 

suprarenal düzeyde klemplenmesiyle de meydana gelebilmektedir (35). Bu 

verileri açıklayabilecek iki ihtimalden bir tanesi, meydana gelen tübüler 

nekrozun diğer nedenlere kıyasla çok daha az ciddi olması; diğeri ise tübüler 

hücrelerde nekroz olmadan post-iskemik ya da post-toksik bir fonksiyon 

bozukluğunun gelişmesi olabilir (36). Ancak kontrast nefropatisi gelişen 

olgularda fraksiyone sodyum atılımının %1’ den az olması prerenal bir olayın 

neden olabileceğini düşündürmektedir (37).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1. Kontrast nefropati patofizyolojisi 

 

Hasara duyarlı böbrek 

DM 

sKr>1.5 mg/dL 

Kalp yetmezliği 

Hipoalbuminemi 

Hipotansiyon 

    Kontrast madde 

     Renal İskemi    Tübüler toksisite 

   Kontrast Nefropati 
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Renal vazokonstrüksiyon kontrast nefropatisinde sık karşılaşılan bir 

bulgudur. Vazokonstrüksiyonun radyokontrast maddenin osmolaritesi, 

radyokontrast madde ile tetiklenen endotelin ve adenozin salınımına bağlı 

olduğunu düşündüren veriler bulunmaktadır. Kontrast nefropati patogenezini 

araştıran bazı çalışmalarda intravenöz kontrast madde verilmesini takiben 

renal kan akımında geçici bir artışı takiben uzamış bir azalma periyodu 

görüldüğü tespit edilmiştir (38,39). Normal şartlar altında oldukça düşük 

oksijen basıncına sahip renal medulla bu nedenle iskemik hasara oldukça 

duyarlıdır. Radyokontrast madde ile indüklenen medüller kan akımında daha 

da azalma, mevcut düşük oksijen basıncının daha da azalmasına yol açarak 

epitelyal hücre nekrozuna yol açabilmektedir (40). Preklinik çalışmalarda elde 

edilen veriler doğrultusunda kontrast nefropati patogenezinde intrarenal 

endojen adenozinin rol oynayabileceği düşünülmektedir. Adenozin, afferent 

arteriolar vazokonstrüksiyon ve efferent arteriolar vazodilatasyona yol açarak 

glomerüler filtrasyon hızında (GFH) azalmaya yol açmaktadır. Bu teori 

adenozin reseptör blokörü (örneğin, teofilin) kullanımıyla renal kan akımında 

artışın sağlanabildiğinin gösterilmesiyle desteklenmektedir (41,42). Ancak 

kontrast nefropatisini engellemek amacıyla profilaktik adenozin reseptör 

blokörü kullanımının sonuçlarıyla ilgili çelişkili veriler elde edilmiştir. Yapılan 

yedi çalışmada teofilinin kontrast nefropatisini önlemede etkili olduğu 

bulunurken, iki çalışmada her hangi bir olumlu etkisinin olmadığı tespit 

edilmiştir (40). Adenozin etkisini artıran dipiridamol ile kontrast nefropatisi 

riskinin artabileceğine dair literatürde yayın bulunmaktadır (41). Adenozin gibi 

renal vasküler sistemde vazokonstrüksiyona neden olduğu bilinen bir diğer 

molekül ise endotelindir. Yapılan bir insan çalışmasında endotelin reseptör 

blokörünün kontrast nefropati riskini azaltıcı etkisi araştırılmış, ancak 

beklenenin aksine endotelin blokajı sağlanan grupta kontrast nefropati riski 

daha yüksek saptanmıştır (43). Beklenmeyen bu etkinin endotelin reseptör 

blokörüne bağlı ortaya çıkan hipotansiyona bağlı olabileceği 

düşünülmektedir. Endojen vazodilatör maddelerin de kontrast nefropati 

patogenezinde rol oynadığına dair veriler mevcuttur. Yapılan bir hayvan 

deneyinde iothalamate öncesinde nitrik oksit ve prostoglandin sentezinin 
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baskılanmasının renal medüller kan akımında azalmaya neden olduğu 

gösterilmiştir (44). Diabetes mellitus ve konjestif kalp yetmezliğinde bozulmuş 

nitrik oksit sentezinin radyokontrast madde toksisitesine olan duyarlılığı 

arttırdığına dair veriler de bulunmaktadır (44). Radyokontrast maddenin 

kendisi de sahip olduğu yüksek osmolalite yoluyla medüller kan akımında 

azalmaya yol açabilir (33). 

Kontrast nefropati patogenezinde rol oynayabilecek bir diğer olay ise 

radyokontrast maddenin direk ve/veya serbest oksijen radikalleri aracılığıyla 

yaptığı sitotoksik etkidir (32, 33, 45, 46, 47). Epitelyal hücre üzerinde kontrast 

madde toksisitesi, epitelyal hücre vakuolizasyonu, interstisyel inflamasyon, 

sellüler nekroz gibi histopatolojik bulgular ile idrarda artmış enzim atılımının 

gösterilmesiyle desteklenmektedir (46-48). Reaktif oksijen radikallerinin 

kontrast nefropati patogenezinde rol oynayabileceğine dair veriler de 

bulunmaktadır (49-51). Bazı hayvan modellerinde hipovoleminin kontrast 

nefropati için oluşturduğu riskin azalmış antioksidan enzim düzeylerine bağlı 

olabileceği gösterilmiştir (52) Asetilsisteinin kontrast nefropati önlenmesindeki 

olumlu etkilerinin, molekülün antioksidan özelliğinden kaynaklandığını 

düşündürmektedir. Renal tübüler hasarın, vazokonstrüksiyon ile artış 

gösterdiğini düşündüren yayınlar mevcuttur (32, 33). Yapılan bir çalışmada 

non-iyonik düşük osmolaliteli radyokontrast ajana bağlı kreatinin klirensinde 

%18 azalma ve adenozin atılımında artış saptanırken, teofilin kullanımıyla 

kreatinin klirensindeki azalmanın engellendiği tespit edilmiştir (41). Aynı 

çalışmada iyonik yüksek osmolaliteli radyokontrast ajana bağlı kreatinin 

klirensinde daha fazla azalma (%42) ve adenozin atılımında daha fazla artış 

saptanırken, teofilin kullanımıyla kreatinin klirensindeki azalmanın kısmen 

azaltılabildiği tespit edilmiştir. 

 

2.3. Kontrast Nefropati-Proteinüri 

Kontrast nefropati gelişimi için günümüzde kabul edilen risk faktörleri 

arasında proteinürinin olup olmadığını araştıran yeterli sayıda çalışma 
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bulunmamaktadır. Bu çalışmalarda hastaların diyabetik olması nedeniyle 

proteinüriye eşlik eden serum kreatinin yüksekliğinin olması, hasta sayısının 

yeterli olmaması, proteinürinin bağımsız olarak kontrast nefropatisi için bir 

risk faktörü olup olmadığının belirtilmemiş olması nedeniyle yorum yapılması 

uygun gözükmemektedir (10,11).  

 

Proteinüri, erişkin hasta grubunda 150 mg/gün’den daha fazla idrarla 

protein atılımı olarak tanımlanmaktadır (52). Proteinüri, sadece var olan 

böbrek hastalığının bir belirtisi değil aynı zamanda böbrek yetmezliğine 

ilerleme için bağımsız bir risk faktörüdür (53). Özellikle son yıllarda yapılan 

çalışmalarda proteinürinin diyabetik ve non-diyabetik hasta gruplarında 

böbrek yetmezliği için güçlü ve bağımsız bir risk faktörü olduğu kanıtlanmıştır 

(54-60). 

 

Breyer ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada bazal proteinüri 

düzeyinin tip 1 DM ve diyabetik nefropatili hastalarda (61), MDRD 

(Modification of Diet in Renal Disease) çalışmasında ise non-diyabetik 

hastalarda böbrek yetmezliği için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (62,63). REIN (Ramipril Efficcacy In Nephropathy)  

çalışmasında idrar protein atılımının glomerüler filtrasyon hızı azalması ve 

non-diyabetik kronik proteinürik nefropatilerin son dönem böbrek 

yetmezliğine ilerlemesiyle anlamlı derecede korelasyon gösteren tek bazal 

değişken olduğu gösterilmiştir (59). Benzer veriler yakın dönemde tip 2 DM 

ve aşikar nefropatisi olan hastalarda da gösterilmiştir. Diğer bazı 

çalışmalarda bu veriler doğrulanırken aynı zamanda proteinürinin 

kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (65,66). Büyük klinik çalışmalarda proteinürinin azaltılmasının 

renoprotektif etki gösterdiği, aynı zamanda proteinürinin azaltılmasıyla diğer 

yöntemlerle maksimum renoproteksiyon sağlandığı gösterilmiştir (54, 59, 67, 

68). MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) çalışmasında proteinürinin 
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azaltılması ve glomerüler filtrasyon hızı azalması arasında sıkı bir ilişki 

olduğu tespit edilmiştir (67). REIN (Ramipril Efficcacy In Nephropathy) 

Çalışması’nda ramipril tedavi kolunda renoproteksiyon proteinürinin 

azalmasıyla paralel olarak, ramipril tedavisi almayanlara göre, her iki tedavi 

kolunda benzer ortalama kan basıncı değerlerinin sağlanmış olmasına karşın 

anlamlı olarak daha iyi saptanmıştır (59). Glomerüler filtrasyon hızındaki 

azalmayla bazal proteinüri düzeyiyle pozitif, tedavi sürecinde proteinüri 

miktarındaki azaltılmasıyla negatif korelasyon olduğunun gösterilmesi, 

proteinürinin patofizyolojide önemli rol oynadığına işaret etmektedir (69). 

Benzer şekilde tip 1 ve tip 2 DM hastalarında yapılan çalışmalarda, tedavi ile 

proteinürinin azaltılmasıyla son dönem böbrek yetmezliğine ilerlemede 

azalma olduğu tespit edilmiştir (54, 60, 70, 71). RENAAL (The Reduction of 

Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II Antagonist Losartan) 

Çalışması’nda proteinürinin losartan tedavisiyle azaltılmasıyla benzer 

seviylerde kan basıncı kontrolü sağlanmasına rağmen daha fazla 

renoproteksiyona ulaşıldığı tespit edilmiştir (60). Losartanın olumlu 

kardiyovasküler etkilerinin bazal proteinüri düzeyiyle yakından ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Benzer sonuçlar bir başka anjiotesin reseptör blokörü olan 

irbesartan ile de gösterilmiştir (71). Angiotensin-Converting-Enzyme Inhibition 

and Progression of Renal Disease (Anjiotensin Dönüştürücü Enzim 

İnhibisyonu ve Renal Hastalık Progresyonu) Çalışması’nda proteinürinin 

kronik böbrek hastalığı ilerlemesi açısından güçlü bir risk faktörü olduğu, 

ciddi kronik böbrek hastalığı olanların en fazla faydayı RAS blokörü tedavisi 

ile aldıkları saptanmıştır (72,73). Günümüzde yapılmış olan çalışmalar ve 

analizlerde proteinürinin artmasıyla olumlu bir sonlanım olduğu 

gösterilememiştir (74). 

 

Proteinürinin pek çok yolak ile ilerleyici böbrek hasarına yol açtığı 

düşünülmektedir (75,76). Filtre edilen proteinlerin böbrek hasarına yol 

açmasında transkripsiyon faktörleri aracılığıyla yapımı artan inflamatuvar, 

vazoaktif ve fibrojenik genler, kompleman sistemi, tübüler hücre aktivasyonu 
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ve proliferasyonu, tübüler hücre apoptozunun rol oynadığı düşünülmektedir 

(75,76). Tübüler hücrelerin reabsorpsiyon kapasitesini aşan protein miktarıyla 

karşılaşması ile bir takım transkripsiyon faktörleri aracılığıyla inflamatuvar, 

vazoaktif ve fibrojenik genlerin ekspresyonunda artış gerçekleştiği bazı in 

vitro ve in vivo çalışmalarda gösterilmiştir. Proksimal tübüler hücrelerde 

plazma proteinlerinin (albumin, IgG, transferin) vazokonstriktör etkisi, 

ekstrasellüler matriks sentezi ve hücre proliferasyonunu arttırıcı etkisi olan 

endotelin-1 yapımını arttırdığı gösterilmiştir (77). Yine plazma proteinlerinin 

monosit, lenfosit, makrofajların inflamasyon alanına gelmesine yol açan bir 

dizi proinflamatuvar-kemotaktik molekülün (MCP-1, RANTES, IL-8) ve bazı 

proteinlerin (STAT-signal transducer and activation of transcription proteins) 

yapımını arttırdığı tespit edilmiştir (78-88). Tübüler hücrelerde bir dizi 

aktivasyona yol açan bu olaylar serisinde hangi proteinin ana rol üstlendiği 

hala net olarak aydınlatılamamış olmasıyla birlikte, albumin ya da albumine 

bağlanmış yağ asitlerinin sorumlu olabileceğine dair veriler bulunmaktadır 

(89-92). Kompleman sisteminin de proteinüriye bağlı böbrek hasarının 

meydana gelmesinde rol oynadığını gösteren çalışmalar mevcuttur. 

Proksimal tübüler hücrelerde varolan protein yüküyle sekresyonu artan C3 

aracılığıyla alternatif yolak aktivasyonu, C5b-9 aracılı ekstrasellüler matriks 

proteinlerinin (kollajen 4, fibronektin) sentezi ve C3a aracılı TGF-ß ile kollajen 

sentezinin patofizyolojide rol aldığı yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir 

(81,93-98). Tübüler hücrelerde proteinüri ile aktive olan Fas yolağı ve PPAR-

gama aracılı apoptoz ile hücre kaybı geliştiği bazı çalışmalarda tespit 

edilmiştir (99-101). Proteinüri ve böbrek hasarı arasında uzun dönemde klinik 

ve laboratuvar çalışmalarla kanıtlanmış olan patofizyolojik bir ilişki olduğu 

günümüzde kanıtlanmıştır. Proteinürinin aynı zamanda böbrek yetmezliği 

sonlanımı açısından da önemli bir risk parametresi olduğu bilinmektedir. 

Proteinürinin kontrast nefropati gelişiminde risk faktörü olabileceğine dair 

literatürde yeterince veri bulunmamaktadır (10). 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Evreni 

Çalışma evrenini Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri İç Hastalıkları 

yataklı klinikleri ve Koroner Yoğun Bakım Ünitesi’ nde yatan ve kontrastlı 

tetkik (koroner anjiografi, bilgisayarlı tomografiyle anjiografi [renal, aorta, 

pulmoner, karotis], konvansiyonel renal arter anjiografi) yapılması planlanan, 

MDRD ile tahmin edilen glomerüler filtrasyon hızı (tGFH) 60ml/dk/1.73m2 

altında ve/veya proteinürisi olan olgular oluşturdu. Çalışmaya katılımı kabul 

eden olgulardan yazılı olarak bilgilendirilmiş onam formu alındı. Son dönem 

böbrek yetmezliği nedeniyle hemodiyaliz ya da periton diyaliziyle renal 

replasman tedavisi alan olgular çalışma dışı bırakıldı.  

 

Olguların kontrast maruziyeti öncesinde bakılmış olan serum üre, 

kreatinin, albumin, ve 24 saatlik idrarda protein miktarı kaydedildi. Olguların 

kontrast madde maruziyet nedenleri, kullanılan kontrast maddenin cinsi ve 

miktarı kaydedildi. Olguların tümüne kontrast maruziyetinden 12 saat 

öncesinde başlanmak ve 12 saat sonrasına kadar devam edilmek üzere 1 

ml/kg/saat serum fizyolojik, işlemden bir gün önce ve işlem günü 2400 

mg/gün N-asetilsistein ile profilaksi uygulandı. Olguların kontrast maruziyeti 

sonrası 72.saat serum kreatinin düzeylerine bakıldı.  

 

Kontrast nefropatisi, kontrast madde maruziyeti sonrasında serum 

kreatinin düzeyinin bazal serum kreatin düzeyine kıyasla %25 veya 0.5 

mg/dl’den fazla artış olması olarak kabul edildi. Kontrast nefropatisi gelişen 

olgular takip edildi.  
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3.2. Araştırmanın Etik Yönü 

Prospektif ve gözlemsel çalışma prensiplerine uyuldu. Olgulara tetkik 

ve tedavi bağlamında her hangi bir müdahalede bulunulmadı. Her olgudan 

kontrast maruziyeti sonrasında kan alındığı için yazılı bilgilendirilmiş onam 

formu alındı. Üniversite Tıbbi, Cerrahi ve İlaç Araştırmaları Etik Kurulu’nun 

onayı alındı (Görüşme Tarihi, 06.03.2008; Karar No, HEK 07/190-17). 

 

3.3. Çalışmada Kullanılan Tanımlar 

Çalışmada kullanılan tanımlar aşağıda belirtilmiştir. 

İleri Yaş: 75 yaş ve üzeri olmak 

Proteinüri: İdrarla günde 150 mg’dan daha fazla protein atılımının varlığı 

Diabetes Mellitus: Daha önce DM tanısı almış ve diyet ve/veya ilaç tedavisi 

almakta olan hastalar; daha önce DM tanısı almamış bireylerde gece açlığını 

takiben bakılan açlık kan şekerinin 126 mg/dL’den, normal öğün ya da 75 

gramlık oral glukoz tolerans testinde 2.saatte bakılan tokluk kan şekerinin 

200 mg/dl’den daha fazla tespit edilmesi (ADA [Amerikan Diyabet Cemiyeti], 

1997 Diyabet Tanı Kriterleri). 

Kalp yetmezliği: Sol ventrikül ve/veya sağ kalp yetmezliği semptom ve 

bulgularının varlığı 

Kontrast Nefropatisi: Radyokontrast madde maruziyeti sonrası serum 

kreatinin seviyesinde 0,5 mg/dl artış ya da maruziyeti öncesine göre serum 

kreatinin değerinde %25’ten fazla artış tespit edilmesi 

Hipoalbuminemi: Serum albumin düzeyinin 3.5 g/dL’nin altında tespit 

edilmesi 

MDRD ile tahmin edilen glomerüler filtrasyon hızı [tGFH (MDRD)]: GFH = 

175 x standardize Scr
–1.154 x yaş–0.203 x 1.212 (siyah ırk) x 0.742 

(kadın).(www.mdrd.com) 
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 3.4. İstatistiksel Analiz 

Değişkenler: Sürekli değişkenler sıklık, ortalama ya da ortanca şeklinde 

belirtilmiştir. Normal dağılıma uyan sürekli değişkenler ortalama ve standart 

sapma (mean±SD), normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca ve 

çeyreklikler arası fark 25 ve 75 (IQR 25 ve 75) olarak verilmiştir. Normal 

dağılıma uygunluk Kolmogorov-Smirnov  testi ile değerlendirilmiştir.  

 

Karşılaştırma testleri: Ortalama ve standart sapma ile verilen değerler için 

(karşılaştırılan grup sayısına göre) T-test ya da tek yönlü ANOVA, ortanca ile 

verilen değerler ise Mann-Whitney U test ya da Kruskal-Wallis testleri 

seçilmiştir. Sıralı değişkenler ise ki-kare testi, örneklem büyüklüğüne göre de 

gerektiğinde Fischer kesin testleri kullanılmıştır. Çift gözlü tablolarda p<0.05 

değeri istatistiksel anlamlı olarak kabul edildi. 

 

İlişki (korrelasyon) analizi: Sürekli ölçümle belirtilen tüm değişkenler arasında 

doğrusal ilişki arandı. İlişki katsayısı ‘r’ ile, önemlilik değeri ise ‘p’ ile belirtildi. 

Kategorik değişkenler (örneğin, diyabet varlığı, hipertansiyon varlığı v.s) ile 

sürekli değişkenlerin (örneğin, proteinüri miktarı, yaş v.s.) ilişkisi student T-

testi ile değerlendirildi.   

 

Çok değişkenli regresyon analizi: Bağımlı değişkeni hangi bağımsız 

değişkenlerin etkilediğinin tayini için tek değişkenli analizde p-değeri <0.15 

olanlarla, bağımlı değişkeni etkilemesi akla yatkın olanlar  ‘geriye doğru 

eleme (backward selection)’ modeline dahil edilmişlerdir. Sonuçta denklemde 

kalması gereken değişkenler ve katsayıları hesaplanarak sonuçları 

verilmiştir. Bağımsız değişkenlerin bağımlı değişkeni yüzde ne kadar 

tanımlayabildiklerini gösteren tanımlayıcılık katsayısı R2 ile ifade edilmiştir. 

Bağımlı değişkende olan değişimin ne kadarının hangi bağımsız değişken 

tarafından ortaya çıkarıldığı β katsayısı ile verilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Olgulara Ait Özellikler 

Çalışmaya katılımı kabul eden ve dışlama kriterlerine sahip olmayan 

70 olgu çalışmaya dahil edildi. Olguların ortalama yaşı 59.2 yıl olarak tespit 

edildi (maksimum 82, minimum 21 yaş). Çalışmaya dahil edilen 70 olgudan 

33 olgu (%47.1) kadın, 37 olgu (%52.9) erkekti. 30 olguda diabetes mellitus, 

62 olguda hipertansiyon, 38 olguda koroner arter hastalığı, 10 olguda kalp 

yetmezliği olduğu saptandı. Olguların özellikleri tablo 4.1’ de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.1. Çalışmadaki olguların özellikleri 

Olgu özellikleri  Olgu sayısı (%) 

İleri yaş 5 (6.1) 

DM 30 (42.9) 

HT 62 (88.6) 

KAH 38 (54.3) 

KKY 10 (14.3) 

Serum kreatinin >1.5 mg/dL 23 (32.2) 

tGFH <60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) 38 (53.5) 

Albumin <3.5 g/dL 24 (34.3) 

Kontrast madde miktarı >100 ml 28 (40) 

Ortalama kontrast madde miktarı 70 olgu;108 ml 

 

 



16 

 

4.2. Olguların Bazal Böbrek Fonksiyonları  

Olguların kontrast madde maruziyeti öncesinde MDRD ile tahmin 

edilen glomerüler filtrasyon hızı (tGFH) ortalama 59.27 ml/dk/1.73m2 olarak 

tespit edildi. Olguların ortalama bazal serum kreatinin düzeyi 1.43 mg/dL, 

ortalama serum albumin düzeyi 3.70 g/dL, ortanca proteinüri miktarı 585 

mg/gün olarak saptandı. 25 olguda (%35.7) 1 gr/gün üzerinde proteinüri 

tespit edildi. Olguların böbrek fonksiyonlarına ilişkin veriler tablo 4.2’de 

gösterilmektedir. 

 

Tablo 4.2. Olguların bazal böbrek işlev durumları [ortalama (SS), 

ortanca (ÇAF 25, ÇAF 75)] 

Özellik Ortalama Minimum Maksimum 

Ortalama tGFH (ml/dk1.73m2) 

(MDRD) 

59.27 (±26.61) 19 142 

Bazal serum kreatinin düzeyi 

(mg/dL) 

1.43 (±0.77) 0.57 4.70 

Serum albumin düzeyi (g/dL) 3.70 (±0.63) 1.5 4.9 

Proteinüri (mg/gün) 585 (273,1173) 82 9300 
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4.3. Kontrast Nefropati 

Çalışmaya dahil edilen 26 (%37.1) olguya kontrast nefropatisi tanısı 

konuldu. Kontrast nefropatisi gelişen 15 (%57.7) olguda bazal serum 

kreatinini 1.5 mg/dL’nin üzerinde ve 21 (%80.8) olguda tGFH <60 

ml/dk/1.73m2 (MDRD)’nin altında tespit edildi. Kontrast nefropati gelişen 

olguların özellikleri tablo 4.3 ve şekil 4.1’de gösterilmiştir. 

 

 

           Tablo 4.3. Kontrast nefropati gelişen olguların özellikleri 

Olgu özellikleri  Olgu sayısı (%) 

İleri yaş 3 (11.5) 

DM 16 (61.5) 

HT 23 (88.5) 

KAH 16 (61.5) 

KKY 7 (26.9) 

Serum kreatinin >1.5 mg/dL 15 (57.7) 

tGFH <60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) 21 (80.8) 

Albumin <3.5 g/dL 13 (50) 

Kontrast madde miktarı >100 ml 19 (73.1) 

Ortalama kontrast madde miktarı 26  olgu      132 ml 
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              Şekil 4.1. Kontrast nefropati gelişen olguların özellikleri 

 

4.3.1. Kontrast Nefropati-Olguların Sahip Olduğu Özelliklerle İlişkisi 

Olguların demografik ve sahip oldukları hastalık özellikleriyle kontrast 

nefropati gelişim sıklığı arasındaki ilişki tek değişkenli analiz ile incelendi. 

Çalışmaya dahil edilen 70 olgudan kontrast nefropati gelişen hasta grubuyla 

gelişmeyen hasta grubunun ortalama yaşı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla 60.23 ve 58.59 yıl, p=0.59). Erkek ya da 

kadın cinsiyet olma, hipertansiyon, koroner arter hastalığı varlığı için 

istatistiksel anlamlı fark olmadığı tespit edildi. Diyabet ile kalp yetmezliği 

varlığı, serum kreatinin değerinin 1.5 mg/dL’den fazla olması, tahmin edilen 

glomerüler filtrasyon hızının 60 ml/dk/1.73m2 (MDRD)’den az olması, 

proteinürinin 1 gr/gün’den fazla olması, hipoalbuminemi ve kontrast madde 

miktarının 100 ml’den fazla olmasının kontrast nefropati ile istatistiksel olarak 

anlamlı derecede ilişki gösterdiği tespit edildi. Elde edilen sonuçlar tablo 

4.4’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.4. Kontrast nefropatisinin olguların sahip olduğu özelliklerle 

ilişkisi 

Olgular n=70 
Kontrast Nefropati 

n (%) 
p değeri 

Kadın cinsiyet  33 12 (%36.4) 

Erkek cinsiyet  37 14 (%37.8) 

0.89 

DM (+) 30 16 (%53.3) 

DM (-) 40 10 (25) 

p<0.05 

HT(+) 62 23 (37.1) 

HT (-) 8 3 (37.5) 

0.63 

KAH (+) 38 16 (42.1) 

KAH (-) 32 10 (31.3) 

0.34 

KKY (+) 10 7 (70) 

KKY (-) 60 19 (31.7) 

p<0.05 
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Tablo 4.4. (devam) Kontrast nefropatisinin olguların sahip olduğu 

özelliklerle ilişkisi 

Olgular n=70 
Kontrast Nefropati 

n (%) 
p değeri 

Kontrast miktarı ≥100 ml 28 19 (67.9) 

Kontrast miktarı <100 ml 42 7 (16.7) 

p<0.01 

tGFH ≥60 ml/dk/1.73 m2 

(MDRD) 

32 5 (15.6) 

tGFH <60 ml/dk/1.73 m2 

(MDRD) 

38 21 (55.3) 

p<0.01 

sKr ≥1.5 mg/dL 23 15 (63.2) 

SKr <1.5 mg/dL 47 11 (23.4) 

p<0.01 

Salb <3.5 g/dL 24 13 (54.2) 

Salb ≥3.5 g/dL 46 13 (28.3) 

p<0.05 

Proteinüri ≥1 gr/gün 25 16 (64) 

Proteinüri 150 mg-1 

gr/gün 

40 10 (25) 

p<0.01 
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Çalışmaya dahil edilen olguların kullanmakta olduğu ilaçlar tablo 

4.5’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.5. Olguların kullanmakta oldukları ilaçlar 

İlaç Olgu sayısı (%) İlaç Olgu sayısı (%) 

ADEİ/ARB 5 (7.1) Spironolakton 7 (12) 

ADEİ/ARB+tiazid  39 (55) Statin 57 (81.4) 

ß-blokör 38 (54.2) İnsulin 18 (25.7) 

Kalsiyum kanal blokörü 29 (41.4) Oral 

antidiyabetik 

21 (30) 

Furosemid 6 (8.5)   

 

 

4.3.2. Kontrast Nefropati-Serum Kreatinin ve tGFH [ml/dk/1.73m2 

(MDRD)] 

Bazal serum kreatinini 1.5 mg/dl’ nin üzerinde olan 15 (%65.2) olguda 

kontrast nefropati gelişirken, bazal serum kreatinin düzeyi 1.5 mg/dL’nin 

altında olan 11 (%23.4) olguda kontrast nefropati geliştiği saptandı. Kontrast 

maruziyeti öncesi serum kreatinin düzeyinin 1.5 mg/dL’den yüksek olmasının 

kontrast nefropati gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı biçimde risk teşkil 

ettiği tespit edildi (tablo 4.6, şekil 4.2). Her iki grubun ortalama SKr ve tGFH 

değerleri sırasıyla, 1.80/1.20 mg/dL; 43.07/68.84 ml/dk/1.73m2 (MDRD) 

olarak bulundu. 
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Tablo 4.6. Serum kreatinin 1.5 mg/dL’ nin altında ve üzerinde olan 

olgularda kontrast nefropati 

 sKr ≥1.5 mg/dL 

n=23 (%) 

sKr <1.5 mg/dL 

n=47 (%) 

p 

Kontrast Nefropati n (%) 15 (65.2) 11 (23.4) <0.01 
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              Şekil 4.2. Serum kreatinin 1.5 mg/dL’nin altında ve üzerinde 
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Kontrast maruziyeti öncesi tGFH <60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olmasının 

kontrast nefropati gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı biçimde risk teşkil 

ettiği saptandı (tablo 4.7, şekil 4.3).  

 

Tablo 4.7. tGFH 60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) altında ve üzerinde olan 

olgularda kontrast nefropati 

 tGFH <60 ml/dk/1.73m2 

n=38 (%) 

tGFH ≥60 ml/dk/1.73m2 

n=32 (%) 

p 

Kontrast Nefropati 

 n (%) 

11 (55.3) 5 (15.6) <0.01 
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4.3.3. Kontrast Nefropati-Serum Albumin Düzeyi 

Çalışmaya dahil edilen olgular serum albumin düzeyinin 3.5 g/dL 

altında ve üzerinde olmalarına göre incelendiğinde hipolabuminemik 

olgularda kontrast nefropati gelişiminin daha sık olduğu analiz edildi (p<0.05), 

ancak her iki grubun ortalama tGFH ve proteinüri miktarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu saptandı (tablo 4.8, şekil 4.4).  

 

Tablo 4.8. Kontrast nefropatisinin serum albumin düzeyiyle ilişkisi 

 Salb <3.5 g/dL 

 (n=24) 

Salb ≥3.5 g/dL 

 (n=46) 

p değeri 

Kontrast Nefropati n (%) 13 (%54.2) 13 (28.3) <0.05 

Ortalama tGFH 48.08 65.10 <0.01 

Ortalama proteinüri 1946 mg/g 659 mg/g <0.01 
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4.3.4. Kontrast Nefropati-Proteinüri 

Çalışmaya dahil edilen 70 olgudan 5 olguda <150 mg/gün, 65 olguda 

ise >150 mg/gün protein atılımı tespit edildi. İdrarla <150 mg/gün protein 

atılımı olan hiçbir olguda kontrast nefropati gelişmediği, idrarla >150 mg/gün 

protein atılımı olan olgulardan 26 olguda (%37.1) kontrast nefropati geliştiği 

saptandı. Çalışmaya dahil edilen 25 (%35.7) olguda ≥1 gr/gün protein atılımı 

olduğu ve idrarla günlük protein atılımı 150 mg-1 gr/gün arasında olan 

olgulara göre kontrast nefropati sıklığının daha fazla olduğu saptandı. Ancak 

her iki grubun ortalama tGFH ve serum albumin düzeyleri arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunduğu tespit edildi (tablo 4.9 ve şekil 4.5). 

Tablo 4.9. İdrar protein atılımı-Kontrast nefropati 

İdrarla protein atılım düzeyi 150 mg-1 gr/gün  

(n=40) (%) 

≥1 gr/gün 

(n=25) (%) 

p değeri 

Kontrast Nefropati n (%) 10 (25) 16 (64) p<0.01 

Ortalama tGFH 

ml/dk/1.73m2(MDRD) 

65.62 49.20 p<0.05 

Ortalama Salb 3.88 3.29 p<0.01 
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4.3.5. Kontrast Nefropati-Proteinüri-Glomerüler Filtrasyon Hızı 

tGFH ≥60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olan olgulardan proteinüri düzeyi 1 

gr/gün’ün üzerinde ve altında olan olgular arasında kontrast nefropati gelişimi 

için istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0.67). tGFH <60 ml/dk/1.73m2 

(MDRD) olan olgulardan proteinüri düzeyi 1 gr/gün’ün üzerinde olanların, 

olmayanlara göre kontrast nefropati sıklığı istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek bulundu (tablo 4.10, şekil 4.6).  

 

Tablo 4.10.  tGFH<60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olgularda proteinüri ile 

kontrast nefropati ilişkisi 

 Proteinüri ≥1 gr/g 

(n=19) 

150 mg-1 

gr/gün (n=15) 

p 

değeri 

Kontrast Nefropati n (%) 15 (%78.9) 6 (40) <0.05 

Ortalama tGFH ml/dk/1.73m2 

(MDRD) 

36.36 41.20 0.23 

Ortalama Salb 3.18 3.88 <0.05 

Ortalama proteinüri 1350 mg/g 402 mg/g <0.01 
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4.3.6. Kontrast Nefropati-Proteinüri-Serum Albumin Düzeyi 

Proteinüri düzeyi ≥1 gr/gün olan olgular arasında serum albumin 

düzeyi 3.5 g/dL üzerinde ve altında olanlar arasında ise kontrast nefropati 

gelişim sıklığı açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı analiz edildi (tablo 

4.11, şekil 4.7). 

 

Tablo 4.11. Kontrast nefropati, proteinüri, serum albumin düzeyi ilişkisi 

Proteinüri ≥1 gr/g 

 

Salb ≥3.5 g/dL 

 (n=9) 

Salb <3.5 g/dL  

 (n=16) 

p değeri 

Kontrast Nefropati n 

(%) 

5 (%55.6) 11 (%68.8) 0.67 
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GFH <60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olan ve 1 gr/gün’ün üzerinde 

proteinürisi olan olgular, serum albumin düzeyine göre gruplandığında, 

hipoalbuminemik olanlar ile olmayanlar arasında kontrast nefropati gelişimi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (tablo 4.12 ve şekil 4.8). 

 

Tablo 4.12. tGFH <60 ml/dk/1.73m2 ve proteinüri düzeyi >1 gr/gün olan 

olgularda serum albumin düzeyinin kontrast nefropatiye etkisi 

 Salb <3.5 g/dL 

n=13 (%) 

Salb ≥3.5 g/dL 

n=6 (%) 

p 

Kontrast Nefropati n (%) 11 (84.6) 4 (66.7) 0.55 
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4.4. Kontrast nefropati ile ilişki gösteren değişkenlerin çok değişkenli 

analizi 

Regresyon analizi için seçilen modele diabetes melitus, hipertansiyon, 

konjestif kalp yetmezliği, MDRD ile tahmin edilen glomerüler filtrasyon 

hızı/bazal serum kreatinin düzeyi, kontrast madde miktarı, serum albumin ve 

idrar protein düzeyi değişkenleri dahil edildi. Geriye doğru elemeli yöntemle 

yapılan çoklu regresyon analizinde kontrast nefropati ile en kuvvetli ilişki 

bazal serum kreatinin, bazal tGFH (MDRD), kontrast madde miktarı ve 

proteinüri arasında saptanmıştır (tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Kontrast nefropati gelişimini etkileyen değişkenlerin çok 

değişkenli analizi 

Değişken Odd’s oranı %95 güven aralığında p-değeri 

Proteinüri 1.001 1.000-1.002 0.011 

Bazal SKr 0.169 0.310-0.926 0.041 

Bazal tGFH 0.911 0.856-0.970 0.004 

Kontrast 

madde 

miktarı 

12.56 2.920-54.019 0.001 

 

 

Regresyon analizinde böbrek fonksiyon durumunu yansıtan dört parametre 

(tGFH, bazal sKr, serum albumin, proteinüri değerleri) değişken olarak 

yerleştirildiğinde ise kontrast nefropati ile en kuvvetli ilişkinin bazal tGFH 

(MDRD) ve proteinüri düzeyi ile olduğu saptandı (tablo 4.14). 
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Tablo 4.14. Kontrast nefropati gelişimini etkileyen böbrek fonksiyon 

değişkenlerinin çok değişkenli analizi 

Değişken Odd’s oranı %95 güven aralığında p-değeri 

Proteinüri 1.001 1.000-1.002 0.016 

Bazal 

tGFH 

0.922 0.874-0.973 0.003 

 

 

5.TARTIŞMA 

Bu çalışmada, diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezliği, kontrast 

madde miktarı, serum kreatinin yüksekliği ya da glomerüler filtrasyon hızında 

azalma, serum albumin düzeyi ve proteinüri ile kontrast nefropati arasında 

bağımsız bir ilişki olduğu bulunurken; yaş, cinsiyet, hipertansiyon, koroner 

arter hastalığı ile bir ilişki olmadığı saptandı. Proteinürinin kontrast nefropati 

gelişiminde risk faktörü olabileceğine dair literatürde yeterli veri 

bulunmamaktadır. Proteinüri ile kontrast nefropati arasındaki bu ilişkinin, 

proteinürinin 1 gr/gün’den yüksek ve tGFH’nin 60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) 

altında olan olgularda anlamlı derecede daha fazla olduğu saptanmıştır. Çok 

değişkenli analizde de bu ilişkinin bağımsız olduğu tespit edilmiştir. Bu 

bulgular proteinürinin kontrast nefropatinin hem patogenezinde rol 

oynayabileceğini hem de kontrast nefropati gelişimi için ek bir risk faktörü 

olabileceğini düşündürmektedir. 

 

5.1. Kontrast nefropati ile ilişkilerin analizi 

Çalışmaya dahil edilen 26 olguda (%37.1) kontrast nefropatisi tanısı 

konuldu. Literatürde kontrast nefropati insidansı için belirtilen rakamlar 

değişkenlik göstermektedir. Hall ve arkadaşlarının koroner anjiografiye alınan 

hastalarda yaptığı bir çalışmada serum kreatinin düzeyi 1.4-1.9 mg/dL 
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arasında olanlarda %10.4, serum kreatinin düzeyi >2 mg/dL olanlarda ise 

%62 olarak tespit edilmiştir (113). Rihal ve arkadaşlarının 7586 hasta 

üzerinde yaptığı bir çalışmada ise serum kreatinin düzeyi 1.2-1.9 mg/dL 

arasında olan hastalarda %2.5, 2.0-2.9 mg/dL arasında olanlarda %22.4, ≥3 

mg/dL olanlarda ise %30.6 oranında kontrast nefropati geliştiği saptanmıştır 

(6). Bu çalışmada, kontrast nefropatisi gelişen olguların ortalama bazal 

serum kreatinin düzeyi 1.80 mg/dL, tGFH 43.07 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olarak 

tespit edildi. Çalışmaya dahil edilen olguların altta yatan önemli sayıda risk 

faktörleri taşımaları nedeniyle kontrast nefropati gelişiminin yüksek olması 

beklenen bir sonuçtur. Literatürde bazı çalışmalarda belirtilen serum kreatinin 

düzeyinde belirgin yükselme (serum kreatinin düzeyinde 1 mg/dl’den ya da 

bazal serum kreatininin %50’sinden daha fazla artış) (8,15) bu çalışmada 12 

(%17) olguda tespit edildi. Bu 12 olgunun ortalama serum kreatinin düzeyi ve 

tGFH sırasıyla, 2.16 mg/dL ile 35.83 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olarak saptandı. 

Bir diğer önemli etken kontrast nefropatisi gelişen olguların büyük kısmında 

kontrast maruziyet nedeninin perkütan koroner girişim olmasıdır. Yapılan 

çalışmalarda intraarteriyal kontrast madde kullanımının intravenöz kullanıma 

kıyasla daha fazla nefropati riski taşıdığı belirtilmektedir (15,114,115).   

 

Çalışmada, kontrast nefropati gelişen olgu grubuyla gelişmeyen olgu 

grubunun ortalama yaşı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

İleri yaş bazı çalışmalarda kontrast nefropati için bir risk faktörü olarak 

belirtilmektedir. Mehran ve arkadaşlarının 8357 hasta üzerinde yaptığı 

çalışmada 75 yaş üzeri hastalarda kontrast nefropati insidansının istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla olduğu saptanmıştır (3). Rihal ve 

arkadaşlarının 7586 hasta üzerinde yaptığı çalışmada ise kontrast nefropati 

gelişen ve gelişmeyen hastaların ortalama yaşı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark olduğu, yaşın her 1 yıl artışında kontrast nefropati 

riskinin 1.02 kat arttığı belirtilmektedir (6). Yapılan bazı başka çalışmalarda 

da 75 yaş üzeri hastalarda kontrast nefropati riskinin artmış olduğu 

belirtilmektedir (102,103). Çalışmamıza dahil edilen olgulardan 75 yaş üzeri 
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olgu sayısı (5 olgu, %6.1) oldukça düşük bulundu. Literatürle uyumlu 

olmayan bu sonucun yeterli hasta sayısına erişilememesi nedeniyle olduğu 

düşünülmektedir.  

 

Çalışmaya dahil edilen 37 erkek ve 33 kadın olgu arasında cinsiyet 

açısından kontrast nefropati gelişimi için istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı bulundu. Yapılan bazı çalışmalarda kadın hastaların kontrast 

nefropati için erkeklere göre daha fazla risk oluşturduğu ileri sürülürken 

(3,103), bazı çalışmalarda erkek hastaların daha riskli olduğu bildirilmektedir 

(6). Cinsiyetin kontrast nefropati üzerine etkisi konusunda literatürde görüş 

birliği bulunmamaktadır. Bu çalışmada kontrast nefropati gelişimi açısından 

erkek ve kadın cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

 

Diabetes mellitus literatürde kontrast nefropati için önemli risk faktörleri 

arasında kabul edilmektedir (1-3,15,23-25). Diyabetik bireylerde riskin 

glomerüler filtrasyon hızında azalma/serum kreatininde yükselme varlığında 

anlamlı derecede yüksek olduğu, serum kreatinin düzeyi normal olan 

diyabetik hastalarda ise riskin ihmal edilebilecek kadar düşük olduğu 

belirtilmektedir (22). Toprak ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada diyabetik 

hastaların prediyabetiklere göre kontrast nefropati için anlamlı derecede daha 

fazla risk taşıdıkları saptanmıştır (106). Rihal ve arkadaşlarının koroner 

anjiografiye alınan 7586 hasta üzerinde yaptığı çalışmada serum kreatinin 

düzeyi 2 mg/dL’nin altında diyabetik hastaların non-diyabetiklere göre 

kontrast nefropati gelişim riski anlamlı derecede daha fazlayken, serum 

kreatinin düzeyi 2 mg/dL’nin üzerindeki hastalarda riskin her iki grup için de 

benzer olduğu tespit edilmiştir (6). Yaptığımız çalışmada sadece tGFH <60 

ml/dk/1.73m2 (MDRD) olan grupta diyabetik olgularda, olmayanlara göre 

kontrast nefropati gelişimi istatistiksel olarak anlamlı biçimde daha sık olarak 

saptandı. Elde edilen veriler literatürle uyumlu gözükmektedir. 
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Yapılan bazı çalışmalarda kalp yetmezliği kontrast nefropati gelişimi 

için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (6,19,25,104,116). Kalp 

yetmezliğinin efektif intravasküler hacimde azalmaya yol açarak, sıklıkla 

böbrek fonksiyon bozukluğunun da eklenmesiyle risk oluşturduğu ileri 

sürülmektedir. Kalp yetmezliğinde kullanılan ilaçlar da kontrast nefropati 

gelişimine katkıda bulunabilir. Bu çalışmada da kalp yetmezliğinin kontrast 

nefropati gelişiminde risk faktörü olduğu saptandı. Elde edilen veriler 

literatürle uyumlu gözükmektedir. 

 

Kontrast madde miktarı literatürde kontrast nefropati gelişiminde bir 

risk faktörü olarak kabul edilmektedir (3,12,13-19,24,26,37,102,103,104). Bu 

çalışmada da kontrast madde miktarının 100 ml’yi geçmesi durumunda 

kontrast nefropati gelişimi daha fazla bulundu (p<0.05). Regresyon 

analizinde de kontrast madde miktarı en önemli değişkenlerden birisi olarak 

saptandı. 

 

Kontrast nefropati gelişimi için en önemli risk faktörü olarak kabul 

edilen azalmış GFH ya da serum kreatinin yüksekliği bu çalışmada da en 

önemli risk faktörlerinden birisi olarak tespit edildi. Çalışmaya dahil edilen 70 

olgudan tGFH 60 ml/dk/1.73m2 (MDRD)’nin altında olan olgularda 

olmayanlara göre kontrast nefropati gelişiminin istatistiksel olarak anlamlı 

biçimde daha yüksek olduğu tespit edildi (sırasıyla %55.3 ve %15.6 

[p<0.01]). Benzer şekilde kontrast madde maruziyeti öncesinde serum 

kreatinin düzeyi 1.5 mg/dl’den yüksek olan olgularda olmayanlara göre 

kontrast nefropati gelişimi istatistiksel olarak anlamlı biçimde daha fazla 

saptandı (sırasıyla %65.2 ve %23.4 [p<0.01]). Rudnick ve arkadaşlarının 

1196 hasta üzerinde yaptığı çalışmada kontrast nefropati gelişiminde en 

önemli risk faktörünün altta yatan böbrek yetmezliği olduğu bulunmuştur (15). 

McCullough ve arkadaşlarının koroner anjiografiye giren 1826 hasta üzerinde 

yaptığı çalışmada kontrast nefropati için kreatinin klirensi, diyabet varlığı ve 
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kontrast madde miktarının en önemli bağımsız değişkenler olduğu 

bulunmuştur (18). Rihal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (6) bazal serum 

kreatininin 2 mg/dL’den yüksek olmasının, Marenzi ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada (104) ise bazal kreatinin klirensinin 60 ml/dk’dan az olmasının 

kontrast nefropati gelişiminde bağımsız değişkenler olduğu tespit edilmiştir. 

Elde edilen sonuçlar literatürle uyumlu gözükmektedir. 

 

Serum albumin düzeyi yapılan bir kaç çalışmada kontrast nefropati 

gelişiminde bir risk faktörü olarak belirtilmektedir (24,37,117). Bu 

çalışmalarda hipoalbumineminin nedenleri, proteinüri ile ilişkisi belirtilmemiş, 

hipoalbuminemi durumunda kontrast nefropati riskinin arttığı alt grup 

analizinde saptanmıştır. Bu çalışmada da hipoalbuminemik olgularda 

kontrast nefropati gelişimi daha fazla bulundu. Alt grup analizinde tGFH<60 

ml/dk/1.73m2 (MDRD) olgular içerisinde hipoalbumineminin proteinüri ile 

korelasyon göstererek kontrast nefropati riskini arttırdığı saptandı. Elde 

edilen sonuçlar literatürle uyumlu gözükmektedir. 

 

5.2. Kontrast nefropati proteinüri 

Çalışmamıza dahil edilen toplam 70 olgunun 24 saatlik idrarda 

proteinüri miktarı belirlendi.  Yapılan istatistiksel analizde 1 gr/gün’den daha 

fazla proteinürisi olan olgularda olmayanlara göre daha fazla kontrast 

nefropati geliştiği tespit edildi (p<0.05). Proteinürinin kontrast nefropatisi için 

bir risk faktörü olabileceği hipotezi; proteinüriye eşlik eden serum kreatinin 

yüksekliği ya da glomerüler filtrasyon hızı düşüklüğü, hipoalbuminemi varlığı, 

diyabet varlığı veya proteinüriye ikincil mevcut tübüler hasar ile 

ilişkilendirilebilir.  

 

Yaptığımız çalışmada tGFH ≥60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olan olgularda 

proteinürinin kontrast nefropati gelişimine etkisinin olmadığı, tGFH<60 



35 

 

ml/dk/1.73m2 (MDRD) olan olgularda ise 1 gr/gün üzerinde proteinüri 

varlığının istatistiksel olarak anlamlı biçimde kontrast nefropati sıklığını 

arttırdığı tespit edildi. Ogi ve arkadaşlarının kardiyoanjiografiye giren 17 tip 2 

diyabetli hasta üzerinde yaptığı bir çalışmada, kontrast nefropatinin 

normoalbuminürisi olan 8 hastanın hiçbirinde gelişmediği, mikroalbuminürik 

olan 7 hastanın üçünde, aşikar proteinürisi olan 2 hastanın her ikisinde de 

geliştiği saptanmıştır (10). Aynı çalışmada kontrast nefropati gelişen ve 

gelişmeyen hasta gruplarının ortalama serum kreatinin ve proteinüri 

miktarları (ortalama serum kreatinin ve albuminüri düzeyleri sırasıyla 1.5 

mg/dl, 522 mg/gün; 0.8 mg/dL, 82 mg/gün) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar 

proteinürinin özellikle tGFH<60 ml/dk/1.73m2 (MDRD) olan olgularda kontrast 

nefropati gelişimi için önemli bir ek risk faktörü olabileceğini 

düşündürmektedir. 

 

Çalışmamızda hipoalbuminemi durumunda kontrast nefropati sıklığının 

arttığı tespit edildi. Literatürde hipoalbumineminin kontrast nefropati için bir 

risk faktörü olduğuna dair veriler bulunmaktadır (24,43,117). Cirit ve 

arkadaşlarının ADEİ tedavisinin kontrast nefropati gelişimine olan etkisinin 

incelenmesi amacıyla, koroner anjiografiye giren 280 hastada yaptıkları 

çalışmada, tek değişkenli ve çok değişkenli analizde hipoalbumineminin 

kontrast nefropati için bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir (43).  Ancak bu 

çalışmada hastaların serum albumin ve proteinüri düzeyleri 

belirtilmemektedir. Toprak ve arkadaşlarının hiperüriseminin kontrast 

nefropati gelişimine olan etkisini inceledikleri başka bir çalışmanın alt 

analizinde, hipoalbumineminin kontrast nefropati gelişimi ile istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki gösteren bir faktör olduğu saptanmıştır (117). Deneysel 

olarak yapılan birkaç çalışmada, hipoalbuminemi durumunda NO sentezinin 

azaldığı ve vazokonstriksiyon artışı meydana geldiği, bu nedenle kontrast 

nefropati riskine neden olabileceği bildirilmektedir (106,107). Bu hipotezden 

yola çıkarak proteinürinin hipoalbuminemiye yol açarak kontrast nefropati 
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sıklığını arttırabileceği düşünülebilir. Ancak çalışmamızda proteinüri düzeyi 

≥1 gr/gün olan olgularda hipoalbuminemik olanlarla olmayanlar arasında 

kontrast nefropati gelişim sıklığı açısından fark saptanmadı. Bu veri 

proteinürinin serum albumin düzeyinden bağımsız olarak kontrast nefropati 

riskini arttırabileceğini düşündürmektedir.  

 

Çalışmaya dahil edilen 25 olguda 1 gr/gün’ün üzerinde proteinüri 

olduğu saptandı. Bu grupta 16 diyabetik olgudan 11 (%68.8) olguda, 

diyabetik olmayan 9 olgudan 5 (%55.6) olguda kontrast nefropatisi geliştiği 

saptandı (p=0.67), her iki grubun ortalama tGFH arasında istatistiksel anlamlı 

fark olmadığı bulundu. Rihal ve arkadaşlarının koroner anjiografiye alınan 

7586 hasta üzerinde yaptığı çalışmada serum kreatinin düzeyi 2 mg/dL’nin 

altında diyabetik hastaların non-diyabetiklere göre kontrast nefropati gelişim 

riski anlamlı derecede daha fazla olduğu saptanmıştır (6), ancak bu 

çalışmada diyabetik olan ve olmayan hastaların ortalama serum kreatinin, 

albumin ve proteinüri düzeyleri belirtilmemektedir. Ogi ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada ise kontrast nefropati gelişen diyabetik hastaların hepsinin 

aşikar nefropatiye sahip olmaları, kronik böbrek hasarı ve tübüler hasar 

meydana getirmeden diyabetin kontrast nefropati gelişimine neden olmasının 

beklenmemesini destekler niteliktedir (10). Çalışmamızda elde edilen veriler 

proteinürinin diyabet varlığından bağımsız olarak kontrast nefropati gelişimi 

için risk faktörü olabileceğini desteklemektedir.  

 

Literatürde kontrast nefropatisi patofizyolojisinde, kontrast maddenin 

tübüler hasara yol açarak akut böbrek yetmezliğine neden olabileceğine dair 

veriler bulunmaktadır (32,33,45,46,47). Tübüler epitelyal hücre üzerinde 

kontrast madde toksisitesi, hücresel vakuolizasyon, interstisyel inflamasyon, 

sellüler nekroz gibi histopatolojik bulgular ile idrarda artmış enzim atılımının 

gösterilmesiyle desteklenmektedir (46,47,48). Bu tübüler hasarın direk 

sitotoksik etki dışında, oksijen radikalleri aracılığıyla olabileceğine dair veriler 
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de bulunmaktadır (49-51). Proteinürinin pek çok yolak ile ilerleyici böbrek 

hasarına yol açtığı düşünülmektedir (75-92). Tübüler hücrelerde proteinüri ile 

aktive olan Fas yolağı ve PPAR-gama aracılı apoptoz ile hücre kaybı geliştiği 

bazı çalışmalarda tespit edilmiştir (99-101). Filtre edilen proteinlerin böbrek 

hasarına yol açmasında transkripsiyon faktörleri aracılığıyla yapımı artan 

inflamatuvar, vazoaktif ve fibrojenik genler, kompleman sistemi, tübüler hücre 

aktivasyonu ve proliferasyonu, tübüler hücre apoptozunun rol oynadığı 

gösteren pek çok çalışma bulunmaktadır (122-130). Kontrast nefropatisi ve 

proteinüri tübüler hasara yol açabilmeleri nedeniyle ortak bir özellik 

sergilemektedir. Proteinüri nedeniyle meydana gelmiş olan tübüler hasara, 

kontrast madde maruziyeti ile daha fazla toksisite riski olabileceği hipotezi 

ileri sürülebilir. Yapılan pek çok çalışmada kontrast madde toksisitesine bağlı 

olarak idrarda protein atılımı olabileceği gösterilmiştir (11,118-122,130).  

 

 

5.3. Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmaya dahil edilen olgu sayısının az olması çalışmanın en büyük 

kısıtlılığını oluşturmaktadır. Çalışmada elde edilen sonuçların daha geniş 

ölçekli çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir. Çalışmaya dahil edilen 

olgular, kontrast nefropatisinin uzun dönem etkileri açısından takip 

edilememiştir.   

Bu çalışmada kontrast madde maruziyetine neden olan prosedürlerin 

farklılığı çalışmanın bir diğer kısıtlılığıdır. Koroner anjiografiye giren olgularda 

kontrast madde maruziyeti intraarteriyel iken, bilgisayarlı tomografi ile 

anjiografilerde maruziyet intravenöz olarak meydana gelmiştir. Olgular 

açısından bu nedenle optimal standardizasyon sağlanamamıştır. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Literatürde kontrast nefropati gelişiminin multifaktöriyel olduğu 

belirtilmektedir. Risk faktörü sayısı arttıkça kontrast nefropati gelişimine daha 

sık rastlanılmaktadır. Literatürde risk faktörü olarak kabul edilen kreatinin 

klirensi düşüklüğü ve kontrast madde miktarına ek olarak proteinüri de 

bağımsız bir risk faktörü olabilir. Bu çalışmada proteinüri ve kontrast nefropati 

arasında saptanmış olan ilişkinin daha geniş ölçekli çalışmalarla 

desteklenmesi gerekmektedir. 

Proteinüri miktarı 1 gr/gün’ün üzerinde ve özellikle glomerüler 

filtrasyon hızı 60 ml/dk altında olan olgularda kontrast nefropati gelişimi için 

dikkatli olunmalıdır. Proteinürinin uygun tedavi seçenekleriyle kontrol altına 

alınması belirli bir hasta grubunda kontrast nefropati gelişiminin 

engellenmesine katkıda bulunabilir. 
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