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Özet 

Günümüzde tanı ve tedavi amaçlı, kontrast madde kullanılarak yapılan 
görüntüleme yöntemleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Kontrast maddelerin 
kullanımı, akut böbrek hasarı (ABH) riskini beraberinde getirmektedir. Kontrast 
maddeye bağlı gelişen ABH, hastanede kalış süresinin uzamasına, mortalite, 
morbidite ve giderlerin artmasına neden olur. Kontrast madde nefropatisinde 
(KMN) hastaya bağlı riskler ve çeşitli korunma yöntemleri bulunmaktadır. 
Kontrast madde nefropatisini önlemede, en temel yaklaşım risklerin azaltılması ve 
hidrasyonun sağlanmasıdır. Riskli bireylerin hemşire tarafından izlenmesi, 
hemşirelerin önleme yöntemleri, tedavi ve sonuçlarını bilmesi KMN gelişim ve 
görülme sıklığını azaltacaktır. Bu derleme ile KMN’deki güncel uygulamalar, risk 
faktörleri, patofizyolojisi, hemşirelik tanı, uygulama ve eğitimleri sunulacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Kontrast madde nefropatisi; Akut böbrek hasarı; Hemşirelik; 
Hemşirelik bakımı 

 

Abstract 

Nowadays radiographic imaging scans using contrast media for diagnosis and 
treatment are widely used. The use of contrast agents is associated with an acute 
renal failure risk. Acute kidney injury due to contrast agent can lead to 
prolongation of hospital stay, mortality, morbidity and costs. Contrast-induced 
nephropathy (CIN) has patient-related risks and various prevention methods. The 
basic approach for prevention CIN is to reduce risks and provide hydration. The 
nurses will reduce the incidence and development of CIN following-up of the 
risky individuals, having knowledge about the prevention methods, treatment and 
consequences. This review will present the current practices, risk factors, 
pathophysiology, nursing diagnosis, practice and training in CIN. 

Key Words: Radiocontrast-induced nephropathy, Acute kidney injury; Nursing; 
Nursing care 

 

 

GİRİŞ 

Bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans ve 
angiyografi gibi tanı ve tedavi yöntemlerinde 
görüntü alınabilmesi için intravenöz, intraarteri-

yel, rektal ve oral yolla kontrast madde kullanımı 
sık başvurulan bir yöntemdir ve bunun doğal 
sonucu olarak kontrast maddeye bağlı akut böb-
rek hasarı (ABH) gelişimi oranı artmaktadır (1, 
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2). Kontrast maddeye bağlı gelişen ABH, kon-
trast maddenin uygulanmasından 24-72 saat 
sonra ortaya çıkan akut bir tablodur. Kontrast 
madde nefropatisi (KMN) genellikle asempto-
matiktir ve renal fonksiyon kaybı ile sonuçta 
diyaliz tedavilerine ihtiyaç duyulabilir.  

Kontrast madde nefropatisinin insidansı kulla-
nılan tanılama yöntemine göre %3-15 arasında 
değişmektedir (1, 3). Yapılan geniş örneklemli bir 
kohort çalışmasının sonucuna göre KMN insi-
dansı %7,1 ve KMN sonucu diyaliz tedavisi alan 
hasta oranı %0,3’tür (3). Kontrast madde nefro-
patisi, kronik böbrek hastalığı olan bir hastada 
olabileceği gibi normal böbrek fonksiyonlarına 
sahip bir hastada da oluşabilmektedir. Azalmış 
nefron kapasitesi olan hastalar, KMN gelişmesin-
de diğer bireylere göre daha yüksek risk altında-
dır. Bunlarla birlikte, işlem sonucunda beklenme-
dik bir komplikasyon olan KMN hasta ve aile-
sinin başa çıkmalarını gerektiren bir emosyonel 
sorun da oluşturmaktadır (1). 

Bu derleme, klinik alanda çalışan ve sağlık bakım 
ekibinin en önemli üyelerinden olan hemşirelere 
KMN hakkında kanıt temelli verilerin sunulması 
ile riskli bireylerin erken dönemde tanılanması ve 
oluşabilecek kronik komplikasyonların önlen-
mesini sağlamak amacıyla ele alınmıştır.  

Kontrast Maddeye Bağlı Gelişen                           
Akut Böbrek Hasarı 

Kontrast maddeye bağlı gelişen ABH tanımı, 
böbrek indikatör ölçümlerinin farklılığı, risk 
faktörlerinin ve böbrek yetersizliğinin şiddetine 
göre değişiklik göstermektedir (4). Genel tanım-
lar şöyledir; Böbrek Hastalığı: Global Çıktıları 
İyileştirme-KDIGO (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes) bazal serum kreatinin düze-
yinde 1,5 kat artış veya 0,3mg/dL veya daha fazla 
artış olması, Akut Böbrek Hasarı Ağı (The Acute 
Kidney Injury Network), serum kreatinin seviye-
sinde 0,3mg/dL veya daha fazla artış olması, 
Avrupa Ürogenital Radyoloji Derneği (The 
European Society of Urogenital Radiolgy), serum 
kreatinin seviyesinde 0,5mg/dL veya kontrast 
madde uygulandıktan sonra, üç gün içinde 
%25’ten fazla artış olması şeklinde tanımlamak-
tadır (1, 3, 5-7). En yüksek kreatinin düzeyinin 
işlem sonrası 3. ve 5. günlerde görüldüğü bildiril-
mektedir (8). 

Kontrast Maddeye Bağlı Gelişen                            
Akut Böbrek Hasarının  
Fizyopatolojisi 

Girişimsel tanı ve tedavi işlemlerinde birçok 
nefrotoksik kontrast madde kullanılmakta ve 
bunlar renal vazokonstriksiyonun hızlanmasına 
neden olmaktadırlar (9). Böbreklerdeki düzenle-
yici sistemler, sodyum konsantrasyonu ve kan 
akımındaki değişikliklere karşı duyarlıdırlar. 
Böbreğin jukstaglomerüllerinde oluşan renin, 
renal perfüzyonun azalmasında salgılanır. Renin 
karaciğerde bir plazma proteini olan anjiyoten-
sinojenin, anjiyotensin I’e dönüşümünü uyarır. 
Anjiyotensin I, anjiyotensin konverting enzim ile 
anjiyotensin II’ye dönüştürülür. Anjiyokonver-
ting enzim vücuttaki tüm damarların yüzeyinde 
ve en çok akciğer kapillerinde bulunmaktadır. 
Vozokonstriksiyonu yapan ve bir mineralokorti-
kosteroid olan aldesteron anjiyotensin II’nin uya-
rısıyla adrenal korteksten salgılanır. Aldesteron 
sodyumun geri emilimini ve potasyum atımını 
artırır. Ayrıca hipofiz bezinden kortikotropin 
salgılanmasını uyarır. Kortikotropin sodyum ve 
suyun tutulmasına ve vazokonstriksiyona sebep 
olur. Kontrast madde verildiğinde sodyum plazma 
ozmolalaritesini sürdürür ve vazokonstriksiyon 
başlar. Hiperosmalar etki jukstaglomerüler alanda 
da oluşur. Glomerüllerdeki feedback mekanizması 
aktive olarak kontrast maddenin viskositesi ile 
hidrostatik basınç artar. Feedback mekanizması 
ve artmış hidrostatik basınç eGFR (beklenen 
glomerüler filtrasyon hızında-estimated glome-
rular filtration rate) ve böbrek kan akımında 
azalmaya neden olur (10). Kontrast madde veril-
diğinde, ozmolalitenin değişmesine cevap olarak 
hipofiz arka lobundan vasopressin (antidiüretik 
hormon) salgılanması artar. Vasopressin renal 
tübüllere etki ederek su tutulması ve vazo-
konstriksiyonu sağlar. Vasküler endotelyum 
vasoregülatör maddeler üretir. Bu hücreler 
ozmolalite ve sıvı değişikliğine çok duyarlıdır; 
kontrast madde varlığında etkisini kan akımını 
azaltarak, nitrik oksit ve prostaglandin gibi 
vazodilatör maddeleri inhibe ederek etkisini 
gösterir (9). Vasküler endotelyumdan vasokons-
triktör maddeler salınır. Bu vazoregülatör cevap-
lar oksijen taşınmasında düşmeye, böbrek me-
dullasında hipoksinin ilerlemesine, nekroza ve 
böbrekte tübüler yetmezliğe neden olur (11). 
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Kontrast Maddeye Bağlı Gelişen  
Akut Böbrek Hasarının  
Risk Faktörleri 

Kontrast madde nefropatisinin risk faktörleri 
hastaya ilişkin faktörler ve nefrotoksik ilaçlar 
olmak üzere iki majör kategoriden oluşmaktadır. 
Değiştirilebilir risk faktörleri olan dehidratasyon, 
sepsis, verilecek kontrast madde miktarı, yakın 
zamanda kontrast maddeye maruziyet, anemi ve 
kontrast maddenin çeşidini bilmek KMN oluş-
ması riskini azaltır. Kronik böbrek yetersizliği 
(eGFR <60ml/dk/1.73m2), ileri yaş (75 yaş üstü), 
kalp yetersizliği, düşük ejeksiyon fraksiyonu, 
multipl miyeloma ve diyabet gibi değiştirilemez 
risk faktörleri ekarte edilemediğinde bireyselleş-
tirilmiş yaklaşımlar ön planda tutulmalıdır (7, 11, 
12). Renal fonksiyon kapasitesi azalmış ve 
diyabetik (Tip I-II) hastalar özellikle yüksek risk 
altındadır (8). Bu hastalarda, eGFR’ye göre risk 
derecelendirilebilir. İşlem günündeki laboratuvar 
sonuçları akut faktörlerden dolayı yanıltıcı olabi-
leceğinden hastanın, yalnız hastaneye yattığı 
zaman belirlenen kreatinin seviyesi değil daha 
önceki bazal renal fonksiyonu da değerlendi-
rilmelidir. Böbrek fonksiyonları karşılaştırıldı-
ğında eGFR’si 45-59ml/dk olan hastanın ABH 
riski, orta düzeyde azalmış böbrek fonksiyonu 
bulunan ve eGFR’si 60ml/dk’den büyük olan 
hastaya göre iki kat artmaktadır (11).  

Tsai ve arkadaşlarının 2014 yılında yapmış 
oldukları randomize kontrollü kohort çalışmasın-
da, KMN gelişen hastaların ilişkili olduğu 
faktörleri; ileri yaş, böbrek kapasitesi (azalmış, 
orta ve ileri), önceki serebrovasküler hastalıklar, 
önceki kalp yetersizliği, geçirilmiş anjiyo, şu anki 
kardiyak durum (Non ST Elevasyonlu Miyokard 
İnfarktüsü (NSTEMI), ST Elevasyonlu Miyokard 
İnfarktüsü (STEMI), non akut koroner sendrom), 
diabetes mellitus, kronik akciğer hastalığı, hiper-
tansiyon, kardiyak arrest, anemi, kalp yetersizliği, 
balon tedavisi, kardiyojenik şok olarak bulun-
muştur. Yine bu çalışmada STEMI, kardiyojenik 
şok ve kronik böbrek hastalığı ABH için en 
önemli risk faktörleri olarak gösterilmiştir (3). 

Kontrast madde nefropatisinin diğer bir risk 
faktörü ise anemidir. Alyuvarlar oksijeni taşı-
maktadır; bu nedenle anemi tüm vücut için 
hipoksik bir durum oluşturmaktadır. Kontrast 

madde ise kronik hipoksi ve stresi daha da 
artırmaktadır (9, 11). 

Diğer nefrotoksik maddelerin kullanılması da 
KMN riskini artırmaktadır. Non steroid anti 
inflamatuar ilaçlar (NSAİİ) böbrek üzerinde 
toksik etkilere, interstisyel nefrite ve böbrek 
papiller nekrozuna neden olabilirler. Diüretikler 
ve anjiyokonverting enzim inhibitörlerinin de 
benzer etkileri bulunmaktadır. Penisilinler, sülfo-
namidler, aminoglikozidler ve vankomisinler gibi 
birçok antibiyotik potansiyel olarak nefrotok-
siktir. Bu nedenle alternatif antibiyotikler mikro-
organizmaya uygun bir şekilde seçilmelidir. 
Genellikle transplantasyon hastalarına ve roma-
toid artritli hastalarda kullanılan siklosporinler de 
böbrek fonksiyonlarında düşüşe sebep olabilen 
diğer bir ilaç grubudur (12, 13). Kontrast madde 
uygulandığında metformin içerikli ilaçlar ise, 
laktik asidoza sebep olabileceğinden, işlem 
öncesi ve işlem sonrası 48 saat içinde ve özellikle 
eGFR’si <45ml/dk’in altında olan hastalarda 
kullanılmaması önerilmektedir. Tüm bu ilaçlar 
böbrek fonksiyonları normale döndüğünde tekrar 
başlanabilir (12, 14, 15). 

Geçerliliği yapılmamış modeller hipotansiyon ve 
kalp yetersizliğinin yaş, anemi ve diyabetten daha 
yüksek riski beraberinde getirdiğini bildirmek-
tedir (15). Bununla birlikte var olan birden fazla 
faktör, riski artırmaktadır. Pakfetrat ve arkadaş-
larının çalışmasında, normal kreatinin seviye-
sinde perkütan anjiyografi yapılan hastalarda, 
KMN için en önemli belirtecin diyabet olduğu, 
eGFR’sinin 90ml/dk/1.73m2’nin altında olan 
diyabet ve hiperlipidemili hastalarda riskin arttığı 
gösterilmiştir (16). Hastanın kapsamlı sağlık 
hikayesi ve şu anki hemodinamik durumun 
değerlendirilmesi KMN’yi tanılamada öncelikli-
dir (15). Değiştirilebilir risk faktörlerinin 
kontrolü, dehidratasyon, hemodinamik dengenin 
sağlanması ve kontrast maddenin seçimi, önleme 
stratejilerinde başarının artmasını sağlar. Kulla-
nılan kontrast madde miktarı ile KMN gelişme 
olasılığı arasında korelasyon vardır. Özellikle 
koroner işlemlerde daha yüksek miktarda 
kontrast madde kullanılmaktadır (7). Koroner 
angijografi genellikle acil durumlarda kullanıl-
dığı, hastaların yaşlarının ilerlemiş, hemodinamik 
olarak optimal olmadığı durumlarda yapılabildiği 
için KMN riskini artırmaktadır (15). 
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Kontrast Madde Nefropatisinin                   
Gelişiminin Önlenmesi 

İşlemde en az miktarda kontrast madde uygulan-
ması hedeflenmeli ve minimal düzeyde tutulma-
lıdır. Tüm hastaların, işlem öncesinde böbrek 
fonksiyonları değerlendirilmeli ve yüksek riski 
bulunan hastalarda alternatif görüntüleme yön-
temleri tercih edilmelidir (15).  

Hidrasyon: KMN önlenmesinde altın standart 
olarak kabul edilen hidrasyon (7); renin-anjiyo-
tensin sistemini etkisiz hale getirmekte etkindir. 
Plazma ozmolalitesini düşürerek ve böbrek kan 
akımını artırarak renin, vasopressin ve aldesteron 
gibi vazokonstriktif maddelerin salınımını inhibe 
eder. Ayrıca kontrast maddenin dilüe olmasını 
sağlayarak böbrek hücrelerindeki inflamasyon ve 
nekrozu azaltarak, kontrast maddenin nefrotoksik 
etkilerini azaltır (3, 11, 14). Herhangi bir kontrast 
madde işlemi öncesinde hastanın hidrasyon duru-
mu mutlaka kontrol edilmelidir. Dehidratasyon 
renin anjiyotensin sistemini aktive eder ve bu da 
vazokonstriksiyona neden olur. Diüretik, kusma, 
diyare ve ateş, dehidratasyona ve normal kre-
atinin seviyesinde bile yükselmeye neden ola-
bilir. Mümkünse diüretiklerin kesilmesi ve has-
tanın parametreleri değerlendirilerek intravenöz 
sıvı ile hidrasyonunun sağlanması önerilmektedir 
(11, 13). 

Renal perfüzyonda kontrast madde uygulaması 
sonrasında 20 saate kadar azalma görülmektedir 
(10). Hidrasyonun sağlanması için intravenöz 
izotonik solüsyon tercih edilir. Hidrasyonun, 
yatan hastalarda işlem öncesi ve sonrası 12 saat 
devam etmesi, ayaktan tedavi olan hastalarda 
işlemden önce 3 saat, işlem sonrası 6 saat devam 
etmesi önerilmekte, işlem sonrası yapılan hidras-
yonun daha önemli olduğu vurgulanmaktadır 
(13). Ayrıca hidrasyon için literatürde farklı 
öneriler bulunmaktadır. Schweiger ve arkadaşları 
bir litre izotonik solüsyonun işlemden üç saat 
önce başlanması ve işlemden 6-8 saat sonrasına 
kadar devam etmesini, ortalama sıvı miktarını 
saatlik 100-150cc civarında uygulanmasını, sıvı 
miktarının ise hastanın sağlık hikayesine göre 
değerlendirilerek ayarlanmasını önermektedir 
(17). Mueller ve arkadaşlarının, 1620 hasta ile 
gerçekleştirdikleri çalışmasında, izotonik ve yarı 
izotonik (%0.045) sıvılar karşılaştırıldığında, 

izotoniğin belirgin avantajının olduğu gösteril-
miştir (18). Sodyum ve sıvı yüklenmesi yönün-
den özellikle pulmoner ödemi olan veya düşük 
ejeksiyon fraksiyonu olan ve/veya konjestif kalp 
yetersizliği olan hastalar dikkatle değerlendiril-
melidir (11). Kronik kalp yetersizliği tanısı olan 
hastaların hidrasyonunun sağlanması en zorlu 
süreçtir. Kompanse kalp yetersizliğinde en düşük 
oranda sıvı takviyesine devam edilmesi, kom-
panse olmayan kalp yetersizliğinde, mümkünse 
hemodinamik izlem altında ve diüretik tedavisi 
devam edilmelidir. Acil durumlarda bireysel-
leştirilmiş tedavi önemlidir, renal fonksiyonlarda 
azalma durumunda işlem sonrası hidrasyona 
devam edilmelidir (10). 

Asetilsistein: Kontrast madde nefropatisinin ön-
lenmesinde kullanılan asetilsisteinin kanıtlanmış 
etkisi tartışmalıdır. Yapılan çalışmalar ve meta-
analizler birbirleri ile çelişmektedir ve bu da 
sonuçların güçlülüğünü kısıtlamaktadır (14, 19, 
20). Marenzi ve arkadaşları miyokard infarktüsü 
sonrası kardiyak kateterizasyon yapılan 354 has-
tada plasebo, düşük doz ve yüksek doz asetil-
sistein uygulamasını karşılaştırmış ve yüksek doz 
uygulananlarda %75,8 oranında normal doz 
uygulananlarda %54,4 oranında KMN azalma 
olduğu gösterilmiştir (21). Berwanger ve arka-
daşlarının 1395 diyabetli hasta üzerinde yaptık-
ları randomize kontrollü çalışmada asetilsisteinin 
plaseboya üstünlüğü ve KMN gelişme riskini 
azaltmadığı gösterilmiştir (20). Önleyici bir 
yöntem olarak geniş bir kullanım yelpazesine 
sahip asetilsistein maliyeti ucuz ve oral kulla-
nımda ciddi yan etkisi yoktur, fakat geniş örnek-
lemli ve çok merkezli çalışmaların yapılması, 
etkisinin kanıtlanması açısından önemlidir (19). 
Ayrıca hidrasyonun yerine bir tedavi olarak 
düşünülmemelidir (2). 

Sodyum bikarbonat: Kontrast madde nefropati-
sinin önlenmesinde sodyum bikarbonat uygula-
ması diğer bir yöntemdir (12). Yapılan bazı 
çalışmalarda KMN riskini azalttığı gösterilmiştir 
(22, 23, 24). Bikarbonat uygulamasının olası 
etkisi kontrast ajanlara bağlı oluşan serbest 
radikalleri ve vazokonstriksiyonu azaltmasıdır. 
Yapılan bir çalışmada bikarbonat uygulanan 
grupta %1,7 oranında, normal izotonik uygulanan 
grupta %13,6 oranında KMN geliştiği bulunmuş, 
sodyum bikarbonat işlemden bir saat öncesinde 
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başlanarak saatte 3ml/kg ve işlem sonrası altı saat 
boyunca saatte 1ml/kg uygulanmış ve serum 
kreatinin düzeyi bazal değerden 0,5mg’lık bir 
artış bulunarak, serum kreatinin düzeyi artışında 
azalma gösterilmiştir (22). Tamura ve arkadaşla-
rının çalışmasında, normal hidrasyon ve koroner 
anjiyoplastiden hemen önce uygulanan tek doz 
sodyum bikarbonat karşılaştırılmış ve serum kre-
atinin seviyesinin bikarbonat uygulanan grupta 
anlamlı derecede düşük bulunduğu; bikarbonat 
uygulanan grupta %1,4 ve hidrasyon uygulanan 
grupta %12,5 oranında KMN geliştiği gösteril-
miştir (23). Valette ve arkadaşlarının, 2017 
yılında yayınladığı randomize kontrollü çalış-
mada bikarbonat uygulamasının izotonik uygula-
masına olan bir üstünlüğü gösterilmemiştir. 
Asetilsistein ve sodyum bikarbonatın rutin 
uygulamaları için büyük ölçekli ve randomize 
çalışmalar önerilmektedir (24). 

Düşük ozmolar ve izoozmolar maddeler: Kont-
rast maddeye bağlı akut böbrek hasarının 
önlenmesinde, güncel stratejilerde düşük ozmolar 
ve izoozmolar ajanların yüksek ozmolar ajanlara 
göre daha az toksik olacağı yönündedir. Kontrast 
maddeler yıllar içinde daha az nefrotoksik hale 
gelmiştir; geçmiş yıllarda yüksek ozmolaliteli 
maddeler kullanılırken, düşük ozmolar ve izo-
ozmolar maddeler günümüzde kullanılmaktadır. 
Bu tip kontrast maddelerin kullanılması, akut 
böbrek hasarı için yüksek riskli bireylerdeki riski 
azaltır (19). Bununla birlikte birçok merkezde 
düşük ozmolar veya izoozmolar kontrast mad-
deler kullanılmakta ve düşük KMN insidansını 
vermektedir (12, 25). Ne kadar fazla kontrast 
madde kullanılırsa kontrast madde nefropatisi 
gelişme riski artacağı gibi kontrast maddeye 
maruziyetin uzaması da riski artıracaktır (7, 12). 
Aynı zamanda kontrast madde miktarı en aza 
indirilmeli, en düşük doz 100-140ml’den fazla 
olmamalıdır (9). 

Renal replasman tedavisi: Kontrast madde 
nefropatisi gelişme riski bulunan hastalara pro-
filaktik hemodiyaliz veya hemofiltrasyon yapıl-
ması önerilmemektedir. Fakat asit-baz denge-
sinde, elektrolitlerde veya sıvı volümünde hayatı 
tehdit edici bir durum oluştuğunda acil renal 

replasman tedavisine başlanabilir ve hastanın 
böbrek fonksiyonları hemodinamisi normale 
döndüğünde tedavi sonlandırılmalıdır (7). Tsai ve 
arkadaşlarının 2014 yılında yapmış olduğu geniş 
kohort çalışmasında diyaliz tedavisi ihtiyacının 
yalnızca %0,3 olduğu gösterilmiştir (3). 

Diğer önleme girişimleri: Diüretik, antibiyotik, 
metformin ve NSAİİ gibi ve nefrotoksik ilaçlar 
işlemden mümkünse 1-2 gün önce kesilmelidir. 
Kesilen ilaçlar işlemden sonra kreatinin seviyesi 
normale döndüğünde başlanabilir (12, 26). Son 
yıllarda, KMN’yi önlemeye yönelik farklı tedavi 
yöntemleriyle çalışmalar yapılarak yeni öneriler 
ortaya konulmaktadır. Hastanın kullandığı statin 
içerikli ilaca devam edilmesi, işlem öncesi ve 
sonrasında askorbik asit verilerek antioksidan 
yönünden korunma sağlanması ve işlem öncesi, 
sırası ve sonrasında oksijen uygulaması ise 
tedavide kullanılabilecek alternatif ek seçenekler 
arasında yer almaktadır (15) (Tablo 1). 

Kontrast Maddeye Bağlı Gelişen Akut Böbrek 
Hasarının Takibi ve Hemşirelik Girişimleri 

Sağlık bakım ekibi üyeleri, KMN’ni iyi planlan-
mış bir problem çözme yaklaşımı ile önlenebilir, 
potansiyel bir komplikasyon olarak ele almalıdır. 
Kontrast madde nefropatisinin insidansı, yapılan 
güncel uygulamalar ve hasta sonuçları tartışıla-
rak, bakım ve tedavideki değişim süreçleri, hasta 
yararına güncellenmelidir. İyi planlanmış bir 
hemşirelik süreci, sağlık bakım uygulamalarının 
ve optimal hasta sonuçlarının geliştirilmesi için 
kritik bir öneme sahiptir (1). 

Hemşireler, bakım planı ile yapacağı veri 
toplama ve değerlendirme aşamasında KMN’nin 
önlenmesinde ve erken müdahalesinde anahtar 
rolü oynayabilir. Ekip üyelerinin uyarılması ve 
kanıt temelli yaklaşımların tedavide kullanılması 
ile riskler azaltılarak, KMN görülme sıklığı 
azaltılabilir. Yapılan değerlendirme ve girişimler 
ile böbrekler normal fonksiyonlarına dönebilir 
veya azalmış böbrek fonksiyonları ile renal 
replasman tedavilerine gerek kalmadan yaşamını 
devam ettirebilir. Literatürde, hasta takibi ve 
hemşirelik bakımı, işlem öncesi ve sonrası olmak 
üzere iki bölümde incelenmektedir (15).   
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Tablo 1. Kontrast Madde Nefropatisini Önlenme Girişimleri 

 Anamnez alınması 

 Risk faktörlerinin belirlenmesi 

 Kontrast madde içermeyen görüntüleme yöntemlerinin tercih edilmesi 

 Düşük ozmolar veya izoozmolar kontrast maddelerin tercih edilmesi 

 Böbreğin çalışma kapasitesinin belirlenmesi (Kreatinin, eGFR…) 

 Nefrotoksik ilaçların kontrolü ve işlemden 24-48 saat önce kesilmesi 

 IV hidrasyon sağlanması 

o İşlem öncesi 12 saat boyunca saatte 1ml/kg 

o İşlem öncesi iki-altı saat boyunca saatte 1-2ml/kg 

o İşlem öncesi bir saat boyunca saatte 3ml/kg 

o İşlem sonrası 12 saat boyunca saatte 200ml veya 1ml/kg 

o İşlem sonrası 750-1000ml (ayaktan tedavilerde, ayrıca 500ml oral sıvı) 

 Sodyum bikarbonat (saatte 200ml izotonik ile) 

o İşlem öncesi bir saat boyunca saatte 3ml/kg 

o İşlem sonrası altı saat boyunca saatte 1ml/kg 

 Asetilsistein 

o İşlem öncesi ve sonrası 48 saat boyunca 1200mg günde iki kez 

 48-96 saat sonra laboratuvar testlerinin tekrarı 

 Hasta eğitimi 

Yazarlar tarafından düzenlenmiştir (1, 12, 13, 15, 26, 29). 

 

İşlem Öncesi Hemşirelik Bakımı 

Risk faktörlerinin belirlenmesi ve değiştirilebilir 
risk faktörlerinin düzeltilebilmesi için, hastanın 
tüm özgeçmişi ayrıntılı bir biçimde alınarak; 
komorbid hastalıkları, var olan böbrek yetersiz-
likleri, kalp yetersizliği, hiperlipidemi, 75 yaş 
üstü olma durumu değerlendirilmelidir. Daha 
önceki ilaç kullanımı ve alerji durumu saptanıp 
kayıt altına alınarak hekim bilgilendirilmelidir. 
Hidrasyon ve diürez durumu, idrar miktarı, kan 
üre azotu ve elektrolit düzeyinin belirlenmesi için 
laboratuvar testleri yapılarak değerlendirilme-
lidir. Renal fonksiyonların değerlendirilmesi için 
serum kreatinin düzeyi ve eGFR belirlenir. 
Özellikle, diyabetik ve eGFR’si 60ml/dk/1.73m2 
veya 90ml/dk/1.73m2’nin altında olan hasta 
hakkında hekime bilgi verilir. Hemodinamik sta-
bilitenin belirlenmesi amacıyla yaşam bulguları, 
hipotansiyon, şok ve sepsis bulguları değerlen-
dirilir (15). 

Hasta eğitiminde, hastanın bireysel risk faktörle-
rinin farkında olması ve önleme stratejilerine 
uyum sağlaması önemlidir. Hekim tarafından 
verilen kontrast madde uygulamasının yarar ve 
amaçları hasta eğitiminde önemli yer tutar. 

Bireysel risk faktörleri mutlaka hastaya açıkla-
narak, yazılı onam alınır. Uygulanacak girişim 
hakkında; öncesi, sırası ve iyileşme dönemi ile 
ilgili eğitim verilir (1, 15). Hasta eğitiminde 
kurumlara göre farklı metotlar kullanılabilir. 
Verilen eğitimin etkinliğini artırmak için düzen-
lenmiş hasta eğitim broşür veya kitapçıkları 
hastaya verilebilir. İşleminin yapılacağı tarihten 
bir-üç gün öncesinde hasta telefon ile aranarak 
gerekli testlerin tamamlandığı, verilen eğitim 
doğrultusunda hidrasyon ve kullanılması veya 
kullanılmaması gereken ilaçların kontrolünün 
yapılması ise diğer etkin bir seçenektir (1). 

Kontrast madde ile nefrotoksisite yapabilecek 
olan ilaçlar hekim istemi ile işlemden birkaç gün 
veya en az 48 saat önce kesilmelidir (26). 
Komplikasyon riski oluşturabilecek bu ilaçların 
kesilmemesi durumunda doğabilecek sorunlar ve 
işlem sonrası renal fonksiyonların takibinde 
gerekli laboratuvar testleri hakkında hastaya bilgi 
verilmelidir (15). 

İşlemin yapılacağı gün, hastanın hastaneye erken 
gelmesi gerektiği ve intravenöz (IV) sıvı uygu-
lamasına başlanacağı anlatılmalıdır. Hemşire 
mutlaka hastaya verilen eğitimi ve hastanın 
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uygulamalarını ve uyumunu işlem öncesi ve 
sonrasında değerlendirmelidir (1).  

İntravasküler volümü artırarak hidrasyonun sağ-
lanması ve hipovoleminin belirti ve bulgularının 
takibinde idrar çıkışının azalması (<30ml/s), 
konsantre idrar, yükselmiş serum sodyum ve kan 
üre azotu takibi yapılır. Laboratuvar testlerinde, 
idrar çıkışında ve kan basıncındaki değişiklikler 
zaman kaybedilmeden hekime bildirilmelidir 
(15). 

Yeterli sıvı volümünün sağlanması, KMN’nin 
gelişme riskinin azaltılması için kilit rol oynasa 
da günümüzde oral ve IV sıvı miktar ve başlama 
zamanı ile ilgili uygulanan bir standart bulunma-
maktadır (1). Hekim ile iş birliği içinde eGFR’si 
<60ml/dk/1.73m2 olan veya <90ml/dk/1.73m2 
olan diyabetik hastalarda sıvı replasmanı kurum 
politikası göz önünde bulundurularak, order 
edilen IV solüsyon başlanır. Önerilen uygulama 
işlemden 12 saat önce başlanarak saatte 1ml/kg 
IV izotonik solüsyon, 2-6 saat öncesinde saatte 1-
2ml/kg, işlemden bir saat öncesinde ise saatte 
3ml/kg önerilen rejimdir (15). İşlemden önce 
hastaya minimum 300- 500ml sıvı verilmesi 
hedeflenmelidir (13). Kronik böbrek yetersizliği 
olan ve eGFR’si <30ml/dk/1.73m2 altında olan 
hastaların yatışı yapılarak işleme hazırlanmalıdır. 
Konjestif kalp yetersizliği olan hastaların işlem-
den önce akut böbrek hasarı gelişme riski ve IV 
sıvı toleransı dikkatle değerlendirilerek tedavi 
başlanır ve idrar çıkış miktarı ve IV sıvı miktarı 
karşılaştırılarak tedavi devam ettirilir (1). Yapılan 
çalışmalarda ve meta-analizlerde oral sıvı alımı-
nın IV sıvı alımına bir üstünlüğü gösterilmemiştir 
(22, 27, 28). Uygulamada hastaya kontrendike bir 
durum yok ise hastanın işlemden altı saat ve 
işlem sonrası 24 saat boyunca oral yoldan sekiz 
bardak su içmesi birçok kurumda önerilmektedir 
(15, 29). Oral hidrasyon yalnız başına işleme 
hazırlamada, özellikle yüksek riskli hastalarda 
kullanılmamalıdır (7). Hekim istemi doğrultu-
sunda diüretikler kesilmelidir (15). 

Sodyum bikarbonat (154mEq/L) uygulaması 
tercih ediliyorsa IV izotonik sıvı başlanır ve 
işlemden bir saat önce saatte 3ml/kg’dan, işlem 
sonrası altı saat ise 1ml/kg’dan devam edilir (1). 
İşlem sırasında saatte 200ml izotonik sıvı devam 
ettirilir. 

Diğer bir yöntem olan asetilsistein ise genellikle 
izotonik sıvı replasmanı ile birlikte uygulanmak-
tadır; oral dozu işlem öncesi ve sonrası 48 saate 
boyunca 1200mg günde iki doz şeklinde yapıla-
bilir. İntravenöz asetilsistein uygulaması yapılı-
yorsa anaflaktik reaksiyon takibi, hipotansiyon, 
bronkospazm, kaşıntı ve anjiyoödem yönünden 
izlem yapılmalıdır (15). 

Son olarak, işlem sırasında verilen sıvı ve 
kontrast maddenin adı, miktarı, verilme süresi ve 
hastanın işlem sırasındaki hemodinamik tablosu 
kayıt altına alınmalıdır (1).  

İşlem sonrası hemşirelik bakımı 

İşlem sonrası hidrasyon optimal sıvı dengesinin 
sağlanması için izotonik (işlem sonrası 12 saat) 
veya sodyum bikarbonat (işlem sonrası 6 saat) 
replasmanına devam edilir (15). Yatan hastalarda, 
kontrendike bir durum yoksa, sıvı saatte 200ml 
veya 1ml/kg olarak verilir. Ayaktan tedavi alan 
hastalarda işlem sonrası 750-1000ml izotonik IV 
sıvı replasmanının yanı sıra, oral yoldan 500ml 
sıvı tüketmesi sağlanır. Ayrıca, konjestif kalp 
yetersizliği olmayan, taburcu olan bu hastaların 
24 saatte 1000ml sıvı tüketmesi teşvik edilir (1). 
Kalp yetersizliği olan hastaların hemodinamisi 
yakından izlenerek infüzyon hızı ile idrar çıkış 
miktarının uyumlu olmasına dikkat edilmelidir. 
Kontrast madde uygulamasından 24 saat 
sonrasında order uyarınca diüretik tedavisine 
başlanabilir (15). 

Böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesinde 
serum kreatinin ve elektrolitleri hastane yatış 
süresince günlük olarak istenir. Glomerül filtras-
yon değeri düşük olan (<30 ml/dk/1.73m2) ve 
riskli hastalarda işlem sonrası 48-72 saat boyunca 
tekrar değerlendirilmelidir. Hasta taburcu oldu 
ise serum kreatinin ve elektrolitleri işlemden 48-
96 saat sonra tekrarlanarak böbrek fonksiyonları 
değerlendirilmelidir (12, 15). 

Erken dönemdeki ABH kolay bir biçimde tanım-
lanamadığından, hastanın işlem sonrasındaki 
izlemlerinin önemi hasta taburculuğunda vurgu-
lanmalıdır (15). Standardize edilmiş bir taburcu-
luk planı yanlış anlamaları azaltacağı gibi 
hastanın uyumunu da artıracaktır (1). İşlem 
sonrası taburcu edilen hastalara, sıvı alımının 
devam ettirilmesi, kullanması, ara verdiği veya 
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kesilen ilaçları, 48-72 saat sonra laboratuvar 
testlerinin tekrarı ve kontrol randevularına 
gelmelerinin önemi anlatılır (1). Bununla birlikte, 
ani gelişen ödem, kilo artışı, idrar çıkışında 
azalma durumlarında zaman kaybetmeden 
hastaneye başvurması gerektiği hakkında hastalar 
bilgilendirilmelidir (15). 

Kontrast madde ile yapılan işlem sonrasında 
ikinci bir işlem 10 gün içerisinde yapılması 
gerekli ise bu konuda hasta uyarılmalı ve tüm 
ekibin bakıma dahil olması sağlanmalıdır (15). 
Hastanın serum kreatinin düzeyindeki yüksel-
meler yakından izlenmelidir. Sıvı alımı ve idrar 
çıkış miktarının takibi yapılmalıdır (29). 

Sonuç olarak; KMN tedavisinde kanıtlanmış tek 
bir tedavi girişiminin olmaması, yapılan çalışma-
ların, küçük ölçekli ve sonuçlarının birbirlerinden 
farklı öneriler sunması nedeniyle riskli hastaların 
belirlenmesinin önemi ortaya çıkartmaktadır. 
Hemşirelik bakımında, hastaların işlem öncesi, 
sırası ve sonrasındaki değerlendirme, izlem ve 
eğitimi KMN gelişmesinin önlenmesinde temel 
bakım hedefini oluşturur. Acil müdahalelerde 
kontrast madde kullanılarak yapılan işlemler 
dışında, bu basamaklar atlanmadan yapılması 
KMN riskini azaltacaktır. Mümkünse, riski 
yüksek hastaların tanı ve tedavilerinde kontrast 
madde içermeyen yöntemler tercih edilmelidir.    
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