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Kontrast Madde Nefropatisi (KMN) 
Tanımı: Radyografik kontrast maddelerin tanı ve 
tedavi edici işlemlerde artan sayıda kullanımı, 
kontrast madde nefropatisini edinsel akut böbrek 
yetersizliğinin (ABY) önemli bir sebebi haline 
getirmiştir.1-3 Kontrast madde kullanımı sonrası, 
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Özet 
Kontrast madde nefropatisi (KMN) hastanede edinilmiş akut 

böbrek yetersizliği sebepleri içinde üçüncü sırada yer almaktadır. 
Tipik olarak serum kreatinin değeri kontrast madde verildikten 24 
ile 72 saat sonra yükselmeye başlar ve 3-5. günlerde en yüksek 
seviyeye ulaşır ve 3-5 gün sonra normal değerlerine iner. KMN 
sepsis, kanama, solunum yetersizliği gibi hayatı tehdit eden 
komplikasyonları artırır ve hastanede kalış süresini uzatarak 
hastane masraflarının  artışına yol açar. Bu kadar önemli olan bir 
komplikasyonun önlenmesi ve tedavisi hem hekim, hem hasta 
hem de ülke ekonomisi açısından çok önemlidir. Önceden varolan 
böbrek yetersizliği ve diabet KMN gelişimi için en önemli risk 
faktörleridir. Tüm risk faktörleri hastanın hikayesi ve basit bazal 
kan testleri ile saptanabilir. KMN’yi önlemede en önemli yollar-
dan biri, hastanın idrar çıkışını 150ml/saat hızında tutacak 
hidrasyonun sağlanmasıdır. Önceleri KMN tedavisinde salin 
hidrasyonu, diüretik, mannitol, kalsiyum kanal blokeri, teofilin, 
endotelin reseptör antagonistleri, hemodiyaliz ve dopamin kulla-
nılmıştır. Dopamin-1 reseptör agonisti olan fenoldopam ve antiok-
sidan olan N-asetil sistein KMN’yi önlemede kullanılan güncel 
ajanlardır. ACE inhibitörleri ise KMN proflaksisinde üzerinde 
durulan yeni bir ajandır.  

Gerek KMN patogenezinde rolü olduğu düşünülen 
endotelinin, gerekse de renin anjiotensin aldosteron sistemi aracı-
lıklı sistemin aktivasyonu sonucu oluşan renal medüller iskeminin 
ACE inhibitörlerince engellenmesi, KMN’yi önleme açısından 
ACE inhibitörlerinin rolü olabileceğini düşündürmektedir Bu 
derlemede yeni gelişmeler ışığında, KMN’nin önlenmesinde ACE 
inhibitörlerinin rolü  üzerinde durulmuştur. 
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 Abstract 
Radiocontrast-induced nephropathy (RCIN) has become third 

leading cause of iatrogenic hospital-acquired acute renal impair-
ment. Typically, the serum creatinine level begins to increase at 24 
to 72 hours after the administration of contrast, peaks at 3 to 5 days, 
and requires another 3 to 5 days to return to baseline.  RCIN in-
creases the incidense of life-threatining complications such as sep-
sis, bleeding, and respiratory failure and increases the cost of medi-
cal care by extending the hospitalisation period. The prevention and 
therapy of radiocontrast nephropathy, which is a serious complica-
tion, is very important for patients and for their doctors and health 
care coast. The most important major risk factors for the develop-
ment of radio-contrast-induced nephropathy are the presence of pre-
existing renal impairment and diabetes mellitus. All of the risk 
factors can be elicited from medical history and simple baseline 
blood tests. An important way to prevent contrast nephropathy is to 
keep the patient well hydrated to maintain a urine output of at least 
150ml/hr. A variety of therapeutic interventions have been used to 
prevent or attenuate RCIN, including saline hydration, diuretics, 
mannitol, calcium channel antagonists, theophylline, endothelin 
receptor antagonists, hemodialysis, and low dose dopamine. A 
dopamine-1 receptor agonist,  fenoldopam and the antioxidant N-
acetylcysteine are new agents to prevention for RCIN. ACE inhibi-
tors are a new group for the prophlaxys of RCIN. 

Because of the role of endothelin in pathogenesis of RCIN 
and renal medullary ischemia caused by renin angiotensine aldos-
teron systeme activation, which can be blocked by ACE inhibitors, 
it remains that ACE inhibitors have a role in prevention of RCIN.
We discussed in this review with the aid of new developments in 
medicine, ACE inhibitors on prevention of RCIN. 
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herhangi bir klinik semptom veya hemodiyaliz 
gereksiniminin olup olmamasına bakılmaksızın 
serum kreatinin değerindeki artışa bağlı olarak 
gelişen nefropatiye kontrast madde nefropatisi 
denir.4-6 KMN teşhisi için en sık kullanılan 
tanımlama, kontrast madde kullanımı sonrası 48 
saat içinde serum kreatinin değerinin 0.5 mg/dl ve 
daha fazla yükselmesidir. Serum kreatinin 
değerinde bazale göre %25 veya %50 artış olması 
da sıklıkla KMN tanısında kullanılmaktadır.1-7 
Klinik tablo asemptomatikten, oligürik böbrek 
yetersizliği ve ölüme kadar değişebilmektedir. 
Hastalar kalıcı diyalize ihtiyaç duyabilir.6-9 
KMN’yi etkin bir şekilde tedavi edebilmemiz için 
KMN patogenezini ve KMN risk faktörlerini iyi 
bilmemiz gerekmektedir. 

KMN Patogenezi: Kontrast madde nefropatisi 
patogenezinde en önemli mekanizma böbrekte 
meydana gelen iskemidir.1,7,8 Radyokontrast ajan-
ların 2 önemli etkisi vardır. Ozmotik diüreze yol 
açarlar ve renal medüller tubüllerin metabolik ta-
leplerinde artış yapıp, oksijen tüketiminde artışa 
yol açarlar. Kontrast maddenin hiperozmolaritesine 
bağlı oluşan sitotoksisite, hemodinamik faktörler, 
renin-anjiyotensin sistemi, prostaglandinler, ser-
best oksijen radikalleri oluşumu, endotelin-1, 
adenozin, distal tubülde osmotik yük oluşması, 
tubül hücrelerinde intraluminal tıkanıklık oluşması, 
tubüler iskemi, kan vizkositesinin artması, 
vazopressin, lipid peroksidasyonunun artışı, kont-
rast maddenin direkt toksik etkisi, ürik asit 
presipitasyonu da patofizyolojide rol alan faktör-
lerdir. Bu olaylar sonucu serbest oksijen radikalleri 
artmakta ve buna bağlı olarak ortaya çıkan 
oksidatif stres nedeni ile iskemik ve nefrotoksik 
hasar meydana gelmektedir.1-10 

KMN Risk Faktörleri ve Tedavi:  Bu kadar 
önemli olan bir komplikasyonun önlenmesi ve 
tedavisi hem hekim, hem hasta hem de ülke eko-
nomisi açısından çok önemlidir. Bu komplikas-
yonun ortaya çıkmaması veya en aza indirilmesi 
noktasında çok efor sarfedilmiş ve bu konuda ça-
lışmalar hala devam etmektedir. Bu derlemede, 
kontrast madde nefropatisi tedavisinin literatürler-
deki yenilikler de göz önüne alınarak, gözden geçi-
rilmesi ve anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

inhibitörlerinin KMN’yi önleme noktasındaki rol-
lerinin tartışılması amaçlanmıştır. Önceden varolan 
böbrek yetersizliği, diabet ve yüksek miktarda 
kontrast madde kullanımı KMN gelişimi için en 
önemli risk faktörleridir. Risk faktörlerinin sayısı 
ile KMN gelişimi arasında pozitif bir ilişki vardır.7-

35 Yapılmış olan büyük çalışma sonuçlarına göre 
genel popülasyonda KMN gelişme riski ortalama 
%2’dir. Serum kreatinin ≥1.4 mg/dl olması duru-
munda KMN gelişimi riski 5-10 kat daha fazladır. 
Serum kreatinin değeri ≤1.2 mg/dl olanlarda KMN 
insidansı %2, serum kreatinin 1.4-1.9 mg/dl olan-
larda KMN insidansı %10.4, serum kreatinin değe-
ri ≥ 2.0 mg/dl olanlarda ise KMN insidansı %62 
olarak saptanmıştır.11-16 Diyabetiklerde renal kan 
akımı diabetik olmayanlardan daha düşüktür. Eğer 
diyabetik bir hastada proteinüri, mikroalbuminüri 
ve renal yetersizlik gelişmediyse, bu durum KMN 
için kesin bir risk oluşturmamakla beraber, bazı 
yayınlarda bu durumda da ılımlı bir risk artışı oluş-
turduğu (%3-7) üzerinde durulmuştur. Diyabetle 
beraber renal yetersizlikte varsa, KMN gelişme 
riski %50 ve üzerine çıkmaktadır.10-12 Yüksek 
osmolar kontrast madde kullanımı sonrası KMN 
riski %14 iken, düşük osmolar kontrast madde 
kullanımı sonrası bu %2’dir. Kontrast maddenin 
miktarı >125 cc ise KMN sıklığı yaklaşık %20’dir. 
Eğer doz < 125 cc ise KMN riski %2’dir.17-22 Ya-
pılmış bir çalışmada radyokontrast ajan miktarının 
her 5 ml artışının KMN riskini kronik böbrek ye-
tersizliği olan hastalarda %65 artırdığı gösterilmiş-
tir. Risk faktörlerinin özeti Tablo 1’de gösterilmiş-
tir.7-35 

KMN’yi önlemek için volüm eksikliğinden 
kaçınılması, agresif salin hidrasyonu ve az miktar-
da, düşük osmolar özellikte kontrast madde kulla-
nımı ana unsurlardır. Dopamin-1 reseptör agonisti 
olan fenoldopam ve antioksidan olan N-asetil 
sistein KMN’yi önlemede kullanılan güncel ajan-
lardır.36-38 Tepel ve ark. kontrast madde kullanıla-
rak komputerize tomografi çekilen 83 kronik böb-
rek yetersizlikli hastada yaptıkları bir yaptığı ça-
lışmada, işlem öncesi günde 2 kez 600mg oral N-
asetilsistein verilen grupta sadece 1 hastada (%2) 
KMN gelişirken, kontrol grubunda ise 9 hastada 
(%21) KMN gelişmiştir (p=0.01).39 Bir başka ça-
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lışmada ise %0.45 salin tedavisinin yanısıra, 
asetilsistein verilmesinin kronik böbrek 
yetersizlikli hastalarda anjiyografi sonrası KMN 
gelişme riskinde %40’dan fazla azalma yaptığı 
gösterilmiştir. Tadros ve ark. 110 hasta üzerinde 
yaptığı bir çalışmada, bazal serum kreatininleri 
>1.2mg/dl olan KAG yapılan hastalara işlem önce-
si hidrasyonla beraber 3 doz asetilsistein verilmiş. 
Profilaktik asetilsisteinin KMN’ye karşı koruyucu 
olduğu ve en yararlı etkinin serum kreatinin > 
2mg/dl olan grupta olduğu gösterilmiştir 
(p<0.001).40,41 

Stone ve ark. yaptığı bir çalışmada 0.03 
µg/kg/dk dozundaki fenoldopamın normotansif 
kişilerde kalp hızını ve kan basıncını etkilemeden, 
belirgin bir şekilde renal kan akımını ve idrar 
volümünü artırdığını göstermişlerdir.42 Tumlin ve 
ark. koroner anjiyografi yapılan 51 kronik renal 
yetersizlikli hasta üzerinde yaptığı bir çalışmada, 
hastalara işlem öncesi salin veya salinle beraber 
0.1 µg/kg/dk dozunda fenoldopamı, işlemden 1 
saat önce vermeye başlanmışlar ve sonuçta salin 
verilen grupta işlem sonrası renal plasma akımı 
%33.2 azalırken, salin ve fenoldopam verilen grup-
ta %15.8 azalma olmuş ve bu fark anlamlı çıkmış 

(p<0.05). Yine KMN gelişimi fenoldopam grubun-
da %21 iken, salin grubunda %41 saptanmış.43 

Her ne kadar bazı çalışmalarda asetilsisteinin 
ve fenoldopamın KMN’yi önlemede etkisiz olduğu 
gösterilmiş olsa da, son yıllarda yapılan çalışmala-
rın genel sonucu fenoldopamın KMN proflaksi-
sinde rutin kullanılması yönündedir. Fakat gerek 
fenoldopamın gerekse asetilsisteinin hidrasyona 
karşı, tek başlarına, belirgin bir üstünlüğü gösteri-
lememiştir. Günümüzde uygulanmakta olan KMN 
önleyici tedavi rejimleri ise Tablo 2’de gösterilmiş-
tir.36-43 Mannitol, diüretik, kalsiyum kanal 
antagonistleri, renal doz dopamin ve atriyal 
natriüretik peptid artık günümüzde önerilmeyen 
eski tedavi stratejileridir ve kesin olarak yararlı 
etkileri olduğu gösterilememiştir.1-6 Fakat bir kal-
siyum kanal blokeri olan nitrendipin ve diüretikler 
seçilmiş vakalarda verilebilir. Taurin, L-arginin, 
allopurinol, endotelin antagonistleri, prostaglan-
dinler, proflaktik hemodiyaliz ve adenozin reseptör 
antagonistleri üzerinde ise çalışmalar halen devam 
etmektedir.1-4,8 

ACE Đnhibitörleri ve KMN: Anjiyotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörleri özellikle orta-ileri 
derece kronik böbrek yetersizlikli veya bilateral 

Tablo 1. Kontrast madde nefropatisi (KMN) gelişimi için risk faktörleri 

 
KMN Gelişimi Đçin 

Kesin Risk Faktörleri 
KMN Gelişimi Đçin 

Olası Risk Faktörleri 
KMN Gelişimi Đçin Kesinleşmemiş 

Diğer Risk Faktörleri 

Diabetes mellitus ve böbrek yetersizliği birlikteliği Renal ve periferik arter hastalığı Obezite 
Önceden varolan böbrek yetersizliği Renal fonksiyonların bozulmadığı 

diabetes mellitus 
Erkek cinsiyet 

Kontrast maddenin tipi, miktarı ve veriliş sıklığı 
(iyonik, yüksek osmolar,  125cc üzerinde ve  72 

saat içinde 2.kez kontrast madde kullanımı) 

Nefrotoksik ajan kullanımı (NSAĐĐ, 
aminoglikozid, furosemid, 

immunsupresif ajanlar) 

AĐDS 

NYHA evre III-IV konjestif kalp yetersizliği ve 
düşük sol ventrikül EF (<%50) 

Hipertansiyon Düşük serum albumin düzeyi 

Azalmış intravasküler volüm ve dehidratasyon Hiperürisemi Sigara içimi 
Kardiyojenik şok ve hipotansiyon KC Yetersizliği Hipoksi 

 Multipl myelom  
 Nefrotik sendrom  
 Hiperlipidemi  
 Đleri yaş (70 yaş)  
 Tek böbrek  
 Akut miyokard enfarktüsü veya 

geçirilmiş MI 
 

 Renal transplant hastaları  
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renal arter stenozu olan hastalarda akut böbrek 
yetersizliğine neden olabilmektedir. Söz konusu 
durumlarda başlıca efferent arteryel dilatasyonu 
yolu ile glomerul içi filtrasyon basıncını düşürerek 
böbrek fonksiyonlarında akut bozulmaya neden 
olabilmektedir.44-47 Bu durum ilacın hemodinamik 
etkisine bağlı olup çoğunlukla geri dönüşümlüdür 
ve bu etki özellikle hipovolemi varlığında belirgin-
dir. Buna karşın, ACE inhibitörleri renal arter dü-
zeyinde kuvvetli bir vazokonstriktör olan 
anjiyotensin II’nin sentezinin azalması ve 
vazodilatatör nitrik oksit sentezinin artması yolu ile 
renal kan akımını artırabilir.47-50 Anjiyotensin II 
nikotinamid adenin dinukleotid fosfat oksidaz sis-
temini aktive ederek serbest oksijen radikal sente-
zinin artmasına neden olduğu için, ACE 
inhibitörlerinin ayrıca serbest oksijen radikalleri 
üzerine antioksidan etkilerinin olduğu bildirilmiş-
tir.51 Serbest oksijen radikalleri kontrast nefropati 
patogenezinde suçlanmaktadır.1,2,5 Kaptoprilin 
içeriğindeki sulfhidril grubu nedeni ile serbest 
radikalleri temizleyici özelliği daha belirgindir ve 
diğer ACE inhibitörlerine göre bu konuda üstünlük 
gösterebilir.52,53 Diyabetle ilgili yapılan çalışmalar-
da diyabetin KMN için ciddi bir risk faktörü oldu-
ğu, diyabetiklerin oligürik böbrek yetmezliği veya 
diyaliz ihtiyacı şeklindeki ağır tablolara daha çok 
girdikleri ortaya konmuştur. Kreatinin< 2.0 mg/dl 
olan diyabetiklerde KMN insidansı %3.6 iken, 

kreatinin > 4.0mg/dl olan diyabetiklerde KMN 
insidansı %81’e çıkmaktadır.10,11 Diabetik hastalar, 
endotel hasarına yatkındır. Damar endoteli, 
vasküler tonusun korunmasında, lipid transpor-
tunda, immunolojik yanıtların ve pıhtılaşma meka-
nizmalarının düzenlenmesinde anahtar rol alır. 
Endotelde ACE ekspresyonunun artması, 
anjiyotensin II üretimini ve bradikinin parçalanma-
sını artırarak, endotelden nitrik oksit sentezi / sa-
lınmasının azalmasına neden olur. Bu da KMN 
gelişimine zemin hazırlar. ACE inhibitörleri anti-
oksidan koruyucu mekanizmayı güçlendirirler, 
bradikinin, prostasiklin ve nitrik oksit konsantras-
yonlarını arttırarak endotel fonksiyonlarını onarır-
lar. ACE inhibitörleri ile norepinefrin, vazopressin, 
endotelin ve anjiyotensinin üretimi baskılanır ve 
bradikininin parçalanması bloke edilip, nitrik oksit 
sentezi artar. Bu da vazokonstrüksiyona engel olur 
ve böbrek medullasının kan akımı artar.45-49,54 Böy-
lece KMN gelişiminde önemli bir faktör olan böb-
rekteki medüller iskeminin gelişmesi önlenmiş 
olur. Endotelin de KMN patogenezinde rol almak-
tadır. Gerek KMN patogenezinde rolü olduğu dü-
şünülen endotelinin ve endotel hasarının, gerekse 
de renin anjiotensin aldosteron sistemi aracılıklı 
sistemin aktivasyonu sonucu oluşan renal medüller 
iskeminin ACE inhibitörlerince engellenmesi ve 
ACE inhibitörlerinin diyabetik hastalardaki 
nefroprotektif etkisi de gözönünde bulundurulunca, 

Tablo 2. Yüksek riskli hastalarda kontrast madde nefropatisi gelişimini önleyici stratejiler 

 
Đşlem öncesi yüksek riskli hastalar tesbit edilmeli 
Đşlem öncesi volüm eksikliğinden kaçınılmalı (Dehidratasyonun fizik muayene bulguları vena kava inferior kollaps indeksi, sol 

atrium çapı ve hepatik ven çaplarının ölçümü ile birlikte değerlendirilmeli)  
Nefrotoksik ilaçlar işlemden en az 24 saat önce kesilmeli (Özellikle NSAĐĐ ve aminoglikozid antibiyotikler) 
Agresif hidrasyon yapılmalı (Đşlemden 12-24 saat önce IV %04.5 salin ile idrar çıkışı 150ml/saat olacak şekilde ayarlanmalı veya 

1ml/kg/saat hızında verilmeli ve buna işlem esnasında da devam edilip, işlem sonrası 12-24. saate kadar sürdürmeli veya iş-
lem öncesi oral 500 ml ve işlemden sonraki 24 satte içinde 2500ml su içmeli) 

Đşlemde noniyonik ve düşük osmolar kontrast madde kullanılmalı ve kontrast madde volümü 125cc altında tutulmalı 
Kontrast madde kullanılan işlemler arasındaki süre en az 3 gün olmalı  
Kontrast madde kullanılmadan yapılabilecek diğer alternatif görüntüleme tekniklerini düşünülmeli 
N-asetilsistein 600mg 2x1 (Đşlemden 1 gün önce ve işlemden 2 gün sonrasına kadar 2x1 dozunda kullanılmalı)  

Fenoldopam yüksek riskli hastalarda 0.1µgr/kg/dk dozunda IV olarak işlemden 30 dakika önce verilebilir  
Nitrendipin işlemden 1 gün önce 20mg 1x1 P.O, işlem sonrası 2 gün 20mg 1x1 P.O verilebilir 
Eğer sol ventrikül fonksiyon yetersizliği varsa veya pulmoner kapiller wedge basıncı >15mmHg ise diüretik verilebilir 
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diyabetik hastalarda KAG öncesi verilecek olan 
oral kaptoprilin KMN’yi önleme açısından olumlu 
bir rolünün olabileceği düşünülebilir. RAS ve art-
mış glomerüler kapiller basınç diyabetik 
nefropatinin de bulunduğu birkaç böbrek hastalı-
ğında böbrek fonksiyonlarının bozulmasında rol 
oynamaktadır. ACE inhibitörleri özellikle efferent 
arteriolde vazodilatasyonla glomerul içi basıncı 
düşürüp, böbrek damar direncini azaltıp böbrek 
plazma akımını artırır.  Böylece kontrast maddenin 
toksik etkisini bir anlamda önleyerek serum 
kreatinin değerini düşürüyor veya en azından 
yükseltmiyor olsa gerektir. Ayrıca, aldosteron sa-
lınmasını önleyip böbrek kan akımını artırarak 
böbreği korur. Bu olumlu etki KMN gelişiminin 
önlenmesinde de etkili olabilir. 

Kontrast madde nefropatisinin önlenmesinde 
ACE inhibitörlerinin potansiyel rolü iyi incelen-
memiştir. Literatür taramasında, konu ile ilgili 
olarak üç tane hayvan çalışması ve üç tane de insan 
çalışması olduğu görülmektedir. Kontrast maddele-
re karşı renal vasküler yatakta oluşan vazokon-
strüksiyonun, renin anjiyotensin sisteminin akti-
vasyonu sonucu oluştuğu ve bu sistemin bloke 
edilmesi ile renal vazokonstrüksiyonun azalacağı 
ilk kez 1970 yılında Caldicott WJ ve ark. yaptığı 
bir hayvan çalışması ile gösterilmiştir.55 Sıçanlar 
üzerinde yapılmış bir çalışmada ise sıçanlara kont-
rast maddeyle beraber verilen saralazin 
infüzyonunun kontrast maddeye bağlı gelişebilecek 
renal renal arter spazmını ve renal medüller 
iskemiyi infüzyon süresince önlediği ve iskemi ile 
reperfüzyona bağlı gelişen renal hasarın, ACE 
inhibitörlerince önlendiği, dolayısıyla KMN’yi 
önlemede ACE inhibitörlerinin kısmen faydalı 
olduğu vurgulanmıştır.54 Köpekler üzerinde yapı-
lan bir çalışmada ise intravasküler kontrast madde-
lerin renin anjiyotensin sistemini uyardığı, dolayı-
sıyla bu sistemin kontrast madde nefropatisinde 
rolü olduğu gösterilmiştir.50 Louis ve ark. ise, 
intravasküler kontrast madde uygulanan 214 kişilik 
bir çalışmada, özel kokteyl solüsyonların (1000cc 
%0.45 salin, 12.5gr mannitol, 1 ampul NaHCO3 ve 
200mg furosemid) KMN üzerine olan etkisini ince-
lemişler. Bu çalışmada hastaların %3’ünde KMN 
gelişmiş. Hastaların geriye dönük olarak KMN risk 
faktörleri incelendiğinde ise, hastaların diyabetik 

ve çeşitli ACE inhibitörü kullanan hastalar olduk-
ları, dolayısıyla, diyabetik hastalarda ACE 
inhibitörü kullanımının KMN riskini artırabilece-
ğini ve işlemden 24-48 saat önce ACE inhibitörü 
kullanımının kesilmesinin iyi olacağı vurgulanmış-
tır.4 Gupta ve ark. 71 renal yetersizliği olan 
diyabetik hastada gerçekleştirdikleri randomize bir 
çalışmada, koroner anjiyografiden 3 gün önce, 
günde 3 kez verilen 25mg oral kaptopril tedavisi 
(kaptopril grubu, n=35) ile kontrast nefropati geli-
şiminde işlem öncesi kaptopril verilmeyen kontrol 
grubuna (n=36) göre %79 risk azalması bildirmiş-
tir. Hastaların %16’sında KMN gelişmiş. Kaptopril 
grubunda 2 hastada (%6), kontrol grubunda ise 10 
hastada (%29) KMN gelişmiş (p=0.02). Kontrol 
grubunda glomeruler filtrasyon oranında yaklaşık 
10ml/dakika azalma olmasına karşın, kaptopril 
grubunda filtrasyon oranında ortalama 13ml/dakika 
artış saptanmıştır (p=0.02). Bu bulgularla işlem 
öncesi 3 gün boyunca günde 3 kez verilen (en son 
doz işlemden 1 saat önce verilmek şartıyla) 
kaptoprilin, kontrast nefropatinin gelişimine karşı 
koruyucu olduğu sonucuna varılmıştır.56 Bu ko-
nuyla ilgili olarak bizim yaptığımız 80 hastalık 
klinik bir çalışmada ise, serum kreatinin düzeyi 
<2mg/dl olan ve koroner anjiyografi öncesi 8.saat 
ve 1.saatte verilen oral 25mg’lık kaptoprilin 
(kaptopril grubu, n=48) hastalarda KMN gelişimini 
artırdığı sonucuna vardık. Kontrol grubundaki 
hastaların sadece birinde (%3.1) KMN gelişirken, 
kaptopril grubundaki hastaların, kreatinin klirensi 
iyi korunmakla beraber, beşinde (%8.3) KMN 
gelişmiştir ve fark anlamlıdır (p=0.02). Fakat se-
rum kreatinin değerleri ılımlı yüksek olan (1.5-
2.0mg/dl) grup ayrıca değerlendirildiğinde ise, 
kaptoprilin bu grupta KMN gelişimini azalttığı 
görüldü. Dolayısıyla bizim sonuçlarımıza göre 
kaptopril, serum kreatinin değeri <1.5mg/dl olan 
diyabetik olmayan hastalarda KMN gelişimi için 
bir risk oluşturmaktadır.57 Fakat bu konu üzerinde 
diabetik hastalarda yaptığımız bir çalışmada ise 
(18. Ulusal Kardiyoloji Kongresi’nde sunulmuş-
tur), vaka sayısı az olmakla beraber, kaptoprilin 
diabetik hastalarada KMN’ye karşı koruyucu oldu-
ğunu gördük. Çalışmaya tip 2 diyabeti olan ve 
serum kreatinin değerleri <1.4gr/dl olan ve koroner 
anjiyografiden 8 saat ve 1 saat önce kaptopril veri-
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len 13 hasta ile kaptopril verilmeyen 8 kontrol 
hastası alındı. Kaptopril grubunda KMN 
gelişmezken ve serum kreatinin değeri koroner 
anjiyografiden 48 saat sonra bazale göre azalırken, 
kontrol grubunda 1 hastada KMN gelişti ve serum 
kreatinin değeri işlem sonrası anlamlı olarak yük-
sek çıktı (p=0.02). Sonuç olarak, kaptoprilin 
diyabetik hastalarda ve renal fonksiyonları ılımlı 
bir şekilde bozulmuş non diyabetik hastalarda 
kontrast madde nefropatisini önlemede etkili bir 
ajan olabileceği ama diyabetik olmayanlarda ve 
normal renal fonksiyonlu bireylerde ise kontrast 
madde nefropatisi gelişimi için bir risk oluşturabi-
leceğini düşünmekteyiz. 

Sonuç: ACE inhibitörlerinin özellikle 
diyabetiklerde radyokontrast maddelerin neden 
olduğu nefropatiyi önlemedeki olası rollerinin daha 
iyi anlaşılabilmesi ve koroner anjiyografi öncesi 
hastalara rutin olarak ACE inhibitörü verilmesinin 
önerilebilmesi için bu alanda daha geniş serilerle 
yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. Plazma hac-
minin artırılmasına yönelik sıvı tedavisi, 
asetilsistein ve fenoldopam tedavileri etkinliği ve 
güvenilirliği gösterilmiş olan uygulamalardır. Bu 
tedaviler dışındaki uygulamalardan, prospektif-
randomize uyum hasta sayılı çalışmaların sonuçları 
yayınlanıncaya dek kaçınılmalıdır. 
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