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Ozet
Kontrast madde nefropatisi (KMN) hastale edinilmj aku

bdbrek yetersizii sebepleri iginde tg¢lncu sirada yer almaktadir

Tipik olarak serum kreatinin g@eri kontrast madde verildikten

ile 72 saat sonra yukselmeyeslaa ve 3-5. glterde en yikse
seviyeye ulair ve 3-5 giin sonra normal gkrlerine iner. KMN
sepsis, kanama, solunum ysieligi gibi hayati tehdit ede
komplikasyonlari artirir ve hastanede kalsiiresini uzatar:
hadane masraflarinin agtna yol acar. Bu kadar 6nemli olan

komplikasyonun oOnlemesi ve tedavisi hem hekim, hem h
hem de iilke ekonomisi agisindan ¢ok 6nemlidir. Ganevarola
bdbrek yetersizfii ve diabet KMN geliimi i¢in en dnemli ris
faktorleridir. Tum risk fakbrleri hastanin hikayesi ve basit bz
kan testleri ile saptanabilir. KMN'yi dnlemede eneinli yollar-
dan biri, hastanin idrar cgni 150ml/saat lmnda tutace
hidrasyonun sganmasidir. Onceleri KMN tedavisinde s
hidrasyonu, dilretik, mannitol, kalsiyum kanal ok teofilin,
endotelin reseptdr antagonistleri, hemodiyaliz epaimin kulla-
nilmistir. Dopamin-1 reseptdr agonisti olan fenoldopanantok-
sidan olan N-asetikistein KMN'yi dnlemede kullanilan gin
ajanlardir. ACE inhibitorleri ise KMN proflaksisied Gizerind
durulan yeni bir ajandir.

Gerek KMN patogenezinde rolu olglw disunuler
endotelinin, gerekse de renin anjiotensin aldostasistemi araci-
likh sistemin aktivasyou sonucu olgan renal mediiller iskemir
ACE inhibitérlerince engellenmesi, KMN'yi 6nleme 1apdal
ACE inhibitorlerinin roll olabilecgini dustindirmektedir B
derlemede yeni gsiineler s1ginda, KMN’nin 6nlenmsinde ACE
inhibitorlerinin roli Gzerinde durulngtur.

Anahtar Kelimeler: Kontrast madde nefropatisi,
ACE inhibitoriekaptopril
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Abstract

Radiocontrastrduced nephropathy (RCIN) has become
leading cause of iatrogenic hospital-acquired acetel impai-
ment. Typically, the serum creatinine level bedméncrease at -
to 72 hours after the administration of contrasghs at 3 to 5 da
and requires another 3 to 5 days to return to ip@selRCIN n-
creases the incidense of life-threatining compbcet such as ge
sis, bleeding, and respiratory failure and incredke cost of med
cal care by extending the hospitalisation peridte prevention ar
therapy of radiocontrast nephropathy, which is r@dose compli@-
tion, is very important for patients and for théoctors and heal
care coast. The most important major risk factorsttie develp-
ment of radio-contrast-induced nephropathy arethsence of pre
existing renal impairment andiabetes mellitus. All of the ri
factors can be elicited from medical thiy and simple baseli
blood tests. An important way to prevent contragthnopathy is
keep the patient well hydrated to ntain a urine output of at lei
150ml/hr. A vari¢y of therapeutic interventions have been us
prevent or attenuate RCIN, inciad saline hydration, diuretic
mannitol, calcium channel antagsts, theophylline, endothe
receptor antagonists, hemodialysis, and low dosgame. /
dopamine-1 receptor agonist, fenoldopam and thiexétant N
acetylcysteine are new agents to prevention foNR@ICE inhik-
tors are a new group for the prophlaxys of RCIN.

Because of the role of endothelin in pathogeneSRG@N
and renal medullary ischemia caused by renin asgsite alds-
teron systeme activation, which can be blocked B¥Anhibitors
it remains that ACE inhibitors have a role in pretven of RCIN
We discussed in this review with the aid of newalepments i
medicine, ACE inhibitors on prevention of RCIN.
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Kontrast Madde Nefropatisi (KMN)

Tanimi: Radyografik kontrast maddelerin tani ve
tedavi edici glemlerde artan sayida kullanimi,
kontrast madde nefropatisini edinsel akut bdbrek
yetersizlginin (ABY) 6nemli bir sebebi haline
getirmistir.” Kontrast madde kullanimi sonrasi,
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herhangi bir klinik semptom veya hemodiyaliz inhibitdrlerinin KMN'yi énleme noktasindaki rol-
gereksiniminin olup olmamasina bakilmaksizin lerinin tartsilmasi amaclanmstir. Onceden varolan
serum kreatinin deerindeki artga bah olarak bobrek yetersizfii, diabet ve yuksek miktarda
gelisen nefropatiye kontrast madde nefropatisi kontrast madde kullanimi KMN geiimi icin en
denir*® KMN teshisi icin en sik kullanilan  6nemli risk faktorleridir. Risk faktorlerinin sayis
tanimlama, kontrast madde kullanimi sonrasi 48ile KMN gelisimi arasinda pozitif bir ikki vardir.”
saat icinde serum kreatinin @ginin 0.5 mg/dl ve  *® Yapilms olan biyiik cadma sonuclarina gére
daha fazla vyukselmesidir. Serum kreatinin genel popllasyonda KMN gefihe riski ortalama
deserinde bazale gére %25 veya %50saoimasi  %2'dir. Serum kreatinir=1.4 mg/dl olmasi duru-
da siklikla KMN tanisinda kullanilimaktadif.  munda KMN gekimi riski 5-10 kat daha fazladir.
Klinik tablo asemptomatikten, oligirik bobrek Serum kreatinin deeri<1.2 mg/dl olanlarda KMN
yetersizlgi ve oOlime kadar dgsebilmektedir. insidansi %2, serum kreatinin 1.4-1.9 mg/dl olan-
Hastalar kalici diyalize ihtiyac duyabifif, larda KMN insidansi %10.4, serum kreatinirgele
KMN'yi etkin bir sekilde tedavi edebilmemiz igin i > 2.0 mg/dl olanlarda ise KMN insidansi %62
KMN patogenezini ve KMN risk faktorlerini iyi  olarak saptannstir.**® Diyabetiklerde renal kan
bilmemiz gerekmektedir. akimi diabetik olmayanlardan dahasiktiir. Ezer

KMN Patogenezi;Kontrast madde nefropaﬁsi dlyabetlk bir hastada proteinUri, mikroalbuminri
patogenezinde en onemli mekanizma bobrekteve renal yetersizlik gelinediyse, bu durum KMN
meydana gelen iskemidir:® Radyokontrast ajan- i¢in kesin bir risk olgturmamakla beraber, bazi
larin 2 6nemli etkisi vardir. Ozmotik ditireze yol Yayinlarda bu durumda da ilimli bir risk artolus-
acarlar ve renal mediiller tubiillerin metabolik ta- turdugu (%3-7) Gzerinde durulngtur. Diyabetle
leplerinde ary yapip, oksijen tiiketiminde aga beraber renal yetersizlikte varsa, KMN gele
yol acarlar. Kontrast maddenin hiperozmolaritesinefiski %50 ve (tizerine cikmaktadft” Yiksek
bagli olusan sitotoksisite, hemodinamik faktorler, osmolar kontrast madde kullanimi sonrasi KMN
renin-anjiyotensin sistemi, prostaglandinler, ser-riski %14 iken, d§uk osmolar kontrast madde
best oksijen radikalleri ofumu, endotelin-1, kullanimi sonrasi bu %2'dir. Kontrast maddenin
adenozin, distal tubiilde osmotik yilk ghasi,  Mmiktarl >125 cc ise KMN sikl yaklasik %20'dir.
tubiil hiicrelerinde intraluminal tikaniklik gmasi,  Eger doz < 125 cc ise KMN riski %2'dif.* Ya-
tubiler iskemi, kan vizkositesinin artmasi, P!Imis bir calsmada radyokontrast ajan miktarinin
vazopressin, lipid peroksidasyonunun sartkont-  her 5 ml arginin KMN riskini kronik bobrek ye-
rast maddenin direkt toksik etkisi, Urik asit tersizligi olan hastalarda %65 artiggigosterilmi-
presipitasyonu da patofizyolojide rol alan faktor- tir. Risk faktorlerinin 6zeti Tablo 1'de gosterilgni
lerdir. Bu olaylar sonucu serbest oksijen radikalle tir. "%

artmakta ve buna Bh olarak ortaya ¢ikan KMN'yi 6nlemek igin volim eksikiginden
oksidatif stres nedeni ile iskemik ve nefrotoksik kaciniimasi, agresif salin hidrasyonu ve az miktar-
hasar meydana gelmektedi’ da, diguk osmolar 6zellikte kontrast madde kulla-

KMN Risk Faktorleri ve Tedavi: Bu kadar  nimi ana unsurlardir. Dopamin-1 reseptor agonisti
onemli olan bir komplikasyonun 6nlenmesi ve olan fenoldopam ve antioksidan olan N-asetil
tedavisi hem hekim, hem hasta hem de (ilke ekosistein KMN'yi dnlemede kullanilan gtincel ajan-
nomisi acisindan cok énemlidir. Bu komplikas- lardir®**° Tepel ve ark. kontrast madde kullanila-
yonun ortaya cikmamasi veya en aza indirilmesirak komputerize tomografi gekilen 83 kronik bob-
noktasinda cok efor sarfedilgnve bu konuda ca- rek yetersizlikli hastada yaptiklari bir yaptica-
lismalar hala devam etmektedir. Bu derlemede,lismada, slem dncesi glinde 2 kez 600mg oral N-
kontrast madde nefropatisi tedavisinin literatiirler asetilsistein verilen grupta sadece 1 hastada (%2)
deki yenilikler de g6z 6niine alinarak, gozden geci-KMN gelisirken, kontrol grubunda ise 9 hastada
rilmesi ve anjiyotensin dontiiriicii enzim (ACE)  (%21) KMN gelismistir (p=0.01)* Bir baska ca-
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Tablo 1. Kontrast madde nefropatisi (KMN) gghni icin risk faktorleri

KMN Gelisimi igin
Kesin Risk Faktorleri

KMN Gelisimi igin
Olasi Risk Faktorleri

KMN Gelisimi Igin Kesinlgmemi
Diger Risk Faktorleri

Diabetes mellitus ve bobrek yetersizbirlikteli gi
Onceden varolan bébrek yetersizli

Renal ve periferik arter hastaili Obezite
Renal fonksiyonlarin bozulmagl Erkek cinsiyet
diabetes mellitus
Nefrotoksik ajan kullanimi (NSH, AIDS

Kontrast maddenin tipi, miktari ve vesilsikligi
(iyonik, yiksek osmolar, 125cc Uzerinde ve 72
saat icinde 2.kez kontrast madde kullanimr)

NYHA evre llI-1V konjestif kalp yetersizfii ve
distik sol ventrikil EF (<%50)
Azalmis intravaskiler volim ve dehidratasyon
Kardiyojeniksok ve hipotansiyon

KC Yetersigii

aminoglikozid, furosemid,
immunsupresif ajanlar)
Hipertansiyon

Dgiik serum albumin diizeyi

Hiperirisemi Sigara igimi

Hipoksi

Multipl myelom
Nefrotik sendrom
Hiperlipidemi

ileri yas (70 ya)

Tek bobrek

Akut miyokard enfarktiist veya
gegirilmis Ml
Renal transplant hastalari

lismada ise %0.45 salin tedavisinin yanisira,

asetilsistein verilmesinin kronik bobrek
yetersizlikli hastalarda anjiyografi sonrasi KMN
gelisme riskinde %40'dan fazla azalma ygpti
gosterilmitir. Tadros ve ark. 110 hasta Uzerinde
yaptgl bir calsmada, bazal serum kreatininleri
>1.2mg/dl olan KAG yapilan hastalaggem once-
si hidrasyonla beraber 3 doz asetilsistein vegilmi
Profilaktik asetilsisteinin KMN’ye kar koruyucu
oldugu ve en yararli etkinin serum kreatinin
2mg/dl olan grupta oldiu gosterilmstir
(p<0.001)***

Stone ve ark. yagh bir calsmada 0.03
po/kg/dk  dozundaki fenoldopamin normotansif

kisilerde kalp hizini ve kan basincini etkilemeden,

belirgin bir sekilde renal kan akimini ve idrar
volimiini artirdgini géstermilerdir.*? Tumlin ve
ark. koroner anijiyografi yapilan 51 kronik renal
yetersizlikli hasta Uzerinde yaptibir calsmada,
hastalara siem ©Oncesi salin veya salinle beraber
0.1 pg/kg/dk dozunda fenoldopamiglémden 1
saat Once vermeye gfanmslar ve sonugta salin
verilen grupta glem sonrasi renal plasma akimi

%33.2 azalirken, salin ve fenoldopam verilen grup-

ta %15.8 azalma olmwe bu fark anlamli ¢ikmai
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(p<0.05). Yine KMN gelsimi fenoldopam grubun-
da %21 iken, salin grubunda %41 saptaithi

Her ne kadar bazi camalarda asetilsisteinin
ve fenoldopamin KMN'yi 6nlemede etkisiz okglu
gosterilmi olsa da, son yillarda yapilan gatala-
rin genel sonucu fenoldopamin KMN proflaksi-
sinde rutin kullaniimasi yonundedir. Fakat gerek
fenoldopamin gerekse asetilsisteinin hidrasyona
karsi, tek balarina, belirgin bir Gstinigil gdsteri-
lememitir. GUnimuizde uygulanmakta olan KMN
Onleyici tedavi rejimleri ise Tablo 2'de gosterikmi
tir.***  Mannitol, dilretik, kalsiyum kanal
antagonistleri, renal doz dopamin ve atriyal
natriliretik peptid artik glnimuizde 6nerilmeyen
eski tedavi stratejileridir ve kesin olarak yararli
etkileri oldugu gosterilemenstir.® Fakat bir kal-
siyum kanal blokeri olan nitrendipin ve dilretikler
secilmis vakalarda verilebilir. Taurin, L-arginin,
allopurinol, endotelin antagonistleri, prostaglan-
dinler, proflaktik hemodiyaliz ve adenozin resepttr
antagonistleri tzerinde ise gahalar halen devam
etmektedir:*®

ACE inhibitérleri ve KMN: Anjiyotensin
dondstarict enzim inhibitorleri 6zellikle orta-ileri
derece kronik boébrek yetersizlikli veya bilateral
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Tablo 2. YUksek riskli hastalarda kontrast madde nefropggdisimini onleyici stratejiler

Islem 6ncesi yiiksek riskli hastalar tesbit edilmeli

Islem 6ncesi voliim eksildinden kaginiimali (Dehidratasyonun fizik muayenéghlari vena kava inferior kollaps indeksi, sol
atrium ¢ap! ve hepatik ven ¢aplarinin dlgimu ikikie dezerlendirilmeli)

Nefrotoksik ilaglar §lemden en az 24 saat dnce kesilmeli (Ozellikle NS/& aminoglikozid antibiyotikler)

Agresif hidrasyon yapiimaliglemden 12-24 saat 6nce IV %04.5 salin ile idrars¢k50ml/saat olacajekilde ayarlanmali veya
1ml/kg/saat hizinda verilmeli ve bunidem esnasinda da devam ediligeei sonrasi 12-24. saate kadar sirdirmeli veya i
lem 6ncesi oral 500 ml vglemden sonraki 24 satte icinde 2500ml su icmeli)

Islemde noniyonik ve diiik osmolar kontrast madde kullaniimali ve kontraatide voliimii 125cc altinda tutulmal
Kontrast madde kullanilaglemler arasindaki siire en az 3 giin olmali

Kontrast madde kullaniimadan yapilabilecefedialternatif goriintileme tekniklerini gliniiimeli

N-asetilsistein 600mg 2xIsfemden 1 giin 6nce vglémden 2 giin sonrasina kadar 2x1 dozunda kullah)lma
Fenoldopam yiiksek riskli hastalardaj@i/kg/dk dozunda IV olaraklemden 30 dakika énce verilebilir
Nitrendipin slemden 1 giin dnce 20mg 1x1 P.€eiin sonrasi 2 giin 20mg 1x1 P.O verilebilir

Eger sol ventrikil fonksiyon yetersigiivarsa veya pulmoner kapiller wedge basinci >15mgnigd dilretik verilebilir

renal arter stenozu olan hastalarda akut bobrekreatinin > 4.0mg/dl olan diyabetiklerde KMN
yetersizlgine neden olabilmektedir. S6z konusu insidansi %81’e cikmaktadit!! Diabetik hastalar,
durumlarda bglica efferent arteryel dilatasyonu endotel hasarina yatkindir. Damar endotel,
yolu ile glomerul ici filtrasyon basincini glirerek  vaskuiler tonusun korunmasinda, lipid transpor-
bobrek fonksiyonlarinda akut bozulmaya nedentunda, immunolojik yanitlarin ve pihtgi@ma meka-
olabilmektedi***’ Bu durum ilacin hemodinamik nizmalarinin diizenlenmesinde anahtar rol alir.
etkisine bgl olup ¢agunlukla geri dongimludir Endotelde  ACE  ekspresyonunun  artmasi,
ve bu etki 6zellikle hipovolemi vaginda belirgin-  anjiyotensin Il Gretimini ve bradikinin parcalanma-
dir. Buna kagin, ACE inhibitorleri renal arter dii- sini artirarak, endotelden nitrik oksit sentezaf s
zeyinde kuvvetli bir vazokonstriktéor olan linmasinin azalmasina neden olur. Bu da KMN
anjiyotensin  II'nin  sentezinin azalmasi ve gelisimine zemin hazirlar. ACE inhibitorleri anti-
vazodilatator nitrik oksit sentezinin artmasi yo&u  oksidan koruyucu mekanizmay! glclendirirler,
renal kan akimini artirabilff*® Anjiyotensin I bradikinin, prostasiklin ve nitrik oksit konsantras
nikotinamid adenin dinukleotid fosfat oksidaz sis- yonlarini arttirarak endotel fonksiyonlarini onarir
temini aktive ederek serbest oksijen radikal sente-ar. ACE inhibit6rleri ile norepinefrin, vazopressi
zinin artmasina neden olgw icin, ACE endotelin ve anjiyotensinin Uretimi baskilanir ve
inhibitorlerinin ayrica serbest oksijen radikalleri bradikininin parcalanmasi bloke edilip, nitrik oksi
Uzerine antioksidan etkilerinin oldu bildirilmis- sentezi artar. Bu da vazokonstriiksiyona engel olur
tir.>! Serbest oksijen radikalleri kontrast nefropati ve bébrek medullasinin kan akimi aftat***Béy-
patogenezinde suclanmaktati’. Kaptoprilin lece KMN gelsiminde dnemli bir faktér olan bob-
icerigindeki sulfhidril grubu nedeni ile serbest rekteki meduiller iskeminin galinesi Onlenmy
radikalleri temizleyici 6zelfii daha belirgindir ve  olur. Endotelin de KMN patogenezinde rol almak-
diger ACE inhibitérlerine gore bu konuda ustinliik tadir. Gerek KMN patogenezinde roli ofdudui-
gosterebilin>*® Diyabetle ilgili yapilan cagmalar-  suniilen endotelinin ve endotel hasarinin, gerekse
da diyabetin KMN icin ciddi bir risk faktori oldu- de renin anjiotensin aldosteron sistemi aracilikli
gu, diyabetiklerin oligirik bobrek yetmegliveya sistemin aktivasyonu sonucu géun renal meduller
diyaliz ihtiyaci seklindeki &ir tablolara daha ¢ok iskeminin ACE inhibitorlerince engellenmesi ve
girdikleri ortaya konmstur. Kreatinin< 2.0 mg/dl ACE inhibitorlerinin  diyabetik hastalardaki
olan diyabetiklerde KMN insidansi %3.6 iken, nefroprotektif etkisi de g6zoninde bulundurulunca,
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diyabetik hastalarda KAG oncesi verilecek olan ve c¢aitli ACE inhibitort kullanan hastalar olduk-
oral kaptoprilin KMN'yi 6nleme acisindan olumlu lari, dolayisiyla, diyabetik hastalarda ACE
bir rolintin olabilecg dustintlebilir. RAS ve art-  inhibitori kullaniminin KMN riskini artirabilece-
mis glomeriler kapiller basing diyabetik gini ve islemden 24-48 saat dnce ACE inhibitori
nefropatinin de bulundiu birkac bébrek hastali- kullaniminin kesilmesinin iyi olaga vurgulanmg-
ginda bobrek fonksiyonlarinin bozulmasinda rol tir.* Gupta ve ark. 71 renal yetersgiliolan
oynamaktadir. ACE inhibitorleri 6zellikle efferent diyabetik hastada gercektedikleri randomize bir
arteriolde vazodilatasyonla glomerul ici basinci ¢alismada, koroner anjiyografiden 3 gin once,
distrtp, bobrek damar direncini azaltip bobrek gunde 3 kez verilen 25mg oral kaptopril tedavisi
plazma akimini artirir. Boylece kontrast maddenin (kaptopril grubu, n=35) ile kontrast nefropati geli
toksik etkisini bir anlamda oOnleyerek serum siminde klem oncesi kaptopril veriimeyen kontrol
kreatinin dgerini distriyor veya en azindan grubuna (n=36) gore %79 risk azalmasi bildgmi
yiikseltmiyor olsa gerektir. Ayrica, aldosteron sa- tir. Hastalarin %16’sinda KMN gefnis. Kaptopril
linmasini 6nleyip bobrek kan akimini artirarak grubunda 2 hastada (%6), kontrol grubunda ise 10
bobreasi korur. Bu olumlu etki KMN geliminin ~ hastada (%29) KMN gainis (p=0.02). Kontrol
onlenmesinde de etkili olabilir. grubunda glomeruler filtrasyon oraninda yakta

Kontrast madde nefropatisinin énlenmesinde 10ml/dakika azalma olmasina kar, kaptopril
ACE inhibitorlerinin potansiyel rolu iyi incelen- grubunda filtrasyon oraninda ortalama 13ml/dakika
memitir. Literatir taramasinda, konu ile ilgili &rts saptanmyur (p=0.02). Bu bulgularlasiem
olarak iic tane hayvan cahasi ve (i¢ tane de insan oncesi 3 gun boyunca ginde 3 kez verilen (en son
calsmas! oldgu gorilmektedir. Kontrast maddele- d0Z slemden 1 saat once veriimekartiyla)
re kagi renal vaskiiler yatakta alan vazokon- kaptoprilin, kontrast nefropatinin ggilinine kagl
strilksiyonun, renin anjiyotensin sisteminin akti- KOruyucu oldgu sonucuna varilmstir.” Bu ko-
vasyonu sonucu ojtugu ve bu sistemin bloke nuyla ilgili olarak bizim yap@iimiz 80 hastalik
edilmesi ile renal vazokonstriiksiyonun azaaca klinik bir calismada ise, serum kreatinin duzeyi
ilk kez 1970 yilinda Caldicott WJ ve ark. yapti <2mg/dl olan ve koroner anjiyografi oncesi 8.saat
bir hayvan cakmasi ile gosterilngtir.>> Sicanlar V€ 1l.saatte verilen oral 25mg’lik kaptoprilin
iizerinde yapilmi bir calsmada ise sicanlara kont- (kaptopril grubu, n=48) hastalarda KMN getini
rast maddeyle beraber verilen saralazin artirdgl  sonucuna vardik. Kontrol grubundaki
inflizyonunun kontrast maddeyeshagelisebilecek ~ Nastalarn sadece birinde (%3.1) KMN geken,
renal renal arter spazmini ve renal mediiller kKaptopril grubundaki hastalarin, kreatinin klirensi
iskemiyi infiizyon siiresince onleglive iskemi ile  1yi korunmakla beraber, bide (%8.3) KMN
reperfizyona kgl gelisen renal hasarin, ACE geligmistir ve fark anlamhdir (p=0.02). Fakat se-
inhibitorlerince  nlendii, dolayisiyla KMN'yi rum kreatinin dgerleri i1hmh yuksek olan (1.5-
dnlemede ACE inhibitdrlerinin kismen faydali 2:0mg/dl) grup ayrica gerlendirildiginde ise,
oldusu vurgulanmytir.®* Képekler tizerinde yapi- kaptoprilin bu grupta KMN gejimini azalttg|
lan bir calsmada ise intravaskiler kontrast madde- 96rildu. Dolayisiyla bizim = sonuclarimiza gére
lerin renin anjiyotensin sistemini uyagd) dolayi-  kaptopril, serum kreatinin geri <1.5mg/dl olan
siyla bu sistemin kontrast madde nefropatisindediyabetik olmayan hastalarda KMN gni icin
roli oldwu gosterilmitir.® Louis ve ark. ise, Dir risk olusturmaktadir’ Fakat bu konu (izerinde
intravaskiler kontrast madde uygulanan 2%#iki ~ diabetik hastalarda yagtmiz bir calsmada ise
bir calsmada, 6zel kokteyl soliisyonlarin (1000cc (18. Ulusal Kardiyoloji Kongresinde sunulgu
%0.45 salin, 12.5gr mannitol, 1 ampul NaH3® tur), vaka sayisi az olmakla beraber, kaptoprilin
200mg furosemid) KMN {izerine olan etkisini ince- diabetik hastalarada KMN'ye karkoruyucu oldu-
lemisler. Bu calsmada hastalarin %3’inde KMN &unu gordik. Cagmaya tip 2 diyabeti olan ve
gelismis. Hastalarin geriye doniik olarak KMN risk S€rum kreatinin deerleri <1.4gr/dl olan ve koroner
faktorleri incelendiinde ise, hastalarin diyabetik aniiyografiden 8 saat ve 1 saat 6nce kaptoprik-veri
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len 13 hasta ile kaptopril veriimeyen 8 kontrol 8. Lindholt JS. Radiocontrast induced nephropathy. Eur

hastasi alindi.  Kaptopril
gelismezken ve serum kreatinin gb¥i koroner

anjiyografiden 48 saat sonra bazale gore azalirken,

kontrol grubunda 1 hastada KMN g#ilive serum
kreatinin dgeri islem sonrasi anlamli olarak yuk-

sek ciktt (p=0.02). Sonug¢ olarak, kaptoprilin
diyabetik hastalarda ve renal fonksiyonlari thmh =

bir sekilde bozulmg non diyabetik hastalarda

kontrast madde nefropatisini 6énlemede etkili bir
ajan olabilecgi ama diyabetik olmayanlarda ve 12
normal renal fonksiyonlu bireylerde ise kontrast

madde nefropatisi gelmi icin bir risk olusturabi-
lecesini disiinmekteyiz.

Sonug:  ACE inhibitorlerinin  ozellikle

diyabetiklerde radyokontrast maddelerin nedenig.
oldugu nefropatiyi 6nlemedeki olasi rollerinin daha

iyi anlagilabilmesi ve koroner anjiyografi 6ncesi

hastalara rutin olarak ACE inhibitdrii verilmesinin

Onerilebilmesi icin bu alanda daha geskerilerle

yapilacak cabémalara ihtiyac vardir. Plazma hac-

minin  artirllmasina  yonelik  sivi  tedavisi,
asetilsistein ve fenoldopam tedavileri etkinlve
guvenilirligi gosterilmi olan uygulamalardir. Bu
tedaviler dsindaki uygulamalardan, prospektif-
randomize uyum hasta sayili gatalarin sonuclari
yayinlanincaya dek kaciniimalidir.
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