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Koroner Anjiyografi Yapilan Hastalarda Islem Oncesi
Verilen Kaptoprilin Kontrast Madde Nefropatisi Uzerine
Etkisinin Arastirilmasi

Dr. Omer Toprak, Dr. Mustafa Cirit*, Dr. Serdar Bayata**, Dr. Murat Yesil**, Dr. S. Leyla Aslan

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. I¢ Hastaliklar1 Klinigi,
* Nefroloji Klinigi , ** 1. Kardiyoloji Klinigi - Izmir

Amag: Kontrast madde nefropatisi (KMN), intravaskdler kontrast madde kullanimini takiben gelisen ve béb-
rek yetmezligine yol acabilecek diger tim sebeplerin ekarte edildigi akut bébrek yetmezligidir. Bu calisma,
kaptoprilin KMN gelisimi tizerindeki etkisini arastirmak amaci ile yapildi.

Yontem: Calismaya izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Kliniginde Ekim 2000- Subat 2002
tarihleri arasinda koroner anjiyografi (KAG) yapilan, 18-80 yas arasi, yas ortalamasi 58 + 8 yil olan 43'U er-
kek ve 37’si kadin olmak tzere serum kreatinin degeri < 2mg/dl olan toplam 80 hasta alindi. Kirksekiz has-
taya KAG'den 8 saat 6nce ve 1 saat dnce 25 mqg oral kaptopril verildi (kaptopril grubu), 32 hastaya ise kap-
topril verilmedi (kontrol grubu). Koroner anjiyografi éncesi klinik ve biyokimyasal parametreler acisindan
gruplar arasinda fark yoktu. Hastalarin KAG'den dnce ve 48 saat sonra serum kreatinin ve Ure duzeyi ile 24
saatlik idrar kreatinin klirensi 6lculdu.

Bulgular: Koroner anjiyografi éncesi kaptopril verilen grupta 5 hastada (% 8.3), kontrol grubunda ise 1 has-
tada (% 3) kontrast madde nefropatisi gelisti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.02).

Sonug: Kaptoprilin kontrast madde nefropatisinin gelisimi icin bir risk olusturdugu goézlenmistir. (Anadolu

Kardiyol Derg, 2003; 3: 98-103)

Anahtar Kelimeler: ACE inhibitdrleri, kaptopril, radyokontrast madde, koroner anjiyografi, nefropati.

Giris

Kontrast madde nefropatisi (KMN), intravasku-
ler kontrast madde kullanimini takiben gelisen ve
bdbrek yetmezligine yol acabilecek diger tim se-
beplerin ekarte edildigi akut bébrek yetmezligi du-
rumudur (1,2). SIkligr % 0 - % 23 arasinda degis-
mektedir (3,4). Bébrek hemodinamiklerinin degis-
mesi ve kontrast maddenin direkt tubtiler toksik et-
kisinin KMN'nin esas sebebi oldugu kabul edilmek-
tedir (5,6). Hastalarin buytk cogunlugunda serum
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kreatinin dtzeyi, kontrast madde uygulandiktan
sonraki ilk 24-48 saat icinde yukselmeye baslamak-
ta, 3-5 guin i¢cinde tepe degerine ulasmakta, 7-10
glin sonra normale gelmektedir (7). Kontrast mad-
de nefropatisini dnlemek icin cesitli calismalar ya-
pilmis olup bunlardan kabul gérenler sunlardir: is-
lem &ncesi kalsiyum kanal blokeri kullanimi, asetil-
sistein kullanimi, vazodilatatér ajan kullanimi, teofi-
lin kullanimi, dopamin ve fenoldopam inflizyonu,
ditiretik kullanimi, ekstraselltiler voliimtin artirilma-
si, kontrast maddenin tipi ve miktarinin ayarlanma-
s1 (8-12).

Bu calismada, koroner anjiyografi yapilan hasta-
larda bébrek hemodinamikleri tUizerine olan etkisi du-
stintilerek anjiyotensin converting enzim (ACE) inhi-
bitdrlerinden kaptoprilin KMN gelisimini énlemede
etkisi olup olmadigini arastirmayi amacladik.
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Yontemler

izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kar-
diyoloji Kliniginde Ekim 2000-Subat 2002 tarihleri
arasinda intravaskuler radyokontrast madde kullani-
larak koroner anjiyografi (KAG) ve ventrikulografi ya-
pilan, 18-80 yas arasl, yas ortalamasi 58 + 8 yil olan
43'U erkek ve 37'si kadin olmak tizere toplam 80
hasta calismaya alindi. Kirk sekiz hastaya KAG'den 8
saat ve 1 saat 6nce 25 mg kaptopril verildi (kaptop-
ril grubu). Otuz iki hastaya ise islem éncesi kaptopril
verilmedi (kontrol grubu).

Son 1 hafta icinde ACE inhibitérd kullanan veya
ACE inhibitérlerine bilinen bir kontrendikasyonu olan-
lar, hamileler, sol ventrikul EF degeri < % 30 olan has-
talar, kontrast maddelere allerjisi olanlar, kronik veya
akut bébrek yetmezligi olanlar, serum kreatinin de-
gerleri > 2 mg/dl olan hastalar, akut miyokard infark-
tlslu hastalar, NYHA evre IV kalp yetmezIligi olan
hastalar, belirgin aritmisi olan hastalar, siddetli kara-
ciger hasari olanlar, multipl myelom hastalari, kontrol
edilemeyen hipertansiyonu olan hastalar (sistolik kan
basinc >220 mmHg) veya hipotansif hastalar (sistolik
kan basinci <80 mmHg) ve kardiyojenik soktaki has-
talar calismaya alinmadi. TUm hastalar hipertansiyon,
diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi dykusd, hi-
perlipidemi, periferik arter hastaligi, obezite, sigara
icimi, menopoz ve yas gibi koroner arter hastaligi risk
faktérleri agisindan degerlendirildi. Tim hastalarin
viicut kitle indeksleri (VKi) hastanin kilosu (kg) / has-
tanin boyu (m)* formdilii ile hesaplandi ve VKi > 30
kg/m?’ olanlar obez olarak degerlendirildi. Plazma tre
ve kreatinin degerleri &lctildi. Koroner anjiyografide-
ki sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikdil
diyastol sonu basinclari kaydedildi. Tiim hastalar ha-
len kullanmakta olduklar diger kardiyak ilaglar acisin-
dan da degerlendirildi. Her hastanin 24 saatlik idrar
kreatinin klirensi, KAG éncesi hesaplandi ve KAG isle-
minden 48 saat sonra tekrarlandi. Kreatinin klirensi
24 saatlik idrarda UxV/PxT standart formuili ile he-
saplandi: U= Uriner kreatinin konsantrasyonu
(mg/dl), V= idrar voltimt (ml), P= Plazma kreatinin
konsantrasyonu (mg/dl), T= Toplama zamani (1440
dakika). Plazma kreatinin degerleri her hastadan
KAG déncesinde ve 48 saat sonrasinda dlctildu. Bu-
nun icin “Olympus System Reagent 5000" kitlerinde,
Jaffe' metodu ile, "Kinetic Colour Test for Clinical
Chemistry Analysers” kullanildi. Kan Ure degerleri her
hastada KAG 6ncesinde ve 48 saat sonrasinda dlcuil-
did. “Olympus System Reagent 5000” kitlerinde,

GLDH metodu ile, “Kinetic UV Test for Clinical Che-
mistry Analysers” bu islemde kullanildi.

Radyokontrast madde kullanimina bagh gelisen
nefropati teshisini, KAG'den 48 saat sonra dlclilen
kan kreatinin degerinin KAG éncesi dederinden 0.5
mg/dl fazla olmasi veya KAG sonrasi dlctilen kan kre-
atinin degerinin baslangic degerine gére % 50 artmis
olmasi kriterlerine dayanarak saptadik .

Tlm hastalarda koroner anjiyografi sirasinda rad-
yokontrast madde olarak non iyonik &zelligi olan io-
hexol (piyasa ismi: Omnipaque flakon, tretici firma
ismi: Opakim), 110ml miktarinda kullanildi. “Angi-
otensin converting enzyme” inhibitoru olarak ise kap-
topril kullanildr.

istatistiksel analiz: SPSS (Statistical for Social Sci-
ence) 10.00 for Window's programi araciligi ile yapil-
di. Istatistiksel analizlerde kullanilan testler: Wilcoxon
testi, Mann-Whitney U testi, eslestiriimis t testi ve iki
bagimsiz 6rnek icin t testi. P< 0.05 olmasi istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Olctimler ortalama + stan-
dart sapma olarak verildi.

Bulgular

Calismaya alinan 80 hastanin bazal biyokimyasal
ve klinik parametreleri Tablo 1'de g&sterilmistir. Her
iki gruptaki hastalarin yasi, cinsiyeti, VKi, KAG éncesi
sistolik ve diyastolik kan basinci, serum Ure ve kreati-
nin degerleri ile 24 saatlik idrarda kreatinin klirens de-
erleri arasinda istatistiksel fark yoktu. Oyklide Ca
kanal blokeri, ditiretik ve b-bloker kullanimr ile ek ilag
kullanmayan hasta sayisi ve hipertansiyon, koroner
arter hastaligi éykusd, hiperlipidemi, periferik arter
hastaligi, obezite, menopoz, sigara kullanimi agisin-
dan iki grup arasinda fark yoktu. Koroner anjiyogra-
fideki EF degerleri ve diyastol sonu basing degerleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (p>0.05). Diyabetes mellitus kaptopril
grubunda daha fazla, ileri yastaki hasta ytizdesi ise
kontrol grubunda daha fazlayd.

Koroner anjiyografi dncesi dlclilen serum kreati-
nin duzeyi kaptopril grubunda 0.91 + 0.28 mg/dl
olup KAG'den 48 saat sonraki serum kreatinin dege-
ri 1.01 £ 0.33 mg/dl'ye yukseldi ve bu fark istatistik-
sel olarak anlamliydi (p=0.023). Kontrol grubunda bu
degerler 1.05 £ 0.36 mg/dl'den 1.20 + 0.4 mg/dl'ye
yukseldi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlam-
liydi (p=0.05). Kreatinin degisimlerine bakildiginda
ise kaptopril grubunda 0.08 + 0.27 mg/dl iken kont-
rol grubunda 0.145 + 0.21 mg/dl olarak bulundu.
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Kaptopril grubundaki kreatinin yukselisi kontrol gru-
bundan daha az olmasina ragmen bu farklar istatis-
tiksel olarak anlamli degildi (p=0.06). Serum Ure de-
gerleri ise kaptopril grubunda 36.39 + 9.86 mg/dlI’-
den 40.2 + 11.43 mg/dl'ye yikselmis olup aralarin-
daki fark (3.81 + 0.24 mg/dl) istatistiksel olarak an-
lamli idi. Kontrol grubunda ise serum (re degeri
39.65 + 12.46 mg/dl'den 42.78 + 15.7 mg/dl'ye
ylkselmis olup degisim degeri 2.97 £ 13.7 mg/dl idi
ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. iki
grup arasindaki Ure degisim oranlarina bakildiginda
ise istatistiksel bir fark saptanmadi (p=0.08). Kaptop-
ril grubunda KAG 6ncesi 24 saatlik idrardaki kreati-
nin klirens degeri 75.8 £ 24.07 iken KAG'den 48 sa-
at sonraki degeri 76.39 + 24.63'e yUkselmisti ve de-
gisim degeri 0.602 + 9.77 olup aralarindaki fark ista-
tistiksel olarak anlamsizdi (p=0.671). Kontrol grubu-
nun 24 saatlik idrardaki kreatinin klirensi karsilastir-
masinda ise KAG Oncesi 70.1 =+ 15.15 olan deger

KAG'den 48 saat sonra 64.30 = 12.62 degerine geri-
lemis olup degisim degeri -5.79 + 8.75 ve aralarinda-
ki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.01). iki grup
arasindaki degisim farklari ise istatistiksel olarak an-
lamli degildi (Tablo 2).

Kaptopril verilen grupta 5 hastada, kontrol gru-
bunda ise bir hastada kontrast madde nefropatisi ge-
listi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 3).
Kontrast madde nefropatisi gelisen hasta grubunun
islem 6ncesi 6zellikleri ile hasta ve kontrol grubunun
6zellikleri arasinda fark yoktu.

Tartisma

Kontrast madde nefropatisi patogenezinde en
6nemli mekanizma bébrekte meydana gelen iskemi-
dir (5). Gerek KMN patogenezinde rolt oldugu dUisu-
nulen endotelinin, gerekse de renin anjiyotensin-al-
dosteron sistemi aracilikli sistemin aktivasyonu sonu-

Tablo 1: Hastalarin bazal klinik ve biyokimyasal parametreleri

Karakteristikler Kaptopril Grubu (n=48) | Kontrol Grubu (n=32) | p degeri
Yas 58.6 £9.9 57.66 + 11.98 AD
Cinsiyet (Kadin/ Erkek) 23/ 25 14/18 AD
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 29.7 + 3.69 29.88 + 3.31 AD
Sistolik KB (mmHg) 130.1 £ 16.65 131.3 £ 16.21 AD
Diyastolik KB (mmHg) 76.93 + 12.95 81.72 + 14.29 AD
Ure (mgy/dl) 36.39 £ 9.86 39.65 £ 12 AD
Kreatinin (mg/dl) 0.91+0.28 1.05 + 0.36 AD
24 saatlik idrarda kreatinin klirensi (ml/dk) 75.8 + 24.07 70.1 £ 15.15 AD
Ca Kanal Blokeri kullanan hastalar 12 (%25) 8 (%25) AD
Diuretik kullananlar 0 (%21) 6 (%19) AD
b Bloker kullananlar 0 (%21) 6 (%19) AD
Ek ila¢ Kullanilmamis 5 (%31) 13 (%40) AD
Diyabetes Mellitus 5(%19) 6 (%8) AD
Hipertansiyon 0 (%40) 14(%43) AD
Koroner Arter Hastaligi Oykuisti 7 (%14) 5(%16) AD
Hiperlipidemi 16 (%33) 10 (%31) AD
Periferik Arter Hastaligi 2 (%4) 1(%3) AD
Obezite 13 (%27) 7 (%22) AD
Menopoz 4 (%28) 7 (%22) AD
Sigara Kullanimi 9 (%38) 14 (%43) AD
ileri Yas (60 ve lizeri) 2 (%25) 14 (%43) AD
Koroner anjiyografi EF degeri < %50 2 (%46) 14 (%44) AD
Koroner anjiyografi EF degeri > %50 6 (%54) 18(%56) AD
Koroner anjiyografi DSB < 14mmHg 6 (%54) 18 (%56) AD
Koroner anjiyografi DSB > 14mmHg 22 (%46) 14 (%44) AD

(AD: anlamli degil, DSB: Diyastol sonu basing, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KB: Kan basinci)
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cu olusan renal meddiller iskeminin ACE inhibitérlerin-
ce engellenmesi, KMN'ni 6nleme agisindan ACE inhi-
bitorlerinin roll olabilecegini dustindtirmektedir (13-
15). Calismamizda ACE inhibitérd olarak yarilanma
stiresinin dustik olmasi nedeniyle etkisini cabuk gd&s-
terebilecedi icin kaptoprili tercih ettik. Ozellikle kap-
topril grubundaki hastalar, koroner arter hastalari ol-
duklari ve akut dénemde hizli etkili bir ACE inhibité-
rinden maksimum yarar gérecek hastalardan olus-
tuklarindan dolayi, kaptopril tercih edilecek bir ajan-
di. Ayrica, bu konu ile ilgili olarak daha 6nce diyabe-
tikler tizerinde yapilmis olan bir ¢alismada da yine ay-
ni gerekcelerle kaptopril kullaniimistir (13). Kontrast
madde nefropatisi teshisi icin serum kreatinin degeri-
ni esas aldik. Daha 6nce gerek kaptoprille gerekse de
KMN'yi dnleyebilecegi dustintlen diger ajanlarla ya-
pilmis olan ¢alismalarda da tani kriteri olarak kontrast
madde uygulanmasindan ortalama 48 saat sonra se-
rum kreatinin degerindeki 0.5 mg/dl artis veya % 50
artis olmasi esas alinmistir. Biz de bunu esas aldik.
Bazi yayinlarda ise, serum kreatinin degerinde % 25
artis olmasi da Kontrast madde nefropatisi icin yeter-
li gdrulmustdir (9,12,13). Calismamizda kaptopril gru-
bundaki hastalarin % 8,3'tlinde kontrol grubunda ise
hastalarin % 3,1'inde KMN gelismistir. Kontrast
madde nefropatisi gelisim oranlari literatdr verileriyle
paralellik gostermektedir (2,10). Eger KMN teshisin-
de serum kreatinin degerinde % 25 artis olmasini
esas alsaydik, kaptopril grubunda 8 ( % 19) hastada,
kontrol grubunda ise 2 (% 6.5) hastada KMN gelis-
mis olacakti ve bu degerler de kaptopril grubunun
KMN gelisimi icin riskli oldugunu gdésterecekti. Calis-
mamizda KMN gelismis olan 6 hastanin KMN'ne yat-

kinlk olusturabilecek 6zellikleri de incelendi ve an-
lamli bir 6zellik bulunamadi. Diyabetiklerin sayisinda
kaptopril grubunda bir fazlalik séz konusuydu. Diya-
bet ise KMN icin bir risk faktortidtr. Bu durumda kap-
topril grubunda KMN'nin daha fazla gortilebilecegi
ddstindilebilir. Fakat calisma sonuglarimizda kaptopril
grubundaki diyabetik hastalarda (% 0) KMN, kontrol
grubunda ise 1 (% 16.7) hastada KMN gelisti ve fark
istatistiksel olarak anlamliydi. Bu sonuglar g6z 6ntin-
de bulunduruldugunda kaptopril grubundaki diyabe-
tiklerin coklugunun, kaptopril grubunda KMN orani-
nin fazla saptanmasinda bir roltintiin olmadigi hatta
tam tersine azalttigi, dolayisiyla genel sonucta KMN
gelisimi acisindan kaptopril verilen grubun daha risk-
li oldugu gdérdlmdstdr. Aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmamasina ragmen kreatinin degeri
yukselisinde kaptopril grubu daha geride gdzlkse
de, KMN kaptopril grubunda daha fazla gézlenmis-
tir. Serum Ure degerlerinin degisimi agisindan bakild-
dinda, kaptoprilin kontrast madde verilen hastalarda
serum Ure degeri tzerinde anlamli bir etkisinin olma-
digi g6zlenmis oldu. Bu konuda literattirde bir veri ve
calismaya rastlanmadi. Yirmi doért saatlik idrardaki
kreatinin klirensi degerlerine bakildiginda aralarinda-
ki fark istatistiksel olarak anlamsiz olmasina ragmen,
kaptopril verilen hastalarda kreatinin klirensinde artis
oldugu, kontrol grubunda ise azalma oldugu gdzlen-
di. Profilaktik kaptopril kullanilan grupta kreatinin kli-
rensi arttigl halde serum kreatinin degerinde bir dus-
me olmamis tam tersine artmistir. Bu sonucu teorik
olarak soyle aciklayabiliriz: ACE inhibitorlerinin renin
anjiyotensin sistemi Uizerine olan etkisi, 6zellikle vas-
kiler endotelden vazokonstriktor etkili olan endote-

Tablo 2: Kontrol ve kaptopril grubundaki serum kreatinin ve tire degerleri ile 24 saatlik idrar kreatinin klirensi
degisimlerinin karsilastiriimasi (A= Koroner anjiyografi sonrasi deger- Koroner anjiyografi 6ncesi deger. p= iki
grup arasindaki degisim (A) degerlerinin birbiriyle istatistiksel olarak karsilastiriimasi)

PARAMETRELER Kaptopril Kaptopril Degisim Kontrol Kontrol Degisim p
Grubu Grubu (A) Grubu Grubu (A)
KAG Oncesi | KAG Sonrasi KAG Oncesi | KAG Sonrasi
Serum Kreatinin (mg/dl) 0.91+0.28 1.01+£0.33 0.08+0.27 | 1.05+0.36 1.20+ 04 |0.145+0.21| 0.06
Serum Ure (mg/dI) 36.39+986 | 402+ 1143 | 381£0.24 (39.65+ 12.46| 42.78 +15.7 | 2.97+13.7 | 0.08
24 Saatlik idrarda 75.8+24.07 | 76.39 +£24.63 | 0.602 £9.77| 70.1 £ 15.15 |64.30 + 12.62| -5.79 £ 8.75| 0.08
Kreatinin Klirensi

(KAG: Koroner anjiyografi)

Tablo 3: Kontrast madde nefropatisi gelisen hastalarin dagilimi.

Kaptopril Grubu (n=48)

Kontrol Grubu (n=32)

Kreatinin degerinde 0.5mg/dl veya bazal degere
gbre %50 artis gsterenlerin sayi ve ylizdesi

5/ %8.3

1/ %3

0.02
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lin salinmasini azaltmasi, aldosteron salinmasini 6nle-
yip bobrek kan akimini artirmasi, 6zellikle efferent ar-
teriyolde dilatasyon yapip bébrek damar direncini
azaltmasi ve bébrek plazma akiminin artmasi kont-
rast maddenin toksik etkisini bir anlamda &nleyerek
24 saatlik idrardaki kreatinin klirensini artiriyor veya
en azindan dustrmuyor olsa gerektir. Normalde
kontrast madde sonrasi her insanda serum kreatinin
degeri artar. Bu calismada da gruplarin islem sonrasi
serum kreatinin degerleri artmistir. Fakat kaptopril
grubunda daha az bir artis vardir. Dolayisiyla kaptop-
ril grubunda kreatinin klirensinin daha az zarar gor-
mus olmasi beklenirken bizim calismamizda artis sap-
tanmistir. Kreatinin klirensi, serum Ure ve serum kre-
atinin degerlerinin gruplar arasindaki farklari istatis-
tiksel olarak anlamli olmadigi icin bunlara dayanarak
genel bir yargiya varmanin dogru olmayacagini du-
stinddk. Asil kriter ve anlamlilik serum kreatinin sevi-
yelerindeki artigla saptanan KMN oranlarinda oldugu
icin degerlendirmeler de serum kreatinin dtizeylerine
gore yapilmistir. Hastalarin ortalama 24 saatlik idrar-
daki kreatinin klirensi degeri kaptopril grubunda or-
talama 75 ml/dk, kontrol grubunda ise 70 ml/dk ola-
rak saptandi. Normal degeri 90-110ml/dk olan bu
degerin iki grupta da dustk ¢ikmasinin sebebi hasta-
larin ortalama yasinin 58 olmasidir. Teorik olarak 40
yas sonrasl her yil, 24 saatlik idrardaki kreatinin kli-
rensi degeri 1ml/dk azalmaktadir (16). Bu hesapla
hastalarimizin 24 saatlik idrardaki kreatinin klirensi
degerlerinin ortalamadan 20 ml/dk dusuk c¢ikmasi
beklenen bir bulgudur.

Kalsiyum kanal blokerleri KMN gelismesini énle-
yen ilaclardan biridir. Bu calismamizda hastalarimizin
koroner arter hastalari olmasi nedeniyle kalsiyum ka-
nal blokeri kullanan hastalar da vardi. Kaptoprile ek
olarak kalsiyum kanal blokeri kullanan 31 hastada se-
rum kreatinin degeri 0.4 mg/dl artti; kalsiyum kanal
blokeri kullanmayan hastalarda ise 0.09 mg/dl artti.
Bu artislar istatistiksel olarak anlamli olmakla beraber
iki grup arasindaki degisim degerleri anlamsizdi. Do-
layisiyla ¢alismanin sonucunu hastalarin kalsiyum ka-
nal blokeri kullaniyor olmasi etkilememistir. Endotel-
de ACE ekspresyonunun artmasi, anjiyotensin Il Gre-
timini ve bradikininin parcalanmasini artirarak, endo-
telden nitrik oksit sentezi/salinmasinin azalmasina
neden olur ve KMN gelisimine zemin hazirlar. “Angi-
otensin converting enzyme” inhibitdrleri antioksidan
koruyucu mekanizmayi gtclendirirler, bradikinin,
prostasiklin ve nitrik oksit konsantrasyonlarini artira-
rak endotel fonksiyonlarini onarirlar (17). “Angioten-

sin converting enzyme” inhibitérleri ile norepinefrin,
vazopressin, endotelin ve anjiyotensinin Gretimi bas-
kilanir ve bradikininin parcalanmasi bloke edilip nitrik
oksit sentezi artar. Bu da vazokonstriksiyona engel
olur ve bdbrek medullasinin kan akimi artar. Boylece
KMN gelisiminde énemli bir faktor olan bébrekteki
meddiller iskeminin gelismesi 6nlenmis olur. “Angi-
otensin converting enzyme” inhibitérleri 6zellikle ef-
ferent arteriolde vazodilatasyonla glomerul ici basin-
i dustrdr ve renin-anjiyotensin sisteminin zararl etki-
lerinden bdbregi korur. Bu olumlu etki KMN gelisimi-
nin énlenmesinde de etkili olabilir. “Angiotensin con-
verting enzyme” inhibitorlerinin KMN'ni dnlemedeki
olasi roltyle ilgili olarak Turkiye'de yapilmis bir calis-
maya rastlamadik. Yabanci literattir taramasinda ise
biri sicanlar tizerinde yapilmis, biri de diyabetik hasta-
larda yapilmis 2 yayina rastladik (13,17). Bu yayinda
ACE inhibitdrlerinin diyabetiklerde faydali olabilecegi
vurgulanmaktaydi. Yetmis bir hasta tizerinde yapilan
calismada hastalar kaptopril grubu (n= 35) ve kont-
rol grubu (n=36) olarak 2 gruba ayrilmis; hastalarin
% 16'sinda KMN gelismis. Diyabetik grupta 2 hasta-
da (% 6 ), kontrol grubunda 10 hastada (% 29) KMN
gelismis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlam-
Il saptanmis (p=0.02). Bu sonuglara gore, diyabetik-
lerde KAG Oncesi verilen kaptoprilin KMN'den koru-
mada yararl oldugu vurgulanmis. Sicanlar lzerinde
yapiimis calismada ise fareye kontrast maddeyle be-
raber verilen saralazin inflizyonunun kontrast mad-
deye bagli gelisebilecek renal arter spazmini ve renal
meduiller iskemiyi inflizyon stresince 6nledigi, dolayi-
siyla KMN'ni 6nlemede ACE inhibitérlerinin kismen
faydali oldugu vurgulanmistir.

Sonug olarak, radyokontrast madde uygulanmasi
Oncesinde verilen kaptoprilin serum kreatinin degeri <
2 mg/dl olan kisilerde KMN gelisimini artirdigi gézlen-
mistir. Daha genis serilerle yapilacak calismalarla konu
netlestirebilir. Ayrica, bu calismanin sonuglarina gére
KMN gelisimini dlcmek icin bakilan parametrelerden
serum kreatinin degeri, serum Ure ve 24 saatlik idrar-
daki kreatinin klirensi degerine gére daha anlamlidir.
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