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Amaç: Kontrast madde nefropatisi (KMN), intravasküler kontrast madde kullan›m›n› takiben geliflen ve böb-
rek yetmezli¤ine yol açabilecek di¤er tüm sebeplerin ekarte edildi¤i akut böbrek yetmezli¤idir. Bu çal›flma,
kaptoprilin KMN geliflimi üzerindeki etkisini araflt›rmak amac› ile yap›ld›. 
Yöntem: Çal›flmaya ‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Kardiyoloji Klini¤inde Ekim 2000- fiubat 2002
tarihleri aras›nda koroner anjiyografi (KAG) yap›lan, 18-80 yafl aras›, yafl ortalamas› 58 ± 8 y›l olan 43’ü er-
kek ve 37’si kad›n olmak üzere serum kreatinin de¤eri < 2mg/dl olan toplam 80 hasta al›nd›. K›rksekiz has-
taya KAG’den 8 saat önce ve 1 saat önce 25 mg oral kaptopril verildi (kaptopril grubu), 32 hastaya ise kap-
topril verilmedi (kontrol grubu). Koroner anjiyografi öncesi klinik ve biyokimyasal parametreler aç›s›ndan
gruplar aras›nda fark yoktu. Hastalar›n KAG’den önce ve 48 saat sonra serum kreatinin ve üre düzeyi ile 24
saatlik idrar kreatinin klirensi ölçüldü.
Bulgular: Koroner anjiyografi öncesi kaptopril verilen grupta 5 hastada (% 8.3), kontrol grubunda ise 1 has-
tada (% 3) kontrast madde nefropatisi geliflti ve bu fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p=0.02). 
Sonuç: Kaptoprilin kontrast madde nefropatisinin geliflimi için bir risk oluflturdu¤u gözlenmifltir. (Anadolu
Kardiyol Derg, 2003; 3: 98-103)
Anahtar Kelimeler: ACE inhibitörleri, kaptopril, radyokontrast madde, koroner anjiyografi, nefropati.

Girifl 

Kontrast madde nefropatisi (KMN), intravaskü-
ler kontrast madde kullan›m›n› takiben geliflen ve
böbrek yetmezli¤ine yol açabilecek di¤er tüm se-
beplerin ekarte edildi¤i akut böbrek yetmezli¤i du-
rumudur (1,2). S›kl›¤› % 0 - % 23 aras›nda de¤ifl-
mektedir (3,4). Böbrek hemodinamiklerinin de¤ifl-
mesi ve kontrast maddenin direkt tubüler toksik et-
kisinin KMN'nin esas sebebi oldu¤u kabul edilmek-
tedir (5,6). Hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda serum

kreatinin düzeyi, kontrast madde uyguland›ktan
sonraki ilk 24-48 saat içinde yükselmeye bafllamak-
ta, 3-5 gün içinde tepe de¤erine ulaflmakta, 7-10
gün sonra normale gelmektedir (7). Kontrast mad-
de nefropatisini önlemek için çeflitli çal›flmalar ya-
p›lm›fl olup bunlardan kabul görenler flunlard›r: ‹fl-
lem öncesi kalsiyum kanal blokeri kullan›m›, asetil-
sistein kullan›m›, vazodilatatör ajan kullan›m›, teofi-
lin kullan›m›, dopamin ve fenoldopam infüzyonu,
diüretik kullan›m›, ekstrasellüler volümün art›r›lma-
s›, kontrast maddenin tipi ve miktar›n›n ayarlanma-
s› (8-12).

Bu çal›flmada, koroner anjiyografi yap›lan hasta-
larda böbrek hemodinamikleri üzerine olan etkisi dü-
flünülerek anjiyotensin converting enzim (ACE) inhi-
bitörlerinden kaptoprilin KMN geliflimini önlemede
etkisi olup olmad›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k.
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Yöntemler

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Kar-
diyoloji Klini¤inde Ekim 2000-fiubat 2002 tarihleri
aras›nda intravasküler radyokontrast madde kullan›-
larak koroner anjiyografi (KAG) ve ventrikülografi ya-
p›lan, 18-80 yafl aras›, yafl ortalamas› 58 ± 8 y›l olan
43’ü erkek ve 37’si kad›n olmak üzere toplam 80
hasta çal›flmaya al›nd›. K›rk sekiz hastaya KAG’den 8
saat ve 1 saat önce 25 mg kaptopril verildi (kaptop-
ril grubu). Otuz iki hastaya ise ifllem öncesi kaptopril
verilmedi (kontrol grubu). 

Son 1 hafta içinde ACE inhibitörü kullanan veya
ACE inhibitörlerine bilinen bir kontrendikasyonu olan-
lar, hamileler, sol ventrikül EF de¤eri < % 30 olan has-
talar, kontrast maddelere allerjisi olanlar, kronik veya
akut böbrek yetmezli¤i olanlar, serum kreatinin de-
¤erleri > 2 mg/dl olan hastalar, akut miyokard infark-
tüslü hastalar, NYHA evre IV kalp yetmezli¤i olan
hastalar, belirgin aritmisi olan hastalar, fliddetli kara-
ci¤er hasar› olanlar, multipl myelom hastalar›, kontrol
edilemeyen hipertansiyonu olan hastalar (sistolik kan
bas›nc› >220 mmHg) veya hipotansif hastalar (sistolik
kan bas›nc› <80 mmHg) ve kardiyojenik floktaki has-
talar çal›flmaya al›nmad›. Tüm hastalar hipertansiyon,
diyabetes mellitus, koroner arter hastal›¤› öyküsü, hi-
perlipidemi, periferik arter hastal›¤›, obezite, sigara
içimi, menopoz ve yafl gibi koroner arter hastal›¤› risk
faktörleri aç›s›ndan de¤erlendirildi. Tüm hastalar›n
vücut kitle indeksleri (VK‹) hastan›n kilosu (kg) / has-
tan›n boyu (m)2 formülü ile hesapland› ve VK‹ > 30
kg/m2 olanlar obez olarak de¤erlendirildi. Plazma üre
ve kreatinin de¤erleri ölçüldü. Koroner anjiyografide-
ki sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikül
diyastol sonu bas›nçlar› kaydedildi. Tüm hastalar ha-
len kullanmakta olduklar› di¤er kardiyak ilaçlar aç›s›n-
dan da de¤erlendirildi. Her hastan›n 24 saatlik idrar
kreatinin klirensi, KAG öncesi hesapland› ve KAG iflle-
minden 48 saat sonra tekrarland›. Kreatinin klirensi
24 saatlik idrarda UxV/PxT standart formülü ile he-
sapland›: U= Üriner kreatinin konsantrasyonu
(mg/dl), V= ‹drar volümü (ml), P= Plazma kreatinin
konsantrasyonu (mg/dl), T= Toplama zaman› (1440
dakika). Plazma kreatinin de¤erleri her hastadan
KAG öncesinde ve 48 saat sonras›nda ölçüldü. Bu-
nun için “Olympus System Reagent 5000” kitlerinde,
Jaffe' metodu ile, ”Kinetic Colour Test for Clinical
Chemistry Analysers” kullan›ld›. Kan üre de¤erleri her
hastada KAG öncesinde ve 48 saat sonras›nda ölçül-
dü. “Olympus System Reagent 5000” kitlerinde,

GLDH metodu ile, “Kinetic UV Test for Clinical Che-
mistry Analysers” bu ifllemde kullan›ld›.

Radyokontrast madde kullan›m›na ba¤l› geliflen
nefropati teflhisini, KAG’den 48 saat sonra ölçülen
kan kreatinin de¤erinin KAG öncesi de¤erinden 0.5
mg/dl fazla olmas› veya KAG sonras› ölçülen kan kre-
atinin de¤erinin bafllang›ç de¤erine göre % 50 artm›fl
olmas› kriterlerine dayanarak saptad›k .

Tüm hastalarda koroner anjiyografi s›ras›nda rad-
yokontrast madde olarak non iyonik özelli¤i olan io-
hexol (piyasa ismi: Omnipaque flakon, üretici firma
ismi: Opakim), 110ml miktar›nda kullan›ld›. “Angi-
otensin converting enzyme” inhibitörü olarak ise kap-
topril kullan›ld›. 

‹statistiksel analiz: SPSS (Statistical for Social Sci-
ence) 10.00 for Window’s program› arac›l›¤› ile yap›l-
d›. ‹statistiksel analizlerde kullan›lan testler: Wilcoxon
testi, Mann-Whitney U testi, efllefltirilmifl t testi ve iki
ba¤›ms›z örnek için t testi. P< 0.05 olmas› istatistiksel
olarak anlaml› kabul edildi. Ölçümler ortalama ± stan-
dart sapma olarak verildi.

Bulgular

Çal›flmaya al›nan 80 hastan›n bazal biyokimyasal
ve klinik parametreleri Tablo 1’de gösterilmifltir. Her
iki gruptaki hastalar›n yafl›, cinsiyeti, VK‹, KAG öncesi
sistolik ve diyastolik kan bas›nc›, serum üre ve kreati-
nin de¤erleri ile 24 saatlik idrarda kreatinin klirens de-
¤erleri aras›nda istatistiksel fark yoktu. Öyküde Ca
kanal blokeri, diüretik ve b-bloker kullan›m› ile ek ilaç
kullanmayan hasta say›s› ve hipertansiyon, koroner
arter hastal›¤› öyküsü, hiperlipidemi, periferik arter
hastal›¤›, obezite, menopoz, sigara kullan›m› aç›s›n-
dan iki grup aras›nda fark yoktu. Koroner anjiyogra-
fideki EF de¤erleri ve diyastol sonu bas›nç de¤erleri
aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml›
bir fark yoktu (p>0.05). Diyabetes mellitus kaptopril
grubunda daha fazla, ileri yafltaki hasta yüzdesi ise
kontrol grubunda daha fazlayd›. 

Koroner anjiyografi öncesi ölçülen serum kreati-
nin düzeyi kaptopril grubunda 0.91 ± 0.28 mg/dl
olup KAG’den 48 saat sonraki serum kreatinin de¤e-
ri 1.01 ± 0.33 mg/dl’ye yükseldi ve bu fark istatistik-
sel olarak anlaml›yd› (p=0.023). Kontrol grubunda bu
de¤erler 1.05 ± 0.36 mg/dl’den 1.20 ± 0.4 mg/dl’ye
yükseldi ve aralar›ndaki fark istatistiksel olarak anlam-
l›yd› (p=0.05). Kreatinin de¤iflimlerine bak›ld›¤›nda
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 yükselifli kontrol gru-
bundan daha az olmas›na ra¤men bu farklar istatis-
tiksel olarak anlaml› de¤ildi (p=0.06). Serum üre de-
¤erleri ise kaptopril grubunda 36.39 ± 9.86 mg/dl’-
den 40.2 ± 11.43 mg/dl’ye yükselmifl olup aralar›n-
daki fark (3.81 ± 0.24 mg/dl) istatistiksel olarak an-
laml› idi. Kontrol grubunda ise serum üre de¤eri
39.65 ± 12.46 mg/dl’den 42.78 ± 15.7 mg/dl’ye
yükselmifl olup de¤iflim de¤eri 2.97 ± 13.7 mg/dl idi
ve aralar›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› idi. ‹ki
grup aras›ndaki üre de¤iflim oranlar›na bak›ld›¤›nda
ise istatistiksel bir fark saptanmad› (p=0.08). Kaptop-
ril grubunda KAG öncesi 24 saatlik idrardaki kreati-
nin klirens de¤eri 75.8 ± 24.07 iken KAG’den 48 sa-
at sonraki de¤eri 76.39 ± 24.63’e yükselmiflti ve de-
¤iflim de¤eri 0.602 ± 9.77 olup aralar›ndaki fark ista-
tistiksel olarak anlams›zd› (p=0.671). Kontrol grubu-
nun 24 saatlik idrardaki kreatinin klirensi karfl›laflt›r-
mas›nda ise KAG öncesi 70.1 ± 15.15 olan de¤er

KAG’den 48 saat sonra 64.30 ± 12.62 de¤erine geri-
lemifl olup de¤iflim de¤eri -5.79 ± 8.75 ve aralar›nda-
ki fark istatistiksel olarak anlaml› idi (p=0.01). ‹ki grup
aras›ndaki de¤iflim farklar› ise istatistiksel olarak an-
laml› de¤ildi (Tablo 2). 

Kaptopril verilen grupta 5 hastada, kontrol gru-
bunda ise bir hastada kontrast madde nefropatisi ge-
liflti ve bu fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (Tablo 3).
Kontrast madde nefropatisi geliflen hasta grubunun
ifllem öncesi özellikleri ile hasta ve kontrol grubunun
özellikleri aras›nda fark yoktu. 

Tart›flma

Kontrast madde nefropatisi patogenezinde en
önemli mekanizma böbrekte meydana gelen iskemi-
dir (5). Gerek KMN patogenezinde rolü oldu¤u düflü-
nülen endotelinin, gerekse de renin anjiyotensin-al-
dosteron sistemi arac›l›kl› sistemin aktivasyonu sonu-
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Karakteristikler Kaptopril Grubu (n=48) Kontrol Grubu (n=32) p de¤eri

Yafl 58.6 ± 9.9 57.66 ± 11.98 AD

Cinsiyet (Kad›n/ Erkek) 23 / 25 14 / 18 AD

Vücut Kitle ‹ndeksi (kg/m2) 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

Üre (mg/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

Diüretik kullananlar 10 (%21) 6 (%19) AD

b Bloker kullananlar 10 (%21) 6 (%19) AD

Ek ‹laç Kullan›lmam›fl 15 (%31) 13 (%40) AD

Diyabetes Mellitus 15 (%19) 6 (%8) AD

Hipertansiyon 20 (%40) 14(%43) AD

Koroner Arter Hastal›¤› Öyküsü 7 (%14) 5(%16) AD

Hiperlipidemi 16 (%33) 10 (%31) AD

Periferik Arter Hastal›¤› 2 (%4) 1(%3) AD

Obezite 13 (%27) 7 (%22) AD

Menopoz 14 (%28) 7 (%22) AD

Sigara Kullan›m› 19 (%38) 14 (%43) AD

‹leri Yafl (60 ve üzeri) 12 (%25) 14 (%43) AD

Koroner anjiyografi EF de¤eri < %50 22 (%46) 14 (%44) AD

Koroner anjiyografi EF de¤eri > %50 26 (%54) 18(%56) AD

Koroner anjiyografi DSB < 14mmHg 26 (%54) 18 (%56) AD

Koroner anjiyografi DSB > 14mmHg 22 (%46) 14 (%44) AD

(AD: anlaml› de¤il, DSB: Diyastol sonu bas›nç, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KB: Kan bas›nc›)

Tablo 1: Hastalar›n bazal klinik ve biyokimyasal parametreleri



cu oluflan renal medüller iskeminin ACE inhibitörlerin-
ce engellenmesi, KMN’ni önleme aç›s›ndan ACE inhi-
bitörlerinin rolü olabilece¤ini düflündürmektedir (13-
15). Çal›flmam›zda ACE inhibitörü olarak yar›lanma
süresinin düflük olmas› nedeniyle etkisini çabuk gös-
terebilece¤i için kaptoprili tercih ettik. Özellikle kap-
topril grubundaki hastalar, koroner arter hastalar› ol-
duklar› ve akut dönemde h›zl› etkili bir ACE inhibitö-
ründen maksimum yarar görecek hastalardan olufl-
tuklar›ndan dolay›, kaptopril tercih edilecek bir ajan-
d›. Ayr›ca, bu konu ile ilgili olarak daha önce diyabe-
tikler üzerinde yap›lm›fl olan bir çal›flmada da yine ay-
n› gerekçelerle kaptopril kullan›lm›flt›r (13). Kontrast
madde nefropatisi teflhisi için serum kreatinin de¤eri-
ni esas ald›k. Daha önce gerek kaptoprille gerekse de
KMN’yi önleyebilece¤i düflünülen di¤er ajanlarla ya-
p›lm›fl olan çal›flmalarda da tan› kriteri olarak kontrast
madde uygulanmas›ndan ortalama 48 saat sonra se-
rum kreatinin de¤erindeki 0.5 mg/dl art›fl veya % 50
art›fl olmas› esas al›nm›flt›r. Biz de bunu esas ald›k.
Baz› yay›nlarda ise, serum kreatinin de¤erinde % 25
art›fl olmas› da Kontrast madde nefropatisi için yeter-
li görülmüfltür (9,12,13). Çal›flmam›zda kaptopril gru-
bundaki hastalar›n % 8,3’ünde kontrol grubunda ise
hastalar›n % 3,1’inde KMN geliflmifltir. Kontrast
madde nefropatisi geliflim oranlar› literatür verileriyle
paralellik göstermektedir (2,10). E¤er KMN teflhisin-
de serum kreatinin de¤erinde % 25 art›fl olmas›n›
esas alsayd›k, kaptopril grubunda 8 ( % 19) hastada,
kontrol grubunda ise 2 (% 6.5) hastada KMN gelifl-
mifl olacakt› ve bu de¤erler de kaptopril grubunun
KMN geliflimi için riskli oldu¤unu gösterecekti. Çal›fl-
mam›zda KMN geliflmifl olan 6 hastan›n KMN’ne yat-

k›nl›k oluflturabilecek özellikleri de incelendi ve an-
laml› bir özellik bulunamad›. Diyabetiklerin say›s›nda
kaptopril grubunda bir fazlal›k söz konusuydu. Diya-
bet ise KMN için bir risk faktörüdür. Bu durumda kap-
topril grubunda KMN’nin daha fazla görülebilece¤i
düflünülebilir. Fakat çal›flma sonuçlar›m›zda kaptopril
grubundaki diyabetik hastalarda (% 0) KMN, kontrol
grubunda ise 1 (% 16.7) hastada KMN geliflti ve fark
istatistiksel olarak anlaml›yd›. Bu sonuçlar göz önün-
de bulunduruldu¤unda kaptopril grubundaki diyabe-
tiklerin çoklu¤unun, kaptopril grubunda KMN oran›-
n›n fazla saptanmas›nda bir rolünün olmad›¤› hatta
tam tersine azaltt›¤›, dolay›s›yla genel sonuçta KMN
geliflimi aç›s›ndan kaptopril verilen grubun daha risk-
li oldu¤u görülmüfltür. Aralar›nda istatistiksel olarak
anlaml› bir fark olmamas›na ra¤men kreatinin de¤eri
yükseliflinde kaptopril grubu daha geride gözükse
de, KMN kaptopril grubunda daha fazla gözlenmifl-
tir. Serum üre de¤erlerinin de¤iflimi aç›s›ndan bak›ld›-
¤›nda, kaptoprilin kontrast madde verilen hastalarda
serum üre de¤eri üzerinde anlaml› bir etkisinin olma-
d›¤› gözlenmifl oldu. Bu konuda literatürde bir veri ve
çal›flmaya rastlanmad›. Yirmi dört saatlik idrardaki
kreatinin klirensi de¤erlerine bak›ld›¤›nda aralar›nda-
ki fark istatistiksel olarak anlams›z olmas›na ra¤men,
kaptopril verilen hastalarda kreatinin klirensinde art›fl
oldu¤u, kontrol grubunda ise azalma oldu¤u gözlen-
di. Profilaktik kaptopril kullan›lan grupta kreatinin kli-
rensi artt›¤› halde serum kreatinin de¤erinde bir düfl-
me olmam›fl tam tersine artm›flt›r. Bu sonucu teorik
olarak flöyle aç›klayabiliriz: ACE inhibitörlerinin renin
anjiyotensin sistemi üzerine olan etkisi, özellikle vas-
küler endotelden vazokonstriktör etkili olan endote-
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PARAMETRELER Kaptopril Kaptopril De¤iflim Kontrol Kontrol De¤iflim p
Grubu Grubu (∆) Grubu Grubu (∆)

KAG Öncesi KAG Sonras› KAG Öncesi KAG Sonras›

Serum Kreatinin (mg/dl) 0.91 ± 0.28 1.01 ± 0.33 0.08 ± 0.27 1.05 ± 0.36 1.20 ± 0.4 0.145 ± 0.21 0.06

Serum Üre (mg/dl) 36.39 ± 9.86 40.2 ± 11.43 3.81± 0.24 39.65 ± 12.46 42.78 ± 15.7 2.97±13.7 0.08

24 Saatlik ‹drarda 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 2: Kontrol ve kaptopril grubundaki serum kreatinin ve üre de¤erleri ile 24 saatlik idrar kreatinin klirensi
de¤iflimlerinin karfl›laflt›r›lmas› (∆= Koroner anjiyografi sonras› de¤er- Koroner anjiyografi öncesi de¤er. p= ‹ki
grup aras›ndaki de¤iflim (∆) de¤erlerinin birbiriyle istatistiksel olarak karfl›laflt›r›lmas›)

Kaptopril Grubu (n=48) Kontrol Grubu (n=32) p

Kreatinin de¤erinde 0.5mg/dl veya bazal de¤ere 5 / %8.3 1 / %3 0.02
göre %50 art›fl gösterenlerin say› ve yüzdesi

Tablo 3: Kontrast madde nefropatisi geliflen hastalar›n da¤›l›m›.



lin sal›nmas›n› azaltmas›, aldosteron sal›nmas›n› önle-
yip böbrek kan ak›m›n› art›rmas›, özellikle efferent ar-
teriyolde dilatasyon yap›p böbrek damar direncini
azaltmas› ve böbrek plazma ak›m›n›n artmas› kont-
rast maddenin toksik etkisini bir anlamda önleyerek
24 saatlik idrardaki kreatinin klirensini art›r›yor veya
en az›ndan düflürmüyor olsa gerektir. Normalde
kontrast madde sonras› her insanda serum kreatinin
de¤eri artar. Bu çal›flmada da gruplar›n ifllem sonras›
serum kreatinin de¤erleri artm›flt›r. Fakat kaptopril
grubunda daha az bir art›fl vard›r. Dolay›s›yla kaptop-
ril grubunda kreatinin klirensinin daha az zarar gör-
müfl olmas› beklenirken bizim çal›flmam›zda art›fl sap-
tanm›flt›r. Kreatinin klirensi, serum üre ve serum kre-
atinin de¤erlerinin gruplar aras›ndaki farklar› istatis-
tiksel olarak anlaml› olmad›¤› için bunlara dayanarak
genel bir yarg›ya varman›n do¤ru olmayaca¤›n› dü-
flündük. As›l kriter ve anlaml›l›k serum kreatinin sevi-
yelerindeki art›flla saptanan KMN oranlar›nda oldu¤u
için de¤erlendirmeler de serum kreatinin düzeylerine
göre yap›lm›flt›r. Hastalar›n ortalama 24 saatlik idrar-
daki kreatinin klirensi de¤eri kaptopril grubunda or-
talama 75 ml/dk, kontrol grubunda ise 70 ml/dk ola-
rak saptand›. Normal de¤eri 90-110ml/dk olan bu
de¤erin iki grupta da düflük ç›kmas›n›n sebebi hasta-
lar›n ortalama yafl›n›n 58 olmas›d›r. Teorik olarak 40
yafl sonras› her y›l, 24 saatlik idrardaki kreatinin kli-
rensi de¤eri 1ml/dk azalmaktad›r (16). Bu hesapla
hastalar›m›z›n 24 saatlik idrardaki kreatinin klirensi
de¤erlerinin ortalamadan 20 ml/dk düflük ç›kmas›
beklenen bir bulgudur. 

Kalsiyum kanal blokerleri KMN geliflmesini önle-
yen ilaçlardan biridir. Bu çal›flmam›zda hastalar›m›z›n
koroner arter hastalar› olmas› nedeniyle kalsiyum ka-
nal blokeri kullanan hastalar da vard›. Kaptoprile ek
olarak kalsiyum kanal blokeri kullanan 31 hastada se-
rum kreatinin de¤eri 0.4 mg/dl artt›; kalsiyum kanal
blokeri kullanmayan hastalarda ise 0.09 mg/dl artt›.
Bu art›fllar istatistiksel olarak anlaml› olmakla beraber
iki grup aras›ndaki de¤iflim de¤erleri anlams›zd›. Do-
lay›s›yla çal›flman›n sonucunu hastalar›n kalsiyum ka-
nal blokeri kullan›yor olmas› etkilememifltir. Endotel-
de ACE ekspresyonunun artmas›, anjiyotensin II üre-
timini ve bradikininin parçalanmas›n› art›rarak, endo-
telden nitrik oksit sentezi/sal›nmas›n›n azalmas›na
neden olur ve KMN geliflimine zemin haz›rlar. “Angi-
otensin converting enzyme” inhibitörleri antioksidan
koruyucu mekanizmay› güçlendirirler, bradikinin,
prostasiklin ve nitrik oksit konsantrasyonlar›n› art›ra-
rak endotel fonksiyonlar›n› onar›rlar (17). “Angioten-

sin converting enzyme” inhibitörleri ile norepinefrin,
vazopressin, endotelin ve anjiyotensinin üretimi bas-
k›lan›r ve bradikininin parçalanmas› bloke edilip nitrik
oksit sentezi artar. Bu da vazokonstriksiyona engel
olur ve böbrek medullas›n›n kan ak›m› artar. Böylece
KMN gelifliminde önemli bir faktör olan böbrekteki
medüller iskeminin geliflmesi önlenmifl olur. “Angi-
otensin converting enzyme” inhibitörleri özellikle ef-
ferent arteriolde vazodilatasyonla glomerul içi bas›n-
c› düflürür ve renin-anjiyotensin sisteminin zararl› etki-
lerinden böbre¤i korur. Bu olumlu etki KMN geliflimi-
nin önlenmesinde de etkili olabilir. “Angiotensin con-
verting enzyme” inhibitörlerinin KMN’ni önlemedeki
olas› rolüyle ilgili olarak Türkiye’de yap›lm›fl bir çal›fl-
maya rastlamad›k. Yabanc› literatür taramas›nda ise
biri s›çanlar üzerinde yap›lm›fl, biri de diyabetik hasta-
larda yap›lm›fl 2 yay›na rastlad›k (13,17). Bu yay›nda
ACE inhibitörlerinin diyabetiklerde faydal› olabilece¤i
vurgulanmaktayd›. Yetmifl bir hasta üzerinde yap›lan
çal›flmada hastalar kaptopril grubu (n= 35) ve kont-
rol grubu (n=36) olarak 2 gruba ayr›lm›fl; hastalar›n
% 16’s›nda KMN geliflmifl. Diyabetik grupta 2 hasta-
da (% 6 ), kontrol grubunda 10 hastada (% 29) KMN
geliflmifl ve aralar›ndaki fark istatistiksel olarak anlam-
l› saptanm›fl (p=0.02). Bu sonuçlara göre, diyabetik-
lerde KAG öncesi verilen kaptoprilin KMN’den koru-
mada yararl› oldu¤u vurgulanm›fl. S›çanlar üzerinde
yap›lm›fl çal›flmada ise fareye kontrast maddeyle be-
raber verilen saralazin infüzyonunun kontrast mad-
deye ba¤l› geliflebilecek renal arter spazm›n› ve renal
medüller iskemiyi infüzyon süresince önledi¤i, dolay›-
s›yla KMN’ni önlemede ACE inhibitörlerinin k›smen
faydal› oldu¤u vurgulanm›flt›r. 

Sonuç olarak, radyokontrast madde uygulanmas›
öncesinde verilen kaptoprilin serum kreatinin de¤eri <
2 mg/dl olan kiflilerde KMN geliflimini art›rd›¤› gözlen-
mifltir. Daha genifl serilerle yap›lacak çal›flmalarla konu
netlefltirebilir. Ayr›ca, bu çal›flman›n sonuçlar›na göre
KMN geliflimini ölçmek için bak›lan parametrelerden
serum kreatinin de¤eri, serum üre ve 24 saatlik idrar-
daki kreatinin klirensi de¤erine göre daha anlaml›d›r. 
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