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Özet 

Radyokontrast ilişkili nefropati (RKiN), kontrası madde kullanılan tanı ve tedavi girişinılerinden sonra görülebilen, 

hastane-içi morbidite ve morta/iteye neden olan önemli bir komplikasyondur. Risk altındaki hastaların tanınması 

ve baz1 önlemlerin almmas1, RKİN gelişme s1kliğmı önemli ölçüde azaltır. Bu makalede, bugüne kadar yapılan 

epidemiyolojik ve deneysel incelemeler ış1ğında, RKiN'nin klinik sonuçlan , riskfaktörleri ve korunma yöntemleri 

ele alınmıştu: (Türk Kardiyol Dem Arş 2003;31 :781-88) 

Allalıtar kelime/er: İn.vazif kardiyoloji, nefropati, radyokontrası madde 

Surnınmary 

Radiocontrast induced nephropathy (RCIN), a complication of diagnosıic and curative interventions us ing contrast 

materi al, is an imporatant cause of in-hospital morbidity and mortality. ldentifying patients at risk and taking 

precautions leads considerable decreases in frequency of RCIN. U nder the lig ht of epidemiological and experimental 

researchs made till taday, this article has focuseel on elinical consequences, riskfactors and preventive measures 

of RCIN. (Are/ı Turk Soc Cardiol2003;31 :781-88) 

K ey words: Jnvasive cardiology, 11ephropathy, radiocollfrast media 

Kardlyoloji ve radyoloji alanında, radyokontrast 
(RK) madde kullaıurru, taıu ve tedavideki teknik ve 
medikal gelişmelerle orantılı olarak artmaktadrr. Bu 
alanda karşılaşılan en önemli sorunlardan biri, RK 
madde kullanrrnına bağlı gelişebilen RKİN'dir. Bu 
konu, nefroloji hekimleri yanında, radyokontrast 
madde kullanan tüm hekimleri ilgilendirmektedir. 
Risk altındaki hastalarda basit koruyucu tedbirlerle 
önlenebilen ve destek tedavisi dışında spesifik bir 
tedavisi olmayan bu dwum, RK ajan kullanan tüm 

hekimler tarafından iyi tarunmalı, risk faktörleri ve 
alınabilecek önlemler konusunda bi lg i sahibi 
olunmalıdrr. 

KARDİYORENAL RİSK 

Yapılan çalışmalarda, kronik böbrek hastalığı (KBH) 
ile kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişki net bir 
şekilde ortaya konmuştur(l·3) . Böbrek yetersizliği 

olan hastalarda kardiyovasküler olayların daha sık 

izlenmesi, hastalığa eş lik eden birtakım risk 
faktörlerine bağlanmaktaclır. Fibrinoliz-koagülasyon 
sistemi bozuklukları, endotel disfonksiyonu, yüksek 
homosistein ve aterojen lipid düzeyleri, kontrolsüz 
diyabe t ve hipertans iyo n, bu hastalarda, 
kardiyovasküler olay l arın artmasına neden 
olmaktadır. KBH yanmda, mikroalbümlnüri de, 
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kardiyovasküler olaylar için risk faktörü olarak 
düşünülmektedir (4,5). Kronik böbrek yetersizliğinin 

en önemli nedeni diyabettir ve tip I ya da tip II 
diyabeti olan 25 yaşın üzeri olgularda nefropati 
görülme oraru oldukça yüksektir (% 57 ve % 48). 
Çağın epidemisi olan obezitenin, diyabet ve 
hipertansiyon ile ilişkisi ve bu iki hastalığın nefropati 
gelişirnindeki rolü nedeniyle, yakın gelecekte kronik 
böbrek yetersizliği epidernisinin ortaya çıkabileceği 
düşünülebilir<6J . Sonuç olarak obezite, diyabet, 
hipertansiyon ve kronik böbrek hastalığından oluşan 

bu hastalıklar kümesinin ortasına hızlanmış 

aterosklerozun yerleşmesi kaçınılmazdır. Yapılan 
çalışmalar, renal hastalığın ciddiyetine paralel olarak 
kardiyovasküler mortalitenin arttığını göstermektedir 
(Şekil l)Ol. Akut miyokard infaktüsünde primer 

anjioplasti uygulanan hastalarda yapılan bir 
çalışmada, kardiyojenik şoktan sonra en önemli 
mortalite nedeni olarak, ileri dönem böbrek 
yetersizliği ve bazal kreatinin değeri bulunmuştur<8J . 

Özellikle diyabetik nefropati söz konusu ise bu risk 
daha belirgindir(9). 
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Şekili: Genel popiiiasyon ve KBH sürecinde ard1ş1k kmvner risk 

KAH : Koroner arter hastalığı 

KBH: Kronik böbrek hastalığı 

DM : Diyabetes mellitus 

Mikroalb: Mikroalbüminiiri 

Gros prot : Gros proteiniiri 

ESRD : Terminal dönem böbrek hastalığı 
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RADYOKONTRAST İLİŞKİLİ NEFROPATİ: 
TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ 

RKİN; RK madde kullanılmasından sonra diğer 
nedenlerin yokluğunda yeni gelişen veya artış 
gösteren böbrek i şlev bozukluğu olarak 
tanımlanmaktadır. Bu tanıma göre, bazal serum 
kreatinin değerinde 0,5 ıngldl'nin üzerinde mutlak 
artış veya bazal değere göre % 25 'den fazla artış 
anlamlı kabul edilmektedirO OJ. Kreatinin, RK 

madde kullanımından 24-48 saat sonra yükselir, 
genelde 3-5. günde zirve değere ulaşır, 1-3 hafta 

sonra, bazale veya ona yakın değerlere geri döner 
( 1 ı) 

RKİN, nonoligürik bir böbrek yetersizliğidir. 
Serum kreatinin düzeyi dışında herhangi bir 
biyokimyasal incelemenin tanısal değeri yoktur. 
İdrar rnikroskobisinde, kaba granüler silendir ve 
renal tübül epitel hücreleri izlenir, ürat veya okzalat 
kristalleri görülebilir. Düşük düzeyde proteinüri 
olabilir, ancak hematüri izlenmez. Ayıncı tanıda, 

özellikle renal atero-emboli ve intersitisyel nefrit, 
ayrıca, sepsis ve prerenal azotemi gibi diğer renal 

yetersiz li k nede nleri düşünülmelidir. 

RKİN, akut böbrek yetersizliğinin en önemli 
nedenlerinden biridir. RK maddeye maruz kalan 
hastaların % 5-12'de görülmektedir(IO,ıı). İnsidans 

düşük riskli gruplarda % 3 . 7, yüksek riskli 
gruplarda % 70 olarak bildirilmektedir02-14). 

Böbrek yetersizliği olan olguların% 5.5' inde ve 
diyabetik nefropatili olguların yaklaşık % 50' 
sinde görülmektedir(l4J. Bir çalışmada RKİN'e 

bağlı mortalite , yakl aşık % 30 o larak 
bildirilmektedir<1SJ . Berns ve ark . 'nın 

çalı şmalarında hastane-içi mortalite, serum 
kreatinin değerinde izlenen yükselme ile ilişkili 
bulunmuşturcı ıı . Sıklığı, serum kreatinin değeri 

2.0 mg/dl' nin altında olan olgularda % 3.6, 2.0-
4.0 mg/di olanlarda %47 ve 4.0 mg/dl' nin üzerinde 
olanlarda %80 olarak saptanmıştır. Ayrıca RKİN 

nedeniyle geçici diyaliz ihtiyacı % 10, kalıcı 

diyaliz ihtiyacı % 1 bulunmuştur(l 1l. Komorbidite 
farklılıklarına göre düzeltme yapılan çalışmalarda 

da, hastane-içi akut böbrek yetersizl iği martalitesi 
yüksek bulunmuştur06J . Iakovou ve ark. 'nın 



çalışmasında, RKİN, hastane içi yatış süresini 
uzatan, yoğun bakım ve hemodiyaliz ihtiyacını 
arttıran, kalp ve kalp dışı nedenlere bağlı hastane 
içi ve 1 yıllık martaliteyi anlamlı olarak aıttıran 
önemli bir kamplikasyon olarak saptanmıştır<ı 7) . 

RADYOKONTRAST İLİŞKİLİ NEFROPATİ: 
RİSK FAKTÖRLERİ 

Bugüne kadar yapıJan çalışmalarda, pek çok risk 
faktörü incelenmiş, ancak bir bölümü RKİN ile 
ilişkili bulunmuştuı{ıO,I 2, ı 3, I 7-2 ı ) . Önceden mevcut 

olan renal fonksiyon bozukluğu ve illyabet varlığı 
en önemli risk faktörleri olarak kabul edilmektedir 
( ıO , ı 3 , I 7-2 ı ) . Bu iki faktörün sinerjik etkileri 

nedeniyle diyabetik nefropatili hastalar, en yüksek 
risk grubunu oluşturmaktadır04). Ayrıca , RK 

madde miktarının önemi de birçok çalışmada 
gösteri I miştir< ı O, ı 2, ı 7,2 1). Konjestif kalp yetersizliği, 

dehidratasyon, nefrotoksik ilaç kullanımı, multiple 
myelom, ileri yaş gibi diğer risk faktörlerinin 

RKİN geli ş iminde dolaylı rol aynadıkları 
bilinmektedir (Tablo 1). Cinsiyetİn RKİN 
gelişimindeki rolü ise tartışmalıdır, çalışmalarda 
farklı sonuçlar bildirilmektedir<ıO , ı7 , 20) _ 

Tablo I: Radyokontrası ilişkili Nefropati: Risk Faktörleri 

ACEI : Alljiote11sin dönüştürücü e11zim inlıibitörleri 

NSAJD: Non-steroidal anti·enjlamatuar ilaçlar 

1. Kronik böbrek yeters iz l iği (KBY); serum kreatinin 
düzeyinin> 1,5 gr/d i olması 

2. Diyabetes mellitus 

3. Fazla miktarda kontrast madde kullanımı 

4. intravasküler volüm kaybı (dehidratasyon) 

5. Konjestif kalp yetersizliği 

6. Sistemik hipotansiyon 

7. Nefrotoksik ilaç kullanımı (ACEİ, NSAİD, !oop 
diüretikler, vb ... ) 

8. Kısa zaman (48 saat) aralığında ardışık RK madde 
kullanımı 

9. Multiple myelom (myelom böbreği !) 

1 O. İleri yaş ve cinsiyet (tartışmalı) 
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RADYOKONTRAST İLİŞKİLİ NEFROPATİ: 
FİZYOPATOLOJİ 

RKİN gelişiminde rol oynadığı düşünülen pek 
çok mekanizma ileri sürülmüş ve en çok tubüler 
obstrüksiyon, tubüler toksisite ve meduller 

iskemi modelleri üzerinde durulmuştur (Tablo 
2 ve Şekil 2)(22,23). RK maddeler toksik etki ile 

renal tubüler hasar ve renal tubüllerde 

presipitasyon sonucu obstrüksiyon oluşturabilir. 
Dehidratasyon, RK ajan ve ürik asid 
kristallerinin presipitasyonunu kolaylaştıracağı 
için RKİN riskini arttırır. Düşük fraksiyonel 

sodyum atılımı, böbrek yetersizliğinin hızlı 
gelişmesi ve çabuk çözülmesi renal medüller 
iskemi modelini desteklemektedir. RKİN'yi 
önlemeye yönelik son çalı ş malar bu 

mekanizmayı etkilemektedir. Renal oksijen 
sunumu ve ihtiyacı arasındaki denges izlik, 
meduller iskemiye neden olmaktadır. Tübüler 
transport yükü ile bel.irlenen rena l oksijen 
ihtiyacı, proksimal tüp ile meduller kalın çıkan 
kolda en yüksektir. Medulla, renal kütlenin 
113 'ünü oluşturduğu halde , renal kan akımının 
% 10 ' unu alır. Bu nedenle, 10-20 mmHg ' lik 
parsiyel oksijen basıncı ile iskemi s ınırında 
bulunmaktadır (korteksde pars iyel oksijen 
basıncı; 50 mmHg' dır). Bu hassas dengede en 

küçük değişiklik (RK uygul a ması, 

de hidratasyon , renal hipoperfüzyon, non­

steroldal anti-enflamatuar ilaç kullanımı,vb .. . ) 
ciddi iskemiye neden olur. Oksijen sunumu 
düşük veya metabolik aktivitesi yüksek olan 
segmentler (dış jukstameduller nefronlar ile 
proksimal kıvrımlı tübül), iskemiye en duyarlı 
bölgelerdir(24,25). RK maddeler, iki fazlı olarak 

etki gösterir. Başlangıçta (ilk 15-20 dakika) 
renal vazodilatasyon gelişir, ardından yaklaşık 
2 saat süren yoğun bir renal vazokonstriksiyon 
oluşur. Renal vazokonstriksiyonda; nitrik oksid 
ve prostoglandin inhibi syonu ile, endotelin, 
adenozin gibi mediyatörler rol oynar ve bu fazda 
kreatinin klirensi azalır, meduller çıkan kalın 
kolda hipoksi gelişir. Gerek iyonik gerekse 
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noniyonik RK maddeler ile renal kortikal kan 
akımında % 20 artış olurken, meduller kan 
akımı % 40 azalır<25). Sonuçta renal kan akımı 
medulladan kortekse yönelir ve bu etki ile 
(çalma fenomeni) 'seçici renal meduller iskemi' 
gelişir. Bu durum, diyabet ve konjestif kalp 
yetersizliği (KKY) hastalarında daha önemlidir. 
Diyabetik hastalarda vasküler yatakta nitrik 
oksid (NO) üretimi azalır ve endotelden 
bağımsız vazodilatatör maddelere karşı aşırı 
yanıt gelişir(26) _ Bu nedenle çalma fenarneni 
daha belirgindir. KKY hastalarında renal 
vasküler rezistans artar, renal kan akımı azalır. 
Endotelin ve nitrik oksid salınım ı ile renal 
meduller kan akımı korunmaya çalışılır. Normal 
şartlarda bu koruyucu adaptif mekanizma 
kullanıldığı için, KKY hastaları meduller 
iskemiye normal kişilerden daha 
duyarlıdırlar(27). 

Tablo 2: Radyokontrası ilişkili Nefropati: Fizyopatolojik 

mekanizmalar 

RK: Radyokontrası madde 

DM: Diyabetes mellitus 

KKY: Konjestif kalp yetersizliği 

1. Renal kan akımında RK'a bağlı bifazik değişiklik 

2. Renal meduller kan akımının kortekse "şantı" 

3. Renal prostoglandinlerin 
inhibisyonu--+vazokonstriksiyon = RKA~ 

4. Eritrosit fleksibilitesinde~--+ kan viskozitesindeft= meduller 
hipoksi 

5. Glomerüler permeabilite ve selektivitede değişiklik 

6. Opağın renal tubül hücrelerine direkt toksisitesi 

7. rubuler obstrüksiyon (proteino-kazeöz kastlar, üratlokzalat 
kristalleri) 

8. İmmunolojik hasarianma 

9. Hipoksi--+serbest02 radikalleri--+oksidatif stress= Apopitozis 

10. DM (opak ajana karşı abartılı yanıt) ve KKY hastalarının 
(sınırda ayarlı RKA) primer statusuna adapte renal hemodinami 
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Radyokontrası maddelerin etkileri 

• adenozin t 
• endotelint 
•PG E

2 
t 

•NO t 

• Ozmoıik yük Direkı ıoksisiıe 
• Serbest 02 radikalleri ~ 
• antioksidan enzim 

aktivitesil 

•PG 121 

vazokonstriksyon 

• Oksijen Iii ketimi n 
• Kan vizkositesi n 

Renal ıneduller iskemi AK\IT BÖBREK YETMEZLiGi 

Şeki/2: Radyokontrası ilişkili Nefropati : Fizyopatoloji 

PG: Prostaglandinler 

NO: Nitrik oksid 

RADYOKONTRAST İLİŞKİLİ NEFROPATİ: 
KORUNMA VE TEDAVi 

RKİN için en iyi tedavi korunmadır. Korunma 
yönternlerinde amaç; idrar çıkışını sağlamak, renal 
hemodinamiği düzeltmek ve RK madde 
taksisitesini azaltmaktır<21). Yapılan çalışmalarda 

mannitol, furosemid, kalsiyum kanal blokerleri, 
renal doz dopamin ve atriyal natriüretik peptid 
(ANP) RKİN'i önlemede etkili bulunmamıştır 
(19,28-31) _ Bu konuda yararı gösterilmiş 

uygulamalar hidrasyon stratejileri, N-asetilsistein 
ve fenoldopam kullanımıdır. 

1. Kontrast madde seçimi 
RKİN gelişiminde , RK madde miktarı ve 
moleküler özellikleri önem taşımaktadır. İyonik 
hiperasmalar RK maddelerin, allerjik ve 
nefrotoksik özellikleri, noniyonik izoosmolar RK 
maddelerin trombojenik etkileri daha belirgindir 
(Şekil 3). Akut koroner sendromlar için yapılan 
girişimlerde noniyonik düşük osmolar ajanların 
iyonik düşük osmolar ajaniara göre daha fazla 
trombotik olaya neden olabileceği gösterilmiştir 
(32). Non-iyonik düşük osmolar RK maddelerin 

uygulandığı, diyabet ve kronik böbrek yetersizliği 
gibi yüksek riskli hastalarda RKİN' nin daha az 
geliştiği saptanrnıştır(20,33) . 



yonik : 
RENAL TOKSİSİTE 

HOCM C~ 1500 m Osm) ALLERJİK ETKİ 

İatrizoat CHypaque;Urografin) 

İotalmat CConray) 

LOCM C~ 600 mOsm) 

ioksglat CHexabrix) 

Non-iyonik; LOCM: C600-700 mOsm) 
, 

İohekzol COmnipaque) TROMBOJENİSİTE 
İopamidol Cisovoue) 

İoversol Coptiray) 

Non-iyonik; IOCM: C290 mOsm) 

iodiksanol CYisipaque) 

Şeki/ 3: Radyokontrasi maddeler 

HOCM: Yüksek-osmolar kontrası maddeler 

LOCM: Diişiik-osmolar konırası maddeler!OCM: izo­

osmolar kontrası maddeler 

2. Hidrasyon 
Hidrasyon ile, RK maddelerin renal tubüllerde 
kristalizasyonu ve presipitasyonu önlenmeye 
çalışılır ve bunun etkin bir yöntem olduğu klinik 
çalışmalarla kanıtlanmıştırC34) _ Salomon ve 

arkadaşlarının çalışmasında tüm hasta gruplarında 
izotonik ile hidrasyonun yararı gösterilmiştir. Bu 

çalı şmada, mannitol ya da furosemid kullanurunın 
ek faydası saptanmarnıştır< 1 9) _ Perkutan koroner 

girişim uygulanan yüksek riskli hastalarda yapılan 
PRINCE çalışmasında, zorlu diürezin hidrasyona 

üstünlüğü gösterilememiştir. Ayrıca, saatlik idrar 
çıkışı 150 ml/saat' in üzerinde olan hastalarda 
riski n anlamlı olarak azaldığı izlenmiştirC35) . 

3. N-Asetil sistein 
N-Asetil sistein; patent bir vazodilatör ajandır ve 
serbest oksijen radikallerini temi zleyerek 
hücrelerin iskemik strese karşı direncini arttınr. 

Tomografi çekilen hafif-orta derece böbrek 
yetersizliği hastalarında , hidrasyona ek olarak 
asetilsistein etkinliğini araştıran bir çalışmada, 

RKİN sıklığı sırası ile %21 ve %2 bulunmuştur 

(p = 0,01; RR: 0,1) (36). Bu çalışmanın sonuçları, 

kullanılan RK madde miktarının az oluşu ve 
hidrasyon kolunda beklenenden yüksek RKİN 
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sıklığı nedeniyle tartışmalıdır. Asetilsisteinin 
koroner ve/veya periferik anjiografi yap ılan 

hastalardaki etkinliğine ait sonuçlar da çelişkilidir 
(37,38) 

4. Fenoldopam 
Patofizyolojide yer alan re nal meduller iskemi 
nedeniyle, profilakside, renal vazodilatör ajanların 

kullanımı araştırılm ı ştır. Renal doz dopamin 
kullanımının hidrasyona üstünlüğü gösterileme­
miştir<39)_ Bu çalışmada periferik vasküler hastalığı 

olan alt grupta dopamin kullanıırunm, RKİN riskini 
arttırdığı da saptanm ı ştır. Dopamin renal DAı , 

DA2, a ve B reseptörlerini agonize eder. Dopamin 

DAı reseptörleri aracılığıyla renal kan akımını 

(RKA) ve glomerüler filtrasyon hızını (GFR) 
arttırırken, diğer yandan DA2 reseptörleriyle 
azaltır. Ayrıca dopamin dozu ile plazmada bulunan 

dopamin düzeyleri arasında direk bir ili şk i 

gösterilememiştirC40) _ Bu nedenle, selektif DAl 

reseptör agonisti olan ' fenoldopam mesilat'ın 

kullanımı gündeme gelmiştir. Fenoldopam, 

hastanın volüm durumundan bağımsız olarak hem 
renal korteks hem de medulla kan akımını dengeli 
biçimde arttırır ve sistemik vazokonstriktör ya 
da kardiyak aritmojenik etki gösteımez. İlk yapılan 
pilot çalı şmalarda RKİN gelişme riskini azalttığı 

gözlenmesine karşın, bu konudaki en büyük 
randomize, çok merkezli çalışma olan 

CONTRAST çalı ş masında fenoldopamın 

koruyucu e tkisi olmadığı saptanmıştır<4 ı -43) . 

SONUÇ 

RKİN günümüzde koroner ve periferik anjiografi 
ya da girişim yapılan hastalar için hala önemli bir 
morbirlite ve mortalite nedenidir. Hastaya uygun 
yaklaşımlaRKİN gelişimi önlenebilir. Bu konuda 
izlenebilecek basit önlemler aşağıda özetlenmiştir: 

1. İşlem öncesi riskin belirlenmesi, 
2. İşlem öncesi volüm açığının önlenmesi, varsa 

düzeltilmesi, 
3. Nefrotoksik ilaçların geçici olarak kesilmesi, 
4. Agresif hidrasyon: işlem öncesi, işlem sırasında 
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ve sonrasında 12-24 saat süreyle idrarçıkışı 
> 150 cc/saat olacak şekilde intravenöz % 0,9 
NaCl veya %0,45 NaCl uygulanması, 
5. Konjestif kalp yetersizliği olan hastalarda sol 

ventrikül yetersizliğine ait bulgular varsa veya 
pulmoner kapiller kama basıncı 15 mmHg' 

nın üzerindeyse diüretik kullamlabilir; ancak 
bu grup hastalarda da klinik uygunsa hidrasyon 

sağlanmalıdır, 

6. Önceden KBY ve diyabeti olan komorbid 
hastalarda 'non-iyonik düşük osmolar' RK 
maddeler tercih edilmelidir, 
7. RK madde miktarı minimal tutulmalıdır. 
8. İki uygulama arasmda mümkünse (3-5 gün) 

zaman bırakılmalıdır. 
9. N-asetil sistein (rutin kullamm henüz önerilme­
mektedir) 
lO.Fenoldopam (rutin kullanım henüz önerilme­
mektedir) 
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TKD ÇALIŞMA GRUPLARI ÜYELİGİ ve YÖNETiME ADAY OLMA ile İLGİLİ ÖNEMLİ TARİHLER 

15 Aralık 2003: Çalı şma grubu üyeliğine son başvuru tarihi (Dernek merkezine başvurulacaktır.) 

22 Aralık 2003: Türk Kardiyoloji Derneği Yönetim Kurulu tarafından oluşturulan yeni ÇG üye listelerinin, 

çalışma grubu başkanlarına son gönderme tarihi 

22 Ocak 2004: Çalışma grubu yönetimine aday olmak için son başvuru tarihi (Adaylar çalışma grubu 

başkanına başvuracaktır.) 

29 Ocak 2004: Çalışma grubu başkanının kesinleşen adayları Türk Kardiyoloji Derneği Yönetim 

Kurulu'na sunuşu son tarihi 

29 Şubat 2004: Türk Kardiyoloji Derneği çalışma grupları yönetim kurulu seçimleri (Grand Cevahir Oteli , 

Okmeydanı, İstanbul 

BİLİMSEL TOPLANTı 

28 Şubat 2004: Kardiyoloji Gözden Geçirme Toplantısı (Grand Cevahir Oteli, Okmeydanı, İstanbul) 

TKD YÖNETİM KURULU SEÇiMLERİ ile İLGİLİ ÖNEMLİ TARİHLER 

22 Ocak 2004: Türk Kardiyoloji Derneği yönetim kuruluna aday olmak için son başvuru tarihi 

22 Şubat 2004: Türk Kardiyoloji Derneği Genel Kurulu (çoğunluk sağlanamazsa bir hafta sonra) 

29 Şubat 2004: Türk Kardiyoloji Derneği Genel Kurulu ve seçimler 

(Grand Cevahir Oteli, Okmeydanı, İstanbul) 

NOT: TKD Yönetim kuruluna ve çalışma grubu yönetimine adaylık koşulları ile ilgili yönetmenlikleri web 

sayfamızda (www.tkd.org.tr) bulabilirsiniz. 
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