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ÖZET 

Kontrast madde nefropatisi (KMN), kontrast madde kullanımını takiben gelişen, 

insidansı hastanın taşıdığı risk faktörlerine, kullanılan kontrast madde özelliklerine ve  

hacmine, işlem öncesi alınan önlemlere göre değişen bir akut böbrek yetmezliği halidir. 

Kontrast madde nefropatisi gelişmesi için en önemli neden altta yatan kronik böbrek 

hastalığıdır. Diyabetesmellitus (DM), konjestif kalp yetmezliği, kullanılan kontrast madde 

miktarı, 72 saat içinde birden fazla kontrast madde uygulanması, ileri yaş, volüm yetersizliği, 

nefrotoksik ilaç gibi faktörler de diğer risk faktörleri arasında sayılabilir. KMN’den 

korunmada ilaç ve ilaç dışı birçok yaklaşım denenmiş olmasına karşın henüz kabul edilmiş 

net bir korunma yöntemi mevcut değildir. Kontrast madde kullanımı gerektiren tetkiklerin 

daha sık uygulandığı diyabetik hastalar KMN açısından özellikle riskli grubu oluşturmaktadır. 

Bu nedenle biz planladığımız prospektifrandomize çalışmada koroner anjiografi yapılan 

diyabetik hastalarda alfa lipoik asit(ALA)’in antioksidan özelliğinin KMN gelişimini 

engellemedeki etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

Çalışmaya koroner anjiografi yapılan 78 diyabetik hasta dahil edildi. Hastaların 39 

tanesi kontrol grubuna, 39 tanesi de ALA grubuna randomize edildi. Her iki grupta işlem 

günü yeterli düzeyde hidrate edilirken ALA grubuna ilave olarak toplam 4 doz Thioctacid 600 

mg HR (alfa lipoik asit) tablet formu verildi. 

Hastalarda serum kreatinin (Kr), serum sistatin C (sis C), serum ve idrar 

neutrophilgelatinase-associatedlipocalin (NGAL) değerleri anjiografiden önce veanjiografiden 

sonra ölçüldü ve kreatininklirensi hesaplandı.Kreatinin düzeyinin 48. saatte bazal değere göre 

en az %25 artışı veya bazal değere göre en az 0,5 mg/dl artışı KMN olarak kabul edildi. 

Kontrol grubunun ve ALA grubunun bazal karakteristik özellikleri benzer idi (tüm p 

değerleri>0.05). Çalışmamızda her iki tanımlamaya göre KMN gelişim sıklığı gruplar 

arasında farklı değildi (p>0.05). Her iki grubun 48. saat Kr değerlerinde bazal Kr değerlerine 

göre anlamlı artış saptandı (p<0,05). Yine her iki grubun işlem öncesi ve işlem sonrası serum 

sis C ve idrar NGAL düzeylerinde anlamlı değişim izlenmezken (p>0.05), serum NGAL 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma izlendi (p< 0.001). Serum Kr, sis C, BUN, 

değerleri, kreatininklirensi, idrar ve serum NGAL değerlerinin zaman içindeki değişimleri 

kontrol ve ALA gruplarında benzerdi (tüm değerleri>0.05). 

Koroner anjiografi uygulanan diyabetik hastalarda hidrasyon tedavisine ilave olarak 

kullanılan alfa lipoik asit KMN riskini azaltmamaktadır.  

Anahtar Sözcükler: Kontrast madde nefropatisi, diyabetesmellitus, alfa lipoik asit  
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ABSTRACT 

Contrastinducednephropathy is an acuterenalfailureconditionfollowingtheuse of 

contrastagentsanditsinsidancedepends on patient’sown risk factors, properties of 

contrastagents, volume of 

thecontrastagentsandsomemedicationsusedbeforecontrastagentexposure. Chronicrenaldisease 

is thebestdefined risk factorforcontrastinducednephropathy. Other risk 

factorsrelatedwiththisclinicalpicturearediabetesmellitus, congestiveheartfailure, volume of 

contrastagentused, repetativecontrastexposure in a time period of 72 hours, 

patient’sageandvolumestatus (hypovolemia), andconcomitantuse of nephrotoxicdrugs. 

Although, 

multiplepremedicationsandprotectivemeasuresweretriedtopreventcontrastinducednephropathy,  

there is not a clinicalconsensus yet. Diabeticpatientsareespecially at highrisk  

forcontrastinducednephropathy. Inthisprespectiverandomizedstudy, 

weaimedtosearchtheprotective role of theantioxidantproperty of alphalipoicacid (ALA) 

fromcontrastinducednephropathy in diabeticpatientsundergoingcoronaryangiography. 

Seventyeightdiabeticpatientsundergoingcoronaryangiographywereincluded in 

ourprospectivestudy. Thirty-nine patientswererandomizedtocontrolgroupand 39 patientsto 

ALA group. Bothgroupswerehidrated in theday of angiographyand  inadditiontohidrationthe  

ALA grup receivedfourdoses of Thioctacid (ALA) 600 mg HR in pill form. 

Serum creatinin, serum cystatin C, serum 

andurinaryneutrophilgelatinaseassociatedlipocalin (NGAL) 

werestudiedbeforeandafterangiographyandcreatinineclerancewascalculated. 

Wedefinedcontrastinducednephropathy as  a 25% andmoreincreaseor at least 0,5 mg/dl 

increase in serum creatinin at 48th hourafterangiography . 

Basalclinicalcharacteristicsweresimilar in bothgroups (all p valueswere>0,05). 

Theincidences of contrastinducednephropathywerealsosimilaraccordingtobothdefinitions. 

Inbothgroups, serum creatininlevelswereincreased at 48th hour (p<0,05). Also, in bothgroups, 

therewerenodifference in serum cystatin C andurinary NGAL levelsbeforeandafterprocedure 

(p>0,05). Serum NGAL levelsweredecreasedsignificantly   inbothgroups (p<0,001). Changes 

in serum creatinin, cystatin C, BUN, creatininclerance, urinaryand serum NGAL 

levelsweresimilar in bothgroups (all p values>0,05). 

Weconcludedthat ALA therapyaddedtohidration do not decreasethe risk of 

contrastinducednephropathy in diabeticpatientsundergoingcoronaryangiography. 
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KISALTMALAR 

ABY : Akut böbrek yetmezliği 

ADEĐ  :Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

ALA      : Alfa lipoik asit 

ANP   :Atriyalnatriüretikpeptit 

ARB   :Anjiyotensin reseptör blokörü 

ASA   :Asetil salisilik asit 

BB      : Beta blokörü 

BUN   : Kan üre azotu 

Ca++  : Kalsiyum 

DD    : Diyastolikdisfonksiyon 

DHLA  : Dihidrolipoik asit 

DKB  :Diyastolik kan basıncı 

DM :Diyabetesmellitus 

DNA     :Deoksiribonükleik asit 

GBM    : Glomerüler bazal membran 

GFH   :Glomerülerfiltrasyon hızı 

Hb  : Hemoglobin 

HbA1c : Hemoglobin A1c 

HL     : Hiperlipidemi 

HT   : Hipertansiyon 

IDF     :Uluslararası Diyabet Federasyonu 

IL  :Đnterlökin 

IQR  : Çeyreklikler arası değişim 

ĐAAH   : Đdrarda albumin atılım hızı 

ĐABP   :Đntraaortik balon pompası 

ĐÖ  : Đşlem öncesi 

KAG   : Koroner anjiyografi 

KAH  : Koroner arter hastalığı 

KAHhx : Koroner arter hastalığı hikayesi 

KBH    : Kronik böbrek hastalığı 
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KKB   : Kalsiyum kanal blokörü 

KKY   :Konjestif kalp yetersizligi 

KM      : Kontrast madde 

KMN   : Kontrast madde nefropatisi 

Kr  :Kreatinin 

KrKl  :KreatininKlirensi 

L-NAME : L-Nitro-L-Arjinin Metil Ester 

LDH   : Laktatdehidrogenaz 

MDA  : Malondialdehit 

Mg+  : Magnezyum  

MPO  : Myeloperoksidaz 

Na+  : Sodyum 

NAC  : N-asetilsistein 

Nb   : Nabız 

NGAL  : Neutrophilgelatinase-associatedlipocalin 

NGAL(i) :NeutrophilGelatinase-AssociatedLipocalin idrar düzeyi 

NGAL(s) :NeutrophilGelatinase-AssociatedLipocalin serum düzeyi 

NO   : Nitrik oksit 

NSAĐĐ  :Nonsteroidalantiinflamatuvar ilaç 

O2  : Oksijen 

OHdG  :Hidroksideoksiguanozin 

PAH   : Periferik arter hastalığı 

PGE1   :Prostaglandin E1 

PKG   :Perkütan koroner girişim 

R-ALA : Alfa lipoikasitin R izomeri 

S-ALA  : Alfa lipoikasitin S izomeri 

SD    : Sistolikdisfonksiyon 

Sis C  :Sistatin C 

SKB  :Sistolik kan basıncı 

SOD  :Süperoksitdismutaz 

SOR  : Serbest oksijen radikali 

SVKH  : Sol ventrikülkonsantrikhipertrofisi 

TAOK: Total antioksidan kapasite 
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THP : Tamm-Horsfall proteini 

TNF-α  :Tümör nekroz fakctor alfa 

TÜRDEP : Türkiye Diyabet Epidemiyoloji 

ÜAE :Ürineralbuminekskresyonu 

VKĐ  : Vücut kitle indeksi 
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