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Akut poststreptokoksik glomerulonefrit (APSGN) de glomerullerde immun
kompleks depolanmasina bagli olusan patolojik degisiklikler sonucu glo-
meruler filtrasyon hizinda (GFR) azalma ve glomerulotubuler dengesizlik
olusmaktadir. Bunun sonucu hipervolemi, hipervolemiye ikincil hipertansi-
yon, kalp yetmezligi, akciger 6demi ve hipertansif ansefalopati geligsmek-
tedir'. ‘

APSGN de gelisen fizyopatolojik hadise g6z oniine alindifinda tedavinin
esasini hipervolemiyi engellemek veya gidermek teskil etmektedir. APSGN
~de furosemid kullammi genellikle hipervolemiyi gidermede oldukca basa-
rili olmustur'. Furosemid'in yiiksek dozlarda kullanimi bazen hipopotasemi,
hiperiirisemi, hiperglisemi, sagirhk gibi sorunlar crtaya ¢ikarmakta bazan
. da bu ilacla yeterli ve diizenli dilirez saglanamamakta ve dializ tedavilerine
ihtiyac duyulmaktadir.

* Ondokuz Mayls Uni. Tip Fak. Cocuk Sagligi ve Hastaliklarl Anabilim
Dali Calismalarindan.

#% Ondokuz Mayis Uni. Tip Fak. Cocuk Saglig1 ve Hst. Anabilim Dali Dogenti.

*x* Ondokuz Mayis Uni. Tip Fak. Cocuk Saglhigl ve Hastaliklari Anabilim Dal
Aragtirma Gorevlisi.
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Bazi calismalarda dopamin'in diisiik dozlarda sistemik vaskiler direnci
azalttigr, kardiyak atimi artirdigy, bobrek kan akimint % 50, idrarla sod-
yum atihmini % 500 artirarak diiiretik etki yaptigi bilinmektedir.2? Dopa-
min'in bu etki mekanizmalart gézéniine alinarak APSGN tedavisinde kul-
lanilabilecegi diisiiniiimiis ve disiik dozda dopamin’'in APSGN'deki etkisini
arastirmak amac ile bu calisma planlanmistir.

Materyal ve Metod

Bu arastirma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk Saghgi ve
Hastaliklari Klinigine Mart 1985 - Subat 1986 tarihleri arasinda basvuran,
oyki, klinik ve laboratuvar bulgularina gére APSGN tamisi alip yatirilarak
takip edilen 27 ¢ocuk hasta lizerinde yapiimistir.

Hastalarda APSGN tanisi; klinik bulgular ve rutin idrar tetkiki, bojaz kil-
tlrd, ASO CRP, radioimmundiffuzyonla bakilan Komoleman» (Cs) ve erit-
rosit sedlmentasyon hizini, direkt liriner sistem grafisini iceren laboratuvar
arastirmalari gdzoniine alinarak konmustur. 27 olgunun sadece birinin bo-
gaz kiltiirinde A grubu B hemolitik streptokok {retilmis olup, tim olgu-
“larin C; diizeyleri normalin altinda bulunmustur. Hastalar rastgele iki gru-
ba ayrilmig, dopamin inflizyonu yaptlan grupda (Grup 1) 15 hasta, furase-
mid verilen grupda (Grup 11} 12 hasta calismaya dahil edilmistir.

Yaslari 4-14 yil arasinda olan yedisi kiz, yirmisi erkek olmak iizere ca-
lismaya dahil edilen 27 hastanin erkek/kiz orani 2,85 olup, genel yas or-
talamast 8,81 + 4,02, Grup I'de yas ortalamast 9,13 = 4,62, Grup Il'de
8,41 = 3,39 olarak saptanmistir. APSGN, 18 vakada (% 66,66) Ust solu-
num yolu enfeksiyonunu takiben, 8 vakada (% 29,62) pyodermi sonrasi,
1 vakada (% 3,70) kizil sonrasi gelismistir. Hipertansiyon gdsteren 24 has-
tamin 130G Grup 1, 11'ide Grup Il de yer almistir.

Klinige kabul edilen tim hastalara tuzsuz diyet, mutlak yatak istirahati ve

penisilinle streptokok eradikasyonu yapilmistir. ki grup olarak galismaya

alinan hastalarda belli zamanda; sistolik-diastolik kan basinci, glkanlan

idrar miktari, glomeruler filtrasyon hizi (GFR), fraksiyonel sodyum ekskre-

asyonu (FeNa), renal yetmezlik indeksi (RFi), yéniinden degerler saptan-
~'mig ve gruplar birbirleriyle karsilastinimistir.

 APSGN tanis! alip servise yatirilan hastalarin ilk iki saatte cikardiklar1 id-
rar miktari tesbit edildikten, kan ve idrar ornekleri alindiktan sonra
Grup I'de 500cc serum fizyolojik icine 100 mg dopamin kenarak 3 mcgm/
‘kg/dakikada olmak lizere 12 saat siireyle -hastalara devamli dopamin in-
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fiizyonu yapilmigtir. Grup Il'de ise furacemid 5 mg/kg intravendz (IV) ola-
rak bir kez verilmistir. ‘ T

Her iki grupda baslangig, 4., 8. ve 12. saatlerde idrar ve kan serum ornek-
leri alnip kan basinc élctimleri yaptlmis ve ayrica her grupda 4’er saat-
lik periyotlarla hastalarin gikardiklari idrar miktar tespit edilerek alinan
ornekler —20 °C saklanmistir. Hastalarda serum Sodyum (Na), kan ire
nitrojeni (BUN), kreatinin, kan sekeri, idrarda Na ve kreatinin calisilmis
ve elde edilen biyokimyasal degerlere tedavi 6ncesi ve sonrasi GFR, bas-
langic 4., 8. 12. saatlerde RFi ve FeNa hesap edilerek, elde edilen ne-
ticeler gruplar arasi ve esler arasi kargilastirmalara tabi tutulmustur.’

Bulgular

Dopamin infiizyonu yapilan hasta grubunuda (Grup I) sistolik ve diyasto-
lik kan basinci degderlerinin baslangictan itibaren diizenli bir sekilde dis-
me gosterdigi tesbit edildi (Tablo 1). Aymi grubun baslangigtaki sistolik
ve diastolik kan basinci degerlerinin 4. 8. ve 12. saatlerindeki esler arasi
istatiksel karsilastirmasinda 6nemli farklar bulundu (Tablo I).

TABLO |

Grup l’de Sistolik-Diyastolik Kan Basinci Degerlerinin Esler Arasi
istatiksel Karsilastirilmasi

Ortalama - Standart Denk

Deger Hata Sayisi  t Degeri P Degeri
KB-Sistolik-Baslangic 135,33 4,57 15
KB-Sistolik-4. Saat 129,33 4,56 15 2,609 < P 0,05
KB-Sistolik-Baslangic 135,33 4,57 15
KB-Sistolik-8. Saat 125,66 4,71 15 4379 < P 0,01
KB-Sistolik-Baslangig 135,33 4,57 15
KB-Sistolik-12. Saat 123 5,17 15 3773 < P 0,01
KB-Diyastolik-Baslangic 98,66 3,77 15 :
KB-Diyastolik-4. Saat 91,33 4,01 15 2442 < P 005
KB-Diyastolik-BasIngic 98,66 3,77 15
KB-Diyastolik-8. Saat 89,33 3,83 15 2956 < P 0,01
KB-Diyastolik-Baslangic 98,66 3,77 15
KB-Diyastolik-12. Saat 89,66 4,26 15 2774 < P 0,01




‘Furasemid verilen hasta grubunda\{Grup 11) sistolik ve diastolik kan basnh-
ct degerlerinde diizenli bir diisiis tesbit edildi (Tablo H). Grup II'de tedavi
-baslangicindaki sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinin 4., 8. ve 12.

-saatlerdeki ile esler arasi istatistiksel karsilastirmasi da nemli bulundu
.(Tablo H).

TABLO 11

Grup Il'de Sistolik-Diyastclik Kan Basinci- Degerlerinin
Esleraras! Istatiksel Karstlastirmasi

Ortalama ° Standart Denk

Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri
KB-Sistolik-Baslangig 142,5 7,99 12 4863 P <C0,01
KB-Sistolik-4. Saat 131,25 7,18 12
KB-Sistolik-Baslangi¢ 142,5 7.99 12 4,038 P <C 0,01
KB-Sistolik-8. Saat 122,08 4,71 12 7
KB-Sistolik-Baslangi¢ 142,5 7,99 12 5083 P <001
KB-Sistolik-12. Saat 121,3 - .- - 4,80 12
KB-Diyastolik-Baslangic 103,75 6,37 12 3,727 P < 0,01
KB-Diyastolik-4. Saat 93,75 7.62 12
KB-Diyastolik-Baslangic 103,75 6,37 12 4,038 P <001
. KB-Diyastolik-8. Saat 88,33 4,41 12
KB-Diyastolik-Baslangic = 103,75 - 6,37 12
:'KB-Diyastolik-12. Saat 80,83 = 398 12 5140 P < 0,01

Grup I'de dopamin infuzyenu sirasinda itk periyoitan itibaren diizenli bir
dilirezin devam ettigi gdzlendi. Fakat ilk dért saatlik periyotla, ikinci ve
ticincii periyotiarin istatistiksel karsilastiriimasinda. dnemii  bir farklilik
yoktu (Tablo [I1).



TABLO HI

Grup I'de Dopamin infiizyonu Sirasinda Hastalarin Gikardigi
idrar Mikiarumin Eslerarasi Istatistiksel Karsilastirilmasi

Cikardigr idrar Ortalama Standard Denk

Miktari (Saat) Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri

Baslangic-4. Saat 194,33 29,00 15 0,751 P > 0,05
4-8 Saat 220,33 39,5 15

Baslangic-4 Saat 194,33 29,00 15 6,195 P> 0,05

8-12 Saat 2004 31,94 15

Grup Il'de furesemid verildikten sonra cikarilan idrar miktart itk periyotta
yliksek, sonraki periyotlarda giderek belirgin olarak dusiik bulundu ve pe-
- riyotlar arasindaki istatistiksel karsilastirma onemli (Tablo V).

TABLO IV

Grup WWde Furosemid Verilinesini Takiben 4’er Saatlik Periyotlarda
- Gikardiklars Idrar Miktarimin Esleraras: Istatistik Karsilastinimasi

Cikardigt idrar Ortalama  Standard Denk

Miktari (Saat) Deger Hata Sayisi  t Degeri P Degeri

Baslangig-4. Saat 976,66 197,65 12 4010 P <001
4-8 Saat 166,66 24,74 12

Baslangic-4 Saat 976,66 197,65 12 4.891 P < 0.01

8-12 Saat 102,08 26,17 12

Grup I'de tedavi sonrasi GFR, tedavisi dncesine gére % 13,8 artis gos-
termesine ragmen eslerarasi karsilastirmada istatistiksel bir fark gozlen-
medi (Tablo V).

Grup I'de tedavi sonrast GFR'da, tedavi éncesine gére % 23,96 lik bir
diisiis gozlendi. Fakat bu grupta da eslerarasi istatistiksel karsilastirma:
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da fark 6nemsizdi. GFR'nin gruplararasi istatistiksel karsilastirmasi tedavi
oncesinde (p > 0,05) 6nemsizken, tedavi sonrasinda (p < 0,01) Grup I icin
oldukga 6nemli bulundu(Tablo V).

TABLO V

GFR'nin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Degerlerinin Grup I ve Grup II'de
Eslerarasi ile Gruplararas: Istatistiksel Karsilastirilmasi

Ortalama Standart Denk

GFR Degjer Hata Sayisi  t Degeri P Degeri
Grupplararast
Grup 1. Ted. dnc. 52,08 714 15 1,132 P> 0,05
Grup lI. Ted. 6nc. 41,90 5,45 12 :
Grup L Ted. sonr. 59,27 8,83 15 2519 P<0,01
Grup [1. Ted. sonr. 33,87 4,88 12
Eslerarasi
Grup 1. Ted. 6nc. 52,08 7,14 15

Ted. sonr. 5927 8,83 15 0550 P> 0,05

Grup 1l. Ted. 6nc. 41,90 545 12

Ted. sonr. 33,87 4.88 12 1,904 P> 0,05

Grup | ve Grup II'nin cikarilan idrar miktari degerlerinin gruplararasi ista-
tistiksel karsilastirilmast 1. periyotta Grup i icin {p<<0.01) oldukca 6nem-
li idi. 2. periyotta gruplararasi istatistiksel karsilastirmada 6nemsiz (p >
0.05) bulunurken, Grup I'de cikarilan idrar miktar, Grup Il'ye gdre olduk-
ca fazla idi (p < 0.05) Tablo VI).

TABLO VI

Grup 1 ve Grup Inin 4’er Saztiik Periyotlarda Cikardiklar idrar
Miktarinin Gruplararas: Istatistiksel Karsilastiriimasi

Ortalama Standart Denk

Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri
Grup | 0-4 Saat 194,33 112,26 15 3,920 P <001
Grup Il 0-4 Saat 976,66 683,88 12
Grup | 4-8 Saat 220,33 153,02 15 1,451 P> 0,05
Grup ll 4-8 Saat 166,66 85,63 12
Grup | 8-12 Saat 2004 123,63 15 2,382 P<C0,05
Grup Il 8-12 Saat 102,08 90,56 12
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Grup I'de, FeMa, tedavi-seyrinde diizenli bir artis gdsterdi ve periyotlara
gbre eslerarasi istatistiksel karsilastirmada onemli bir durum tesbit edil-
di (Tablo 7). Baslangic ortalama degerine gore FeNa'u 4. saatte % 35,59
8. saatte % 51-52, 12. saatte % 96,77 oranlarinda artma gosterdi (Tablo V).

TABLO VI

Grup I'de FeNa'min Eslerarasi Istatistiksel Karsilastirilmasi

Ortalama Standart Denk

Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri
FeNa-Baslangic 0,509 0,064 15 2839 P < 0,02
" 4. Saat 0,800 0,135 15 -
FeNa-Baslangic 0,509 0,064 15 2,350 P<<005
8. Saat 0,894 0,183 15
FeNa-Baslangic 00.509 0,064 15 4427 P <001
12, Saat ~ 1.161 0,163 15

Grup H'de FeNa dederi eslerarasi istatistiksel karsilastirmada 4. saatte
artmisken (6nemli iken), 8. saatte ve 12. saatlerde fark onemsizdi (Tab-
lo Viil). FeNa'unda baslangic ortalama dederine gore 4. saatte % 44,39,
§. saatte % 18,03, 12. saatte % 3,18 oraninda artma vardi (Tablo VII).

TABLO Vil

Grup I'de FeNa'min Esleraras: istatistiksel Karsilastirmasi

Ortalama - Standart  Denk

Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri
FeNa-Baslangic 0,660 0,052 12 R
4. Saat © 0,953 0,063 12 6,730 P < 0,01
FeNa-Baslangic 0,660 0,052 12
8. Saat ' 0,879 0,164 12 1,525 P >> 0,05
FeNa-Baslangic © 0,660 0,052 12 ,
- 12. Saat 0,681 0,077 12 0,176 P > 0,05
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TABLO IX

FeNa'nin, Grup I ve Grup !l igin Gruplararas: istatistiksel Karsilastiriimast

Ortalama Standart Denk

Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri

Baslangic-Grup | 0,509 0,064 15 1812 P> 0,05
Grup |l 0,660 0,052 12

4-Saat Grup | 0,800 0,135 15 0,892 P> 0,05
Grup Hl 0,953 0,063 12

8-Saat Grup | 0,894 0,183 15 0,061 P > 0,05
, Grup |l 0,879 0,164 12

~12-Saat Grup | 1,161 0,163 15 2,655 P <001
Grup 1l - 0,681 0,077 12

Grup I ve lII'nin FeNa yoniinden gruplararas: istatistiksel karsilastirma-
sinda fark 4. ve 8. saatlerde Gnemsizken (p > 0.05), 12. saatte Grup | icin
fark oldukca 6nemli idi (p < 0,01, Tablo 1X). Grup I'de RFl'inde periyot-
larda giderek artis goriilmesine ragmen eslerarasi fark dnemsizdi (Tablo X).

TABLO X

Grup I'de RFi'nin Eslerarasi Istatistiksel Karsilastirilmasi

Ortalama Standart Denk

Deger Hata Sayisi  t Degeri P Degeri

RFi-Baslangig 1,052 9,288 15 0323 P:>0,05
4. Saat 1,097 0,181 15

RFi-Baslangig 1,052 0,288 15 0545 P> 0,05
8. Saat 1,193 0,242 15

RFi-Baslangic 1,052 0,288 15 1,901 P> 0,05
12. Saat 1,590 0,230 15

Grup II'de RFi'de birinci periyotta eslerarasi fark ®nemliyken 8. ve 12.
saatlerde 6nemsiz bulundu (Tablo XI). RFi'nin gruplararasi istatistiksel kar-
stlastirmast baslangicta 4. ve 8. saatlerde 6nemsiz (p > 0,05) bulunur-
ken, 12. saatte Grup | icin énemli idi (p < 0.01, Tablo XlII).
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TABLO XI

Grup I'de RFi'nin Eslerarasi Istatistiksel Karsilastirilmasi

Ortalama Standart Denk

Deger Hata Sayist  t Dederi P Degeri

RFi-Baslangig 0,660 0,052 12 —6,123 P << 0,01
4. Saat 1,272 0,073 12

RFi-Baslangic 0,660 0,052 12 —0,044 P> 0,05
8. Saat 0,910 0,084 12

RFi-Baslangic 0,660 0,052 12 —0,024 P>0,05
12. Saat 0,908 0,109 12

TABLO Xl

RFi'nin Gruup I ve Grup Il icin Gruplararas: Istatistiksel Karsilastirmasi

Ortalama Standart Denk

Deger Hata Sayist  t Degeri P Degeri

Baslangigc-Grup | 1,052 0,288 15 0499 P> 005
Grup I 0,204 0,052 12

4-Saat Grup | 1,097 0,181. 15 0892 - P>1005

Grup i ‘ 1,272 0,073 12 )

8-Saat Grup | 1,193 0,242 15 1,102 P> 0,05
Grup 1l 0,910 0,984 12

12-Saat Grup 1 1,590 0,288 15 2,672 P <001

Grup i 0,908 0,109 12

Tartisma e

APSGN, cocuklarda, Akut glomerulonefrit'in en yaygin ‘seklidir. Erken tani
ve uuygun tibbi tedavi ile iyi bir prognoz saglanan bu hastalarda bazen
hipervolemiye bagli, konjestif kalp yetmezligi, akciger demi, hipertansi-
yon, hipertansif ansefalopati ve nadiren bdbrek yetmezligi sonucu % 1-6
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oraninda 6liim gbriilebilmektedir’ APSGN de klinik tablolarin gelismesinde
hiicre digt, ozellikle damar ici hacmin genislemesi ve néro-humoral uyari-
larla olusan vasospazm sorumlu tutulmak tadir. Bu konuda GFR azalmasi
ve tubulilerden sodyum ve suyun artan geri emilimi sonucu hlpervoleml

nin olusmasi esas nedeni teskil etmektedir.® ‘

APSGN'in fizyopatolojisi gdzoniine alinarak son yillarda etkili bir diliretik
olan furosemid tedavide siklikla kullamimaya baslamistir’ Gocukluk déne-
minde emniyetle kulanilabilen, nefronun henle kulpunun cikan koluna etkili
olan furosemid'in intravendz uygulamasinda-diliretik etkisinin 10-15 dk
icinde baslayip 4-6 saat devam etmesi, glomerullerin afferent arteriollerini
‘genisletip GFR'i artirmasi ve FeNa'u % "40’a cikartabilmesi APSGN'de furo-
semid’in diger diiiretiklerden daha sik kullanilmasina imkén yaratmistir.”
Bazi hastalarda bu ilacla yeterli diiirez saglanamamakta ve dializ tedavisine
gereksinim duyulmaktadir. '

Dopamin’in diisiik dozlarda; sistemik damar direncini azalttigt, kalbin da-
kika atim hacmini artirdifi, kan basincini disiirdigli bobrek kan akimini
% 50, idrarla sodyum atilimmi % 500 artirabildigini bildiren yayinlar®3389
bu ilacin APSGN'nin fizyopatolojik bulgularm: iyi yonde etkileyebilecegini
diistindiirmektedir. Calismamizda (Grup I'de) sistolik ve diyastolik kan ba-
sinci degerlerine gére hipertansiyonu olan vakalarda dopamin inflizyonunu
takiben sistolojik ve diyastolik kan basincinda diisme olmus ve tansiyon-
daki diisme infiizyon siresince devam etmistir (Tablo 1). Benzer etki fu-
rosemid verilen Grup II'de de tesbit edilmistir (Tablo II). Bu duruma gore
APSGN'de sistolik ve diyastolik kan basinci tzerinde, dopamin ve furose-
mid ayni etiknlikte olup her iki ilacin birbirlerine Ustlinlitkleri tesbit edi-
lememistir.

Diisitk doz (1-10 mecg/kg/dk) dopamin inflizyonu mesenterik damar-
lardaki dopaminerjik reseptérleri uyararak renal vasodilatasyona ve dii-
rez'in artmasina sebep olmaktadir21%11 V. 10 mcg/kg/dk dopamin infliz-
yonu ile kedilerde idrar volimiiniin % 20 arttidi, yine agir bébrek hasta-
l1g1 olan 9 hastaya 1-2 mcg/kg/dk dopamin inflizyonu yapildiginda bdbrek
kan akiminin % 73,1 ve idrar ¢tkisinda 6nemli oranda artmanin oldugu, ay-
rica dopamin'in dilizeri artirirken ADH'yi etkilemedigi ve surrenal korteks-
ten aldosteron sekresyonunu baskilayarak idrar miktarini artirdigt bildiril-
mistir.2312 Bu calismada dopamin inflizyonu yapilan (Grup 1) hastalarin
3 periyotta da cikardiklar1 idrar miktari artmis, idrar miktari yoniinden pe-
riyotlar arasinda fark goriilmemis, dopapmin inflizyonu ile saglanan diiirez
devamlilik gostermis ve poliuri diizeyinde seyretmistir (Tablo 1.

Furosemid'in ditiretik tesirinin LV yoldan verilmesinden 5_dakika sonra
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basladigi ve 2 saat kadar devam ettigi bildirilmistir.”13 Galismamizda fure-
semid verilen (Grup I} de cikarilan idrar miktarinin birinci periyotta en
yitksek degere ulasmasi, ikinci periyotta dilsme gdstermesi ve liglincii pe-
riyotta en diisiik degerlere ulasmasi literatiir'e parelellik gbéstermistir.

Dopamin’in bobrek kan akimimi % 50 artirirken, kalpteki reseptérleri aktive
ederek kardiyak debiyi artirdigi, GFR'yi yilkselttigi belirtilmistir.231¢ Nor-
mal insan deneklerinde yapilan galismalarda 2,6-7,1 mcg/kg/dk dozda de-
vamli dopamin infiizyonu ile renal kan akiminin (PAH klirensi) 507 ml/dk’
dan 798 ml/dk’ ya, inulin klirensinin 109 ml/dk’'den 136 ml/dk’ya yliksel-
diginin tesbhit edilmesi bu ilacin bébrek hastaliklarinda ditiretik olarak kul-.
lamilmasi fikrini dogurmustur.®'* Yine dopamin ile yapilan deneysel galig-
malarda GFR'nin insan denekierinde % 16 artarken kopek deneklerinde
% 11 oraninda yikseldigi ve kedilerde renal kan akiminin % 16,6 arttig
tesbit edilmistir.:1® Bobrek ici kan dagiliminda diizensizlik ve kapiller li-
men daralmast sonucu bobrek iskemisinin gelistigi ve GFR'nin azaldig
one siiriilen APSGN'de 1617 dopamin'in bobrek kanlanmasini artirarak GFR’
yi yiikseltebilecegdi fikrini dogurmaktadir. Calismamizda dopamin inflizyonu
yapilan hastalarda (Grup I} tedavi dncesi GFR'ye gore tedavi sonrasi GFR’
de % 13.8 lik bir artma gorilmistiir. Fakat Grup I'de tedavi oncesi ve
sonras! GFR’nin istatistiksel karsilastirilmasi, standart sapmanin yiiksek-
ligi 6nemsiz ¢ikmistir (Tablo 5). Grup II'de tedavi 6ncesi GFR, tedavi son-
rasi GFR'ye gore yiksek bulunmustur (Tablo 5). Bu calisma tedavi son:
rasi GFR ol¢limii, protockol geredi furosemid’'in farmakolojik etkisinin azal-
masindan sonraki 8-10. saatler arasinda yapilmistir. Grup I'd e4., 8. ve 12.
saatlerde dopamin inflizyonu siiresinde FeNa'u literatiirde bildirildigi gibi
diizenli bir sekilde artma gostermistir (Tablo 7). Grup lI'de FeNa'u, 4. saat-
te en yiiksek degere ulasmis ve furosemid'in farmakolojik etkisinin kay-
bolmaya baglamasi ile 8. saatte diisme gdsterip 12. saatte ise baglangi¢
degerine yaklasmistir (Tablo 8). FeNa'unun gruplararasi istatistiksel kar-
silastiritimast Grup | ve II'de baslangicta, 4. saatte ve 8. saatte 6nemsiz
bulunmusken (p > 0.05), 12. saatte Grup I'de dopamin icin 6nemli bulun-
mustur (P < 0.01). Sonuc olarak calismamizda FeNa'un dopamin inflizyonu
sirasinda diizenli artis gosterdi§i, furosemid’le ise 4. saatte en yiiksek de-
gere ulastigl, daha sonraki saatlerde ise tedavi Oncesi degerlere . indigi
tesbit edilmistir. Bu galismada APSGN’'de dopamin ve furosemid'in bozu-
lan fonksiyonu iyilestirmede ne 6lgiide etkili olduguna yaklasim  sagla-
mada diger bir kriter olan RFI'i hesap edilmistir. Grup I'de RFi, 4., 8. ve
-12. saatte giderek artis gbstermis ise de eslerarasi istatistiksel karsilas-
tirma 6nemsiz bulunmustur (Tablo 11). Grup II'de RFI'i 4. saatte en yiik-
sek degere ulasmis, 8. saatte ve 12. saatte diisme gbstermis, eslerarasi
istatistiksel karsilastirma 4. saatte oldukca dnemliyken, 8. ve 12. saatler-
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de dnemsiz bulunmustur (Tablo 12). Gruplararasi istatistiksel- karsilagtir-
ma Grup | ve Grup II'de 4. ve 8. saatlerde 6nemsizken (P > 0.05), 12.
saatte Grup | igin énemli bulunmustur (P < 0.01). Bdylece gerek eslerara--
st gerekse gruplararasi karsilastirmada 4. saatten sonra furosemid’in RFI
tizerine etkisinin azaldigi ve 12. saatte dopamin'in RFI'ne etkinliginin de-
vam ettigi godzlenmistir. C L S

Bu calisma ile dopaminin infiizyon siresinde diizenli dilirez saglamasi,
diizenli normotensif etki gostermesi, idrarla sodyum atilimini dizenli de-
vam ettirmesi ve RFI'i Gizerinde etkili olmasinin gdsterilmesi bu ilacin
APSGN tedavisinde énemli bir yerinin olabilecegi diisiincesi ortaya ¢ika-.
rilmistir.

6zet

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakilltesi Cocuk Saghgr ve Hastaliklari
Anabilim Dali Pediatrik Nefroloji Unitesinde klinik ve laboratuvar ile akut
poststreptokoksik glomerulonefrit tanisi almis 27 hasta da dopamin ve
furosemid’in farmakolojik tedavideki yararlart arastirildi.

Hastalar disiik doz dopamin inflize edilen 15 vaka ve furosemid verilen
12 vaka olmak lizere iki gruba ayrlarak incelendi. Her iki gruptaki hasta-
larin sistolik-diyastolik kan basinci, ¢ikarilan idrar miktari, GFR, FeNa, RFi.
tesbit edilerek istatistiksel olarak karsilastirildi. Dopamin ve furosemid’in:
kan basincina ayni oranda etkili oldugu goruldi. Furosemid ilk 4 saatte
ditirezi anlamli bir sekilde artirirken dopamin diizenli dilirez sagladi ve do-
pamin baslangic degerine gére GFR'ni 12 saat sonunda % 13,8 oraninda
artirdi. Furosemid FeNa'nu ilk 4 saatte etkili bir sekilde artirirken dopamin
infiizyon siiresince FeNa'una diizenli etkili oldu. Ayrica dopamin RFi'ne de
kismen etkili olabildi.

SUMMARY

The usefuiness of Dopamine and Furosemide in phanmacotherapy of acuie
poststreptecocsic glomerulonephritis.

The usefulness of dopamine and furosemide in pharmacotherapy was in-
vestigated on 27 cases with acute poststreptococsic glomerulonephritis
confirmed by clinic findings and laboratory test in Department of Pediatric
Nephrology, Department of Pediatrics, Ondokuz Mayis University, School
of Medicine. ‘
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First group of 15 patients was infused with low dose of dopamine where-
ase second group of 12 patients received furosemide. Both groups of pa-
tients were compared statistically as for systolic-diastolic blood pressure,
urine output, glomeruler filtration rate (GFR), fractional sodium excretion
(FeNa), renal failure index (RFi) Dopamine and furosemide effected blood
pressure levels at the same rate. Dopamine ensured regular diuresis and
augmented GFR 13.8 percent compared with starting value at the and of
12 hours, within the first 4 hours, furosemide effectively enhanced FeNa
and dopamine influeunced FeNa regularly during the infusion period and
acted partly on RFl as well. o el
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