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Kronik bobrek hastaliklari ve kardiyovaskiler sistem

Chronic renal disease and cardiovascular system
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Son ddnem bdbrek yetersizligi olan hastalarda en
6nemli 6lum nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir.
Kronik bébrek yetersizligi, koroner arter hastaligi, sol
ventrikdl hipertrofisi gibi sik gérilen kardiyovaskuler
hastaliklarin yaninda perikardit, aritmi, infektif endokar-
dit gibi kardiyovaskiler sistemi ilgilendiren diger hasta-
hklar icin de risk faktéradur. Kronik bébrek hastalarinda
sikhkla eslik eden sistemik hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabetes mellitus, homosisteinemi, hiperparatiroidizm
gibi durumlar da riskin olusmasina katkida bulunur.
iskemik kalp hastaliginin patofizyolojisinin, kliniginin ve
tanisinin kronik bébrek yetersizligi hastalarinda farkl
yonleri oldugu kabul edilmelidir. Her ne kadar bu has-
talarda tedavi yaklagimi genel nufusa benzer olsa da,
Ozellikle farmakoterapide doz ayarlamasi 6zel dikkat
gerektirir. Kronik bdbrek yetersizligi kardiyovaskuler
sistemi olumsuz yonde etkilerken, kalp yetersizliginin
de renal fonksiyonlar Uzerinde, 6zellikle prerenal azo-
temi yoluyla olumsuz etkileri olabilecegi unutulmama-
lidir. Ozellikle son yillarda iizerinde durulan, koroner
girisimler sirasinda kullanilan radyokontrast maddelere
bagh nefropati de, dikkatleri bu iki sistemin birbirleriyle
iliskilerine ¢ekmistir. Bu yazida bdbrek hastaliklar ve
kardiyovaskuler sistemin etkilesimi ve birlikteliklerinin
doguracag zararli sonuglar ve bunlarin nasil énlenebi-
lecegi incelenmistir.

Anahtar sézctkler: Kardiyovaskiler hastaliklar/etyoloji; koroner
arter hastaligi/etyoloji; bdbrek yetersizligi, kronik/fizyopatoloji/
komplikasyon; renal diyaliz.

Bobreklerin viicutta iic dnemli fonksiyonu vardir.
Bunlar, bosaltimla ilgili (metabolik son iiriinlerin
ve yabancit maddelerin atilimi), diizenleyici (viicut
stvilarinin hacim ve bilesenlerinin ayarlanmasi) ve
metabolik (cesitli hormon ve enzimlerin yapimi,
yikimi ve salinimi) fonksiyonlardir.™ Kronik bobrek

Cardivascular diseases are the leading cause of death
among patients with end-stage renal disease. Chronic
renal failure is not only a known risk factor for com-
monly seen cardiovascular diseases such as coronary
heart disease and left ventricular hypertrophy, but also
for some other diseases related to the cardiovascular
system such as pericarditis, infective endocarditis, and
arrhythmias. Many other diseases that frequently accom-
pany chronic renal failure such as systemic hypertension,
hyperlipidemia, homocysteinemia, and hyperparathyroid-
ism contribute to the development of cardiovascular
risks. It should be realized that ischemic heart disease
may have varying aspects in renal failure with regard
to pathophysiology, clinical presentation, and diagnosis.
Although treatment approach in these patients is similar
to that in general population, dose adjustment of drugs
needs special consideration. While chronic renal failure
adversely affects the cardiovascular system, it should be
noted that heart failure may also have adverse effects on
renal functions, most importantly by means of prerenal
azotemia. Recently, nephropathy due to radiocontrast
dye use in coronary interventions has drawn considerable
attention to the relations between these two systems. This
review focuses on interactions between renal diseases
and the cardiovascular system together with the ensuing
detrimental effects and their prevention.

Key words: Cardiovascular diseases/etiology; coronary artery
disease/etiology; kidney failure, chronic/physiopathology/com-
plications; renal dialysis.

yetersizligi (KBY), cesitli hastaliklara bagli olarak
renal fonksiyonlarin ilerleyici ve diizelmesi miimkiin
olmayan kaybi olarak tanimlanir. Son dénem bobrek
yetersizligine (SDBY) giden renal yetersizligin en sik
nedenleri diyabet, hipertansiyon, renal arter ve ven
patolojileri ve glomerulonefritlerdir.™
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Renal disfonksiyon ve yetersizlik siklikla kardiyo-
vaskiiler fonksiyon bozukluguna neden olurken, kar-
diyovaskiiler hastalik, disfonksiyon veya yetersizlik
de renal fonksiyonlar1 bozabilir.”! Kardiyovaskiiler
hastaliklar SDBY olan hastalarda en 6nemli 6lim
nedenidir (Tablo 1).* Kronik bobrek yetersizligi olan
hastalar, kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski aci-
sindan yiiksek riskli grupta yer alirlar ve koroner arter
hastalig1 (KAH) ve sol ventrikiil hipertrofisi goriilme
oranlar1 yiiksektir. Ayrica, kronik bobrek hastaligin-
da, 6liimiin bagimsiz belirleyicilerinden biri olan kon-
jestif kalp yetersizligi gelisme siklig1 da yiiksektir.5!
Yapilan calismalarda SDBY’li olan diyaliz progra-
mindaki hastalarda kardiyovaskiiler 6liim orani, genel
niifusa gore 10-20 kat fazla bulunmusgtur.”?!

Bu yazida kronik bobrek hastaliklar1 ve kardiyo-
vaskiiler sistemin etkilesim mekanizmalar1 ve birlik-
telikleri, bobrek yetersizligi hastalarinda kardiyovas-
kiiler sorunlara yaklagirken dikkat edilmesi gereken
temel noktalar incelenmeye caligilmistir. Bu nedenle,
oncelikle kronik iiremik hastalarda hem klasik hem
de bobrek yetersizliginin getirdigi risk faktorleri
incelenmistir. Ardindan, bu hastalarda iskemik kalp
glindeme getirilmigtir. Daha sonraki boliimlerde de,
daha az goriilen, fakat oldukca 6nemli olan bobrek
hastaliklarinda perikardit hastaliklari, infektif endo-
kardit, aritmiler gibi konulara kisaca deginilmistir.
Son olarak da, radyokontrast madde iligkili nefropati
ve bobrek yetersizligi hastalarinda ila¢ kullanimai ile
ilgili bilgi verilmistir.

Kronik iiremik hastalarda kardiyovaskiiler

risk faktorleri

i. Sistemik hipertansiyon. Kronik bobrek yeter-
sizliginde hipertansiyon siklig1 hedef niifusa, renal
hastaligin nedenine ve renal fonksiyon seviyesine
gore degismekle birlikte, %60-100 arasindadir.'*-'%
Hipertansiyonun patogenezinde rol oynayan en 6nemli
etkenler, artmis intravaskiiler sivi, sempatik hiperak-
tivite ve buna bagli renin-anjiyotensin aktivitesindeki
artmanin neden oldugu vazokonstriksiyondur.!"

Sodyum retansiyonu ve dolayisiyla intravaskii-
ler voliim artmast kardiyak atim voliimiiniin art-
masina neden olur."! Kardiyak atim voliimiiniin
artmasina neden olan bir diger faktér de anemidir.
Hipertansiyona yol acan diger mekanizmalar, vazodi-
latasyon etkisi olan prostaglandinlerde ve nitrik oksit-
te azalma, vazokonstriktor etkisi olan endotelinde
artma ve sonugta periferik vaskiiler direncin yiiksel-
mesidir."* Bir endojen molekiil olan asimetrik dimetil

Tablo 1. Son donem bébrek yetersizliginde oliim
nedenleri ve oranlari

Olim nedeni Yiizde
Miyokard infarktiist digi kardiyak nedenler 31.2
Miyokard infarktusu 15.6
Sepsis 11.3
Diyalizi birakma 5.2
Serebrovaskdler olay 6.4
Malignensi 3.8
Diger nedenler 26.5

arjinin, L-arjininden nitrik oksit olusumunu saglayan
nitrik oksit sentaz enzimini inhibe eder. Bu molekiil
SDBY hastalarinda birikir ve bu yolla vazodilator
olan nitrik oksit olusumunu engeller ve hipertansiyon
patogenezinde rol alir.!""! Bunlarin yaninda eritropoe-
tin ile tedavi edilen diyaliz hastalarinin yaklasik ticte
birinde kan basincinda 10 mmHg veya iizerinde artig
goriilmektedir. Kronik bobrek yetersizligi hastala-
rinda sik rastlanan sekonder hiperparatiroidizm de
hipertansiyon patogenezinde rol oynar.'?!

Diyaliz hastalarinda uygun kan basinct <120/80
mmHg’dir. Yeterince veri olmasa da, bu hastalarda
kan basincini 140/90 mmHg ve altinda tutmanin
kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttig1 belirtilmek-
tedir. Aydinlanmamig énemli bir konu, bu hastalarda
kan basinci yiiksekliginin hangi zamanda yapilan
Olclime gore soylenmesi gerektigidir. Elde edilen
bilgiler 1s1g1nda, diyaliz dncesi kan basincinin hedef
alinmast uygun goriinmektedir. Diyaliz sirasinda
veya sonrasinda semptomatik hipotansiyondan kagin-
mak i¢in, diyaliz 6ncesinde 140/90 mmHg iizerinde
kan basinci hedef almabilir. Genel niifusta dahi kan
basinct kontroliiniin yeterli olmadig1 diisiiniiliirse,
diyaliz hastalarinda bunun ¢ok daha zor oldugu soy-
lenebilir. Genel niifustan farkli olarak, bu hastalar tuz
kisitlamasi diginda nonfarmakolojik yaklagimlardan
yarar gormemektedir.!”

Amerika Birlesik Devletleri'nde ulusal bobrek
vakf1 olan National Kidney Foundation’in bildirisine
gore, kronik renal yetersizlikli veya bobrek nakli
yapilmig diyalize girmeyen hastalarda hedeflenen
kan basinct 130/85 mmHgnin altinda; >1 gr/giin
proteiniirisi olanlarda ise 125/75 mmHgnin altinda
olmalidir."” Bu hedefler 2003 yilinda yayimlanan
JNC 7 raporunda sirastyla <130/80 mmHg ve <125/75
mmHg olarak belirlenmisgtir."¥ Tercih edilmesi gere-
ken ilk tedavi yontemi, kronik renal yetersizlikli
hastalarda su ve tuz kisitlamas ile diiiretikler, diya-
liz hastalarinda ise su ve tuz kisitlamasi ile etkin
diyalizdir.'“' Bu sekilde ekstraseliiler sivi hacmi
kontrol edilmeye ve kuru agirlik —dry weight- korun-
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maya c¢alisihir'? Kuru agirhik yontemi ile SDBY
hastalarinda hipertansiyonun kontrol altina alinabi-
lecegi gosterilmistir.!'>'%! Fakat ¢cogu zaman, hastaya
ait faktorlere, tedaviye uyumsuzluga veya diyalizin
yeterince etkin yapilamamasina bagli olarak antihi-
pertansiflere ihtiyac duyulmaktadir. ilerlemis renal
fonksiyon bozuklugunda ve medikal tedaviye yanit-
siz hipertansiyonda diyaliz giindeme gelebilir. Ciddi
tiremi semptomlari (ensefalopati, perikardit), tedaviye
yanitsiz hiperkalemi, metabolik asidoz, ciddi bulanti,
kusma, malniitrisyon, tedaviye direncli kalp yetersiz-
ligi, pulmoner 6dem diyaliz endikasyonlarini olustur-
maktadir. Diyalize baglamak i¢in kesin bir laboratuvar
degeri olmamakla birlikte, bircok kurulus, 24 saatlik
idrar toplanarak hesaplanan iire ve kreatinin atilimi-
nin aritmetik ortalamasi olan glomeriiler filtrasyon
hizinin (GFR) 10 ml/dk/1.73 m*nin altina diistigi
hastalarda diyalize baglamay1 onermektedir. Ayrica,
GFR 10-20 ml/dk/1.73 m? arasinda iken malniitrisyon,
asidoz ve sivi yiiklenmesi gibi bulgular ortaya cika-
bilir. Bu semptomlar diyabetik hastalarda daha ciddi
ve abartili oldugundan, diyabetik hastalarda erken
diyaliz endikasyonu vardir. Hastada ciddi tiremik
semptomlar gelismeden ve GFR 10 ml/dk/1.73 m*’nin
altina inmeden diyalize baslanmalidir. Erken diyalize
baglamak {ireminin siiresi ve ciddiyetini azaltarak
tiremiye bagli komplikasyonlar1 azaltabilir, hipertan-
siyon kontroliinii kolaylastirir, yasam kalitesini artirir
ve hastanin beslenme durumunu iyilestirir.'”7 Cok
nadiren, diyalize direncli olgularda nefrektomi ihtiya-
c1 ortaya ¢ikmaktadir,!!

Kronik renal yetersizlikte hipertansiyon tedavisi
hipertansiyonun genel tedavi prensiplerine benzer.
Dikkat edilmesi gereken en onemli konulardan biri
renal atilimi olan ilaglarda doz ayarlamasidir. Diyaliz
tedavisine yeni baglanan hastalarin %75-80’inin, daha
onceden diyalize girmekte olanlarin ise %60’ 1nin en
az bir antihipertansif ajan kullandigi saptanmigtir.'®!
Yapilan bir¢ok calisma sonucunda, renal yetersizligi
olan hastalarda kan basincimi kontrol altina almak
icin ortalama 3.5-4.2 arasinda degisik antihipertan-
sif ajana ihtiya¢ duyuldugu gosterilmistir."®! Belirli
antihipertansif ajanlarin kardiyovaskiiler riskle bir-
likte renal riski de azaltmada yararl1 olduklar1 bilin-
mektedir. Bunlar anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri (ACEi), anjiyotensin reseptor blokerleri,
non-dihidropridin kalsiyum kanal blokerleri (NDHP-
KKB), diiiretikler ve belki de beta-blokerlerdir.”!
National Kidney Foundation kronik bobrek yetersiz-
likli hastalarda ACEi, renal transplant hastalarinda
ise ACEi veya kalsiyum kanal blokerlerinin kullani-
mint 6nermektedir.”

ii. Hiperlipidemi. Kronik renal hastaliklarda
hiperlipidemi siklig1 genel niifustan daha yiiksektir.
Glomeriiler filtrasyon hizt 50 ml/dk/1.73 m*nin alti-
na indiginde lipid metabolizmasinda anormallikler
ortaya ¢ikmaya baglar.'” Total veya LDL-kolesterol
yiiksekligi, kronik renal hastalik, nefrotik sendrom,
periton diyalizi hastalar1 ve renal transplant hasta-
larinda en fazla iken (%70-%100); kronik bobrek
yetersizligi ve SDBY hastalarinda hipertrigliseridemi
ile birlikte diisiik HDL diizeyi en sik goriilen lipid
anormalligidir.*%

National Kidney Foundation’a gore kronik renal
hastaliklarda LDL-kolesteroliin 100 mg/dl ve altina
diigiirtilmesi  gereklidir.?! LDL-kolesterol 100 mg/
dI'nin iizerinde ise diyet, 130 mg/dI’nin iizerinde ise
ilag tedavisi uygundur. Bu hastalarda 3-hidroksi-3
metilglutaril koenzim A (HMG-CoA) rediiktaz inhi-
bitorleri LDL kolesteroliin diisiiriilmesinde en etkili
ve ilk secenek ilaclardir.

iii. Diyabetes mellitus. Diyaliz tedavisine bas-
lanan hastalarin yaklasik %30’u diyabetiktir.!'>”!
Kronik renal hastaliklarda glisemi kontroliinii sagla-
mak daha da zorlagsmaktadir. Diyaliz hastalar1 arasin-
da diyabetik olanlarda, olmayanlara oranla, miyokard
infarktiisti, konjestif kalp yetersizligi gibi kardiyak
hastaliklarin ve buna bagli mortalitenin daha yiiksek
oldugu gosterilmigtir.!¥

iv. Homosistein. Kronik renal yetersizlikli hasta-
larda plazma homosistein diizeyleri genellikle yiik-
sektir ve homosistein diizeylerinde artigin kardiyo-
vaskiiler risk artisina neden oldugu gosterilmigtir.*
Renal fonksiyon bozuklugunda homosistein artisinda
rol oynayan faktoriin klirensinde azalma oldugu belir-
tilmigse de heniiz kesin kanit yoktur.?!

v. Hemodiyalizle iliskili hipotansiyon. Damar
yatagindan oldukca kisa siirede sivi ¢ekilmesi ve
plazmadan boyle azalan voliimiin yerine interstisyel
dokudan sivinin sizmasi, baroreseptor bozukluklari,
otonom sinir sistemi disfonksiyonu, alfa-adrenerjik
reseptor uyarisina azalmig yanit, ilag tedavisi (antihi-
pertansif gibi), sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu,
perikardiyal tamponad, konjestif kalp yetersizligi ve
aritmiler kronik bobrek yetersizlikli hastalarda hemo-
diyaliz sirasinda hipotansiyona neden olabilir.>?*
Hipotansiyon riskini azaltmak i¢in yiliksek sodyum ve
karbonatli diyalizatlar kullanilabilir. Antihipertansif
ajanlarin diyalizden 4-6 saat Oncesinde verilmemesi
yararlt olabilir. Hipotansiyon tedavisi icin ise, rutin
onlemler yaninda, damar yatagindan ¢oziinen tagima-
yan su g¢ekilmesini ifade eden ultrafiltrasyonun hizi
azaltilmalidir.""?!
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vi. Hiperparatiroidizm. Renal yetersizligin erken
donemlerinden itibaren ortaya ¢ikan kalsiyum-fosfor
metabolizmasi degisiklikleri de kardiyovaskiiler sis-
temi olumsuz yonde etkiler.”*! Fosfor atilimindaki
yetersizlige bagl olarak meydana gelen hiperfosfate-
mi, sekonder hiperparatiroidi patogenezinde asil rolii
oynar. Serum kalsiyum ve fosfor diizeylerinin ¢arpi-
minin (Ca x P) yiiksekligi ile birlikte hiperfosfatemi,
diyaliz sirasinda veya sonrasinda plazma ve doku pH
degisiklikleri ve sekonder hiperparatiroidi, kronik
bobrek yetersizliginde doku kalsifikasyonu olusu-
munda en 6nemli risk faktorleridir.”! Kalsifikasyon
fazla stit alimi, baz1 antiasitlerin kullanimi, kalsiyum
polisteren materyal veya yiizeylerden kalsiyum gegisi
ve fosfor baglayici ajan olarak kalsiyumun ila¢ olarak
verilmesi ile daha da artar. Kalsifikasyon koroner
arterlerde oldugu gibi® periferik arterlerde, miyo-
kard dokusunda ve kalp kapaklarinda da olabilir.**
Mitral annulus, kapak ve aortik kapak distrofik kalsi-
fikasyona egilimli alanlardir.

Sekonder hiperparatiroidi ve hiperfosfateminin
diizeltilmesi icin ilk adim hastanin diyetinde fosfor
alimini azaltmaktir. Fakat, bir¢cok hastada kalsiyum
karbonat, kalsiyum asetat gibi fosfor baglayici ajan-
larin kullanilmasi gerekir. Aliminyum igeren fosfor
baglayicilar ciddi toksisiteleri nedeniyle nadir durum-
larda kullanilirlar. Yeterli tedaviye ragmen paratiroid
hormon diizeyi ve kalsiyum fosfor carpim diistiriile-
meyen hastalarda tersiyer hiperparatiroidi nedeniyle
paratiroidektomiye gereksinim duyulabilir.**

Bu risk faktorlerinin yaninda kronik bobrek yeter-
sizligi hastalarinda sigara kullanimi, anemi, proteinti-
r1, iremik toksinler, inflamasyon ve malniitrisyon da
kardiyovaskiiler riski artiran nedenlerdir.’>*2"!

iskemik kalp hastalig:

Son donem bdbrek yetersizligi olan hastalarin
%40'mda KAH, %75’inde sol ventrikiil hipertrofisi
bulunmaktadir.”® Hemodiyaliz hastalarinda yapilan bir
calismada, bu hastalarda akut miyokard infarktiisii (MI)
gecirme riski yilda %10, ani 6liim ise %9 olarak bulun-
mustur.”” Ayrica, SDBY hastalarinda akut MI sonrasi
yasam siiresinin genel niifusa oranla belirgin oranda
diisiik oldugu gosterilmistir.® Koroner arter hastaligi
icin klasik risk faktorleri, yas, cinsiyet, sigara, hipertan-
siyon, sol ventrikiil hipertrofisi, diyabetes mellitus ve
hiperlipidemi iken, bobrek yetersizliginin getirdigi ek
risk faktorleri hiperparatiroidi, homosistein, inflamas-
yon, endotel disfonksiyonu ve oksidatif strestir./**

i. Patofizyoloji. Iskemik kalp hastalig1 gogunlukla
koroner arterleri etkileyen aterosklerotik olayin sonu-

cudur. Bu siireci hizlandiran aterojenik faktorler temel
olarak karbonhidrat ve lipid anormallikleri, glukoz
intoleranst ve insiilin direnci, kronik hipertansiyon,
vaskiiler kalsifikasyon, artmis homosistein, hiperkoa-
giilasyon, artmis fibrin ve trombosit birikimi, azalmig
nitrik oksit ve yiiksek endotelindir.'*?

Kronik bobrek yetersizligi tikayict KAH olmasa
da miyokard iskemisini tetikleyecek pek ¢ok ek sorun
getirir.® Koroner perfiizyon basincina, diyastolik
perfiizyon siiresine ve kanin oksijen tagima kapasi-
tesine ters etki eder. Artmig voliim ve basing, ventri-
kiiler diyastolik basinci artirarak koroner perfiizyon
basincint azaltir. Diyaliz sirasinda gelisen goreceli
hipovolemi, sol ventrikiil diyastol sonu basincini
diisiirerek atim volumiinii azaltir ve hipotansiyon geli-
sir, bu da kalp hizinda artisa yol acar. Hemodiyalize
alinan hastalarda bulunan arteriyovendz sant ise kalp
atim voliimiiniin artmasi ve yiiksek debili kalp yeter-
sizligi gelismesi nedeniyle kalp hizin1 artirir. Sonucta
diyaliz, arteriyovendz sant veya anemiye bagli kalp
hizindaki artis da diyastolik perfiizyon siiresini kisal-
tarak miyokarda kan akiminin azalmasina neden olur.
Diyalizin tetikledigi hipoksi, elektrolit bozukluklari,
artmig katekolaminler, hipotansiyon, tasikardi bu
hastalarda miyokardin oksijen ihtiyacini artirirken,
miyokarda oksijen saglanmasini azaltan diger faktor-
lerdir.”!

ii. Klinik. Renal bozuklugu olan hastalarda koro-
ner arter hastaliginin klinik yansimasi genel niifusta-
kilerle benzer olmakla birlikte, bu hastalarda sessiz
iskeminin daha sik oldugu bilinmektedir. Bunun
nedeni KBY’li hastalarin énemli bir kisminin diya-
betik olmasidir.*"

iti. Tami. Kronik bobrek yetersizligi olan hasta-
larda bozulmug renal klirens nedeniyle total kreatin
kinaz ve laktik dehidrogenaz diizeyleri genellikle
yliksektir. Miyokard infarktindan siiphelenildiginde
24-48 saat boyunca CK-MB fraksiyonunun izlenmesi
onem tagimaktadir. Troponinler diyaliz yapilan hasta-
larda, renal yetersizligi olan fakat diyalize girmeyen
hastalara oranla daha yiiksek olmaya egilimlidir.

Miyokard iskemisini diisiindiiren elektrokardiyog-
rafi bulgulari, belirgin KAH olmayan KBY hasta-
larinin bircogunda saptanmaktadir. Bu hastalarda
egzersiz toleransinin iyi olmamasi ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlar1 degistiren ila¢ kullanimi, bilgi verecek
yeterlilikte egzersiz stres testinin yapilmasini engel-
lemektedir. Bagka bir secenek olarak, duyarliligi
%37-86, dzgilligii %75-80 arasinda olan dipiridamol
egzersiz talyum goriintiileme yontemi Onerilmekte-
dir.”"" Dobutamin stres ekokardiyografinin KBY’li
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hastalarda KAH’yi gostermede onemli yeri oldugu
gosterilmistir ve %95’e varan ozgiilligii vardir.*'

iv. Tedavi. National Kidney Foundation, KAH
ve renal yetersizligi olan hastalarin tedavisinin renal
hastalig1 olmayan bireylerle ayni olmasi gerektigini
bildirmistir.” Tedavi yaklagimlari, risk faktorlerinin
azaltilmasi, antitrombosit tedavi, agresif lipid diisiirii-
cii tedavi, kan basinci kontrolii, aneminin diizeltilmesi
ve gerekli koroner revaskiilarizasyondur.

Nitratlar, beta-blokerler ve kalsiyum kanal blo-
kerleri iyi tolere edilebilir; fakat, diyaliz sirasinda
hipotansiyon riskine dikkat edilmelidir."®! Konjestif
kalp yetersizligi varliginda hipertansiyon tedavisinde
ilk secilecek ilag ACEi olmalidir.®" Koroner arter
hastalig1 olan hemodiyaliz hastalarinda aneminin
eritropoetin ile diizeltilmesinin egzersiz toleransini
artirdigr gosterilmistir ve hematokrit diizeylerinin
%30’un iizerinde tutulmasi Onerilmektedir.

Renal yetersizligi olanlarda koroner anjiyografi
endikasyonlari, renal hastaligi olmayan kisilerdeki
gibidir. Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti
sonrast yeniden darlik olusma riski bu hastalarda
oldukc¢a yiiksek bulunmustur. Bunun nedeninin daha
fazla ilerlemis ateroskleroz ve artmis protrombotik risk
oldugu diisiiniilmiistiir.”’ Akut MI nedeniyle primer
anjiyoplasti yapilan hastalarda 60 ml/dk’nin altinda
kreatinin klirensindeki her 10 ml/dk’lik azalmanin
erken (30 giin) ve gec (1 y1l) yasam siiresine olumsuz
etki ettigi saptanmigtir.**! Son yapilan ¢aligmalar koro-
ner stentlemenin anjiyoplastiye oranla daha iyi sonuglar
verdigini ortaya koymustur.®! Koroner arter baypas
greftleme ameliyatinin (CABG) diyaliz hastalarinda
yaklasik %10 mortalitesi vardir ve morbiditesi de
oldukca yiiksektir. Hafif renal yetersizlikli hastalarda
dahi baypasin, yogun bakim ihtiyacini ve ameliyat
sonrast donemi uzattigi bildirilmistir.***! Bu bilgiler
dahilinde, ameliyat karar1 vermeden Once hastanin
yasam Kkalitesinde iyilesme saglanabileceginden emin
olunmali ve kar-zarar orant {izerinde durulmalidir.

Konjestif kalp yetersizligi

Kalp yetersizligi KBY hastalarinda genel niifusa
gore daha siktir ve bu grupta 6liimiin bagimsiz belir-
leyicilerinden biridir. Diyaliz baglangicinda hastalarin
%40’ 1inda kalp yetersizligi semptomlar: vardir; semp-
tomu olmayanlarin da %25’inde 3.5 yil icinde kalp
yetersizligi gelismektedir.**”! Diyaliz hastalarinda
kalp yetersizligi i¢in risk faktorleri hipertansiyon,
voliim fazlaligi, anemi, arteriyovenoz fistiil, iskemik
kalp hastalig1, metabolik asidoz, elektrolit bozukluk-
lar1, hiperparatiroidizim ve tremidir.!"*!

Diyaliz hastalarinda kalp yetersizliginin 6nlenmesi
icin ekstraseliiler stvi hacmi ve hipertansiyon mutlaka
kontrol altina alinmalidir.®® Su ve tuz kisitlamast ile
birlikte, diiiretiklerle veya diyalizle fazla sivinin uzak-
lagtirilmast  sarttir. Diyaliz hastalarinda rekombinan
insan eritropoetini ile sol ventrikiil hipertrofisinde iyi-
lesme oldugu, hastaneye yatislarin ve mortalitenin azal-
dig1, yasam kalitesinin yiikseldigi goriilmiistiir.**38-3%

Farmakoterapide ACEi, anjiyotensin reseptor blo-
kerleri, diiiretikler, vazodilatorler ve dijital kullanila-
bilir. Loop diiiretikler sodyum tutulumu ve 6dem olu-
sumuna engel olsalar da renal kan akimin1 azalttikla-
rindan, renin-anjiyotensin sistemini etkilediklerinden
ve bir siire sonra etkisiz hale geldiklerinden konjestif
kalp yetersizligi tedavisinde tek baslarina yeterli
degildir. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorle-
rinin kalp yetersizliginde yasam siiresini artirdiklar
ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesmeye neden
olduklar1 gosterilmistir. Vazodilatorler ve alfa-resep-
tor blokerler vaskiiler direnci azaltarak kalp debisini
artirirlar; fakat, zamanla tolerans gelistigi ve tek
baslarina yetersiz olduklar: goriilmiistiir. Dijital, eger
kullanilacaksa, uygun doz ayarlamasina ve diizeyinin
sik kontrol edilmesine ihtiyac vardir.[*"!

Perikardit hastaliklari

Uremik perikardit, renal yerine koyma tedavisinden
once veya tedavi bagladiktan sonra sekiz hafta i¢inde
gelisen klinik perikardit bulgular1 olarak tanimlanir.
Diyalizin yaygin kullanimi ile perikardit gelisme
orani %50’lerden %5-20’lere inmistir.*!! Kronik bob-
rek yetersizlikli hastalarda perikardit olusumuna etki
eden faktorler, diyalize ge¢ baslanmasi veya yetersiz
diyaliz, iiremik toksinlerin yetersiz atilimi, eslik eden
viral enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, eslik eden sistemik
lupus eritematozis gibi serdz membranlarin tutulumu
ile seyreden hastaliklar, hiperparatiroidizm, diyalizde
antikoagiilan kullanimina bagli kanama ve minoksi-
dil gibi ilaglarin kullanimidir.!'34!42)

Perikarditin en O6nemli ve ciddi komplikasyonu
olan kardiyak tamponad gelisimi nadirdir ve agikla-
namayan ciddi kan basinci diisiikliigii ve sok tablosu
ile kendini gosterir.*’! Perikarditli tiremik hastalarda
diyaliz tedavisinin baglatilmasi veya diyalize girenler-
de yogun diyaliz uygulanmasi ilk basamak tedavidir
ve genellikle birkag ayda perikarditi sonlandirir.*

infektif endokardit

Infektif endokarditin renal hastaliklarla iligkisi iki
acidan incelenebilir. Birincisi, infektif endokarditli has-
talarin %60’1inda klinik, laboratuvar veya biyopsi ile
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Tablo 2. Sik kullanilan bazi ilaglarin renal hastaliklarda doz ayarlamalari

Glomertler filtrasyon hizi (ml/dk/1.73 m?)

Eliminasyon ve >50 10-50 <10 Diyalizle
metabolizma (%) (%) (%) temizlenme
Digoksin %75 renal 100 25-75 10-25 Yok
Digitoksin %95 hepatik 100 100 50-75 Yok
Asebutolol Hepatik 100 50 30-50 Yok
Atenolol Renal 100 50 30-50 Yok
Karvedilol <%?2 degismeden atilir 100 100 100 Yok
Labetalol Hepatik 100 100 100 Yok
Metoprolol Hepatik 100 100 100 Yok
Nadolol Renal 100 50 25 Yok
Pindolol Hepatik, renal 100 100 100 Yok
Propranol Hepatik 100 100 100 Yok
Sotalol Renal (%60), hepatik 100 30 15-30 Yok
Timolol Hepatik 100 100 100 Yok
Benazepril - 100 50-75 25-50 Yok
Kaptopril Cogunlukla renal, hepatik 100 75 50 Yok
Silazapril %80-90’I degismeden atilir 75 50 10-25 Yok
Enalapril Cogdunlukla renal 100 75-100 50 Yok
Fosinopril %50 renal 100 100 75-100 Yok
Lisinopril Renal 100 50-75 25-50 Yok
Pentopril %80-90’I degismeden atilir 100 50-75 50 Bilinmiyor
Perindopril <%10’u degismeden atilir 100 75 50 Yok
Ramipril %60 renal 100 50-75 25-50 Yok
Klonidin Renal 100 100 100 Yok
Doksazosin Hepatik 100 100 100 Yok
Metildopa Cogdunlukla renal g8h g8-q12h q12-g24h Yok
Prazosin Cogunlukla hepatik 100 100 100 Yok
Terazosin %10 renal 100 100 100 Bilinmiyor
Losartan %10-15’i degismeden atilir 100 100 100 Bilinmiyor
Amiadaron Hepatik 100 100 100 Yok
Lidokain %90 hepatik 100 100 100 Yok
Prokainamid Renal, hepatik g4h q6-q12h g8-g24h Yok
Propafenon Hepatik 100 100 100 Yok
Amrinon %10-40’1 degismeden atilir 100 100 50-75 Bilinmiyor
Hydralazin Hepatik q8h qg8h g6-q16h Yok
Nitroprusside Nonrenal 100 100 50-75 Yok
Ca kanal blokerleri Hepatik 100 100 100 Yok

q4h: 4 saatte bir; g6h: 6 saatte bir; g8h: 8 saatte bir; g12h: 12 saatte bir; q24h: 24 saatte bir.

kanitlanmis renal tutulum gelismektedir. Antibiyotik
tedavisi, infektif endokardit sirasinda goriilebilen dif-
fiiz proliferatif glomerulonefrit oranin1 %55-80’lerden
%15’in altma diistirmiistiir.”” ikinci klinik iligki ise
diyaliz hastalarinda infektif endokardit gelismesidir.
Hemodiyaliz hastalarinin %10-20’sinde bakteriyemi
olur. Staphylococcus aureus endokardite en sik neden
olan mikroorganizmadir. S. epidermidis, Streptococcus
viridans, enterokoklar, gram-negatif organizmalar ve
aspergillus da etken olarak bildirilmigtir.** Tedavi, 4-6
hafta parenteral antibiyotik verilmesidir.

Kardiyak aritmiler

Hemodiyaliz hastalarinda yapilan ¢okmerkezli bir
caligmada bu hastalarin %76’sinda ventrikiiler aritmi

saptanmuis; 0zellikle diyalizden iki saat sonra bu arit-
milerin artti§1 ve bes saate kadar siirdiigii goriilmiis-
tiir. Bu ¢alismada hastalarin %69 unda supraventrikii-
ler aritmi gosterilmigtir.**!

Kronik bobrek yetersizligi hastalarinda kardiyak
aritmi olusumu i¢in risk faktorleri miyokard hasta-
liklar;, KAH-MI, perikardit hastaliklari, iletim sis-
teminde kalsifikasyon, diyaliz iligkili hipotansiyon,
elektrolit degisiklikleri, asit-baz degisiklikleri, hipok-
si, otonomik disfonksiyon ve hiperparatiroidizmdir.

Kalp yetersizliginde renal fonksiyonlar

Kalp yetersizliginde, prerenal azotemiye neden
olacak derecede renal vazokonstriksiyon gelisebilir
ve kompansatuvar olarak artmis sempatik aktivite,
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renin-anjiyotensin-aldesteron ekseninin aktivasyo-
nu ve arjinin vazopressin diizeylerinde yiikselme
nedeniyle bobrekler tarafindan su ve tuz tutulumu
artar.

Kalp yetersizliginde renal yetersizlik tedavisi
oncelikle kardiyak fonksiyonlarin iyilestirilmesini
hedef alir. Amag, kalp yetersizligini en iist diizeyde
kontrol altina almaya calisirken, renal fonksiyonda
azalmaya yol agacak tedavilerden miimkiin oldugu
kadar kacinmaktir. Bu hastalarda non-steroid anti-
inflamatuvar ilaglardan kacinilmali, diiiretikler ve
ACEi dikkatli bir sekilde kullanilmalidir. Renin siste-
mi aktive olmus kalp yetersizligi hastalarinda ACEi,
kreatinin degerlerinde hizli bir yiikselme yapabilir;
bu durum genellikle gecici bir fizyolojik yanittir ve
geri doner. Kreatinin yiiksekligi devam ederse ilag
kesilmeli ve hasta renal arter darlig1 a¢isindan deger-
lendirilmelidir.""*

Radyokontrast madde iliskili nefropati

Kardiyak kateterizasyon sirasinda kullanilan rad-
yokontrast madde nedeniyle komplikasyon olarak
nefropati geligebilir. Radyokontrast iligkili nefropa-
ti, radyokontrast madde kullanimindan sonra diger
nedenlerin yoklugunda yeni gelisen veya artig gos-
teren bobrek islev bozuklugu olarak tanimlanmak-
tadir. Kreatinin, radyokontrast madde kullanimindan
24-48 saat sonra yiikselir, genelde 3-5 giinde zirve
degere ulasir ve 1-3 hafta sonra baslangictaki veya
yakin degerlere iner. Radyokontrast iligkili nefropati
nonoligiiriktir ve kontrast maddeye maruz kalanlarin
%5-12’sinde goriiliir.*®! Bu sekilde geligen akut bob-
rek yetersizligi genelde benign seyreder ve nadiren
diyaliz ihtiyac1 dogurur.

Radyokontrast nefropati olusumunda en Onem-
li risk faktorleri dnceden var olan renal fonksiyon
bozuklugudur. Diyabet, konjestif kalp yetersizligi,
fazla miktarda kontrast madde kullanimi, dehid-
ratasyon, hipotansiyon, nefrotoksik ila¢ kullanimi,
multibl miyelom, ileri yas diger risk faktorleridir.['34¢!
Radyokontrast nefropati acisindan risk altinda olan
hastalarda miimkiin olan en az miktarda kontrast
madde kullanilmalidir.

Radyokontrast madde iligkili nefropatiden korun-
mak icin ilk yapilmasi gereken, yeterli hidrasyondur.
Hidrasyonla radyokontrast maddelerin renal tiibiiller-
de kristallesme ve cokmesi onlenmeye ¢aligilir. Gliclii
bir vazodilator ajan olan N-asetil sistein kullanimi ile
ilgili ¢caligmalar, profilaktik olarak bu ajanin kullanil-
masinin %50’ye varan rolatif risk azalmasina neden
oldugunu gostermistir.*”!

Boébrek yetersizliginde kardiyovaskiiler
ilaclarin kullanimi

Normal renal fonksiyonu olan hastalara oranla
renal yetersizlikte bobrekler tarafindan metabolize
edilen ilaclar GFR ile iligkili olarak daha yiiksek
plazma konsantrasyonlarina ulasir ve daha uzun siire
plazmada kalirlar. Hipoproteinemi, hipoalbiiminemi
ve artmig nonesterifiye yag asitlerinin ilaglarin prote-
ine baglanmalarini azaltmasi da ila¢ konsantrasyon-
larint artirir. Sik kullanilan birtakim kardiyovaskiiler
ilaglar i¢in doz ayarlamalar1 Tablo 2’de verilmistir.

Bunlarin diginda kalp nakli yapilan hastalarda
kullanilan siklosporin ve takrolimus, hem afferent
hem efferent glomeriiler arteriollerde konstriiksiyon
yaparak kan akimint ve GFR’yi azaltir. Kronik bob-
rek yetersizligi bircok hastada stabil kalsa da, kalp
nakli yapilan hastalarin %7’sinde SDBY geligebilir.

Sonug olarak, bobrek yetersizligi kardiyovaskiiler
sistemi dogrudan veya dolayli yollardan etkilemekte
ve kalp yetersizligi, koroner kalp hastaligi, aritmi
bagsta olmak iizere, hastay1 yasami tehdit eden bir¢ok
kardiyovaskiiler duruma agik hale getirmektedir.
Bobrek yetersizligi hastalarini hipertansiyon, hiper-
lipidemi, hiperparatiroidi, anemi, iiremi gibi risk
faktorlerinden korumanin yaninda, bu hastalarda ilag
kullanim1 konusunda dikkatli olunmasi ve her tiirlii
girigsim oncesinde gerekli dnlemlerin alinmasi ve faz-
ladan 6zen gosterilmesi gerektigi agiktir.
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