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Ozet

Kronik bobrek hastaliklarinda risk faktorleri olarak
kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, hipertansiyon ve
obezite gosterilmektedir. Son dénem bobrek hastalig
olanlarda morbidite ve mortalitenin baslica nedeni ve
tim olimlerin %50’sini kardiyovaskiiler hastaliklar
(koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, peri-
ferik vaskiiler hastalik ve kalp yetmezligi gibi) olustur-
maktadir. Diyaliz tedavisi géren 25-35 yaslari arasin-
daki kisilerde kardiyovaskiiler hastalik 500 kati, 85 yas
ve lzerindeki kisilerde ise 5 kati daha fazladir. KBH
olan hastalarda GFR azalirken, hormonal, metabolik
va/ya da trombojenik faktorlerdeki anormallikler,
KVH baslangici ve alevlenmesinde 6nemli bir rol oy-
namaktadir. Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan kisi-
lerde hem “geleneksel” hem de “geleneksel olmayan”
(kronik bobrek hastaligi ile ilgili) KVH risk faktorleri
artmustir. Bu makalede “degistirilebilir” 6zelligi nede-
niyle KBH’nin tiim safhalarinda geleneksel risk faktor-
leri (dislipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, ko-
ti glisemi kontrol, sigara icme ve bedensel hareketsiz-
lik gibi), risk faktorlerin goriilme sikligi, KVH ile risk
faktorleri arasindaki iliskileri ve risk faktorlerinin teda-
visi tizerinde durulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek hastaligi, Kardi-
yovaskdiler risk, Geleneksel risk faktorleri.

Girig

Kronik bobrek hastaligi (KBH); yasam kalitesinde azalma
ve saglik bakim harcamalarinda artigla birlikte erken 6lime
neden olan ciddi bir durumdur. KBH tedavi edilmedigi tak-
dirde, diyaliz ya da bobrek transplantasyonu gerektiren son
donem baobrek hastaligina yol acabilir. Kronik bobrek hasta-
liklarina risk faktori olarak kardiyovaskiler hastalk, diya-
bet, hipertansiyon ve obezite gosterilmektedir (1-4).

Kardiyovaskiiler Hastalik (KVH), son dénem bébrek has-
tahgr (SDBH) olanlarda morbidite ve mortalitenin baslica

Summary

It has been shown cardiovascular disease, diabetes
mellitus, hipertension and obesity as risk factors in
chronic kidney diseases, Cardiovascular diseases (co-
roner heart disease, cerebrovascular disease, periphe-
ral arterial disease and congestive heart failure, etc)
remains the leading cause of morbidity and mortality
in patients with end-stage renal disease (ESRD) and
may account for 50% of all deaths. Cardiovascular di-
sease in the individuals with dialysis treatment betwe-
en 25-35 years old have up to a 500-fold and 85 ye-
ars old and over have 5-fold greater risk. Abnormalliti-
es of hormonal, metabolic and/or trombogenic factors
play an important role in the beginning and exacerba-
ting of cardiovascular disease in individuals with
chronic kidney disease. The increased risk is due to a
higher prevalence of both traditional risk factors as
well as nontraditional risk factors. In this review we
focus on individuals at all stages of CKD and discuss
modifiable traditional risk factors (namely dyslipide-
mia, hypertension, diabetes mellitus and poor glyce-
mic control, smoking, and physical inactivity), relati-
onships between cardiovascular disease and risk fac-
tors and treatments of risk factors.

Key words: Chronic kidney disease, Cardiovascu-
lar risk, Traditional risk factors.

nedenini ve tim olimlerin %50'sini olusturmaktadir (5).
Genel topluma gore SDBH olanlarda KVH mortalitesi yak-
lastk 15 kati fazladir. Bobrek yetmezliginin baslangicinda,
diyaliz ya da transplantasyon éncesinde bircok kardiyovas-
kiiler hastalik asikar hale gelmektedir. Diyalize baslanan
hastalarin %40'inda koroner arter hastaligi ve konjestif kalp
yetmezligi oldugu bildirilmesine karsin (6,7), kronik bobrek
hastaligin erken doneminde kardiyovaskiler hastalik preva-
lansini gosteren calismalar yetersizdir. Framingham Kalp
Calismasi verilerine dayanarak, serum kreatini normal olan-
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lara gore (erkeklerde 1.5-3.0 mg/dl, kadinlarda 1.4-3.0
mg/dl) yiksek olan kadinlarda KVH prevalansi %20.4 (nor-
mal %9.3) ve erkeklerde, %17.9 (normal %13.9) bulunmus-
tur. Yaklasik 11.000 kisinin katildigi “Hipertansiyon Belirle-
me ve izleme Programi” calismasinda serum kreatinin dege-
ri 2 1.7 mg/dL olanlarda olimlerin %58’inin kardiyovaski-
ler nedenle oldugu gordlmiistir.

Tanimlar

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH): angina ve miyokard en-
farktuisti dahil koroner kalp hastaligi, konjestif kalp yetmez-
ligi ya/yada periferik vaskuler hastaligini gosterir.

Kronik Bébrek Hastaligi (KBH): glomerul filtrasyon hi-
zinda (GFR) azalma olsun ya da olmasin, bébregin yapisal
ya da islevsel anormalligi (proteindri gibi) ile tanimlanan ti¢
aydan uzun siiren bobrek hasart durumu; ya da bobrek ha-
sari olsun ya da olmasin, tic aydan uzun stiren glomerul filt-
rasyon hizinda <60 ml/dk/1.73 m2 azalmasi seklinde tanim-
lanmaktadir (3,8,9,10).

Kronik Bobrek Hastaligi Safthalar

Ulusal Bobrek Kurulusu (National Kidney Foundation-
NKF) son yayininda tanimladigi KBH safhalari glomerul filt-
rasyon hizi hesaplanmasina dayali olup, KBH her bir safha-
sindaki risk faktorlerinin prevalans ve ciddiyetine dayan-
makta ve standartlara gore bébrek fonksiyon diizeyleri ta-
nimlanmaktadir (3, 8-10).

Kronik bébrek hastaligi safhalarinin tanimlanmasiyla er-
ken donemdeki uygulamalarla kardiyovaskiiler risk azaltila-
bilir, ilerleyisi yavaslatilabilir ve diyaliz gereksinimi azaltila-
bilir. Bobrek islevleri ve bobrek yetmezligine gidisatin en iyi
Olgim yontemlerinden biri, glomerul filtrasyon hizinin
(GFR)  hesaplanmasidir. Saglikli bir yetiskinde yaklagik
dk/100 ml/1.73 m2‘dir. Glomerul filtrasyon hizi yalnizca
dk/15 ml/ 1.73 m2 altina disttigiinde ve hastalarda Gremik
semptomlar gelistiginde énemli hale gelir. Azalmig glomerul
filtrat hizinin (GFR) KVH ve 6lim agisindan biiyik risk olus-
turdugu bildirilmektedir (5). Kronik bobrek hastaligi olanlar-
da bobrek yetmezligine gore kardiyovaskdler hastalik mor-
talitesi daha yuiksektir (3, 9-10).

KVH Risk Faktorleri

Ulusal Bobrek Kurulusu- NKF (1998) KBH olanlarin kar-
diyovaskiler hastalik acisindan “en ytiksek risk” grubunu
olusturdugu ve bu kisilerde kardiyovaskiiler hastaliklara
bagl yiiksek mortalite goruldiigiine dikkat cekmistir (11).
Genel toplumla karsilastirildiginda, bobrek yetmezligi olan-
larda kardiyovaskdler hastaliklara bagli 6lim cok yuksektir.
Diyaliz tedavisi goren 25-35 yaslari arasindaki kisilerde kar-
diyovaskdler hastalik 500 kati, 85 yas ve tizerindeki kisiler-
de ise 5 kati daha fazladir (12).

KBH olan kisilerin prognozunu iyilestirmek tizere “degis-
tirilebilir” KVH risk faktorlerini tanimlamak ve tedavi etmek
onemlidir. KBH olan hastalarda bobrek yetmezligine gore

Tablo 1: Kronik bébrek hastaliginin safhalari

Safha GFR Tedavisi ve Bakimi GFR testin
dk/ml/1.73m? siklig
Safha 1
Normal GFR ile birlikte > 90 Altinda yatan nedenin, komorbid durumlarin tani Yilda bir
kronik bébrek Hastaligi ve tedavisi, kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltarak  kez
ve kan basincini kontrol altina alarak ilerleyisin
yavaglatilmasi, kan glikozun kontrol altina alinma ve
proteindirinin azaltilmasi
Safha 2
GFR azalma ve hafif 60-89 Safha 1’de oldugu gibi ve ilerleyisin hesaba katilmasi  Yilda bir
kronik bébrek hastaligi kez
Safha 3
Orta diizeyde 30-59 Komplikasyonlarin énlenmesi ve tedavisi Alti ayda
kronik bobrek hastaligi bir
Safha 4
Ciddi 15-29 Renal replasman tedaviye hazirlik Uc ayda
kronik bébrek hastaligi (diyaliz ya da transplantasyon) bir
Safha 5
Bobrek yetmezligi <15 yada Renal replasman tedavisine baglanir Uc ayda
diyalizde bir

Kaynak: National Kidney Foundation 2002, Joint Specialty Committee 2006.
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kardiyovaskiiler hastaliklar daha sik gorilmektedir. Kardiyo-
vaskler hastaliklar acisindan kronik bobrek hastaligi bagim-
siz bir risk faktorudir. KVH baslangici ve alevlenmesinde
KBH olan hastalarda GFR azalirken hormonal, metabolik
ya/ya da trombojenik faktorlerdeki anormallikler 6nemli bir
rol oynamaktadir (5). National Kidney Foundation (NKF) Kid-
ney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) Clinical
Practice Guidelines, kronik bobrek hastaliklarinda kardiyo-
vaskdiler risk faktorlerini geleneksel ve geleneksel olmayan
risk faktorleri (kronik bobrek hastaliklariyla ilgili hemodina-
mik ve metabolik faktorler) olarak gruplandiriimaktadir (8).
Kronik bobrek hastaligi olan kisiler KVH risk faktorleri agisin-
dan tanilanmali ve bunlar azaltilmalidir(10).

a. Geleneksel KVH Risk Faktorleri. Framingham Kalp
Calismasi gibi prospektif calismalarla genel toplumda ta-
nimlanan degiskenlerdir (10). KBH olan kisilerde yas, disli-
pidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara icme ve fi-
ziksel hareketsizlik gibi geleneksel kardiyak risk faktorleri
arasindaki iliskiler cok iyi tanimlanmustir (5). Ayrica bu risk
faktorleri, KBH olanlarda genellikle gruplar halinde bulun-
maktadir. Bu nedenle her bir risk faktori ele alinirken, KBH
olan kisilerde birkac risk faktoriin bir arada bulundugunu
distinmek onemlidir.

b. Geleneksel Olmayan KVH Risk Faktérleri. Geleneksel
olmayan KVH risk faktorleri, kronik bobrek hastaligi ve azal-
mis bobrek islevlerindeki komplikasyonla iliskili hemodina-
mik ve metabolik anormallikleri icerir. Bu faktorler, bobrek
fonksiyonlari azalirken ciddiyeti ve prevalansinda artis olus-
turan faktorlerdir. Bazi uzmanlar, KBH ile ilgili risk faktor-
lerini “Gremik” durumla degisen faktorler (hipertansiyon,
dislipidemi, homosistein) ve tremik durum &zellikleri olan
faktorler (anemi, malnutrisyon, oksidatif ve hiperparatiro-
idizm) olarak gruplandirmaktadir.

KBH Safhalarina Gore “Geleneksel”
KVH Risk Faktorleri
KBH safha 1-4: Bobrek hasari ya/ ya da azalmis
glomerul filtrat hizi (GFR)
olanlar
Diyabetik ve nondiyabetik
bobrek hastaligi olanlar
Bobrek transplantasyonu
yapilanlar
Hemodiyaliz ve peritondiyaliz
hastalar

Bu makalede “degistirilebilir” o6zelligi nedeniyle
KBH'nin tiim safhalarinda geleneksel risk faktorleri, bunla-
rin gortlme sikhigi, KVH ile risk faktorleri arasindaki iligkiler
ile bu faktorlerin tedavisi tizerinde durulacaktir. Baslangicta
her bir konuya genel bir bakis yapilacak, daha sonra dislipi-

KBH safha 5:

demi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, koti glisemi kont-
rol, sigara icme ve bedensel hareketsizlik gibi risk faktorleri-
ne daha ayrintili olarak bakilacaktir.

Kardiyovaskiiler hastalik ile diyabetes mellitus arasinda-
ki iliski nedeniyle diyabetin diger kronik bobrek hastalik ne-
denlerinden ayirt edilmesi gerekir. Bobrek transplantasyonu
icin KVH olmayan hastalar tercih edilmesine karsin, bobrek
transplantasyonu olanlarda kardiyovaskiiler nedenlerle mor-
talite oldukga yiiksektir. National Kidney Foundation (NKF),
diyaliz hastalarinda KVH prevalansini yiiksek olarak bildir-
mistir KBH her safhasinda hastalarin %38-40'inda KVH bu-
lunmustur (13). Diyaliz 6ncesi hastalarda geleneksel risk
faktorleri nedeniyle KVH yiikiinde artis olduguna iliskin ka-
nitlar bulunmaktadir. Bobrek hastaligi olmayanlara gore ha-
fif bobrek hastaligi olanlarda dahi, kardiyovaskiiler hastalik
ve Oltm riski kismen artmustir (11).

1. Dislipidemia. Total kolesterol, diisiik dansiteli lipop-
rotein (LDL), kolesterol, HDL kolesterol ve trigliseridler tize-
rinde odaklanilacaktir.

KBH Safha 1-4. Bu safhada diyabetik ve nondiyabetik
bobrek hastaligi olanlarda dislipidemi prevalansi, GFR ve
proteiniri diizeyine gore degisir (14,15). GFR azalirken, trig-
liserid dlzeyi artar ve HDL kolesterol diizeyi azalir. Prote-
intiri duizeyi artarken; total kolesterol, LDL kolesterol ve trig-
liserid diizeylerinin hepsi artar ve HDL kolesterol diizeyi
azalir (14). Diyabetli kisilerde kotii glisemik kontrol dislipide-
mi ile iliskilidir. Nondiyabetik bobrek hastaligi olan kisilerde
lipid dustriict ilag alan kisilerin yalnizca %8-18.2'sinde ye-
tersiz tedavi nedeniyle dislipidemi gordiltr (14).

Bobrek transplantasyonu yapilan kisilerde de dislipide-
mi prevalansi yiksektir. Genel topluma gore hastalarda ko-
lesterol, LDL ve trigliserid diizeyleri daha yiksektir (15). Di-
sik HDL kolesterol prevalansi, genel toplumdakine benzer.
Dislipidemi prevalansi, kismen immunosupresif ajan kulla-
nima baglidir. Bu kisilerde KVH ile hiperkolesterolemia, hi-
pertrigliseridemia ve diistik HDL kolesterol arasinda énemli
iliskileri gosteren birkag calisma vardir (16).

KBH Safha 5. Peritondiyaliz hastalarinda dislipidemi
prevalansi yiiksektir (15). Hastalar total kolesterol, LDL ve
trigliserid diizeyleri ylksek olmaya egilimlidir. Diger taraf-
tan, hemodiyaliz hastalari disik HDL ve yiiksek trigliserid
diizeylerine sahiptir, ancak total ve LDL kolesterol diizeyle-
ri genel topluma benzerdir.

KBH olan kisilerde dislipideminin tedavisi. Kisa stireli ran-
domize kontrollii calismalar, statinlerin hemodiyaliz, periton-
diyaliz ve transplantasyonda total kolesterol ve LDL diistirme-
de gtvenli ve etkili oldugunu gostermistir (17). KBH'de lipid
distriict tedavinin kardiyovaskdler hastaliklara yarari destek-
lenmemesi nedeniyle, genel topluma dayali 6neriler uygulanir.
KBH yiuksek risk durumu tagimasi nedeniyle, LDL hedef 100
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mg/dl’den daha az olmalidir (18). Trigliserid diizeyleri 500
mg/dl’den daha fazla ise diyabetli kisilerde kotu glisemik kont-
rol gibi ikincil nedenlerin degerlendirilmesi ve tedavisi gerekir.

2. Hipertansiyon

KBH Safha 1-4. Bu safhada diyabetik ve nondiyabetik
bobrek hastaligi olanlarin yaklasik %70-80"inde hipertansi-
yon vardir (19,20). GFR azalirken, hipertansiyon prevalansi
artar. GFR dk/90 ml/1.73 m2 olanlarda hipertansiyon %40;
GFR dk/30 ml/1.73 m2 olanlarda hipertansiyon %77 oranin-
da gorilmektedir (8). Sistolik kan basinci diizeyi, direkt olarak
GFR ve proteiniri dizeyi ile iliskilidir (14) ve hipertansiyon
tubulointertisyel hastaliktan daha cok glomerular hastalikta
yaygindir (20).

KBH olan kisilerin yaklasik %68-91'i antihipertansif ilag
almasina karsin, yarisindan azinda kan basinct 140/90
mmHg'dir (19,20). Vakalarin ¢ogunda antihipertansif ajan
olarak anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorleri ya
da anjiotensin reseptor blokerleri onerilmektedir. Bu, hem
diyabetik hem de nondiyabetik bobrek hastaligin ilerlemesi-
ni geciktirmede yararlidir (21), Ozellikle proteiniirisi olan ve
azalmig GFR olan kisilerde ACE inhibitorleri, diyabet ya da
vaskiler hastaliginin yanisira en az bir KVH risk faktori olan
kisilerde KVH ciktilarini azalttigini gostermistir (22).

Diyabetik ve nondiyabetik bobrek hastaligi olanlarda
kan basinci hedefleri icin konsensus raporlar dikkate alin-
mahdir. Altinci Joint National Committee (JNC VI) Raporu,
parenkimal bobrek hastaligi olanlarda kan basinci hedefini
130/85 mmHg'dan daha dusiik tutulmasini 6nermektedir.
Proteiniiri ya/ya da diyabeti olan kisilerde bu diizey daha da
dustik olmalidir. JNC VI tarafindan onerilen hedef kan ba-
sinci giinde 1 gr'dan daha fazla proteintirisi olanlar igin
125/75 mmHg'dir (23). Diyabeti olan ancak proteindrisi
ginde/ 1 gr'dan daha az olanlar icin JNC VI kan bansinci
hedefini 130/85 mmHg'den daha dusiik tutmaktadir. Daha
sonraki konsensus konferansi, son calismalara dayanarak
130/80 mmHg'dan daha az olarak hedefi distirmasttr (24).

Bobrek transplantasyonu olanlarda hipertansiyon preva-
lansi yaklasik %50-%90 arasinda degismektedir (25). Bu ki-
silerde sol ventrikll hipertrofisi, konjestif kalp yetmezligi,
iskemik kalp hastaligi ve periferik kalp hastaligi riski artmis-
tir (25,26). Amerikan Transplantasyon Dernegi, kan basinci-
nin 140/90 mmHg'dan daha diistik olmasini Gnermektedir.
Boylece bobrek hastaligi olanlar igin JNC VI hedefi olan
130/85 mmHg ulagilabilecektir (16, 23).

KBH Safha 5. Diyalize baglanan hastalarin yaklagik %80-
%90"1 hipertansiftir (27,28). Hedef kan basinci diizeyi tartisi-
lan bir konu olmasina karsin, hemodiyaliz hastalarinda hi-
pertansiyonun yeterince tedavi edilmedigi goriilmektedir.
Hemodiyalizdeki kisilerin yalnizca %50-60"1 antihipertansif

tedavi alirken (29), %50’sinde diyaliz 6ncesi kan basinci
>150/90 mmHg ve %70'i JNC VI kriterlerine gore hipertan-
siftir (29). Periton diyaliz hastalarinda, hipertansiyon baskin
degildir, %35’inde kan basinci > 150/90 mmHg'dir (28).

Diyaliz hastalarinda kan basinci ile KVH arasindaki iliski
karmagiktir. Daha ytksek kan basincinin sol ventrikil hipert-
rofisi, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezligi (30), ve
serebral hemoraji (31) agisindan bagimsiz bir risk faktéri ol-
dugu gosterilmistir. Uzun streli ve yavas diyaliz ile birlikte di-
yaliz rutinine uyum saglanmasi, hacmi iyilestirmis, kan basin-
ct kontroltinG saglamis ve sol ventrikil hipertrofisinde gerile-
me, iyilesme saglamis ve yasam sirecini iyilestirmistir (32).
Diger taraftan diistik kan basinci, tim mortalite nedenlerinde
yiiksek risk olusturmustur (30). Kanitlanmamasina karsin, ge-
nellikle dustik kan basincina sahip kisilerde tim mortalite ne-
denleri agisindan risk arttirdigina inanilmaktadir (33).

Diyaliz hastalarinda antihipertansif ilaglarin seciminde
komorbid hastaliklarin varligi rehberlik etmelidir. Ttim has-
talar icin ultrafiltrasyon yoluyla “kuru agirhgin” basarilmasi,
kan basinci kontroliinde esastir. Kan basinci hedeflerinin ki-
siye 6zgli olmasi onerilmektedir. Diyaliz sirasinda hipotan-
sif ataklar ya da diyaliz arasi dénemde kan basincinda diis-
menin yani sira yas, koroner ya da serebrovaskiiler hastalik
gz oniinde tutulmasi gereken o6zelliklerdir. Kontrendikas-
yonlar ya da engellerin olmadigi durumlarda, KBH olan ve
diyalize girmeyen hastalarda distik kan basincini siirdur-
mek mantikli gérinmektedir.

3. Sigara igme

KBH Safha 1-4. Diyabetik ve nondiyabetik bébrek has-
taligi olanlarda azalmig GFR olan kisilerin yaklasik %25'i
aktif ya da sigarayi birakmig kisilerdir (7). Sigara icme hem
bobrek hastaligin ilerleyisi (90), hem de GFR azalmis olan-
larda KVH gelisimiyle baglantili bulunmustur. Sigara icme,
kan basincini arttirarak KVH yardim edici etkisini gosterir ve
ayni zamanda atherosklerotik renal arter hastaligin gelisimi
ile baglantiidir (33).

Bobrek transplantasyonu olanlarda sigara icme preva-
lansi genel toplumdakine benzeyip, 30 yilda %33.5'ten
%16'ya diismusttir. Bu hastalarda KVH riski, serebrovaskii-
ler hastalik ve tiim mortalite nedenlerinin hepsi sigara icme
ile iligkili bulunmustur (34).

KBH Safha 5. Diyaliz hastalarinin %15-18'inin aktif si-
gara igenler olup, yaklasik %50’si sigara igen ve sigarayi bi-
rakmis kisilerdir (27,35). Diyaliz hastalarinda sigara icme
KVH, serebrovaskiiler hastalik, periferik vaskiiler hastalik ve
tim 6ltim nedenleriyle iliskili bulunmustur (7, 35).

KBH Olanlarda Sigara iciminin Yonetimi. KBH'da siga-
ra igmeyi azaltmanin KVH riskini azalttigina iliskin herhan-
gi bir calisma bulunmamasina karsin, genel toplumda yapi-
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lan sigara birakmanin KVH riskini zamanla azalttigina ilis-
kin calismalara dayanilmistir (36). Bu nedenle KBH olan ki-
silere sigarayi birakmalari konusunda 6nerilerde bulunul-
mali ve danismanlik yapilmalidir. Genel toplumda oldugu
gibi sigaray! birakmada yardimci olarak nikotin replasmani
/ bupropion dustinulebilir (37). Bu kisiler ayni zamanda bu
ilaglarin yan etkileri agisindan da izlenmelidir. GFR azalmis
kisilerde nikotin klirensi de azalmigstir. Bupropion hepatik
metabolizma ile uzaklastirildigindan, KBH olanlarda kulla-
nimi konusunda daha sinirh veri bulunmaktadir (38).

4. Diyabetes Mellitus ve Glisemik Kontrol

KBH Saftha 1-4. Azalmig GFR olan kisilerin yaklasik
%40'inda diyabetes mellitus vardir ve bunlarin cogu diyabetik
bobrek hastaligina sahiptir. Diyabetin varligi KVH ve KBH saf-
ha 1-4 ile baglantihdir. Diyabetik bobrek hastaliginda prote-
intri diizeyinin artist, KVH yiiksek riski ve tim 6lim nedenle-
ri ile iliskilidir (39). The UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS) ve The Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT), siki glisemik kontroliin mikrovaskiler azattigi, ancak
tip 1 ve tip 2 diyabette makrovaskiiler komplikasyonlar igin
gerekli olmadigini gostermistir (40). Siki glisemik kontroliin
KVH azalttigina iliskin randomize galisma bulgular olmama-
sina karsin, bobrek hastaligin ilerleyisini azaltmaya egilimlidir.

Bobrek transplantasyonu olanlarda diyabet prevalansi
yaklasik %30’dur. Diyabetin varligi, bu grupta KVH acisin-
dan bagimsiz bir risk faktoriadir (34). Bobrek transplantas-
yonu olanlarin biytk bir boliminde diyabete bagli bobrek
yetmezligi gelisir. Tip 1 diyabetlilerde bobrek transplantas-
yonundan sonra siki bir glisemik kontroltn transplante bob-
rekte yeni diyabetik degisikliklerin gelisimini azaltabilecegi-
ni distindiren bulgular vardir (41). Bébrek transplantasyo-
nu olanlarda siki glisemik kontrol iki nedenle gii¢ olabilir.
Birincisi, bircok immunosupresif ajan hiperglisemiyi arttira-
bilir. Ikincisi, bu kisiler siklikla uzun sireli diyabete bagli
mikrovaskdiler ve makrovaskiiler komplikasyonlara sahiptir-
ler. Bu nedenle, hem hipoglisemik farkindaliklari yoktur
hem de hipoglisemi gelistiginde ciddi tehlikeler acisindan
risk altindadirlar. Boylece siki glisemik kontroliin yarar ve
zararlari kisi diizeyinde degerlendirilmelidir.

KBH Safha 5. ABD'’de diyabet son dénem bobrek hasta-
liklarin baslica nedenidir ve yaklasik vakalarin %40'ini olus-
turmaktadir (40). Diyabetin varligi, hemodiyaliz ve peritondi-
yaliz hastalarinda iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp yet-
mezligi ve tim 6lim nedenleri agisindan bagimsiz bir risk
faktorudar (35). Glisemik kontrol ve KVH olaylari arasindaki
iliski diyaliz hastalarinda incelenmemistir. Glisemik kontro-
[tn izlenmesi diyaliz hastalarinda yetersiz olabilir. Son do-
nem bobrek hastaligi olanlarin yarisindan daha azinda bir yil
icinde HbATc izlenmis ve yalnizca %10’una (g ya da daha

fazla test yapilmistir (42). Diyaliz hastalarinda siki glisemik
kontroliin yarar ve riskleri dikkatle degerlendirilmelidir (43).
Bu grupta net yarari, KBH safha 1-4 ya da bobrek transplan-
tasyonu olan kisilere gore daha kiictktir ve bobrek hastaligin
ilerlemesine geciktirme gibi bir yarari da yoktur.

5. Bedensel Hareketsizlik

KBH Safha 1-4. Bobrek transplantasyonu olanlar, ayni
yas grubu ile karsilastirildiginda sedanter kapasitede egzer-
siz yapmaktadir. Diger taraftan diyaliz hastalari sedanter yas
kontrol gruplari ile karsilagtinldiginda azalmis egzersiz tole-
ransina sahiptir (44). Dustk fiziksel aktivite dizeyi bildir-
mektedirler (27). Hemodiyaliz hastalarinda egzersiz kapasi-
tesi kadinlarda, yasli kisilerde ve diyabetli kisilerde, hemog-
lobin diizeyi disuk olanlarda dusuktir (45). Bununla birlik-
te, eritropoetin ile hemoglobin arttiginda dahi, egzersiz ka-
pasitesi normale donmemektedir. KVH risk ile egzersiz ilis-
kisi, KBH'da yeterince caligiimamigtir.

Genel toplumda, haftada hergtin, giinde/30 dakika kadar
orta dlizeyde izotonik aerobik fiziksel aktivite onerilmektedir
(46). KBH da egzersizin KVH sonuclari Gzerinde uzun stireli
etkilerini gosteren herhangi bir calisma yoktur. KVH olan ki-
silerde egzersiz programi baglatilirken uygun diizeyde egzer-
siz icin testler yapilmahdir (36).

Sonug

Kardiyovaskdler hastaligi olan kisilerde geleneksel risk
faktorleri yiksek prevalansa sahiptir. Bu grupta geleneksel
risk faktorlerin yonetimi beklenenin altindadir. En iyi tedavi
bicimini belirlemek, giivenligi acisindan degerlendirmek ve
tedavi hedeflerini tanilamak igin acilen ileri calismalara ge-
reksinim duyulmaktadir. Bu calismalarin sonuclarini bekler-
ken, terapotik yokluktan kaginilmal; toplumdaki ytiksek risk
gruplarina yonelik tedavi 6nerileri, KBH olan kisilerin teda-
visine uyarlanmalidir.

17. Ulusal Bébrek Hastaliklari Diyaliz ve Transplantasyon
Hemsireligi Kongresi’nde (2007) sunulmustur.
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