
ÖÖzzeett
Kronik böbrek hastal›klar›nda risk faktörleri olarak

kardiyovasküler hastal›k, diyabet, hipertansiyon ve
obezite gösterilmektedir. Son dönem böbrek hastal›¤›
olanlarda morbidite ve mortalitenin bafll›ca nedeni ve
tüm ölümlerin %50’sini kardiyovasküler hastal›klar
(koroner kalp hastal›¤›, serebrovasküler hastal›k, peri-
ferik vasküler hastal›k ve kalp yetmezli¤i gibi)  olufltur-
maktad›r. Diyaliz tedavisi gören 25-35 yafllar› aras›n-
daki kiflilerde kardiyovasküler hastal›k 500 kat›, 85 yafl
ve üzerindeki kiflilerde ise 5 kat› daha fazlad›r. KBH
olan hastalarda GFR azal›rken, hormonal, metabolik
ya/ya da trombojenik faktörlerdeki anormallikler,
KVH bafllang›c› ve alevlenmesinde önemli bir rol oy-
namaktad›r. Kronik böbrek hastal›¤› (KBH) olan kifli-
lerde hem “geleneksel” hem de “geleneksel olmayan”
(kronik böbrek hastal›¤› ile ilgili) KVH risk faktörleri
artm›flt›r. Bu makalede “de¤ifltirilebilir” özelli¤i nede-
niyle KBH’n›n tüm safhalar›nda geleneksel risk faktör-
leri (dislipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, kö-
tü glisemi kontrol, sigara içme ve bedensel hareketsiz-
lik gibi), risk faktörlerin görülme s›kl›¤›, KVH ile risk
faktörleri aras›ndaki iliflkileri ve risk faktörlerinin teda-
visi üzerinde durulmaktad›r.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Kronik böbrek hastal›¤›, Kardi-
yovasküler risk, Geleneksel risk faktörleri. 

SSuummmmaarryy
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. Abnormaliti-
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. 

KKeeyy  wwoorrddss:: Chronic kidney disease, Cardiovascu-
lar risk, Traditional risk factors.

KKrroonniikk  BBööbbrreekk  HHaassttaall››kkllaarr››nnddaa  
KKaarrddiiyyoovvaasskküülleerr  RRiisskk
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GGiirriiflfl  
Kronik böbrek hastal›¤› (KBH); yaflam kalitesinde azalma

ve sa¤l›k bak›m harcamalar›nda art›flla birlikte erken ölüme
neden olan ciddi bir durumdur. KBH tedavi edilmedi¤i tak-
dirde, diyaliz ya da böbrek transplantasyonu gerektiren son
dönem böbrek hastal›¤›na yol açabilir. Kronik böbrek hasta-
l›klar›na risk faktörü olarak kardiyovasküler hastal›k, diya-
bet, hipertansiyon ve obezite gösterilmektedir (1-4). 

Kardiyovasküler Hastal›k (KVH), son dönem böbrek has-
tal›¤› (SDBH) olanlarda morbidite ve mortalitenin bafll›ca

nedenini ve tüm ölümlerin %50’sini oluflturmaktad›r (5).
Genel topluma göre SDBH olanlarda KVH mortalitesi yak-
lafl›k 15 kat› fazlad›r. Böbrek yetmezli¤inin bafllang›c›nda,
diyaliz ya da transplantasyon öncesinde birçok kardiyovas-
küler hastal›k aflikar hale gelmektedir. Diyalize bafllanan
hastalar›n %40’›nda koroner arter hastal›¤› ve konjestif kalp
yetmezli¤i oldu¤u bildirilmesine karfl›n (6,7), kronik böbrek
hastal›¤›n erken döneminde kardiyovasküler hastal›k preva-
lans›n› gösteren çal›flmalar yetersizdir. Framingham Kalp
Çal›flmas› verilerine dayanarak, serum kreatini normal olan-
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lara göre (erkeklerde 1.5-3.0 mg/dl, kad›nlarda 1.4-3.0
mg/dl) yüksek olan kad›nlarda KVH prevalans› %20.4 (nor-
mal %9.3) ve erkeklerde, %17.9 (normal %13.9) bulunmufl-
tur. Yaklafl›k 11.000 kiflinin kat›ld›¤› “Hipertansiyon Belirle-
me ve ‹zleme Program›” çal›flmas›nda serum kreatinin de¤e-
ri ≥ 1.7 mg/dL olanlarda ölümlerin %58’inin kardiyovaskü-
ler nedenle oldu¤u görülmüfltür. 

TTaann››mmllaarr
KKaarrddiiyyoovvaasskküülleerr  hhaassttaall››kk  ((KKVVHH)):: angina ve miyokard en-

farktüsü dahil koroner kalp hastal›¤›, konjestif kalp yetmez-
li¤i ya/yada periferik vasküler hastal›¤›n› gösterir. 

KKrroonniikk  BBööbbrreekk  HHaassttaall››¤¤››  ((KKBBHH)):: glomerul filtrasyon h›-
z›nda (GFR) azalma olsun ya da olmas›n, böbre¤in yap›sal
ya da ifllevsel anormalli¤i (proteinüri gibi) ile tan›mlanan üç
aydan uzun süren böbrek hasar› durumu; ya da böbrek ha-
sar› olsun ya da olmas›n, üç aydan uzun süren glomerul filt-
rasyon h›z›nda ≤60 ml/dk/1.73 m2 azalmas› fleklinde tan›m-
lanmaktad›r (3,8,9,10). 

KKrroonniikk  BBööbbrreekk  HHaassttaall››¤¤››  SSaaffhhaallaarr››
Ulusal Böbrek Kuruluflu (National Kidney Foundation-

NKF)  son yay›n›nda tan›mlad›¤› KBH safhalar› glomerul filt-
rasyon h›z› hesaplanmas›na dayal› olup, KBH her bir safha-
s›ndaki risk faktörlerinin prevalans ve ciddiyetine dayan-
makta ve standartlara göre böbrek fonksiyon düzeyleri ta-
n›mlanmaktad›r (3, 8-10). 

Kronik böbrek hastal›¤› safhalar›n›n tan›mlanmas›yla er-
ken dönemdeki uygulamalarla kardiyovasküler risk azalt›la-
bilir, ilerleyifli yavafllat›labilir ve diyaliz gereksinimi azalt›la-
bilir. Böbrek ifllevleri ve böbrek yetmezli¤ine gidiflat›n en iyi
ölçüm yöntemlerinden biri, glomerul filtrasyon h›z›n›n
(GFR)  hesaplanmas›d›r. Sa¤l›kl› bir yetiflkinde yaklafl›k
dk/100 ml/1.73 m2‘dir. Glomerul filtrasyon h›z› yaln›zca
dk/15 ml/ 1.73 m2 alt›na düfltü¤ünde ve hastalarda üremik
semptomlar geliflti¤inde önemli hale gelir. Azalm›fl glomerul
filtrat h›z›n›n (GFR) KVH ve ölüm aç›s›ndan büyük risk olufl-
turdu¤u bildirilmektedir (5). Kronik böbrek hastal›¤› olanlar-
da böbrek yetmezli¤ine göre kardiyovasküler hastal›k mor-
talitesi daha yüksektir (3, 9-10). 

KKVVHH  RRiisskk  FFaakkttöörrlleerrii  
Ulusal Böbrek Kuruluflu- NKF (1998) KBH olanlar›n kar-

diyovasküler hastal›k aç›s›ndan “en yüksek risk” grubunu
oluflturdu¤u ve bu kiflilerde kardiyovasküler hastal›klara
ba¤l› yüksek mortalite görüldü¤üne dikkat çekmifltir (11).
Genel toplumla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, böbrek yetmezli¤i olan-
larda kardiyovasküler hastal›klara ba¤l› ölüm çok yüksektir.
Diyaliz tedavisi gören 25-35 yafllar› aras›ndaki kiflilerde kar-
diyovasküler hastal›k 500 kat›, 85 yafl ve üzerindeki kifliler-
de ise 5 kat› daha fazlad›r (12). 

KBH olan kiflilerin prognozunu iyilefltirmek üzere “de¤ifl-
tirilebilir” KVH risk faktörlerini tan›mlamak ve tedavi etmek
önemlidir. KBH olan hastalarda böbrek yetmezli¤ine göre

Nefroloji Hemflireli¤i Dergisi

TTaabblloo  11:: Kronik böbrek hastal›¤›n›n safhalar›

SSaaffhhaa  GGFFRR  TTeeddaavviissii  vvee  BBaakk››mm››  GGFFRR  tteessttiinn    
ddkk//mmll//11..7733mm22 ss››kkll››¤¤››

SSaaffhhaa  11
Normal GFR ile birlikte > 90 Alt›nda yatan nedenin, komorbid durumlar›n tan› Y›lda bir 
kronik böbrek Hastal›¤› ve tedavisi, kardiyovasküler risk faktörlerini azaltarak kez 

ve kan bas›nc›n› kontrol alt›na alarak ilerleyiflin 
yavafllat›lmas›, kan glikozun kontrol alt›na al›nma ve 
proteinürinin azalt›lmas› 

SSaaffhhaa  22
GFR azalma ve hafif 60-89 Safha 1’de oldu¤u gibi ve ilerleyiflin hesaba kat›lmas› Y›lda bir 
kronik böbrek hastal›¤› kez 
SSaaffhhaa  33
Orta düzeyde 30-59 Komplikasyonlar›n önlenmesi ve tedavisi Alt› ayda
kronik böbrek hastal›¤› bir
SSaaffhhaa  44
Ciddi 15-29 Renal replasman tedaviye haz›rl›k Üç ayda
kronik böbrek hastal›¤› (diyaliz ya da transplantasyon) bir
SSaaffhhaa  55
Böbrek yetmezli¤i <15 ya da Renal replasman tedavisine bafllan›r Üç ayda 

diyalizde bir 

KKaayynnaakk:: National Kidney Foundation 2002, Joint Specialty Committee 2006. 
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Kronik Böbrek Hastal›klar›nda Kardiyovasküler Risk

kardiyovasküler hastal›klar daha s›k görülmektedir. Kardiyo-
vasküler hastal›klar aç›s›ndan kronik böbrek hastal›¤› ba¤›m-
s›z bir risk faktörüdür. KVH bafllang›c› ve alevlenmesinde
KBH olan hastalarda GFR azal›rken hormonal, metabolik
ya/ya da trombojenik faktörlerdeki anormallikler önemli bir
rol oynamaktad›r (5). National Kidney Foundation (NKF) Kid-
ney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) Clinical
Practice Guidelines, kronik böbrek hastal›klar›nda kardiyo-
vasküler risk faktörlerini geleneksel ve geleneksel olmayan
risk faktörleri (kronik böbrek hastal›klar›yla ilgili hemodina-
mik ve metabolik faktörler) olarak grupland›r›lmaktad›r (8).
Kronik böbrek hastal›¤› olan kifliler KVH risk faktörleri aç›s›n-
dan tan›lanmal› ve bunlar azalt›lmal›d›r(10).

aa..  GGeelleenneekksseell  KKVVHH  RRiisskk  FFaakkttöörrlleerrii.. Framingham Kalp
Çal›flmas› gibi prospektif çal›flmalarla genel toplumda ta-
n›mlanan de¤iflkenlerdir (10). KBH olan kiflilerde yafl, disli-
pidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara içme ve fi-
ziksel hareketsizlik gibi geleneksel kardiyak risk faktörleri
aras›ndaki iliflkiler çok iyi tan›mlanm›flt›r (5). Ayr›ca bu risk
faktörleri, KBH olanlarda genellikle gruplar halinde bulun-
maktad›r. Bu nedenle her bir risk faktörü ele al›n›rken, KBH
olan kiflilerde birkaç risk faktörün bir arada bulundu¤unu
düflünmek önemlidir. 

bb..  GGeelleenneekksseell  OOllmmaayyaann  KKVVHH  RRiisskk  FFaakkttöörrlleerrii.. Geleneksel
olmayan KVH risk faktörleri, kronik böbrek hastal›¤› ve azal-
m›fl böbrek ifllevlerindeki komplikasyonla iliflkili hemodina-
mik ve metabolik anormallikleri içerir. Bu faktörler, böbrek
fonksiyonlar› azal›rken ciddiyeti ve prevalans›nda art›fl olufl-
turan faktörlerdir. Baz› uzmanlar,  KBH ile ilgili risk faktör-
lerini “üremik” durumla de¤iflen faktörler (hipertansiyon,
dislipidemi, homosistein) ve üremik durum özellikleri olan
faktörler (anemi, malnutrisyon, oksidatif ve hiperparatiro-
idizm) olarak grupland›rmaktad›r. 

KKBBHH  SSaaffhhaallaarr››nnaa  GGöörree  ““GGeelleenneekksseell””  
KKVVHH  RRiisskk  FFaakkttöörrlleerrii  
KKBBHH  ssaaffhhaa  11--44:: Böbrek hasar› ya/ ya da azalm›fl 

glomerul filtrat h›z› (GFR) 
olanlar 
Diyabetik ve nondiyabetik 
böbrek hastal›¤› olanlar 
Böbrek transplantasyonu 
yap›lanlar 

KKBBHH  ssaaffhhaa  55:: Hemodiyaliz ve peritondiyaliz 
hastalar› 

Bu makalede ““ddee¤¤iiflflttiirriilleebbiilliirr””  özelli¤i nedeniyle
KBH’n›n tüm safhalar›nda geleneksel risk faktörleri, bunla-
r›n görülme s›kl›¤›, KVH ile risk faktörleri aras›ndaki iliflkiler
ile bu faktörlerin tedavisi üzerinde durulacakt›r. Bafllang›çta
her bir konuya genel bir bak›fl yap›lacak, daha sonra dislipi-

demi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, kötü glisemi kont-
rol, sigara içme ve bedensel hareketsizlik gibi risk faktörleri-
ne daha ayr›nt›l› olarak bak›lacakt›r. 

Kardiyovasküler hastal›k ile diyabetes mellitus aras›nda-
ki iliflki nedeniyle diyabetin di¤er kronik böbrek hastal›k ne-
denlerinden ay›rt edilmesi gerekir. Böbrek transplantasyonu
için KVH olmayan hastalar tercih edilmesine karfl›n, böbrek
transplantasyonu olanlarda kardiyovasküler nedenlerle mor-
talite oldukça yüksektir.  National Kidney Foundation (NKF),
diyaliz hastalar›nda KVH prevalans›n› yüksek olarak bildir-
mifltir KBH her safhas›nda hastalar›n %38-40’›nda KVH bu-
lunmufltur (13).  Diyaliz öncesi hastalarda geleneksel risk
faktörleri nedeniyle KVH yükünde art›fl oldu¤una iliflkin ka-
n›tlar bulunmaktad›r. Böbrek hastal›¤› olmayanlara göre ha-
fif böbrek hastal›¤› olanlarda dahi, kardiyovasküler hastal›k
ve ölüm riski k›smen artm›flt›r (11). 

11..  DDiisslliippiiddeemmiiaa.. Total kolesterol, düflük dansiteli lipop-
rotein (LDL), kolesterol, HDL kolesterol ve trigliseridler üze-
rinde odaklan›lacakt›r. 

KKBBHH  SSaaffhhaa  11--44.. Bu safhada diyabetik ve nondiyabetik
böbrek hastal›¤› olanlarda dislipidemi prevalans›, GFR ve
proteinüri düzeyine göre de¤iflir (14,15). GFR azal›rken, trig-
liserid düzeyi artar ve HDL kolesterol düzeyi azal›r. Prote-
inüri düzeyi artarken; total kolesterol, LDL kolesterol ve trig-
liserid düzeylerinin hepsi artar ve HDL kolesterol düzeyi
azal›r (14). Diyabetli kiflilerde kötü glisemik kontrol dislipide-
mi ile iliflkilidir. Nondiyabetik böbrek hastal›¤› olan kiflilerde
lipid düflürücü ilaç alan kiflilerin yaln›zca %8-18.2’sinde ye-
tersiz tedavi nedeniyle dislipidemi görülür (14). 

Böbrek transplantasyonu yap›lan kiflilerde de dislipide-
mi prevalans› yüksektir. Genel topluma göre hastalarda ko-
lesterol, LDL ve trigliserid düzeyleri daha yüksektir (15). Dü-
flük HDL kolesterol prevalans›, genel toplumdakine benzer.
Dislipidemi prevalans›, k›smen immunosupresif ajan kulla-
n›ma ba¤l›d›r. Bu kiflilerde KVH ile hiperkolesterolemia, hi-
pertrigliseridemia ve düflük HDL kolesterol aras›nda önemli
iliflkileri gösteren birkaç çal›flma vard›r (16). 

KKBBHH  SSaaffhhaa  55.. Peritondiyaliz hastalar›nda dislipidemi
prevalans› yüksektir (15). Hastalar total kolesterol, LDL ve
trigliserid düzeyleri yüksek olmaya e¤ilimlidir. Di¤er taraf-
tan, hemodiyaliz hastalar› düflük HDL ve yüksek trigliserid
düzeylerine sahiptir, ancak total ve LDL kolesterol düzeyle-
ri genel topluma benzerdir. 

KKBBHH  oollaann  kkiiflfliilleerrddee  ddiisslliippiiddeemmiinniinn  tteeddaavviissii.. K›sa süreli ran-
domize kontrollü çal›flmalar, statinlerin hemodiyaliz, periton-
diyaliz ve transplantasyonda total kolesterol ve LDL düflürme-
de güvenli ve etkili oldu¤unu göstermifltir  (17). KBH’de lipid
düflürücü tedavinin kardiyovasküler hastal›klara yarar› destek-
lenmemesi nedeniyle, genel topluma dayal› öneriler uygulan›r.
KBH yüksek risk durumu tafl›mas› nedeniyle, LDL hedef 100
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mg/dl’den daha az olmal›d›r (18). Trigliserid düzeyleri 500
mg/dl’den daha fazla ise diyabetli kiflilerde kötü glisemik kont-
rol gibi ikincil nedenlerin de¤erlendirilmesi ve tedavisi gerekir. 

22..  HHiippeerrttaannssiiyyoonn
KKBBHH  SSaaffhhaa  11--44.. Bu safhada diyabetik ve nondiyabetik

böbrek hastal›¤› olanlar›n yaklafl›k %70-80’inde hipertansi-
yon vard›r (19,20). GFR azal›rken, hipertansiyon prevalans›
artar. GFR dk/90 ml/1.73 m2 olanlarda hipertansiyon %40;
GFR dk/30 ml/1.73 m2 olanlarda hipertansiyon %77 oran›n-
da görülmektedir (8). Sistolik kan bas›nc› düzeyi, direkt olarak
GFR ve proteinüri düzeyi ile iliflkilidir (14) ve hipertansiyon
tubulointertisyel hastal›ktan daha çok glomerular hastal›kta
yayg›nd›r (20). 

KBH olan kiflilerin yaklafl›k %68-91’i antihipertansif ilaç
almas›na karfl›n, yar›s›ndan az›nda kan bas›nc› 140/90
mmHg’d›r (19,20). Vakalar›n ço¤unda antihipertansif ajan
olarak anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitörleri ya
da anjiotensin reseptör blokerleri önerilmektedir. Bu, hem
diyabetik hem de nondiyabetik böbrek hastal›¤›n ilerlemesi-
ni geciktirmede yararl›d›r (21), Özellikle proteinürisi olan ve
azalm›fl GFR olan kiflilerde ACE inhibitörleri, diyabet ya da
vasküler hastal›¤›n›n yan›s›ra en az bir KVH risk faktörü olan
kiflilerde KVH ç›kt›lar›n› azaltt›¤›n› göstermifltir (22). 

Diyabetik ve nondiyabetik böbrek hastal›¤› olanlarda
kan bas›nc› hedefleri için konsensus raporlar› dikkate al›n-
mal›d›r. Alt›nc› Joint National Committee (JNC VI) Raporu,
parenkimal böbrek hastal›¤› olanlarda kan bas›nc› hedefini
130/85 mmHg’dan daha düflük tutulmas›n› önermektedir.
Proteinüri ya/ya da diyabeti olan kiflilerde bu düzey daha da
düflük olmal›d›r. JNC VI taraf›ndan önerilen hedef kan ba-
s›nc› günde 1 gr’dan daha fazla proteinürisi olanlar için
125/75 mmHg’d›r (23). Diyabeti olan ancak proteinürisi
günde/ 1 gr’dan daha az olanlar için JNC VI kan bans›nc›
hedefini 130/85 mmHg’den daha düflük tutmaktad›r. Daha
sonraki konsensus konferans›, son çal›flmalara dayanarak
130/80 mmHg’dan daha az olarak hedefi düflürmüfltür (24). 

Böbrek transplantasyonu olanlarda hipertansiyon preva-
lans› yaklafl›k %50-%90 aras›nda de¤iflmektedir (25). Bu ki-
flilerde  sol ventrikül hipertrofisi, konjestif kalp yetmezli¤i,
iskemik kalp hastal›¤› ve periferik kalp  hastal›¤› riski artm›fl-
t›r (25,26). Amerikan Transplantasyon Derne¤i, kan bas›nc›-
n›n 140/90 mmHg’dan daha düflük olmas›n› önermektedir.
Böylece böbrek hastal›¤› olanlar için JNC VI hedefi olan
130/85 mmHg ulafl›labilecektir (16, 23). 

KKBBHH  SSaaffhhaa  55.. Diyalize bafllanan hastalar›n yaklafl›k %80-
%90’› hipertansiftir (27,28). Hedef kan bas›nc› düzeyi tart›fl›-
lan bir konu olmas›na karfl›n, hemodiyaliz hastalar›nda hi-
pertansiyonun yeterince tedavi edilmedi¤i görülmektedir.
Hemodiyalizdeki kiflilerin yaln›zca %50-60’› antihipertansif

tedavi al›rken (29), %50’sinde diyaliz öncesi kan bas›nc›
≥150/90 mmHg ve %70’i JNC VI kriterlerine göre hipertan-
siftir (29). Periton diyaliz hastalar›nda, hipertansiyon bask›n
de¤ildir, %35’inde kan bas›nc› ≥ 150/90 mmHg’d›r (28). 

Diyaliz hastalar›nda kan bas›nc› ile KVH aras›ndaki iliflki
karmafl›kt›r. Daha yüksek kan bas›nc›n›n sol ventrikül hipert-
rofisi, iskemik kalp hastal›¤›, konjestif kalp yetmezli¤i (30), ve
serebral hemoraji (31) aç›s›ndan ba¤›ms›z bir risk faktörü ol-
du¤u gösterilmifltir. Uzun süreli ve yavafl diyaliz ile birlikte di-
yaliz rutinine uyum sa¤lanmas›, hacmi iyilefltirmifl, kan bas›n-
c› kontrolünü sa¤lam›fl ve sol ventrikül hipertrofisinde gerile-
me, iyileflme sa¤lam›fl ve yaflam sürecini iyilefltirmifltir (32).
Di¤er taraftan düflük kan bas›nc›, tüm mortalite nedenlerinde
yüksek risk oluflturmufltur (30). Kan›tlanmamas›na karfl›n, ge-
nellikle düflük kan bas›nc›na sahip kiflilerde tüm mortalite ne-
denleri aç›s›ndan risk artt›rd›¤›na inan›lmaktad›r (33). 

Diyaliz hastalar›nda antihipertansif ilaçlar›n seçiminde
komorbid hastal›klar›n varl›¤› rehberlik etmelidir. Tüm has-
talar için ultrafiltrasyon yoluyla “kuru a¤›rl›¤›n” baflar›lmas›,
kan bas›nc› kontrolünde esast›r. Kan bas›nc› hedeflerinin ki-
fliye özgü olmas› önerilmektedir. Diyaliz s›ras›nda hipotan-
sif ataklar ya da diyaliz aras› dönemde kan bas›nc›nda düfl-
menin yan› s›ra yafl, koroner ya da serebrovasküler hastal›k
göz önünde tutulmas› gereken özelliklerdir. Kontrendikas-
yonlar ya da engellerin olmad›¤› durumlarda, KBH olan ve
diyalize girmeyen hastalarda düflük kan bas›nc›n› sürdür-
mek mant›kl› görünmektedir.  

33..  SSiiggaarraa  ‹‹ççmmee
KKBBHH  SSaaffhhaa  11--44.. Diyabetik ve nondiyabetik böbrek has-

tal›¤› olanlarda azalm›fl GFR olan kiflilerin yaklafl›k %25’i
aktif ya da sigaray› b›rakm›fl kiflilerdir (7). Sigara içme hem
böbrek hastal›¤›n ilerleyifli (90), hem de GFR azalm›fl olan-
larda KVH geliflimiyle ba¤lant›l› bulunmufltur. Sigara içme,
kan bas›nc›n› artt›rarak KVH yard›m edici etkisini gösterir ve
ayn› zamanda atherosklerotik renal arter hastal›¤›n geliflimi
ile ba¤lant›l›d›r (33). 

Böbrek transplantasyonu olanlarda sigara içme preva-
lans› genel toplumdakine benzeyip, 30 y›lda %33.5’ten
%16’ya düflmüfltür. Bu hastalarda KVH riski, serebrovaskü-
ler hastal›k ve tüm mortalite nedenlerinin hepsi sigara içme
ile iliflkili bulunmufltur (34).

KKBBHH  SSaaffhhaa  55.. Diyaliz hastalar›n›n %15-18’inin aktif si-
gara içenler olup, yaklafl›k %50’si sigara içen ve sigaray› b›-
rakm›fl kiflilerdir (27,35). Diyaliz hastalar›nda sigara içme
KVH, serebrovasküler hastal›k, periferik vasküler hastal›k ve
tüm ölüm nedenleriyle iliflkili bulunmufltur (7, 35). 

KKBBHH  OOllaannllaarrddaa  SSiiggaarraa  ‹‹ççiimmiinniinn  YYöönneettiimmii.. KBH’da siga-
ra içmeyi azaltman›n KVH riskini azaltt›¤›na iliflkin herhan-
gi bir çal›flma bulunmamas›na karfl›n, genel toplumda yap›-
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lan sigara b›rakman›n KVH riskini zamanla azaltt›¤›na ilifl-
kin çal›flmalara dayan›lm›flt›r (36). Bu nedenle KBH olan ki-
flilere sigaray› b›rakmalar› konusunda önerilerde bulunul-
mal› ve dan›flmanl›k yap›lmal›d›r. Genel toplumda oldu¤u
gibi sigaray› b›rakmada yard›mc› olarak nikotin replasman›
/ bupropion düflünülebilir (37). Bu kifliler ayn› zamanda bu
ilaçlar›n yan etkileri aç›s›ndan da izlenmelidir. GFR azalm›fl
kiflilerde nikotin klirensi de azalm›flt›r. Bupropion hepatik
metabolizma ile uzaklaflt›r›ld›¤›ndan, KBH olanlarda kulla-
n›m› konusunda daha s›n›rl› veri bulunmaktad›r (38). 

44..  DDiiyyaabbeetteess  MMeelllliittuuss  vvee  GGlliisseemmiikk  KKoonnttrrooll  
KKBBHH  SSaaffhhaa  11--44.. Azalm›fl GFR olan kiflilerin yaklafl›k

%40’›nda diyabetes mellitus vard›r ve bunlar›n ço¤u diyabetik
böbrek hastal›¤›na sahiptir. Diyabetin varl›¤› KVH ve KBH saf-
ha 1-4 ile ba¤lant›l›d›r. Diyabetik böbrek hastal›¤›nda prote-
inüri düzeyinin art›fl›, KVH yüksek riski ve tüm ölüm nedenle-
ri ile iliflkilidir (39). The UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS) ve The Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT), s›k› glisemik kontrolün mikrovasküler azatt›¤›, ancak
tip 1 ve tip 2 diyabette makrovasküler komplikasyonlar için
gerekli olmad›¤›n› göstermifltir (40). S›k› glisemik kontrolün
KVH azaltt›¤›na iliflkin randomize çal›flma bulgular› olmama-
s›na karfl›n, böbrek hastal›¤›n ilerleyiflini azaltmaya e¤ilimlidir. 

Böbrek transplantasyonu olanlarda diyabet prevalans›
yaklafl›k %30’dur. Diyabetin varl›¤›, bu grupta KVH aç›s›n-
dan ba¤›ms›z bir risk faktörüdür (34). Böbrek transplantas-
yonu olanlar›n büyük bir bölümünde diyabete ba¤l› böbrek
yetmezli¤i geliflir. Tip 1 diyabetlilerde böbrek transplantas-
yonundan sonra s›k› bir glisemik kontrolün transplante böb-
rekte yeni diyabetik de¤iflikliklerin geliflimini azaltabilece¤i-
ni düflündüren bulgular vard›r (41). Böbrek transplantasyo-
nu olanlarda s›k› glisemik kontrol iki nedenle güç olabilir.
Birincisi, birçok immunosupresif ajan hiperglisemiyi artt›ra-
bilir. Ikincisi, bu kifliler s›kl›kla uzun süreli diyabete ba¤l›
mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlara sahiptir-
ler. Bu nedenle, hem hipoglisemik fark›ndal›klar› yoktur
hem de hipoglisemi geliflti¤inde ciddi tehlikeler aç›s›ndan
risk alt›ndad›rlar. Böylece s›k› glisemik kontrolün yarar ve
zararlar› kifli düzeyinde de¤erlendirilmelidir. 

KKBBHH  SSaaffhhaa  55.. ABD’de diyabet son dönem böbrek hasta-
l›klar›n bafll›ca nedenidir ve yaklafl›k vakalar›n %40’›n› olufl-
turmaktad›r (40). Diyabetin varl›¤›, hemodiyaliz ve peritondi-
yaliz hastalar›nda iskemik kalp hastal›¤›, konjestif kalp yet-
mezli¤i ve tüm ölüm nedenleri aç›s›ndan ba¤›ms›z bir risk
faktörüdür (35). Glisemik kontrol ve KVH olaylar› aras›ndaki
iliflki diyaliz hastalar›nda incelenmemifltir. Glisemik kontro-
lün izlenmesi diyaliz hastalar›nda yetersiz olabilir. Son dö-
nem böbrek hastal›¤› olanlar›n yar›s›ndan daha az›nda bir y›l
içinde HbA1c izlenmifl ve yaln›zca %10’una üç ya da daha

fazla test yap›lm›flt›r (42). Diyaliz hastalar›nda s›k› glisemik
kontrolün yarar ve riskleri dikkatle de¤erlendirilmelidir (43).
Bu grupta net yarar›, KBH safha 1-4 ya da böbrek transplan-
tasyonu olan kiflilere göre daha küçüktür ve böbrek hastal›¤›n
ilerlemesine geciktirme gibi bir yarar› da yoktur. 

55..  BBeeddeennsseell  HHaarreekkeettssiizzlliikk  
KKBBHH  SSaaffhhaa  11--44.. Böbrek transplantasyonu olanlar, ayn›

yafl grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda sedanter kapasitede egzer-
siz yapmaktad›r. Di¤er taraftan diyaliz hastalar› sedanter yafl
kontrol gruplar› ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda azalm›fl egzersiz tole-
rans›na sahiptir (44). Düflük fiziksel aktivite düzeyi bildir-
mektedirler (27). Hemodiyaliz hastalar›nda egzersiz kapasi-
tesi kad›nlarda, yafll› kiflilerde ve diyabetli kiflilerde, hemog-
lobin düzeyi düflük olanlarda düflüktür (45). Bununla birlik-
te, eritropoetin ile hemoglobin artt›¤›nda dahi, egzersiz ka-
pasitesi normale dönmemektedir. KVH risk ile egzersiz ilifl-
kisi, KBH’da yeterince çal›fl›lmam›flt›r.

Genel toplumda, haftada hergün, günde/30 dakika kadar
orta düzeyde izotonik aerobik fiziksel aktivite önerilmektedir
(46). KBH da egzersizin KVH sonuçlar› üzerinde uzun süreli
etkilerini gösteren herhangi bir çal›flma yoktur. KVH olan ki-
flilerde egzersiz program› bafllat›l›rken uygun düzeyde egzer-
siz için testler yap›lmal›d›r (36). 

SSoonnuuçç  
Kardiyovasküler hastal›¤› olan kiflilerde geleneksel risk

faktörleri yüksek prevalansa sahiptir. Bu grupta geleneksel
risk faktörlerin yönetimi beklenenin alt›ndad›r. En iyi tedavi
biçimini belirlemek, güvenli¤i aç›s›ndan de¤erlendirmek ve
tedavi hedeflerini tan›lamak için acilen ileri çal›flmalara ge-
reksinim duyulmaktad›r. Bu çal›flmalar›n sonuçlar›n› bekler-
ken, terapötik yokluktan kaç›n›lmal›; toplumdaki yüksek risk
gruplar›na yönelik tedavi önerileri, KBH olan kiflilerin teda-
visine uyarlanmal›d›r.

17. Ulusal Böbrek Hastal›klar› Diyaliz ve Transplantasyon

Hemflireli¤i Kongresi’nde (2007) sunulmufltur.
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