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OzET

GiiniimUzde kronik bobrek hastaligi (KBH) diinya genelinde
yaygin bir halk saghgi problemidir. Bobrek fonksiyonlarinin kaybe- :

dilmesi ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) gelisimi kacinilmaz olarak
meydana gelen ana klinik sonuglardir. Artan kanitlar KBH'nin kéti

liktedir ve HT, KBH'nin hem nedeni hem de komplikasyonu olup
KBH'nin ilerlemesi ve KVH agisindan bir risk faktortidiir. KBH'da an-

komplikasyonlarini 6nlemektir. KBH'nin evresi temelinde her hasta
icin bir klinik eylem plani gelistirilmelidir ve hastalarin takip edilme-
si icin takip arahgi klinik duruma gore belirlenmelidir.

hastalik, antihipertansif tedavi

Kronik Bobrek Hastaliginda

Tamimlamalar

Kronik bobrek hastaligi (KBH), artan insidansi ve
prevalansi, ylksek maliyeti ve kott klinik sonuglar
acisindan dinya genelinde bir halk sagligi problemi-
dir. Major klinik sonuclari bobrek fonksiyon kaybi
ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) gelisimidir. Elde-
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ABSTRACT
Today, chronic kidney disease (CKD) is a world-wide public
health problem. Losing kidney function and occurance of cardiovas-

¢ cular disease (CVD) are inevitablely the main clinical outcomes.
¢ Increasing evidence suggested that the adverse outcomes of CKD can
sonuglarinin erken tani ve tedaviyle nlenebilecegini veya geciktiri-
lebilecegini ileri siirmektedir. KBH ve hipertansiyon (HT) siklikla bir-

be prevented or delayed through early detection and treatment. CKD
and hypertension are often present together and hypertension is both

¢ acause and a complication of CKD and is a risk factor for progression
. of kidney disease and for CVD. The goals of antihypertensive therapy
tihipertansif tedavinin amaci kan basincini distirmek, KVH riskini :
azaltmak, KBH'nin ilerlemesini yavaslatmak ve dusiik GFR'nin :

in CKD are to lower blood pressure, reduce the risk of CVD, slow pro-
gression of CKD and prevent the complications of decreased GFR. A

: clinical action plan should be developed for each patient, based on
: the stage of CKD and follow-up intervals for monitoring the patients
i should be determined by clinical condition.

Anahtar sozciikler: kronik bobrek hastaligi, kardiyovaskiler :
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. antihypertensive therapy
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ki kanitlar KBH'nin kot sonuglarinin erken tani ve
tedaviyle onlenebilir veya geciktirilebilir oldugunu
gostermektedir (1). Hipertansiyon (HT), KBH'nin
hem nedeni, hem de komplikasyonudur. KBH'nin
%50-75'inde kan basinct (KB) >140/90 mmHg dir.
ilaveten HT bobrek hastaliginin ilerlemesi ve KVH
icin bir risk faktoridir. KBH da antihipertansif teda-
vinin amact KB'yi dustirmek, KVH riskini azaltmak
ve KBH'nin ilerlemesini yavaslatmaktir (2).

Antihipertansif tedavi farmakolojik tedavinin
yaninda yasam stili degisikligini de icerir. Bu mana-
da yeniden tanimlarsak, antihipertansif tedavi; HT
olsun veya olmasin kan basincint diistiren yasam sti-
li degisikligi ve farmakolojik tedavidir.
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Yasam stili degisikligi KBH nin ilerlemesini ya-
vaslatan ve daha diisik KVH riski saglayan diyet de-
gisikligi, egzersiz ve aliskanliklarin degistirilmesidir.

Farmakolojik tedavi antihipertansif ajanin ve

kan basinct hedefinin secilmesidir. Antihipertansif
ajan kan basincint distiren ve genellikle hipertansif

bireye bu amacla yazilan ilactir. Diger bazi ilaclar da
yan etki olarak kan basincini distrebilir. Antihiper-
tansif ilaclarin KBH'da ve KVH’da sistemik kan ba-
sincint disirmenin yaninda proteintriyi azaltmak,

GFR'nin diismesini yavaslatmak, bobrek hastaliginin

ilerlemesinin ve KVHnin diger patogenetik meka-
nizmalarini inhibe etmek gibi yararl etkileri vardir.

Tercih edilen ilaclar antihipertansif etkilerine
ilaveten KBH'nin ilerlemesi ve KVH riskinin azaltl-
mast tzerine yararl etkileri olan antihipertansif ilac-
lardir. Bilhassa renin-anjiyotensin sistemini (RAS) in-
hibe eden ilaclar KBH'nin ilerlemesini yavaslatmak-

ta tercih edilen ilaclardir. HT olmasa bile KBH'nin

belirli tiplerinde spesifik antihipertansif ila¢ kullanil-

masini tavsiye etmektedir. Bu ilaclar ayni zamanda
proteintriyi de azaltmaktadir.

KBH’l1 hastalar, KVH icin en yuksek riskli grup-
tur. HT, KBH'da KV olaylar icin risk faktoridir. Bu-
nunla beraber, KBH’'da KVH riskini azaltmak ic¢in
kan basincinin distriilmesinin etkisini gosteren bir-
kag kontrollii calisma vardir. JNC 7 KBH’da KVH ris-
kini azaltmak icin 6ncelikle yasam stili degisikliginin
yardimci tedavi olarak kullanilmasini, farmakolojik
tedaviye baslanmast gerektigini ve kan basinct he-
definin <130/80 mmHg olmasini énermektedir.

Randomize kontrolli klinik calismalar RAS’yi in-

hibe eden ilaclarin spesifik tip KBH'nin ilerlemesini
. yavaslattigini, ayrica en yiiksek riskli grupta KVH

riskinin azaltilmast i¢in tavsiye edilen hedef kan ba-
sincinin da KBH'nin ilerlemesini yavaslattigini gos-
termistir. Bircok nedenle proteintri KBH’da 6nemli-
dir. Proteintiri bobrek hasarinin bir gostergesidir,
bobrek hastaliginin tipi icin bir ipucudur ve bobrek
hastaliginin daha hizli ilerlemesi ve KVH gelisimi

Kan basinci evresi Risk grubu A
HOH, KVH ve risk

faktori yok

Risk grubu B
DM veya KBH

Tablo I. JNC 6’dan modifiye edilen hedef kan basinci ve antihipertansif tedavi igin risk gruplari

Risk grubu C
HOH veya KVH ve/veya
diyabet ve/veya KBH

disinda bir veya daha
fazla risk faktori
var, HOH ve KVH yok

Prehipertansiyon
120-139/80-89 mmHg

Yasam stili
degisikligi

Yasam stili
degisikligi

KKY, DM veya KBH igin
yasam stili degisikligi ile
ilac tedavisi. Hedef kan
basinci <130/80 mmHg.
Proteinuri icin plan
yapilmalidir

Evre 1
140-159/90-99 mmHg

12 ayhk yasam stili
degisikligi
uygulamasindan
sonra ilac tedavisi.
Hedef kan basinci
140/90 mmHg

6 aylik yasam stili
degisikligi
uygulamasindan
sonra ilac tedavisi.
Hedef kan basinci
140/90 mmHg

KKY, DM veya KBH igin
yasam stili degisikligi ile
ilag tedavisi. Hedef kan
basinci <130/80 mmHg.
Proteindri i¢in plan
yapilmahdir

Evre 2
>160/ >100 mmHg

ilag tedavisi ve
eszamanli yasam stili
degisikligi. Hedef kan
basinci

<140/90 mmHg

ilag tedavisi ve
eszamanli yasam stili
degisikligi. Hedef kan
basinci

<140/90 mmHg

KKY, DM veya KBH igin
yasam stili degisikligi ile
ilag tedavisi. Hedef kan
basinci <130/80 mmHg.
Proteindri icin plan
yapilmahdir

HOH: hedef organ hasari, KVH: kardiyovaskiler hastalik, KKY: konjestif kalp yetmezligi, DM: Diabetes Mellitus, KBH: kronik bébrek hastaligi.

2 Tirk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi /Official Journal of the Turkish Society of Nephrology




Kronik Bobrek Hastaliginda Tani ve Tedavi ile Kardiyovaskiiler Hastalik ve Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi @

icin bir risk faktoridir. KBH1 bircok hastada bob-
rek hastaliginin ilerlemesi ve KVH gelisimi veya ko-
tulesmesine iliskin birden cok risk faktori vardir.
KBH'nin optimum tedavisi antihipertansif tedaviyle
birlikte sigaranin birakilmast, lipid distirtict tedavi,
diyabetin kontrol altina alinmast ile diyet ve yasam
stili degisikligini icerir.

Risk kategorilendirilmesi: Hastalar cok yiiksekten
dustk riske dogru 3 genel risk kategorisine ayrilmustir.

Grup A (diisiik risk): Onceden KVH veya he-
def organ hasari olmayan, diyabeti olmayan, fakat
KVH icin bir veya birden cok risk faktorii olanlar.

Grup B (yiiksek risk): KVH veya hedef organ
hasart olmayan, diyabeti olmayan, fakat KVH ic¢in
bir veya birden ¢ok risk faktort olanlar.

Grup C (¢cok yiiksek risk): KVH, hedef organ
hasart veya DM ve KBH gibi zorunlu endikasyonla-
11 olanlar.

Dustk ve yiksek risk grubuna tavsiye edilen
baslangic antihipertansif ila¢ genellikle ditiretik
olup, ACE inhibitorleri, ARB, BB veya KKB eger he-
def kan basincina ulasmak icin birden fazla ila¢ ge-
rekiyorsa kombinasyon halinde kullaniabilir. En
yuksek riskli grup icin ACE inhibitorleri, ARB'ler tav-
siye edilmektedir.

Tedavi hedeflerine ulasmanin ilk sarti hastanin
uygun degerlendirilmesidir. Hipertansiyon KBH'da
yaygindir; tersi olarak KBH’nin da HTde yaygin ol-
mast itibariyle hem KBHnin hem de HT’nin uygun
degerlendirilmesi gerekmektedir.

Bagslangic degerlendirmesi

Baslangic degerlendirmesi, KBHy1 da iceren
HT’nin saptanabilen nedenlerinin ve hedef organ
hasarinin, bununla beraber diger KVH risk faktorle-
rinin veya eszamanlt hastaliklarin belirlenmesini
kapsar. Bu degerlendirme ile prognoz ve tedavi stra-

. tejisi tanimlanabilir. KBH'da KVH ve risk faktorleri-
. ne ozellikle dikkat edilmelidir. flaveten, GFR diizeyi
. ve albuminiiri veya proteintri iceren geleneksel ol-
. mayan KVH risk faktorleri belirlenebilir. Hipertansif

hastanin baslangi¢c degerlendirmesi KBH varliginin

. saptanmasint icermelidir.

KBH’nin tanimi: Bobrek hasarlanmasi bobrek

biyopsisiyle, hasarlanma gostergeleriyle veya 3
aydan fazla devam eden <60 ml/dk/1.73 m?lik GFR
. diizeyleriyle tanimlanir.

Bobrek patolojisinin tanimlanmasinda bobrek bi-

yopsisi invazif bir tanisal islem oldugu icin, sadece
. tanuda zorluk cekilen secilmis hastalarda basvurul-
© malidir. Cogu hastada bobrek hasarinin nedeni iyi
. klinik degerlendirme ve tanisal gostergeler temelin-
- de ortaya konulabilmektedir.

Azalmis GFR: Saglikli bireylerde ve hastalarda

tim bobrek fonksiyonlarnin en iyi 6l¢imi olarak

GFR duizeyi kabul edilmektedir. GFR diizeyi yas, cin-

. siyet ve viicut dlgiilerine gore degismektedir. Geng
. eriskinlerde normal GFR 120-130 ml/dk/1.73 m’
. olup yasla
© mL/dk/1.73 m? olmas: eriskinde normal bobrek
© fonksiyonlarinin yarist veya yansindan fazlasinin
kaybt anlamina gelir ki, asagi degerlerde KBH
. komplikasyon prevalanst artmaktadir. GFR ol¢ctimii

birlikte azalmaktadir. GFR <60

icin genelde onerilen metodlar Cockroft-Gault ve

- MDRD formiilleridir.

Bobrek yetmezligi (KBH evre 5) tanimi;

a. GFR <15 ml/dk/1.73 m? ile birlikte tiremi semp-

tom ve bulgularinin olmast veya diyaliz ile teda-
vi olmast veya

b. Bobrek replasman tedavisine baslama ihtiyact ol-

masi

KBH ve HT olan hastanin baslangi¢ degerlendir-

¢ mesi KBH'nin tam olarak tanimlanmasini icermeli-

Tablo Il. Bobrek hasarinin gostergeleri

Belirtecler

Bobrek hasarini gosteren bulgular

Proteintri

Albimin veya total protein atilimi artmistir

idrar sediment bakisi

Eritrositler, l0kositler, hicre silendirleri, kaba graniiler silendirler ve yag

Gorlntlleme tetkikleri

Bobrek boyutunda anormallikler, bobrek boyutunda veya fonksiyonlarinda
asimetri, dlizensiz sekiller, hidronefroz ve diger idrar yolu anormallikleri,
arteriyel stenoz ve diger vaskduler lezyonlar

Kan ve idrar anormallikleri

Nefrotik sendrom, tiibliler sendromlar (renal tlibiler asidoz, potasyum
atilim defektleri, renal glukoziiri, renal fosfattiri, Fanconi sendromu)
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Tablo lll. Bobrek yetmezlikli hastalar arasinda tani ve prevalansa baglh KBH'nin siniflandiriimasi

Hastalik Major tipler Prevalans
Diyabetik bobrek hastaligi | Tip 1 ve 2 DM %33
Glomerduler: Otoimmiin hastaliklar, sistemik infeksiyonlar %19

ilaglar, neoplazi

Diyabetik olmayan bobrek | Vaskiler hastaliklar: Hipertansiyon, renal arter hastaligi, %21
hastaliklari mikroanjiyopati

Tubilointerstisyel hastaliklar: Uriner yol infeksiyonlari, taslar, %4

obstriikstiyonlar, ilag toksisitesi

Kistik hastaliklar: Polikistik bobrek hastalhigi %6
Transplantlilarda Allograft nefropatisi, ilag toksisistesi (siklosporin, takrolimus), veri yok
hastaliklar reklirren hastaliklar, transplant glomerulopati

Tablo IV. Hasta anamnezine bagh KBH tanisinda ipuglari

ipuclar Potansiyel tani

Sistemlerin gozden gecirilmesi

idrar yapma esnasinda semptomlar idrar yollarinin infeksiyon, tas veya obstriiksiiyonu
Yakin zamandaki infeksiyonlar Postinfeksiy6z glomerilonefrit veya HIV nefropatisi
Deri dokuintusl veya artritler SLE veya kriyoglobulin gibi otoimmuin hastaliklar

Parenteral gecen hastaliklar icin risk faktorleri |HIV, HBV, HCV ve iligkili bobrek hastaliklari

Kronik Hastaliklar

Kalp yetmezligi, siroz veya Gi sivi kaybi Azalmis bobrek perflizyonu (prerenal faktorler)

Diyabet Mikroalbiminuriyle baslar ardindan klinik proteindri,
hipertansiyon ve GFR’de diisme olur.

Hipertansiyon Bobrek hasarina ilaveten hedef organ hasari ve uzun siren
yuksek kan basinci. Yakin zamanda bozulmus
hipertansiyon, genc¢ kadinlarda yakin zamanda baslamis
hipertansiyon

Gecmis anamnez

Gecmis rutin muayene bulgular Cocuklukta veya gebelikte hipertansiyon veya proteintri

Gecgmis urolojik degerlendirme Bobrek hastaligina eslik eden radyolojik anormallikler

Ailesel bobrek hastaligi anamnezi

Erkek ve kadin tum nesillerde Polikistik bobrek hastaligi gibi Otozomal dominant hastalik
Tim nesillerde erkek baskinhgi Cinsiyete bagli resesif gecis, Alport’s sendromu
Tum nesillerde olmayan Medyiller kistik bobrek hastaligi gibi Otozomal resesif

hastalik veya otozomal resesif polikistik bobrek hastalgi

dir. Clinkii KBH’nin tipine gore tercih edilecek anti- . ACE inhibitorlerinin veya ARB’lerin tercih edilmesi
hipertansif ila¢ degismektedir. Ornegin diyabetik @ gibi. KBH'nin tipi ve proteiniiri diizeyi daha diisiik
veya diyabeti olmayip proteiniirisi olan hastalarda @ sistolik KB icin bir endikasyon olabilir. Ayrica pro-
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Tablo V. Hipertansiyon ve KBH'nin degerlendirilmesinde fizik muayene

Hipertansiyonun siddeti; ekstraselller sivi hacmi durumu

Hipertansiyon nedeni olarak fazla kilo veya obezite

Hedef organ hasari bulgusu olarak hipertansif retinal hastalik, diyabetik g6z hastahgi

Eslik eden periferik vaskuler hastalik, aort koarktasyonu

Hipertiroidizm, hipotiroidizm, Cushing sendromu, akromegali, feokromasitoma, nérofibromatozis,

skleroderma

Hedef organ hasari olarak kalp yetmezligi, aritmiler, valviiler veya konjenital kalp hastaligi

Renal arter hastalidi, polikistik bobrek hastaligi, konjenital idrar yolu anormallikleri, aort anevrizma

Hedef organ hasari olarak inme

Tablo VI. KBH'da laboratuvar degerlendirilmesi

GFR'nin hesaplanmasi i¢in serum kreatinini

Sababh ilk idrarda veya rastgele spot idrarda albiimin/kreatinin veya protein/kreatinin orani

idrar sedimentinde veya idrar test cubugunda (dipstick) eritrosit veya lokosit incelemesi

Bobrek USG

Serum elektrolitleri (Na, K, Cl ve bikarbonat)

teinliri diizeyi daha yiiksek doz ACE inhibitorii veya
ARB kullanimint gerektirebilir. GFR'nin dismesiyle
birlikte ortaya cikan komplikasyonlar ilave tedavi
gerektirebilir. GFR'nin diisme hizi takip sikligint be-
lirlemede 6nemlidir.

KBH’'nin nedenleri: KBH'nin nedeni 6nemlidir,
clinkti bazi antihipertansifler, hastalarda hipertansi-
yon olmasa bile belirli tip KBH icin tercih edilen
ilaclardir.

KBH oykiisii: Baslangic degerlendirmesi tiim
tibbi oykiyt kapsamalidir. KBH'nin oykuisint, sid-
detini, bilinen stiresini, KB degerini, KVH oykisi
olup olmadigini, varsa siddetini, diyabet veya disli-
pidemi olup olmadigini icerir. Semptomlar KBH’ya
ilaveten hipertansiyonun belirlenebilir nedenlerini
disundurir. Nedir bunlar; ekstraseltler sivi hacmi-
nin durumu, kan basinct tedavisi ve KBH t(izerine et-
ki eden yasam stili, recete edilen diger ilaclar (NSAI
ilaclar, bitkisel ilaclar) yasadist ilaclar, mevcut ve 6n-
ceki antihipertansif tedavinin sonuclart ile psikosos-
yal ve cevresel faktorlerdir.

Fizik muayene: Hipertansiyonun siddetinin, he-
def organ hasarinin ve ekstraseliiler sivi hacminin
belirlenmesi icin tam bir fizik muayene yapilmalidir.
Bircok bobrek hastalig: fizik muayenede degisiklik-
lere neden olmaz. KBH disindaki sekonder HT'nin

nedenleri belirlenmelidir. Renal arter hastaligt diger
tip KBH ile birlikte olabilir.

Laboratuvar testleri: Rutin laboratuvar testleri
de tavsiye edilmektedir. Bu testler degerlendirilmesi
icin tavsiye edilen testlerdir. Ozellikle, gecerli for-
millerle GFR serum kreatinini kullanilarak ve spot
idrarda albimintri veya proteintri hesaplanmalidir.

JNC 7’de GFR'nin hesaplanmasinda kreatinin 6neril-

mekteyken, albiiminiri veya proteinlri opsiyonel
birakilmustir. Literatiirde, KBH nin HT’nin hem nede-
ni hem de sonucu olmast ve KVH risk faktori olma-
st nedeniyle tim hipertansif hastalarda albumintri

. veya proteiniirinin incelenmesi tavsiye edilmektedir.

flaveten, bazal kan biyokimyast alinmali, aclik
glukoz ve lipid diizeyi bakilmalidir. Sol ventrikil hi-
pertrofisi i¢in 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir. Op-
siyonel incelemeler TSH, Ca ve urik asit duzey-
leridir.

Proteintri: K/DOQI kilavuzlart artmis KBH riski
olan tiim hastalarda albtimintirinin bakilmasin: tavsi-

ye etmektedir. Guincel kilavuzlar hem erkeklerde ve

hem de kadinlarda albtimintiri i¢in farkli sinir deger-
ler belirtilmesine ragmen spot idrarda albimin/kre-
atinin oranint >30 mg/g olarak tanimlar. Bu temelde
hipertansiyon tedavisi ve antihipertansiflerin kulla-
nilmast icin diyabet hastalarinda albumintri (spot
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Proteiniirinin degerlendirilmesi

Diyabet yok

\ /

Diyabet var

l

‘Standartdipstick ‘

‘ Albumin spesifik dipstick ‘

/

21+ Negatif/eser

‘ Negatif ‘ ‘ Pozitif ‘

!

Total protein/kreatinin

Y

'

‘ Albumin/kreatinin

Y

>200 mg/gr

‘ <200 mg/gr }—»

Periyodik muayenede [«
tekrar kontrol et

<30 mg/gr >30 mg/gr

Tanisal degerlendirme

A,

Tedavi |«

Konsultisyon

v

Sekil 1. Proteintrinin degerlendirilmesinde algoritma.

idrarda alblimin/kreatinin orant >30 mg/g) ve diya-
betik olmayan hastalarda ise proteintiri (spot idrar-
da total protein/kreatinin orant >200 mg/g) miktari-
na gore karar verilmesi onerilmistir.

Diger laboratuvar testleri. Diyabetik olmayan bob-
rek hastaliklarinda idrar analizi, serum elektrolit kon-
santrasyonu ve gorlintiileme yontemleri uygulanir.

Renal arter hastalig: ve hipertansiyonun diger be-

lirlenebilen nedeninin birlikteligi; Baslangic deger-
lendirmesi icinde renal arter hastaligt ve hipertansi-
yonun diger bilinen nedenlerinin belirlenmesi gere-
kir. Bunlar, primer hiperaldosteronizm, feokromasi-
toma, tiroid hastaliklart, aort koarktasyonu, Cushing
sendromu ve hiperparatirodizmdir. Tum olgularda
anjiyografik kontrast madde uygulamasi ile revasku-
larizasyon islemlerinden kaynaklanan toksisite riski,

Bobrek hastalig tipi

Tablo VII. Hizli GFR duslstne eslik eden risk faktorleri

Degistirilemeyen hasta o6zellikleri

Degistirilebilen hasta 6zellikleri

Diyabetik bobrek hastaligi Afrikali-Amerikal

Proteinri

Glomertler hastalik
fonksiyonlari

Bazalde daha diisiik bobrek

Disglik serum alblmini

Polikistik bobrek hastaligi Erkek olma

Hipertansiyon

Transplantlilarda bobrek ileri yas

hastaligi

Diyabetiklerde glisemik kontrol
Sigara
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Tablo VIII. KBH'da akut GFR diististi nedenleri

Ekstraseliler sivi hacminde azalma

iV iyodlu radyografik kontrast madde kullanimi

Nefrotoksik antimikrobiyal ilaglar (aminoglikozid, amfoterisin B)

NSAIl ilaglar (COX2'ler dahil)

ACE inhibitorleri ve ARB’ler

Siklosporin ve takrolimus

Uriner yolda obstriiksiiyon

Yeni baslangich akut bobrek hastaligi

Klinik KVH Degerlendirme

Tablo IX. KBH'da KVH ve KVH risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Kalp yetmezligi

Anamnez, kalp ve AC muayenesi, EKG, EKO

Yakin donemde Ml

Anamnez ve EKG

Angina Anamnez

Aritmi

Anamnez ve EKG

Sol ventrikil hipertrofisi EKG

Serebrovaskiiler hastalik

Anamnez, fundoskopik muayene, nérolojik muayene

Renal arter hastaligini iceren
periferik vaskiiler hastalik

Anamnez, abdominal Gflirim ve periferik nabiz muayenesi

KVH risk faktorleri Degerlendirme

Diyabet Glukoz
Dislipidemi Aclik lipid profili
Obezite VKi ve bel gevresi
Sigara Anamnez

miuiidahalenin risk/yarar orani tayin edilirken disu-
niilmelidir.

GFR diusts hizi: 20-30 yasin tizerindekilerde nor-
malde yillik GFR dustist 1 mL/dk/1.73 m?dir. GFR
<60 mL/dk/1.73 m? bireyler icin eger GFR'deki du-
siis =4 mL/min/1.73 m?/y1l ise bobrek yetmezligine
kadar gecen stire yaklasik 10 yil veya daha azdur.
GFR'deki yillik distsin —4 mL/dk/1.73 m? olmast
hizli dists olarak belirlenmistir. Pratikte, GFR'deki
diistis hizini, hizli olmadik¢a veya takip araligt uzun
olmadik¢a hesaplamak zor olabilir.

Daha hizli GFR dustistintin risk faktorleri, bobrek
hastaliginin ilerlemesinin hizina bébrek hastaliginin ti-
pine, hastaya ait degistirilebilir veya degistirilemez
ozelliklerle iliskilidir. Kan basinci tedavisiyle iligkili de-

. gistirilebilir faktorler hipertansiyon ve proteintiridir. Art-
© mus renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu gibi diger
* mekanizmalar hipertansiyon ve proteiniirinin yanmda
bobrek hastaliginin ilerlemesine katki saglayabilir.

Akut GFR dususu icin risk faktorleri. GFR diisu-

st degiskendir. GFR’de akut diistis KBH'ya stiperpo-

ze olabilir.
Baslangi¢c degerlendirmesi KVH ve KVH risk fak-

© torlerinin belirlenmesini icermelidir. KBH olan has-
* talar KVH icin en yiiksek risk grubunu olusturur.
Yiiksek kan basinct ve KBH kadar, KVH ve KVH
- risk faktorlerinin belirlenmesine ve tedavisinin yapil-
- masina 6ncelik verilmelidir.

Baslangi¢c degerlendirmesinde komorbid durum-

' lar belirlenmelidir. Ozellikle bobrek fonksiyonlarint
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Tablo X. Komorbid durumlarin degerlendirilmesi

Eslik eden durumlarin tipleri

Ornekler

Bobrek fonksiyonunu veya kan basincini etkileyen

Kalp yetmezligi, uyku apnesi, anksiyete, panik atagi,
kronik agri, insulin rezistansi ve alkol kullanimi

Antihipertansif ilagla tedavi gereksinimi

KVH, 6zofageal varisler, tiroid hastaliklari, benign
prostat hipertrofisi

Kan basincini ylikseltebilen ilaglarla tedavi
gereksinimi

NSAlIl ilaglar, nazal dekonjestanlar, siklosporin,
takrolimus, adrenal steroidler, hipoaldosteronizm,
ortostatik hipotansiyon (midodrine), anemi
(eritropoietin) ve depresyon (antidepresan)

Antihipertansif ilaglarla etkilesen ilaclar veya
diyet degisikligi gereksinimi

Uyku apnesi, kalp yetmezligi, diyabet ve obezite

Spesifik antihipertansif ilaglara kontrendikasyon
veya rolatif kontrendikasyon

veya kan basincini etkileyen durumlara dikkat edil-
melidir. Nedir bunlar; antihipertansif ilacla tedavi
gereksinimi, kan basincint artiran durumlarin tedavi-
si, antihipertansif tedaviye mutlak veya nispi kon-
trendikasyon olusturmak, diyet ve yasam stili degi-
sikligi gereksinimi veya antihipertansiflerle etkilesen
ilaclarin belirlenmesi.

Baslangic degerlendirmesi GFR ile belirlenen
KBH'nin evresi temelinde bir klinik eylem planini
icermelidir. Takip degerlendirmesi yasam stili degi-
sikligi, farmakolojik tedavi, kan basinct dizeyi, vo-
lim durumu, GFR, proteintri, serum elektrolitleri,
antihipertansif tedavinin yan etkileri ve ila¢ etki-
lesimlerini, KBH’nin komplikasyonlarini, hipertansi-
yona ilave olarak KVH risk faktorlerini, KVH ve ko-
morbid durumlari icerir. Antihipertansif tedaviye
basladiktan sonra takip sikligi kan basinci dizeyine,
GFR’ye ve serum potasyumuna baglidir.
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