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Hipertansiyon mu bébrek yetersizligi yapar bobrek yetersizligi mi hipertansiyon yapar?

Aslinda bu soru igin her iki durumun da dogru oldugu belirtiimelidir. Bébregin su ve sodyum atma yeteneginde azalma ve
renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktive olmasiyla beraber bébrek yetmezIigi olan hastalarin neredeyse tamaminda
hipertansiyon gelisir. Yine benzer sekilde hipertansiyon,afferentarteriyol duvarinda hiyalinizasyon ve skleroza sebep olarak
bdbrek yetmezligi ile sonuglanabilir. Yani bobrek yetmezIigi hipertansiyona, hipertansiyon da bdbrek yetmezligine sebep
olur. Ulkemizde sekonder hipertansiyonun en sik sebebi kronik bébrek hastaligi iken hipertansiyon, son dénem bdbrek
yetmezliginin en sik sebepleri arasindadir.

Hipertansiyon bébrek hastaligi yapar!

Hipertansif(benign) nefroskleroz, genelde kronik hipertansif bireylerde ortaya ¢ikan bir durum olup, ézellikle siyahi irk,
zemininde diyabetik nefropatisi olanlar ve kan basinglar yliksek seyreden hastalar riskli grupta yer alirlar.Histolojik bulgular
vaskdler (fibroblastikintimal kalinlagsma, medialhipertrofi, arteriol duvarinda hyalen birikimi), glomertler (fokalsegmental
skleroz, fokalglobal skleroz, glomerllomegali, periglomerulerfibrozis, Bowman aralidi ile glomerdl yumagi arasinda
yapisikliklar) ve tubulointerstisyel(tubuleratrofi, intratubulerhyalen silendirler, tubulerdilatasyon, interstisyelfibrozis,
interstisyellenfomonositer hiicre infiltrasyonu) lezyonlari igerir. Nefrosklerozlu hastalar gogunlukla uzun sireli hipertansiyon
Oyklsu olan, bdbrek fonksiyonlarinin yavasg¢a bozuldugu ve hafif proteindri (genelde <1 gram/giin) ile seyrederler. Her ne
kadar hastaligin son dénem bébrek yetmezligine ilerleme hizi yavas olsa da tulkemizde ve dinyada diyalize baglayan
hastalarin etyolojisinde (st siralarda yer aldi§i kabul edilmektedir.Klinik pratikte hipertansifnefroskleroz tanisi bébrek
biyopsisinden daha ziyade klinik stiphe ile konulur. Uzun sireli hipertansiyon éykisi olan hastalar; sol
ventrikilhipertrofisi,hafifce kliciimuis bdbrekler, azalmis bdbrek fonksiyonlari,fakir idrar sedimenti,nonnefrotikproteinirisi
mevcutsa ve takiplerinde yavas progresyon gésteriyorsa hipertansifnefroskleroz olarak kabul edilebilirler.Uzun sirel
hipertansif bireylerde bu bulgularla birlikte noktiride dikkatli bir sekilde sorgulanmalidir. Ancak yavas seyirli kronik her
bdbrek hastaligi, sekonder olarak hipertansiyona sebep olarak yanliglikla hipertansifnefroskleroz olarak degerlendirilebilir.
Bu husus akildan ¢ikartiimamalidir. Benignnefroskleroz hastalarindaantihipertansif tedavi segiminde ACEi'leri ilk segenek
olarak tercih edilebilir. Kan basinci kontrol énemli olmakla birlikte siki kan basinci kontroltnin (125/75 mmHg) hastalik
progresyonunu dnlemede ek bir faydasi gosterilememistir.

Bébrek hastaligi hipertansiyon yapar!

Kronik bébrek hastalarinda en sik gériilen komorbid durum hipertansiyondur ve hastaliin evresi arttik¢a hipertansiyon
sikligi da artar. Bébrek yetmezligi ile birlikte olan hipertansiyonun patofizyolojisinde tuz ve su retansiyonu ile renin-
anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu anahtar rol oynar.Hipertansiyon ve kronik bébrek hastalidi birlikteligi hem
bébrek hastaliginin progresyonunu arttirir hem de kardiyovaskiler ve serebrovaskiler olaylarin daha sik meydana
gelmesine sebep olur.Bu hastalarda tansiyon regulasyonu hem kronik bébrek hastaliginin progresyonunu yavaslatir hem de
kalp ve beyin gibi hedef organ hasarlarini azaltir. Hipertansiyona ilaveten proteiniri varligi bu gibi klinik sonlanimlarinortaya
¢tkma riskini arttirir.Bu nedenle proteindrisi olan hipertansif hastalarda proteinlrisi olmayan hastalara gére daha etkin kan
basinci kontrolii énerilir. ileri evre kronik bébrek hastalarinda nondipper hipertansiyon siklikla gériilebileceginden bu
hastalarda hipertansiyon takibinde sadece ofis dl¢climlerini kullanmak yerine ev veya ambulatuvar kan basinci lgimleri
kullaniimahdir.

Diyaliz hastalarinda hipertansiyon

Diyaliz hastalarinda hipertansiyon etyolojisinde hastalarin buyik bir kisminda sodyum ve voliim fazlaligi sorumlu iken
vazokonstriktérlerin aktivitelerindeki artis da bir diger dnemli sebeptir. Ancak bu hasta grubunda renovaskuler sebepler ve
eritropoetinstimule edici ajan kullanimlari da gdz éniinde tutulmalidir. Diyaliz hastalarinda yapilan galismalarda tansiyon
hedefleri farkhhk géstermekle birlikte cogunda mortalite riskini belirlemede J egrisi cizmektedir. Diyaliz girig sistolik
tansiyonunun 110 mmHg’dan dasik olmasi veya 160 mmHg’'dan ylksek olmasi artmis mortalite ile iligkili bulunmustur. Daha
sik ve uzun diyaliz, ultrafiltrasyon ve tuz kisitlamasi ile kuru agirliga ulagildiginda hastalarin gogunda herhangi bir
antihipertansif ihtiyaci kalmaksizin tansiyon regilasyonu saglanmaktadir. Diyaliz hastalarinda antihipertansif ilag segimi
yaparken rezidielrenal fonksiyonlari korumak igin ilk planda ACEi veya ARB grubu ilaglar segilmeli, ancak rezidielrenal
fonksiyonlari olmayan hastalarda RAS blokajiile kalsiyum kanal blokerleri arasinda herhangi bir fark bulunamamistir.
intradiyalitik hipotansiyondan kaginmak icin antihipertansif ilaglar tercihen gece verilmelidir. ilag tercihini yaparken de bu
hastalarda bazi ajanlarin diyalizle uzaklastirilabilecegi ve / veya doz azaltilimi gerekebilecegi géz é6niinde bulundurulmalidir.
Ayrica ¢ok sayida ila¢ kullanilan bu hastalarda ilag ila¢ etkilesimi konusunda da dikkatli davraniimalidir. Diyalizle
uzaklastirilmayan ajanlar; kandesartan, irbesartan, losartan, olmesartan, telmisartan, valsartan, fosinopril, labetolol,
acebutalol, diazoksit, nitroprusid, doksazosin, prazosin, kalsiyum kanal blokerleri. Diyaliz hastalarinda doz azaltimi
gerektirmeyen ajanlar; kandesartan, irbesartan, losartan, olmesartan, telmisartan, valsartan, metoprolol, labetolol, pindolol,
diazoksit, minoksidil, nitroprusid, doksazosin, prazosin, kalsiyum kanal blokerleri.

Transplantasyon hastasinda hipertansiyon
Bobrek transplantasyonu sonrasi birgok hasta normale yakin GFR ile hayatlarina devam etmesine ragmen hastalarin



yarisindan fazlasi hipertansif seyretmektedir. Bu hastalarda tansiyon hedefi <130/80 mmHg olmalidir. Nakil sonrasi
genellikle G¢li immunsupresif ila¢ kullanan bu hastalarin kullanmakta olduklari siklosporin, takrolimus, kortikosteroid ve
sirolimusun hipertansiyona sebep olabilecegi akilda tutumalidir.Ayrica bu hastalarda ilag segimi yapilirken segilen ilaglarin
immunsupresif ilaglarin kan dizeyini etkileyebilecedi g6z é6ntiinde bulundurulmaldir (6rnegin diltiazem veya
verapamilsiklosporininkan dizeyini arttirir). Nakilli hastalarda ilk planda kalsiyum kanal blokerleri daha uygun g6zikmekle
birlikte ACEi veyaARB’ler de seckin ilagdir ancak ACE inhibisyonu éncesi dopplerile transplantrenal arter stenozu
diglanmalidir.

Kronik bébrek yetmezliginde hedef tansiyon ne olmah?

Kronik bébrek yetmezliginde progresyonu yavaslatmanin baglica yollari primer bébrek hastalidi tedavisinin yani sira
hipertansiyon ve proteindri gibi sekonder faktérlerinde etkin bir sekilde tedavi edilmesidir. Kronik bébrek yetmezliginde
tansiyon hedefleri diger hasta gruplarindan daha disiik olabilir ancak gok diisiik degerlerden de kaciniimalidir. Ozellikle
diyabetik hastalarda, proteindri ile seyreden diger glomeruler hastaliklarda ve otozomal dominant polikistik bébrek
hastalarinda daha disik tansiyon hedeflenir. Sinirli klinik veriler 1siginda hemen hemen tim kilavuzlar albuminiri veya
proteindri olmayan kronik bébrek hastalarinda hedef tansiyon degerini <140/90 mmHg kabul etmektedir. Ancak bu éneri
albumindri veya proteinri varliginda <130/80 mmHg’ya dismektedir.Ancak &ézellikle yash ve / veya koroner arter hastalgi
olanlarda kan basincinin 130/80 mmHg’nin altina disirmemeye de dikkat edilmelidir. Ulusal ve uluslararasi kilavuzlarin
6nerdigi tansiyon hedefleri ve birinci basamakta dnerdikleri antihipertansif ilaglar tabloda verilmistir. Bu hasta grubunda
kontrolsiiz hipertansiyonun baglica nedenleri distk tuzlu diyet gibi yasam tarzi degisikliklerine uyumsuzIuk, ditretik
tedavisinin yetersiz yapilmasi, antihipertansif tedaviye uyumsuzluk, bazen de ilag intoleransidir. Diger olasi sebepler tani
konmamig sekonder hipertansiyon sebepleri, psikiyatrik bozukluklar, non-steroid antiinflamatuvar veya amfetamin ilaglarin
olumsuz etkileri olabilir.

Tablo: Kronik bébrek hastalarinda énerilen tansiyon hedefleri ve antihipertansifila¢ gruplari

Kilavuz Yil Hedef Sistolik / Diyastolik Tansiyon Birinci basamak 6nerilen
(mm Hg) antihipertansif ilac
Protein(ri Protein(ri
olmaksizin varliginda*
|Acc / AHA “ 2017 “ <130/ 80 H <130/80 || ACEi* \
|Esc / ESH H 2013 H <140 H <130 H ACEi veya ARB ]
|JNCB H 2014 H <140/ 90 H <140/ 90 HACEi veya ARB \
|NICE H 2011 H <140/ 90 H <130/ 80 H ACEi* veya ARB* ]
|KDIGO H 2012 H <140/ 90 H <130/80 H ACEi veya ARB \
|CHEP H 2014 H <140/ 90 H <140/ 90 H ACEi ]
Tiirk Hipertansiyon Uzlasi 2015/ <140/ 90 <130/ 80 ACEi veya ARB
Raporu

*>1g/gln proteindri varligi, ACEi: Anjiyotensin déndstirtict enzim inhibitéri, ARB: Anjiyotensin-II reseptér blokeri

Kronik bébrek hastaliginda hipertansiyonunilag disi tedavileri nelerdir?

Hipertansiyon tanisi konuldugunda kronik bébrek hastalari igin de 6nerilecek ilk 6neriler sodyum kisitlamasi, egzersiz ve kilo

kaybi gibi yasam tarzi degisiklikleridir.Ozellikle ileri evre kronik bébrek hastalarinda sodyum alimi ilag direncine katkida
bulunur.Diyet dnerilerinin etkili olmasi i¢in tim hastalar igin kisisellestiriimeli ve bu hasta grubunda deneyimi olan bir
diyetisyen tarafindan diizenlenmelidir.Ozellikle hipertansiyonla beraber proteiniirisi olan hastalarda diyetteki sodyum
kisitlamasi hem tansiyon regulasyonuna (5-6 mmHg azalma) katkida bulunurken proteinriyi de %22 oraninda azaltabilir.

Kronik bébrek yetmezliginde hangi antihipertansif tercih edilmeli?

Birgok kilavuz kronik bébrek hastalarinda antihipertansif ajan alarak renin-angiyotensin sistemini bloke eden ajanlari birinci
segenek olarak dnermektedir. Ancak bazi kilavuzlar (NICE, ACC/AHA) proteinirisi olan kronik bébrek hastalarinda ACEi
veya ARB'yi ilk secenek olarak &nerirken proteindrisi olmayan kronik bébrek hastalarinda ilk segenek olarak tiyazid grubu
didretik veya kalsiyum kanal blokeri veya ACEi / ARB dnermektedir. Yine birgok kilavuz RAS blokaji icin ACEi veya ARB
tercihini hekime birakirken ACC/ AHA ve CHEP kilavuzlari ilk segeneg@in ACEi olmasi gerektigini eger ACEiintolerans
gelisirse ARB baslamayi 6nermektedir.ACEi veya ARB baslanan tim hastalarin takiplerinde bdbrek fonksiyon testlerinin ve
serum potasyum konsantrasyonun 6él¢limesi gerekir. Kronik bdbrek hastalarinin gogunda voliim ve sodyum retansiyonun
kontrolu igin ikinci basamak tedavide diuretik kullaniimaktadir. Ancak polikistik bébrek hastalarinda bu konuda dikkatli
olunmalidir. Dilretik tedaviler renin Gretimini uyararak kistlerin blylimesine sebep olabilir. Diliretik segiminde GFR 30
ml/dk/1.73 m2’nin altina distlkten sonra loopdilretikleritiyazid grubu ditretiklerin yerine kullanilsa da yapilan ¢alismalarda
evre 4-5 hastalarinda furosemide benzer antihipertansif etkilerinin oldugu ve kombinasyonlarinda hem volim kontroliinde
hem de tansiyon kontroliinde etkin olabilecedi gdsterilmistir. Mineralokortikoidantagonistlerininbu grup hastalarda her ne
kadar antihipertansif etkileri gésterilmis olsa da spironolaktonGFR 10 ml/dk/1.73m2’nin altinda, eplerenonGFR 30
ml/dk/1.73m2’nin altinda kontrendike olarak kabul edilmektedir.ACEi veya ARB ile dihidropUridin grubu kalsiyum kanal
blokerlerinin kombinasyonu tansiyonu diisiirmede non-dihidropuridin kalsiyum kanal blokerlerinden daha basaril olsa da




kombinasyon se¢iminde non-dihidropuridin kalsiyum kanal blokerlerininantiproteindirik etkileri de g6z 6ntinde
bulundurulmaldir.B-Blokerler siklikla kronik bébrek hastalijina eslik eden kardiyak hastali§i olan hastalarda tercih
edilebilirler.
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