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Onsiz

Nefroloji El Kitabinin sekizinci baskisi hastalarda elektrolit ve asit-baz denge bozuklugu,
idrar yolu enfeksiyonlari, bébrek taslari, glomeriilonefrit ve vaskulit, akut veya kronik
bobrek yetmezligi, hipertansiyon, hamilelikte hipertansiyon ve bobrek hastaligi ve bobrek
problemlerinde ila¢ dozlari konularinda tam ve tedavide pratik klinik yaklasimlara
odaklanmistir. Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarmin giderek biiyiiyen sayisi
nedeni ile, kronik renal replasman tedavisinde diyaliz ve transplantasyon farkli boliimlerde
ele alinmisur. Nefroloji El Kitabi, yukarida belirtilen hastaligi olan hastalara tedavi sunan
saglik personeline siiper bir klinik katki sunmaya devam etmektedir. Bunlar evlere hizmet
sunan saglik personeli, tip dgrencileri, birinci basamak saglik personeli, nefroloji fellovlari,
hemsirelik 6grencileri ve nefroloji disinda yogun olarak yan dal ile ugrasan hekimler olabilir.
Her bir boliim hazirlanirken hipertansif ve bébrek hastaliklarinda yazarlarin son yenilikler
konusunda yaptiklar katkilardan dolay1 sitkran duyuyorum. Klinik egitimci olan yeni yazarlar
sekiz boliimiin hazirlanmasinda yardimer oldu. The Manual of Nephrology, Professor Hugh
de Wardener’a (97 yasinda vefat eden) adanmisur. Bu kisi 60 yasin {izerinde hipertansiyon
ve nefroloji konusunda klinisyen, bilim adami ve egitimci olarak cok biiyiik katkilarda
bulunmustur.

Xi






Ceviri Editdrleri Onsozii

Robert W. Schrier’ m editorligtinti yapugi Nefroloji El Kitabinin sekizinci baskisini da
Tiirkce'ye cevirmenin mutlulugu icindeyiz. Cevirisini yaptigimiz kitap 16 bsliimden olusmakta
ve her bolim nefroloji pratiginde sik karsilasilan sorunlarin ¢oztimiine pratik yaklasimlar
icermektedir. Bu rehber kitabin boltimleri degerli klinisyen, bilim adami ve egitmenlerden
olugan bir grup tarafindan yazilmisur. Nefroloji El Kitabimin bu yeni baskisinin tp grencileri,
pratisyen hekimler, aile hekimleri, I¢ Hastaliklar egitimi goren asistanlar ve uzmanlar ile
Nefroloji egitimi goren asistanlar ve uzmanlar icin giinlitk yasamda sik karsilasilan nefrolojik
sorunlarin tani ve tedavilerinde yararh olacagina inaniyoruz.

Kitabin her béliimii, deneyimli hekimler tarafindan Tiirkce’ ye cevrilmistir. Dil birligi
ve terminolojik biitiinliik agisindan kontrol edilmesine ragmen gézden kacan hatalar icin
simdiden degerli okuyucularimizin hosgoriisiine sigmiyoruz. Kitabin Tiirkce’ ye cevrilmesine
katkida bulunan degerli arkadaslarima ve kitabin basimi sirasindaki titiz ¢calismalar1 nedeniyle
basta Murat Yilmaz ve fhsan Agin olmak iizere Giines T1p Kitabevleri calisanlarina ¢cok tesekkiir
ederiz.

Nefroloji egitimi alan tip dgrencilerine ve nefroloji pratigi yapan biitiin hekimlere yararl
olmasi dilegiyle...

Prof. Dr. H. Asuman Yavuz

Prof. Dr. Giiltekin Siileymanlar
Subat 2020, Antalya
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Bolim 1 e Odemli Hasta: Kalp Yetmezligi, Siroz ve Nefrotik Sendrom | 21

Kompanse Dekompanse Hepatorenal
siroz siroz sendrom
(asit yok) (asit)
Periferik
arteriyel T TT T T T
vazodilatasyon
Plazma
hormonlari .
(AVP, renin Normal
aldosteron,
NE)
Plazma
volimi**

Sekil 1-7. Sistemik arteriyel vazodilatasyon hipotezi. Sirozun ilerleme agamalari. (AVP arginin vazop-
ressin; NE, norepinefrin.) *Olusan pozitif sodyum ve su dengesi géz oniine alindiginda, bu plazma
hormonlari karaciger hastaligi olmayan saglik kisilerde baskilanacaktir. **Progresif renal sodyum
ve su tutulumu, hiicre digi sivi, interstisyel sivi ve plazma hacmini arttinir, ancak arteriyel yetersiz
dolumu diizeltmek icin yeterli degildir. Dekompanse siroz ve hepatorenal sendromda eglik eden hi-
poalbiiminemi olusumu, hacim genigleme derecesini zayiflatabilir.

layabilir. Daha sonra, anatomik olarak yeni portosistemik ve portal hipertansiyona
ikincil arteriyovenoz santlar da olusabilir.

A. Sirotik assit ve 6dem tedavi secenekler arasinda diyet NaCl kisitlamasi, di-
aretik ilaclar, biiytik volumlii parasentez, peritonervensz sant, portosistemik
sant [genellikle transjuger intrahepatik portosistemik sant (TIPS)] ve karaciger
transplantasyonu sayilabilir. Bu yaklasimlarin herbiri sirotik assit tedavisinde rol
oynar, ancak cogu hasta NaCl diyet kisitlamasi, ditiretikler ve aralikh bityiik vo-
liimlii parasentez ile basariyla tedavi edilebilir.

Sirotik assitlerin baslangi¢ tedavisi, diyet sodyum kisitlamas: ve alkoliin
birakilmasini iceren destekleyici niteliktedir. Bu dnlemler yetersiz kaldig1 zaman,
spironolakton ile ditiretik tedavisi baglamalidir. Spironolaktonun bircok avantaj-
lar1 vardir. Birincisi, kontrollit bir ¢alisma spironolaktonun, sirozlu hastalarda
assitin azalulmasinda tek basina furosemid ten daha etkili oldugunu gostermis-
tir. Ikincisi, spironolakton, 25-400 mg arasinda degisen dozlarda giinde bir kez
verilebilen uzun etkili bir ditiretiktir. Uctinciisti, diger ditiretiklerin aksine, spi-
ronolakton uygulandiginda hipokalemi olusmaz. Bu énemli bir noktadir, ctinkii
hipokalemi renal amonyak tiretimini arturir ve ensefalopatiyi presipite edebilir.
Spironolaktonun en sik goriilen yan etkisi agrili jinekomastidir. (Daha selektif
bir antagonist olan eplerenon ile jinekomasti daha az goriindiigi i¢in spirono-
laktonun yerine kullanillabilir). Her ne kadar K-tutucu bir ditiretik olan amilorid
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Bolim 2 e Hiponatremisi veya Hipernatremisi Olan Hasta

.. Geri dontusim kesecigi
Ekzositik

ekleme
cAMP

ATP

PKA GoS
L

2
VoR

Endositik
alma

Geri donusim kesecigi

Sekil 2-2. Vazopresin aracili su emilimi igin sinyal yolaklari (AQP2 , aquaporin 2; ATP adenozin tri-
fosfat; AC, adenilil siklaz; PKA, protein kinaz A, VR, vazopresin reseptoril) (Bichet DG. Lithium Cylic
AMP signaling A- kinase anchoring proteins and aquaporin 2. J Am Soc Nephrol 2006;17:920-922.
izinle kullaniimigtir).

gelistirilmesiyle olmustur. AVP, bobrek toplayic tiibiillerde esas hiicrelerin
bazolateral membranina baglanir. G-protein-bagh V, reseptor aktivasyonu,;
adenil siklaz-siklik AMP sinyal yolagini uyararak aquaporin-2 (AQP2) su ka-
nal ekspresyonunu ve bunun apikal membrana tasinmasini saglar (Sekil 2-2).
V, vazopressin antagonistleri, esas hiicre transmembran bolgesine AVP’den
daha ¢ok baglanir. Ancak, bu V, antagonistleri, reseptoriin H, sarmalindaki
kritik bolgeyle etkilesime girmediginden, V, reseptoriinii aktive etmez.

Food and Drug Administration (FDA), bugiine kadar klinik kullanim i¢in
bu antagonistlerden yalnizca iki tanesini onaylamistir conivaptan ve tolvap-
tan. Tablo 2-1’de, bu iki ila¢ karsilastirilmistir. Tolvaptan daha selektif bir V,
antagonisti olmasina ragmen conivaptan, tolvaptandan farkh olarak hem V
(vaskiiler) hem de V, reseptoriinii antagonize eder. Ayrica, hiponatremi teda-
visinde conivaptanin yalnizca hastanede yatan hastalarda ve 4 giin intravensz
kullanimina izin verilmektedir, ancak tolvaptan ise uzun stire boyunca oral
yolla kullanilabilmektedir. Conivaptan ve tolvaptan, 6volemik ve hipervole-
mik hiponatreminin tedavisinde FDA tarafindan onaylanmistir. V, antago-
nistleri teorik olarak splanknik akimini artirirlar béylece sirotik hastalarda
portal basinci yiikseltebilirler. Bu nedenle, siroza eslik eden hiponatremi
tedavisinde conivaptan kullanimi uygun degildir. Tolvaptan ise, siroz hasta-
larinda serum sodyum konsantrasyonunu yiikseltmede etkilidir. Tolvaptan
hepatotoksik olup yiiksek doz tolvaptan kullanimina bagh karaciger hasar
meydana gelen vakalar mevcuttur. Politiri ve susama hissi bu ilaclara bag-
I gozlenen baslica yan etkilerdir. Hiponatremi tedavisinin baglica yararlar,
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Tablo 4-6. Metabolik Alkaloz Nedenleri

Klor Eksikligi Olan Tip

Gastrik asit kayhi

Kusma

Gastrik besleme

Renal klor kaybi

Ditiretikler

Posthiperkapni

Kistik fibrozis

Klora Doymus Tip

Asiri mineralokortikoid

Hiperaldosteronizm

Gitelman sendromu

Bartter sendromu

Cushing sendromu

Asiri meyan kokii

Derin potasyum deplesyonu

1. Klor eksikligi olan deplesyonlu metabolik alkaloz H* ve / veya Cl”dan
zengin sivilarin external kaybi sonucu yaygindir. Mide, bobrek veya deri kay-
nakl olabilir (Tablo 4-6).

2. Klora doymus metabolik alkaloz, normal veya artmis ESS hacmine ragmen
renal H* sekresyonu gelismesi ile karakterizedir. Bu stirekli H* sekresyonu
icin uyar1 aldosteron veya major hiicresel potasyum deplesyonudur azal-
masidir (Tablo 4 - 6). Gitelman sendromu, genellikle yetiskinlerde goriilen
hipokalemik, hipomagnezemik metabolik asidoz yapan otozomal resesif bir
bozukluktur. Distal kivrintili tiibiil Na* CI~ kotransportu defektiftir. Aksine,
Bartter sendromu cocuklukta goriilen hipokalemik metabolik alkaloz nede-
nidir. Bu sendromda Henle kulpu Na* CI~ reabsorbsiyonu defektiftir, normo-
tansif sekonder hiperaldosteronizme gider; loop diiiretiklerinin suistimali bu
bozukluklara benzer.

C. Respiratuar Asidoz Nedenleri. iki ventilasyon anormalligi CO, retansiyonuna
imkan tanir ve P_, artar: alveolar hipoventilasyon ve siddetli ventilasyon — per-
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serum fosfor konsantrasyonunun primer diizenleyicisidir. Hipofosfatemi proksimal
tiibiiliin luminal membranina sodyum-fosfat birlikte-tasiyicilarinin girmesine neden
olurken, PTH ¢itkmalarina neden olur. PTH'nin apikal membrandan sodyum-fosfat
birlikte-tastyicilarini ¢ikarabilmesi kronik fosfat eksikliginde korlesir.

lll. HIPERFOSFATEMI

A. Etyoloji. Hiperfosfatemi akut bobrek hasarina, KBY’ye, eksojendz veya endoje-
noz kaynaklardan akut fosfat yiikiine veya artmis proksimal tiibiiler fosfat emili-
mine bagh meydana gelebilir. Etyolojiler Tablo 5-5’te verilmistir.

1. KBY ve akut bdbrek hasari vakalarin %90 ve fazlasinda altta yatan neden-
dir. GFR diismeye basladikca fosfatin FE'si artar. GFR 30 mL/dk’'nin altina
diistitkce ise fosfor emilimi maksimum oranda baskilamir ve FE daha fazla
artamaz. Sonucunda renal atithm diyetle alim hizina artik yetisemez ve serum
fosfor konsantrasyonu artar. Yeni sabit bir denge durumu sonugcta ancak daha

Tablo 5-5. Hiperfosfatemi Nedenleri

Azalmis renal atilim

Akut renal yetmezlik

Kronik renal yetmezlik

Akut fosfat yiiklenmesi

Timor lizis sendromu

Rabdomyoliz

Barsak infarkti

Ciddi hemoliz

D vitamini intoksikasyonu

Artmis renal fosfat reabsorbsiyonu

Hipoparatiroidizm

Akromegali

Tirotoksikoz

llaglar-bifosfonatlar

Tiimoral kalsinozis

Psddohiperfosfatemi
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Semptomatik
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d’> 9 Balayi Gebek
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o
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Sekil 7-1. Semptomatik idrar yolu enfeksiyonlarinin siklik dagilimi ve asemptomatik bakteritirinin yas
ve cinsiyete gore prevalansi (erkek, gélgeli alan; kadin, ¢izgi). (Jawetz’s original concept. From Kunin
CM. Detection, prevention and management of urinary tract infections, 4th ed. Philadelphia, PA: Lea
& Febiger, 1987. Reprinted with permission.)

Enterik floradaki bakteriler periyodik olarak genitotiriner kanala giris yapmaktadir.
Bu tiir bakterilerin gercekte gastrointestinal kanaldan periuretraya nasil goc ettikleri
bilinmemektedir; kadinlarda antisiin yakin mesafesi muhtemel bir faktordiir. Sonra-
sinda iiroepitelyal hiicrelerin bakteriyel kolonizasyonu persistan bakteriiiriye zemin
hazirlayan biyolojik fenomendir. Periuretranin kolonizasyonu siklikla mesane bak-
teritirisinden once gelir. Escherichia colimin P-fimbrilli tiirleri, kan grubu antijenleri
salgilayan kadinlarda glikolipidlerin reseptor islevi gordiigii iiroepitelyal hiicrelere
yapisir. Adezin FimH iceren tip 1 pilusu kodlayan E.coli; sistit, sepsis ve menenjitle
iliskili cok sayida hiicre tiiriinti tanimaktadir. Immiinkompromize hastalar daha az
virtilan E.coli tiirleriyle enfekte olabilir. Karsit kolonizasyon en dikkat cekenleri asit
pH'1, normal vajina florasi ve tiire 6zgii servikovajinal antikorlar olan cesitli konak
faktorlerini icerir.

Periiiretral kolonizasyondan sonra iiropatojenler iiretra araciligiyla mesaneye,
iireterler aracihigiyla bobreklere ve ejakiilatér kanallardan da prostata giris yapar.
Uretra ve iireterovezikal baglanti, enfeksiyonun yiikselmesini 6nleyen mekanik ba-
riyerlerdir. Bununla birlikte enstriimentasyon ve obstritksiyonun disinda bakterile-
rin yiikselisini promote eden faktorler iyi bilinmemektedir. Mesanede organizma-
lar cogalmakta, mesane mukozasini kolonize etmekte ve mukozal yiizeye invazyon
yapmaktadir. Idrar cogu iiropatojenin ¢cogalmasimi yeterince desteklemekle birlikte
mesanenin bakteritiriyi énleyen cesitli mekanizmalar1 vardir: (a) mukopolisakkarit
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oldugu icin, cok diltie idrar (24 saatten fazla atlan) proteiniirinin miktarinin
azimsanmasina yol acabilir veya fazla konsantre idrar da oldugundan fazla ©l-
ciilmesine yol acabilir. Bu nedenle strip protein acisindan pozitif ise devaminda
protein atiliminin kantitatif olarak belirlenmesi gerekir (asagiya bakiniz). Idrar
pH’1 8 veya daha iistiindeyse, hastada penisilin,aspirin veya oral hipoglisemik
ajanlarin metabolitlerinin aulim1 varsa proteiniiri acisindan yanhs pozitif test
sonuclart goriiliir. Unutmamak gerekir ki standart stripler, hafif zincirleri ya da
immiinoglobinleri degil, agirlikli olarak albiimini tespit ederler. Bu nedenle
multipl miyelomu bulunan hastalarda strip testinde protein agisindan negatif so-
nug¢ alinabilirken, 24 saatlik bir idrar toplama sonucunda cok miktarda protein
bulunabilir. Strip ayrica albiiminin ¢ok kiiciik miktarlarin1 saptayamaz (6rn.
Mikroalbuminiiriler icin asagiya bakiniz).

Strip testi idrarda heme konusunda ¢ok hassastir ancak kirmizi kan hiicrele-
rindeki hemoglobin ile intravaskiiler hemolizi veya rabdomiyolizi olan hastalarin
idrarimda bulunan serbest hemoglobin veya miyoglobin arasinda ayrim yapamaz.
Giiclit bir indirgeyici ajan olarak askorbik asit, hemoglobini tespit eden 6l¢me
cubuklarinda kimyasal tepkimeyi engeller ve ¢cok miktarda C vitamini alan kisi-
lerde yanlis negatif test sonucu nedenlerinden biri olabilir. Yanhs pozitif sonuclar
daha yaygindir ve cok alkali bir idrar pH'1 idrarda sperm varligina veya perinenin
temizlenmesi icin kullanilan oksitleyici ajanlara bagh kontaminasyondan kay-
naklanabilir. Bu nedenle, kan acisindan pozitif bir strip testi hematiiri tanisina
karsilik gelmez, taninin mikroskobik inceleme ile koyulmasi gerekir.

Stripler ayn1 zamanda, idrarda parcalanmis nétrofiller ve makrofajlar tarafin-
dan salgilanan 16kosit esterazini da tespit edebilir. Pozitif test piytiriyi (idrardaki
beyaz kan hiicreleri) gosterir; ancak yanhs pozitif (6rn. fazla diliie olmus idrar)
ve yanlis negatif (6rn. konsantre idrar, proteiniiri ya da glukoziiri bulunmas) test
sonuclar icin pek ¢cok neden vardir. Ayrica, piyiirinin pek cok nedeni olabilir,
bu nedenle idrar yolu enfeksiyonunu dogrulamak veya bu stipheyi ortadan kal-
dirmak i¢in idrarin mikroskobik incelemesi ve idrar kiiltiirti gereklidir.

D. Mikroskobik inceleme: Yukarida belirtildigi gibi, idrarn mikroskobik incelemesi
zaruridir ¢tinkit strip testi tek basina yaniltict olabilir ve renal epitelyal hiicrele-
rin (akut bobrek yetmezliginin bir gostergesi, bkz. Boliim 10), silindirlerin veya
kristallerin varhgini saptayamaz. Amerika Birlesik Devletlerinde, idrar genellikle
standart 1s1kl1 mikroskopla, 10 mL idrar 400-450 g ile 5 dakika santrifiij edildikten
sonra incelenir. Sonra yiizey kisim dokiiliir, cokelti tekrar bekletilir ve lam tizerine
kiictik bir damla damlatilarak lamel ile kapatilir. Sonra 6rnek, silindirleri aramak
icin diisiik bitytitmede(10X), kirmizi kan hiicreleri, beyaz kan hiicreleri ve epitelyal
hiicrelerin sayimini yapmak icin de yiiksek biiytitmede (40X) incelenir. Bu islem,
bu hiicrelerin idrardaki sikligina dair yan kantitatif bir tahmin saglar.

Daha kantitatif 6lctimler, idrarin diiz bir lam tizerinde degil, bir sayim cem-
berinde incelenmesiyle elde edilebilir ancak bu genelde ABD’de rutin kullanimda
mevcut degildir. Faz kontrast mikroskopi, dismorfik kirmizi kan hiicreleri gibi,
organizmanin sekline yonelik detaylarin gozlenmesi acisindan daha duyarhdir ve
miimkiin oldugunda kullanilmalidir.

Giintimiizde cogu biiyiik klinik laboratuvar, idrarin mikroskobik incelemesi-
ni akim sitometresi kullanan otomatik tahlil cihazlari ile gerceklesirmektedir. Bu
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Tablo 9-2.

Kresentrik (Hizl ilerleyen) Glomeriilonefritlerin Histolojik
Siniflamasi

immiinfloresanda
Lineer Gariiniim

immiinfloresanda Graniiler
Goriiniim

immiinfloresan Boyanma
Olmayan (Pauci-immiin)

Goodpasture hastaligi
Anti-GBM hastalig

Lupus nefriti
IgA nefropatisi
Kriyoglobulinemi

ANCA- iliskili vaskilitler(GPA,
Churg-Straus sendromu,
mikroskopk polianjit)

Henoch-Schaénlein purpurasi

ANCA, antinétrofil sitoplazmik antikor; GBM, glomeriiler bazal membran; GPA, graniilomatoz polianjitis;
Ig, immiinglobulin

ratuar incelemeler yapilabilir ve bunlar antistrptolisin titresi, ANA, ANCA, kri-
yoglobulinler ve/veya anti-GBM antikorlar1 (Tablo 9-3). Bu erken degerlendirme-
ler taniy1 tahmin ettirebilir ve renal biyopsi sonuclar1 beklenirken klinisyen icin
uygun tedavi secenegi saglamalidir, ancak bu degerlendirmeler renal biyopsinin
yerini alamaz. Glomeriiler hastaligin uygun tedavisi, klinik bulgular1 dogrulamak
ve olaym kronik veya akut olup olmadigi konusunda bilgi vermesi icin doku
tanist gerektirmektedir.

B. Nefrotik sendrom. Nefrotik sendromun diger bulgularina bakilmaksizin belir-
gin proteiniiri saptandiginda proteintirinin sekonder sebepleri goz ntinde bu-
lundurulmalidir (Tablo 9-5). Oykii ve fizik muayane ile viral veya bakteriyel en-
feksiyon, maligniteler (6zellikle akciger, gogiis ve lenfomalar) ve kronik hastalik
varhg (diyabet gibi) ve glomeriiler proteintiri potansiyeli olan ila¢ kullanimi de-
gerlendirilmelidir. Baslangictaki laboratuar degerlendirme, tam kan sayimu, elekt-
rolit paneli, protein ve kreatinin klerensi icin 24 saatlik idrar, karaciger fonksiyon
testleri ve kolesterol panelinden olusmaktadir. Daha ileri incelemede hepatit ve
HIV serolojisi, ANA, rapid plazma reagin ve serum ve idrar elektroforezi yapila-
bilir (Tablo 9-5). Sebebi belli olmayan tiim hastalarda veya tedavi ve prognozu
belirlemede faydasi olacak olan hastalik derecesini tanimlamak i¢in renal biyopsi
yapilmalidir.

IV. GLOMERULER HASTALIK TEDAVISi. Glomeriiler hastaliklarin tedavisi, nefrotik
sendromun tedavisi ve spesifik glomeriiler hastaliklar ve vaskiilitler i¢cin immiinomo-
diilator tedavilerin verilmesi seklinde yapilabilir. Sekonder glomertiler hasarlanmaya
neden olan sistemik hastaliklarin tedavisi cok sik degismektedir (6r. HIV, hepatit B ve
C i¢in yeni antiviral tedaviler, vaskiilitler ve maligniteler i¢cin kemoterapi rejimleri).
Bu nedenle okuyucunun bu sistemik hastalarin tedavisi icin literatiir bilgisinin yeterli
olmas: gereklidir.

A. Proteiniirik Glomeriiler Hastaligin Genel Tedavisi: Tedavi edilmemis nefrotik
sendrom hzilanmis ateroskleroz, dislipidemi, tromboembolik olaylar ve enfeksi-
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diir (ortalama %65) ve 10 yillik bobrek sag kalimi %30’dur. Remisyon
saglanabilen hastalarda bile relaps oran1 %40’lara kadar ¢ikabilmektedir.
Nefrotik sendrom ile ilk kez basvuran primer FSGS hastalarinda giin-
liik 1 mg/kg (maksimum 80 mg) ya da iki giinde bir 2 mg/kg (maksi-
mum 120 mg) prednizon birincil tedavidir. Azaluma baslanmadan énce
yitksek doz steroid tedavisi 12-16 hafta devam edilmelidir. Yitksek doz
kortikosteroidlerin kontraendike oldugu ya da tolere edmeyen hastalarda
(e.g kontrolstiz diyabet, psikiyatrik hastalar ya da ciddi osteoporoz) kal-
sindrin inhibitérleri (siklosporin, takrolimus) ilk secenek tedavi olarak
diisiintilebilir. Bununla birlikte bilinmelidir ki, kalsinérin inhibitorleri
remisyon indiiksiyonunda basarili olsalar da relaps oram yiiksektir ve
tedavi kesiminde zorlukla karsilasilmaktadir.

3. Minimal Degisiklik Hastahig: idiyopatik nefrotik sendrom vakalarinin eris-
kinlerde %10-%15’, cocuklarda ise %85’i minimal degisiklik hastaligina (Mi-
nimal Change Disease-MCD) baglhdir.

a.

Tani: MCD hastalar1 ani baslangichi 6dem ve nefrotik sendrom bulgu-
lar1 ile basvurabilirler. Bobrek biyopsisi 151tk mikroskopisinde normaldir
ve immiinfloresan inceleme tipik olarak negatiftir. Bununla birlikte im-
miinfloresan incelemede mezansiyal IgM birikimi saptanan histolojik
varyantlar goriilebilir ve bunlar daha kétii prognoz ile iligkilidir. Elekt-
ron mikroskobisinde karakteristik olarak podosit ¢ikintilarinin silinmesi
gortiliir ve hic elektron-yogun birikim gortilmez.

Patofizyoloji: MCD etiyolojisi tam olarak anlasilamamistir. Bazi calis-
malar T-hiicre disfonksiyonu ya da podosit-iligkili faktoérlerin sorumlu
oldugunu 6ne stirmektedir.

Tedavi: {1k epizotta en az 4 hafta olmak tizere 16 haftaya kadar uzayabi-
len yiiksek doz prednizon tedavisi (giinlitk 1 mg/kg (maksimum 80 mg)
ya da iki gtinde bir 2 mg/kg (maksimum 120 mg)) verilir. Tam remisyon
saglandiktan sonra prednizon tedavi baslangicindan itibaren toplam 6
aylik bir siire¢ icinde yavasca azaltilabilir. Cocuklarda steroid baslangi-
cindan sonraki 2 ay icinde %90’dan fazla tam remisyon goriiliirken bu
oran eriskinlerde %50-%75’e kadar ¢ikmaktadir. Yiiksek doz steroid te-
davisinin 5-6 aya kadar uzatilmasi tam remisyon oranini %80’e kadar ¢1-
karabilmektedir. Bu durumda prednizonun azaltlarak kesilmesi 4 aylik
bir stireye yayilmahdir. Erigkinlerde relapslar siktir (%60-%70). Relaps
durumunda steroid protokolit ilk bagvuru gibi tekrarlanir. Steroidin azal-
tilamadig: vakalarda (steroid bagimlihg: ya da sik relaps) ikinci secenek
ilaclar (siklofosfamid, siklosporin, takrolimus ya da mikofenolat mofetil)
etkin olabilir.

B. Sistemik Hastaliga Bagh Nefrotik Sendrom

1. Sekonder MN: MN vakalarinin yaklasik %20’si etyolojik olarak sekonder ge-
lisen vakalardir. MN’in sekonder oldugunu destekleyen biyopsi bulgulari su-

bendotelyal ve/veya mezensiyal birikimler, yiiksek oranda Ig ve kompleman
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ikl 55| Abh Nedenlerine Gore Karakteristik Ozellikleri

Hikaye/Bulgular

Neden Olan Faktor

ABH Tipi

Toplumdan Kazaniimis ABH

Akut sistemik hastalik (6rn. influenza,
gastroenterit)

Voliim eksigi

Prerenal azotemi-
ATN

Streptokokkal farenjit veya piyodermi
(vezikiler deri lezyonlari, ozellikle
ekstremitelerde, daha sonra piistler hale
gelip kabuk baglaniyor)

Glomerlde immiinkompleks
birikimi

Aku post
stretokokkal
glomertilonefrit

idrar yaparken zorlanma, damlama

norojen mesane

Travma, crush sendromu, uzun siire Asiri kas hasari ve doku yikimi | Rabdomyoliz
hareketsiz kalma (bulundu durumu)
idrar yolu bulgulari 6rnegin idrar kagirma, | Idrar yolu obstriiksiyonu ya da | Postrenal

Ates ve/veya dokunti, yeni recete edilmis
bir ilag sonrasi

NSAIDler, antibiyotikler ve
didiretikler

Allerjik interstisyel
nefrit

Nefrotoksinlerin kazara veya niyet edilerek
asin dozda alinmasi (mental durum
degisikligi siklikla eslik eder)

Agir metal bilesikleri, ¢oziiciiler,
etilen glikol, salisilatlar, ve
asetaminofen

Nefrotoksik ABH

Hastanede Ortaya Gikan ABH

Ditiretiklere bagh asir sivi kaybr,
nazogastrik sonda ile kayip, cerrahi
drenler, ishal gibi.

Voliim eksigi

Prerenal azotemi
veya iskemik ABH

Voliim eksikligi ile birlikte olan cerrahi

Anestezi renal vazokonstriksiyon
yapar, sonugta renal kan akimi
azalir

Prerenal azotemi
veya iskemik ABH

antibiyotikler (6rn.
Aminoglikozidler)

Radyolojik (kontrastli tomografi veya iv kontrast boya Nefrotoksik ABH

diger islemler (6rn koroner anjiografi)

Sepsis infeksiyon, voliim eksigi, iskemik veya
hipotansiyon, nefrotokisk nefrotoksik ABH

anti-inflamatuvar ilag

ABH, akut bobrek hasari; ATN, akut tiibler nekrozis; BT, bilgisayarli tomugrafi; NSAID, nonsteroidal




224 | Bolim 10 « Akut Bobrek Hasar Olan Hasta

“Ie|3e|1 JRANJRLUB|UIIUE PIOJa}S UOU “13],p|VSN

0% 02% 05%> 0+% 0+% Ay $ek pg< 191 QI¥SN
JikeH 05%> 0S% 05%> 05%> eley Sek JaH ueAeuw|o ulIsial\l
A1feH 08% 06% GC% 08% eley ¢ Sef soH CHISEN
woipuas yiolaN 1ljouizog unfid an Umeway mumieq Sajy | 1sains Inepay Sex ngniy ey

1p18aj ¢ unuyaN |ahsusiaysy 1jGeg eaeyp = R U]




Bélim 10 e Akut Bbrek Hasar Olan Hasta 239

Jr:l s[5 &5 CRRT ve Aralikh Hemodiyalizin Analizi

Avantajlan

Hemodinamik stabilite (viicut isisinin digmesine bagl olabilir)

intrakranial siftleri azaltir

Beslenmeyi etkilemez

Hizli sivi ve soliit gegislerini onler

Asid-baz dengesinin agresif diizeltimi olur

Yogun sivi uzaklastiriimasini saglar

BUN ve serum kreatininde denge durumu saglar

Uygulanmasi basittir, kompleks bir makine degildir

Dezavantajlan

Hareketsizlik

Laktat yiik(i2

Devamli antikoagiilasyon?

BUN, kan (re nitrojeni; CRRT, devamli renal replasman tedavisi

4Ciddi karaciger hastalarinda laktat yiikiinden kaginilmalidir, ¢iinki laktati metabolize edemezler.Laktat
yilkiinii azaltmak icin diyalizat solisyonlarina laktat yerine bikarbonat konur, ya da, daha énceden
karistirilan replasman sivisinda laktat yerine bikarbonat kullanilir.

bCRRT antikoagiilasyon kullanmadan gergeklestirilebilir; ancak membranda gok sik pihtilagma olur.

(L[5S ABH da CRRT Endikasyonlari

Hemodinamik dengesizlik

Beyin hasari

intrakranial basing artisi

Serebral 6dem

Hiperkatabolizma

Ciddi sivi yiikii

ABH, akut bobrek hasari; CRRT, devamli renal replasman tedavisi
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Number of patients (in thousands)

Bolim 12 e Diyalizle Kronik Renal Replasman Tedavisi Alan Hasta

Incident Prevalent
200 400
—— Hemodialysis (2011: 103,744) —— Hemodialysis (2011: 395,656)
— Peritoneal dialysis (7,438) — Peritoneal dialysis (31,684)
150 Total dialysis (112,788) — 350 __ Transplant (185,626)
= Transplant (2,855) —— Organ procurement
and transplantation
100 300 network (OPTN)
transplant
wait list
(90,474)
50 / 100 / /
[ R R e S B e o i I I N N B

0
78 81 84 87 90 93 96 99 02 05 08 11

0
78 81 84 87 90 93 96 99 02 05 08 11

Sekil 12-1. insidans ve prevalans sayilari ABD’de gegerlidir. (From Atlas of end-stage renal disease in
the United States. Am J Kidney Dis 2013; 61(1):e149-e164.) Reprinted with permission.

\F1LsP& | Diyaliz Baslangici icin Potansiyel indikasyonlari

Diti

retiklere direngli voliim fazlalgi

Hip

erkalemi

Pleurit veya perikardit

Peri

iferal noropati

Ensefalopati

Malnutrisyon

Bulanti/kusma

Ure

mik kanama

Metabolik asidoz

Direncli hipertansiyon

Ciddi hiperfosfatemi

Ciddi hipokalsemi

Her ne kadar eGFR’si ¢cok azalmis (<10 mL/dk) cogu hasta renal yetmezlik

komplikasyonuna sahip olacaksa da, diyaliz baslanmasini gerektiren spesifik bir

GFR degeri yoktur. Diyalizin erken baslanmasinin (GFR >10 mL/dk) olas: faydalar1

arasinda malniitrisyonun engellenmesi ve voliim durumunun iyilestirilmesi bulun-

maktadir. Gozlemsel calismalar diyalizin erken baslanmasinin faydalarina iliskin
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Kalan bobrekteki fonksiyon bozulmas: ihtimaline karsi, vericiler bobrek has-
talig1 acisindan dikkatli taranir. Hipertansiyon, proteiniiri, obesite, bobrek
taslar yapisal ve fonksiyonel bobrek hastaligi ciddiyetine gore bags i¢in rola-
tif kontraendikasyonlardir. Aile dykiisii veya gelecekte diabet olma riski olan
donér adaylar glukoz tolerans testi ile latent diabet icin degerlendirilmelidir.
Polikistik bobrek hastalig1 veya herediter nefropati gibi alicida kalitsal hasta-
Iik varliginda, akraba verici de klinik ve genetik testler ile bu genetik hastalik-
lar acisindan taranmalidir. Vericinin bu testler dogrultusunda kabul edilmesi
sonras1 modaliteler ve bilgisayarli tomografi (BT) anjio ile goriintiilenmesi
yapisal ve vaskiiler anomalilerin saptanmasi ve laparoskopik cerrahiye uy-
gunlugunun degerlendirilmesi acisindan mutlaka yapilmalidir.

2. Kadavra Vericiler

Kadavra donér de mutlaka degerlendirilmelidir. Metastaz varhigy, bilinmeyen
nedenlere bagl 6liim, HIV, ve yayilmis enfeksiyon donér icin kontraendikas-
yondur. Hepatit Cli vericiler, bazen hepatit C'li (+) alicilar icin kabul edile-
bilmektedir. Hipertansiyon, ileri yas, yiikselmis serum kreatini, oligiiri veya
yiiksek vazopresor destegi gibi nedenlerle verici reddedilebilir. Verici bobre-
gin fonksiyonu ile ile ilgili endise duyuluyorsa nakil 6ncesi biopsi yapilmali-
dir. Standart kriterli donér (SKD); kalp ve solunum fonksiyonu korunmus
primer beyin 6liimii vakalaridir. Genisletilmis kriterli donor(GKD); 60 yas
ve fizeri, veya 50 yas lizeri ve su kriterlerden en az ikisine sahip olmak:en
yiiksek serum kreatini 1,5 mg/dl olmasi; serebrovaskiiler olaya bagh &lim
veya onceden var olan hipertansiyon. GKD bébreklerinde graft yetmezligi
riski 1. 7 kat artmustir ancak ileri yas veya diabeti olan dializle sagkalimi kotit
olan hastalarda sagkalimi uzattigi icin tercih edilmektedir. Kardiak olim
sonrast donasyonda (KOD) (donation after cardiac death; DCD), hastanede
bakim kararinin kalktigi hastalarda kardiak 6liim sonrasi sirkiilatuar arrest
periodunda organlar alimir. Uzamis sicak iskemi siiresine bagh graft fonk-
siyonunun gecikmesi disinda KOD bobreklerinin uzun dénem sagkalimi ve
fonksiyonu SKD bébreklerin sonuclarina benzerdir.

C. Sonug Belirleyicileri

Uzun donem graft sag kalimim etkileyen faktorlerden biri, donér ve alict uyum-
lulugudur. Geng olan PRA diizeyi diisiik, genclerde, kisa diyaliz stiresi ve tiniver-
site egitimli alicilarda uzun graft sag kalimi vardir. Irk ve etnik koken de graft sag
kalim etkileyen faktorlerdir. Beyaz alici-verici ile, Latin Amerikan kokenli alici-
verici arasinda yapilan nakillerde graft sag kalim1 daha fazladir. Canli vericili bob-
rek nakilleri, akraba olanlar ve olmayanlarin graft émrii kadavra bobreklerden
daha uzundur; yine ayni sekilde gen¢ donére sahip olan alicilar; yash donorlii
alicilara gore daha avantajhidir. Daha 6nce belirtildigi gibi, SKD bobregine sahip
alicilar; GKD bobrekli alicilara gore graft dmrii daha uzundur. Sonug olarak alict
ve donor arasindaki uyumu etkileyen faktsrler: Uygun HLA uyumu, negatif cap-
raz eslesme, CMV serolojisi, boy kilo oran1 uygun alici-vericilerde uzun donem
graft sag kalimi olmaktadir.
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nedeniyle gelisen dliimdiir ve vakalarin yaklasik yarisinda goriilmektedir. Graft
kaybinin diger nedenleri epidemiyolojik sikliklar1 zaman icinde degismekle bera-
ber immiinolojik (kronik rejeksiyon) ve nonimmiinolojik (donor organ kalitesi,
hipertansiyon, ila¢ toksisitesi vs.) allograft hasaridir. 1980-1990’h yillarda yapi-
lan transplant hastalarinin protokol biopsileri ge¢ dénem graft disfonksiyonunda
major nedenin kalsinorin inhibitdr toksisitesine bagh intertisyel fibrozis/tiibiiler
atrofi (IFTA) oldugunu gostermistir. Son dénem ¢alismalar ise IFTA sikhiginda
azalmayla birlikte glomeruler patoloji ve kronik antikor aracili graft hasarina
vurgu yapmaktadir. Glomertiler patoloji primer hastaligin rekurrensi ya da yeni
gelisen hastaliga bagh olusan transplant glomerulopatisidir. Bu lezyon proteiniiri
ve glomeruler bazal membran kontiirtinde ¢iftlesmeyle karakterize olup siklikla
da glomeriiler CD4d boyanmas: ve dolasimda donér spesifik antikor (DSA) var-
higiyla birliktedir ve graft icin kotit prognozu gosterir. Kronik antikor aracih graft
hasari, transplant glomerulopatisi formunda siklikla tedavi uyumsuzlugu sonucu
gelisir ve graft kayiplarinin %60 1ndan sorumludur. IFTA halen graft kayiplarinin
%30’unda saptanan patolojik bir bulgudur ve kronik enfeksiyon, rejeksiyon, ila¢
toksisitesi veya glomerular hasar gibi multifaktoriyel etiyolojiye sahiptir. Kronik
allograft hasari tipik geri dondiiriilebilir bir hastalik degildir ve tedavisi hasta spe-
sifiktir. Ornegin kalsingrin inhibitor toksisitesinden siiphelenilen bir hasta olast
ajanin kesilmesi ya da azaltilmasindan fayda goriirken dolasimida DSA bulunan
ve kronik antikor aracili rejeksiyonu olan hasta immiinsupresif tedavinin arttiril-
masindan fayda gérmektedir.

VII.TRANSPLANT HASTASININ iZLEMi

Bobrek transplantasyonunun basarisi ve nakilli alicilarin sagkalimi uzun dénem im-
miinsupresyonun yan etkilerine ve kardiyovaskiiler hastalik, enfeksiyon, malignensi
gibi komorbid hastaliklardan kaynaklanan komplikasyonlara baghdir. Hastalar co-
gunlukla fonksiyon gosteren graftle birlikte kardiyovaskiiler nedenler, infeksiyonlar,
kanser ve transplantasyonda sik goriilen problemlere bagh olarak vefat etmektedir.

A. Enfeksiyon Hastaliklar

Organ nakli yapilmis hastalarda enfeksiyonun tipik semptom ve bulgular goriil-
meyebilir ve koenfeksiyon acisindan dikkatli olmak gerekir. Transplantasyondan
hemen sonra en sik goriilen ve farkedilmesi 6nemli olan enfeksiyonlar: Yara yeri
enfeksiyonlari, pnémoni, katater ve tiriner enfeksiyonlardir. Transplantasyon
sonrasl ilk 6 ay daha yogun immiinsupresyon ozellikle indiiksiyonda antikor uy-
guland: ise firsatct enfeksiyon riski artmistir. Bu nedenle hastalar siklikla Png-
mosistis Carini pnomonisi icin en az 6 ay, CMV icin 3-6 ay arasi risk altinda iseler
profilaksi almaktadirlar. Baz1 merkezlerde fungal enfeksiyonlar icin de profilaksi
uygulanmaktadir. 6 ay sonra firsat¢1 enfeksiyon riski azalmakla birlikte devam
etmekte ve hastalar daha siklikla toplumdan kazanilmis patojenlerle olusan daha
stk ve ciddi enfeksiyon riskine maruz kalmaktadir. Stk karsilasilan patojenler ve
bobrek transplantasyonuna 6zgii prensipler asagida vurgulanmaktadur.
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(eSS E Normal Gebelikteki Renal Dedisiklikler

Degisim

Belirti

Klinik iliski

Artmis bébrek boyutu

Bobrek boyutu radyologik
grafilerde yaklasik 1 cm
daha biiyiik

Postpartum azalan boyut
yanliklikla parankimal kayip
olarak distnidlmemeli

Pevislerde, kalikslerde ve
ureterlerde dilatasyon

Bdbrek ultrasonunda veya
intravendz piyelografide
(sagda isaretli) hidronefroz
belirtisi

Obsturiktif diropati olarak
degerlendilmemeli. Elektif
degerlendirime postpartum
12. haftadaya kadar
ertelenmeli. Ust driner
sistem enfeksiyonlari idrar
yollarindaki kisithhigina bagh
idrar stazindan dolay! daha
virtilan.

Renal Vazodilatasyon artigi

Glomeruler Filtration Rate ve
renal plazma akimi %35-
%50 artar

Normal gebelikler sirasinda
serum kreatinin ve ire
nitrojen degerleri diger. >0.8
mg/dL Oncelikle kreatinin
olmak lizere proteinin, amino
asitlerin ve glikozun idrarla
atilimi artar.

Asit-baz metabizmasi degisir

Bobrek bikarbonat esigi diiser

Normal gebeliklerde serum
bikarbonat diizeyi 4-5 pmol/L
daha dugiktur.

Bobrek su ayarlamasi

Osmoregiilasyon degismigtir.

Normal gebeliklerde serum
osmolaritesi 10 mOsm/L
azalir. (Serum sodiumu 5
mEq/L azalir)

Susuzluk hissi ve AVP igin
osmotik esik diiser;
AVP’nin metabolik
klirensi vosopresinaza
sirkiilasyonuna bagh olarak
belirgin olarak artar.

Artan AVP metabolizmasi
gebelikteki gegici diabetes
insipitusa neden olabilir

AVP anrjinin vasopresin
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Sekil 14-2. A: Sismis endetel hiicresiyle kapillerin tamamen tikandifini g6steren elektron mikros-
kobik goriinti. Not, bazal memran normal ve epitelin ayak uzantilari bozulmamig. B: Preeklamtik
bir bobregin glomeriiliinin mikrografik gériintiisti. Sismis endotel ve mezenkimal hiicreler belirgin

vakuolizasyon gosterirken kapiller Iimenin igine girmistir. (Courtesy of B. H. Spargo, M.D.)

olan kadinlarinda yaklasik %85’ken multiparlarda daha azdir. Geriye kalan
hastalarda nefroskleroz veya diger parankimal hastaliklarla ilgili kanitlar bulu-
nur. Glomeruler endoteliozis sismis glomeruler kapiller endotel hiicrelerinin
“kansiz glomeruller” i¢inde goriilmesi ile karakterizedir. Bazilar1 preeklampsi-
nin fokal glomerulosikleroz neden oldugunu iddia eder; fakat digerleri, fokal
glomerulosklerozisin goriilmesinin, daha énceden var olan nefrosklerozlari
veya renal hastalig1 yansituigina ve preeklamptik lezyonlarin geri diizelen lez-
yonlar olduguna inanmaktadir. Glomeruler endoteliozisin tek basina bulun-
dugu kadinlarin sonraki gebelikleri sorunsuz olma egilimindedir; fakat renal
damarlarda fokal glomeruler skleroz veya degisiklik gelismisse sonraki gebe-
liklerde hipertansiyonun yeniden ortaya ¢ikma olasiligy yiiksektir.

D. Preeklampsinin Tedavisi

1.

Hastaneye Yatirma. Preeklampsinin poliklinik tedavisi ile yonetilmesi riskli-
dir. Bu ytizden bu hastaligin stiphesi bile hastaneye yatisin diistiniilmesi icin ye-
terlidir. Bu yaklasim, nobet sikligini ve yanhs taniya bagh sonuclari azaltmistir.
Genellikle, fetal maturite degerlendirilir; eger gebelik terme yakinsa, dogum in-
diiksiyonu tedavi secenegidir, fakat gestasyonun erken dénemlerindeyse dog-
ru zamani kollamak icin girisimler yapilabilir. Istirahat oneriden ziyade recete
edilmesi gereken tedavi rejiminin en énemli kismini olusturur. Yakin zamanda
eklampsi geliseceginin tehlikesi, (6r. Hiperrefleksi, basagrisi ve epigastrik agri)
ortaya cikar veya devam ederse, kontrol edilemeyen KB; serum kreatinin, iire
nitrojen ve tirik asit seviyeleri yiiksekligi, anormal karaciger fonksiyonu veya
DIC bulgularin: destekleyen kamitlar ya da obstetrik testler fetal tehlikeyi goste-
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Genetlkyatklnllk Mendelian hipertansi
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Sekil 15-1. Hipertansiyonun patogenezinde anormal renal sodyum idaresi (Guyton hipotezi). Normal
KB diizeyinin idamesinde esansiyel hipertansiyon, primer renal hastalik, mineraiokortikoid fazlali-
01 veya insiilin direnci ile birlikte hiperinstilinemi durumlarinda sodyum dengesini bozan bobregin
intrinsik natritretik kapasitesinde bir bozukluk vardir. Baglangigta natritirezdeki bu bozukluk ekstra-
selliler sivi (ESS) hacminde ve kardiyak debide artisa yol agar. Ancak bu hemodinamik durum kisa
stirer. Dolagimin otoregiilasyonu sistemik vaskiiler direngte (SVD) artmaya neden olarak dokularda
normal perflizyonu meydana getirir. SVD’deki artis sistemik hipertansiyonla sonuglanir. Basing ile
indiiklenen natriiirez ile birlikte renal sivi-voliim geri besleme mekanizmasi sodyum dengesini, ESS
hacmini ve kardiyak debiyi normale doner. Sistemik hipertansiyon, azalmig renal natriiiretik kapasite
durumunda aslinda, hayati tehdit eden sivi yiiklenmesinden koruyucu bir mekanizma olarak kav-
ramlastirilabilir. Normal tuz dengesi ve sivi hacmi sistemik hipertansiyon gelismesi pahasina idame
ettirilir. (ADPKD, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi; NS, nefrotik sendrom; All, anjiyo-
tensin 11.) (Nolan CR, Schrier RVV’nun izni ile uyarlanmigtir. The kidney in hypertension. in: Schrier
RW, ed. Renal and electrolyte disorders, 6th ed. Philadephia: Lippincott VVilliams & Wilkins, 2003).

hassas hipertansiyondaki gibi, neden sivi yiiklenmesine dair asikar bulgu olmaksi-
zin yiiksek (Sistemik Vaskiiler Direnc) SVD hipertansiyonu seklinde ortaya ¢iktigini
aciklar niteliktedir. Basing natritirezi yoklugunda, birincil bozuklugu sodyum tut-
mayla ilgili olan hastalar, asir1 siv1 yiiklenmesi ve pulmoner 6dem gibi sonuclar ge-
listirecektir. Bu hipotez i¢in destek, mineralokortikoid ile indiiklenmis hipertansiyon
hayvan modelinde bulunmustur. Mineralokortikoid iligkili hipertansiyonda, sodyum
dengesinin diizenlenmesinde basing natritirezinin dogrudan roliinii kanitlamak i¢in
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(FL [ S| ALLHAT -Kalp Krizini Onlemek igin Antihipertansif ve Lipid Diisiirme
Calismasinin Sonuglari

6 Senelik insidans (%)
Sonug Klortalidon Amlodipin Lisinopril
Primer Sonug
Koroner kalp hastalig:? 11,5 11,3 11,4
Sekonder Sonuglar
Tiim sebeplere bagl mortalite 17,3 16,8 17,2
inme 5,6 5,4 6,3
Kombine koroner kalp hastalgi 19,9 19,9 20,8
Kombine kardiyovaskiiler hastalikd 30,9 32,0 33,30
Anjina 12,1 12,6 13,6°
Koroner revaskiilarizasyon 9,2 10,0 10,20
Kalp yetmezligi 7,7 10,20 8,7b
Son dénem bobrek hastaligi 1,8 2,1 2,0
Kanser 9,7 10,0 9,9

a0liimciil koroner arter hastaligi veya éliimeiil olmayan miyokard infarkti

bp <0.05

‘Kombine koroner kalp hastaligi 6liim, éliimcil olmayan miyokard infarkti, koroner revaskiilarizasyon ve
hastaneye yatirilan anjina.

dKombine kardiyovaskiiler hastalik koroner kalp hastaligi 6lim, 6limciil olmayan miyokard infarkti,
koroner revaskiilarizasyon, anjina, kalp yetmezIigi ve periferik arter hastaligi. ALLHAT Yoneticileri ve
ALLHAT Ortak Arastirma Grubu Koordinatdrlerinin izni ile uyarlanmistir. Anjiyotensin donistiiriicti
enzim inhibitdril veya kalsiyum kanal blokéri vs. didiretik alimi rastgele segilmig yiiksek riskli hipertansif
hastalarda 6nemli sonuclar. The Hypertensive and Lipid-Lovvering Treatment to Prevent Heart Attack
Trial (ALLHAT). JAMA 2002;288:2981-2997).

lece sistemik hipertansiyon (yiiksek SVD) sodyum dengesinin saglanmasi icin
artik bir 6nkosul olmaz. ALLHAT ve klinik calismalarin cogunda istenen KBnin
elde edilmesinde hedefin siklikla iki veya daha fazla antihipertansif ajan tedavisi
oldugu hatirlanmalidir. Eger bir ilacin optimal dozda kullanilmasi KB kontroliinii
saglamada yetersiz kalirsa, baska bir simiftan ikinci bir ila¢ eklenmelidir.
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Siddetli Hipertansiyon

/ KB>180/110 mmHg \

Hipertansif ndroretinopati mevcut Hipertansif nororetinopati yok
(Hemorajik strealar, papil 6demi ile beraber \
ya da tek basina atilmis pamuk gériinimii) /
* Akut ug organ disfonksiyonu yok Akut ug organ disfonksiyonu var

Malign HT'u tedavi et
HT kriz olarak tedavi et

Komplike olmayan siddetli HT

Aak 2. Basamak \3. Basamak

Ayaktan hasta takipleri planla,
sonraki glinler-haftalar tekrar KB
kontrol yeterliligini belgele ve
gereklilik varsa ilag tedavi rejimini

/ \ dedistir
Uyumsuz hasta

/ ' Mevcut tedavi rejimine uyum gésteren hasta

HT'un kronik seyri ve
komplikasyonlardn korunmak igin Yetersiz KB nedenlerini degerlendir ve

KB kontrolii ve uzun siireli uyumun idame antihipertansif tedavi rejimini ayarla

6nemi ile ilgili hasta egitimi

b”am llag yan etkisi varsa Ilag alacak mali gl yoksa Var olan ACE inhibitorii, ARB, B-blokér c,
ittiyse 3 3
4 agonist monotedavisine diigiik doz tiyazid
Baska grupla Jenerik tiyazid diiiretik ekle
Tekrar basla degistir diiiretige geg

Sekil 15-4. Siddetli komplikasyon gelismemis hipertansiyon tedavisi i¢in algoritma. (ACE, anjiyoten-
sin dénistiiricli enzim; KB, kan basinci; KKB, kalsiyum kanal blokéri.) (Nolan CR’nin izni ile uyar-
lanmigtir. Hypertensive crises. In: Schrier RW, ed. Atlas of diseases of the kidney, vol. 3. Philadelphia:
Current Medi- cine, 1999).

tansif tedavi baslanmalidir. Oral antihipertansiflerin etkisi basladiginda nitrop-
russid inflizyonu kesilir.

F. Komplike Olmams Siddetli Hipertansiyon Tedavisi. Ger¢ek hipertansif kriz
durumunda, KB'nin akut diistiriilmesinin yararlar aciktr (Sekil 15-4). Neyse ki
gercek hipertansif krizler, hipertansif hastalarin biiytik cogunlugunda hi¢ goriil-
meyen goreceli olarak nadir olaylardir. Gergcek hipertansif krizlerden daha sik
goriilen sey, HNR yoklugunda belirgin KB ytiksekligi (>180/100 mmHg) veya
gercek bir krizi isaret edebilen end-organ hasar1 olan hastalardir. Ciddi komplike
olmayan hipertansiyon olarak bilinen bu durum acil servislerde olduk¢a yaygindir.
Bu hastalarin %601 asemptomatiktir ve rutin kan basinci kontrolleri veya rutin
fizik muayene sirasinda saptanirlar. Diger %40’ inda, akut end-organ disfonksi-
yonu bulgular1 olmaksizin bas agrisi, bas dénmesi veya halsizlik gibi nonspesifik
bulgular vardir.

Gecmiste, bu durum acil hipertansiyon olarak adlandirilirdi, boyle adlan-
dirldiginda da ciddi hipertansiyonun kisa dénem komplikasyonlarini en aza
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