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Olgu sunumu

• 29 yaşında erkek
• 1997 yılında nefrit geçirdiği söylenmiş
• 1999 Aralık ayında şuur bulanıklığı nedeniyle 

yapılan tetkikler sonrası önce PD (2 yıl ),  
sonra hemodiyaliz tedavisine başlamış.  

• Babasından böbrek transplantasyon amacı ile 
başvurdu.



Sigara : kullanmıyor
FM : 
TA : 160 /100 mmHg, NDS : 76/R
Diğer bulgular doğal, 

Lab : 
Kan şekeri : 106 mg/dl, BUN/Kreatinin : 45 / 5.37
Kt/V : 1.35, Ca / P : 8.3  / 6.4 iPTH : 657 pg/ml 

Kardiyak değerlendirme : 

Olgu sunumu



Olgu sunumu- EKG



Ekokardiografi

• Ekokardiografi : 
• sol ventrikül segmenter hareket kusuru (EF 

%35)
• Orta derece mitral ve triküspid yetersizliği
• Sol ventrikül hipertrofisi
• Pulmoner hipertansiyon (PAB: 35 mmHg)

• Koroner Angiografi



LAD %90 Cx’de plak RK (> %90 çoklu darlık)

Koroner Anjiografi

Dr. Sabahattin Ateşal’ın izniyle



Go et al.: N Engl J Med 351: 1296-1305, 2004 



Foley RN et al. Am J Kidney Dis 1998;32(Suppl 3):S112–9

100

Yı
llı

k 
K

V 
m

or
ta

lit
e(

%
)

25–34

Yaş

10

1

0.1

0.01

35–44 45–54 55–64 65–74 75–84 > 85

Diyaliz erkek
Diyaliz kadın
Diyaliz Siyah
Diyaliz Beyaz

0

GP erkek
GP kadın
GP Siyah
GP Beyaz 

Hemodiyaliz hastalarında KV mortalite



• Etyopatogenez- Risk faktörleri 

• Önleme ve Tedavi
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• Etyopatogenez- Risk faktörleri 

• Önleme ve Tedavi

Hemodiyaliz Hastalarında 

Koroner Arter Hastalığı



Fruchart JC, et al. Circulation. 2004;109(suppl III):III-15-III-19. 
Menon V, et al. Kidney Int. 2005;68:1413-1418.
Foley RN, et al. Am J Kidney Dis. 1998;32(suppl 3):S112-S119.

Diyaliz hastalarında 
artmış kardiyovasküler mortalite

Reynolds JL, et al. J Am Soc Nephrol. 2005;16:2920-2930. 
Mezzano D, et al. Kidney Int. 2001;60:1844-1850. 
Kalantar-Zadeh K. Semin Dialysis. 2005;18:365-369. 

KBY ‘de Kardiyovasküler Hastalıklar

Hipertansiyon
Dislipidemi

Sigara

Aile Öyküsü

Obesite

Geleneksel Risk 
Faktörleri

Diyabet

Yaş
Cins

Anemi

Oksidatif Stres

Volum Yüklenmesi

İnflamasyon
(CRP, IL-6, TNF)

Fetuin-A eksikliğiMalnutrisyon

Bozulmuş Mineral Metabolizması

Geleneksel olmayan Risk Faktörleri



Böbrek Yetmezliği ve İnflamasyon
Böbrek Fonksiyonlarında

Azalma
Diyalize Bağlı

Faktörler Ko-morbiditeler

Sitokin Klerensinin Azalması
Üremik Toksin Birikimi

Biyouyumsuzluk
Endotoksin geri-filtrasyonu

Protein Katabolizması
Vasküler Giriş Yolu

Kronik İnfeksiyonlar
Diyabetes mellitus

Ateroskleroz
Konjestif Kalp Yetmezliği

İNFLAMASYON

Anoreksi Kompleman AktivasyonuHormonal Değişiklikler

↑ Enerji Tüketimi

↓ Protein & Enerji Alımı

GH ve IGF-I Direnci
↑ Leptin

Net
Protein

Katabolizması

MALNUTRİSYON
İkizler TA. AJKD, 2004;11:62-71.



Kidney Int 2002; 62 (5), 1791-1798

Hemodiyaliz hastalarında CRP ve mortalite
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Rao M, et al. 2004; 45:324-33.

Hemodiyaliz hastalarında IL-6 ve mortalite





19 hiperürisemik KBY hastası

eGFR: 20 - 60 ml/dak arasında

8 hafta 150 mg/gün allopurinol tedavisi ve 

kesildikten 8 hafta sonra incelendi. 



r : 0.41, p : 0.08 r : 0.50, p : 0.029



Üremide hızlanmış ateroskleroz

Üremideki ateroskleroz farklı mı ?



Nonüremik Üremik

intima

media

Üremi vs Normal arteryel değisiklikler

Schwarz ve ark, Nephrol Dial Tranplant 2000;15:218



Aterosklerotik lezyonların Stary’e göre sınıflandırılması

Böbrek hastalığı yok
(n=27)

ESRD
(n = 27)

Tip I (başlangıç lezyon) – –
Tip II (yağlı çizgi) – –
Tip III (preateroma) 5 –
Tip IV (ateroma) 9 2
Tip V (fibroateroma) 8 7
Tip VI (komplike plak) – –
Tip VII (kalsifiye plak) 5 18
Tip VIII (fibroz plak) – –

Schwarz ve ark, Nephrol Dial Tranplant 2000;15:218



Hemodiyaliz hastalarında Koroner Arter Hastalığı

Ateroskleroz + Kalsifikasyon



Braun J, et al. Am J Kidney Dis. 1996;27(3):394-401.

Diyaliz Hastalarında Koroner Arter Kalsifikasyonu
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KBY Hastalarında Kalsifikasyon Sıklığı

%40

%57

%83

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

KBY Evre 41 Yeni HD hastası2 Prevalan HD hastası3

Ko
ro

ne
r 

ar
te

r 
ka

ls
if
ik
as

yo
nl
u 

ha
st

a 
yü

zd
es

i
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2. Spiegel DM et al. Hemodial Int. 2004;8:265–272; 
3. Chertow GM et al. Kidney Int. 2002;62:245–252
4. Yildiz A ve ark, Nephrol Dial Transplant , 2004

Türkiye4

%67



Diyaliz hastalarında  valvüler kalsifikasyon 

Ribeiro S et al. NDT 1998;13:2037-2040 

Prevalans (%)

Mitral kapak

Aort kapağı

0 50

N=92 diyaliz uygulanan hastalar
N=92 yaş eşleşmeli kontroller

%4
P=0.01

P=0.02



Yıldız A ve ark, Nephrol Dial Transplant, 2004;19;885-891







Yükselmiş olan Ca ve P vasküler kalsifikasyon gelişimine yol açan 
çoklu mekanizmaların bir parçasıdır

İnhibisyonun Ortadan 
Kalkması

Kemik Oluşumunun 
Uyarılması

Ca/P-yüklü matriks 
vezikülleri

• P
• Lipidler
• İnflamatuvar 

sitokinler
• Diğerleri

Dolaşımdaki 
çekirdeklenme 
kompleksleri

Yeniden yapılandırılan 
kemik

Vasküler
Kalsifikasyon

Hücre Ölümü

Apoptotik yapılar 
ve nekrotik artıklar

Giachelli CM. J Am Soc Nephrol.'den uyarlanmıştır 2004;15:2959-2964

Bozulmuş Mineral 
Metabolizması

Ca , P, FGF-23

D vitamini



Danese MD, ve ark, Clin J Am Soc Nephrol. 2008;3:1423-1429.

Mineral metabolizmasının kontrolü ve Mortalite 
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• Yüksek-normal P düzeylerinde mortalite
• Düşük P düzeylerinde mortalite artışı yok

Kestenbaum B, et al.  J Am Soc Nephrol. 2005;16:520-528.

KBY (diyaliz olmayan) Hastalarında serum Fosfor ve Mortalite
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Tonelli M, for Cholesterol And Recurrent Events (CARE) Trial Investigators. Circulation. 2005;112:2627-2633.

KBH olmayan hastalarda yüksek Fosfor ve Mortalite



Journal of Endocrinology, 2007:194: 1-10



FGF-23 ne yapar ?

BÖBREK KEMİK



Erken evre KBY’de FGF-23 

Kidney Int 2009 76 (Suppl 114), S34–S42



FGF-23 ve KARDİYOVASKÜLER ETKİLERİ

Arteryel kalsifikasyon

Sol ventrikül hipertrofisi





FGF-23 -/-
ve 1 alfa OH laz (-/-)FGF-23 -/-
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FGF-23 (-/-) ve düşük fosfor/D vitaminli diyet

Stubbs JR, JASN  2007:18; 2116



65 Hemodiyaliz hastası
Diyabet, oral antikoagulan kullanımı ve PTX yok 

r :0.48
p <0.0001





N Engl J Med 2008;359:584‐92.

Yeni diyalize giren 10.044 hasta

Prospektif çalışma

P’dan bağımsız olarak FGF23 çeyreklerinde mortalite



Yeni Diyalize giren hastalarda 

artmış FGF-23 düzeyleri mortalite ile bağımsız olarak  ilişkili 

Gutiérrez OM, ve ark. N Engl J Med. 2008;359:584-592.



Kalsiyum



Craver L,et al. Nephrol Dial Transplantation. 2007;22:1171-1176.
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KBH evreleri

KBY hastalarında kalsiyum atılımı



Diyetle alınan kalsiyum, buna karşın idrarla atılım Ø

Diyalizat yoluyla kalsiyum geçişi

Kalsiyum içeren fosfor bağlayıcıların kullanımı

D vitamini kullanımı

Alınan kalsiyumun kemikte yeterince tutulamaması ve

kemikten kalsiyum ve fosfor salınımı

Hemodiyaliz hastalarında 

artmış kalsiyum yükünün kaynakları



Kalsiyum yükünün sonuçlarıKalsiyum yükünün sonuçları

Arteryel 
Kalsifikasyon

Adinamik Kemik 
Hastalığı

Osteo-Vasküler Sendrom
Kemik- Damar Sendromu



Kemik Oluşum Hızı (Tetrasiklinle işaretli Alan)

J Am Soc Nephrol 19: 1827–1835, 2008 



CaCO3 (g/gün elemental Ca+2) J Am Soc Nephrol 19: 1827–1835, 2008 



J Am Soc Nephrol 19: 1827–1835, 2008 
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Olgun osteoklast

Rank

Rank ligand

Osteoprotegerin aşırı yapımı

Osteoklast prekürsörü

X

X

Artmış kemik kitlesi

Azalmış kemik döngüsü

Vertebra kemik 
kuvvetinde artma

Femur eğme kuvveti 
azalır







• Etyopatogenez- Risk faktörleri 

• Önleme ve Tedavi

Hemodiyaliz Hastalarında 

Koroner Arter Hastalığı- Atero-kalsifikasyon



Önleme ve Tedavi
• National Kidney Foundation, KAH ve renal yetersizliği olan 

hastaların tedavisinin renal hastalığı olmayan bireylerle aynı
olması gerektiğini bildirmiştir. 

• Tedavi yaklaşımları,
– risk faktörlerinin azaltılması, 
– antitrombosit tedavi, 
– agresif lipid düşürücü tedavi, 
– kan basıncı-volüm kontrolü, 
– koroner revaskülarizasyon

Levey AS. Am J Kidney Dis 1998;32(5 Suppl 3):S5-13 



Hiperlipidemi
• National Kidney Foundation’a göre kronik renal hastalıklarda LDL-

kolesterolün 100 mg/dl ve altına düşürülmesi gereklidir.

• LDL-kolesterol 100 mg/dl’nin üzerinde ise diyet, 130 mg/dl’nin 
üzerinde ise ilaç tedavisi uygundur.  KBY beraber KAH veya DM 
varsa LDL hedefi 70 mg/dl in altı

• Evre 1-2-3 KBY de statinler ilk tercih LDL kolesterolün 
düşürülmesinde en etkili ve ilk seçenek ilaçlardır. 

• Evre 4-5 KBY de statinlerin olumlu etkileri tam gösterilemedi. 

Kaysen AG. Blood Purif 2009



Diyabetik Hemodiyaliz hastalarında Atorvastatin 
4-D Çalışması

Çok merkezli, çift kör, randomize, prospektif çalışma

n : 1255 hasta, izlem süresi 4 yıl

KV ölüm, nonfatal 
MI, inme

Wanner C, NEJM, 2005



Hemodiyaliz Hastalarında Rosuvastatin

Fellstrom BC et al. N Engl J Med 2009;360:1395-1407



p =0.005

İyi kontrollü 93 hasta ve kötü kontrollü 57 hasta karşılaştırıldı

HD Hastalarında 
Glisemi Kontrol ve Mortalite

n : 150, ort. izlem süresi : 2.7 yıl

Morioka T, Diabetes Care 2001;24:909





NDT Advance Erişim: yayın tarihi 8 Aralık 2010

ADVANCE çalışması: Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda sinakalset artı düşük doz 
D vitamininin vasküler kalsifikasyon üzerindeki etkilerinin değerlendirildiği 
randomize bir çalışma 



Sinakalset
Grubu Lehine

Kontrol Grubu 
Lehine

Medyan Tedavi Farklılıkları Sinakalset Lehine

Total Koroner Arter

Torasik Aort

Aort Kapağı

Mitral Kapak

Katmana göre ayarlanmış medyan tedavi farklılığı %95 GA (% kalsifikasyon değişimi) 
-90 -70 -50 -30 -10 10 30

Agatston skoru

Hacim skoru

Raggi P et al. NDT Advance Access published December 8, 2010

0

ADVANCE, 2009 KDIGO kılavuzu ve ERBP açıklamasından sonra yayınlanmıştır.



Tanı
• Miyokard iskemisini düşündüren elektrokardiyografi bulguları, 

belirgin KAH olmayan KBY hastalarının birçoğunda 
saptanmaktadır (hipertrofi, elektrolit değişiklikleri daha 
fazla).

• Miyokard infarktından şüphelenildiğinde 24-48 saat boyunca 
CK-MB fraksiyonunun izlenmesi önem taşımaktadır. 

• SDBY’de troponin I daha duyarlı (%80-90) ve daha özgün 
(%100)



Efor testi ve Talyum
Genel PopGenel Popüülasyon         Blasyon         Bööbrek Yetersizlibrek Yetersizliğğii

YYööntem ntem Duyarlılık   Özgüllük Duyarlılık   Özgüllük

Egzersiz EKG Egzersiz EKG 65 85 <50 <50
Egzersiz TalyumEgzersiz Talyum 89 76 67-88 62-70
Dipiridamol Talyum Dipiridamol Talyum 85 87 40-85          37-79
Egzersiz+Dipirid. Talyum Egzersiz+Dipirid. Talyum 88 96 62-92          76-89
Dobutamin EKODobutamin EKO 82 85 52-95 74-86



Koroner anjiografi
• Renal yetersizliği olanlarda 
koroner anjiyografi 
endikasyonları diğer populasyonla 
aynıdır. 

• Asemptomatiklerde iskeminin 
özellikle talyumla gösterilmesi

Mark E Williams. 2006. Clin J Am Soc Nephrol



Hangi revaskülarizasyon yöntemi

Cerrahi adayı değil
Mark E Williams. 2006. Clin J Am Soc Nephrol

Sol ana koroner arter
stenozu

Çok Damar Hastalığı
3 damar hastalığı

Proksimal LAD tutan 2 damar

Tek Damar Hastalığı
LAD tutmayan 
iki damar hast.

By-pass

Sol ana koroner arter
stenozu

Korunmuş LV 
fonksiyonu

Angioplasti

Bozulmuş LV 
fonksiyonu

Zor lezyonlar
Total oklüzyon
Kalsifiye lezyon

Bifurkasyon lezyonu
Safen ven grefti



–Yaygın koroner kalsifikasyon

–Yaygın damar hastalığı, Distal damarların ince olması

–CABG için anastomoz yapılacak yerin ince ve kalsifik 

olması nedeniyle zor

–PCI riskli, komplike ve restenoz fazla

–Kontrast nefropatisi riski

–Periop-postop mortalite ve morbidite yüksek 

Kolesterol embolisi !

Cerrah ve Kardiyolog için zor olgular ! 

Revaskülarizasyonda Sorunlar



Son dönem böbrek yetmezlikli 
hastaların beklenen yaşam süreleri
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• PostRTx  dönemde KV gelişme riski yüksek olan gruplar
–DM
–Erkek >45, Kadın >55
–Bilinen iskemik kalp hastalığı olanlar
–Anormal EKG
–Sol ventrikül disfonksiyonu (Ekokardiografi)
–Sigara
–2 yıldan daha uzun süre diyalize girenler



Koroner anjiyografi

Normal 
KA

KAH 
lezyonlar 

<%70 LMCA veya 
eşdeğeri KAH

Revaskülarize edin 
tercihen CABG

Başarılı
revaskülarizasyonTransplantasyon

Medikal 
tedaviyi 

optimize edin
Aspirin 

Beta bloker
Statin

ACE inhibitörü

KAH  >%70, ancak 
LMCA veya eşdeğeri 

yok 

Asemptomatik 
Negatif MPS

Semptomatik 
pozitif MPS

Revaskülarizasyon
yararlı değil Revaskülarizasyon 

yararlı

Kardiyolojik 
değerlendirme



Renal transplantasyon sonrası
– İnflamasyon
– Oksidatif  Stres
– Endotel disfonksiyonu
– Sol ventrikül Hipertrofisi ve Ejeksiyon 
fraksiyonu

– Koroner kalsifikasyonda ilerleme
– Revaskülarizasyon sonrası sağkalım  (RTx >HD)   

Hastalar transplantasyon için cesaretlendirilmelidir



Teşekkürler…


