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OZET

Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kronik bobrek yetmezli§i onemli kronik hastaliklar arasinda yer almaktadir.
Calismalar, bu t¢ hastalik arasinda bir iligki olabilecegine dair gii¢li kanitlar sunmaktadir. Amerikan Kalp Dernegi
(American Heart Association, AHA), bu gticli iliskiye dikkat cekmek icin Kasim 2023’te ilk kez “Kardiyovaskiiler-Bobrek-
Metabolik Sendrom” (Cardiovascular Kidney Metabolic Syndrome, CKM) terimini kullanmistir. CKM terimi literattire yeni
eklenmis olsa da bu hastaliklarin patofizyolojisi, epidemiyolojisi ve sonuglarini inceleyen calismalarda baglantilar1 her
zaman vurgulanmistir. Diyabete bagh hipergliseminin patolojik mekanizmalar1 ve renin anjiyotensin mekanizmasindaki
bozuklugun bobrek ve dolagim sistemleri tizerindeki olumsuz etkileri bilinmektedir. Iyi bir glisemik kontrol kalp ve bobrek
saghigini da koruyabilir. Kardiyovaskuler hastaliklar ve kronik bébrek yetmezliginin metabolizma tizerindeki etkileri bilinse
de metabolik mekanizmalariyla ilgi daha detayl arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu derlemede CKM aciklanacak ve
bu tug hastalik arasinda rol oynadig diistiniilen mekanizmalar literatiire dayali olarak tartigilacaktir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, kardiyovaskiiler hastaliklar, kardiyovaskiiler bobrek metabolik sendromu

ABSTRACT

Diabetes, cardiovascular diseases and chronic renal failure are among the important chronic diseases. Studies provide
strong evidence that there may be a relationship between these three diseases. The American Heart Association (AHA) used
the term “Cardiovascular-Kidney-Metabolic Syndrome” (CKM) for the first time in November 2023 to draw attention to this
strong relationship. Although the term CKM has recently been added to the literature, its connections have always been
emphasized in studies examining the pathophysiology, epidemiology and consequences of these diseases The pathological
mechanisms of hyperglycemia associated with diabetes and the detrimental effects of dysregulation in the renin-angiotensin
system on the kidney and circulatory systems are well established. Good glycemic control can also preserve heart and kidney
health. Although the effects of cardiovascular diseases and chronic kidney failure on metabolism are recognized, there is
a need for more detailed research into the metabolic mechanisms involved. This review will explain CKM and discuss the
mechanisms that are thought to play a role among these three diseases based on the literature.
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GiRiS

Bulasic1 olmayan hastaliklar arasinda yer alan
kardiyovaskiler hastaliklar (KVH) dinyada ve
ulkemizde 6lim nedenleri arasinda ilk sirada yer
almaktadir. Kronik hastaliklara bagh oOlumlerin
%4 inden sorumlu olan diyabet (Diabetus Mellitus,
DM) prevalansi diinya genelinde %9.3’tur. Turkiye’de
yetigkinlerde DM prevalansinin  %16.5 oldugu
saptanmistir. Diyabetli hastalarda KVH en onemli
morbidite ve mortalite nedenidir (1). Ayn1 zamanda,
DM Dbireylerde yaygin gorulen kronik bobrek
yetmezligi (KBY) diinyada genel niifusun %10’nundan
fazlasim1 etkilemektedir. Kiiresel diizeyde KBY’nin
2040 yilinda 6lum nedenleri arasinda 5. sirada yer
alacag1 ongorilmektedir (2). Turkiye Kronik Bébrek
Hastaligl Prevalans Calismasinda (Chronic Renal
Disease in Turkey, CREDIT) KBY prevalansinin %15.7
oldugu belirlenmistir (3).

Bu uc¢ hastalik (KVH, DM, KBY) bulasici olmayan,
kronik hastaliklar olsa da yayginhig pandemik
seviyeye ulagmigtir. Siklikla bir arada gorulmekte,
bu durum morbidite ve mortalite riskini daha
da arttirmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin
patofizyolojisinde; inflamasyon, oksidatif stres,
endotel disfonksiyonu, fibrozis, kardiyak otonom
noropati ve substrat kullanimindaki degisiklikler
rol oynamaktadir. Bu etkenlerden herhangi birini
aktif eden baska bir mekanizma da yine KVH’
ye yol acan nedenlerden sayilabilmektedir (4).
Diyabette serum glukoz ve insilin seviyelerindeki
duizensizlik kalbin enerji saglayicisi olan miyokartta
ve sistolik-diyastolik fonksiyonlarda bozulmalara
yol agmaktadir. Kalp yetmezIigi (KY) olan bireylerde
olmayanlara gore dort kat daha fazla Tip2 DM (T2
DM) (%20) goruldiugi; T2 DM’nin, KVH gelisme
riskini iki ile Ui¢ kat daha artirdigi; T2 DM’li bireylerin
%40’a yakininda diyabetik bobrek hastaligl oldugu
bildirilmektedir (5,6).

Kan basincinin korunmasi, tuz ve su homeostazisinin
saglanmast kalp ve bobrek fonksiyonlariyla
yakindan iligiklidir. Bu organlarin herhangi

birinde gorilen islev bozuklugu diger organin
islev bozukluguna ya da var olan bozuklugun
ilerlemesine neden olabilmektedir. Kronik
bobrek yetmezliginde, glomeriler filtrasyon hizi
(Glomerular Filtration Rate, GFR)nda azalma ve
buna bagli olarak suyun disar1 atilamamasi kalbin
on yukinu artirarak KY’ye yol a¢gmakta ya da var
olan KY’yi kotilestirmektedir. Kalp yetmezliginde
gorulen dusik kalp debisi ve renal venoz konjesyon,
renal hipoperfiizyona, islev bozukluklarina ve
KBY’nin ilerlemesine neden olmaktadir. Ayrica;
renal hipoperfiizyon renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemini (RAAS) aktive ederek glomeril filtrasyon
yapilan kanin tasinmasindan sorumlu efferent
arteriyol  daralmasina, glomeriler perfizyon
basinclarinin artmasina ve siwvi tutulmasina neden
olarak KY’yi siddetlendirmektedir. Kalp yetmezligi
hastalarinin %49’unda ayn1 zamanda KBY ve KBY
hastalarinin %17-21’inde KY gelistigi bildirilmigtir
(7). Kardiyovaskiler hastaliklar, genel popilasyona
gore KBY hastalarinda daha sik teshis edilmektedir
ve prevalansinin, bobrek fonksiyonuyla ters iligkili
oldugu belirtilmektedir (8).

Tip2 DM, KVH ve KBY arasindaki giglu iligkinin
varhiginin kanitlanmasiyla (Sekil 1); hastaliklarin
birlikte degerlendirilmesi gerekliligi ortaya cikmistir
(8). Bu iligkiyi tanimlamak i¢in kardiyovaskiler-
renal-metabolik sendrom (Cardiovascular Kidney
Metabolic Syndrome, CKM) terimi kullanilmaya
baslanmuistir (9).

Kardiyovaskiiler-Bébrek-Metabolik Sendromu

Calismalar; KVH’1n, renal hastaliklarin ve metabolik
sendromun siklikla bir arada bulundugunu
tutarli bir sekilde gostermektedir (7,9,10). Avrupa
Kardiyoloji Dernegi’'nin “Dislipideminin Tedavisine
fliskin Kilavuzu”nda DM ve KBY olan hastalarin
yiksek ya da ¢ok yuksek KVH riski altinda oldugu
belirtilmektedir (11). Diyabet ve KVH arasindaki
iligkinin arastirildigt meta analiz c¢aligmalarinda;
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Sekil 1. Diyabet, KVH ve Bobrek Hastaliklar1 arasindaki iligki (8).

AGE: Ileri glikasyon son tirtinleri, SOD: Siiperoksit dismutaz, ROS: Reaktif oksijen tiirleri, RAAS: Renin anjiyotensin aldesteron sistem, SSS: Sempatik sinir sistemi,
FFA: Serbest yag asidi, TG: Trigliserid, SGLT-2: Sodyum glukoz ko-transporter 2, IRS: Insiilin reseptor substrat, GFR: Glomeriiler filtrat hizi, KBY: Kronik bobrek
yetmezligi, Na+: Sodyum, Ca+: Kalsiyum, H20: Su, LDL: Diistik dansiteli lipoprotein

T2 DM’li bireylerde KVH, miyokard enfarktisu
(Myocardial Infarction, MI), koroner kalp hastalif1
(KKH), KY, atriyal fibrilasyon (AF) ve inme riskinin
daha yiksek oldugu, DM varliginin KVH riskini
arttirdig1 bildirilmektedir (12,13).

Diyabet, KY icin majoér bir risk faktérudir. Kalp
yetmezliginin de DM’li bireyler icin bir biyobelirtec
olabilecegi vurgulanmaktadir (14).

Iskocyada wulusal diizeyde yiiriitilen Kkohort
calismasinda  KBY’nin DM’nin  6nemli  bir
komplikasyonu oldugu ve T2 DM’li bireylerde yillik
insidansinin  %o012.4 oldugu belirlenmigtir (15).
Almanya, Ingiltere, Hollanda, Japonya, Norveg ve
Isve¢’ten KVH ve KBY olmayan yaklagik 770 bin T2
DM bireyin 4,5 yil takip edildigi calisma sonunda
hastalarin %18’inde kardiyovaskiler veya bdbrek
hastalig1 gelistigi saptanmigstir. Bunlardan %36’sinda
KBY, %24’ tunde KY gelistigi bildirilmistir (10).

Diyabet ve KY arasindaki iligkiyi vurgulayan basgka
caligmalarda; KY olan hastalarin yaklasik dort yilhik

takip surecinde %10’nunda T2 DM gelistigi (16),
tim DM turlerinin, serum glukoz seviyelerinden
bagimsiz olarak KY olusum riskini arttirdigi, KY’nin
DM varhiginda olusan ilk KVH komplikasyonu oldugu
(10), DM tanisi olmayan bireylerde ise KY nedeniyle
hastaneye yatistan sonra yeni baglayan DM gorilme
sikliginin %2 oldugu ve yeni baslayan diyabetin 6lim
riskini arttirdig1 belirtilmektedir (16).

Diyabetin komplikasyonlarindan olan nefropati
ilerleyen donemlerde KBY gelisimiyle hastalarin
yasam  kalitelerini  olumsuz etkilemektedir.
Uluslararasy Diyabet Federasyonu (International
Diabetes Federation, IDF) ve Uluslararasi Nefroloji
Derneginin (International Society of Nephrology,
ISN) ortak yayimladigr “Diyabet ve Kronik Bobrek
Hastalig1 ile Miicadele Eylem Cagrisi’nda; baz1 Kuzey
Afrika tilkelerinde ve Turkiye’de KBY ve DM’nin bir
arada gorulme oraninin %12’den daha fazla oldugu
belirtilmektedir (17). Diyabet ile iligkili MI, inme gibi
komplikasyonlarin oranlarinda bir azalis oldugu
fakat KBY gorilme sikliginda bir degisiklik olmadig:
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belirtilmigtir. Diyabetin hem KBY’de hem de son
donem bobrek hastaliginin (SDBH) etiyolojisinde
rol oynadigl bunu; diyabetik nefropatinin uzun
donemde diyabetik bobrek hastaligina dontigmesiyle
gerceklestirdigi kabul edilmektedir (18). Kronik
bobrek yetmezliginin risk tahmininin yapildigr 5
milyondan fazla katilimcidan elde edilen verileri
iceren bir meta-analiz calismasinda; T2 DMl
kadinlarda KBY riski %3.34, T2 DM’li erkeklerde
KBY riski %2.84 bulunmustur (19). Diyabet ve KBY
arasinda da cift yonli bir iligki vardir. Kronik bébrek
yetmezligine sahip bireylerde yapilan meta analiz
calismasinda DM prevalansi %29 saptanmistir (20).
Diyabet tanisi almig bireylerde KBY gelisim riskinin
tan1 almayanlardan yaklasik iki kat daha fazla
oldugu belirtilmistir (21). Kronik Bobrek Yetmezligi
Kohort (Chronic Renal Insufficiency Cohort, CRIC)
calismasinda ise, yilik T2 DM insidansi binde
17.8 olarak tespit edilmistir ve bu oranin genel
populasyona gore oOnemli olciide yiiksek oldugu
bildirilmistir (22).

Kronik bobrek yetmezligi ayni zamanda KY’de
dahil olmak tizere KVH i¢in major bir risk faktoru
olarak kabul Bobrekte meydana
gelen bir bozukluk, kardiyovaskiler sistemde de
bir hastalig1 baslatabilir ya da var olan bir hastalig1
siddetlendirebilir. Tipki DM-KBY, DM-KVH oldugu
gibi KBY-KVH arasindaki da cift
yonlu islemektedir ve tersi bir durumda da yine
olumsuz surecler tetiklenmektedir. Kronik bobrek
yetmezliginde tuz ve su tutulumu yoluyla kalp
fonksiyonu etkilenmekte, bu da venoz tikaniklhiga
ve dolayisiyla KY’ye yol acmaktadir (23). Tahmini
glomertiler filtrasyon hizinin (estimated Glomerular
Filtration Rate, eGFR) azalmasiyla birlikte KVH ve
mortalite riskinin arttigl1 (24), bobrek fonksiyon
belirteclerinden olan kreatinin diizeylerinin; KVH
ve KY’ye bagh mortalitede bir gosterge olabilecegi
(25), KY tanis1 alan bireylerde KBY gorilme riskinin 2
kattan daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (26).

edilmektedir.

mekanizma

Ayrica; T2 DM’nin tek basina bile KVH tuzerindeki
olumsuz etkileri g6z oninde bulunduruldugunda
hem DM hem de boébrek yetmezligi bir arada
bulundugunda mevcut riskin daha da arttify,
KVH bagh mortalitenin ise 9 kat artig gosterdigi
belirtilmektedir (8). Bu epidemiyolojik bilgilerin
1s181inda T2 DM, KY ve KBY arasinda cok yonlu bir
iligkinin varlig1 desteklenmektedir.

Kardiyovaskiiler-Renal-Metabolik Sendrom
Mekanizmasi

Hipergliseminin varlifiyla hiicre icinde asin
glukoz artisy, mitokondriyal siperoksit Uretimine
ve  oksidatif stresin  alevlenmesine neden
olmaktadir. Artan reaktif oksijen tiirlerinin
(Reaktive Oxygen Species, ROS) uretimi, polyol ve
heksozamin yollarinin aktivasyonu, protein Kkinaz
C aktivasyonu, glikasyon son urunlerinin
(Advanced Glycation End Products, AGE) olusumu
gibi cesitli mekanizmalar yoluyla doku hasarina
neden olmaktadir (27). Ozellikle olusan AGE’ler
kardiyovaskiiler ve renal sisteme dogrudan zarar
vererek doku sertligine neden olabilmektedir. Ayrica
oksidatif stres yolaklarinin aktivasyonu yoluyla
inflamasyonu ve fibrozisi tetikleyerek dolayh yoldan
da olumsuz etkiler gostermektedir (28). Dolayisiyla
AGFE’ler diyabetik kardiyomiyopati, diyabetik
nefropati ve ateroskleroz gibi diyabetle iligkili organ
hasarinin patogenezinde rol oynamaktadir. Glikasyon
son urunleri ve ROS ayn1 zamanda diyabetik
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
ana etkeni olan endotel disfonksiyonu ile de yakindan
iligkilidir (6). Glikasyon son turunleri, uyumsuz
kalsiyum homeostaz1 ve lokal RAAS’ In aktivasyonu,
instlin direnci tarafindan indiklenen miyokardiyal
enerji verimsizligi ile, bozulmus kontraksiyon,
miyokardiyal sertlik ve fibroz gelisimini tegvik
ederek diyabetik kalp disfonksiyonuna katkida
bulunmaktadir (8). Yuksek plazma glukoz seviyesine
paralel olarak gelisen insiilin direnci ve bununla
birlikte artan serbest yag asidi (Free Fatty Acid,

ileri
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FFA) oksidasyonu kontrol altina alinmadiginda;
hiicrede trigliserid (TG) seviyelerinde artisa ve buna
bagh oksidatif stresin ve lipotoksisitenin artmasina
yol acmaktadir. Artan TG seviyeleri ve oksidatif
stres Urunleri kardiyovaskuler disfonksiyonu
tetiklemektedir. Boylece vaskiler anomaliler,
inflamasyon ve T2 DM’nin komplikasyonlarindan
olan, disik yogunluklu lipoprotein (Low Density
Lipoprotein, LDL) seviyelerinin yuksek, yiksek
yogunluklu lipoprotein (High Density Lipoprotein,
HDL) seviyelerinin digsik seyretmesi ile karakterize
aterojenik dislipidemi Uuzerinden KVH igin risk
olusturmaktadir (29). Hiperglisemi de glukoz ve
metabolitlerinin modifikasyonu sonucu olusan
glikolize LDL hem AGE olusumunu hizlandirmasi
hem de plak olusumunu arttirmasi ile aterojenik
etki gostermektedir (30). Diyabet ayni zamanda
endotelyal vazokonstriktor yolaklarin vazodilatér
yolaklardan daha aktif olmasmna yol acarak kan
basincinda ytkselmeye ve boylece ateroskleroza ve
KVH’lara yol acabilmektedir (6).

Etkilesimin ve hasarin ¢ift yonli olmasi nedeniyle
KY’nin diyabet ve komorbiditeleri tzerindeki
etkisi incelendiginde KY; sempatik sinir sistemi
(SSS) hiperaktivasyonu, kalp atim hizi, kan
basincinin regillasyonu gibi siireclerden sorumlu
adrenerjik reseptdor sinyalizasyonu aracilifiyla
glukoz dengesini bozarak dokulara glukoz girisini
azaltmaktadir. Ayrica SSS’nin surekli innervasyonu
lipolizi ve hepatik glukoneogenezi arttirarak insulin
sekresyonunu bozarak DM’ye zemin hazirlamaktadir
(31). Proinflamatuar sitokinlerin; kalsiyum
homeostazin1 bozarak, mitokondriyal fonksiyon
bozukluklarina yol agarak KY'nin patogenezinde
rol oynadigl bilinmektedir. Tumoér nekrozis alfa,
interlokin-1, interlokin-6 gibi sitokinlerin plazma
duzeylerinin yuksek olusu ile KY ve DM’nin iligkili
oldugu bildirilmektedir (32).

Diyabet, tipki kardiyovaskiiler sisteme etkisi gibi
renal sistemde de benzer etkiler gostererek fonksiyon

bozukluklarina yol ac¢maktadir. Hiucre buytmesi,
gelisimi ve metabolizmanin diizenlenmesinde
rol oynayan rapamisin memeli hedefi
(mTOR) protein yolaginin anormal aktivasyonu
bobreklerde tiibiiler basingta azalmaya ve daha fazla
glomeriiler filtrasyona neden olmaktadir. Ayrica
tibuler hticrelerde artan glukoz yik sonucunda
olusan hipertrofi ve hiperplazi, sodyum-glukoz ko-
tagiyicilarint (SGLT2) yukar: yonde regile ederek
benzer etki gostermektedir. Bunun yani sira sodyum
ve glukozun maksimum emilimiyle birlikte; RAAS'1n
yerel aktivasyonu, hiperfiltrasyon ve glomerilde
ilerleyici hasara yol ac¢maktadir. Bu degisiklikler
protein kacaklarina yol acarak nefron yapisinda
degisikliklere daha sonraki asamalarda ise, tibiler
hitcrelerde atrofiye ve iglev bozukluguna ve diyabetik
bobrek hastaligina neden olmaktadir (8).

onemli

Kronik boébrek yetmezliginin DM olusumundaki
etki mekanizmasi netlik kazanmamis olsa da serum
ure duzeylerindeki asir1 artisa bagli pankreasin
B hiucrelerinde harabiyet sonucu DM’ye yol actigl
belirtilmektedir.
ile karakterize bir hastalik olan KBY’de tre de
dahil olmak tuzere toksinlerin metabolizmadan

Uremik toksinlerin tutulmasi

uzaklagtirilmas1 hayatta kalim suresiyle iligkilidir.
Urenin oksidatif stresi arttirdigi, adipositlerde glukoz
alimimi ve barsak butinligini bozdugu, endotel
disfonksiyona yol ac¢tif1 belirtiimektedir. Urenin;
adipositlerde ve endotel hiicrelerinde hiicre sinyal
iletiminde gorevli N-asetilglukozaminin serin ya
da treonin amino asitlerine baglanmasi sonucu
olusan bilesigin  (0O-GIcNAc) modifikasyonunu
artirarak reaktif bilesiklerin toksik bir bilesik olan
siyanata bozunmasina yol ac¢maktadir. Oksidatif
stresin etkisiyle de beraber insilin sekresyonunda
bozukluklar  gorilmektedir. bobrek
yetmezliginde kronik tire birikimi, fosfofruktokinaz-1
enzimini inhibe eden, glukoz akisini azaltan ve sonug
olarak insulin sekresyonunu bozan adacik proteini
O- GIcNAc de artisa yol agmaktadir (33).

Kronik
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Amerikan  Kalp Dernegi  (American  Heart
Association, AHA)ne gore CKM dort basamaktan
olugsmaktadir ve her basamak hastalifin seyri ve
tedavisi acisindan Onemli noktalar icermektedir.
[Ik basamak “Asama-0” olarak adlandirilmaktadir.
Bu basamakta CKM’ye ait herhangi bir semptom
yoktur. Ama¢ CKM’yi 6nleyerek sagligin korunmasini
saglamaktir. Yetigkin bireylerin 3-5 yilda bir kere
serum lipid ve glukoz diizeyleri, kan basinci ve viicut
agirhigy degisimleri acisindan degerlendirilip takip
edilmesi dnerilmektedir. “Asama-1”; KVH ya da diger
metabolik sendrom risk varligi olmadan, abdominal
obezite, viicut yagindaki asir1 artis ve agirlik artisi,
bozulmus glukoz intoleranst ya da prediyabet
varliginin oldugu basamaktir. Bu basamakta hedef
%5 agirlhlk kayb1 ile birlikte saghikli beslenme
ve fiziksel aktivite ile saghkli yasam tarzinin
benimsenmesidir. Bu asamadaki yetigkin bireylerin
2-3 yida bir kere kan basinci, serum glukoz ve
lipid seviyeleri acisindan degerlendirilmesi tavsiye
edilmektedir.

Metabolik risk faktorlerinin ortaya ¢iktig1 ve orta ya
da yiiksek bobrek hastaligl riskinin mevcut oldugu
basamak “Asama-2”dir. Hiperlipidemi, hipertansiyon
ve diyabetin bir ya da birden fazlasinin goruldugu
ve bunun yan sira 3 aydan uzun stiredir diisiik GFR
ile albiminirinin eglik ettigi evredir. Bu asamada
KVH ve bobrek hastaliglt riskinin ilerlemesini
onlemek amaciyla gerekli tedbirlerin alinmasi
amaclanmaktadir. Amerikan Kardiyoloji Koleji
(American Cardiology College, ACC)’nin ve AHAMIn
kilavuzlar: ile uyumlu her yil kan basinci, serum
lipid duzeyleri, plazma glukoz dizeyleri ve bobrek
fonksiyonlarinin  taranmasiy  bobrek yetmezligi
riskinin yiiksek oldugu durumlarda ise taramanin
daha sik yapilmasi gerektigi onerilmektedir. “Asama-
3”de metabolik risk faktorleri ya da bobrek hastalif:
olan subklinik KVH’1 olan ya da yuksek KVH riski
olan bireylerin degerlendirildigi basamaktir. KVH
semptomlarinin ve bobrek yetmezliginin yasam
tarz1 degisiklikleri, medikal tedavi degisiklikleri
ile hastaliklarin ilerleyisini daha siki bir sekilde
onlemek amaclanmaktadir. Rutin taramalarin

disinda  arter daralmalarimi  degerlendirmek
amaciyla koroner arterlerde Kkalsiyum Olcimiu
yapilmas1 oOnerilmektedir. Kardiyovaskiler-bobrek-
metabolik sendromun yoénetiminde son basamak
olan “Asama-4” bireylerde semptomatik KVH,
viicut yaginda asir1 artis, metabolik risk faktorleri
ve bobrek hastaligl bir aradadir. Asama-4 CKM’de
bobrek yetmezligi olmamas1 durumu “4a” ve bébrek
yetmezligi varliglt olmasi durumu “4b” olmak
uzere iki kategoriye ayrilmistir. Bu basamaktaki
hastalar MI, inme ya da KY yasamis olabilecegine,
periferik arter hastalif1 ya da atriyal fibrilasyon gibi
komplikasyonlarin da gelisebildigine dikkat cekildigi
bireysellestirilmis tedavinin one ¢iktig1 asamadir
(34).

Kardiyovaskiiler-Bobrek-Metabolik Sendrom ve
Beslenme

Kardiyovaskiler-bobrek-metabolik sendromu,
kalp-damar hastaliklary, bobrek hastaliklar1 ve
metabolik sendromun bir kombinasyonudur. Bu
sendrom, obezite, yiksek kan basinci, yiksek
kan sekeri diizeyleri, yiiksek trigliserid duzeyleri
ve dusik HDL kolesterol diizeyleri gibi risk
faktorleriyle iligkilidir. ~Kardiyovaskiler-bobrek-
metabolik sendroma 6zel belirlenmis bir beslenme
protokolii bulunmamaktadir. Fakat gerek Amerikan
Diyabet Birligi (American Diabetes Association,
ADA)'nin ve Bobrek Hastaliginda Kuresel Sonuclarin
Iyilestirilmesi Vakfi (Kidney Disease: Improving
Global Outcomes, KDIGO)Ynin Onerileri gerekse bu
alanda yapilan c¢aligmalar ilk semptom gosteren
hastaliga (DM, KY, nefrotik sendrom vb.) 6zgii hem
medikal hem de beslenme kilavuzlarina uygun
tedavi yontemlerinin uygulanarak CKM’nin ortaya
¢ikisinin 6nlenmesi ya da geciktirilmesi yoniindedir.
Bu nedenle bireyde var olan hastalifa 6zgu tibbi
beslenme tedavisi protokoliiniin dogru uygulanmasi
ve takip edilmesi 6nem kazanmaktadir.

Amerikan Diyabet Dernegi ve KDGIO’nun ortak
yayinladiklar1 konsensus raporunda; diyabet ve
boébrek hastaliginin yonetiminde tibbi beslenme
tedavisinin uzmanhk egitimi almis kayith bir
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diyetisyen beslenme uzmani (Registered Dietitian,
RD/Registered Dietitian Nutritionist, RDN)
tarafindan yapilmas: gerektigi vurgulanmaktadir.
Her iki otoritede diyette kompleks karbonhidrat
kaynaklarinin arttirilmasini ve nisasta icermeyen
sebze, meyve ve tam tahillar, posa, baklagiller,
bitkisel temelli proteinler, doymamis yaglar, yagh
tohumlar ve sert kabuklu meyvelerden zengin, siit,
seker eklenmis meyveli siit, kefir yogurt gibi siit ve
urunleri, salam, sucuk, sosis, pastirma gibi islenmis
et, rafine karbonhidrat ve sgsekerli iceceklerden
fakir, Dbireysellestirilmis bir diyet modelini
desteklemektedir (B kanit diizeyinde). Karbonhidrat
kaynaklari olarak gunlik posa alim 6nerisi olan 1000
kkal basina en az 14 g miktarim1 karsilayabilecek
minimum diizeyde islenmis, besin degeri yiiksek
karbonhidrat kaynaklar1 onerilmektedir. Diyet
modeli olarak icerdigi yag asit tlrleri ve besin
ogeleri acisindan sagladigl denge sayesinde kalp
damar hastaliklari, diyabet ve bunlara bagh ortaya
cikan diger hastaliklar1 onlemesi nedeniyle Akdeniz
Diyeti modeli hem ADA hem de KDIGO tarafindan
desteklenmektedir ve bu 6neri B kanit duzeyindedir
(35).

Amerikan Diyabet Dernegi; protein acisindan
zengin karbonhidrat kaynaklarinin T2 DMl
bireylerde, sindirilen proteinin plazma glukoz
konsantrasyonlarini arttirmadan insulin tepkisini
arttirmast  nedeniyle  hiperglisemik  siirecin
tiketilmesini  Onerirken ozellikle
besinlerden

yonetiminde
hipoglisemik durumlarda; bu
kacinilmas:  gerektigini B  kanit diizeyinde
belirtmektedir. =~ Bobrek  Hastalifinda  Kuresel
Sonuglarin lyilestirilmesi Vakfrnin gerceklestirdigi
KBY varlifinda protein smirlandirilmasinin KBY,
DM ve diger saglik sorunlarina etkisinin incelendigi
sistematik bir incelemede proteinin 0.8 g/kg/ginun
altinda alinmasinin anlami bir etkisinin bulunmadig:
belirtilmistir (36). Amerikan Diyabet Dernegi ve
KDIGO protein alimi i¢in ortak oOneriler (0.8 g/kg/
gliin) sunmus olsa da Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi
diyetle alinan protein miktarinin; DM olmayan,
metabolik olarak stabil KBY’li bireylerde 0.55-0.60 g/

kg/giin, KBY’ye DM’nin eglik etmesi halinde 0.6-0.8 g/
kg/giin ve malnttrisyonlu diyaliz tedavisi alan KBY’li
bireylerde ise 1.0-1.2 g/kg/gun seviyelerinde almasi
gerektigini belirtmektedir (35,36).

Diyetin makro besin 6geleri icin bir referans aralik
belirlemek yerine metabolik hedeflere uygun bireysel
beslenme planlarinin  olusturulmasi  gerektigi
vurgulanmaktadir. Her iki kilavuz da biyik olctide
kan basincini kontrol etmek ve kardiyovaskiler
riski azaltmak icin dusik sodyumlu bir diyet
(KDIGO <2.000 mg/gin, ADA 1.500-<2.300 mg/gin)
onermektedir. Tim yetigkinlerin sedanter yasamdan
aktif yasama ge¢meleri hareketsiz kaldiklar: siireleri
azaltmalari, oturarak gecirdikleri siirenin en fazla
30 dakika olmasi gerektigi, haftada 3 giin ve art arda
olmamak kosuluyla en az 150 dakika orta ila siddetli
yogunlukta aerobik aktivite, daha geng¢ yetiskinlerin
ise en az 75 dakika ve ytksek yogunluklu veya aralikli
antrenman yapmalar1 Onerilmektedir. Diyabetli
bireylerde alkol kullaniminin olmasi durumunda
gunlik tuketimin bir kuctuk kadeh (148 ml) sarap
ya da bir kutu (350 mL) bira ile sinirlandirilmasi
gerektigi belirtmektedir (36, 37). Genel olarak DM,
KVH ve KBY gibi hastalik risklerinden korunmak icin
onerilen beslenme modeli uygulamasi CKM i¢in de
gecerli olmaktadir.

SONUC VE ONERILER

Diyabet, KVH ve KBY birbirleriyle siki bir etkilegsim
icinde olan ve ortak patolojik mekanizmalarla
iligkilendirilen 1¢ o©nemli kronik hastaliktir.
Her bir hastaligin varhig, digerlerinin gelisim
riskini artirmakta ve mevcut olanlarin seyrini
karmasiklagtirmaktadir. Diyabetli bireylerde,
anormal glukoz metabolizmasi, damar saghginm
etkileyerek ateroskleroz gelisimine yol
acabilmektedir. Bu kalp hastaliklar,
inme, hipertansiyon ve diger Kkardiyovaskuler
komplikasyonlarin  riskini artirmaktadir. Hem
DM hem de onunla iligkili risk faktorleri (6rnegin,
obezite, dislipidemi) KVH seyrini agirlastirmaktadir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar, bdobreklerdeki kan

durum,
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akisini  etkileyerek bobrek hasarina, bobrek
fonksiyon bozukluklarina ve sonucunda da KBY’ye
neden olabilmektedir. Ayrica 6zellikle uzun sureli
yuksek kan glukoz seviyeleri, bobreklerde glomertler
hasara neden olarak diyabetik nefropatiye yol acarak
KBY’ye zemin hazirlamaktadir. Diyabetik bireylerde
KBY riski, kontrolsiz glukoz metabolizmasi ve
hipertansiyon varlig: ile 6énemli 6l¢ciide artmaktadir.
Ote yandan, bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi,
insilinin  metabolizmasinda da  bozulmalara
neden olarak glukoz regiilasyonunun ve diyabetin
kontrolinin zorlagmasina yol ac¢maktadir. Bu
u¢ hastalik arasindaki etkilesim, ¢ok faktorlii bir
patogenez siirecini isaret etmektedir. Bu nedenle,
multidisipliner bir yaklasim benimseyerek siirecin
bir arada yonetilmesi, hastalarin saghgini korumak
ve komplikasyon risklerini azaltmak agisindan son
derece O6nemlidir. Bu duruma dikkat ¢ekmek icin
CKM terimi tamimlanmuistir. Yasam tarzi degisiklikleri,
vicut agirhk kaybi, dizenli egzersiz, saghkh
beslenme ve ila¢ tedavisi gibi yontemler CKM’nin
ortaya c¢ikmasini Onlemek ve seyrini yavaglatmak
icin uygulanan tedavi yontemlerindendir. Amerikan
Diyabet Dernegi ve KDIGO kilavuzlari, sebze, meyve
ve tam tahillar acisindan zengin, ancak rafine
karbonhidratlar ve sekerle tatlandirilmig iceceklerin
sinirlandirildigl, bireysel ve dengeli beslenmeyi
onermektedir.  Kardiyovaskiiler-bobrek-metabolik
sendromunun hangi asamada oldugu belirlenip
0 asamaya uygun tibbi midahaleler yapilarak
maksimum fayda saglanmalidir. Bireysellestirilmis
tedavi protokollerinin gelistirilmesi ve uygulanmasi
icin bu alanlarda daha fazla arastirmaya ihtiyac
vardir. Bu tir calismalar, etkilesimlerin karmasik
yapisini anlamaya yardimci olarak, daha etkin saglik
hizmetleri sunumuna temel olusturacaktir.
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