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Kardiyorenal Sendrom
Son yıllarda ’Kardiyorenal Sendrom’terimi giderek artan 
bir biçimde kullanılmaya başlanmıştır. Ağustos 2004 de 
’National Heart, Lung and Blood Institute’kardiyovaskü-
ler sistem ve böbrek arasındaki etkileşimi incelemek ve 
gelecekte buna yönelik araştırmaları düzenlemek amaçlı 
bir çalışma gurubu oluşturdu ve bu gurubun raporu 
Şubat 2005 de güncelledikten sonra 2007 de NIH in 
sitesinde yayınlandı.1 Günümüzde ki KRS kavramı da bu 
gurubun çalışmaları temel alınarak geliştirilmiştir ve bu 
çoğunlukla kalp yetmezliği tedavisinin ilerleyici böbrek 
yetmezliğine bağlı olarak kısıtlandığı durumu tanımla-
mak amacıyla kullanılmıştır.

Kardiyak hastalıklar böbrek fonksiyonlarında azalma ve 
böbrek hastalıklarında progresyonla ilişkilidir.2 Aynı şe-
kilde kronik böbrek hastalığı da kardiyovasküler olaylar 
ve sonuçlar için bağımsız bir risk faktörüdür.3 Hem akut 
hem uzun dönemde GFR de küçük azalmalar bile kötü 
sonuçlarlara yol açmaktadır.4,5 Akut dekompanse kalp 
yetmezliği (ADKY) olan hastalarda serum kreatininde 
0,3 mg/dl’den fazla artış artmış mortalite, uzamış hospi-
talizasyon ve daha sık hastaneye başvuruya yol açmak-
tadır.6 Akut dekompanse kalp yetmezliği nedeniyle olan 
hospitalizasyonların %21-45’inde serum kreatininde artış 
görülmektedir.7-10 Azalmış böbrek fonksiyonu kronik kalp 
yetmezliği olan hastaların %50 sinde görülen komorbid 
bir durumdur.11 Kalp yetmezliği olan hastaların klinik 
sonuçları daha kötü olup, eş zamanlı GFR <60 ml/dk olan 
hastalarda mortalite riski belirgin olarak artmaktadır.11-12

Sınıflama
Kardiyorenal Sendrom genel olarak kalp veya böbrekten 
birindeki akut veya kronik bozulmanın diğerinde akut 
veya kronik disfonksiyona yol açması ile gelişen durum-
lar olarak tanımlanabilir. 

5 tipte incelenmektedir:

KRS Tip I: (Akut Kardiyo Renal Sendrom): Akut kardi-
yak bozulmayla gelişen böbrek fonksiyonlarında azalma

KRS Tip II: (Kronik Kardiyo Renal Sendrom): Uzun sü-
reli kardiyak fonksiyon bozuklukları ile gelişen böbrek 
fonksiyonlarında azalma

KRS Tip III: (Akut renokardiyak sendrom): Böbrek 
fonksiyonlarında akut bozulma ile kardiyak disfonksi-
yon gelişmesi

KRS Tip IV: (Kronik renokardiyak sendrom): Böbrek 
fonksiyonlarındaki uzun süreli anormalliklerle kardiyak 
hastalık gelişmesi

KRS Tip 5: Sekonder Kardiyorenal Sendromlar: 

Kalp ve böbrekte eş zamanlı olarak disfonksiyona yol 
açan sistemik durumlar.13

Tip 1 Kardiyorenal Sendrom
Akut Kardiyorenal Sendrom (Tip 1)’daki sık bir klinik 
senaryo hastanın akut dekompanse kalp yetmezliği 
(ADKY) ile başvurması ve hospitalizasyon esnasında 
böbrek fonksiyonlarında kötüleşme durumudur. Böbrek 
fonksiyonlarında kötüleşme veya akut böbrek hasarının 
tanısı serum kreatininde akut artış ve/veya oligüri ge-
lişmesine dayanmaktadır.14,15 Akut kalp yetmezliğinde 
sol ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonunun bozulduğu hal-
lerde akut böbrek yetmezliği gelişme olasılığı çok daha 
fazla olup kardiyojenik şokta bu oran %70’in üzerine 
çıkmaktadır. Ayrıca akut kalp yetmezlikli hastalarda ve 
ST segment elevasyonu olan MI hastalarında renal dis-
fonksiyon 1 yıllık mortalite için bağımsız bir risk faktörü 
olarak bulunmuştur. Akut dekompanse kalp yetmezliği, 
kalp yetmezliği bulgu ve belirtilerinde (nefes darlığı, 
raller, akciğer grafisinde konjesyon, periferal ödem) 
hızlı kötüleşme ile karakterizedir ancak klinik olarak 
çok değişik şekillerde presente olabilir ve presipite eden 
birçok faktör olabilir. Akut dekompanse kalp yetmezlikli 
hastaların çoğunda sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
korunmuştur ve bu hastaların yaklaşık 1/3’ünde ADKY 
akut koroner sendrom ile ortaya çıkmaktadır.16,17

Ekstrasellüler sıvı volümü artmış olmasına rağmen çoğu 
hastada efektif (intravasküler) sıvı volümü azalmıştır, 
bu durum özellikle diüretik kullanımında daha belirgin 
hale gelmektedir. Bu değişikleri karşılayabilmek için 
Sempatik Sistem, RAAS ve Vazopressin aktivasyonu 
ile sodyum ve su tutulumu arttırılarak renal perfüz-
yon ve renal filtrasyon fraksiyonu korunmaya çalışılır. 
Artmış Anjiotensin II üretimi böbrekte Endotelin-1 
(ET-1) ekspresyonunu stimüle eder. ET-1 güçlü bir pro-
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inflamatuar ve pro-fibrotik vazokonstrüktör peptittir, 
akut böbrek hasarındaki patolojik sonuçların çoğunda 
önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir.18 ET-1 güçlü 
bir vazokonstrüktör olarak konjestif kalp yetmezliğinde 
gelişen akut böbrek hasarındaki iskemik kaskadda etkin 
olup, aynı zamanda renal kan akımı ve glomerüler filt-
rasyon hızında daha fazla azalmaya neden olmaktadır. 
Bu hastalarda endotelinden başka adenozin, natriüretik 
peptitlere azalmış renal yanıt, glomerül filtrasyon hızının 
azalmış otoregülasyonu (özellikle RAAS blokajı yapıldı-
ğında) hepsi kalıcı renal vazokonstrüksiyona katkıda bu-
lunmaktadır.19 Bu hastalarda sıklıkla gözlenen diüretik 
direnci de multifaktöriyeldir. Azalmış renal kan akımına 
bağlı gelişen tübüllere azalmış solüt yükü ulaşımı, azal-
mış glomerül filtrasyon hızı, hipoalbuminemi, diüretik 
’braking’fenomeni (artmış sodyum reabsorbsiyonu ve 
distal tübüler hipertrofiye bağlı) olarak gelişir.20

Tip 1 KRS’da böbrek fonksiyonlarında kötüleşmenin 
geleneksel açıklaması hipotansiyon, azalmış kardiyak 
output ve buna bağlı gelişen sempatik sinir sistemi ve 
RAAS aktivasyonudur; ancak son kanıtlar yüksek venöz 
basınç, artmış intraabdominal basınç ve renal venöz 
konjesyonun en az ilk senaryo kadar hatta daha fazla 
renal bozulmaya katkıda bulunduğu yönündedir.21,22 
1931 de Prof. Frank deneysel iyatrojenik hipervolemi 
ve renal ven basıncı artış modelinde kalp debisi ve renal 
kan akımından bağımsız olarak böbrek yetmezliği geliş-
tiğini göstermiştir. Renal ven basıncının düşürülmesi ile 
idrar akımı düzelmiştir. Yine başka çalışmalarda geçici 
olarak renal ven kompresyonu ile sodyum atılımı aza-
lıp renal interstisyel basınç artarken glomerül filtrasyon 
hızının azaldığı saptanmıştır. Böbreğin enkapsule bir 
organ olması dolayısıyla artan venöz basıncın tüplerin 
distal ucunu çevreleyen venüllerin dilate olarak tüp lü-
menini içindeki filtrat basıncı ven basıncını geçene kadar 
tıkayabileceği öngörülmektedir. Bazıları artan Santral 
Venöz Basıncın geriye doğru renal venlere iletilerek renal 
intestisyel basıncı artırıp renal iskemiye neden olduğunu 
savunur. Bu da böbrekte kalp yetmezliğindeki hepatik 
konjesyon benzeri iskemik bir durum yaratır. Ayrıca 
hem intrarenal hem de sistemik ATII artışı da renal venöz 
basıncı arttırır. Bu da glomerül filtrasyon hızında düşüş 
ve sempatik aktivasyona neden olur. Kalp yetmezliğinde 
tubuloglomerüler feedback te körelmiş olup glomerül 
filtrasyon hızının idamesi güçleşir. Hemodinamik ve 
nörohumoral mekanizmaların kombinasyonu ile indük-
lenen venöz konjesyon daha da ağırlaşır. Bu hastaların 
çoğunluğunda belirgin assit olmamasına rağmen karında 
bir şişkinlik yakınması vardır. Bu daha çok hipervolemi-
ye bağlı visseral ödeme bağlıdır. Cerrahi literaturde de 
abdominal kompartman sendromunu bir parçası olarak 
İntra Abdominal Basınç artışının (IAB, >15-20 mmHg, 
normali 5-7 mmHg) renal yetmezlik oluşabildiği bilin-
mektedir. Bunun dışında assit, visseral ve interstisyel 
ödem de abdominal basıncı yükseltmektedir. Artan İAB 
CVP yi artırarak ve direkt olarak böbreklere baskı ya-
parak renal perfüzyonu bozmaktadır. Kalp yetmezlikli 
hastaların %60’ında IAB artmıştır. 

Böbrek fonksiyonları için bir diğer tehdit ise konjes-
tif kalp yetmezliği hastalarında sıklıkla geçekleştirilen 
radyolojik ve cerrahi işlemlerdir. Bunların sonucunda 
gelişen kontrast nefropatisi ve ek hemodinamik stresler 
akut böbrek hasarı için ek riskler oluşturmaktadır.23,24 
Ayrıca çoğu hasta renal fonksiyonu direkt veya indirekt 
olarak etkileyen diüretik,25 RAS blokerleri26 ve carvedilol 
(anemi oluşturarak) gibi ilaçlar almaktadırlar.

Tip 2 Kardiyorenal Sendrom
Kalp yetmezlikli hastalarda eş zamanlı azalmış böbrek 
fonksiyonları oldukça sıktır, kronik kalp yetmezliğinde 
GFR <60ml/dk (Evre 3 ve üzeri KBY) %30-40 oranında 
görülebilmektedir,27-29 akut dekompanse kalp yetmezliği 
nedeniyle hospitalize edilen hastalarda ise GFR <60 ml/
dk olan hasta oranı %70 lere çıkmaktadır.30-33 Kronik 
kalp yetmezliğinde ise düşük kardiyak debi ve hipoksi, 
artmış sempatik sinir sistem aktivitesi, RAAS aktivasyo-
nu, böbreğe artmış oksidatif stres ve vasküler endotel 
üzerinde nitrik oksidin bozulmuş etkisi vardır.34 RAAS 
aktivasyonu ve sonrasında gelişen böbrekte artmış ATII 
ve Aldosteron düzeylerinin kalp, damar yapısı ve böb-
reklerdeki uç organ hasarında kilit rol oynadığı gösteril-
miştirtir.35 Böbrekte Aldosteron düzeyi artışı ile oksidatif 
stres belirginleşir, RAAS sistemi ile ilişkili bir mitojen 
olan Transforming Growth Factor β düzeyleri artar. 
Bunu ise Fibronektin artışı ile gelişen renal fibroz ve 
glomerüloskleroz izler (36). Ayrıca ET-1 in de Transfor-
ming Growth Factor β’nın böbrekteki zararlı etkilerine 
aracılık ettiği yönünde kanıtlar vardır. ET-1 inflamatuar 
süreç ile ilişkilidir. Nükleer Faktör κB’yi aktive edebilir, 
inflamasyon ve fibrozisi başlaması ve devamında rol oy-
namaktadır.18

Kronik kalp yetmezliği olan bir hastada KRS’un klinik 
bulguları artmış arteriyel kan basıncı, giderek bozulan 
böbrek fonksiyonları ve tedavi komplikasyonlarına art-
mış yatkınlık (GFR de bozulma ve elektrolit bozuklukla-
rı), diüretik direnci ve perifer ödemi olarak sayılabilir.37-39

Böbrek fonksiyonlarında azalma kalp yetmezliği hastala-
rındaki en güçlü negatif prognostik faktördür.11,27,40

Konjestif kalp yetmezliğinde hemodilüsyon, GİS ödemi-
ne bağlı malabsorbsiyon, malnutrisyon, TNF, IL6 artışı 
ve böbrek yetmezliğine bağlı olarak anemi gelişir. Ane-
mi ise kardiyomegali, azalmış sol ventrikül sistol sonu 
ve diyastolik volümü, artmış sol ventrikül kitle indeksi, 
bozulmuş sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, artmış 
pulmoner kapiller wedge basıncı, sağ ve sol ventrikül 
basınçlarında artış, BNP de artış ile ilişkilidir.41

Tip 3: Akut Renokardiyak Sendrom
Bu kategoride ise akut böbrek hasarı primer başlatıcı 
faktör, kalp yetmezliği ise akut böbrek yetmezliğinin 
sık ve bazen ölümcül komplikasyonu olarak karşımıza 
çıkmaktadır.42 Akut gelişen renal fonksiyon kaybının yol 
açtığı akut kardiyak disfonksiyonu kapsamaktadır. Tip 1 
e göre daha az görülür. ABY hastanelerde ve YBÜ lerde 
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artan sıklıkla gelişmektedir. RIFLE kriterlerine göre yatan 
hastalarda %9, YBÜ lerde %35 oranında görülmektedir. 

ABY kalbi çeşitli şekillerde etkilemektedir. Hipervolemi 
pulmoner ödeme katkıda bulunur. Hiperkalemi aritmi 
ve kardiyak arrest yarabilir. Üremi myokardial depresan 
faktörlerin birikimi ile kardiyak kontraktiliteyi bozar, 
perikardit gelişimine de yol açabilir. Üremik asidoz ise 
pulmoner vazokonstrüksiyon yaparak özellikle sağ kalp 
yetmezliğini tetikler. Asidozun negatif inotropik etkisi de 
vardır ve elektrolit inbalansı ile birlikte aritmi oluşumu-
nu kolaylaştırır. Renal iskeminin kendisi ayrıca kardiyak 
düzeyde apopitoz ve inflamasyonun aktivasyonunu pre-
sipite edebilmektedir. 

Böbrek fonksiyonlarında bozulma ile gelişen bu hemo-
dinamik ve proaritmik sonuçların yanında akut böbrek 
hasarı sistemik mediatörler üzerinden de uç organlarda 
belirgin değişikliklere yol açabilir. Örneğin post iskemik 
renal hasarlanma modellerinde böbrekte nötrofil, mono-
sit/makrofaj ve lenfosit birikimi ve sistemik TNF-α, IL-1, 
IL-6 ve IL-8 artışı olduğu gösterilmiştir.43 Bu sitokinlerin 
kontraktiliteyi etkileyerek ve kardiyak myosit apoptozi-
sini tetikleyerek kardiyak fonksiyonları belirgin biçimde 
bozdukları gösterilmiştir.43 İnsanlarda bu mekanizmayı 
destekleyen kanıtlar ise proinflamatuar sitokinlerin akti-
vasyonunun nörohormonlardan daha erken geliştiğinin 
ve artmış düzeylerinin mortalitede artış ile ilişkili oldu-
ğunun gözlenmesi olmuştur.44

Tip 4: Kronik Renokardiyak Sendrom
Kronik böbrek hastalığının sol ventrikül hipertrofisi ve 
koroner aterosklerozis yaparak kardiyovasküler hastalık 
için bağımsız bir risk faktörü olduğu giderek daha geniş 
bir şekilde kabul görmeye başlamıştır.45,46 Risk KBY nin 
erken evrelerinde de yüksektir. Klirensin azalması ile 
kardiyovasküler ölümler arasında tersine bir korelesyon 
olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. SOLVD (Studi-
es of Left Ventricular Disfunction), TRACE (Trandolapril 
Cardiac Evaluation) SAVE (Survival and Ventricular 
Enlargement), VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial 
Infarction) gibi binlerce sayıda hasta içeren klinik çalış-
malarda kreatinin düzeyleri 2,5 mg/dl’den yüksek olan 
hastalar çalışma dışı bırakılmış olmasına rağmen azalmış 
renal fonksiyon advers kardiyak olaylar ve mortalite için 
önemli bir risk faktörü olarak saptanmıştır. 

Azalmış renal fonksiyonla gelişen olumsuz kardiyak so-
nuçların bazı üremik toksinlerin direkt etkisi mi yoksa 
ortak metabolik, sellüler veya hormonal bozuklukların 
sonucu olup olmadığı hala araştırma konusudur. Olası 
faktörler anemi, ilerlemiş glikolizasyon son ürünleri, 
anormal kalsiyum fosfat metabolizması, nutrisyonel 
faktörler, kronik ekstrasellüler sıvı volüm yükü, kronik 
inflamasyon, insülin direnci, hiperhomosisteinemi, ok-
sidatif stres ve lipid metabolizma değişiklikleridir.46,47,48 
Böbrek fonksiyonları bozulup üremi oluşunca bilinen 
ve bilinmeyen toksinler, bazı peptitler ve inhibitörler, 
parathormon ve pro- inflamatuvar sitokin düzeyleri 
artar.47-49 Sonuçta gelişen zararlı çevre artmış oksidatif 
stres, inflamasyon ve hızlanmış ateroskleroz ile sonuçla-

nır ve diyaliz hastalarında görülen kötü kardiyovasküler 
hastalık sonuçlarına katkıda bulunur. 

Tip 5: Sekonder Kardiyorenal Sendromlar
Kalp ve böbreği etkileyen patofizyolojik değişiklikler 
kardiyak veya renal kaynaklı değil ve her iki organda geri 
dönüşlü veya kalıcı zarar oluşturabiliyorsa bu sekonder 
kardiyorenal sendrom olarak adlandırılır. Bu kategorinin 
örnekleri Diabetes Mellitus, amiloidoz, Sistemik Lupus 
Eritematozus, pulmoner hipertansiyon ve sepsis olarak 
sayılabilir. 

Tanıda Kullanılan Erken 
Biyobelirteçler
İdeal biyobelirteç kolaylıkla ölçülebilen, spesifik (organ 
ilişkili), sensitif (hasarın erken dönemlerinde ortaya 
çıkmalı), kantitatif (hasarın miktarını gösterebilmeli) ve 
prognostik (hastalığın ciddiyetini gösterebilmeli) olma-
lıdır. 

Kardiyak belirteçler bu konuda daha öndedir. Akut 
koroner sendromlarda artmış kardiyak troponin ve 
myosit spesifik kreatin kinaz düzeyleri renal yetmezlik 
varlığında veya yokluğunda güçlü prognostik değere sa-
hiptir. BNP’nin de akut konjestif kalp yetmezliğinde tanı 
ve prognoz tahmininde etkin olduğu gösterilmiştir.50 
BNP’nin kronik böbrek yetmezlikli hastalarda sonuçları 
öngörmedeki etkinliği çeşitli çalışmalarda değerlendiril-
miş ve çoğunda yüksek serum BNP düzeyleri ile morta-
lite (total ve kardiyovasküler) renal hastalık progresyonu 
arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur.41,51 Ayrıca diyaliz 
hastalarında artmış BNP düzeylerinin sonraki ölümler ile 
ilişkili olduğu yönünde de kanıtlar vardır.52,53

Böbrek biyobelirteçlerinden ise KIM 1, NGAL ve IL-18 
ile daha sonra gelişecek böbrek hasarı arasında iyi bir ko-
relasyon olduğu gösterilmiştir.54,55 İdrarda NGAL fareler-
de renal hasarlanmadan sonra iki saat içinde yükselir,56 
çocuklarda kalp cerrahisi sonrası gelişen akut böbrek 
hasarında da serum ve idrarda arttığı gösterilmiştir.57 Bir 
diğer erken belirteç olan serum sistatin C’nin ise yoğun 
bakımda akut böbrek hasarını kreatinine dayalı kriter-
den daha erken ve mükemmel bir doğrulukta yakaladığı 
gösterilmiştir.58

Tedavi 
Akut dekompanse kalp yetmezliğinde tedavi konjestif 
ve/veya iskemik semptomları azaltmak için uygun ilaç 
kullanımı ve girişimler, hastanın hemodinamik veya 
dolaşım durumuna göre ayarlanan sıvı tedavisi, tedavi-
ye klinik yanıtın izlenmesinden oluşmaktadır.59-61 Daha 
ciddi hastalarda hemodinamik monitörizasyon gerekebi-
lir ancak pulmoner arter kateterizasyonunu klinik veya 
renal sonuçları iyileştirmediği gözlemlenmiştir.62

Akut dekompanse kalp yetmezliği kardiyojenik şok 
geliştiğinde tedavi genel anlamda ampiriktir. Konjestif 
ve/veya iskemik semptomları azaltmak için olan gele-
neksel tedavi diüretikler, vazodilatatörler ve morfinden 
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oluşmaktadır. Kardiyak output veya renal perfüzyon 
basıncını geliştirmek için olan stratejiler önemli ancak 
yakın zamanda elde edilen yüksek venöz basınç, artmış 
intraabdominal basınç ve renal konjesyon ile ilgili ka-
nıtlar erken evrede diüretik ve vazodilatatör tedavisinin 
önemine dikkat çekmiştir.

Akut dekompanse kalp yetmezliğinde yıllardır diüretik-
ler hızlı düzelmenin sağlanması için kullanılmaktadır 
ancak tedavi sıklıkla böbrek fonksiyonlarında kötüleşme 
ile komplike olmaktadır.64 Yüksek doz diüretikler bazı 
çalışmalarda kötü klinik sonuçlarla ilişkili bulunmuş.65,66 
ancak bazılarında böyle bir ilişki saptanamamıştır.62,67 
Diüretik kullanımının hedefi interstisiyumdan intra-
vasküler kompartmana yeniden doluşa izin verecek bir 
hızda ekstrasellüler sıvı volümünü azaltmak olmalıdır. 
Diüretikler sıklıkla elektrolit imbalanslarını kötüleştirir, 
efektif dolaşan volümde azalmaya yol açar ve istenmeyen 
nörohormonal yanıtları aktive eder. Loop diüretikleri 
(furosemid) tiazidlere tercih edilen ajanlardır, çünkü 
tiazidlerin böbrek fonksiyonları azalmış hastalarda et-
kinlikleri sınırlıdır. 

Nitrogliserin nitrik oksit donörüdür, sıklıkla akut de-
kompanse kalp yetmezlikli hastalarında semptomların 
geriletilmesi ve hemodinaminin düzeltilmesinde kul-
lanılmaktadır. Düşük dozlarda venülleri dilate eder, 
kardiyak dolum basıncını azaltır ve miyokard oksijen 
ihtiyacını azaltır.68 Yüksek dozlarda ise ard yükü azaltır, 
kardiyak debiyi artırır. Hipotansiyon ve nitrat toleransı 
burada sınırlayıcı faktörler olmaktadır. Kalp yetmezli-
ğinde randomize kontrollü çalışması yoktur ancak klinik 
tecrubeler kullanımını destekler niteliktedir.68,69

Sodyum nitroprussid vasküler düz kas hücrelerinde 
siklik guanozin monofosfat üzerinden etkinlik gösterir, 
belirgin arteriel ve venöz vazodilatasyon yapar.69 Nitrog-
liserin gibi normal veya artmış kan basıncı olan, artmış 
ön yük ve ard yüklü, pulmoner ve venöz konjesyonlu 
hastalarda kullanılabilir. Nitroprussid azalmış böbrek 
fonksiyonlu hastalarda tiyosiyanad toksisitesi nedeniyle 
uzun süredir riskli olarak biliniyordu70 ancak bir non-
randomize çalışmada ADKY ile başvuran hastlarda kulla-
nımı ile iyi sonuçlar elde edilmiş ve bu hasta gurubunda 
böbrek yetmezliği olan hastalar da bulunmaktadır.71

Nesiritid ise rekombinan insan B tipi natriüretik peptid 
olup, ön yük, ard yük ve pulmoner vasküler direnci 
azaltır, akut dekompanse kalp yetmezliğinde kardiyak 
output u artırır ve etkin diürez ve kalp yetmezliğinde 
dispnede düzelme sağlar.72

Akut myokardiyal iskemisine bağlı olarak düşük output 
ve inflamatuar süreçler ve sitokin aktivasyonu gelişirse 
myokard hasarını sınırlandırmak ve organların oksije-
nizasyonunu sağlayarak inflamatuar kaskatı durdurmak 
için her türlü girişimde bulunmak gerekir. Ekstrem va-
kalarda düşük kardiyak output durumunda Dobutamin 
veya Fosfodiesteraz inhibitörleri gerekebilir61,73 ancak 
kullanımları myokard hasarı ve aritmileri artırabilir, so-
nuçları kötüleştirebilir.

Levosimendan ise lusitropik aktivitesi (Kalsiyum sensiti-
ze edici) olan bir ajan, hemodinami ve renal perfüzyonda 
düzelme sağlayabilmektedir. Küçük randomize bir çalış-
mada eGFR’i dobutaminle karşılaştırıldığında %45,5 vs 
%0,1 (p <0,001) düzelttiği gösterilmiş74 ancak bu sonuç 
daha büyük SURVIVE (Survival of Patients With Acute 
Heart Failure in Need of Intravenous Inotropic Support) 
çalışmasında doğrulanamamıştır.75

Tip 2 KRS da ise RAAS blokajı kalp yetmezliği tedavi-
sinin en temel bileşeni. Ancak kronik konjestif kalp 
yetmezliği çalışmaları belirgin böbrek yetmezliği olan 
hastaları ya çalışma dışı bırakmış yada RAAS blokajı ile 
böbrek fonksiyonlarında azalma gelişen hastaları çalış-
madan çıkarmıştır.

Sadece retrospektif analizlerde GFR <60 ml/dk olan has-
talar değerlendirilmiş ve bu verilere göre kalp yetmezli-
ğinde RAAS blokajı ile elde edilen etkinlik kronik böbrek 
yetmezliği olan ve olmayan hastalarda eşit saptanmış.29,76 
Bu ilaçlarla ilgili önemli bir problem ise böbrek fonksi-
yonları ve potasyum seviyelerinde belirgin bozulmalara 
yol açmalarıdır. ACE inhibitörleri ve ARB lerin ileri de-
recede azalmış böbrek fonkiyonu olan hastalarda bile re-
noprotektif olduğu yönünde kanıtlar vardır.77 2 ay içinde 
stabilize olan kreatinin düzeyinde %30’a kadar artış olan 
hastalarda renal fonksiyonların uzun vadede korunduğu 
12 randomize kontrollü çalışmada gösterilmiştir.78 An-
cak bu çalışmalar primer böbrek hastalığı olan hastalarla 
yapılmış olup kalp yetmezliği hastaları ayrıca değerlen-
dirilmemiştir. Sonuç olarak önerilen ACE İnhibitörleri 
ve ARB lerin serum Cr de %30 artış olana ve potasyum 
düzeyi >5 mEq/ml olana kadar kullanılması yönündedir.

Spironolakton ve Eplerenon EF < %35 olan hastalarda 
konvansiyonel tedaviyle karşılaştırıldığında mortalite ve 
morbiditeyi azaltmakta.79 Ancak kalp yetmezliği hastala-
rında ACE inhibisyonu ile verildiğinde hiperkalemi çok 
sık görülmektedir.

Βeta bloker tedavi KKY ve/veya iskemik kalp hastalığı 
olan hastalarda sempatik sinir sistemi etkisinin ke-
silmesinde önemli role sahip ve genel olarak böbrek 
fonksiyonlarına nötr oldukları kabul edilmektedir. Tip 1 
KRS’da hemodinamik stabilizasyon sağlanan kadar akut 
kullanımları önerilmez. Böbreklerden atılan atenolol, 
nadolol ve sotalol un azalmış böbrek fonksiyonu olan 
Tip 2 CRS hastalarda kullanımında özellikle dikkatli 
olunmalıdır.80

KKY de özellikle iskemik kalp hastalığına sekonderse 
kullanılan bir diğer gurup antiplatellet ilaçlardır. Aspirin 
siklooksijenaz ve renal prostoglandinler üzerinden glo-
merül filtrasyon hızını etkileme potansiyeli vardır ancak 
düşük dozlarda uzun zamandır böbrek yetmezliği hasta-
larında güvenli kabul edilmektedir.

Konjestif kalp yetmezliği anemi ile ilişkilidir, anemi 
sekel olarak kalp yetmezliği ve böbrek fonksiyonlarını 
kötüleştirebilir, hastalık progresyonu ve semptomlarda 
kötüleşme gelişebilir.81 Ayrıca kalpteki Eritropoetin re-
septör aktivasyonu apoptozis, fibrozis ve inflamasyon-
dan koruyucudur.82,83 bu da ESA (Eritropoezis Stimula-
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ting Ajanlar) kullanımı için rasyoneli oluşturmaktadır.81 
Bu ajanlarla yapılan ilk klinik çalışmalarda kronik kalp 
yetmezliği, KBY, anemi ve Tip 2 KRS u olan hastalarda 
kardiyak fonksiyonlarda iyileşme, sol ventrikül boyutla-
rında azalma, B tip Natriüretik peptit düzeylerinde azal-
ma sağlanmışdır.84 Gözlemsel çalışmalarda KBY hastala-
rında anemi tedavisinde ESA lar açık bir şekilde faydalı 
iken CHOIR (Correction of Hemoglobin and Outcomes 
in Renal Insufficiency), CREATE (Cardiovascular Risk 
Reduction by Early Anemia TreatmentWith Epoetin 
Beta), TREAT (Trial to Reduce Cardiovascular Events 
With Aranesp Therapy) gibi birkaç çalışmada olumsuz 
sonuçlar çıkması üzerine KBY hastalarında Hemoglobin 
hedefleri tekrar gözden geçirilmişdir.85-87 

ESA lar ile ilgili bu endişelerin varlığında konjestif kalp 
yetmezliği hastalarında aneminin düzeltilmesi için pa-
renteral demir tedavisi kullanımına özel bir ilgi vardır. 
Birkaç çalışmada kalp yetmezliği semptomlarında, egzer-
siz esnasında oksijen kullanımında, LV ejeksiyon frak-
siyonunda, B tip natriüretik peptit seviyeleri ve böbrek 
fonksiyonlarında iyileşmeler gösterilmiştir.88-90

Statinler kardiyak riski olan tüm hastalarda primer ve 
sekonder korunmada yaygın olarak kullanılan ilaçlardır. 
Ancak diyaliz hastalarında Atorvastatin91 ve Rosuvasta-
tin92 tedavisi ile olumlu sonuçlar bildirilmemiştir.

Non farmakolojik tedavi olarak bir seçenek Non İnvazif 
Pozitif Basınç Ventilasyondur. CPAP veya IPAP ile kü-
çük çalışmalarda oksijenizasyonda ve gaz değişiminde 
düzelme, intratorasik basınçta artış, kardiyak output ta 
gelişme ve hastaların dispne şikayetinde azalma bildiril-
miştir. Konvansiyonel medikal tedavilerle sıvı dengesi 
ve konjestif semptomlar kontrol altına alınamazsa inter-
mittan (izole) ultrafiltrasyon veya hemodiafiltrasyon ile 
aşırı sıvı yükü azaltılabilir veya belirgin azalmış böbrek 
fonksiyonu olan hastalarda elektrolit asit baz anormal-
likleri düzeltilebilir.93,94 UNLOAD (Ultrafiltration Versus 
Intravenous Diuretics for Patients Hospitalized for Acute 
Decompensated Congestive Heart Failure)çalışmasında 
Hipervolemik KKY li 100 hastaya UF, 100 normal tedavi 
uygulanmış. Kilo kaybı UF gurubunda 5,0 diğer gurupta 
3,1 kilo olmuş, vazoaktif ilaç ihtiyacı %3,1 vs %12 ora-
nında azalmış. UF gurubunda daha az rehospitalizasyon 
ve acile tekrar başvuru gözlenmiş. Ancak mortalitede 
fark saptanmamış ve böbrek fonksiyonlarında bozulma 
benzer bulunmuştur (%26 vs %20).95 Bir diğer seçenek 
de kardiyak resenkronizasyondur. Ciddi kalp yetmezliği 
olan hastalarda implantable cihaz ile kardiyak resenkro-
nizasyon sağlanılabilmektedir. MIRACLE (Multicenter 
Insync Randomized Clinical Evaluation) çalışmasında 
NYHA Class 3-4 kalp yetmezliği ve bazalde KBY si olan 
hastalarda bu tedavi ile sol ventrikül fonksiyonlarıyla 
birlikte eGFR de düzelmiştir.95
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