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Renal yetmezlik semptomlari goriilen kopeklerde sekonder
hipertansiyonun osilometrik metot ile degerlendirilmesi ve
angiotensin II reseptor antagonistleri ile tedavisi*
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Ozet: Bu caligmada bobrek yetmezligi semptomlart goriilen kopeklerde tansiyon degerlerinin osilometrik olarak 6l¢iilmesi ve
tansiyon degerleri iizerinde bir angiotensin II reseptor antagonisti olan irbesartanin etkinliginin belirlenmesi amaglandi. Calismada
farkli irk ve cinsiyette, 12°si bobrek yetmezlikli (Deneme grubu) ve 12’si saglikli (Kontrol grubu) olmak iizere toplam 24 képek
kullanild:. Irbesartan, ¢alisma siiresince, giinde bir kez, Smg/kg dozda kullanildi. Deneme grubunda, deneme 6ncesi ve denemenin 7.,
14. ve 28 giinlerinde, kontrol grubunda ise bir kez olmak iizere klinik kontroller, tansiyon degerleri, hemogram, bazi serum biyokim-
yasal parametreler, vendz kan gazlar1 ve plazma elektrolit diizeyleri ve idrar muayeneleri yapildi. Deneme grubundaki kdpeklerin
tiimiinlin kronik bobrek yetmezlikli oldugu, deneme 6ncesinde sagliklilara gore sistolik basing, diastolik basing, kan iire nitrojeni,
kreatinin ve idrar protein degerlerinin yiiksek, alyuvar, albumin ve idrar dansitesi degerlerinin ise diisiik oldugu belirlendi.
Hemogramda normositik normokromik anemi belirlendi. irbesartan kullanimi ile klinik semptomlarin hafifledigi, deneme 6ncesinde
196/144 olan sistolik basing ve diastolik basing degerlerinin sirasiyla 7. giinde 165/120, 14. giinde 144/98 ve 28. giinde 137/90 dege-
rine distiigi belirlendi. Ayrica kan iire nitrojeni, kreatinin ve proteiniiri degerleri dnemli oranda azalirken albumin degeri yiikseldi.
Kontrol grubu ve deneme grubunun deneme sonu (28. giin) tansiyon degerleri karsilastirildiginda sistolik basing degerlerinde fark
bulunmazken, diastolik basing degerinin hala énemli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi. Irbesartan kullaniminin; ¢ogu hemogram ve
serum parametresi, vendz kan gazi ve plazma elektrolit diizeylerinde 6nemli degismeler olusturmadigi saptandi. Sonug olarak, kronik
bobrek yetmezlikli kdpeklerde tansiyonun onemli oranda yiiksek oldugu, hipertansiyonun tedavisinde bir angiotensin-II reseptor
antagonisti olan irbesartanin etkili ve giivenli bir sekilde kullanilabilecegi, 28 giinliik tedavi siiresinde sistolik basing degerinin nor-
mal degerlere donmesine ragmen diastolik basing degerinin biraz yiiksek kalabilecegi kanisina varildi.

Anahtar sozciikler: Angiotensin II reseptor antagonistleri, bobrek yetmezligi, irbesartan, kopek, sekonder hipertansiyon

Evaluation of seconder hypertension by oscillometric method in dogs with renal failure symptoms and
treatment with angiotensin II receptor antagonists

Summary: In this study, after measurement of the blood pressure by an oscillometric method in dogs with chronic renal
failure, the effect of Irbesartan, an angiotensin II receptor antagonist, on the blood pressure was investigated. In the study, a total of
24 dogs including 12 with chronic renal failure (study group) and 12 healthy ones (control group) were enrolled. Irbesartan was given
at a dose of 5 mg/kg once daily for the entire period of study. All clinical and laboratory examinations were performed on days 0
(start of the study), 7, 14 and 28 for the study group and once only in the control group. In the study group, the hemograms revealed
normocytic normochromic anemia. With administration of irbesartan, the clinical symptoms were observed to abate slightly while
the sistolic/diastolic arterial pressure values of 196/144 at 0, decline to 165/120, 144/98, and 137/90 on the 7% 14" and 28" days
respectively. Also, whereas the blood urea nitrogen, creatinine and protein levels significantly decrease, that of albumin was found to
have increased. Comparison of the blood pressures between the study and control groups at the end of the study (28" day) showed no
significant difference in the sistolic arterial pressure levels while the diastolic arterial pressure values remained significantly higher.
Use of irbesartan was found not to have changed most laboratory findings to any significant degree. It was concluded that in dogs
with chronic renal failure where the blood pressure is significantly elevated, treatment of the hypertension with irbesartan, an
angiotensin II receptor antagonist, is effective, and safe, though at the end of the 28-day treatment period there was a return of the
sistolic arterial pressure towards the normal, the diastolic arterial pressure remained slightly elevated above the normal.
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Giris

Tansiyon, kalbin pompalamasi ile arteriyel sisteme
giren kanin arterler izerinde olusturdugu basinci anlatir.
Tansiyon hem kardiyak atimi, hem de periferik vaskiiler
direnci etkileyen bir ¢ok faktor tarafindan diizenlenir
(24). Tansiyon direkt veya indirekt olarak Olgiilebilir.
Arter icerisine yerlestirilen kateter yardimi ile basincin
belirlendigi direkt metotlar en dogru sonucu vermelerine
ragmen anestezi gerektirmeleri, hematom, kanama,
tromboz, enfeksiyon ve sepsis gibi komplikasyonlara
sebep olabilmeleri yonleri ile rutin olarak kullanilama-
maktadir (10,14,40).

Osilometri, disaridan uygulanabilen pratik bir
indirekt tansiyon 6lgme metodudur. Hava pompalanan
mansonun eninin 6l¢iim yapilacak olan kuyruk veya 6n
bacagin %40 ila %60’m1 saracak Olgiilerde olmasi
(15,32), 30-60 sn siireyle ve 3-5 kez dl¢iiliip ortalamasi-
nin alinmas1 ve hasta sahibinin kopegin sakinlesmesine
yardimcr olmasi, Ol¢iimden Once kopegin yan veya
sternum {izerine yatirilarak birkag dakika bu pozisyonda
tutulmasi, tansiyon ol¢iimiiniin diger hayvanlar1 gérme-
yecek ayr1 ve sakin bir muayene ortaminda yapilmasi ve
mangonun atrium hizasinda olmasit gibi noktalara dikkat
edilmelidir (40). Saglikli kdpeklerde osilometrik metot
kullanilarak yapilan ¢aligmalarda normal tansiyon deger-
leri 133/75,5 mmHg (6), 147/82,6 mmHg (34) ve 144/91
mmHg (27) olarak bildirilmistir.

Hipertansiyon (sistemik hipertansiyon), kan basmn-
cmin normal smirlarin {istiine ¢ikmasi ve kalict olarak
yiiksek seyretmesidir. Hipertansiyon tanisi konulan bir
hayvanda sistolik basin¢ veya diastolik basing veya her
ikisi birden artmigtir (12). Littman ve Drobatz (1995) ile
Henik (27), kopeklerde hipertansiyonda tedaviye basla-
nacak sinir degerleri 180/100 mmHg olarak bildirirken,
Brown ve Henik (11), bu degeri 170/100 mmHg olarak
belirlemis ve bunlarm iizerindeki degerlerin organlara
zarar verecegini vurgulamiglardir.

Hipertansiyon, primer (esansiyel) ve sekonder ola-
rak siniflandirilmaktadir (17,40). Uygun bir genetik te-
melde cevresel faktorlerin de yardimiyla gelistigine ina-
nilan primer hipertansiyonun kesin nedenleri bilinme-
mektedir (7,17,27,38). Primer hipertansiyon, insanlarda
hipertansiyon vakalariin %90’dan fazlasini olusturmak-
la birlikte hayvanlarda nadiren tespit edilmektedir (8).
Sekonder hipertansiyon tanimi ile nedeni bilinen ve bu
nedene yonelik tedavi ile kan basinci yiiksekliginin nor-
male donme potansiyeli tasiyan klinik durum anlatilmak-
tadir (24). Sekonder hipertansiyonun hem etiyoloji-sinde
rol oynayan hem de sekonder hipertansiyon ile birlikte en
sik goriilen baslica hastalik ve fiziksel faktor-ler; renal
hastaliklar (piyelonefritis, kronik intersitisiyel nefritis,
kistik bobrek hastaligi, glomerulonefritis, glome-
rulosklerozis, amiloidozis, renal travma, obstruktif
nefropati), adrenal hastaliklar, tiroid hastaliklar1 ve diger
hastaliklar (Anemi, Polisitemi, Akromegali, Hiperdstro-

jenizm, Diabetes Mellitus) olarak bildirilmektedir (7,17,
24,40). Litmann ve ark. (31), sistemik hipertansiyon
tespit ettikleri bes kopegin dordiinde kronik bobrek yet-
mezligi oldugunu bildirmiglerdir.

Bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarmin gesitli
derecelerde azalmas: ile karakterize, progressif 6zellikte
bir hastaliktir. Genel olarak akut ve kronik olmak iizere
iki formda incelenir. Akut bobrek yetmezligi idrar mikta-
rinda ani azalma, kanda {ire ve kreatinin yiikselmesiyle
karakterize bir sendromdur (29). Kronik bdbrek yetmez-
ligi ise, her tiirlii kronik, sistemik veya bobrek hastaliga
bagli olarak bobrek fonksiyonlarinda yavas, devamli ve
doniisiimii olmayan azalmanin meydana gelmesi ile ka-
rakterizedir. Semptomatik ve destekleyici sagaltimla
hayvan uzun siire yagsamin stirdiirebilir (29,33,37). Her
yastaki kopeklerde goriilebilirse de kronik bobrek yet-
mezligi siklikla yash hayvanlarda (6,5-7 yas) tespit edil-
mektedir (29,33). Hipertansiyon ile bobrek yetmezligi
arasinda bir neden-sonug iliskisi bulunmakta ve hangisi-
nin 6nce var olup digerinin ona bagl olarak ortaya ¢ikti-
ginin belirlenmesi gii¢ olmaktadir (38). Bobrek yetmezli-
gi hipertansiyona neden olabilirken, hipertansiyon da
bobrek hasarina yol agabilmektedir (9,18,42).

Kronik bobrek yetmezliginde antihipertansif tedavi
hayat boyu siirmekte ve kan basinci 25-50 mmHg azalti-
larak, 170/100 mmHg’nin altina indirilmesi amaglan-
maktadir (10,18,33).

Bobrekler ve kardiyovaskiiler sistemi etkileyerek
bobrek islevleri, sivi elektrolit dengesi ve kan basincini
kontrol eden en Onemli mekanizma renin-angiotensin
sistemidir (13). Bu sistemin en Onemli maddesi olan
angiotensin II, angiotensin I’in angiotensin converting
enzyme (ACE) veya baska peptidazlar tarafindan yikil-
masi ile meydana gelir ve ¢ok giiclii bir vazokonstriiktor
etki meydana getirir (28). Hipertansiyonun tedavisinde
yeni bir ila¢ grubu olan angiotensin II reseptoér antago-
nistleri, angiotensin olusumu iizerinde etkisi olmamasina
ragmen angiotensin-II’nin etkilerini reseptor diizeyinde
bloke ederler. Irbesartan bu grup icerisindeki ilaglar
arasinda biyoyararlanimi en yiiksek ilagtir. Insanlarda
yapilan ¢aligsmalarda angiotensin II reseptor antagonistle-
rinin diger gruplar kadar etkin oldugu ve ACE inhibitor-
lerine gore daha spesifik blokaj yaptigi belirtilmistir.
Angiotensin II reseptor antagonistlerinin insanlarda dii-
stik yan etki profili ve kan basincinda saglanan diismenin
yant sira sagladigi bobrek ve kardiyovaskiiler koruma ile
tercih edilen yeni bir antihipertansif ilag grubu oldugu
bildirilmektedir (2,3,13,16,42). Angiotensin II reseptdr
antagonistlerinin hafif ve gegici ALT yiikselmesi diginda
rutin laboratuar parametreleri iizerinde etkisi bulunmadi-
g1 bildirilmistir (3).

Bu ¢alismada kronik bobrek yetmezlikli kdpeklerde
sekonder hipertansiyonun osilometrik metot ile degerlen-
dirilmesi ve tedavide Veteriner Hekimlik i¢in yeni bir
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antihipertansif ila¢ grubu olan angiotensin II reseptor
antagonistlerinden irbesartanin etkinliginin ortaya kon-
mas1 amaglanmustir.

Materyal ve Metot

Bu calismada Ankara Universitesi, Veteriner Fakiil-
tesi, I¢ Hastaliklar Anabilim Dali Klinigi’ne getirilen,
kronik bobrek yetmezligi semptomlari belirlenen 10-15
kg canli agirlikta, 7-11 yaslar1 arasinda, farkli irk ve
cinsiyette 12 kdpek (deneme grubu) ile benzer yas, kilo,
ik 6zelliginde saglikli 12 kopek kontrol grubunu olus-
turmak {izere toplam 24 kopek kullanildi. Anamnez,
klinik muayene, tansiyon olglimleri, hemogram, serum
biyokimyast ve idrar analizleri deneme grubunda,
antihipertansif tedavi 6ncesinde (0. giin) ve tedavi esna-
sinda 7. giin, 14. giin ve 28. giinde olmak tizere dort kez,
kontrol grubunda ise bir kez yapildi. Tansiyon 6l¢iimleri
hayvana herhangi bir miidahale yapilmadan once her
seferinde ayni sartlar altinda belirlendi. Olgiim &ncesinde
sessiz ve sakin bir muayene ortaminda sahibi tarafindan
yan yatirilarak en az on dakika bekletilen hayvanlarda on
dakika igerisinde, bes kez 6l¢lim yapilarak ortalamalari
alindi. Tansiyon 6l¢iimlerinde uygun 6Slgiilerde pediatrik
mansonlara sahip osilometrik (MAC® Sphygmomano-
meter) tansiyon cihazi kullanild1.

Hemogram degerleri EDTA’l1 (Etilen Diamin Tetra
Asetik Asit) Ependorf tiiplere alinan kanda Symex SE-
900 Cell Counter cihaziyla, serum {ire, kreatinin degerleri
I¢ Hastaliklar Anabilim Dali laboratuvarinda spektrofoto-

Tablo 1. Deneme grubunun kan basinci degerleri
Table 1. Blood pressure values of the study group

metrik olarak, total protein ve albumin degerleri Biyo-
kimya Anabilim Dali’nda biiiret ve mikro biiiret yontemi
ile, kan gazlar1 ve plazma elektrolit analizleri de iyon
selektif kan gazlari (ABL™ 555, Radiometer Medikal®)
cihazi kullanilarak belirlendi.

Idrar 6rnegi olarak sabah idrar1 kullanildi. Idrarda
dansite, protein, pH, glukoz, keton, bilirubin, iirobili-
nojen, nitrit, akyuvar ve alyuvar analizi idrar stickleri
(Combur®™ 10 Test, Roche) ile incelendi.

Hipertansiyon belirlenen kopeklere, tansiyonu dii-
stirmek amaci ile angiotensin II reseptdr antagonisti olan
irbesartan (Karvea®™, Sanofi) Smg/kg dozda, giinde bir
kez ve oral yolla hasta sahipleri tarafindan 28 giin siire
ile uygulandi.

Incelenen parametrelerin deneme giinleri arasindaki
farkliliklar1  “tekrarli Slgiimlerde varyans (Friedman)
analizi” ile degerlendirildi. Kontrol grubu ile deneme
grubunun 28. giinii tansiyon degerleri arasindaki farklilik
Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi (1).

Bulgular

Deneme grubundaki kdpeklerde deneme oncesinde
degisen diizeylerde gevreye ilgisizlik, kusma, istahsizlik,
polidipsi, poliiiri, dehidrasyon, nabiz sayisinda artig ve
mukozalarda solgunluk belirlendi. Belirtilerin tedavi
stiresince azaldig tespit edildi.

Deneme grubunun kan basimeci bulgular: tablo 1°de,
deneme grubunun 28. giinii ile saglikli kopeklerden elde
edilen kan basinci bulgular da tablo 2’de belirtildi.

Deneme grubu

Parametre 0.giin 7.glin 14.giin 28.giin X
(n=12) X+£Sx X+£Sx X+£Sx X+Sx

(min-maks) (min-maks) (min-maks) (min-maks)
Sistolik basing 196.25+1.95° 165.00+2.21° 144.16+2.24° 137.91+1.43¢ 33.38%***
(mm/Hg) (185-205) (150-175) (160-130) (125-140)
Diastolik basing 144.58+3.10° 120.4142.25° 98.33+3.15° 90.41£2.17° 34.17%%*
(mm/Hg) (130-160) (110-130) (85-120) (85-110)

**% p<0.001 a, b, c: Ayni satirda farkl: harfleri tasiyan degerler arasindaki fark istatistiksel olarak dnemlidir.

Tablo 2. Kontrol grubu ile Deneme grubunun 28. giine ait kan basinci verileri
Table 2. Data from the blood pressure the control group and 28.day of the study groups

Parametre Kontrol (n=12) 28. giin (n=12) U
X+Sx X+Sx
(min-maks.) (min-maks)
Sistolik basing 135.83+1.20 137.91+1.43 50.50
(mmHg) (130-140) (125-140)
Diastolik basing 77.91+1.14* 90.41+2.17° 2.50%**
(mmHg) (70-85) (85-110)

**%p<0.001 a, b: Ayn1 satirda farkli harfleri tasiyan degerler arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemlidir.
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Tablo 3. Deneme grubuna ait hematolojik, serum biyokimyasi, vendz kan gazlari ve plazma elektrolit diizeyleri bulgular.
Table 3. Hematological, serum biochemical, venous blood gases and plasma electrolyte levels belonging to the trial group.

Deneme grubu (n =12)

Parametre 0.giin 7.giin 14.giin 28.giin

x£Sx x£Sx x£Sx x£Sx Xz
Alyuvar (RBC) (10%/l) 4.75+0.20 5.08+0.22 5.15+0.28 5.21+0.32 3.40
Akyuvar (WBC) (10*/ul) 9.39+0.72 8.81%0.72 9.84+1.13 9.69+1.21 5.10
Hb (g/L) 118.8+4.6 129.3+£5.2 131+6.9 132+7.8 2.95
Hematokrit (PCV) (%) 35.29+1.30 37.90+1.57 37.97+1.91 38.4+2.22 6.30
OAH (MCV) (fL) 71.14+1.43 72.41£1.35 72.0+0.93 71.70+1.13 3.53
(OAHD) MCHC (g/L) 32249.9 331.848.1 342.542.5 338.7+1.7 3.94
Kan iire nitrojeni (BUN) (mmol/L) 47.04+4.23* 38.25+5.44° 31.4+4.48° 29.8+5.5°¢ 26.20%**
Kreatinin (umol/L) 336.8+42.2% 309.4+40.6° 283.8+37.1° 259.94+40.6° 27.20%***
Total protein (g/L) 64.5+£0.8 64.5+0.7 65+0.7 65.1+£0.7 2.96
Albumin (g/L) 25.14+0.4° 25.5+0.4° 25.940.4° 26.140.5° 7.76*
pH 7.34+0.022° 7.37£0.02° 7.38+0.014° 7.39+0.023° 5.10%
pO, (mm/Hg) 46.79+2.28 51.02+3.63 48.67+2.89 52.62+3.52 1.30
pCO, (mm/Hg) 30.24+1.39 30.36+1.68 31.91£1.75 29.12+1.88 3.20
HCO; (mmol/L) 16.77+1.35 17.75+1.52 16.27+0.98 18.74+1.37 2.69
Baz fazlaligi (BE) (mmol/L) -8.10+1.75 -7.13%1.61 -7.48+0.95 -5.45+1.51 4.06
Na" (mmol/L) 154.20+0.99* 150.56+1.21° 153.25+0.68° 152.06+0.79° 13.20%**
K' (mmol/L) 3.97+0.21 3.91+0.92 3.75+0.07 3,95+0.12 5.90

* p<0.05, *** p<0.001

Deneme ve kontrol grubundan elde edilen hemato-
lojik, serum biyokimyasi, vendz kan gazlar1 ve plazma
elektrolit diizeyleri bulgular1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Kontrol grubunu olusturan kdpeklerin idrar muaye-
nelerinde herhangi bir anormallik belirlenmedi. Deneme
grubundaki kopeklerde 0. giinde belirlenen degisen sevi-
yelerdeki proteiniiri ve idrar dansitesindeki belirgin a-
zalmanin, denemenin 7., 14. ve 28. giinlerinde giderek
fizyolojik sinirlara yaklastigi, 28. giin yapilan idrar mua-
yenesinde degerlerin normal siirlarda oldugu belirlendi.

Tartisma ve Sonu¢

Kronik bobrek yetmezligi, kopek ve kedilerde bob-
rek hastaliklarinin en yaygin formu olarak goriilmekte ve
7 yas tlizerindeki kopeklerde goriilme sikliginin %65°den
daha fazla oldugu bildirilmektedir (33). Bu ¢aligmanin
yapildigi dénemde I¢ hastaliklar klinigine getirilen ve
aragtirmaya dahil edilen kronik bobrek yetmezlikli ko-
peklerin timiiniin 7 ve iizerindeki yaslarda oldugu go-
rilmiistiir.

Sekonder hipertansiyonun kronik bobrek yetmezli-
gine %93’e varan oranlarda eslik ettigi bildirilmektedir
(9,17,18). Kopeklerde hipertansiyon smir degerini
Littman ve Drobatz (31) ile Henik (27), 180/100 mmHg,
Brown ve Henik (10), 170/100 mmHg, Struble ve ark.,
(41) ile Stepien (40), 160/100 mmHg ve Polzin ve
ark.,(33) ise 160/95 mmHg olarak bildirmislerdir. Bu
sinir degerlerin 1s18inda bu c¢alismada kronik bdbrek
yetmezlikli kopeklerde 0. gilinde saptanan ortalama

a, b, c: Ayni satirda farkli harfleri tasiyan degerler arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemlidir.

196,25/144,58 mmHg diizeyindeki degerler hipertansi-
yonu agik¢a ortaya koymustur.

Kronik bobrek yetmezlikli kopeklerde sekonder hi-
pertansiyonun  kontroliinde, irbesartan veya diger
angiotensin Il reseptér antagonistlerinin kullanildig:
herhangi bir c¢aligmaya rastlanmamistir. Kronik bobrek
yetmezlikli ¢ocuklarda (26) ve hipertansiyonlu eriskin-
lerde (35) yapilan c¢aligmalarda irbesartanin yan etki
olusturmadan etkili bir sekilde kullanildig1 bildirilmistir.
Bu calismada 28 giin siire ile kullanilan irbesartan ile
kronik bdbrek yetmezlikli kopeklerdeki sistolik basing
degeri normal diizeylere indirilmis ve denemenin 28.
giinii ile kontrol grubunun sistolik basing degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak fark belirlenememistir. Diastolik
basing degerinde de 6nemli diisiisler belirlenmesine rag-
men deneme sonunda kontrol grubu ile arasinda hala
istatistiksel fark belirlenmistir. Bu bulgu, kronik bobrek
yetmezlikli kopeklerde Struble ve ark.’nin (41) ACE
inhibitorleri  kullandiklart bir ¢aligmada ulagtiklari,
diastolik basing degerinin antihipertansif tedaviye rag-
men uzun bir sire yiliksek seyrettigi bildirimleriyle
uyumlu olmustur.

Kronik bobrek yetmezlikli kopeklerde nonrejene-
ratif, normositik ve normokromik, ileri veya orta dereceli
bir aneminin varolabilecegi bildirilmektedir (9,19,39,44,
45). Bu calismada da kronik bobrek yetmezlikli kdpek-
lerde nonrejeneratif normositik normokromik bir anemi
tespit edilmistir. Antihipertansif tedavinin baglamasindan
sonraki giinlerde (7., 14. ve 28. giinler) alyuvar degerle-
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rinin giderek arttig1 ancak bu artigin istatistiksel olarak
onemli olmayip degerlerin referans smirlarin altinda
kaldigi, ortalama alyuvar hacmi (OAH) ve ortalama
alyuvar hemoglobin derisimi (OAHD) degerlerindeki
degisikliklerin de 6nemsiz oldugu belirlendi.

Serum iire ve kreatinin diizeylerindeki artislar kro-
nik bobrek yetmezliginin en énemli belirtilerinden olup
bobrekteki nefronlarin en az %75’inin fonksiyon yapa-
madigint gostermektedir (22,43,44). Bu calismada da
deneme Oncesinde iire ve kreatinin degerleri 6énemli o-
randa yiiksek bulunmustur. Irbesartan kullanimi ile her
iki parametrede de Onemli diislisler saptanmigtir. Bu
durum Franscini ve ark.’nin (26) kronik bobrek yetmez-
likli gocuklarda irbesartan’in serum iire degerini fazla
etkilenmedigi yoniindeki bildirimleriyle uyusmamakta,
ancak, Ruliope’nin (36) irbesartanin renal vazodilatasyon
saglayarak renal kan akimini arttirmasi ile koruyucu ve
renal hasarin ilerlemesini engelleyici bazi yararl etkiler
gosterdigi yoniindeki bildirimleri ile ortiismektedir. Ay-
rica Lewis ve ark. (30) ile Dogrell (23), insanlarda
angiotensin II reseptdr antagonistleri, plasebo ve ACE
inhibitorlerini  kullanarak yaptiklart  bir ¢aligmada
irbesartan’in serum kreatinin miktarini diger iki gruba
gore %33 ila %37 oraninda daha fazla disiirdiigiini
belirlemislerdir.

Serum albumin degerinin bobrek yetmezliklerde id-
rarla asir1 atilim nedeniyle azalacag (4,37,44) bildirimle-
rine uygun olarak serum albumin degeri 0. giinde diisiik
olarak tespit edilmistir ve caligma siiresince istatistik
olarak onemli artiglar gdstermistir. Bu artiglar idrardaki
protein azalmasi ile paralel seyretmis ve Bloomgarden’in
(5) iki y1l siireyle irbesartan kullaniminin insanlarda idrar
albumin kaybimi %44-68 arasinda azalttig1 bildirimi ve
Franscini ve ark.’nin (26) irbesartan kullanilan gocuklar-
da plazma albumin miktarinin tedavi sonunda arttig1
yoniindeki bildirimleriyle desteklenmigtir. Total protein
degeri ise Toutain ve ark’nin (43) bildirimlerine benzer
olarak 6nemli bir degisiklik gdstermemistir.

Caligmada degerlendirilen hemogram, serum biyo-
kimyasal parametreleri, kan gazlar1 ve elektrolitleri de-
gerlerinin ¢ogunlugunda ¢aligma siiresince onemli degi-
sikliklerin meydana gelmemesi veya olusan degisimlerin
referans smrlar i¢inde kalmasi Irbesartan’in kdpeklerde
o6nemli yan etkilere neden olmadan kullanilabileceginin
bir gostergesi olarak degerlendirilebilir.

Kronik bobrek yetmezliginin tipik belirtilerinden bi-
ri de proteiniiridir (4,29,33). Vaden (45), kdpeklerde
bobrek yetmezliklerinde proteiniiriye % 66 oraninda
rastlandigini bildirmektedir. Proteiniirinin dansitesi dii-
stik idrarlarda belirlenmesinin kronik bdbrek yetmezligi-
nin tanisinda daha anlamli oldugu bildirilmektedir (44).
Bu ¢alismada deneme grubunda 0. saatte degisik oranlar-
da proteiniiri saptanmistir. ilag kullanimi siiresince
proteiniirinin siddeti onemli oranda azalmistir. Bunun
nedeni tansiyonun diigiiriilmesi ile bobreklerdeki hasarin

azalmasidir. Nitekim bu sonug ratlar ve insanlarda yapi-
lan ¢aligmalarin (20,21,25,36) sonuglart ile de uyumlu
olmustur.

Sonug olarak, Kronik bdbrek yetmezlikli kdpekler-
de tansiyonun onemli oranda yiiksek oldugu, hipertansi-
yonun tedavisinde bir angiotensin II reseptor antagonisti
olan Irbesartanin etkili ve giivenli bir sekilde kullanilabi-
lecegi, 28 giinliik tedavi siiresinde sistolik basing degeri-
nin normal degerlere donmesine ragmen diastolik basing
degerinin biraz yiiksek kalabilecegi ve antihipertansiflere
ek olarak semptomatik tedavi girigimlerinin yararli ola-
cag1 kanisina vartlmustir.
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