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ÖNSÖZ
Sağlık hizmetlerinin temel hedeflerinden biri, nitelikli ve etkili sağlık hizmetlerini hakkaniyet içinde 
sunmaktır. Sağlık hizmetlerinin erişilebilir, etkili, etkin ve kaliteli sunumunu sağlamak ta Bakanlığımızın 
2019-2023 Stratejik amaç ve hedefleri arasındadır. Bu kapsamda Genel Müdürlüğümüz çatısı altında 
hazırlanan klinik rehber ve protokoller, sağlık olgularının yönetiminde kanıta dayalı iyi klinik 
uygulamalarını tanımlamayı, hasta bakım ve güvenlik standartlarını belirlemeyi, etkili ve sürdürülebilir 
stratejilerin seçiminde tüm sağlık profesyonellerine rehberlik etmeyi hedeflemektedir.

Bu amaçla, sağlık olgularının tanı, tedavi, rehabilitasyon ve izlem süreçleri ile koruyucu ve önleyici 
hizmetlerin yönetimine ilişkin, uluslararası kanıtların, yerel yapılara uyumu göz önünde bulundurularak 
hazırlanan rehber, protokol ve algoritmalar ile müdahale ve bakım süreçlerinin standart hale getirilmesi için 
çalışmalar yürütülmektedir.

Böbrek hastalıkları, tüm dünyada adeta salgın halini almış önemli bir halk sağlığı sorunudur. Dünya 
genelinde erişkinlerin yaklaşık yüzde 10’unda bir çeşit böbrek hasarı olduğu tahmin edilmektedir. 
Böbrek hastalığı olan bireylerde morbidite ve mortalite hızları nüfusun geneline göre 10-30 kat 
yüksektir. Yüksek morbidite hızları bu hastaların aile ve sosyal yaşantılarını olumsuz etkiler ve 
üretkenliklerini engeller. Kronik Böbrek Hastalığı (KBH), sık görülen, morbidite ve mortalite oranları 
yüksek olan, yaşam kalitesini olumsuz etkileyen, sağlık bütçelerine büyük yük getiren, farkındalığı 
ve erken tanısı düşük olan, buna karşın erken tanı konulduğunda önlenebilen veya ileri evrelere seyri 
yavaşlatılabilen bir hastalıktır. KBH’nın giderek artan tıbbi, sosyal ve ekonomik yükünü azaltmak için 
hastalığın tedavisinden çok gelişimini önlemeye, erken tanı ve uygun tedavi yöntemleriyle ilerlemesini 
engellemeye, hastaların yaşam sürelerini uzatmaya ve yaşam kalitelerini arttırmaya yönelik ulusal 
ölçekli hastalık yönetim modeli oluşturulmasına ve böbrek hastalıklarının önlenmesi, erken tanısı ve 
tedavisine ilişkin standart yaklaşımların geliştirilmesine gereksinim vardır.

Kronik Böbrek Hastalığının küresel yükünü önemli derecede azaltmak ve sağlık hizmeti sağlayıcılarının 
hastaları teşhis ve etkili bir şekilde tedavi etmeleri amacıyla kanıta dayalı hazırlanmış iyileştirilmiş 
bakım standartları büyük önem taşımaktadır. Bu amaçla Kronik Böbrek Hastalığının güncel tanı ve 
tedavi ilkelerini vurgulamak için hazırlanan Klinik Protokolün sağlık hizmetleri sunumunda klinik 
kalitenin iyileştirilmesi adına beklenen katkıyı sağlamasını ve faydalı olmasını diler emeği geçen 
çalışma ekibi üyelerine teşekkür ederim.

          Prof. Dr. Ahmet TEKİN
  Sağlık Hizmetleri Genel Müdürü
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1. GİRİŞ VE EPİDEMİYOLOJİ

1. GİRİŞ VE EPİDEMİYOLOJİ
Kronik böbrek hastalığı (KBH), çeşitli nedenlere bağlı olarak gelişen, böbreğin fonksiyonel kapasite-
sinin kronik, ilerleyici ve geri dönüşsüz olarak giderek kaybedilmesi durumudur. KBH, ülkemizde ve 
Dünya’da önemli bir halk sağlığı sorunudur. Dünya genelinde yapılan 100 epidemiyolojik çalışmanın 
dahil edildiği meta-analizde, erişkinlerde KBH prevalansı % 13.4 bulunmuştur. Yakın dönemde yayın-
lanan 2017 yılı küresel hastalık yükü çalışmasında, KBH’nın küresel prevalansının % 9.1 olduğu ve 
dünya genelinde yaklaşık 700 milyon KBH’lı hasta bulunduğu bildirilmiştir. Türk Nefroloji Derneği 
(TND) tarafından ülke çapında 23 ilde küme örneklem yöntemiyle seçilen 10.748 erişkin ve 3.622 ço-
cukta gerçekleştirilen Türkiye Kronik Böbrek Hastalığı Prevalans (CREDIT) çalışmasında, Türkiye’de 
erişkinlerde KBH prevalansı % 15.7 saptanmıştır. Bu oran, ülkemizde her 6-7 erişkinden birinde değişik 
düzeylerde KBH bulunduğu anlamına gelmekte ve sorunun boyutunun ülkemiz için çok daha ciddi oldu-
ğunu göstermektedir. Bu çalışmada, çocuklarda 90 ml/dk/1.73 m2’den düşük glomerüler filtrasyon hızı 
(GFH) prevalansı % 3.5 ve evre 3-5 KBH prevalansı ise % 0.13 bulunmuştur.

Özellikle erken evrelerde sıklıkla sessiz seyrettiğinden, KBH’nın farkındalığı ve erken tanısı düşüktür. 
Yapılan çalışmalar, hastalığın farkındalığının % 10’u geçmediğini göstermiştir. Düşük farkındalık nede-
niyle hastaların önemli kısmında tanı erken evrelerde konulamamakta; bu durum, KBH’nın önlenmesi 
veya ilerlemesinin yavaşlatılmasına yönelik yaklaşımların başlatılmasını geciktirmekte ve hastalığın ile-
ri evrelere progresyonuna yol açmaktadır. Son dönem böbrek hastalığı (SDBH) evresine ulaşan hastalara 
böbrek yerine koyma tedavilerinin (diyaliz ve böbrek nakli) uygulanması gerekmektedir. Bu tedaviler 
hastaların yaşam kalitesini bozmakta, aynı zamanda yüksek maliyetleri nedeniyle sağlık bütçesine de 
önemli bir yük getirmektedir. Öte yandan, KBH’nda erken evrelerden itibaren, başlıca kardiyovasküler 
nedenlere bağlı olarak morbidite ve mortalite riskleri artmıştır. Hastalık ilerledikçe bu artış daha da 
belirginleşmekte ve hastaların çoğu son evreye ulaşamadan kaybedilmektedir. Dünya genelinde her yıl 
yaklaşık 2.5 milyon kişinin hastalığın yol açtığı sorunlar nedeniyle hayatını kaybettiği tahmin edilmek-
tedir. Bu nedenle, KBH’nın sessiz ama oldukça önemli bir sağlık sorunu olduğu unutulmamalı, risk 
altındaki bireyler mutlaka KBH açısından taranmalı ve hastalık erken evrelerde saptanarak korunma ve 
tedavi girişimlerine bir an önce başlanmalıdır.
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2. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ TANIMI
Kronik böbrek hastalığı, böbrek yapısında veya işlevinde üç aydan uzun süreli anormallik olması şeklin-
de tanımlanır. KBH tanısı konulabilmesi için ya GFH’nın üç aydan uzun süreyle 60 ml/dk/1.73 m2’den 
düşük olması veya GFH’ndan bağımsız olarak böbrekte bir hasar bulunması gerekir. Böbrek hasarına ait 
kanıtlar yapısal veya fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular idrar tetkiki, kan testleri, görüntüleme 
çalışmaları veya böbrek biyopsisinden elde edilebilir (Tablo 1). Tanımlamadaki 3 aylık süre, KBH’nı 
akut böbrek hasarından (ABH) ayırt etmek için gereklidir. Bu ayrımın nasıl yapılacağına ileriki bölüm-
lerde değinilecektir. 

Tablo 1. Kronik böbrek hastalığının tanı kriterleri

KBH Kriterleri (en az biri 3 aydan uzun süredir var olmalı)

Böbrek hasar belirteçleri

►► Albüminüri (idrarla albümin atılımı ≥30 mg/24 saat; idrar 
albümin/kreatinin oranı ≥30 mg/gr)

►► İdrar sediment anormallikleri

►► Tübüler bozukluklara bağlı elektrolit veya diğer anormallikler

►► Histolojik olarak saptanmış anormallikler

►► Görüntüleme ile saptanmış yapısal anormallikler

►► Böbrek nakli öyküsü

GFH azalması GFH <60 ml/dk/1.73 m2

Erişkinlerdeki bu KBH tanımlaması, aşağıdaki istisnalar ile çocuklar için de geçerlidir:

►► Yenidoğanlarda ve 3 aylıktan küçük bebeklerde, KBH tanısı için böbrek hasarının 3 aydan uzun 
sürmesi gerekliliği yoktur.

►► Yenidoğanlarda normal GFH 60 ml/dk/1.73 m2'den düşük olduğundan ve normal sınırlara ulaşması 
yaklaşık 2 yaşını bulduğundan, 2 yaşından küçük çocuklarda GFH <60 ml/dk/1.73 m2 olması kuralı 
uygulanmaz.

►► Albüminüri ≥30 mg/gün kriteri yerine, idrarda total protein veya albümin atılımının yaşa göre normal 
değerlerin üzerinde olması kullanılabilir.

►► Elektrolit anormallikleri, yaşa göre normal değerler dikkate alınarak tanımlanmalıdır.
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3. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ EVRELERİ
Kronik böbrek hastalığı, GFH ve hasar belirteçlerinin varlığına göre evrelendirilmektedir (Tablo 2). 
Tablodan da anlaşıldığı gibi, bir hastada evre 1 veya 2 KBH olabilmesi için mutlaka böbrekte hasar be-
lirteçlerinden en az birisinin bulunması gerekmektedir.

Tablo 2. Kronik böbrek hastalığının evreleri

KBH Evresi  İsimlendirme GFH (ml/dk/1.73 m2)

Evre 1  Böbrek hasarı (GFH normal) ≥90 + Hasar belirteçleri (+)

Evre 2  Hafif GFH azalması 60-89 + Hasar belirteçleri (+)

Evre 3a  Hafif-orta GFH azalması 45-59

Evre 3b  Orta-şiddetli GFH azalması 30-44

Evre 4  Şiddetli GFH azalması 15-29

Evre 5  Son dönem böbrek hastalığı <15

Bu evreleme çocuk hastalar için de geçerlidir. Ancak, 2 yaşından küçük KBH’lı çocukların yaşa göre dü-
zeltilmiş GFH'nın normal, orta derecede azalmış veya şiddetli azalmış şeklinde sınıflandırılması gerekir.

KBH’nın evrelendirmesinin, progresyon ve komplikasyon risklerini öngörücü nitelikte olması gerekir. 
GFH’nın yanısıra idrarla albümin atılım miktarı da KBH ilerleme hızı için önemli bir risk faktörü olduğu 
için 2012 yılı Böbrek Hastalığı: Küresel Sonuçların İyileştirilmesi (KDIGO) KBH Değerlendirme ve 
Yönetim Kılavuzunda albümin atılımı KBH sınıflamasına eklenmiştir (Şekil 1). Artmış albümin atılımı 
ve düşük GFH sadece SDBH’na ilerleme hızı ile değil, aynı zamanda yüksek kardiyovasküler riskle de 
ilişkilidir. KDIGO kılavuzunda önerilen bu yeni sınıflama, progresyon hızı ve komplikasyon riskleri 
açısından prognozun öngörülmesi ve buna göre izlem sıklığının ve uzmana sevk zamanının belirlenmesi 
açısından yol gösterici olabilir.
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Albüminüri Kategorileri

A1 A2 A3

Normal/
yüksek normal Yüksek Çok yüksek

<30 mg/gr
<3 mg/mmol

30-300 mg/gr
3-30 mg/mmol

>300 mg/gr
>30 mg/mmol

G
FH

 K
at

eg
or

ile
ri

(m
l/d

k/
1.

73
 m

2 )

G1 Normal veya yüksek ≥90

G2 Hafif azalmış 60-89

G3a  Hafif - orta derecede 
azalmış 45-59

G3b Orta - şiddetli 
derecede azalmış 30-44

G4 Şiddetli azalmış 15-29

G5 Böbrek yetmezliği <15

Şekil 1. Glomerüler filtrasyon hızı ve albüminüriye göre kronik böbrek hastalığının prognozu      

(Yeşil: Düşük risk, Sarı: Orta derecede artmış risk, Turuncu: Yüksek risk, Kırmızı: Çok yüksek risk).
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4. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ BELİRTİ VE
BULGULARI

Kronik böbrek hastalığının belirti ve bulguları altta yatan etyolojik nedene ve hastalığın evresine göre 
değişkenlik gösterir. Erken evrelerde hastalık sıklıkla asemptomatik olmakla beraber, özellikle idrar de-
ğişiklikleri ve kan basıncı yüksekliği altta yatan KBH açısından uyarıcı olmalıdır. Ancak, özellikle evre 
3b’den itibaren böbrek hastalığına bağlı belirti ve bulgular ortaya çıkar ve hastalık ilerledikçe belirti 
ve bulguların sıklığı ve şiddeti giderek artar. Böbreklerin vücuttaki tüm doku ve organların çalışmasını 
etkileyen önemli işlevleri dikkate alındığında, KBH’nın ilerlemesi sürecinde hastaların adeta saçının 
telinden tırnağının ucuna kadar tüm sistemlerine ait belirti ve bulgular görülebilir (Tablo 3).

Tablo 3. Kronik böbrek hastalığının belirti ve bulguları

Noktüri (>2 kez/gece) Hıçkırık

Poliüri Uyku güçlüğü

İdrar yapmada güçlük veya yanma Cinsel işlevlerde azalma

Kanlı işeme, idrarda köpürme Bacaklarda his bozukluğu ve huzursuzluk

Susama hissinde artış Geceleri kas krampları

Bacaklarda ve göz çevresinde ödem Kanama eğilimi

Hipertansiyon Malnütrisyon

Halsizlik, güçsüzlük, çabuk yorulma Nefes darlığı

Solukluk Hipervolemi

İştah azalması Perikardit

Bulantı ve kusma Ruhsal bozukluklar

Ciltte kuruma ve kaşıntı Konsantrasyon bozukluğu

Kirli-sarı cilt rengi Letarji

Kemik ağrısı ve deformiteleri Nöbet

Büyüme geriliği (çocuklarda) Koma
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5. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI TANI TESTLERİ

5.1. Böbrek Fonksiyonunun Değerlendirilmesi 

Serum kreatinin düzeyi pratikliği ve ucuzluğu nedeniyle böbreğin süzme fonksiyonunun standart labo-
ratuvar ölçütü olarak kullanılmakla birlikte, aslında GFH’nın iyi bir göstergesi değildir. Serum kreatinin 
düzeyi ile GFH arasında doğrusal olmayan bir ilişki vardır. Genellikle GFH % 50’den fazla azaldığı 
zaman serumda kreatinin yükselmeye başlar. Bu nedenle, erken evre böbrek hastalığının saptanmasında 
sıklıkla yetersiz kalmaktadır. Ayrıca, kas kitlesindeki değişiklikler, kas yıkımına yol açan durumlar, 
kreatininin proksimal tübüler sekresyonunu inhibe eden bazı ilaçlar (simetidin gibi), diyetle et tüketimi 
kreatinin düzeyinde değişikliklere yol açabilir. Büyük oranda kas kitlesindeki değişikliklerin sonucu 
olarak cinsiyet ve yaş da kreatinin düzeyini etkiler. Aynı serum kreatinin düzeyi, kadınlarda ve yaşlılarda 
daha düşük GFH’nı yansıtır. Öte yandan, çocuklarda serum kreatinin düzeyinin erişkinlere göre daha 
düşük olduğu dikkate alınmalıdır (Tablo 4). 

Serum kreatinin düzeyinin böbrek fonksiyonunun değerlendirilmesinde tek başına iyi bir belirteç ol-
maması nedeniyle, serum kreatinin düzeyini ve bazı demografik değişkenleri temel alan formüller kul-
lanılarak hastanın tahmini GFH hesaplanmalıdır. Bu açıdan günümüzde en doğru sonuç veren formül, 
Kronik Böbrek Hastalığı Epidemiyoloji İşbirliği (CKD-EPI) formülüdür. Ülkemizde birçok laboratuvar, 
serum kreatinin düzeyi ile birlikte bu formüle göre hesaplanmış tahmini GFH değerini otomatik ola-
rak rapor etmektedir. Bu formüle, akıllı telefonlar veya internetteki değişik siteler aracılığı ile ulaşıp, 
hastanın serum kreatinin düzeyi, yaşı, cinsiyeti ve ırkı bilgilerini girerek hesaplama yapılması da müm-
kündür. Çocuklarda ise tahmini GFH’nın hesaplanmasında serum kreatinin düzeyi ve boyu esas alan 
Schwartz formülü kullanılmaktadır. 

Tablo 4. Çocuklarda yaşa göre serum kreatinin düzeyleri

Yaş Grubu Serum Kreatinin Düzeyi (mg/dl)

1 ay - 2 yaş 0.2 - 0.4

2 - 12 yaş 0.3 - 0.7

12 - 18 yaş 0.5 - 1.0

5.2. Böbrek Hasarının Belirlenmesi
Tam idrar analizi ile hastanın proteinürisi olup olmadığını, idrarın mikroskobik incelemesi ile hematüri 
ve/veya silendirler (eritrosit, lökosit, yağ, granüler, epitelyal) gibi patolojik bulguların bulunup bulun-
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madığını saptamak da tanı için önemlidir. Normal koşullarda günlük albümin atılımı 30 mg’ın, protein 
atılımı ise 150 mg’ın altındadır. Bu değerlerin üzerindeki atılımların üç aydan daha uzun sürmesi, böb-
rek hasarının göstergesi olarak kabul edilir. Proteinürinin saptanmasında tam idrar analizinin duyarlılığı 
çok iyi olmadığı için, özellikle diyabetikler gibi riskli hastalarda spot idrarda protein/kreatinin veya 
albümin/kreatinin oranlarının hesaplanması gereklidir. 

Artmış albümin atılımının 3 ay ve uzun süreyle en az iki ölçümde devam etmesi, KBH açısından tanı 
koydurucudur. Ateş, ağır egzersiz, idrar yolu enfeksiyonu gibi geçici albüminüri yapan nedenlerin de-
ğerlendirmede dikkate alınması gerekir. Yeni tanı diyabetik hastalarda kan şekeri regülasyonu sağlanana 
kadar albüminüri bulunabilir, kan şekeri regülasyonu sonrası değerlendirme daha sağlıklı olacaktır. 

Diğer tanı kriterleri arasında uygun hastalarda elektrolit düzeylerinin ölçülmesi ve görüntüleme yöntem-
leri yer almaktadır. En yaygın kullanılan görüntüleme yöntemi böbrek ultrasonografisidir. Ultrasonog-
rafide bilateral küçük böbrekler veya kistik hastalık varlığı KBH tanısı için anlamlıdır. KBH tanısı için 
altın standart yöntem böbrek biyopsisi olmakla beraber, biyopsi daha çok seçilmiş olgularda altta yatan 
etyolojik nedenin ve hasar tipinin belirlenmesi amacıyla kullanılmaktadır.
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6. AKUT BÖBREK HASARI VE AKUT BÖBREK HASARI-
KRONİK BÖBREK HASTALIĞI AYRIMI

Glomerüler filtrasyon hızı düşük veya hasar belirteçleri olan bir hasta ile karşılaşıldığında ABH ile KBH 
arasındaki ayırım doğru bir şekilde yapılmalıdır. ABH kısa süre içinde gelişir ve uygun tedavi ile geri 
dönüşümlüdür. KBH ise kalıcı ve ilerleyicidir, ancak bazı durumlarda KBH tablosunun üzerine ABH 
eklenebileceği de unutulmamalıdır. ABH serum kreatinin düzeyinde 48 saat içinde en az 0.3 mg/dl artış, 
7 gün içerisinde serum kreatininin en az 1.5 katına çıkması veya 6 saat süreyle idrar miktarının 0.5 ml/
kg/saat’in altına inmesi olarak tanımlanır. 

Akut böbrek hasarını KBH’ndan ayırmanın en ideal yolu mevcut serum kreatinin düzeyini veya idrar tet-
kiki bulgularını hastanın daha önceki sonuçlarıyla karşılaştırmaktır. Bununla beraber, eğer hastanın daha 
önceki serum kreatinin, idrar tetkiki veya görüntüleme sonuçları bilinmiyorsa aşağıda verilen öykü, 
fizik inceleme ve laboratuvar bulguları iki klinik tabloyu ayırmada yardımcı olabilir:

►► Ani başlangıçlı belirti ve bulgular (yaygın ödem, idrar renk değişikliği, vb.) akut bir süreci düşündürür.

►► KBH yavaş ilerleyen bir süreç olduğundan ileri evrelerde bile oligüri ve anüri görülmesi beklenmez. 
Hastada oligüri veya anüri varlığı, ABH olduğunu düşündüren bir bulgudur.

►► Hastada KBH için risk faktörü sayılan durumlardan bir ya da daha fazlasının bulunması KBH 
olasılığını, ABH’na yol açabilecek nedenlerin varlığı (sıvı kaybı, şiddetli enfeksiyon, nefrotoksik 
ilaç/ajan maruziyeti gibi) ABH olasılığını arttırır.

►► Hastanın serum kreatinin düzeyinde günlük artış saptanması ABH lehine alınmalıdır.

►► Ultrasonografik olarak normal boyutlarda böbrek varlığı KBH’yı dışlamaz. Ancak, hastada ekojenik, 
parankimi incelmiş küçük böbreklerin varlığı şiddetle KBH düşündürür.

►► Hastada nöropati, radyolojik renal osteodistrofi bulguları gibi kronik komplikasyonların varlığı KBH 
lehinedir. Ancak anemi, hiperfosfatemi gibi bulgular ABH/KBH ayrımı için yol gösterici değildir. 
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7. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI RİSK FAKTÖRLERİ
Kronik böbrek hastalığı için en önemli risk faktörleri diabetes mellitus, hipertansiyon, kalp ve damar 
hastalıkları, ileri yaş, ailede böbrek hastalığı varlığı, obezite, üriner sistem sorunları (taş, tıkanıklık, 
veziko-üreteral reflü, tekrarlayan enfeksiyonlar, renal hipoplazi/displazi), otoimmün hastalıklar, nefro-
toksik ilaç kullanımı ve akut böbrek hasarı geçirme öyküsüdür. Bunların dışında değişik çevresel ve 
genetik etmenler, sigara kullanımı, düşük eğitim düzeyi, düşük sosyoekonomik durum, düşük doğum 
ağırlığı gibi faktörler de KBH riski için duyarlılığı artıran durumlardır. KBH risk faktörleri Tablo 5’de 
görülmektedir. 

Tablo 5. Kronik böbrek hastalığı risk faktörleri. 

İleri yaş Diabetes mellitus Kalp ve damar hastalıkları

Siyah ırk Hipertansiyon Proteinüri

Ailede KBH öyküsü Otoimmün hastalıklar Obezite

Düşük doğum ağırlığı Üriner enfeksiyonlar Dislipidemi

Böbrek kitlesinde azalma Üriner sistem taşları İlaç toksisitesi

Düşük sosyoekonomik durum Üriner sistemde tıkanıklıklar Sigara içimi

Düşük eğitim düzeyi Sistemik enfeksiyonlar Ağır metal toksisitesi
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8. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ ETYOLOJİSİ
Kronik böbrek hastalığı için risk faktörü olan durumların önemli bir kısmı, aynı zamanda KBH’na yol 
açan etyolojik nedenleri de oluşturmaktadır. Bugün için hem Dünya’da, hem de ülkemizde erişkinlerde 
KBH’nın en önemli nedeni diabetes mellitustur. TND Kayıt Sistemi verilerine göre ülkemizde diyaliz 
tedavisine başlayan her 5 hastadan 2’si diyabet ilişkili böbrek hastasıdır. Diyabetten sonra etyolojik 
dağılımda ikinci sırada hipertansiyon gelmektedir. Hipertansiyon olarak sınıflandırılan olguların bir 
kısmı, böbrek hastalığına ikincil hipertansiyon hastaları olsa bile, primer hipertansiyonun toplumdaki 
yaygınlık düzeyi, hipertansiyonu KBH nedenleri arasında önemli bir yerde tutmaktadır. Yaşlanma ile 
birlikte ortaya çıkan damar sorunları, hipertansiyon ve iskemik nedenli böbrek hastalıklarının sıklığını 
artırmaktadır. Her yaş grubunda görülebilen glomerülonefritler, KBH’nın etyolojik dağılımında üçüncü 
sırada yer almaktadır. KBH’nın etyolojisinde yer alan diğer nedenler arasında genetik böbrek hastalık-
ları (özellikle polikistik böbrek hastalığı), ürolojik sorunlar ve tübülointerstisyel nefritler sayılabilir. 
Ailevi Akdeniz ateşine sekonder gelişen amiloidoz da ülkemiz için önemli bir KBH nedenidir. Önemli 
oranda hasta KBH’nın son evresinde Nefroloji kliniklerine başvurduğu için hastalığın nedeni kesin ola-
rak anlaşılamamaktadır. Bu nedenle, etyolojik dağlım tablolarında “nedeni bilinmeyen KBH” da önemli 
bir oran tutmaktadır.

Çocuklarda KBH’nın etyolojik dağılımı erişkinlerden farklıdır. Çocuklarda en sık görülen KBH ne-
denleri yapısal üriner sistem anormallikleri (veziko-üreteral reflü, obstrüktif üropati, renal hipoplazi/
displazi, nörojenik mesane gibi) ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarıdır. Bunu glomerülonefritler ve 
kistik böbrek hastalıkları izlemektedir. Ayrıca yaş, çevresel ve ırksal faktörler de KBH etyolojik dağılı-
mını etkilemektedir. Örneğin, 2 yaş altı çocuklarda posterior üretral valv ve renal hipoplazi gibi yapısal 
sorunlar KBH etyolojisinde ön planda yer alırken, 12 yaş üstü çocuklarda en önemli neden glomerüler 
hastalıklardır. Çocuklarda SDBH etyolojik nedenleri arasında glomerülonefritlerin oranı giderek art-
makta, yapısal bozuklukların oranı ise giderek azalmaktadır. Ülkemizde de çocuklarda en sık görülen 
KBH nedenleri veziko-üreteral reflüye bağlı reflü nefropatisi, obstrüktif üropati ve nörojenik mesane 
gibi üriner sistem anomalilerdir. 
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9. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI İÇİN TARAMA
Kronik böbrek hastalığı risk faktörleri olan bireylerde “serum kreatinin düzeyine dayanan tahmini GFH 
hesaplanması ve tam idrar analizi” ile düzenli tarama yapılması, KBH’nın erken saptanması için öneril-
mektedir. KBH riski açısından düzenli olarak tarama yapılması önerilen gruplar Tablo 6’da listelenmiş-
tir. Bu gruplar içinde yer alan diyabetiklerde tam idrar analizi dışında mutlaka yıllık spot idrar albümin/
kreatinin oranı da ölçülmelidir. Bu değerin 30 mg/gr’ın üzerinde olması diyabetik böbrek hastalığı tanısı 
için önemlidir. Tarama diyabeti ve hipertansiyonu olan bireylerde en az yılda bir, diğer risk faktörlerine 
sahip bireylerde ise 1-2 yılda bir yapılmalıdır.

Tablo 6. Kronik böbrek hastalığı açısından düzenli tarama yapılması önerilenler

►► 60 yaşından büyük bireyler

►► Diyabetikler

►► Hipertansifler

►► Kardiyovasküler hastalığı bulunanlar (iskemik kalp hastalığı, kalp yetersizliği, periferik damar 
hastalığı veya serebrovasküler hastalık)

►► Yapısal idrar yolu anomalisi, tekrarlayan üriner sistem taşı veya enfeksiyonu olanlar

►► Akut böbrek hasarı öyküsü olanlar

►► Ailesinde böbrek hastalığı öyküsü bulunanlar

►► Böbreği etkileyebilen sistemik hastalığı bulunanlar (sistemik lupus eritematozis, vb.)

►► Uzun süreli ağrı kesici veya başka nefrotoksik ilaç kullananlar
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10. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ SAPTANMASI VE 
      YÖNETİMİ İÇİN ALGORİTMALAR
Kronik böbrek hastalığının saptanması ve yönetimine ilişkin algoritmalar Şekil 2 ve 3’de görülmektedir. 

YOK

Albümin/kreatinin 
ve GFH normal

GFH’da
≥20 azalma

Akut böbrek 
hasarı

Kronik böbrek hastalığı

<60 ml/dk/1.73 m2

GFH’da 
değişiklik yok

3 ölçümde de
GFH düşük

3 ölçümün en az 
ikisinde albümin/
kreatinin yüksek

7 gün içinde tekrar et 

≥30 mg/gr

3 ay içinde iki kez
tekrar et

3 ay içinde iki kez
tekrar et

1-2 yılda bir
testleri tekrarla

VAR

KBH için taramaya 
gerek yok

KBH İçin Risk Faktörü Var mı?
Diyabet Ailede KBH öyküsü
Hipertansiyon Yapısal üriner anormallik
Kalp-damar hastalığı Sistemik hastalık (SLE gibi)
Obezite Yaş>60

Tahmini
GFH

İdrar
albümin/kreatinin

Şekil 2. Kronik böbrek hastalığının saptanmasına yönelik algoritma
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KRONİK BÖBREK HASTALIĞI

EVRELENDİR
GFH kategorisi

Albüminüri kategorisi

ETYOLOJİK NEDENİ ARAŞTIR
Anamnez
Fizik inceleme
Biyokimyasal-immünolojik tetkikler
Görüntüleme yöntemleri
Böbrek biyopsisi

PROGNOZU DEĞERLENDİR
Etyolojik neden
GFH kategorisi
Albüminüri kategorisi
Eşlik eden hastalıklar/durumlar
(Bakınız Şekil 1)

HASTALIĞI YÖNET
İzlem sıklığının belirlenmesi
Progresyonun değerlendirilmesi ve yavaşlatılması
Kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi ve azaltılması
Komplikasyonların araştırılması ve tedavisi

Şekil 3. Kronik böbrek hastalığının yönetimi için algoritma.
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11. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ KOMPLİKASYONLARI

11.1. Hipertansiyon
Kronik böbrek hastalığının erken evrelerinden itibaren, başlıca sodyum ve su retansiyonu ve renin-an-
jiotensin-aldosteron ile sempatik sistemlerin uygunsuz aktivasyonuna bağlı olarak kan basıncı yükselir. 
Erken evrelerde % 50 civarında olan hipertansiyon sıklığı, son dönemde % 90’a kadar yükselir. Hiper-
tansiyon önemli bir kardiyovasküler risk faktörüdür, aynı zamanda kontrolsüz hipertansiyon KBH’nın 
ilerlemesini de hızlandırır. Özellikle ileri evre olmak üzere KBH’lı hastalarda “nondipper” hipertansi-
yon sıklığı arttığından, bu hastalarda hipertansiyon takibinde ofis ölçümlerinin yanısıra ev ve ambulatu-
var kan basıncı ölçümleri de kullanılmalıdır.

Kronik böbrek hastalıklı erişkinlerde antihipertansif tedavi eşiği 140/90 mmHg’dır. Ancak, albüminürisi 
(>30 mg/gün) olan hastalarda daha düşük kan basıncı değerlerinde de antihipertansif tedaviye başlana-
bilir. KBH progresyonunu ve kardiyovasküler olayları azaltmak için hedef kan basıncının ne olması ge-
rektiği netlik kazanmamıştır. Genel olarak, diyastolik kan basıncının tüm yaş gruplarında 70-80 mmHg 
arasında tutulması önerilir. Sistolik kan basıncı hedefi ise >65 yaş hastalarda 130-140 mmHg, ≤65 yaş 
hastalarda ise 120-130 mmHg’dır. KBH’lı çocuklarda ise hedef kan basıncı düzeyleri albüminüri yok-
sa <75 persentil, albüminüri varsa <50 persentil olmalıdır. Hastanın yaşı, eşlik eden diyabet ve/veya 
kardiyovasküler hastalık varlığı, albüminüri varlığı ve şiddeti, KBH’nın ilerleme riski dikkate alınarak 
tedavinin bireyselleştirilmesi gerektiği unutulmamalıdır. 

Antihipertansif tedaviden bağımsız olarak tuz alımının azaltılması (sodyum klorür olarak <5 gr/gün), 
düzenli egzersiz yapılması (haftada 5 gün en az 30 dakika), vücut ağırlığının korunması (vücut kitle 
indeksi 20-25 kg/m2) ve alkol alımının kısıtlanması gibi yaşam tarzı değişiklikleri tüm hastalara öneril-
melidir. KBH’lı hastalarda seçkin antihipertansif ilaç grupları, böbrek hasarının ilerlemesini yavaşlattık-
ları kanıtlanmış olan ACE inhibitörleri ve anjiotensin reseptör blokerleridir (ARB). Albüminürisi olan 
olgularda, bu ajanlar özellikle tercih edilmelidir. KBH’lı hastaların çoğunda sodyum ve su retansiyonu 
olduğundan, tedaviye ACE inhibitörü veya ARB ile tiyazid grubu diüretik kombinasyonu ile başlanması 
mantıklıdır. GFH <30 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda tiyazidlerin yerine loop diüretikler kullanılabilir. 
Mineralokortikoid antagonistlerinin kardiyovasküler ve renal koruyucu etkileri olmakla beraber, hi-
perpotasemi riski nedeniyle çok dikkatli kullanılmalıdır. Tedavide bir diğer mantıklı kombinasyon, ACE 
inhibitörü/ARB ile kalsiyum kanal blokerlerinin birlikte kullanımıdır. Dihidropiridin grubu kalsiyum 
kanal blokerleri ile kombinasyon, kan basıncını düşürmede non-dihidropiridin grubu ile kombinasyon-
dan daha etkilidir. Ancak, kombinasyon seçiminde non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerlerinin an-
tiproteinürik etkileri olduğu dikkate alınmalıdır. Beta blokerler ise sıklıkla KBH’na eşlik eden kardiyak 
hastalığı olan bireylerde tercih edilir. Ancak, karvedilol gibi bazı beta blokerlerin de proteinüriyi azaltıcı 
etkisi olabilir. ACE inhibitörü ve ARB’nin birlikte kullanılması önerilmemektedir (Şekil 4). 
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KBH olan hastalarda ACE inhibitörü veya ARB ile tedaviye başlamadan önce GFH ve serum potasyum 
düzeyi ölçülmelidir. Serum potasyum düzeyi 5 mmol/L’nin üstünde olan hastalara bu ilaçlar başlanma-
malı, öncelikle potasyumu 5 mmol/L’nin altına düşürücü önlemler (potasyumdan fakir diyet, potasyumu 
arttıran ilaçların gözden geçirilmesi gibi) alınmalıdır. ACE inhibitörü veya ARB tedavisi başladıktan 
1-2 hafta sonra GFH ve serum potasyum düzeyi ölçümü tekrarlanmalıdır. GFH’nın tedavi öncesi değere 
göre % 25'ten fazla azalması, serum kreatinin düzeyinin % 30’dan fazla artması veya serum potasyum 
düzeyinin 5.5 mmol/L’nin üstüne çıkması durumunda ACE inhibitörü/ARB tedavisi kesilmelidir. Bu 
arada böbrek fonksiyonunu bozacak (nefrotoksik ilaç kullanımı, sıvı kaybı gibi) ve potasyum düzeyini 
yükseltecek (diyet, renal tübüler asidoz, diğer ilaçlar gibi) diğer nedenler gözden geçirilmelidir. Serum 
kreatinin düzeyinde % 30’dan az yükselme durumunda, bu ilaçların böbrek koruyucu etkileri dikkate 
alınarak tedaviye devam edilmeli, ancak kreatinin ölçümü belirli aralıklarla tekrarlanmalıdır.

KRONİK BÖBREK HASTALIĞI

Kan basıncı ≥140/90 mmHg
Albüminüri varsa ≥130/80 mmHg

Kan basıncı hedefte değil

En az üç antihipertansife rağmen kan 
basıncı hedefte değil

Nefroloji uzmanına yönlendir

Yaşam tarzı değişiklikleri öner
ACE inhibitörü veya ARB başla
GFH ve serum potasyumunu izle 

İlaç ve yaşam tarzı değişikliklerine uyumu gözden geçir
ACE inhibitörü/ARB dozunu artır
Diüretik ve/veya kalsiyum kanal blokeri eklemeyi düşün
Gerekirse beta bloker (karvedilol) ekle

Şekil 4. Kronik böbrek hastalığında hipertansiyon yönetim algoritması
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11.2. Dislipidemi
Kronik böbrek hastalığında dislipidemi sıktır. GFH düzeyi, proteinürinin şiddeti, özellikle diyabet olmak 
üzere eşlik eden hastalıklar, beslenme durumu, kullanılan ilaçlar ve uygulanan böbrek yerine koyma te-
davi yöntemi dislipideminin sıklığını etkiler. KBH’nda tipik olarak trigliserid düzeyinde yükseklik, total 
kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinde hafif yükseklik, HDL kolesterol düzeyinde düşüklük, apoli-
poprotein C-III düzeyinde yükseklik ve apolipoprotein A-I ve A-II düzeylerinde düşüklük ile karakterize 
tip IV hiperlipoproteinemi gözlenir. 

Dislipidemi ateroskleroz için önemli bir risk faktörü olmasının yanısıra böbrek hasarının ilerlemesini 
de hızlandırır. Bu nedenle, kılavuzlarda diyaliz ve transplantasyon hastaları dahil yeni saptanan tüm 
KBH’lı erişkinlerde lipid profilinin (total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid) 
değerlendirilmesi tavsiye edilmektedir. Ancak, genel popülasyonda LDL kolesterol düzeyi ile koroner 
olaylar ve mortalite arasında doğrusal bir ilişki olmasına karşın, KBH’nda özellikle ileri evrelere gittik-
çe bu ilişki zayıflar. Bu hastalarda koroner risk belirteci olarak yüksek LDL-kolesterol düzeyinin yara-
rının az olması nedeniyle, lipid profilinin rutin izlemi hastaların çoğunda gerekli olmayabilir. 

Lipid düşürücü tedavinin temel amacı, ateroskleroza eşlik eden morbidite ve mortaliteyi azaltmaktır. 
Diyaliz öncesi KBH’lı hastalarda yapılan 31 prospektif-randomize çalışmanın meta-analizinde, statin 
tedavisi ile major kardiyovasküler olay riskinde %23, koroner olay riskinde %31 ve mortalite riskinde 
%14 azalma saptanmıştır. Risk azalması evre 2-3 hastalarda en belirgindir, ancak evre 5 hastalarda an-
lamını yitirmektedir. Bu veriler ışığında KDIGO kılavuzunda 50 yaş ve üzeri diyaliz öncesi hastalarda 
statin veya statin/ezetimib kombinasyonu ile tedavi başlanması tavsiye edilmekte, 50 yaşından küçük 
hastalarda ise aşağıdakilerden en az birinin varlığında statin ile tedavi önerilmektedir:

►► Bilinen koroner hastalık (miyokart infarktüsü veya koroner revaskülarizasyon)

►► Diabetes mellitus

►► Önceki iskemik inme

►► 10 yıllık koroner ölüm veya ölümcül olmayan miyokart infarktüsü insidansı >% 10

Ancak, diyaliz hastalarındaki çalışmalarda statin tedavinin kardiyovasküler olaylar ve mortalite üzerine 
anlamlı bir etkisi saptanamamıştır. Bu nedenle, KDIGO kılavuzunda diyaliz hastalarına statin veya sta-
tin/ezetimib kombinasyonu başlanmaması, ancak diyalize başlandığı sırada tedavi altında olan hastalar-
da, bu ajanlara devam edilmesi önerilmektedir. 

Hipertrigliseridemisi olan KBH’lı erişkinlere (diyaliz ve renal transplant hastaları dahil) öncelikle ya-
şam tarzı değişiklikleri önerilmeli, açlık serum trigliserid düzeyi >1000 mg/dl ise dozu azaltılarak fibrik 
asit deriveleri ile tedavi düşünülmelidir. Yararına ilişkin kanıtların yeterli olmaması ve toksik etki riski 
nedeniyle statin + fibrat kombinasyonundan kaçınılmalıdır.
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11.3. Anemi
Kronik böbrek hastalığında anemi sıktır. GFH 60 ml/dk/1.73 m2’nin altına indiğinde anemi ortaya çıkar 
ve son döneme doğru ilerledikçe aneminin sıklığı ve şiddeti artar. Son döneme ulaşan hastaların yaklaşık 
%80’inde anemi saptanır. KBH’nda aneminin en önemli nedeni eritropoetin eksikliğidir, bunu demir eksik-
liği izlemektedir. Ayrıca üremik toksinlerin kemik iliğinde eritropoezi baskılaması, kan kayıpları, inflamas-
yon ve oksidatif stres, eritrosit yaşam süresinin kısalması, malnütrisyon, sekonder hiperparatiroidizm, B12 

vitamini, folik asit ve karnitin gibi vitamin eksiklikleri, alüminyum intoksikasyonu ve kullanılan bazı ilaçlar 
(ACE inhibitörleri) gibi birçok faktör de anemi gelişimine ve şiddetine katkıda bulunabilir.

Anemi, dokulara oksijen sunumunu azaltarak birçok önemli soruna yol açabilir. Bunun sonucunda, ya-
şam kalitesini ve hasta rehabilitasyonunu bozar ve özellikle kardiyovasküler sistem üzerine olumsuz 
etkileriyle yaşam süresinin de kısalmasına neden olabilir (Şekil 5). 

Aneminin Etkileri

Dokulara oksijen sunumunun 
ve kullanımının azalması

Kardiyak output artışı

Sol ventrikül hipertrofisi

Konjestif kalp yetersizliği

Yaşam kalitesinin azalması Kötü hasta rehabilitasyonu

Yaşam süresinin kısalması

Kalp büyümesi

Angina pektoris

Entellektüel performansın azalması

Seksüel fonksiyonun azalması

Menstruasyon bozuklukları

İmmünitenin bozulması

Gelişme geriliği

Bilişsel ve mental işlevlerin 
bozulması

Şekil 5. Aneminin yol açtığı sorunlar

Aneminin tanısı ve şiddeti en iyi hemoglobin düzeyi ölçümü ile değerlendirilir. Hematokrit düzeyi, nis-
peten kararsız bir ölçüm olduğu, otomatik analizörlerde dolaylı olarak belirlendiği ve volüm durumun-
dan daha fazla etkilendiği için tercih edilmemelidir. Anemi tanısı ve izlemi için hemoglobin düzeyinin 
ölçüm sıklığı KBH’nın evresi, eşlik eden hastalıklar, önceki ölçümlerde düşük değer saptanıp saptanma-
ması ve hastanın anemiye yönelik tedavi alıp almamasına göre değişebilir. Önerilen hemoglobin ölçüm 
sıklığı Tablo 7’de görülmektedir. Anemiye yönelik tedavi alanlarda ölçümler daha sık yapılabilir.



11. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ KOMPLİKASYONLARI

18

Tablo 7. Kronik böbrek hastalığında hemoglobin ölçüm sıklığı.

KBH Evresi Önceki Ölçümde Anemi Yok Önceki Ölçümde Anemi Var

Evre 1-2 Klinik endikasyon olduğunda

Evre 3 En az yılda bir En az 3 ayda bir

Evre 4-5 En az yılda iki En az 3 ayda bir

Diyaliz En az 3 ayda bir En az ayda bir

Kronik böbrek hastalıklı bireylerde anemi tanısı genel popülasyondan farklı değildir. Bu hastalarda da 
anemi tanısı için Dünya Sağlık Örgütü’nün önerdiği kriterler kullanılmaktadır. Buna göre, KBH’nın 
evresi ne olursa olsun, erişkinlerde ve 15 yaşından büyük çocuklarda hemoglobin düzeyi erkeklerde 
<13 gr/dl, kadınlarda <12 gr/dl olduğunda anemi tanısı konulur. Onbeş yaşından küçük çocuklarda ise 
anemi tanısı için eşik değerler 0.5-5 yaş için <11 gr/dl, 5-12 yaş için <11.5 gr/dl, 12-15 yaş grubu için 
<12 gr/dl’dir. Hemoglobin düzeyi yukarıdaki eşik değerlerin altında olan her hastada, KBH evresinden 
bağımsız olarak aşağıdaki incelemeler yapılmalıdır:

►► Tam kan sayımı (hemoglobin düzeyi, eritrosit indeksleri, lökosit sayısı ve formülü ve trombosit 
sayısı dahil)

►► Mutlak retikülosit sayısı

►► Serum ferritin düzeyi

►► Transferrin satürasyonu

►► Serum B12 vitamini ve folik asit düzeyleri

Tam kan sayımında hemoglobin dışındaki ölçütler, aneminin nedeni konusunda önemli bilgiler sağla-
yabilir. KBH’ndaki anemi hipoproliferatif, genelde normokromik ve normositerdir. Mikrositer anemi 
varlığı demir eksikliği, hemoglobinopati, alüminyum intoksikasyonu gibi nedenleri; makrositer anemi 
varlığı B12 vitamini ve folik asit eksiklikleri düşündürür. Anemiye lökopeni veya trombositopeninin 
eşlik etmesi toksinler (alkol gibi), nütrisyonel eksiklik (B12 vitamini veya folik asit eksikliği) veya mi-
yelodisplazi gibi kemik iliği bozukluklarına bağlı olabilir.

Etkin eritropoetik proliferatif aktivite, en basit şekilde mutlak retikülosit sayımı ile değerlendirilir. Re-
nal anemi gibi hipoproliferatif eritropoez durumunda mutlak retikülosit sayısı düşük bulunur. Yüksek 
değerler, aktif kan kaybını veya hemolizi düşündürmelidir. Klinik gereklilik durumunda aneminin diğer 
nedenlerini değerlendirmek için C-reaktif protein düzeyi, gaitada gizli kan, hemolize yönelik testler, 
hemoglobin elektroforezi ve kemik iliği biyopsisi gibi incelemeler de yapılabilir.

Demir durumu, depo demiri ve devam eden eritropoezi desteklemek için mevcut demir ile değerlendi-
rilir. Depo demirini değerlendirmek için altın standart yöntem kemik iliği aspirasyonunun demir için 
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boyanması olmakla beraber, en yaygın olarak serum ferritin düzeyi kullanılmaktadır. Ferritin, aynı za-
manda bir akut faz reaktanıdır ve düzeyi inflamasyondan etkilenir. Bu nedenle, subklinik inflamasyonun 
sık olarak gözlendiği KBH’lı hastalarda, serum ferritin düzeyi dikkatli yorumlanmalıdır. Eritropoezi 
desteklemek için mevcut demiri değerlendirmek için ise sıklıkla transferrin satürasyonu [(serum demi-
ri/total demir bağlama kapasitesi) x 100] kullanılır. Transferrin satürasyonu, demir eksikliği tanısında 
ferritin düzeyinden daha duyarlıdır. Ferritin düzeyinin <100 ng/ml ve transferrin satürasyonunun <% 20 
olması mutlak demir eksikliğini gösterir. Ancak, diyaliz öncesi hastalarda bu sınırların geçerliliği tartış-
malıdır. Demir parametrelerinin ölçümü, diyaliz hastalarında ve eritropoezi uyaran ajan (ESA) tedavisi 
uygulanan hastalarda en az 3 ayda bir, diğer hastalarda klinik gereklilik durumunda yapılmalıdır.

11.3.1. Renal Aneminin Tedavisi
Anemi tedavisinde öncelikle başta demir eksikliği gibi sekonder nedenler dışlanmalıdır. Anemisi olan 
KBH’lı hastalarda transferrin satürasyonu <%20 ve ferritin düzeyi <100 ng/ml ise oral veya intrave-
nöz demir tedavisi başlanmalıdır. İntravenöz demir tedavisinin etkinliği daha iyi olduğu için, özellikle 
hemodiyaliz hastalarında intravenöz yol tercih edilmelidir. Transferrin satürasyonu >%50 ve ferritin 
düzeyi >800 ng/ml olan hastalara demir uygulanmamalı, ayrıca aktif enfeksiyon varlığında intravenöz 
demir tedavisi kesilmelidir.   

Hastada normokrom-normositer bir anemi var ve incelemelerde başka bir neden saptanamıyorsa ESA 
(eritropoetin alfa, beta, zeta; darbepoetin alfa) tedavisi düşünülmelidir. Güncel kılavuzlarda, KBH evre-
sinden bağımsız olarak hemoglobini 10 gr/dl’nin altında olan hastalara ESA tedavisi başlanması ve ESA 
tedavisi ile hemoglobin düzeyinin 11.5 gr/dl’nin üzerine çıkarılmaması önerilmektedir. Ancak, daha 
yüksek hemoglobin düzeylerinde yaşam kalitesinde iyileşme beklenen hastalarda 11.5 gr/dl’nin üzerin-
de hemoglobin düzeyleri de hedeflenebilir. Yüksek doz ESA uygulaması ve ESA tedavisi ile hemoglobin 
düzeyinin hızlı yükseltilmesi riskli olabilir. Aktif solid organ malignitesi olan hastalarda ESA tedavisin-
den kaçınılmalı; malignite öyküsü, inme öyküsü, kontrolsüz hipertansiyonu ve tromboembolik olaylara 
eğilimi olan hastalarda çok dikkatli kullanılmalıdır. ESA tedavisi hemoglobin düzeyini yükseltir, kan 
transfüzyonu ihtiyacını azaltır, anemiye bağlı semptomları düzeltir, egzersiz kapasitesini artırır, kardi-
yak performansı iyileştirir, yaşam kalitesini iyileştirir, ancak yaşam süresi üzerine etkisi açık değildir.

11.4. Mineral ve Kemik Bozuklukları
Kronik böbrek hastalığının ilerlemesi sürecinde mineral ve kemik metabolizmasında, önemli klinik so-
nuçları olabilen çeşitli bozukluklar ortaya çıkar. Mineral ve kemik bozuklukları teriminin içinde kalsi-
yum, fosfor, D vitamini, paratiroid hormon (PTH) ve fibroblast büyüme faktörü-23’ü (FGF-23) ilgilen-
diren anormallikler; kemik döngüsü, mineralizasyonu ve volümündeki sorunlar ve vasküler ve yumuşak 
doku kalsifikasyonları yer almaktadır. Özellikle vasküler kalsifikasyonlar morbidite ve mortaliteye an-
lamlı katkıda bulunmaktadır.
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Böbreklerde 1α-hidroksilaz enzimi aracılığıyla 25 (OH) vitamin D’den, aktif D vitamini [1,25(OH)2 
vitamin D] oluşur. Aktif D vitamini, kalsiyum ve fosforun bağırsaklardan emilimi, PTH ile beraber 
kemikten kalsiyum ve fosforun serbestleşmesi, PTH sentez ve salınımının baskılanması, kalsiyum ve 
fosforun idrarla atılımının azalması gibi etkilere sahiptir. PTH ise böbrekten kalsiyum atılımını azaltıp, 
fosfor atılımını artırır, ayrıca renal aktif D vitamini yapımını uyarır. 

Kronik böbrek hastalığının progresyon sürecinde fonksiyon gören böbrek kitlesinin azalması sonucu 
fosfor retansiyonu ortaya çıkar. Serum fosfor düzeyinin yükselmesini önlemek için kemiklerden fos-
fatürik bir hormon olan FGF-23 salınımı artar. Fosfor retansiyonu ve FGF-23, 1α-hidroksilaz enzimini 
baskılayarak aktif D vitamini yapımını azalır. Nefron kitlesi azaldıkça D vitamini eksikliği daha da 
belirginleşir. D vitamini eksikliği sonucu bağırsaklardan kalsiyum emilimi ve kemikten kalsiyum çıkışı 
azalır ve hipokalsemi gelişir. Hiperfosfatemi, hipokalsemi ve aktif D vitamini eksikliğinin kombine et-
kisi ile paratiroid bezinde proliferasyon ve hiperplazi ortaya çıkar ve PTH sentezi artar. D vitamini ve 
kalsiyum algılayan reseptörlerin sunumunun azalması, sekonder hiperparatiroidizm gelişimini daha da 
şiddetlendirir (Şekil 6). 

En erken saptanabilir laboratuvar bozukluğu aktif D vitamini eksikliğidir, bunu PTH artışı izler. Hiperfos-
fateminin en erken ortaya çıkan patogenetik bozukluk olmasına karşın, FGF-23 ve PTH artışının fosfatü-
rik etkileri fosfor düzeyindeki artışı önler. Ancak, GFH 40 ml/dk/1.73 m2’nin altına indiğinde bu etkiler 
anlamsızlaşır ve hiperfosfatemi ortaya çıkar. Hipokalsemi ise sıklıkla evre 4’den itibaren belirginleşir.

Böbrek kitlesinde azalma

Paratiroid hücre

1,25(OH)2D3 ↓ Fosfor ↑

FGF-23 ↑

Hipokalsemi

PTH ↑ 

VDR ↓ CaSR ↓ 

Şekil 6. Kronik böbrek hastalığında sekonder hiperparatiroidizmin patogenezi
(VDR: Vitamin D reseptörü; CaSR: Kalsiyum algılayan reseptör).
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Kronik böbrek hastalığında mineral-kemik metabolizmasının biyokimyasal belirteçlerinin ölçüm sıklığı 
Tablo 8’de verilmiştir. Kılavuzlar, evre 3a’dan itibaren ölçümlerin yapılmasını önermektedir. Çocuk 
hastalarda ise ölçümler evre 2’den itibaren yapılmalıdır. Tedavi alan veya ölçümlerde bozukluk saptanan 
hastalarda izlem daha sık yapılabilir. Evre 3’den itibaren 25(OH) vitamin D düzeyinin de ölçülmesi ve 
eksiklik saptanan hastaların genel toplumdakine benzer şekilde tedavi edilmesi önerilir.

Tablo 8. Kronik böbrek hastalığında mineral-kemik metabolizma belirteçlerinin ölçüm sıklığı

Kalsiyum/Fosfor PTH Alkalen fosfataz

Evre 1 Klinik endikasyon varsa Klinik endikasyon varsa Klinik endikasyon varsa

Evre 2 Klinik endikasyon varsa Klinik endikasyon varsa Klinik endikasyon varsa

Evre 3a 6-12 ayda bir
Başlangıç değerine ve 
renal progresyona göre

Klinik endikasyon varsa

Evre 3b 6-12 ayda bir
Başlangıç değerine ve 
renal progresyona göre

Klinik endikasyon varsa

Evre 4 3-6 ayda bir 6-12 ayda bir Yılda bir

Evre 5 1-3 ayda bir 3-6 ayda bir Yılda bir

Yapılan çalışmalarda, KBH’lı hastalarda serum kalsiyum, fosfor ve PTH düzeyleri ile mortalite arasında 
“U” şeklinde bir ilişki saptanmıştır. Hem düşük düzeylerde, hem de daha belirgin olmak üzere yüksek 
değerlerde morbidite ve mortalite riskleri artmaktadır. Bu riskleri azaltmak için biyokimyasal belirteç-
lerin Tablo 9’da belirtilmiş olan hedef aralıklarda tutulması gerekir. Serum fosfor düzeyini değerlendi-
rirken, çocuklardaki düzeyin yaşa göre değişkenlik gösterdiği dikkate alınmalıdır (Tablo 10). Diyaliz 
öncesi hastalarda optimal PTH düzeyi bilinmemektedir. PTH düzeyi normalin üst sınırından yüksek olan 
hastalarda öncelikle hiperfosfatemi, hipokalsemi ve D vitamini eksikliği gibi nedenler araştırılmalı ve dü-
zeltilmelidir. Diyaliz hastalarında ise PTH düzeyi, normalin üst sınırının 2-9 katı aralığında tutulmalıdır.

Tablo 9. Kronik böbrek hastalığında mineral-kemik metabolizma belirteçlerinin hedef aralığı

Fosfor Kalsiyum PTH

Evre 3

Normal sınırlara doğru 
düşürülmeli

Normal aralıkta tutulmalı
Hiperkalsemiden kaçınılmalı

?

Evre 4 ?

Evre 5 Üst sınırın 2-9 katı
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Tablo 10. Çocuklarda yaşa göre normal serum fosfor düzeyleri

Yaş Grubu Serum Fosfor Düzeyi (mg/dl)

0-5 ay 5.2-8.4

6-12 ay 5.0-7.8

1-5 yaş 4.5-6.5

6-12 yaş 3.6-5.8

>12 yaş 2.3-4.5

11.4.1. Kemik Hastalığı 
Kronik böbrek hastalığında kemik döngüsü (kemik yapım hızı), mineralizasyonu ve volümünde (kemik 
yapım hızı/kemik yıkım hızı) bozukluklar ortaya çıkar. Bunun sonucunda kemik ağrısı, kırıklar, iskelet 
deformiteleri ve çocuklarda büyüme geriliği gelişebilir. Kırık riski genel toplumdan 4-15 kat daha yük-
sektir. Hastalarda kemik histolojisinde osteitis fibroza, osteomalasi ve adinamik kemik hastalığı olmak 
üzere üç farklı bozukluk ortaya çıkar (Tablo 11). Altta yatan kemik bozukluğunun tanısında altın stan-
dart yöntem kemik biyopsisidir. Ancak, invaziv bir işlem olması nedeniyle, seçilmiş olgulara uygulanır. 
Serum PTH ve kemik kaynaklı alkalen fosfataz ölçümleri, altta yatan kemik döngüsü hakkında fikir 
verir. Kemik mineral dansitesinin rutin ölçümü önerilmez, ancak osteoporoz için risk faktörleri olan 
hastalarda ölçüm sonucunun tedavi kararını etkileyeceği düşünülüyorsa yapılabilir.

Tablo 11. Kronik böbrek hastalığında renal osteodistrofi tipleri.

Patogenez Döngü Mineralizasyon Volüm

Osteitis fibroza PTH artışı Yüksek Normal Yüksek

Osteomalasi D vitamini eksikliği Düşük Anormal Normal

Adinamik Aşırı PTH baskılanması Düşük Normal/anormal Düşük

Mikst bozukluk Yüksek Anormal Normal
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11.4.2. Vasküler Kalsifikasyon 
Kronik böbrek hastalığında tipik olarak arterlerin media tabakasında kalsifikasyon gelişir ve arteriyel 
sertliği artırarak kardiyovasküler riske katkıda bulunur. KBH’nın erken evrelerinden itibaren vasküler 
kalsifikasyon sıklığı artar, ileri evrelere gittikçe daha da belirginleşir. Sıklık insidan hastalarda %60’a, 
prevalan hastalarda %80’e kadar yükselir. Ayrıca, kalp kapaklarında ve yumuşak dokuda da kalsifikas-
yon gelişebilir. Vasküler kalsifikasyonu olan hastalarda mortalite riski belirgin olarak artmıştır. Vasküler 
kalsifikasyona katkıda bulunan çok sayıda faktör mevcuttur. Ancak, hiperfosfatemi ve hiperkalsemi en 
önemli risk faktörleridir. KDIGO kılavuzunda bilinen vasküler kalsifikasyonu olan hastaların en yüksek 
kardiyovasküler risk grubu olarak kabul edilmeleri ve vasküler kalsifikasyonu değerlendirmek için basit 
yan karın grafisinin kullanılabileceği önerilmiştir.

11.4.3. Mineral ve Kemik Bozukluklarının Tedavisi
Öncelikle yüksek fosfor düzeyi kontrol altına alınmalıdır. Hiperfosfatemi tedavisinde ilk basamak di-
yetle fosfor alımının kısıtlanmasıdır (erişkinlerde <1000 mg/gün). Çocuklarda alınması gereken günlük 
fosfor miktarı yaşla orantılı olarak arttığından, hastanın yaş grubu dikkate alınmalı ve fosfor alımı sağ-
lıklı yaşıtları için önerilen miktarın yaklaşık %80’i olacak şekilde kısıtlanmalıdır. Diyetle fosfor alımı 
kısıtlanırken fosforun kaynağı ve besinlerin fosfor/protein oranı dikkate alınmalı ve özellikle yüksek 
miktarda inorganik fosfor içeren hazır-işlenmiş gıdalar ile fosfor/protein oranı yüksek besinlerin (örne-
ğin yumurta sarısı) alımı kısıtlanmalıdır. Diyetle fosfor alımı ile yeterli fosfor kontrolü sağlanamayan 
hastalarda fosfor bağlayıcı ajanlar (kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat, sevelamer, lantanyum karbonat, 
alüminyum gibi) kullanılır. Ciddi yan etkileri nedeniyle alüminyum içeren fosfor bağlayıcı ajanların 
uzun süreli kullanımından kaçınılmalı, vasküler kalsifikasyon riskini artırdıklarından kalsiyum içeren 
fosfor bağlayıcıların dozu kısıtlanmalıdır. Ancak, hipokalsemisi olan hastalarda kalsiyum içeren ajanlar 
tercih edilmelidir. Çocuk hastalarda, büyüyen iskelet yapısı nedeniyle kalsiyum gereksiniminin yüksek 
olduğu düşünülerek, öncelikle serum kalsiyum düzeyine bakılmalı ve eğer hiperkalsemi eğilimi yoksa 
ilk seçenek olarak kalsiyum içeren fosfor bağlayıcı ajanlar tercih edilmelidir. Çocuk hastalarda lantan-
yum karbonat kullanımı önerilmemektedir.

Hiperfosfatemi ve hipokalseminin önlenmesi, yüksek PTH düzeylerinin kontrolüne katkı sağlar. PTH 
düzeyi hedefin üstünde olan hastalarda D vitamini (kalsitriol, kalsidiol), D vitamini analogları (parikal-
sitol) ve kalsimimetikler (sinakalset) tek başına veya kombine olarak kullanılabilir. D vitamini preparat-
ları ve daha az olarak D vitamini analogları bağırsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimini ve kemiklerden 
kalsiyum ve fosfor çıkışını artırdıklarından hiperfosfatemi ve hiperkalsemiye yol açabilirler. Kalsimi-
metikler ise kalsiyum ve fosfor düzeylerinde artışa yol açmaksızın hızlı ve etkin bir PTH baskılanması 
sağlar. Bu ajanların kullanımına hipokalsemi eşlik edebilir. Medikal tedaviye dirençli şiddetli hiperpa-
ratiroidizmli hastalarda paratiroidektomi düşünülmelidir.
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Osteoporozu ve artmış kırık riski olan evre 1 ve 2 hastalar genel toplumdaki gibi tedavi edilebilirler. 
Ancak, evre 3’den itibaren, kemik biyopsisi ile adinamik kemik hastalığı varlığı dışlanmadıkça bisfos-
fonatların rutin kullanımı önerilmez. 

11.5. Metabolik Asidoz
Kronik böbrek hastalığında böbreklerin asitleri yeterince atamaması sonucu metabolik asidoz ortaya çı-
kar ve GFH azaldıkça metabolik asidozun sıklığı ve şiddeti artar. Erken evrelerde böbrekler asit atılımını 
artırarak serum bikarbonat konsantrasyonundaki düşüşü engeller. Ancak, GFH 40 ml/dk/1.73 m2’nin 
altına indiğinde sıklıkla asidoz gelişir. 

Kronik metabolik asidoza protein katabolizmasında artma, kas yıkımı, albümin yapımında azalma, kro-
nik inflamasyon, D vitamini eksikliği, kemik hastalığı, glukoz metabolizmasında bozulma, kardiyak 
fonksiyonlarda bozulma ve artmış mortalite riski eşlik eder. Metabolik asidoza yanıt olarak ortaya çıkan 
net asit atılımında artma, aynı zamanda böbreklerde lokal amonyum birikimine ve kompleman aktivas-
yonuna, bu şekilde tübülointerstisyel hasara yol açarak KBH’nın ilerlemesini de hızlandırır. Bu risk-
ler serum bikarbonat konsantrasyonu 22 mmol/L’nin altına düştüğünde belirginleşir. Bu nedenle, evre 
3b’den itibaren KBH’lı hastalarda venöz bikarbonat düzeyinin rutin olarak ölçümlenmesi ve bikarbonat 
konsantrasyonu 22 mmol/L’nin altına düşen hastalara oral bikarbonat tedavisi başlanması önerilir. Ya-
pılan çalışmalarda, oral bikarbonat replasmanının KBH’nın ilerlemesini yavaşlattığı ve beslenme duru-
munu iyileştirdiği gösterilmiştir. 

11.6. Hiperpotasemi
Potasyum dengesini düzenleyen esas organlar böbreklerdir. Bu nedenle, KBH’lı olgularda hiperpotase-
mi beklenen bir bulgudur. Ancak, gelişen sekonder hiperaldosteronizmin renal ve intestinal potasyum 
atılımını artırması nedeniyle, ek bir faktör olmadıkça (diyet, ilaçlar, asidoz, eşlik eden hastalıklar, vb.) 
genellikle son döneme kadar ciddi hiperpotasemi görülmeyebilir. Bu nedenle, GFH 30 ml/dk/1.73 m2'nin 
altına inene kadar potasyumdan kısıtlı bir diyet uygulanması gerekmeyebilir. Bu noktadan sonra diyetle 
potasyum alımı 40-60 mmol/gün’e azaltılmalı, özellikle kuru fasulye, patates, kavun, turunçgiller, muz, 
kayısı, üzüm, avokado, hurma gibi besinlerin tüketimi kısıtlanmalıdır. Ayrıca, hiperpotasemisi olan has-
talarda potasyum düzeyini yükseltebilecek ilaçların (spironolakton, triamteren, amilorid, trimetoprim, 
ACE inhibitörleri, ARB’ler, beta blokerler, steroid dışı anti-inflamatuvar ilaçlar, vb.) kullanımından 
kaçınılmalı ve eşlik eden metabolik asidoz düzeltilmelidir. Kronik hiperpotasemili hastalarda, bağırsak-
larda potasyumu bağlayan polistiren sulfonat tuzları kullanılabilir. 
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11.7. Kardiyovasküler Hastalıklar
Kronik böbrek hastalığı ile kardiyovasküler hastalık arasında güçlü bir ilişki vardır. GFH 60 ml/dk/1.73 
m2’nin altına indiğinde, hatta GFH’nda azalma olmasa da proteinüri varlığında kardiyovasküler risk 
artar. Hastalık son evreye doğru ilerledikçe risk artışı giderek belirginleşir. Diyaliz aşamasına gelmiş 
hastaların %40’ında koroner arter hastalığı, %30-35’inde kalp yetersizliği ve %75’inde sol ventrikül 
hipertrofisi saptanır. Ayrıca, aritmi sıklığı da oldukça yüksektir. Hastalardaki ölümlerin yaklaşık ya-
rısından kardiyovasküler hastalıklar sorumludur ve kardiyovasküler nedenlere bağlı ölüm riski genel 
toplumdan 10-30 kat daha yüksektir.

Bu hastalarda geleneksel ve geleneksel olmayan çok sayıda risk faktörü yüksek kardiyovasküler hastalık 
sıklığına katkıda bulunabilir (Tablo 12). Geleneksel olmayan risk faktörleri, büyük oranda KBH ile iliş-
kili hemodinamik ve metabolik bozuklukları içerir. Aynı zamanda, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, 
ileri yaş ve fiziksel aktivite azlığı gibi geleneksel risk faktörlerinin sıklığı da KBH’lı hastalarda oldukça 
yüksektir.

Tablo 12. Kronik böbrek hastalığında kardiyovasküler risk faktörleri.

Geleneksel Risk Faktörleri Geleneksel Olmayan Risk Faktörleri

İleri yaş Glomerüler filtrasyon hızı azalması

Erkek cinsiyet Proteinüri

Hipertansiyon Hipervolemi

Diabetes mellitus Üremik toksinler

Dislipidemi Elektrolit ve asit-baz denge bozuklukları

Obezite Anemi

Sigara Kalsiyum-fosfor bozuklukları

Fiziksel aktivite azlığı Sekonder hiperparatiroidizm

Aile öyküsü Vasküler-valvüler kalsifikasyonlar

Menapoz Oksidatif stres

Sol ventrikül hipertrofisi İnflamasyon

Malnütrisyon

Hiperhomosisteinemi

Endotel disfonksiyonu

Trombojenik eğilim
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Kronik böbrek hastalıklı bireylerde kardiyovasküler morbidite ve mortalite risklerini azaltmak için Tab-
lo 12’de belirtilen risk faktörlerinden ‘değiştirilebilir’ olanların uygun şekilde yönetilmesi gerekir. Bun-
ların çoğu ilgili bölümlerde tartışılmıştır.

►► KBH’lı hastalarda iskemik kalp hastalığı ve kalp yetersizliği genel toplumdakine benzer 
şekilde yönetilir. Ancak, GFH 60 ml/dk/1.73 m2’nin altında olan hastalarda, akut koroner 
olay olmasa da serum troponin düzeyinin yüksek bulunabileceği, bu nedenle akut koroner 
sendrom tanısında dikkatli yorumlanması gerektiği unutulmamalıdır. Ayrıca, bu hastalarda 
kalp yetersizliği tanısında serum BNP/NT-proBNP düzeyleri de dikkatli yorumlanmalıdır. 

►► Kardiyovasküler hastalıkların yönetimine ilişkin çelişkili noktalardan birisi asetilsalisilik asit 
gibi anti-platelet ajanların kullanımıdır. KBH’lı hastalarda artmış trombojenik eğilim dikkate 
alındığında, özellikle aterosklerotik olaylar açısından risk altındaki kişilerde bu ajanların 
kullanılması yararlı olabilir. Ancak, artmış kanama riski mutlaka dikkate alınmalı ve sadece 
sekonder korunma amacıyla kullanılmalıdır. 

Kronik böbrek hastalığında periferik arter hastalığı da sık görülür ve GFH azaldıkça sıklık daha da artar. Bu 
nedenle, tüm hastalar kladikasyo gibi periferik arter hastalığı bulguları yönünden sorgulanmalı ve uygun 
muayeneleri yapılmalıdır. Özellikle diyabetik hastalarda düzenli ayak muayenesi ihmal edilmemelidir.

11.8. Enfeksiyon Riski ve Aşılama
Kronik böbrek hastalığında, özellikle hücresel immünite olmak üzere immün sistemde baskılanma or-
taya çıkar ve hastalık ilerledikçe bu etki belirginleşir. Bu nedenle, başta pnömoni ve sepsis olmak üzere 
enfeksiyonlar genel popülasyondan 3-4 kat daha sık görülür ve kardiyovasküler hastalıklardan sonra 
ikinci en önemli ölüm nedenidir. Aşılamaya yanıt oranı daha düşük olmakla beraber, KBH’lı hastalar 
genel popülasyon gibi enfeksiyonlara karşı bağışıklamadan yarar görürler.

►► Kronik böbrek hastalığı olan tüm erişkinlere, bir kontrendikasyon bulunmadığı sürece her yıl 
influenza aşısı yapılmalıdır.

►► GFH 30 ml/dk/1.73 m2'nin altında olan tüm erişkinlere ve pnömokok enfeksiyonu riski 
yüksek olan hastalara (nefrotik sendrom, diabetes mellitus, immünsüpresif tedavi kullanımı 
gibi), bir kontrendikasyon bulunmadığı sürece polivalan pnömokok aşısı yapılmalı ve 5 yıl 
içinde tekrarlanmalıdır.

►► Bir kontrendikasyon bulunmadığı sürece, GFH 30 ml/dk/1.73 m2'nin altında olan hastalar 
öncelikli olmak üzere KBH’lı tüm hastalar hepatit B enfeksiyonuna karşı aşılanmalı ve aşı 
cevabı uygun serolojik testler ile kontrol edilmelidir. Standart aşılama 0,1 ve 6. aylarda 
erişkinlerde 20 mcg, 10 yaş altı çocuklarda 5 mcg, 10 yaş üstü çocuklarda ise 10 mcg şeklinde 
uygulanır. Ancak, özellikle ileri evre KBH’lı bireylerde aşılamaya antikor yanıt oranı sağlıklı 
bireylerden düşüktür. İleri evre hastalarda yanıt oranını artırmak için çift doz (40 mcg) 
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ve dörtlü doz şeması (0, 1, 2 ve 6. aylar) gibi uygulamalar yapılabilir. İmmünstimülan ve 
adjuvanların yararı ise açık değildir.

►► KBH’lı çocuklarda tüm çocukluk çağı aşıları standart aşı şemasına göre uygulanmalıdır.

►► İmmünsüpresif tedavi almayan hastalarda kontrendike olmamakla beraber, KBH’lı hastaların 
immün sistemleri baskılı olduğu için canlı aşılar dikkatli uygulanmalı ve iki canlı aşı arasında 
en az bir ay süre olmasına dikkat edilmelidir. 

11.9. Büyüme-Gelişme Geriliği
Kronik böbrek hastalıklı çocukların önemli bir kısmında altta yatan hastalığın tipi ve uygulanan 
tedaviler, eşlik eden metabolik bozukluklar, beslenme yetersizliği, anemi, renal osteodistrofi ve büyüme 
hormonundaki salınım bozuklukları gibi pek çok nedene bağlı olarak büyüme-gelişme geriliği gelişir. 
Büyüme geriliği ülkeden ülkeye değişen oranlarda (% 7-44) görülmekle birlikte, en yüksek oranlar 
Türkiye’den bildirilmektedir.

Büyümeyi olumsuz etkileyen nedenlerin düzeltilmesi, etkin diyaliz yapılaması ve başarılı böbrek nakli 
en uygun tedavi yöntemleridir. Bunlara rağmen lineer büyümedeki gerilik devam eden çocuklarda büyü-
me hormonu tedavisi (0.045-0.05 mg/kg/gün, cilt altı) düşünülebilir. Evre 3-5 KBH’lı 6 aylıktan büyük 
çocuklarda yaşa ve cinsiyete göre boy 3. ve 25. persentil arasında ise büyüme hormonu tedavisi uygula-
nabilir. Ancak, tedavi uygulanmadan önce özellikle sekonder hiperparatiroidizm olmak üzere büyümeyi 
olumsuz etkileyen diğer faktörlerin düzeltildiğinden ve epifizlerin kapanmadığından emin olunmalıdır. 
Tedavinin etkinliği KBH evresi ile ters orantılıdır ve evre ilerledikçe yararı azalır.

11.10. Diğer Komplikasyonlar
Kronik böbrek hastalıklı bireylerde kanama eğilimi, gastrointestinal sorunlar (glossit, gastro-özefageal 
reflü, özefajit, peptik ülser, gastrit, duodenit, mide boşalma süresinde gecikme, gastroparezi, vb.), en-
dokrin bozukluklar (insülin direnci, vb.), nörolojik sorunlar (periferik nöropati, otonom nöropati, uyku 
bozuklukları, huzursuz bacak sendromu, üremik ensefalopati, vb.), üreme ve cinsel işlev bozuklukları 
gibi çeşitli komplikasyonlar da görülebilir.
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12. KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ PROGRESYONU 
      VE İZLEM SIKLIĞI
Kronik böbrek hastalığının olağan seyri zaman sürecinde progresyon göstermektir. Ancak, progres-
yon hızı hastalar arasında anlamlı değişkenlik gösterebilir. KBH’nın etyolojisi (diyabetik nefropati ve 
membranöz nefropatide progresyon daha hızlı, IgA nefropatisi ve polikistik böbrek hastalığında daha 
yavaş olma eğilimindedir), GFH düzeyi, proteinürinin varlığı ve şiddeti, ileri yaş, ırk ve etnik köken, 
hipertansiyon, kardiyovasküler hastalık öyküsü, obezite, hiperglisemi, dislipidemi, anemi, hiperkalsemi, 
hiperfosfatemi, metabolik asidoz, oksidatif stres, inflamasyon, hiperürisemi, beslenme bozukluğu, siga-
ra, nefrotoksik ajanlara maruziyet progresyonu etkileyen başlıca faktörlerdir. Bunlar içinde en önemli-
leri hipertansiyon ve proteinüridir.

Kronik böbrek hastalıklı bireylerde progresyonu değerlendirmek için yılda en az bir kere GFH ve albü-
minüri ölçümleri yapılmalıdır. Düşük GFH ve yüksek albüminürinin her ikisi de hızlı progresyon ile iliş-
kilidir. Bu nedenle, GFH azaldıkça ve albüminüri arttıkça daha sık izlem yapılmalıdır (Şekil 7). Ayrıca, 
hastanın öyküsü, altta yatan etyoloji, eşlik eden hastalıklar, laboratuvar bulguları, kullanılan tedaviler 
dikkate alınarak izlem sıklığı bireyselleştirilmelidir.  

Albüminüri Kategorileri

A1 A2 A3

Normal/
yüksek normal Yüksek Çok yüksek

<30 mg/gr
<3 mg/mmol

30-300 mg/gr
3-30 mg/mmol

>300 mg/gr
>30 mg/mmol

G
FH

 K
at

eg
or

ile
ri

(m
l/d

k/
1.

73
 m

2 )

G1 Normal veya yüksek ≥90 1 (KBH varsa) 1 2

G2 Hafif azalmış 60-89 1 (KBH varsa) 1 2

G3a  Hafif - orta derecede 
azalmış 45-59 1 2 3

G3b Orta - şiddetli 
derecede azalmış 30-44 2 3 3

G4 Şiddetli azalmış 15-29 3 3 4+

G5 Böbrek yetmezliği <15 4+ 4+ 4+

Şekil 7. Glomerüler filtrasyon hızı ve albüminüri kategorilerine göre önerilen yıllık izlem sıklığı
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Kronik böbrek hastalığının seyrinde GFH’nda küçük değişiklikler sık olarak görülür ve her zaman prog-
resyon anlamı taşımaz. Hastanın GFH kategorisinde azalma, progresyonu gösterir. GFH’nda bazale göre 
%25 veya daha fazla azalma “ani düşüş”, yılda 5 ml/dk/1.73 m2’den daha fazla azalma “hızlı progres-
yon” olarak tanımlanır. Progresyon gözlenen hastalarda kullanılan tedaviler gözden geçirilmeli, progres-
yona yol açabilecek düzeltilebilir nedenler açısından inceleme yapılmalı ve hastalar nefroloji uzmanına 
sevk edilmelidir.

Kronik böbrek hastalığının progresyonunun engellenmesi/yavaşlatılması için öneriler:

►► Albümin atılımı <30 mg/gün ve kan basıncı ≥140/90 mmHg olan hastalarda, albümin 
atılımı ≥30 mg/gün ve kan basıncı ≥130/80 mmHg olan hastalarda antihipertansif ilaç 
tedavisi başlanmalıdır. Hedef kan basıncı düzeyi ≤65 yaş hastalarda 120-130/70-80, >65 
yaş hastalarda 130-140/70-80 mmHg’dır. Özellikle yaşlı hastalarda antihipertansif tedavi 
dikkatli uygulanmalı ve hipotansiyondan kaçınılmalıdır. Çocuklarda ise albüminüri yoksa 
<70. persentil, albüminüri varsa <50. persentil kan basıncı düzeyi hedeflenmelidir.

►► Antihipertansif ilaç olarak albümin atılımı 30-300 mg/gün arasında olan diyabetik 
hastalarda ve albümin atılımı 300 mg/gün’ün üzerinde olan diyabetik olmayan hastalarda 
ACE inhibitörleri veya ARB’ler tercih edilmelidir. ACE inhibitörleri ve ARB’lerin birlikte 
kullanımını destekleyen kanıtlar yeterli değildir.

►► KBH’lı tüm hastalarda ABH riski artmıştır. Nefrotoksik ilaç kullanımından kaçınılmalı ve 
araya giren akut hastalıklar, radyo-kontrast ajan kullanımı gerektiren incelemeler gibi ABH 
riskini artıran durumlar uygun şekilde yönetilmelidir.

►► GFH 30 ml/dk/1.73 m2’nin altında olan hastalarda diyetle protein alımı 0.8 gr/kg/gün’e 
kısıtlanmalıdır. Albüminürisi olan hastalar, protein kısıtlamasından daha fazla yarar 
görürler. GFH >30 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda, protein kısıtlamasının klinik avantajı 
gösterilememiştir. Ancak, özellikle progresyon riski yüksek olan hastalarda 1.3 gr/kg/gün’den 
daha fazla protein alımından kaçınılmalıdır. Düşük proteinli diyetin büyüme üzerinde olumsuz 
etkileri olacağından, çocuk hastalarda aşırı protein kısıtlaması yapılmamalıdır. Hastaların 
kalori alımı kısıtlanmamalıdır.

►► Bir kontrendikasyon olmadıkça sodyum alımı günde 2 gr’ın altına azaltılmalıdır (sodyum 
klorür olarak <5 gr/gün). Çocuk hastalarda önerilen sodyum alım miktarları ise 0-2 yaş grubu 
için 1.5-2.4 gr/gün, 2 yaşından büyükler için 2-3 gr/gün’dür. Ancak, poliürisi olan çocuklarda 
tuz kısıtlamasından kaçınılmalıdır. Sodyum kısıtlaması, kan basıncı kontrolüne ve KBH 
progresyonunun yavaşlatılmasına katkı sağlar; ayrıca kardiyovasküler olayları ve mortaliteyi 
de azaltabilir.

►► Diyabetik hastalarda mikrovasküler komplikasyonları engellemek için HbA1c %7 düzeyinde 
tutulmalıdır. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, hafif-orta düzeyde KBH’lı hastalarda 
sodyum glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitörleri ve glukagon benzeri peptid-1 reseptör 
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agonistlerinin kardiyovasküler olaylar üzerine olumlu etkileri olduğu ve renal hasarın 
progresyonunu yavaşlattıkları gösterildiğinden, bu ajanlar KBH’lı diyabetik hastalarda 
özellikle tercih edilebilir. Ancak, glisemik kontrol üzerine etkili olamayacakları için GFH 
<45 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda SGLT-2 inhibitörlerinin kullanımı önerilmemektedir.   

►► KBH’lı tüm hastalarda düzenli egzersiz yapılması (haftada 5 gün en az 30 dakika), ideal vücut 
ağırlığının korunması (vücut kitle indeksi 20-25 kg/m2), sigaradan ve aşırı alkol tüketiminden 
kaçınılması gibi sağlıklı yaşam tarzı değişiklikleri teşvik edilmelidir.

►► Dislipidemi, anemi, hiperfosfatemi, hiperkalsemi, hiperparatiroidi, metabolik asidoz ve 
hiperürisemi uygun şekilde düzeltilmelidir. 
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13. KRONİK BÖBREK HASTALIĞINDA SEVK KRİTERLERİ
Kronik böbrek hastalığının erken tanısı ve hastaların zamanında uzmana yönlendirilmesi çok önemlidir. 
Erken sevkin temel amaçları: 

►► KBH’nın etyolojik nedeninin saptanması ve nedene yönelik tedavilerin uygulanması,

►► KBH’nın ilerlemesinin yavaşlatılması/durdurulması,

►► Eşlik eden hastalıkların/durumların değerlendirilmesi ve yönetimi,

►► Kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve yönetimi,

►► KBH’na özgü komplikasyonların (anemi, mineral-kemik bozuklukları, metabolik asidoz, 
malnütrisyon gibi) saptanması, önlenmesi ve yönetimi,

►► Böbrek yerine koyma tedavileri için zamanında planlama ve hazırlık yapılması,

►► Hastalara psikososyal destek ve gerektiğinde konservatif ve palyatif bakım sağlanması. 

Kronik böbrek hastalığında KDIGO kılavuzunun GFH ve albüminüri kategorilerine göre sevk önerileri 
Şekil 8’de görülmektedir. KBH’na özgü komplikasyonlar ortaya çıktığı ve kardiyovasküler risk artışı 
belirginleştiği için, evre 3b’den itibaren tüm KBH’lı hastalar nefroloji uzmanına sevk edilmelidir. KBH 
evresinden bağımsız olarak aşağıdakilerden herhangi birinin varlığında da hastalar nefroloji uzmanına 
yönlendirilmelidir: 

►► ABH veya GFH'da beklenmeyen ani azalma,

►► KBH’da progresyon,

►► Sebat eden anlamlı albüminüri (>300 mg/gün) veya proteinüri (>500 mg/gün),

►► Başka nedenle açıklanamayan hematüri,

►► Üçlü antihipertansif tedaviye rağmen kontrol edilemeyen hipertansiyon,

►► Sebat eden hiperpotasemi,

►► Tekrarlayan veya yaygın taş hastalığı,

►► Ailevi böbrek hastalığı,

►► Renal arter stenozu şüphesi,

►► Diyabetik hastada böbrek hastalığının diyabet dışı bir nedenden kaynaklandığı şüphesi.
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Albüminüri Kategorileri

A1 A2 A3

Normal/
yüksek normal Yüksek Çok yüksek

<30 mg/gr
<3 mg/mmol

30-300 mg/gr
3-30 mg/mmol

>300 mg/gr
>30 mg/mmol

G
FH

 K
at

eg
or

ile
ri

(m
l/d

k/
1.

73
 m

2 )

G1 Normal veya yüksek ≥90 İzle Sevk

G2 Hafif azalmış 60-89 İzle Sevk

G3a  Hafif - orta derecede 
azalmış 45-59 İzle İzle Sevk

G3b Orta - şiddetli 
derecede azalmış 30-44 Sevk Sevk Sevk

G4 Şiddetli azalmış 15-29 Sevk Sevk Sevk

G5 Böbrek yetmezliği <15 Sevk Sevk Sevk

Şekil 8.  Kronik böbrek hastalığında GFH ve albüminüri kategorilerine göre sevk önerileri

Birçok çalışmada nefroloji uzmanına erken sevkin hastalığın ilerleme hızını yavaşlattığı, hastaneye yatış 
ihtiyacını azalttığı ve hasta sağkalımını iyileştirdiği gösterilmiştir. Konu ile ilgili 40 çalışmanın me-
ta-analizinde, nefroloji uzmanına erken sevk edilen hastalarda diyalize arteriyo-venöz fistülle başlama 
olasılığının 3.2 kat arttığı, kan basıncı, anemi ve beslenme durumunun daha iyi kontrol edildiği, yaşam 
kalitesinin daha iyi ve hastaneye yatış gereksiniminin daha az olduğu ve hem erken, hem de geç dönem 
ölüm riskinin % 40-45 oranında azaldığı saptanmıştır. Üstelik, nefrolog tarafından izlenme süresi arttık-
ça bu yararlar daha da belirginleşmektedir.
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14. KRONİK BÖBREK HASTALIĞINDA İLAÇ YÖNETİMİ VE 
     HASTA GÜVENLİĞİ
Birçok ilaç veya inceleme amaçlı kullanılan ajan böbrekler yoluyla vücuttan atılır. Eğer dozajı uygun 
şekilde ayarlanmazsa KBH’lı hastalarda toksik etkiler sık görülür. KBH’lı hastalara yeni bir ilaç reçete 
ederken, ilaç dozu düzenleme rehberlerine bakılmalıdır. 

►► KBH’lı hastalara böbrekler yoluyla atılan ilaçlar reçete edilirken, hastanın mevcut GFH 
düzeyi mutlaka dikkate alınmalıdır. Bazı ilaçlar için uygulanan dozun azaltılması, bazıları 
için ise doz aralıklarının uzatılması gerekebilir. 

►► GFH <60 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda ABH riski doğurabilecek durumlarda (diyare, kusma, 
ateşli hastalık, iyotlu kontrast madde kullanımı gibi) kullanılan ilaçlar gözden geçirilmeli 
ve nefrotoksisite potansiyeli olan veya böbrekler yoluyla atılan ACE inhibitörleri, ARB’ler, 
aldosteron antagonistleri, diüretikler, steroid dışı anti-inflamatuvar ilaçlar, metformin, SGLT-
2 inhibitörleri, digoksin gibi ilaçlar geçici olarak kesilmelidir.

►► GFH <60 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda iyotlu radyokontrast ajanların intravenöz olarak 
uygulanması kontrast nefropati riski yaratabilir. Yüksek ozmolar ajanlardan kaçınılması, 
mümkün olan en düşük volümde kontrast ajan kullanılması, işlem öncesi ve sonrasında 
izotonik NaCl ile yeterli hidrasyon sağlanması ve potansiyel nefrotoksik ajanların kesilmesi 
gibi önlemlerle bu risk azaltılabilir. Ancak, gerekli değil ise kaçınmak en etkin önlemdir. 
İşlemden 48-96 saat sonra böbrek fonksiyon testleri kontrol edilmelidir. Evre 5 hastalarda 
gadolinyum içeren kontrast ajanlar kullanılmamalıdır.

►► GFH <60 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda, fosfat nefropati riski nedeniyle, görüntüleme 
tetkikleri öncesinde barsak temizliği amacıyla ya da kabızlık tedavisinde oral fosfat içeren 
preparatlar kullanılmamalıdır.

►► GFH ≥45 ml/dk/1.73 m2 olan diyabetik hastalarda metformin kullanımına devam edilebilir. 
Ancak, laktik asidoz riski nedeniyle GFH <45 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda dozu yarıya 
düşürülmeli, <30 ml/dk/1.73 m2 olan hastalarda ise kesilmelidir.

►► Potansiyel olarak nefrotoksik ajan (sitotoksik ilaçlar, lityum, kalsinörin inhibitörleri 
gibi) kullanan tüm hastaların aralıklı olarak böbrek fonksiyonları, elektrolit düzeyleri ve 
yapılabiliyorsa ilaç düzeyleri takip edilmelidir. 

►► KBH’lı hastalarda bitkisel ürünler dahil reçetesiz satılan ilaçların kullanımından kaçınılmalıdır.
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15. KRONİK BÖBREK HASTALIĞINDA HASTA EĞİTİMİ
Bütün kronik hastalıklarda olduğu gibi KBH’lı bireylerde de hasta eğitim programlarının geliştirilmesi, 
hastalığın ilerlemesinin yavaşlaması ve hastanın yaşam kalitesinin iyileşmesine katkı sağlamaktadır. 
Eğitim; doktor, hemşire, diyetisyen ve hastanın beraber düzenlediği bir programla yapılmalı ve takip 
edilmelidir. Eğitimdeki amaç, klinisyenle birlikte hastalığın progresyonunun yavaşlamasını sağlamak 
için önlemler almak ve tedavi seçenekleri konusunda beraber karar verebilmektir. Eğitim programına 
alınan hastalarda GFH’ndaki azalmanın yavaşladığı, kan basıncı kontrolünün iyileştiği, lipid profilinin 
düzeldiği ve kardiyovasküler olayların daha az sıklıkta görüldüğü saptanmıştır.
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16. BÖBREK YERİNE KOYMA TEDAVİLERİNE
      HAZIRLIK VE DİYALİZE BAŞLAMA ZAMANI
Evre 4’e ulaşan KBH’lı hastalar, böbrek yerine koyma tedavi seçenekleri (diyaliz ve böbrek nakli) hak-
kında bilgilendirilmeli ve gerekli hazırlıklar planlanmalıdır. Bu bağlamda, hastaların dominant olmayan 
kolları olası arteriyo-venöz fistül için korunmaya alınmalı ve immün duyarlaşmayı önlemek için gerekli 
olmadıkça kan transfüzyonlarından kaçınılmalıdır. Ayrıca, hastaların rutin aşılamaları bu dönemde ta-
mamlanmalıdır.

Glomerüler filtrasyon hızının 15 ml/dk/1.73 m2’nin altına inmesi “SDBH” olarak tanımlanmakla be-
raber, bu eşik değer ‘diyalize başlanması gereken zaman’ olarak algılanmamalıdır. Geçmişte yapılan 
küçük ölçekli gözlemsel çalışmalarda diyalize erken başlanmasının hasta sağkalımı ve yaşam kalitesini 
iyileştirdiği ileri sürülmüş olmakla beraber, kanıt düzeyi yüksek çalışmalarda erken diyalizin prognozu 
olumlu olarak etkilemediği, hatta kötüleştirebileceği gösterilmiştir. GFH 10-14 ml/dk/1.73 m2 arasında 
olan 824 evre 5 KBH’lı hastanın erken diyaliz (GFH 10-14 ml/dk) ve geç diyaliz (GFH 5-7 ml/dk) grup-
larına randomize edildiği IDEAL çalışmasında, diyalize erken başlanmasının mortalite, kardiyovasküler 
ve enfeksiyöz olaylar ile diyaliz komplikasyonları üzerine olumlu bir etkisi gözlenmemiştir. Bu nedenle, 
diyalize başlama kararı bütünüyle kreatinin düzeyi ve GFH’na dayandırılmamalıdır. Örneğin, düşük 
kreatinin değeri genellikle daha iyi GFH anlamına gelse de malnütrisyonu veya hipervolemisi olan has-
talarda yanlış değerlendirme yapılmasına yol açabilir. Hastanın semptom ve bulguları değerlendirilerek 
diyalize başlama zamanının kararlaştırılması daha doğru bir yaklaşımdır. 

KDIGO kılavuzunda aşağıdakilerden herhangi birinin varlığında diyaliz tedavisine başlanması tavsiye 
edilmektedir:

►► Böbrek yetmezliğine bağlı semptom ve bulgular (serozit, kaşıntı, asit-baz veya elektrolit 
bozuklukları)

►► Volüm durumunun ve kan basıncının kontrolünde güçlük

►► Beslenme durumunda diyet müdahalelerine dirençli ilerleyici bozulma

►► Bilişsel bozukluk

Bu belirti ve bulgular genellikle GFH 10 ml/dk/1.73 m2’nin altına düştüğünde ortaya çıkmaktadır. Bu 
nedenle, hastaların çoğunda GFH 5-10 ml/dk/1.73 m2 arasında iken diyalize başlanması gerekir. Diyabe-
ti ve/veya kalp yetersizliği olan hastalarda ve büyüme-gelişme geriliğini önlemek için çocuklarda diya-
lize daha erken başlanabilir. Ancak, diyalize başlamak için yaşamı tehdit edebilecek ve diyalize başlansa 
bile kolayca geri dönüşümlü olmayabilecek ciddi komplikasyonların gelişmesini beklenmemelidir. Bazı 
durumlarda diyaliz tedavisine acil olarak başlanması gerekir. Acil diyaliz endikasyonları Tablo 13’de 
görülmektedir. 
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Tablo 13. Acil diyaliz endikasyonları

►► Şiddetli bulantı-kusma

►► Üremik ensefalopati

►► Üremik perikardit

►► Üremik kanama

►► Diüretik tedavisine yanıt vermeyen şiddetli volüm yüklenmesi veya akciğer ödemi

►► Tedaviye dirençli hiperpotasemi (>6.5 mmol/L)

►► Şiddetli metabolik asidoz (pH <7.15, bikarbonat <15 mmol/L)
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17. BÖBREK YERİNE KOYMA TEDAVİLERİ
Son dönem böbrek hastalığı gelişen hastaların yaşamlarını devam ettirebilmeleri için böbrek yerine 
koyma tedavilerinin uygulanması gerekir. Diyaliz (hemodiyaliz ve periton diyalizi) ve böbrek nakli, iki 
ana böbrek yerine koyma tedavi seçeneğidir. Tüm dünyada en yaygın uygulanan yöntem hemodiyaliz 
olmakla beraber, seçkin tedavi böbrek naklidir. 

17.1. Diyaliz
Diyaliz, temelde böbreğin atılım işlevini idame ettiren bir tedavi yöntemidir. Hemodiyaliz ve periton diyalizi 
olmak üzere iki diyaliz yöntemi vardır. Hangi yöntem olursa olsun, diyaliz tedavisi yarı geçirgen bir memb-
ranla ayrılmış kan ve diyalizat kompartmanlarından oluşan bir modeldir. Vücutta birikime uğrayan toksinler 
ve fazla su, yarı geçirgen bir membran aracılığıyla kandan diyalizata geçerek temizlenir. Membran üzerindeki 
"por" denilen mikroskopik delikler su, sodyum, potasyum, üre gibi küçük molekül ağırlıklı maddelerin bir 
taraftan diğer tarafa geçmesine engel olmazken, proteinler gibi makromoleküller, bakteriler ve kan hücreleri, 
çapları porlardan daha büyük olduğundan membrandan geçemezler. Porlardan geçebilen küçük moleküller, 
membranın iki tarafındaki konsantrasyonları eşitlenene kadar yüksek konsantrasyonda oldukları taraftan diğer 
tarafa doğru yer değiştirir. Bu durum, hasta kanı, diyaliz membranı ve diyaliz sıvısı yan yana getirildiğinde 
diyaliz sıvısında bulunmayan üre, kreatinin, fosfor ve birçok üremik toksinin membrandan geçerek diyaliz 
sıvısına karışacağı, bu sıvının uzaklaştırılması ile de vücuttan atılmış olacağı anlamına gelir.

17.1.1. Hemodiyaliz 
Hemodiyaliz, ekstrakorporeal bir tedavi yöntemidir. Hastanın kanı arteriyo-venöz fistül, greft veya ka-
teter gibi bir damar erişim yolu aracılığıyla yaklaşık 200-400 ml/dk’lık akım hızı ile diyalizöre (yapay 
diyaliz membranı) gönderilir ve temizleme işleminden sonra kan hastaya geri döner. Hemodiyaliz in-
termittan bir tedavi yöntemidir, standart olarak diyaliz merkezlerinde her defasında en az 4 saat olmak 
üzere haftada 2-3 seans şeklinde uygulanır. Ayrıca, evde haftada 3-6 kez 6-8 saat süreyle uygulanan ev 
hemodiyalizi şeklinde uygulama da mevcuttur.

Hemodiyaliz uygulaması için bir damar erişim yoluna ihtiyaç vardır. İdeal damar erişim yolu, arteriyo-venöz 
fistüldür. Hastanın dominant olmayan kolunun el bileğinde, muhtemel diyaliz tarihinden 3-6 ay önce küçük 
bir cerrahi işlemle radial arter ile sefalik ven arasında anastomoz oluşturulur. Bilek bölgesi başarısız olursa, 
brakiyo-sefalik bölgeye geçilebilir. Hasta eğitiminde damar yolu konusu çok önemlidir. Etkin bir damar 
yolu olmadan hemodiyaliz yapma şansı yoktur. Bu nedenle, KBH tanısı konduğu andan itibaren hastaların 
dominant olmayan kolları korunmalı, o koldan kan alınmamalı ve enjeksiyon yapılmamalıdır. Fistül 
açıldıktan sonra da o koldan kesinlikle kan basıncı ölçülmemeli ve o taraf elle ağır yük taşınmamalıdır.
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17.1.2. Periton Diyalizi 
Periton diyalizi, periton boşluğu ve periton membranı kullanılarak uygulanan bir diyaliz yöntemidir. Bu 
yöntemde, önceden karın boşluğuna yerleştirilen bir kateter aracılığıyla belirli volümdeki diyaliz solüs-
yonu (erişkinlerde genellikle 2 litre) periton boşluğuna doldurulur, belirli bir süre bekletildikten sonra 
boşaltılır. Periton diyalizinin haftada 7 gün 24 saat süreyle uygulanan ‘sürekli ayaktan periton diyalizi’ 
ve genellikle geceleri 8-10 saat süreyle uygulanan ‘aletli periton diyalizi’ tipleri mevcuttur. Sürekli 
ayaktan periton diyalizinde diyaliz solüsyonu günde 4-5 kez değiştirilir. Aletli periton diyalizinde ise 
tedavi süresince 4-8 değişim yapılır. 

Farklı avantaj ve dezavantajları olmakla beraber, iki diyaliz yönteminden birinin diğerine açık bir üstün-
lüğü yoktur. Diyaliz yöntemine hastanın mevcut klinik durumu ve kişisel tercihi dikkate alınarak karar 
verilmelidir. Daha esnek bir diyet alımı sunduğu, okula devamı ve sosyal aktivitelere katılımı daha az 
engellediği için çocuk hastalarda periton diyalizi daha çok tercih edilmektedir. 

Diyaliz, SDBH’lı hastalar için yaşam kurtarıcı bir tedavidir. Diyaliz teknolojisindeki gelişmelerin hasta-
ların yaşam kalitesini iyileştirmesine ve yaşam süresini anlamlı olarak uzatmasına karşın, bu hastalarda 
morbidite ve mortalite oranları genel popülasyondan 10-30 kat yüksek olmaya devam etmektedir.

17.2. Böbrek Nakli
Böbreklerin toksinlerin ve sıvının atılımını sağlamanın ötesinde kan basıncı, elektrolit ve asit-baz dengeleri-
nin düzenlenmesi, endokrin ve metabolizma, ilaçların eliminasyonu gibi birçok önemli işlevi vardır. Diyaliz, 
böbreğin sadece atılım işlevini idame ettiren bir tedavi yöntemidir. Böbreğin tüm işlevleri, ancak başarılı bir 
böbrek naklinden sonra geri döner. Bu nedenle, böbrek nakli ideal böbrek yerine koyma tedavi yöntemidir. 
Böbrek nakli, hastaların yaşam kalitesini artırmasının yanısıra yaşam süresinin de anlamlı olarak uzamasını 
sağlar. Bir diyaliz hastasında ortalama yaşam beklentisi yaklaşık 7 yıl iken, böbrek nakli bu sürenin 18-20 
yıla kadar uzamasını sağlar. Aynı zamanda, böbrek naklinin maliyeti de diyalize göre daha düşüktür.

İlerleyici KBH’lı hastalar evre 4’den itibaren böbrek nakli hakkında bilgilendirilmeli, evre 5’e ula-
şan hastalar böbrek nakline uygunluk açısından değerlendirilmeli ve herhangi bir kontrendikasyonu 
bulunmayan hastalarda, tercihan pre-emptif (diyaliz uygulanmadan böbrek nakli) olmak üzere böbrek 
nakli planlanmalıdır. Böbrek nakli canlı veya kadavra vericiden yapılabilir. İdeal olanı, böbrek naklinin 
mümkün olduğunca kadavra vericiden yapılmasıdır. Avrupa ülkelerinin çoğunda organ kaynağı olarak 
daha çok kadavra vericiler kullanılmaktadır. Ülkemizde ise kadavradan böbrek nakli % 20 civarındadır. 
Canlı vericisi olmayan hastalar, organ nakil merkezlerinde kadavradan nakil için gerekli incelemeleri 
yapılarak Ulusal Böbrek Bekleme Listesine kayıt ettirilirler. Ulusal Doku ve Organ Nakli Koordinasyon 
Sistemi, Sağlık Bakanlığı bünyesinde ülke genelinde organ ve doku nakli hizmetleri alanında çalışan 
kurum ve kuruluşlar arasında gerekli koordinasyonu sağlamak, bağışlanan organ ve dokuların bilimsel 
kurallara ve tıbbi etik ilkelere uygun olarak adaletli bir dağıtımla, en uygun hastalara, en kısa süre içe-
risinde naklini sağlamak amacıyla oluşturulmuştur.
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