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GGiirriiflfl  
Üremi, böbrek fonksiyonlar›nda ilerleyici bozulma so-

nucunda s›v›-elektrolit, hormon dengesizlikleri ve metabo-
lik anormallikler geliflen klinik bir sendromdur. ‹nsidans›n›n
giderek art›fl göstermesi, tedavi ve bak›m maliyetinin paha-
l› olmas› nedeniyle ayn› zamanda önemli bir halk sa¤l›¤›
sorunudur. Üremi s›kl›kla kronik böbrek hastal›¤›n›n ileri
aflamalar›, kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) ve akut böbrek
yetmezli¤inde (ABY) geliflir (1). 

Böbrekler, homoestazisi sürdürmede hormon yap›m ve
salg›lama, asit-baz dengesi, s›v›-elektrolit dengesinin dü-
zenlenmesi ve art›k ürünlerin at›lmas› gibi çeflitli vücut
fonksiyonlar› ve karmafl›k süreçleri düzenleyici olarak ifl gö-
rür. Böbreklerin fonksiyonel ünitesi olan nefronlar (her bir
böbrekte yaklafl›k 1 milyon nefron bulunur) homeostazisin
sürdürülmesinde genifl bir rezerve sahiptir. Nefronlar›n
%90’› kaybedildi¤inde, böbrek fonksiyonlar› önemli dere-

cede bozulur. Glomerul filtrat  h›z› (GFH),  böbrek fonksi-
yonlar›n›n en iyi göstergesidir. Normal GFH, erkeklerde
125-150 ml/dk/ 1.73 m2’dir (1.73 m2, standart normal vü-
cut yüzey alan› olarak hesaplan›r.) (2). Kidney Disease Out-
come Quality  Initiative (KDOQI), taraf›ndan Kronik Böbrek
Yetmezli¤i (KBY), üç ay ya da daha uzun süren böbrek ha-
sar› ya da üç ay boyunca GFH <60 ml/dk/1.73 m2 olarak
tan›mlanmaktad›r (3). 

‹lerleyici böbrek bozukluklar›n›n en son safhas› (Safha
5: GFH<15ml/dk), Son Dönem Böbrek Hastal›¤› (SDBH) ve
Üremi gibi terimlerle de tan›mlanmaktad›r.  SDBH’da böb-
reklerde kal›c› hasar oluflmakta ve böbrek fonksiyonlar› ho-
meostazisi sürdürmede yetersiz kalarak yaflamla ba¤daflma-
yan metabolik bozukluklar; anemi, asidemi, hiperkalemi,
hiperparatiroidizm, malnütrisyon ve hipertansiyon gibi du-
rumlar ortaya ç›kmaktad›r. Bu safhada, hastan›n yaflam›n›
sürdürmek amac›yla böbrek fonksiyonlar› yerine geçecek

ÖÖzzeett
Üremi, böbrek fonksiyonlar›nda ilerleyici bozulma sonu-

cunda s›v›-elektrolit, hormon dengesizlikleri ve metabolik
anormallikler geliflen klinik bir sendromdur. Böbreklerde ya-
flamsal baz› metabolik düzenleyicilerin (eritropoetin, aktif D
vitamini vb) sentezinin bozulmas› da bu de¤iflikliklere önem-
li  katk› sa¤lar. Diyaliz öncesi ve diyaliz tedavisi s›ras›nda
tüm bu faktörler atheroskleroz geliflimi, kardiyovasküler has-
tal›k, malnütrisyon, anemi, renal osteodistrofi, hiperparatiro-
idizm vb. çok ciddi komplikasyonlar›n yan› s›ra, hastalar›n
yaflam kalitesini ve prognozu önemli derecede etkileyen cid-
di sorunlara yol açar. Böbrek hastal›klar› erken dönemde ta-
n›mlan›r ve komplikasyonlar erken dönemde tedavi edilirse,
hastal›¤›n seyri iyilefltirilebilir ve maliyeti azalt›labilir. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Üremi, Metabolik de¤ifliklikler,
Komplikasyonlar 

SSuummmmaarryy
Uremia is a clinical syndrome associated with fluid,

electrolyte, and hormone imbalances and metabolic ab-
normalities, which develop in parallel with deterioration of
renal function. Disturbed synthesis of some crucial meta-
bolic regulators (e.g. erythropoietin, active vitamin D) in
kidneys also plays an important role. Before dialysis and
during dialysis all these factors are primarily atherosclero-
sis, malnutrition, anemia, hyperparathyroidism, and other
serious problems that markedly and negatively affect prog-
nosis and the quality of life of uremic patients. If kidney di-
seases are define and complications are cure in early peri-
od, prognosis of disease can be improve and reduce eco-
nomic cost. 

KKeeyy  wwoorrddss:: Uremia, Metabolic changes, Complications
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periton diyalizi, hemodiyaliz ve ekstrakorporeal ifllemler ile
böbrek transplantasyonu yap›lmas› gerekir (1,4). 

Bu tedavilere ve böbrek hastal›¤›na ba¤l› KBY’de çeflitli
metabolik de¤ifliklikler gözlenir. Çeflitli maddelerin birik-
mesi, eksikli¤i ya da metabolik yollarda bozulmalar bu de-
¤iflikliklerin patogenezini oluflturur (5). ‹drar at›m›n›n azal-
mas› yaflamsal bir rol oynar ve vücutta kreatinin, üre, elekt-
rolitler ve su gibi metabolitlerin retansiyonuna yol açar. Ka-
tabolik sürece ve alternatif metabolik yollara ba¤l› metabo-
litler artar. Düzenli diyaliz tedavisiyle bu birikmeler k›smen
azalt›l›r, ancak eksiklikler düzeltilemez. KBY’de diyetteki
yetersizlikler, barsakta emilim bozukluklar›, diyaliz seans-
lar› s›ras›ndaki büyük kay›plara ba¤l› önemli maddelerde
eksiklikler geliflebilir. Böbreklerde yaflamsal baz› metabolik
düzenleyicilerin (eritropoetin, aktif D vitamini,vb) sentezi-
nin bozulmas› da bu de¤iflikliklere önemli  katk› sa¤lar. Di-
yaliz öncesi ve diyaliz tedavisi s›ras›nda KBY olan hastalar-
da tüm bu faktörler atheroskleroz geliflimi, malnütrisyon,
anemi, hiperparatiroidizm vb. çok ciddi komplikasyonlar›n
yan› s›ra, hastalar›n yaflam kalitesini ve prognozu önemli
derecede etkileyen ciddi sorunlara yol açar (5,6).

SS››vv››--EElleekkttrroolliitt  DDeennggeessiinnddee  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr  
SS››vv››  DDeennggeessii:: Nefronlar›n hasar›na ba¤l› GFH’nda azal-

ma nedeniyle böbrekler fazla suyu atamaz ve kanda s›v›
hacmi artar. S›v› hacmindeki art›fla katk› sa¤layan di¤er fak-
törler, proteinüri ve renin art›fl›d›r. Yüksek kan bas›nc› glo-
merullerde sklerotik de¤iflikliklere ve hasara neden olarak
idrarda protein özellikle albümin kayb› görülür (7). Hiper-
tansiyonun böbreklerde yapt›¤› bu hasara hipertansif nef-
rosklerozis denir ve bu yaln›zca glomerullerde de¤il, ayn›
zamanda arteriyollerin duvarlar›nda da hasara yol açar (8).
‹drarla albüminin kayb›, onkotik bas›nc›n düflmesine ve bu-
na ba¤l› intravasküler kompartmandan intertisyel aral›¤a s›-
v› kaçmas›na neden olur. GFH azalmas›na yan›t olarak ad-
renal korteksten aldosteron sal›n›r, aldosterona ba¤l› böb-
reklerden sodyum ve suyun geri emilimi ile birlikte s›v› re-
tansiyonu geliflir, sonuçta solunum ve kardiyovasküler siste-
me iliflkin klinik bulgular görülür. 

EElleekkttrroolliitt  DDeennggeessii:: KBH olan hastalarda elektrolit düzey-
lerinde de de¤ifliklik görülür. SDBH’n›n geç dönemlerine
kadar potasyum düzeyi normal olabilir. Böbrekler normal-
de günde 40-60 mmol/L potasyumu atar. GFH’da azalma
sonucu böbreklerin potasyumu atma yetene¤i bozulur ve

potasyum düzeyi yükselir. Ayr›ca, metabolik asidoz duru-
munda, ekstraselüler asit-baz dengesini sürdürmek için po-
tasyum iyonlar›, intraselüler kompartmandan ekstraselüler
kompartmana geçer ve hidrojen iyonu ile yer de¤ifltirir (9).  

Nedeni ne olursa olsun, potasyum düzeyi >6.5mEq/L ise
böbrek yetmezli¤inin akut ve kronik bir bulgusu olabilir ve
acil klinik durumu gösterir. Böbrek fonksiyonu azal›rken,
normal potasyum yükü at›lamaz ve diyette potasyum al›m›-
na devam edilirse hiperkalemiye yol açar. Ayr›ca, asidemi
ya da tip IV renal tubular asidoz gibi di¤er metabolik anor-
mallikler, potasyum at›m›nda azalmaya ve hiperkalemiye
neden olur. Bununla birlikte, hiperkalemi vakalar›n›n ço-
¤unda etiyoloji multifaktöryeldir. Böbrek yetmezli¤inde po-
tasyum tutucu diüretikler (spironolactone, amiloride, triam-
terene, vb), ACE inhibitörleri, anjiotensin-reseptör blokerle-
ri, beta-blokerler ya da nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar
kullan›ld›¤›nda hiperkalemi s›k görülür (1). 

Kronik böbrek yetmezli¤inde serum fosfor ve kalsiyum
düzeyleri de de¤iflir. GFH 30-50 ml/dk/1.73 m2’den daha
az oldu¤unda fosfor at›m› bozulur (7). Fosfor ile kalsiyum
aras›nda karfl›l›kl› iliflki nedeniyle serum kalsiyum düzeyin-
de azalma, fosfor retansiyonunda art›fla yol açar. Kalsiyum
düzeyini üç ilave mekanizma etkiler. Kalsiyum kanda; pro-
teine ba¤l›, di¤er bilefliklere ba¤l› ve serbest/iyonize olarak
üç flekilde bulunur. Proteine ba¤l› kalsiyum,  albümin düze-
yindeki azalmayla birlikte total serum kalsiyum düzeyinde
de azalmaya yol açar. Albümin kayb› ile birlikte proteinüri,
serum kalsiyum düzeyinde düflmeye yard›mc› olabilir. KBY,
D vitamini sentezi üzerinde de etkiye sahiptir. Böbrekler
normalde inaktif D vitaminini aktif flekle (1,25 dihidroksiko-
lekalsiferol) dönüfltürür (9).  D vitamini sentezinde bozul-
ma, kalsiyumun gastrointestinal sistemden emilimini azal-
t›r. Serum kalsiyum düzeyini etkileyen üçüncü mekanizma,
endokrin sistemdir. Serum kalsiyum düzeyindeki azalma,
paratiroid bezlerinden parathormon (PTH) sekresyonunu
artt›r›r ve kemiklerden kalsiyum sal›n›m› ile birlikte azalm›fl
serum kalsiyum düzeyini kompanse eder (10). 

AAssiitt--BBaazz  DDeennggeessiinnddee  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr  
KBY seyrinde asit-baz dengesizlikleri s›kl›kla gözlenir.

Üremi ile iliflkili bafll›ca metabolik anormallik, asidozdur.
GFH %20-25 azald›¤›nda, hastalar›n önemli bir ço¤unlu-
¤unda metabolik asidoz görülür. Asidozun derecesi KBY
derecesi ile iliflkilidir. KBY hafif olanlarda metabolik asidoz;

Nefroloji  Hemflireli¤i  Dergisi
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bikarbonat emilimi, amonyak at›m› ve asit at›m› (hiperklo-
remik, normal anyon gap asidozis) yetene¤inde azalma so-
nucu görülür (1). Normalde, böbrekler bikarbonat› tutar ve
hidrojen iyonunu atar. Hidrojen iyonlar›n›n sal›n›m›ndaki
yetersizlik ve amonyum at›l›m›nda bozukluk metabolik asi-
dozu bafllat›r. Asidozu kompanse etmek için tubulus hücre-
lerinde yap›lan amonyakla birlikte hidrojen iyonu birleflir
ve amonyum oluflturur ve bu daha sonra klorür ile birlefle-
rek idrarla at›l›r. Bu mekanizma, hidrojen iyonunu uzaklafl-
t›r›rken, HCO3- oluflumuna yard›mc› olur. Bununla birlikte,
nefron ifllevlerinin bozulmas›yla amonyum at›m› da azal›r.
Metabolik asidozun nedenini belirlemek üzere anyon gap
kullan›labilir. KBY’de glomerullar hasar gördü¤ünde, sülfi-
rik asit ve fosforik asit gibi metabolik asitler tutulur ve bu da
anyon gap genifllemesine neden olur (8). Normal anyon gap
düzeyi, 12 mmol/L’dir. Anyon gap, matematiksel olarak
flöyle hesaplan›r:

AAnnyyoonn  ggaapp==  ssooddyyuumm  --  ((kklloorr++  bbiikkaarrbboonnaatt))
Daha ciddi böbrek yetmezli¤inde ise, organik ve di¤er

uçucu olmayan (konjuge) asitler yeterince at›lamaz ve yük-
sek düzeyde asidoz görülür (Kovacic et al. 2003).  ‹leri böb-
rek yetmezli¤ine ba¤l› geliflen asidoza “üremik asidoz” da
denir. Üremik asidozda GFH düzeyi, çeflitli faktörlere göre
de¤iflkenlik gösterir ve düflük GFH’da KBY daha ciddidir.
Böbrek hastal›¤› ilerlerken fosfat ve di¤er organik asitlerin
birikmesi (sülfirik asit, hippurik asit, laktik asit), metabolik
asidozu artt›r›r. Asit-baz dengesinde yer alan di¤er meka-
nizma, hidrojen iyonunun fosfatla birleflmesidir. Metabolik
asidoz, hidrojen iyonunun girifline ve kalsiyumun kemikten
ç›kmas›na yard›mc› olur ve KBH’da serum fosfor ve kalsi-
yum düzeyleri de de¤iflir. GFH 30-50 ml/dk/1.73 m2’den az
oldu¤unda, fosfor at›m› bozulur (7). Fosfor ile kalsiyum ara-
s›ndaki karfl›l›kl› iliflki nedeniyle, serum kalsiyum düzeyin-
de azalma fosfor retansiyonunda art›fla yol açar. Üremide,
solunumla karbondioksit at›lmaya çal›fl›larak (hiperventilas-
yon) metabolik asidoz kompanse edilmeye çal›fl›l›r. Meta-
bolik asidoz; ifltahs›zl›k, stupor, konjestif kalp yetmezli¤i ve
kas halsizli¤i gibi di¤er klinik anormalliklere katk› sa¤laya-
bilir. 

BBeesslleennmmeeddee  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr  ((MMaallnnüüttrriissyyoonn))
Kronik diyaliz hastalar›nda üremik malnutrisyonun mor-

bidite ve mortaliteyi artt›rd›¤› gösterilmifltir (11). Malnutris-

yon genellikle böbrek yetmezli¤i ilerlerken ortaya ç›kar; ifl-
tahs›zl›k, kilo kayb›, kas kitlesinde azalma, düflük kolesterol
düzeyi, düflük BUN düzeyi ve yüksek kreatinin düzeyi, dü-
flük transferin düzeyi ve hipoalbünemi ile birlikte görülür.
Ancak, üreminin protein katabolizmas›n› do¤rudan uyar›p
uyarmad›¤› tart›flmal›d›r (8). Diyabetes mellitus, konjestif
kalp yetmezli¤i gibi komorbid hastal›klar ya da baz› g›dala-
r›n al›m›n›n k›s›tlanmas›na yol açan hastal›klarda ifltahs›zl›k
görülebilir. Diyaliz hastalar›nda serum albümin düzeyinin
düflüklü¤ü mortalite aç›s›ndan çok güçlü ve ba¤›ms›z bir
belirleyici oldu¤u bildirilmektedir. Bu nedenle malnütris-
yon geliflmeden diyaliz tedavisine bafllanmas›n›n önemli
oldu¤u bildirilmektedir.  

PPrrootteeiinn  MMeettaabboolliizzmmaass››nnddaa  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr    
Kronik böbrek yetmezli¤inde protein metabolizmas› so-

nucu oluflan nitrojen at›klar vücutta tutularak azotemiye yol
açar,  kan üre nitrojeni (BUN) ve kreatinin düzeyleri artar.
Tubuluslarda, normalde az miktarda üre geri emilmesine
karfl›n, GFH azal›rken üre daha fazla geri emilir. Kanda üre
nitrojenin tek bafl›na art›fl› dehidratasyon gibi di¤er anor-
mallikleri göstermesine karfl›n,  kanda üre nitrojeni ve kre-
atinin birlikte art›fl› böbrek yetmezli¤ini gösterir.  Geçmiflte
böbrek fonksiyonlar›n› belirlemede serum üre nitrojeni/kre-
atinin oran› (normali 10:1 ile 20:1) kullan›lmas›na karfl›n,
bugün bunun önemli bir gösterge oldu¤u düflünülmemekte-
dir. 

Glomerulonefritte glomerullerdeki hasara ba¤l› perme-
abilite art›fl›yla proteniüri ve hematüri görülür.  Albumin,
diyabetes mellitus, glomeruler hastal›k ve hipertansiyon ile
iliflkili KBY’nin duyarl› bir göstergesidir (12). Glomerul ha-
sar›nda, 4+ protein ve 2+ hematüri bulgusu vard›r.

Ürik asit, glomerullardan süzülen ve distal tubuluslara
sekrete edilen purin metabolizmas›n›n son ürünüdür (7).
Glomerul fonksiyonlar›ndaki bozuklu¤a ba¤l› ürik asit at›-
m›nda azalma, ürik asitin eklem ve yumuflak dokuda birik-
mesine ve gut artritinin geliflimine yol açabilir (8). 

KKaarrbboonnhhiiddrraatt  MMeettaabboolliizzmmaass››nnddaa  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr
Kronik böbrek yetmezli¤inde karbonhidrat metaboliz-

mas› bozukluklar› da s›k görülmektedir. Diyaliz hastalar›n›n
yaklafl›k %35’ini diyabetli hastalar oluflturmaktad›r.  Diya-
beti olmayan KBY hastalar›nda s›kl›kla periferik insulin di-
renci nedeniyle glukoz intolerans› vard›r (13).  ‹nsulin di-

Üremide  Metabolizma  De¤ifliklikleri
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renci, GFH 50ml/dk alt›nda oldu¤unda saptanabilir. ‹nsulin
etkisini bozan bafll›ca nedenin, birikmifl nitrojen üremik
toksinleri oldu¤u bildirilmektedir. Egzersize tahammülsüz-
lük, anemi, metabolik asidoz, sekonder hiperparatiroidizm
ya da D vitamin eksikli¤i gibi KBY’ne ba¤l› durumlar, insu-
linin etki mekanizmas›nda dolayl› bir rol oynayabilir (14).
‹nsulin direncinin, hipertansiyon ve KBY olan hastalarda
yüksek kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile iliflkili
olabilece¤i bildirilmifltir (15). Bunun alt›nda yatan mekaniz-
may› aç›klamada, KBY olan hastalarda endoteldeki nitrik
oksit (NO) sentezinin bozulmas› gösterilmektedir. Endotel-
deki NO sentezinin sadece kan bas›nc›n›n kontrolünde de-
¤il, ayn› zamanda glikoz ve lipid homeostazisinde de uy-
gun ifl görmesi önemlidir  (16).

LLiippiidd  MMeettaabboolliizzmmaass››nnddaa  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr    
Kronik böbrek yetmezli¤inde karaci¤erde çok düflük

dansiteli lipoproteinler (VLDL) ve trigliserid parçalanmas›n-
daki bozukluk nedeniyle serum trigliseridleri yükselir.
Özellikle hemodiyaliz hastalar›nda L-Carnitine eksikli¤ine
ba¤l› serum trigliseridlerinde yükselme s›k görülmektedir
(5). Hiperinsulinemi, trigliserid sentezinin art›fl›nda ve ayn›
zamanda lipoprotein lipaz aktivitesinin do¤rudan azalma-
s›nda bafll›ca faktördür. 

Kronik böbrek yetmezli¤i olan hastalar›n ço¤unda görü-
len bafll›ca lipid metabolizmas› de¤ifliklikleri, serum trigli-
serid düzeyindeki art›fl ve yüksek dansiteli lipoproteinlerde
(HDL kolesterol) düflmedir. Düflük dansiteli lipoprotein dü-
zeyi (LDL kolesterol) genellikle normaldir, ancak LDL ate-
rojenik etkisi yo¤un bir alt gruptan köken alabilir. Lipopro-
teinin bir bölümü olan Apoprotein B, de¤ifliklik gösterebilir.
Bu de¤ifliklik, LDL’nin plazmadan temizlenmesinin bozul-
mas›na ve dolafl›mda daha uzun süre kalmas›na yol açabi-
lir. Böbreklerdeki inflamasyona ba¤l› HDL partikülleri yap›-
sal olarak de¤iflebilir. dislipideminin bu kompleks atheroje-
nik flekli, KBY olanlarda kardiyovasküler hastal›klara katk›-
s› halen net olarak aç›klanamamaktad›r. 

Atheroskleroz geliflimi aç›s›ndan HDL kolesterol düzeyi
ters yönde iliflkilidir. HDL’nin kolesterol tafl›nmas›n› tersine
çevirmesinin yan› s›ra, LDL partiküllerini oksidasyona karfl›
koruma yetene¤i de vard›r. HDL’nin LDL oksidasyonunu
inhibe etme mekanizmas› k›smen enzimatiktir. Bu süreçte
paraoxonase 1 (PON1) yer ald›¤›na iliflkin bulgular vard›r.
KBY hastalar›nda ve üremik ortamda serum PON1 aktivite-

si azal›r ve KBY atheroskleroz gelifliminin alevlenmesine
katk› sa¤lar  (17). 

RReennaall  AAnneemmii  
Üremik sendromun bafll›ca semptomlar›ndan biri, ane-

miye ba¤l› yorgunluktur. Eritropoetin (EPO), kemik ili¤inde
eritrositlerin yap›m› için gerekli bir hormondur ve hipoksi
durumuna yan›t olarak böbrekte peritubüler hücreler tara-
f›ndan yap›l›r. Böbrek yetmezli¤inde GFH 50 ml/dk’dan da-
ha düflük ve serum kreatinin düzeyi 2 mg/dl’den daha yük-
sek oldu¤unda anemi görülebilmektedir. Diyabetli hastalar-
da ise, GFH 60 ml/dk’dan daha düflük oldu¤unda anemi
görülebilmektedir. Hastaneye yatan diyabetli hastalar›n
%40’›nda anemi saptanm›flt›r ve poliklini¤e baflvuran hasta
grubuna göre daha yüksek orandad›r. Anemisi olan hastala-
r›n %39’unda böbrek fonksiyonlar›nda bozulma vard›r (18).  

Kronik böbrek yetmezli¤i ile iliflkili anemi, normositik
ve normokromik anemidir. KBY olanlarda anemi; demir ek-
sikli¤i, vitamin eksiklikleri-folate, B12 vitamini- hiperparati-
roidizm, hipotiroidizm ve eritrosit ömründe k›salma gibi di-
¤er klinik faktörler ya da hastal›klara geliflebilir. Gastroin-
testinal sistemden gizli kanamalar ya da s›k kan alma sonu-
cu geliflen demir eksikli¤i tüm hastalarda tedavi edilmelidir.
Yüksek Parathormon (PTH) düzeyinin, kemik ili¤i kalsifi-
kasyonuna yol açarak eritrosit yap›m›n› bask›lad›¤› ve hi-
poproliferatif anemiye neden oldu¤u düflünülmektedir. Pa-
ratiroidektomiden sonra genellikle kemik ili¤i kalsifikasyo-
nu gerilemeye bafllar (19). 

RReennaall  OOsstteeooddiissttrrooffii
Kronik böbrek yetmezli¤inde görülen iskelet de¤ifliklik-

leri sendromu olup, kalsiyum ve fosfat metabolizmas›ndaki
bozukluklara ba¤l› geliflmektedir. Normalde, elektrolitler
dengede oldu¤unda kalsiyum/fosfat oran› da sabit olarak
sürdürülür. GFH azal›rken, fosfat böbreklerden at›lamaz ve
serum fosfat düzeyi artar. Böbrekler normalde D vitaminini,
deri ve sindirimde flekillenen aktif flekle dönüfltürür. D vita-
minin aktif flekli, gastrointestinal sistemden kalsiyum emili-
mi için gereklidir. Böbrek yetmezli¤inde D vitamini yeterin-
ce aktif hale gelemez, kalsiyum emilimi bozulur ve böyle-
ce serum kalsiyum düzeyi düfler. Serum kalsiyum düzeyi
düflerken, paratiroid hormon (PTH) sal›n›m› artar ve kemik-
ten kalsiyum ve fosforun ayr›lmas›na neden olur. Serumda
kalsiyum ve fosfat düzeyleri giderek artarken, vücutta me-
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tastatik kalsifikasyonlar oluflur. Yüksek PTH düzeyi, yetersiz
kalsiyum emilimi, kalsiyumun kemikten ayr›lmas› ve fosfat
retansiyonun artmas›yla iliflkili de¤ifliklikler flu flekilde s›ra-
lanabilir:

OOsstteeoommaallaassii:: Yeni kemik oluflumunda mineralizasyon
kayb›yla (hipokalsemi) ya da alimunyum at›m›n›n tek yolu-
nun böbrekler olmas› nedeniyle alimunyum birikimi sonu-
cu geliflebilir. Aluminyumlu fosfat ba¤lay›c›lar›, aluminyu-
mun bafll›ca kayna¤›d›r.

OOsstteeiittiiss  ffiibbrroozzaa:: Bafll›ca PTH düzeyinin yükselmesine
ba¤l› kemik çözünmesi ve kemikten kalsiyum çekilmesiyle
yerine fibröz doku oluflmas› sonucu görülür. 

MMeettaassttaattiikk  KKaallssiiffiikkaassyyoonn  ((YYuummuuflflaakk  DDookkuu  KKaallssiiffiikkaassyyoo--
nnuu))::  Kalsiyum ve fosfat›n kan damarlar›, eklemler, akci¤er-
ler, kaslar, miyokard ve gözler gibi yumuflak dokularda bi-
rikmesiyle oluflur. Gözde birikmesiyle irritasyona ba¤l› üre-
mik k›rm›z› göz oluflur. El ve ayak parmaklar›ndaki arterler-
de metastatik kalsifikasyonlar, gangrene yol açabilir (7). 

KKaarrddiiyyoovvaasskküülleerr  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr
KBY olan hastalarda üremiye ba¤l› perikardit, perikardi-

yal effüzyon ve miyokard kas›lmas›n›n bask›lanmas›; valvü-
ler bozukluklarda kalsiyum ve fosfat birikmeleri s›k görülür
(20). Üremide yüksek lipid düzeyi, hipertansiyon, sigara iç-
me ve hareketsiz yaflam biçimi gibi geleneksel risk faktörle-
rinin de¤erlendirilmesi esast›r (21). KDOQI taraf›ndan nor-
mal idrar albümin konsantrasyonuna sahip hastalarda kan
bas›nc› 130/80 mmHg, idrarla 24 saatte/ 1 gr proteinden
fazla atan hastalarda ise hedef kan bas›nc› de¤eri 125/75
mmHg olarak önerilmektedir.  KBY olan hastalarda dislipi-
demi yönetiminde LDL kolesterolün 100 mg/dl’den daha
düflük olmas› hedeflenmektedir (22). Diyaliz tedavisine
bafllanmayan hastalar›n yaklafl›k %75’inde sol ventrikül hi-
pertrofisi görülür. Sol ventrikül hipertrofisi; ventrikül kal›n-
l›¤›nda art›fl, damar sertli¤i, koroner atherosklerozis ya/ya
da koroner arter kalsifikasyonu ile iliflkilidir. S›v›-elektrolit
ve asit-baz dengesizliklerine ba¤l› kardiyak disritmiler aç›-
s›ndan hastalar risk alt›ndad›r. Böbreklerden yeterince at›la-
mamas› s›v› retansiyonuna, bu da kontrol edilemeyen hi-
pertansiyon ve konjestif kalp yetmezli¤ine yol açabilmekte-
dir. 

HHoorrmmoonnaall  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr
Üremide karbonhidrat metabolizmas›nda de¤ifliklikler,

tiroid hormon at›m›nda azalma ve cinsiyet hormonlar›n dü-

zensizli¤i, vb. endokrin anormallikler de görülür. Üremide
azalm›fl insulin klirensi ve artm›fl insulin sekresyonu, hipog-
lisemik ataklar› artt›rabilir ve diyabetli hastalarda insulin
düzeyini normale yaklaflt›rabilir. ‹yileflmifl bir glisemik kont-
rol, böbrek fonksiyonlar›n›n azald›¤›na iliflkin endifle verici
bir bulgu olabilir. Hipoglisemik reaksiyonlardan kaç›nmak
için böbrek fonksiyonlar› azal›rken, insulin ve oral hipogli-
semik ilaç dozlar›n›n da uygun flekilde azalt›lmas› gerekir
(23). Tiroksin gibi tiroid hormonlar›n düzeyi azalm›fl, tirok-
sine dönüflümünün bozulmas› nedeniyle triiodotironin dü-
zeyleri artm›fl olabilir. Böbrek yetmezli¤inde üreme hor-
monlar›nda bozulmaya (spermatogenezisde azalma, testos-
teron düzeyinde düflme, östrojen düzeyinde artma, erkek-
lerde luteinizan hormon düzeyindeki art›fla) ba¤l› erkekler-
de empotans, kad›nlarda infertilite s›k görülür. Kad›nlarda
üremi, siklik luteinizan hormonunu azaltarak anovulasyona
ve amenoreye yol açar. ‹leri böbrek yetmezli¤i ve üremisi
olan kad›nlarda infertilite s›kt›r, gebelik nadirdir; ancak bu
durum böbrek transplantasyonu ile tersine çevrilebilmekte-
dir. 

Sonuç olarak kronik böbrek hastal›klar›n›n son dönemi
olan kronik böbrek yetmezli¤i ve üremi,  birçok metabolik
bozukluklara neden olabilmektedir. Düzenli diyaliz tedavi-
sinin metabolit birikimini azaltmas›na karfl›n, baz› önemli
metabolik düzenleyicilerde azalmaya ve kronik inflamas-
yon durumunun geliflimine katk› sa¤lamaktad›r. Tüm bu
faktörler üremiye ba¤l› ciddi komplikasyonlara (atheroskle-
roz, kardiyovasküler hastal›k, malnütrisyon, anemi, renal
osteodistrofi, vb) ve tedavi masraflar›n›n artmas›na yol aça-
bilmektedir. Bu komplikasyonlar hastal›¤›n seyrini ve hasta-
lar›n yaflam kalitesini olumsuz yönde ve belirgin derecede
etkilemektedir. Böbrek hastal›klar› erken dönemde tan›m-
lan›r ve komplikasyonlar erken dönemde tedavi edilirse,
hastal›¤›n seyri iyilefltirilebilir ve maliyeti azalt›labilir. 

20. Ulusal Böbrek Hastal›klar› Diyaliz ve Transplantasyon

Hemflireli¤i Kongresi’nde  (2010) sunulmufltur. 
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