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Ozet

Uremi, bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici bozulma sonu-
cunda sivi-elektrolit, hormon dengesizlikleri ve metabolik
anormallikler gelisen klinik bir sendromdur. Bébreklerde ya-
samsal bazi metabolik diizenleyicilerin (eritropoetin, aktif D
vitamini vb) sentezinin bozulmasi da bu degisikliklere 6nem-
Ii - katki saglar. Diyaliz éncesi ve diyaliz tedavisi sirasinda
tiim bu faktorler atheroskleroz gelisimi, kardiyovaskiiler has-
talik, malntitrisyon, anemi, renal osteodistrofi, hiperparatiro-
idizm vb. cok ciddi komplikasyonlarin yani sira, hastalarin
yvasam kalitesini ve prognozu 6nemli derecede etkileyen cid-
di sorunlara yol acar. Bobrek hastaliklari erken dénemde ta-
nimlanir ve komplikasyonlar erken dénemde tedavi edilirse,
hastaligin seyri iyilestirilebilir ve maliyeti azaltilabilir.

Anahtar kelimeler: Uremi, Metabolik degisiklikler,
Komplikasyonlar

Girig

Uremi, bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici bozulma so-
nucunda sivi-elektrolit, hormon dengesizlikleri ve metabo-
lik anormallikler gelisen klinik bir sendromdur. insidansinin
giderek artis gostermesi, tedavi ve bakim maliyetinin paha-
I olmasi nedeniyle ayni zamanda 6nemli bir halk saghgi
sorunudur. Uremi siklikla kronik bobrek hastahiginin ileri
asamalari, kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve akut bobrek
yetmezliginde (ABY) gelisir (1).

Bobrekler, homoestazisi siirdirmede hormon yapim ve
salgilama, asit-baz dengesi, sivi-elektrolit dengesinin du-
zenlenmesi ve artik Grinlerin atilmasi gibi cesitli viicut
fonksiyonlari ve karmasik stirecleri diizenleyici olarak is go-
riir. Bobreklerin fonksiyonel (nitesi olan nefronlar (her bir
bobrekte yaklasik T milyon nefron bulunur) homeostazisin
stirdiirilmesinde genis bir rezerve sahiptir. Nefronlarin
%90"1 kaybedildiginde, bobrek fonksiyonlari énemli dere-

Summary

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.
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cede bozulur. Glomerul filtrat hizi (GFH), bobrek fonksi-
yonlarinin en iyi gostergesidir. Normal GFH, erkeklerde
125-150 ml/dk/ 1.73 m2’dir (1.73 m2, standart normal vii-
cut yiizey alani olarak hesaplanir.) (2). Kidney Disease Out-
come Quality Initiative (KDOQI), tarafindan Kronik Bébrek
Yetmezligi (KBY), ti¢ ay ya da daha uzun siiren bobrek ha-
sart ya da ti¢ ay boyunca GFH <60 ml/dk/1.73 m? olarak
tanimlanmaktadir (3).

ilerleyici bobrek bozukluklarinin en son safhasi (Safha
5: GFH<15ml/dk), Son Dénem Bobrek Hastaligi (SDBH) ve
Uremi gibi terimlerle de tanimlanmaktadir. SDBH’da bob-
reklerde kalici hasar olusmakta ve bobrek fonksiyonlari ho-
meostazisi stirdiirmede yetersiz kalarak yasamla bagdasma-
yan metabolik bozukluklar; anemi, asidemi, hiperkalemi,
hiperparatiroidizm, malnitrisyon ve hipertansiyon gibi du-
rumlar ortaya ¢itkmaktadir. Bu safhada, hastanin yasamini
strdirmek amaciyla bobrek fonksiyonlari yerine gececek
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periton diyalizi, hemodiyaliz ve ekstrakorporeal islemler ile
bobrek transplantasyonu yapilmasi gerekir (1,4).

Bu tedavilere ve bobrek hastaligina bagli KBY’de gesitli
metabolik degisiklikler gozlenir. Cesitli maddelerin birik-
mesi, eksikligi ya da metabolik yollarda bozulmalar bu de-
gisikliklerin patogenezini olusturur (5). idrar atiminin azal-
masi yasamsal bir rol oynar ve viicutta kreatinin, tre, elekt-
rolitler ve su gibi metabolitlerin retansiyonuna yol acar. Ka-
tabolik stirece ve alternatif metabolik yollara bagh metabo-
litler artar. Duizenli diyaliz tedavisiyle bu birikmeler kismen
azaltilir, ancak eksiklikler diizeltilemez. KBY’'de diyetteki
yetersizlikler, barsakta emilim bozukluklar, diyaliz seans-
lari sirasindaki buylik kayiplara bagli 6nemli maddelerde
eksiklikler gelisebilir. Bobreklerde yasamsal bazi metabolik
dizenleyicilerin (eritropoetin, aktif D vitamini,vb) sentezi-
nin bozulmasi da bu degisikliklere 6nemli katki saglar. Di-
yaliz 6ncesi ve diyaliz tedavisi sirasinda KBY olan hastalar-
da tim bu faktorler atheroskleroz gelisimi, malniitrisyon,
anemi, hiperparatiroidizm vb. ¢ok ciddi komplikasyonlarin
yani sira, hastalarin yasam kalitesini ve prognozu 6nemli
derecede etkileyen ciddi sorunlara yol agar (5,6).

Sivi-Elektrolit Dengesinde Degisiklikler

Sivi Dengesi: Nefronlarin hasarina bagli GFH’nda azal-
ma nedeniyle bobrekler fazla suyu atamaz ve kanda sivi
hacmi artar. Sivi hacmindeki artisa katki saglayan diger fak-
torler, proteiniri ve renin artisidir. Yiiksek kan basinci glo-
merullerde sklerotik degisikliklere ve hasara neden olarak
idrarda protein 6zellikle albimin kaybi gorilir (7). Hiper-
tansiyonun bobreklerde yaptigi bu hasara hipertansif nef-
rosklerozis denir ve bu yalnizca glomerullerde degil, ayni
zamanda arteriyollerin duvarlarinda da hasara yol acar (8).
idrarla albiiminin kaybi, onkotik basincin diismesine ve bu-
na baglh intravaskiler kompartmandan intertisyel araliga si-
vl kagmasina neden olur. GFH azalmasina yanit olarak ad-
renal korteksten aldosteron salinir, aldosterona bagli bob-
reklerden sodyum ve suyun geri emilimi ile birlikte sivi re-
tansiyonu gelisir, sonucta solunum ve kardiyovaskdiler siste-
me iliskin klinik bulgular goralir.

Elektrolit Dengesi: KBH olan hastalarda elektrolit diizey-
lerinde de degisiklik gortlir. SDBH nin ge¢ donemlerine
kadar potasyum diizeyi normal olabilir. Bobrekler normal-
de giinde 40-60 mmol/L potasyumu atar. GFH’da azalma
sonucu bobreklerin potasyumu atma yetenegi bozulur ve

potasyum diizeyi yikselir. Ayrica, metabolik asidoz duru-
munda, ekstraselller asit-baz dengesini strdiirmek icin po-
tasyum iyonlari, intraseliiler kompartmandan ekstraseliiler
kompartmana gecer ve hidrojen iyonu ile yer degistirir (9).

Nedeni ne olursa olsun, potasyum diizeyi >6.5mEq/L ise
bobrek yetmezliginin akut ve kronik bir bulgusu olabilir ve
acil klinik durumu gosterir. Bobrek fonksiyonu azalirken,
normal potasyum ytiki atilamaz ve diyette potasyum alimi-
na devam edilirse hiperkalemiye yol acar. Ayrica, asidemi
ya da tip IV renal tubular asidoz gibi diger metabolik anor-
mallikler, potasyum atiminda azalmaya ve hiperkalemiye
neden olur. Bununla birlikte, hiperkalemi vakalarinin ¢o-
gunda etiyoloji multifaktoryeldir. Bbrek yetmezliginde po-
tasyum tutucu ditretikler (spironolactone, amiloride, triam-
terene, vb), ACE inhibitorleri, anjiotensin-reseptor blokerle-
ri, beta-blokerler ya da nonsteroidal antiinflamatuar ilaclar
kullanildiginda hiperkalemi sik gortlar (1).

Kronik bobrek yetmezliginde serum fosfor ve kalsiyum
diizeyleri de degisir. GFH 30-50 ml/dk/1.73 m?’den daha
az oldugunda fosfor atimi bozulur (7). Fosfor ile kalsiyum
arasinda karsilikli iliski nedeniyle serum kalsiyum diizeyin-
de azalma, fosfor retansiyonunda artisa yol acar. Kalsiyum
diizeyini lg ilave mekanizma etkiler. Kalsiyum kanda; pro-
teine bagli, diger bilesiklere bagli ve serbest/iyonize olarak
ug¢ sekilde bulunur. Proteine bagli kalsiyum, alblimin diize-
yindeki azalmayla birlikte total serum kalsiyum diizeyinde
de azalmaya yol acar. Albiimin kaybi ile birlikte proteindiri,
serum kalsiyum diizeyinde diismeye yardimci olabilir. KBY,
D vitamini sentezi tzerinde de etkiye sahiptir. Bobrekler
normalde inaktif D vitaminini aktif sekle (1,25 dihidroksiko-
lekalsiferol) donustirir (9). D vitamini sentezinde bozul-
ma, kalsiyumun gastrointestinal sistemden emilimini azal-
tir. Serum kalsiyum diizeyini etkileyen tctincli mekanizma,
endokrin sistemdir. Serum kalsiyum diizeyindeki azalma,
paratiroid bezlerinden parathormon (PTH) sekresyonunu
arttirir ve kemiklerden kalsiyum salinimi ile birlikte azalmig
serum kalsiyum diizeyini kompanse eder (10).

Asit-Baz Dengesinde Degisiklikler

KBY seyrinde asit-baz dengesizlikleri siklikla gozlenir.
Uremi ile iliskili baslica metabolik anormallik, asidozdur.
GFH %20-25 azaldiginda, hastalarin 6nemli bir cogunlu-
gunda metabolik asidoz gorulir. Asidozun derecesi KBY
derecesi ile iliskilidir. KBY hafif olanlarda metabolik asidoz;
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bikarbonat emilimi, amonyak atimi ve asit atimi (hiperklo-
remik, normal anyon gap asidozis) yeteneginde azalma so-
nucu gorilir (1). Normalde, bobrekler bikarbonati tutar ve
hidrojen iyonunu atar. Hidrojen iyonlarinin salinimindaki
yetersizlik ve amonyum atiliminda bozukluk metabolik asi-
dozu baglatir. Asidozu kompanse etmek icin tubulus hicre-
lerinde yapilan amonyakla birlikte hidrojen iyonu birlesir
ve amonyum olusturur ve bu daha sonra klortr ile birlese-
rek idrarla atilir. Bu mekanizma, hidrojen iyonunu uzaklas-
tirirken, HCO3- olusumuna yardimci olur. Bununla birlikte,
nefron islevlerinin bozulmasiyla amonyum atimi da azalir.
Metabolik asidozun nedenini belirlemek tizere anyon gap
kullanilabilir. KBY’de glomerullar hasar gordtgiinde, stilfi-
rik asit ve fosforik asit gibi metabolik asitler tutulur ve bu da
anyon gap genislemesine neden olur (8). Normal anyon gap
diizeyi, 12 mmol/L’dir. Anyon gap, matematiksel olarak
soyle hesaplanir:

Anyon gap= sodyum - (klor+ bikarbonat)

Daha ciddi bobrek yetmezliginde ise, organik ve diger
ucucu olmayan (konjuge) asitler yeterince atilamaz ve yik-
sek diizeyde asidoz goriiliir (Kovacic et al. 2003). ileri bob-
rek yetmezligine bagli gelisen asidoza “tiremik asidoz” da
denir. Uremik asidozda GFH diizeyi, cesitli faktorlere gore
degiskenlik gosterir ve diisik GFH’da KBY daha ciddidir.
Bobrek hastalig ilerlerken fosfat ve diger organik asitlerin
birikmesi (sulfirik asit, hippurik asit, laktik asit), metabolik
asidozu arttirir. Asit-baz dengesinde yer alan diger meka-
nizma, hidrojen iyonunun fosfatla birlesmesidir. Metabolik
asidoz, hidrojen iyonunun girisine ve kalsiyumun kemikten
cikmasina yardimci olur ve KBH’da serum fosfor ve kalsi-
yum diizeyleri de degisir. GFH 30-50 ml/dk/1.73 m2’den az
oldugunda, fosfor atimi bozulur (7). Fosfor ile kalsiyum ara-
sindaki karsilikli iligki nedeniyle, serum kalsiyum diizeyin-
de azalma fosfor retansiyonunda artisa yol acar. Uremide,
solunumla karbondioksit atilmaya ¢alisilarak (hiperventilas-
yon) metabolik asidoz kompanse edilmeye calisilir. Meta-
bolik asidoz; istahsizlik, stupor, konjestif kalp yetmezligi ve
kas halsizligi gibi diger klinik anormalliklere katki saglaya-
bilir.

Beslenmede Degisiklikler (Malniitrisyon)
Kronik diyaliz hastalarinda tiremik malnutrisyonun mor-
bidite ve mortaliteyi arttirdigi gosterilmistir (11). Malnutris-

yon genellikle bobrek yetmezligi ilerlerken ortaya cikar; is-
tahsizlik, kilo kaybi, kas kitlesinde azalma, dustik kolesterol
diizeyi, distik BUN diizeyi ve yiiksek kreatinin diizeyi, di-
stk transferin diizeyi ve hipoalbinemi ile birlikte gorilir.
Ancak, treminin protein katabolizmasini dogrudan uyarip
uyarmadigi tartismalidir (8). Diyabetes mellitus, konjestif
kalp yetmezligi gibi komorbid hastaliklar ya da bazi gidala-
rin aliminin kisitlanmasina yol agan hastaliklarda istahsizlik
gorilebilir. Diyaliz hastalarinda serum albiimin diizeyinin
dustkliugiu mortalite agisindan ¢ok gicli ve bagimsiz bir
belirleyici oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle malniitris-
yon gelismeden diyaliz tedavisine baglanmasinin 6nemli
oldugu bildirilmektedir.

Protein Metabolizmasinda Degisiklikler

Kronik bobrek yetmezliginde protein metabolizmasi so-
nucu olusan nitrojen atiklar viicutta tutularak azotemiye yol
acar, kan tre nitrojeni (BUN) ve kreatinin diizeyleri artar.
Tubuluslarda, normalde az miktarda tre geri emilmesine
karsin, GFH azalirken tre daha fazla geri emilir. Kanda ure
nitrojenin tek basina artisi dehidratasyon gibi diger anor-
mallikleri gostermesine karsin, kanda tre nitrojeni ve kre-
atinin birlikte artisi bobrek yetmezligini gosterir. Gegmiste
bobrek fonksiyonlarini belirlemede serum (re nitrojeni/kre-
atinin orani (normali 10:1 ile 20:1) kullanilmasina karsin,
bugtin bunun 6nemli bir gésterge oldugu distiniilmemekte-
dir.

Glomerulonefritte glomerullerdeki hasara bagli perme-
abilite artistyla protenitri ve hemattri gorilir. Albumin,
diyabetes mellitus, glomeruler hastalik ve hipertansiyon ile
iliskili KBY'nin duyarh bir géstergesidir (12). Glomerul ha-
sarinda, 4+ protein ve 2+ hematuri bulgusu vardir.

Urik asit, glomerullardan siiziilen ve distal tubuluslara
sekrete edilen purin metabolizmasinin son drinddir (7).
Glomerul fonksiyonlarindaki bozukluga bagli trik asit ati-
minda azalma, trik asitin eklem ve yumusak dokuda birik-
mesine ve gut artritinin gelisimine yol acabilir (8).

Karbonhidrat Metabolizmasinda Degisiklikler

Kronik bobrek yetmezliginde karbonhidrat metaboliz-
masi bozukluklari da sik gortilmektedir. Diyaliz hastalarinin
yaklasik %35’ini diyabetli hastalar olusturmaktadir. Diya-
beti olmayan KBY hastalarinda siklikla periferik insulin di-
renci nedeniyle glukoz intoleransi vardir (13). insulin di-
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renci, GFH 50ml/dk altinda oldugunda saptanabilir. insulin
etkisini bozan baslica nedenin, birikmis nitrojen tremik
toksinleri oldugu bildirilmektedir. Egzersize tahammiilsiiz-
ltk, anemi, metabolik asidoz, sekonder hiperparatiroidizm
ya da D vitamin eksikligi gibi KBY’ne bagli durumlar, insu-
linin etki mekanizmasinda dolayl bir rol oynayabilir (14).
insulin direncinin, hipertansiyon ve KBY olan hastalarda
yuksek kardiyovaskiler morbidite ve mortalite ile iliskili
olabilecegi bildirilmistir (15). Bunun altinda yatan mekaniz-
mayi aciklamada, KBY olan hastalarda endoteldeki nitrik
oksit (NO) sentezinin bozulmasi gosterilmektedir. Endotel-
deki NO sentezinin sadece kan basincinin kontroliinde de-
gil, ayni zamanda glikoz ve lipid homeostazisinde de uy-
gun is gormesi 6nemlidir (16).

Lipid Metabolizmasinda Degisiklikler

Kronik bobrek yetmezliginde karacigerde cok diisiik
dansiteli lipoproteinler (VLDL) ve trigliserid parcalanmasin-
daki bozukluk nedeniyle serum trigliseridleri yiikselir.
Ozellikle hemodiyaliz hastalarinda L-Carnitine eksikligine
bagh serum trigliseridlerinde yikselme sik gortilmektedir
(5). Hiperinsulinemi, trigliserid sentezinin artisinda ve ayni
zamanda lipoprotein lipaz aktivitesinin dogrudan azalma-
sinda baslica faktordir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin cogunda goru-
len baslica lipid metabolizmasi degisiklikleri, serum trigli-
serid diizeyindeki artis ve yiiksek dansiteli lipoproteinlerde
(HDL kolesterol) diismedir. Dustik dansiteli lipoprotein du-
zeyi (LDL kolesterol) genellikle normaldir, ancak LDL ate-
rojenik etkisi yogun bir alt gruptan koken alabilir. Lipopro-
teinin bir boltimi olan Apoprotein B, degisiklik gosterebilir.
Bu degisiklik, LDL’nin plazmadan temizlenmesinin bozul-
masina ve dolasimda daha uzun siire kalmasina yol agabi-
lir. Bobreklerdeki inflamasyona bagl HDL partikiilleri yapi-
sal olarak degisebilir. dislipideminin bu kompleks atheroje-
nik sekli, KBY olanlarda kardiyovaskiiler hastaliklara katki-
st halen net olarak acgiklanamamaktadir.

Atheroskleroz gelisimi acisindan HDL kolesterol diizeyi
ters yonde iliskilidir. HDL'nin kolesterol tagsinmasini tersine
cevirmesinin yani sira, LDL partikillerini oksidasyona karsi
koruma yetenegi de vardir. HDL'nin LDL oksidasyonunu
inhibe etme mekanizmasi kismen enzimatiktir. Bu siirecte
paraoxonase 1 (PON1) yer aldigina iliskin bulgular vardir.
KBY hastalarinda ve tiremik ortamda serum PONT1 aktivite-

si azalir ve KBY atheroskleroz gelisiminin alevlenmesine
katki saglar (17).

Renal Anemi

Uremik sendromun baslica semptomlarindan biri, ane-
miye bagl yorgunluktur. Eritropoetin (EPO), kemik iliginde
eritrositlerin yapimi icin gerekli bir hormondur ve hipoksi
durumuna yanit olarak bobrekte peritubiiler hiicreler tara-
findan yapilir. Bobrek yetmezliginde GFH 50 ml/dk’dan da-
ha dustk ve serum kreatinin dizeyi 2 mg/dl’den daha yiik-
sek oldugunda anemi goriilebilmektedir. Diyabetli hastalar-
da ise, GFH 60 ml/dk’dan daha dustk oldugunda anemi
gortlebilmektedir. Hastaneye vyatan diyabetli hastalarin
%40’inda anemi saptanmistir ve poliklinige basvuran hasta
grubuna gore daha ytiksek orandadir. Anemisi olan hastala-
rin %39’unda bobrek fonksiyonlarinda bozulma vardir (18).

Kronik bobrek yetmezligi ile iliskili anemi, normositik
ve normokromik anemidir. KBY olanlarda anemi; demir ek-
sikligi, vitamin eksiklikleri-folate, B12 vitamini- hiperparati-
roidizm, hipotiroidizm ve eritrosit émriinde kisalma gibi di-
ger klinik faktorler ya da hastaliklara gelisebilir. Gastroin-
testinal sistemden gizli kanamalar ya da sik kan alma sonu-
cu gelisen demir eksikligi tim hastalarda tedavi edilmelidir.
Yiksek Parathormon (PTH) dizeyinin, kemik iligi kalsifi-
kasyonuna yol acarak eritrosit yapimini baskiladigi ve hi-
poproliferatif anemiye neden oldugu dustintilmektedir. Pa-
ratiroidektomiden sonra genellikle kemik iligi kalsifikasyo-
nu gerilemeye baslar (19).

Renal Osteodistrofi

Kronik bobrek yetmezliginde goriilen iskelet degisiklik-
leri sendromu olup, kalsiyum ve fosfat metabolizmasindaki
bozukluklara bagl gelismektedir. Normalde, elektrolitler
dengede oldugunda kalsiyum/fosfat orani da sabit olarak
strduralur. GFH azalirken, fosfat bobreklerden atilamaz ve
serum fosfat diizeyi artar. Bobrekler normalde D vitaminini,
deri ve sindirimde sekillenen aktif sekle donustirdr. D vita-
minin aktif sekli, gastrointestinal sistemden kalsiyum emili-
mi icin gereklidir. Bobrek yetmezliginde D vitamini yeterin-
ce aktif hale gelemez, kalsiyum emilimi bozulur ve boyle-
ce serum kalsiyum diizeyi diser. Serum kalsiyum diizeyi
duserken, paratiroid hormon (PTH) salinimi artar ve kemik-
ten kalsiyum ve fosforun ayrilmasina neden olur. Serumda
kalsiyum ve fosfat diizeyleri giderek artarken, viicutta me-

+ Cilt 8 - Sayi 1+ Ocak - Haziran 2011 - Sayfa 39



Uremide Metabolizma Degisiklikleri

tastatik kalsifikasyonlar olusur. Yiiksek PTH diizeyi, yetersiz
kalsiyum emilimi, kalsiyumun kemikten ayrilmasi ve fosfat
retansiyonun artmasiyla iligkili degisiklikler su sekilde sira-
lanabilir:

Osteomalasi: Yeni kemik olusumunda mineralizasyon
kaybiyla (hipokalsemi) ya da alimunyum atiminin tek yolu-
nun bobrekler olmasi nedeniyle alimunyum birikimi sonu-
cu gelisebilir. Aluminyumlu fosfat baglayicilari, aluminyu-
mun baslica kaynagidir.

Osteitis fibroza: Baglica PTH diizeyinin yiikselmesine
bagli kemik ¢oziinmesi ve kemikten kalsiyum cekilmesiyle
yerine fibroz doku olusmasi sonucu gordlir.

Metastatik Kalsifikasyon (Yumusak Doku Kalsifikasyo-
nu): Kalsiyum ve fosfatin kan damarlari, eklemler, akciger-
ler, kaslar, miyokard ve gozler gibi yumusak dokularda bi-
rikmesiyle olusur. Gozde birikmesiyle irritasyona bagl tire-
mik kirmizi gbz olusur. El ve ayak parmaklarindaki arterler-
de metastatik kalsifikasyonlar, gangrene yol acabilir (7).

Kardiyovaskiiler Degisiklikler

KBY olan hastalarda tiremiye bagh perikardit, perikardi-
yal efflizyon ve miyokard kasiimasinin baskilanmasi; valvi-
ler bozukluklarda kalsiyum ve fosfat birikmeleri sik gortlir
(20). Uremide yiiksek lipid diizeyi, hipertansiyon, sigara ic-
me ve hareketsiz yasam bicimi gibi geleneksel risk faktorle-
rinin degerlendirilmesi esastir (21). KDOQ)I tarafindan nor-
mal idrar albiimin konsantrasyonuna sahip hastalarda kan
basinci 130/80 mmHg, idrarla 24 saatte/ 1 gr proteinden
fazla atan hastalarda ise hedef kan basinci degeri 125/75
mmHg olarak 6nerilmektedir. KBY olan hastalarda dislipi-
demi yonetiminde LDL kolesteroliin 100 mg/dl’den daha
dustik olmasi hedeflenmektedir (22). Diyaliz tedavisine
baslanmayan hastalarin yaklasik %75’inde sol ventrikdl hi-
pertrofisi gorilir. Sol ventrikal hipertrofisi; ventrikil kalin-
liginda artis, damar sertligi, koroner atherosklerozis ya/ya
da koroner arter kalsifikasyonu ile iliskilidir. Sivi-elektrolit
ve asit-baz dengesizliklerine bagli kardiyak disritmiler agi-
sindan hastalar risk altindadir. Bobreklerden yeterince atila-
mamasi sivi retansiyonuna, bu da kontrol edilemeyen hi-
pertansiyon ve konjestif kalp yetmezligine yol acabilmekte-
dir.

Hormonal Degisiklikler

Uremide karbonhidrat metabolizmasinda degisiklikler,
tiroid hormon atiminda azalma ve cinsiyet hormonlarin di-

zensizligi, vb. endokrin anormallikler de goriliir. Uremide
azalmig insulin klirensi ve artmis insulin sekresyonu, hipog-
lisemik ataklari arttirabilir ve diyabetli hastalarda insulin
diizeyini normale yaklastirabilir. lyilesmis bir glisemik kont-
rol, bobrek fonksiyonlarinin azaldigina iligskin endise verici
bir bulgu olabilir. Hipoglisemik reaksiyonlardan kaginmak
icin bobrek fonksiyonlari azalirken, insulin ve oral hipogli-
semik ilag dozlarinin da uygun sekilde azaltilmasi gerekir
(23). Tiroksin gibi tiroid hormonlarin diizeyi azalmis, tirok-
sine donlstiminin bozulmasi nedeniyle triiodotironin du-
zeyleri artmis olabilir. Bobrek yetmezliginde tGreme hor-
monlarinda bozulmaya (spermatogenezisde azalma, testos-
teron diizeyinde disme, Ostrojen diizeyinde artma, erkek-
lerde luteinizan hormon diizeyindeki artisa) bagli erkekler-
de empotans, kadinlarda infertilite sik gortlur. Kadinlarda
aremi, siklik luteinizan hormonunu azaltarak anovulasyona
ve amenoreye yol acar. ileri bobrek yetmezligi ve tremisi
olan kadinlarda infertilite siktir, gebelik nadirdir; ancak bu
durum bobrek transplantasyonu ile tersine cevrilebilmekte-
dir.

Sonug olarak kronik bébrek hastaliklarinin son donemi
olan kronik bobrek yetmezligi ve Gremi, bircok metabolik
bozukluklara neden olabilmektedir. Diizenli diyaliz tedavi-
sinin metabolit birikimini azaltmasina karsin, bazi 6nemli
metabolik diizenleyicilerde azalmaya ve kronik inflamas-
yon durumunun gelisimine katki saglamaktadir. Tim bu
faktorler Gremiye bagl ciddi komplikasyonlara (atheroskle-
roz, kardiyovaskiiler hastalik, malniitrisyon, anemi, renal
osteodistrofi, vb) ve tedavi masraflarinin artmasina yol aca-
bilmektedir. Bu komplikasyonlar hastaligin seyrini ve hasta-
larin yasam kalitesini olumsuz yonde ve belirgin derecede
etkilemektedir. Bobrek hastaliklari erken donemde tanim-
lanir ve komplikasyonlar erken donemde tedavi edilirse,
hastaligin seyri iyilestirilebilir ve maliyeti azaltilabilir.

20. Ulusal Bobrek Hastaliklari Diyaliz ve Transplantasyon
Hemsireligi Kongresi’nde (2010) sunulmustur.
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