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Kronik Bobrek Yetmezligi

OZET

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriil filtrasyon hizinin (GFR)
bobrek fonksiyonlarinda tespit edilebilir diizeyde degisikliklere neden
olacak kadar, kalic1 bir sekilde azaldigi durum olarak tanimlanabilir. Bu
durum genellikle GFR 25 ml/dk‘nin altina indiginde ortaya ¢ikar. GFR
normalin % 75’i kadar azaldiginda buna sebep olan hasar ortadan
kaldirilsa bile bobrek fonksiyonlarindaki bozulma kaginilmaz olarak
devam eder. KBY mutlaka nefron sayist ve nefron fonksiyonlarinda
azalma ile sonuglanan ve siklikla son donem bobrek yetmezliklerine
(SDBY) gotiren pek ¢ok etyolojik sebebi olan patofizyolojik bir
sirectir. SDBY ise endojen renal fonksiyonun irreversibl kaybi ile
karakterize ve hayati tehdit eden iremiden korunmak ig¢in hastaya
devamli olarak diyaliz veya transplantasyon gibi renal replasman
tedavilerinin uygulanchg: klinik bir tablo olusturur. Uremi akut veya
kronik bobrek yetmezliginin sonucu olusan ve tiim organlardaki
fonksiyon bozuklugunu yansitan klinik ve laboratuvar bir sendromu
tamimlar. Bu derlemede KBY etyolgjisi, klinik ve laboratuar bulgulart
literatiir 1s181nda tartigilmigtir.

Anahtar Sozciikler: Kronik bobrek yetmezligi, etyoloji, klinik ve
laboratuar ozellikler, tedavi

Chronic Kidney Failure

ABSTRACT

Chronic kidney failure (CKF) is a state of permanent decrease in
glomerular filtration rate (GFR) that will cause established changes in
kidney functions. This status usually occurs when GFR decreases below
25 ml/min. When GFR decreases as much as 75% of the normal value,
failure in kidney functions proceeds even if the reason for this situation
is abolished. CKF is a pathophysiological process that ends with
decrease in nephron numbers and functions, it usualy has many
etiological factors which cause end stage renal disease (ESRD). ESRD
is characterized with irreversible loss of rena functions and this
congtitutes a clinical state that requires renal replacement treatments
such dialysis and transplantation in order to be protected from harmful
and life threatening effects of uremia. Uremia occurs as a result of acute
or chronic rena failure and it characterizes a clinical and laboratory
syndrome that reflects a state of functional defect in all systems. In
presented review, the etiology and clinical and laboratory features of
CKF were discussed in the light of current literature.

Key words: Chronic kidney failure, etiology, clinical characteristics,
laboratory features, management
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KRONIK BOBREK YETMEZLIiGi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriiler
filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bdbregin
sivi-soliit  dengesini  ayarlama ve metabolik-
endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici
bozulma hali olarak tanimlanabilir. Uremi; kronik
bobrek yetersizliginin neden oldugu tim klinik ve
biyokimyasal normallikleri iceren bir deyimdir ve
bircok kaynakta kronik bobrek yetersizligi ile es
anlamda kullanilmaktadir.

KBY’li hastalarin biiyiik bir kisminda bobrek
boyutlar: kii¢iilmiistiir ve biyopside primer nedene
bagli olmaksizin glomeruloskleroz goriiliir. Altta
yatan olaya bagli olarak belli bir siire gectikten
sonra primer neden ortadan kalksa dahi gidisat
durdurulamaz ve KBY gelisir. Normalde bir giinde
2 bobregin giicii 600 mOsm/giindiir ve bu milyon
nefron ile saglanir. Bobregi etkileyen herhangi bir
hastalikta glomeriil sayis1 azalir ancak yiik ayni
kaldig1 i¢in glomerul basina diisen perfiizyon orani
artar (hiperperfiizyon) ve hiperfiltrasyona bagl
olarak intraglomeriiler  hipertansiyon  gelisir.
Biiylime faktorlerinin drnegin anjiotensin 2 gibi

olaya karismasi ile endotelde yirtilma olur,
damarlarda trombiis olusur. Boylece glomeruller
tikendikge geride kalanlara binen yiik giderek artar
ve kreatinin  seviyes  yiikseldik¢e  kreatinin
yiikselmesi icin gereken siire giderek kisalir.
Kronik bobrek yetersizliginden etkilenmeyen organ
veya sistem hemen hemen yoktur (Tablo 1).

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 altta yatan
patolgji, bobrek yetersizliginin derecesi ve gelisme
hiz1 ile yakindan iligkilidir. Glomeriiler filtrasyon
degeri 35-50 ml/dakikanin altina inmedikge hastalar
semptomsuz olabilir. Hastalarm ilk semptomlari
genellikle noktiiri ve anemiye bagli halsizliktir.
Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 ml/dakika
olunca hastada iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya
baslar. Kronik bobrek yetersizliginde goriilen bu
belirti ve bulgulardan ilgili bolimlerde ayrintili
olarak bahsedilmistir. Glomeriiler filtrasyon degeri
5-10 ml/dakikaya inince son doénem bobrek
yetersizliginden bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal
transplantasyon gibi rena replasman tedavilerine
ihtiya¢ duyarlar (1-3).

Tablo 1. Kronik bobrek yetersizliginin klinik bulgulari

SISTEM BULGU
Sivi-Elektrolit Bozukluklar: Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi,  hipokalsemi,
hiperpotasemi,  hipopotasemi,  hiperfosfatemi, = metabolik  asidoz,
hipermagnezemi
Sinir Sistemi Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans,

konviilsiyon, polinéropati, bas agrisi, sersemlik, irritabilite, kramp,

konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless
leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarimda bozulma, ruhsal
bozukluklar

Gastrointestinal Sistem

Higkirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, iilser, bulanti, kusma,
gastrointestinal  kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklar, ozafajit
(kandida, herpes), intestinal obstriiksiyon, perforasyon, asit

Hematoloji —-Iimmiinoloji

Normokrom normositer anemi, eritrosit frgjilitesinde artma, kanama,
lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmasi, kanser,
mikrositik anemi (aliiminyuma bagli), agilamaya cevapta azalma, tiiberkiilin
gibi tamsal testlerde bozulma

Kardiyovaskiiler Sistem

Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmig atheroskleroz,
aritmi, kapak hastal1gi

Pulmoner Sistem

Plevral sivi, liremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt

Kasinti, gecikmis yara iyilegsmesi, solukluk, tirnak
hiperpigmentasyon, tiremik dokiintii, iilserasyon, nekroz

atrofisi,

Metabolik-Endokrin Sistem

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiyime geriligi,
hipogonadizm, impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon,
hiperprolaktinemi

Kemik Uremik kemik hastalig1, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-mikroglobiilin), D
vitamini metabolizmasi bozukluklari, artrit
Diger Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tiremik agiz kokusu, miyopati, yumusak

doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu,
noktiiri
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EPIiDEMIiYOLOJI

Ulkemizde KBY sikligin1 ve nedenlerini arastiran
calisma sayist smirlidir. Yapilan ¢aligmalarda da
toplanan verilerin giivenilirligi tartisma konusudur.
Tirk Nefroloji Derneginin bu konuda yaptigi
caligmada elde edilen veriler, en saglikli verilerdir.
Bu verilere gore iilkemizde kronik bobrek
yetersizligi yayginligi milyon niifus basina 390°dir
(bu oran son donem bobrek yetmezligi igin 276).
Ulkemizde son dénem bébrek yetmezligi prevalansi
diger iilkelerle kiyaslandiginda oldukg¢a disiiktiir.
Yazarlarin kisisel fikrine gére bu diisiikliigiin en
onemli nedeni veri toplamadaki yetersizliktir.

Tablo 2’te bazi iilkelerdeki son donem bobrek
yetersizligi  prevalans hizi  gdsterilmektedir.
Ulkemizde KBY olgusunun nedenleri Tablo 3’te
Ozetlenmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1997
yilinda 79.102 yeni hastaya son dénem bdbrek
yetmezligi tedavisi uygulanmistir ve bu hastalarda
hastalik nedenleri Tablo 4’te gosterilmistir. Son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarda tedavi
yontemleri hemodiyaliz, siirekli ayaktan periton
diyalizi (Siirekli ayaktan periton diyalizi, SAPD) ve
renal transplantasyondur. Saglik Bakanligi 2001
verilerine gore iilkemizde 348 hemodiyaliz merkezi
vardir. Tirk Nefroloji Derneginin verilerine
hemodiyaliz programinda olan hasta sayisi ise
yaklasik 13000°dir. Ulkemizde son dénem bobrek
yetersizligi olan hastalarda SAPD tedavisi giderek
yayginlasmaktadir; 1999  yili  verilerine gore
iilkemizde SAPD tedavisi uygulayan merkez sayisi
42 ve SAPD tedavis uygulanan hasta sayisi
1.787°dir. 2001 yili verilerine gore iilkemizdeki
hemodiyaliz hastasi sayis1 18.063 ve SAPD hasta
sayis1 2.240’tir (4-6).

1999 yili verilerine gore diyaliz tedavisi uygulanan
hastalar i¢cinde SAPD tedavisi uygulanan hasta
oram yaklasik %]13°tir ve {ilkemizde SAPD
tedavis uygulayan merkez sayis1 ve SAPD hastasi
giderek artmakta ancak diyaliz hastalari iginde
SAPD tedavisi uygulanan hasta oram son yillarda
pek degismemektedir. Son yillarda immiinsupresif
tedavide, antimikrobiyal tedavide, infeksiyonlarin
kontrolunda ve cerrahi teknikte saglanan gelismeler
renad transplantasyonu son  donem  bobrek
yetersizligi olan hastalarda en fazla tercih edilen, en
basarili tedavi yontemi haline getirmigtir. Tiirk
Nefroloji Dernegi verilerine gore, iilkemizde
1.1.2000 tarihine  kadar  yapilan  renal
transplantasyon sayist 4324°tiir (%81 canli, %19
kadavra donérden). Her gegen yil yapilan renal
transplantasyon sayis1 ve kadavra donérdeki artigin
imit verici olmasina ragmen iilkemizde
transplantasyon sayis1 oldukga simirhidir. Amerika
Birlesik Devletlerinde ise sadece 1997 yilinda
yapilan renal transplantasyon sayist 11.740’tir
(8523 kadavra, 3.217 canli wverici). Niifusu
ilkemizden 4-5 kat fazla olan Amerika Birlesik
Devletlerinde, 1 yilda yapilan renal transplantasyon
sayis1 30-40 kat daha fazladir (4-6).

Tablo 2. Degisik iilkelerde 1997 yilinda tedavi
edilmis son dénem bobrek yetersizligi prevalans
hizi (milyon niifus basina) 1 Milyon niifus basina
hasta sayis1 2 Sadece diyaliz hastalar

Ulke Prevalans hizi 1 2
Japonya 1397
AmerikaBirlesik Devletleri 1131
Ispanya 571
Kanada 690
Isveg 643
Israil 412
Hollanda 561
Avusturya 440
Fransa 634
Avustralya 530
Ingiltere 382
Italya 690
Cekoslovakya 159
Polonya 223
Singapur 646
Uruguay 669
Bel¢gika 720
Sili 455
Hong Kong 530
Danimarka 527
Yeni Zelanda 506
Brezilya 214

Tablo 3. Ulkemizde yeni kronik bobrek yetersizligi
olgularinin nedenleri

ETYOLOJIYE GORE %
Kronik glomeriilonefrit 21
Diyabetik nefropati 16
Hipertansiyon, nefroskleroz 16
Urolojik (Tas, obstriiksiyon, VUR...) 8
Kronik interstitiyel nefrit 7
Kistik bobrek hastaliklari 5
Digerleri (nedeni belli) 6
Belirsiz 22

Tablo 4. Amerika Birlesik Devletlerinde son
donem bobrek yetersizligi tedavisine baglanan
hastalarda bobrek hastaligi nedenleri

NEDEN %
Diyabetik nefropati 42
Hipertansiyon 25

Glomeriilonefrit
Kistik bobrek hastalig
Urolojik Hastaliklar
Diger nedenler

Nedeni bilinmeyen

Y etersiz bilgi

arBNNO
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Tablo 5. Ulkemizde hemodiyaliz hastalarinda 6liim
nedenleri

OLUM NEDENI %
Kardiyovaskiiler 46
Serebrovaskiiler hastalik 15
Infeksiyon 10
Malignite 7
Karaciger yetmezligi 5
Akciger embolisi 1
Diger nedenler 17
Belirsiz 53

Tablo 6. Amerika Birlesik Devletlerinde 6lim
nedenl eri

OLUM NEDENI %

Kardiyak arrest (nedeni belirsiz)
Sepsis

Akut miyokard infarktiisii

Aritmi

Serebrovaskiiler hastalik
Kardiyomiyopati

Infeksiyon (sepsis dis1)

Koroner arter hastalig1

Malign hastalik

Hiperpotasemi

Kaseksi

Iskemik beyin hasar1

Mezenter iskemisi, iskemik bagirsak
Gastrointestina kanama
Hipervolemiye bagli akciger 6demi
Kapak hastalig

Demans

Kronik obstriiktif akciger hastalig
Diger nedenler

N
o

SrrrPrRrRrPRrRrMAMMRMNOIOOR

HASTA  YASAMI  VE MORTALITEYI
ETKIiLEYEN FAKTORLER

Hemodiyaliz tedavisi ile hasta yasam hizi altta
yatan hastalik, hasta yasi, merkeze ve iilkeye gore
degiskenlik gostermektedir; 1 yillik yasam hizi
%80-90, 5 yillik yasam hizi %60-75 ve 8 yillik
yasam hizi  %50-70 arasinda degismektedir.
Mortalite agisindan benzer riskleri tasiyan SAPD
hastalarinda yasam stiresi, hemodiyaliz
hastalarindan farkli degildir. Son dénem bdobrek
yetersizligi olan hastalarda yasam siiresi birgok
kanserden daha dusiiktir (Evre I-11 Hodgkin
lenfomada uygun tedavi ile 16 yillik yasam
yaklasik %93°tiir). Mortaliteyi etkileyen baglica
faktorler; hastanin yasi (yas arttikga prognoz
kotiilesmektedir), kalp ve damar hastaliklari,
diyabetes mellitus, hastaligin akut bir baslangi¢
gostermesi, yetersiz diyaliz ve altta yatan bobrek
hastaligidir. Amiloidoz hastanin yagamimi olumsuz
etkilerken, glomeriilonefrit olumlu etkileyebilir. Bu
hastalarda en sk o6liim nedeni kardiyovaskiiler
nedenlerdir. Tablo 5 ve 6’da lilkemizde ve Amerika
Birlesik Devletlerinde Olim nedenleri
gosterilmektedir (4-8).

KRONIK BOBREK YETMEZLIiGIiNiN

KONSERVATIF TEDAVISI

1. Predispozan Nedenlerin Saptanmasi ve
Ortadan Kaldirilmas:

Fizik muayene, laboratuar ve goriintileme
(akut veya kronik tiim vakalara ultrason
yapilmalidir). Predispozan degerlerin basinda
nefrotoksik ilaglar; basta NSAID,
aminoglikozitler, ACE inhibitorleri, diiiretikler,
kemoterapotikler ve anestezik ilaglar gelir.
Ayrica su-elektrolit dengesizligi,
hipo/hipertansiyon, infeksiyon, anemi, iriner
sistem taglari, prostat Thipertrofisi, kalp
yetersizligi de 6nde gelen nedenlerdendir.

2. Son Déneme Gidisin Yavaslatilmasi

1. Diyet Tedavisi

Protein 0,5 g/kg/giin olarak verilir. Gidalar
kolesterolden fakir olmali, miimkiin
oldugunca  doymamis  yaglar tercih
edilmelidir. Hipertansiyon, kalp
yetersizliginde tuzsuz diyet uygulanr. idrar
akimmi artirmak igin ¢ikan idrarin 500 cc
fazlast almir. A vitamini hi¢bir zaman
verilmez.

2. Sistemik ve intraglomeruler
Hipertansiyonun Tedavisi

Hastanin tolere edebilecegi en diisiik
tansiyon en iyi tansiyondur. Bu amagla ACE
inhibitorleri ve AT2 reseptor blokerleri en
iyi secimlerdir ve hem sistemik basinct
diigtiriirler hem de efferent arteriolde giiglii
vazodilatasyon yaparlar. Bir miktar iire,
kreatinin artis1 yapabilirler, bazalin %25 ne
kadar artista ilaglar kesilmez. Bilateral renal
arter stenozunda kullamlmazlar. Kalsiyum
kanal blokeri tercih edilecekse non-
dihidropirin grubu tercih edilmelidir. Beta
blokerler alfa blokerler ve diiiretikler de
verilebilir. Tiazid grubu ditiretikler GFR %
30’un altina distiigiinde kullanilmazlar.
Furosemid kullanilacaksa da giinde en az 2
doz halinde verilmelidir (9).

3. Proteiniirinin Azaltilmasi

Bu amagla proteiniiriyi selektif olarak
azaltan ACE inhibitorleri kullanilir (9,10).

4. Hiperfosfateminin Tedavisi

I1k olarak fosfor kisitlamasina gidilir. Ancak
selator de kullanilmalidir. Bu amagla
aiminyum  hidroksit veya kalsiyum
asetat/karbonat kullaminilir. Ancak
aliminyum hidroksit 6zellikle demansa yol
actigr icin tercih edilmez. Ancak fosfor
diizeyi ¢ok yiiksekse tedaviye kalsiyum
asetat veya karbonatla baglamimaz kisith bir
siire aliminyum hidroksit kullanilabilir.

5. Hiperlipidemi Tedavisi

Diyet ve gerekiyorsa statinler kullanlir.

3. Uremik Bulgularin Tedavisi

Cilt bulgulari 6n planda ise parathormon
diizeyine bakilmali, 2-4 kat yiikseklik istenir
ancak daha fazla yiiksek ise mutlaka diigiiriicii
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tedavi uygulanmalidir.  Huzursuz = bacak
sendromu i¢in diazem ve gerekirse diyaliz
uygulanir. Hipertansiyon ve koroner sklerozlar
tedavi edilmelidir. Uremik perikardit mutlak
diyaliz endikasyonudur. Diyabetik hastalar igin
insilin ihtiyac1 azalir. Hiperpotasemi igin
potasyumdan uzak diyet verilir gerekirse
kayekselat kullanlir. Uremik  anemi
gelisenlerde hedef hemotokrit diizeyi %30 ‘dur
ve anemi Yyapan diger nedenler ekarte
edildikten sonra eritropoetin kullanlir.

4. Son Donem Bobrek Yetersizliginde Tedavi
1. Kronik Diyalizde Tedavi Se¢imi

Hastanin tibbi, demografik ve psikososyal durumu
goz oniinde bulundurularak kronik diyaliz tedavisi
planlanir. Diyaliz tedavisi uygulanan hastalar i¢inde
SAPD tedavisi uygulanan hasta oran iilkelere gore
degismektedir. Giiniimiizde daha yaygin olarak
uygulanan kronik diyaliz yontemi hemodiyaliz
tedavisidir.

Hemodiyaliz tedavisinin avantajlari sunlardir;

1. Hastanin diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 kez 4-6
saat ilgilenmesi, diger zamanlarda serbest olmast
2. Metabolik dengeyi daha az etkiledigi i¢in
sismanligin daha az sorun olmasi

3. Malniitrisyon ile daha az karsilagilmasi

4. Hastaneye yatma gereksinimi daha az olmasi

5. Karina ait komplikasyonlarin gériilmemesidir.

SAPD tedavisinin avantajlar1 ise asagida
belirtilmistir;

1. Periton kiitle (soliit) transferinin dengeli-devamli
olmasi

2. Haftada 3 kez yapilan standart hemodiyalize
kiyasla, orta ve biiyiik molekiillii tiremik toksinlerin
haftalik klirenslerinin daha yiiksek olmasi

3. Hastalarin 6nemli bir ¢ogunlugunda eritrosit
kiitlesinde artis saglayarak, hemoglobin
konsantrasyonunu artirmasi

4. Daha az diyet ve sivi kisitlamasi, buna karsilik
hipertansiyonun daha etkili kontrolu

5. Hastanin daha bagimsiz olmast

6. Hepatit C bulagmasinin daha az olmasi (11-13).
2. Kronik Diyaliz Tedavisine Ne Zaman
Baslamali?

Kronik bobrek yetersizligi siirecindeki hastalarda
bir siire sonra son dénem bobrek yetersizligi gelisir
ve bu hastalar diyaliz tedavisine ihtiyag duyarlar.
Kronik diyaliz tedavisine baglamak i¢in kullanin en
objektif parametre glomeriiler filtrasyon degeridir.
Glomeriiler filtrasyon degerinin  Slgiilmesinde
pratikte en sk kullanilan yontem kreatinin
klirensidir. Kreatinin klirensi 0.1-0.15 ml/dakika/kg
diizeyine inince (70 kg bir hastada 7-11 ml/dakika)
kronik diyaliz tedavisine baglamalidir. Pratik olarak
kreatinin klirensi 10 ml/dakikann altina inince veya
serum Kreatinin diizeyi 12 mg/dl’yi ve BUN (blood

urea nitrogen, kan tire azotu) 100 mg/dl’yi aginca
kronik diyaliz tedavisine baglanir. Diyaliz
kosullarinin  kisith  oldugu iilkemizde, kreatinin
klirensi 10 ml/dakikanin altinda olan birgok hasta
konservetif tedavi ile izlenmektedir. Diyabetik
hastalarda, kreatinin klirensi 10 ml/dakikadan daha
yiikksek diizeylerde iken kronik diyaliz tedavisine
baslamak gerekebilir; ¢iinkii diyabetik hastalarda
diyaliz tedavisine baglamadan kan basinci
yiiksekligini  kontrol altina almak miimkiin
olmayabilir. Diyabetik hastalarda, kontrolsuz
hipertansiyonun basta diyabetik retinopati olmak
lizere diyabetik vaskiiler hastalik {izerine ¢ok
olumsuz etkileri vardir. Kreatinin klirensi 10
mil/dakikanin iizerinde oldugu halde hastalarda,
iiremiye bagli noropati, perikardit, malniitrisyon
veya kanama gibi belirti ve bulgular gelisirse de
kronik diyaliz tedavisine baglanmalidir. Kreatinin
klirenss  10-15 ml/dakika arasinda  olan
asemptomatik hastalarda kronik diyaliz tedavisinin
nezaman baglatilmasi gerektigi tartigmalidir; bu
hastalarda erken diyaliz uygulamasmin yasam
Siiresini uzattigt ve morbiditeyi azalttigin1 One
siirenler oldugu gibi buna katilmayanlar da vardir.
Bu hastalarda kerar verirken klinik durumun
laboratuvar parametrelerinden daha 6nemli oldugu
unutulmamalidir. Kronik bobrek yetersizliginde
diyalize baglama endikasyonlarindan asagida
bahsedilmistir.

Kesin endikasyonlar
e Uremik perikardit
e Uremik ensefalopati veya néropati (konviilsiyon,
oryantasyon bozuklugu, konfiizyon, miyokloniis)
o Pulmoner 6dem ve tibbi tedaviye cevapsiz
hipervolemi

Kontrol altina alinamayan hipertansiyon

Uremik kanamalar

Sik bulanti, kusma ve halsizlik

Kreatinin diizeyi >12 mg/dl ve BUN >100 mg/dl

Akut psikoz

Malniitrisyon

Rolatif endikasyonlar

Hafizada ve bilissel fonksiyonlarda bozulmalar

Erken periferal néropati

Ditiretiklere yanitsiz periferik 6dem

Inatc1 kasintt

Serum kalsiyum ve fosfor diizeyinin iyi kontrol

edilememesi

e Eritropoietin tedavisine direngli anemi (14, 15)

Sonug olarak kronik bobrek yetmezligi tim
sistemleri etkileyen, yakin takip ve dikkatli hasta
yonetimi gerektiren buna ragmen prognozu iyi
olmayan ciddi metabolik bozukluklara ve
komplikasyonlara yol agan bir durumdur. Her
basamaktaki saglik c¢alisanlarmin KBY’li hasta
yonetimi hakkinda yeterli bilgiye sahip olmasi
gerekmektedir.
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