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Kronik Böbrek Yetmezliði 
 

 
ÖZET 

Kronik böbrek yetmezliði (KBY), glomerül filtrasyon hýzýnýn (GFR) 
böbrek fonksiyonlarýnda tespit edilebilir düzeyde deðiºikliklere neden 

olacak kadar, kalýcý bir ºekilde azaldýðý durum olarak tanýmlanabilir. Bu 

durum genellikle GFR 25 ml/dk�nýn altýna indiðinde ortaya çýkar. GFR 

normalin % 75�i kadar azaldýðýnda buna sebep olan hasar ortadan 

kaldýrýlsa bile böbrek fonksiyonlarýndaki bozulma kaçýnýlmaz olarak 

devam eder. KBY mutlaka nefron sayýsý ve nefron fonksiyonlarýnda 
azalma ile sonuçlanan ve sýklýkla son dönem böbrek yetmezliklerine 

(SDBY) götüren pek çok etyolojik sebebi olan patofizyolojik bir 

süreçtir. SDBY ise endojen renal fonksiyonun irreversibl kaybý ile 

karakterize ve hayatý tehdit eden üremiden korunmak için hastaya 
devamlý olarak diyaliz veya transplantasyon gibi renal replasman 

tedavilerinin uygulandýðý klinik bir tablo oluºturur. Üremi akut veya 

kronik böbrek yetmezliðinin sonucu oluºan ve tüm organlardaki 

fonksiyon bozukluðunu yansýtan klinik ve laboratuvar bir sendromu 
tanýmlar. Bu derlemede KBY etyolojisi, klinik ve laboratuar bulgularý 
literatür ýºýðýnda tartýºýlmýºtýr. 
Anahtar Sözcükler: Kronik böbrek yetmezliði, etyoloji, klinik ve 
laboratuar özellikler, 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 usually has many 
etiological factors which cause end stage renal disease (ESRD). ESRD 
is characterized with irreversible loss of renal functions and this 
constitutes 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 renal 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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KRONÝK BÖBREK YETMEZLÝÐÝ 

Kronik böbrek yetmezliði (KBY), glomerüler 

filtrasyon deðerinde azalmanýn sonucu böbreðin 

sývý-solüt dengesini ayarlama ve metabolik-
endokrin fonksiyonlarýnda kronik ve ilerleyici 

bozulma hali olarak tanýmlanabilir. Üremi; kronik 

böbrek yetersizliðinin neden olduðu tüm klinik ve 

biyokimyasal normallikleri içeren bir deyimdir ve 

birçok kaynakta kronik böbrek yetersizliði ile eº 

anlamda kullanýlmaktadýr.  

KBY�li hastalarýn büyük bir kýsmýnda böbrek 

boyutlarý küçülmüºtür ve biyopside primer nedene 

baðlý olmaksýzýn glomeruloskleroz görülür. Altta 

yatan olaya baðlý olarak belli bir süre geçtikten 

sonra primer neden ortadan kalksa dahi gidiºat 

durdurulamaz ve KBY geliºir. Normalde bir günde 

2 böbreðin gücü 600 mOsm/gündür ve bu milyon 

nefron ile saðlanýr. Böbreði etkileyen herhangi bir 

hastalýkta glomerül sayýsý azalýr ancak yük ayný 

kaldýðý için glomerul baºýna düºen perfüzyon oraný 

artar (hiperperfüzyon) ve hiperfiltrasyona baðlý 

olarak intraglomerüler hipertansiyon geliºir. 

Büyüme faktörlerinin örneðin anjiotensin 2 gibi 

olaya karýºmasý ile endotelde yýrtýlma olur, 

damarlarda trombüs oluºur. Böylece glomeruller 

tükendikçe geride kalanlara binen yük giderek artar 

ve kreatinin seviyesi yükseldikçe kreatinin 

yükselmesi için gereken süre giderek kýsalýr. 

Kronik böbrek yetersizliðinden etkilenmeyen organ 

veya sistem hemen hemen yoktur (Tablo 1). 

Hastalarýn klinik semptom ve bulgularý altta yatan 

patoloji, böbrek yetersizliðinin derecesi ve geliºme 

hýzý ile yakýndan iliºkilidir. Glomerüler filtrasyon 

deðeri 35-50 ml/dakikanýn altýna inmedikçe hastalar 

semptomsuz olabilir. Hastalarýn ilk semptomlarý 

genellikle noktüri ve anemiye baðlý halsizliktir. 

Glomerüler filtrasyon deðeri 20-25 ml/dakika 
olunca hastada üremik semptomlar ortaya çýkmaya 

baºlar. Kronik böbrek yetersizliðinde görülen bu 

belirti ve bulgulardan ilgili bölümlerde ayrýntýlý 

olarak bahsedilmiºtir. Glomerüler filtrasyon deðeri 

5-10 ml/dakikaya inince son dönem böbrek 

yetersizliðinden bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal 

transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine 
ihtiyaç duyarlar (1-3). 

 

 

Tablo 1. Kronik böbrek yetersizliðinin klinik bulgularý 
SÝSTEM BULGU 

Sývý-Elektrolit Bozukluklarý Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, 
hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, 
hipermagnezemi 

Sinir Sistemi Stupor, koma, konuºma bozukluklarý, uyku bozukluklarý, demans, 
konvülsiyon, polinöropati, baº aðrýsý, sersemlik, irritabilite, kramp, 

konsantrasyon bozukluklarý, yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless 

leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarýnda bozulma, ruhsal 

bozukluklar 
Gastrointestinal Sistem Hýçkýrýk, parotit, gastrit, iºtahsýzlýk, stomatit, pankreatit, ülser, bulantý, kusma, 

gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklarý, özafajit 

(kandida, herpes), intestinal obstrüksiyon, perforasyon, asit 
Hematoloji �Ýmmünoloji  Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artma, kanama, 

lenfopeni, infeksiyonlara yatkýnlýk, immün hastalýklarýn yatýºmasý, kanser, 

mikrositik anemi (alüminyuma baðlý), aºýlamaya cevapta azalma, tüberkülin 

gibi tanýsal testlerde bozulma 
Kardiyovasküler Sistem  Perikardit, ödem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hýzlanmýº atheroskleroz, 

aritmi, kapak hastalýðý 
Pulmoner Sistem  Plevral sývý, üremik akciðer, pulmoner ödem 
Cilt  
 

Kaºýntý, gecikmiº yara iyileºmesi, solukluk, týrnak atrofisi, 

hiperpigmentasyon, üremik döküntü, ülserasyon, nekroz 
Metabolik-Endokrin Sistem  Glukoz intoleransý, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, büyüme geriliði, 

hipogonadizm, impotans, libido azalmasý, hiperürisemi, malnütrisyon, 
hiperprolaktinemi 

Kemik Üremik kemik hastalýðý, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-mikroglobülin), D 

vitamini metabolizmasý bozukluklarý, artrit 
Diðer Susuzluk, kilo kaybý, hipotermi, üremik aðýz kokusu, miyopati, yumuºak 

doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalýk, karpal tünel sendromu, 

noktüri 
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EPÝDEMÝYOLOJÝ 

Ülkemizde KBY sýklýðýný ve nedenlerini araºtýran 

çalýºma sayýsý sýnýrlýdýr. Yapýlan çalýºmalarda da 

toplanan verilerin güvenilirliði tartýºma konusudur. 

Türk Nefroloji Derneðinin bu konuda yaptýðý 
çalýºmada elde edilen veriler, en saðlýklý verilerdir. 

Bu verilere göre ülkemizde kronik böbrek 

yetersizliði yaygýnlýðý milyon nüfus baºýna 390�dir 

(bu oran son dönem böbrek yetmezliði için 276). 

Ülkemizde son dönem böbrek yetmezliði prevalansý 
diðer ülkelerle kýyaslandýðýnda oldukça düºüktür. 

Yazarlarýn kiºisel fikrine göre bu düºüklüðün en 

önemli nedeni veri toplamadaki yetersizliktir.  

Tablo 2�te bazý ülkelerdeki son dönem böbrek 

yetersizliði prevalans hýzý gösterilmektedir. 

Ülkemizde KBY olgusunun nedenleri Tablo 3�te 

özetlenmiºtir. Amerika Birleºik Devletlerinde 1997 

yýlýnda 79.102 yeni hastaya son dönem böbrek 

yetmezliði tedavisi uygulanmýºtýr ve bu hastalarda 

hastalýk nedenleri Tablo 4�te gösterilmiºtir. Son 

dönem böbrek yetmezliði olan hastalarda tedavi 
yöntemleri hemodiyaliz, sürekli ayaktan periton 

diyalizi (Sürekli ayaktan periton diyalizi, SAPD) ve 
renal transplantasyondur. Saðlýk Bakanlýðý 2001 

verilerine göre ülkemizde 348 hemodiyaliz merkezi 

vardýr. Türk Nefroloji Derneðinin verilerine 
hemodiyaliz programýnda olan hasta sayýsý ise 

yaklaºýk 13000�dir. Ülkemizde son dönem böbrek 

yetersizliði olan hastalarda SAPD tedavisi giderek 

yaygýnlaºmaktadýr; 1999 yýlý verilerine göre 

ülkemizde SAPD tedavisi uygulayan merkez sayýsý 

42 ve SAPD tedavisi uygulanan hasta sayýsý 
1.787�dir. 2001 yýlý verilerine göre ülkemizdeki 

hemodiyaliz hastasý sayýsý 18.063 ve SAPD hasta 

sayýsý 2.240�týr (4-6).  

1999 yýlý verilerine göre diyaliz tedavisi uygulanan 

hastalar içinde SAPD tedavisi uygulanan hasta 

oraný yaklaºýk %13�tür ve ülkemizde SAPD 

tedavisi uygulayan merkez sayýsý ve SAPD hastasý 

giderek artmakta ancak diyaliz hastalarý içinde 

SAPD tedavisi uygulanan hasta oraný son yýllarda 

pek deðiºmemektedir. Son yýllarda immünsupresif 

tedavide, antimikrobiyal tedavide, infeksiyonlarýn 

kontrolunda ve cerrahi teknikte saðlanan geliºmeler 

renal transplantasyonu son dönem böbrek 

yetersizliði olan hastalarda en fazla tercih edilen, en 

baºarýlý tedavi yöntemi haline getirmiºtir. Türk 

Nefroloji Derneði verilerine göre, ülkemizde 

1.1.2000 tarihine kadar yapýlan renal 

transplantasyon sayýsý 4324�tür (%81 canlý, %19 

kadavra donörden). Her geçen yýl yapýlan renal 

transplantasyon sayýsý ve kadavra donördeki artýºýn 

ümit verici olmasýna raðmen ülkemizde 

transplantasyon sayýsý oldukça sýnýrlýdýr. Amerika 

Birleºik Devletlerinde ise sadece 1997 yýlýnda 

yapýlan renal transplantasyon sayýsý 11.740�týr 

(8.523 kadavra, 3.217 canlý verici). Nüfusu 

ülkemizden 4-5 kat fazla olan Amerika Birleºik 

Devletlerinde, 1 yýlda yapýlan renal transplantasyon 
sayýsý 30-40 kat daha fazladýr (4-6). 

 

Tablo 2. Deðiºik ülkelerde 1997 yýlýnda tedavi 

edilmiº son dönem böbrek yetersizliði prevalans 

hýzý (milyon nüfus baºýna) 1 Milyon nüfus baºýna 

hasta sayýsý 2 Sadece diyaliz hastalarý  

 

 

 

Tablo 3. Ülkemizde yeni kronik böbrek yetersizliði 

olgularýnýn nedenleri 

 

 

 

Tablo 4. Amerika Birleºik Devletlerinde son 
dönem böbrek yetersizliði tedavisine baºlanan 

hastalarda böbrek hastalýðý nedenleri 
NEDEN 

Diyabetik nefropati 
Hipertansiyon 
Glomerülonefrit 
Kistik böbrek hastalýðý 
Ürolojik Hastalýklarý 
Diðer nedenler 
Nedeni bilinmeyen 
Yetersiz bilgi 

% 

42 
25 
9 
2 
2 

10 
4 
5 

 
 

 

Ülke Prevalans hýzý 1 

Japonya 
Amerika Birleºik Devletleri 
Ýspanya 
Kanada 
Ýsveç 
Ýsrail 
Hollanda 
Avusturya 
Fransa 
Avustralya 
Ýngiltere 
Ýtalya 
Çekoslovakya 
Polonya 
Singapur 
Uruguay 
Belçika 
ªili 
Hong Kong 
Danimarka 
Yeni Zelanda 
Brezilya 

2 

1397 
1131 
571 
690 
643 
412 
561 
440 
634 
530 
382 
690 
159 
223 
646 
669 
720 
455 
530 
527 
506 
214 

ETYOLOJÝYE GÖRE 

Kronik glomerülonefrit 
Diyabetik nefropati 
Hipertansiyon, nefroskleroz 
Ürolojik (Taº, obstrüksiyon, VUR...) 
Kronik interstitiyel nefrit 
Kistik böbrek hastalýklarý 
Diðerleri (nedeni belli) 
Belirsiz 

% 

21 
16 
16 
8 
7 
5 
6 

22 
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Tablo 5. Ülkemizde hemodiyaliz hastalarýnda ölüm 

nedenleri 
ÖLÜM NEDENÝ 

Kardiyovasküler 
Serebrovasküler hastalýk 
Ýnfeksiyon 
Malignite 
Karaciðer yetmezliði 
Akciðer embolisi 
Diðer nedenler 
Belirsiz 

% 

46 
15 
10 
7 
5 
1 

17 
5,3 

 

 

Tablo 6. Amerika Birleºik Devletlerinde ölüm 
nedenleri 
ÖLÜM NEDENÝ 

Kardiyak arrest (nedeni belirsiz) 
Sepsis 
Akut miyokard infarktüsü 
Aritmi 
Serebrovasküler hastalýk 
Kardiyomiyopati 
Ýnfeksiyon (sepsis dýºý) 
Koroner arter hastalýðý 
Malign hastalýk 
Hiperpotasemi 
Kaºeksi 
Ýskemik beyin hasarý 
Mezenter iskemisi, iskemik baðýrsak 
Gastrointestinal kanama 
Hipervolemiye baðlý akciðer ödemi 
Kapak hastalýðý 
Demans 
Kronik obstrüktif akciðer hastalýðý 
Diðer nedenler 

% 

20 
11 
9 
6 
5 
4 
4 
4 
4 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

45 

 

HASTA YAªAMI VE MORTALÝTEYÝ 

ETKÝLEYEN FAKTÖRLER 

Hemodiyaliz tedavisi ile hasta yaºam hýzý altta 

yatan hastalýk, hasta yaºý, merkeze ve ülkeye göre 

deðiºkenlik göstermektedir; 1 yýllýk yaºam hýzý 

%80-90, 5 yýllýk yaºam hýzý %60-75 ve 8 yýllýk 

yaºam hýzý %50-70 arasýnda deðiºmektedir. 

Mortalite açýsýndan benzer riskleri taºýyan SAPD 

hastalarýnda yaºam süresi, hemodiyaliz 

hastalarýndan farklý deðildir. Son dönem böbrek 

yetersizliði olan hastalarda yaºam süresi birçok 

kanserden daha düºüktür (Evre I-II Hodgkin 
lenfomada uygun tedavi ile 16 yýllýk yaºam 

yaklaºýk %93�tür). Mortaliteyi etkileyen baºlýca 

faktörler; hastanýn yaºý (yaº arttýkça prognoz 

kötüleºmektedir), kalp ve damar hastalýklarý, 

diyabetes mellitus, hastalýðýn akut bir baºlangýç 

göstermesi, yetersiz diyaliz ve altta yatan böbrek 

hastalýðýdýr. Amiloidoz hastanýn yaºamýný olumsuz 

etkilerken, glomerülonefrit olumlu etkileyebilir. Bu 

hastalarda en sýk ölüm nedeni kardiyovasküler 

nedenlerdir. Tablo 5 ve 6�da ülkemizde ve Amerika 

Birleºik Devletlerinde ölüm nedenleri 

gösterilmektedir (4-8). 

KRONÝK BÖBREK YETMEZLÝÐÝNÝN 

KONSERVATÝF TEDAVÝSÝ 

1. Predispozan Nedenlerin Saptanmasý ve 

Ortadan Kaldýrýlmasý 

Fizik muayene, laboratuar ve görüntüleme 

(akut veya kronik tüm vakalara ultrason 

yapýlmalýdýr). Predispozan deðerlerin baºýnda 

nefrotoksik ilaçlar; baºta NSAÝD, 

aminoglikozitler, ACE inhibitörleri, diüretikler, 

kemoterapötikler ve anestezik ilaçlar gelir. 

Ayrýca su-elektrolit dengesizliði, 
hipo/hipertansiyon, infeksiyon, anemi, üriner 

sistem taºlarý, prostat hipertrofisi, kalp 

yetersizliði de önde gelen nedenlerdendir. 

2. Son Döneme Gidiºin Yavaºlatýlmasý 

1. Diyet Tedavisi 
Protein 0,5 g/kg/gün olarak verilir. Gýdalar 

kolesterolden fakir olmalý, mümkün 

olduðunca doymamýº yaðlar tercih 

edilmelidir. Hipertansiyon, kalp 
yetersizliðinde tuzsuz diyet uygulanýr. Ýdrar 

akýmýný artýrmak için çýkan idrarýn 500 cc 

fazlasý alýnýr. A vitamini hiçbir zaman 

verilmez. 
2. Sistemik ve Ýntraglomeruler 

Hipertansiyonun Tedavisi 

Hastanýn tolere edebileceði en düºük 

tansiyon en iyi tansiyondur. Bu amaçla ACE 

inhibitörleri ve AT2 reseptör blokerleri en 

iyi seçimlerdir ve hem sistemik basýncý 

düºürürler hem de efferent arteriolde güçlü 

vazodilatasyon yaparlar. Bir miktar üre, 

kreatinin artýºý yapabilirler, bazalin %25�ne 

kadar artýºta ilaçlar kesilmez. Bilateral renal 
arter stenozunda kullanýlmazlar. Kalsiyum 

kanal blokeri tercih edilecekse non-
dihidropirin grubu tercih edilmelidir. Beta 
blokerler alfa blokerler ve diüretikler de 

verilebilir. Tiazid grubu diüretikler GFR % 

30�un altýna düºtüðünde kullanýlmazlar. 

Furosemid kullanýlacaksa da günde en az 2 

doz halinde verilmelidir (9). 
3. Proteinürinin Azaltýlmasý 

Bu amaçla proteinüriyi selektif olarak 

azaltan ACE inhibitörleri kullanýlýr (9,10). 
4. Hiperfosfateminin Tedavisi 

Ýlk olarak fosfor kýsýtlamasýna gidilir. Ancak 
ºelatör de kullanýlmalýdýr. Bu amaçla 

aliminyum hidroksit veya kalsiyum 
asetat/karbonat kullanýnýlýr. Ancak 

aliminyum hidroksit özellikle demansa yol 

açtýðý için tercih edilmez. Ancak fosfor 

düzeyi çok yüksekse tedaviye kalsiyum 

asetat veya karbonatla baºlanýlmaz kýsýtlý bir 

süre aliminyum hidroksit kullanýlabilir. 
5. Hiperlipidemi Tedavisi 

Diyet ve gerekiyorsa statinler kullanýlýr. 
3. Üremik Bulgularýn Tedavisi 

Cilt bulgularý ön planda ise parathormon 

düzeyine bakýlmalý, 2-4 kat yükseklik istenir 

ancak daha fazla yüksek ise mutlaka düºürücü 
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tedavi uygulanmalýdýr. Huzursuz bacak 

sendromu için diazem ve gerekirse diyaliz 

uygulanýr. Hipertansiyon ve koroner sklerozlar 

tedavi edilmelidir. Üremik perikardit mutlak 

diyaliz endikasyonudur. Diyabetik hastalar için 

insülin ihtiyacý azalýr. Hiperpotasemi için 

potasyumdan uzak diyet verilir gerekirse 
kayekselat kullanýlýr. Üremik anemi 

geliºenlerde hedef hemotokrit düzeyi %30 �dur 

ve anemi yapan diðer nedenler ekarte 

edildikten sonra eritropoetin kullanýlýr. 

4. Son Dönem Böbrek Yetersizliðinde Tedavi  

1. Kronik Diyalizde Tedavi Seçimi 

Hastanýn týbbi, demografik ve psikososyal durumu 

göz önünde bulundurularak kronik diyaliz tedavisi 

planlanýr. Diyaliz tedavisi uygulanan hastalar içinde 

SAPD tedavisi uygulanan hasta oraný ülkelere göre 

deðiºmektedir. Günümüzde daha yaygýn olarak 

uygulanan kronik diyaliz yöntemi hemodiyaliz 

tedavisidir. 

Hemodiyaliz tedavisinin avantajlarý ºunlardýr; 

1. Hastanýn diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 kez 4-6 
saat ilgilenmesi, diðer zamanlarda serbest olmasý 
2. Metabolik dengeyi daha az etkilediði için 

ºiºmanlýðýn daha az sorun olmasý 
3. Malnütrisyon ile daha az karºýlaºýlmasý 
4. Hastaneye yatma gereksinimi daha az olmasý 
5. Karýna ait komplikasyonlarýn görülmemesidir. 

SAPD tedavisinin avantajlarý ise aºaðýda 

belirtilmiºtir; 

1. Periton kütle (solüt) transferinin dengeli-devamlý 
olmasý 
2. Haftada 3 kez yapýlan standart hemodiyalize 

kýyasla, orta ve büyük moleküllü üremik toksinlerin 

haftalýk klirenslerinin daha yüksek olmasý 
3. Hastalarýn önemli bir çoðunluðunda eritrosit 

kütlesinde artýº saðlayarak, hemoglobin 

konsantrasyonunu artýrmasý 
4. Daha az diyet ve sývý kýsýtlamasý, buna karºýlýk 

hipertansiyonun daha etkili kontrolu 
5. Hastanýn daha baðýmsýz olmasý 
6. Hepatit C bulaºmasýnýn daha az olmasý (11-13). 
2. Kronik Diyaliz Tedavisine Ne Zaman 

Baºlamalý? 

Kronik böbrek yetersizliði sürecindeki hastalarda 

bir süre sonra son dönem böbrek yetersizliði geliºir 

ve bu hastalar diyaliz tedavisine ihtiyaç duyarlar. 

Kronik diyaliz tedavisine baºlamak için kullanýn en 
objektif parametre glomerüler filtrasyon deðeridir. 

Glomerüler filtrasyon deðerinin ölçülmesinde 

pratikte en sýk kullanýlan yöntem kreatinin 

klirensidir. Kreatinin klirensi 0.1-0.15 ml/dakika/kg 
düzeyine inince (70 kg bir hastada 7-11 ml/dakika) 
kronik diyaliz tedavisine baºlamalýdýr. Pratik olarak 

kreatinin klirensi 10 ml/dakikanýn altýna inince veya 

serum kreatinin düzeyi 12 mg/dl�yi ve BUN (blood 

urea nitrogen, kan üre azotu) 100 mg/dl�yi aºýnca 

kronik diyaliz tedavisine baºlanýr. Diyaliz 

koºullarýnýn kýsýtlý olduðu ülkemizde, kreatinin 

klirensi 10 ml/dakikanýn altýnda olan birçok hasta 

konservatif tedavi ile izlenmektedir. Diyabetik 
hastalarda, kreatinin klirensi 10 ml/dakikadan daha 
yüksek düzeylerde iken kronik diyaliz tedavisine 

baºlamak gerekebilir; çünkü diyabetik hastalarda 

diyaliz tedavisine baºlamadan kan basýncý 

yüksekliðini kontrol altýna almak mümkün 

olmayabilir. Diyabetik hastalarda, kontrolsuz 
hipertansiyonun baºta diyabetik retinopati olmak 

üzere diyabetik vasküler hastalýk üzerine çok 

olumsuz etkileri vardýr. Kreatinin klirensi 10 

ml/dakikanýn üzerinde olduðu halde hastalarda, 

üremiye baðlý nöropati, perikardit, malnütrisyon 

veya kanama gibi belirti ve bulgular geliºirse de 

kronik diyaliz tedavisine baºlanmalýdýr. Kreatinin 

klirensi 10-15 ml/dakika arasýnda olan 

asemptomatik hastalarda kronik diyaliz tedavisinin 
nezaman baºlatýlmasý gerektiði tartýºmalýdýr; bu 

hastalarda erken diyaliz uygulamasýnýn yaºam 

süresini uzattýðý ve morbiditeyi azalttýðýný öne 

sürenler olduðu gibi buna katýlmayanlar da vardýr. 
Bu hastalarda karar verirken klinik durumun 
laboratuvar parametrelerinden daha önemli olduðu 

unutulmamalýdýr. Kronik böbrek yetersizliðinde 

diyalize baºlama endikasyonlarýndan aºaðýda 

bahsedilmiºtir. 

Kesin endikasyonlar 

 Üremik perikardit 
 Üremik ensefalopati veya nöropati (konvülsiyon, 

oryantasyon bozukluðu, konfüzyon, miyoklonüs) 
 Pulmoner ödem ve týbbi tedaviye cevapsýz 

hipervolemi 
 Kontrol altýna alýnamayan hipertansiyon 
 Üremik kanamalar 
 Sýk bulantý, kusma ve halsizlik 
 Kreatinin düzeyi >12 mg/dl ve BUN >100 mg/dl 
 Akut psikoz 
 Malnütrisyon 

Rölatif endikasyonlar 

 Hafýzada ve biliºsel fonksiyonlarda bozulmalar 
 Erken periferal nöropati 
 Diüretiklere yanýtsýz periferik ödem 
 Ýnatçý kaºýntý 
 Serum kalsiyum ve fosfor düzeyinin iyi kontrol 

edilememesi 
 Eritropoietin tedavisine dirençli anemi (14, 15) 

Sonuç olarak kronik böbrek yetmezliði tüm 

sistemleri etkileyen, yakýn takip ve dikkatli hasta 

yönetimi gerektiren buna raðmen prognozu iyi 

olmayan ciddi metabolik bozukluklara ve 
komplikasyonlara yol açan bir durumdur. Her 
basamaktaki saðlýk çalýºanlarýnýn KBY�li hasta 

yönetimi hakkýnda yeterli bilgiye sahip olmasý 

gerekmektedir. 
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