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EGITIMIN AMAC VE OGRENIiM HEDEFLERI

AMAC: Kronik bobrek hastaliginin tani, tedavi ve takibi konusunda bilgi ve beceri kazandirmak.

OGRENIM HEDEFLERI
Bu egitimin sonunda katilimeilar,

e Kronik bobrek hastaliginin tanimi, 6nemi ve risk faktorlerini agiklayabilmeli,

Kronik bobrek hastaligi tarama testleri, evrelerini agiklayabilmeli,

Kronik bobrek hastaliginin evrelerine gére olusan komplikasyonlari, hastaligin evresine gore

takip Onerileri, onerilen diyet ve sevk kriterlerini agiklayabilmeli,

Cocuklarda kronik bobrek hastaliginin 6nemini vurgulayabilmeli,

Evre 5 hastalarda diyalize baslama zamani, hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakli

tedavilerinin 6nemini kavrayabilmelidir.



1. KRONIiK BOBREK HASTALIGI TANIMI, TANI KRIiTERLERi, EVRELERI,
EPIDEMIYOLOJiSi, RiSK FAKTORLERI, TOPLUMDA SIK GORULEN KBH
NEDENLERI, GENETIK GECISLi BOBREK HASTALIKLARI

SURE: 30 dakika
AMAC: Kronik bobrek hastaliginin tanimi, 6nemi ve risk faktorleri konusunda bilgi kazandirmak

OGRENIM HEDEFLERI

Bu oturum sonunda katilimcilar;
e KBH’y1 tanimlayabilmeli,

e KBH’nin evrelerini siralayabilmeli,

KBH'nin goriilme sikligini agiklayabilmeli,

e KBH’nin risk faktorlerini sayabilmeli,

KBH’nin farkindaliginin 6nemini kavrayabilmelidir.

YONTEM
e Gorsel araglarla anlatma

e Soru/Cevap

ARAC VE GEREC
e Yazi tahtasi, kagitlar1 ve kalemleri
e Bilgisayar

e Projeksiyon cihazi



1.1.Kronik Bobrek Hastaligimin Tanmim ve Evrelemesi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), gesitli nedenlere bagli olarak gelisen kronik, ilerleyici ve geri
doniistimsiiz nefron kaybi ile karakterize bir hastaliktir. KBH bobrek yapisinda veya islevinde iig
aydan daha uzun siireli anormallik olmasi seklinde tanimlanir. KBH tanis1 konulabilmesi i¢in ya
glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) ii¢ aydan uzun siireyle 60 ml/dk/1.73 m?’den diisiik olmas1 ya
da GFH’den bagimsiz olarak bobrekte bir hasar olmasi gerekir. Bobrek hasarina ait kanitlar yapisal
veya fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular idrar, kan testleri, gériintiileme calismalar1 veya
bobrek biyopsisinden elde edilebilir. Tablo 1’de KBH tan1 kriterleri gosterilmistir (1).

Tablo 1. Kronik bobrek hastaliginin tani kriterleri

KBH Kiriterleri (en az biri 3 aydan uzun siiredir var olmal)

e Albiiminiiri (idrarla albiimin atilimi1 >30 mg/24 saat; idrar
albiimin/kreatinin oran1 >30 mg/gr)

e Idrar sediment anormallikleri

Bdobrek hasar belirtecleri o Tiibiiler bozukluga bagli anormallikler

e Histolojk olarak saptanmis anormallikler

e Goriintilleme ile saptanmis yapilar anormallikler

e Bobrek nakli hikayesi

GFH azalmasi GFH <60 ml/dk/1.73 m?

Kronik bobrek hastaligi tahmini GFH’ye gore evrelendirilmektedir. Tablo 2°de bu evreleme
gosterilmistir (1). Bu tablodan da anlasildigi gibi, bir hastada evre 1 ya da 2 KBH olabilmesi igin
mutlaka bobrekte hasar belirteglerinden en az birisinin bulunmasi gerekmektedir. Ote yandan 40
yasindan sonra her yil GFH’de 1 ml/dk fizyolojik diislis oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, yash
hastalarda GFH nin degerlendirilmesinde bu durumun g6z 6niinde bulundurulmasi uygun olacaktir.

Tablo 2. Kronik bobrek hastaliginin evrelemesi

KBH Evresi | isimlendirme GFH (ml/dk/1.73 m?)

Evre 1 Bobrek hasar1 (GFH normal) >90 + Hasar belirtecleri (+)
Evre 2 Hafif GFH azalmasi 60-89 + Hasar belirtegleri (+)
Evre 3a Hafif-orta GFH azalmasi 45-59

Evre 3b Orta-siddetli GFH azalmasi 30-44

Evre 4 Siddetli GFH azalmasi 15-29

Evre 5 Son donem bobrek hastaligi <15




1.2 Kronik Bébrek Hastahginin Onemi

Kronik bobrek hastaligr ilerleyici bir hastalik olup, son donem bobrek hastaligi (SDBH) evresine
ulastiginda hastalarin yasamlarini devam ettirebilmeleri i¢in hemodiyaliz, periton diyalizi ya da
bobrek nakli gibi bir renal replasman tedavisine (RRT) ihtiya¢ duyulur. Bu tedaviler hastanin yasam
kalitesinde azalmaya yol actig1 gibi topluma ciddi bir maliyet de getirmektedir. Ote yandan, genel
toplumda en sik 6liim nedeni olan kardiyovaskiiler hastaliklarin gériilme sikligit KBH’l1 hastalarda
belirgin olarak artmistir. Bu nedenle, hastalarin ¢ok biiyiik bir kismi SDBH evresine ilerlemeden
kaybedilmektedir. KBH’I1 hastalarda erken tani ile ilerleme hizin1 yavaslatici 6nlemleri almak, eslik
eden kardiyovaskiiler risk faktorlerine miidahale ile morbidite ve mortaliteyi azaltmak
amagclanmalidir.

Idrarla albiimin atilim miktar1 KBH ilerleme hiz1 igin énemli bir risk faktdrii oldugu icin 2012 yili
KDIGO KBH Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzunda (1) albiimin atiimi KBH siniflamasina

eklenmistir (Tablo 3). Artmig albiimin atilimi ayni1 zamanda yiiksek kardiyovaskiiler riskle de
iliskilidir.

Tablo 3. Glomeriiler filtrasyon hizi ve albiiminiiriye gore kronik bobrek hastaliginin prognozu

Albiiminiiri Kategorileri

Al A2 A3
yugg{{r?li' n/n " Yiiksek Cok yiiksek

<30 mg/gr 30-300 mg/gr | >300 mg/gr
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol

Evre 1 Normal veya yiiksek | >90

Evre 2 Hafif azalmis 60-89

Evre3a  Hafif-orta 45-59
derecede azalmis

Orta - siddetli
derecede azalmis

Evre 3b 30-44

Evre 4 Siddetli azalmus 15-29

GFH Kategorileri (ml/dk/1.73 m2)

Evre 5 Bobrek yetmezligi <15

(Yesil: Diisiik risk, Sar1: Orta derecede artmus risk, Turuncu: Yiiksek Risk, Kirmizi: Cok yiiksek risk).



1.3.Diinyada ve Tiirkiye'de Kronik Bobrek Hastaliginin Prevalansi

Kronik bobrek hastaligi diinyada ve tilkemizde salgin halini almig dnemli bir halk sagligi sorunudur.
Son donemde yapilan 100 epidemiyolojik ¢alismanin dahil edildigi bir meta-analizde, tim diinyada
eriskinlerin % 13.4’tinde ¢esitli evrelerde KBH bulundugu bildirilmistir (2). Tiirk Nefroloji Dernegi
(TND) tarafindan 2006-2008 yillar1 arasinda 23 ilde 10.748 eriskinin katilimi ile gerceklestirilen
Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevalans Calismasi (CREDIT), Tiirkiye’de eriskinlerin %
15.7’sinde KBH bulundugunu gostermistir (3). Bu oran, basit bir hesapla {ilkemizde yaklasik 9
milyon KBH'l1 kisi bulundugu, yani her 6-7 erigskinden birinin bobrek hastasi oldugu anlamina
gelmekte ve sorunun boyutunun iilkemiz i¢in tahmin edilenin g¢ok iizerinde olduguna dikkat
¢ekmektedir. CREDIT ¢alismasi ile saptanan GFH diisiik (<60 ml/dk) hasta oran1 ise % 5.1 olup,
her 20 yetigkinden birisinde kritik diizeyde KBH oldugunu gostermektedir (Sekil 1). Bu ¢alismada
bobrek hasarinin gostergesi olan mikroalbiiminiiri oran1 % 10.2 ve makroalbliminiiri oran1 % 2
bulunmustur.

Diinya genelindeki dagilima benzer olarak, iilkemizde de KBH kadinlarda erkeklerden daha sik
goriilmektedir (3).

18 4

15,7

16 A

14 A

12 A

10 A

(%)

0,27 0,15

KBH Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5

Sekil 1. Tiirkiye’de erigkinlerde kronik bobrek hastaliginin prevalansi ve evrelere gore dagilimi

TND Kayit Sistemi verilerine gore iilkemizde RRT gerektiren SDBH sikliginda da her gegen yil
artis olmaktadir. Tirkiye’de 2005 yilinda milyon niifus basina 491 olan SDBH’li hasta sayisi
yaklagik 2 kat artarak 2017 yilinda 957°ye ulasmistir. 2017 yilindaki SDBH insidansi ise milyon
niifus basina 146 olarak belirlenmistir (Sekil 2) (4). SDBH sikligindaki artisin en 6nemli iki nedeni;
toplumun yas ortalamasinin giderek artmasi ve iilkemizde diyabetin epidemi haline gelmesidir. Son
birka¢ yilda insidans ve prevalans oranlarinda nispeten yatay bir seyir gozlenmektedir.
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Sekil 2. Tiirkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren son donem bobrek hastaligi insidansi ve
prevalansi

1.4. Kronik Bobrek Hastahigi Risk Faktorleri

Kronik bobrek hastaligina yol agan nedenlerin dagilimi iilkeye, irka ve yasa gore farkliliklar
gostermekle birlikte, giderek artan oranda goriilen diyabet, ileri yas, hipertansiyon iilkemizde de
onde giden risk faktorleri arasinda gelmektedir. KBH igin kabul edilen risk faktorleri Tablo 4’te yer
almaktadir.

Tablo 4. Kronik bobrek hastalig: risk faktorleri

leri yas Diabetes mellitus Kalp ve damar hastaliklar
Siyah 1rk Hipertansiyon Proteintiri

Ailede KBH o&ykiisii Otoimmiin hastaliklar Obezite

Diistik dogum agirhig Uriner enfeksiyonlar Dislipidemi

Bobrek kitlesinde azalma

Uriner sistem taslari

Ilag toksisitesi

Diisiik sosyoekonomik durum

Uriner sistemde tikanikliklar

Sigara i¢imi

Diisiik egitim diizeyi

Sistemik enfeksiyonlar

Agir metal toksisitesi

CREDIT c¢alismasinda KBH agisindan risk olusturan komorbid durumlarin sikliklar

da

incelenmistir. Toplum taramasinda hipertansiyon % 32.7, diabetes mellitus % 12.7, obezite % 20.1,
abdominal obezite % 32.1, metabolik sendrom % 31.3, dislipidemi % 76.3 ve aktif sigara kullanim1
% 35.2 oraninda saptanmistir. KBH riskini arttiran sosyodemografik veriler ve komorbid durumlar
Tablo 5’de verilmistir (2).
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Tablo 5. Tiirkiye’de kronik bobrek hastaligi i¢in bagimsiz risk faktorleri (CREDIT ¢alismasi)

OR % 95 ClI P
Marmara bélgesi (ref. I¢ Anadolu) 1.74 1.42-2.12 <0.001
Giineydogu Anadolu bolgesi (ref. I¢ Anadolu) 1.96 1.48-2.62 <0.001
Kirsal yerlesim 1.23 1.06-1.42 0.006
Kadin cinsiyet 1.42 1.23-1.64 <0.001
Yas 1.02 1.01-1.03 <0.001
Diabetes mellitus 1.74 1.45-2.08 <0.001
Hipertansiyon 1.43 1.21-1.69 <0.001
Kalp hastalig1 6ykiisii 1.30 1.02-1.64 0.031
Diizenli egzersiz yapma aliskanligi 0.83 0.71-0.96 0.011

Son donem bobrek hastaligi nedenlerinin yillar igindeki degisimi incelendiginde diyabetin sikliginin
giderek arttig1 ve ilk siraya yerlestigi goriilmektedir (Tablo 6) (4). Tip 2 diyabet siklig1 tiim diinyada
ve iilkemizde giderek artmaktadir. Ulkemizde diyabet sikligini belirlemek i¢in 2010 yilinda
yapilmis en genis epidemiyolojik arastirma olan TURDEP-2 caligmasina gore, Tiirkiye’de her 8
yetiskinden birisi tip 2 diyabet hastasidir (5). Ne yazik ki iilkemiz, Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF) verilerine gore Avrupa’da en fazla tip 2 diyabet goriilen iilke durumundadir (6).
KBH’nin baglica nedeni oldugu i¢in, diyabetin dogru yonetilmesi ¢gok dnemlidir. Ancak elimizdeki
bilgiler diyabetiklerin ¢ogunda yeterli glisemi kontroliiniin olmadigini1 géstermektedir. Ayrica, bu
olgularda kan basinct ve kan yaglarimin da yeterince kontrol altinda olmadigir goriilmektedir.
Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan yapilmis olan Tiirkiye’de
Erigkin Diyabet Hastalarinda Glisemik ve Diger Metabolik Parametrelerin Kontrol Durumunun
Tespiti Calismasinda (TEMD Calismasi) kaydedilen 5210 diyabet hastasinin sonuglarina gore, tip 1
diyabetlilerin % 15'i, tip 2 diyabetlilerin % 401 kan sekeri hedeflerine ulasabilmistir (7). Aymi
calismada, kan sekeri, kan basinci ve kan yagi hedefine ayn1 anda ulagsma oran1 tip 1 diyabetlilerde
% 5, tip 2 diyabetlilerde ise % 10 olarak tespit edilmistir. Her dort tip 2 diyabetlinin birinde
makrovaskiiler komplikasyon, her iki tip 2 diyabetlinin birinde ise mikrovaskiiler komplikasyon
saptanmistir. Nefropati varligi ise tip 2 diyabet olgularinda % 19.6, tip 1 diyabet olgularinda % 16.6
olarak bulunmustur. TEMD c¢alismasi, glisemi hedeflerine ve {ii¢lii kontrol hedeflerine ulagsmis
olanlarda nefropati prevalansinin daha diisiik oldugunu gostermistir.

Diyabetten sonra en stk KBH nedeni olarak hipertansiyon rapor edilmektedir. Ancak, etyolojide
yiiksek oranda gozlenen hipertansiyonun primer mi, yoksa tespit edilmemis baska bir nedene bagh
olarak gelisen renal yetersizlige sekonder mi oldugu tartismalidir.
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Tablo 6. Tiirkiye’de diyalize yeni baslayan hastalarda etyolojik nedenlerin zamanla degisimi.

1995 2001 2006 2011 2017
Diabetes mellitus 15.3 25.3 28.9 36.2 38.0
Hipertansiyon 9.2 17.2 23.3 28.3 27.5
Glomertilonefrit 28.1 22.3 6.6 5.9 6.0
Tiibiilointerstisyel nefrit 12.0 4.0 3.9 2.0 1.4
Kistik bobrek hastaliklar 5.2 5.8 5.3 31 31
Bilinen diger nedenler 4.4 13.3 10.7 11.1 9.1
Nedeni bilinmeyenler 18.2 12.1 15.2 13.4 14.9

Genetik gecisli baz1 hastaliklar da KBH’ya sebep olabilmektedir. Bunlar arasinda en sik goriileni
polikistik bobrek hastaligidir. Bu hastalik iilkemizde hemodiyalize baslayan hastalarin % 3’iinde
altta yatan etiyolojik nedeni olusturmaktadir. Ulkemiz agisindan 6nemli diger bir genetik gecisli
hastalik ailesel Akdeniz atesidir. Erken tami konulup uygun tedavi edilmediginde amiloidoz
gelisimine bagli olarak SDBH’ye yol agmaktadir. Ulkemizde hemodiyalize baslayan hastalarm %
1’inde altta yatan etiyolojik neden amiloidozdur (4).

1.5. Kronik Bobrek Hastahginda Farkindalik Oranlar

Kronik bobrek hastaligi, erken saptandiginda siklikla Onlenebilir veya ilerlemesi geciktirilebilir

olmasina karsin, farkindaligin ve erken tanisinin diisiik olmasi bir¢ok olguda buna olanak
vermemektedir. Diinyanin ¢esitli bolgelerinde yapilan g¢aligmalar, hastaligin farkindaliginin %
10’un altinda oldugunu gostermistir (8). KBH’ya bagli 2-4 klinik belirteci olan hastalarda bile
farkindalik oran1 % 10°u gegmemektedir (9). Tiirkiye’de ise farkindalik diizeyi daha da diistiktiir.

CREDIT g¢alismasina gore tilkemizde KBH’nin farkindaligi % 2’nin altindadir (3).

13
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2. KRONiK BOBREK HASTALIGI TARAMA TESTLERi, AKUT BOBREK HASARI,

AKUT-KRONIK BOBREK HASTALIGI AYRIMI

SURE: 30 dakika

AMAC: Kronik bobrek hastaligi tarama testleri, akut bobrek hasari ve akut-kronik bobrek hastaligi

ayrimi konusunda bilgi kazandirmak.

OGRENIM HEDEFLERI

Bu oturum sonunda katilimcilar;
o Kronik bobrek hastaligi tarama testlerini agiklayabilmeli,
e Kronik Bobrek Hastaligi Tan1 Testleri

o Akut-kronik bobrek hastaligi ayrimini kavrayabilmelidir.

YONTEM
e Gorsel araglarla anlatma

e Soru/Cevap

ARAC VE GEREC
e Yazi tahtasi, kalem ve kagit

¢ Bilgisayar ve projeksiyon cihazi
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2.1.Kronik Bobrek Hastahigi Tarama Testleri

Kronik bobrek hastalii tanisi serum kreatinin diizeyi ve bu 6l¢iim kullanilarak hesaplanan tahmini
GFH (eGFH) ile spot idrarda albiimin/kreatinin orani gibi basit ve ucuz testler kullanilarak kolayca
konulabilir. Ozellikle KBH riski yiiksek olan asagida belirtilen gruplar, bu &lgiimler kullanilarak
KBH ag¢isindan diizenli olarak taranmalidir.

« Diyabetikler
« Hipertansiyonu olanlar
o Akut bobrek hasar1 gecirmis kisiler

« Kardiyovaskiiler hastaligi bulunanlar (iskemik kalp hastaligi, kronik kalp yetmezligi, periferik
vaskiiler hastalik veya serebrovaskiiler hastalik)

« Yapisal idrar yolu anomalileri, niiks iiriner sistem taslari veya prostat hipertrofisi olanlar
« Potansiyel bobrek tutulumu olan multisistemik hastaliklar (6rnegin, sistemik lupus eritematoz)
« Ailede KBH 6ykiisii olanlar

« Persistan hematiirisi olanlar

2.2.Kronik Bobrek Hastaligi Tan1 Testleri

a) Serum Kreatinin Diizeyi ve Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hizi: Serum kreatinin diizeyi
pratikligi ve ucuzlugu nedeniyle bobrek fonksiyonunun standart laboratuvar Olgiitli olarak
kullanilmakla birlikte, aslinda GFH’nin iyi bir gostergesi degildir. Serum kreatinini ile GFH
arasinda dogrusal olmayan bir iliski vardir. Genellikle GFH % 50’den fazla azaldig1 zaman serumda
kreatinin diizeyi yiikselmeye baslar. Bu nedenle, erken evre bobrek hastaliginin saptanmasinda
siklikla yetersiz kalmaktadir. Kas kitlesindeki degisiklikler, kas yikimina yol acan durumlar,
kreatininin proksimal tiibiiler sekresyonunu inhibe eden bazi ilaglar (simetidin gibi), diyetle et
tiketimi kreatinin diizeyinde degisikliklere yol acabilir. Biiyiik oranda kas kitlesindeki
degisikliklerin sonucu olarak cinsiyet ve yas da kreatinin diizeyini etkiler. Ayni kreatinin diizeyi
kadmlarda ve yaglilarda daha disik GFH’ni yansitir. Bu nedenle, bobrek fonksiyonunun
degerlendirilmesinde serum kreatinin diizeyi tek basma iyi bir belirte¢ degildir. Bunun yerine
GFH’nin hesaplanmasi i¢in endojen kreatinin klerensi veya serum Kreatinin diizeyinden GFH’n1
tahmin eden formiiller kullanilmalidir.

Endojen kreatinin klirensi (24 saatlik idrar toplanarak): GFH’nin 6l¢timiinde en sik kullanilan
giivenilir yontemlerden birisi endojen kreatinin klirensidir. Ancak, kreatininin proksimal
tiibtiliislerden sekresyonu nedeniyle GFH’n1 oldugundan yiiksek gosterir. Saglikli bireylerde % 10-
15 diizeyinde olan bu fark, ileri bobrek yetmezligi varliginda % 40’a kadar yiikselebilir. Ayrica, 24
saat siireyle idrar toplanma ihtiyaci, endojen kreatinin Klirensin rutin kullanimini kisitlamaktadir

Tahmini GFH hesabi: Idrar toplanmasina gerek kalmaksizin serum kreatinin diizeyi ve baz1 klinik
degiskenler (viicut agirhigi, yas, cinsiyet ve irk) kullanilarak tahmini GFH hesaplanabilmektedir. Bu
amagla, serum kreatinin diizeyine dayanan gesitli matematiksel doniisiimleri iceren Cockcroft-

Gault, Modification of Diet in Renal Disease (MDRD), Chronic Kidney Disease - Epidemiology
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Colloboration (CKD-EPI) gibi formiiller gelistirilmistir. Bunlardan CKD-EPI formiilii digerlerinden
daha dogru sonug verdigi i¢in 6nerilmektedir (1).

b) Albiiminiiri/Proteiniiri: Bobrek hasarmin saptanmasinda yaygin kullanilan diger bir gosterge
idrarla atilan albiimin veya protein miktaridir. Normal kosullarda giinliik albiimin atilimi1 30 mg’in,
protein atilimi ise 150 mg’mn altindadir. Bu degerlerin iizerindeki atilimlarin {i¢ aydan daha uzun
siirmesi bobrek hasarinin gostergesi olarak kabul edilir. Klinik uygulamada albiiminiiri veya
proteiniiri, sabah ilk idrarda albiimin/kreatinin veya protein/kreatinin orani ile basit ve dogruya
oldukca yakin bir sekilde belirlenebilir ve mg/gr olarak rapor edilir. Bu deger 24 saatlik idrar
alblimin ve protein atilimi ile yiiksek oranda korelasyon gosterir.

Artmig alblimin atiliminin 3 ay ve {stiin siireyle en az iki dl¢limde devam etmesi KBH agisindan
tan1 koydurucudur. Ates, agir egzersiz, idrar yolu enfeksiyonu gibi gecici albiiminiiri yapan
nedenlerin degerlendirmede gz oniine alinmasi gerekmektedir. Yeni tant diyabetik hastalarda kan
sekeri regiilasyonu saglanana kadar yliksek miktarda albliminiiri olabilir, kan seker regiilasyonu
sonras1 degerlendirme daha saglikli olacaktir.

2.3.Akut ve Kronik Bobrek Hastahgi Ayrim

Glomeriiler filtrasyon hiz1 diisiik bir hasta ile karsilasildiginda akut bobrek hasari (ABH) ile KBH
arasindaki ayirim dogru bir sekilde yapilmalidir. ABH kisa siire i¢inde gelisir ve uygun tedavi ile
geri dontistimliidiir. KBH ise kalic1 ve ilerleyicidir, ancak bazi durumlarda KBH tablosunun iizerine
ABH tablosunun eklenebilecegi bilinmelidir. ABH serum kreatininde 48 saat i¢inde en az 0.3 mg/dl
artig, 7 giin igerisinde serum kreatininin en az 1.5 katina ¢ikmasi veya 6 saat siireyle idrar miktariin
0.5 ml/kg/saat’in altina inmesi olarak tanimlanir ve Tablo 7°de evrelendirilir (2).

Tablo 7. Akut bobrek hasarinin evreleri

Evre | Serum kreatinin diizeyi Idrar miktari

1 Bazal degere gore 1.5-1.9 kat veya >0.3 mg/dl artis | 6-12 saattir <0.5 ml/kg/saat

2 Bazal degere gore 2.0-2.9 kat artig >12 saattir <0.5 ml/kg/saat

Bazal degere gore 3 kat artis veya serum Kreatinin
diizeyi >4.0 mg/dl veya renal replasman tedavisine | >24 saattir <0.3 ml/kg/saat veya
baslanmasi veya <18 yas hastalarda GFH’da <35 >12 saattir aniiri

ml/dk/1.73 m? azalma

Akut ve Kronik Bobrek Hasar1 Ayirict Tanisi

Hekimin hastanin Oykisiinii dikkatli almasi, hastanin maruziyet ve yatkinlik bilgilerinin
degerlendirilmesi ABH ve KBH ayriminda yol gostericidir. Eski ve yeni laboratuvar ve radyolojik
bulgular ABH ve KBH tanilarin1 desteklemede kullanilirlar.
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Oykii

e Hastada ABH ile KBH arasinda ayirim yapmada en objektif kriter eski bobrek fonksiyon testleri
ile karsilagtirmaktir. Eski tetkik sonuglarina ulagabilmek i¢in yogun ¢aba sarf edilmelidir.

o Eski tetkik sonuglari olmayan hastalarda KBH i¢in risk faktorii sayilan durumlardan bir ya da
daha fazlasina sahip olmasi KBH ihtimalini, hastada ABH sebebi olabilecek nedenlerin (Tablo
8) olmasi ise ABH ihtimalini arttirir (2).

Tablo 8. Akut bobrek hasarinin nedenleri

Maruziyet ‘ Yatkinhk

Sepsis Dehidratasyon/hipovolemi

Kritik hastalik Ileri yas

Sok Kadin cinsiyet

Yanik Siyah 1rk

Travma Kronik bobrek hastaligi

Kardiyak cerrahi Kronik hastalik (kalp, akciger, karaciger)
Major kardiyak dis1 cerrahi Diyabet

Nefrotoksik ilag Kanser

Radyokontrast ajan Anemi

Zehirli bitki/hayvan

Laboratuvar ve Radyolojik Bulgular

Hastada normokrom normositer anemi, bozulmus kalsiyum-fosfor-PTH dengesi ve ultrasonografik
goriintiilemede bobrek hasari ile iliskili bulgular (boyutlar1 azalmis bobrekler, parankimal incelme,
at nal1 bobrek, polikistik bobrek ile uyumlu bulgu, vb.) varliginda KBH lehine yorumlanmalidir.

ABH’na neden olacak herhangi bir risk faktdrii yok ise: ABH tanis1 diisiiniildiigiinde veya ABH-
KBH ayriminda tereddiit oldugunda hastanin uzman hekime (i¢ hastaliklari-nefroloji) sevk edilmesi
onerilmektedir (3).

KAYNAKLAR
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EPI) creatinine equation: more accurate GFR estimates, lower CKD prevalence estimates, and
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3. https://www.nice.org.uk/guidance/cgl82/resources/chronic-kidney-disease-in-adults-
assessment-and-management-pdf-35109809343205
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2. KRONIiK BOBREK HASTALIGININ BELIiRTi VE BULGULARI, EVRELERE GORE
OLUSAN KOMPLIKASYONLAR, HASTALIGIN EVRESINE GORE TAKIiP
ONERILERI, ONERILEN DIYET VE SEVK KRIiTERLERI

SURE: 30 dakika

AMAC: Kronik bobrek hastaliginin belirti ve bulgulari, evrelerine gore olusan komplikasyonlar,
hastaligin evresine gore takip Onerileri, Onerilen diyet ve sevk kriterleri konusunda bilgi
kazandirmak.

OGRENIM HEDEFLERI
Bu oturum sonunda katilimcilar
e KBH’nin belirti ve bulgularini agiklayabilmeli,

e KBH’nin evrelerine gore olusacak komplikasyonlar1 agiklayabilmeli,

KBH’da onerilen diyeti aciklayabilmeli,

Kronik bobrek hastaliginin progresyonu ve izlem sikligini agiklayabilmeli,

Kronik bobrek hastalarinda sevk kriterlerini sayabilmeli,

[lag yonetimi ve hasta giivenligini agiklayabilmelidir.

YONTEM

e Gorsel araglarla anlatma

e Soru/Cevap

ARAC VE GEREC
e Yaz tahtasi, kalem ve kagit

¢ Bilgisayar ve projeksiyon cihazi
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3.1.Kronik Bobrek Hastaliginin Belirti ve Bulgulari

Kronik bobrek hastaligr siklikla sinsi seyreden bir hastaliktir. Hastaligin erken evreleri genellikle
asemptomatiktir. Ancak, 6zellikle evre 3b’den itibaren bobrek hastaligina bagl belirti ve bulgular
ortaya ¢ikar ve hastalik ilerledikg¢e belirti ve bulgularin siklig1 ve siddeti giderek artar. Bobreklerin
viicuttaki tiim doku ve organlarin ¢alismasini etkileyen énemli islevleri dikkate alindiginda, kronik
bobrek hastaliginin ilerlemesi siirecinde hastalarin adeta saginin telinden tirnaginin ucuna kadar tiim
sistemlerine ait belirti ve bulgular goriilebilir (Tablo 9).

Tablo 9. Kronik bobrek hastaliginin belirti ve bulgulari

Geceleri sik idrara ¢ikma Solukluk

Idrar yapmada giicliik veya yanma Deride kuruma ve kasinti

Kanli iseme Kemik agrisi

Idrarda kopiirme Higkirik

Susama hissinde artis Uyku giicligii

Bacaklarda ve goz ¢evresinde 6dem Cinsel islevlerde azalma

Hipertansiyon Bacaklarda his bozuklugu ve huzursuzluk
Halsizlik, gii¢siizliik, ¢abuk yorulma Geceleri kas kramplari

Istah azalmasi Nefes darligi

Bulant1 ve kusma Ruhsal bozukluklar

Tat ve koku duyusu bozuklugu Konsantrasyon eksikligi ve diisiinme zorlugu
Kilo kaybi Suur bulaniklig1 ve konviilziyon

3.2.Kronik Bobrek Hastahiginin Evrelerine Gore Olusabilecek Komplikasyonlar ve Takip
Onerileri

Kronik bobrek hastaliginin seyrinde, 6zellikle evre 3’den itibaren morbidite ve mortalite riskini
artiran ve hastaligin ilerlemesini hizlandiran ciddi komplikasyonlar gelisir. Bu nedenle, 1. basamak
hekimleri bu komplikasyonlar hakkinda hastay:1 yonlendirecek bilgiye sahip olmalidir.

Hipertansiyon

Kronik bobrek hastaliginin erken evrelerinden itibaren, baglica sodyum ve su retansiyonu, renin-
anjiotensin-aldosteron ve sempatik sistemlerin uygunsuz aktivasyonuna bagli olarak kan basinci
yiikselir. Erken evrelerde % 50 civarinda olan hipertansiyon sikligi, son dénemde % 90’a kadar
yiikselir. Hipertansiyon onemli bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir, ayn1 zamanda kontrolsiiz
hipertansiyon KBH’nin ilerlemesini de hizlandirir.

Bu hastalarda antihipertansif tedavi esigi 140/90 mmHg’dir. Albiiminiirisi olan hastalarda daha
diistik kan basinci degerlerinde de antihipertansif tedaviye bagslanabilir. Kan basincinin albiimindirisi
(>30 mg/giin) olan hastalarda 130/80 mmHg’ nin, albliminiirisi olmayan hastalarda ise 140/90
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mmHg nin altina disiirtilmesi hedeflenmelidir. Hastanin yasi1, eslik eden diyabet ve/veya
kardiyovaskiiler hastalik varligi g6z oniinde bulundurularak tedavinin bireysellestirilmesi gerektigi
unutulmamahidir. KBH’li hastalarda seckin antihipertansif ilag gruplari, bobrek hasarinin
ilerlemesini yavaslattiklar1 kanitlanmis olan ACE inhibitorleri ve anjiotensin reseptor blokerleridir
(ARB). Albiiminiirisi olan hastalarda bu ajanlar ozellikle tercih edilmelidir. Tedaviye ACE
inhibitérii veya ARB ile tiazid grubu diiiretik veya kalsiyum kanal blokeri kombinasyonu ile
baslanmas1 mantiklidir. ACE inhibitorii ve ARB’nin birlikte kullanilmasi 6nerilmemektedir (Tablo
10) (2).

Tablo 10. Kronik bobrek hastaliginda hipertansiyon tedavi 6nerileri

Ozel durum Tedavi esigi Kan basinci hedefi | Oncelikli ilaclar
Kronik bobrek hastaligi | SKB >140 mmHg | SKB <140 mmHg | ACE inhibitori,
(Albiiminiiri yok) DKB >90 mmHg | DKB <90 mmHg | ARB*

Kronik bobrek hastaligi | SKB >140 mmHg | SKB <130 mmHg | ACE inhibitori,
(Albliminiiri mevcut) DKB >90 mmHg | DKB <80 mmHg ARB*

* KBH'li hastalarda tedavi baslarken eGFH ve serum potasyum seviyesinin tespit edilmesi onerilmektedir.
Serum potasyum seviyesi 5 mEq/L ve tistii olan hastalarda potasyum 5 mEq/L altina diisiirmek igin girisim
(potasyumdan fakir diyet, potasyum arttiran ilaglarin gézden gegirilmesi gibi) yapilmalidir. Serum potasyum
5 mEq/L altina indiginde ACE inhibitorii/ARB dnerilmemelidir, serum potasyum seviyesi 6mEq/L ve tistiine
ciktiysa ACE inhibitorii/ARB kesilmelidir (2, 3, 4).

Tedavi bagladiktan 1-2 hafta sonra eGFH ve serum potayum seviye ol¢iimii tekrarlanmalidir. eGFH tedavi
oncesi degerden %25'ten fazla diistii veya kreatinin seviyesi %30dan fazla arttiysa ACE inhibitorii/ARB
tedavisi kesilmelidir. Renal fonksiyonunu bozacak diger nedenler (6rnegin sivi kaybi, NSAI kullanimi)
gozden gegirilmelidir. Potasyum seviyesini yiikseltecek diger nedenler (diyet, renal tiibiiler asidoz, diger
ilaclar vs) gozden gecirilmelidir.

KBH'l1 hastalarda ACE inhibitorii veya ARB ile tedaviye baslamadan once GFH ve serum
potasyum diizeyi Ol¢iilmelidir. Serum potasyum diizeyi 5 mmol/L’nin {istiinde olan hastalara bu
ilaglar baglanmamali, 6ncelikle potasyumu 5 mmol/L’nin altina distiriicii 6nlemler (potasyumdan
fakir diyet, potasyum arttiran ilaglarin gézden gecirilmesi gibi) alinmalidir. ACE inhibitérii veya
ARB tedavisi basladiktan 1-2 hafta sonra GFH ve serum potasyum diizeyi 6lglimii tekrarlanmalidir.
GFH’nin tedavi oncesi degere gore % 25'ten fazla azalmasi, serum kreatinin diizeyinin % 30’dan
fazla artmasi veya serum potasyum diizeyinin 6 mmol/L ve iistiine ¢ikmasi durumunda ACE
inhibitori/ARB tedavisi kesilmelidir. Bu arada bobrek fonksiyonunu bozacak (nefrotoksik ilag
kullanimi, sivi kaybi gibi) ve potasyum diizeyini yiikseltecek (diyet, renal tiibiiler asidoz, diger
ilaglar gibi) diger nedenler gozden gegirilmelidir. Serum kreatinin diizeyinde % 30’dan az yiikselme
durumunda, bu ilaglarin bébrek koruyucu etkileri dikkate alinarak tedaviye devam edilmeli, ancak
kreatinin 6lgtimii belirli araliklarla tekrarlanmalidir.
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Dislipidemi

Kronik bobrek hastaliginda dislipidemi siktir. GFH diizeyi, proteiniirinin siddeti, 6zellikle diyabet
olmak iizere eslik eden hastaliklar, beslenme durumu, kullanilan ilaglar ve uygulanan RRT yontemi
dislipideminin sikligini etkiler. KBH’da tipik olarak trigliserid diizeyinde yiikseklik, total kolesterol
ve LDL kolesterol diizeyinde hafif yiikseklik ve HDL kolesterol diizeyinde diisiikliik gozlenir (2).

Dislipidemi ateroskleroz i¢in 6nemli risk faktorii olmasinin yanisira bobrek hasarinin ilerlemesini
de hizlandirir. Bu nedenle, kilavuzlarda yeni saptanan tiim KBH’l1 eriskinlerde lipid profilinin (total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid) degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir
(3). Ancak, genel popiilasyonda LDL kolesterol diizeyi ile koroner olaylar ve mortalite arasinda
dogrusal bir iliski olmasina karsin, KBH’da 6zellikle ileri evrelere gittikge bu iliski zayiflar (4). Bu
hastalarda koroner risk belirteci olarak yiiksek LDL-kolesterol diizeyinin yararinin az olmasi
nedeniyle, lipid profilinin rutin izlemi hastalarin ¢ogunda gerekli olmayabilir.

Lipid disiiriicii tedavinin temel amaci ateroskleroza eslik eden morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir.
Diyaliz 6ncesi KBH’l1 hastalarda yapilan 31 prospektif-randomize ¢alismanin meta-analizinde,
statin tedavisi ile major kardiyovaskiiler olay riskinde % 23, koroner olay riskinde % 31 ve
mortalite riskinde % 14 azalma saptanmistir. Risk azalmasi evre 2-3 hastalarda en belirgindir, ancak
evre 5 hastalarda anlamini yitirmektedir. Istenmeyen olay riskinde anlamli bir artis gdzlenmemistir
(5). Bu veriler 1g1g1nda KDIGO kilavuzunda 50 yas ve tizeri diyaliz dncesi hastalarda statin veya
statin/ezetimib kombinasyonu ile tedavi baslanmasi tavsiye edilmekte, 50 yasindan kiiciik
hastalarda ise asagidakilerden en az birinin varliginda statin ile tedavi 6nerilmektedir (3).

¢ Bilinen koroner hastalik (miyokart infarktiisii veya koroner revaskiilarizasyon)
e Diabetes mellitus
e Onceki iskemik inme

e Tahmini 10 yillik koroner 6liim veya 6liimciil olmayan miyokart infarktiisii insidans1 >% 10

Ancak, diyaliz hastalarinda statin tedavinin kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite lizerine anlamli bir
etkisi saptanamamustir (6). Bu nedenle, KDIGO kilavuzunda diyaliz hastalarina statin veya
statin/ezetimib kombinasyonu baslanmamasi, ancak diyalize baglandigi sirada bu ajanlar1 kullanan
hastalarda, tedaviye devam edilmesi onerilmektedir.

Hipertrigliseridemisi olan KBH’l1 erigkinlere oncelikle yasam tarzi degisiklikleri onerilmeli, aglik
serum trigliserid diizeyi >1000 mg/dl ise dozu azaltilarak fibrik asit deriveleri ile tedavi
diigiiniilmelidir. Yararina iligkin kanitlarin yeterli olmamasi ve toksik etki riski nedeniyle statin +
fibrat kombinasyonundan kagimilmalidir (3).

Anemi

Kronik bobrek hastaliginda anemi siktir. GFH 60 ml/dk/1.73 m?’nin altina indiginde anemi ortaya
cikar ve son doneme dogru ilerledikce aneminin sikligi ve siddeti artar. Son doneme ulasan
hastalarin, yarisinda siddetli olmak iizere % 85’inde anemi saptanir.
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Kronik bdbrek hastaliginda aneminin en onemli nedeni eritropoetin eksikligidir, bunu demir
eksikligi izlemektedir. Ayrica liremik toksinlerin kemik iliginde eritropoezi baskilamasi, kan
kayiplari, inflamasyon ve oksidatif stres, eritrosit yasam siiresinin kisalmasi, malniitrisyon, Bi2
vitamini ve folik asit gibi vitamin eksiklikleri, sekonder hiperparatiroidizm ve aliiminyum
intoksikasyonu gibi bir¢ok faktor de anemi gelisimine ve siddetine katkida bulunabilir.

Anemi birgok semptoma yol acabilen 6nemli bir komplikasyondur. Yasam kalitesini ve hasta
rehabilitasyonunu bozmasinin yanisira 6zellikle kardiyovaskiiler sistem iizerine olumsuz etkileriyle
yasam stiresinin de kisalmasina neden olabilir (Sekil 3).

Anemi Onemlidir

Dokil:zlu ﬁl;;iﬁ]in i:m;;n;ﬁ:sli -— E(i)lzi?lshia:f mental islevlerin
Kardiyak output artis1 | €= | Entellektiiel performansin azalmasi
Sol ventrikiil hipertrofisi | == | Seksiiel fonksiyonun azalmasi
Kalp biiyiimesi | 4=——| Menstruasyon bozukluklar1
Angina pektoris | == | Immiinitenin bozulmasi
Konjestif kalp yetersizligi | #=—=—| Gelisme geriligi
Yasam kalitesinin azalmasi d Kotii hasta rehabilitasyonu

Yasam siiresinin kisalmasi

Sekil 3. Aneminin yol agtig1 sorunlar

Aneminin tanis1 ve siddeti en 1y1 hemoglobin diizeyi dl¢iimii ile degerlendirilir. Hematokrit diizeyi,
nisbeten kararsiz bir dl¢lim oldugu, otomatik analizorlerde indirekt olarak belirlendigi ve voliim
durumundan daha fazla etkilendigi i¢in, aneminin varligi ve siddetinin degerlendirilmesinde tercih
edilmemelidir.

Anemi tanist ve izlemi i¢in hemoglobin diizeyinin 6l¢iim sikligit KBH’nin evresi, eslik eden
hastaliklar, 6nceki Olglimlerde diisiik deger saptanip saptanmamasi ve hastanin anemiye yonelik
tedavi alip almamasina gore degisebilir. Onerilen hemoglobin 8l¢iim siklig1 Tablo 11°de verilmistir.
Anemiye yonelik tedavi alanlarda l¢timler daha sik yapilabilir (7).
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Tablo 11. Kronik bobrek hastaliginda hemoglobin dl¢iim sikligi

KBH Evresi Onceki Olciimde Anemi Yok | Onceki Ol¢iimde Anemi Var
Evre 1-2 Klinik endikasyon oldugunda

Evre 3 En az yilda bir En az 3 ayda bir

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

Diyaliz En az 3 ayda bir En az ayda bir

Kronik bobrek hastalikli bireylerde anemi tanist genel popiilasyondan farkli degildir. Bu hastalarda
da anemi tanis1 icin Diinya Saglik Orgiitii'niin 6nerdigi kriterler kullanilmaktadir. Buna gére,
KBH’nin evresi ne olursa olsun, hemoglobin diizeyi eriskin erkeklerde <13 gr/dl, eriskin kadinlarda
<12 gr/dl oldugunda anemi tanis1 konulur. Ancak, anemi tanisi i¢in bu esik degerler, anemi tedavisi
icin esik degerler olarak yorumlanmamalidir. Hemoglobin diizeyi yukaridaki esik degerlerin altinda
olan her hastada, KBH evresinden bagimsiz olarak asagidaki incelemeler yapilmalidir (7):

e Tam kan sayimi (hemoglobin diizeyi, eritrosit indisleri, 16kosit sayis1 ve formiilii ve trombosit
sayist dahil)

Mutlak retikiilosit sayisi

e Serum ferritin diizeyi

e Transferrin satiirasyonu

e Serum By vitamini ve folik asit diizeyleri

Tam kan sayiminda hemoglobin disindaki Olgiitler, aneminin nedeni konusunda onemli bilgiler
saglayabilir. KBH’daki anemi hipoproliferatif, genelde normokromik ve normositer bir anemidir.
Mikrositer anemi varligi demir eksikligi, hemoglobinopati, aliiminyum intoksikasyonu gibi
nedenleri; makrositer anemi varligi Bi> vitamini ve folik asit eksiklikleri diisiindiiriir. Anemiye
l6kopeni veya trombositopeninin eslik etmesi toksinler (alkol gibi), niitrisyonel eksiklik (Bi2
vitamini veya folik asit eksikligi) veya miyelodisplazi gibi kemik iligi bozukluklarina bagl olabilir.

Demir durumu, depo demiri ve devam eden eritropoezi desteklemek icin mevcut demir ile
degerlendirilir. Depo demirini degerlendirmek i¢in altin standart yontem kemik iligi aspirasyonunun
demir i¢in boyanmasi olmakla beraber, en yaygin olarak serum ferritin diizeyi kullanilmaktadir.
Eritropoezi desteklemek i¢in mevcut demiri degerlendirmek i¢in ise siklikla transferrin satiirasyonu
(serum demiri/total demir baglama kapasitesi x 100) kullanilir. Serum ferritini, ayn1 zamanda bir
akut faz reaktanidir ve inflamasyondan etkilenir. Bu nedenle, subklinik inflamasyonun sik olarak
gozlendigi KBH’I1 hastalarda, serum ferritin diizeyi dikkatli yorumlanmalidir.

Etkin eritropoetik proliferatif aktivite en basit sekilde mutlak retikiilosit sayimi ile degerlendirilir.
Kronik bobrek hastaligi anemisi gibi hipoproliferatif eritropoez durumunda mutlak retikiilosit sayist
diisiik bulunur. Yiiksek degerler, aktif kan kaybini veya hemolizi diisiindiirmelidir. Klinik gereklilik
durumunda aneminin diger nedenlerini degerlendirmek igin C-reaktif protein diizeyi, gaitada gizli
kan, hemolize yonelik testler, hemoglobin elektroforezi ve kemik iligi biyopsisi gibi incelemeler de
yapilabilir.
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Anemi tedavisinde oncelikle basta demir eksikligi gibi sekonder nedenler dislanmalidir. Yapilan
incelemelerde transferrin satiirasyonu <% 30 ve ferritin diizeyi <500 ng/ml ise oral veya intravendz
demir tedavisi baglanabilir (7).

Hastada normokrom-normositer bir anemi var ve incelemelerde baska bir neden saptanamiyorsa
eritropoezi uyarict ajan (ESA) tedavisi diistiniilmelidir. Giincel kilavuzlarda, KBH evresinden
bagimsiz olarak hemoglobini 10 gr/dI’nin altinda olan hastalara ESA tedavisi baglanmasi ve ESA
tedavisi ile hemoglobin diizeyinin 11.5 gr/dI’nin {izerine ¢ikarilmamasi Onerilmektedir (7). Aktif
malignitesi veya yakin zamanda malignite 0ykiisli olan hastalarda ESA tedavisi kullanilmamalidir.
Ayn1 zamanda, inme Oykiisii, kontrolsiiz hipertansiyonu ve trombo-embolik olaylara egilimi olan
hastalarda da ESA’lar dikkatli kullanilmalidir. ESA tedavisi hemoglobin diizeyini yiikseltir, kan
transflizyonu gereksinimini azaltir, anemiye bagli semptomlar1 diizeltir, egzersiz kapasitesini artirir,
kardiyak performansi iyilestirir, yasam kalitesini iyilestirir, ancak yasam siiresi lizerine etkisi acgik
degildir.

Mineral ve Kemik Bozukluklari

Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesi siirecinde mineral ve kemik metabolizmasinda, 6énemli klinik
sonuclara yol acgan c¢esitli bozukluklar ortaya ¢ikar. Mineral ve kemik bozukluklar1 teriminin i¢inde
kalsiyum, fosfor, D vitamini, paratiroid hormon (PTH) ve fibroblast biiyiime faktorii-23’ii (FGF-23)
ilgilendiren anormallikler, kemik dongiisii, mineralizasyonu ve voliimiindeki sorunlar ve vaskiiler
kalsifikasyonlar1 yer almaktadir.

Bobreklerde 1a-hidroksilaz enzimi araciligiyla 25(OH) vitamin D’den, aktif D vitamini [1,25(OH)2
vitamin D] olusur. Aktif D vitamini, kalsiyum ve fosforun bagirsaklardan emilimi, PTH ile beraber
kemikten kalsiyum ve fosforun serbestlesmesi, PTH sentez ve saliniminin baskilanmasi, kalsiyum
ve fosforun idrarla atiliminin azalmasi gibi etkilere sahiptir. PTH ise bobreklerden kalsiyum
atilimin azaltip, fosfor atilimini artirir, ayrica renal aktif D vitamini yapimini uyarir.

Kronik bobrek hastaliginin progresyon siirecinde fonksiyon goren bobrek kitlesinin azalmasi
sonucu fosfor retansiyonu ortaya cikar. Serum fosfor diizeyinin ylikselmesini 6nlemek igin
kemiklerden fosfatiirik bir hormon olan FGF-23 salinimi artar. Fosfor retansiyonu ve FGF-23, 1a-
hidroksilaz enzimini baskilayarak aktif D vitamini yapimim1 azalir. Nefron kitlesi azaldik¢a D
vitamini eksikligi daha da belirginlesir. D vitamini eksikligi sonucu bagirsaklardan kalsiyum
emilimi ve kemikten kalsiyum c¢ikis1 azalir ve hipokalsemi gelisir. Hiperfosfatemi, hipokalsemi ve
aktif D vitamini eksikliginin kombine etkisi ile paratiroid bezinde proliferasyon ve hiperplazi ortaya
¢ikar ve PTH sentezi artar (Sekil 4).

En erken saptanabilir laboratuvar bozuklugu aktif D vitamini eksikligidir, bunu PTH artis1 izler.
Hiperfosfateminin en erken ortaya ¢ikan patogenetik bozukluk olmasina karsin, FGF-23 ve PTH
artisginin fosfatiirik etkileri fosfor diizeyindeki artis1 nler. Ancak, GFH 40 ml/dk/1.73 m?’nin altina
indiginde bu etkiler anlamsizlasir ve hiperfosfatemi ortaya ¢ikar. Hipokalsemi ise siklikla evre
4’den itibaren belirginlesir.
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Sekil 4. Kronik bobrek hastaliginda sekonder hiperparatiroidizmin patogenezi (VDR: Vitamin D
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Kronik bobrek hastaliginda mineral-kemik metabolizmasinin biyokimyasal belirteglerinin Slgiim
sikligi Tablo 12’de verilmistir (8). Kilavuzlar, evre 3a’dan itibaren Ol¢iimlerin yapilmasini
onermektedir. Cocuk hastalarda ise Ol¢limler evre 2’den itibaren yapilmalidir. Tedavi alan veya
Ol¢iimlerde bozukluk saptanan hastalarda izlem daha sik yapilabilir. Evre 3’den itibaren 25(OH)
vitamin D diizeyinin 6l¢iilmesi ve eksiklik saptanan hastalarin genel toplumdakine benzer sekilde

tedavi edilmesi Onerilir.

Tablo 12. Kronik bobrek hastaliginda mineral-kemik metabolizma belirteclerinin 6lgtiim siklig1.

Kalsiyum/Fosfor PTH Alkalen fosfataz
Evrel Klinik endikasyon varsa | Klinik endikasyon varsa | Klinik endikasyon varsa
Evre 2 Klinik endikasyon varsa | Klinik endikasyon varsa | Klinik endikasyon varsa
Evre 3a 6-12 ay Baslangi¢ degeri Ve renal Klinik endikasyon varsa
progresyona gore
Basl geri 1 - .
Evre 3b 6-12 ay aslangig degeri Ve PR Klinik endikasyon varsa
progresyona gore
Evre 4 3-6 ay 6-12 ay Yilda bir
Evre 5 1-3ay 3-6 ay Yilda bir
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Yapilan calismalarda, KBH’I1 hastalarda serum kalsiyum, fosfor ve PTH diizeyleri ile mortalite
arasinda “U” seklinde bir iligski saptanmistir (9). Hem diisiik diizeylerde, hem de daha belirgin
olmak tizere yiiksek degerlerde morbidite ve mortalite riskleri artmaktadir. Bu riskleri azaltmak i¢in
biyokimyasal belirte¢lerin Tablo 13’te belirtilmis olan hedef araliklarda tutulmasi gerekir (8).
Diyaliz oncesi hastalarda optimal PTH diizeyi bilinmemektedir. PTH diizeyi normalin {ist sinirindan
yiiksek olan hastalarda oncelikle hiperfosfatemi, hipokalsemi ve D vitamini eksikligi gibi nedenler
arastirtlmali ve diizeltilmelidir. Diyaliz hastalarinda ise PTH diizeyi normalin iist siniriin 2-9 kati
araliginda tutulmalidir.

Tablo 13. Kronik bobrek hastaliginda mineral-kemik metabolizma belirteglerinin hedef aralig.

Evre 3 Normal (8.4-10.2 mg/dl) ?
Evre 4 Normal sinirlara (2.7-4.6 aralikta tutulmali ?
mg/dl) dogru diisiiriilmeli Hiperkalsemiden
Evre 5 kaginilmali Ust sinirm 2-9 katt

Kemik Hastaligi: Kronik bobrek hastaliginda kemik dongiisti (kemik yapim hizi), mineralizasyonu
ve voliimiinde (kemik yapim hizi/kemik yikim hizi) bozukluklar ortaya ¢ikar. Bunun sonucunda
kemik agris1, kiriklar, iskelet deformiteleri ve cocuklarda gelisme geriligi gelisebilir. Kirik riski
genel toplumdan 4-15 kat daha yiiksektir. Hastalarda kemik histolojisinde osteitis fibroza,
osteomalasi ve adinamik kemik hastalig1 olmak tizere ii¢ farkli bozukluk ortaya ¢ikar (Tablo 14).
Altta yatan kemik bozuklugunun tanisinda altin standart yontem kemik biyopsisidir. Ancak, invaziv
bir islem olmasi nedeniyle, secilmis olgulara uygulanir. Serum PTH ve kemik kaynakli alkalen
fosfataz 6l¢iimleri, altta yatan kemik dongiisii hakkinda fikir verir. Kemik mineral dansitesinin rutin
Ol¢timii Onerilmez, ancak osteoporoz i¢in risk faktorleri olan hastalarda 6lgiim sonucunun tedavi
kararini etkileyecegi diistiniiliiyorsa yapilabilir (8).

Tablo 14. Kronik bobrek hastaliginda renal osteodistrofi tipleri

Patogenez Mineralizasyon
Osteitis fibroza | PTH artis1 Yiiksek Normal Yiiksek
Osteomalasi D vitamini eksikligi Disiik Anormal Normal
Adinamik Asirt PTH baskilanmasi | Diisiik Normal/anormal | Diisiik
Mikst Yiiksek Anormal Normal

Vaskiiler Kalsifikasyon: Kronik bobrek hastaliginda tipik olarak arterlerin media tabakasinda
kalsifikasyon gelisir ve arteriyel sertligi artirarak kardiyovaskiiler riske katkida bulunur. KBH’ nin
erken evrelerinden itibaren vaskiiler kalsifikasyon sikligi artar, ileri evrelere gittikce daha da
belirginlesir. Siklik insidan hastalarda % 60’a, prevalan hastalarda % 80’e kadar yiikselir (10).
Vaskiiler kalsifikasyon olan hastalarda mortalite riski belirgin olarak artmistir (11). Vaskiiler

27



kalsifikasyona katkida bulunan ¢ok sayida faktér mevcuttur. Ancak, hiperfosfatemi ve hiperkalsemi
en Oonemli risk faktorleridir. KDIGO kilavuzunda bilinen vaskiiler kalsifikasyonu olan hastalarin en
yiiksek kardiyovaskiiler risk grubu olarak kabul edilmeleri ve wvaskiiler kalsifikasyonu
degerlendirmek igin basit yan karin grafisinin kullanilabilecegi onerilmistir (8).

Hiperfosfateminin Tedavisi: Hiperfosfatemi tedavisinde ilk basamak diyetle fosfor aliminin
kisitlanmasidir (<1000 mg/giin). Diyetle fosfor alimi ile yeterli fosfor kontrolii saglanamayan
hastalarda fosfor baglayici ajanlar (kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat, sevelamer, lantanyum
karbonat, aliminyum gibi) kullanilir. Ciddi yan etkileri nedeniyle aliiminyum igeren fosfor
baglayict ajanlarin uzun siireli kullanimindan kag¢inilmali, vaskiiler kalsifikasyon riskini
artirdiklarindan kalsiyum igeren fosfor baglayicilarin dozu kisitlanmalidir (8).

Hiperparatiroidinin Tedavisi: Hiperfosfatemi ve hipokalseminin Onlenmesi, yiiksek PTH
diizeylerinin kontroliine katki saglar. PTH diizeyi hedefin iistiinde olan hastalarda D vitamini
(kalsitriol, kalsidiol), D vitamini analoglar1 (parikalsitol) ve kalsimimetikler (sinakalset) tek basina
veya kombine olarak kullanilabilir (8). D vitamini preparatlart ve daha az olarak D vitamini
analoglar1 bagirsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimi ve kemiklerden kalsiyum ve fosfor ¢ikisini
artirdiklarindan hiperfosfatemi ve hiperkalsemiye yol agabilirler. Kalsimimetikler ise kalsiyum ve
fosfor diizeylerinde artisa yol agmaksizin hizli ve etkin bir PTH baskilanmasi saglar. Bu ajanlarin
kullanimina hipokalsemi eslik edebilir.

Hipokalseminin Tedavisi: Serum PTH diizeyi hedefin istiinde ve hiperfostatemi eslik etmiyorsa
aktif D vitamini preparatlari kullanilir. Semptomatik olgularda kalsiyum destegi yapilmalidir.

Osteoporozu ve artmig kirik riski olan evre 1 ve 2 hastalar genel toplumdaki gibi tedavi edilebilirler.
Ancak, evre 3’den sonra bisfosfonatlarin rutin kullanimi 6nerilmez (8).

Asidoz

Kronik bobrek hastaliginda bobreklerin asitleri yeterince atamamasi sonucu metabolik asidoz ortaya
cikar ve GFH azaldik¢a metabolik asidozun siklig1 ve siddeti artar. Erken evrelerde bobrekler asit
atilimini artirarak serum bikarbonat diizeyindeki distisii engeller. Ancak, GFH 40 ml/dk/1.73
m?’nin altina indiginde siklikla asidoz gelisir.

Kronik metabolik asidoza protein katabolizmasinda artma, kas yikimi, kronik inflamasyon, albiimin
yapiminda azalma, D vitamini yapiminda bozulma, kemik hastaligi, glukoz metabolizmasinda
bozulma, kardiyak fonksiyonlarda bozulma ve artmis mortalite riski eslik eder (12). Metabolik
asidoza yanit olarak ortaya ¢ikan net asit atiliminda artma, aym1 zamanda bdobreklerde lokal
amonyum birikimine ve kompleman aktivasyonuna, bu sekilde tiibiilointerstisyel hasara yol agarak
kronik bobrek hastaliginin ilerlemesini de hizlandirir (12). Bu riskler serum bikarbonat diizeyi 22
mmol/L’nin altina diistiigiinde belirginlesir. Bu nedenle, Evre 3b’den itibaren KBH’l1 hastalarda
venoz bikarbonat diizeyinin rutin olarak 6l¢iimlenmesi ve bikarbonati 22 mmol/L’nin altina diisen
hastalara oral bikarbonat tedavisi baslanmasi Onerilir (1). Yapilan ¢aligmalarda, oral bikarbonat
replasmaninin KBH nin ilerlemesini yavaslattigi ve beslenme durumunu iyilestirdigi gosterilmistir
(13). Ancak, sodyum yiiklenmesine kars1 dikkatli olunmalidir.
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Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kronik bobrek hastaligi ile kardiyovaskiiler hastalik arasinda gii¢lii bir iliski vardir. GFH 60
ml/dk/1.73 m?nin altina indiginde, hatta GFH’nda azalma olmasa da proteiniiri varliginda
kardiyovaskiiler risk artar. Hastalik son doneme dogru ilerledikge risk artis1 giderek belirginlesir
(14). Diyaliz asamasina gelmis hastalarin % 40’mnda koroner arter hastaligi, % 30-35’inde kalp
yetersizligi ve % 75’inde sol ventrikiil hipertrofisi saptanir (15,16). Ayrica, aritmi siklig1 da olduk¢a
yiiksektir. Bu hastalardaki 6liimlerin yaklasik yarisindan kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur ve
kardiyovaskiiler nedenlere bagl 6liim riski genel toplumdan 10-30 kat daha yiiksektir (17,18).

Bu hastalarda geleneksel ve geleneksel olmayan ¢ok sayida risk faktorii yiiksek kardiyovaskiiler
hastalik sikligina katkida bulunabilir (Tablo 15). Geleneksel olmayan risk faktorleri, biiylik oranda
KBH ile iligkili hemodinamik ve metabolik bozukluklari igerir. Ayni zamanda, hipertansiyon,
diyabet, dislipidemi, ileri yas ve fiziksel aktivite azlig1 gibi geleneksel risk faktorlerinin sikligi da
KBH’l1 hastalarda oldukga yiiksektir.

Tablo 15. Kronik bobrek hastaliginda kardiyovaskiiler risk faktorleri

Geleneksel Risk Faktorleri Geleneksel Olmayan Risk Faktorleri
fleri yas Glomertiler filtrasyon hiz1 azalmasi
Erkek cinsiyet Proteiniiri
Hipertansiyon Hipervolemi
Diabetes mellitus Uremik toksinler
Dislipidemi Elektrolit ve asit-baz denge bozukluklari
Obezite Anemi
Sigara Kalsiyum-fosfor bozukluklari
Fiziksel aktivite azlig1 Sekonder hiperparatiroidizm
Aile oykiisii Vaskiiler-valviiler kalsifikasyonlar
Menapoz Oksidatif stres
Sol ventrikiil hipertrofisi Inflamasyon

Malniitrisyon

Hiperhomosisteinemi

Endotel disfonksiyonu

Trombojenik egilim

Kronik bobrek hastalikli bireylerde kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite risklerini azaltmak i¢in
Tablo 14’de belirtilen risk faktorlerinden ‘degistirilebilir’ olanlarin uygun sekilde yonetilmesi
gerekir. Bunlarin ¢ogu ilgili boéliimlerde tartisilmistir. Celiskili noktalardan birisi asetilsalisilik asit
gibi anti-platelet ajanlarin kullanimidir. KBH’l1 hastalarda trombojenik egilim dikkate alindiginda,
ozellikle aterosklerotik olaylar acisindan risk altindaki kisilerde bu ajanlarin kullanilmasi yararl
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olabilir (19). Ancak, artmis kanama riski mutlaka dikkate alinmali ve sadece sekonder korunma
amactyla kullanilmalidir (1).

KBH’l1 hastalarda iskemik kalp hastaligi ve kalp yetersizligi genel popiilasyondakine benzer sekilde
yonetilir. Sadece GFH 60 ml/dk/1.73 m?’nin altinda olan hastalarda, akut bir koroner olay olmasa
da serum troponin diizeyinin yiiksek bulunabilecegi, bu nedenle akut koroner sendrom tanisinda
dikkatli yorumlanmasi gerektigi unutulmamalidir (1).

Kronik bobrek hastaliginda periferik arter hastalig1 da sik goriiliir ve GFH azaldikg¢a siklik daha da
artar. Bu nedenle, tiim hastalar kladikasyo gibi periferik arter hastaligi bulgulari yoniinden
sorgulanmali ve uygun muayeneleri yapilmalidir. Ozellikle diyabetik hastalarda diizenli ayak
muayenesi ihmal edilmemelidir (1).

Enfeksiyon Riski ve Asillama

Kronik bobrek hastalarinda, basta pndmoni ve sepsis olmak tizere enfeksiyonlar genel toplumdan 3-
4 kat daha sik goriiliir ve kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra ikinci en 6nemli 6liim nedenidir (20).
Asilamaya yanit orani daha diisiik olmakla beraber, KBH’l1 hastalar genel popiilasyon gibi
enfeksiyonlara karsi bagisiklamadan yarar gorirler (1).

e Kronik bobrek hastaligi olan tiim eriskinlere, bir kontrendikasyon bulunmadig: siirece her yil
influenza asis1 yapilmalidir.

e GFH 30 ml/dk/1.73 m?‘nin altinda olan tiim eriskinlere ve pnomokok enfeksiyonu riski yiiksek
olan hastalara (nefrotik sendrom, diabetes mellitus, immiinsiipresif tedavi kullanim1 gibi), bir
kontrendikasyon bulunmadigi siirece polivalan pnomokok asisi yapilmali ve 5 yil iginde
tekrarlanmalidir.

e Bir kontrendikasyon bulunmadigi siirece, GFH 30 ml/dk/1.73 m?nin altinda olan hastalar
oncelikli olmakla beraber, KBH’l1 tlim hastalar hepatit B enfeksiyonuna karsin agilanmali ve as1
cevabi uygun serolojik testler ile kontrol edilmelidir.

e KBH’l1 hastalarin immiin sistemleri baskili oldugu i¢in canl asilar ¢ok dikkatli uygulanmalidir.

3.3. Kronik Bobrek Hastaliginda Diyet Onerileri

Kronik bobrek hastalarinda asir1 beslenmenin oldugu kadar yetersiz beslenmenin de olumsuz klinik
sonuglart olabilir. Diyetteki protein, sodyum, fosfor ve potasyum miktarlari hastaligin ilerlemesini
ve komplikasyonlarin gelisimini etkiler. Bu hasta grubunda dengeli bir diyet diizenlenirken,
hastalarin yasi, KBH evresi, eslik eden hastaliklar, bazi biyokimyasal parametreler ve var ise
proteiniiri diizeyi géz oniinde bulundurulmalidir. Hastalarin ve onlar1 izleyen hekimlerin, zaman
icerisinde diyet igeriklerinin degisebileceginin farkinda olmasi gerekir.

Kalori: KBH’1 hastalar i¢in optimal kalori alim1 60 yas alt1 bireylerde 35 kkal/kg/giin iken, 60 yas
iistii bireylerde 30 kkal/kg/giin olacak sekilde diizenlenmelidir. Kalorinin % 30-40’1 yaglardan, geri
kalan1 ise karbonhidratlardan saglanmalidir (1).

Protein: Diyet ile fazla miktarda protein alimi, intraglomeriiler basinci artirarak renal hasari ve
KBH progresyonunu hizlandirabilir. Protein yikimi sonucu ortaya ¢ikan iire gibi metabolitler, istahi
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baskilayarak kas proteinlerinin kaybina neden olabilir. Diger taraftan, ¢cok diisliik protein iceren
diyetlerin de yagsiz kas kitlesi kaybina ve malniitrisyona yol agabilecegi dikkate alinmalidir.

e GFH >30 ml/dk/1.73 m? olan hastalarda, protein kisitlamasimin klinik avantaji saptanamamustir.
Ancak, ozellikle progresyon riski yiiksek olan hastalarda, 1.3 gr/kg/giin’den daha fazla protein
alimindan kaginilmasi onerilir (1).

e GFH <30 ml/dk/1.73 m? olan hastalara diisiik protein (0.8 gr/kg/giin) igeren diyet onerilir.
Bobrek fonksiyonlari ciddi 6l¢iide azalmis bu hasta grubunda, protein kisitlamasi ile fosfor alimi
ve endojen asit iiretimi de azaltilmis olacaktir (1).

e Proteiniirisi olan hastalarin diyetle yeterli miktarda (0.8-1.0 gr/kg/giin) protein almasi
saglanmalidir. Bazi Kklinisyenler, nefrotik diizeyde proteiniiri varhiginda pozitif nitrojen
dengesinin, idrarda kaybedilen her bir gram protein i¢in diyete bir gr daha protein eklenmesi ile
saglanabilecegini savunmaktadir.

Sodyum: KBH’da sodyum atilimi siklikla bozulmustur. Diyetle fazla sodyum alimi, kan basincini
ve proteiniiriyi artirarak, ayrica glomeriiler hiperfiltrasyon, inflamasyon ve oksidatif strese yol
acarak renal hasarin progresyonunu hizlandirabilir (21).

e Erken evrelerden itibaren sodyum aliminin 2 gr/giin’iin (5 gram NaCl es degeri) altina
diigtirilmesi onerilir (1). Bu kisitlama, kan basinci kontroline ve KBH progresyonunun
yavaslatilmasina katki saglar; ayrica kardiyovaskiiler olaylari ve mortaliteyi de azaltir. Sodyum
kisitlamasi; voliim yiikii, hipertansiyonu ve/veya proteiniirisi olan hastalarda 6zellikle dnemlidir.

e Bazi 6zel hasta gruplarinda (hipotansiyon ve voliim eksikligine egilimi olan, tuz kaybettiren
nefropatili hastalar gibi) tuz kisitlamasinin olumsuz sonuglara yol agabilecegi unutulmamalidir.

Potasyum: Viicutta potasyum dengesini kontrol eden esas organ bobreklerdir. Genel popiilasyonda,
potasyumdan zengin diyetin 6zellikle kan basinci kontrolii iizerinde olumlu etkileri gosterilmistir.
Ancak, bu Oneri bobrek hastalar1 i¢cin gilivenli degildir. Cilinkii, hastaligin evresi ve hastanin idrar
miktari ile iliskili olarak potasyumun renal atilimi azalir ve hiperpotasemi riski artar. Siklikla, GFH
30 ml/dk/1.73 m%nin altina inene kadar potasyum kisith bir diyet uygulanmasi gerekmeyebilir. Bu
noktada 6nerilen giinliik potasyum alimi 2-3 gr/giin (50-75 mmol/giin) diizeyindedir. Ancak, primer
bobrek hastaliginin nedeni, eslik eden hastaliklar ve kullanilan bazi ilaglar serum potasyum
diizeylerinin daha erken evrelerde ylikselmesine yol agabilir. Bu nedenle, KBH’da diyetin potasyum
icerigi bireysellestirilmelidir.

Fosfor: Saglikli popiilasyon i¢in onerilen miktar 800 mg/giin civarinda olmasina ragmen, normal
bir diyetin fosfor icerigi siklikla 1000-1600 mg/giin arasindadir. Fosforun renal atilimi, bobrek
yetmezliginin erken evrelerinde bozulmaya baslar. Yiiksek serum fosforu, vaskiiler kalsifikasyon ve
kardiyovaskiiler morbidite-mortalite risklerini artirir. GFH <60 ml/dk/1.73 m? iken fosfor alimi
800-1000 mg/giin’e kisitlanmalidir. Diyetteki fosfor yiikiiniin protein igerigi ile korele oldugu ve
asirt fosfor kisitlamasinin proteinden yetersiz beslenmeye yol acabilece§i unutulmamalidir. Bu
baglamda, yumurta beyazi gibi fosfor/protein orani diisiik gidalar tercih edilmeli, bagirsaklardan %
80-90 oraninda emilen inorganik fosfor iceren hazir ve islenmis gidalardan kaginilmalidir.
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3.4 Kronik Bébrek Hastaliginda izlem Sikhig

Kronik bobrek hastaliginin olagan seyri progresyon gostermektir. Ancak, progresyon hizi hastalar
arasinda anlamli degiskenlik gosterir. Progresyon primer hastaligin dogasi, demografik faktorler,
hemodinamik ve metabolik faktorlerin katkida bulundugu ¢ok bilesenli bir siirectir. Progresyonu
etkileyen baglica faktorler; KBH’nin nedeni (diyabetik nefropati ve membrandz nefropatide
progresyon daha hizli, IgA nefropatisi ve polikistik bobrek hastalifinda daha yavas olma
egilimindedir), GFH diizeyi, albiiminiirinin varligi ve siddeti, ileri yas, 1k, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii, obezite, hiperglisemi, dislipidemi, anemi, hiperkalsemi,
hiperfosfatemi, metabolik asidoz, inflamasyon, sigara, nefrotoksik ajanlara maruziyet (1).

Kronik bobrek hastaliklt bireylerde progresyonu degerlendirmek yilda en az bir kere GFH ve
albiiminiiri 6lgtimleri yapilmalidir. Diisik GFH ve yiliksek albiiminiirinin her ikisi de hizli
progresyon ile iligkilidir. Bu nedenle, GFH azaldik¢a ve albiiminiiri arttik¢a daha sik izlem
yapilmalidir (Tablo 16). Ayrica, hastanin Oykiisii, altta yatan etyoloji, eslik eden hastaliklar,
laboratuvar bulgulari, kullanilan tedaviler dikkate alinarak izlem siklig1 bireysellestirilmelidir (1).

Tablo 16. GFH ve albiiminiiri kategorilerine gore KBH’da onerilen yillik izlem sikligi

Albiiminiiri Kategorileri

Al A2 A3
Normal / . ..
e Yiiksek Cok yiiksek
<30 mg/gr 30-300 mg/gr >300 mg/gr
<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol
&-‘E\ Gl Normal veya yiiksek >90 | 1(KBH varsa) 1 2
™
™~
S G2 Hafif azalmis 60-89 | 1 (KBH varsa) 1 2
o
E G3a Hafif - orta derecede 45-59 1 5 3
= azalmis
[«5) . o
T G3b Orta - siddetli derecede 30-44 2 3 3
S, azalmis
[¢5)
v G4 Siddetli azalmis 15-29
i
O G5 Bobrek yetmezligi <15

KBH olmayan fakat nefrotoksik ila¢ kullanan hastalarda da yillik bobrek fonksiyon takibi
onerilmektedir. Akut bobrek hasar1 gecirmis hastalar, kreatinin degeri normal sinirlara inse bile
KBH gelisimi acisindan en az 2-3 yil izlenmelidir.
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Kronik bobrek hastaliginin seyrinde GFH’nda kiiglik degisiklikler sik olarak goriiliir ve her zaman
progresyon anlami tasimaz. Hastanin GFH kategorisinde azalma, progresyonu gosterir. GFH’nda
bazale gére % 25 veya daha fazla azalma “ani diisiis”, yilda 5 ml/dk/1.73 m?’den daha fazla azalma
“hizli progresyon” olarak tanimlanir (1). Progresyon gozlenen hastalarda kullanilan tedaviler
gozden gecirilmeli, progresyona yol agabilecek diizeltilebilir nedenler agisindan inceleme yapilmali

ve hastalar nefroloji uzmanina sevk edilmelidir.

2012 KDIGO Kronik Bobrek Hastaliginin Degerlendirilmesi ve Yonetimi Kilavuzu’nda KBH nin
progresyonunun engellenmesi i¢in asagidaki oneriler yapilmistir (1):

Albiimin atilimi1 <30 mg/giin ve kan basinci >140/90 mmHg olan hastalarda, albiimin atilim1
>30 mg/gin ve kan basinci >130/80 mmHg olan hastalara antihipertansif ila¢ tedavisi
baslanmalidir. Hedef kan basinci diizeyleri sirasiyla <140/90 ve <130/80 mmHg’dr.
Hipotansiyondan kaginilmalidir.

Antihipertansif ila¢ olarak albiimin atilimi1 30-300 mg/giin arasinda olan diyabetik hastalarda ve
alblimin atilmi 300 mg/giin’iin iizerinde olan tiim hastalarda ACE inhibitorleri veya ARB’ler
tercih edilmelidir. Progresyonu engellemek icin ACE inhibitorleri ve ARB’lerin birlikte
kullanimini destekleyen kanitlar yeterli degildir.

KBH’I1 tim hastalarda akut bobrek hasar1 riski artmistir. Nefrotoksik ila¢ kullanimindan
kacinilmali ve araya giren akut hastaliklar, radyo-kontrast ajan kullanimi1 gerektiren incelemeler
gibi akut bobrek hasari riskini artiran durumlar uygun sekilde yonetilmelidir.

GFH 30 ml/dk/1.73 m%nin altinda olan hastalarda diyetle protein alimi 0.8 gr/kg/giin’e
kisitlanmalidir. Giinde 1.3 gr/kg’in {izerindeki protein alimindan kaginilmalidir.

Bir kontrendikasyon olmadik¢a sodyum alimi giinde 2 gr’in altima kisitlanmalidir (sodyum
kloriir olarak <5 gr/giin).

Diyabetik hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlar1 engellemek i¢in HbAic % 7 diizeyinde
tutulmalidir.

KBH’l1 tiim hastalarda diizenli egzersiz yapilmasi (haftada 5 giin en az 30 dakika), ideal viicut
agirhigmim korunmasi (viicut kitle indeksi 20-25 kg/m?), sigaradan ve asir1 alkol tiiketiminden
kagmilmasi gibi saglikli yasam tarz1 degisiklikleri tesvik edilmelidir.

Dislipidemi, hiperfosfatemi, anemi ve metabolik asidoz uygun sekilde tedavi edilmelidir.
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Tablo 17. Statin ile tedavi endikasyonlar1 (KDIGO CKD Lipid Guidelines)
Yas KBH DM Eslik Eden Hastalik /Durum Tedavi

18 yas Var Var Yok Tercihen statin

yas>50 Var Yok Yok Tercihen statin

Eslik eden dolagim sistemi hastalik riski (10
Var Yok yillik Framingam risk skoru >%210) veya
hastalik varlig1

18-49 yas Tercihen statin

arasi

Bobrek hastaliginin ilerlemesi, kardiyovaskiiler risk ve komplikasyonlarin degerlendirilmesi i¢in
diizenli izlem gereklidir. izlem sirasinda degerlendirilecek klinik ve laboratuvar bulgulart Tablo
18’de yer almaktadir.

Bobrek hastaliginin ilerlemesi, kardiyovaskiiler risk ve komplikasyonlarin degerlendirilmesi i¢in
diizenli izlem gereklidir (1).

Tablo 18. Kronik Bobrek Hastaligi Tamis1 Alan Hasta i¢in Yilhlk Muayene Parametreleri ve
Sikhiklar:

4. izlem

3. izlem

1.izlem 2. izlem

Fizik Muayene ilkizlem/Yilmilk  ilkizlemden  ikinci izlemden Ugiincii

izlemi 3 ay sonra 3 ay sonra izlemden
3 ay sonra

Kan Basinci (")lqiimii ~ N N q

Boy Ol¢iimii v

Kilo Ol¢iimii y

Bel Cevresi v

Kardiyovaskiiler Risk N

Degerlendirme*

* Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirmesi i¢in ilgili kilavuz kurallarini uygulayiniz (S.B. Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirmesi

Kilavuzuna bakiniz)
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Tablo 19. GFH ve albiiminiiriye gore yilhk takip onerileri

Persistan albuminiiri kategorileri

Al A2 A3
<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
< 3 mg/mmol 3-30 mg/mmol >300 mg/mmol

Evrel |>90 Kronik bobrek hastalhig Yilda 1 kez takip
ml/dk YOK. et

Bobrek hasarini gosteren
belirteglerin olmadig1
durumlarda diizenli takip

Evre2 |60-89 gerekli degildir. Yilda 1 kez takip
ml/dk et
Bobrek hasarini gosteren
belirteglerin oldugu

durumlarda yilda 1 kez
diizenli takip et.

Evre 3a | 45-59 Yilda 1 kez takip et Yilda 2 kez
ml/dk takip et

GFR Kategorileri

Evre 3b | 30-44

ml/dk
Evre4 | 15-29

mi/dk
Evre5 | <15

ml/dk
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Tablo 20. Kronik Bobrek Hastaligi Tamis1 Alan Hastalarda Laboratuvar Tetkikleri/Risk
Degerlendirmesi Parametreleri ve Sikhiklari

Tetkikler

1.Y1l izlemi 2. Y1l izlemi 3. Y1l izlemi 4. Y1l izlemi

eGFR degeri

i1k izlem / Yilin i1k izlemden Her yil ve 12 ay  Her y1l ve 12 ay
i1k izlemi 12 ay sonra arayla arayla
Bobrek Fonksiyonlarinin
Degerlendirmesi (Tahmini
Glomeriiler Filtrasyon Hiz, v S N N
Sodyum, Potasyum,
Kreatinin, Urik Asit)
Tam idrar Tetkiki N N N N
Achk Kan Glukozu * \ N N N

Lipid Profili (Total
Kolesterol, LDL Kolesterol
y y \/
HDL, Trigliserid )** v v \

12 Derivasyonlu

Elektrokardiyografi (EKG) \ \ V S
Mikroalbuminiiri N o N N
GFR > 60 ml/dk | Klinik endikasyon | Klinik endikasyon | Klinik endikasyon en(|i<ill<lgslkon
ook olanlarda oldugunda oldugunda oldugunda asy
Ca,P oldugunda
GFR 45-59 ml/dk
olanlarda (Evre y \ y \
3a)
- . - . - . Klinik
Alkalen fosfataz Tiim evrelerde KI|n|I1<der]d |rll<§syon Kllnllfderldlrt(;syon KI|n|I1<der]d III1<§syon endikasyon
oldugunda oldugunda oldugunda oldugunda
Parathormon GFR > 60 ml/dk = Klinik endikasyon = Klinik endikasyon = Klinik endikasyon enc'j(i:gs";on
olanlarda oldugunda oldugunda oldugunda i ms
GFR 45-59 mi/dk Klinik endikasyon | Kilinik endikasyon | Klinik endikasyon K.“mk
olanarda (Evre oldugunda oldugunda oldugunda endikasyon
3a) gt £ £ oldugunda
Hemoglobin dlgiimii *** GFR>60mlidk  Klinik endikasyon ~ Klinik endikasyon  Klinik endikasyon s
olanlarda oldugunda oldugunda oldugunda SelEE
oldugunda
GFR 45-59 ml/dk
olanlarda (Evre v \ v \/

3a)

Hasta izlemde iken sevk kriterleri ortaya ¢ikarsa hasta hizla sevk edilmelidir.

*Diyabet i¢in tedavi baslanan hastalarda A¢hk Kan Glukozu 6l¢iimii sikligy ilgili kilavuz onerilerine uygun

olarak artirilmalidir (Bakiniz Birinci Basamak Saghk Kurumlari Igin Obezite ve Diyabet Klinik Rehberi).

**Lipid metabolizma bozuklugu tespit edilen hastalarda lipid profili ol¢iim siklig ilgili kilavuz onerilerine

uygun olarak artirilmalidir (TEMD Dislipidemi Tani ve Tedavi Kilavuzu) .

*** Hastanin klinik durumuna gére izlem sikligi yilda 2 kez yapilabilir.
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3.5.Kronik Bobrek Hastaliginda Sevk Kriterleri

Kronik bobrek hastaliginin erken tanisi ve hastalarin zamaninda uzmana yonlendirilmesi ¢ok
onemlidir. Erken sevkin temel amaglari:

o KBH’nin etyolojik nedeninin saptanmasi ve nedene yonelik spesifik tedavilerin uygulanmasi,
e KBH’nin ilerlemesinin yavaslatilmasi/durdurulmasi,

e Eslik eden hastaliklarin/durumlarin degerlendirilmesi ve yonetimi,

e Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi ve yonetimi,

e KBH’ya 6zgii komplikasyonlarin (anemi, mineral-kemik bozukluklari, asidoz, malniitrisyon
gibi) saptanmasi, 6nlenmesi ve yonetimi,

e Renal replasman tedavileri i¢cin zamaninda planlama ve hazirlik yapilmasi,

e Hastalara psikososyal destek ve gerektiginde konservatif ve palyatif bakim saglanmasi.

KBH’ya 6zgii komplikasyonlar ortaya ¢iktig1 ve kardiyovaskiiler risk artigi belirginlestigi icin,
evre 3b’den itibaren tiim KBH’li hastalar nefroloji uzmanima sevk edilmelidir. Cocuk
hastalarda ise uzmana sevk evre 3a’dan itibaren olmalidir. KBH evresinden bagimsiz olarak
asagidakilerden herhangi birinin varliginda da hastalar nefroloji uzmanina yonlendirilmelidir

(Tablo 21).

Tablo 21. Kronik bobrek hastaliginda nefrolojiye yonlendirme endikasyonlari

v Akut bobrek hasar1 veya GFH'nda beklenmeyen ani azalma

GFR <45 ml/dk/1.73 m2 (GFR evre 3B-5)

Kalici albuminuria (ACR > 300 mg/g veya proteiniiri (>500 mg/giin) *

Kronik bobrek hastaliginin hizli ilerlemesi™

Idrarda nedeni agiklanamayan kalic1 hematiiri

AN NI I N N N

Kronik bobrek hastaligina eslik eden 3 ve daha fazla anti hipertansif tedaviye direngli
hipertansiyon
Tekrarlayan veya yaygin bobrek tasi

Ailevi bobrek hastalig
Sebat eden hiperpotasemi

Renal arter stenozu siliphesi

AN AN BTN

Diyabetik hastada bobrek hastaliginin diyabet dis1 bir nedenden kaynaklandigi siiphesi

* Albuminiiri: ACR >300 mg/g (=30 mg/mmol) or AER >300 mg/24 saat
** Kronik bobrek hastaligi progresyonu.

1) GFR de bazale gore % 25 ya da daha fazla azalma ve/veya

2) GFR’ deki azalmanin 5ml/dkI1.73m?/l ’dan daha fazla olmast
Kaynak: KDIGO 2012 Evaluation and Management of CKD.
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ONEMLI
Hasta izlemde iken sevk kriterleri ortaya ¢ikarsa hasta hizla sevk edilmelidir.

Bir¢ok c¢alismada nefroloji uzmanina erken sevkin hastaligin ilerleme hizin1 yavaslattigi,
hastaneye yatis ihtiyacini azalttigi ve hasta sagkalimini iyilestirdigi gosterilmistir (22). Konu ile
ilgili 40 calismanin meta-analizinde, nefroloji uzmanina erken sevk edilen hastalarda diyalize
arteriyo-venoz fistiille baslama olasiliginin 3.2 kat arttigi, kan basinci, anemi ve beslenme
durumunun daha iyi kontrol edildigi, yasam kalitesinin daha iyi ve hastaneye yatis gereksiniminin
daha az oldugu ve hem erken, hem de ge¢ donem Oliim riskinin % 40-45 oraninda azaldigi
saptanmustir (23). Ustelik, nefroloji uzmam tarafindan izlenme siiresi arttikca bu klinik yararlar
daha da belirginlesmektedir (24). Saglik Balkanlhigi Tiirkiye Bobrek Hastaliklari Onleme ve

Kontrol Programina gore sevk onerileri Tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22. Kronik bobrek hastaliginin evrelerine gére eylem plani

Evre Yaklasim Hekim
Evre 0 | Tarama ve risk azaltimi Aile Hekimleri
T: . . .
e . Aile Hekimleri
Komorbid durumlarin tedavisi .
Evre 1 Progresyonu engelleme I¢ Hastaliklar1 Uzmanlar1
. . k Saglig1 ve Hastalikl 1
Kardiyovaskiiler risk azaltimi Gocuk Saghgt ve Hastaliklart Uzmanlan
Progresyonu saptama ve yavaglatma .
Evre 2 I¢ Hastalik] 1
Kardiyovaskiiler risk azaltimi ¢ Hastaliklan Uzmanlari
Progresyonu yavaglatma I¢ Hastaliklar1 Uzmanlar1
Evre 3 | Komplikasyonlarin saptanmasi ve tedavisi | Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Uzmanlari
Kardiyovaskiiler risk azaltimi Nefroloji Uzmanlar1
Komplikasyonlarin tedavisi
Evre 4 | Kardiyovaskiiler risk azaltimi Nefroloji Uzmanlari
Renal replasman tedavisine hazirlik
Renal replasman tedavileri (iiremi varsa)
Evre5 | Komplikasyonlarin tedavisi Nefroloji Uzmanlari

Kardiyovaskiiler risk azaltimi
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3.6.1la¢ Yonetimi ve Hasta Giivenligi

Bircok ilag veya inceleme amagli kullanilan ajan bobrekler yoluyla viicuttan atilir. Eger dozaji

uygun sekilde ayarlanmazsa KBH’l1 hastalarda toksik etkiler sik goriiliir. KBH’I1 hastalara yeni bir
ilag recete ederken, ila¢ dozu diizenleme rehberlerine bakilmalidir (25).

KBH’11 hastalara bobrekler yoluyla atilan ilaglar regete edilirken, hastanin mevcut GFH diizeyi
mutlaka dikkate alinmalidir. Baz1 ilaglar i¢in uygulanan dozun azaltilmasi, bazilari i¢in ise doz
araliklarinin uzatilmasi gerekebilir.

GFH 60 ml/dk/1.73 m?nin altinda olan hastalarda akut bobrek hasari riski dogurabilecek
durumlarda (diyare, kusma, atesli hastalik, iyotlu kontrast madde kullanimi gibi) kullanilan
ilaglar gbzden gegirilmeli ve nefrotoksisite potansiyeli olan veya bobrekler yoluyla atilan ACE
inhibitorleri, anjiotensin II reseptor blokerleri, aldosteron antagonistleri, diiiretikler, steroid dist
anti-inflamatuvar ilaglar, metformin, digoksin gibi ilaglar gecici olarak kesilmelidir.

GFH <60 ml/dk/1.73 m? olan hastalarda iyotlu radyokontrast ajanlarin intravendz olarak
uygulanmasi kontrast nefropati riski yaratabilir. Yiiksek ozmolar ajanlardan kag¢inilmasi,
miimkiin olan en diisiik voliimde kontrast ajan kullanilmasi, islem Oncesi ve sonrasinda izotonik
NaCl ile yeterli hidrasyon saglanmasi ve potansiyel nefrotoksik ajanlarin kesilmesi gibi
onlemlerle bu risk azaltilabilir. Ancak, gerekli degil ise kaginmak en etkin dnlemdir. Islemden
48-96 saat sonra bobrek fonksiyon testleri kontrol edilmelidir. Evre 5 hastalarda gadolinyum
iceren kontrast ajanlar kullanilmamalidir.

GFH <60 ml/dk/1.73 m? olan hastalarda, fosfat nefropati riski nedeniyle, goriintiilleme tetkikleri
oncesinde barsak temizligi amaciyla ya da kabizlik tedavisinde oral fosfat igeren preparatlar
kullanilmamalidir.

GFH >45 ml/dk/1.73 m? olan diyabetik hastalarda metformin kullanimina devam edilebilir.
Ancak, laktik asidoz riski nedeniyle GFH 45 ml/dk/1.73 m?‘nin altinda olan hastalarda dozu
yartya diisiiriilmeli, 30 ml/dk/1.73 m?‘nin altinda olan hastalarda ise kesilmelidir.

Potansiyel olarak nefrotoksik ajan (sitotoksik ilaglar, lityum, kalsindrin inhibitorleri gibi)
kullanan tiim hastalarin aralikli olarak bobrek fonksiyonlari, elektrolit diizeyleri ve
yapilabiliyorsa ilag diizeyleri takip edilmelidir.

KBH’11 hastalarda bitkisel {irtinler dahil regetesiz satilan ilaglar kullanilmamalidir.
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3. COCUKLARDA KRONIiK BOBREK HASTALIGI

SURE: 30 dakika

AMAC: Cocuklarda kronik bobrek hastaliginin nedenleri, tekrarlayan atesli idrar yolu
enfeksiyonlari, tan1 i¢in Klinik bulgular ve laboratuvar testleri konusunda bilgi kazandirmak.

OGRENIM HEDEFLERI
Bu oturum sonunda katilimeilar;
e Cocuklarda kronik bobrek hastaligini tanimlayabilmeli,
e (Cocuklarda kronik bébrek hastaliginin nedenlerini agiklayabilmeli,

e Tekrarlayan atesli idrar yolu enfeksiyonlarinin 6nemini aciklayabilmeli,

Oykii ve fizik muayenede kronik bobrek hastaligi diisiindiiren bulgular1 sayabilmeli,

Cocuklarda kronik bobrek hastaligi tani testlerini siralayabilmel,

Kronik bobrek hastalig: ile izlenen ¢ocuklarda saglik hizmetlerinde dikkat edilmesi gereken
durumlar agiklayabilmelidir.

YONTEM
e Gorsel araglarla anlatma

e Soru/Cevap

ARAC VE GEREC
e Yazi tahtasi, kagitlar1 ve kalemleri
¢ Bilgisayar

e Projeksiyon cihazi
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4.1. Cocuklarda Kronik Bobrek Hastaligi Tanim

¢ Yenidogan déneminden sonraki yas gruplarinda 3 aydan uzun siiren kreatinin Klerensinin 60
ml/dak/1.73m?’den az olmasi,

veya
e Kreatinin klerensi >90 ml/dk/1.73m? olmasina ragmen klinik, biyokimyasal veya radyolojik
gorlntiileme ile bobrek hastaliginin varliginin gésterilmesidir.

4.2. Cocuklarda Kronik Bobrek Hastaligi Nedenleri

1. Tekrarlayan atesli idrar yolu enfeksiyonu ve/veya altta yatan veziko-lireteral reflii

2. Konjenital {iriner anomaliler
v Renal hipoplazi/displazi/agenezi
v Hidronefroz (posterior liretral valv, iireteropelvik darlik, tireterovezikal darlik, vb.)

v Kistik bobrek hastaliklar1 (multikistik displastik bobrek / polikistik bobrek hastaligi /
nefronofitizis, vb.)

v Norojenik mesane (meningomiyelosel ile birlikte / mesane-bagirsak disfonksiyonlari / diger
nedenler)

3. Nefrotik ve/veya nefritik sendrom yapan hastaliklar (glomeriilonefrit, minimal degisiklik
hastaligi, membranoproliferatif glomertilonefrit, fokal segmental glomeriiloskleroz, vb.)

4. Renal tiibiiler hastaliklar (renal tiibiiler asidozlar, Bartter sendromu, vb.)

5. Uriner sistem tas hastalig

6. Nefrokalsinozis

7. Romatolojik hastaliklar (ailevi Akdeniz atesi, vaskiilitler, bag dokusu hastaliklarr)

8. Sendromik hastaliklar
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Tablo 23. Tiirkiye’de ¢ocuklarda kronik bobrek hastaligi nedenleri.

Veziko-iireteral reflii % 18.5
Urolojik problemler Obstriiktif iiropati % 10.7
Tiibiilointerstisyel hastaliklar Norojen mesane % 15.2
% 50.7 Kronik piyelonefrit % 2.2
Nefrolitiazis + kronik piyelonefrit % 2.6
Tiibiilointerstisyel nefrit % 1.0
Primer glomeriilonefritler Fokal segmental glomeriiloskleroz % 7.4
% 11.4 Digerleri % 4.0
Otozomal resesif polikistik bobrek % 3.0
0 O.
Kistik bobrek hastalhiklar: hastalig1
) .. % 7.0
% 12.6 Jivenil nefrofitizis % 1.9
Multikistik-displastik bobrek % 0'7
Digerleri '
Sekonder ol slopatil Amiloidoz % 2.1
(ye 402 er glomeruiopatrer Sistemik lupus eritematozus % 0.4
o Diger % 2.0

Tekrarlayan Atesli idrar Yolu Enfeksiyonlar

Tekrarlayan atesli idrar yolu enfeksiyonlari, altta yatan {iriner anomaliler (hipodisplazi, veziko-
tireteral reflii ve obstriiktif {iropati) nedeniyle ¢ocuklarda en sik goriilen KBH nedenidir.

Cocuklarda hangi durumlarda idrar volu enfeksivonu diisiiniilmelidir?

<3 ay olan bebeklerde: Ates, kusma, letarji, huzursuzluk, beslenmeyi reddetme, ko6tii kokulu idrar,
agirlik arttiminin duraklamasi, uzamis sarilik

>3 ay olan cocuklarda

¢ Konusamayan cocuklarda: Ates, kusma, karinda hassasiyet, idrar yaparken aglama, letarji,
huzursuzluk, kotii kokulu idrar, agirlik artiminin olmamasi

e Konusan cocuklarda: Ates, kusma, karinda hassasiyet, karin agrisi, letarji, huzursuzluk, kotii
kokulu idrar, idrar yaparken acima, istahsizlik, agirlik artiminin olmamasi, sik idrara ¢ikma,
kostovertebral ag1 agr1 ve/veya duyarliligi, bulanik idrar, kanli idrar

e 38°C’nin iizerinde aciklanamayan atesi olan her cocukta idrar yolu enfeksiyonu
diisiiniilmelidir.

e Idrar yolu enfeksiyonu siiphesi olan her cocukta idrar incelemesi ve idrar Kkiiltiirii es
zamanh yapilmahdur.

e idrar 6rneklerinin elde edilmesinde her yas grubu icin en gecerli idrar toplama yontemi
kullanilmahdar.
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Torba veya orta akim ile alinan idrar mikroskobisinde 5’in lizerinde 16kosit ve idrar kiiltiiriinde
100.000 koloni ve iizerinde tek bir cins patojen bakteri iiremesi idrar yolu enfeksiyonu olarak
tamimlanir. Sonda (ince beslenme kateteri) ile alinan idrarlarda 10.000-50.000 koloni arasi tek bir
cins patojen bakteri iiremesi anlamli sayilir.

UNUTMAYIN!

Atesli ilk idrar yolu enfeksiyonu ve/veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan hastalar cocuk
nefrolojisi, ulasilamiyorsa ¢ocuk saglig1 ve hastaliklart uzmanina yonlendirilmelidir.

4.3. Cocuklarda Oykii ve Fizik Muayenede Kronik Bobrek Hastalig: Diisiindiiren Bulgular

Oykii: Uzun siiredir devam eden halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, kasinti, kemik agrilari, burun
kanamas, idrar miktarinda azalma, ¢ok idrar yapma?, ¢ok su i¢me?, agiklanamayan dehidratasyon
ataklari, giindiiz idrar kagirma, sekonder noktiirnal eniirezis (6 aydan daha uzun siireli kuru kalma
Oykiisii olanlar)

Fizik muayene: Biiylime geriligi, hipertansiyon (uygun mansonla dlgiilmeli, yasa, boya, cinsiyete

gore degerlendirilmelidir®), solukluk, 6dem, kemik deformiteleri, pubertede gecikme

Fizik muayenede istismar1 diisiindiiren bulgular: Aciklanamayan tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlarr*

DIKKAT!

Saglik meslegi mensuplari, bir sugun islendigi yoniinde bir belirti ile karsilasmasi durumunda
TCK'nin 280. Maddesine gore durumu yetkili makamlara (kolluk kuvvetleri ve Cumhuriyet
Savciligy) bildirmekle ylikiimliidiir.

1 Oligiiri: Idrar miktar1 1 yas altinda <1 ml/kg/saat, 1 yas iizerinde <0.5 ml/kg/saat
2 Poliiiri: Idrar miktar1 >3-4 ml/kg/saat
3 Bebek, Cocuk, Ergen Izlem Protokolleri (Saglik Bakanlig1 - Halk Sagligi Genel Miidiirliigii - Cocuk ve Ergen Saghg

Dairesi Bagkanligil) Akis Semasi 24 (AS24) Kan Basinci Yiiksek Saptanan Cocuga Yaklasim: S113, Yonerge 18 (Y18)
Idrar Yolu Enfeksiyonlari: S178-S181, Yonerge 25 (Y25) Cocuklarda Hipertansiyon: S196-201.

«Bebek, Cocuk, Ergen izlem Protokolleri (Saglik Bakanlig: - Halk Sagligi Genel Miidiirliigii - Cocuk ve Ergen Saglig
Dairesi Baskanlig1) Yonerge 20a (Y20a) Cocuk Thmali ve Istismarina iliskin Risk Etmenleri: S184, Yonerge 20b
(Y20b) Fizik Muayenede istismar1 Diisiindiiren Bulgular S:185.
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Tablo 24 Cocuklarda yas ve boya gore kan basinct degerleri

Yonerge 25 (YI5) deverm
Erkik gocubdar gin yits ve boya giee kas basees deferier Erkek cocukdar iin yag ve boya gdre kan basina deferleri
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Tablo 24 devam

Yonaerge 25 (YI5)- devam
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4.4. Cocuklarda Kronik Bobrek Hastaligr Tan1 Testleri

Yukardaki tanimlamaya gore KBH varligindan siiphelenilen ¢ocuklarda asagidaki temel tani testleri
yapilmalidir.

Tam idrar Tahlili:

idrar pH ve dansite anormallikleri

e Tekrarlanan taze idrar incelemelerinde alkali idrar ve/veya sabah ilk idrar incelemesinde diisiik
dansite varhiginda, hastalar renal tiibiiler bozukluklar agisindan degerlendirilmek {izere ¢ocuk
nefroloji uzmanina yonlendirilir.

Proteiniiri

e Eser/1+ proteiniiri varliginda gecici proteiniiri (dehidratasyon, enfeksiyon, ates, agir egzersiz)
olabilecegi diistiniilerek, mevcut durum diizeldikten sonra incelemenin tekrar edilmesi Onerilir.
Halen pozitiflik devam ediyorsa degerlendirilmek iizere cocuk nefroloji/cocuk saghigi ve
hastaliklari uzmanina yonlendirilir.

e 2+ ve lzeri proteiniiri saptandiginda hasta degerlendirilmek iizere ¢ocuk nefroloji uzmanina,
ulagilamiyorsa ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 uzmanina yonlendirilir.

Hematiiri

e Makroskobik hematiirisi mevcut olan veya tekrarlanan mikroskobik incelemelerde 5 ve iizerinde
eritrosit saptanan hastalar cocuk nefroloji uzmanina, ulasilamiyorsa ¢ocuk sagligi ve hastaliklar
uzmanina yonlendirilir.

Piyiiri

e Mikroskobik incelemede 16kosit sayisi 5 ve lizerinde ise piyliri olarak degerlendirilir. Eslik eden
nitrit pozitifligi, 16kosit esteraz pozitifligi varsa idrar yolu enfeksiyonu olasiligi artar (Steril piyiiri
vajinal akint1 veya sistemik hastaliklara ikincil olabilir).

Glikoziiri

¢ Glikoziiri saptanan her hasta, kan sekeri normalse ¢cocuk nefroloji uzmanina yonlendirilir.

Serum Kreatinin Diizeyi:

Yasa gore normal degerleri degismekte olup, referans kreatinin (Tablo 25) ve GFH (Tablo 26)
tablolarina gore degerlendirilmeli ve anormallik saptanan hastalar ¢ocuk nefroloji, ulasilamadigi
durumlarda ¢ocuk saglig1 ve hastaliklari uzmanina yonlendirilir.
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Tablo 25. Cocuklarda yasa gore serum Kreatinin diizeyleri

Serum Kreatinin

Siit ¢ocugu (1 ay-2 yas) 0.2-0.4 mg/dI
Oyun ¢ag1 ve okul ¢agi cocugu (2-12 yas) 0.3-0.7 mg/dl
Ergen (12-18 yas) 0.5-1.0 mg/dl

Tablo 26. Cocuklarda yasa gore glomeriiler filtrasyon hizi degerleri

GFH (ml/dk/1.73 m?)*

Preterm bebekler

1-7 giin 18.7+5.5
8-14 giin 35.4+13.4
1.5-4 ay 67.4+16.6
Miadinda bebekler

0-3ay 60.4+17.4
4-6 ay 87.4+22.3
7-12 ay 96.2+12.2
1-2 yas 105.2+17.3
Cocuklar

3-4 yas 111.2+ 185
5-6 yas 114.1+18.6
7-8 yas 111.3+18.3
9-10 yas 110.0+21.6
11-12 yas 116.4 +18.9
13-15 yas 117.2+16.1
Geng eriskin

16-34 yas 112.0+13.0

* Tahmini GFH (ml/dk/1.73 m?) = [0.413 x boy (cm)] / serum Kreatinin
(Kreatinin klerensi 25-75 ml/dk/1.73m? olan hastalarda ve 1 yas iizerinde)

Serum Elektrolitleri:

Serum sodyum, potasyum, klor, kalsiyum ve fosfor degerleri normal smirlar disinda saptanan

hastalar ¢ocuk nefroloji/gocuk sagligi ve hastaliklari uzmanina yonlendirilmelidir.
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Ultrasonografi:

Ultrasonografide iriner sistemde anomali saptanan her hasta c¢ocuk nefroloji uzmanina
yonlendirilmelidir.

4.5. Kronik Bébrek Hastahg Ile izlenen Cocuklarda Saghk Hizmetlerinde Dikkat Edilmesi
Gereken Durumlar

1.

KBH’l1 hastalarin s1vi dengesine dikkat edilmesi (dehidratasyon/sivi yliklenmesi agisindan) ve
nefrotoksik ilaglar1 kullanmamasi gereklidir. Gerekli durumlarda GFH degerine gore doz/aralik
ayarlamasi yapilmalidir.

Immiinosiipressif tedavi alan hastalara canli as1 uygulamasi kontrendikedir. Immiinosiipressif
(steroid dahil) tedavi almayan KBH’11 ¢ocuklarda rutin asilarin yapilmasi 6nerilir. Bu hastalarda
ek doz ve ek as1 gerekebileceginden, asilamalarin ¢ocuk nefroloji uzmanina danisilarak
yapilmasi1 uygundur.
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4. EVRE 5'E YAKLASAN HASTALARDA DIYALIZE BASLAMA ZAMANI, DiYALIiZ
YONTEMLERI VE BOBREK NAKLI

SURE: 30 dakika

AMAC: Evre 5 hastalarda diyalize baslama zamani, hemodiyaliz, periton diyalizi ve organ nakli
tedavileri ve Tiirkiye’de renal replasman tedavilerinin durumu konularinda bilgi kazandirmak.

OGRENIM HEDEFLERI
Bu oturum sonunda katilimcilar

e Evre 5 hastalarda diyaliz tedavisine (hemodiyaliz ve periton diyalizi) baglamanin nemini ve
zamanlamasini agiklayabilmeli,

¢ Renal replasman tedavi yontemlerini siralayabilmeli,
¢ Organ naklinin avantajini agiklayabilmeli,

o Tirkiye'de diyaliz ve organ nakli ile ilgili verileri sayabilmelidir.

YONTEM
e Gorsel araglarla anlatma

e Soru/Cevap

ARAC VE GEREC
e Yazi tahtasi, kalem ve kagit

¢ Bilgisayar ve projeksiyon cihazi
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5.1. Evre 5 Hastalarda Uremik Belirti ve Bulgular

SDBH’li hastalarda halsizlik, giigsiizliik, istahsizlik, bulanti-kusma, tat ve koku duyusu bozuklugu,
beslenme bozuklugu, kilo kaybi, solukluk, kasinti, higkirik, uyku gii¢liigli, huzursuz bacak, kramp,
nefes darligi, kanama egilimi, enfeksiyonlara egilimin artmasi, ruhsal ve biligsel bozukluklar, suur
bulaniklig1, ndbet, perikardit gibi viicudun tiim sistemlerine ait ciddi belirti ve bulgular ortaya ¢ikar.
Bu belirti ve bulgularin varligi renal replasman tedavisine (RRT) baslama zamaninin geldigini
diistindiirmelidir.

5.2. Diyalize Baslama Zamani

Glomeriiler filtrasyon hizinin 15 ml/dk/1.73 m?’nin altina inmesi “Son Dénem Bobrek Hastaligi”
olarak tanimlanmakla beraber, bu esik deger ‘diyalize baslanmasi gereken zaman’ olarak
algilanmamalidir. Gegmiste yapilan kiigiik 6l¢ekli gézlemsel ¢alismalarda diyalize erken (GFH >10
ml/dk) baslanmasinin hasta sagkalimi ve yasam kalitesini iyilestirdigi ileri siiriilmiis olmakla
beraber, kanit diizeyi yliksek ¢aligmalarda erken diyalizin prognozu olumlu olarak etkilemedigi (1),
hatta kotiilestirebilecegi gosterilmistir (2). GFH 10-14 ml/dk arasinda olan evre 5 KBH’l1 824
hastanin erken diyaliz (GFH 10-14 ml/dk) ve ge¢ diyaliz (GFH 5-7 ml/dk) gruplarina randomize
edildigi IDEAL c¢alismasinda, diyalize erken baslanmasinin mortalite, kardiyovaskiiler ve
enfeksiydz olaylar ve diyaliz komplikasyonlar1 iizerine olumlu bir etkisi gézlenmemistir (1). Bu
nedenle, GFH dahil herhangi bir laboratuvar degerinden ziyade hastanin belirti ve bulgular
degerlendirilerek diyalize baslama zamaninin kararlagtirilmasi daha dogru bir yaklagimdir.

KDIGO kilavuzunda asagidakilerden herhangi birinin varliginda diyaliz tedavisine baslanmasi
tavsiye edilmektedir (3):

e Bobrek yetmezligine bagli belirti ve bulgular (serozit, kasinti, asit-baz veya elektrolit
bozukluklart)

e Voliim durumunun ve kan basincinin kontroliinde gii¢liik
e Beslenme durumunda diyet miidahalelerine direngli ilerleyici bozulma

¢ Bilissel bozukluk

Bu belirti ve bulgular genellikle GFH 10 ml/dk/1.73 m%nin altina diistiigiinde ortaya ¢ikmaktadir.
Bu nedenle, hastalarin gogunda GFH 5-10 ml/dk/1.73 m? arasinda iken diyalize baglanmas1 gerekir.
Ancak, diyalize baslamak ic¢in yasami tehdit edebilecek ve diyalize baglansa bile kolayca geri
doniisiimlii olmayabilecek ciddi komplikasyonlarin gelismesini beklememek gerekir.

Ote yandan, evre 4 KBH’I1 hastalar1 bobrek yetmezligi, destek tedavileri ve renal replasman tedavi
secenekleri hakkinda bilgilendirmek i¢in diyaliz 6ncesi egitim programlar1 uygulanmalidir. Yapilan
caligmalarda, diyaliz Oncesi egitim verilen hastalarin periton diyalizini se¢gme olasiliginin bes kat,
arteriyo-venoz fistiil ile diyalize baslama oraninin iki kat arttig1, diyaliz sonrasi 6lim riskinin ise
yar1 yariya azaldigi gosterilmistir (4,5).
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Son donem bobrek hastaligi gelisen hastalarin yasamlarini devam ettirebilmeleri i¢in RRT nin
uygulanmasi gerekir. Diyaliz (hemodiyaliz ve periton diyalizi) ve bobrek nakli olmak iizere iki ana
RRT yontemi vardir. Tiim diinyada en yaygin uygulanan RRT yontemi hemodiyaliz olmakla
beraber, se¢kin tedavi bobrek naklidir.

Diyaliz

Diyaliz, temelde bobreklerin atilim islevini idame ettiren bir tedavi yontemidir. Hemodiyaliz ve
periton diyalizi olmak {izere iki diyaliz yontemi vardir. Hangi yontem olursa olsun, diyaliz tedavisi
yart gegirgen bir membranla ayrilmis kan ve diyalizat kompartmanlarindan olusan bir modeldir.
Viicutta birikime ugrayan toksinler ve fazla su, yar1 gecirgen bir membran araciligiyla kandan
diyalizata gegerek temizlenir.

Hemodiyaliz, ekstrakorporeal bir tedavi yontemidir. Hastanin kan1 arteriyo-venoz fistiil veya kateter
gibi bir damar erisim yolu aracilifiyla diyalizore (yapay diyaliz membrani) gonderilir ve temizleme
isleminden sonra kan hastaya geri doner. Hemodiyaliz intermittan bir tedavi yontemidir, standart
olarak diyaliz merkezlerinde her defasinda en az 4 saat olmak iizere haftada 2-3 seans seklinde
uygulanir. Ayrica, evde haftada 3-6 kez 6-8 saat siireyle uygulanan ev hemodiyalizi seklinde
uygulama da mevcuttur.

Periton diyalizi, periton boslugu ve periton membrani kullanilarak uygulanan bir diyaliz yontemidir.
Bu yontemde, dnceden yerlestirilmis bir kateter aracilifiyla belirli voliimdeki diyaliz soliisyonu
(erigkinlerde genellikle 2 litre) periton bosluguna doldurulur, belirli bir siire bekletildikten sonra
bosaltilir. Periton diyalizinin haftada 7 giin 24 saat siireyle uygulanan ‘siirekli ayaktan periton
diyalizi’ ve genellikle geceleri 8-10 saat siireyle uygulanan ‘aletli periton diyalizi’ tipleri mevcuttur.
Stirekli ayaktan periton diyalizinde diyaliz soliisyonu genellikle giinde 4-5 kez degistirilir. Periton
diyalizinin hemodinamik ve biyokimyasal dengesizlige yol agmama ve hastalarin rezidiiel renal
fonksiyonunu daha uzun siire korunma gibi avantajlar1 vardir.

Diyaliz, SDBH’li hastalar i¢in yasam kurtarici bir tedavidir. Diyaliz teknolojisindeki gelismelerin
hastalarin yasam kalitesini iyilestirmesine ve yasam siiresini anlamli olarak uzatmasina karsin, bu
hastalarda morbidite ve mortalite oranlar1 genel popiilasyondan 10-30 kat yiiksek olmaya devam
etmektedir (6).

Bobrek Nakli

Bobreklerin toksinlerin ve sivinin atilimini saglamanin 6tesinde kan basinct, elektrolit ve asit-baz
dengelerinin diizenlenmesi, endokrin ve metabolizma, ilaglarin eliminasyonu gibi bir¢ok dnemli
islevi vardir. Diyaliz, bobregin sadece atilim islevini idame ettiren bir tedavi yontemidir. Bobregin
tiim islevleri, ancak basarili bir bobrek naklinden sonra geri doner. Bu nedenle, bobrek nakli ideal
RRT yontemidir. Bobrek nakli, hastalarin yasam kalitesini artirmasinin yanisira yasam siiresinin de
anlaml olarak uzamasini saglar. Bir diyaliz hastasinda ortalama yasam beklentisi yaklasik 7 yil
iken, bobrek nakli bu siirenin 18 yila uzamasini saglar (7). Ayni1 zamanda, bobrek naklinin maliyeti
de diyalize gore daha diistiktiir.
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Ilerleyici KBH’l1 hastalar evre 4’den itibaren bobrek nakli hakkinda bilgilendirilmeli, evre 5’e
ulasan hastalar bobrek nakline uygunluk ag¢isindan degerlendirilmeli ve herhangi bir engel
bulunmayan hastalarda, tercihan pre-emptif (diyaliz uygulanmadan bobrek nakli) olmak iizere
bobrek nakli planlanmalidir. Bébrek nakli canli veya kadavra vericiden yapilabilir. Ideal olan,
bobrek naklinin miimkiin oldugunca kadavra vericiden yapilmasidir. Avrupa iilkelerinin ¢ogunda
organ kaynagi olarak daha ¢ok kadavra vericiler kullanilmaktadir. Canli vericisi olmayan hastalar,
organ nakil merkezlerinde kadavradan nakil i¢in gerekli incelemeleri yapilarak Ulusal Bobrek
Bekleme Listesine kayit ettirilirler.

5.3. Ulusal Doku ve Organ Nakli Koordinasyon Sistemi

Ulusal Doku ve Organ Nakli Koordinasyon Sisteminin amaci, Saglik Bakanlig1 biinyesinde iilke
genelinde organ ve doku nakli hizmetleri alaninda galisan kurum ve kuruluslar arasinda gerekli
koordinasyonu saglamak, bagislanan organ ve dokularin bilimsel kurallara ve tibbi etik ilkelere
uygun olarak adaletli bir dagitimla, en uygun hastalara, en kisa siire i¢erisinde naklini saglamaktir.

Organ nakli olmak i¢cin sirada bekleyen hastalara adil, sagliklt ve hizli bir sekilde uygun organ
temin etmek amaciyla bir bilgisayar programi hazirlanmistir. Bu programda, hastalarin saglik ve
kimlik bilgileri yer almaktadir.

5.4. Tiirkiye’de Renal Replasman Tedavilerine Iliskin Giincel Veriler

Tirk Nefroloji Dernegi (TND), 1990 yilindan beri iilkemizde RRT gerektiren SDBH’nin
demografik, epidemiyolojik, klinik 6zellikleri ve tedavi yontemlerinin durumuna iligkin verileri
yillik rapor olarak yayinlamaktadir (8). Son 6 yilda Saglik Bakanligi ve TND ortak raporu olarak
yaymnlanan Ulusal Bobrek Kayit Sistemi verileri, iilkemizde RRT goren hastalarin giincel
durumlarin1 ve zamanla degisimlerini gosteren, kamu ve 6zel sektoriin strateji ve eylemlerine yon
veren bilgi kaynaklarinin basinda gelmektedir.

Ulusal Bobrek Kayit Sisteminin giincel raporuna gore 2017 yilinda 9.676’s1 hemodiyaliz, 876’s1
periton diyalizi ve 1.285°1 pre-emptif bobrek transplantasyonu (diyaliz uygulanmadan dogrudan
bobrek nakli) olmak iizere toplam 11.837 hasta yeni gelisen SDBH nedeniyle RRT ne baslamistir.
2017 yil1 sonu itibartyla Tirkiye’de 58.635°1 hemodiyaliz, 3.346’s1 periton diyalizi ve 15.330’u
bobrek transplantasyonu olmak tizere RRT uygulanan toplam 77.311 SDBH’li hasta bulunmaktadir
(Tablo 26). Bu verilere gore, lilkemizde 2017 yilinda RRT gerektiren SDBH nin insidansit milyon
niifus basina 146, prevalansi ise milyon niifus basina 957 olarak saptanmistir (9).
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Tablo 27. 2017 yil1 sonu itibariyla Tiirkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren son déonem
bobrek hastalikli hasta sayilart.

‘ insidan Olgular ‘ Prevalan Olgular ‘

Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Hemodiyaliz 9.676 81.7 58.635 75.9
Periton diyalizi 876 7.4 3.346 4.3
Bobrek nakli 1.285 10.9 15.330 19.8
Toplam 11.837 100.0 77.311 100.0

Tiirkiye’de RRT gerektiren SDBH nin insidans ve prevalansinin yillara gore degisimi Sekil 3’de
verilmistir (Bakiniz: 1. Oturum). Sekilde goriildiigii gibi, tilkemizde SDBH’li hasta sayis1 giderek
artmaktadir. 2002 yilinda milyon niifus basina 395 olan prevalansin 15 yilda yaklasik 2.5 kat artarak
2017 yilinda 957’ye yiikselmis olmasi dikkat gekicidir. Ozellikle 2010 yilindan sonra artis hiz1
yavaslamis olsa da, 2002 sonrasi donem dikkate alindiginda Tirkiye, tiim diinyada SDBH
prevalanst en fazla artis gosteren 10 iilke arasinda yer almaktadir. SDBH prevalansinin giderek
artmasina karsin, insidansin son yillarda nisbeten yatay bir seyir izledigi, yani RRT’ne yeni
baslayan hasta sayisinda belirgin bir artis olmadigi goriillmektedir. Bu durum, 6zellikle “Tirkiye
Bobrek Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Programi” olmak iizere iilkemizde bdbrek hastaliklarinim
onlenmesi, erken tanis1 ve kontroliine yonelik son yillardaki ¢abalarin bir sonucu olabilir.

Son donem bobrek hastaligina yol acan 50°den fazla etyolojik neden mevcuttur. Son 10-15 yilda
diinya genelinde SDBH’nin etyolojik profilinde 6nemli bir degisim ortaya ¢ikmistir. Gegmiste
SDBH’nin en 6nemli nedeni olan glomeriilonefritlerin yerini gliniimiizde diyabet ve hipertansiyon
almistir. Ulusal Bobrek Kayit Sistemi verileri, Tiirkiye’de de benzer bir degisimi gostermektedir
(Tablo 6; Bakiniz: 1. Oturum). Ulkemizde SDBH nedenleri arasinda diyabet ve hipertansiyon
oranlar1 zamanla giderek artmis, glomeriilonefrit ve tiibiilointerstisyel nefritlerin orani ise azalmistir.
2017 yili verilerine gore RRT’ne yeni baslayan hastalarin % 38’inde etyolojik neden diyabet,
% 27.5’inde ise hipertansiyondur. Prevalan hastalarda ise etyolojik neden olarak diyabet ve
hipertansiyon oranlari sirasiyla % 35.9 ve % 27.2’dir (9).

Tiirkiye’de diyaliz popiilasyonunda gozlenen diger 6nemli demografik degisim, yasl hasta oraninin
giderek artmasidir (Sekil 5). Ulusal Bobrek Kayit Sistemi verilerine goére, 2017 yilinda
hemodiyalize yeni baglayan hastalarin % 48.2°si 65 yas ve lizerinde, % 21.2’si ise 75 yas ve
tizerindedir. Prevalan hemodiyaliz hastalarinin ise % 45’1 65 yas ve lizerindedir (9).
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Sekil 5. 1991-2017 yillar1 arasinda Tiirkiye’de insidan hemodiyaliz hastalarinda yasli (>65 yas)
orani

Ulkemizde hemodiyaliz en sik uygulanan RRT ydntemidir ve hemodiyaliz hasta sayist yillar iginde
kararlt bir artis gostermektedir (Sekil 6). 2016 yili sonunda 56.687 olan hemodiyaliz hasta sayist %
3.4’lik artigla 2017 yili sonunda 58.635°e yiikselmistir. Hemodiyaliz hastalarinin 414’iine ev
hemodiyalizi uygulanmaktadir (9).
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Sekil 6. 1990-2017 yillar1 arasinda Tirkiye’de prevalan hemodiyaliz hasta sayilari

Hemodiyalizin aksine periton diyalizi hasta sayis1 2008 yilindaki pik degerden sonra her yil giderek
azalmaktadir (Sekil 7). 2016 yil1 sonunda 3.508 olan periton diyalizi hasta sayis1 2017 yil1 sonunda
3.346’ya diismiistiir (9). Periton diyalizi hasta sayisindaki azalmaya katkida bulunan birgok faktor
s0z konusu olabilir. Ancak, en 6nemli faktor periton diyalizine yeni baslayan hasta sayisinin

giderek azalmasidir.
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Sekil 7. 1994-2017 yillar1 arasinda Tirkiye’de prevalan periton diyalizi hasta sayilari

Saglik Bakanligi’nin yogun ¢abalari ile 2010 yilindan sonra Tiirkiye’de bobrek nakli sayisinda
belirgin bir artis saglanmistir (Sekil 8). 2017 yilinda 3.330 hastaya toplam 3.342 bobrek nakli
yapilmustir. 2002 sonras1 donem dikkate alindiginda Tiirkiye, tiim diinyada bobrek nakli sayist en
fazla artig gdsteren iilke durumundadir.
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Sekil 8. 1995-2017 yillar1 arasinda Tiirkiye’de bobrek nakli yapilan hasta sayilari

Tiirkiye’de bobrek nakli sayisindaki bu artis sevindirici bir gelismedir. Ancak, ililkemizde bobrek
nakillerinin % 80’ni canli vericilerden yapilmaktadir, kadavradan bobrek nakli ise % 20
civarindadir (Sekil 9). Oysa Avrupa iilkelerinin biiyiik kisminda bu oranlar tam tersidir. Ulkemizde
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kadavradan bobrek nakli sayisinin artirilmasima ihtiya¢ vardir. Bunun i¢in, hem beyin Oliimii

bildirim sayisini, hem de organ bagis oranini artiracak dnlemler alinmali ve girisimler yapilmalidir.
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6. VAKA ORNEKLERI

VAKA 1
38 yasinda erkek

Bir giin 6nce maratona katilmis. Kas agris1 ile bagvuruyor. Kas agris1 nedeniyle nonsteroid
antiinflamatuvar ajan kullanmus. Iki hafta énceki kreatinin degeri :0.7 mg/dl.

LAB: kreatinin: 1.1 mg/dl
Idrar albumin/kreatinin oran1 :88 mg/g

Kreatinin fosfokinaz: 1000 U/L

Taniniz nedir?

Nasil takip edersiniz?
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VAKA 2

74 yasinda kadin hasta, hipertansiyon nedeniyle takipte. Amlodipin 10 mg kullantyor. Odem
nedeniyle basvuruyor.

Kreatini:0.9 mg/dI
Abdominal ulratasonografi: Bobrek boyutlari normal sinirlarda, patoloji yok

Idrar albumin/kreatinin oran1 : 10 mg/g

Kronik bobrek hastasi midir?

EKk tetkik oneriniz var mi?
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VAKA 3

58 yasinda erkek diyabetik hasta. 8 yildir diyabetes mellitus tanisi var. 3 yil 6nce koroner bypass
gecirmis. Kan basinci ve seker regililasyonu i¢in bagvuruyor. Nifedipin 30 3x1, metoprolol 2x50 mg,
asetil salisilik asit 1x100 mg, Metformin 2x1000 mg kullantyor.

Kan basinc1:180/100 mm/Hg Nabiz:64/dak 6dem +/+
LAB:

Kreatinin:2.8 mg/dl Na:138 mEg/L, K.4.6 mEg/L, HCO3: 19mEqg/L albumin:2.8 g/dL HbA1C:%
7.2

24 saatlik idrarda protein:3200 mg/giin

Medikal tedavi oneriniz nedir?
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VAKA 4

69 yasinda erkek, pollakiiri,noktiirii sikayeti var. daha dnce bobrek tas diislirme ve iireter tag
kirdirma hikayesi var. Check-up sirasinda renal fonksiyon bozuklugu saptanmas.

Kan basinc1:160/90 mmHg

BUN:78 mg/dl Kreatinin:2.8mg/dl HC03:16mEq/L, Hb:9.6 g/dl Htc:% 27 ferritin120 ng/ml
Ca:8.2 mg/dl Fosfor:6.7 mg/dl Paratiroidhormon:120 ng/ml

Tam idrar: Mikroskpi: 8-10 16kosit/saha, protein/kreatinin orani:100 mg/g

Idrar kiiltiirii:iireme yok

Uriner sistem ultrasonografi:her iki bobrek boyutlarinda kiigiilme,parankimal incelme,sag renal
pelviste birka¢ adet en biiyiigi § mm olan tas, hidronefroz yok.

Medikal tedavi oneriniz nedir?
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VAKA 5

66 yasinda kadin hasta. Ailesinde kronik bdbrek yetmezligi hikayesi var. Abdominal
ultrasonografide her iki bobrek boyutlar1 artmus, bilateral multipl renal kist mevcut. Polikistik
bobrek hastaligi ile uyumlu olarak degerlendirilmis. Herhangi bir ilag kullanmiyor.

Kan basinci: 150/100 mm/Hg

BUN:6 8 Kreatinin:4.7 Na:139 mEg/l, K:5.6 mEg/L, HCO3:12 mEq/L,
Ca:8.0 mg/dl P:6.2mg/dI

Tam idrar: protein +, sediment: 6-7 eritrosit/saha

Hb:11 g/dl Htc:%33

Medikal tedavi oneriniz nedir?

63



64






