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KISALTMALAR 

 

KBY    Kronik böbrek yetmezliği   

GFD     Glomerül filtrasyon değeri  

SDBY  Son dönem böbrek yetersizliği  

ARB                    Anjiotensin reseptör blokeri  

ACEI   Anjiotensin dönüş türücü enzim inhibitörü  

KKB   Kalsiyum kanal blokeri 

RRT   Renal replasman tedavisi  

RAAS  Renin anjiotensin aldosteron sistem 

TGF   Transforming growth factor 

NKF   Natioanal Kidney Foundation (Ulusal Böbrek 

Vakfı) 

PTH   Paratiroit hormon 

NYHA  Newyork Heart Association 

EKG   Elektrokardiografi 

SKB   Sistolik kan basıncı  

DKB   Diastolik kan basıncı  

OKB   Ortalama kan bas ıncı  

İKH   İskemik kalp hastal ığ ı  

DM   Diabetes mellitus 

Epo   Recombinant insan eritropoietini 

TND   Türk Nefroloji Derneği  

USRDS  United States Renal Data Sistem 
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GİRİŞ  VE GENEL BİLGİLER 

TANIM 

Kronik böbrek yetersizliğ i  (KBY) ilerleyici bir böbrek hastalığı  

varlığ ında, böbreğin metabolik ve endokrin fonksiyonlar ın ın 

kal ıcı  kayb ı  olarak tanımlanabilir (1). Kronik böbrek  

yetmezliği ,  mutlak nefron sayıs ı  ve fonksiyonlarındaki azalma 

ile sonuçlanan ve sıklıkla son dönem böbrek yetmezliğine 

götüren pek çok etyolojik sebebi olan, patofizyolojik bir 

süreçtir.  Son dönem böbrek yetmezliğ i  (SDBY) ise böbrek 

fonksiyonlarının geriye dönüşümsüz kayb ı  i le karakterize ve 

hayat ı  tehdit eden üremiden korunmak için hastaya devaml ı  

olarak diyaliz ve transplantasyon gibi renal replasman 

tedavilerinin (RRT) uyguland ığı  klinik bir tablodur. Üremi ise 

akut veya kronik böbrek yetmezliğinin sonucu oluşan ve tüm 

organlardaki fonksiyon bozukluğunu yansı tan klinik ve 

laboratuar bir sendromu tanımlar. Akut hasarlanmay ı  takiben 

böbrek, fonksiyonlarını  tekrar kazanabilir.  Öte yandan, 

böbreğ in kronik hastal ıklarının %90 ından fazlası  SDBY ile 

sonuçlanır (2).           

PATOLOJİ:   

Kronik böbrek yetmezliğinin (KBY) fizyopatolojisi  altta yatan 

primer hastalığa özgü başlatıc ı  mekanizmalar içerir.Bunun 

yanında, iş  gören  kitlenin azalması  sonucunda ortaya çıkan ve  
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ilerleyici bir özellik gösteren mekanizmalar da mevcuttur.  

Böbreğin iş  gören kitlesinin azalması  sağlam nefronlarda 

fonksiyon artışına ve hipertrofiye neden olur.Bu kompansatris 

hipertrofi ,  baş langıçta adaptasyon olarak gelişen 

hiperfiltrasyona bağlıdır ve  vazoaktif moleküller, sitokinler ve 

büyüme faktörleri i le oluşturulur. Glomerüler hiperfiltrasyon 

ise glomerül kapiller bas ıncı  i le birlikte plazma akımın ın 

artması  i le gerçekleş tirilir.  Sonuçta kısa süreli  bu  değ işiklikler 

kalan nefron kitlesinde skleroza zemin hazırlayan maladaptif 

değiş ikliklere yol açar ki bu da  altta yatan hastalığa göre 

değişmeksizin  glomerüllerde skleroza neden olur (2).  

Çalışmalar glomerül sklerozunun gelişiminde belirli  evrelerin 

varlığ ın ı  göstermişt ir .  İ lk evrede endotel hasar ı  ve inflamasyon 

oluşur; bunu ikinci evrede mezengial proliferasyon takip eder 

ve nihayet üçüncü evrede ise glomerül sklerozu ve fibrozisi 

meydana gelir.(1) Sağlam kalan  nefronların fonksiyonlarını  

azaltan bu patolojik yol, alt ta yatan hastalık aktivitesini yitirse 

bile devam eder. Bu fizyopatolojik mekanizmada renin-

anjiotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu önemli 

rol oynar.  İntrarenal RAS sistemi  aktifleşerek hem 

başlangıçtaki adaptif hiperfiltrasyona hem de ard ından gelişen 

maladaptif hipertrofi  ve skleroza  katk ıda bulunur. RAAS  

aktivasyonunun uzun süreli bu maladaptif etkileri,  kısmen, 

transforme edici büyüme faktörü (transforming growth faktör-

β-TGF- β) gibi büyüme faktörleri ile oluş turulur (2).  
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  KBY nin tüm formlarında erken  fazda böbrek  rezervi kaybı  

olur. Böbrek fonksiyonu tamamen normal olan birinde 

böbreklerin aş ırı  proteinüriye maruz kalması   halinde glomerül 

fi ltrasyon değeri (GFD) %20-30 arttırılabilir.  Böbreğin rezerv 

kayb ın ın erken döneminde bazal  GFD normal olur, hatta 

yükselebilir.  Fakat protein yüküne uzun süre maruz kald ığ ında 

beklenen GFD yükselmesi olmaz (2).  

GFD nin düştüğünün göstergesi olarak serum üre ve kreatinin 

seviyesi yükselse bile GFD normalin %30 una düşmediği  sürece 

hastalar asemptomatik kalabilir.  Bununla beraber, çok dikkatli  

bir şekilde yapılan muayenede, genellikle, böbrek 

yetmezliğinin erken klinik ve laboratuar bulguları  ortaya 

ç ıkarılabilir.  Bunlar noktüri,  hafif anemi, hafif güç kaybı ,  iştah 

azalması  ve erken beslenme bozukluklarıdır.  Laboratuarda ise 

kalsiyum ve fosfor anormallikleri görülebilir.  GFD %30 alt ına 

düştüğü zaman klinik belirtiler artar,  böbrek yetmezliği  

i lerledikçe  klinik tablo ağırlaşır ve biyokimyasal anormallikler 

gelişir.  Örneğin  idrar yolları ,  solunum ve gastrointestinel 

sistem (GIS) enfeksiyonlar ı ,  kontrolsüz hipertansiyon, 

hipovolemi, nefrotoksik ilaç kullanımı ,  radyokontrast 

ajanlarının nefropatisi gibi durumlarda  hafif ve orta derecedeki 

böbrek yetmezliği  hızla ilerleyebilir  (2).  

İlerleyici böbrek parankim hastal ığ ında olası  

komplikasyonları  tahmin  ederek önlem almak ve tedaviyi 
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planlamak için “Evreleme” yöntemi kullanılır.Ulusal Böbrek 

Vakfın ın (NKF) önerdiği  evreleme tablo 1 de verilmiş tir  (3 .) .   

Tablo 1. Kronik böbrek hastalığının evreleri 

EVRE TANIM GFD(ml/dk/1.73 

m²) 

1 Normal veya artmış  GFH ile böbrek hasar ı  ≥90 

2 Hafif derecede azalmış  GFH ile birlikte 

böbrek hasarı  

60-89 

3 Orta derecede azalmış  GFH ile birlikte 

böbrek hasarı  

30-59 

4 Ağ ır derecede GFH azalmas ı  i le birlikte 

böbrek hasarı  

15-59 

5 Son dönem böbrek yetmezliği  <15 veya diyaliz 

 

 

İlerleyici böbrek hasarı  sonucunda GFD normalin %10-5 ine 

düştüğünde, artık SDBY gelişmiş tir  ve  hayatın devam etmesi  

için RRT zorunludur (3).  

ETYOLOJİ  

Özellikle son 20 yılda SDBY nin insidensinde dramatik bir 

artış  olmuştur.  Bunun yan ında KBY nin etyolojisinde ise 

göreceli bir değ işim yaşanmıştır.  Geçmiş te KBY  ye götüren en 

s ık sebebi glomerülonefritler iken günümüzde ise  toplumlara 

göre değiş iklik göstermekle beraber (Tablo 2) en sık neden 

diabetik ve hipertansif nefropatilerdir.  Etyolojideki bu 
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değiş ikliğin nedeni glomerülonefritlerin daha effektif tedavisi 

ve korunmas ı  veya özellikle diyabetli  ve hipertansiyonlu 

hastalarda mortalitenin azalmış  olmasıd ır.  Genellikle ömrün 

uzaması  ve erken kardiovasküler mortalitenin azalması  KBY li  

hastaların ortalama yaş ın ı  artt ırmıştır.  Yaşlı larda KBY nin en 

s ık sebebi  hipertansiyondur. İlerlemiş  KBY hastalığı  olan pek 

çok vakada ise etyoloji tespit edilemez (2).  

Tablo 2. Bölgelere Göre KBY Etiyolojisi  

 

RİSK FAKTÖRLERİ  

Böbreği   parankim hastalıklarında KBY ortaya çık ışın ı  ve  

SDBY ilerlemesini kolaylaştıran bazı  risk faktörleri  vardır.  

Bunlar tablo 3 de gösterilmişt ir  (7) 

 

Hastal ık % Avrupa (4) A.B.D (5) TÜRKİYE (6) 

Diabetes mellitus 12 44,9 23,1 

Hipertansiyon 10 26,8 19,8 

Glomerülonefritler 25 8,8 16,3 

Kistik böbrek 

hastal ığ ı  

8 2,3 5,3 

Ürolojik nedenler 19 1,7 5,7 

Diğer nedenler 11 11,1 11,5 

Etyolojisi belirsiz 15 4,8 18,3 
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Tablo 3. KBY Ortaya Çık ışı  ve SDBY İlerleyişine Etkili  

Faktörler  

•  İleri  yaş  

•  Etnik köken ve ırk 

•  Cinsiyet 

•  Düşük sosyoekonomik 

düzey 

•  Sigara içmek 

•  Alkol alışkanl ığı  

•  Aile öyküsü 

•  Analjezik bağıml ılığı  

•  Uyuşturucu alışkanlığ ı  

•  Kurşun ve diğer ağıt  

metallere maruziyet 

•  Oksidatif stres 

•  Hiperlipidemi 

•  İnsülin direnci 

•  Anemi 

•  Proteinuri 

•  Yüksek kan basıncı  

•  T ıbbi bakım yetersizliği  

•  Yoksulluk 

 

KOMPLİKASYONLARI: 

KBY nin komplikasyonlar ından birisi su ve elektrolit  

metabolizmas ının bozulmas ıd ır. Böbrek yetmezliğinin ileri 

evrelerine kadar serbest su klirensi korunmuş  olmas ına rağmen 

KBY li hastaların idrar ı  dilüye etme  ve konsantre etme 

yetenekleri bozulmuş tur .  Bu yüzden KBY li hastalara bol su 

verilmemeli ve aynı  zamanda hastalar susuz bırakı lmamalıd ırlar. 

Bol su verilmesi su intoksikasyonu yapabilir.  Susuz 

kaldıklarında ise çok çabuk dehidratasyon gelişir.   

Vücutta potasyum dengesini böbrekler kontrol ettiğ i  için, 

özellikle idrar miktarının günlük 500 cc alt ına düştüğü 
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durumlarda hiperpotasemi geliş ir .  Böbrek yetmezliğinin erken 

evrelerinde genellikle böbrekten sodyum (Na) kaybı  olur, s ık ı  

tuz diyeti uygulanan hastalar hiponatremi ile karşımıza 

gelebilir.  Ama KBY ilerledikçe sodyum tutulumu artar.  

          İleri evredeki KBY li hastalarda Hidrojen (H) iyon 

sekresyonu azaldığ ı  için titre edilen asit  yapımı  ve atılımı  

bozulur, ayrıca bu hastalarda bikarbonat, Na ve klor (Cl)  geri  

emilimi de azalır.  Sonuç olarak kronik metabolik asidoz gelişir .  

Hiperfosfatemi KBY de kemik hastalığına gidişin ilk 

basamağ ını  oluşturur. GFD deki küçük azalmalarda bile fosfat 

tutulumu başlar,  ama özellikle GFD<20 ml/dk olduğu zaman 

hiperfosfatemi geliş ir .Bu artan fosfat böbrekten kalsitriolün 

üretimini ve plazmada iyonize kalsiyum seviyesini azaltarak 

PTH sekresyonunu dolayl ı  olarak arttırır. Nefron kitlesinin 

azalması   ve hiperfosfatemiye kalsitriolün sentezinin bozar,  

düşük kalsitriol düzeyi hem serum kalsiyumun düşürerek 

dolaylı  hem de doğrudan PTH sekresyonunun artmasına neden 

olur. Hipokalsemi kalsitriolün azalması ,  fosforun artmas ı   ve 

PTH direnci  ile oluşabilir.  Sonuç olarak PTH artarak KBY li  

hastalarda yüksek dönüşümlü üremik kemik hastalığı  oluşur ( l) .   

KBY hastalar ının önemli bir k ısmında hipertansiyon mevcuttur. 

Hipertansiyon, anemi ve vücutta sıv ı  yüklenmesine bağlı  olarak 

sol ventrikül hipertrofisi  ve konjestif kalp yetmezliği  sık olarak 

görülür. KBY ve SDBY hastalarında en sık ölüm sebebi 

kardiovasküler hastalıklardır (2,8). 
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KBY li hastaların çoğunda normositik, normokrom anemi 

mevcuttur, bu durum genellikle GFD<30 ml/dk olduğu zaman 

görülür. KBY li hastalarda aneminin esas nedeni eritropoietin 

üretiminin yetersiz olmasıdır.  Ayr ıca, KBY li  hastalarda 

trombosit fonksiyon bozukluğuna bağ lı  kanama diyatezi de 

mevcuttur (2) .   

KBY de, ayrıca,  gastrointestinal,  dermatolojik, nörolojik 

bir çok komplikasyon ortaya çıkabilir  (2)                                                      

PROGNOZ 

KBY hastalar ının çoğu kaçınılmaz olarak SDBY liğine  

ilerlerler.  Son döneme gidiş i  etkileyen  bir çok faktör vardır.  

Bunlar,  yaş ,  cinsiyet, KBY evresi, primer hastalık, 

hipertansiyon, aneminin şiddeti ,  hiperlipidemi, diyet, proteinüri,  

nefrotoksik ilaç kullanımı ,  enfeksiyon, ACEİ  VE AARB 

kullanımı ,  fosfor tutulumu ve sigara kullan ımı  olarak 

sayılabilir.   

Son dönem renal yetmezliğ ine gidişi  yavaşlatmak için, 

1-Protein k ıs ıtlı  diyet uygulanmalı .  

2-Etkili  bir antihipertansif tedavi sağlanmal ı   

3-Anemi htc %33-36 olacak şekilde tedavi edilmeli.  

4-Hiperlipidemi tedavisi yapılmalı .  

5-Fosfor retansiyonu önlenmeli.  

6-Metabolik asidoz önlenmeli 

7-Nefrotoksik ilaç kullanımından sakınılmalı  

8-Dehidratasyon engellenmelidir (8). 
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AMAÇ 

İlerleyici böbrek hasarı  yaparak kronik böbrek yetmezliği  

i le sonuçlanan hastalıklar ın ın sıklığı  ve yayg ınlığ ının artması  

ve  son dönem tedavi seçeneklerinin yüksek maliyetleri 

nedeniyle kronik böbrek yetmezliği  önemli bir toplumsal sağ lık 

sorunu olmaktadır.  Bu çalışmada nefroloji polikliniğinde takip 

edilen kronik böbrek yetmezliğ i  tan ısı  konulmuş  hastalarda son 

dönem böbrek yetmezliğine gidişi  kolaylaşt ıran etmenlerini 

belirlemek ve komplikasyonların hastalığın gidişine katkısını  

ortaya koymak amaçlanmışt ır.  
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YÖNTEM VE HASTALAR 

1994-2004 tarihleri arasında ya doğrudan polikliniğe 

başvurmuş  ya da serviste yatt ıktan sonra polikliniğe başvurmuş , 

en az bir y ıl  takip edilmiş ,  15 yaşın üstünde, ilerleyici böbrek 

hastal ığ ı  olan  ve Ulusal Böbrek Vakfı  (National Kidney 

Foundation) sınıflamasına göre (3) böbrek fonksiyonları  Evre 

2,3,4 ve 5 düzeyinde olan hastalar çalışmaya alınd ı .   

Aşağıdaki hastalar ise çalışma dışı  tutuldu;  

1. Polikliniğe başvurduğunda 15 yaşın altında olanlar 

2. Bir yı ldan az takip edilmiş  veya bir içinde takipten 

ç ıkmış  yeni tanıl ı  KBYli hastalar, 

3. İlk yı l  içinde herhangi bir renal replasman tedavisine 

başlananlar, 

4. Gebelikle birlikte kronik böbrek yetmezliği  olanlar,  

5. Tümörü olan ve/veya malignitesi nedeniyle beklenen 

ömrü azalanlar,  

6. Başvurduklarında NYHA  Evre 3-4 kalp hastalığı  (  9) ,  

7. Başvurduklarında serebrovasküler olay sekeli olanlar. 

Hastalara ait  veriler geriye dönük olarak poliklinik 

dosyalarından derlendi. Hastaların poliklinik kontrolleri  uzun 

bir dönemde ve farklı  kişi ler tarafından yapıldığı  için verilerin 

standardizasyonunu sağlamak için, yukarıdaki  kurallardan 

başkaca aşağ ıdaki kriterlere uygun olan dosyalar 

değerlendirmeye al ınd ı .  
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•  İlk muayenelerinde  öyküsü alınmış ,  tam fizik muayenesi 

yapılmış  ve böbrek fonksiyon testleri,  idrar tahlili  ve eş lik 

eden hastalıklar ve komplikasyonlar belirlenmiş ;  

•  En az yılda üç kez kontrol edilmiş ,  her kontrolünde vital  

bulgular ve  biyokimya bakılmış  olması ;  

•  Yı llık kreatininin artışı  1mg/dl nin üzerinde olanlar için en 

az iki kez, altında olanlar için y ılda bir kez 24 saatlik idrar 

biriktirilerek kreatininin klirens tayini yapılmış  veya 

dosyadaki verilerle için Cockroft-Gault formülü [=(140-

yaş)x ağırlık (kg)/ Plazma kreatininini x72 (x Kad ınlar için 

0,85)] ile ayn ı  sayıda kreatininin klirensin hesaplanabilmesi;  

•  Anemisi olanlarda demir depolar ının araş tırı lmış  olması ,  

•  En az yılda bir kez  olması  yeterli  sayılarak PTH nun tayini,  

EKG değerlendirilmesi,  telekardiyografi   ve böbrek 

ultrasonografi  çekilmesi gerekli görüldü. 

Alta yatan hastal ık, eşl ik eden hastalıklar ve komplikasyonların 

tan ımında aşağıdaki kriterlere uyuldu.   

Altta yatan hastal ık: 

Demografik verilerden sonra primer hastal ıklar 4 ana gruba 

ayr ılarak istatistiksel değerlendirmeler yapı ldı .  

-Glomerül hastalığı:  Primer veya sekonder 

glomerülonefritler, amiloidoz, kongenital glomerül 

hastal ıklarına bağlı  KBY 

-Hipertansiyon:  Primer veya renovasküler 

hipertansiyona bağlı  KBY 
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-Diyabet:  Tip 1 veya Tip 2 Diabetes mellitusa bağ lı  

diyabetik nefropati  sonucu gelişen KBY 

-Diğer:Diğer tüm tanılara bağl ı  olan  ve etiyolojisi  

bilinmeyen KBY, olarak alındı .  

Proteinüri 

Anlaml ı  proteinüri: Günlük 500 mg ve üzerinde olan 

proteinüri anlaml ı  proteinüri olarak kabul edildi.   

Nefrotik proteinüri: Normal  glomerül filtrasyonu 

varlığ ında günlük  3,5 gr/1, 73 m2 vücut yüzeyi  nefrotik 

s ın ırlarda proteinüri olarak alınd ı  (10).  

Hipertansiyon :  

 Hasta polikliniğe baş  vurduğunda sistolik kan basıncı  

(SKB) ≥  140 mmHg veya diyastolik kan basıncı  (DKB) ≥  90 

mmHg ise veya antihipertansif ilaç alıyorsa hipertansiyonlu 

olarak kabul edildi.  İlk 6 aydaki SKB ve DKB ortalamalar ına 

göre ortalama arter basıncı  (OAB= [(SBK-DKB)/3]+DKB) 107 

mmHg ve daha yüksek ise  kontrolsüz hipertansiyon tanısı  

konuldu (11).  

İskemik kalp hastalığı:  Hastan ın öyküsü ile beraber istirahat 

EKG bulgusu veya  pozitif eforlu EKG ile, 

 veya miyokard sintigrafisi,  koroner anjiografi gibi i leri,  

yöntemlerle tanı  konulmuş  olmas ı  kabul edildi. 

Diabetes mellitus:  Diyabetik nefropati  olmayan hastada iki kez 

açlık  kan şekerinin 126 mg/dl’den yüksek saptanması  i le 

tan ındı .  
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Hiperparatiroid i:  Evre ve İntakt PTH düzeyine göre karar 

verildi (tablo 1) (3) 

Anemi:  Her iki cins için  hb değeri 12 gr/dl  ve hct % 36 nın 

altında ise anemi olarak kabul edildi. 

Tablo 1. KBY de İntakt PTH Değerinin Evrelere Göre 

Düzeyi 

Evre Olması  gereken iPTH değeri 

pg/ml 

Evre 2 35-70 

Evre 3 35-70 

Evre 4 70-110 

Evre 5 150-300 

Ağ ır hiperparatiroidi  

(tüm evreler)  

> 650  

Rölatif hipoparatiroidi Evre alt sın ır değerinin altı  

 

Prognoz ve Sağkal ım:Prognozu belirlemek ve böbrek 

sağkalımın ı  hesaplamak için izleme dış ında almış  hastalar 

telefonla aranarak sonlamın noktalar ına göre durumları  

öğrenildi. Hastaların biyokimyasal verilere dayanan verileri 

için ilk 5 yıll ık sonuçlar, sağkal ım hesaplamalar ı  için 10 yıl lık 

izleme süresi çalışmaya alınd ı .  

Sağkalım ı  hesaplamak için  hasta takibinin sonlanım 

noktaları   
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Primer sonlanım:  Son dönem böbrek yetmezliği  gelişerek 

hemo-periton diyalizine başlamak (veya AV fistül açılması  

veya periton kateteri yerleşt irmek) veya hastan ın kronik böbrek 

yetmezliği  veya komplikasyonlar ına bağ lı  ölmesi,  

Sekonder sonlanım :GFD (Kreatininin klirens olarak) DM lerde 

15 ml/dk n ın , DM olmayanlarda ise 10 ml/dk n ın altına 

indikten sonra hastan ın izlemeden çıkması  veya hastanın daha 

önce izlemeden çıkmas ı  veya kronik böbrek yetmezliği  dışı  bir 

nedenden ölmesi (kaza, intihar vb…). olarak alındı .  

İstatistiksel analiz 

Bu verilere bilgisayara kaydedilerek SPSS10.0 programı  i le 

sürekli  değ işkenler Student’s t  testi  ve one-way ANOVA ile; 

süreksiz değişkenler ki-kare testi ,  Mann Whitney U  ve Kruskal 

Wallis H testi  i le karşılaşt ırıldı .  Sürekli değişkenler arasındaki 

ilişki ise Pearson korelasyon analizi   araştırı ld ı .  Hasta 

sağkalımları  için  Kaplan-Meier sürvi analizi kullanıldı .  

Etmenlerin allogreft    sağkalımına etkisini log.rank  metodları  

i le karş ılaş tırı ld ı .  

Sonuçlar ortalama değer ±standart sapma (SD) şeklinde verildi.  

Dağı lımın geniş  olduğu verilerde ortalama değer ±standart hata 

(SE) hesaplandı .  p<0.05 ise farkl ılıklar anlaml ı  olarak kabul 

edildi.  
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BULGULAR 

1994-2005 yıl ları  arasında nefroloji polikliniğine kayıtl ı   7000 

dosyayı  retrospektif olarak incelendi ve kronik böbrek 

yetmezliği  olarak kaydedilmiş  600 dosyadan kriterlere uygun 

olan  228’i (% 38)  çal ışmaya alındı .   

Demografik veriler 

Bu hastalar KBY tanısı  konulduktan sonra bir ay (medyan) 

içinde polikliniğe başvurmuş lardı  ve başvuru sırasında 

hastaların çoğunluğu NFK Evre 3 ve 4 de bulunuyordu. Erkek 

hastalar biraz daha fazlaydı .  Bu 228 hastanın klinik özellikleri 

Tablo 1. de verilmişt ir .  

Hastaların primer hastal ıklarına bak ıld ığında ise en sık nedenin 

glomerül hastal ıkları  olduğu (% 24,6) bunu hipertansiyon (% 

16,6) ve diabetik nefropatinin (% 15,8) takip ettiği  görüldü 

(Şekil 1).  

Evrelere göre demografik verilere bakıldığında ise erkek 

hastaların erken evrelerde, kadınların ise ileri evrelerde 

başvurduğu görüldü. Evreler ilerledikçe böbrek fonksiyonları  

bozulmasına rağmen albümin düzeyinin değ işmediği ;  intakt 

PTH  artışının ise anlaml ı  olmadığı ,   saptandı(Tablo 2). 
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Tablo 1. KBY li Hastalar ın İ lk Başvuru Sırasındaki Klinik 

Özellikleri  

Parametre Ortalama değer  
(±  SD)  

% 

Yaş  47,8±16,4  

Cins (K/E) 100/128 43,9/56,1 

Primer hastal ık takip 

süresi (Ay) 

55,6±33  

KBY başlangıc ı  (Ort ±  SE) 1 2,2±2,3  

Poliklinik takip süresi(Ay) 38,7±28    

Başlangıç kreatininin 

mg/dl 

2,6±1  

Başlangıç kreatininin 

klirens ml/dk 

33,7±18,4  

İntakt PTH pg/ml 252±229  

Anemi (n) 132 57,9 

Hematokrit  (%) 34±5  

Proteinüri (n) 112 49 

Proteinüri gr/gün 3,5±3,4  

NKF’ye göre evreleme 

Evre 2 

Evre 3 

Evre 4 

Evre 5 

 

29 

112 

59 

28 

 

12,7 

49,1 

25,9 

12,3 
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Şekil 1. KBY'li hastaların Primer Hastalıkları

 

Tablo 2. Evrelere Göre Hastalar ın Klinik Özellikleri 

 Evre 2 

(n:29) 

Evre 3 

(n:112) 

Evre 4 

(n:59) 

Evre 5 

(n:28) 

p 

Ort. Yaş  43,7±16,7 48,3±16 49,2±16,5 46,6±16,4 0.595 

K/E 9/29 42/70 34/25 15/13 0.029 

SKB mmHg 145±23 144±28 144±28 150±28 0.729 

DKB mmHg 87±14 87±17 86±17 92±18 0.478 

Kreatininin 

mg/dl 

1,8±1 2,2±0,6 3±1 3,6±1,3 0.000 

K.klirens 

ml/dk 

67,6±20 39±8,9 24,5±5,6 14,6±2,3 0.000 

Hct % 35±4 35±4,9 32,5±5,4 32,2±4,4 0.003 

Alb gr/dl 3,5±0,8 3,6±0,9 3,9±0,6 3,9±0,8 0.113 

iPTH pg/ml 93,3±75 206±180 297±218 349±159 0.290 

CaXP 38±9 35±8 41±11 41±9 0.002 
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Hastalar polikliniğe başvurduklarında, primer hastalıkları  

d ış ında,  % 53 ünde hipertansiyon, % 13 ünde iskemik kalp 

hastal ığ ı ,  % 5 inde diabetes mellitus saptanmış tı .  Eşlik eden 

hastal ıklar aç ısından evreler arasında fark yoktu (tablo 3). 

Başvuru sıras ında ortalama kan basıncı  107 mmHg dan daha 

yüksek, kan basınc ı  iyi kontrol edilemeyen hasta sayıs ı  111 (% 

48, 7) olup Evre 2 de hastaların % 44,8’i  (n:13) ,  Evre 3 de % 

47,3’ si  (n: 53), Evre 4 de % 47,6’ sı  (n:28), Evre 5 de ise % 61 

ini (n:17) oluşturuyorlardı .  Anemi ise evre 4 ve evre 5 de daha 

s ık görülmüş tü.  

Erkek hastalarla kadın hastalar karşılaşt ırıldığında 

kreatinin düzeyleri benzer olmakla birlikte kreatininin klirensin 

ve hematokritin kadın hastalarda daha düşük bulundu  (Tablo 4). 

Altta yatan hastalık açıs ından ise cinsler arasında fark yoktu 

(Şekil 2).  

 

Tablo 3. Evrelere Göre Eşlik Eden Hastal ıklar  

 Evre2  

(n:29) 

Evre3 

(n:112) 

Evre4 

(n:59) 

Evre5 

(n:28) 

p 

HT (n: 121) 20 57 29 15 0.435 

IKH (n: 30) 6 13 8 3 0.908 

DM (n:11) 1 7 3 - 0.424 

Anemi 13 58 41 20 0.010 

Toplam 27 77 40 18  
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Tablo 4. Hastalar ın Cinsiyetlerine Göre İlk Klinik Bulgular 

 Kadın (n:100) Erkek (n: 

128) 

p 

Ortalama Yaş  48±15 47,8±17 0.896 

Hipertansiyon 47 76 0.685 

Kontrolsüz HT* 57 55 0.060 

İKH 9 21 0.070 

Ort. SKB mmHg 144±27 147±28 0.388 

Ort. DKB mmHg 86±16 90±17 0.129 

Ort Proteinüri  

gr/gün 

3,4±0,5 3,5±0,5 0.879 

Proteinüri (n) 44 68 0.660 

Ort  Kreatinin 

mg/dl 

2,7±1 2,5±1 0.120 

Ort  K.klirens 

ml/dk 

26,3±11,6 38,5±21 0.000 

Ort  Hct % 32,4±4,9 35,5±4,8 0.000 

Ort Alb gr/dl 3,7±0,8 3,7±0,8 0.676 

Ort iPTH pg/ml 231±138 268±60 0.621 

Ort CaXP mg2/dl 37±4 37±9 0.729 

* Primer hastalığı  HT olan hastalar da dahil  edilmiş t ir .  
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Şekil 2. Cinsiyete Göre  Altta Yatan Hastalık

 

Böbrek fonksiyonlar ı  

İlk beş  yıl  için yıl lık ortalama kreatininin klirens kaybı  -2,06 

ml/dk idi.En fazla kreatininin klirens kaybı  dördüncü y ılda 

olmuş tu (tablo 5 ).  

Tablo 5. Takip Süresince Y ıllara Göre KKl Kayb ı  

 Ortalama  Kkl (ml/dk) kaybı  (±SE)  

Birinci yıl  -1,47 ±1,4 

İkinci yıl  -2,44±1,4 

Üçüncü y ıl  -1,67±1,5 

Dördüncü y ıl  -3,69±2 

Beşinci yıl  -1,04±2,7 

Ortalama -2,06±0,5 
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Kadınlar, glomerül hastalığ ı  olanlar,  erken evrede 

başvuranlar, proteinürisi olanlar ve kan basıncı  kontrol altında 

olmayanlarda yı llık kreatininin klirens kaybın ın daha fazla 

olduğu bulundu, ancak bu farklıl ık istatistiksel olarak anlamlı  

değildi (tablo 6 ).  

Tablo 6. Çeşitl i  Faktörlere Göre  Kreatinin Klirens kaybı  

Parametreler Yı llık ortalama  Kkl (ml/dk) 

Kayb ı     (Ortalama±SE)  

p 

Cinsiyet 

Kadın  

Erkek  

 

-3,3±1,3 

-0,5±1,3 

 

0.121 

Primer Hastal ık 

Hipertansiyon 

Glomerül hst 

Diabetik nefropati  

Diğer 

 

-2,3 ±2,9 

-10,8±8,5 

-7,7 ±  3,3 

-4,3±5 

 

 

0.249 

Evreler 

Evre 2 

Evre 3 

Evre 4 

Evre 5 

 

-7,6±2,9 

-2,1±1,4 

-0,1±1,4 

-0,9±2 

 

 

0.065 

Proteinüri 

Var 

Yok 

 

-3,7±1,4 

-0,5±1,2 

 

0.085 
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Hipertansiyon 

Yok 

Kontrollü 

Kontrolsüz 

 

-0,2±1,6 

-1,5±2 

-3±1,4 

 

 

0.438 

 

Takip sırasında serum kreatininindeki art ışa rağmen serum 

albümin düzeyinde azalma izlenmedi (Şekil  3 ) 

Şekil 3. Yıllara Göre Serum Kreatinini ve Albümin 
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Komplikasyonlar 

İlk muayenede hastaların % 27,3 ünde kan basıncı  normal 

s ın ırlarda bulunurken % 23,3 ünde kontrollü, % 49,3 ünde ise 

kontrol alt ında olmayan hipertansiyon  saptanmış tı .  Yıl lar 

ilerledikçe hipertansiyonu olmayan hasta oranı  azalmışt ı .  Ayn ı  
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zamanda kötü kontrol edilen hipertansiyonlu hastalarda da bir 

azalma mevcuttu (Şekil 4).   

Hastaların ,% 35,1  kalsiyum kanal blokeri (KKB), % 28,9 u 

ACEİ ,  % 21,5 diüretik,  % 14,5 u  alfa bloker, % 12,7 si beta, 

% 7,5 i  ARB (Anjiotensin reseptör blokeri),  ve % 2,6 s ı  alfa 

metil  dopa tedavisi altındaydı .  En sık tekli  ilaç tedavisi (%  52) 

kullanılmaktaydı  (Şekil  5) 

.   

27,3

23,3

49,3

18,1

41,4

40,5

18,2

47,4

34,4

17,6

42,6

39,8

13,9

56,9

29,2

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

1 2 3 4 5
Yıllar

Şekil 4. Yıllara Göre Hipertansiyon

HT  yok Kontrollü KB Kontrolsüz KB
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Şekil 5. Hastaların Kullandıkları Antihipertansif İlaç Sayısı

Tek İlaç
52%

2 İlaç
30%

3 İlaç
13%

4 İlaç
5%

Hiperparatiroidi 

Hastalar başvurduklarında hastaların % 38 inde hiperparatiroidi 

saptanmıştı .  Evrelerine göre hiperparatiroidi varlığı  tablo da 

gösterilmiş t ir .  

Tablo 2. Evrelere Göre iPTH düzeyi ve Renal Osteodistrofi 

 Ort. iPTH  

pg/ml 

Hiperparatiroidi Rölatif 

hipoparatiroidi 

Evre 2 

n:29 

57,3±27 7 7 

Evre 3 

n:112 

189,6±78,3 24 11 

Evre 4 

n:59 

297±218 45 5 

Evre 5 n: 

28 

348,6 ±229 11 10 
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Ayrıca beş  yıll ık takip  sıras ında  54 hastada da (yıl lara göre, 

s ırasıyla 21,8,7,8,10 hasta) evresine göre yüksek PTH değeri 

saptanmıştı .  

Anemi 

Poliklinikte izlenmeye başlad ıklar ında  Evre 2 deki 

hastaların   % 44,8 inde, Evre 3 dekilerin % 51,9 unda, Evre 4 

dekilerin % 69,5 inde, Evre 5 dekilerin ise  % 71,4 inde anemi 

vardı .  

Tablo 3. Y ı l lara Göre Anemi Sıklığı  ve Epo Kullanım ı  

 Anemili hasta 

sayısı  

% Epo kullanan 

(n) 

Birinci y ıl  n: 

228 

145 63,6 6 

İkinci y ıl  n: 192 122 63,5 14 

Üçüncü y ı l 

n:149 

 93 64,2 10 

Dördüncü y ıl  

n:104 

70 67,3 12 

Beşinci yıl  n: 67 43 64,2 8 

 

Anemili hasta oranın ın yı llar içerisinde değişmediği  ve KBY li 

hastalarda rh-eritropoietin (Epo) kullanımın sık olmadığı  

görülmüş tür.  Yı llara göre anemi ve Epo kullanımı  tablo  8 de 

verilmiştir.  
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Birinci yılda hematokrit  düzeyi ile kreatininin aras ında negatif 

yönde, zay ıf ama anlamlı  bir ilişki vardı  (şekil 6 ) 

 

Şekil 6. Birinci Yı lda Kreatininin-Hematokrit İ lişkisi  
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Yı llara göre hct ve kreatinin ilişkisine bakıldığında takip 

süresince bu negatif il işkinin sürdüğü görüldü (tablo 9). 

 

 

 

 

 

 

r:-0.279, p:0.00

 
mg/dl 
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Tablo 4. Serum Kreatinini ve Hematokrit İlişkisi 

 Hct % Kreatininin 

mg/dl 

r p 

İkinci y ıl  34±5 3±1,5 -0.454 0.000 

Üçüncü y ıl  33,5±6 3,5±2,6 -0.429 0.000 

Dördüncü y ıl  32,9±5,7 4,3±4,1 -0.473 0.000 

Beşinci yıl  34±5,9 3,5±1,9 -0.343 0.005 

 

Prognoz  

Hastaların  64’ ü (% 28 ) halen KBY tanısı  i le takip edilirken, 

biri (% 0,5) KBY komplikasyonu ile ölmüş ,  129 unda ( % 56,5) 

ise SDBY gelişmiş ,  32 si  (% 14) takipten ç ıkmış  ve iki hastada 

(%1) KBY d ışı  bir  nedenle ölmüş tü.  

Evre 2 deki hastalar ın % 41,4 ü halen izlenirken  % 51,7 sinde 

SDBY gelişmiş  iken Evre 3 de  bu oranlar  % 38,4 ve % 41 , 

Evre 4 ise % 13,6 ve % 78 ve Evre 5 de % 12,5 ve 78,6 olarak 

bulunmuştur.  Evrelere göre sonlanım noktaları  ise tablo 10. de 

verilmiştir.  

Tablo 5. Evrelere Göre Sonlan ım Noktaları  

Evreler İzlemede KBY 

ile ölen

SDBY İzlemeden 

ç ıkan 

KBY 

d ışı  

ölüm 

2 (n:29) 12  15 2  

3 43 1 46 20 2 



 32

(n:112) 

4 (n:59) 8  46 5  

5 (n: 28) 1  22 5  

Toplam 64 1 129 32 2 

 

Yı l lara göre bakı ldığ ında,  takip altındaki KBY li hastaların  

bir yılda, kümülatif olarak, ortalama %  47 sinde SDBY 

gelişt iği  bulundu. 

Sağkalım 

Evrelere göre sağkalım hesaplandığında Evre 2 de iken 

polikliniğe başvuran hastaların en iyi  böbrek sağkalımına 

sahip oldukları  görüldü (Şekil7  ve tablo11). 

 

 

Şekil 7. KBY nin Evrelerine Göre Böbrek Sağkalımı  

Aylar

140120100806040200

kü
m

 s
ag

ka
lim

 %

1,2

1,0

,8

,6

,4

,2

0,0

-,2

EVRELER

    5,00

    5,00-censored

    4,00

    4,00-censored

    3,00

    3,00-censored

    2,00

    2,00-censored

 

 

p:0.0000 
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Tablo 6. Evrelere Göre Böbrek Sağkalımı  

Kümülatif 

sağkalım % 

Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 p 

Bir yıl lık 92,9 92,7 89,8 89,3 0.865 

3 yıl lık 72,6 52,2 34 29,2 0.012 

5 yıl lık  26,6 40,7 16 12,5 0.000 

7 yıl lık 13,3 30,3 8,4 8,3 0.000 

10 yıll ık 13,3 7,7 5,5 4,3 0.000 

 

Cinsiyete göre 

On y ıllık sağkalıma bakıldığında kadın hastalar ın erkeklerden 

daha düşük böbrek sağkal ımına sahip olduğu görüldü (Tablo 12, 

şekil 8 ).  

Tablo 12. Cinsiyete Göre Böbrek Sağkalımı  

Kümülatif 

sağkalım  

Erkek Kadın p 

1.yıl  % 92,8 89,5 0.443 

3.yıl  % 61,8 47,6 0.051 

5.yıl .  % 36,9 27,8 0.090 

7.yıl  % 24,3 15,8 0.100 

10.yıl  % 20,3 4,2 0.042 
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Şekil 8 .  Cinsiyete göre KBY li  hastalarda  Böbrek 

Sağkalım ı  

Aylar

140120100806040200
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 k
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Primer hastal ığa göre  glomerül hastalığı  olanların üçüncü 

y ıldan itibaren sağkal ımlarının azaldığ ı  görüldü (Tablo 13, 

şekil 9).  

Tablo 13. Primer Hastal ığa Göre Böbrek Sağkalımı  

Sağkal ım HT Glomerül DM Diğer p 

1.yıl  % 94,4 88,3 91,2 92,5 0.704

3.yıl  % 56,6 47,9 37,7 62,2 0.081

5.yıl .  % 40,5 20,8 22,6 43,7 0.028

7.yıl  % 26 6,9 22,6 31,5 0.005

10.yıl  % 26 6,9 22,6 13 0.029

 

 

 

p:0.042 
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Şekil 9. Primer Hastalığa Göre  Böbrek Sağkalımı  

AYLAR

140120100806040200

K
üm
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lim
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1,0
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,2

0,0

PRIMER HASTALIK

DIGER

   DIGER-censored

  DM

   DM-censored

   GLOMERUL

   GLOMERUL-censored

    HT

    HT censored

 

 

4. Proteinüriye göre 

Polikliniğe başvuru s ırasında 112 hastada anlaml ı  proteinüri 

vardı .  Nefrotik düzeyde proteinürisi olan hasta say ıs ı  ise 64 idi.  

Nefrotik düzeyde proteinürisi olan hastalarda üçüncü yıldan 

itibaren sağkalımın belirgin biçimde azaldığı  görüldü  (Şekil 10, 

tablo 14) .  

 

 

 

 

 

 

 

P:0.029 
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Şekil 10. Proteinüriye Göre Sağkalım 

Aylar
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Tablo 14.Protein Varl ığ ı  ve Derecesine Göre Böbrek 

Sağkalım ı  

Sağkalım Yok 

n:125 

Non-nefrotik 

n:39 

Nefrotik 

n:64 

p 

1.yıl   % 91,2 97 86 0.196 

3.yıl% 51 57,8 40 0.035 

5.yıl .  % 32 41,9 13,6 0.001 

7.yıl% 22 34,9 8 0.000 

10.yıl  % 11 17 6 0.042 

 

5. Hipertansiyona göre 

p:0.042 
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Polikliniğe başvurduğu zaman hastada hipertansiyonun olmas ı  

ve kontrol alt ında tutulmas ının sağkal ımı  etkilemediği  bulundu 

(Şekil 11   ve şekil 12 ).  

Şekil 11 .  Hipertansiyon Varlığına Göre Böbrek Sağkalım ı  
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Şekil 12. Kan basıncının  kontrol altında olmasın ın 

sağkalıma etkisi  
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P:0.174 

P:0.552 
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TARTIŞMA                                                                                                 

Kronik böbrek yetmezliği  günümüzde önemli bir halk 

sağlığı  problemidir.Çünkü, kronik böbrek yetmezliği  neredeyse 

kaçın ılmaz olarak SDBY ilerlerler.  Günümüzde 1 milyon 

üzerinde son dönem böbrek yetmezliğ i  olan  kişiye RRT 

uygulanmaktadır.  2010 yı lında bu sayın ın 2 milyona ç ıkacağı  

hesaplanmaktad ır.  ABD toplumunda SDBY hastalar ının 

prevelansı  256/pmp olarak hesaplanmış tır (12). Türk Nefroloji 

Derneği  (TND) verilerine göre 2003 yılında Türkiye’de SDBY 

li  hasta sayısı  milyon nüfusta 122 dir (6). SDBY li hastalara 

RRT uygulanmas ı  ülkelerin sağl ık harcamaları  için büyük bir 

külfet oluşturmaktadır.  Yap ılan çalışmalar kronik böbrek 

yetmezliğini erken evrede yakalamak ve son dönem böbrek 

yetmezliğine gidişini yavaşlatmak üzerine odaklanmaktadır. 

NHANES 3 çalışmasında Amerikan toplumunun yaklaşık olarak 

% 4.3 ünün EVRE 2,3,4 kronik renal yetmezliği  olduğu 

gösterilmiş tir  (13). Gene AUSDIAB çalışmasında Avustralya 

toplumunun % 11 inin kronik böbrek yetmezliğ i  olduğu tespit 

edilmişt ir  (14). 

Çalışmamız ın verilerine göre KBY hastalarda erkek 

cinsiyet biraz daha baskınd ı  (%56). Öte yandan, kadın 

hastaların ileri evrede başvurdukları  görüldü. NHANES 3 

çalışmasında ise toplam KBY hastalarının %56 s ının kadın, 

%44 ünün erkeklerden oluştuğu görüldü (13). Çalışmamız ile 

NHANES  çal ışması  arasındaki farklıl ık, hem toplumlar 
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arasında hastal ıkların yaş ,  cins açıs ından farklı  özellikler 

göstermesine    hem de kad ın hastaların geç başvurmas ına bağl ı  

olabilir.   

Erkek ve kadın hastalar karşılaşt ırıldığında, kreatinin 

aynı  düzeyi olmas ına rağmen, ortalama kreatinin klirensin 

kadın hastalarda daha düşük olduğu görüldü. Coggins ve 

arkadaş larının yaptığı  bir çal ışmada da ayn ı  kreatinin 

seviyesinde olan kronik böbrek yetmezlikli  kadınların daha 

düşük bir GFD ne sahip oldukları  gösterilmişt i  (15).   

Çalışmamızda yaş  ortalaması  47,8 idi.   Benzer şekilde, 

Otero ve arkadaşlarının İspanya’da yaptıkları  EPIRCE 

epidemiyolojik çalışmasında yaş  ortalamas ı  49,5 olarak 

bulunmuştu (16).    

Çalışmaya al ınan hastalarda KBY yol açan en sık neden 

glomerül hastal ıklarıydı .  Bunu hipertansif böbrek hastalıkları  

ve diyabetik nefropati  takip etmekteydi..  Bu oranlar, TND’nin 

2004 ve  USRDS’nin 1995- 1999 yılları  arasındaki verilerinden 

farklıyd ı  (6,5). Çünkü her ikisinde de SDBY likli hastaların 

primer hastal ıklarında diyabetik nefropati  birinci s ırada idi. Bu 

farklıl ık diyabetik hastaların ya  takip edildikleri  ünitelerden 

nefrolojiye geç gönderilmeleri ya da diyabetik nefropatinin 

h ızlı  bir  seyirle son döneme ilerlemesiyle bir yı l  içinde RRT 

başlanmasına bağlı  olabilir.   

Çalışmamızda hastaların en sık evre 3 de iken (% 49,1) 

polikliniğe başvurduğu ve bu oranının  hem NHANES 3 (13) 
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hem de  EPIRCE (16) çalışmalarıyla uyumluğu olduğu  görüldü. 

KBY li hastaların daha erken evrede başvurmalarının iyi bir 

sağkalıma, daha geç RRT ihtiyacını  sağlayacağ ı  göz önünde 

tutulduğunda ve  bulgularımıza göre azımsanmayacak bir 

oranda hastanın ise evre 4 de nefrolojiye geldiği  

anlaşı ld ığından KBY li hastalarda SDBY insidensinin yüksek 

kalmaya devam edeceği  öngörülebilir.                               

Böbrek parankim hastal ıkları  i le hipertansiyon aras ındaki 

s ık ı  i l işki iyi bilinmektedir. Başvuru sırasında hastaların %72,6 

s ında hipertansiyon mevcuttu. Porush ve arkadaşlarının yaptığı  

bir araştırmada kronik böbrek yetmezliği  hastalar ının %83 ünde 

hipertansiyon olduğu açıkland ı  (17). Ridao  ve arkadaş larının 

yapt ığı  1921 hasta içeren çalışmada ise bu oran % 80 olarak 

görüldü (18). Porush ve arkadaşların ın yaptığı  çalışmada, evre 

ilerledikçe hipertansiyonlu KBYli hasta oranının arttığı ,  

GFD<10 ml/dk olan KBYli hastalarda ise hipertansiyon sıklığı  

%95 olarak tespit edilmiş  (17). Çal ışmamızda   evreler  

arasında hipertansiyon sıklığ ı  farklıl ık göstermezken kontrol 

altında olmayan hipertansiyon sıklığı  evre ilerledikçe 

artmaktaydı .  Evre 5 deki hastalar ın % 67 sinde   hipertansiyon 

kontrol alt ında değ i ldi.  

İki ayr ı  çalışmada, Evre 2 de PTH yükselmesinin 

başladığı ,  Evre 3 de fosfor yükselmesi ile beraber PTH 

yükselmesinin devam ettiği ,  Evre 4 ise PTH yükselmesinin 

iyice yerleştiği ,  fosfor yükselmesinin devam ettiği  ve kalsiyum 
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düşüşünün başladığı  tespit edilmiş t i .  PTH yükselmesinin Evre 3 

de 2 kat ,  Evre 3 de 4 kat ve Evre 5 de ise 8 kat arttığı  

gösterilmiş tir .(  19,20). Bulgularımıza göre ise iPTH düzeyi en 

yüksek Evre 5 olup normal değerin ,  ortalama olarak, 5 katına 

ulaşmıştı .  

Böbrek fonksiyonları  açısından değerlendirilen 

hastalarımızda yıl lık ortalama kreatinin klirens kaybın ın 2,06 

ml/dk olduğu görüldü. En çok kreatinin klirens kaybın ın ise 4. 

y ılda (3,69 ml/dk )olduğu görüldü. Hemmelgam ve 

arkadaş larının yaşlı  hastalar üzerine yaptıkları  bir prognoz 

çalışmasında yıllık GFD azalmas ının en çok diyabetli ,  i leri evre 

(GFD<30 ml/dk)  ve erkek hastalarda olduğu görüldü. Örneğin 

diyabeti olmayan , kadın ve GFD si 30-59 arasında olan KBY li  

bir hastada yı llık kay ıp 1,1 ml/dk iken diyabetli ,  erkek ve ileri 

evre (GFD<30 ml/dk) bir KBY li hastada yıll ık GFD  kaybı  3,6 

ml/dk olarak görüldü (21). Yine MDRD çal ışmas ında orta 

derecede KBY si olan hastalarda yı llık GFD kaybı  3,8 ml/dk 

olarak hesaplanırken, ileri  derecede KBY si olanlarda GFD 

azalma hız ı  4 ml /dk olarak hesaplandı  (22). Serimizde primer 

hastal ığ ı  diyabet olan hasta sayısının görece düşük say ıda 

olması ,  yıl lık klirens kaybının daha  az olmas ın ı  sağ lamış  

olabilir.  

Bu çalışmada, evre ilerledikçe anemi sıklığının arttığını ,  

ancak takip yıllarına göre ise anemili hasta oranının yıl lar 

içinde değ işmediğini ve KBY li hastalarda EPO kullan ımının 
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s ık olmad ığı  görüldü .  Roth ve arkadaşlarıın ileri  derecede 

anemisi olan ileri evre  KBY li  83 hastada yapt ıkları  bir 

araştırmada, EPO verilerek hematokrit  değeri % 35 e 

ç ıkarılanlarda GFD düşüşünün EPO kullanılmayan gruba göre 

takiplerde anlamlı  olarak azaldığı  görüldü (23).Gouva ve 

arkadaş larının 99 kiş ilik diyabetik olmayan, proteinürisi  olan 

kiş ilerde yapt ıkları  bir araştırmada  ise EPO kullanımının 

kreatinin yükselmesi, SDBY ye gidişi  ve KBY den  ölümü 

anlamlı  olarak azalttığı  bulundu (24). Benzer şekilde, iki ayr ı  

çalışmada prediyaliz hastalarında yaptıkları  bir  çalışmada 

anemi tedavisinin diyalize gidiş i  azalttığı  saptand ı  (25,26). Bir 

çalışmada, KBY li hastalarda en önemli ölüm nedeni olan 

kardiyovasküler hastalıkların öncüsü olan sol ventrikül 

hipertrofisini ve mortaliteyi,  aneminin arttırdığın ı  gösterildi  

(27).Çalışman ın kapsadığ ı  bu on yıll ık süre içerisinde sağkalım 

ve mortalite üzerine olan olumlu etkilerine rağmen Epo’nun az 

kullanılmas ı  hem sağl ık sigorta sistemleri  tarafından 

kullanılmalarının sınırlanmış  olmas ına, hem de son zamanlarda 

prediyaliz hastalarda kullanımının yayg ınlaşmas ına bağl ı  

olabilir.  

Hastaların prognozuna bakı ldığ ında, hastaların ortalama 

38,7 ay takip edildikleri görüldü.Çalışmaya alınan hastaların 

129 (%56) unda SDBY gelişti .  Takip edilen hastalar ın bir yıll ık 

SDBY gelişme sıkl ığ ı  ortalama % 47 idi.Ancak ,  eski hastaları  

da kapsadığından, kümülatif  özellik gösterdiğinden, bu yüksek 
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bir değerdir.Ayrıca, evrelere göre böbrek sağkalımı  

hesaplandığ ında evre 2 de başvuran hastaların en iyi sağkalıma 

sahip olduğu ve evre ilerledikçe prognozun kötüleştiği  

istatistiksel olarak saptandı  .  Alt ı  yüz k ırk bir  hastanın 24 

hafta izlenmesiyle yapı lan  bir ileriye dönük çal ışmada 

kreatinin düzeyi 3,6 mg/dl nin altında  olanların %4 ünde, 

üstünde olanlar ın  %26,2 sinde SDBY gelişt iğ i  bulundu (28). 

Diyabetik nefropatili  hastalarda yapı lan RENAAL çalışmasında 

bazal kreatinin seviyesinin SDBY ne gidişte önemli bir faktör 

olduğu görülmüş tür (29). Hemmalgam ve arkadaşlarının 10184 

hasta üzerine yaptıkları  bir  çalışmadada evreler ilerledikçe 

prognozun kötüleştiği  görülmüş tür (21).            

Neugarten ve arkadaşların ın yaptığı  68 çal ışmalık bir 

meta analizde, hem IgA nefropatisinde, hem de diyabet 

d ış ındaki herhangi bir etiyolojiye bağl ı  KBY de erkeklerin 

kadınlara göre  daha hızlı  SDBY gittiğ i  saptanmış tır (30) . 

Jafar ve arkadaşların ın 1860 hastada yap ılan metaanalizinde ise 

cinsiyetler aras ında anlamlı  bir  prognoz fark ı  göülmemiş  (31).  

Silbiger ve arkadaşları  tarafından yapılan çalışmada ise, 

kadınlarda proteinürinin erkeklerden daha az olduğu, ve GFD 

ye göre kreatinininin düşük olduğu gösterilmiş tir.  Otörler, 

kadınlarda tubulointerstisyel, erkeklerde glomerüler 

hastal ıkların daha yaygın olduğu proteinürideki bu farklı lığın 

bu prevelans farklı lığına bağlı  olabileceği  şeklinde 

yorumlamışlar ve proteinüri,  kan basınc ı  ve lipid düzeyi 
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faklılıkları  düzeltilirse cinsiyetler arasında prognoz fark ın ın 

ortadan kald ırılabileceği  belirt i lmişlerdir (32). Çalışmamızda 

10 yıllık takip sonucunda sağkal ıma bakıld ığında kadın 

hastaların erkeklere göre anlaml ı  olarak düşük sağkalıma sahip 

oldukları  görüldü. Bu sonuç kadın hastaların hastalığın ileri  

döneminde polikliniğe başvurmalarına, daha düşük kreatinin 

klirens düzeylerine  bağlı  olabilir .           

Bulgularımıza göre primer hastalığı  glomerül hastalığı  

olanlar en düşük sağkalıma sahip olarak prognozu en kötü olan 

gruptu. Diyabet ise ikinci sıradaydı .  Morita ve arkadaşların ın 

641 hastalık çalışmas ında (%67 glomerülonefrit   %23,7 diyabet 

içeren bir çalışma) diyabetin anlaml ı  olarak h ızlı  bir 

progresyona sahip olduğunu görülmüşür (28). 1991-1996 y ılları  

arasındaki bir çalışmada, 1991 de takibe alınan 1000  diabetik 

hastanın 1996 ya kadar olan takiplerinde % 3,8 SDBY 

gelişirken bu oran diyabetik olmayan  nefropatili  hastalarda 

%1,1 olarak görülmüştür(33).  MERENA çal ışmas ındaki Evre 3 

ve Evre 4 diyabetli  ve diyabet olmayan nefropatili  1115  

hastadan diyabetli  olanların daha yaşlı  olduğu, yüksek lipid 

seviyelerine ve  ağır  proteinüriye sahip oldukları ,  daha h ızlı  

bir GFD düşüşü ile seyrettikleri   ve daha yüksek kardiovasküler 

risk taş ıdıkları  ve sonuç olarak prognozlar ının daha kötü 

olduğu gösterildi (34). 

Proteinürinin sağkalıma etkisine bakıldığında nefrotik 

düzeyde proteinürisi olan hastaların sağkalımlarının anlaml ı  
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derecede düşük olduğu görüldü. Sekiz yüz kırk hastalık MDRD 

çalışmasında prognozu belirleyen ve böbrek hastalığının SDBY 

ilerlemesinde en güçlü risk proteinüri olarak bulunmuş tu (22). 

REIN çalışmasında diyabetik olmayan nefropatilerde, alt ta 

yatan hastalıktan bağıms ız olmak üzere yüksek proteinürili  

(>3,9 gr/24 saat) hastalarda yıl lık GFR kaybın ın 10 ml/dk 

olduğu ve % 30 unda 3 yılda SDBY geliştiği  saptanmış tı  (35).  

Çalışmamız ın bulgularına göre, başvuru sırasında 

hipertansiyon olması  ve bu  kan basınc ı  yüksekliğinin kontrol 

altında tutulmamas ı ,  sağkal ımı  etkilemiyordu.Tansiyon için 

tedavi alan  hastaların % 52 si tek ilaç, % 30 u 2 ilaç, % 13 ü 3 

ilaç ve % 5 i  de 4 ilaç kullan ıyordu. En çok kullanı lan 

antihipertansif  KKB iken ACEI ikinci,  ARB ise ancak altınc ı  

s ırada kullanı lıyordu. MDRD çalışmas ında ise KBY 

hastalarının hipertansiyonun kontrolü için ortalama 1,9 ilaç 

kullandığ ı  görülmüş  (21). Şiddetli  KBY de hipertansiyonun 

kontrolü için ortalama %50 hastada 3 veya daha fazla ilaç 

kullanılmaktadır (36).  

SDBY gidiş te risk faktörlerini belirlemek için yapılan 

MRFIT çalışmasında SDBY gidiş in hipertansiyon ile belirgin 

ilişki gösterdiği ,  örneğin, sistolik basınçlar ı  200 mmHg yüksek 

hastalarda SDBY gidiş in 120 mmHg den düşük  olanlara göre 

48,2 kat daha hızlı  olduğu gösterilmiş t i  (37). Ayn ı  şekilde, 

DETAIL çalışmas ında ACEI ve AARB ler diyabetik nefropatil i  

hipertansif hastalarda kullanılmış  ve y ıllık GFD düşüşleri 
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kaydedilmiş;  hiç tedavi almayan hipertansiyonlu hastalarda 

y ıll ık GFD kaybı  10 ml/dk iken AARB kullananlarda 3,5 ml/dk, 

ACEI kullananlarda 3ml/dk, iki ilacı  birlikte  alanlarda GFD 

düşüşü<2 ml/dk olarak bulunmuş tu (38). REIN çal ışmasında 

ramipril (35), diğer iki çalışmada ise benzapril kullanılarak 

diyabetik olmayan nefropatili  hastalarda ACEI kullan ımının 

proteinüriyi azalttığı  ve SDBY ne gidiş i  yavaş latt ığ ı  

gösterilmiş ,  ayrıca bu çalışmalarda ACEI kullanımın ın 

antihipertansif olumlu etkilerinin yanında renoprotektif etkileri  

de gösterilmiş t i  (34,39). Benzer şekilde, RENAAL çal ışmasında 

1513 diyabetik nefropatili  hastada losartan kullan ımının serum 

kreatinin artışını  ve SDBY ne gidişi  önemli bir şekilde azalttığı  

saptanmıştı  (29).  AASK çal ışmas ında ramipril  ve amlodipinin 

KBY  hastalar ında etkinliği  araştır ılmış  ve ramiprilin 

amlodipine göre proteinüriyi önlemede, GFD yi azaltmada ve 

SDBY ne gidişi  önlemede istatiksel olarak anlamlı  bir  

üstünlüğünün olduğu bulunmuştu (40). Benzer sonuçlar,  IDNT 

çalışmasında ibresartan ile amlodipin karşılaştırılmasında 

ibresartan lehine elde edilmişti  (41). Öte yandan serimizde 

hipertansiyonun sağkalıma etkisinin gösterilememesi, 

hesaplama için sadece başvuru yılındaki kan basıncı  

ortalamalarını  kullanmamıza bağ lı  olabilir.  

Sonuç olarak, on yıll ık sürede takip edilen KBY li 

hastalarda SDBY gelişimi oldukça sık olup, kadın olmak, 
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glomerül hastal ığ ı  bulunmak, nefrotik proteinürisi olmak,  i leri 

evrede baş  vurmak SDBY gidişi  kolaylaştırmaktadır.   

Geriye dönük olarak yapılan bu çal ışmada 600 takip 

dosyas ından, bir yılın altındaki takiplerin alınmad ığı  hesaba 

kat ılsa bile, yalnızca % 38 lik bir bölümünün değerlendirmeye 

alınabilmesi, etkinliğ i  kanı tlanmış  olmas ına rağmen ACEI/ARB 

kullanımın ın gereken düzeye ulaşmamış  ve anemi kontrolünün 

uygun etkinliğe erişmemiş  olması  ve sağkal ıma etkisi 

gösterilememiş  olsa bile  kontrol altına alınmamış   

hipertansiyon oranının hala yüksek olmas ı ,  SDBY gidiş  

s ıklığın ın azalması  yönünde istenilen sonucun al ınmasın ın -

KBY li hastaların poliklinik takibi göz önüne alınd ığında- 

henüz uzak bir olasılık olduğunu düşündürmüş tür.  
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    ÖZET 

AMAÇ :  Nefroloji polikliniğinde takip edilen kronik böbrek 

yetmezliği  tan ısı  konmuş  hastalarda son dönem böbrek yetmezliğine 

gidiş i  kolaylaş tıran etmenleri belirlemek ve komplikasyonların 

hastal ığ ın gidiş ine katk ısını  ortaya koymak amaçlanmış tır.  .  

YÖNTEM VE HASTALAR :  1994-2004 yıl ları  arasında  nefroloji 

polikliniğ inden en az 1 yıl  takip edilmiş  15 yaşın üstünde  ilerleyici 

böbrek hastalığı  olan  ve NKF s ın ıflamasına göre böbrek 

fonksiyonları  evre 2-5 arasında olan hastalar çalışmaya alınd ı .  

BULGULAR :  Çalışmaya 128 i erkek, 100 ü kadın, yaş  ortalamas ı  

47,8 olan  238  hasta alındı .   Hastaların %24,6 s ı  glomerulonefrite, 

%16,6 sı  hipertansiyona, %15,8 i DM bağlı  KBY olmuş tu.En çok 

hasta Evre 3 idi ve kadın hastalar daha ileri evrede başvurmuş lardı .  

Hastaların %63,7 sinde hipertansiyon mevcuttu ve evre ilerledikçe 

hipertansiyonlu hasta oranın ın arttığ ı  görüldü. En s ık tekli 

antihipertansif kullandığı  görüldü(%52) ve sık kullan ılan 

antihipertansifler  KKB (%35,1), ACEİ  (%28,9,) ARB (%7,5) idi.  

Evre ilerledikçe anemi sıklığ ının arttığı  ve EPO kullanımın ın sık 

olmadığı  görüldü.Kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında 

kreatinin klirensi ve hct düzeyleri  kad ın hastalarda daha düşüktü. 

Böbrek fonksiyonları  bozulmas ına rağmen albümin düzeyinin 

değişmediğ i ,  intakt PTH artışının anlaml ı  olmadığı  görüldü. İlk beş  

y ıl  için y ıll ık ortalama kreatinin kierens kaybı  2,06 ml/dk idi.  ve en 

çok kreatinin klirensi kaybı  4. yılda görüldü. Hastaların 64 ü(%28) 

halen KBY tanısı  i le takip edilirken 129 unda (%56,5) SDBY gelişt i .  
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SONUÇ :  Çalışmamızda kad ın cinsiyet,  i leri evrede başvurmak, 

glomerül hastal ıkları   ve proteinüri prognoz belirtileri olarak görüldü. 

Hipertansiyon ve aneminin  prognoz üzerine etkisi istatiksel olarak 

tespit edilmedi. 
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         SUMMARY 

OBJECTIVE :  To determine the factors which facilitate progression 

of chronic renal disease to end stage renal disease and to reveal the 

contribution of complications on disease progression in patients with 

chronic renal failure (CRF) who are being followed up at nephrology 

outpatient clinic. 

PATIENTS AND METHODS:   Patients, who have been followed up 

at nephrology outpatient clinic at least one year between 1994-2000 

because of progressive renal disease, were over fifteen years of age, 

and had renal functions at stages between 2-5 according to NKF’s 

classification were included in the study. 

RESULTS: 238 patients (male/ female ratio was 128/100 and the 

mean age was 47.8)  who have being followed up at outpatient clinic, 

were  included in the study. Primary diseases causing CRF were as 

glomerulopathies (24.6%), hypertension (16.6%), and diabetes 

mellitus (15.8%). While 63.7% of patients had hypertension at  

presentation, these ratio increased by the progression of disease. The 

most commonly used antihypertensive treatment modality was single 

drug regimen (52%). Antihypertensives which are commonly used 

were CCB (35.1%), ACEIs’ (28.9%), and ARBs’ (7.5%). It  was 

observed that,  by the progression of stage, frequency of anemia 

increased. But the use of EPO was not common. When compared the 

male to female patients who had similar creatinine levels,  creatinine 

clearence ratio and hematocrit  levels were found lower in female 

patients. By the progression of CRF, albumin levels did not show any 
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difference and increment in the levels of intact PTH was not 

significant despite of the renal deterioration. Annual average loss of 

creatinine clearance ratio was 2.06mL/min for the first  five years. 

The peak loss of creatinine clearance ratio was observed in the fourth 

year. While 64 (28%) patients are still  being followed up with the 

diagnosis of CRF, 129 (56.5%) have end stage renal disease (ESRD).  

CONCLUSION:  We observed that,  advance stage of CRF, presence 

of proteinuria, preceding glomerulopathies, and female gender were 

poor prognostic factors for progression of CFD to ESRD.  However, 

anemia and hypertension had no affect on the progression of CFD. 
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