nefroloji

Uremi, sebebi ne olursa olsun bébrek fonksiyon-
larmin  ileri derecede bozulmasi sonucu hastalarda
goriilen klinik sendroma verilen bir addir, {remi
tablosunda ortaya ¢ikan bulgularin nedenleri kesinlik-
le bilinmiyor. Uremi terimi, normalde idrarla atilan
ire ve metabolizma artiklarinin kanda birikmesi ile
ortaya ¢ikan kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
goriilen bozukluklar1 belirtmek i¢in kullanilmis ise de
bu giin bu terim bobregin metabolik ve endokrinolo-
jik gorevlerindeki bozukluklar1 da kapsamaktadir.
Bunlardan bagka, bobrek bozuklugunun c¢ok ilerle-
mesi sonucu agir beslenme bozuklugu, yag, protein,
karbohidrat ~ metabolizmasinda bozukluk ve enerji
kullaniminda yetersizlik vardir. Simdi tiremi sodzci-
gli, yalniz normalde idrarla atilmasi gereken madde-
lerin kanda retansiyonunu degil, etiyolojisi ne olur-
sa olsun kronik bobrek yetmezligi ile birlikte goriilen
semptom ve belirtiler toplulugunu belirtmek icin kul-
lanilmaktadir. Ureminin semptom ve belirtileri hasta-
dan hastaya degismekte, bobrek fonksiyonlanndaki
azalmanin derecesine ve azalma hizina bagli olmakta-
dir.

Bobrek hastalarinda glomeriil filtrasyon degeri
(GFD), normal degerin % 35-50 sine kadar diistiigiin-
de bile hastalarda iiremik semptom ve belirtiler go-
riilmez. Bobrek bozuklugunun bu evresinde bobre-
gin 1trah edici 6biir gorevleri genellikle normal sinirlar
igindedir. Glomeriil fonksiyonu normalin % 25-35
ine diistipnde azotemi ortaya c¢ikar. Glomeriil
filtrasyon degeri % 20-25 in altina diiserse hastada
belirgin bobrek yetmezligi gelisir. Hipertansiyon ve
anemiye ek olarak metabolik asidoz, 6dem, gastro-
intestinal, kardiyovaskiiler ve serebral sistemlere ait
¢esitli bozukluklar ortaya ¢ikar. Bobrek, bu evrede
bile potasyumu atabilme yetenegine sahip oldugun-
dan klinik olarak potasyum fazlaligina ait belir-
tiler goriilmez.

UREMIi TOKSINLERI

Protein metabolizmasinin son iriinleri bobrek-
ten atildigindan iiremide Onemli bir yeri vardir.
Baslangigta iiremi toksini olarak {iire kabul edilmis-
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tir. Urenin organizma icin toksik bir madde olmadigi
son zamanlarda gosterilmistir. Daha sonralan {iremi
toksini olarak guanidino bilesikleri (guanidin, metil
ve dimetil guanidin, kreatin, kreatinin, guanidino
siikksinik asid), alifatik aminler, aromatik amino asid
deriveleri iizerinde durulmustur. Bu maddelerin
iremide gorillen klinik ve biyokimyasal bozukluk-
lardan ne derece sorumlu oldugu agiklik kazanma-
mistir. Uremide goriilen semptomlarla iire yogunlu-
gu arasinda kaba ve sabit olmayan bir paralelizm
vardir, tre sadece istahsizlik, kiriklik, kusma ve
basagrisindan sorumlu olabilir. Oteki maddelerin
de iliremi patogenezindeki yeri heniiz tam olarak or-
tayakonulamamaistir.

iremide biiyiikk molekiili nitrojen bilesikleri-
nin kanda arttig1 saptanmis ve iiremi toksini oldugu
ileri siiriilmiistiir. Bunun nedeni olarak ta, intermittant
periton diyalizi yapilan olgularda, kronik hemodializ
yapilanlara oranla daha az periferik noéropatinin
gelismesi gosterilmistir. Periton dializi yapilanlar-
da biiyiilk molekiilli nitrojen bilesiklerinin daha
fazla atildigi saptanmistir. Bu kavram "orta agir-
likli  molekiil hipotezi” goriisiinin  dogmasina neden
olmustur. Yapisi bilinmeyen bu maddeler 300-1500
molekiil agirligindadirlar. Bu konu da degisik yonleri
ile tartigsmalidir. Hipotezi destekleyen ve destek-
lemeyen c¢aligmalar vardir. Hala iiremi toksininin
ne oldugu kesinlikle bilinmemektedir.

UREMIDE GORULEN KLINiK
BOZUKLUKLAR

iremide organizmadaki her organin gorevinde
degisik oranlarda bozukluk olur. Bu bozukluklarin
bir boliimii agsagida kisaca dzetlenmistir.

KARDIYOVASKULER VE PULMONER
BOZUKLUKLAR

Uremik hastalarda olusan sivi  retansiyonu,
konjestif kalp yetmezligine ve pulmoner Odeme
neden olabilir. Uremiklerde kalp ici ve pulmoner
vaskiiler basinglar artar, liremik hastalarin akciger
filminde goriilen bu tabloya iiremik akciger denir.
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Filmde perihiler bdlgede vaskiiler konjesyon vardir
ve filmin periferi normaldir. Bu goriiniis kelebek
kanadi seklinde bir izlenim verir, {remik akciger
hemodializle diizelir.

Hipertansiyon {iremili hastalarin ¢ogunda gori-
lir. Uremiklerde hipertansiyonun olmamasi voliim
azligina, tuz kaybettiren nefritin bulunusuna, has-
tanin antihipertansif ilaglar almasina baglanmakta-
dir. Bu genel inanisa ragmen, Tirkiye'de iiremik
hastalarin baginda bobrek amiloidozisi geldiginden
kan basinc1 yiikekligi ayni oranda yiiksek bulunma-
maktadir. Uremiklerde kan basinc1 yiiksekliginden
volim fazlaligi sorumlu tutulmakta ve bu vakalar
dialize alindiginda kan basinci normale diigmekte-
dir. Bazi olgularda kan basinct yiiksekligi renin
yiiksekligine bagli olmaktadir. Bunlar ilag teda-
visine 1yi yanit vermektedirler. Bazi hastalarda kan
basinci yiiksekligi her tirlii tibbi tedaviye ragmen
diismez ve malign hipertansiyon gelisir. Bu durumda
olan olgulara nefrektomi Onerilmelidir. Nefrekto-
miden sonra kan basinct hizla diismektedir.

iremik hastalarda perikardit te gelismektedir.
Perikardite metabolik toksinlerin neden oldugu
ileri  siiriilmektedir. Uremik perikarditte saptanan
bulgu ve semptomlar baska nedenlerle olusan peri-
karditlerden farksizdir. Bunun tedavisi hemodializle
yapilir, iiremik perikarditte endometasin verilmesinin
iyi geldigi bildirilmektedir. Tibbi tedaviye yanit ver-
meyen olgularda perikardiektomi onerilir.

Kronik dializ programindaki hastalarda erken
ateroskleroz gelismektedir. Bundan hipertansiyon,
hiperlipemi, glikoz entoleransi, metastatik kalsifi-
kasyon sorumlu tutulmaktadir.

HEMATOLOJIK BOZUKLUKLAR

Anemi, {Ureminin degismez bir bulgusudur.
Bobrek fonksiyonunun bozulmasi ile Hb diizeyinde
azalma baslar, tiremiklerde Hb diizeyi % 6-8 g/dl,
hematokrit % 15-25 arasindadir. Polikistik bobrek
hastaliginda anemi gelismeyebilir. Anemi normosit-
ter, normokromiktir. Aneminin gelismesi baslica
i¢ faktore baglidir:

a. Eritrosit yapiminda azalma: iremide erit-
ropoez deprese olmustur. Hasta bobrekten yeterince
eritropoetin salgilanmaz ve iiremik toksinler kemik
iligini deprese eder. iliremide kan kaybina bagh
demir eksikligi anemisi de gelisir. Ayrica gida ile
yeterince folat alinamadigindan veya dializ sirasinda
folat kaybedildiginden dolayr da anemi goriliir.

b. Eritrosit Omriiniin kisalmasi: {iremik has-
talarin serumundaki toksinler nedeni ile eritrosit
omrii  kisalmaktadir. Ayrica liremiklerde mikroanji-
opatinin gelismesi de anemiye neden olur.

c. Kan kaybi: iiremik hastalarda, gastrointes-
tinal sistemden ve bazen dializ membranindan kan
kayb1 olmaktadir. Bu durumlar, da iiremide goriilen
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anemi nedenlerindendir. {iremik hastalarda gereksiz
laboratuvar tetkikleri i¢in fazla kan alinmamasi
gerekmektedir.

Tedavi: iiremiye bagli anemide kan nakli, ancak
acil durumlarda ve 0obiir tedavi yontemlerine yanit
alinamayan semptomlu olgularda yapilir. Kan ve-
rilmesi, hastalan doku antijenlerine karsi duyarh
kilar ve hepatit B nin bulagsmasina neden olabilir.
Bu, bobrek nakline aday olanlar i¢in ¢ok Onemlidir.

iremiklerde eritrosit ve demir kaybi en az
diizeye indirilmelidir. Kan, yalniz gerekli laboratuvar
tetkikleri icin almmali ve uygun dializ yontemi
kullanarak kan kaybi Onlenmelidir. Peptik {ilser
yapan ilaglar verilmez. Folik asid diizenli olarak
verilmelidir. Demir yetmezligi sik gorildiiglinden,
oral veya parenteral demir verilmesi gerekir.

Anemi tedavisi i¢in androjenler de kullanilabi-
lir. 0, eritrosit 2-3 difosfogliserat diizeyini yiiksel-
tir, kemik iligini stimiile eder. Demirin eritrosit igi-
ne girisini kolaylagtinr. Duruma gore oral veya
parenteral verilebilir.

HEMOSTAZ: iiremik hastalarda kanama zamani
uzar, trombosit faktdr - III azalir. Trombosit agre-
gasyonu ve yapisma Ozelligi bozulmustur. Protrom-
bin fazla harcanir. Bu durumlar pihtilagsma mekaniz-
masinin bozulmasina neden olmaktadir.

Uremide lokosit fonksiyonunda da bozukluk
vardir. Bu yiizden {remik hastalar enfeksiyonlara
duyarlidir. Enfeksiyonda ates fazla yiikselmez ve
bu nedenle tedavide ge¢ kalinir, iiremide lokosit
fonksiyonunu etkileyen Obilir nedenler sunlardir:
Asidoz, hiperglisemi, proteinden fakir gida ile beslen-
me, serum ve doku hiperosmolilatesi, serum Immu-
noglobulin ve kompleman diizeylerinde azalma.

DERI BOZUKLUKLARI: iiremide goriilen so-
lukluk hastada gelisen aneminin derinligi ile oranti-
lidir. Ekimoz ve hematom hemostaz bozukluguna
bagli olarak geligir, iiremide tedaviye inac¢i kasin-
t1 olur. Kasintinin nedeni olarak deride toplanan
kalsiyum tuzlan ve sekonder hiperparatroidi kabul
edilmektedir, {liremik hastalarda goriilen hiperpig-
mantasyon ve kirli san renk bobrek bozuklugu ne-
deni ile atilamayan bazi pigmentlere baglidir, iremi-
nin ileri evresinde ter ilire diizeyi de ¢ok artar ve
terin buharlagsmas1 ile deri lizerinde beyaz, ince bir
madde kalir. Bu, iire kristallerinden ibaret olup,
deri lizerindeki goriinimii kiragiyr andirdigindan
"tiremik frost" denir.

ENDOKRIN VE METABOLIK BOZUKLUK-
LAR: iremide serum tiroksin, biiylime hormonu,
aldosteron ve kortizol diizeylerinde bozukluklar
saptanmasina ragmen, o hormanlan salgilayan bez-
lerin fonksiyonlar1 normaldir. Kadinlarda amenore,
gebeligin  siirdiiriilememesi, lireminin erken belirti-
lerindendir. Erkeklerde empotans, oligospermi, ger-



UREMI

minal hiicre displazisi siklikla goriilir. Cocuklarda
gelisme geriligi olur.

Karbohidrat metabolizmas:1 iiremik hastalarin
ortalama % 75 inde bozulmustur. Aclik kan sekeri
normal veya normalden biraz yiiksektir. Glikoz
tolerans testi diabetik tiptedir. Uremiklerdeki kan se-
keri yiiksekligi i¢in spesifik tedavi gerekmez. Buna
yalancit azotemik diabet denilmektedir, iiremide se-
rum insiilin diizeyi yiiksektir. Bu yiikseklik, hastaya
damar i¢i glikoz verildiginde daha da artar. Uremide
insiilinin periferik dokulardaki kullanimi bozulmus-
tur. Yani insiiline karsi periferik bir direng olusmus-
tur. Uremide azalan hiicre ici potasyumu da karbo-
hidrat entoleransina neden olan faktorlerdendir.
Metabolik asidoz da glikolizisi deprese eder, gliko-
zun kullanilmasimi ve periferik etkisini bozar. Uremi-
de serum glukagon diizeyi de yiiksek bulunur, tiremi-
de goriilen karbohidrat entoleransinin olusumunda
katekolamin, biiylime hormonu, prolaktin ve baz1
iremi toksinlerinin de etkisi vardir.

Renal osteodistrofi: iiremide kemik hastaligi-
nin olusmasina, paratroid hormonunun fazla sen-
tezlenmesi, D vitaminin metabolizma bozuklugu,
metabolik asidoz ve barsaktan fazla kalsiyumun
kaybedilmesi neden olmaktadir. Renal osteodistrofi-
nin prevalansit kesin olarak bilinmemektedir, tiremik
hastalardaki kemik bozukluklarinin % 10'u klinik
olarak belirti vermektedir. Halbuki bu hastalarin
% 35 inde radyolojik, % 90-100 iinde de histolojik
olarak kemik bozuklugu saptanmaktadir, {iremide
goriilen kalsiyum metabolizmas1 ile ilgili bozukluk-
lar sunlardir: Renal rickets, osteitis fibrosa, osteoskle-
roz, spontan kirik, eklem agrilari, kalga ekleminde
aseptik nekroz, metastatik yumusak doku kalsifi-
kasyonu.

Tedavi: iiremik hastalarda olusan kalsiyum
metabolizmasindaki bozukluklar1 diizeltmek igin te-
daviye erken baslanmast gerekmektedir. Burada
ama¢ serum fosfat diizeyini disiirmek, kalsiyum
diizeyini artirmaya yoneliktir. Bunun igin fosfat
alinimini azaltmak amaci ile proteinden fakir diyet
verilmelidir. Barsaktan fosfat absorpsiyonunu azalt-
mak icin aliminyum hidroksit jel Onerilir. Serum
kalsiyum diizeyini artirmak i¢in de her gin 1-15 g
kalsiyum verilmelidir. Osteomalasi varsa D vitamini
de verilmelidir. Fasfat diizeyinin azaltilmasi, kalsiyum
artirilmasina yonelik tedaviye ragmen serum kalsi-
yumu diisiik kalan olgulara da D vitamini verilmesi
onerilir. Tedaviye inat¢1 olgularda subtotal paratro-
idektomi yapilmasi gerekir.

GASTROINTESTINAL BOZUKLUKLAR: Gas-
trointestinal ~semptomlar {iremik hastayr en ¢ok
rahatsiz eden bulgulardandir. Bunlarin basinda is-
tahsizlik, bulanti, kusma gelir. Bu semptomlarin
nedeni kesinlikle bilinmiyor. Uremiye gidiste
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istahsizlik ilk semptomdur. Hasta, gidayr goriince
veya gidanin kokusunu alinca bulanti hisseder.
Bulantiya neden olan gidalarin basinda et gelir.
Bulanti1 ve kusma cogunlukla sabahlari olur. Is-
tahsizlik ve bulanti hastanin yeterli gida almasim
onler. Onlara agir kusmalar da eklenince hasta biis-
biitiin kotiilesir ve olusan hipovolemi bdbrek fonksi-
yonlarinin daha ¢ok bozulmasina neden olur, mevcut
metabolik asidoz agirlasir. Ender olarak agir kus-
malar sonucu metabolik alkaloz goriilebilir.

iremili hastalarin solugu c¢ok koti kokar. Bu-
nun nedeni tlikriikteki iirenin bakterilerle parcgalan-
masi sonucu amonyagin ag¢iga c¢ikmasidir. Aciga
¢ikan amonyak agiz kuruluguna, mukoza iilserasyon-
lanna, hosa gitmeyen bir tad duygusunun olusumuna
neden olur. iiremide meydana gelen higkirik has-
tay1 ¢cok rahatsiz eder. Higckirigin nedeni bilinmemek-
tedir. Uygun dozlarda verilen fenotiazin, bazi olgu-
larda yardimec1 olur.

Uremide kanamaya neden olan mukoza iilse-
rasyonlar1 meydana gelir. Bu iilserasyonlar gastro-
intestinal sistemin her seviyesinde olabilir. Bu duruma
iremik gastroenteritis denilmektedir. Peptik iilser,
iremili hastalarin ortalama dortte birinde bulunur.
Bunlarin bir kismi agiz iilserasyonlanna neden olan
mekanizma ile gelisir.

Uremide paralitik ileus, hipovolemi ve hipo-
kalemiye neden olacak derecede agir ishal, akut
perikardit meydana gelebilir.

Uremide goriilen iilserlerin tedavisi bircok faktore
baglhdir. Tedavi i¢in gidanin kisitlanmasi ve fazla
siit verilmesi kontrendikedir. Antikolinerjik verilmesi
mevecut agiz kurulugunu ve kabizligi artirir. Magnez-
yum igeren antiasidlerin verilmesi, magnezyum en-
toksikasyonuna, aliminyum hidroksit de kabizliga
neden olur. Gastrointestinal semptomlart yatistir-
mak i¢in en uygun yol proteinden fakir ve biyolojik
degeri yiiksek gidanin verilmesidir.

NOROMUSKULER BOZUKLUKLAR: Uremide
gelisen erken noérolojik belirtiler arasinda hafif
davranis bozukluklari, uyuklama hali gelir. Daha son-
ra konsantre olamama, unutkanlik, yanlis karar verme
goriiliir. Ardindan asir1 adele duyarliligi, higkirik ve
adele kramplar1 ortaya ¢ikar. Fasikiilasyon ve adele
segirmesi olur. Astereksis, myoklonus, korea, stupor,
epilepsi ve koma birbirini izler. Bu bulgularin ¢ogu
dializle diizelir, fakat iiremide saptanan EEG bozuk-
luklar1 dializle diizelmez.

Periferik ndéropati lireminin ileri evresinde goriilen
genel komplikasyonlardandir. Once bacaklar hasta
olur. Distal uglar, proksimale gore erken bozulur.
Bu duruma ‘"restless kg" sendromu denir. Dializ
tedavisine alinmayan hastalarda duyu bozuklugunu
motor bozukluklar izler. Derin duyu refleksleri
kaybolur, halsizlik ve peroneal sinir felci (ayak
diismesi) olabilir. Sonunda kuadropleji gelisebilir.



38

Dializ tedavisi yapilan hastalarda dializ demansi-
yast denen bir tablo goriilebilir. Uzun bir siirenin
sonunda konugma bozuklugu, myoklonia, demansiya,
epilepsi meydana gelir ve sonunda 6liimle noktalanir.
Bunlardan, suda bulunan aliiminyum sorumlu tutul-
maktadir, tik dialize alinan hastalarda bulanti, kusma,
uyuklama hali, bas agrisi, grand mal epilepsi gibi
bozukluklar goriilebilir. Bu semptomlar iirenin hizli
diisiiriilmesine bagli olarak hiicre dis1 osmolalitesinin,
hiicre i¢i osmolalitesine gore daha hizli azalmasindan
ileri gelmektedir, 6zellikle bu osmolalite dengesizligi
beyinde goriilir. Beyin {ire klirensi, Obiir dokulara
gore distiktiir. Bunun sonucu beyin 6demi olusur ve
beyin icin basinci artar. Bu tabloya dializ disekili-
brium sendromu denilmektedir.

UREMININ TEDAVISi

Bobrek hastaliklarinin ilerlemesini durdurmak o-
lanaksizdir, ama iremide olusan akut ve geriye do-
nebilen komplikasyonlar1 zamaninda teshis ve tedavi
etmek c¢ok oOnemlidir. Bu komplikasyonlar arasinda
enfeksiyon, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi,
voliim azligi, idrar yolu tikanikligi ve tas olusumu,
hiperkalemi, hiperiirisemi bulunmaktadir.

Uremide uygulanmakta olan tedavi konservatif,
dializ ve bobrek nakli olmak ftizere ii¢ bolimde
toplanabilir.

1 - KONSERVATIF TEDAVI: Diyet ve ilag
tedavisi olmak iizere ikiye ayrilir.

a. DiyetProtein organizma igin gerekli bir
besin maddesidir. Alinmadiginda hasta kendi adele
proteinini kullanir ve bunun sonucu negatif azot
blancosu olusur. Bobrek hastasina verilen protein
miktar1 kilo basina 04 gramin altina dismedigi
siirece negatif azot blangosu olusmaz. Bu hastalara
verilecek proteinli  gidalarin  biyolojik degeri de
onemli olup esansiyel amino asidleri igermesi gerekir.
Bu tiir gidalarin baslicalan yumurta, siit, et, balik,
tavuk etidir. Giinde verilen 40 g protein, biyolojik
deger ve metabolik tolerans bakimindan en uygun
olanidir. 40 g protein igeren bir diyeti asagidaki sekil-
de vermek miimkiindiir: 1 yumurta, 300 g siit veya
yogurt, 150 g ekmek, 2 porsiyon sebze, 4 porsiyon
meyve, 60 g et. Hastaya verilecek protein miktari
bobrek yetmezliginin derecesine gore 20-40 g arasin-
da degisir. Hastanin kreatinin klirensi 10 ml/dk'nin
altinda ise hastaya giinde 20 g protein igeren diyet
verilmesi yerinde olur. Az proteinli gida alan hasta-
lar kendini daha iyi hissederler, bulanti, kusma gibi
bazi semptomlar1 kaybolur. Kan {iresi diiser, yor-
gunluk hissi, adele segirmesi, kasinti azalir. Bunun-
la beraber, az proteinli gida alan hastalarin bobrek
fonksiyonlan diizelmez. Serum iire diizeyindeki
azalma, azotlu maddelerin katabolizmasi1 ve iire
dongiisiiniin  durumu ile ilgilidir. Az protein verilen
bazi olgularda metionin yetmezligi olusur, hiper-
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kalemi ve metabolik asidoz daha belirginlesir. Bu
belirtiler giinde 40 g protein alan hastalarda goriil-
mez. Az proteinli gida alan hastalarda fosfat yiik-
lenmesi de az olur. Barsaktan fosfatlann absorpsiyonu
aliminyum hidroksit verilerek Onlenebilir. Bobrek
hastalarina az proteinli gidalar, kreatinin klirensi
30 ml/dk nin altina diistiikten sonra verilmeye bas-
lanmalidir. Ciinkii tiremik semptomlar ondan sonra
ortaya ¢ikmaya baslar.

Sodyum ve su: iiremik hastaya  sodyumun
verilip verilmemesi, hasta bobregin sodyumu tutup-
tutmamasina, oOdem ve hipertansiyonun bulunup
bulunmamasina baglidir. Glomeriil filtrasyon degeri
diisiince, glomeriillerden atilan sodyum miktar1 ar-
tar ve proksimal tiinlerden olan Na emilimi azalir.
Sodyum retansiyonu ve hipervolemi, iremiklerde
saptanan hipertansiyonun bas sorumlusudur, {ire-
mide, ireye bagli osmotik diilirez nedeni ile mec-
buri bir sodyum kaybi olmaktadir. Bu durumda,
zorunlu sodyum kaybina ek olarak hastaya giinde
2 g sodyum (88 mEq) veya 5 g sodyum kloriir ve-
rilmesi gerekir, 6demi ve hipertansiyonu olan has-
taya ditiretik verilmelidir. Diiiretik alan hastalarin
serum sodyumunu normal sinirlar iginde tutmak
gerekir. Ciinkii hiponatremi, hipovolemiye neden
olarak bobrek fonksiyonlarinin bozulmasma yol
acar.

Su, verilen protein ve tuz ile ayarlanir. Maksi-
mal diiirez sagliyabilmek igin yeterli su verilmeli-
dir. Verilen su miktart hi¢ bir zaman 6dem ve hipo-
natremiye sebep olacak miktarda olmamalidir,
iremiklerde osmotik diiireze bagli zorunlu su kay-
b1 da olmaktadir.

Serum potasyumu, {iiremili hastalarin ¢ogunda,
glomeriil filtrasyon degeri 10 ml/dk nin altina diisme-
dikce sorun olmaz. Bu hastalarda baslangigta gorii-
len hiperkalemi, agiz yolu ile fazla potasyum alinmasi
veya potasyum atiliminin bloke edilmesi sonucu
olmaktadir. Diyette fazla potasyum igeren gidalarin
verilmemesi gerekmektedir. Hastaya spironolakton
veya triamteren veriliyorsa kesilir. Bu Onlemlere
ragmen hiperkalemi devam ederse, ilag ve dializle
gerekli tedavi yapilir.

Kalori miktari: Bobrek hastalarina; boy, yas
ve aktivitesine bagli olarak giinde 1800-3500
cal verilebilir. Esas gida olarak proteini diisiik, bug-
day nisastasindan zengin gidalar, bal, seker, sekerli
yiyecekler, jelatinii sekerli gidalar verilmelidir.

b. ila¢c Tedavisi: iremide kullanilacak ilagla-
rin  dozlar1 6nemlidir, iremide ilag tedavisinde
iki ilkeden biri gbéz Oniinde bulundurulur. Bazila-
r1 verilmekte olan normal dozlari1 azaltmakta, baska
bir grup da ilacin verilme araligini uzatmaktadir.
Her iki yontemde de ilk verilecek olan doz normal
miktarda olmaktadir. Bu iki ydntemde de verilecek
doz ve verilme araligi igin 6zel tablolar ve formiiller
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kullanilmaktadir, iiremide ilacin dozu en iyi, ilacin
kan ve doku yogunluguna gore ayarlanmalidir. Bu
durum o6zellikle bobrekten atilan ilaglar i¢in Onem-
lidir. Atilmas1 bobrekten olmayanlar i¢in organizmada
birikme s6z konusu degildir. Nefrotoksik ilaglar ke-
sinlikle kullanilmamalidir. Direkt nefrotoksik et
kisi olan ilaglardan bazilar1 sunlardir: Gentamisin,
kanamisin, neomisin, streptomisin, polimiksin, van-
komisin, Basitrasin, sefalosporinler, tetrasiklinler,
siilfonamidler, viomisin, amfoterisin B, altin, bismut,
penisillamin, indometasin, fenasetin, salisilatlar, meta-
treksat. Baz1 ilaglann da hipersensitiviteye bagl
olarak nefrotoksik etkileri vardir: Penisillinler, siil-
fonamidler, rifampin, furosemid, azotioprin, allo-
purinol, trimetadion.

Aminoglikozidlerin tedavi yogunlugu ile
toksik kan yogunlugu arasindaki aralik c¢ok dar
oldugundan kullanirken ¢ok dikkatli olmak gere-
kir.

iremiklerde doz araliinin hesaplanmasi igin
bazilarinca asagidaki formiil kullanilmaktadir:

1

iremide Normal
doz araligi ~~ doz aralig1

f(KE1) +1

f: degismeden atilan ilag¢ fraksiyonu

Hastanin kreatinin klirensi

Kf=
Normal kreatinin klirens

2 - DIALIZ: iiremik bir hastada oligiiri, hiper-
kalemi, ilerlemis ndropati, tedaviye cevap vermeyen
hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, perikardit
varsa konservatif tedaviden fazla yarar beklenmez.
Bu durumda olan hastalarin dializ ve transplantas-
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yon programina alinmasi gerekir. Eger bir hasta
intermittant dializ programina alinacaksa, hasta
son evreye gelmeden Once dialize alinmalidir. Ciin-
kii tiremiye bagli bircok Onemli komplikasyonlar
olustuktan sonra, uygulanan dializ tedavisinden
beklenen basarili sonu¢ alinamamaktadir, tiremide
olusan metabolik bozukluklan diizeltmek igin has-
taya haftada 2-3 kez hemodializ uygulanmasi gerek-
mektedir. Hemodializ klinigimizde basar1 ile 1962
yilindan beri uygulanmaktadir. Ankara {niversitesi
Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim dalinda bdbrek hasta-
larinin  her tiirli degerlendirilmesi dializ ve trans-
plantasyon tedavisi basan ile uygulanmaktadir.

Periton dializi de intermittant olarak uygulan-
maktadir. Teknolojinin gelismesi ile effektif periton
dializi basan ile uygulanmaktadir. Bu gelismelere
ragmen periton dializi, hemodialize oranla yavas
etkili bir yontemdir ve tedavi siliresi 36-42 saattir.
Effektif olmasi1 i¢in haftada 12-14 saat siire ile iig¢
dializ Onerilir. Yeni tekniklerin gelismesi nedeni
ile periton dializinde sik goriilen peritonit artik
goriilmemekte ve hastalar yeterli proteinli gida
alabildiginden dializ nedeni ile olan protein kaybi1
zararlt olmamaktadir. Bugiin, periton dializi, hemodi-
aliz i¢in damar sistemi iyi olmayanlara, agir has-
talara, ev hemodializi i¢in egitilmis yardimcilan
olmayan hastalara Onerilmektedir. Hemodializ uygu-
lamas1 olmayan hastanelerde de periton dializi kulla-
nilmaktadir.

3- BOBREK NAKLI: Intermittant hemodializ
ile bobrek nakli arasindaki tercih hastaya birakilmak-
tadir. Buna karar verilirken hastanin durumu ve
uygulanacak yontemin de gbéz Oniinde tutulmasi
gerekir. Genellikle bobrek nakli genglere ve Obiir
organlar1 saglikli olan hastalara uygulanmaktadir.
Canl1 donorii olan ve HL A testleri ¢ok iyi uygun-
luk gosteren hastalarda bobrek nakli ¢ok iyi sonug
vermektedir.
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