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Kronik Böbrek Hastal›¤›nda
Tan›mlamalar
Kronik böbrek hastal›¤› (KBH), artan insidans› ve

prevalans›, yüksek maliyeti ve kötü klinik sonuçlar›
aç›s›ndan dünya genelinde bir halk sa¤l›¤› problemi-
dir. Majör klinik sonuçlar› böbrek fonksiyon kayb›
ve kardiyovasküler hastal›k (KVH) geliflimidir. Elde-

ki kan›tlar KBH’n›n kötü sonuçlar›n›n erken tan› ve
tedaviyle önlenebilir veya geciktirilebilir oldu¤unu
göstermektedir (1). Hipertansiyon (HT), KBH’n›n
hem nedeni, hem de komplikasyonudur. KBH’n›n
%50-75’inde kan bas›nc› (KB) >140/90 mmHg’d›r.
‹laveten HT böbrek hastal›¤›n›n ilerlemesi ve KVH
için bir risk faktörüdür. KBH’da antihipertansif teda-
vinin amac› KB’yi düflürmek, KVH riskini azaltmak
ve KBH’n›n ilerlemesini yavafllatmakt›r (2). 

Antihipertansif tedavi farmakolojik tedavinin
yan›nda yaflam stili de¤iflikli¤ini de içerir. Bu mana-
da yeniden tan›mlarsak, antihipertansif tedavi; HT
olsun veya olmas›n kan bas›nc›n› düflüren yaflam sti-
li de¤iflikli¤i ve farmakolojik tedavidir. 
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ÖZET
Günümüzde kronik böbrek hastal›¤› (KBH) dünya genelinde

yayg›n bir halk sa¤l›¤› problemidir. Böbrek fonksiyonlar›n›n kaybe-
dilmesi ve kardiyovasküler hastal›k (KVH) geliflimi kaç›n›lmaz olarak
meydana gelen ana klinik sonuçlard›r. Artan kan›tlar KBH’n›n kötü
sonuçlar›n›n erken tan› ve tedaviyle önlenebilece¤ini veya geciktiri-
lebilece¤ini ileri sürmektedir. KBH ve hipertansiyon (HT) s›kl›kla bir-
liktedir ve HT, KBH’n›n hem nedeni hem de komplikasyonu olup
KBH’n›n ilerlemesi ve KVH aç›s›ndan bir risk faktörüdür. KBH’da an-
tihipertansif tedavinin amac› kan bas›nc›n› düflürmek, KVH riskini
azaltmak, KBH’n›n ilerlemesini yavafllatmak ve düflük GFR’nin
komplikasyonlar›n› önlemektir. KBH’n›n evresi temelinde her hasta
için bir klinik eylem plan› gelifltirilmelidir ve hastalar›n takip edilme-
si için takip aral›¤› klinik duruma göre belirlenmelidir.

Anahtar sözcükler: kronik böbrek hastal›¤›, kardiyovasküler
hastal›k, antihipertansif tedavi

ABSTRACT
Today, chronic kidney disease (CKD) is a world-wide public

health problem. Losing kidney function and occurance of cardiovas-
cular disease (CVD) are inevitablely the main clinical outcomes.
Increasing evidence suggested that the adverse outcomes of CKD can
be prevented or delayed through early detection and treatment. CKD
and hypertension are often present together and hypertension is both
a cause and a complication of CKD and is a risk factor for progression
of kidney disease and for CVD. The goals of antihypertensive therapy
in CKD are to lower blood pressure, reduce the risk of CVD, slow pro-
gression of CKD and prevent the complications of decreased GFR. A
clinical action plan should be developed for each patient, based on
the stage of CKD and follow-up intervals for monitoring the patients
should be determined by clinical condition.
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Yaflam stili de¤iflikli¤i KBH’n›n ilerlemesini ya-
vafllatan ve daha düflük KVH riski sa¤layan diyet de-
¤iflikli¤i, egzersiz ve al›flkanl›klar›n de¤ifltirilmesidir. 

Farmakolojik tedavi antihipertansif ajan›n ve
kan bas›nc› hedefinin seçilmesidir. Antihipertansif
ajan kan bas›nc›n› düflüren ve genellikle hipertansif
bireye bu amaçla yaz›lan ilaçt›r. Di¤er baz› ilaçlar da
yan etki olarak kan bas›nc›n› düflürebilir. Antihiper-
tansif ilaçlar›n KBH’da ve KVH’da sistemik kan ba-
s›nc›n› düflürmenin yan›nda proteinüriyi azaltmak,
GFR’nin düflmesini yavafllatmak, böbrek hastal›¤›n›n
ilerlemesinin ve KVH’n›n di¤er patogenetik meka-
nizmalar›n› inhibe etmek gibi yararl› etkileri vard›r. 

Tercih edilen ilaçlar antihipertansif etkilerine
ilaveten KBH’n›n ilerlemesi ve KVH riskinin azalt›l-
mas› üzerine yararl› etkileri olan antihipertansif ilaç-
lard›r. Bilhassa renin-anjiyotensin sistemini (RAS) in-
hibe eden ilaçlar KBH’n›n ilerlemesini yavafllatmak-
ta tercih edilen ilaçlard›r. HT olmasa bile KBH’n›n
belirli tiplerinde spesifik antihipertansif ilaç kullan›l-

mas›n› tavsiye etmektedir. Bu ilaçlar ayn› zamanda
proteinüriyi de azaltmaktad›r. 

KBH’l› hastalar, KVH için en yüksek riskli grup-
tur. HT, KBH’da KV olaylar için risk faktörüdür. Bu-
nunla beraber, KBH’da KVH riskini azaltmak için
kan bas›nc›n›n düflürülmesinin etkisini gösteren bir-
kaç kontrollü çal›flma vard›r. JNC 7 KBH’da KVH ris-
kini azaltmak için öncelikle yaflam stili de¤iflikli¤inin
yard›mc› tedavi olarak kullan›lmas›n›, farmakolojik
tedaviye bafllanmas› gerekti¤ini ve kan bas›nc› he-
definin <130/80 mmHg olmas›n› önermektedir. 

Randomize kontrollü klinik çal›flmalar RAS’yi in-
hibe eden ilaçlar›n spesifik tip KBH’n›n ilerlemesini
yavafllatt›¤›n›, ayr›ca en yüksek riskli grupta KVH
riskinin azalt›lmas› için tavsiye edilen hedef kan ba-
s›nc›n›n da KBH’n›n ilerlemesini yavafllatt›¤›n› gös-
termifltir. Birçok nedenle proteinüri KBH’da önemli-
dir. Proteinüri böbrek hasar›n›n bir göstergesidir,
böbrek hastal›¤›n›n tipi için bir ipucudur ve böbrek
hastal›¤›n›n daha h›zl› ilerlemesi ve KVH geliflimi
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Tablo I. JNC 6’dan modifiye edilen hedef kan bas›nc› ve antihipertansif tedavi için risk gruplar›

Kan bas›nc› evresi Risk grubu A Risk grubu B Risk grubu C
HOH, KVH ve risk DM veya KBH HOH veya KVH ve/veya
faktörü yok d›fl›nda bir veya daha diyabet ve/veya KBH

fazla risk faktörü
var, HOH ve KVH yok

Prehipertansiyon Yaflam stili Yaflam stili KKY, DM veya KBH için
120-139/80-89 mmHg de¤iflikli¤i de¤iflikli¤i yaflam stili de¤iflikli¤i ile 

ilaç tedavisi. Hedef kan 
bas›nc› <130/80 mmHg. 
Proteinüri için plan
yap›lmal›d›r

Evre 1 12 ayl›k yaflam stili 6 ayl›k yaflam stili KKY, DM veya KBH için
140-159/90-99 mmHg de¤iflikli¤i de¤iflikli¤i yaflam stili de¤iflikli¤i ile

uygulamas›ndan uygulamas›ndan ilaç tedavisi. Hedef kan
sonra ilaç tedavisi. sonra ilaç tedavisi. bas›nc› <130/80 mmHg.
Hedef kan bas›nc› Hedef kan bas›nc› Proteinüri için plan
140/90 mmHg 140/90 mmHg yap›lmal›d›r

Evre 2 ‹laç tedavisi ve ‹laç tedavisi ve KKY, DM veya KBH için
>160/ >100 mmHg eflzamanl› yaflam stili eflzamanl› yaflam stili yaflam stili de¤iflikli¤i ile

de¤iflikli¤i. Hedef kan de¤iflikli¤i. Hedef kan ilaç tedavisi. Hedef kan
bas›nc› bas›nc› bas›nc› <130/80 mmHg.
<140/90 mmHg <140/90 mmHg Proteinüri için plan

yap›lmal›d›r

HOH: hedef organ hasar›, KVH: kardiyovasküler hastal›k, KKY: konjestif kalp yetmezli¤i, DM: Diabetes Mellitus, KBH: kronik böbrek hastal›¤›.



için bir risk faktörüdür. KBH’l› birçok hastada böb-
rek hastal›¤›n›n ilerlemesi ve KVH geliflimi veya kö-
tüleflmesine iliflkin birden çok risk faktörü vard›r.
KBH’n›n optimum tedavisi antihipertansif tedaviyle
birlikte sigaran›n b›rak›lmas›, lipid düflürücü tedavi,
diyabetin kontrol alt›na al›nmas› ile diyet ve yaflam
stili de¤iflikli¤ini içerir. 

Risk kategorilendirilmesi: Hastalar çok yüksekten
düflük riske do¤ru 3 genel risk kategorisine ayr›lm›flt›r. 

Grup A (düflük risk): Önceden KVH veya he-
def organ hasar› olmayan, diyabeti olmayan, fakat
KVH için bir veya birden çok risk faktörü olanlar.

Grup B (yüksek risk): KVH veya hedef organ
hasar› olmayan, diyabeti olmayan, fakat KVH için
bir veya birden çok risk faktörü olanlar.

Grup C (çok yüksek risk): KVH, hedef organ
hasar› veya DM ve KBH gibi zorunlu endikasyonla-
r› olanlar.

Düflük ve yüksek risk grubuna tavsiye edilen
bafllang›ç antihipertansif ilaç genellikle diüretik
olup, ACE inhibitörleri, ARB, BB veya KKB e¤er he-
def kan bas›nc›na ulaflmak için birden fazla ilaç ge-
rekiyorsa kombinasyon halinde kullan›labilir. En
yüksek riskli grup için ACE inhibitörleri, ARB’ler tav-
siye edilmektedir.

Tedavi hedeflerine ulaflman›n ilk flart› hastan›n
uygun de¤erlendirilmesidir. Hipertansiyon KBH’da
yayg›nd›r; tersi olarak KBH’n›n da HT’de yayg›n ol-
mas› itibariyle hem KBH’n›n hem de HT’nin uygun
de¤erlendirilmesi gerekmektedir.

Bafllang›ç de¤erlendirmesi
Bafllang›ç de¤erlendirmesi, KBH’y› da içeren

HT’nin saptanabilen nedenlerinin ve hedef organ
hasar›n›n, bununla beraber di¤er KVH risk faktörle-
rinin veya eflzamanl› hastal›klar›n belirlenmesini
kapsar. Bu de¤erlendirme ile prognoz ve tedavi stra-

tejisi tan›mlanabilir. KBH’da KVH ve risk faktörleri-
ne özellikle dikkat edilmelidir. ‹laveten, GFR düzeyi
ve albüminüri veya proteinüri içeren geleneksel ol-
mayan KVH risk faktörleri belirlenebilir. Hipertansif
hastan›n bafllang›ç de¤erlendirmesi KBH varl›¤›n›n
saptanmas›n› içermelidir.

KBH’n›n tan›m›: Böbrek hasarlanmas› böbrek
biyopsisiyle, hasarlanma göstergeleriyle veya 3
aydan fazla devam eden  <60 ml/dk/1.73 m2’lik GFR
düzeyleriyle tan›mlan›r. 

Böbrek patolojisinin tan›mlanmas›nda böbrek bi-
yopsisi invazif bir tan›sal ifllem oldu¤u için, sadece
tan›da zorluk çekilen seçilmifl hastalarda baflvurul-
mal›d›r. Ço¤u hastada böbrek hasar›n›n nedeni iyi
klinik de¤erlendirme ve tan›sal göstergeler temelin-
de ortaya konulabilmektedir. 

Azalm›fl GFR: Sa¤l›kl› bireylerde ve hastalarda
tüm böbrek fonksiyonlar›n›n en iyi ölçümü olarak
GFR düzeyi kabul edilmektedir. GFR düzeyi yafl, cin-
siyet ve vücut ölçülerine göre de¤iflmektedir. Genç
eriflkinlerde normal GFR 120-130 ml/dk/1.73 m2

olup yaflla birlikte azalmaktad›r. GFR <60
mL/dk/1.73 m2 olmas› eriflkinde normal böbrek
fonksiyonlar›n›n yar›s› veya yar›s›ndan fazlas›n›n
kayb› anlam›na gelir ki, afla¤› de¤erlerde KBH
komplikasyon prevalans› artmaktad›r. GFR ölçümü
için genelde önerilen metodlar Cockroft-Gault ve
MDRD formülleridir. 

Böbrek yetmezli¤i (KBH evre 5) tan›m›;
a. GFR <15 ml/dk/1.73 m2 ile birlikte üremi semp-

tom ve bulgular›n›n olmas› veya diyaliz ile teda-
vi olmas› veya 

b. Böbrek replasman tedavisine bafllama ihtiyac› ol-
mas› 

KBH ve HT olan hastan›n bafllang›ç de¤erlendir-
mesi KBH’n›n tam olarak tan›mlanmas›n› içermeli-
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Tablo II. Böbrek hasar›n›n göstergeleri

Belirteçler Böbrek hasar›n› gösteren bulgular

Proteinüri Albümin veya total protein at›l›m› artm›flt›r

‹drar sediment bak›s› Eritrositler, lökositler, hücre silendirleri, kaba granüler silendirler ve ya¤

Görüntüleme tetkikleri Böbrek boyutunda anormallikler, böbrek boyutunda veya fonksiyonlar›nda
asimetri, düzensiz flekiller, hidronefroz ve di¤er idrar yolu anormallikleri,
arteriyel stenoz ve di¤er vasküler lezyonlar

Kan ve idrar anormallikleri Nefrotik sendrom, tübüler sendromlar (renal tübüler asidoz, potasyum
at›l›m defektleri, renal glukozüri, renal fosfatüri, Fanconi sendromu) 



dir. Çünkü KBH’n›n tipine göre tercih edilecek anti-
hipertansif ilaç de¤iflmektedir. Örne¤in diyabetik
veya diyabeti olmay›p proteinürisi olan hastalarda

ACE inhibitörlerinin veya ARB’lerin tercih edilmesi
gibi. KBH’n›n tipi ve proteinüri düzeyi daha düflük
sistolik KB için bir endikasyon olabilir. Ayr›ca pro-
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Tablo III. Böbrek yetmezlikli hastalar aras›nda tan› ve prevalansa ba¤l› KBH’n›n s›n›fland›r›lmas›

Hastal›k Majör tipler Prevalans

Diyabetik böbrek hastal›¤› Tip 1 ve 2 DM %33

Glomerüler: Otoimmün hastal›klar, sistemik infeksiyonlar %19
ilaçlar, neoplazi 

Diyabetik olmayan böbrek Vasküler hastal›klar: Hipertansiyon, renal arter hastal›¤›, %21
hastal›klar› mikroanjiyopati

Tübülointerstisyel hastal›klar: Üriner yol infeksiyonlar›, tafllar, %4
obstrüksüyonlar, ilaç toksisitesi

Kistik hastal›klar: Polikistik böbrek hastal›¤› %6

Transplantl›larda Allograft nefropatisi, ilaç toksisistesi (siklosporin, takrolimus), veri yok
hastal›klar rekürren hastal›klar, transplant glomerülopati

Tablo IV. Hasta anamnezine ba¤l› KBH tan›s›nda ipuçlar›

‹puçlar› Potansiyel tan›

Sistemlerin gözden geçirilmesi

‹drar yapma esnas›nda semptomlar ‹drar yollar›n›n infeksiyon, tafl veya obstrüksüyonu 

Yak›n zamandaki infeksiyonlar Postinfeksiyöz glomerülonefrit veya HIV nefropatisi

Deri döküntüsü veya artritler SLE veya kriyoglobülin gibi otoimmün hastal›klar

Parenteral geçen hastal›klar için risk faktörleri HIV, HBV, HCV ve iliflkili böbrek hastal›klar›

Kronik Hastal›klar

Kalp yetmezli¤i, siroz veya G‹ s›v› kayb› Azalm›fl böbrek perfüzyonu (prerenal faktörler)

Diyabet Mikroalbüminüriyle bafllar ard›ndan klinik proteinüri,
hipertansiyon ve GFR’de düflme olur. 

Hipertansiyon Böbrek hasar›na ilaveten hedef organ hasar› ve uzun süren 
yüksek kan bas›nc›. Yak›n zamanda bozulmufl
hipertansiyon, genç kad›nlarda yak›n zamanda bafllam›fl 
hipertansiyon

Geçmifl anamnez

Geçmifl rutin muayene bulgular› Çocuklukta veya gebelikte hipertansiyon veya proteinüri

Geçmifl ürolojik de¤erlendirme Böbrek hastal›¤›na efllik eden radyolojik anormallikler

Ailesel böbrek hastal›¤› anamnezi

Erkek ve kad›n tüm nesillerde Polikistik böbrek hastal›¤› gibi Otozomal dominant hastal›k

Tüm nesillerde erkek bask›nl›¤› Cinsiyete ba¤l› resesif geçifl, Alport’s sendromu

Tüm nesillerde olmayan Medüller kistik böbrek hastal›¤› gibi Otozomal resesif
hastal›k veya otozomal resesif polikistik böbrek hastal›¤› 



teinüri düzeyi daha yüksek doz ACE inhibitörü veya
ARB kullan›m›n› gerektirebilir. GFR’nin düflmesiyle
birlikte ortaya ç›kan komplikasyonlar ilave tedavi
gerektirebilir. GFR’nin düflme h›z› takip s›kl›¤›n› be-
lirlemede önemlidir. 

KBH’n›n nedenleri: KBH’n›n nedeni önemlidir,
çünkü baz› antihipertansifler, hastalarda hipertansi-
yon olmasa bile belirli tip KBH için tercih edilen
ilaçlard›r. 

KBH öyküsü: Bafllang›ç de¤erlendirmesi tüm
t›bbi öyküyü kapsamal›d›r. KBH’n›n öyküsünü, flid-
detini, bilinen süresini, KB de¤erini, KVH öyküsü
olup olmad›¤›n›, varsa fliddetini, diyabet veya disli-
pidemi olup olmad›¤›n› içerir. Semptomlar KBH’ya
ilaveten hipertansiyonun belirlenebilir nedenlerini
düflündürür. Nedir bunlar; ekstraselüler s›v› hacmi-
nin durumu, kan bas›nc› tedavisi ve KBH üzerine et-
ki eden yaflam stili, reçete edilen di¤er ilaçlar (NSAI
ilaçlar, bitkisel ilaçlar) yasad›fl› ilaçlar, mevcut ve ön-
ceki antihipertansif tedavinin sonuçlar› ile psikosos-
yal ve çevresel faktörlerdir. 

Fizik muayene: Hipertansiyonun fliddetinin, he-
def organ hasar›n›n ve ekstraselüler s›v› hacminin
belirlenmesi için tam bir fizik muayene yap›lmal›d›r.
Birçok böbrek hastal›¤› fizik muayenede de¤ifliklik-
lere neden olmaz. KBH d›fl›ndaki sekonder HT’nin

nedenleri belirlenmelidir. Renal arter hastal›¤› di¤er
tip KBH ile birlikte olabilir. 

Laboratuvar testleri: Rutin laboratuvar testleri
de tavsiye edilmektedir. Bu testler de¤erlendirilmesi
için tavsiye edilen testlerdir. Özellikle, geçerli for-
müllerle GFR serum kreatinini kullan›larak ve spot
idrarda albüminüri veya proteinüri hesaplanmal›d›r.
JNC 7’de GFR’nin hesaplanmas›nda kreatinin öneril-
mekteyken, albüminüri veya proteinüri opsiyonel
b›rak›lm›flt›r. Literatürde, KBH’n›n HT’nin hem nede-
ni hem de sonucu olmas› ve KVH risk faktörü olma-
s› nedeniyle tüm hipertansif hastalarda albüminüri
veya proteinürinin incelenmesi tavsiye edilmektedir. 

‹laveten, bazal kan biyokimyas› al›nmal›, açl›k
glukoz ve lipid düzeyi bak›lmal›d›r. Sol ventrikül hi-
pertrofisi için 12 derivasyonlu EKG çekilmelidir. Op-
siyonel incelemeler TSH, Ca ve ürik asit düzey-
leridir. 

Proteinüri: K/DOQI k›lavuzlar› artm›fl KBH riski
olan tüm hastalarda albüminürinin bak›lmas›n› tavsi-
ye etmektedir. Güncel k›lavuzlar hem erkeklerde ve
hem de kad›nlarda albüminüri için farkl› s›n›r de¤er-
ler belirtilmesine ra¤men spot idrarda albümin/kre-
atinin oran›n› >30 mg/g olarak tan›mlar. Bu temelde
hipertansiyon tedavisi ve antihipertansiflerin kulla-
n›lmas› için diyabet hastalar›nda albüminüri (spot
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Tablo V. Hipertansiyon ve KBH’n›n de¤erlendirilmesinde fizik muayene

Hipertansiyonun fliddeti; ekstraselüler s›v› hacmi durumu

Hipertansiyon nedeni olarak fazla kilo veya obezite

Hedef organ hasar› bulgusu olarak hipertansif retinal hastal›k, diyabetik göz hastal›¤›

Efllik eden periferik vasküler hastal›k, aort koarktasyonu

Hipertiroidizm, hipotiroidizm, Cushing sendromu, akromegali, feokromasitoma, nörofibromatozis,
skleroderma 

Hedef organ hasar› olarak kalp yetmezli¤i, aritmiler, valvüler veya konjenital kalp hastal›¤›

Renal arter hastal›¤›, polikistik böbrek hastal›¤›, konjenital idrar yolu anormallikleri, aort anevrizma

Hedef organ hasar› olarak inme

Tablo VI. KBH’da laboratuvar de¤erlendirilmesi

GFR’nin hesaplanmas› için serum kreatinini

Sabah ilk idrarda veya rastgele spot idrarda albümin/kreatinin veya protein/kreatinin oran› 

‹drar sedimentinde veya idrar test çubu¤unda (dipstick) eritrosit veya lökosit incelemesi

Böbrek USG

Serum elektrolitleri (Na, K, Cl ve bikarbonat)



idrarda albümin/kreatinin oran› >30 mg/g) ve diya-
betik olmayan hastalarda ise proteinüri (spot idrar-
da total protein/kreatinin oran› >200 mg/g) miktar›-
na göre karar verilmesi önerilmifltir. 

Di¤er laboratuvar testleri. Diyabetik olmayan böb-
rek hastal›klar›nda idrar analizi, serum elektrolit kon-
santrasyonu ve görüntüleme yöntemleri uygulan›r. 

Renal arter hastal›¤› ve hipertansiyonun di¤er be-

lirlenebilen nedeninin birlikteli¤i; Bafllang›ç de¤er-
lendirmesi içinde renal arter hastal›¤› ve hipertansi-
yonun di¤er bilinen nedenlerinin belirlenmesi gere-
kir. Bunlar, primer hiperaldosteronizm, feokromasi-
toma, tiroid hastal›klar›, aort koarktasyonu, Cushing
sendromu ve hiperparatirodizmdir. Tüm olgularda
anjiyografik kontrast madde uygulamas› ile revaskü-
larizasyon ifllemlerinden kaynaklanan toksisite riski,
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Proteinürinin de¤erlendirilmesi

Diyabet varDiyabet yok

Standart dipstick Albumin spesifik dipstick

≥1+ Negatif/eser Negatif Pozitif

Total protein/kreatinin Albumin/kreatinin

>200 mg/gr ≤200 mg/gr Periyodik muayenede
tekrar kontrol et

≤30 mg/gr ≥30 mg/gr

Tan›sal de¤erlendirme

Tedavi Konsultisyon

fiekil 1. Proteinürinin de¤erlendirilmesinde algoritma.

Tablo VII. H›zl› GFR düflüflüne efllik eden risk faktörleri

Böbrek hastal›¤› tipi De¤ifltirilemeyen hasta özellikleri De¤ifltirilebilen hasta özellikleri

Diyabetik böbrek hastal›¤› Afrikal›-Amerikal› Proteinüri

Glomerüler hastal›k Bazalde daha düflük böbrek Düflük serum albümini
fonksiyonlar›

Polikistik böbrek hastal›¤› Erkek olma Hipertansiyon

Transplantl›larda böbrek ‹leri yafl Diyabetiklerde glisemik kontrol
hastal›¤› Sigara 



müdahalenin risk/yarar oran› tayin edilirken düflü-
nülmelidir. 

GFR düflüfl h›z›: 20-30 yafl›n üzerindekilerde nor-
malde y›ll›k GFR düflüflü 1 mL/dk/1.73 m2’dir. GFR
<60 mL/dk/1.73 m2 bireyler için e¤er GFR’deki dü-
flüfl –4 mL/min/1.73 m2/y›l ise böbrek yetmezli¤ine
kadar geçen süre yaklafl›k 10 y›l veya daha azd›r.
GFR’deki y›ll›k düflüflün –4 mL/dk/1.73 m2 olmas›
h›zl› düflüfl olarak belirlenmifltir. Pratikte, GFR’deki
düflüfl h›z›n›, h›zl› olmad›kça veya takip aral›¤› uzun
olmad›kça hesaplamak zor olabilir. 

Daha h›zl› GFR düflüflünün risk faktörleri, böbrek
hastal›¤›n›n ilerlemesinin h›z›na böbrek hastal›¤›n›n ti-
pine, hastaya ait de¤ifltirilebilir veya de¤ifltirilemez
özelliklerle iliflkilidir. Kan bas›nc› tedavisiyle iliflkili de-

¤ifltirilebilir faktörler hipertansiyon ve proteinüridir. Art-
m›fl renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu gibi di¤er
mekanizmalar hipertansiyon ve proteinürinin yan›nda
böbrek hastal›¤›n›n ilerlemesine katk› sa¤layabilir. 

Akut GFR düflüflü için risk faktörleri. GFR düflü-
flü de¤iflkendir. GFR’de akut düflüfl KBH’ya süperpo-
ze olabilir. 

Bafllang›ç de¤erlendirmesi KVH ve KVH risk fak-
törlerinin belirlenmesini içermelidir. KBH olan has-
talar KVH için en yüksek risk grubunu oluflturur.
Yüksek kan bas›nc› ve KBH kadar, KVH ve KVH
risk faktörlerinin belirlenmesine ve tedavisinin yap›l-
mas›na öncelik verilmelidir. 

Bafllang›ç de¤erlendirmesinde komorbid durum-
lar belirlenmelidir. Özellikle böbrek fonksiyonlar›n›
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Tablo VIII. KBH’da akut GFR düflüflü nedenleri

Ekstraselüler s›v› hacminde azalma

‹V iyodlu radyografik kontrast madde kullan›m›

Nefrotoksik antimikrobiyal ilaçlar (aminoglikozid, amfoterisin B)

NSAI ilaçlar (COX2’ler dahil)

ACE inhibitörleri ve ARB’ler

Siklosporin ve takrolimus

Üriner yolda obstrüksüyon

Yeni bafllang›çl› akut böbrek hastal›¤›

Tablo IX. KBH’da KVH ve KVH risk faktörlerinin de¤erlendirilmesi

Klinik KVH De¤erlendirme

Kalp yetmezli¤i Anamnez, kalp ve AC muayenesi, EKG, EKO 

Yak›n dönemde MI Anamnez ve EKG

Angina Anamnez

Aritmi Anamnez ve EKG

Sol ventrikül hipertrofisi EKG

Serebrovasküler hastal›k Anamnez, fundoskopik muayene, nörolojik muayene

Renal arter hastal›¤›n› içeren Anamnez, abdominal üfürüm ve periferik nab›z muayenesi
periferik vasküler hastal›k

KVH risk faktörleri De¤erlendirme

Diyabet Glukoz

Dislipidemi Açl›k lipid profili

Obezite VK‹ ve bel çevresi

Sigara Anamnez 



veya kan bas›nc›n› etkileyen durumlara dikkat edil-
melidir. Nedir bunlar; antihipertansif ilaçla tedavi
gereksinimi, kan bas›nc›n› art›ran durumlar›n tedavi-
si, antihipertansif tedaviye mutlak veya nispi kon-
trendikasyon oluflturmak, diyet ve yaflam stili de¤i-
flikli¤i gereksinimi veya antihipertansiflerle etkileflen
ilaçlar›n belirlenmesi. 

Bafllang›ç de¤erlendirmesi GFR ile belirlenen
KBH’n›n evresi temelinde bir klinik eylem plan›n›
içermelidir. Takip de¤erlendirmesi yaflam stili de¤i-
flikli¤i, farmakolojik tedavi, kan bas›nc› düzeyi, vo-
lüm durumu, GFR, proteinüri, serum elektrolitleri,
antihipertansif tedavinin yan etkileri ve ilaç etki-
leflimlerini, KBH’n›n komplikasyonlar›n›, hipertansi-
yona ilave olarak KVH risk faktörlerini, KVH ve ko-
morbid durumlar› içerir. Antihipertansif tedaviye
bafllad›ktan sonra takip s›kl›¤› kan bas›nc› düzeyine,
GFR’ye ve serum potasyumuna ba¤l›d›r. 
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Tablo X. Komorbid durumlar›n de¤erlendirilmesi

Efllik eden durumlar›n tipleri Örnekler

Böbrek fonksiyonunu veya kan bas›nc›n› etkileyen Kalp yetmezli¤i, uyku apnesi, anksiyete, panik ata¤›,
kronik a¤r›, insülin rezistans› ve alkol kullan›m›

Antihipertansif ilaçla tedavi gereksinimi KVH, özofageal varisler, tiroid hastal›klar›, benign 
prostat hipertrofisi

Kan bas›nc›n› yükseltebilen ilaçlarla tedavi NSAI ilaçlar, nazal dekonjestanlar, siklosporin,
gereksinimi takrolimus, adrenal steroidler, hipoaldosteronizm,

ortostatik hipotansiyon (midodrine), anemi
(eritropoietin) ve depresyon (antidepresan)

Antihipertansif ilaçlarla etkileflen ilaçlar veya Uyku apnesi, kalp yetmezli¤i, diyabet ve obezite
diyet de¤iflikli¤i gereksinimi

Spesifik antihipertansif ilaçlara kontrendikasyon
veya rölatif kontrendikasyon
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