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ÖZET 

70 YAŞ VE ÜZERİNDEKİ KRONİK BÖBREK HASTALARINDA 

FİBROBLAST GROWTH FAKTÖR-23 VE β-2 MİKROGLOBÜLİN 

DÜZEYİNİN ÖLÇÜLMESİ VE YAŞAM KALİTELERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Dr. Nurcan YILDIRIM 

İç Hastalıkları A.B.D Sivas, 2020 

     Türkiye'deki 70 yaş ve üstü diyaliz ve kronik böbrek yetmezliği hastalarında 
yaşam kalitesi açısından veri yetersizliği mevcuttur. Ek olarak, üremik toksin 
birikimi ile yaşam kalitesi arasında bir ilişki olup olmadığı konusunda daha önce 
çalışma yapılmamıştır. Birincil amacımız, 70 yaş üstü diyaliz ve kronik böbrek 
hastalarında yaşam kalitesini değerlendirmek ve yaşam kalitesinin β-2 mikroglobülin 
ve Fibroblast Growth Factor (FGF-23) ile ilişkisini araştırmaktır. İkincil amacımız, 
CRP, FGF-23 ve β-2 mikroglobülinin yaşam kalitesini tahmin etme konusunda 
aralarında fark olup olmadığını tespit etmektir.  

     Çalışmamıza kontrol grubu olarak kronik böbrek yetmezliği olmayan 30 birey 
alındı (Grup 1). En az üç ay süreli glomerüler filtrasyon hızı 30 ile 60 ml/dk/1,73 m2 
arasında olan 50 birey prediyaliz grubu olarak belirlendi (Grup 2). En az üç ay süreli 
rutin hemodiyaliz tedavisi alan 50 birey diyaliz grubu olarak belirlendi (Grup 3).  
Her üç gruptaki bireylere SF-36 yaşam kalitesi ölçeği uygulandı. Bireylerin 
demografik olarak yaş, cinsiyet, medeni hal, komorbid hastalıklar verileri alındı. Boy 
ve kilo ölçümü yapılarak her bireyin vücut kitle indeksi (BMI) hesaplandı. Dosya 
taraması şeklinde bireylerin son 45 güne ait total protein, albümin, kalsiyum, fosfor, 
parathormon, hemoglobin, ve son 1 yıla ait düşük molekül ağırlıklı lipoprotein (low 
density lipoprotein/LDL), trigliserid, yüksek molekül ağırlıklı lipoprotein (high 
density lipoprotein/HDL) verileri alındı. Diyaliz tedavisi alan bireylerde günlük 
rezidüel idrar miktarına bakıldı. Deneklerin serumlarında FGF-23 ve β-2 
mikroglobülin çalışıldı. 

     Her üç grup arasında yaşam kalitelerini karşılaştırdığımıza SF-36 ölçeğinin; 

fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, ağrı ve genel sağlık fonksiyonlarında Grup 3’te 

puanlar belirgin şekilde düşüktü, Grup 1’de ise yüksekti. Vitalite, ruhsal sağlık ve 
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fiziksel rol fonksiyonlarında her üç grup arasında fark önemsizdi (p>0,05). 

Emosyonel rol skalasında ise en yüksek puanlar Grup 3’te iken en düşük puanlar 

Grup 2’de idi.  

     Her üç grupta yaş, cinsiyet, medeni hal, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalıklar varlığı açısından bakıldığında aralarındaki fark önemsiz 

bulundu (p>0,05). Her üç grup BMI yönünden karşılaştırıldığında ise Grup 3’te 

(25,28±5,26) ortalama değerler diğer iki gruba göre belirgin olarak düşüktü (p<0,05). 

     Laboratuvar bulgularını karşılaştırdığımızda serum FGF-23, β-2 mikroglobülin, 

CRP, fosfat konsantrasyonları en yüksek grup 3’te iken en düşük Grup 2’de idi 

(p<0,05). Serum LDL, HDL, kalsiyum, hemoglobin ve albümin konsantrasyonları en 

yüksek Grup 1 de iken en düşük Grup 3’te ölçülmüştü(p<0,05). Total protein ve 

trigliserid düzeyleri arasında her üç grupta anlamlı farklılık gözlenmedi (p>0,05).  

     FGF-23, β-2 mikroglobülin, CRP konsantrasyonları ile yaşam kalitesini 

karşılaştırıldığında; Grup 2’de FGF-23 ile ruhsal sağlık arasında negatif yönlü (r=-

0,347, p<0,05)) bir ilişki, β-2 mikroglobülin ile sosyal fonksiyon arasında negatif 

yönlü (r=-0,283, p<0,05) bir ilişki ve CRP ile genel sağlık arasında negatif yönlü (r=-

0,315, p<0,05) bir ilişki bulundu. Bu ilişki katsayıları istatistiksel olarak önemli 

olmasına rağmen bir ilişki ölçütü olarak zayıftı. FGF-23, β-2 mikroglobülin ve CRP 

ile diğer yaşam fonksiyonları arasında bulunan ilişki katsayılarının hepsi önemsizdi 

(p>0,05). Diğer gruplarda FGF-23, β-2 mikroglobülin, CRP ile yaşam kalitesi 

fonksiyonları arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır. 

     İleri yaşta kronik böbrek hastalığı olanlarda ve hemodiyaliz tedavisi alanlarda 

yaşam kalitesi anlamlı derecede düşük bulunmuştur. 

      FGF-23, CRP ve β-2 mikroglobülin düzeyleri ile yaşam kalitesini 

karşılaştırdığımızda ise Grup 2 hastalarında FGF-23 arttıkça ruhsal sağlık skalasında 

azalma, β-2 mikroglobülin arttıkça sosyal fonksiyon skalasında azalma, CRP artıkça 

genel sağlık skalasında azalma tespit edilmiştir. Ancak sonuçlarımızın doğrulanması 

için daha fazla katılımcının olduğu çalışmaların gerektiğini düşünüyoruz.  

Anahtar Kelimeler: Kronik böbrek hastalığı, Yaşam kalitesi, Fibroblast Büyüme 
Faktörü 23, β-2 mikroglobülin, CRP 
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ABSTRACT 

MEASUREMENT OF FIBROBLAST GROWTH FACTOR-23 AND β-2 

MICROGLOBULINE LEVEL AND EVALUATION OF LIFE QUALITY IN 

CHRONIC KIDNEY PATIENTS AGED 70 YEARS AND OVER 

Dr. Nurcan YILDIRIM 

Department of Internal Medicine Sivas, 2020 

     There is lack of data regarding the quality of life in chronic renal failure or 

dialysis patients aged 70 and over in Turkey . In addition, the relationship between 

uremic toxin accumulation and quality of life has not been previously investigated. 

Our primary goal is to evaluate the quality of life in chronic kidney disease patients 

over 70 years of age and to investigate the relationship between quality of life and β-

2 microglobulin together with, Fibroblast Growth Factor (FGF-23) levels. 

Oursecondary goal is to determine if there is a difference between CRP, FGF-23 and 

β-2 microglobulin in predicting the quality of life 

     Thirty individuals without chronic renal failure were included as a control group 

(Group 1). 50 individuals who had a glomerular filtration rate of between 30 and 60 

ml / min / 1.73 m2 within at least three months were determined as predialysis group 

(Group 2). 50 individuals who received routine hemodialysis treatment for at least 

three months were determined as dialysis group (Group 3). SF-36 quality of life scale 

was applied to individuals in all three groups. Demographic data of individuals such 

as age, gender, marital status, comorbid diseases were obtained. Body mass index 

(BMI) of each individual was calculated by measuring height and weight. Their 

medical files were screened by means of total protein, albumin, calcium, phosphorus, 

parathormone, hemoglobin of last 45 day; their medical files were screened by means 

of low molecular weight lipoprotein (LDL), triglyceride, high molecular weight 

lipoprotein (high density lipoprotein/HDL) fort he last one year. Daily residual urine 

volume was measured in individuals receiving dialysis treatment. FGF-23 and β-2 

microglobulin were studied in the sera of the subjects. 

     When we compared the quality of life between the three groups, the scores of the 

SF-36 scale were significantly lower in Group 3 when compared with Group 1 by 
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means of physical function, social function, pain and general health functions 

(p<0,05). The difference between the three groups was not significant in vitality, 

mental health and physical role functions (p> 0.05). In the emotional role scale, the 

highest scores were in the Group 3, while the lowest scores were in the Group 2. 

     In terms of age, gender, marital status, diabetes mellitus, hypertension and 

presence of cardiovascular diseases in all three groups, the difference between them 

was found to be insignificant (p> 0.05). When all three groups were compared in 

terms of BMI, the mean values in the Group 3 (25.28 ± 5.26) were significantly 

lower than the other two groups (p <0.05). 

     When we compared the laboratory findings, serum FGF-23, β-2 microglobulin, 

CRP, phosphate concentrations were highest in the  Group 3 and the lowest in the 

Group 1. Serum LDL, HDL, calcium, hemoglobin and albumin concentrations were 

measured highest in the Group 1 while lowest in the Group 3 (p<0,05). No 

significant difference was observed by means of total protein and triglyceride levels  

when all three groups (p> 0.05) were compared. 

     When the relation between FGF-23, β-2 microglobulin, as well as, CRP 

concentrations and quality of life were investigated in the Group 2; a negative 

relationship (r = -0,347, p <0.05)) between FGF-23 and mental health, a negative 

relationship (r = -0,283, p <0.05) between β-2 microglobulin and social function, a 

negative relationship (r = -0.315, p <0.05) was found between CRP and general 

health. Although these relationship coefficients were statistically significant, they 

were weak as a relationship criterion. The correlation coefficients between FGF-23, 

β-2 microglobulin, CRP and other life functions were all insignificant (p> 0.05). In 

other groups, there was no significant relationship between FGF-23, β-2 

microglobulin, CRP and quality of life functions. 

     Quality of life was found to be significantly lower in patients with advanced 

kidney disease and in patients undergoing hemodialysis treatment. 

     When we compare serum FGF-23, CRP, β-2 microglobulin levels with quality of 

life, as FGF-23 increased, a decrease in mental health scale, as β-2 microglobulin 

increased, a decrease in social function scale, and as CRP increased , a decrease in 
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health scale were observed in Group 2. 2. But we think that further studies with 

larger number of patients are needed to confirm our results 

Key Words: Chronic kidney disease, Quality of life, Fibroblast Growth Factor 23, β-

2 microglobuline, CRP 
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1.GİRİŞ 

     Kronik böbrek hastalığı (KBH); böbrek hasarı ve/veya en az 3 ay süreli 
glomerüler filtrasyon hızının(GFR) < 60 ml/dk/1.73 m2 olarak tanımlanır (1). 

     KBH dünya çapında bir halk sağlığı sorunudur. Türkiye Nefroloji ve 
Transplantasyon Derneği’nin 2016 yılı verilerine göre ise son dönem böbrek 
yetmezliği prevalansı milyon nüfus başına 933 olarak hesaplanmış olup artmaktadır. 

     SDBY popülasyonunun büyümesinin kesin nedenleri bilinmemekle birlikte, 
nüfusun demografik değişiklikleri örneğin yaş, cinsiyet, ırk, eğitim düzeyleri gibi, 
ırksal ve genetik faktörler, KBH 'ın önceki aşamalarının ve KBH için risk 
faktörlerinin az tanınması bu büyümeyi kısmen açıklayabilmektedir (2). 

     SDBY hastaları sağlık kaynaklarının orantısız ve büyük bir bölümünü 
tüketmektedir. Bununla birlikte, SDBY tedavisine bağlı kaynakların büyüklüğüne ve 
diyaliz tedavisinin kalitesindeki önemli iyileşmelere rağmen, bu hastalarda önemli 
mortalite, morbidite ve düşük yaşam kalitesi devam etmektedir. 

     Fibroblast growth faktör-23 (Fibroblast büyüme faktörü, FGF-23); serum fosfat 
konsantrasyonunda rol oynayan bir peptittir (3). Kemik osteosit ve osteoblastları 
tarafından kalsitriol, artmış diyet fosfor yükü, kalsiyum ve parathormona yanıt olarak 
salgılanır. KBH’lı hastalarda kemik mineralizasyonu bozukluğuna ek olarak klirens 
azaldığı için de dolaşımdaki FGF-23 konsantrasyonu artar (4). KBH hastalarında 
artmış FGF-23 düzeyleri kardiyovasküler hastalık ve mortalite riskini de artırır. 
Klinik ve deneysel çalışmalar FGF-23 'ün sol ventrikül hipertrofisine neden olan 
doğrudan patojenik bir etkiye sahip olduğunu da göstermiştir (5). 

     C-reaktif protein (CRP); vücutta inflamasyon ve doku hasarı sonucu artan pozitif 
bir akut faz reaktanıdır. İnsanlarda azalan böbrek fonksiyonu nedeni ile serum C-
reaktif protein (CRP) ve IL-6 seviyeleri kreatinin klerensi ile ters orantılı olarak 
artmaktadır (6,7). Ancak inflamasyon çift yönlü de olabildiğinden böbrek fonksiyonu 
ile inflamasyon arasındaki ilişki, sadece bir sonuç değil, aynı zamanda GFR kaybının 
da bir nedeni olmaktır (8). Ayrıca rezidüel böbrek fonksiyonu olan son dönem 
böbrek yetmezliği (SDBY) hastalarında, nispeten diğer SDBY hastalarına göre daha 
yüksek serum CRP konsantrasyonları gözlenmektedir (9).  

     β-2 mikroglobülin; klas 1 majör histokompatabilite kompleksi proteinlerinin ağır 
zincirleri ile ilişkili küçük bir membran proteinidir. Plazma konsantrasyonu 1-3 
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mikrogram/ml, yarılanma ömrü 3 saattir. β-2 mikroglobülin’nin glomeruler membran 
boyunca geçişine izin verilir, fakat normalde filtre edilen β-2 mikroglobülin’nin 
%1’inden daha azı idrarla atılır, geriye kalan kısmı proksimal tubullerden reabsorbe 
edilir (10). Glomerüler böbrek hastalığında dolaşımdan filtre olamaz, böylece 
düzeyleri kanda artmış ve idrarda azalmış olur. Tübüler böbrek hastalığında ise 
reabsorbe olamadığından idrar seviyeleri artar, kan seviyeleri azalır. Böbrek 
transplantasyonu sonrasında artmış kan düzeyleri erken rejeksiyon bulgusu olabilir. 
SDBY'liğinde plazma düzeyleri 60 kat artmıştır (10). Uzun süreli diyaliz uygulanan 
hastalarda görülebilen diyalizle ilişkili amiloid, büyük ölçüde β-2 mikroglobülin 'den 
oluşur.  

     Bu çalışmada; KBH tanısı ile takip ettiğimiz ve aynı zamanda renal replasman 
tedavisi alan hastaların prospektif olarak yaş, cinsiyet, medeni hal gibi demografik 
özelliklerini de göz önünde bulundurarak plazma CRP, FGF-23, β-2 mikroglobülin 
düzeyleri ile yaşam kaliteleri arasındaki ilişkinin saptanması ve yaşam kalitelerinin 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

      2.1. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI 
 

        2.1.1. Kronik Böbrek Hastalığı Tanımı;  
 

     Kronik böbrek hastalığı (KBH ); çeşitli nedenlerle nefronların geri dönüşümsüz 
ve progresif kaybı ile karakterize insidans ve prevalansı giderek artan yüksek 
maliyetlere sebep olan morbidite ve mortalitesi oldukça yüksek multisistemik bir 
hastalıkltır (11). 2012 KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes), 
K/DOQI (Kidney Disease Outcomes and Quality Initiative) ve NKF (National 
Kidney Foundation) kılavuzlarına göre kronik böbrek hastalığı tanımı; böbrek hasarı 
veya en az 3 ay süre ile Glomerüler Filtrasyon Hızı (GFR) ’nın 60 ml/dk/1.73 m2 nin 
altında olmasıdır. Yine bu kılavuzlara göre böbrek hasarı; böbreğin fonksiyon 
bozukluğu  ya da böbrekte yapısal hasarın saptanmasıdır (1). Bu hasarın göstergeleri; 
proteinüri, albuminüri (>30 mg/gün), anormal idrar sedimenti, biyopsiyle saptanan 
histolojik bozukluklar, renal transplantasyon öyküsü, radyolojik olarak saptanan 
böbrek parankim hasarı olarak tanımlanmıştır.  

 Tablo 1. Kronik Böbrek Hastalığı Tanı Kriterleri  

       
KBH kriterleri;   
 

 

 

 

1. Böbrek hasarı; GFR’de azalma 
olsun/olmasın 3 ay ve daha uzun 
süreli böbreğin yapısal veya 
fonksiyonel anormalitesi  

• Patolojik anormallikler veya, 
• Kanda veya idrarda böbrek 

hasarını gösteren markırların 
olması veya,  

• Radyolojik olarak görüntüleme 
yöntemlerinde anormallikler  

 
2. GFR’ de azalma  • Böbrek hasarı olsun/olmasın 3 

ay ve daha uzun süreli   
GFR <60 ml/dk/1.73 m2   
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2.1.2. Kronik Böbrek Hastalığı Sınıflandırılması; 

     Tablo 2. 2012 KDIGO rehberine göre KBH sınıflandırılması;  

 

 

 

 

 

      

 

 

              (Mavi; düşük risk, sarı; orta risk, turuncu; yüksek risk, kırmızı; çok yüksek risk) 

      

     Evrelemede; A1- spot idrarda albümin kreatinin oranı (ACR)<30 mg/g veya 24 
saatlik idrarda albümin miktarı <3 mg/mmol, A2- spot idrarda ACR 30-300 mg/g 
veya 24 saatlik idrarda 3-30mg/mmol, A3- spot idrarda ACR>300 mg /g veya 24 
saatlik idrarda >30 mg/mmol olarak gösterilmiştir. GFR>60 olsa dahi spot idrarda  
albümin kreatinin oranı 300 mg/g ‘ ın üzerinde olması artmış mortalite ve son dönem 
böbrek yetmezliği riskini taşımaktadır (12). Öyle ki spot idrarda ACR<30 olduğu 
durumlarda dahi KBH için risk taşıdığı gösterilmiştir (13). Renal hasarın tespitinde 
öncelikle yapılması gerekenler GFR ölçümü ve idrar analizidir. KBH 
evrelendirilmesi ve prognozunun değerlendirilebilmesi için GFR ölçümünün 
bilinmesi gereklidir.  

Dirençli albuminüri düzeyine göre 
sınıflandırma; 

A1 A2 A3 

Normal-
Hafif artmış 

Orta artmış  Ciddi artmış 

<30 mg/g 

<3 
mg/mmol 

30-300 mg/g 

3-30mg/mmol 

>300 mg/g 

>30 mg/mmol 

G1 Normal veya yüksek ≥90    

G2 Hafif azalmış  60-89    

G3a Hafif-orta azalmış 45-59    

G3b Orta-ciddi azalmış  30-44    

G4 Ciddi azalmış 15-29    

G5 Böbrek yetmezliği  <15    G
FR

(m
/d

k/
1.

73
m

2)
 

dü
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     GFR ölçümü klinik uygulamada karmaşık, zaman alıcı ve zahmetlidir. Bu 
nedenle, genellikle serum belirteçlerinden tahmin edilir. GFR doğrudan ölçülemese 
de, GFR'yi belirlemenin en iyi yöntemi, ideal bir filtrasyon belirtecinin idrarda 
ölçülmesidir. İdeal bir filtrasyon belirteci; glomerülden serbestçe süzülen, toksik 
olmayan, böbrek tübülleri tarafından salgılanmayan veya yeniden emilmeyen ve 
böbrek tarafından atılımı sırasında değişmeyen, dolaşımda serbest bulunabilen 
madde olarak tanımlanır.  

      Ekzojen filtrasyon belirteçlerinin altın standardı İnülin Klirensi’dir. İnülin, 
glomerüllerden serbestçe süzülen ve böbrek tarafından salgılanmayan, yeniden 
emilen, sentezlenmeyen veya metabolize edilmeyen fizyolojik olarak inert bir 
maddedir. Bu nedenle, glomerullerde filtrelenen inülin miktarı, idrarda ölçülebilen 
inülin miktarına eşittir. Bununla birlikte İnülin Klirensi’ni ölçmek, sürekli bir 
intravenöz infüzyon, çoklu kan örnekleri ve mesane kateterizasyonu gerektirir. Bu 
nedenle pahalı ve klinik pratikte uygulanması güç olduğundan yetersizdir (14) .  

     Klinik pratikte çeşitli klirens hesaplama formülleri kullanılır. Kreatinin Klirensi; 
glomerüler filtrasyon hızını tahmin etmek için yaygın kullanılan bir testtir (15). Hem 
Kreatinin Klerens ölçümü hem de tahmin denklemleri, böbrek fonksiyonunun bir 
göstergesi olarak kreatinine dayanır. Böbrek fonksiyonunun diğer belirteçleri 
arasında serum kreatinininden daha az yararlı olan kan üre azotu (BUN) ve serum 
sistatin C bulunur. Endojen filtrasyon belirteçleri sadece stabil böbrek fonksiyonu 
olan bireylerde GFR 'yi tahmin etmek için kullanılmaktadır (16). Örneğin akut 
böbrek hasarında GFR erkenden belirgin şekilde azalır. Böylece dolaşımda biriken 
filtrasyon belirtecinin böbrek hasar derecesinin şiddetini yansıtması için henüz yeterli 
zamanı yoktur.  

     Kreatinin; iskelet kasındaki kreatinin metabolizmasından ve diyetle protein 
alımından elde edilir. Nispeten sabit bir oranda dolaşıma salınır. Glomerül boyunca 
serbestçe süzülür ve böbrek tarafından yeniden emilmez veya metabolize olmaz. 
Bununla birlikte, idrar kreatininin yaklaşık %10 ila %40'ı tübüler sekresyona uğrar 
(17). Bu nedenle, GFR, böbrek tübülleri tarafından kreatinin sekresyonu, diyetle 
protein alımı, kişinin kas kütlesi, yaş, cinsiyet, ırk, etnik köken ve kronik 
hastalıklardan etkilenmektedir. Kreatinin değişim oranları göz önüne alındığında 
gerçek GFR ’yi tahmin etmede çeşitli denklemler geliştirilmiştir (18).  

     2.1.2.1. Kreatinin Klirens Formülü;  

     Kreatinin klerensi (CrCl) genellikle 24 saatlik bir idrar toplanması ile belirlenir. 
Tübüler sekresyonun etkisi göz ardı edilirse, filtrelenmiş kreatininin (GFR ürününe 
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ve serum kreatinin konsantrasyonuna [SCr] eşittir) tamamı atılır (atılan kreatinin; 
idrar kreatinin konsantrasyona [UCr] ve idrar volümüne [V] eşittir). Yani;  

     GFR x SCr = UCr x V 
     GFR = [UCr x V] / SCr 
  
     Bu formüle kreatinin klerensi denir ve tübüler sekresyondan uğrayan üriner 
kreatinin oranına bağlı olarak gerçek GFR' yi %10 ila %20 veya daha fazla aşma 
eğilimindedir (19) . Bir laboratuvar standart yöntemler kullanıyorsa, kreatinin klirens 
ölçümleri normal GFR 'li hastalarda sürekli olarak GFR 'den yüzde 10 ila 20 daha 
yüksek ve GFR düştükçe progresif daha yüksek olacaktır. 
 
     2.1.2.2. Cockcroft - Gault Formülü; 

     Stabil bir serum kreatininli hastada kreatinin klerensinin serum kreatinininden 
tahmin edilmesini sağlar (20) .  

                                    (140-Yaş) x Yağsız vücut ağırlığı (kg) 
     CrCl(mL/min) = ————————————————— 
                                                     Cr (mg/dL)x 72  

     Bu formül, kreatinin üretiminin ilerleyen yaşla birlikte azaldığı ve daha fazla 
kilolu bireylerde daha fazla olduğu varsayımlarını dikkate alır. Bununla birlikte, bu 
denklem obezitenin daha az yaygın olduğu bir noktada geliştirilmiştir. Mevcut çağda, 
daha yüksek kilo, daha fazla yağ kütlesi anlamına gelebilir ve daha fazla kas kütlesi 
anlamına gelmeyebilir. Kadınlar için, formül erkeklere kıyasla daha az olduğundan 
dolayı kas kütlesini açıklamak için 0.85 ile çarpmayı gerektirir. 

     Denklemde vücut yüzey alanı için göz önüne alınmamıştır. Bu nedenle, normal 
değerlerle karşılaştırmak için sonuçlar vücut yüzey alana göre ayarlanmalıdır. Vücut 
yüzeyinin normalleştirilmesi, özellikle böbrek fonksiyonlarında azalma olanlar 
arasında bu denklemin doğruluğunu artırır (21). Cockcroft-Gault denklemi, standart 
kreatinin tahlilleri kullanılmadan önce geliştirilmiştir ve standartlaştırılmış referans 
materyallerine göre izlenebilir kreatinin değerleriyle kullanımı revize edilmemiştir. 
Bu nedenle, bugün çoğu laboratuvar tarafından ölçülen kreatinin değerleriyle 
Cockcroft-Gault denkleminin kullanılması, kreatinin klerensinin %10 ila %40'ı kadar 
fazla tahmin edilmesine neden olacaktır. 

     2.1.2.3. The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) Formülü; 

     MDRD çalışmasına kaydolan, başlangıçta GFR 'nin idrarda iotalamat klerensi 
kullanılarak ölçüldüğü erişkin hastalar hakkındaki verilerden çeşitli denklemlerle 
elde edilmiştir (22). MDRD formülasyonunda iki ayrı denklem kullanılabilmektedir. 
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MDRD formülünde 4 değişken (serum kreatinin, yaş, cinsiyet, etik köken), extended 
MDRD yönteminde (ex-MDRD) ise bu değişkenlere ek olarak kan üre azotu (BUN) 
ve albümin sonuçları da değerlendirmeye alındığı için 6 değişken yer almaktadır. 

     MDRD: GFR (mL/min/1.73m2) = 175x SCr(-1.154) x Yaş(-0.203) x (0.742 kadınsa) x 
(1.21 siyah ırksa) 

     Ex-MDRD: GFR (mL/dk/1.73 m2 ) = 175 x SCr (-1.154) x Yaş (-0.203) x BUN(-0.170) x 
Alb(0.318) x (0.762 kadınsa) x (1.212 siyah ırksa) 

     Orijinal MDRD çalışma denklemi, altın standart teknikleri kullanılarak ölçülen 
kreatinin referans materyallerine göre standartlaştırılmış kreatinin değerleriyle 
kullanım için revize edilmiştir. 

    2.1.2.4. The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)           
Formülü; 

    Hem MDRD çalışması hem de Cockcroft-Gault denklemlerinden normal veya 
normale yakın GFR hesaplaması bakımından daha üstündür. CKD-EPI denklemi, 
normal veya hafifçe azaltılmış GFR 'ye sahip bireyler arasında GFR 'nin daha doğru 
tahminini sağlamak için geliştirilmiştir (yani, GFR değeri 1.73 m2 başına 60 mL / 
dakikanın üzerinde olanlarda). Bu denklem 10 çalışmadan toplanan veriler 
kullanılarak geliştirilmiş ve çeşitli filtrasyon belirteçleri (örn.  iothalamate) 
kullanılarak doğrudan GFR ölçümü olduğu 16 ek çalışmadan elde edilen verilere 
göre doğrulanmıştır (23). CKD-EPI denklemi, daha düşük GFR seviyesine sahip 
insanlar için MDRD çalışma denklemine benzer bir performansa sahiptir ve bu 
nedenle daha düşük GFR seviyesine sahip insanlar için de kullanılabilir (24).  

     GFR =141x min(Serum kreatinin/kappa,1)alpha x max(Serum kreatinin/kappa,1)- 
1.209 x 0.993age x Sex x etnik köken  

     Kadın cinsiyet: Sex = 1.018; alpha =-0.329; kappa = 0.7 

     Erkek cinsiyet: Sex = 1; alpha =-0.411; kappa = 0.9 

     Siyahi ırk: 1.59, Diğer ırklar: 1  

 

2.1.3. Kronik Böbrek Hastalığı Etiyolojisi  

      KBH bilindiği üzere sadece dünya çapında olan bir halk sağlığı sorunu değil, 
aynı zamanda kardiyovasküler hastalıklara ve erken ölümlere yol açan küresel, 
sosyoekonomik bir endişe kaynağıdır. KBH’ın etiyolojisinin dağılımı ırka, ülkeye, 
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yaşa, cinsiyete göre değişmektedir. Ancak dünyanın her yerinde diyabete bağlı 
SDBY sıklığı her geçen gün artmaktadır. Diyabetik nefropati tüm ırk ve etnik 
kökenlerde KBH etiyolojisinde ilk sırada yer almaktadır (25).  

     KBH’ın prognozunda olumsuz sonuçlara yol açan etkenlere risk faktörleri dersek, 
bu risk faktörleri; ileri yaş, ailede KBH öyküsü, kontrolsüz diyabet, kontrolsüz 
hipertansiyon, düşük doğum ağırlığı, enfeksiyonlar, düşük eğitim düzeyi, düşük 
sosyoekonomik durum, sigara içme öyküsü, dislipidemi, obezite, proteinüri olarak 
düşünülebilir (26).  

 

2.1.4. Kronik Böbrek Hastalığı Epidemiyolojisi 

 

     Ülkemizde SDBY ile ilgili en doğru ve ulaşılabilir bilgiler Türk Nefroloji ve 
Transplantasyon Derneği’ne (TND) ait olup 2016 yılındaki verilere 
göre  Türkiye’de  renal  replasman  tedavisi   gerektiren  SDBY   nokta  prevalansı 
milyon  nüfus  başına  933  olarak   saptanmıştır  (bu  sayıya  çocuk  hastalar  dahildir
) (27) . Yine 2016 yılı TND verilerine göre ülkemizde renal replasman tedavi (RRT) 
insidansı çocuk hastalar dahil milyon nüfus başına 140 olarak hesaplanmıştır.  

    

2.1.5. Kronik Böbrek Hastalığı Patofizyolojisi ve Kliniği  
 

     KBH hastaları doğrudan azalmış böbrek fonksiyonundan kaynaklanan semptom 
ve bulgularla başvurabilir. Bunlar ödem, hipertansiyon ve / veya azalmış idrar çıkışı 
olabilir. Bununla birlikte, birçok hastada klinik semptom yoktur. Bu tür hastalarda, 
böbrek hastalığı, ilgisiz bir bozukluğun değerlendirmesinin bir parçası olarak elde 
edilen laboratuvar testleri ile tespit edilir. 

     KBH'nin süresine ve şiddetine bağlı olarak, hastalar ayrıca zayıflık ve kolay 
yorgunluk, anoreksi, kusma, zihinsel durum değişiklikleri ve nöbetler dahil olmak 
üzere uzun süreli böbrek yetmezliği belirtileri ile başvurabilirler. 

     Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda rezidüel böbrek fonksiyon kaybının 
önemli klinik bulguları vardır. Bu durum, hastanın volüm kontrolü ve sağ kalımı 
üzerindeki olumsuz etkilere neden olur (28). Rezidüel böbrek fonksiyonunun iki 
temel bileşeni vardır; üremik toksinlerin renal klirensi ve idrar hacmi. Devam eden 
idrar çıkışı, sıvı-elektrolit dengesinin düzenlenmesini kolaylaştırır. Beslenme 
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durumunu ve sağ kalımı artırabilir (29). Rezidüel böbrek fonksiyonu 15 mL / dk'dan 
az olan anürik olmayan hastalarda bile, indoksil sülfat ve asimetrik dimetilarginin 
gibi üremik toksin düzeyleri diğer diyaliz hastalarına göre anlamlı derecede 
düşüktür(30). 

      Progresif böbrek yetmezliğine paralel olarak çoklu biyokimyasal ve fizyolojik 
fonksiyonların bozulması üremik sendrom olarak tanımlanır. Böylece KBH’ta 
kompleks fakat değişken semptomlarla karşı karşıya kalırız (31).  Normalde, sağlıklı 
böbreklerden çok sayıda bileşen atılır. Üremik sendromda; yetersiz klirens nedeni ile 
üremik retansiyon solütleri vücutta birikir. Biriken bu solütler üremik sendroma 
katkıda bulunduklarında üremik toksinler olarak adlandırılırlar. Yani; üremik 
toksinler; üremide vücutta biriken ve zararlı etkileri gösterilmiş solütlerlerdir. 

     Üremik toksinler kimyasal ve fiziksel özelliklerine göre üç ana gruba ayrılabilir: 

a. Üre gibi suda çözünür, proteine bağlı olmayan küçük bileşikler, 
b. Fenoller gibi küçük, lipitte çözünür ve / veya proteine bağlı bileşikler, 
c. β-2 mikroglobulin gibi daha büyük moleküller. 

 
a. Küçük, suda çözünebilir üremik toksinler; 

     Üre; eritrositlerdeki Na-K-2Cl kotransportunu ve bir dizi volüm duyarlı hücresel 
transport mekanizmalarını inhibe eder (31). Na-K-2Cl kotransportu, hücre volüm 
dengesi ve ekstrarenal potasyum regülasyonu dahil olmak üzere çok sayıda hayati 
fonksiyona sahip bir mekanizmadır. Yine üre; makrofajlarda indüklenebilir nitrik 
oksit (NO) sentezini posttranskripsiyon sonrası düzeyde inhibe eder (32). En önemli 
ozmotik aktif üremik çözünen olarak, diyaliz sırasında üre plazma 
konsantrasyonundaki azalma çok hızlı gerçekleşirse üre diyaliz dengesizliğine neden 
olabilir (Disequilibrium sendromu). İlerleyen böbrek fonksiyon bozukluğu nedeni ile 
biriken üre siyanata dönüşür. Siyanatın aktif formu, izosiyanik asit ve karbomilat 
proteinleri diğer moleküllerin  işlevlerini etkiler (32). Karbomillenmiş çözünenlerde 
ortaya çıkan artış, endotel hücre ölümüne ve düz kas hücre proliferasyonuna (33), 
endotele monosit adezyonuna (34) ve endotel hücre onarımının inhibisyonuna (35) 
neden olmaktadır. Tüm bu faktörler vasküler hasarda rol oynar. Artmış üre 
konsantrasyonları adipoz dokuda oksijen radikallerinin üretimini tetiklemiş olup 
insülin direnci oluşumuna katkıda bulunmaktadır. Yine artmış üre konsantrasyonları 
ile pankreatik beta hücrelerinde de insülin direnci indüklenebilmektedir (36). Düz 
kas hücrelerinde, üre kaynaklı apopitoz ve hücre ölümü, aterojenezin ilerlemesine 
katkıda bulunduğunu gösteren çalışmalar vardır (37). 
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     Guanidinler; argininin büyük bir yapısal metabolit grubudur. Guanidino 
bileşikleri lökositler üzerinde hem proinflamtuar hem de antienflamatuar etkiler 
gösterir (38). Guanidino süksinik asit ve guanidinopropionik asit, nötrofil süperoksit 
üretimini inhibe eder (39). Guanidino bileşiklerinin karışımı, doğal öldürücü hücre 
fonksiyonunu suprese eder (40). 

     Oksalat; primer hiperoksalüri dışında diyaliz hastalarında masif oksalat 
retansiyonu nadirdir (41). Bu bozuklukta oksalat metabolizmasının genetik 
değişiklikleri nedeniyle üretim artar. Bu tür hastalarda oksaloz, kalsiyum oksalatın 
birden fazla dokuda birikmesi ile karakterize edilir. Oksalat, endotelyal hücrelerde 
hücre içi kalsiyumun artmasına neden olur (42), bu da endotelyal proliferasyonun ve 
onarımın bozulmasına yol açar (43). 

     Trimetilamin-N-oksit (TMAO); üremik biyolojik sıvıların bir bileşenidir (44). 
Artmış TMAO'nun genel popülasyonda (45) ve KBH hastalarında (46) 
kardiyovasküler hastalık ve mortalite için potansiyel olarak önemli bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir. TMAO ayrıca böbrek hastalığının ilerlemesine de katkıda 
bulunabilir (47). 

     Fosfor; yüksek serum fosfat konsantrasyonu, üremik sendromun iki belirtisi olan 
kaşıntı ve hiperparatiroidizm ile açıkça ilişkilidir (48). Fosfor fazlalığı 1 alfa-
hidroksilazı ve dolayısıyla aktif D vitamini metaboliti olan kalsitriol üretimini inhibe 
eder (49). Fosfor retansiyonu ayrıca bağırsak disfonksiyonuna ve bağırsak villerinin 
proliferasyonuna neden olarak poliamin metabolizmasında değişikliğe yol açar (50). 
Hiperfosfatemi ayrıca vasküler kalsifikasyon, proenflamatuar mekanizmalar ve 
klotho eksikliğiyle de ilişkilidir. Bu mekanizma, KBH’ın başlangıcında 
konsantrasyonda artış gösteren büyük bir molekül olan FGF-23’te artışa yol açar 
(51). 

     Hidrojen iyonları; metabolik asidoz, kas kaybına ve kemik mineral kaybına 
neden olabilir ve çocuklarda büyümeyi bozabilir. 

b. Küçük lipitte çözünür ve / veya proteine bağlı üremik toksinler; 

     Homosistein; metiyoninin demetilasyonu ile üretilen kükürt içeren bir amino 
asittir. Üremide retansiyonu, S-adenosil-metiyonin ile rekabet eden ve 
metiltransferazları inhibe eden son derece toksik bir bileşik olan S-adenosil 
homosisteinin hücresel birikimi ile sonuçlanır (52). KBH hastalarında, normal 
bireylerde gözlenenlerin iki ila dört kat üzerinde toplam serum homosistein 
seviyeleri vardır. Böbrek yetmezliğinin derecesine ek olarak, serum konsantrasyonu 
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ayrıca besin alımına (örneğin metionin), vitamin durumuna (örneğin folat) ve genetik 
faktörlere de bağlıdır. 

     Furanpropiyonik asit; 3-karboksi-4-metil-5-propil-2-furanpropiyonik asit 
(CMPF) güçlü bir lipofilik üremik çözünen ve ilaç protein bağlanmasının başlıca 
inhibitörü olan bir ürofuranik yağ asididir. Pankreatik adacıklardan insülin 
sekresyonunun inhibisyonu ile de ilişkilendirilmiştir (53). Ayrıca nörolojik 
anormallikler ile CMPF'nin plazma konsantrasyonu arasında bir korelasyon vardır 
(54). CMPF neredeyse yüzde 100 proteine bağlı olduğundan, hemodiyaliz stratejileri 
ile uzaklaştırılması çok zordur. CMPF seviyeleri sadece periton diyalizi ile önemli 
ölçüde düşürülebilir. 

     İndoller; Barsakta triptofan metaboliti olan indol karaciğerde indol sülfata 
metabolize olur. İndoksil sülfat normal sağlıklı böbreklerde organik anyon transportır 
3 tarafından sekresyona uğrar. KBH’ta protein bağlama bölgelerinde asidik ilaçlarla 
rekabet ederek ilaç toksisitesini arttırır (55). Ateroskleroz için risk faktörlerinin 
hemodiyaliz hastalarında indoksil sülfat konsantrasyonu ile de ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (56). Endotel hücre disfonksiyonu üremide yaygındır. İndoksil sülfat, 
endotelyal hücre proliferasyonunu ve onarımını inhibe ederek bu disfonksiyonda rol 
oynamaktadır (57). Ayrıca kardiyak fibroblastlar ve miyositler üzerinde doğrudan 
profibrotik, prohipertrofik ve proinflamatuar etkilere sahiptir (58). 

     Fenil asetik asit; indüklenebilir nitrik oksit sentaz (iNOS) ekspresyonunun 
inhibisyonu (59), osteoblast proliferasyonu ve farklılaşması (60), vasküler düz kas 
hücrelerinde serbest oksijen radikallerin oluşumunun arttırılması ile 
ilişkilendirilmiştir. Polimorfonükleer lökositlerin inflamatuar yanıtını arttırır. 

     P-kresol ve p-kresil sülfat; moleküler ağırlığı sadece 108 Dalton bir fenol olan 
P-kresol; lipofilik, üremik, proteinlere bağlı toksinlerin prototipi olarak kabul edilir. 
Güçlü protein bağları nedeniyle, klasik diyaliz ile uzaklaştırılmaları zordur. Yüksek 
akım diyalizi, düşük akı diyalizi ile karşılaştırıldığında, bu toksinlerin 
uzaklaştırılması üzerinde hiçbir yararlı etkisi yoktur (60). Ancak, periton diyalizi ile 
karşılaştırıldığında, p-kresol yüksek akım hemodiyaliziyle daha iyi temizlenir (61). 
Bununla birlikte, periton diyalizi olan hastalarda proteine bağlı toksinlerin plazma 
konsantrasyonları hemodiyalizdekilere göre daha düşüktür (62). P-kresol, tirozin ve 
fenilalanini metabolize eden bağırsak bakterileri tarafından üretilen bir protein 
katabolizması ürünüdür. Çevresel p-kresol kaynakları toluen, menthofuran ve sigara 
dumanıdır. P-kresil sülfat’ın proksimal tübüler hücrelerde sitokin ve inflamatuar 
genlerin ekspresyonunun artması, renin-anjiyotensin-aldosteronun aktivasyonu 
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yoluyla epitelyal ve mezotelyal geçiş, fibroz ve glomerüloskleroz gibi tübüler hasar 
ve böbrek yetmezliğinin ilerlemesi ile ilgili etkileri olduğunu göstermiştir (63). 

c. Orta moleküller; 

     Molekül ağırlığı 500 daltondan büyük periton diyalizi veya büyük porlu 
membranlar ile yapılan HD’le uzaklaştırılmaları mümkün moleküllerdir. Bu gruba 
uyan yaklaşık 40 molekül tanımlanmıştır (64). Bunların birçoğunun inflamasyon, 
pıhtılaşma, endotel hasarı veya düz kas hücre proliferasyonuna neden olan biyolojik 
etkileri vardır (65). 

     β-2 mikroglobülin; molekül ağırlığı yaklaşık 12,000 Dalton olup Majör 
Histokompatabilite kompleksi (MHC) grubu bir bileşendir. Plazma kons. 1-3 
mikrogram/ml, yarılanma ömrü 3 saattir. Glomerüler filtrasyon, tübüler 
reabsorpsiyon ve proksimal tübülde katabolizma ile uzaklaştırılır. Uzun süreli diyaliz 
uygulanan hastalarda görülebilen diyalizle ilişkili amiloid, büyük ölçüde β-2 
mikroglobülinden oluşur. Prospektif çalışmalarda, daha büyük gözenek boyutuna 
sahip membranlarla diyaliz tedavisi verilen hastalarda prediyaliz β-2 mikroglobülin 
düzeylerinde giderek azalma olduğu gösterilmiştir (66). 

     Parathormon; moleküler ağırlığı yaklaşık 9000 Dalton olan parathormon (PTH) 
genellikle büyük bir üremik toksin olarak tanınır. SDBY sırasında konsantrasyondaki 
artışı, renal klirens azlığından ziyade, glandüler sekresyonun artmasına bağlanabilir. 
Fazla PTH, hücre içi kalsiyumun artmasına neden olur ve hemen hemen her organ 
sisteminin işlevinde bozulmalara neden olur (67).  

     FGF-23 (Fibroblast Growth Faktör-23): FGF23, ilk defa fare beyninin 
ventrolateral nükleusunda tespit edilmiştir. FGF-23 geni insanlarda 12. kromozom 
üzerinde bulunur. Dolaşım sisteminde serum fosfat konsantrasyonlarının kontrolünde 
anahtar rol oynayan 251 amino asit kalıntısı içeren 32 kilodalton molekül ağırlığına 
sahip bir glikoproteindir. Kalsitriol, artmış diyet fosfat yükü, PTH ve kalsiyuma yanıt 
olarak kemik osteositleri ve osteoblastları tarafından salgılanır. FGF-23 düzeyleri, 
KBH hastalarında artmış kardiyovasküler hastalık riski ve mortalite ile ilişkilidir. 
FGF-23'ün sol ventrikül hipertrofisine neden olan doğrudan patojenik bir etkiye 
sahip olduğunu gösterilmiştir. FGF-23 ayrıca, renal distal tübülde sodyum ve 
kalsiyum emilimini arttırır. Bu etkiler, makul bir şekilde renal sodyum retansiyonu, 
volüm yüklenmesi, hipertansiyon ve kardiyak hipertrofiye yol açabilir. 

     KBH'li hastalarda başlıca laboratuvar bulguları artmış serum kreatinin 
konsantrasyonu ve artmış kan üre azotu (BUN)’dur. İdrar tahlilinde albüminüri ve/ 
veya anormal idrar mikroskopisi görülebilir. Diğer yaygın laboratuvar anormallikleri 
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arasında anemi, hiperfosfatemi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hipokalsemi ve 
yüksek parathormon (PTH) değerleri bulunur. Ayrıca D-vitamini metabolizması 
bozulur, Fibroblast Growth Faktör- 23 düzeyleri değişir. İskelet sisteminde 
kalsifikasyonlara neden olur. Kemik mineralizasyonu bozulur (68). Bu 
anormalliklerin mevcut olma derecesi böbrek fonksiyon bozukluğunun şiddetine 
bağlıdır. Tahmini GFR> 45 mL/dak/1.73 m2 olan hastalarda hiperfosfatemi nadirdir. 
Öte yandan PTH, GFR 'nin hafif bir azalmasıyla (yani, 50 ila 60 mL/ dak /1.73 m2) 
hafifçe yükselebilir. Kronik böbrek hastalığı seyrinde görülen komplikasyonları 
başlıklar altında incelersek;   

a. Kronik böbrek hastalığı- Kemik mineralizasyon bozukluğu; 

     2006 yılında KDIGO tarafından yapılan bir çalışmada kemik mineralizasyon 
anormallikleri içeren sistemik bozukluğu tanımlamak için CKD-MBD (chronic 
kidney disease-mineral and bone disorder / KBH- kemik mineralizasyon bozukluğu) 
teriminin kullanılması önerilmekte olup; bu bozukluğun patofizyolojisinde böbrek, 
paratiroid bezleri, kemik, bağırsak ve damarlar arasında bir dizi geri beslenme 
döngüsü içerir (68). Bu sistemin temel amacı, genellikle sistemin diğer 
bileşenlerindeki anormallikler pahasına kalsiyum ve fosfor dengesinin korunmasıdır. 
KBH’a bağlı kemik mineralizasyon bozukluğu çoğu zaman GFR <40 mL / dk 'nın 
altına düştüğünde gözlenir. Bazı komponentlerde (örneğin; serum kalsiyum, fosfor, 
PTH, D-vitamini gibi) KBH seyri sırasında daha erken evrelerde anormallikler 
görülebilir (69).  Artmış FGF-23 seviyeleri, kemik mineralizasyon bozukluğu, 
vasküler kalsifikasyonlar da KBH’ ın erken evrelerinde gözlemlenebilmektedir. 
İlerleyen nefron kaybı sonucu hem FGF-23 hem de PTH' nin etkisi ile geri kalan 
nefronlarda filtrelenmiş fosforun tübüler reabsorpsiyonunu azalır ve fosfor atılımı 
korunur. Kemik hastalığı KBH ‘ın erken evrelerinde başlar (yani tahmini GFR  60 ila 
89 mL / dak / 1.73 m2 – evre 2) , ve KBH evre 5 (GFR <15 mL / dak / 1.73 m2) olan 
hastaların neredeyse tamamında pik yapar hale gelir (69). Vasküler kalsifikasyonlar 
daha erken evrelerde gelişir ve GFR düştükçe prevalansı artar, böylece diyaliz 
hastalarının yaklaşık yüzde 80'i koroner arter kalsifikasyonu görülür (70).  

b. Hipervolemi; 

     Sodyum ve intravasküler volüm dengesi genellikle GFR 10 ila 15 ml/dak /1.73 
m2'nin altına düşene kadar hemostatik mekanizmalarla korunur. Bununla birlikte, 
hafif ila orta derecede KBH olan hastalar, göreceli olarak volüm dengesi olmasına 
rağmen, hızlı sodyum alımına karşı daha az tepki verebilir ve bu nedenle volüm 
yüklenmesine eğilimlidir (71). 
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c. Hiperkalemi; 

     Potasyum dengesi KBH’lı hastalarda hem aldosteron sekresyonu hem de distal 
renal akım korunduğu sürece normal sınırlardadır. Ancak oligüri durumu, yüksek 
potasyum diyeti alınması veya hipoaldosteronizm gibi ek bir sorunu olan hastada 
hiperkalemi gelişir. 

d. Metabolik Asidoz; 

     KBH ‘ta işlev gören nefronların sayısı azaldıkça, başlangıçta nefron başına atılan 
amonyumda miktarında artışla asit atılımı korunur. Ancak, GFR 40 ila 50 mL / dk 
'nın altında olduğunda toplam amonyum atılımı düşmeye başlar (72). Sonuç olarak 
KBH hidrojen iyonlarının tutulmasına yol açar. Tutulan asit, extraselüler alanda 
bikarbonat, doku tamponları ve kemik tarafından tamponlanır. Serum bikarbonat 
konsantrasyonunun <22 mEq / L olan prevalansı, KBH evre 1 ve 2'de <% 5'tir ve 
diyalize bağımlı olmayan KBH evre G5 olan hastalarda lineer olarak bu oran 
yaklaşık % 25'e yükselir (73).  

e. D- vitamini metabolizma bozukluğu; 

     D vitamininin en aktif metaboliti olan dolaşımdaki kalsitriol (1,25-
dihidroksivitamin D), esas olarak böbrekte sentezlenir. GFR <40 mL / dak / 1.73 m2 

olduğunda dolaşımdaki kalsitriol seviyeleri düşmeye başlar ve SDBY hastalarında 
tipik olarak belirgin şekilde azalır. İşleyen böbrek kütlesinin kaybına ek olarak, 
kalsitriol üretimi de fosfat retansiyonu ile azalır. Kalsimimetikler, paratiroid 
bezindeki kalsiyum algılama reseptörünün kalsiyuma duyarlılığını allosterik olarak 
artıran maddelerdir. Kalsiyum algılayıcı reseptör; paratiroid bezinden PTH 
salgılanmasını ve paratiroid bezindeki hiperplaziyi düzenleyen temel faktördür. 
Henüz diyalize girmeyen KBH hastaları için onaylanmamış olsada, halen mevcut tek 
kalsimetik olan sinakalset, KBH olan prediyaliz hastalarında sekonder 
hiperparatiroidizmin tedavisinde yeni bir seçenektir (74). 

f. Hipertansiyon; 

     KBH'li bireylerin yaklaşık yüzde 80 ila 85 'inde hipertansiyon mevcuttur. 
Hipertansiyonun tedavisi hem proteinürik KBH 'nın ilerlemesini yavaşlatabilir hem 
de kardiyovasküler komplikasyon oranını azaltabilir (75). 

g. Anemi; 

      Henüz diyalize ihtiyaç duymayan KBH’lı kişilerin çoğunda anemi yaygın bir 
özelliktir, GFR 60 mL/dak/1.73 m2 'nin altına düştüğünde anemi giderek 
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derinleşmekte ve sıklığı artmaktadır (76). KBH’lı bireylerde anemi, çoğu zaman 
normositik ve normokromiktir. Bunun sebebi öncelikle böbrek hasarı nedeni ile 
eritropoetin üretiminin azalması ve kırmızı kan hücrelerinin azalmış sağ kalımına 
bağlıdır (77). 

h. Dislipidemi; 

     Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda anormal lipit metabolizması yaygındır. 
KBH 'da birincil bulgu hipertrigliseridemidir ancak toplam kolesterol 
konsantrasyonu genellikle normaldir (77). KBH hastalarının yaklaşık yüzde 40 ila 
50'sinin açlık trigliserit düzeyleri 200 mg / dL (2.26 mmol / L)’ nin üzerindedir. 
KBH hastalarında hipertrigliseridemiye; artan üretim hızı ve / veya daha düşük 
katabolik hız neden olur. Artmış karbonhidrat toleransı ve artmış hepatik çok düşük 
yoğunluklu lipoprotein (VLDL) sentezi, trigliserit açısından zengin lipoprotein 
üretiminin artmasına katkıda bulunur. Azalan katabolik oran muhtemelen 
trigliseritleri enerji üretimi veya depolanması için serbest yağ asitlerine ayıran iki 
lipoprotein lipaz enzimi ve hepatik trigliserit lipazın azalmış aktivitesinden 
kaynaklanmaktadır. Bu bozulmuş klirens, apolipoprotein C-III ile zenginleşen 
dolaşımdaki trigliseritlerin bileşimindeki değişikliklerden kaynaklanır. Bu, inhibitör 
apolipoprotein C-III 'ün aktive edici apolipoprotein C-II'ye oranını arttırır, bu da net 
bir plazma lipaz aktivitesine, dolayısıyla trigliserit bakımından zengin 
lipoproteinlerin daha düşük temizleme oranına ve plazmada lipoprotein kalıntılarının 
birikmesine neden olur (77). Trigliserit klirensinin azalmasına diğer potansiyel 
katkıda bulunanlar arasında lipoprotein lipaz sentezinin azalmasına neden olan 
sekonder hiperparatiroidizm ve beta-HDL gibi diğer dolaşımdaki lipoprotein lipaz 
inhibitörlerinin tutulmasıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

15 
 



Tablo 3. Normal lipid metabolizması(79); 
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     Tablo 4. Üremide trigliserid patofizyolojisi(79); 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

     KBH hastalarının yaklaşık yüzde 20 ila 30'unun toplam serum kolesterol seviyesi 
240 mg / dL (6.2 mmol / L)’nin üzerindedir. Serum kolesterol seviyesi; nefrotik 
sendromlu hastalarda veya periton diyalizi ile tedavi edilen hastalarda yüksek iken, 
hemodiyaliz hastalarında normal veya düşük konsantrasyonlardadır (78). 

     Düşük yoğunluklu lipoprotein / yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C 
/HDL-C) oranında artış yaygın olarak görülür. Artmış oran, hem HDL-C 'deki bir 
azalmaya hem de LDL-C'nin artmasına bağlıdır (80). KBH hastalarının yaklaşık 
yüzde 10 ila 45'inin 130 mg /dL (3.4 mmol/L) ‘nin üzerinde LDL-C seviyeleri vardır 
(79). 

     KBH’lı hastalarda non-üremik bireylere kıyasla genellikle plazma HDL-C 
konsantrasyonlarında azalma görülür. Ayrıca HDL alt fraksiyonlarının KBH’lı 
hastalarda dağılımı non- üremik bireylere göre farklıdır. Düşük apo-AI seviyesi ve 

HD esnasında sık heparinizasyon 

apo-C3/apo-C2 oranında artma 

Diğer plazma lipaz inhibitörleri 

Lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid 
lipaz aktivitesinde azalma  

Trigliserid katabolizmasında yavaşlama 

Karbonhidrat intoleransı 

VLDL’nin artmış veya normal 
sentezi 

Artmış serum trigliserid düzeyi 
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azalmış LCAT (lesitin kolesterol açiltransferaz enzimi) aktivitesi nedeniyle serbest 
kolesterolün esterleştirilmesi ve dolayısıyla üremide HDL3'ün HDL2'ye dönüşümü 
azalır. HDL partiküllerinin kolesterol taşıma kabiliyeti azaldığında revers 
kolesterolün periferal hücrelerden karaciğere trasnsportu bozulur ve progresif 
ateroskleroz oluşumuna neden olur (81). HDL’ nin diğer bir önemli komponenti 
paraoksonaz enzimidir. Bu enzim LDL yapısında bulunan fosfolipitlerdeki okside 
yağ asitlerini hidrolize ederek anti-aterojenik etki göstermektedir (82). Plazma 
paraoksonaz aktivitesi KBH ’lı hastalarda azalır (83), böylece LDL ve muhtemelen 
HDL partikülleri oksidasyona yatkın hale gelir. Ayrıca, enfeksiyonla ilişkili veya 
üremi ile ilişkili inflamasyon, HDL'yi bir antioksidan partikülden prooksidan bir 
partiküle dönüştürebilir (84). Bunların hepsi KBH 'de aterojeneze katkıda bulunur.  

     ı. Seksüel fonksiyon bozukluğu; 

     İlerlemiş böbrek hastalığı olan hastalarda sıklıkla cinsel ve üreme 
fonksiyonlarında önemli anormallikler görülür. Örneğin, üremik erkeklerin  % 70-
%80 'inde erektil disfonksiyon, libido azalması ve cinsel ilişki sıklığında belirgin 
düşüşler içeren semptomlardan şikayetçidir (85); buna ek olarak, KBH olan 
kadınlarda menstrüasyon ve doğurganlık bozuklukları sıklıkla görülür ve genellikle 
hastada SDBY 'ye ulaştığında amenore görülür.  Plazma kreatinin konsantrasyonu ≥3 
mg / dL (265 mikromol / L) olan kadınlarda terme ulaşan gebelik nadirdir (86). 

 

2.1.6. Kronik Böbrek Hastalığında Tedavi 
 

     KBH ‘ta tedavide hedef; altta yatan patofizyolojiye dayanılarak kronik böbrek 
hastalığının ilerleyişini güveli bir şekilde yavaşlatmak veya tersine çevirmektir. 
Örneğin; RAAS aktivasyonunu, glomerüler hipertansiyonu, sistemik hipertansiyonu, 
proteinüriyi, inflamasyonu ve ilerleyici fibrozisi engellemek veya yavaşlatmak gibi. 
Ayrıca bunlara ek olarak klinik olarak değişitirilebilir risk faktörleri de KBH tedavi 
hedefinde çok önemlidir. Böbreğin süzme işlemi artık vücudun ihtiyacını 
karşılayamayacak duruma geldiğinde renal replasman tedavileri (RRT) akla gelir. 
Renal replasman tedavilerine uygun hastayı seçmek ve uygun tedavilere yeterli 
şekilde hastaları hazırlamak da gerekmektedir. 2012 yılı KDIGO kılavuzuna göre 
tedavi önerileri(87); 

• Tedavi öncelikle hastanın yaşına, komorbid hastalıklarına, KBH etiyolojisine 
ve hastalığın progresyonuna göre kişiselleştirilmelidir.  
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• Hipertansiyon, hipotansiyon, diyabetes mellitus, nefrotoksik ajanlar, üriner 
sistem anormallikleri gibi predispozan faktörler mümkün olduğu kadar kontrol 
altına alınmalı veya ortadan kaldırılmalıdır. 

• Hastanın KBH evresine ve klinik durumuna göre uygun nütrisiyon 
sağlanmalıdır (88).  

• Diyabetik ve 24 saatlik idrarda albümin miktarı 30-300 mg arasında olan 
erişkinlerde ARB (anjiotensin reseptör blokörü) veya ACE-I (anjiotensin 
konverting enzim inhibitörü) kullanılması, 

• İdrarda albümin miktarı >30 mg/24 saat olan hastalarda sistolik kan basıncı 
(SKB) >130 mm Hg veya diyastolik kan basıncı >80 mm Hg ise 
antihipertansif tedavi, 

• İdrarda albümin miktarı <30 mg/24 saat olan hastalarda SKB>140 veya 
DKB>90 ise antihipertansif tedavi, 

• İdrarda albümin atılımı >300 mg/24 saat olan tüm hastalarda ACE-I veya 
ARB tedavileri, 

• Diyabetiklerde hedef hemoglobin A1c (HbA1c) değerinin %7.0 civarında 
tutulması, 

• Günlük tuz tüketiminin <90mmol (<2gr) tutulması, 
• Hastaların yaşına uygun fiziksel aktiviteye teşvik edilmesi,  
• Sigaradan uzak durulması,  
• Kişinin kilo takibinin optimum değerlerde tutulması, 
• Anemi takibinde GFR 30-59 ml/dk/1.73 m2 (GFR kategori G3a-G3b) en az 

yılda bir kontrol, GFR <30 ml/dk/1.73 m2 (GFR kategori G4-G5) olanlar ise 
en az yılda iki kontrol, 

• KBH ‘lı hastalarda lipid modifikasyonun sağlanması, uygun hastalarda LDL-
C seviyelerini düşürücü statin tedavilerinin başlanması, 

• GFR <45 ml/dk/1.73m2 olan hastalarda serum fosfat miktarının laboratuvar 
referans değerleri arasında tutulması, 

• Yüksek PTH değerlerinin öncelikle hiperfosfatemi, hipokalsemi, D-vitamini 
eksikliği açısından değerlendirilmesi, 

• Serum bikarbonat konsantrasyonun <22 mmol/l olduğu durumlarda oral 
bikarbonat tedavilerinin başlanması,  

• Kardiyovasküler hastalılara karşı KBH ‘lı bireylerin yakın takip edilmesi, 
• KBH ‘lı hastaların ilaç kullanımında GFR ‘ye göre renal doz ayarına dikkat 

edilmesi, 
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• GFR<60ml/dk/1.73m2 olan bireylerde iyot içeren radyokontrast madde 
verilecekse; hiperosmolar ajanlardan kaçınılması, mümkün olan en düşük 
radyokontrast dozunun kullanılması, işlem öncesi ve sonrasında potansiyel 
nefrotoksik ajanlanlardan kaçınılması; işlem öncesi, işlem sırasında ve 
işlemden sonra salin infüzyonu ile yeterli hidrasyonun sağlanması, işlemden 
48-96 saat sonra tekrar GFR ölçümü yapılması,  

• GFR<15ml/dk/1.73m2 olan hastalarda gadolinyumlu içeren kontrast madde 
kullanılmaması,  

• Kontrendikasyon yok ise KBH ‘lı tüm bireylerin yıllık influenza aşısı 
yapılması,  

• GFR<30ml/dk/1.73m2  olan bireylerde böbrek hastalığının irreversbl ve 
progresif ilerleyişi devam ediyor ise uygun RRT açısından değerlendirilmesi 
önerilmektedir (87). 

 

2.1.7. Kronik Böbrek Hastalığında Renal Replasman Tedavileri (RRT) 
 

     Progresif ilerleyen KBH ‘lı hastaların yönetimi multidisipliner yaklaşım 
gerektirmektedir. Bu multidisipliner yaklaşım farklı RRT yöntemlerini, 
transplantasyon hakkında bilgilendirme gereksinimini, diyet ve eğitim 
danışmanlığını, vasküler cerrahi, etik, psikolojik ve sosyal bakımı da içine almalıdır 
(87). 

     Bu renal replasman tedavileri hemodiyaliz, periton diyalizi ve renal 
transplantasyon şeklindedir.  

     Hemodiyaliz (HD): Üreminin belirti ve semptomlarını azaltmak amacı ile 
böbreklerin bazı temel fonksiyonlarını kısmen yerine koyan ekstrakorporal bir tedavi 
yöntemidir. SDBY tedavisinde kullanılan hemodiyaliz yönteminde öncelikle 
difüzyon yolu ile üremik toksinlerin, konveksiyon yolu ile sıvı hacminin azaltılması, 
değişkenli diyalizat çözeltileri kullanılarak hiperkalemi, asidoz gibi metabolik 
anormalliklerin düzeltilmesi amaçlanmaktadır. Hemodiyaliz prosedüründe iki majör 
komponent vardır; diyalizat (diyaliz solüsyonu) ve diyalizör.  

     Diyalizörler, içi boş elyafların veya paralel membran plakalarının diyalizat içinde 
süspanse edildiği bir poliüretan kapsülden oluşur. Elyaflar veya plakalar, kan ve 
diyalizatın aktığı yarı geçirgen bir zar olarak işlev görür. Bu zarı geçerek çözünenler 
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ve su hastanın intravasküler bölmesi ile diyalizör içinde bulunan diyaliz sıvısı 
arasında hareket eder. 

     Üremik toksinlerin atılması, sıvı hacminin azaltılması, hiperkalemi, asidoz gibi 
metabolik anormalliklerin düzeltilmesi amacıyla çeşitli diyalizat solüsyonları 
kullanılmaktadır.  

     Tablo 5. Hemodiyalizde kullanılan diyalizat bileşenlerinin 
konsantrasyonları; 

 
Sodyum (mEq/L) 

 
134-140  

 
Potasyum (mEq/L) 

 
0 – 4 

 
Kalsiyum (mmol/L) 

 
1.25 - 1.75 (<2.5 mEq/L) 

 
Magnezyum(mmol/L) 

 
0 - 0.75 (0 to 1.5 mEq/L) 

 
Klor (mEq/L) 

 
87 – 120 

 
Bikarbonat (mEq/L) 

 
25 – 40 

 
Glukoz (g/dL)                                                            

 
0 – 0.2  

 

     Bir hastada hemodiyalizi tedavi yöntemi olarak seçtiğimiz varsayarsak diyaliz 
dozu, renal replasmanını optimize etmek için gereken tedavi süresinin hesaplanması 
gereklidir. Hemodiyaliz rejimlerinde işlem başına süre 3.5 saatten az ve Kreatinin 
Klirensi’nde 10 ml/dk/1.73m2‘den az artış var ise diyaliz uygulamasının yetersiz 
olduğu ve muhtemelen daha kısa yaşam süresine yol açması kaçınılmazdır. Bu 
nedenle yıllık ölüm oranı böyle tedavi alan hastalarda %20'den fazladır. Birçok 
kanser türüne göre SDBY‘de beş yıllık mortalite oranı daha yüksektir (88).  

     Hemodiyaliz uygulanan hastaların yönetiminde iki temel konu, reçete edilmesi 
gereken optimal diyaliz miktarının belirlenmesini ve gerçekte bireysel hastalara 
verilen diyaliz miktarının ölçülmesidir. Klirens; herhangi bir zamanda diyalizat 
sıvısında çözünen madde miktarı olarak tanımlandığında, bir diyaliz seansı sırasında 
uzaklaştırılan toplam çözünen madde miktarı hesaplanabilir. Böylece hastalara uygun 
diyaliz dozu belirlenebilir. Diyaliz dozunu ölçmek için kullanılan tüm yöntemler üre 
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klirensine dayanır. En iyi yöntem bilinmemekle birlikte, Kt / V (K; klirens ml/dk, t; 
zaman dk, V; çözünen maddenin dağılım hacmi ml) çoğu nefrolog tarafından 
kullanılmaktadır. Üre; diyaliz dozunu tanımlamak için kullanılan indeks moleküldür. 
Çünkü küçük molekül ağırlığı olmasıyla bir diyaliz membranı boyunca kolayca 
yayılması ve daha da önemlisi hastanın ağırlığından total vücut suyu hesaplanarak 
dağılımı kolayca anlaşılır (88).  

Kt/V = -ln(R - 0.03) + [(4 - 3.5R)  x  (UF  ÷  W)] (101) 

UF: Litre cinsinden ultrafiltrasyon hacmi  

W: Kilogram cinsinden diyaliz sonrası ağırlık  

R: Diyaliz öncesi ve sonrası kan üre azotu (BUN) oranı  

     Bu formül ve beraberindeki nomogramda, şu anda önerilen Kt / V hedeflerini 
kapsayan aralık olan 0,7 ve 2,0 için sistematik hata çok azdır (89). 

     Daha basit ama geleneksel bir diyaliz dozu ölçümü de üre azaltma oranı 
(URR)’dır. URR, tek bir diyaliz sırasında ürenin (BUN) fraksiyonel olarak 
azaltılmasıdır. Hesaplamak kolaydır, ancak Kt / V oranından daha az doğrudur, 
çünkü diyaliz sırasında üre dağılım hacminin sabit kaldığını varsayar (90). 

URR = (1- [postdiyaliz BUN ÷prediyaliz BUN]) 

     Hemodiyaliz için üç ana vasküler girişim türü vardır: primer arteriyovenöz (AV) 
fistüller, AV greftler ve tünel hemodiyaliz kateterleri. Kalıcı bir vasküler erişimin 
yerleştirilmesini kolaylaştırmak için, GFR  20 ila 25 mL/dk/1.73m2 olduğunda 
hastaların cerrahiye yönlendirilmesi gerekmektedir (91). 

     Periton Diyalizi (PD): Periton diyalizi ve diyaliz eğitimine başlamadan önce 
karın boşluğuna periton diyaliz kateterinin yerleştirilmesi gerekmektedir. Kateter; 
konulur konulmaz kullanılmaya başlanabilse de sıvı kaçağı riskini en aza indirmek 
için diyalize başlamadan önce en az 10 ila 14 gün beklemek tercih edilir (88). 

     Periton diyalizi ile tedavide tek mutlak kontrendikasyon, peritoneal membran 
eksikliğidir. Önemli engeller arasında cerrahi olarak düzeltilemeyen periton skarları, 
adezyonlar, fıtıklar veya ostomiler; hastanın ve / veya bakıcının değiş tokuş 
yapmasını engelleyen fiziksel, bilişsel veya psikolojik bozukluklar ve malzemeleri 
depolamak için uygun bir ortamın bulunmaması yer alır (88). 

     Periton diyalizinde CAPD (sürekli ambulatuvar periton diyalizi), APD (otomatik 
periton diyalizi), CCPD (sürekli sirküler periton diyalizi), NIPD (aralıklı gece periton 
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diyalizi), TPD (tidal periton diyalizi), IPD (aralıklı periton diyalizi) gibi tedavi 
modaliteleri vardır (88).  

     Renal Transplantayon: Böbrek nakli, SDBY olan çoğu hasta için tercih edilen 
tedavidir. Başarılı bir böbrek nakli, yaşam kalitesini iyileştirir ve diyalizin 
tedavilerine kıyasla hastaların çoğunda mortalite riskini azaltır. Transplantasyon 
tedavisinde perioperatif riski, sağkalımı ve transplant adaylığını etkileyebilecek olan 
mevcut hastalıkların saptanması ve tedavi edilmesi için potansiyel böbrek nakli 
alıcılarının dikkatle değerlendirilmesi önemlidir. 

     Transplantasyon ile ilgilenen ve kontrendikasyon olmayan hastalar, tahmini GFR 
<30 mL/dk/1,73 m2 olduğunda bir transplantasyon programına yönlendirilmelidir 
(92). Bu erken sevk, tam bir değerlendirme ve transplantasyondan önce göreceli 
kontrendikasyonları ele almak için gerekli olabilecek müdahalelere yeterli zaman 
tanır. Ayrıca adayın potansiyel canlı verici seçeneklerini zamanında keşfetme fırsatı 
verir, bu da diyalize ihtiyaç duymadan nakil yapılmasını kolaylaştırabilir. Renal 
fonksiyonun bozulma oranını kesin olarak tahmin etmek zordur ve ideal olarak nakil 
diyaliz gerekmeden önce yapılmalıdır. Çalışmalar; hastalar diyalize ihtiyaç 
duymadan önce ilk nakillerini aldıklarında hasta ve greft sağ kalımının iyileştiğini 
bildirmişlerdir, ancak ikinci nakil alan hastalar için durum böyle değildir (93). 
Transplantasyonun optimal zamanlaması kesin olarak bilinmemektedir. Böbrek 
fonksiyonu eşik bir klerens seviyesinin ötesinde geri dönüşü olmayan bir şekilde 
kötüleşene kadar hastalara böbrek nakli yapılmamalıdır. Bu mutlak seviye belirsiz 
kalır, ancak üremi belirtileri veya semptomları ile ilişkili olmayan bir derece böbrek 
fonksiyonunu temsil etmelidir. Daha yüksek böbrek fonksiyonlarında 
transplantasyon, daha düşük seviyelerde transplantasyondan daha üstün sonuçlar 
sağlamaz (94). 2005 Kanada Transplantasyon Derneği (CST) konsensüs kılavuzları, 
GFR <20 mL/dk olmadığı ve 6 ila 12 aylık bir süre boyunca progresif, geri dönüşü 
olmayan bozulma kanıtı olmadığı sürece transplantasyonun yapılmaması gerektiğini 
önermektedir (95).  

     Aktif enfeksiyonlar, aktif malignite, reversıbl böbrek yetmezliği, uyuşturucu 
madde kullanımı, kontrolsüz psikiyatrik hastalık, belgelenmiş aktif ve devam eden 
tedaviye uyumsuzluk varlığında transplantasyon yapılmaz. Nakil sonrası bir yıldan 
az yaşam beklentisi olan hastalarda tüm merkezlerde nakil olasılığını engellemesine 
rağmen, bireyin böbrek nakli için uygun olmadığı da evrensel olarak kabul edilmiş 
olup bir yaşam beklentisi yoktur. Alıcı yaşı transplantasyon için bir kontrendikasyon 
değildir (96). 60 yaşın üzerindeki birçok hasta ve 70 yaşın üzerindeki seçilmiş 
hastalar güvenli bir şekilde ve kabul edilebilir oranda uzun süreli greft fonksiyonu ile 
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nakledilmiştir. 2012 Transplant Alıcıları Bilimsel Kayıt (SRTR) raporunda, 65 yaşın 
üzerindeki alıcılar ölen donör alıcıların yüzde 18'ini ve canlı donör alıcıların yüzde 
20'sini oluşturmuştur (97). Bununla birlikte, nakil için değerlendirilmek üzere, 
beklenen bekleme süresini aşan tahmini bir yaşam beklentisi olmalı ve sınırlı yaşam 
beklentisinin naklin potansiyel yararını en aza indirdiği durumlarda böbrek nakli 
yapılmamalıdır. 

 

2.2. FİBROBLAST GROWTH FAKTÖR – 23 (FGF-23) 
 

     FGF ailesinin 22 üyesi vardır. FGF ailesi etki mekanizmalarına göre 7 ayrı 
filogenetik subgruba ayrılır. Otokrin, parakrin veya endokrin etkilere sahiptirler. 
Hormon benzeri veya endokrin FGF grubu, Fgf 15, Fgf19, Fgf21 ve Fgf 23’tür.   

     FGF23, endokrin etki gösteren FGF19 alt ailesinin bir üyesidir. İlk defa fare 
beyninin ventrolateral nükleusunda tespit edilmiştir. FGF-23 geni insanlarda 12. 
kromozom üzerinde bulunur. Dolaşım sisteminde serum fosfat konsantrasyonlarının 
kontrolünde anahtar rol oynayan 251 amino asit kalıntısı içeren 32 kilodalton 
molekül ağırlığına sahip bir glikoproteindir. Kalsitriol, artmış diyet fosfat yükü, PTH 
ve kalsiyuma yanıt olarak kemik osteositleri ve osteoblastları tarafından salgılanır. 
FGF-23 ün reseptörleri FGFR-1, FGFR-2, FGFR-3, FGFR-4 olmak üzere 4 tanedir. 
FGFR-1 distal tübülden, FGFR-3 proksimal tübülden sekrete edilir. Endokrin etkiye 
sahip FGF grup üyeleri aktif heparan sülfat bağlanma bölgesine sahip olmadıkları 
için ekstraselüler matriks ile hidrojen iyonu yapamaz. Bu nedenle bu grup üyelerinin 
reseptörlere bağlanma afiniteleri düşüktür ve reseptörlere bağlanabilmeleri için bir 
kofaktöre ihtiyaç duyarlar. FGF-23’ün FGFR’lerine bağlanmak için ihtiyaç duyduğu 
kofaktör α-Klotho proteinidir (98) . 

 

     2.2.1. FGF-23 Etki Mekanizması ve KBH 
 

     FGF-23 'ün pirimer işlevi; azalmış kalsitriol üretimi yoluyla bağırsaklardan fosfat 
atılımını artırarak ve renal fosfat reabsorbsiyonunu azaltarak serum fosfat 
konsantrasyonunu normal seviyelerde korumaktır. Renal proksimal tübüler 
hücrelerde FGF-23, FGF reseptörüne (FGFR) ve onun klotho kofaktör kısmına 
bağlanır, bu da lüminal membran sodyum fosfat kotransporter (Na / Pi) down 
regülasyonuna neden olur (99). Bu durum serum fosfat yeniden emiliminin 
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azalmasına ve idrar fosfat atılımının artmasına neden olur. FGF-23 ayrıca 1-alfa-
hidroksilaz enziminin proksimal tübüler ekspresyonunu inhibe ederek böbrek 
tarafından kalsitriol sentezinin azalmasına da neden olur. Bu nedenle, FGF-23 
doğrudan idrar fosfat atılımını arttırır ve kalsitriol üretimini down regüle ederek 
bağırsaklardan fosfat emilimini dolaylı olarak azaltır. Her iki hormonal eylemin net 
etkisi serum fosfat konsantrasyonunu düşürmektir (100). KBH hastalarında, serum 
kalsiyum, fosfor veya PTH seviyelerindeki değişikliklerden önce FGF-23 seviyeleri 
artar. Ayrıca KBH’ta artmış FGF-23 konsantrasyonları aynı zamanda azalmış 
klirense de bağlıdır  (101). 

     FGF-23 paratiroid bezinin PTH sekresyonunu baskılar (102). Bununla birlikte, 
KBH hastaları arasında, yüksek FGF-23 konsantrasyonlarına rağmen yüksek PTH 
konsantrasyonlarının varlığı, paratiroid bezinin yüksek FGF-23 konsantrasyonlarına 
nispeten dirençli hale geldiğini düşündürmektedir. Bu hiperplastik paratiroid bezinde 
FGFR-1 ve klotho proteininin belirgin şekilde azalmış expresyonu ile ilişkili olabilir 
(103). 

     FGF-23’ün ölçümü henüz rutin olarak kullanılan klinik bir test değildir. Ancak 
yapılan çalışmalarda KBH ve hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda serum 
konsantrasyonları kontrol gruplarına kıyasla daha yüksek olduğu bulunmuştur.   

 

2.2.2. α Klotho Yapısı  
 

     Tek geçişli bir transmembran protein olan α-klotho; esas olarak proksimal ve 
distal renal tübüllerin hücre yüzey zarında eksprese edilir ve FGF-23 reseptör 
aktivasyonu için gereklidir (104). Bu protein extraselüler bölgede büyük bir N-
terminal alan (domain), bir transmembran alan(domain), ve küçük bir intraselüler 
bölgede C-terminal alandan oluşur. 

     Ekstraselüler domain, ADAM-10 ve ADAM-17 metalloproteinazları ile ayrılır ve 
çözünür klotho olarak dolaşımda serbest bırakılır; klothonun ana fonksiyonel formu 
dolaşımdadır, ancak kan, idrar ve beyin omurilik sıvısında da tespit edilir. Osteositler 
de ayrıca güçlü bir kemik oluşumu ve kemik kütlesi düzenleyicisi olarak rol 
oynayabilecek klotho eksprese eder (105). 

     Klotho ekstraselüler domain doğrudan FGF-23'e bağlanmaz, ancak FGF-23'ü 
sadece FGFR'den çok daha yüksek bir afinite ile reseptör kompleksine bağlamasını 
arttırır (106). FGF-23, kofaktör klotho ile bir geri bildirim ilişkisine sahiptir. Bu 
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nedenle, klotho eksikliği FGF-23 seviyelerini artırabilirken, yüksek FGF-23 
seviyeleri düşük 1,25-dihidroksivitamin D yoluyla klotho eksikliğini şiddetlendirir 
(107). 

     Klotho ekspresyonu azalan GFR ile kademeli olarak azalır. Klothodaki azalma 
geçici olarak FGF-23'teki artışla çakışmaktadır, bu da bu düşüşün FGF-23 
konsantrasyonundaki ilerleyen artıştan kısmen sorumlu olabileceğini 
düşündürmektedir. Ayrıca, hiperplastik paratiroid bezleri üzerindeki klotho 
ekspresyonundaki azalma, FGF-23 tarafından direnç gelişimine ve bozulmuş 
paratiroid supresyonuna katkıda bulunabilir (108). Bir çalışma, proteinürinin hem 
plazma fosfat hem de FGF-23 konsantrasyonlarında yükselmeye ve üriner fosfat 
atılımında bozulmaya neden olduğunu göstermiştir (109). Bu çalışmada FGF-23'ün 
düşük fosfatürik etkisi, renal klotho ekspresyonunun azalması ve proksimal tübül 
Na/Pi IIa kotransporter ekspresyonunun artması ile ilişkiliydi (109). 

     FGF-23 düzeyleri, KBH hastalarında artmış kardiyovasküler hastalık riski  ve 
mortalite  ile ilişkilidir (110). Klinik ve deneysel çalışmalar FGF-23'ün sol ventrikül 
hipertrofisine neden olan doğrudan patojenik bir etkiye sahip olduğunu göstermiştir 
(111). FGF-23 ayrıca, renal distal tübülde sodyum ve kalsiyum emilimini arttırır 
(112). Bu etkiler, makul bir şekilde renal sodyum retansiyonu, hacim aşırı 
yüklenmesi, hipertansiyon ve kardiyak hipertrofiye yol açabilir. 

     Otozomal dominant hipofosfatemik rikets, X’e bağlı hipofosfatemik rikets ve 
tümöre bağlı osteomalazide FGF-23 düzeyi artmıştır. Bu proteinin artışı fosfatüri, 
hiposfosfatemi, düşük 1,25 dihidroksivitamin-D vitamini düzeyi ile bozulmuş iskelet 
mineralizasyonuna neden olur (113).  

     Diyetteki fosforun artışı FGF-23 salgısını uyarır, alfa hidroksilazı inhibe ederek 
1,25 dihidroksivitamin-D düzeyini azaltır. Yüksek 1,25 dihidroksivitamin-D vitamini 
düzeyi doğrudan FGF-23 seviyesini artırır (113).  

     Primer hiperparatiroidi, McCune-Albright sendromu, Jansen hastalığında da 
yükselten PTH’nun doğrudan kemikten FGF-23 salınımını artırdığı düşünülmektedir 
(113).     
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     Tablo 6. FGF-23 etki mekanizması; 

                                

                            

      

2.3. β-2 MİKROGLOBÜLİN  
 

     β-2 mikroglobülin; yaklaşık 12.000 dalton ağırlığında MHC (majör 
histokompatabilite kompleksi) grubuna ait bir moleküldür. Bilinen majör böbrek 
disfonksiyonu olmayan bir popülasyonda periferik vasküler hastalık için 
biyobelirteçleri araştıran bir analizde β-2 mikroglobülin, vasküler hastalık gelişimi 
ile potansiyel bir bağlantı olduğunu düşündüren tek belirteçtir (114). β-2 
mikroglobülinin bilişsel işlevi bozduğu ve yaşlanma yanlısı bir faktör olarak işlev 
gördüğü gösterilmiştir (115). β-2 mikroglobülin fibrilleri osteoblast, osteoklast ve 
kondrositlerin işlevini ve / veya canlılığını da etkiler (116). 

     Serum β-2 mikroglobulin değerleri, immun sisteminin aktivasyon belirteçlerin 
yanı sıra bazı hematolojik malignitelerde de bir tümör belirteci olarak ortaya 
çıkmıştır. İdrar β-2 mikroglobulin değerleri böbrek filtrasyon bozukluklarını gösterir. 
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Hem serum hem de idrardaki değerlerin ölçülmesi, immun sistem problemini bir 
böbrek bozukluğundan ayırt etmeye yardımcı olabilir. Düşük serum β-2 
mikroglobulin seviyeleri esasen β-2 mikroglobulinin bir prognostik belirteç (multipl 
miyelom, lenfoma, lösemi) olarak kullanıldığı durumlarda azalmış hastalık 
aktivitesini veya böyle bir hastalık sürecinin yokluğunu gösterir. Bununla birlikte, 
düşük β-2 mikroglobulin seviyeleri hiçbir zaman daha kesin testlerin yokluğunda 
belirli bir hastalığı (örn. Lenfoma) dışlamak için kullanılmaz. 

     Artan idrar β-2 mikroglobulin seviyeleri böbreğin tübüler bozukluklarını yansıtır. 
Bu gibi durumlarda, serum β-2 mikroglobulin seviyeleri genellikle normaldir, çünkü 
işlev bozukluğu tübüler reabsorbsiyondadır. Multipl skleroz, AIDS demans 
kompleksi ve hematolojik tümörlerin meningeal yayılması gibi belirli durumlarda da 
artmış BOS beta 2 mikroglobulin seviyeleri görülür.  

     Normal çalışan böbrekte β-2 mikroglobülin glomerüler filtrasyon ile temizlenir ve 
proksimal tübüllerde katabolize edilir. Referans aralıklı serum seviyeleri 1.5-3 mg / 
L'dir. Böbrek yetmezliğinde; bozulmuş böbrek katabolizması, β-2 mikroglobülinin 
sentezinde ve salınmasında bir artışa neden olur ve seviyeleri 10-60 kat artabilir. Bu 
durum; β-2 mikroglobülin amiloidozunun altında yatan ana patojenik süreç olduğu 
varsayılmaktadır. β-2 mikroglobülin amiloidozun klinik belirtileri, hasta 5 yıl diyaliz 
tedavisi geçirmeden önce neredeyse hiç ortaya çıkmaz. Diğer amiloid tiplerinin 
aksine, β-2 mikroglobülin amiloid büyük ölçüde osteoartiküler bölgelerle sınırlıdır 
(117). Hastalar genellikle ellerinde karakteristik bir karpal tünel sendromu, omuz 
ağrısı ve fleksör tenosinovit üçlüsü ile başvururlar. β-2 mikroglobülin amiloidoz 
tanısı öncelikle doku veya kemik biyopsisi ile konur. 

     Serum β-2 mikroglobülin düzeyleri periton diyalizi hastalarında hemodiyaliz 
hastalarına göre daha düşüktür. Bu durum periton diyalizi ile endojen rezidüel 
böbrek fonksiyonunun daha iyi korunmasına bağlı olarak açıklanabilir, çünkü periton 
diyalizi tek başına β-2 mikroglobülini zayıf bir şekilde temizler (118) 

Gastrointestinal sistem, kalp ve dil gibi bölgelerde viseral tutulum bulunmuştur, 
ancak klinik belirtileri nadirdir. En ciddi komplikasyon, paraplejik bağlara neden 
olabilecek paravertebral ligamentleri ve intervertebral diskleri yok eden β-2 
mikroglobülin amiloid birikintilerdir. Ancak nadir de olsa ölümcül aritmiler ve 
gastrointestinal kanamalar da tanımlanmıştır (119). Diyalize bağlı amiloidozun klinik 
ekspresyonu böbrek nakli sonrası kaybolsada, kemik kistleri ve doku β-2 
mikroglobülin yatakları gibi altta yatan patolojik süreçler devam etmektedir (120). β-
2 amiloidozun prognozu; diyaliz süresine, hastanın yaşına, hastanın diyaliz yaşına ve 
kullanılan diyaliz membranının tipine bağlıdır. 
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     Prospektif çalışmalarda, daha büyük gözenek boyutuna sahip membranlarla 
diyalize giren hastalarda prediyaliz β-2 mikroglobülin düzeylerinde giderek azalma 
olduğu gösterilmiştir (66). 

     Son olarak, HEMO çalışmasının post-hoc analizi; serum β-2 mikroglobülin 
düzeylerinin mortalite ile ilişkili olduğunu ve prediyaliz düzeyindeki her 10 mg / L 
artışın mortalitede %11 artışla ilişkili olduğunu bulmuştur (121). Daha sonraki 
analizlerde bu mortalitenin enfeksiyonlarla ilişkili olduğu ortaya konmuştur (122). 
Ancak, bu veriler; rezidüel böbrek fonksiyonu, bias veya inflamasyon gibi nedenlerle 
de değişmiş olabilir.  

 

2.4. C-REAKTİF PROTEİN (CRP)  

 

     Akut faz reaktanları (AFR); serumda inflamasyon ve doku hasarı sonucu 
konsantrasyonları artan (pozitif akut faz reaktanları) veya albümin gibi azalan 
(negatif akut faz reaktanları) proteinlerdir (123). Akut faz yanıtı olarak adlandırılan 
bu fenomenin farkındalığı ilk olarak pnömokokal pnömoninin akut fazı sırasında 
hastaların serumunda C-reaktif protein (CRP) keşfi ile ortaya çıkmıştır (124). 

     CRP, 120 kilodalton ağırlığında, non-kovalent bağlı, beş özdeş alt birimden 
meydana gelen, "pentraxin" ailesinden, bir prototip akut faz proteinidir. Akut faz 
yanıtında hızlıca yükselmesi, 24-48 saat içinde binlerce kat artabilmesi, hızlıca eski 
seviyelerine inmesi, diürnal varyasyon göstermemesi, yaş ve cinsiyet farkı 
göstermemesi çarpıcı biyolojik özelliklerindendir (125). 

     CRP referans aralıkları 0-10 mg/L’dir. CRP yükselmeleri, bulaşıcı hastalıklar ve 
bulaşıcı olmayan inflamatuar bozukluklar dahil olmak üzere bir dizi nedenden dolayı 
akut ve kronik inflamasyon ile ilişkili olarak ortaya çıkar. Çok hassas tahlillerle tespit 
edilen CRP seviyelerinde çok küçük değişiklikler, rutinde görülen akut veya kronik 
inflamatuar durumların yokluğunda dahi metabolik streslerle ilişkili olarak da ortaya 
çıkabilmektedir. 

     KBH‘lı ve özellikle SDBY olan kişilerde akut ve kronik inflamatuar süreçler 
yaygındır. Bu; üremik ortam, dolaşımdaki yüksek proinflamatuar sitokin seviyeleri, 
oksidatif stres, protein-enerji kaybı (PEM), artmış enfeksiyon insidansı (özellikle 
diyaliz erişimiyle ilgili) dahil olmak üzere birçok altta yatan faktörden 
kaynaklanmaktadır. İnflamasyonun tanımı bu ortamda net olmasa da, en az üç ay 
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içinde 5 mg / L'nin üzerinde artan C-reaktif protein (CRP) seviyeleri KBH ile ilişkili 
kronik inflamasyon olarak değerlendirilebilir (126). 

     İsmine rağmen, "akut" faz tepkisi aylar ve yıllar boyunca devam edebilir ve 
kronikleşebilir. Bu tür kronik iltihaplanma durumlarında, CRP (normal aralık <1 mg 
/ L) dahil olmak üzere pozitif akut faz proteinleri hafif ama kalıcı olarak artabilir, bu 
durum aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir predispozan 
faktördür (128). Bununla birlikte, birçok KBH hastasında, özellikle idame diyaliz 
hastalarında, serum CRP düzeyleri sürekli olarak 5 ila 50 mg / L arasındadır, ancak 
geniş dalgalanma da gösterebilirler (127).  

     KBH 'li hastalar arasında, inflamatuar bir durumun varlığı; hızlandırılmış 
aterojenez, protein-enerji kaybı ve anemi ile de yakından ilişkili olabilir (128). 

     Böbrek fonksiyonu azalmış hastalarda inflamatuar yanıtta genel bir artış; 

• Komorbid hastalıkların artan varlığı,  
• Aşırı volüm yükü sonucu endotoksinemi 
• Düşük antioksidan seviyeleri,  
• Oksidatif stres artışı, 
• Proinflamatuar sitokinlerin azalmış renal klirensi ile açıklanabilir. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

30 
 



     Tablo 7. KBH ‘ta inflamasyon nedenleri; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     KBH hastalarında devam eden iltihaplanmanın altında yatan ve / veya arttırabilen 
daha önce belirtilen nedenlere ek olarak, hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda;  

• Diyaliz tüpü ve diyaliz membranlarına, özellikle daha az biyouyumlu zarlara 
(örn., Kuprofan membranlar) maruz kalma (129), 

• Diyaliz suyunun kalitesi düşük olması ve kontaminantların geri filtrelenmesi 
veya geri difüzyonu sonucu endotoksinlere maruz kalma, 

• Bir biyofilm oluşumu yoluyla kronik veya tekrarlayan gizli enfeksiyonu 
barındırabilecek yabancı cisimlerin (politetrafloroetilen [PTFE] kronik erişim 
greftleri gibi) veya intravenöz kateterin varlığı(130), 

• İntravenöz demir tedavileri, 
• Eksize edilmemiş pıhtılaşmış arteriyovenöz (AV) greft varlığı gibi nedenler 

de kronik inflamasyonu şiddetlendirebilir. 

KBH-
İNFLAMASYON  

Obezite, sedanter 
yaşam varlığı  

Volüm yükü  

Vasküler 
kalsifikasyon 

Oksidatif stres 

Enfeksiyonlar, 
(periodontal hastalık, 

tüberküloz,vs.) 

Genetik, 
immünolojik 
faktöreler, 

Üremi 
Diğer hastalıklar 

varlığı 

 

Diyalize bağlı faktörler 
(diyaliz membran 
kontaminasyonu, 

diyalizat 
kontaminasyonu,vs. 
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     Periton diyalizi hastalarında da yine benzer faktörler kronik inflamasyonu 
artırabilir. Bunlar; 

• Açık, gizli peritonit veya periton diyaliz kateteri ile ilişkili enfeksiyonların 
atakları (131), 

• Biyouyumlu maddeler veya endotoksinler içerebilen periton diyalizi 
çözeltisine sürekli maruz kalma (131), 

• Kalan böbrek fonksiyon kaybı ve aşırı sıvı yüklenmesi (131).  

KBH’lı hastalarda inflamasyonun klinik sonuçları sonuçları; 

• Kardiyovasküler hastalıklarda artış: KBH’lı hastalarda CRP, IL-6 
(interlökin-6), TNF-α, adezyon molekülleri, CD40 gibi artan inflamasyon 
mediyatörlerinin kardiyovasküler hastalıklarda (Koroner arter hastalıkları, 
strok, periferal arter hastalıkları gibi) artışla ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(132). 

• Refrakter anemi: KBH’lı hastalarında kronik inflamatuar durum eritropoetin 
duyarlılığında azalma ve anemiye sebep olmasına rağmen bu etki için tam 
mekanizma henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Çok sayıda inflamatuar 
sitokinin kemik iliğinde eritropoezi baskılaması, eritroid progenitör 
hücrelerin apopitozunda artış da anemi oluşumuna katkıda bulunur. Ayrıca 
karaciğerden sentezlenen ve barsaklardan demir emilini baskılayan hepsidin 
molekülünün artışı da KBH’a bağlı anemi mekanizmasında rol oynar. 

• Protein- enerji malnutrisiyonu (PEM): Albümin; prealbumin ve transferrin 
gibi diğer besin belirteçlerine benzer bir negatif akut faz proteinidir. Bu 
proteinlerin sentezi sırasında inflamasyon, azalmış serum albümin 
konsantrasyonu ile sonuçlanır. Ayrıca inflamasyon katabolik sitokinlerin 
plazmada artışına sebep olur. İnflamasyon mediyatörlerinin ve katabolik 
sitokinlerin plazma konsantrasyonları ilerlemiş KBH hastalarında ve diyaliz 
hastalarında artmıştır. Örneğin; böyle bir sitokin olan Tümör Nekrozis Faktör 
(TNF-α) sitokini hem katabolik süreçleri teşvik eder hem de anoreksiyi 
indükler (133). 

• Enfeksiyonlara yatkınlık: PEM konak direncini azaltarak enfeksiyonlara 
yatkınlığa neden olur. Çünkü arjinin ve glutamin gibi bazı besinlerin 
bağışıklık yanıtını artırdığını gösteren çalışmalar vardır (134). 

• Düşük yaşam kalitesi, 
• Morbidite ve mortalitede artış. 
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     Tablo 8. İnflamasyon (CRP) ve yaşam kalitesini gösteren örnek 
çalışmalar; 

Çalışma; CRP düzeyi; Hayat kalitesi 
değ. ölçeği; Bulgu; 

Atasoy ve ark. 2013 
(135) 9,74±6,60 SF-36 

Enerji alt grubu eşit, 
diğer alanlarda kbh 
yaşam kalitesi kötü 

 Pagels ve ark. 
2012 (136) 

KBH E4: 4(1.6–8.9) 
KBH E5: 6 (5–23) SF-36 

Tüm KBH evrelerinde 
yaşam kalitesi kötü. 

En kötü E5 KBH 

Kalender ve ark. 2006 
(137) 

HD:1.37 ± 2.34 (0.38) 
CAPD:0.36±0.80(0.10) SF-36 

CAPD hastalarının 
yaşam kalitesi HD 

hastalarından daha iyi 

KZadeh ve ark. 
2001(138) 

Yaşayan: 11.6 ± 14.1 
Ölen: 23.5 ± 23.6 SF-36 

Yaşayanlarda (57 ± 
18.1) ruh sağlığı 

boyut skoru, ölenlere 
(38.2 ± 9.9) kıyasla 
anlamlı olarak daha 

yüksek, fiziksel sağlık 
boyutu benzer 

 

     Böbrek hastalığı olan kişilerde inflamasyonun şiddet derecesini değerlendirmek 
için bir konsensüs yaklaşımı yoktur. Tüm SDBY veya KBH ‘lı hastalarda 
inflamatuar belirteçlerin rutin izlenmesi, çoğu guidline tarafından önerilmemesine 
rağmen, hasta yönetimini geliştirebilir. 

 

2.5. YAŞAM KALİTESİ  

 

     Kesin olarak tanımlanması zor olsa da, yaşam kalitesi çoğu insan için doğal bir 
anlama sahiptir. Yaşam kalitesi; 

• Sağlıklı yaşam,  
• Yeterli barınma,  
• İstihdam,  
• Kişisel ve aile güvenliği,  
• Eğitim ve boş zaman araştırmaları gibi küresel yaşam memnuniyetini 

etkileyen geniş kavramlardan oluşmaktadır.  

     Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi ise; genel yaşam kalitesi kavramından daha 
geniştir. Kişinin olağan veya beklenen fiziksel, duygusal ve sosyal refahının tıbbi bir 
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durumdan veya tedavisinden ne ölçüde etkilendiği olarak tanımlanabilir (139). Bu 
tanım yaşam kalitesinin geniş çapta kabul gören iki yönünü içermektedir: Öznellik ve 
çok boyutluluk (140). Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi, hastalığın veya tedavinin 
etkinliğini öznel bir değerlendirme ile temsil eder; aynı objektif sağlık durumuna 
sahip bireysel hastalar, beklentiler ve baş etme yeteneklerindeki benzersiz farklılıklar 
nedeniyle farklı yaşam kaliteleri bildirebilirler (141). Sonuç olarak, sağlıkla ilişkili 
yaşam kalitesi mümkün olduğunca dış gözlemcilerden (yani bakıcılar veya sağlık 
uzmanları) ziyade bireyin bakış açısından ölçülmelidir. Klinik araştırmalarda yaşam 
kalitesinin ölçülmesi, tedavi seçeneklerinin ve özellikle yeni tedavi yöntemlerinin 
yaşam kalitesine etkilerinin değerlendirilmesinde çok önemlidir. 

     Ciddi bir hastalığın veya tedavinin sonucunu değerlendirmek için sağ kalım 
süresi, yaşam kalitesi ve hastaya ekomik maliyetine bakılır.  Bunlar arasında sağ 
kalım süresinin en önemli olduğu düşünülse de hastalığın yaşam kalitesi üzerindeki 
etkisi giderek daha fazla kabul görmektedir.  

     İki (veya daha fazla) tedaviyi karşılaştıran klinik çalışmalar, özellikle tedaviyle 
ilişkili yan etkiler önemli olduğunda, genel klinik faydayı belirlemenin bir yolu 
olarak bir yaşam kalitesi analizini gerektirir. Kontrol tedavisi ile karşılaştırıldığında, 
alternatif tedavi seçeneği nispi sağ kalım yararı ve yaşam kalitesinin çeşitli 
kombinasyonları ile ilişkili olabilir. Bunlar; 

• Daha kısa sağ kalım ve daha kötü yaşam kalitesi 
• Daha kısa sağ kalım ancak daha iyi yaşam kalitesi 
• Benzer sağ kalım ancak daha iyi yaşam kalitesi 
• Daha uzun sağ kalım, daha iyi yaşam kalitesi 

     Hiçbir birey, hem daha kısa sağ kalım hem de daha kötü bir yaşam kalitesi ile 
sonuçlanan bir tedaviyi bilerek seçmemesine rağmen, tedavi sırasında artmış yaşam 
kalitesi biraz daha sağ kalım süresinden (özellikle kanser tedavisi sırasında) ağır 
basmaktadır. 

     Çeşitli klinik çalışmalarda kronik böbrek hastalarında yaşam kalitesi ile 
hemoglobin, HDL, LDL, PTH, kreatinin, kalsiyum, fosfor, albümin, D-vitamini, 
HbA1c gibi laboratuvar parametrelerinin ilişkisi açıklanmaya çalışılmıştır. Bu 
çalışmalarda kronik böbrek hastalığı olan bireylerde yaşam kalitesi düşük çıkmıştır 
(135,136,137).  

     Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin değerlendirmesi için çok çeşitli doğrulanmış ve 
güvenilir anketler mevcuttur (142). 
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     Genel sağlık durumu: Genel sağlık durumu anketleri tüm popülasyonlar için 
geçerlidir ve tıbbi hastalığı olan ve olmayan kişiler tarafından doldurulabilir. Bu 
anketler sağlıklı ve hasta popülasyonlar veya farklı yaş grupları gibi çeşitli gruplar 
arasında karşılaştırma yapmak için kriterler sağlar. Örnekler arasında Nottingham 
Sağlık Profili (NHP) ve Kısa Form-36 (SF-36) (143) bulunmaktadır. 

     Genel hastalık durumu: Genel hastalık anketleri, herhangi bir tıbbi hastalığı 
veya durumu olan popülasyonlara uygulanabilir ve farklı hastalıkları, hastalık 
şiddetini veya müdahale türlerini karşılaştırmak için kullanılabilir. Bu tür çapraz 
hastalık karşılaştırmaları, sınırlı sağlık kaynaklarının tahsisinde giderek daha 
önemlidir (139). Genel sağlık durumunun ölçülmesine ek olarak; bu araçlar tipik 
olarak bireyin, hastalığın veya sakatlığın fonksiyonel etkisi hakkındaki algısını 
değerlendirir. 

     Hastalığa özgü durum: Hastalığa özgü önlemler, belirli hastalıkları (ör. Kanser, 
diyabet), spesifik tedavi türlerini (örn. Kemoterapi, akciğer nakli, palyatif bakım) 
veya spesifik semptomları (örn. Bulantı, idrarını tutamamak) içerir. Bu önlemler 
spesifik hastalıklar için daha ayrıntılı bir değerlendirme sağlar. 

     PROMIS (Hasta Raporlu Sonuçlar Ölçüm Bilgi Sistemi): Yukarıdaki üç 
kategorinin özelliklerini birleştiren yeni bir dizi çok boyutlu yaşam kalitesi ölçeği 
sunmaktadır. 

     Neuro-QoL (Nörolojik Bozukluklarda Yaşam Kalitesi projesi): Birçok 
nörolojik bozukluklarda uygulanabilir. PROMIS'e benzer bir metodoloji kullanarak 
oluşturulmuştur. 

     2.5.1. SF (Kısa form)-36 Yaşam Kalitesi Ölçeği   
 

     SF-36; genel sağlık durumunu değerlendirmek için tasarlanmış, hasta tarafından 
bildirilen bir yaşam kalitesi ölçeğidir (143). Hastalığa özgü değildir. Ölçek, 8 alanda 
düzenlenen 36 sorudan oluşmaktadır. Bu alanlar; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, 
genel sağlık, bedensel ağrı, zihinsel sağlık, sosyal fonksiyon, canlılık / yorgunluk ve 
duygusal rol. Bu sekiz alandan elde edilen veriler iki kategoride özetlenebilir: 
Fiziksel bileşen puanı ve zihinsel bileşen puanı. Özellikle, SF-36 sonuçları, farklı 
hastalıklara sahip hastaların yaşam kalitesini karşılaştırmakta faydalıdır. SF-36 
puanlarının yükseltilmesi, sağlık durumunun iyileştirildiğinin bir göstergesidir. 

      SF-36 yaşam kalitesini ölçmede kullanılan en yaygın jenerik ölçümlerden biridir 
(144). Ölçek bir kendini değerlendirme ölçeğidir ve hasta tarafından çok kısa sürede 
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doldurulabildiği belirtilmektedir. Beş dakika gibi kısa sürede doldurulabilmesi, 
sağlık durumunun olumsuz olduğu kadar olumlu yönlerini de değerlendirilebilmesi 
ve özürlülükteki küçük değişimleri saptamada varolan diğer ölçeklerden (örneğin 
Nottingham sağlık profili) daha duyarlı olması SF-36’nın avantajları arasında 
sayılmaktadır.  

     SF-36 yaşam kalitesi ölçeği; 1992 yılında Rand Corporation tarafından 
geliştirilmiştir (144). 1999 yılında Türkçe versiyonunun geçerlilik ve güvenilirlik 
çalışması Koçyiğit ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (145). 

     Anket, 14 yaş ve üstü kişiler tarafından kendi kendine yönetim ve eğitimli bir 
görüşmeci tarafından şahsen veya telefonla yönetim için oluşturulmuştur. SF-36'nın 
gelişim tarihi, belirli öğelerin kökeni ve seçimlerinin altında yatan mantık 
özetlenmiştir. 

     SF-36 yalnızca tek bir puan vermez. Her bir alt ölçek için ayrı ayrı toplam puan 
vermektedir. Puanlar 0-100 arasındadır. Puan sayısı arttıkça yaşam kalitesi ölçeği 
olumlu yönde artmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

36 
 



    Tablo 9. SF-36 ölçeği alt gruplar; 

 

 

     

Sorular Skala Boyutlar 
3. Kuvvet gerektiren aktiviteler    
4.Orta aktivite    
5.Asansör ihtiyacı, bakkal taşıma  F  
6. Birkaç kat merdiven çıkma  Skala 1.  İ  
7.Tek kat merdiven çıkma Fiziksel fonksiyon Z  
8.Eğilmek, çömelmek  İ  
9.Birkaç km’den fazla yürümek  K  
10.Birkaç yüz metre yürümek   S  
11.Yüz metre yürümek  E  
12.Kendi başına banyo yapmak, 
giyinmek 

 L  

13.Son 1 ay içerisinde bedensel sağlık 
nedeni ile günlük aktivitelerde 
geçirilen zamanın kısalması 

  
 
 

S 

 

14.Yapılan işlerde daha az başarı Skala 2. A  
15.Yapılan iş çeşidinde kısıtlanma Fiziksel rol Ğ  
16.Günlük aktivitelerde aşırı efor   L  
21.Son 1 ayda ağrı hissi Skala 3.  I  
22.Ağrı nedeni ile aktivite etkilenme Bedensel ağrı  K  
1.Genel sağlık değerlendirmesi    
36.Sağlık Mükemmel Skala 4.   
34.Herkes kadar sağlıklı Genel sağlık algısı   
33.Daha kolay hasta    
35.Sağlığın kötüleşmesi    
23.Dolu dolu yaşam hissi   R 
27.Enerjik  Skala 5.  U 
29.Yıpranmış, bitkinlik hissi Vitalite(canlılık)  H 
31.Yorgunluk    S 
32.Sosyal aktivite sıklığı Skala 6.  A 
20.Sosyal zaman  Sosyal fonksiyon   L 
17.Son 1 ay içerisinde kaygı nedeni 
ile günlük aktivitelerde geçirilen 
zamanın kısalması 

 
Skala 7. 
Emosyonel rol                                       

  

18.Kaygı- aktivitede kısıtlanma    S 
19.Kaygı- aktivitelerde dikkatsizlik   A 
24.Öfkeli    Ğ 
25.Neşesiz, morali bozuk  Skala 8.  L 
26.Huzurlu  Ruhsal sağlık   I 
28. Üzgün    K 
30.Mutlu     
2.Bir yıl öncesine göre sağlığın 
değişimi  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

     Bu çalışma, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana 
Bilim Dalı Nefroloji Bilim Dalı’ında yürütülmüştür. Çalışmamız için Sivas 
Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul başkanlığından 23.10.2018 tarih ve 
2018-10/04 sayılı karar ile izin alınmıştır. Cumhuriyet Üniversitesi Bilimsel 
Araştırma Projeleri Birimi (CÜBAP) tarafından T-854 nolu proje ile desteklenmiştir. 
Çalışmamız, Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi esaslarına uyularak yapılmıştır. 

3.1. Olgu Seçimi 

     Çalışma grupları Nisan 2019 ile Ekim 2019 tarihleri arasında oluşturuldu. 
Toplamda 130 birey çalışmaya dahil edildi. Bireyler kendi aralarında üç gruba 
ayrıldı. Birinci grup sağlıklı kontrol (SKG), ikinci grup herhangi bir RRT tedavisi 
almamış KBH grubu (diyaliz öncesi grup/DÖG), üçüncü grup ise RRT alan grup 
(diyaliz grubu/DG). Çalışmaya alınan olan tüm denekler 70 yaş ve üstündedir. DG, 
çalışmaya onam veren, Sivas ilinde ikamet eden diyaliz hastalarından 
oluşturulmuştur. DÖG, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Araştırma ve Uygulama 
Hastanesi Nefroloji Polikliniğine müracaat eden, çalışmaya onam veren hastalardan 
oluşturulmuştur. SKG, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Araştırma ve Uygulama 
Hastanesi polikliniklerine, hipertansiyon, hiperlipidemi, kontrol altındaki diyabet, 
sağlık raporu gibi nedenlerle müracaat eden ve çalışma için onam veren kişilerden 
seçilmiştir. Örnek hacmi; DG için 50 birey, DÖG için 50 birey, SKG için 30 birey 
belirlenmiştir. 

     Bireylerin çalışmaya dahil olma kriterleri: 

• 70 yaş ve üzerinde olanlar 
• DG için en az üç aydır bir diyaliz programında renal replasman tedavisi 

alanlar 
• SKG için en az üç ay süreli GFR>60 ml/dk/1.73m2 olanlar 
• DÖG için en az üç ay süreli GFR 30 ile 60 ml/dk/1.73m2 arasında olanlar 
• DÖG için ayrıca DM tanısı olanlarda proteinürisi olmayanlar 
• İletişim sorunu olmayanlar 
• Çalışma hakkında bilgilendirilmiş onam formu vermeyi kabul edenler 

     Dışlama kriterleri: 

• Ağır iskemik kalp hastalığı olanlar 
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• Ağır solunum yetmezliği olanlar 
• Kanser tedavisi alanlar 
• Her üç grupta mental bozukluğu ve verileri eksik olanlar 
• 70 yaşından küçük olanlar  

3.2. Değerlendirmeye Alınan Değişkenler 
 

     Çalışmaya alınan tüm bireylerde; yaş, boy, kilo, medeni hal, son 6 ay içerisinde 
yatış öyküsü, son 6 ay içerisinde acile başvuru öyküsü, HDL, LDL, trigliserid, 
kreatin, total protein, albümin, kalsiyum, fosfor, parathormon, hemoglobin, CRP, 
FGF-23, β-2 mikroglobülin değerlerine bakıldı. Diyaliz grubunda ise bunlara ek 
olarak KT/V, URR, rezidüel idrar hacmi de değerlendirildi.  

3.3. Verilerin Toplanması  

     Çalışmaya alınan tüm bireylerin demografik özellikleri; yaş, medeni hal, 
komorbid hastalıklar, diyalize başlama tarihleri dosya taramasıyla veya hastalarla 
görüşülerek kaydedildi. Tüm bireylerin boy ve kilo ölçümleri yapıldı ve 
kilo(kg)/boy(m2) formülüyle beden kitle indeksleri (BKİ) hesaplandı Son altı ay 
içerisinde acil servise başvuru ve hastanede yatış öyküsü olup olmadığı sorgulandı. 
Bu bireylerin dosya taraması şeklinde 12 saatlik açlık sonrası elde edilen son 1 yıla 
ait lipid profili (trigliserid, HDL, LDL) ve son 45 güne ait kreatin, total protein, 
albümin, kalsiyum, fosfor, parathormon, hemoglobin değerleri ve ayrıca diyalize 
giren gruptaki bireylerde ek olarak rezidüel idrar volümü, kt/v, urr değerleri 
kaydedildi.  

     Çalışmaya katılan tüm hasta ve gönüllülerden 5 ml antikoagülan içermeyen tüp, 
EDTA’lı tüpte kan alındı. Alınan numuneler 5 dakika 4000 devir/dakika hızla 
santrifüj edilerek plazması ayrıştırıldı. Ayrılan plazma çalışılmak üzere -84 °C’de 
saklandı. Tüm numuneler toplandıktan sonra plazmada FGF-23, β-2 mikroglobülin 
ve CRP değerleri Cumhuriyet Üniversitesi İleri Teknoloji Araştırma ve Uygulama 
Merkezi’ nde biyokimya laboratuvarında çalışıldı. 

     KBH tanısı konulan tüm hastalar GFR düzeyine göre diyaliz tedavisi alan bireyler 
(Grup 3) ve henüz diyaliz tedavisine başlanmamış bireyler (Grup 2) olmak üzere 
gruplandırıldı. GFR değeri CKD-EPİ denklemi ile hesaplandı. Sağlıklı kontrol grup 
GFR>60 ml/dk/1.73m2 olan bireyler, KBH’lı diyaliz öncesi grup GFR 30 ila 60 
ml/dk/1.73m2 arasında olan hastalar ve diyaliz tedavisi alan hastalar olmak üzere 3 
grup oluşturuldu. 

39 
 



     Grup 1;(Sağlıklı grup) n:30 

     Grup 2;(diyaliz öncesi grup) n:50 

     Grup 3;(diyaliz grubu) n:50 

     Grup 2 tanımlaması yapılırken DM olan bireylerde GFR düzeyine ek olarak son 6 
ay içerisindeki TİT (tam idrar tetkiki) sonuçları da bakıldı. Son 6 ay içerisinde DM 
tanısı olup TİT’ de proteinürisi olan hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

     Çalışmaya toplam 130 kişi dahil edildi. Tüm çalışma gruplarındaki bireylerle yüz 
yüze görüşülerek SF-36 yaşam kalitesi ölçeği uygulandı.  

3.4.Çalışma Yöntemi  
 

     Çalışmaya dahil olma kriterlerine sahip, katılmayı kabul eden kişilere SF-36 
ölçeği araştırmacı (NY) ve/veya araştırmacının görevlendirdiği bir hekim tarafından 
yüz yüze görüşülerek uygulandı. Sorulara katılımcı cevap verdi, refakatçisinin 
müdahalesine izin verilmedi. Her bir soru katılımcının verdiği cevaplar 
doğrultusunda değerlendirildi. 

     Plazma FGF-23, β-2 mikroglobülin, CRP düzeylerini belirlemek için Lot 
No:202001olan Life Biotek Medikal Bilgi Teknolojiler Ldt. Firmasına ait SunRed 
ELISA kitleri kullanıldı. -84 derecede muhafaza edilen serumlar oda ısısına getirildi. 
Prospektuslara uygun şekilde sandviç Elisa yöntemi ile çalışıldı.  

     Referans numarası DZE201120060FGF-23olan FGF-23 kiti için; kitin içinden 
çıkan standart kontrol serumu (1600 pg/ml); 800 pg/ml, 400 pg/ml, 200 pg/ml, 100 
pg/ml, 50 pg/ml olacak şekilde dilüe edildi. 50 µl standartlar 5 kuyucuğa küçükten 
büyüğe doğru eklendi. Diğer kuyulara 40 µl hasta serumları eklendi. Sonrasında 10 
µl FGF-23 antikoru sadece serum kuyularına eklendi. Ardından 50 µl streptavidin 
blank hariç tüm kuyulara eklendi. Ağzı kapatıldı. Nazikçe sallandı ve 60 dakika 37 
℃’de Nüve İnkübatörde inkübe edildi. Sonrasında membran açıldı, sıvı döküldü, 350 
µl yıkama solüsyonu ile 1-2 dakika yıkandı. Yıkama işlemi ihtiyaca göre tekrarlandı 
(5 kez). 50 µl Kromojen A ve sonra Kromojen B tüm kuyulara eklendi. 10 dakika 
daha 37 ℃’de ışıktan uzak şekilde inkübe edildi. 50 µl stop solüsyonu tüm kuyulara 
eklendi. 15 dakika sonra 450 nm dalga boyunda Biotek Epoch isimli cihazda 
absorbans ölçümü yapıldı. İlk standartların absorbans ölçümleri değerlendirildi ve 
standartlar ile grafik üzerinde bir eğri çizildi. Çizilen grafiğe göre absorbanslardan 
derişimler pg/ml cinsinden hesaplandı. 
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    Şekil 1. Çalışmamızda FGF-23 standart eğrisi; 

 

 

      Referans numarası ise DZE201121799 olan CRP kiti için; kitin içinden çıkan 
standart kontrol serumu (6,4 mg/L); 3,2 mg/L, 1,6 mg/L, 0,8 mg/L, 0,4 mg/L, 0,2 
mg/L olacak şekilde dilüe edildi. 50 µl standartlar 5 kuyucuğa küçükten büyüğe 
doğru eklendi. Diğer kuyulara 40 µl hasta serumları eklendi. Sonrasında 10 µl CRP 
antikoru sadece serum kuyularına eklendi. Ardından 50 µl streptavidin blank hariç 
tüm kuyulara eklendi. Ağzı kapatıldı. Nazikçe sallandı ve 60 dakika 37 ℃’de Nüve 

İnkübatörde inkübe edildi. Sonrasında membran açıldı, sıvı döküldü, 350 µl yıkama 
solüsyonu ile 1-2 dakika yıkandı. Yıkama işlemi ihtiyaca göre tekrarlandı (5 kez). 50 
µl Kromojen A ve sonra Kromojen B tüm kuyulara eklendi. 10 dakika daha 37 ℃’de 

ışıktan uzak şekilde inkübe edildi. 50 µl stop solüsyonu tüm kuyulara eklendi. 15 
dakika sonra 450 nm dalga boyunda Biotek Epoch isimli cihazda absorbans ölçümü 
yapıldı. İlk standartların absorbans ölçümleri değerlendirildi ve standartlar ile grafik 
üzerinde bir eğri çizildi. Çizilen grafiğe göre absorbanslardan derişimler mg/L 
cinsinden hesaplandı. 
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    Şekil 2. Çalışmamızda Human CRP standart eğrisi; 

 

      

      Referans numarası DZE201121107 olan β-2 mikroglobülin kiti için; kitin içinden 
çıkan standart kontrol serumu (16 mg/L); 8 mg/L, 4 mg/L, 2 mg/L, 1 mg/L, 0,5 mg/L 
olacak şekilde dilüe edildi. 50 µl standartlar 5 kuyucuğa küçükten büyüğe doğru 
eklendi. Diğer kuyulara 40 µl hasta serumları eklendi. Sonrasında 10 µl β-2 
mikroglobülin antikoru sadece serum kuyularına eklendi. Ardından 50 µl streptavidin 
blank hariç tüm kuyulara eklendi. Ağzı kapatıldı. Nazikçe sallandı ve 60 dakika 37 
℃’de Nüve İnkübatörde inkübe edildi. Sonrasında membran açıldı, sıvı döküldü, 350 

µl yıkama solüsyonu ile 1-2 dakika yıkandı. Yıkama işlemi ihtiyaca göre tekrarlandı 
(5 kez). 50 µl Kromojen A ve sonra Kromojen B tüm kuyulara eklendi. 10 dakika 
daha 37 ℃’de ışıktan uzak şekilde inkübe edildi. 50 µl stop solüsyonu tüm kuyulara 
eklendi. 15 dakika sonra 450 nm dalga boyunda Biotek Epoch isimli cihazda 
absorbans ölçümü yapıldı. İlk standartların absorbans ölçümleri değerlendirildi ve 
standartlar ile grafik üzerinde bir eğri çizildi. Çizilen grafiğe göre absorbanslardan 
derişimler mg/L cinsinden hesaplandı. 
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     Şekil 3. Çalışmamızda β-2 mikroglobülin standart eğrisi; 

 

 

3.5. İstatiksel Analiz  

     Çalışmamızdan elde edilen veriler SPSS 22.0 (Sosyal Bilimler İçin İstatistik 
Programı) programına yüklenerek verileri değerlendirmede parametrik test 
varsayımları yerine getirildiğinde bağımsız ikiden fazla grupta  elde edilen ölçümler 
karşılaştırılırken tek yönlü varyans analizi, analiz sonucunda önemlilik kararı 
verildiğinde farklılık yapan grup ya da grupları bulmak için Tukey testi, parametrik 
varsayımlar yerine getirilemediğinde bağımsız ikiden fazla gruptan  elde edilen 
ölçümler karşılaştırılırken Kruskall-Wallis testi, analiz sonucunda önemlilik kararı 
verildiğinde farklılık yapan grup ya da grupları bulmak için Mann-Whitney U testi, 
değişkenler arasındaki ilişkileri bulmak için Pearson korelasyon analizi, sayılma elde 
edilmiş verilerin değerlendirilmesinde Ki Kare testi kullanılmış ve yanılma düzeyi 
0,05 olarak alınmıştır. Verilerin dağılımı Kolmogorov-Simirnov testiyle 
değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

     4.1. Demografik verilerin karşılaştırılması  
 

     Çalışmaya alınan bireylerden en az 3 ay süreli GFR düzeyi 60 ml/dk/1.73m2‘nin 
üzerinde olanlar kontrol grubu; Grup 1 olarak belirlendi. Grup 1; 19 erkek ve 11 
kadın olmak üzere 30 bireyden oluşmaktadır. En az 3 ay süreli GFR düzeyi 30 ve 60 
ml/dk/1.73m2 arasında olan bireyler diyaliz öncesi grup; Grup 2 olarak belirlendi. 
Grup 2; 28 erkek ve 22 kadın olmak üzere 50 bireyden oluşmaktadır. En az 3 ay 
süreli rutin hemodiyaliz tedavisi alan bireyler diyaliz grubu; Grup 3 olarak belirlendi. 
Grup 3; 24 erkek ve 26 kadın olmak üzere 50 bireyden oluşmaktadır.  

 

     Tablo 10. Gruplar arası demografik verilerin karşılaştırılması-1; 

Değişkenler 
 

Grup 1 (n:30) 
 

 
Grup 2 (n:50) 

 

 
Grup 3 (n:50) 

 
p değeri 

Cinsiyet 
(Kadın%/Erkek%) 36,7/63,3 44,0/56,0 52,0/48,0 0,398 

Yaş 
(Ort ± SD) 75,00±4,74 77,46±5,67 76,00±5,34 0,122 

Medeni hal 
(Evli%/Bekar%) 80,0/20,0 58,0/42,0 58,0/42,0 0,096 

BMI (kg/m2) 
(Ort ± SD) 28,35±4,15 29,18±4,83 25,28±5,26 0,001* 

*p <0,05 ÖNEMLİ, p >0,05 önemsiz, Ort:ortalama, SD;standart sapma, BMI:vücut kitle indeksi,  
 *Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli; Grup 1 ile Grup 2 arasındaki fark 
önemsiz 
 

     Gruplar arasında, yaş, cinsiyet ve medeni durum açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu (P<0,05, Tablo 10) 
     Grup 3’ün BMI düzeyi diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
düşüktü. Gruplara ilişkin değerlendirmede; gruplar ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 
ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05); 
Grup 1 ile Grup 2 arasındaki fark önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo 10). 
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      Tablo 11. Eşlik eden hastalıkların gruplara göre dağılımı; 

 

 
DM 

 
HT KVH DH 

S % S % S % S % 

Grup 1 11 36,7 19 63,3 7 23,3 21 70 

Grup 2 22 44,0 38 76,0 23 46,0 50 100 

Grup 3 26 52 34 68,0 25 50,0 50 100 

 x2: 1,84 
p: 0,389 

x2:1,58 
p: 0,452 

x2: 5,91 
p: 0,052 

x2: 32,23 
p: 0,001* 

p<0,05 ÖNEMLİ, p>0.05 önemsiz, DM:Diyabetes mellitus, HT:Hipertansiyon, KVH:Kardiyovasküler 
hastalık, DH:Diğer hastalık, S:Sayı  

      

     Grup 1’de 11 birey DM, 19 birey HT, 7 birey KVH ve 21 birey diğer hastalıklara 
sahipken; grup 2’de 22 birey DM, 38 birey HT, 23 birey KVH ve bireylerin tamamı 
diğer hastalıklara sahiptir. Grup 3’te ise 26 birey DM, 34 birey HT, 25 birey KVH ve 
bireylerin tamamı diğer hastalıklara sahiptir (Tablo 11). 

     Her üç gruptaki bireylerde DM, HT, ve KVH varlığı açısından karşılaştırıldığında 
gruplar arasındaki farklılıklar önemsiz bulunmuştur (p> 0,05, Tablo11).  

     Her üç gruptaki bireyler diğer hastalıklar varlığı açısından karşılaştırıldığında 
gruplar arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin 
değerlendirmede; gruplar ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 2 ve Grup1 ile 
Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05); Grup 2 ile Grup 3 
arasındaki fark önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo11). 
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     Tablo 12. Son 6 ay içerinde acil servise başvuru ve yatış öyküsünün 
gruplara göre dağılımı; 

 

 

 

 

 

 

                                      p>0,05 Önemsiz, S:Sayı 

     Grup 1’de son altı ay içerisinde 8 bireyin herhangi bir klinikte yatış öyküsü ve 9 
bireyin acil servise başvuru öyküsü varken; Grup 2’de sol altı ay içerisinde 12 
bireyin yatış öyküsü ve 19 bireyin acil servise başvuru öyküsü vardır. Grup 3’te ise 
son altı ay içerisinde 14 bireyin yatış öyküsü ve 25 bireyin acil servise başvuru 
öyküsü vardır (Tablo 12). 

     Her üç gruptaki bireyler son altı ay içerisinde yatış öyküsü ve acil servise başvuru 
açısından karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılıklar önemsizdir (p>0.05, 
Tablo 12).  

     4.2. Gruplar Arası Yaşam Kalitesinin Karşılaştırılması 
 

     Fiziksel Fonksiyon: Her üç gruptaki bireylerin fiziksel fonksiyon puanları 
yönünden karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık önemli bulunmuştur 
(p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile 
Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05), 
Grup 1 ile Grup 2 arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). Bu skalada en 
düşük puanlar Grup 3’te iken (ortalama: 22,70), en yüksek puanlar Grup 1’de 
(ortalama 52,83) hesaplanmıştır (Tablo 13). 

     Fiziksel Rol: Her üç gruptaki bireylerin fiziksel rol puanları yönünden 
karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo 
13). 

     Emosyonel Rol: Her üç gruptaki bireylerin emosyonel rol puanları yönünden 
karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). 
Gruplara ilişkin ortalamalar ikişerli karşılaştırıldığında Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 1 

 Yatış Öyküsü Acile Başvuru 

S % S % 

Grup 1 8 26,7 9 30,0 

Grup 2 12 24,0 19 38,0 

Grup 3 14 28,0 25 50,0 

  x2: 0,21 
p: 0,899 

x2: 3,36 
p: 0,186 
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ile Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05), Grup 1 ile Grup 2 
arasındaki fark önemsiz bulunmuştur (p>0.05). Bu skalada en yüksek puanlama Grup 
3’te (ortalama 73,33) iken, en düşük puanlama Grup 2’de (ortalama 43,33) 
hesaplanmıştır (Tablo 13).  

     Vitalite: Her üç gruptaki bireylerin vitalite puanları yönünden karşılaştırıldığında 
gruplar arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo 13). 

     Ruhsal Sağlık: Her üç gruptaki bireylerin ruhsal sağlık puanları yönünden 
karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo 
13). 

     Sosyal Fonksiyon: Her üç gruptaki bireylerin sosyal fonksiyon yönünden 
puanları karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık önemli bulunmuştur 
(p<0,05). Gruplara ilişkin ortalamalar ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 
ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05); Grup 1 ile 
Grup 2 arasındaki fark önemsiz bulunmuştur (p>0.05). Bu skalda en yüksek 
puanlama Grup 1 de (ortalama 77,08) iken, en düşük puanlama Grup 3’te (ortalama 
45,75) hesaplanmıştır (Tablo 13).  

     Ağrı: Her üç gruptaki bireylerin ağrı yönünden puanları karşılaştırıldığında 
gruplar arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin 
ortalamalar ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 1 ile Grup 2 
arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05); Grup 2 ile Grup 3 arasındaki fark 
önemsizdir (p>0,05). Bu skalada en yüksek puanlama Grup 1’de(ortalama 68,25) 
iken, en düşük puanlama Grup 3’te (ortalama 52,95) hesaplanmıştır (Tablo 13). 

     Genel Sağlık: Her üç gruptaki bireylerin genel sağlık yönünden puanları 
karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). 
Gruplara ilişkin ortalamalar ikişerli karşılaştırıldığında grup 1 ile grup 3 arasındaki 
fark önemli bulunurken (p<0,05); Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki 
farklılıklar önemsizdir (p>0,05). Bu skalada en yüksek puanlama Grup 1’de iken 
(ortalama 60,00), en düşük puanlama Grup 3’te (ortalama 43,30) hesaplanmıştır 
(Tablo 13).  
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Tablo 13. Gruplar arası yaşam kalitesinin karşılaştırılması;   

 

*p<0,05 Önemli, p>0,05 Önemsiz, S: Sayı, Ort: Ortalama, SD: Standart sapma, Min: Minimum, Max: 
Maximun 

 

 

 

 

 S Ort SD  Min Max  
    Ortanca   Sonuç 

Fiziksel 
fonksiyon 

Grup 1 30 52,83 30,27 50,00 5,00 100,00 KW=23,30 

Grup 2 50 44,68 28,96 45,00 0,00 100,00 p=0,001* 

Grup 3 50 22,70 18,79 20,00 0,00 90,00  

Fiziksel rol 

Grup 1 30 43,33 49,10 0,00 0,00 100,00 KW=1,14 

Grup 2 50 33,00 46,13 0,00 0,00 100,00 p=0,565 

Grup 3 50 42,00 49,85 0,00 0,00 100,00  

Emosyonel rol 

Grup 1 30 57,77 47,89 100,00 0,00 100,00 KW=9,87 

Grup 2 50 43,33 47,26 16,66 0,00 100,00 p=0,007* 

Grup 3 50 73,33 44,16 100,00 0,00 100,00  

Vitalite 

Grup 1 30 43,66 30,22 52,50 0,00 90,00 KW=2,41 

Grup 2 50 40,70 28,46 40,00 0,00 100,00 p=0,299 

Grup 3 50 47,80 20,92 52,50 10,00 95,00  

Ruhsal sağlık Grup 1 30 61,20 17,39 60,00 28,00 92,00 KW=1,08 

 Grup 2 50 65,60 17,96 68,00 20,00 100,00 p=0,581 

 Grup 3 50 62,24 14,79 64,00 32,00 92,00  

Sosyal fonksiyon Grup 1 30 77,08 27,08 87,50 12,50 100,00 KW=21.54 

 Grup 2 50 64,75 30,69 62,50 ,00 100,00 p=0,001* 

 Grup 3 50 45,75 27,15 43,75 ,00 100,00  

Ağrı Grup 1 30 68,25 25,47 77,50 12,50 100,00 KW=6,47 

 Grup 2 50 54,30 33,22 55,00 0,00 100,00 p=0,039* 

 Grup 3 50 52,95 26,08 55,00 0,00 100,00  

Genel sağlık Grup 1 30 60,00 19,11 62,50 10,00 90,00 KW=13,52 

 Grup 2 50 51,10 22,75 50,00 15,00 95,00 p=0,001* 

 Grup 3 50 43,30 16,67 45,00 5,00 85,00  
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     4.3. Gruplar Arası Biyokimyasal Bulguların Karşılaştırılması; 
 

     a. Lipid parametrelerinin karşılaştırılması:  

     Her üç gruptaki bireylerin HDL ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki 
farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler ikişerli 
karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar 
önemli bulunurken (p<0,05), Grup 1 ile Grup 2 arasındaki fark önemsiz bulunmuştur 
(p>0.05, Tablo 14). 

     Her üç gruptaki bireylerin LDL ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki 
farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler ikişerli 
karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar 
önemli bulunurken (p<0,05), Grup 1 ile Grup 2 arasındaki fark önemsiz bulunmuştur 
(p>0.05, Tablo 14). 

     Her üç gruptaki bireylerin trigliserid ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar 
arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo 14). 

     Tablo 14. Gruplar arası lipid parametrelerinin karşılaştırılması; 

Değişkenler Grup 1 (n:30) 
(Ort ± SD) 

Grup 2 (n:50) 
(Ort ± SD) 

Grup 3 (n:50) 
(Ort ± SD) p değeri 

HDL 49,50±14,80 48,24±12,02 40,22±11,30 p=0,001* 

LDL 121,33±38,74 107,54±27,91 86,22±28,41 p=0,001* 

TRG 141,00±79,47 112,80±36,25 150,36±76,367 p=0,054 

*p<0.05 ÖNEMLİ, p>0.05 Önemsiz, Ort: Ortalama, SD: Standart Sapma, TRG: Trigliserit, LDL: 
Düşük Yoğunluklu Lipoprotein, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

 

b. Gruplar arası üremik toksinlerin ve inflamasyon belirteçlerinin 
karşılaştırılması: 

     Her üç gruptaki bireylerin PTH ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki 
farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler ikişerli 
karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar 
önemli bulunurken (p<0,05), Grup 1 ile Grup 2 arasındaki fark önemsiz bulunmuştur 
(p>0.05, Tablo 15). 
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     Her üç gruptaki bireylerin β-2 mikroglobülin ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar 
arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler 
ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki 
farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05), grup 1 ile grup 2 arasındaki fark önemsiz 
bulunmuştur (p>0.05, Tablo 15). 

     Her üç gruptaki bireylerin FGF-23 ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar 
arasındaki farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler 
ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 1 ile Grup 3 arasındaki 
farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05), Grup 2 ile Grup 3 arasındaki fark önemsiz 
bulunmuştur (p>0.05, Tablo 15). 

     Her üç gruptaki bireylerin CRP ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki 
farklılık önemli bulunmuştur (p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler ikişerli 
karşılaştırıldığında Grup 1 ile Grup 3 arasındaki farklılık önemli bulunurken 
(p<0,05), Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 1 ile Grup 2 arasındaki farklılıklar önemsiz 
bulunmuştur (p>0.05, Tablo 15). 

     Tablo 15. Gruplar arası üremik toksinlerin ve inflamasyon belirteçlerinin 
karşılaştırılması; 

 
S Ort SD Ortanca Min Max 

 
Sonuç 

CRP 

Grup 1 30 0,46 0,88 0,15 0,01 4,21 KW=12,89 

Grup 2 50 0,57 0,93 0,18 0,01 3,56 p=0,001* 

Grup 3 50 1,09 1,33 0,44 0,01 4,69  

β-2 MG 

Grup 1 30 1,59 1,46 0,95 0,04 5,37 KW=17,53 

Grup 2 50 2,84 3,33 1,11 0,08 11,23 p=0,001* 

Grup 3 50 5,43 4,65 5,12 0,06 16,00  

FGF-23 

Grup 1 30 97,21 83,63 78,93 6,86 391,00 KW=31,46 

Grup 2 50 253,07 1023,04 134,96 2,37 7206,00 p=0,001* 

Grup 3 50 311,88 336,74 141,86 5,13 1084,10  

PTH 

Grup 1 30 50,31 22,83 48,15 17,2 117,00 KW=66,82 

Grup 2 50 68,79 32,30 59,97 18,8 153,00 p=0,001* 

Grup 3 50 319,95 293,37 225,50 8,4 1434,30  
*p<0.05 ÖNEMLİ, CRP: C-reaktif protein, β-2 mg: β-2 mikroglobülin, PTH: Parathormon, FGF-23: 
Fibroblast büyüme faktörü-23 
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c. Gruplar arası diğer biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması: 

     Her üç gruptaki bireylerin total protein ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar 
arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0,05, Tablo 16). 

     Her üç gruptaki bireylerin serum albümin, kalsiyum, fosfor ve hemoglobin 
ölçümleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılıklar önemli bulunmuştur 
(p<0,05). Gruplara ilişkin ortalama değerler ikişerli karşılaştırıldığında Grup 1 ile 
Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılıklar önemli bulunurken (p<0,05), 
Grup 1 ile Grup 2 arasındaki fark önemsiz bulunmuştur (p>0.05, Tablo 16). 

     Tablo 16. Gruplar arası diğer biyokimyasal parametrelerin 
karşılaştırılması; 

Değişkenler Grup 1 (n:30) 
(Ort ± SD) 

Grup 2 (n:50) 
(Ort ± SD) 

Grup 3 (n:50) 
(Ort ± SD) p değeri 

T. protein 70,13±3,63 70,28±5,16 69,56±5,94 p=0,772 

Albümin 44,06±2,73 42,20±3,67 37,20±5,29 p=0,001* 

Ca 9,36±0,51 9,18±0,43 8,67±0,66 p=0,001* 

P 3,36±0,42 3,37±0,55 4,34±0,93 p=0,001* 

Hb 14,06±1,51 13,32±1,72 10,83±1,53 p=0,001* 

*p<0.05 ÖNEMLİ, p>0.05 Önemsiz, T. protein: Total protein, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Hb: 
Hemoglobin 

 

     4.4. Gruplar Arasında β-2 Mikroglobülin, CRP ve FGF-23 ile İlişkili Yaşam 
Kalitelerinin Değerlendirilmesi: 
 

     Grup 1’de FGF-23, β-2 mikroglobülin ve CRP ile yaşam kalitesi fonksiyonları 
arasında bulunan korelasyon katsayılarının hepsi istatiksel olarak önemsiz ve çok 
küçüktür (Tablo 17). 

     Grup 2’de FGF-23 ile ruhsal sağlık arasında negatif yönlü (r=-0,347) bir ilişki, β-
2 mikroglobülin ile sosyal fonksiyon arasında negatif yönlü (r=-0,283) bir ilişki ve 
CRP ile genel sağlık arasında negatif yönlü (r=-0,315) bir ilişki bulunmuştur. Bu 
ilişki katsayıları istatistiksel olarak önemli (Pearson<0,05) bulunmuştur. FGF-23, β-2 
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mikroglobülin ve CRP ile diğer yaşam fonksiyonları arasında bulunan ilişki 
katsayılarının hepsi önemsizdir (Tablo 18). 

     Grup 3’te FGF-23, β-2 mikroglobülin ve CRP ile yaşam kalitesi fonksiyonları 
arasında bulunan korelasyon katsayılarının hepsi istatiksel olarak önemsiz ve çok 
küçüktür (Tablo 19). 

    Tablo 17. Grup 1’de β-2 mikroglobülin, FGF-23 ve CRP ile ilişkili yaşam 
kalitesinin değerlendirilmesi; 

Yaşam kalitesi fonksiyonları FGF-23 Β-2 MG CRP Sayı 

 
Fiziksel fonksiyon 

r 0,236 -0,317 0,197  

p 0,209 0,088 0,297 
30 

Fiziksel rol 
r 0,098 -0,361 0,161  

p 0,607 0,050 0,394 30 

Emosyonel rol 
r 0,009 -0,163 0,232  

p 0,963 0,390 0,218 30 

Vitalite 
r 0,125 -0,173 0,233  

p 0,510 0,360 0,216 30 

Ruhsal sağlık 
r -0,035 -0,309 0,306  

p 0,856 0,097 0,100 30 

Sosyal fonksiyon 
r -0,100 -0,164 0,004  

p 0,600 0,385 0,983 30 

Ağrı 
r -0,086 -0,200 -0,041  

p 0,653 0,290 0,832 30 

Genel sağlık 
r 0,043 -0,296 0,095  

p 0,823 0,112 0,619 30 

CRP: C-reaktif protein, β-2 mg: β-2 mikroglobülin, FGF-23: Fibroblast büyüme faktörü-23 
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     Tablo 18. Grup 2’de β-2 mikroglobülin, FGF-23 ve CRP ile ilişkili yaşam 
kalitesinin değerlendirilmesi; 

Yaşam kalitesi fonksiyonları FGF-23 Β-2 MG CRP Sayı 

Fiziksel fonksiyon 
r -0,017 -0,096 -0,117  

p 0,909 0,516 0,430 50 

Fiziksel rol 
r -0,102 -0,119 -0,099  

p 0,482 0,409 0,494 50 

Emosyonel rol 
r -0,141 -0,068 -0,171  

p 0,327 0,640 0,236 50 

Vitalite 
r -0,200 -0,050 -0,171  

p 0,164 0,731 0,234 50 

Ruhsal sağlık 
r -0,347* 0,038 -0,125  

p 0,013 0,796 0,388 50 

Sosyal fonksiyon 
r 0,058 -0,283* -0,175  

p 0,691 0,047 0,225 50 

Ağrı 
r -0,080 -0,119 -0,164  

p 0,580 0,412 0,255 50 

Genel sağlık 
r -0,236 -0,203 -0,315*  

p 0,099 0,158 0,026 50 

CRP: C-reaktif protein, β-2 mg: β-2 mikroglobülin, FGF-23: Fibroblast büyüme faktörü-23 
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     Tablo 19. Grup 3’de β-2 mikroglobülin, FGF-23 ve CRP ile ilişkili yaşam 
kalitesinin değerlendirilmesi; 

Yaşam kalitesi fonksiyonları FGF-23 Β-2 MG CRP Sayı  

Fiziksel fonksiyon 
r -0,195 -0,109 -0,192  

p 0,176 0,450 0,181 50 

Fiziksel rol 
r  -0,108 -0,216 -0,088  

p  0,456 0,133 0,544 50 

Emosyonel rol 
r 0,132 0,092 0,155  

p 0,359 0,526 0,282 50 

Vitalite 
r -0,048 -0,120 -0,012  

p 0,738 0,406 0,933 50 

Ruhsal sağlık 
r -0,134 -0,130 -0,106  

p 0,352 0,368 0,465 50 

Sosyal fonksiyon 
r -0,160 -0,148 -0,129  

p 0,266 0,305 0,373 50 

Ağrı 
r -0,057 -0,019 -0,029  

p 0,693 0,893 0,841 50 

Genel sağlık 
r -0,048 -0,077 -0,027  

p 0,743 0,596 0,853 50 

CRP: C-reaktif protein, β-2 mg: β-2 mikroglobülin, FGF-23: Fibroblast büyüme faktörü-23 

 

4.5. Grup 3’te KT/V, URR, Rezidüel İdrar Volümü ile İlişkili Yaşam 
Kalitesinin Değerlendirilmesi: 

     Sadece fiziksel fonksiyon ve rezidüel idrar volümü arasında pozitif yönlü r=0,358 
bir ilişki bulunmuştur. Bu ilişki katsayısı istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05). 
Buna göre rezidüel idrar volümü arttıkça fiziksel fonksiyon artmaktadır. Fakat bir 
ilişki ölçütü olarak bu değer zayıftır (Tablo 20).  

     Rezidüel idrar volümü ile diğer yaşam kalitesi fonksiyonları arasında bulunan 
korelasyon katsayıları, kt/v ve urr ile tüm yaşam kalitesi fonksiyonları arasında 
bulunan korelasyon katsayıları önemsizdir ve çok küçüktür (Tablo 20).  
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     Tablo 20. Grup 3’te rezidüel idrar volümü, kt/v ve urr değerleri ile ilişkili 
yaşam kalitesinin değerlendirilmesi; 

 
Yaşam kalitesi fonksiyonları Kt/v Urr  Rez. İdr  Sayı 

Fiziksel fonksiyon 
r  -0,124 -0,094 0,358*  

p 0,389 0,517 0,011 50 

Fiziksel rol 
r  0,106 0,137 0,099  

p 0,462 0,344 0,492 50 

Emosyonel rol 
r  0,182 0,143 -0,065  

p 0,205 0,323 0,652 50 

Vitalite 
r  0,117 0,090 0,269  

p 0,419 0,536 0,059 50 

Ruhsal sağlık 
r  0,088 0,107 0,082  

p 0,543 0,460 0,571 50 

Sosyal fonksiyon 
r  0,156 0,180 0,200  

p 0,281 0,212 0,165 50 

Ağrı 
r  -0,013 0,038 0,087  

p 0,926 0,792 0,546 50 

Genel sağlık 
r  0,059 0,075 0,170  

p 0,686 0,606 0,238 50 
Rez. İdr: rezidüel idrar volümü (ml/24 saat) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

55 
 



5. TARTIŞMA 

      

     Kronik böbrek hastalığı; çeşitli nedenlerle nefronların geri dönüşümsüz ve 
progresif kaybı ile karakterize insidans ve prevalansı giderek artan yüksek 
maliyetlere sebep olan morbidite ve mortalitesi oldukça yüksek multisistemik bir 
hastalıktır (11). Özellikle SDBY hastalarında RRT alanların kalitesindeki önemli 
iyileşmelere rağmen yüksek oranda mortalite, morbidite ve düşük yaşam kalitesi 
devam etmektedir. 

     Yaşam kalitesi; sağlıklı yaşam, yeterli barınma, istihdam, kişisel güvenlik ve aile 
güvenliği, eğitim ve boş zaman araştırmaları gibi küresel yaşam memnuniyetini 
etkileyen geniş kavramlardan oluşmaktadır. Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi ise; 
kişinin olağan veya beklenen fiziksel, duygusal ve sosyal refahının tıbbi bir 
durumdan veya tedavisinden ne ölçüde etkilendiğidir. 

          Biz; çalışmamızda 30 kronik böbrek hastalığı olmayan, 50 KBH olup herhangi 
bir RRT almamış ve 50 KBH-RRT almakta olan 70 yaş ve üzeri bireyler arasında 
yaş, medeni durum, komorbid hastalıklar varlığı gibi demografik verilerle beraber 
biyokimyasal parametreler ve rezidüel idrar miktarı, kt/v, urr değerlerini göz önüne 
alarak katılımcıların yaşam kalitesi arasındaki farkları ve bu parametrelerin yaşam 
kalitesi üzerindeki etkisini araştırdık. Amacımız ileri yaşta kronik böbrek 
hastalarında yaşam kalitesini artırmak olduğunda verdiğimiz tedavilerle ne kadar 
başarılı olabildiğimizi merak ettik. İleri yaşta birçok parametreyi göz önüne alarak 
yaşam kalitesini artırmak için yeni tedavi yöntemleri geliştirilebilirliği açısından 
inceledik. 

     Zhou ve arkadaşları; 2017 yılında iki yıldan daha fazla diyaliz tedavisi alan 125 
bireyde SF-36 ölçeğini kullanarak yaptıkları bir çalışmada (146) katılımcıların 
cinsiyet, yaş, medeni durum, uyruk, eğitim durumu, diyaliz için fon kaynağı gibi 
genel bilgiler ile rezidüel idrar hacmi, primer hastalık ve diyaliz şekli gibi klinik 
verileri göz önüne alarak yaşam kalitesini inceledi. Katılımcıların 13'ü 35 yaş ve altı, 
28'i 36-50 yaş, 39'u 51-65 yaş arası ve 45'i 66 yaş ve üstü, 65'i erkek ve 60'ı kadındı.  
SF-36 ile yaşam kalitesi skorlamasında kadın hastalarda toplam puan, erkek 
hastalardakinden anlamlı derecede düşüktü. Fizyolojik fonksiyon, fiziksel rol ve 
vücut ağrısı boyutlarında, erkek hastalarda skor kadın hastalardakinden anlamlı 
derecede yüksekti. Diğer boyutlarda, erkekler ve kadınlar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu. Yaşam kalitesi skoru artan yaşla birlikte azaldı ve farklar 
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istatistiksel olarak anlamlıydı. Fiziksel fonksiyon, canlılık ve sosyal fonksiyon 
boyutları için toplam puan, artan yaşla birlikte kademeli olarak azaldı ve farklar 
istatistiksel olarak anlamlıydı. Diğer boyutlarda da, yaş arttıkça puanlar azaldı, ancak 
farklılıklar önemli ölçüde değildi. Bizim çalışmamızda da 70 yaş ve üstü 
katılımcılarda SF- 36 skorlamasında gruplar arası farklılıkları incelediğimizde 
fiziksel fonksiyon (FF)skalasında en düşük puanlama diyaliz grubunda 
(22,70±18,79), en yüksek puanlama kontrol grubunda (52,83±30,27) tespit edildi. 
Sosyal fonksiyon (SF) skalasında yine FF skalasında olduğu gibi en düşük puanlama 
diyaliz grubunda (45,75±27,15), en yüksek puanlama ise kontrol grubunda 
(77,08±27,08) tespit edildi. Yine Zhou ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (146) 
66 yaş ve üzerindeki bireylerde emosyonel rol (ER) skalasında diyaliz tedavisi alan 
hastalarda artan yaş ile beraber puanlamalar artarken (66 yaş ve üzeri için puanlama 
86,67±34,38) bizim çalışmamızda da 70 yaş ve üzeri bireylerde diyaliz tedavisi alan 
grupta ER skalasında puanlamalar diğer gruplara göre yüksekti (73,33±44,16). 
Ancak Zhou ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (146) vitalite skalasında 
puanlama ileri yaş ile beraber hemodiyaliz hastalarında anlamlı olarak azalırken 
bizim çalışmamızda ise yaş grupları homojen dağılan kontrol, prediyaliz ve diyaliz 
grubu bireyler arasındaki fark önemsizdi. Yine farklı olarak bizim çalışmamızda 
genel sağlık skalasında gruplar arasında anlamlı farklılık varken ve en düşük 
puanlama diyaliz grubunda iken (43,30±16,67), Zhou ve arkadaşlarının çalışmasında 
(146) 66 yaş ve üzeri hemodiyaliz hastalarında diğer yaş grubu hemodiyaliz hastaları 
ile karşılaştırıldığında farklılık önemsiz bulunmuş ancak puanlamalar (50,80±14,25) 
azalmıştı. 

      Zhou ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (146); eğitim durumu, fon kaynağı 
ve medeni durum yaşam kalitesi skorunu önemli ölçüde etkilememişti. Yine rezidüel 
idrar hacmi, KBH nedenleri (diyabet gibi) ve diyaliz yöntemi toplam SF-36 skorunu 
önemli ölçüde etkilemedi. Tüm boyutlar için skorlar karşılaştırıldığında, rezidüel 
idrar hacmi olan hastalarda skorlar, rezidüel idrar hacmi olmayan hastalardan daha 
yüksekti (66,84 ± 10,96 vs. 58,68 ± 14,58). KBH nedeni diyabetik nefropati olan 
hastalarda, fiziksel fonksiyon (FF) skoru diyabetik nefropatisi olmayan hastalardan 
anlamlı olarak daha düşüktü (60,59 ± 20,40'a karşı 67,25 ± 29,62,). Diğer boyutlarda 
önemli bir fark gözlenmedi. Bunun nedeni, diyabetin birden fazla organda fonksiyon 
kaybına yol açması olabileceği düşünülmüştür. Biz ise çalışmamıza bu nedenden 
dolayı prediyaliz grubuna diyabetik nefropati olan bireyleri dahil etmedik. Ancak 
prediyaliz ve diyaliz grubu hastalarımıza DM varlığı açısından baktığımızda gruplar 
arasındaki farklılık önemsizdi.  
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       Zhou ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada (146) genel olarak, cinsiyet ve yaş 
hasta yaşam kalitesini etkileyen önemli faktörler iken, eğitim durumu ve rezidüel 
idrar hacmi hastanın yaşam kalitesini kısmen etkileyebildiği; sağlık sigortası, medeni 
durum ve diyaliz şeklinin hasta yaşam kalitesi üzerinde çok az etkiye sahip olduğu 
görülmüştü. Biz de çalışmamızda diyaliz grubu hastalarda rezidüel idrar miktarının 
yaşam kalitesi skalalarından fiziksel fonksiyon ile ilişkisini zayıf olsa da önemli 
bulduk. Medeni durum ve yaş yönünden her üç grup arasındaki fark önemsizdi. 

     Kalender ve arkadaşları (137);  2006 yılında konservatif tedavi uygulanan 23 
KBH hastası, 68 HD hastası, 47 CAPD hastası ve 66 sağlıklı birey ile beraber 
yaptıkları prospektif bir çalışmada  katılımcıların serum CRP, ferritin, albümin, 
hemoglobin ve hematokrit (Hct) seviyeleri ölçülerek katılımcılara SF-36 yaşam 
kalitesi ölçeği ile Beck Depresyon Envanteri (BDI) ve Bilişsel Depresyon Endeksi 
(CDI) uyguladı. Hastaların analizi tedavi yöntemlerine (HD, CAPD ve KBH) ve 
depresyon varlığına göre yapılmış olup yaş, cinsiyet ve diğer demografik 
değişkenlerin dağılımı HD, CAPD, KBH gruplarında ve kontrol grubunda benzerdi. 
Hemodiyaliz grubundaki bireylerin yaş ortalaması 51,0 ± 15,2 idi. Serum CRP 
düzeyi HD grubunda CAPD, KBH ve sağlıklı birey gruplarına göre daha yüksekti. 
Bizim çalışmamızda ise 70 yaş ve üzeri prediyaliz ve diyaliz grubu hastalarımız 
arasında serum CRP düzeyleri arasındaki farklılık önemsizdi. Ancak kontrol ve 
diyaliz grubu hastalarımız arasındaki fark önemli bulundu. Diyaliz grubunda serum 
CRP konsantrasyonları diğer gruplara göre daha yüksekti. En düşük CRP 
konsantrasyonları ise kontrol grubunda ölçüldü.  

     Kalender ve arkadaşlarının çalışmasında (137) serum ferritin düzeyi HD grubunda 
en yüksek, KBH grubunda ise en düşüktü. Hb, Hct ve serum albümin düzeyleri hasta 
grupları arasında farklı değildi. SF-36’nın tüm boyutları kontrol grubuna kıyasla 
hasta gruplarında daha kötü idi. CAPD hastalarında yaşam kalitesi, kontrol denekleri 
ile hemen hemen aynı aralıktaydı. Depresif hastaların oranı HD hastalarında daha 
yüksekti. Tüm SF-36 alt ölçeklerinin ortalama skorları depresyon hastalarında 
depresyonu olmayan hastalardan daha düşüktü. Bu gruplarda yaş, cinsiyet, hastalık 
süresi ile sosyo-demografik faktörler (iş, evlilik vb.), eşlik eden hastalık sayısı ve SF-
36 alt ölçek puanları arasında önemli bir ilişki yoktu. Tüm hastalarda tüm SF-36 alt 
ölçek puanları ile BDI ve CDI puanları arasında anlamlı ters korelasyon vardı. SF-36 
fiziksel ve toplam özet skorları ile Hct (hemotokrit) ve serum albümin düzeyleri 
arasında anlamlı pozitif korelasyon vardı, ancak HD hastalarında SF-36’nın fiziksel, 
zihinsel ve toplam özet skorları ile serum CRP seviyesi arasında ters bir korelasyon 
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vardı. Diğer hasta gruplarında SF-36 skorları ile biyokimyasal parametreler arasında 
ilişki bulunmadı. 

     Bizim çalışmamızda ise tüm katılımcılara sadece SF-36 yaşam kalitesi ölçeği 
uygulanmış olup çalışma grupları arasında demografik verilerde (yaş, cinsiyet, 
medeni hal ve son altı ay içerisinde herhangi bir kliniğe yatış ve/veya acil servise 
başvuru öyküsü) gruplar arasında fark önemsizdi. Ayrıca gruplar arasında DM, HT 
ve KVH varlığı açısından da farklılıklar önemsizdi. Sadece diğer ek hastalıklar 
varlığı açısından değerlendirildiğinde prediyaliz ve diyaliz grubunda kontrol grubuna 
göre anlamlı farklılık vardı. SF- 36 skorlamasında gruplar arası farklılıkları 
incelediğimizde fiziksel fonksiyon (FF) skalasında kontrol ile diyaliz grubu ve 
prediyaliz ile diyaliz grubu arasındaki farklılık önemli bulunmuş olup en düşük 
puanlama diyaliz grubunda (22,70±18,79), en yüksek puanlama kontrol grubunda 
(52,83±30,27) tespit edildi. Sosyal fonksiyon (SF) skalasında yine fiziksel fonksiyon 
skalasında olduğu gibi kontrol ile diyaliz grubu ve prediyaliz ile diyaliz grubu 
arasındaki farklılık önemli bulunmuş olup en düşük puanlama diyaliz grubunda 
(45,75±27,15), en yüksek puanlama ise kontrol grubundaydı (77,08±27,08). Ağrı 
skalasında ise kontrol ile diyaliz grubu ve kontrol ile prediyaliz grubu arasındaki 
farklılık önemli bulunmuş olup yine en düşük puanlama skoru diyaliz grubunda 
(52,95±26,08) ve en yüksek puanlama skoru ise kontrol grubundaydı (68,25±25,47). 
Genel sağlık (GS) skalasında kontrol ile diyaliz ve kontrol ile prediyaliz grubu 
arasındaki farklılık önemli bulunmuş olup en düşük puanlama diyaliz grubunda 
(43,30±16,67) ve en yüksek puanlama kontrol grubundaydı (60,00±19,11). 
Emosyonel rol skalasında prediyaliz ile diyaliz ve kontrolle diyaliz grubu arasındaki 
farklılık önemli bulunmasına rağmen bu skalada en yüksek skor diğer skalalardan 
farklı olarak diyaliz grubunda (73,33±44,16), en düşük skor ise prediyaliz grubunda 
(43,33±47,26) bulunmuştu. Bunun nedeni çalışmaya alınan bireylerde son 1 ay 
içerisinde kaygı düzeyi kontrol ve prediyaliz grubuna katılan bireylerin sosyal 
hayatta daha fazla sorumluluk alması veya diyaliz grubundaki bireylerin çevrelerinde 
bakım ortamlarının hazır olması ve kolaylıkla çevrelerinden yardım alması olabilir. 
Çünkü diğer skalalarda (GS, FF, SF gibi) diyaliz grubu en düşük puanlamaya kontrol 
grubu ise en yüksek puanlamaya sahipti. Fiziksel rol, vitalite, ruhsal sağlık 
skalalarında ise Kalender ve arkadaşlarının çalışmasından (137) farklı olarak gruplar 
arasında anlamlı farklılık yoktu. Ayrıca serum CRP düzeyleri ile yaşam kalitesi 
arasında ilişkiyi incelediğimizde CRP ile genel sağlık skalası arasında negatif yönlü 
bir ilişki bulmamıza ve bu ilişkiler istatistiksel açıdan önemli olmasına rağmen bir 
ilişki ölçütü olarak zayıftı. Yine bizim katılımcılarımızda gruplar arası serum 
albümin ve hemoglobin konsantrasyonlarını karşılaştırdığımızda diyaliz grubu 
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hastalarda prediyaliz grubundaki hastalara göre ortalama değerleri daha düşük 
bulduk ve prediyaliz ile diyaliz arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan da anlamlı 
idi. SF-36 yaşam kalitesi fonksiyonları ile serum albümin ve hemoglobin 
konsantrasyonunu karşılaştırdığımızda ise anlamlı bir ilişki bulamadık.  

     Kalantar-Zadeh ve arkadaşları (147); 2001 yılında en az üç aydır rutin HD 
tedavisi alan 18 yaş üzeri 65 hastada yaptıkları prospektif bir çalışmada katılımcıların 
yaşam kalitesi ölçümleri ile 12 aylık dönemde hastaneye yatış sıklığı, nutrisiyon ve 
ölüm oranları arasındaki ilişkiyi incelediler. Bu çalışmada yaşam kalitesi ölçeği 
olarak SF-36 kullanıldı. Laboratuvar verileri olarak kt/v, serum CRP, albümin, 
kreatinin, kolesterol, hemoglobin, ferritin, demir, transferrin saturasyonu, PTH 
bakıldı. Ayrıca katılımcıların yaşı, diyaliz yaşı, BMI, kızılötesi vücut yağ ölçüm 
yöntemi (Near infrared measured body fat %) gibi veriler de incelendi ve 
katılımcıların tümünün 12 aylık dönemde hastaneye yatış verileri elde edildi. 
Çalışmaya katılan hastaların yaşları 22 ile 87 (54,5±15,8 yıl) arasında değişmekteydi. 
Kadınlar ortalama olarak erkeklerden 11 yıl daha yaşlıydı ve bu fark istatistiksel 
olarak anlamlıydı. SF-36 toplam skoru erkeklerde (58,2±17,1) kadınlara (50,6±17,1) 
kıyasla biraz daha yüksekti, ancak bu fark istatistiksel olarak önemsizdi. Kadınların 
erkeklere (%24,3±7,3) kıyasla vücut yağları (%33,4±6,6) daha yüksekti, ancak her 
iki cinsiyetin BKI'si esasen eşitti. Kt/v oranı kadınlar arasında anlamlı derecede 
yüksekti. Hemoglobin, serum transferrin ve demir doygunluk oranı erkeklerde 
kadınlardan biraz daha yüksekti, ancak bu farklılıkların istatistiksel önemi marjinaldi. 
SF-36 ölçümleri ile yatış sıklığı ve yatış günleri arasında anlamlı korelasyonlar 
bulundu. Düşük yaşam kalitesi skoruna sahip bireyler 12’den daha fazla hastanede 
yatış yaşadıklarını ifade etti. BMI ve SF36 skorları arasında anlamlı ters 
korelasyonlar gözlendi, bu da daha yüksek BMI değerine sahip daha obez hastaların 
düşük yaşam kalitesi skorlarına sahip olduğunu gösterdi. Yüksek serum albümin 
konsantrasyonu olan hastalarda SF-36, fiziksel ve zihinsel sağlık skorları daha 
yüksekti. Diğer laboratuvar değerleri arasında, sadece serum hemoglobin seviyesi; 
SF-36 skoru ile anlamlı bir korelasyon gösterdi ve anemik hastaların algılanan yaşam 
kalitesinin daha kötü olduğunu ifade etti. Serum CRP düzeyi ise; istatistiksel olarak 
önemsiz hale gelen SF-36 ölçeği ile zayıf, ters bir korelasyon gösterdi. SF-36 toplam 
skoru, hayatta kalan hastalarda (56,3±17,4), ölenlere (41,4±11,0) göre anlamlı olarak 
daha yüksekti. Sekiz SF-36 ölçeği arasında, bedensel ağrı, SF ve ER (emosyonel rol) 
hayatta kalan ve ölen hastalar arasında benzer sonuçlar göstermişti. SF36'nın iki ana 
boyutu arasında, sağ kalan hastalarda (57±18.1) ruh sağlığı boyut skoru, ölen 
hastalara (38,2±9,9) göre anlamlı olarak daha yüksekti. Hayatta kalan ve ölen 
hastalar arasında fiziksel sağlık boyut skoru da benzer bir eğilim gösterdi. Hayatta 

60 
 



kalan hastalarda ölen hastalara kıyasla serum albümin ve kolesterol düzeyleri daha 
yüksek, serum CRP düzeyleri ise daha düşüktü. 

     Bizim çalışmamızda Kalantar-Zadeh ve arkadaşlarının çalışmasından (147) farklı 
olarak; 70 yaş ve üzeri diyaliz grubu hastalarımızda kt/v, urr ve diğer laboratuvar 
verileri ile SF-36 yaşam kalitesi ölçeği arasında anlamlı ilişki bulunamadı. Bunun 
nedenini çalışmamızdaki tüm katılımcıların yaşı 70 ile 90 arasında olması, 
katılımcıların diğer ek hastalıklarının fazla olması ve laboratuvar verilerinin tek 
ölçüm olması şeklinde düşünmekteyiz. Ancak çalışmamızda hasta gruplarına göre 
kontrol, prediyaliz ve diyaliz grubu arasında laboratuvar verilerini 
karşılaştırdığımızda serum CRP, PTH, FGF-23, β-2 mg, HDL, LDL, albümin, 
kalsiyum, fosfor, hemoglobin konsantrasyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılıklar bulundu. Albümin, kalsiyum, fosfor, PTH, hemoglobin, LDL ve HDL 
düzeylerinin kontrol ile diyaliz ve prediyaliz ile diyaliz grupları arasındaki 
farklılıkları önemli bulundu.  

      Shaf ve arkadaşları (148); 2010 yılında 18 yaş üzeri ve üç aydan uzun süredir 
rutin diyaliz tedavisi alan 734 katılımcı arasında yaptıkları prospektif bir çalışmada 
hemodiyaliz hastalarında rezidüel idrar miktarının yaşam kalitesi, inflamasyon ve 
mortalite ile ilişkisini incelediler. Bu katılımcılar 11 Ekim 1995'ten Haziran 1998'e 
kadar 19 ayrı ABD eyaletlerinden seçildi ve seçilen bireyler 31 Aralık 2004 yılına 
kadar takip edildi. Başlangıçta 734 katılımcıda en az 250 ml/gün idrar çıkışı vardı.  
İlk yılda, 60 katılımcı öldü ve 36 hastaya nakil yapıldı. İlk yılda ölenlerin öncelikli 
ölüm sebebi kardiyovasküler hastalıklar idi. Çalışmaya katılan hastalarda BMI, 
serum albümin, ca, fosfor, potasyum, ferritin, transferrin saturasyonu ve hemoglobin 
değerlerine bakıldı. Diyaliz dozu kt/v olarak hesaplandı. Komorbid hastalıklar 
varlığında hastalık değerlendirme indeksi (Index of Coexistent Disease/ICED) 
uygulandı. Başlangıçtaki 734 katılımcıdan 481'i (%66) 2,657 kişi-yıllık takipte 
(ortanca, 3,2 yıl) öldü. Rezidüel idrar çıkışının mortalite üzerine etkisi en çok 1. yılda 
idrar çıkışı olan kişiler için belirgindi. Başlangıçta idrar çıkışı ve korunmuş rezidüel 
renal fonksiyonu gösteren 1. yıl, diğerlerine göre %35 daha düşük ölüm riski ile 
ilişkiliydi ve bu koruyucu etki, demografik, klinik ve tedavi özellikleri de dahil 
olmak üzere varsayılan çelişkiler için kapsamlı bir ayarlamadan sonra bile devam 
etti. Başlangıçta idrar çıkışı olan katılımcılarda genel olarak daha iyi yaşam kalitesi 
ve daha az diyet kısıtlaması bildirmişti. 

     Biz de çalışmamızda 50 rutin hemodiyaliz hastasında SF-36 ölçeği kullanılarak 
rezidüel idrar miktarı, kt/v ve urr ile yaşam kalitesini arasındaki ilişkiyi araştırdık. 
Kt/v ve urr ile 70 yaş ve üzeri rutin hemodiyaliz hastalarında SF-36’nın tüm yaşam 
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kalitesi fonksiyonları ile arasında bir ilişki bulamadık. Sadece fiziksel fonksiyon ile 
rezidüel idrar volümü arasında pozitif yönlü bir ilişki bulduk. Buna göre rezidüel 
idrar volümü arttıkça fiziksel fonksiyon artmaktaydı. Ancak rezidüel idrar volümü ile 
diğer yaşam kalitesi fonksiyonları arasındaki ilişkiyi istatistiksel olarak önemsiz 
bulduk.  

     Rambod ve arkadaşları (149); 2009 yılında 5 yıllık prospektif bir çalışma  ile 
hemodiyaliz hastalarının malnutrisiyon ve inflamasyon skorunun yaşam kalitesi ve 
mortalite üzerindeki etkisini inceledi. 1 Ekim 2001 ve 31 Aralık 2006’ya kadar 893 
HD hastası çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınma kriterleri en az 8 hafta rutin HD 
tedavisi almış olmak ve 18 yaşından büyük olmaktı. Akut enfeksiyonu olan ve/veya 
6 aydan daha az beklenen yaşam beklentisi olan hastalar çalışmadan hariç tutuldu. 
Yaşam kalitesi ölçeği olarak SF-36 ölçeği kullanıldı. Laboratuvar verileri olarak 
serum yüksek hassasiyetli CRP, IL-6, TNF-α, albümin, prealbümin, homosistein, 
kreatinin, hemoglobin, lökosit, lenfosit, ca, fosfor, bikarbonat, ferritin, demir, 
transferrin saturasyonu ölçümleri alınmıştı. Katılımcıların demografik olarak yaş, 
cinsiyet, medeni hal, komorbid hastalıkları; fizik muayene bulguları olarak triseps ve 
biseps deri kıvrım kalınlığı, BMI de değerlendirilmişti. Tüm katılımcılarda 
malnutrisiyon-inflamasyon skoru (MIS) bakılmıştı. Katılımcıların ortalama yaşı 
53,6±14,9 yıl, %47'si kadındı. Bu çalışmada kötü bildirilen yaşam kalitesi skorları 
daha yüksek MIS değerlerine sahipti. Kötüleşen MIS çeyreklerinde ve SF-36 
boyutlarında sağlıkla ilgili daha düşük yaşam kalitesi gözlenmiştir. 

     Bizim çalışmamızda ise 30 kontrol, 50 prediyaliz ve 50 rutin hemodiyaliz hastası 
arasında BMI değerlerini karşılaştırdığımızda; kontrol grubunda BMI (28,35±4,15) 
en yüksek iken diyaliz grubunda en düşük (25,28±5,26) bulduk. Kontrol grubu ile 
diyaliz grubu ve prediyaliz grubu ile diyaliz grubu arasındaki arasındaki farklılıklar 
önemli iken; kontrol ile prediyaliz arasındaki fark önemsizdi. Albümin düzeylerini 
her üç grup arasında karşılaştırdığımızda en yüksek kontrol grubunda iken 
(44,06±2,73), en düşük diyaliz grubunda (37,20±5,29) olduğunu gösterdik. Yine 
serum kalsiyum, hemoglobin ölçümleri karşılaştırdığımızda serum albümin 
düzeyinde olduğu gibi en yüksek değerlerin kontrol grubunda ve en düşük değerlerin 
diyaliz grubunda olduğunu gördük. Serum fosfat değeri ise en yüksek diyaliz 
grubunda iken prediyaliz ile diyaliz grubu arasındaki ölçümler benzerdi. HDL ve 
LDL ölçümlerinde de her üç grubu karşılaştırdığımızda en yüksek değerler kontrol 
grubunda en düşük değerler ise diyaliz grubunda idi. Yaşam kalitesi fonksiyonları ise 
her üç grupta karşılaştırıldığında fiziksel fonksiyon, ağrı, sosyal fonksiyon ve genel 
sağlık skalalarında en düşük puanlar diyaliz grubunda, en yüksek puanlar ise kontrol 
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grubunda görüldü. Ancak her grupta ayrı ayrı yaşam kalitesi fonksiyonları ile serum 
albümin, hemoglobin, HDL, LDL seviyeleri ve BMI değerleri ile karşılaştırıldığında 
anlamlı ilişki bulunamadı. Bunun nedeni olarak çalışmamızda diğer çalışma 
örneklerinden farklı olarak katılımcı sayımızın az olması ve katılımcılarımızın yaş 
ortalamasının ileri olması şeklinde düşündük. 

     Tsai ve arkadaşları (150); 2016 yılında yaptıkları bir çalışmada  KBH evre-3 ve 
evre-4 hastalarda düşük hemoglobin seviyeleri ile Fibroblast Growth Faktör-23 
(FGF-23) seviyeleri arasındaki ilişkiyi 53 stabil hasta üzerinde incelediler. Hastaların 
ortalama yaşı 66,4±12,8, ortalama glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 33,5±13,9 
ml/dak/1,73m2, medyan FGF-23 seviyesi 200 pg/mL idi. Bizim çalışmamızda GFR 
30 ile 60 ml/dk/1,73 m2 arasında olan bireylerde ortalama yaş 77,46±5,67 olup FGF-
23 ortalama değer 253,07 pg/mL, diyaliz grubu bireylerde ise ortalama yaş 
76,00±5,34 olup ortalama FGF-23 değeri 311,88 pg/mL idi.  

     Fliser ve arkadaşları (151); 2007 yılında 227 KBH hastasında yaptıkları bir 
çalışmada FGF-23’ün KBH progresyonunda etkisini araştırdı. Katılımcılar GFR 
düzeyine göre 90 üzerinde, 60-89 arasında, 30-59 arasında ve 30’un altında olmak 
üzere dört gruba ayrıldı. Renal disfonksiyonun ilerleyen aşamalarında serum 
kalsiyum, fosfor, PTH ve hem c-terminal hem de intakt FGF-23 
konsantrasyonlarında devamlı ve önemli bir artış bulundu. Ek olarak, serum fosfat 
düzeyi; ilerlemiş böbrek yetmezliği olan hastalarda anlamlı derecede yüksekti. Bu 
çalışmada KBH progresyonunda yeni bir belirteç olarak FGF-23 dikkat çekmekte 
olup; prediyaliz hastalarında ve idame hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda, yüksek 
serum FGF-23 seviyeleri serum fosfat düzeyleriyle korelasyon göstermiş ve çok 
yüksek serum FGF-23 seviyeleri ile sonuçlanan bozulmuş bir geri beslenme 
döngüsüne işaret etmişti. Hafif ve orta dereceli KBH'lı çalışma popülasyonundaki 
bulgular ise; geniş bir GFR aralığında böbrek fonksiyonundaki azalmanın, özellikle 
sadece c-terminal FGF-23’te değil, aynı zamanda intakt FGF-23 
konsantrasyonlarında belirgin bir artışla paralel olduğu bu çalışma ile gösterilmişti.  

     Bizim çalışmamızda da GFR 30 ile 60 arasında olan 50 prediyaliz grubu 
katılımcımızın serum kalsiyum konsantrasyonları ortalama 9,18±0,43, serum fosfat 
konsantrasyonları ortalama 3,37±0,55, serum intakt FGF-23 konsantrasyonları 
ortalama 253,07 pg/ml ve ortalama PTH konsantrasyonları 68,79 olarak hesaplandı. 
Hemodiyaliz grubunda olan 50 katılımcımızın ise serum kalsiyum konsantrasyonları 
ortalama 8,67±0,66, serum fosfat konsantrasyonları ortalama 4,34±0,93, serum intakt 
FGF-23 konsantrasyonları ortalama 311,88 pg/ml ve ortalama PTH 
konsantrasyonları 319,95 olarak hesaplandı. Bizim çalışmamızda Fliser ve 
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arkadaşlarının (166) yaptıkları çalışmayı destekler nitelikte olup renal disfonksiyon 
arttıkça serum fosfat, FGF- 23 ve PTH konsantrasyonları arttı ve bu artış istatistiksel 
olarak da önemli bulundu.  

     Isakova ve arkadaşları (152); 2011 yılında 21 ile 74 yaş arası GFR düzeyi 20 ile 
70 arasında 3612 kişi üzerinde yaptıkları prospektif bir çalışmada KBH’ta FGF-23 
düzeylerinin mortalite ve SDBY ilerleme üzerinde etkisini araştırdı. Başlangıçtaki 
ortalama tahmini GFR 42,8 ml/dk/1,73 m2 (±13,5 mL/dak/1,73 m2) idi. Ortalama 
serum fosfat seviyesi 3,7 mg/dl (±0.7mg/dl) ve katılımcıların %89'unda normal fosfat 
seviyeleri (4,6 mg/dL) olmasına rağmen, medyan FGF-23 seviyesi 145,5 pg/ml idi. 
Ortalama 3,5 yıllık takip sırasında 266 katılımcı öldü ve 410 kişi son dönem böbrek 
yetmezliğine ulaştı. Ortanca FGF-23 düzeyleri ölenlerde (234 ortalama, 142-416 pg/ 
mL) veya son dönem böbrek yetmezliğine (236 ortalama, 160-372 pg/mL) 
ulaşanlarda, diğerlerine göre anlamlı olarak daha yüksekti.  

     Biz; 30 KBH olmayan, 50 KBH (GFR: 30- 60 ml/dl/1,73m2), 50 rutin 
hemodiyaliz tedavisi alan bireyler arasında yaptığımız çalışmada serum intakt FGF-
23, ca, fosfat, PTH konsantrasyonlarını ölçtük ve yaşam kalitesi ile aralarında ilişkiyi 
inceledik. Kontrol grubunda FGF-23 konsantrasyonları ortalama 97,21 pg/ml, KBH 
grubunda ortalama 253,07 pg/ml, diyaliz grubunda 311,88 pg/ml ölçüldü. Kontrol 
grubuna göre serum fosfat, PTH, FGF-23 düzeyleri KBH ve diyaliz grubunda 
anlamlı olarak artmış olup böbrek disfonksiyonu ilerledikçe PTH, fosfat ve FGF-23 
konsantrasyonlarının artmakta olduğunu gösterdik. Yaşam kalitesi ile 
karşılaştırdığımızda kontrol grubunda FGF-23, ca, fosfat, PTH ile yaşam kalitesi 
fonksiyonları arasında bir ilişki bulamadık. Prediyaliz grubunda FGF-23 ile ruhsal 
sağlık arasında negatif yönlü bir ilişki bulduk. Bu ilişki katsayıları istatistiksel olarak 
önemli olmasına rağmen bir ilişki ölçütü olarak zayıftı. Bu bize zayıfta olsa 
prediyaliz hastalarında FGF-23 arttıkça ruhsal sağlıkta azalma olduğunu gösterdi. 
Diğer yaşam kalitesi fonksiyonları ile serum ca, fosfat, PTH arasında bir ilişki 
bulamadık. Yine diyaliz grubunda da FGF-23, ca, fosfat, PTH ile yaşam kalitesi 
fonksiyonları arasında bir ilişki bulamadık.  

          Atasoy ve arkadaşları (135); 2013 yılında İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi’nde 100 KBH (hemodiyalize giren ve girmeyen şeklinde) ve 30 kontrol 
katılımcı üzerinde yapmış oldukları çalışmada kronik böbrek hastalığında yaşam 
kalitesini araştırdılar. Yaşam kalitesini ölçmek için SF-36 ölçeği kullanıldı. Yaş, 
cinsiyet, medeni hal gibi demografik verilerin yanı sıra laboratuvar verileri olarak 
serum CRP, albümin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, hemoglobin, LDL, HDL, 
kreatinin bakıldı. Katılımcıların yaşları 18 ile 86 yaş arası değişmekte olup ortalama 
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yaş 60,42±14,38 idi. Üç grup arasında yaş, cinsiyet, medeni durum bakımından 
anlamlı bir farklılık yoktu. Ayrıca gelir ve ev durumu bakımından da 3 grup arasında 
anlamlı fark yoktu. Her 3 grupta da sigara ve alkol kullanımı açısından da fark yoktu. 
Serum CRP düzeyi HD e girenlerde 9,6 ±7,5 mg/l; HD girmeyenlerde 9,9 ±5,1mg/l, 
kontrol grubunda 0,71 ±0,50 mg/l ölçülmüştür. Serum CRP düzeyi HD’e giren ve 
girmeyenlerde benzer olup kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti. Bizim 
çalışmamızda da serum CRP düzeyleri; Atasoy ve arkadaşlarının çalışmasına benzer 
şekilde prediyaliz ve diyaliz hastalarında kontrol grubu bireylerden daha yüksek 
konsantrasyonlarda ölçüldü. Kontrol grubunda CRP düzeyini 0,46 mg/l, prediyaliz 
grubunda 0,57 mg/l, diyaliz grubunda ise 1,09 mg/l bulduk. Kontrol ile prediyaliz ve 
prediyaliz ile diyaliz grubu arasında konsantrasyonlar farklı da olsa anlamlı farklılık 
bulamadık. Ancak kontrolle diyaliz grubu arasında CRP düzeyinde farklılık anlamlı 
olup diyaliz grubunda konsantrasyonları daha yüksek bulduk. Atasoy ve 
arkadaşlarının (135) yaptıkları çalışmada CRP ile yaşam kalitesi arasında anlamlı bir 
ilişki bulunamadı. Bizim yaptığımız çalışmada ise prediyaliz grubunda CRP ile genel 
sağlık arasında negatif yönlü bir ilişki bulduk. Bu; prediyaliz grubunda CRP düzeyi 
arttıkça genel sağlık algısında azalma olduğunu göstermiş olup diğer yaşam kalitesi 
fonksiyonları CRP arasında anlamlı bir ilişki gösteremedik. Diyaliz grubu ve kontrol 
grubunda serum CRP düzeyleri ile yaşam kalitesi arasında bir ilişki bulamadık. 

     Pagels ve arkadaşları (136); 2012 yılında 535 hasta üzerinde yaptıkları bir 
çalışmada  farklı evrelerde kronik böbrek hastalarının yaşam kalitelerini araştırdılar. 
KBH evre 2-5 arasındaki 535 katılımcıya SF-36 yaşam kalitesi ölçeği uygulandı. Her 
bireyde kan basıncı ve BMI’i ölçüldü. Laboratuvarda hemoglobin, albümin, CRP, 
fosfat, parathormon (PTH) ve kreatinin değerlerine bakıldı. Serum CRP 
konsantrasyonları evre 2-3 hastalarda 2.4 (1–4.4) mg/l, evre 4 hastalarda 4 (1.6–8.9) 
mg/l, evre 5 hastalarda 6 (5–23) mg/l olarak ölçülmüştü. Tüm yaşam kalitesi 
fonksiyonlarında puanlar GFR <45 ml/dk /1,73 m² ve CRP ≥ 5 mg /l, Hb ≤ 11 g /L 
ve albümin ≤35 g / L olanlarda önemli ölçüde düşüktü. BMI ≤ 20 olan hastalar BMI> 
20 olanlara göre ≥61 yaş grubunda yaşam kalitesi fiziksel sağlık boyutunda daha 
düşük puanlar gösterdi. KBH evre 2-5 bireyler arasında CRP ve kardiyovasküler 
hastalıkların yaşam kalitesi fiziksel sağlık boyutunda en belirgin belirteç olduğu 
ardından GFR düzeyi, diyabet varlığı ve yaşın yaşam kalitesini etkilediği görüldü.   

     Bizim çalışmamızda da Pagels ve arkadaşlarının çalışmalarına (136) benzer 
olarak KBH evre 5 rutin hemodiyaliz programındaki hastalarımızın yaşam kalitesine 
baktığımızda yaşam kalitesi fonksiyonlarından fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, 
ağrı, genel sağlık algısı skalalarında puanların düştüğünü gördük. Yine bu 
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skalalardaki puanlamalar kontrol grubuna göre prediyaliz hastalarında da azalmıştır. 
Ancak Pagels  ve arkadaşlarının (136) çalışmasından farklı olarak bizim 
katılımcılarımız 70 yaş üzerinde bireylerdi. Biz diğer laboratuvar verileri ile yaşam 
kalitesi arasındaki ilişkileri incelediğimizde CRP düzeyi ile prediyaliz hastaları ve 
FGF-23 ile yine prediyaliz hastaları arasındaki yaşam kalitesi haricinde diğer 
laboratuvar verileri ile anlamlı ilişki bulamadık.  

     Okuno ve arkadaşları (153); 2008 yılında 490 hemodiyaliz hastasında yaptıkları 
bir çalışmada serum β-2 mg (β-2 mikroglobülin) düzeyinin hemodiyaliz hastaları 
üzerinde mortaliteye etkisini araştırdılar. Çalışmaya katılan hastalara haftada 3 defa 
yüksek akım membranına sahip diyaliz uygulanıyordu. Her diyaliz seansı, haftada üç 
kez seans başına yaklaşık 1,2 olan hedef kt/v'ye ulaşmak için 3,5 ila 4,5 saat 
arasındaydı. Rutin laboratuvar yöntemlerini kullanarak ayda iki kez serum albümin, 
kreatinin, kan üre azotu, CRP ve hematokrit ölçüldü. Serum β-2 mg konsantrasyonu 
latex immunoassay yöntemi ile ölçüldü. Ortalama serum β-2 mg konsantrasyonları 
normal olarak 32.5 (± 7.2) mg /l ölçüldü. Diyaliz süresi <5 yıl olan hastalarda, serum 
β-2 mg konsantrasyonları diyaliz süresi ile anlamlı bir korelasyon gösterdi ve 5 yıl 
üzerinde tedavi edilen hastalarda daha yüksek olma eğilimi gösterdi. Serum albümin 
düzeyleri düşük β-2 mg grubunda, yüksek β-2 mg grubundakinden anlamlı olarak 
daha yüksek iken, CRP seviyeleri düşük β-2 mg grubunda düşük, yüksek β-2 mg 
grubunda yüksekti. İki grup arasında hematokrit, kan üre azotu veya kreatinin 
değerleri arasında anlamlı fark yoktu. Hemodiyaliz hastaları üzerine yapılan bu 
çalışmada, nispeten daha uzun hemodiyaliz süreleri (87,4±75,7 ay) olan hastalarında 
serum β-2 mg düzeylerinin anlamlı bir mortalite belirleyicisi olduğu gösterildi.  

     Biz ise 70 yaş ve üzeri 30 kontrol (KBH olmayan), 50 hemodiyaliz hastası ve 50 
prediyaliz (GFR: 30-60 arasında) hastası ile yaptığımıza çalışmada serum β-2 mg 
düzeylerinin yaşam kalitesine etkisini araştırdık. Daha önce literatürde böyle çalışma 
yapılmamış olup Okuno ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada bir mortalite belirteci 
olarak gösterilen serum β-2 mikroglobülinin yaşam kalitesi ile ilişkisini merak ettik. 
50 prediyaliz hastası ve 50 rutin HD hastası arasında; diyabetes mellitus, 
kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon ve diğer hastalıklarla ilişkili farklılık 
yoktu. Kontrol grubu; diğer hastalıklar varlığı açısından bakıldığında prediyaliz ve 
diyaliz grubuna göre anlamlı olarak farklı ve düşüktü. Gruplara yaş, medeni durum 
açısından da bakıldığında anlamlı farklılık yoktu. Serum β-2 mikroglobülin düzeyleri 
kontrol grubunda ortalama 1,59 mg/l, prediyaliz grubunda 2,84 mg/l, diyaliz 
grubunda 5,43 mg/l olarak ölçülmüş olup kontrol ile diyaliz ve prediyaliz ile diyaliz 
arasındaki farklılıkları önemli bulduk. Yaşam kalitesi ile karşılaştırdığımızda 
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prediyaliz grubunda β-2 mg ile sosyal fonksiyon arasında negatif yönlü bir ilişki 
bulduk. Bu prediyaliz hastalarında β-2 mikroglobülin düzeyi arttıkça sosyal 
fonksiyonun azaldığını gösterdi. Ancak diğer gruplar ve yaşam kalitesi fonksiyonları 
arasında β-2 mg ile ilişki bulamadık. Çalışmanın daha fazla katılımcı ile 
tekrarlandığında daha iyi sonuçlar verebileceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

     Çalışmamızda 70 yaş ve üzerindeki kronik böbrek hastalarında FGF-23 ve β-2 
mikroglobülin düzeylerinin değerlendirilmesi ve   yaşam kalitesi ile arasındaki ilişki 
incelenmiştir. 

     Çalışmamıza 70 yaş ve üzerinde kronik böbrek hastalığı olmayan 30 birey, en az 
üç süreli GFR 30 ile 60 arasında olan 50 birey ve en az üç ay süreli rutin hemodiyaliz 
tedavisi alan 50 birey alınmıştır.  

     Bireylerin yaş, cinsiyet, medeni hal, komorbid hastalıkları gibi özellikleri 
incelenmiştir. Yaş, cinsiyet, medeni hal, acil servise başvuru, yatış öyküsünde 
gruplar arasındaki fark önemsiz bulunmuştur. Diyabetes mellitus, hipertansiyon, 
kardiyovasküler hastalıklar varlığı açısından bakıldığında yine gruplar arasındaki 
fark önemsizdi. Diğer hastalıklar varlığı açısından bakıldığında prediyaliz ve diyaliz 
grubunda kontrol grubuna göre anlamlı fark vardı ve bu gruplarda kontrol grubuna 
göre anlamlı yüksekti.  

      Ölçülen BMI’ler değerlendirildiğinde en düşük değerler diyaliz grubunda, en 
yüksek değerler kontrol grubunda elde edilmiştir. Ancak yaşam kalitesi ile 
karşılaştırıldığında anlamlı ilişki bulunamamıştır.  

      Ölçülen FGF-23, β-2 mikroglobülin ve CRP konsantrasyonları en yüksek diyaliz 
grubunda, en düşük kontrol grubundadır.  

     Yaşam kalitesi ise SF-36 ölçeğinde fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, ağrı ve 
genel sağlık alt skalalarında en düşük puanlar diyaliz grubunda, en yüksek puanlar 
kontrol grubunda görülmüştür. Emosyonel rol skalasında ise en yüksek puanlamalar 
diyaliz grubunda en düşük puanlamalar prediyaliz grubunda görülmüştür.  

     Prediyaliz grubunda FGF-23 ile ruhsal sağlık arasında negatif yönlü (r=-0,347, 
p<0,05) bir ilişki, β-2 mikroglobülin ile sosyal fonksiyon arasında negatif yönlü (r=-
0,283, p<0,05) bir ilişki ve CRP ile genel sağlık arasında negatif yönlü (r=-0,315, 
p<0,05) bir ilişki bulunmuştur. FGF-23, β-2 mikroglobülin ve CRP ile diğer yaşam 
fonksiyonları arasında bulunan ilişkiler önemsizdir.  

     Diğer gruplarda FGF-23, CRP ve β-2 mikroglobülin konsantrasyonları ile yaşam 
kalitesi fonksiyonları arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.  
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     PTH konsantrasyonları en yüksek diyaliz grubunda iken en düşük kontrol 
grubunda ölçülmüştür. Ancak yaşam kalitesi ile karşılaştırıldığında anlamlı ilişki 
bulunamamıştır. 

     Diğer laboratuvar verileri ile yaşam kalitesi karşılaştırdığımızda anlamlı ilişki 
bulunamamıştır.  

     Diyaliz grubunda rezidüel idrar miktarı ile yaşam kalitesinde pozitif yönlü bir 
ilişki bulunmuştur. Rezidüel idrar miktarı arttıkça yaşam kalitesi artmaktadır.  

     İleri yaşta kronik böbrek hastalığı olan bireylerde renal disfonksiyon derecesine 
bağlı olarak BMI düşmekte olup, yaşam kalitesi kötüdür. Yeni bir üremik toksin 
olarak araştırılan FGF-23, ve bir mortalite belirteci olan β-2 mikroglobülin düzeyleri 
renal disfonksiyon derecesine bağlı olarak artmaktadır. Kronik inflamasyonu 
değerlendirmede ise CRP düzeylerine baktığımızda yine renal disfonksiyon 
derecesine göre artmaktadır. Ancak ileri yaşta kronik böbrek hastalığı olan bireylerde 
serum FGF-23 ve β-2 mikroglobülin konsantrasyonları ile bir inflamasyon belirteci 
olan CRP konsantrasyonlarının yaşam kalitesi ile ilişkisini araştırdığımızda 
çalışmamızı daha fazla katılımcı ile tekrarladığımızda daha doğru sonuçlar elde 
edeceğimizi düşünmekteyiz. 
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