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ÖZET 

Kronik böbrek hastalığı, farklı patofizyolojik nedenlerle oluĢan, anormal 

böbrek fonksiyonu ile birliktelik gösteren glomerüler filtrasyon hızında ilerleyici 

azalma ile karakterize bir kronik hastalıktır. Copeptin, yeni keĢfedilen bir hormon 

olup arginin vasopressin nörohormonunun pre-pro-vasopressin C- terminal kısmıdır. 

ÇalıĢmamızda kronik böbrek hastalıklı evre 3,4 ve evre 5 (Son Dönem Böbrek 

Yetmezlikli, hemodiyalize giren) hastalarda serum copeptin düzeyini araĢtırmak 

amaçlandı.  

Nefroloji kliniğine baĢvuran evre 3, 4, ve hemodiyalize giren kronik böbrek 

hastalığı olan 30’ar hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢ olup 30 adet kontrol grubu rutin 

check up amacıyla gelip tıbben herhangi bir hastalığı olmayan kiĢilerden oluĢturuldu. 

Hastaların glomerüler filtrasyon hızı hesabı 24 saatlik idrar toplanarak hesaplandı. 

evre 3, 4 ve hemodiyalize giren kronik böbrek hastalığı olan ve kontrol grubundaki 

hastalardan baĢvuru anında 5 ml kan örneği alınarak proteaz inhibitörünü içeren 

(aprotinin) tüplere daha önceden tarif edildiği Ģekilde alındı. Alınan numuneler 3500-

4000 rpm 5-10 dakika santrifuj edildikten sonra eppendorf tüplere alınarak 

çalıĢıncaya kadar - 80 santigrat derecede saklandı. Tüm biyolojik numuneler 

toplandıktan sonra üretici firmanın kataloğunda belirtildiği Ģekilde ELĠSA 

yöntemiyle çalıĢıldı. Ġstatistiksel analizlerin yapılmasında SPSS 21 paket programı 

kullanıldı. Gruplar arası karĢılaĢtırmalarda tek yönlü varyans analizi (ANOVA), ikili 

karĢılaĢtırmalarda post hoc test olarak Duncan testi kullanılmıĢtır. 

            Sonuç olarak çalıĢmamızda copeptin düzeyinin kontrol grubu ile evre 3-4 

hasta grupları arasında istatistiksel olarak bir anlamı olmadığını; hemodiyalize giren 

hastalar ile diğer gruplar arasında kıyaslandığında p<0.05 olup; bu gruplar arasında 

copeptin düzeylerinin anlamlı olduğunu düĢündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Kronik böbrek yetmezliği, copeptin 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF SERUM COPEPTIN LEVEL IN CHRONIC RENAL 

FAILURE DISEASES 

Chronic Kidney Disease is a chronic disease which occurs with different 

pathophysiological causes and is associated with abnormal renal function, 

characterized by a progressive decrease in Glomerular Filtration Rate.Copeptin is a 

newly discovered hormone and is the C-terminal part of the pre-pro-vasopressin of 

Arginine Vasopressin neurohormone. We aimed to investigate serum copeptin levels 

in patients with stage 3 and 4, 5 (End-Stage Renal Failure, Hemodialysis patients) 

chronic kidney disease in our study. 

Thirty patients with stage 3, 4, and Hemodialysis patients chronic kidney 

disease who were referred to the nephrology clinic were included in the study, and 30 

control groups were created from patients who did not medically have any medical 

problems for routine checkup purposes. Glomerular Filtration Rate of patients was 

calculated by collecting 24-hour urine. 5 ml blood samples were taken from the 

patients in the control group and stage 3, 4 and Hemodialysis patients chronic kidney 

disease and the protease inhibitor-containing (aprotinin) tubes were taken as 

previously described. The samples were centrifuged at 3500-4000 rpm for 5-10 

minutes and then taken up to eppendorf tubes and stored at -80 degrees centigrade. 

After all biological samples were collected, ELISA was used as described in the 

manufacturer's catalog. SPSS 21 package program was used for statistical analysis. 

One way variance analysis (ANOVA) was used in the comparison between groups, 

Duncan test was used as a post hoc test in binary comparisons. 

In conclusion, we concluded in our study that the level of copeptin was not 

statistically significant between the control group and stage 3-4 patients group; p 

<0.05 when compared between Hemodialysis patients and other groups, suggesting 

that copeptin levels are significant between these other groups.                  

Keywords: Chronic renal failure, copeptin 
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1. GĠRĠġ 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), farklı patofizyolojik nedenlerle oluĢan, 

anormal böbrek fonksiyonu ile birliktelik gösteren glomerüler filtrasyon hızında 

(GFH) ilerleyici azalma ile karakterize bir kronik hastalıktır. National Kidney 

Foundation tarafından hazırlanan kılavuza göre KBH evrelemesi GFH’na göre 

tanımlanmaktadır. Kronik böbrek yetmezliği (KBY) terimi nefron sayısında süreğen, 

ciddi ve geri dönüĢümsüz azalma olarak tanımlanmaktadır ve bu tanıma göre KBH 

evre 3-5’e karĢılık gelmektedir (1). Son dönem böbrek hastalığı terimi ise normalde 

böbrek tarfından atılan toksinlerin, sıvı ve elektrolitlerin birikerek üremik sendromla 

sonuçlanan KBH evresini Son Dönem Böbrek Yetmezliği (SDBY) tanımlamaktadır. 

Bu sendromda, toksik maddelerin renal replasman tedavisi ile uzaklaĢtırılmaması 

ölüme neden olacaktır. KBH, insidansı ve prevalansı giderek artan, kötü sonuçlar ve 

yüksek maliyetle dünyada ve ülkemizde önem arz eden bir halk sağlığı problemidir. 

Ciddi yaĢam kalitesini bozmaktadır. Bu ciddiyet KBY hastalarında yönelik yapılan 

araĢtırmaları artırmıĢtır (2). 

Copeptin, yeni keĢfedilen bir horman olup arginin vasopressin (AVP) 

nörohormonunun pre-pro-vasopressin C- terminal kısmıdır. Copeptin kan düzeyinin 

ölçümü AVP ‘e göre daha stabil daha büyük bir molekül olması nedeniyle daha 

kolaydır. Bu testin kullanılabilirliği kronik hastalıklarda vazopressin ve copeptin rolü 

üzerine yapılan bilimsel ilgiyi artırmıĢtır (3).  

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1.Kronik Böbrek Hastalığı 

1.1.1.1. Tanım 

Kronik hastalıklar içerisinde etkisi giderek artan hastalıklardan biri de kronik 

böbrek hastalığıdır (1). 

Kronik böbrek hastalığı glomerüler filtrasyon değerinde azalmanın sonucu 

böbreğin sıvı-solüt dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarında 

kronik ve ilerleyici bozulma haline denmektedir (2). KBH temelde yatan böbrek 

hastalığının etiyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay süren objektif böbrek hasarı 

ve/veya glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 60ml/dk/1,73 m² nin altına inmesi 

durumu olarak da tanımlanmaktadır (4). Kronik hastalık göstergesi olarak: üç aydan 
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uzun süren azotemi, uzun süreli üremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti 

ve bulguları, anemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde geniĢ silendirler 

ve radyolojik incelemelerde bilateral küçük böbrekler gösterilebilir (5).  

Kronik böbrek hastalığının tanı kriterleri KDOQI (Kidney Disease Outcomes 

Quality Initiative)  klavuzunda Ģu Ģekilde özetlenmiĢtir (4). 

 

ġekil 1. Böbrek anatomisi 

1) GFH de azalma olsun veya olmasın, 3 ay veya daha uzun süren böbrek 

hasarı, böbreklerin yapısal veya fonksiyonel anormalliği (patolojik 

anormallikler; böbrek hasarı belirteçleri; idrar anormallikleri (proteinüri); 

kan anormallikleri (renal tübüler sendromlar); görüntüleme testlerindeki 

anormallikler; böbrek transplantasyonu; böbrek transplant alıcıları) ile 

tanımlanan,  

2) 3 ay veya daha uzun süren GFH azalması (<60 ml/dk/1,73 m
2
),(böbrek 

hasarı olsun veya olmasın) 

   Hastaların klinik semptom ve bulguları altta yatan patoloji, böbrek 

yetmezliğinin derecesi ve geliĢme hızı ile yakından iliĢkilidir. Böbrek yetersizliğinin 

evreleri birbiri içine girmiĢ olup kesin sınırlarla ayrılması mümkün değildir; fakat 

evreleme klinik ve tedavi planlanması açısından gereklidir (6).  

1.1.1.2. KBH’da Evreleme 

Glomerüler Filtrasyon Değeri Hesaplama: 

Glomerüler filtrasyon değerinin en sık kullanılan birimi ml/dakikadır (ml/dk) 

ve normal değeri 70-145 ml/dakikadır. 40 yaĢtan sonra GFH her yıl 1 ml/dk azalır. 
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Glomerüler filtrasyon değerinin ölçülmesinde en sık kullanılan yöntem kreatinin 

klirensidir. Kreatinin klirensi 2 formülle hesaplanabilir: 

1) 24 saat idrar toplanarak (7) Kreatinin klirensi (ml/dk) = Ġdrar kreatinin 

(mg/dl) x Günlük idrar hacmi(ml) /Serum kreatinin (mg/dl) x 1440  

2) Sadece serum kreatinine, yaĢ ve hastanın kilosuna bakılarak (Cockcroft-

Gault formülü) (4)   

Kreatinin klirensi (ml/dk) = (140- yaĢ) x ideal kilo x F / serum kreatinin (mg/dl) 

x 72  

       Hasta kadınsa F = 0,85 erkekse F=1 olarak alınır 

Kronik böbrek hastalıkları GFH’ye göre 5 evrede sınıflandırılır (8): 

Tablo 1. Kronik böbrek hastalığının evreleri 

EVRE TANIM GFH 

(ml/dk/1.73m
2
) 

1 Normal veya artmıĢ GFH değeriyle birlikte böbrek hasarı mevcuttur ≥ 90 

2 GFH’de hafif derecede azalma 60-89 

3 GFH’de orta derecede azalma 30-59 

4 GHF’de ciddi azalma 15-29 

5 SDBY, GFH en düĢük düzeylerdedir < 15 

 

Evre 1-2 klinik bulgular oluĢmamıĢtır ve laboratuara yansıyan anormallik 

yoktur. Asit-baz ve sıvı-elektorolit dengesi geriye kalan nefronların hiperfonksiyon 

göstermesi ile korunmaya çalıĢılır. Evre 3 KBY’ de GFH 30-59 ml/dk/1.73m2 

düzeyine inmiĢ ve üre, kreatinin değerlerinde artıĢ baĢlamıĢtır. Evre 4 ve 5 de nefron 

düzeyinde adaptasyon mekanizmaları yetersiz kalmakta, anemi, asidoz, hipokalsemi, 

hiperfosfatemi, hiperkalemi gibi klinik durumlar oluĢmaktadır; üremik semptomlar 

oluĢmaktadır. Üremi akut veya kronik BY’nin sonucu oluĢan, tüm organlardaki 

fonksiyon bozukluğunu yansıtan klinik ve laboratuvar bir sendrom olarak 

tanımlanabilir (9).  

1.1.1.3. Etyolojisi ve Epidemiyolojisi  

Ülkemizde KBH saptanan olgularda kronik böbrek yetmezliğine götüren ilk 

üç neden hipertansiyon, Dibatus Mellitus (DM) ve etyolojisi bilinmeyenler olarak 

saptanmıĢtır (10).  

Kronik böbrek hastalığı, tedavi maliyeti nedeniyle de önemli bir halk sağlığı 

sorunu olmaktadır. Tip 2 diyabet ve hipertansiyonun artmasına paralel olarak KBH 
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insidans ve prevalansının artması beklenmektedir. TND verilerine göre 2007 yılı 

sonu itibariyle hemodiyaliz tedavisi gören hastalardan %26,1’inde diyabet, 

%24,4’ünde hipertansiyon ve %9,4’ünde kronik glomerülonefrit son dönem böbrek 

yetersizliği nedenleri arasında ilk üç sırayı almaktadır (4). Amerika BirleĢik 

Devletleri renal veri sistemi (USRDS) verilerine göre de DM, HT ve 

glomerülonefritler ilk üç sırayı almaktadır.  

Ülkeler arası farklılıklar olmakla birlikte en sık KBY sebepleri diyabet, 

hipertansiyon, kronik glomerülonefrit, kronik interstisyel nefrit, herediter/konjenital 

hastalıklar ve malignitelerdir (11). Ülkemizde KBH sıklığını ve nedenlerini araĢtıran 

çalıĢmalar içinde en sağlıklı verileri TND’nin bu konuda yaptığı CREDIT (Chronic 

Renal Disease Ġn Turkey) çalıĢmasından elde etmekteyiz. TND 2011 verilerine göre 

n 10748 kiĢinin tarandığı bu çalıĢmada Türkiye’de KBH prevalansı %15,7’dir. Bu 

oranın evrelere göre dağılımı ise; evre 1 % 5,4, evre 2 % 5,2, evre 3 % 4,7, evre 4 % 

0,3 ve SDBY % 0,2 Ģeklinde rapor edilmiĢtir. Bu çalıĢmada, yaĢ arttıkça KBH 

prevalansının arttığı gösterilmiĢtir. Devam etmekte olan CREDIT çalısması ile KBH 

nin evrelerinin toplumumuzdaki yaygınlığı konusunda bilgi edinme olanağımız 

artacaktır (12). 2015 Türk Nefroloji Derneği kayıt verilerine göre 2015 yılında 

hemodiyalize giren KBY hastalarının etiyolojileri Tablo 2’de gösterilmiĢtir (10).  
Tablo 2. 2015 yılı içinde ilk renal replsman tedavisi olarak hemodiyalize baĢlayan 

hastaların insidansı, etyolojik nedenlere göre dağılımı (60 merkezden elde edilen 

verilere göre). 

Tanı  n % 

DM 561 41.01 

Tip 1 DM 177 12.94 

Tip 2 DM 384 28.07 

Hipertansiyon* 345 25.2 

Glomerülonefrit 76 5.56 

Polikistik böbrek hastalıkları 52 3.80 

Tübülointerstisyel nefrit 33 2.41 

Amiloidoz 26 1.90 

Renal vasküler hastalık 17 1.24 

Obstrüktif nefropati 14 1.02 

Diğer 93 6.80 

Etiyoloji bilinmiyor 151 11.04 

Toplam 1368 100.00 

 *Hipertansiyonun primer değil, kronik böbrek yetmezliğine bağlı oluĢan sekonder hipertansiyon 

olduğuna dair kuvvetli Ģüpheler vardır. 
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1.1.1.4. KBH için Risk Faktörleri 

Kronik Böbrek Hastalığı için aĢağıdaki risk faktörlerinin varlığı, ileri testler 

yapılmasını gerektirmektedir (13);  

1. Diyabetus mellitus, Hipertansiyon, Kardiyovasküler Hastalıklar: KBH 

açısından yüksek risk oluĢturmaktadır; DM, HT, KVH geçmiĢi olan bireyler 

KBH için değerlendirilmelidir (14).  

2. HIV, hepatit C veya diğer kronik viral enfeksiyonları içeren diğer 

kronik hastalıklar 

3. Malignitesi veya malignite öyküsü olan  

4. Nefrotoksik ilaçlar: NSAĠĠ, lityum ve muhtemelen PPĠ gibi nefrotoksik 

ilaçlar, KBH için yüksek risk oluĢturur 

5. Obezite: Gözlemsel çalıĢmalar, obezitenin KBH ile iliĢkili olabileceğini 

ileri sürmüĢtür (15, 16). Bununla birlikte, obez hastaları baĢka 

endikasyonlar mevcut olmadıkça, KBH için rutin olarak değerlendirilmiyor.  

1.1.1.5. Kronik böbrek hastalığının klinik özellikleri 

Hastaların klinik semptom ve bulguları böbrek hastalığının derecesi ve 

geliĢme hızı ile yakından iliĢkilidir. Kronik böbrek hastalığından etkilenmeyen organ 

veya sistem yok kabul edilebilir. Glomerüler filtrasyon değeri 35-50 ml/dakikanın 

altına inmedikçe hastalar semptomsuz olabilir. Hastaların ilk semptomları genellikle 

noktüri ve anemiye bağlı halsizliktir. Glomerüler filtrasyon değeri 20-25 ml/dakika 

olunca hastada üremik semptomlar ortaya çıkmaya baĢlar. Glomerüler filtrasyon 

değeri 5-10 ml/dakikaya inince son dönem böbrek yetmezliğinden bahsedilir ve 

hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaç 

duyarlar. Kronik böbrek hastalığının klinik özellikleri (17-20): 

Sinir Sistemi: Stupor, koma, konuĢma bozuklukları, uyku bozuklukları, 

demans, konvülsiyon, polinöropati, baĢağrısı, sersemlik, irritabilite, kramp, 

konsantrasyon bozuklukları, yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless leg) 

sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarında bozulma, ruhsal bozukluklar 

(17-20). 

Gastrointestinal Sistem: Hıçkırık, parotit, gastrit, iĢtahsızlık, stomatit, 

pankreatit, ülser, bulantı, kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite 
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bozuklukları, özafajit (kandida, herpes, vs), intestinal obstrüksiyon, perforasyon, asit  

(17-20). 

Hematoloji-Ġmmünoloji: Normokrom normositer anemi, eritrosit 

frajilitesinde artıĢ, kanama, lenfopeni, infeksiyonlara yatkınlık, immün hastalıkların 

yatıĢması, kanser, mikrositik anemi (alüminyuma bağlı), aĢıyla sağlanan immünitede 

azalma, tüberkülin gibi tanısal testlerde bozulma (17-20). Anemi nedenleri tablo 3’de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 3. KBH hastalarında anemi nedenleri (21) 

Eritropoetin sentezinde azalma 

Demir, B12, folik asit eksikliği 

Eritrosit ömrünün kısalmıĢı, yıkım artıĢı 

Eritrosit membran anormallikleri 

ArtmıĢ kan kaybı (hemodiyaliz ve trombosit fonksiyon bozukluğuna bağlı)  

Kemik iliğini inhibe eden toksin artıĢı 

DolaĢımda bulunan eritropoez inhibitörleri 

Hiperparatiroidiye bağlı kemik iliği fibrozisi 

Diyette folatın eksik olması 

 

Kardiyovasküler Sistem: Perikardit, ödem, hipertansiyon, kardiyomyopati, 

hızlanmıĢ atheroskleroz, aritmi, kapak hastalığı  

Pulmoner Sistem: Plevral sıvı, üremik akciğer, pulmoner ödem  

Metabolik-Endokrin Sistem: Glukoz intoleransı, hiperlipidemi, 

hiperparatiroidi, büyüme geriliği, hipogonadizm, impotans, libido azalması, 

hiperürisemi, malnütrisyon, hiperprolaktinemi  

Dermatolojik: Solukluk, kasıntı, deride kserozis, üremik tuzlar, purpura ve 

ekimoz, döküntü, ürokromik cilt ve tırnak rengi, deri ve deri altı dokularda 

kalsifikasyonlar, periferik doku ve parmak nekrozları, deri ülserleri, kalsiflaksis 

Kemik: Üremik kemik hastalığı, hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini 

metabolizması bozuklukları, artrit 

KBH mineral ve kemik bozukluğu, GFH 40 mL / dk'nın altına düĢtüğü zaman serum 

fosfor, kalsiyum, parathormon (PTH) ve D vitamini anormallikleri klinik olarak 

saptanabilir. Ayrıca kemik oluĢum hızlarının azalması, vasküler kalsifikasyon ve 

artmıĢ Fibroblast Growth Hormon 23 (FGF23) sekresyonunu görülebilir (22, 23). 

Fonksiyonel nefronların aĢamalı olarak kaybedilmesiyle fosfat atılımı, geri kalan 
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nefronlarda filtrelenmiĢ fosfatın yeniden emilmesini azaltarak, FGF23 ve PTH aracılı 

bir etki ile korunur. Kemik hastalığı KBH evre 2 kadar erken geliĢir ve SDBY olan 

hastalarda hemen hepsinde bulunur (24, 25). Sekonder hiperparatiroidizm, artan PTH 

salgısını baĢlatan ve devam ettiren bir dizi anormalliğe yanıt olarak ortaya çıkar (26).  

Tablo 4. Sekonder hiperparatitoidi patogenezi 

 Fosfat tutma 

 AzalmıĢ serbest iyonize kalsiyum konsantrasyonu 

 AzalmıĢ 1,25-dihidroksivitamin D (kalsitriol) konsantrasyonu 

 ArtmıĢ FGF23 konsantrasyonu  

 Paratiroid bezlerinde D vitamini reseptörlerinin, kalsiyum algılayan reseptörlerin, FGF 

reseptörlerinin azalması 

 

ArtmıĢ PTH konsantrasyonları ilk önce GFH'nın 60 mL / dak / 1.73 m2'nin 

altına düĢmesi ile belirginleĢir. Aynı zamanda serum kalsiyum ve fosfat 

konsantrasyonları GFH yaklaĢık 20 mL/dk/1,73 m2'ye düĢene kadar normal 

aralıklarda kalır. Kalsitriol konsantrasyonları, GFH <60 mL/dak / 1.73 m2 olduğunda 

(bazen daha yüksek GFH'lar da bile) düĢmeye baĢlar (27). Tipik olarak SDBY olan 

hastalarda kalsitriol belirgin Ģekilde azalır (28). 

Kalsitriol konsantrasyonundaki düĢüĢün birincil nedeni muhtemelen 

fonksiyonel renal doku kaybından ziyade FGF23 konsantrasyonunda bir artıĢ neden 

olabilir (29). Aynı zamanda hiperfosfatemi, 1-alfa-hidroksilaz enziminin 

bastırılmasıyla kalsitriol sentezindeki düĢüĢe katkıda bulunabilir. 

Fibroblast growth faktör -23, serum fosfat konsantrasyonlarının kontrolünde 

önemli bir rol oynayan dolaĢımdaki bir peptiddir (26, 30).  FGF23, kalsitriol, artmıĢ 

diyet fosfat yükü, PTH ve kalsiyuma yanıt olarak kemik osteositleri ve osteoblastlar 

tarafından salgılanır (31, 32). FGF23'ün ana fonksiyonu, renal fosfat emilimini 

azatmak ve azalmıĢ kalsitriol üretimi yoluyla bağırsak fosfat reabsorpsiyonunu 

azaltarak normal serum fosfat konsantrasyonunu korumaktır. Renal proksimal 

tübüler hücrelerde, FGF23 FGF reseptörleri ve koresöptörlerine bağlanır; lümen 

memranındaki sodyum fosfat kotransporterun down regülasyonuna sebep olur (33).  

KBH’da karakteristlik kemik hastalıkları aĢağıdaki gibidir: 

Osteitis fibrosa cystica: Sekonder hiperparatiroidizm nedeniyle oluĢan 

yüksek kemik döngüsüyle karakterizedir. 

Adinamik kemik hastalığı: DüĢük kemik yıkımı ile karakterizedir. 
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Osteomalazi: Osteomalazi, anormal mineralizasyon ile birlikte düĢük kemik 

döngüsü ile karakterizedir (34, 35). 

KarıĢık üremik osteodistrofi: KarıĢık üremik osteodistrofi, yüksek veya 

düĢük kemik döngüsü ve anormal mineralizasyon ile karakterizedir. 

Sıvı-Elektrolit Bozuklukları: Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, 

hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik 

asidoz, hipermagnezemi 

KBH’da Asit-Baz Dengesi: 

Asit-baz dengesi normalde günlük asit yükünün böbrekten atılmasıyla 

muhafaza edilir (36, 37). Metabolik asidoz, aĢağıdaki patofizyolojik süreçlerin bir 

veya daha fazlasının bir sonucu olarak ortaya çıkabilir (38): 

 Uçucu olmayan asitlerin artan üretimi 

 Bikarbonat kaybı artıĢı 

 AzalmıĢ asit böbrek atılımı 

KBH’da Metabolik Asidozun Sonuçları:  

 Kemik rezorpsiyonu ve osteopeni (39) 

 Artan kas protein katabolizması (40) 

 Ġkincil hiperparatiroidizmin ağırlaĢtırılması (41, 42) 

 Kırmızı kan hücrelerinde azaltılmıĢ Na + -K + -ATPaz aktivitesi ve 

miyokardiyal hücrelerde kontraktilitesi zayıflatabilir ve kalp yetmezliği 

oluĢturabilir (43)  

 Büyüme hormonu ve insülin direnci ve hipertrigliseridemi gibi endokrin 

bozukluklar (44) 

 Sistemik inflamasyon (45, 46)  

 Hipotansiyon ve halsizlik (47)  

Diğer: Susuzluk, kilo kaybı, hipotermi, üremik ağız kokusu, miyopati, 

yumuĢak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalık, karpal tünel sendromu, 

noktüri, enfeksiyon sıklığında artıĢ 

Kronik böbrek yetmezliğinde fagositoz, B ve T hücre yanıtında azalma gibi 

önemli immün defektler oluĢmaktadır. Akciğer, barsak, periton, üriner sistem ve cilt 

enfeksiyonlarının insidansı artmıĢtır. Bu durum inflamatuvar sürecin hızlanmasına ve 

ek hastalıkların geliĢmesine neden olmaktadır (48, 49). 
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1.1.1.6. KBY’yi kötüleĢtiren faktörler  

1. Dehidratasyon,  

2. Hipotansiyon,  

3. Enfeksiyon,  

4. Kontrolsüz hipertansiyon,  

5. Primer hastalıkta alevlenme (SLE, vaskülit, DM gibi),  

6. Hiperürisemi,  

7. Ġshal,  

8. Kardiyak sorunlar,  

9. Nefrotoksik ajanlar (parenteral kontrast madde kullanımı, ACE inhibitörü, 

anjiyotensin 2 reseptör blokerleri, NSAĠ ilaçlar, tetrasiklin, vb. diğer 

ilaçlar),  

10. Aneminin derinleĢmesidir (18)  

1.1.1.7. KBH ilerlemeyi önleyici önlemler  

 Nefrotoksik ajanlardan sakınmak (NSAĠĠ, radyografik kontrast maddeler) 

 Protein kısıtlaması 

 Sigaranın bırakılması KBH ilerleyiĢi yavaĢlatır (50). 

 Sodyum kısıtlaması (51). Bazı araĢtırmacılar, sodyum tüketiminin 

sınırlandırılmasının aynı zamanda intraglomerüler basıncı düĢürerek KBH'nin 

ilerlemesini azaltmasına yardımcı olabileceğini iddia etmiĢtir. 

 Potasyum alımının kısıtlanması 

1.1.1.8. Kronik Böbrek Hastalığı tedavisi 

Amerikan BirleĢik Devletleri Ulusal Böbrek Vakfı tarfından 2002 yılında 

hazırlanan klavuzda tedavi planı önerilerli Ģöyledir:  

 Öncelikle altta yatan hastalığın tedavisi  

 Böbrek yetmezliğinin hızlandıran faktörlerin kontrolü  

 Böbrek yetmezliğinin yol açtığı sorunların önlenmesi, tedavisi  

 Son olarak SDBY geliĢen hastalarda renal replasmandır (hemodiyaliz, periton 

diyalizi, renal transplantasyon) (52, 53).  

Ülkemizdeki primer renal replasman tedavisi hemodiyalizdir (%77,31). Bunu 

sırasıyla böbrek transplantasyonu (%17,38) ve periton diyalizi (%5,31) izlemektedir 

(10).  
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Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda kreatinin klirensi 10-15 ml/dk'nin 

altına inince tedavi planlanmalıdır; fakat bazı hastalarda kreatinin klirensi bu değere 

düĢmeden çeĢitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve üremik 

komplikasyonlar (perikardit, plörit, ensefelopati, üremik akciğer, bulantı, kusma, 

kontrol edilemeyen hipertansiyon, kaĢıntı v.b) geliĢebilir. Bu hastalar konservatif 

tedavi ile düzeltilemez ise diyaliz ihtiyacı duyarlar. 

Tablo 5. KBH evrelere göre tedavi planı (4) 

Evre  Tanımlama  GFH Tedavi 

1 Böbrek hasarı normal veya artmıĢ 

GFH 

≥ 90 Komorbid durumların tedavisi, ilerlemenin 

yavaĢlatılması, KV risk azaltılması 

2 Böbrek hasarı hafif, azalmıĢ GFH 60-89 Ġlerlemenin hesaplanması 

3 Orta derecede azalmıĢ GFH 30-59 Komplikasyonların değerlendirilmesi ve 

tedavisi 

4 Ciddi GFH azalması 15-29 Renal replasman tedavisine hazırlık  

5 Böbrek Yetmezliği < 15 Üremi varsa renal replasman  
 

Böbrek replasman tedavisinin tıbbi olarak endike olacağına karar verildikten 

sonra hastaya hemodiyalizin, periton diyalizi ve böbrek transplantasyonunun 

avantajlarını ve dezavantajlarını dikkate almak için danıĢılmalıdır (54). Konservatif 

tedavi seçeneği, renal replasman tedavisine isteksiz olan veya edilemeyen hastalar 

arasında tartıĢılmalıdır. 2015 KDOQI yönergeleri, tahmini GFH <30 mL/dk/1,73 m
2
 

olan hastaların bu konularda eğitilmelerini önermektedir (55). 

Renal replasman tedavisi endikasyonları (54, 55)  

 Perikardit veya plörit (acil endikasyon). 

 Progresif üremik ensefalopati veya nöropati, konfü, asterixis, miyoklonus, ciddi 

vakalarda nöbetler (acil endikasyon). 

 Üremiye atfedilebilen klinik olarak önemli bir kanama diyatezi (acil 

endikasyon). 

 Diüretiklere direnç. 

 Hipertansiyon, antihipertansif ilaçlara kötü yanıt verir. 

 Medikal tedaviye dirençli kalıcı metabolik bozukluklar (Bunlara, hiperkalemi, 

hiponatremi, metabolik asidoz, hiperkalsemi, hipokalsemi ve hiperfosfatemi 

dahildir)  

 Sürekli mide bulantısı ve kusma. 

 Kötü beslenme kanıtı. 
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1.1.1.8.1. Hemodiyaliz  

 

ġekil 2. Hemodiyaliz Ģeması 

Diyaliz yarı geçirgen bir membranın iki tarafında yer alan iki farklı solüsyon 

arasında sıvı ve elektrolit alıĢveriĢidir. Su ve küçük molekül ağırlıklı maddeler 

membranın deliklerinden kolayca geçerken, protein gibi büyük molekül ağırlıklı 

maddeler geçiĢ gösteremezler ve membranın iki yanındaki konsantrasyonları 

değiĢmez (56). Hemodiyaliz iĢleminin gerçekleĢmesi için yeterli kan akımı 

sağlanmalı ve bir membran ile makine kullanılmalıdır. Yeterli olan kan akımının 

sağlanması için; kalıcı (arteriovenöz fistül, kalıcı tünelli katater gibi) veya geçici 

vasküler giriĢ yolu (geçici diyaliz katateri gibi) sağlanmalıdır. Diyalizin etkinliğini 

arttırmak amacıyla diyalizat ve kan akımları ters yönlüdür (57, 58).  

Hemodiyaliz Tedavisinin Avantajları: 

 Hastanın diyaliz tedavisi sırasında haftada 2–3 kez 4–6 saat meĢgul olması ve 

diğer zamanlarda serbest olması,  

 Metabolik dengeyi daha az etkilediği için ĢiĢmanlığın daha az olması,  

 Malnütrisyon ile daha az karĢılaĢılması,  

 Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olması,  

 Karına ait komplikasyon görülmemesi,  

 Serum trigliseridlerinin düĢürülmesi,  

 Etkili potasyum uzaklaĢtırılmasıdır (57, 59).  

  



12 

 

Hemodiyaliz Tedavisinin Dezavantajları: 

 Vasküler giriĢ yeri problemleri,  

 Diyet ve sıvı kısıtlaması,  

 Heparinizasyon gereksinimi,  

 Fazla araç gereksinimi,  

 Diyaliz sırasında dengesizlik sendromu ve hipotansiyon,  

 Anemiye neden olan artmıĢ kan kaybı, 

 Özel yetiĢmiĢ personel gereksinimidir (57, 59). 

1.1.1.8.2. Periton Diyalizi 

Periton diyalizi son 20 yılda basit, rahat ve nispeten ucuz olması nedeni ile 

tercih edilir olmuĢtur. Esas olarak sıvı içeren iki kompartmanı ayıran bir membran 

aracılığıyla su ve solütlerin transportundan ibarettir. Burada diyalizer olarak iĢ gören 

periton zarıdır. Periton diyalizi tekniğinde amaç vücuttan osmotik yolla 

uzaklaĢmasını istediğimiz maddeleri kapsamayan, uzaklaĢmasını istemediğimiz 

maddeleri ise bileĢiminde kanda bulunduğu oranda içeren steril bir diyaliz 

solüsyonunu periton boĢluğu içine güvenli bir teknikle doldurmak, osmotik 

eĢitlemenin sağlanmasına kadar orada tutmak ve daha sonra bu sıvıyı vücuttan 

uzaklaĢtırarak bu iĢlemi gerektiği sürece tekrarlamaktı (60). Karın boĢluğuna 

yerleĢtirilen peritoneal diyaliz kateterleri, yerleĢtirildikten hemen sonra kullanılabilir 

(61).  

Hemodiyalize göre avantajı bireyin kendi uygulayabilmesidir. 

Periton Diyalizi Dezavantajları 

 Peritonit 

 Kateter çıkıĢ yeri enfeksiyonu 

 Kateter tünel enfeksiyonu 

 Sklerozan peritonit, peritonel serozit 

 Dislipidemi ve obezite ihtimalini artırması (62)  

Amerikan BirleĢik Devletlerin de, Choices for Healthy Outcomes in Caring 

for End-Stage Renal Disease (CHOICE) çalıĢmasında 81 merkez, 1041 hasta, 8 yıl 

takip edilmiĢ, çalıĢma sonucunda periton diyalizi ile hemodiyaliz kıyaslandığında 

ölüm riski 1. yılda her iki diyaliz türünde eĢit, 1. yıldan sonra Periton Diyalizin’de 

artıyor olarak sonuçlanmıĢtır (63). 
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1.1.1.8.3. Renal Transplantasyon 

Son dönem böbrek yetmezliği böbrak yetmezlikli hastalar için koĢulların 

uygun olması Ģartıyla en uygun tedavi renal transplantasyondur (64). BaĢarılı bir 

böbrek nakli, bakım diyaliziyle karĢılaĢtırıldığında çoğu hastada yaĢam kalitesini 

artırır ve mortalite riskini azaltır. Erken transplantasyonun kolaylaĢtırılması için, 

2008 National Kidney Foundation (NKF) -K / DOQI konferansı erken eğitim ve bir 

transplantasyon merkezine havale edilmesini ve potansiyel canlı donörlerin 

tanımlanmasını öneriyor (65). Bununla birlikte, bu prosedüre mutlak-göreceli 

kontrendikasyonlar veya daha sonra gerekli ilaçlar nedeniyle, tüm hastalar bir böbrek 

allogrefti için uygun aday değildir. Bir transplantasyon programına sevk edilmesi, 

gelecek yıl içerisinde böbrek replasman tedavisinin gerekli olduğu düĢünülürse 

yapılmalıdır (66). 

Doku uyumu tam olan kiĢilerden yapılan nakil en baĢarılı sonuçlara ulaĢılır. 

10 yıllık greft yaĢam oranı %82 dir. Bunun yanısıra ciddi bir cerrahi operasyon 

gerektirmesi, rejeksiyon riskinin olması ve kullanılan çok sayıda ilacın yan etkisi 

(infeksiyonlara eğilim, mide rahatsızlıkları vb) olması gibi dezavantajları mevcuttur. 

Ġmmünsupresiflerin (azotiopirin, mikofenolat mofetil, glukokortikoidler, siklosporin, 

takrolismus (FK- 506), sirolimus) geliĢmesi ile birlikte böbrek nakli baĢarısında artıĢ 

olmuĢtur. 
Komplikasyonları:  

1) Yara infeksiyonları, kanama, greft rüptürü, idrar kaçağı, arteryel ve venöz 

tromboz, lenfosel, renal arter darlığı ve tıkanma gibi cerrahi komplikasyonlar 

2) Allogreftte gözlenen komplikasyonlar ve sistemik komplikasyonlar gibi medikal 

komplikasyonlar  

Allogreft komplikasyonlar:  

a. Rejeksiyonlar 

b. Akut tübüler nekroz 

c. Primer böbrek hastalığının allogreftte nüksü  

d. De-novo böbrek hastalığı 

e. Üriner sistem infeksiyonu 

f. Kalsinörin nefrotoksitesi (takrolismus, siklosporinA nefrotoksisitesi) 
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Sistemik komplikasyonlar:  

a. Ġnfeksiyon,  

b. Sıvı elektrolit, asit- baz dengesi ile ilgili bozukluklar, 

c. Kalp damar sistemi komplikasyonları (koroner arter hastalığı en sık, 

hipertansiyon),  

d. Pulmoner komplikasyonlar (akciğer enfeksiyonları, pulmoner ödem, tümör vb) 

e. Gastrointestinal sistem komplikasyonları 

f. Hematolojik komplikasyonlar (anemi, eritrositoz, trombositopeni, lökopeni), 

g. Endokrin ve metabolik komplikasyonlar (hiperkalsemi, sekonder 

hiperparatiroidi, tübüler fonksiyon bozukluğu, hipofosfatemi, ilaçlara bağlı 

diyabet, hiperlipidemi),  

h. Lokomotor sistem komplikasyonları (aseptik nekrozis, enfeksiyoz artrit vb),  

i. Psikiyatrik komplikasyonlar (depresyon, steroid psikozu), 

j. Göz ile ilgili komplikasyonlar (katarakt, CMV(sitomegalovirüs) retiniti, viral 

ve fungal enfeksiyonlar)  

k. Kanser (67, 68) 

1.1.2. Copeptin 

Arjinin Vazopresin (AVP) su alımını ve osmolaliteyi düzenleyen önemli bir 

antidiüretik hormondur (3). AVP plazma osmolalitesindeki değiĢikliklere veya 

arteriyel hipovolemiye cevaben hipotalamustan salınan bir peptittir ve osmotik 

hemostazı kontrol eder. AVP salınımı hiperosmolalite, hipovolemi, hipotansiyon, 

hipotalamik osmoreseptörler ve angiotensin II tarafından düzenlenir. Fakat AVP’nin 

pulsatil salgılandığı, plazmadan hızlıca uzaklaĢtırıldığı, küçük boyutu, kanda çok 

düĢük konsantrasyonlarda olması ve kan örneklerinde stabilitesinin kötü olması 

nedeniyle ölçümü oldukça zordur. AVP daha büyük bir prekürsör peptid olan 

Copeptin, AVP ile birlikte ve eĢit miktarda salgılanır (69).  
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ġekil 3. Hipofiz bezi salgıları 

  Copeptin ilk defa Holwerda ve arkadaĢları tarafından 1972’ de tanımlanmıĢtır 

(70). Land ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada ise copeptin molekülünün 

nörofizin II ile hipotalamustan hipofize taĢınıp dolaĢıma verildiği belirtilmiĢtir (71). 

Copeptin, AVP nörohormonunun pre-pro-vasopressin C- terminal kısmıdır. 39 

aminoasit içeren silated polipeptit barındırır (72). Copeptin, AVP ile birlikte sinyal 

peptid, nörofizin II’den oluĢan preprovazopressin olarak adlandırılan 164 amino 

asitlik prekürsörden elde edilir (71). Boyut çıkarma kromatografide moleküler 

ağırlığı 5 kDa’dur (73). 

 

ġekil 4. Preprovasopressin 

 

H-Ala-Ser-Asp-Arg-Ser-Asn-Ala-Thr-Gln-Leu-Asp-Gly-Pro-Ala-Gly-Ala-Leu-Leu-

Leu-Alg-Leu-Val-Gln-Leu-Ala-Gly-Ala-Pro-Glu-Pro-Phe-Glu-Pro-Ala-Gln-Pro-

Asp-Ala-Tyr-OH 

ġekil 5. Copeptin aminoasit dizilimi 
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Copeptin ex-vivo ortamda serum ve plazmada oda sıcaklığında 7 gün ve 

4°C’de 14 gün stabil kalabilir (72, 74)  Copeptin kan düzeyinin ölçümü daha 

kolaydır ve vasopressin düzeyi için güvenilir bir markerdir (75, 76). Bu testin 

kullanılabilirliği kronik hastalıklarda vazopressin ve copeptin rolü üzerine yapılan 

bilimsel ilgiyi artırmıĢtır. Son yıllarda copeptin pnömoni, kalp yetmezliği, hemorajik 

ve septik Ģok gibi birçok farklı hastalıkta tanısal ve prognostik faktör olarak 

araĢtırılmıĢtır ve hastalığın Ģiddeti ile orantılı olarak yükseldiği tespit edilmiĢtir (74). 

Yapılan çalıĢmalarda baĢlangıçta yüksek olan plazma copeptin düzeylerinin 

miyokard infaktüsü ve son dönem böbrek yetmezliği geliĢimi ile iliĢkili olduğu 

görülmüĢtür (77,78). Hollanda genel nüfusunda kesitsel bir çalıĢmada copeptin ve 

albuminüri arasında iliĢki gözlenmiĢtir (79). Uygunsuz ADH sendromu ve 

hiponatremili, ateĢli hastalıkllar ve bakteriyal hastalıklarda copeptin düzeyi yüksek 

bulunmuĢtur. Sepsiste prokalsitonin, CRP, IL-6 değerleriyle korele olduğu 

gösterilmiĢtir (80, 81). Chai ve ark. (82) copeptin seviyesini koroner kalp hastalığı 

olan hastalarda, kontrol grubuna göre yüksek tespit etmiĢlerdir. Khan ve ark. (77) 

AMI geçiren hastalarda yaptıkları çalıĢmada kalp yetmezliği gelisen ve ölen 

hastalarda kan copeptin seviyesini yüksek bulmuĢlardır.  

Kronik böbrek hastalığı olanlarda yüksek serum copeptin düzeyleri renal 

hasarın progresyonu ile iliĢkili bulunmuĢtur (78, 83).  Böbrek nakli olan hastalarda, 

yüksek copeptin düzeyi ortalama 3,6 yıl sonra böbrek greft fonksiyonunda hızlı 

düĢüĢe neden olduğu belirtilmektedir (84). Otozomol dominant polikistik böbrek 

hastalığında vasopressin ve copeptin artıĢı cAMP oluĢumunu situmile etmektedir. 

cAMP artıĢı da hücresel proliferasyonu uyararak ve kistlerin büyümesine neden 

olarak böbrek boyutlarında artıĢa ve böbrek fonksiyonlarında da azalmaya neden 

olmaktadır (85,  86). Roussel ve ark. (87) yaptığı ve 1234 adet hastayı 9 yıl boyunca 

takip ettikleri çalıĢmalarında yıllık GFH düĢüĢü yüksek olan grup ile GFH artıĢı 

saptanan hastaların baĢlangıç copeptin düzeylerinin, GFH’ı sabit olan hastalara göre 

daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir. Yazarlar bu noktayı izah edemediklerini 

belirtmektedirler.  

Birçok marker gibi copeptinin de sınırlamaları vardır. Bazı ilaçlar copeptin 

salımını baskılayabilir. Örnek olarak sağlıklı gönüllülerde yapılan bir çalıĢmada 

prednizon tedavisi altında doza bağımlı bir Ģekilde copeptin sentezi inhibe edilmesi 
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kortikosteroidlerin copeptin sentezini etkilediğini düĢündürmektedir. Ġkincisi böbrek 

yetmezliği olan hastalarda copeptin seviyelerinin daha yüksek seviyelerde tespit 

edildiği rapor edilmiĢtir (88).  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi’nin Ġç 

Hastalıkları’nda, Etik Kurul onayı alındıktan sonra Ekim 2016- Mart 2017 tarihleri 

arasında gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢma için Fırat Üniversitesi bilimsel araĢtırma 

projeleri biriminden TF.16.28 proje numarasıyla onay alınmıĢ ve gerekli maddi 

destek sağlanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda çalıĢmayı kabul eden, yazılı ve sözlü bilgilendirilmiĢ onamı 

alınan 18 yaĢ ve üstü toplam 120 denek ile yapıldı. Denekler 4 ayrı grupta toplandı. 

1. Grup: Kendilerini sağlıklı olarak ifade eden, bilinen herhangi bir hastalığı, 

böbrek hastalığı anamnezi ve bulgusu olmayan, Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı 

polikliniklerine genel kontrol amaçlı baĢvuran bireylerden oluĢan kontrol grubu 

30 kiĢiden  

2. Grup: Nefroloji kliniğine baĢvuran evre 3 KBH’lı 30 hastadan 

3. Grup: Nefroloji kliniğine baĢvuran evre 4 KBH’lı 30 hastadan 

4. Grup: Nefroloji kliniğine baĢvuran hemodiyalize giren SDBY’li 30 hastadan 

oluĢtu. 

2.1. Laboratuar Ġnceleme 

Tüm hastalardan ve sağlıklı kiĢilerden gerekli laboratuar incelemeleri için 

yaklaĢık 12 saatlik açlık sonrası kan örnekleri alındı. Hemodiyaliz hastalarında kan 

alma iĢlemi diyaliz öncesinde yapıldı. Kontrol hastaları antekübital venden alınan 

kan örneklerinde tam kan sayımı, biyokimyasal, hormonal ve serolojik incelemeler 

yapıldı. Deneklerden alınan serum örneklerinden kreatinin, üre, kalsiyum, fosfor, 

açlık kan Ģekeri (AKġ), parathormon (PTH) ve C reaktif protein (CRP) çalıĢıldı. Bu 

amaçla kanlar farklı tüplere konuldu. Hastaların GFH hesabı 24 saatlik idrar 

toplanarak hesaplandı. GFH evre 3, 4 ve hemodiyalize giren, KBY’i olan ve kontrol 

grubundaki hastalardan baĢvuru anında 5 ml kan örneği alınarak proteaz inhibitörünü 

içeren (aprotinin) tüplere alındı. Alınan numuneler 3500-4000 rpm 5-10 dakika 

santrifuj edildikten sonra plazma kısmı eppendorf tüplere alınarak çalıĢıncaya kadar - 

80 santigrat derecede saklandı. Tüm biyolojik numuneler toplandıktan sonra evre 3, 

evre 4, hemodiyalize giren, KBY’i olan hastaların ve kontrol grubunun; serumlarında 

Copeptin düzeyleri, (Human Copeptin; Katalog no: CEA365Hu Cloud –Clone Corp. 

,USA), Elisa yöntemiyle kit kataloglarında belirtilen çalıĢma prosedürlerine uygun 
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olarak çalıĢıldı. Human Copeptin elisa kitinin ölçüm aralığı: 12,35-1000 pg/mL, 

Intra-Assay: CV değeri <10%, Inter-Assay: CV değeri <12 % idi. Numuneler 1/3 

oranında sulandırıldığından konsantrasyon baĢlığındaki standartlar hariç R1’den 

sonraki tüm rakamlar 3 ile çarpılacaktır. Numunelerdeki değerler arasında 

varyasyonlar fazla olduğundan numunelerin tümü duplike olarak çalıĢılmıĢ ve 

ortalamaları alınmıĢtır. Dünya genelinde tüm laboratuvarların kendi standartını kendi 

belirlemesi önerildiğinden kitin Assay geçerlilik deneyleri yeniden yapılmıĢtır.  Plate 

yıkamalarında otomatik yıkayıcı Bio-Tek ELX50 (BioTek Instruments, USA), 

absorbans okumalarında ChroMate, Microplate Reader P4300 cihazları  (Awareness 

Technology Instruments, USA) kullanıldı. Test sonuçları pg/mL olarak belirtildi.  

2.2. Ġstatistiksel Analiz Yöntemleri 

Ġstatistiksel analizlerin yapılmasında SPSS 21 paket programı kullanıldı. 

Gruplar arası karĢılaĢtırmalarda tek yönlü varyans analizi (ANOVA), ikili 

karĢılaĢtırmalarda post hoc test olarak Duncan testi kullanılmıĢtır. 
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3. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı ve 

Nefroloji Bilim Dalına baĢvuran 120 hastanın 62 bayan, 58 erkek hastadan 

oluĢmuĢtur. Bu hastaların 30’u kontrol grubu, 30’u evre 3, 30’u evre 4, 30’u 

hemodiyalize giren hasta grubundan oluĢmaktadır. Hasta gruplarının yaĢ değiĢkenine 

göre 18-30 yaĢ arası 13, 31-40 yaĢ arası 5, 41-50 yaĢ arası 21, 51-60 yaĢ arası 28, 61 

ve üzeri yaĢ grubunda 53 hastadan oluĢmaktadır.  

Tablo 6. Grupların demografik özellikleri  

 Kontrol Evre 3 Evre 4 Hemodiyaliz 

Cinsiyet (K/E) 26/4 9/21 8/22 19/11 

YaĢ:     

18-30 yaĢ 7 1 1 4 

31-40 yaĢ 1 0 1 3 

41-50 yaĢ 12 4 3 2 

51-60 yaĢ 6 4 8 10 

61+üzeri 4 21 17 11 
 

ÇalıĢmamızda hastaları evrelerine ayırmak amaçlı kreatinin, üre düzeylerine 

bakıldı, GFH hesaplaması yapıldı. Kontrol grubu ve evre 3-4 ve hemodiyalize giren 

KBH’lı hastaları arasında copeptin düzeyler kıyaslandı. Ayrıca kalsiyum, fosfor, 

AKġ, PTH ve CRP değerleri çalıĢıldı. ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz veriler aĢağıda 

belirtilmiĢtir. 

Tablo 7. ÇalıĢmamızda çalıĢtığımız parametrelerin ortalama düzeyleri 

Parametre 
Gruplar 

p 

Kontrol Evre 3 Evre 4 Hemodiyaliz 

Copeptin (pmol/L) 28.17±0.98
b 

31.99±1.49
b 

29.00±1.95
b 

43.92±5.25
a 

0.001 

CRP (mg/dL) 3.33±0.09
b 

10.94±2.49
a 

10.99±1.76
a 

11.87±1.88
a 

0.004 

PTH (pg/mL) 53.37±4.19
c 

113.04±11.02
bc 

228.61±24.26
b 

511.85±66.98
a 

0.0001 

Glukoz (mg/dL) 90.73±1.17
b 

128.14±13.62
a 

111.54±10.03
ab 

127.23±13.09
a 

0.047 

Ca (mg/dL) 9.07±0.08
a 

9.28±0.15
a 

8.59±0.16
b 

8.55±0.17
b 

0.0001 

P (mg/dL) 3.65±0.07
c 

3.49±0.11
c 

4.35±0.18
b 

5.18±0.24
a 

0.0001 

Kreatinin(mg/dL) 0.62±0.02
d 

1.57±0.05
c 

2.76±0.12
b 

6.24±0.47
a 

0.0001 

Üre (mg/dl) 28.28±1.24
d 

70.97±4.17
c 

126.10±7.51
b 

156.07±11.78
a 

0.0001 

GFH (ml/dk) 119.17±1.18
a 

43.16±1.46
b 

21.33±0.90
c 

9.29±0.51
d 

0.0001 

Veriler ortalamalar ve standart hatalar olarak sunulmuĢtur. Gruplar arası karĢılaĢtırmalarda tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) ikili karĢılaĢtırmalarda post hoc test olarak Duncan testi kullanılmıĢtır. 

a-d
: Aynı satırda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark istatistiki olarak anlamlıdır 

(p˂0.05).  
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3.1. Serum Copeptin Seviyesi 

Serum copeptin seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyaliz KBH’lı 

hastalar arasında kıyaslandı. Kontrol grubunda copeptin düzeyi ortalaması 

28.17±0.98 olup; evre 3’de 31.99±1.49; evre 4’de 29.00±1.95; hemodiyalize giren 

hastalarda 43.92±5.25 olarak bulundu. Yaptığımız çalıĢma sonucu hemodiyalize 

giren hastalar ile kontrol-evre3 ve evre4 grupları kıyaslandığında istatistiksel olarak 

hemodiyalize giren grup ile diğer her grup arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (p= 

0,001). Diğer gruplar arası copeptin düzeyleri istatistiksel olarak bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (p>0,05). 

 

ġekil 6. Serum Copeptin seviyesinin grafiksel gösterimi 

a,b farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  

3.2. Serum CRP Seviyesi 

Serum CRP seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren KBH’lı 

hastalar arasında kıyaslandı. ÇalıĢmanın sonucunda kontrol grubu ile evre3-evre4 ve 

hemodiyalize giren hasta grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmuĢtur (p=0,004). Diğer gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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ġekil 7. Serum CRP seviyesinin grafiksel gösterimi 

a,b farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  

3.3. Serum PTH Seviyesi 

ÇalıĢmamızda PTH seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren 

KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. Hemodiyalize giren hasta grubu kontrol, evre 3 

ve evre 4 grupları ile; kontrol grubu, evre 4 ile kıyaslandığında p<0,05 olup; 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Diğer gruplar arasında ise p>0,05 

olup; istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. 

 

ġekil 8.  Serum PTH seviyesinin grafiksel gösterimi 

a-c farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  
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3.4. Serum Glukoz Seviyesi 

ÇalıĢmamızda Glukoz seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren 

KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. ÇalıĢmamızın sonucunda kontrol grubu ile evre 

3; kontrol grubu ile hemodiyalize giren hasta grupları arasında p<0,05olup; istatiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulumuĢtur. Diğer gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 

 

ġekil 9. Serum Glukoz seviyesinin grafiksel gösterimi 

a,b farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  

3.5. Serum Ca Seviyesi 

ÇalıĢmamızda Ca seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren 

KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. Kontrol grubunun evre 4 ve hemodiyalize giren 

hasta grubu ile kıyaslandığında p<0,05 olup; istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmuĢtur. evre 3’ün evre 4 ve hemodiyalize giren hasta grupları ile 

kıyaslandığında p<0,05 olup; istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Diğer 

gruplar arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 



24 

 

 

ġekil 10. Serum Ca seviyesinin grafiksel gösterimi 

a,b farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  

3.6. Serum P Seviyesi 

ÇalıĢmamızda P seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren 

KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. Kontrol grubu ile evre 3 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢ olup (p>0,05); diğer gruplar arasında (p<0,05) 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. 

 

ġekil 11. Serum P seviyesinin grafiksel gösterimi 

a-c farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  
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 3.7. Serum Kreatinin Seviyesi 

ÇalıĢmamızda kreatinin seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize 

giren KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. Hastaların kreatinin seviyeleri 

hemodiyaliz hasta grubuna doğru artıĢ göstermiĢ ve herhangi ikili grup arasında 

p<0,05 olup; istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. 

 

ġekil 12. Serum Kreatinin seviyesinin grafiksel gösterimi 

a-d farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05)  

 3.8. Serum Üre Seviyesi 

 ÇalıĢmamızda üre seviyesi kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren 

KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. Hastaların üre seviyeleri hemodiyaliz hasta 

grubuna doğru artıĢ göstermiĢ ve herhangi ikili grup arasında p<0,05 olup; 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. 

 

   ġekil 13. Serum Üre seviyesinin grafiksel gösterimi 
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a-d farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  

3.9. Grupların GFH düzeyleri 

ÇalıĢmamızda GFH düzeyleri kontrol grubu ile evre 3-4-hemodiyalize giren 

KBH’lı hastalar arasında kıyaslandı. Hastaların GFH düzeylerleri hemodiyaliz hasta 

grubuna doğru azalma göstermiĢ ve herhangi ikili grup arasında p<0,05 olup; 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. 

 

ġekil 14. Grupların GFH düzeylerinin grafiksel gösterimi 

a-d farklı histogramlarda farklı harfi taĢıyan gruplar için ortalamalar arası fark 

istatistiki olarak anlamlıdır (p˂0.05).  

Tablo 8. ÇalıĢmamızdaki parametrelerin korelasyonları 

 

CRP PTH Glukoz Ca P Kreatinin Ure GFH 

Copeptin -0,083 0,265** 0,468** -0,022 0,049 0,313** 0,119 -0,237** 

CRP 

 

0,176 0,071 -0,385** 0,103 0,094 0,176 -0,298** 

PTH 

  

0,043 -0,299** 0,361** 0,795** 0,455** -0,525** 

Glukoz 

   

-0,050 0,061 0,076 0,188* -0,206* 

Ca 

    

-0,211* -0,195* -0,187* 0,202* 

P 

     

0,468** 0,624** -0,428** 

Kreatinin 

      

0,643** -0,675** 

Ure 

       

-0,736** 

**Korelasyon önemlilik düzeyi P˂0.01. 

*Korelasyon önemlilik düzeyi P˂0.05. 

Copeptin seviyesinin PTH, Glukoz, Kreatinin ile pozitif ve GFH düzeyleri ile 

negatif korelasyon mevcuttur. 
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4. TARTIġMA 

Kronik hastalığın hangi türü olursa olsun bireyin günlük yaĢam aktivitesini 

yapamaması, fonksiyonel güçsüzlük, hastalık semptomları, hastaların fiziksel iyilik 

halinde bozulmalara ve yaĢam kalitesinin etkilenmesine neden olmaktadır (89, 90). 

Bu durum kronik hastalıklar üzereinde yapılan araĢtırmalara ilgiyi artırmıĢtır. Dünya 

çapında KBH’ndan etkilenen insanların sayısı ve SDBY hasta sayısı artmaktadır 

(91).  

Copeptin, AVP nörohormonunun pre-pro-vasopressin C- terminal kısmıdır. 

Copeptin kan düzeyinin ölçümü daha kolaydır ve vasopressin düzeyi için güvenilir 

bir markerdir (76,92). Bu testin kullanılabilirliği kronik hastalıklarda vazopressin ve 

copeptin rolü üzerine yapılan bilimsel ilgiyi artırmıĢtır. Lukaszyk ve Małyszko (93) 

copeptinin patofizyolojik etkilerini araĢtırmıĢlar. Prekürsör ön provasopresinin C 

terminali olan copeptinin, AVP sisteminin yeni bir biyolojik iĢareti olduğunu, teknik 

zorluklar nedeniyle AVP konsantrasyon ölçümleri klinik uygulamada kullanılmadığı, 

insan plazması ve serumdaki vasopressin konsantrasyonunu yansıtacağı yorumunu 

yapmıĢlardır. Roussel ve ark. (92) ise yapmıĢ olduğu çalıĢmada KBH’nda copeptin 

ve vasopressin düzeyinin GFH’ındaki düĢüĢle arttığı, ancak copeptinin 

vasopressin'den çok daha hızlı arttığını bulmuĢlardır. Normal bir popülasyonda 

yapılan bu çalıĢma, her iki peptidin de ölçümleri ile copeptin ve vazopressin 

konsantrasyonlarının iyi korelasyon gösterdiğini göstermiĢlerdir. KBH'da, 

copeptin'in renal fonksiyon ile iliĢkili olduğunu savunan, copeptin 

konsantrasyonlarını değerlendiren baĢka çalıĢmalar da mevcuttur (78). Bunun nedeni 

olarak, AVP'nin böbrek fonksiyonlarında düĢüĢe neden olması, düĢük böbrek 

fonksiyonlarına sahip bireylerin AVP'nin etkilerine karĢı daha az duyarlı olması veya 

artan copeptin'in böbrekten arındırılmasındaki azalma olacağı düĢünülmüĢtür. 

KBH'da artmıĢ AVP konsantrasyonu bildirilmiĢ ve biyolojik aktivite ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Sol ventrikül disfonksiyonu, endotel stres, V2 reseptör direnci ve 

diyabet gibi birtakım katkıda bulunan faktörler, yüksekliğiyle iliĢkili olabilir. 

Bununla birlikte, normal bir popülasyondaki yeni bir çalıĢma, KBH'da copeptin ve 

AVP arasındaki yakın iliĢkinin bulunduğunu ve böbrek fonksiyonu bozulduğunda 

peptid temizlenmelerinin farklı olabileceğini düĢündürmüĢtür (92). Bu çalıĢma da 

kesin değildir ve daha ileri çalıĢmalar gereklidir.  
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ÇalıĢmamızda kontrol grubu ve KBH’lı evre 3-4-hemodiyaliz hastaları 

arasında copeptin düzeyi arasında anlamlı bir iliĢki olup olmadığını araĢtırdık. 

ÇalıĢmamızda istatiksel olarak kontrol, evre 3 ve evre 4 gruplar arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). Hemodiyalize giren hastalar ile diğer gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmıĢ olup (p<0,05) hemodiyaliz 

hastalarında copeptin düzeyi en yüksek bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızı bugüne kadar bu 

konu ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmalarda korelasyonu olup olmadığı da araĢtırıldı, 

çalıĢmamızla kıyaslandı. 

Engelbertz ve ark. (94) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada GFH azalmasıyla 

birlikte, copeptin değerleri anlamlı derecede artmıĢ ve kreatinin değerleri ile güçlü 

korelasyon saptanmıĢtır. YapmıĢ oldukları çalıĢmada 301 hastanın 35'inde (% 11.6) 

KBH bulunmamakta, 113'ü (% 37.5) KBH evre 1 veya 2, 117'si (% 38.9) KBH evre 

3 ve 36'sı (% 12.0) KBH evre 4 veya 5 olan hastalardan seçilmiĢ. Copeptin, 81 (% 

26.9) hastada yükselmiĢ (≥14 pmol/L) ve 220 (% 73.1) hastada normal (<14 pmol/L) 

bulunmuĢ. GFH azalması ile birlikte, copeptin değerleri anlamlı olarak artmıĢ 

(p<0.001) ve kreatinin değerleri ile güçlü korelasyon saptanmıĢ (p <0.001). Yüz 

seksen günlük takip sırasında 15 hasta (% 5) ölmüĢ, bunların da 10'unda yüksek 

copeptin değerleri bulunmuĢ. Yüksek copeptin düzeyinin hem koroner arter hem de 

böbrek hastalığı olan hastalarda orta vadeli mortalite için değerli bir prognostik 

faktör olarak kullanılabileceği sonucuna varmıĢlardır. ÇalıĢmamızda copeptin 

düzeyindeki artıĢ sadece hemodiyalize giren hastalarda söz konusu olmuĢtur. Bu 

durum hasta sayımzın bu çalıĢmayla kıyaslandığında daha az olmasından dolayı 

olabilir. 

Copeptin düzeyi ile KBH arasında iliĢki olduğunu savunan bir baĢka çalıĢma 

da Tasevska ve ark. (95) yapmıĢ olduğu çalıĢmadır. ÇalıĢmalarında copeptin 

düzeyindeki artıĢın KBH riski ile iliĢkili olduğu bulmuĢlardır. Roussel ve ark. (87) 

yapmıĢ olduğu çalıĢmada plazma copeptin düzeyi, KBH’na ilerleme ile iliĢkili 

olduğunu; yüksek copeptin düzeyinin sadece KBH'lı seçilmiĢ hasta gruplarında değil 

genel popülasyonda böbrek sağlığı üzerinde olumsuz etkileri olduğuna dair yorum 

yapmıĢlardır. Krane ve ark. (96) ise yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada da median copeptin 

düzeyi azalan GFH ile artmıĢ; normal renal fonksiyonu olan hastalarda anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢ. Ayrıca copeptin konsantrasyonları, böbrek yetmezliği olan 
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hastalarda bağımsız olarak koroner, enfeksiyöz ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyle 

iliĢkili olduğu sonucına varmıĢlardır.  

Corradi ve ark. (97) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada 112 Otozomal Dominant 

Polikistik Böbrek Hastalığı (ODPKD) ve 112 kontrol hastasını kayıt edilmiĢ. 

Ortalama medyan copeptin düzeyi ODPBH grubunda 10.72 pmol/L ve kontrol 

grubunda 12.32 pmol/L bulunmuĢ. Copeptin düzeyleri ODPBH ve kontrol grupları 

arasında anlamlı olarak farklı olmadığı, ODPBH'da copeptin seviyesi ve GFH ile 

kontrol grubunda anlamlı ters korelasyon bulunmuĢ. Copeptin düzeyleri, ODPH 

varlığından ziyade böbrek fonksiyonuyla güçlü bir korelasyona sahip gibi 

gözükmekte olduğu sonucuna varmıĢlardır. 

Pikkemaat ve ark. (98) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada yeni tanı konmuĢ 

diyabetlilerde copeptin konsantrasyonlarını ve tahmini GFH’nı geriye dönük olarak 

incelemiĢler. ArtmıĢ copeptin konsantrasyonları ile KBH evre 3 geliĢimi arasında 

anlamlı bir iliĢki bulmuĢlardır. Copeptin belirlenmesi, erken diyabetli ve yüksek 

KBH riski olan kiĢileri tanımlayabileceği yorumunu yapmıĢlardır. Wannamethee ve 

ark. (99) yapmıĢ olduğu çalıĢmada copeptin düzeyinin, böbrek fonksiyon bozukluğu, 

insülin direnci, metabolik risk faktörleri (bel çevresi, kan basıncı, trigliseridler ve 

karaciğer fonksiyonu), CRP, doku plazminojen aktivatörü ve von Willebrand Faktörü 

ile pozitif ve anlamlı olarak iliĢkili olduğunu; fakat plazma glukozu ile bir iliĢkisinin 

olmadığını bulmuĢlardır.  ÇalıĢmamızda kan glukoz seviyesi dikkate alındı, GFH 

düzeyi ile negatif korelasyon bulundu; fakat diyabet hastalarına özel bir korelasyon 

araĢtırılmadı. 

Li ve ark. (100) yapmıĢ olduğu çalıĢmada Brain natriüretik peptit (BNP) ve 

copeptin düzeyleri KBH grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulmuĢlardır. GFH’ında düĢüĢe paralel olarak, her iki endeks de giderek artmıĢ. BNP 

düzeyleri erken faz KBH'da (184.25±65.18) ng/L, orta faz KBH’da 

(975.245±354.09) ng/L ve son faz KBH'da (1463.51±614.92) ng/L olarak (tüm p 

<0.01). Copeptin düzeyi orta evredeki (20.36±9.47) pmol/L ve son evre 

gruplarındaki (54.26 ± 18.23) pmol/L, kontrol grubuna göre (9.21 ± 2.64) pmol/L 

anlamlı derecede yüksek bulmuĢlar (her iki p <0.01); erken evre KBH'da 

(10.09±5.23) pmol/L ile kontrol hastaları arasında copeptin düzeyleri arasında fark 

bulamamıĢlardır. Bu çalıĢmada da çalıĢmamızda olduğu gibi en yüksek copeptin 
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düzeyi SDBY hastalarında bulunmuĢtur; fakat çalıĢmamızda kontrol grubu ile evre 3 

ve evre 4 arasında korelasyon bulunamamıĢtır. Bu durum eĢlik eden sekonder 

hastalıklarla ilgili veya hasta sayısının yetersizliği ile ilgili olabilir. 

Kim ve ark. (101) yapmıĢ olduğu çalıĢmada copeptin düzeyini hemodiyaliz 

hastalarında arttığını ve sol ventrikül disfonksiyonu olan hemodiyaliz hastalarda daha 

da yüksek olduğunu bulmuĢlar. Hemodiyaliz hastalarında, copeptinin, sol ventrikül 

disfonksiyonu tanısında yararlı olabileceği kanısına varmıĢlardır. ÇalıĢmalarında 

hemodiyaliz hastalarının, etkili sirkülasyon hacminde bir azalma, sol ventrikül iĢlev 

bozukluğu veya nonspesifik stres (üremi gibi) gibi nonosmotik faktörlerin 

vazopressin plazma salınımında etkili olabileceği hipotezini savunmuĢlardır. Schrier 

ve ark. (102) da yaptıkları çalıĢmada vazopressinin osmotik olmayan faktörler 

tarafından kontrol edilebileceğini, salınımının uyarılabileceğini göstermiĢlerdir. 

Kontrolsüz vücut sıvı hacmine sahip hemodiyaliz hastalarının, kontrollü hastalara 

göre, vazopressin salınımı için bu osmotik olmayan uyarıcı faktörlerden daha 

fazlasına sahip olduğunu inanmıĢlardır. Bu nedenle, copeptin'in vücut sıvısı hacmi ile 

pozitif bir iliĢki sergilediği ve hemodiyaliz hastalarında yüksek seviyedeki 

copeptinin, osmotik olmayan faktörlerin yanı sıra plazma osmolalitesi ile iliĢkili 

olduğunu dile getirmiĢlerdir. Ettema ve ark. (103) da yaptıkları çalıĢmada haftada 3 

kez 4 saat hemodiyalize giren hastalarda plazma copeptin düzeylerini diyaliz öncesi, 

hemodiyaliz sırasında ve hemodiyaliz bittikten sonra kıyaslamıĢlardır. Diyaliz 

sırasında her saat baĢı ve diyaliz bitiminde copeptin düzeyini ölçmüĢler ve gitgide 

yükseldiğini gösterilmiĢlerdir. Ortalama kan basıncında ve kan hacmindeki 

azalmalar, plazma copeptin düzeylerindeki değiĢimle anlamlı derecede iliĢki  olup; 

bir osmotik uyarı olarak plazma sodyum seviyesindeki değiĢikliklerle 

iliĢikilendirilememiĢtir. 

Sonuç olarak KBH’nın evre artıĢıyla copeptin düzeyleri arasında ters 

korelasyon olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcut olup bizim yapmıĢ olduğumuz 

çalıĢmada kontrol grubu ile evre 3-4 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır. Hemodiyalize giren hasta grubunda copeptin düzeyi diğer 

gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur.  Hemodiyaliz 

hastalarında copeptin yüksekliğinin kliniğe yansımaları ile ilgili olarak KBH olan 

hastalarda daha kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünülmektedir.  
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