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ÖZET 

 

 

 Son dönem böbrek hastaliği ile böbrek yetmezliği gelişmiş hastalarda 

kemik hastaliği sik olarak görülmektedir. Bu çalişmada böbrek nakli, 

hemodiyaliz (HD) ve periton diyaliz (PD) tedavisi alan çocuklarda kemik 

mineral metabolizmasini etkileyen faktörler, kullanilan medikal tedaviler ve 

biyokimyasal belirleyiciler arasindaki ilişkiyi göstermeyi planladik. 

 Çalişmamizda Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Çocuk Sağliği ve 

Hastaliklari Anabilim Dali Çocuk Nefroloji Polikliniği’nde 1998-2018 yillari 

arasinda kronik böbrek yetmezliği tanisi alan ve böbrek nakli, HD ve PD alan 

hastalar alindi. Çalişmaya alinan hastalarin böbrek yetmezlik nedenleri, tani 

yaşlari, tedavi başlangiç yaşlari, cinsiyetleri, kemik mineral bozukluğu tedavisi 

için aldiklari ilaçlar, kan basinci değerleri ve persentilleri, glukokortikoid 

kullanimi, asidoz varliği kaydedildi. Tedavinin 0. ve 12. ayinda serum üre, 

kreatinin, kan üre azotu (BUN), hemoglobin, hematokrit, kalsiyum (Ca), fosfor 

(P), albümin, kolestrol, trigliserid, alkalen fosfotaz (ALP), parathormon (PTH) 

ve vitamin D düzeyleri kaydedildi.  

 Çalişmaya alinan hastalarda 12. ayda asidoz oranin düştüğünü 

saptadik. Böbrek nakil hastalarinda 0 ve 12. aylarda hipertansiyon arasinda 

istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi. Hemoglobin değerinde 12. ayda 

hemodiyaliz hastalarinda böbrek nakil hastalarina göre anlamli olarak düşük 

saptandi.  

 Çalişmamizda üre, kreatinin ve BUN 12. ayda böbrek nakli grubunda 

HD ve PD grubuna istatistiksel olarak anlamli olarak düşük saptandi. Böbrek 

nakil hastalarinda serum üre, BUN, kreatinin değerinin Ca ve vitamin D ile 

negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Üre, BUN, kreatinin ile P ve 

PTH arasinda pozitif korelasyon saptandi.  

 Çalişmamizda böbrek nakil hastalarinda serum albumin ile Ca ve 

vitamin D arasinda pozitif korelasyon, P ve PTH arasinda negatif korelasyon 

saptandi. PD hastalarinda serum albumin ile Ca arasinda pozitif, P arasinda 

negatif korelasyon saptadik.  
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 Çalişmamizda böbrek nakil hastalarinda Ca düzeyinin ALP ve PTH ile 

negatif, vitamin D ile pozitif korelasyon saptadik. PD hastalarinda P ile PTH 

arasinda pozitif korelasyon saptadik. Böbrek nakil, HD ve PD hastalarinda 0 

ve 12. aylarin değerlendirmesinde P değerinde anlamli düşüş saptadik. PTH 

düzeyinin 12. ayda bakilan değerlerinde böbrek nakli hastalarinda PD grubuna 

göre anlamli olarak daha düşük saptarken, PTH düzeyleri 3 grupta 0 ve 12. 

aylar karşilaştirildiğinda anlamli olarak düşük saptadik. Kombine tedavi olarak 

kalsiyum içeren fosfat bağlayici ve kalsitriol tedavisi alan hastalarda ortalama 

olarak PTH seviyelerini daha az olarak saptadik, ayni zamanda ortalama 

olarak daha yüksek serum Ca ve daha düşük P değerleri olduğunu saptadik. 

 Sonuç olarak, kronik böbrek hastaliği mineral kemik hastaliği (KBH-

MKH) belirteçleri olan PTH, P, Ca ve ALP’nin diğer parametreler arasinda 

korelasyonlari gösterdik ve iyi bir kemik sağliği ve büyüme için bu 

parametrelerin hepsinin beraber değerlendirilmesi ve tedavinin bütün olarak 

ele alinmasi gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

Anahtar kelimeler: Kronik böbrek hastaliği, kemik mineral hastaliği, PTH, 

kalsiyum, renal osteodistrofi. 
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EVALUATION OF BONE MINERALIZATION METABOLISM IN CHILDREN 

UNDER RENAL REPLACEMENT THERAPY 

 

 

 Bone disease is common in patients with end-stage renal disease and 

renal failure. In this study, we planned to show the relationship between the 

factors affecting bone mineral metabolism, medical treatments and 

biochemical markers used in renal transplantation, hemodialysis (HD) and 

peritoneal dialysis (PD) treatment. 

 In our study, patients who were diagnosed as chronic renal failure 

between 1998 and 2018 in the Pediatric Nephrology Outpatient Clinic of 

Uludağ University Faculty of Medicine, Department of Pediatric Health and 

Diseases were included in the study and received renal transplantation, HD 

and PD. The causes of renal insufficiency, age at diagnosis, age at onset of 

treatment, sexes, drugs taken for treatment of bone mineral disorder, blood 

pressure values and percentiles, glucocorticoid use, presence of acidosis were 

recorded. Serum urea, creatinine, blood urea nitrogen (BUN), hemoglobin, 

hematocrit, calcium (Ca), phosphorus (P), albumin, cholesterol, triglyceride, 

alkaline phosphotase (ALP), parathormone (PTH) and vitamin D levels were 

recorded. 

 We found that the acidosis rate decreased at 12 th month in the patients 

included in the study. There was a statistically significant decrease in 

hypertension between 0th and 12th months in renal transplant patients. 

Hemoglobin values were significantly lower in hemodialysis patients at 12th 

month compared to renal transplant patients. 

 In our study, urea, creatinine and BUN were found to be significantly 

lower in the renal transplant group than in the HD and PD group at 12th month. 

Negative correlation of serum urea, BUN, creatinine levels with Ca and vitamin 

D was found statistically in renal transplant patients. A positive correlation was 

found between urea, BUN, creatinine and P and PTH. 



 

v 
 

 In our study, positive correlation was found between serum albumin, Ca 

and vitamin D and negative correlation between P and PTH in renal transplant 

patients. In PD patients, we found a positive correlation between serum 

albumin and Ca and a negative correlation between P. 

 In our study, we found a negative correlation between Ca and ALP and 

PTH and a positive correlation with vitamin D in renal transplant patients. We 

found a positive correlation between P and PTH in PD patients. We found a 

significant decrease in P value in renal transplantation, HD and PD patients in 

the evaluation of 0th and 12th months. PTH levels were significantly lower in 

renal transplant patients compared to PD group at 12th month, whereas PTH 

levels were significantly lower in 3 groups when compared to 0th and 12th 

months. On average, we found PTH levels to be lower in patients receiving 

calcium-containing phosphate binders and calcitriol as a combined therapy, 

but we also found on average higher serum Ca and lower P values. 

 In conclusion, we have shown correlations between other parameters 

of PTH, P, Ca and ALP, which are markers of chronic renal disease mineral 

bone disease and we think that all these parameters should be evaluated 

together and treatment should be considered as a whole for good bone health 

and growth. 

 

Key Words: Chronic kidney disease in children, bone mineral disease, PTH, 

calcium, renal osteodystrophy.
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 Kronik böbrek hastaliği (KBH), GFR’de geri dönüşümsüz azalmadir. Bu 

azalma sonucu böbreğin sivi-elektrolit dengesini ayarlama ve metabolik-

endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma ortaya çikar. Altta yatan 

neden ne olursa olsun KBH zaman içinde ilerleyici ve geri dönüşümsüz nefron 

kaybinin bir sonucu olarak son dönem böbrek yetmezliğine (SDBY) ilerler. 

 Çocukluk ve ergenlik, sağlikli bir iskelet ve vasküler sistemin gelişmesi 

için önemli zamanlardir. Gençlerde kemik modelleme / yeniden modelleme 

yaşam kalitesini ciddi biçimde etkileyen sonuçlar doğurur. Çocukluk çağinda, 

kronik böbrek hastaliği mineral metabolizmasinin bozulmasina neden olur ve 

kemik modellemesi, yeniden biçimlenme ve büyümede sonraki değişiklikler 

olur.  Büyüme yetersizliği ve boy kisaliği klinik olarak belirgindir. 

 Kronik böbrek hastaliği mineral kemik hastaliği, aşağidakilerden biri 

veya bir kombinasyonu ile ortaya çikan KBH’ye bağli sistemik bir kemik ve 

kemik metabolizmasi bozukluğu olarak tanimlanir:  

 

1-Kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu veya D vitamini metabolizmasinin 

anormallikleri,  

2- Kemik histolojisi veya lineer büyüme anormallikleri,  

3- Vasküler veya diğer yumuşak doku kalsifikasyonu.  

 

 “Renal osteodistrofi”, KBH'nin bir komplikasyonu olarak ortaya çikan 

kemik patolojisini tanimlamak için kullanilan spesifik bir terimdir ve bu nedenle, 

KBH kemik mineral hastaliğinin bir yönüdür. Renal osteodistrofinin kesin 

değerlendirmesi bir kemik biyopsisi gerektirse de bu prosedür klinik ortamda 

rutin olarak yapilmamaktadir.  

 Kronik böbrek hastaliği ile ilişkili mineral ve kemik hastaliğinin tedavisi 

son dönem böbrek hastaliği olan çocuklarda ve ergenlerde zorlayicidir. 

 Çalişmamizda 1998-2018 yillari arasinda çocuk nefroloji ve diyaliz 

polikliniğinde böbrek nakli olan hastalar, HD ve PD tedavilerini alan hastalarin 
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dosyalari retrospektif olarak taranacak, hastalarin laboratuvar bulgulari 

araştirilacaktir. 

 Çalişmamizin amaci son dönem böbrek yetmezliği tanisi olan 

hastalarda aldiklari böbrek yerine koyma tedavilerini (BYKT) ve KMH için 

kullanilan medikal tedavileri belirtmek, bu medikal tedavilerin laboratuvar 

değerleri ile arasindaki ilişkiyi belirtmektir. BYKT alan hastalarin demografik 

özelliklerini göstermeyi, KBH takibinde kullanilan parametrelerin hastaliğin 

seyri ile olan ilişkiyi göstermek istedik. Elde edilen verilerin bilimsel yayin 

olarak sunulmasi amaçlanmiştir. 
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GENEL BİLGİLER 

 

 

 Kronik böbrek yetmezliği (KBY), glomerüler filtrasyon hizinin (GFR) 

azalmasi sonucunda gelişen, böbreğin sivi ve elektrolit dengesini 

düzenlemede, endokrin ve metabolik fonksiyonlarinda, ilerleyici ve geri 

dönüşümsüz kaybi ile karakterize klinik bir tablodur (1). 

 KBY üç aydan daha uzun süre GFR’de 60 ml/dk/1,73 m²’nin altinda 

devam etmesi olarak tanimlanir. Glomerüler filtrasyon hizinin belirlenmesi ve 

bu değerin cinsiyet, yaş ve vücut kitlesine göre değişmesi sebebiyle normal 

GFR değerlerinin bilinmesi gerekmektedir. Genç erişkinlerde 120-130 

ml/dk/1,73 m2’dir, erken çocuklukta ise bu değerler daha düşüktür. Yaşlara 

göre değişen normal GFR değerleri Tablo 1’de gösterilmiştir (2). 

 

Tablo-1: Çocuk ve Ergenler İçin Yaşa Göre Normal GFR Değerleri  

 Yaş (Cinsiyet)  GFR ort±SS* (ml/dk/1,73 m²) 

1 hafta (kiz, erkek)  41±15  

2-8 hafta (kiz, erkek)  66±25  

>8 hafta (kiz, erkek)  96±22  

2-12 yaş (kiz, erkek)  133±27  

13-21 yaş (erkek)  140±30  

13-21 yaş (kiz)  126±22  

SS: Standart Sapma 

 

 Çocuklarda KBY’ye yol açan nedenler erişkinlere göre farklilik gösterir. 

Şirin ve ark.’nin yaptiklari bir çalişmada etyolojik faktörler sirasiyla reflü 

nefropatisi (%32), glomerül hastaliği (%22), konjenital anomaliler (displazi, 

nörojenik mesane) (%14), herediter hastaliklar (%11), amiloidoz (%10) ve 

nefronofitizi (%8) olarak bulunmuştur (3). 

 KBH patogenezinde etyolojide rol oynayan primer hastalik önemlidir, 

ancak belli bir noktadan sonra primer hastalik kontrol altina alinsa bile böbrek 

hasari ilerlemektedir. Böbrek fonksiyonlarindaki bu ilerleyici kaybin 

mekanizmasi tam olarak aydinlatilamasa da varsayilan faktörler; 
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hiperfiltrasyon hasari, devam eden proteinüri, sistemik veya intrarenal 

hipertansiyon, böbreklerde Ca ve P depolanmasi ve hiperlipidemidir (4, 5). 

 KBH tanimi, bu alanda referans merkezi olarak kabul edilen ABD’nin 

Ulusal Böbrek Vakfinin alt grubu NKF-KDİGO (National Kidney Foundaiton -

Kidney Disease İmproving Global Outcomes) tarafindan 2004 yilinda 

tanimlanmiş ve evrelemesi yapilmiştir (6). Tablo-2’de KBH’nin NKF-KDİGO 

siniflandirmasina göre evrelemesi gösterilmektedir. 

 

Tablo-2: KBH’de NKF-KDİGO Siniflandirmasina Göre Evreleme (6) 

 

Evre 

GFH 

(ml/dk/1,73 

m²) 

Fonksiyon 

gören rezidü 

böbrek kitlesi 

 

Tanım 

 

Fonksiyon 

1 ≥ 90  Böbrekte Zedelenme Normal 

2 60-89 %25-50 Erken dönem Azalmiş rezerv 

3 30-59 %15-25 Orta derece 

 

Yetersizlik 

4 15-29 %5-15 İleri derece  

 

Yetersizlik 

5 <15 (veya 

diyaliz) 

<%5 Üremi 

 

SDBY 

 

 

 Kronik Böbrek Hastalığı İnsidansı 

 

 KBH’nin prevalans ve insidans değerlendirmeleri genel olarak kayit 

sistemlerinden çikarilmaktadir. Harambat ve ark. tarafindan yapilan bir 

çalişmada Avrupa’da evre III-V KBH insidansi, yaşa bağli popülasyonda 

milyonda 11-12, evre IV-V için milyonda 8 olarak bildirilirken, Latin Amerika’da 

milyonda 2,8-15,8, Ortadoğu ve Güney Doğu Asya’da milyonda 38 olarak 

bildirilmiştir (7). Türkiye’de Türk Nefroloji Derneği (TND) kayitlarina göre 2017 

yili içinde HD, PD ve böbrek nakli yapilan yeni SDBY saptanan 0-19 yaş hasta 

sayisi 500, toplam hasta sayisi olan 11.837 yeni hastanin %4,5’ini ve 2017 yili 
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resmi istatistiklere göre yaklaşik 25,6 milyon olan 0-19 yaş nüfusun milyonda 

19,5’ini oluşturmaktadir. TND’nin Pediatrik Nefroloji bölümünde, çocuk 

klinikleri tarafindan takip edilen hasta sayisi 2017 yili yeni vaka 83 HD, 88 PD 

ve 71 böbrek nakli toplam 261 hasta olarak bildirilmiştir (8). 

 

 Kronik Böbrek Hastalığının Etyolojisi 

 

 Çocuklarda KBH nedenleri erişkinlerden farklidir ve yaş gruplari 

arasinda da farkliliklar vardir. KBH nedeni 0-5 yaşta vezikoüreteral reflü 

(VUR), posterior üretral valv (PUV), üreteropelvik ya da üreterovezikal bileşke 

darliklari gibi konjenital bozukluklara bağlidir. Daha büyük yaşlarda kalitimsal 

hastaliklar (ailesel juvenil nefrofitizi, Alport Sendromu) ya da edinsel hastaliklar 

(çeşitli glomerülonefritler) daha sik görülür (9). United States Renal Data 

System (USRDS) en geniş veri sistemine sahip olup verilerine göre 2010-2014 

yillari arasinda yeni kayitli 0-21 yaş 7570 KBY’li hastanin dağilimi Tablo-3’de 

görülmektedir (10).  

 

 Kronik Böbrek Hastalığının Patogenezi 

 

 Kronik böbrek hastaliği, böbrek fonksiyonlari bozuldukça artan 

biyokimyasal ve klinik bulgularla devam eden bir süreçtir. Alta yatan yapisal, 

metabolik, genetik hastalik ortadan kalksa bile böbrek hasari 

ilerleyebilmektedir (11). Böbrek fonksiyonlarindaki ilerleyici bozulmanin 

mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamakla beraber hiperfiltrasyon hasari, 

devam eden proteinüri, sistemik ve intrarenal hipertansiyon, böbrekte Ca, P 

depolanmasinin ve hiperlipideminin bu konuda sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (11, 12). 

 Hipertansiyonunun ilerlemesinin patofizyolojiye etkisi oldukça 

karmaşiktir. Asil olarak renin-anjiotensin sistemi üzerinde etki ederek renal 

arteriolar otoregülasyonda yetersizliğe yol açtiği buna bağli böbreklerde 

hasarlanmaya neden olduğu düşünülmektedir. Hasarlanma artikça, glomerül 

basincinin regülasyonunda bozulma ve buna bağli olarak glomerül içine 

sistemik hipertansiyon yansimaktadir. Glomerül içi basinç artişi glomerüler ve 
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tübüler hipertrofiye yol açarak proteinürinin ortaya çikmasini sağlamaktadir 

(12,13).   

 

Tablo-3: USRDS verilerine göre 2010-2014 yillarindaki 0-21 yaş SDBY 

nedenleri 

SDBY nedenleri        n       % 

Diabet 93 1,2 

Primer glomerülonefrit 1702 22,4 

Böbrek ve İdrar Yolu Konjenital Anomalileri 1620 21,4 

Sekonder glomerülonefrit/vaskülitler 834 11 

Piyelonefrit/interstisyel nefrit 281 3,7 

Hipertansiyon/damar hastaliklari 15 0,2 

Böbrek tümörleri/neoplazmlar 51 0,7 

Kistik/Herediter/Konjenital Hastaliklar 959 12,6 

Transplant Komplikasyonlari 84 1,2 

Diğer bilinen nedenler 849 11,3 

Etyolojisi bilinmeyenler 714 9,5 

Kayit girilmeyenler 368 4,8 

TOPLAM 7570 100 

  

          Proteinürinin glomerüler kapiller duvarina toksik etkisi olduğu, 

hipertansiyonun hiperfiltrasyon hasarini arttirdiği, hiperlipideminin oksidan etki 

ile doku hasari yaptiği ve bu süreçlerin nefron fonksiyonlarinda azalmaya 

neden olduğu kabul   edilmektedir (12-14). Böbrekte başlayan hasarlanma 

böbrek yetmezliğinin ortak sonucu interstisiyel fibrozis ile sonuçlanmaktadir. 

Şekil-1’de Kronik böbrek hastaliğinda hipertansiyon, nefron kitlesinde azalma 

ve proteinürinin SDBY’ne ilerleyişe etkisi gösterilmektedir. 

 Tek nefronun hasari ile sağlam kalan nefronlarda hipertrofi meydana 

gelir. Artmiş glomerüler hiperfiltrasyonun intraglomerüler hipertansiyona yol 

açarak filtrasyon basincinda artmaya, bu durum proteinüriye sebep olmakta 

ve sonuç olarak glomeruler skleroza neden olmaktadir (12). 
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 Şekil 1: Kronik böbrek hastaliğinda hipertansiyon, nefron kitlesinde 

azalma ve proteinürinin SDBY’ne ilerleyişe etkisi (15) 

 

 Kronik Böbrek Hastalığı Klinik Bulgular 

 

 Kronik böbrek hastaliklarinda, altta yatan böbrek hastaliğina ve böbrek 

fonksiyonlarindaki azalmanin derecesine göre farkli klinik belirti ve bulgular 

izlenmektedir (11,16). KBH’nin ilk iki evresinde genelde hastalik bulgulari 

ortaya çikmaz; bu evrelerde sadece süt çocuklarinda diğer yaş gruplarindan 

farkli olarak büyüme ve gelişme geriliği izlenebilir. Üçüncü evrede üremik 

semptomlar genelde dehidratasyon, enfeksiyon, nefrotoksik ilaç kullanimi gibi 

provoke edici faktörlerin varliğinda görülür. Dördüncü ve beşinci evrede ise 
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böbrek fonksiyonlarinin belirgin derecede azalmasi sonucunda toksinlerin 

atilamamasi nedeni ile bulgular ortaya çikmaya başlar. Toksinlerin birikimi ile 

birçok organ ve sistemin etkilenmesine neden olan üremi bulgulari izlenir (11, 

17). 

 Obstrüktif üropati ve böbrek displazisi gibi konjenital anomaliler nedeni 

ile böbrek yetersizliğin oluştuğu yenidoğan ve süt çocuklarinda ateş, kusma, 

kilo kaybi, dehidratasyon, solunum sikintisi, gelişme geriliği görülür. Kistik 

renal hastaliklarda iştahsizlik, kusma, poliüri, polidipsi, halsizlik, büyüme 

geriliği gibi özgül olmayan bulgularla daha sinsi ilerleyebilir. Daha büyük çocuk 

ve adolesanlarda, glomerülonefrite bağli gelişen böbrek yetmezliğinde ise 

ödem, oligüri, hematüri, proteinüri gibi bulgular ve halsizlik, iştahsizlik, bulanti, 

kusma, baş ağrisi gibi semptomlar daha sik olarak görülebilir (16). 

 

 Kronik Böbrek Hastalığı Tedavisi  

 

Erken evre böbrek yetmezliği olan hastalara böbrek koruyucu 

yaklaşim, son dönem böbrek yetmezliğine ilerlemeyi yavaşlatacak ve 

komplikasyonlari azaltacaktir. Kronik böbrek hastaliğinda erken ve yeterli 

tedavi hastaliğin ilerlemesini yavaşlatsa da KBH olan çocuklarin çoğunda 

SDBY gelişmektedir. GFR 15 ml/dk/1,73 m2’nin altina inince BYKT başlanir 

(18).  

BYKT böbrek fonksiyonlarini destekleme sürecidir, aralikli ya da 

sürekli hemodiyaliz, periton diyalizi ve böbrek naklini içerir. Çocuk hastalarda 

başlangiç BYKT seçimini hastanin yaşi, ailenin tercihi, sosyal durumu, 

hastanin merkeze uzakliği, rezidüel böbrek fonksiyonu varliği etkilemektedir 

(19). 

SDBY gelişen çocuklarda başlangiç BYKT olarak öncelikle PD tercih 

edilmekte ve teknik nedenlerden dolayi özellikle 2 yaş alti çocuklarin 

tamaminda, 5 yaş alti çocuklarin %80’de ilk olarak PD seçilmektedir. HD etkili 

ve kalici damar ulaşim yolundaki problemlerden dolayi daha büyük çocuklarda 

tercih edilen ve genellikle PD sonrasi başlanan BYKT seçeneğidir. Böbrek 

nakli ise günümüzde SDBY tedavisinde en çok tercih edilmesi gereken tedavi 

seçeneğidir (20). 
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 Böbrek Yerine Koyma Tedavisi 

 

1. Periton Diyalizi 

 

 PD çocuklarda en çok seçilen böbrek yerine koyma tedavisidir (21, 22). 

PD tedavisi başlanan hastalarda diyet kisitlamasinin daha az olmasi, 

uygulama için kalici bir damar yoluna ihtiyaç duyulmamasi, PD kateteri 

takilmasinin basit bir işlem olmasi, çocuğun sosyal hayatini ve okula gitmesini 

engellememesi nedeni ile HD’ye göre daha çok tercih edilmektedir (4). 

Çocuklarda ilk kez Toronto’da 1978 yilinda uygulanmiş ve kisa sürede 

Avrupa ülkelerinde ve Amerika’da yayginlaşmiştir. Aletli periton diyalizi (APD) 

ise Prince ve Suki tarafindan 1981 yilinda bir çocuğa uygulanmiştir (23). 

Türkiye’de ilk kez 1989 yilinda Ankara Üniversitesi Tip Fakültesi Pediyatrik 

Nefroloji Bilim Dalinda Tümer ve ark. tarafindan kullanilmaya başlanmiştir 

(24). 

Periton kapillerindeki kan ve diyalizat arasinda solütlerin difüzyonu ve 

hipertonik solüsyonlarin periton boşluğuna doğru ultrafiltrasyon sağlamasi, 

periton diyalizinin temel mekanizmasini oluşturmaktadir (25). Periton yari 

geçirgen bir zar özelliğindedir. Periton diyalizi hastanin periton zarinin diyalizör 

olarak kullanildiği bir yöntemdir. Vücutta fazla su, diyalizatta yüksek dekstroz 

konsantrasyonuyla sağlanan osmotik gradyanla uzaklaştirilir; artik maddeler 

periton kilcal damarlarindan diyalizata difüzyonla geçerek atilmasi sağlanir (4). 

Periton diyalizi sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) (günlük 3-5 kez 

sivi değişimi uygulanan periton diyalizi) ve sürekli siklik periton diyalizi (SSPD) 

(makine yardimi ile yapilan, gece sivi değişimlerinin olduğu periton diyalizi) 

şeklinde yapilabilir (26, 27). 
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2. Hemodiyaliz 

 

 HD çocuklarda PD’ye göre daha az tercih edilen, günümüzde siklikla 

acil diyaliz ihtiyaci olduğunda kullanilan bir BYKT seçeneğidir. HD yari 

geçirgen bir membran kullanilarak ekstrakorporeal olarak kandan difüzyon ve 

konveksiyon yoluyla su ve solüt uzaklaştirilmasi işlemidir (28). 

 Diyaliz membraninin bir tarafinda antikoagülan verilmiş hasta kani, 

diğer tarafinda ise hemodiyaliz makinesi tarafindan hazirlanmiş diyaliz sivisi 

(diyalizat) bulunur. Diyaliz etkinliğini arttirmak açisindan hasta kani ve 

diyalizatin akimlari ters yönlüdür (29).  

 Hemodiyaliz işleminin gerçekleşmesi için gereken yüksek debili kan 

akimi geçici veya kalici bir vasküler giriş yolu ile sağlanir. Geçici vasküler giriş 

yolu çift lümenli bir kateterin santral vene yerleştirilmesi ile sağlanir (29, 30). 

Kalici giriş yollari arteriyovenöz greft, arteriyovenöz fistül ve kalici kateterdir. 

Büyük çocuklarda arteriyovenöz fistüller, küçük çocuklarda arteriyovenöz 

greftler daha siklikla tercih edilmektedir. Arteriyovenöz fistül arterle ven 

arasinda anastomoz yapilmasidir. Distal radial arter–sefalik ven, brakial arter-

sefalik ven uç yan, yan-yan anastomozlari çocuklarda sik olarak 

kullanilmaktadir (30). 

 

3. Böbrek Nakli 

 

 Böbrek yerine koyma tedavilerinden böbrek nakli, son dönem böbrek 

hastalarinda en önemli tedavi seçeneğidir (28). Böbrek naklinin hayatta kalma, 

maliyet ve yaşam kalitesi açisindan uzun vadeli avantajlara sahip olduğu 

gösterilmiştir (30, 32, 33). Preemptif böbrek nakli, önleyici olarak veya bir 

hastanin kronik diyalize başlamak zorunda kalmasindan hemen önce yapilan 

böbrek nakline denir ve en başarili olanidir (31, 35). Bir çalişmada 3606 

hastanin nakil öncesi renal replasman tedavisi alma durumlari ile nakil başarisi 

arasinda ilişki araştirilmiş, bir yillik akut rejeksiyon oranlarinin en düşük olduğu 

grup preemptif grup olarak bulunmuştur (36). 
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           Hastalarin yaşam süresini uzatmasi, boy uzamasini sağlamasi, 

hastaneye yatiş sayilarini azaltmasi ve yaşam kalitesinin artmasini sağlamasi 

nedeniyle HD ve PD’ye göre daha etkili bir yöntemdir. Evre V KBH (GFR <15 

ml/dk/1,73 m2) olan tüm çocuklar böbrek nakli için adaydir. Böbrek naklinin 

mutlak ve göreceli kontrendikasyonlari tanimlanmiştir. Mutlak 

kontrendikasyonlar; HIV enfeksiyonu, tedavi edilmemiş kanser, oksalozis, 

çoklu organ yetmezliği, ilerleyici nörolojik hastalik, aktif enfeksiyon varliği, 

kronik hepatit B enfeksiyonudur. Göreceli kontrendikasyonlar ise; multiple 

doğumsal anomali, tedavi edilmemiş hepatit C enfeksiyonu, ağir mental 

retardasyon ve ilaç kullanimina uyumsuzluktur (22). 

 

 Kemik Yapısı 

 

 Kemik, dinamik bir organdir ve hizli turnover sahiptir. Kemik, vücut 

ağirliğini kaldirma ve çeşitli fiziksel aktivitelerin stresine dayanma yeteneği 

vardir. Kemik büyümesi, fertilizasyonun altinci haftasinda başlar, puberte 

boyunca devam eder, iskeletin bazi bölümlerinde ise 25 yaşina kadar 

sürebilmektedir. Kemik büyümesi ve turnover orani çocukluk dönemi boyunca 

daha yüksek olduğu için metabolik kemik hastaliklarinin klinik bulgulari 

çocuklarda erişkinlerden daha belirgindir (37, 38).  

 Adolesan ve çocuk dönemde doruk kemik kütlesine ulaşma genetik, 

etnik yapi, beslenme, hormonlar, yaşam tarzi ve fiziksel aktivite gibi faktörlerin 

etkileşimi sonucunda gerçekleşmektedir. Bu süreçte genetik faktörler baskin 

rol oynar. Genetiğin kemik kütlesi üzerine etkisi yaşla birlikte azalmaktadir. 

Son zamanlarda kemik mineral yoğunluğu (KMY) ile D vitamini reseptör gen 

polimorfizmi ve kollajen tip 1 alfa gen polimorfizmi arasindaki ilişkileri irdeleyen 

çalişmalar yapilmiştir. Kollajen tip 1 alfa gen polimorfizmi ile düşük kemik 

kütlesi ve kirik riski arasinda D vitamini reseptör gen polimorfizmine göre daha 

uyumlu bir ilişki olduğu vurgulanmaktadir. Genetik olarak duyarli kişilerde kötü 

çevresel koşullar osteoporoz riskini daha da arttirmaktadir. Osteoporozda rol 

oynayan genlerin fenotiple ilişkisinin net olarak belirlenmesi ile yüksek riskli 

olgulara erken müdahale etme imkani bulunmaktadir (37-39).  
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 Kemik dokusu hücreler, matriks ve mineral yapidan oluşmaktadir. 

Hücre dişi matriksin %35’i organik, %65’i inorganiktir. Hücre dişi protein 

matriksin büyük bir kismini (%90) tip 1 kollajenden oluşur. Tip 1 kollajeni 

osteoblastlar sentezler ve mineralize eder. Tip 1 kollajen yapida 

osteoblastlarin dişinda osteokalsin (OC), proteoglikanlar, osteonektin, 

glikozaminoglikanlar ve lipidlerde yer almaktadir. Osteokalsin sentezi, vitamin 

K ve vitamin D bağimlidir. Yüksek kemik turnover basamaklarinda serum 

osteokalsin seviyeleri yükselmiştir. Hücre dişi inorganik matriks, hidroksiapatit 

ve kalsiyum fosfati içeren yüksek oranda organize kalsiyum fosfat kristallerinin 

birikmesine sağlar. Hidroksiapatit, kemik matriks yapisinin derininde 

bulunurken, amorf kalsiyum fosfat tabakasi yeni oluşmuş veya yeniden 

yapilanmiş (remodeling) kemik yüzeyinde bulunur (37, 39, 40). 

 Kemik dokusunun hücresel elemanlari osteoklastlar ve osteoblastlardir. 

Yapimdan sorumlu olan osteoblastlar, stromal mezenşiyal hücrelerden köken 

alir ve kemik matriks proteinlerini salgilar. Yikimdan sorumlu olan osteoklastlar 

ise kemik iliğinin mononükleer kök hücrelerinden köken alir (37-40). Kemik 

büyümesi, çocuklarda kemiklerin ucunda bulunan kikirdak hücrelerinin 

kalsifikasyonu sonucu oluşur. Ekstraselüler sividaki Ca ve P konsantrasyonlari 

uygunsa kondrositler veya kikirdak hücrelerinde mineral birikerek 

mineralizasyon meydana gelir. Vitamin D ve paratiroid PTH aksinin görevi, 

ekstraselüler sividaki kalsiyum ve fosfor konsantrasyonlarini mineralizasyona 

izin verecek uygun seviyede tutmaktir. Büyüme hormonu (BH), somadomedin 

C (IGF-1), tiroid hormonu, insülin, transforme edici büyüme faktörü β (TGF- β), 

pubertal dönemde östrojenler ve androjenler kikirdağin büyüme ve 

mineralizasyonunda rol alan diğer hormonlardir. Büyüme hormonu, karaciğer 

ve iskelet hücrelerinde IGF-1 üretimini uyarir. IGF-1, kemiklerde kollajen ile 

matriks sentezini arttirir, osteoblastin bölünmesini ve böbreklerde 1-α 

hidroksilaz aktivitesini uyarir (37). 

 Kemik dokusunda sürekli yapim ve yikim olaylari ile kemik döngüsü adi 

verilen kendini yenileme süreci vardir. Erişkinlerde yapim ve yikim eşit 

oranlarda iken çocuklarda ve ergenlerde kemik yapimi her zaman yikimdan 

fazladir, bunun sonucu olarak doruk kemik kitlesi adolesan ve çocukluk 

dönemde oluşmaktadir. Kemik kitlesi, çocukluk çaği süresince progresif olarak 
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artar ve adolesan dönemde total kemik kitlesinin yaklaşik %40’i birikir. 

Maksimum kemik kitlesinin %90’i 18 yaşina kadar tamamlanir ve 30 yaş 

civarinda %100’e ulaşir. Çocukluk dönemindeki bu hizli değişimler erişkin 

dönemindeki kemik hastaliklarinin en önemli belirleyicisidir (39-43). 

 

 Kemik Mineral Metabolizmasının Biyokimyasal Belirteçleri 

 

 1. Kalsiyum: İnsan vücudunda en fazla bulunan elektrolittir. 

Erişkinlerde vücut ağirliğinin yaklaşik %2’sini (yaklaşik 1300 g) oluşturur. 

Gelişme döneminde kalsiyumun, her gün 150-200 mg alimi gerekmektedir. 

Vücut kalsiyumunun %99’u kemik dokusunda bulunmaktadir. Çocuklarda 

kalsiyum konsantrasyonu kemikteki yapim hizina bağli olarak daha yüksektir. 

Kalsiyum dengesi böbrek, kemik ve barsaklar arasindaki dengeyle sağlanir. 

Esas olarak PTH ve vitamin D, daha az oranda da kalsitonin tarafindan serum 

kalsiyum düzeyi düzenlenir (40-45). 

 

 2. Fosfor: Karbon, kalsiyum ve nitrojenden sonra insan vücudunda en 

fazla bulunan dördüncü elementtir. Erişkinlerde vücut ağirliğinin %1’ini 

(yaklaşik 600-700 g) oluşturur. Fosforun %85’i kemik dokusunda, %14’ü hücre 

içinde bulunur. Plazmada bulunan fosfor, fosfat esterleri ve fosfolipidlerden 

meydana gelen organik ve inorganik olmak üzere iki formda bulunur. Fosfor 

dengesini sağlayan ana organ böbreklerdir. Ana görevi kalsiyum dengesini 

düzenlemek olan parathormon, fosforun böbreklerden geri emiliminde de rol 

oynamaktadir. Barsaklardan fosfor emilimi üzerine en etkili hormon D vitamini 

aktif metaboliti 1,25-OH2 vitamin D’dir. Hipofosfatemi, böbreklerde 1,25-OH2 

vitamin D yapimini ve dolayisiyla da barsaklardan fosfor emilimini arttirir. 

Ayrica kemikten kalsiyum ve fosfor mobilizasyonunu arttirabilir.PTH, 1,25-OH2 

vitamin D yapimini uyararak dolayli yoldan fosforun barsaklardan emilimini 

arttirir (37, 39, 40, 45). 

  

 3. Parathormon: Paratiroid bezlerden salgilanan 84 aminoasitten 

oluşan bir peptitdir. Sentezlenen parathormon, sekretuar granüllerde depolanir 

ve ihtiyaç halinde salinir. Parathormon, karaciğer (%80) ve böbrekler (%20) 
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tarafindan hizla metabolize edilir. Yarilanma ömrü ortalama iki dakikadir. 

Parathormon saliniminin ana düzenleyicisi serum kalsiyum düzeyidir. 

Katekolaminler ve magnezyumda parathormon salinimini uyarabilmektedir. 

Hipomagnezemi parathormon salinimini uyarirken, magnezyumdaki uzamiş 

baskilanma parathormon salinimini durdurur. Parathormon böbrekler ve 

iskelet üzerine direkt, barsaklar üzerine indirekt yoldan etki ederek 

ekstraselüler kalsiyum düzeyini normal seviyede tutmaya çalişir. Kemiklerdeki 

parathormon aktivitesi için D vitaminine ihtiyaç vardir. Parathormonun 

böbreklerdeki kalsiyum metabolizmasi üzerine etkisi, proksimal tubuluslardaki 

1-α hidroksilaz aktivasyonunu sağlayarak olmaktadir. Parathormon 

böbreklerde fosforun tubuler geri emilimini baskilayarak fosfatürik bir etki 

oluştururken, kalsiyumun tubuler geri emilimini arttirir (38, 40, 44). 

 

 4. Vitamin D: Vitamin D bir kolesterol metabolitidir. Bitkilerden üretilen 

vitamin D2 (ergokalsiferol) veya insan derisinde 7-dehidrokolesterolden 

ultraviole işinlari ile dönüşerek oluşan vitamin D3 (kolekalsiferol) şeklinde 

bulunmaktadir. Bu iki formda biyolojik olarak prohormondur ve karaciğer ile 

böbrekte birtakim enzimatik reaksiyonlari takiben aktif formlara dönüşürler. 

Böbreklerde 25 (OH)2 D3, 1-α hihroksilasyonundan sonra aktif D vitaminine 

dönüşür. PTH, IGF-1 ve fosfor eksikliği 1, 25 (OH)2 D3 sentezini uyarirken, 

plazmadaki iyonize kalsiyum artmasi sentezi baskilar. Kalsiyum ve fosfor 

metabolizmasinda rol alan ana hormon 1, 25 (OH)2 D3’dür, bu nedenle kemik 

mineralizasyonu ve normal büyüme için kritik öneme sahiptir. D vitamininin ana 

hedef hücresi osteoblastlardir. Kemik matriks proteinlerinden osteokalsin, 

indirekt olarakta tip 1 kollajen ve alkalen fosfotaz vitamin D ile uyarilir (38, 40, 

44). Şekil-2’de kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rol alan hormonlar ve 

hedef organlar görülmektedir. 

 

 5. Kalsitonin: Tiroid bezinde parafoliküler C hücreleri tarafindan 

salgilanan ve 32 aminoasitli bir peptitdir. Parafoliküler C hücreleri, paratiroid 

hücreleri ile ayni kalsiyum reseptörlerini kullanarak kalsiyum düzeylerine 

duyarlilik gösterir. Hiperkalsemide bu hücrelerden kalsitonin salinimi 

gerçekleşir. Hedef organlar, osteoklastlar ve renal tubuler hücrelerdir. 
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Kalsitoninin ana etkisi osteoklastik aktiviteyi baskilamaktir. Böbreklerden ise 

fosfor geri emilimini baskilayarak kalsiyum ve fosfor serum düzeylerinde 

azalmaya neden olur. Kemik dokusunda kalsiyum ve fosfor depolanmasini 

sağlar (38, 40, 44). 

 

 

 

Şekil-2: Kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rol oynayan hormonlar ve hedef 

organlari (44). 

 

 6. Büyüme Faktörleri: İnsülin benzeri büyüme faktörleri (IGF-1 ve IGF-

2), iskelette en fazla bulunan büyüme faktörleri olup, kemik formasyonunun 

düzenleyicisi olarak etki gösterirler. IGF’ ler hücre büyümesi ve metabolizmasi 

için gerekli metabolik ve mitojenik faktörlerdir. IGF-1 ve 2 osteoblast yapimi ve 

farklilaşmasinda rol alirlar. IGF-1, epifizleri uyararak büyümeyi tetikler. IGF’ler 

plazmada IGF bağlayici proteinlere (en fazla IGFBP 3) bağli olarak bulunurlar. 

IGFBP 5, osteoblastik aktviteyi arttirirken, IGFBP 4 baskilar (46-48). Şekil-3’de 

kemik dokusunun minerilizasyon ve yapilanmasinda rol alan çeşitli hormon ve 

faktörler görülmektedir. 

 

 7. Alkalen Fosfataz: Karaciğer, osteoblastlar, barsak ve böbrek 

hücreleri tarafindan salinir. Çocuklarda alkalen fosfatazin %80’i matür 
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osteoblastlar tarafindan salinir. Kemikteki osteoblastik aktivite ile doğru orantili 

olarak artar ve kemik yapiminin göstergesi olarak siklikla kullanilir (39, 49). 

 

 

Şekil-3: Kemik dokusunun yapilanmasinda rol alan hormon ve faktörler (39). 

 

 Yüksek Döngülü Kemik Hastalığı  

 

 Diyaliz hastalarinda kemik hastaliğinin en önemli tipi sekonder 

hiperparatiroidinin sebep olduğu osteitis fibrozadir. Böbrek fonksiyonu 

normalin %30-40’na indiğinde PTH düzeyi artar. Hiperparatiroidinin 

gelişmesinde pek çok faktör rol oynamaktadir. En önemli faktör böbreklerde 

kalsitriol yapiminin azalmasidir (49-52). Kalsitriol, kalsiyum metabolizmasi, 

kemik fonksiyonu ve PTH salgilanmasinin düzenlenmesinde bir hormondur. 

Kalsitriol ve analoglari PTH yapimini engeller. Böbrek yetmezliği olan 

hastalarda kalsitriol düzeyi düşük veya ölçülemeyecek düzeylerde olduğundan 

renal osteodistrofi gelişiminin önlenmesi için hastalara kalsitriol tedavisi 

verilmelidir (53, 54).  

 Hipokalsemi ve hiperfosfatemide hiperparatiroidinin artmasinda rol 

oynamaktadir. Yapilan çalişmalarda hiperfosfateminin PTH salgilanmasini 

arttirmada ve paratiroid hücre proliferasyonunda doğrudan etkili olduğunu 
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göstermiştir. Hiperfosfatemi dişinda; D vitamini metabolizmasindaki 

değişiklikler ve kalsitriol direnci, hipokalsemi, fosfor retansiyonu, PTH’ye 

artmiş iskelet direnci, otonom paratiroid hücre proliferasyonu, PTH yikiminda 

bozulma ve PTH salgilanmasinda bozukluk sonucu da hiperparatiroidi 

gelişebilmektedir (55-58).  

 Yüksek döngülü kemik hastaliği sonucu osteitis fibroza gelişen 

hastalarda yikilan kemik dokusu yeni yapilan kemik dokusundan fazla 

olmaktadir (52, 59). Yüksek döngülü kemik hastaliğinda kemik dokusunda 

oluşan histolojik ve morfolojik özellikler Tablo-3’de görülmektedir. 

 

Tablo-3: Yüksek döngülü kemik lezyonlari 

 

 

 

 Düşük Döngülü Kemik Hastalığı 

 

 Osteomalazi, adinamik kemik hastaliği ve alimünyuma bağli kemik 

hastaliği düşük döngülü kemik hastaliklaridir. Adinamik kemik hastaliği, 

çoğunlukla diyabetik böbrek yetmezliği olan hastalarda ve alüminyuma maruz 

kalan hastalarda görülür. Diyabetik diyaliz hastalarinda diyabetik olmayanlara 

göre daha düşük parathotmon düzeyleri ve daha düşük kemik yapim hizi 

mevcuttur. Bazi hastalarda iatrojenik faktörler, osteoblastik ve osteoklastik 

aktivitenin azalmasinda ve adinamik kemik hastaliğinda görülen kemik 



 

18 
 

oluşumunda azalmada rol oynar. Bu aşiri parathormon baskilanmasi ve 

yüksek dozda kalsitriol ve kalsiyum içeren fosfor bağlayicilari nedeniyle olabilir 

(59-61, 63, 64).  

 Alüminyum toksisitesinin osteomalazi, ensefalopati, hipokrom 

mikrositer anemi ve bazen de hiperkalsemi ile ilişkili olduğuna dair bilgiler farkli 

çalişmalarda gösterilmiştir. Alüminyum içeren fosfor bağlayicilarinin 

kullaniminin azalmasi sonucu son yillarda alüminyuma bağli kemik hastaliklari 

insidansinda azalma görülmüştür (62).  

 Adinamik kemik hastaliği altta yatan etyolojik faktörlere bağli olarak 

kalici ya da geri dönüşümlü olarak karşimiza çikabilmaktedir. Paratireidektomi, 

steroide bağli osteopeni, östrojen eksikliği ve diabetik hastalarda olay kalici 

iken, kalsitriol tedavisi, ekzojen kalsiyum alimi, alüminyum toksisitesi ve 

immobilizasyon sonucu ortaya çikan tablo geri dönüşümlüdür (53, 54, 63, 64). 

Düşük döngülü kemik hastaliğinda kemik dokusunda oluşan histolojik ve 

morfolojik özellikler Tablo-4’de görülmektedir. 

 

Tablo-4: Düşük döngülü kemik lezyonlari 

 

 

 Renal Osteodistrofi Bulguları 

 

 Kemik hastaliği belirtileri genellikle osteodistrofinin geç döneminde ve 

tipik olarak ağir olgularda ortaya çikar. Sekonder hiperparatiroidiye bağli 
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osteitis fibrosa, kemik hassasiyeti, fraktürler, proksimal kas güçsüzlüğü, 

periartrit ve artrit ile karakterizedir. Kemik ağrisi genelde belirsiz ve derin 

yerleşimlidir. Ağri diffüz veya sirtta, kalçalara, dizlere veya bacaklara lokalize 

olabilir. Bel ağrisi spontan olarak çökmüş bir lomber vertebraya ve keskin bir 

göğüs ağrisi kaburga kiriğina bağli olabilir. Bu hastalarda ciddi boyutlara 

ulaşan kas güçsüzlüğü ve kas ağrilari olaya eşlik edebilir. Kas güçsüzlüğü ve 

kemik ağrisi, kalsitriol tedavisine iyi cevap verebilir. Ağir hiperparatiroidi var ise 

paratiroidektomiye ve alüminyum toksisitesi var ise alüminyumun kesilmesine 

iyi cevap verebilir (50, 62-65). 

 SDBY olan çoğu hastada diyalize başlandiği sirada kemik hastaliğina 

ait klinik bulgu olmamasina rağmen, bu hastalarda asemptomatik kemik 

hastaliğinin laboratuar bulgulari siklikla mevcuttur. Eğer hiperfosfatemi ve 

hipokalsemi kontrol edilemezse hastalarda patolojik kemik kiriklari, kemik 

ağrilari, vasküler ve yumuşak doku kalsifikasyonlari gibi renal osteodistrofi 

bulgulari ortaya çikabilir. Yapilan çalişmalarda prediyaliz aşamasinda klinik 

bulgular ortaya çikmadan kemik hastaliğina ait biyokimyasal parametrelerin 

oluştuğu gösterilmiştir (49, 50, 66).  

 Osteitis fibrosada serum Ca düzeyi genellikle düşük veya normaldir. 

Hiperparatiroidi ağirlaştikça Ca düzeyi artar ve hiperkalsemi ortaya çikabilir. 

Serum P düzeyi, hastanin diyete uyumunu yansitir ve genelilkle yüksektir. 

Hiperparatiroidinin uzadiği ve PTH düzeyinin 400 pg/ml’nin üzerinde olduğu 

durumlarda kemik yikimi artar ve bu durum kemiklerden P saliniminda artma 

sonucu hiperfosfateminin derinleşmesine neden olur. Yüksek döngülü kemik 

hastaliğinda serum ALP düzeyleri genellikle yükselmiştir ve artmiş 

osteoblastik aktiviteyi gösterir (55-58, 67). 

 Hiperparatiroidinin kalsitriol tedavisine cevabini değerlendirmede PTH 

ölçümü çok değerlidir. Hiperparatiroidisi olan hastalarda PTH düzeyi genellikle 

300-2000 pg/ml’nin arasindadir. İntakt PTH düzeyleriyle kemik oluşumu, 

osteoid hacmi ve kemik iliği fibrozu arasinda lineer bir ilişki vardir. Kemiğin 

histomorfometrik çalişmalari, üremik hastalarda normal kemik döngüsünü 

sağlamak için PTH düzeyinin üremik olmayanlara göre 3-4 kat artmiş (200 

pg/ml civarinda) olmasi gerektiğini göstermektedir (50, 62, 68, 69). 
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 Hafif ve orta dereceli renal osteodistrofide kemiğin radyolojik 

görüntülemesi genellikle normaldir. Bu yüzden renal kemik hastaliğinin erken 

saptanmasinda kemik röntgenleri güvenilir değildir. Sekonder hiperparatiroidi 

de en erken bulgular falankslarda gözlenir. El grafisinde, özellikle ikinci ve 

üçüncü parmaklarin radial tarafinda belirgin olan subperiostal rezorpsiyon 

artişi gözlenebilir. Sekonder hiperparatiroidide, havers kanallarinin 

genişlemesi sonucu ortaya çikan çizgilenmelerde siktir. Kraniyum 

kemiklerinde, artmiş kemik rezorpsiyonuna bağli olarak tuz-biber manzarasi 

denilen yaygin, granüler bir görünüm mevcut olabilir. Spongioz kemiklerde de 

artmiş kalinlik ve trabekülasyona bağli olarak osteoskleroz gelişebilir. 

Alimünyuma bağli osteomalazi, diyaliz hastalarinda nadiren röntgen 

bulgularina yol açar. En özgün bulgular Looser zonlari ve psödofraktürlerdir 

(62, 63).  

 Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda kemik hastaliği gelişme 

riskini araştirmak için Ca, P, ALP ve PTH gibi çeşitli biyokimyasal 

parametrelerle birlikte farkli radyolojik yöntemler kullanilabilmekle beraber 

diyaliz hastalarinda kemik hastaliğinin tipinin kesin olarak belirlenmesi için 

kemik biyopsisi esastir. Ancak invaziv bir yöntem olduğu için travma olmadan 

ya da minimal travma ile kemik kiriklarinin olmasi, alüminyum kemik hastaliği 

şüphesi ve PTH 400-600 pg/ml iken israrli hiperkalseminin geliştiği durumlar 

dişinda önerilmemektedir (50, 53). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 Bu çalişmada Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Çocuk Sağliği ve 

Hastaliklari Anabilim Dali Çocuk Nefroloji Polikliniği’nde 1998-2018 yillari 

arasinda kronik böbrek yetmezliği tanisi alan ve böbrek nakli, hemodiyaliz ve 

periton diyalizi alan hastalar tarandi.  

 Çalişmada böbrek nakli, HD ve PD tedavisi almiş 204 hasta tarandi. 

Böbrek nakli olan toplam 75 hastadan 23’ü çalişmadan çikarildi. Bunlardan 7 

hasta diş merkezde nakil olduğu için, 6 hasta ilk 1 senede organ reddi olduğu 

için, 1 hasta nakil sonrasi ex olduğu için, 8 hasta düzensiz takipli olduğu için 

çalişmadan çikarildi. 

 Kronik HD programinda olan 40 hastadan 10’u çalişmadan çikarildi. 

Çalişmadan çikarilan hastalar başka merkezde takipli olmasi nedeniyle 

çalişmaya alinmadi. 

 PD olan 86 hastadan 32’si çalişmadan çikarildi. Yirmi üç hasta 

verilerine ulaşilamadiği için, 3 hasta periton diyalizinin ilk 1 yili içerisinde ex 

olduğu için, 6 hasta ise periton diyaliz tedavisinin 1 yilini doldurmadiği için 

çalişmadan çikarildi.  

 Çalişmaya alinan hastalarin tedavinin 0. ve 12. aylardaki verileri 

kaydedildi. Hemodiyaliz olan hastalarin hemodiyaliz çikiş kanlari 12. ayda 

kaydedildi. Hastalarin böbrek yetmezlik nedenleri, tani yaşlari, tedavi 

başlangiç yaşlari, cinsiyetleri, kemik mineral bozukluğu tedavisi için aldiklari 

ilaçlar, kan basinci değerleri ve persentilleri, glukokortikoid kullanimi, asidoz 

varliği kaydedildi. Tedavinin 0. ve 12. ayinda serum üre, kreatinin, BUN, 

hemoglobin, hematokrit, Ca, P, albümin, kolestrol, trigliserid, ALP, PTH ve 

vitamin D düzeyleri kaydedildi.  

 Hastalarin kan basinci, boy ve kilo ölçümleri Çocuk Nefroloji Bilim Dali 

Diyaliz Polikliniği’nde görev yapan hemşireler tarafindan ölçüldü. Kan basinci 

persantilleri American Academy of Pediatric (AAP) 2017 Hipertansiyon 

Kilavuzu’na göre hesaplandi. AAP 2017 Hipertansiyon Kilavuzu’na göre 

normal kan basinci 90 persentil alti, yüksek kan basinci (eski adi ile 

prehipertansiyon) 90-95 persentiller arasi, hipertansiyon ise 95 persentil üstü 
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olarak alindi. Hastalarin GFR değeri Bedside (Modifiye) Schwartz formülü 

kullanilarak hesaplandi.  

Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Klinik Araştirmalar Etik Kurulu’ndan 

17 Eylül 2018 tarihinde alinan 2018-15/26 karar ile etik kurul onayi alindi. 

 

 İstatistiksel Analiz 

 

           İstatistiksel analiz Windows tabanli kullanilan “SPSS for Windows 

Version 22.0” programiyla yapildi. Verilerin normal dağilim gösterip 

göstermediği Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Kategorik değişken sikliklari 

arasindaki farklar ki-kare (chi-square) testi ile araştirildi. Sürekli değişkenler 

için iki grup arasindaki ortalamalar student’s t testi, normal dağlim 

göstermeyenlerde Mann-Whitney U testi ile karşilaştirildi. İkiden fazla 

gruplarin karşilaştirilmasinda ise tek yönlü varyans analizi veya Kruskal Wallis 

testi kullanildi. İkiden fazla grup karşilaştirilmalarinda p değeri için Bonferroni 

düzeltmesi yapildi. Bağimli iki grubun ortalamalarinin kiyaslanmasinda paired-

t testi, oranlarin karşilaştirilmasinda da McNemar testi kullanildi. Değişkenler 

arasindaki korelasyonlar Pearson korelasyon ve Spearman korelasyon 

katsayilari kullanilarak hesaplandi. Anlamlilik düzeyi olarak p<0,05 olarak 

kabul edildi.  
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BULGULAR 

 

  

 Çalişmaya alinan toplam 136 hastadan 72’si erkek (%53), 64’ü kiz 

(%47) olarak saptandi. Şekil-4’te çalişmaya katilan hastalarin cinsiyet dağilimi 

gösterilmektedir. Çalişmaya alinan olgularin 52’si böbrek nakli, 30’u HD, 54’ü 

PD hastasiydi. Tablo-5’te BYKT alan hastalarin gruplara göre dağilimi 

gösterilmektedir. Böbrek nakli olan 52 hastanin 24’ü canlidan, 28’i kadavradan 

nakil olmuştu, 24’ü kiz, 28’i erkek olarak bulundu. HD hastalarinin 12’si kiz, 

18’i erkek, PD hastalarinin 28’i kiz, 26’si erkek olarak bulundu. 

  

 
Şekil- 4: Çalişmaya katilan hastalarin cinsiyet dağilimi 
 

 Çalişmaya alinan hastalarin ortalama tani yaşi 6,79 yil (en düşük 1 gün, 

en yüksek 17 yil), ortalama çalişma yaşi 15,17 yil (en düşük 1 yil, en yüksek 

17,5 yil) olarak hesaplandi. Hastalarin çalişma yaşi ve tani yaşinda kiz erkek 

dağilimi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (tani yaşi için p: 0,71, çalişma 

yaşi için p: 0,13). Tablo-6’da tani ve çalişma yaşi, kiz/erkek dağilimi grup 

analizi gösterilmektedir. 
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Tablo- 5: BYKT alan hastalarin gruplara göre dağilimi 

BYKT Hasta sayısı % 

Böbrek nakli 52 38,2 

HD 30 22,1 

PD 54 39,7 

   

 Böbrek nakil grubu hastalarin ortalama tani yaşi 7, ortalama çalişma 

yaşi 15 olarak hesaplandi (en düşük 1 gün, en yüksek 17 yil). HD grubunda 

ortalama tani yaşi 8 yil, ortalama çalişma yaşi 15 yil olarak hesaplandi (en 

düşük 1 ay, en yüksek 17 yil). PD grubunda ortalama tani yaşi 5 yil, ortalama 

çalişma yaşi 16 yil olarak hesaplandi (en düşük 1 gün, en yüksek 16 yil). Üç 

grup arasinda çalişma yaşi için yapilan analizde HD ve böbrek nakil hasta 

grubunda anlamli fark bulunmazken, PD grubunda tani yaşi açisindan diğer 2 

grupla arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001). 

 

Tablo-6: Tani ve çalişma yaşi, kiz/erkek dağilimi grup analizi 

 Cinsiyet Hasta sayısı Ortalama yaş p 

Tanı yaşı Kiz 63 6,9709 0,71 

Erkek 73 6,6514  

Çalışma yaşı Kiz 63 12,6190 0,13 

Erkek 73 17,3836  

 

 KBH nedeni 22 olguda (%15,4) primer glomerulonefritler, 9 olguda 

(%6,6) sekonder GN ve vaskülitler, 38 olguda (%27,9) böbrek ve idrar yolu 

konjenital anomalileri, 11 olguda (%8,1) pyelonefrit ve intestisyel nefrit, 31 

olguda (22,8%) konjenital/kistik/herediter böbrek hastaliklari, 4 olgu (%2,9) 

diğer hastaliklar ve 21 olguda (%15,4) bilinmeyen olarak saptandi. Şekil-5’te 

kronik böbrek hastaliği nedenleri gösterilmektedir. 
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Şekil-5: Kronik böbrek hastaliği nedenleri 

 

 Primer glomerulonefrit nedeni 15 olguda fokal segmental GN, 2 olguda 

kronik GN, 1 olguda Ig A nefriti, 3 olguda membranoproliferatif GN, 1 olguda 

kresentik GN olarak bulundu. Sekonder GN ve vaskülitli olgularin 5’i hemolitik 

üremik sendrom (HÜS), 4’ü sistemik lupus eritematozus (SLE) nefriti idi. 

Böbrek ve idrar yolu konjenital anomalileri olan hastalarin 33’ü VUR’a 

sekonder KBY, 5’i PUV’a sekonder KBY idi. Piyolenefrit ve interstisyel nefritli 

olan olgularin 8’i idrar yolu enfeksiyonu, 2’si nefrolitiazis, 1’i interstisyel nefrit 

olarak saptandi. 

 Konjenital/kistik/herediter böbrek hastaliklari grubunda olan 6 olgu 

nefronofitizis, 7 olgu polikistik böbrek hastaliği, 1 olgu füzyon anomalisi, 8 olgu 

renal agenezi, 1 olgu konjenital nefrotik sendrom, 3 olgu sistinozis, 3 olgu 

multikistik displastik böbrek, 1 olgu Bartter sendromu, 1 olgu primer okzalozis 

olarak saptandi. Diğer hasta grubunda 2 olgu RTA, 2 olgu nefrotik sendromlu 

olarak saptandi. 
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  HD grubunda etiyoloji dağilimi primer glomerulonefritler 3 hasta, 

böbrek ve idrar yolu konjenital anomalileri 10 hasta, pyelonefrit ve intestisyel 

nefrit 5 hasta, konjenital/kistik/herediter böbrek hastaliği olan 4 hasta, tanisi 

bilinmeyen 5 hasta ve diğer grubundan 3 hasta olarak bulundu. 

 PD grubunda primer glomerulonefritler 8 hasta, sekonder GN ve 

vaskülitler 6 hasta, böbrek ve idrar yolu konjenital anomalileri 15 hasta, 

pyelonefrit ve intestisyel nefrit 4 hasta, konjenital/kistik/herediter böbrek 

hastaliği olan 13 hasta, tanisi bilinmeyen 8 hasta olarak bulundu. Tablo-7’de 

BYKT alan hastalarin etiyolojiye göre siniflandirmasi gösterilmektedir. 

 

Tablo-7: BYKT alan hastalarin etiyolojiye göre siniflandirmasi (p: nonavaiable 

[NA]) 

Hasta 

Grubu 

 
Primer 
GN 

Böbrek 
konjenital 
anomaliler 

Sekonder 
GN/ 
Vaskülit 

Pyelonefrit/ 
İnterstisyel 
Nefrit 

Konjenital 
Kistik 
Hastalıklar 

 
Bilinmeyen 

 
Diğer 

Böbrek 
nakli 8 11 13 3 2 14 1 

%15,4 %21,2 %25,0 %5,8 %3,8 %26,9 %1,9 

 
HD 5 3 10 0 5 4 3 

%16,7 %10,0 %33,3 %0,0 %16,7 %13,3 %10 

 
PD 8 8 15 6 4 13 0 

%14,8 %14,8 %27,8 %11,1 %7,4 %24,1 %0,0 

 

 

 Böbrek nakil grubunda 13 hastanin, HD grubunda 11 hastanin, PD 

grubunda 15 hastanin glukortikoid kullanimi vardi, istatiksel olarak 3 grup 

arasinda anlamli fark bulunmadi (p: 0,74).  

 Böbrek nakli grubunda 0. ayda 11 hastada asidoz varliği saptandi, 12. 

ayda 1 hastada asidoz saptandi. HD hasta grubunda 0. ayda 6 hastada asidoz 

varliği saptandi, 12. ayda 1 hastada asidoz saptandi.  PD hasta grubunda 

çalişmanin başlangicinda 9 hastada asidoz varliği saptandi, 12. ayda 2 

hastada asidoz saptandi. Tablo-8’de hasta gruplarina göre 0. ve 12. ay asidoz 

varliği gösterilmektedir. 
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Tablo-8: Hasta gruplarina göre 0. ve 12. ay asidoz varliği   

 Böbrek 
Nakli 

 
HD 

 
PD 

 
                                 Yok 
Asidoz 0. ay 
          
                                 Var 

41 24 45 

%37,3 %21,8 %40,9 

11 6 9 

%42,3 %23,1 %34,6 

 
                                 Yok   
Asidoz 12. ay 
 
                                 Var 

51 29 52 

%38,6 %22,0 %39,4 

1 1 2 

%25,0 %25,0 %50,0 

 

  Asidoz varliği 0. ayda hemodiyaliz, böbrek nakli ve PD grubunda 

anlamli bulunmadi (p: 0,83). Asidoz varliği 12. ayda HD, böbrek nakli, periton 

diyaliz grubunda istatiksel olarak hesaplanamadi (p: NA).  

 Böbrek nakil grubunda 13 hastanin, HD grubunda 11 hastanin, PD 

grubunda 15 hastanin glukortikoid kullanimi vardi, istatiksel olarak 3 grup 

arasinda anlamli fark bulunmadi (p: 0,74).  

 Böbrek nakli grubunda 0. ayda 11 hastada asidoz varliği saptandi, 12. 

ayda 1 hastada asidoz saptandi. HD hasta grubunda 0. ayda 6 hastada asidoz 

varliği saptandi, 12. ayda 1 hastada asidoz saptandi.  PD hasta grubunda 0. 

ayda 9 hastada asidoz varliği saptandi, 12. ayda 2 hastada asidoz saptandi. 

HD, böbrek nakli, PD grubunda 0. ayda asidoz varliği açisindan istatistiksel 

anlam bulunmadi (p: 0,83), 12. ayda HD, böbrek nakli, PD grubunda asidoz 

varliği istatiksel olarak hesaplanamadi (p: NA). 

 Böbrek nakli grubunda 0. ay sistolik kan basinç persentilleri 3 hastada 

<50p, 1 hastada 50p, 8 hastada 50-90p, 3 hastada 90p, 1 hastada 90-95p, 1 

hastada 95p, 35 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD grubunda 0. ay 

sistolik kan basinci persentilleri 2 hastada <50p, 3 hastada 50-90p, 3 hastada 

95p, 22 hastada >95p olarak hesaplandi. PD grubunda 0. ay sistolik kan 

basinci persentilleri 4 hastada <50p, 6 hastada 50p, 8 hastada 50-90p, 9 

hastada 90p, 4 hastada 90-95p, 1 hastada 95p, 22 hastada 95p+12mmHg 
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olarak hesaplandi (p: NA). Tablo-9’da hasta gruplarina göre 0. ay sistolik kan 

basinci persentilleri gösterilmektedir. 

  

Tablo-9: Hasta gruplarina göre 0. ay sistolik kan basinci persentilleri  

0. ay Sistolik Kan Basıncı  

Böbrek Nakli HD PD 

<50p 3 2 4 

33,3% 22,2% 44,4% 

50p 1 0 6 

14,3% 0,0% 85,7% 

50-90p 8 3 8 

42,1% 15,8% 42,1% 

90p 3 0 9 

25,0% 0,0% 75,0% 

90-95p 1 0 4 

20,0% 0,0% 80,0% 

95p 1 3 1 

20,0% 60,0% 20,0% 

95p+12mmHg 35 22 22 

44,3% 27,8% 27,8% 

 

 Böbrek nakli grubunda 0. ay sistolik kan basinç persentilleri 3 hastada 

<50p, 4 hastada 50p, 11 hastada 50-90p, 1 hastada 90-95p, 2 hastada 95p, 

31 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD grubunda 0. ay sistolik kan 

basinci persentilleri 1 hastada <50p, 2 hasta 50p, 1 hastada 50-90p, 2 hastada 

90-95p, 1 hastada 95p, 23 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. PD 

grubunda 0. ay sistolik kan basinci persentilleri, 4 hastada 50p, 17 hastada 50-

90p, 5 hastada 90p, 1 hastada 90-95p, 6 hastada 95p, 21 hastada 

95p+12mmHg olarak hesaplandi (p: NA). Tablo-10’da Hasta gruplarina göre 

0. ay diyastolik kan basinci persentilleri gösterilmektedir. 
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Tablo-10: Hasta gruplarina göre 0. ay diyastolik kan basinci persentilleri  

0. ay Diyastolik Kan Basıncı  

Böbrek Nakli HD PD 

<50p 3 1 0 

75,0% 25,0% 0,0% 

50p 4 2 4 

40,0% 20,0% 40,0% 

50-90p 11 1 17 

37,9% 3,4% 58,6% 

90p 0 0 5 

0,0% 0,0% 100,0% 

90-95p 1 2 1 

25,0% 50,0% 25,0% 

95p 2 1 6 

22,2% 11,1% 66,7% 

95p+12mmHg 31 23 21 

41,3% 30,7% 28,0% 

 

 Böbrek nakli grubunda 12. ay sistolik kan basinç persentilleri 8 hastada 

<50p, 8 hastada 50p, 12 hastada 50-90p, 3 hastada 90p, 3 hastada 95p, 18 

hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD grubunda 12. ay sistolik kan 

basinci persentilleri 6 hastada <50p, 4 hastada 50p, 1 hastada 50-90p, 5 

hastada 90p, 1 hastada 95p, 13 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. PD 

grubunda 12. ay sistolik kan basinci persentilleri 5 hastada <50p, 3 hastada 

50p, 12 hastada 50-90p, 4 hastada 90p, 2 hastada 90-95p, 4 hastada 95p, 24 

hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi (p: NA). Tablo-11’de hasta 

gruplarina göre 12. ay sistolik kan basinci persentilleri gösterilmektedir. 

 Böbrek nakli grubunda 12. ay diyastolik kan basinç persentilleri 8 

hastada <50p, 11 hastada 50p, 6 hastada 50-90p, 4 hastada 90p, 3 hastada 

90-95p, 2 hastada 95p, 18 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD 

grubunda 12. ay diyastolik kan basinci persentilleri 3 hastada <50p, 3 hastada 

50p, 8 hastada 50-90p, 2 hastada 90p, 1 hastada 95p, 13 hastada 

95p+12mmHg olarak hesaplandi. PD grubunda 12. ay diyastolik kan basinci 

persentilleri 2 hastadad <50p, 7 hastada 50p, 10 hastada 50-90p, 3 hastada 

90p, 3 hastada 90-95p, 6 hastada 95p, 23 hastada 95p+12mmHg olarak 
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hesaplandi (p: NA). Tablo-12’de hasta gruplarina göre 12. ay diyastolik kan 

basinci persentilleri gösterilmektedir. 

 

Tablo-11: Hasta gruplarina göre 12. ay sistolik kan basinci persentilleri  

12. ay Sistolik Kan Basıncı  

Böbrek Nakli HD PD 

<50p 8 6 5 

42,1% 31,6% 26,3% 

50p 8 4 3 

53,3% 26,7% 20,0% 

50-90p 12 1 12 

48,0% 4,0% 48,0% 

90p 3 5 4 

25,0% 41,7% 33,3% 

90-95p 0 0 2 

0,0% 0,0% 100,0% 

95p 3 1 4 

37,5% 12,5% 50,0% 

95p+12mmHg 18 13 24 

32,7% 23,6% 43,6% 

 

 Böbrek nakli grubunda 0. ayda 12 hastada (%23,1) normal tansiyon 

(NT), 6 hastada (%11,5) prehipertansiyon (preHT), 34 hastada (%65,4) 

hipertansiyon (HT) saptandi. On ikinci ayda 25 hastada (%48,1) NT, 7 hastada 

(%13,5) preHT, 20 hasta (%38,5) HT saptandi. Yapilan istatistiksel analizde 0 

ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptandi. (p:0.001) Tablo-13’de 

böbrek nakli hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 

 HD grubunda 0. ayda 4 hastada (%13,3) NT, 4 hastada (%13,3) preHT, 

22 hasta (%73,3) HT saptandi. On ikinci ayda 10 hastada (%33,3) NT, 6 

hastada (%20) preHT, 14 hasta (%46,7) HT saptandi. Yapilan istatistiksel 

analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi. (p:0.083) 

Tablo-14’de HD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 
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Tablo-12: Hasta gruplarina göre 12. ay diyastolik kan basinci persentilleri  

12. ay Diyastolik Kan Basıncı  

Böbrek Nakli HD PD 

<50p 8 3 2 

61,5% 23,1% 15,4% 

50p 11 3 7 

52,4% 14,3% 33,3% 

50-90p 6 8 10 

25,0% 33,3% 41,7% 

90p 4 2 3 

44,4% 22,2% 33,3% 

90-95p 3 0 3 

50,0% 0,0% 50,0% 

95p 2 1 6 

22,2% 11,1% 66,7% 

95p+12mmHg 18 13 23 

33,3% 24,1% 42,6% 

  

Tablo-13: Böbrek nakli hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin 

karşilaştirilmasi 

0 ve 12. ay KB sınıflaması 

Kan basıncı 12. ay 

Toplam NT PreHT HT 

 

 

 

Kan 

Basıncı 

0. ay 

NT n 3 1 0 4 

% 75,0% 25,0% 0,0% 100,0% 

Toplam % 10,0% 3,3% 0,0% 13,3% 

PreHT n 1 1 2 4 

% 25,0% 25,0% 50,0% 100,0% 

Toplam % 3,3% 3,3% 6,7% 13,3% 

HT n 6 4 12 22 

%  27,3% 18,2% 54,5% 100,0% 

Toplam % 20,0% 13,3% 40,0% 73,3% 

Total n 10 6 14 30 

%  33,3% 20,0% 46,7% 100,0% 

Toplam % 33,3% 20,0% 46,7% 100,0% 

p: 0,001 McNemar testi 
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 Böbrek nakli grubunda 0. ayda 12 hastada (%23,1) normal tansiyon 

(NT), 6 hastada (%11,5) prehipertansiyon (preHT), 34 hastada (%65,4) 

hipertansiyon (HT) saptandi. On ikinci ayda 25 hastada (%48,1) NT, 7 hastada 

(%13,5) preHT, 20 hastada (%38,5) HT saptandi. Yapilan istatistiksel analizde 

0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p: 0,001). Tablo-13’de 

böbrek nakli hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 

 HD grubunda 0. ayda 4 hastada (%13,3) NT, 4 hastada (%13,3) preHT, 

22 hastada (%73,3) HT saptandi. On ikinci ayda 10 hastada (%33,3) NT, 6 

hastada (%20) preHT, 14 hastada (%46,7) HT saptandi. Yapilan istatistiksel 

analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi (p:0,083). 

Tablo-14’de HD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 

 

Tablo-14: HD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin karşilaştirilmasi 

0 ve 12. ay KB sınıflaması 

Kan basıncı 12. ay 

Toplam NT PreHT HT 

 

 

 

 

Kan 

Basıncı 

0. ay 

NT n 3 1 0 4 

%  75,0% 25,0% 0,0% 100,0% 

Toplam % 10,0% 3,3% 0,0% 13,3% 

PreHT n 1 1 2 4 

%  25,0% 25,0% 50,0% 100,0% 

Toplam % 3,3% 3,3% 6,7% 13,3% 

HT n 6 4 12 22 

%  27,3% 18,2% 54,5% 100,0% 

Toplam % 20,0% 13,3% 40,0% 73,3% 

Toplam n 10 6 14 30 

%  33,3% 20,0% 46,7% 100,0% 

Toplam % 33,3% 20,0% 46,7% 100,0% 

p: 0,083 McNemar testi 

 PD grubunda 0. ayda 22 hastada (%40,7) NT, 9 hastada (%16,7) 

preHT, 23 hastada (%42,6) HT saptandi. On ikinci ayda 17 hastada (%31,5) 

NT, 13 hastada (%21,4) preHT, 24 hastada (%44,4) HT saptandi. Yapilan 



 

33 
 

istatistiksel analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi 

(p: 0,37). Tablo-15’de PD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin 

karşilaştirilmasi gösterilmektedir. 

 

Tablo-15: PD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinçlarinin karşilaştirilmasi 

0 ve 12. ay KB sınıflaması 

Kan basıncı 12. ay 

Toplam NT PreHT HT 

 

 

 

 

Kan 

Basıncı 

0. ay 

NT n 12 4 6 22 

%  54,5% 18,2% 27,3% 100,0% 

Toplam % 22,2% 7,4% 11,1% 40,7% 

PreHT n 3 3 3 9 

%  33,3% 33,3% 33,3% 100,0% 

Toplam % 5,6% 5,6% 5,6% 16,7% 

HT n 2 6 15 23 

%  8,7% 26,1% 65,2% 100,0% 

Toplam % 3,7% 11,1% 27,8% 42,6% 

Toplam n 17 13 24 54 

%  31,5% 24,1% 44,4% 100,0% 

Toplam % 31,5% 24,1% 44,4% 100,0% 

p: 0,37 McNemar testi 
 

 Böbrek nakli grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 0. 

aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlamli 

fark saptanmadi. Kalsiyum fosfor çarpimi (CaxP) değer için NT ve HT hastalari 

arasinda anlamli fark saptandi (p: 0,03), diğer 2 grup arasinda anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-16’da böbrek nakil hastalarinin 0. aydaki Ca, P, 

ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 
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Tablo-16: Böbrek nakil hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin 

D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

Parametreler N Ortalama Standart Sapma p 

 

Ca 0. ay 

NT 12 8,6417 0,95199 NT-PreHT için p: 0,99 

PreHT 6 8,6167 0,58793 NT-HT için p: 0,56 

HT 34 9,4353 1,06312 PreHT-HT için p: 0,165  

Total 52 9,1577 1,05316  

 

P 0. ay 

NT 12 5,3000 2,03202 NT-PreHT için p: 0,49 

PreHT 6 6,5167 0,91960 NT-HT için p: 0,071 

HT 34 6,9235 2,30139 PreHT-HT için p: 0,904  

Total 52 6,5019 2,20432  

 

ALP 0. ay 

NT 12 231,0000 141,16399 NT-PreHT için p: 0,457 

PreHT 6 125,8333 54,53959 NT-HT için p: 1 

HT 34 232,1765 195,67838 PreHT-HT için p: 0,362 

Total 52 219,6346 174,74542  

 

PTH 0. ay 

NT 12 529,5250 542,29679 NT-PreHT için p: 0,992 

PreHT 6 504,1333 415,29134 NT-HT için p: 0,636 

HT 34 396,6500 394,68281 PreHT-HT için p: 0,842  

Total 52 439,7154 429,83312  

 

Vit D 0. ay 

NT 12 13,5917 6,14025 NT-PreHT için p: 0,896 

PreHT 6 12,5000 3,69757 NT-HT için p: 0,375 

HT 34 11,3765 4,56230 PreHT-HT için p: 0,862  

Total 52 12,0173 4,88108  

 

CaxP 0. ay 

NT 

PreHT 

HT 

Total 

12 46,7750 20,68351 NT-PreHT için p: 0,698 

6 56,0167 8,02731 NT-HT için p: 0,035 

34 66,3765 24,87112 PreHT-HT için p: 0,564  

52 60,6577 23,84382  

 

 HD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 0. aydaki Ca, P, 

CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-17’de HD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 

25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 
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Tablo-17: HD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve 

CaxP kan basinci basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

Parametreler N Ortalama Standart Sapma p 

 

Ca 0. ay 

NT 4 8,4000 0,60553 NT-PreHT için p: 0,433 

PreHT 4 9,1000 1,12842 NT-HT için p: 0,097 

HT 22 9,3273 0,75352 PreHT-HT için p: 0,858  

Total 30 9,1733 0,82585  

 

P 0. ay 

NT 4 4,5250 1,23119 NT-PreHT için p: 0,530 

PreHT 4 5,6250 0,68496 NT-HT için p: 0,103 

HT 22 6,1773 1,53186 PreHT-HT için p: 0,760  

Total 30 5,8833 1,49461  

 

ALP 0. ay 

NT 4 201,7500 93,01389 NT-PreHT için p: 0,563 

PreHT 4 325,7500 313,46916 NT-HT için p: 0,998 

HT 22 207,6818 147,43986 PreHT-HT için p: 0,418 

Total 30 222,6333 168,81401  

 

PTH 0. ay 

NT 4 651,2750 223,35151 NT-PreHT için p: 0,999 

PreHT 4 640,1750 435,18966 NT-HT için p: 0,595 

HT 22 444,5727 399,03116 PreHT-HT için p: 0,628  

Total 30 498,2133 385,03005  

 

Vit D 0. ay 

NT 4 12,7750 6,13046 NT-PreHT için p: 0,531 

PreHT 4 9,5500 3,33117 NT-HT için p: 0,628 

HT 22 10,9864 3,96392 PreHT-HT için p: 0,716  

Total 30 11,0333 4,13974  

 

CaxP 0. ay 

NT 

PreHT 

HT 

Total 

4 38,4750 12,19026 NT-PreHT için p: 0,431 

4 51,3250 10,10557 NT-HT için p: 0,05 

22 57,9318 15,25502 PreHT-HT için p: 0,681  

30 54,4567 15,49836  

 

 PD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 0. aydaki Ca, P, 

CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-18’de PD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 

25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 
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Tablo-18: PD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve 

CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

Parametreler N Ortalama Standart Sapma p 

 

Ca 0. ay 

NT 22 8,6045 1,20692 NT-PreHT için p: 0,605 

PreHT 9 9,1556 1,08064 NT-HT için p: 0,138 

HT 23 9,4435 1,74846 PreHT-HT için p: 0,869  

Total 54 9,0537 1,47440  

 

P 0. ay 

NT 22 6,0818 2,15376 NT-PreHT için p: 0,229 

PreHT 9 7,5778 2,77704 NT-HT için p: 0,730 

HT 23 6,5957 2,17642 PreHT-HT için p: 0,519  

Total 54 6,5500 2,28900  

 

ALP 0. ay 

NT 22 295,9091 233,78682 NT-PreHT için p: 0,810 

PreHT 9 246,3333 132,73281 NT-HT için p: 0,734 

HT 23 250,6087 190,17163 PreHT-HT için p: 0,998 

Total 54 268,3519 199,65406  

 

PTH 0. ay 

NT 22 593,6545 548,02543 NT-PreHT için p: 0,840 

PreHT 9 714,5444 760,82918 NT-HT için p: 0,922 

HT 23 531,5043 429,80100 PreHT-HT için p: 0,669 

Total 54 587,3315 535,88412  

 

Vit D 0. ay 

NT 22 12,8591 6,39886 NT-PreHT için p: 0,934 

PreHT 9 13,7778 5,71047 NT-HT için p: 0,938 

HT 23 12,1874 7,07466 PreHT-HT için p: 0,814 

Total 54 12,7261 6,49944  

 

CaxP 0. ay 

NT 

PreHT 

HT 

Total 

22 51,5136 16,53309 NT-PreHT için p: 0,084 

9 68,0333 21,74333 NT-HT için p: 0,191 

23 61,5913 20,38613 PreHT-HT için p: 0,670 

54 58,5593 19,79939  

 

 Böbrek nakli grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 12. 

aydaki Ca, P, CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak 

anlamli fark saptanmadi(p>0,05). Tablo-19’da PD hastalarinin 12. aydaki Ca, 

P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile 

karşilaştirilmasi gösterilmektedir. 
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Tablo-19: Böbrek nakli hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH 

vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

Parametreler N Ortalama Standart Sapma p 

 

Ca 12. ay 

NT 25 9,6800 0,44814 NT-PreHT için p: 0,985 

PreHT 7 9,6429 0,52870 NT-HT için p: 0,561 

HT 20 9,5150 0,62515 PreHT-HT için p: 0,849  

Total 52 9,6115 0,52828  

 

P 12. ay 

NT 25 3,9080 0,62711 NT-PreHT için p: 0,515 

PreHT 7 4,2571 0,90895 NT-HT için p: 0,936 

HT 20 3,9850 0,80412 PreHT-HT için p: 0,680 

Total 52 3,9846 0,73228  

 

ALP 0. ay 

NT 25 181,0000 119,38558 NT-PreHT için p: 0,678 

PreHT 7 143,2857 60,90899 NT-HT için p: 0,665 

HT 20 208,1000 95,03290 PreHT-HT için p: 0,343 

Total 52 186,3462 104,70142  

 

PTH 12. ay 

NT 25 109,9920 78,16819 NT-PreHT için p: 0,753 

PreHT 7 89,4429 26,67251 NT-HT için p: 0,334 

HT 20 138,6250 59,74163 PreHT-HT için p: 0,738 

Total 52 118,2385 67,81517  

 

Vit D 12. ay 

NT 25 17,5280 10,59499 NT-PreHT için p: 0,687 

PreHT 7 14,5286 4,58320 NT-HT için p: 0,738 

HT 20 15,6400 5,98915 PreHT-HT için p: 0,952 

Total 52 16,3981 8,36605  

 

CaxP 12. ay 

NT 

PreHT 

HT 

Total 

25 37,7120 6,36516 NT-PreHT için p: 0,544 

7 41,2286 10,16591 NT-HT için p: 0,610 

20 37,9800 8,47769 PreHT-HT için p: 0,993 

52 38,2885 7,70627  

 

 HD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 12. aydaki Ca, P, 

CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-20’de HD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, 

PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 
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Tablo-20: HD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve 

CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

Parametreler N Ortalama Standart Sapma p 

 

Ca 12. ay 

NT 10 9,6300 0,54985 NT-PreHT için p: 0,082 

PreHT 6 8,7833 1,27030 NT-HT için p: 0,786 

HT 14 9,4286 0,53122 PreHT-HT için p: 0,186 

Total 30 9,3667 0,77118  

 

P 12. ay 

NT 10 222,9000 190,90454 NT-PreHT için p: 0,753 

PreHT 6 157,1667 55,78680 NT-HT için p: 0,092 

HT 14 211,3571 177,26842 PreHT-HT için p: 0,528 

Total 30 204,3667 162,90054  

 

ALP 0. ay 

NT 10 222,1400 110,89817 NT-PreHT için p: 0,729 

PreHT 6 280,9167 159,43981 NT-HT için p: 0,985 

HT 14 150,0571 138,83114 PreHT-HT için p: 0,785 

Total 30 200,2567 139,88405  

 

PTH 12. ay 

NT 10 12,9700 6,26508 NT-PreHT için p: 0,678 

PreHT 6 11,7500 2,93854 NT-HT için p: 0,410 

HT 14 10,8857 3,89178 PreHT-HT için p: 0,133 

Total 30 11,7533 4,61883  

 

Vit D 12. ay 

NT 10 222,9000 190,90454 NT-PreHT için p: 0,870 

PreHT 6 157,1667 55,78680 NT-HT için p: 0,538 

HT 14 211,3571 177,26842 PreHT-HT için p: 0,925 

Total 30 204,3667 162,90054  

 

CaxP 12. ay 

NT 

PreHT 

HT 

Total 

10 38,9400 9,29506 NT-PreHT için p: 0,992 

6 38,1667 12,96529 NT-HT için p: 0,246 

14 47,1500 13,37723 PreHT-HT için p: 0,296 

30 42,6167 12,43763  

  

 PD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 12. aydaki Ca, P, 

CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-21’de PD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, 

PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

gösterilmektedir. 
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Tablo-21: PD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve 

CaxP kan basinci gruplari ile karşilaştirilmasi 

Parametreler N Ortalama Standart Sapma p 

 

Ca 12. ay 

NT 17 9,5471 1,89510 NT-PreHT için p: 0,930 

PreHT 13 9,3615 0,87038 NT-HT için p: 0,850 

HT 24 9,3083 1,16988 PreHT-HT için p: 0,993 

Total 54 9,3963 1,36409  

 

P 12. ay 

NT 17 5,5153 1,46509 NT-PreHT için p: 0,509 

PreHT 13 4,8846 1,40703 NT-HT için p: 0,989 

HT 24 5,5833 1,64096 PreHT-HT için p: 0,389 

Total 54 5,3937 1,53277  

 

ALP 0. ay 

NT 17 309,4706 336,63892 NT-PreHT için p: 0,610 

PreHT 13 203,9231 151,24013 NT-HT için p: 0,981 

HT 24 291,5000 331,01727 PreHT-HT için p: 0,676 

Total 54 276,0741 297,79719  

 

PTH 12. ay 

NT 17 222,0941 178,89399 NT-PreHT için p: 0,983 

PreHT 13 190,6846 74,79174 NT-HT için p: 0,278 

HT 24 462,5417 712,58299 PreHT-HT için p: 0,251 

Total 54 321,3981 497,65231  

 

Vit D 12. ay 

NT 17 10,8059 4,62527 NT-PreHT için p: 0,458 

PreHT 13 13,9846 5,34195 NT-HT için p: 0,153 

HT 24 15,1000 9,19570 PreHT-HT için p: 0,894 

Total 54 13,4796 7,29110  

 

CaxP 12. ay 

NT 

PreHT 

HT 

Total 

17 48,4529 13,06322 NT-PreHT için p: 0,898 

13 45,7923 13,87897 NT-HT için p: 0,724 

24 52,4254 19,24289 PreHT-HT için p: 0,470 

54 49,5780 16,23002  

 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama hemoglobin değeri 

10,1 g/dl (en düşük 6,79 g/dl, en yüksek 17,6 g/dl), HD hastalarinda ortalama 

8,8 g/dl (en düşük 5,71 g/dl, en yüksek 12,6 g/dl), PD hastalarinda ortalama 

9,4 g/dl (en düşük 5,1 g/dl, en yüksek 13 g/dl) olarak saptandi. Üç grup 

arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik saptanmadi 

(p>0,05). 

  Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan değeri %29,6 (en düşük 

20,3%, en yüksek %39), HD hastalarinda ortalama %26,58 (en düşük 16,4%, 

en yüksek %35,6), PD hastalarinda ortalama %27,5 (en düşük 14,6%, en 
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yüksek %51) olarak saptandi. Böbrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel 

anlamli fark vardi (p: 0,022). Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel 

anlamli fark vardi (p: 0.037). HD ve PD grubu arasinda anlamli farklilik 

saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama üre 132 mg/dl (en 

düşük 30,7 mg/dl, en yüksek 362,3 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 137,5 

mg/dl (en düşük 30,7 mg/dl, en yüksek 268 mg/dl), PD hastalarinda ortalama 

154,03 mg/dl (en düşük 50 mg/dl, en yüksek 393 mg/dl) olarak saptandi. Üç 

grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik 

saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama BUN değeri 62,3 

mg/dl (en düşük 49 mg/dl, en yüksek 299 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 

65,88 mg/dl (en düşük 14,3 mg/dl, en yüksek 125,1 mg/dl), PD hastalarinda 

ortalama 71,87 mg/dl (en düşük 23,3 mg/dl, en yüksek 183,5 mg/dl) olarak 

saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli 

farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama kreatinin değeri 7,9 

mg/dl (en düşük 3,19 mg/dl, en yüksek 14,2 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 

6,91 mg/dl (en düşük 1,5 mg/dl, en yüksek 12,56 mg/dl), PD hastalarinda 

ortalama 5,87 mg/dl (en düşük 1,7 mg/dl, en yüksek 11,9 mg/dl) olarak 

saptandi. Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark saptandi 

(p<0.05). Böbrek nakli ve HD, HD ve PD grubu arasinda istatiksel anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). 

  Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda hesaplanan ortalama GFR değeri 

7,25 ml/dk/1,73 m² (en düşük 4,69 ml/dk/1,73 m², en yüksek 16,9 ml/dk/1,73 

m²), HD hastalarinda ortalama 9,52 ml/dk/1,73 m² (en düşük 4 ml/dk/1,73 m², 

en yüksek 37,4 ml/dk/1,73 m²), PD hastalarinda ortalama 9,51 ml/dk/1,73 m² 

(en düşük 2,2 ml/dk/1,73 m², en yüksek 24,5 ml/dk/1,73 m²) olarak saptandi. 

Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik 

saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil (tx) hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama kalsiyum değeri 

9,2 mg/dl (en düşük 6,1 mg/dl, en yüksek 11,7 mg/dl), HD hastalarinda 

ortalama 9,17 mg/dl (en düşük 7,5 mg/dl, en yüksek 10,5 mg/dl), PD 
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hastalarinda ortalama 9,05 mg/dl (en düşük 6 mg/dl, en yüksek 14,1 mg/dl) 

olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda 

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo 22’de 0. ay Laboratuvar 

değerlerinin hasta gruplari arasinda karşilaştirma gösterilmektedir. 

 

Tablo-22: Laboratuvar değerlerinin 0. ayda hasta gruplari arasinda 

karşilaştirma 

Labaratuvar 
Parametreleri 

Hasta 
Grupları 

Ortalama 
Değerler 

Standart 
Sapma 

 
p 

0. ay 
Hemoglobin 
g/dL 

Böbrek tx 10,2140 1,85487 Böbrek nakli-HD için p=0,006 

HD 8,8207 1,93431 Böbrek nakli- PD için p=0,09 

PD 9,4180 2,00578 PD-HD için p=0,367 

0. ay 
Hematokrit 
% 

Böbrek tx 31,2327 9,08577 Böbrek nakli-HD için p=0,022 

HD 26,5860 5,75535 Böbrek nakli- PD için p=0,037 

PD 27,5889 6,65579 PD-HD için p=0,828 

0. ay Üre 
mg/dl 

Böbrek tx 135,3077 54,99966 Böbrek nakli-HD için p=0,988 

HD 137,5033 56,85347 Böbrek nakli- PD için p=0,288 

PD 154,0315 74,06341 PD-HD için p=0,491 

0. ay BUN 
Mg/dl 

Böbrek tx 61,7808 24,61332 Böbrek nakli-HD için p=0,818 

HD 65,8800 27,41893 Böbrek nakli- PD için p=0,188 

PD 71,8778 34,60242 PD-HD için p=0,647 

0. ay 
Kreatinin 
mg/dl 

Böbrek tx 8,1735 2,45258 Böbrek nakli-HD için p=0,61 

HD 6,9123 2,32394 Böbrek nakli- PD için p=0,005 

PD 5,8748 2,40899 PD-HD için p=0,145 

0. ay GFR 
ml/dk/1,73 
m² 

Böbrek tx 7,8944 2,85716 Böbrek nakli-HD için p=0,216 

HD 9,5207 5,78194 Böbrek nakli- PD için p=0,122 

PD 9,5148 4,30653 PD-HD için p=1 

0. ay Ca 
mg/dl 

Böbrek tx 9,1577 1,05316 Böbrek nakli-HD için p=0,998 

HD 9,1733 ,82585 Böbrek nakli- PD için p=0,896 

PD 9,0537 1,47440 PD-HD için p=0,900 

0. ay P 
mg/dl 

Böbrek tx 6,5019 2,20432 Böbrek nakli-HD için p=0,409 

HD 5,8833 1,49461 Böbrek nakli- PD için p=0,992 

PD 6,5500 2,28900 PD-HD için p=0,349 

 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama fosfor değeri 6,1 

mg/dl (en düşük 2,1 mg/dl, en yüksek 15,5 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 

5,88 mg/dl (en düşük 2,7 mg/dl, en yüksek 10 mg/dl), PD hastalarinda 

ortalama 6,55 mg/dl (en düşük 2,8 mg/dl, en yüksek 12,3 mg/dl) olarak 



 

42 
 

saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli 

farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda hesaplanan ortalama kalsiyum ve 

fosfor çarpim değeri 56,65 mg2/dl2 (en düşük 15,1 mg2/dl2, en yüksek 142,6 

mg2/dl2), HD hastalarinda ortalama 54,45 mg2/dl2 (en düşük 20,5 mg2/dl2, en 

yüksek 92 mg2/dl2), PD hastalarinda ortalama 58,55 mg2/dl2 (en düşük 21,5 

mg2/dl2, en yüksek 102,1 mg2/dl2) olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan 

istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama ALP değeri 165,5 

IU/L (en düşük 49 IU/L, en yüksek 862 IU/L), HD hastalarinda ortalama 222,63 

IU/L (en düşük 55 IU/L, en yüksek 754 IU/L), PD hastalarinda ortalama 268,35 

IU/L (en düşük 46 IU/L, en yüksek 1054 IU/L) olarak saptandi. Üç grup 

arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik saptanmadi 

(p>0,05).  

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama albümin değeri 3,3 

g/dl (en düşük 1,8 g/dl, en yüksek 4,8 g/dl), HD hastalarinda ortalama 3,64 g/dl 

(en düşük 2,6 g/dl, en yüksek 4,5 g/dl), PD hastalarinda ortalama 3,42 g/dl (en 

düşük 1,4 g/dl, en yüksek 4,5 g/dl) olarak saptandi. Böbrek nakli ve HD gruplari 

arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p:0,013). Böbrek nakli ve PD grubu, HD 

ve PD grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).  

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama trigliserid değeri 150 

mg/dl (en düşük 51 mg/dl, en yüksek 592 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 

181,4 mg/dl (en düşük 56 mg/dl, en yüksek 414 mg/dl), PD hastalarinda 

ortalama 197,48 mg/dl (en düşük 66 mg/dl, en yüksek 534 mg/dl) olarak 

saptandi.  

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama total kolesterol 

değeri 217,8 mg/dl (en düşük 51 mg/dl, en yüksek 592 mg/dl), HD hastalarinda 

ortalama 170 mg/dl (en düşük 99 mg/dl, en yüksek 257 mg/dl), PD 

hastalarinda ortalama 227,33 mg/dl (en düşük 118 mg/dl, en yüksek 616 

mg/dl) olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde 

aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo-23’de 0. ay laboratuvar 

değerlerinin hasta gruplari arasinda karşilaştirmasi gösterilmektedir. 
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Tablo-23: Laboratuvar değerlerinin 0. ayda hasta gruplari arasinda 

karşilaştirma 

Labaratuvar 
Parametreleri 

Hasta 
Grupları 

Ortalama 
Değerler 

Standart 
Sapma 

 
p 

0. ay CaxP 
mg/dl2 

Böbrek tx 60,6577 23,84382 Böbrek nakli-HD için p=0,392 

HD 54,4567 15,49836 Böbrek nakli- PD için p=0,860 

PD 58,5593 19,79939 PD-HD için p=0,659 

0. ay ALP 
IU/L 

Böbrek tx 219,6346 174,74542 Böbrek nakli-HD için p=0,997 

HD 222,6333 168,81401 Böbrek nakli- PD için p=0,363 

PD 268,3519 199,65406 PD-HD için p=0,521 

0. ay Albümin 
g/dl 

Böbrek tx 3,2500 0,55994 Böbrek nakli-HD için p=0,013 

HD 3,6433 0,45538 Böbrek nakli- PD için p=0,308 

PD 3,4204 0,69020 PD-HD için p=0,231 

0. ay 
Trigliserid 
mg/dl 

Böbrek tx 185,4423 121,35306 Böbrek nakli-HD için p=0,985 

HD 181,4000 93,60872 Böbrek nakli- PD için p=0,829 

PD 197,4815 96,46619 PD-HD için p=0,784 

0. ay Total 
Kolestrol 
mg/dl 

Böbrek tx 217,8654 69,17980 Böbrek nakli-HD için p=0,061 

HD 170,0000 41,14482 Böbrek nakli- PD için p=0,826 

PD 227,3333 107,58463 PD-HD için p=0,08 

0. ay PTH 
ng/L 

Böbrek tx 439,7154 429,83312 Böbrek nakli-HD için p=0,848 

HD 498,2133 385,03005 Böbrek nakli- PD için p=0,237 

PD 587,3315 535,88412 PD-HD için p=0,680 

0. ay 25-OH 
Vitamin D 
ng/ml 

Böbrek tx 12,0173 4,88108 Böbrek nakli-HD için p=0,711 

HD 11,0333 4,13974 Böbrek nakli- PD için p=0,782 

PD 12,7261 6,49944 PD-HD için p=0,363 

  

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama PTH değeri 309,6 

ng/L (en düşük 53,3 ng/L, en yüksek 2217 ng/L), HD hastalarinda ortalama 

498,21 ng/L (en düşük 61 ng/L, en yüksek 1420,6 ng/L), PD hastalarinda 

ortalama 587,33 ng/L (en düşük 54,9 ng/L, en yüksek 2500 ng/L) olarak 

saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli 

farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama 25-OH vitamin D 

değeri 11,25 ng/ml (en düşük 4 ng/ml, en yüksek 28,8 ng/ml), HD hastalarinda 

ortalama 11,03 ng/ml (en düşük 5,2 ng/ml, en yüksek 19,9 ng/ml), PD 

hastalarinda ortalama 12,72 ng/ml (en düşük 4,3 ng/ml, en yüksek 29,3 ng/ml) 

olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda 

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).  
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 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama hemoglobin değeri 

11,2 g/dl (en düşük 7,16 g/dl, en yüksek 16,8 g/dl), HD hastalarinda ortalama 

9,81 g/dl (en düşük 5,2 g/dl, en yüksek 14,4 g/dl), PD hastalarinda ortalama 

10 g/dl (en düşük 6,2 g/dl, en yüksek 14,6 g/dl) olarak saptandi. Böbrek nakli 

ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p: 0,008). Böbrek nakli ve 

PD, HD ve PD gruplari arasinda anlamli istatiksel fark saptanmadi (p>0,05). 

  Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama hematokrit değeri 

%34,05 (en düşük 24,6%, en yüksek %43,9), HD hastalarinda ortalama 

%28,86 (en düşük 23,3%, en yüksek %42,1), PD hastalarinda ortalama 

%30,09 (en düşük 17,7%, en yüksek %43,8) olarak saptandi. Böbrek nakli ve 

HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p: 0,001). Böbrek nakli ve 

PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p: 0,001). HD ve PD grubu 

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama üre değeri 31 mg/dl 

(en düşük 8 mg/dl, en yüksek 93 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 102,01 

mg/dl (en düşük 19 mg/dl, en yüksek 209 mg/dl), PD hastalarinda ortalama 

101,62 mg/dl (en düşük 23 mg/dl, en yüksek 226 mg/dl) olarak saptandi. 

Böbrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p<0,05). 

Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p<0,05). HD 

ve PD grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama BUN değeri 14,2 

mg/dl (en düşük 3,7 mg/dl, en yüksek 43,1 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 

48,3 mg/dl (en düşük 9 mg/dl, en yüksek 97,6 mg/dl), PD hastalarinda 

ortalama 47,14 mg/dl (en düşük 10,7 mg/dl, en yüksek 105,5 mg/dl) olarak 

saptandi. Böbrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi 

(p<0,05). Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi 

(p<0,05). HD ve PD grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama kreatinin değeri 

1,46 mg/dl (en düşük 0,5 mg/dl, en yüksek 1,95 mg/dl), HD hastalarinda 

ortalama 5,38 mg/dl (en düşük 0,64 mg/dl, en yüksek 12,2 mg/dl), PD 

hastalarinda ortalama 5,31 mg/dl (en düşük 1 mg/dl, en yüksek 12,9 mg/dl) 

olarak saptandi. Böbrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark 

vardi (p<0,05). Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark 
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vardi (p<0,05). HD ve PD grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi 

(p>0,05). 

  Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda hesaplanan ortalama GFR değeri 

61,35 ml/dk/1,73 m² (en düşük 5 ml/dk/1,73 m², en yüksek 120,5 ml/dk/1,73 

m²), HD hastalarinda ortalama 16,35 ml/dk/1,73 m² (en düşük 5,3 ml/dk/1,73 

m², en yüksek 72 ml/dk/1,73 m²), PD hastalarinda ortalama 12,41 ml/dk/1,73 

m² (en düşük 4,9 ml/dk/1,73 m², en yüksek 68 ml/dk/1,73 m²) olarak saptandi. 

Böbrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p<0,05). 

Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p<0,05). HD 

ve PD grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama kalsiyum değeri 

9,7 mg/dl (en düşük 7,5 mg/dl, en yüksek 10,8 mg/dl), HD hastalarinda 

ortalama hastalarinda 9,36 mg/dl (en düşük 6,3 mg/dl, en yüksek 10,5 mg/dl), 

PD hastalarinda ortalama 9,39 mg/dl (en düşük 5,4 mg/dl, en yüksek 14,2 

mg/dl) olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde 

aralarinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama fosfor değeri 3,9 

mg/dl (en düşük 2,5 mg/dl, en yüksek 5,6 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 

4,54 mg/dl (en düşük 2,4 mg/dl, en yüksek 8,1 mg/dl), PD hastalarinda 

ortalama 5,39 mg/dl (en düşük 2,9 mg/dl, en yüksek 8,6 mg/dl) olarak saptandi. 

Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p<0,05). 

Böbrek nakli ve HD, PD ve HD hasta gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-24’de 12. ay laboratuvar değerlerinin hasta 

gruplari arasinda karşilaştirma gösterilmektedir. 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda hesaplanan ortalama kalsiyum ve 

fosfor çarpim değeri 38,2 mg2/dl2 (en düşük 24 mg2/dl2, en yüksek 56,5 

mg2/dl2), HD hastalarinda ortalama 42,6 mg2/dl2 (en düşük 33,8 mg2/dl2, en 

yüksek 79,3 mg2/dl2), PD hastalarinda ortalama 49,57 mg2/dl2 (en düşük 24,9 

mg2/dl2, en yüksek 107,11 mg2/dl2) olarak saptandi. Böbrek nakli ve PD 

gruplari arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p<0,05). HD ve PD gruplari 

arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p: 0,046). Böbrek nakli ve HD hasta 

grubu arasinda anlamli istatiksel fark saptanmadi (p>0.05) 
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Tablo-24: Laboratuvar değerlerinin 12. ayda hasta gruplari arasinda 

karşilaştirma 

Labaratuvar 
Parametreleri 

Hasta 
Grupları 

Ortalama 
Değerler 

Standart 
Sapma 

 
p 

12. ay 
Hemoglobin 
g/dL 

Böbrek tx 11,2602 1,73870 Böbrek nakli-HD için p=0,008 

HD 9,8180 2,57220 Böbrek nakli- PD için p=0,06 

PD 10,0022 2,04269 PD-HD için p=0,919 

12. ay 
Hematokrit 
% 

Böbrek tx 36,6712 10,93292 Böbrek nakli-HD için p=0,001 

HD 28,8667 9,00932 Böbrek nakli- PD için p=0,001 

PD 30,0926 6,51651 PD-HD için p=0,82 

12. ay Üre 
mg/dl 

Böbrek tx 33,7038 15,47822 Böbrek nakli-HD için p<0.05 

HD 102,0133 45,49828 Böbrek nakli- PD için p<0.05 

PD 101,6296 43,98014 PD-HD için p=0,999 

12. ay BUN 
mg/dl 

Böbrek tx 15,6750 7,23179 Böbrek nakli-HD için p<0.05 

HD 48,3033 20,80967 Böbrek nakli- PD için p<0.05 

PD 47,1463 20,87807 PD-HD için p=0,952 

12. ay 
Kreatinin 
mg/dl 

Böbrek tx 0,9992 0,41295 Böbrek nakli-HD için p<0.05 

HD 5,3800 2,79393 Böbrek nakli- PD için p<0.05 

PD 5,3150 2,57306 PD-HD için p=0,99 

12. ay GFR 
ml/dk/1,73 m2 

Böbrek tx 59,3481 27,10415 Böbrek nakli-HD için p<0.05 

HD 16,3567 15,16909 Böbrek nakli- PD için p<0.05 

PD 12,4185 11,11168 PD-HD için p=0.65 

12. ay Ca 
mg/dl 

Böbrek tx 9,6115 0,52828 Böbrek nakli-HD için p=0,528 

HD 9,3667 ,77118 Böbrek nakli- PD için p=0,503 

PD 9,3963 1,36409 PD-HD için p=0,55 

12. ay P 
mg/dl 

Böbrek tx 3,9846 0,73228 Böbrek nakli-HD için p=0,991 

HD 4,5400 1,18193 Böbrek nakli- PD için p<0.05 

PD 5,3937 1,53277 PD-HD için p=0,06 

   

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama ALP değeri 412 

IU/L (en düşük 62 IU/L, en yüksek 474 IU/L), HD hastalarinda ortalama 204,36 

IU/L (en düşük 74 IU/L, en yüksek 469 IU/L), PD hastalarinda ortalama 276,07 

IU/L (en düşük 52 IU/L, en yüksek 1771 IU/L) olarak saptandi. Üç grup 

arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik saptanmadi 

(p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama albümin değeri 4,2 

g/dl (en düşük 2,7 g/dl, en yüksek 4,8 g/dl), HD hastalarinda ortalama 4,06 g/dl 

(en düşük 3,1 g/dl, en yüksek 5,4 g/dl), PD hastalarinda ortalama 3,72 g/dl (en 
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düşük 1,7 g/dl, en yüksek 5 g/dl) olarak saptandi. Böbrek nakli ve PD gruplari 

arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p<0,05). Böbrek nakli ve HD, PD ve 

HD gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama trigliserid değeri 

137,5 mg/dl (en düşük 43 mg/dl, en yüksek 1393 mg/dl), HD hastalarinda 

ortalama 170,23 mg/dl (en düşük 64 mg/dl, en yüksek 705 mg/dl), PD 

hastalarinda ortalama 197,88 mg/dl (en düşük 64 mg/dl, en yüksek 544 mg/dl) 

olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda 

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama total kolesterol 

değeri 188,5 mg/dl (en düşük 81 mg/dl, en yüksek 647 mg/dl), HD hastalarinda 

ortalama 164,4 mg/dl (en düşük 95 mg/dl, en yüksek 243 mg/dl), PD 

hastalarinda ortalama 230,38 mg/dl (en düşük 72 mg/dl, en yüksek 635 mg/dl) 

olarak saptandi. Böbrek nakli ve HD hastalari arasinda istatistiksel anlamli fark 

saptandi (p: 0,01). HD ve PD hastalari arasinda istatistiksel anlamli fark 

saptandi (p: 0,003). Böbrek nakli ve PD hastalari arasinda anlamli istatistiksel 

fark saptanmadi (p>0.05).  

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama PTH değeri 101,7 

ng/L (en düşük 31,6 ng/L, en yüksek 346,7 ng/L), HD hastalarinda ortalama 

200,25 ng/L (en düşük 34,8 ng/L, en yüksek 505,8 ng/L), PD hastalarinda 

ortalama 321,39 ng/L (en düşük 22,9 ng/L, en yüksek 2840,1 ng/L) olarak 

saptandi. Böbrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark saptandi 

(p:0,04). Böbrek nakli ve HD, PD ve HD gruplari arasinda anlamli istatistiksel 

fark saptanmadi (p>0,05). 

 Böbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama 25-OH vitamin D 

değeri 14,5 ng/ml (en yüksek 5,3 ng/ml, en düşük 47,6 ng/ml), HD hastalarinda 

ortalama 11,75 ng/ml (en yüksek 5,3 ng/ml, en düşük 22,3 ng/ml), PD 

hastalarinda ortalama 13,47 ng/ml (en yüksek 4,1 ng/ml, en düşük 44,6 ng/ml) 

olarak saptandi. Üç grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda 

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo-25’de 12. ay laboratuvar 

değerlerinin hasta gruplari arasinda karşilaştirmasi görülmektedir. 
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Tablo-25: Laboratuvar değerlerinin 12. ayda hasta gruplari arasinda 

karşilaştirmasi 

Labaratuvar 
Parametreleri 

Hasta 
Grupları 

Ortalama 
Değerler 

Standart 
Sapma 

 
p 

12. ay CaxP 
mg/dl2 

Böbrek tx 38,2885 7,70627 Böbrek nakli-HD için p=0,301 

HD 42,6167 12,43763 Böbrek nakli- PD için p<0.05 

PD 49,5780 16,23002 PD-HD için p=0,046 

12. ay ALP 
IU/L 

Böbrek tx 186,3462 104,70142 Böbrek nakli-HD için p=0,928 

HD 204,3667 162,90054 Böbrek nakli- PD için p=0,08 

PD 276,0741 297,79719 PD-HD için p=0,701 

12. ay 
Albümin 
g/dl 

Böbrek tx 4,2269 0,36467 Böbrek nakli-HD için p=0,375 

HD 4,0600 0,50076 Böbrek nakli- PD için p<0,05 

PD 3,7204 0,68937 PD-HD için p=0,019 

12. ay 
Trigliserid 
mg/dl 

Böbrek tx 179,2500 194,77084 Böbrek nakli-HD için p=0,963 

HD 170,2333 119,03801 Böbrek nakli- PD için p=0,801 

PD 197,8889 114,10417 PD-HD için p=0,701 

12. ay Total 
Kolestrol 
mg/dl 

Böbrek tx 205,5385 90,20249 Böbrek nakli-HD için p=0,01 

HD 164,4000 41,33179 Böbrek nakli- PD için p=0,306 

PD 230,3889 100,50709 PD-HD için p=0,003 

12. ay PTH 
ng/L 

Böbrek tx 118,2385 67,81517 Böbrek nakli-HD için p=0,512 

HD 200,2567 139,88405 Böbrek nakli- PD için p=0,04 

PD 321,3981 497,65231 PD-HD için p=0,231 

12. ay 25-OH 
Vitamin D 
ng/ml 

Böbrek tx 16,3981 8,36605 Böbrek nakli-HD için p=0,056 

HD 11,7533 4,61883 Böbrek nakli- PD için p=0,1 

PD 13,4796 7,29110 PD-HD için p=0,55 

   

 Böbrek nakil hastalarinda hemoglobin değeri ile Ca arasinda pozitif 

korelasyon, P arasinda negatif korelasyon saptandi. Hemoglobin ile CaxP, 

ALP, PTH ve 25-OH vitamin D değerleri arasinda korelasyon saptanmadi. 

 Böbrek nakil hastalarinda hematokrit değeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH 

ve 25-OH vitamin D değerleri arasinda korelasyon saptanmadi. 

 Böbrek nakil hastalarinda serum üre değerinin Ca ve vitamin D ile 

negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Üre ile P, CaxP, PTH 

arasinda pozitif korelasyon saptandi. Üre ile ALP arasinda korelasyon 

saptanmadi.  

 Böbrek nakil hastalarinda serum BUN değerinin Ca ve vitamin D ile 

negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. BUN ile P, CaxP, PTH 
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arasinda pozitif korelasyon saptandi. BUN ile ALP arasinda korelasyon 

saptanmadi. Tablo-26’da böbrek nakil hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, 

PTH ve ALP’nin diğer parametreler ile korelasyonu gösterilmektedir. 

  

Tablo-26: Böbrek nakil hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin 

diğer parametreler ile korelasyonu 

Parametreler  Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D 

Hemoglobin r 
0,218 -0,206 -0,155 -0,010 -0,157 0,102 

p 
0,026 0,036 0,115 0,916 0,111 0,304 

Hemotokrit r 
0,192 -0,172 -0,128 -0,085 -0,126 0,044 

p 
0,051 0,082 0,195 0,391 0,203 0,660 

Üre r 
-0,24 0,61 0,532 0,056 0,585 -0,270 

p 
0,01 <0,05 <0,05 0,571 <0,05 0,006 

BUN r 
-0,02 0,621 0,544 0,073 0,598 -0,271 

p 
0,014 <0,05 <0,05 0,460 <0,05 0,005 

Kreatinin r 
-0,22 0,505 0,437 0,162 0,504 -0,304 

p 
0,023 <0,05 <0,05 0,100 <0,05 0,002 

GFR r 
0,232 -0,485 -0,424 -0,054 -0,418 0,335 

p 
0,018 <0,05 <0,05 0,584 <0,05 0,001 

   

 Böbrek nakil hastalarinda serum kreatinin değerinin Ca ve vitamin D ile 

negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Kreatinin ile P, CaxP, PTH 



 

50 
 

arasinda pozitif korelasyon saptandi. Kreatinin ile ALP arasinda korelasyon 

saptanmadi.  

 Böbrek nakil hastalarinda GFR değerinin Ca ve vitamin D ile pozitif 

korelasyonu saptandi. GFR’nin P, CaxP ve PTH ile arasinda negatif 

korelasyon mevcutken, ALP arasinda korelasyon saptanmadi. Tablo-27’de 

böbrel nakil hastalarinin Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer 

parametreler ile korelasyonu gösterilmektedir. 

  

Tablo-27: Böbrek nakil hastalarinin Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin 

diğer parametreler ile korelasyonu 

Parametreler  Ca P CaxP ALP PTH Vit D 

Ca r 1 -0,026 0,312 -0,330 -0,329 0,125 

p  0,671 <0,05 <0,05 <0,05 0,039 

P r -0,026 1 0,918 0,04 0,318 -0,047 

p 0,671  <0,05 0,508 <0,05 0,437 

CaxP r 0,312 0,918 1 -0,074 0,172 -0,019 

p <0,05 <0,05  0,225 0,005 0,756 

ALP r -0,330 0,040 -0,074 1 0,440 -0,123 

p <0,05 0,508 0,225  <0,05 0,042 

Albümin r 0,301 -0,365 -0,263 -0,088 -0,247 0,121 

p <0,05 <0,05 <0,05 0,147 <0,05 0,046 

Trigliserid r -0,081 0,120 0,071 0,024 0,123 0,015 

p 0,185 0,048 0,240 0,696 0,042 0,807 

Total 
Kolestrol 

r 0,071 0,129 0,139 -0,061 0,020 0,043 

p 0,241 0,033 0,022 0,319 0,742 0,482 

PTH r -0,329 0,318 0,172 0,440 1 -0,073 

p <0,05 <0,05 0,05 <0,05  0,229 

Vit D r 0,125 -0,047 -0,019 -0,123 -0,073 1 

p 0,039 0,437 0,756 0,042 0,229  
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 Böbrek nakil hastalarinda serum albümin ile Ca ve vitamin D arasinda 

pozitif korelasyon saptandi. Albümin ile P, CaxP ve PTH arasinda negatif 

korelasyon saptanirken ALP ile arasinda korelasyon saptanmadi. 

 Böbrek nakil hastalarinda serum trigliserid ile P ve PTH arasinda pozitif 

korelasyon saptandi. Trigliserid ile Ca, CaxP, ALP ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi. 

 Böbrek nakil hastalarinda serum total kolestrol ile P ve CaxP arasinda 

pozitif korelasyon saptandi. Total kolestrol ile Ca, PTH, ALP ve vitamin D 

arasinda korelasyon saptanmadi.  

 Böbrek nakil hastalarinda serum Ca ile ALP ve PTH ile negatif 

korelasyon saptandi. Ca ile vitamin D arasinda pozitif korelasyon saptandi.  

 Böbrek nakil hastalarinda serum P ile PTH ile pozitif korelasyon 

saptandi. P ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi. 

 Böbrek nakil hastalarinda CaxP değeri ile PTH ile pozitif korelasyon 

saptandi. CaxP değeri ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi. 

 Böbrek nakil hastalarinda ALP ile PTH ile pozitif korelasyon saptandi. 

ALP ile Ca ve vitamin D arasinda negatif korelasyon saptandi. ALP ile P ve 

CaxP değeri arasinda korelasyon saptanmadi. PTH ile vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi.  

 HD hastalarinda hemoglobin değeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-

OH vitamin D değerleri arasinda korelasyon saptanmadi. 

 HD hastalarinda hematokrit ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-OH 

vitamin D değerleri arasinda korelasyon saptanmadi.  

 HD hastalarinda üre ile P ve CaxP değeri arasinda pozitif korelasyon 

saptandi. Üre ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D değerleri arasinda korelasyon 

saptanmadi. Tablo-28’de  

 HD hastalarinda BUN ile P ve CaxP değeri arasinda pozitif korelasyon 

saptandi. Üre ile Ca, ALP, PTH ve 25-OH vitamin D değerleri arasinda 

korelasyon saptanmadi. 

 HD hastalarinda kreatinin ile Ca, P, CaxP ALP, PTH ve 25-OH vitamin 

D değerleri arasinda korelasyon saptanmadi. HD hastalarinda Ca, P, CaxP, 

Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer parametreler ile korelasyonu 

gösterilmektedir. 
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Tablo-28: HD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer 

parametreler ile korelasyonu 

Parametreler  Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D 

Hemoglobin r 

0,079 -0,254 -0,233 -0,140 0,075 0,005 

p 
0,549 0,050 0,074 0,284 0,567 0,973 

Hemotokrit r 

0,040 -0,190 -0,181 -0,116 0,057 0,005 

p 

0,762 0,147 0,166 0,379 0,664 0,968 

Üre r 
-0,153 0,400 0,329 0,111 0,059 0,117 

p 
0,244 0,002 0,010 0,400 0,654 0,373 

BUN r 
-0,159 0,425 0,349 0,092 0,091 0,134 

p 
0,226 0,001 0,006 0,483 0,489 0,308 

Kreatinin r 
0,066 0,225 0,218 -0,132 0,130 -0,043 

p 

0,616 0,083 0,094 0,314 0,321 0,742 

GFR r 
0,013 -0,288 -0,267 -0,067 -0,137 0,043 

p 

0,920 0,026 0,039 0,610 0,298 0,743 

 

 HD hastalarinda GFR değeri ile P ve CaxP değeri arasinda negatif 

korelasyon saptandi. GFR ile Ca, ALP, PTH ve 25-OH vitamin D değerleri 

arasinda korelasyon saptanmadi.  

 HD hastalarinda serum albümin ile Ca, vitamin D, P, CaxP, ALP ve PTH 

arasinda korelasyon saptanmadi. Tablo-29’da HD hastalarinda Ca, P, CaxP, 

Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer parametreler ile korelasyonu 

gösterilmektedir. 
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Tablo-29: HD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer 

parametreler ile korelasyonu 

Parametreler 
 

 Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D 

Ca r 
1 0,133 0,380 -0,373 -0,228 0,0217 

p  0,309 0,003 0,003 0,079 0,095 

P r 
0,133 1 0,958 0,048 0,146 0,006 

p 
0,309  <0,05 0,717 0,264 0,965 

CaxP r 
0,380 0,958 1 -0,076 0,068 0,034 

p 
0,003 <0,05  0,563 0,606 0,794 

ALP r 
-0,373 0,048 -0,076 1 0,207 -0,220 

p 
0,003 0,717 0,563  0,112 0,091 

Albümin r 
0,145 -0,017 0,010 0,005 -0,045 -0,175 

p 
0,268 0,897 0,939 0,969 0,730 0,181 

Trigliserid r 
0,190 -0,016 0,018 0,041 -0,092 0,368 

p 
0,146 0,903 0,894 0,758 0,485 0,005 

Total 
Kolestrol 

r 
0,203 -0,104 -0,042 0,009 -0,042 0,075 

p 
0,120 0,429 0,748 0,948 0,753 0,568 

PTH r 
-0,228 0,146 0,068 0,207 1 0,016 

p 
0,079 0,264 0,606 0,112  0,902 

Vitamin D r 
0,217 0,006 0,034 -0,220 0,016 1 

p 
0,095 0,965 0,794 0,091 0,902  

  

 HD hastalarinda trigliserid düzeyi ile Ca, P, CaxP, ALP, vitamin D ve 

PTH arasinda korelasyon saptanmadi.  

 HD hastalarinda total kolestrol ile Ca, P, CaxP, PTH, ALP ve vitamin D 

arasinda korelasyon saptanmadi. 

 HD hastalarin serum Ca ile ALP arasinda negatif korelasyon saptandi. 

Ca ile P, PTH ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.  

 HD hastalarin serum P ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi. 
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 HD hastalarinda CaxP değeri ile PTH, ALP ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi. 

 HD hastalarinda ALP ile PTH ve vitamin D ile korelasyon saptanmadi. 

PTH ile vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.    

 PD hastalarinda hemoglobin değeri ile Ca arasinda pozitif korelasyon 

saptandi. Hemoglobin ile P, ALP, PTH arasinda negatif korelasyon saptandi. 

Hemoglobin ile CaxP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.  

 PD hastalarinda hemotkrit değeri ile Ca arasinda pozitif korelasyon 

saptandi. Hemotokrit ile P, ALP, PTH arasinda negatif korelasyon saptandi. 

Hemotokrit ile CaxP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi. 

 PD hastalarinda üre ile P, CaxP, ALP, PTH değeri arasinda pozitif 

korelasyon saptandi. Üre ile Ca ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.  

 PD hastalarinda BUN ile P, CaxP, ALP, PTH değeri arasinda pozitif 

korelasyon saptandi. BUN ile Ca ve vitamin D arasinda korelasyon 

saptanmadi. 

 PD hastalarinda kreatinin ile P, CaxP, ALP, PTH değeri arasinda pozitif 

korelasyon saptandi. Kreatinin ile vitamin D arasinda negatif korelasyon 

saptandi. Kreatinin ile Ca arasinda korelasyon saptanmadi.  

 PD hastalarinda GFR ile P, CaxP, PTH değeri arasinda pozitif 

korelasyon saptandi. GFR ile Ca, ALP ve vitamin D arasinda korelasyon 

saptanmadi. 

 PD hastalarinda serum albümin ile Ca arasinda pozitif, P arasinda 

negatif korelasyon saptandi. Albümin ile vitamin D, CaxP, ALP ve PTH 

arasinda korelasyon saptanmadi.  

 PD hastalarinda trigliserid düzeyi ile Ca, P, CaxP, ALP, vitamin D ve 

PTH arasinda korelasyon saptanmadi.  

 PD hastalarinda total kolestrol ile Ca, P, CaxP, PTH, ALP ve vitamin D 

arasinda korelasyon saptanmadi.  

 PD hastalarin serum Ca ile ALP ve PTH arasinda negatif korelasyon 

saptandi. Ca ile P ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi. P ile PTH 

arasinda pozitif korelasyon saptanirken, P ile ALP ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi. Tablo-30’da PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, 

PTH ve ALP’nin diğer parametreler ile korelasyonu gösterilmektedir.  
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Tablo-30: PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer 

parametreler ile korelasyonu 

Parametreler  Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D 

Hemoglobin r 

0,243 -0,253 -0,116 -0,277 -0,271 -0,011 

p 
0,011 0,008 0,230 0,004 0,004 0,914 

Hemotokrit r 

0,244 -0,234 -0,101 -0,249 -0,241 -0,018 

p 

0,011 0,015 0,296 0,009 0,012 0,856 

Üre r 
-0,125 0,280 0,246 0,237 0,274 -0,054 

p 
0,196 0,003 0,010 0,013 0,004 0,578 

BUN r 
-0,130 0,279 0,243 0,238 0,275 -0,059 

p 
0,178 0,004 0,011 0,013 0,004 0,542 

Kreatinin r 
-0,043 0,260 0,237 0,200 0,206 -0,213 

p 

0,657 0,007 0,014 0,038 0,033 0,027 

GFR r 
0 -0,334 -0,335 -0,137 -0,226 -0,074 

p 

0,999 <0,05 <0,05 0,157 0,019 0,444 

 

 PD hastalarinda CaxP değeri ile PTH, ALP ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi. PD hastalarinda ALP ile PTH arasinda pozitif 

korelasyon saptandi. Vitamin D ile PTH ve ALP arasinda korelasyon 

saptanmadi. Tablo-31’de PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve 

ALP’nin diğer parametreler ile korelasyonu gösterilmektedir. 
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Tablo-31: PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diğer 

parametreler ile korelasyonu 

Parametreler 
 

 Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D 

Ca r 
1 -0,107 0,348 -0,313 -0,329 0,088 

p  0,270 <0,05 0,001 0,001 0,366 

P r 
-0,107 1 0,853 0,042 0,382 0,079 

p 
0,270  <0,05 0,666 <0,05 0,418 

CaxP r 
0,348 0,853 1 -0,086 0,183 0,110 

p 
<0,05 <0,05  0,375 0,057 0,257 

ALP r 
-0,313 0,042 -0,086 1 0,496 -0,096 

p 
0,001 0,666 0,375  <0,05 0,324 

Albümin r 
0,309 -0,256 -0,113 -0,055 -0,176 0,043 

p 
0,001 0,007 0,243 0,570 0,068 0,658 

Trigliserid r 
-0,105 0,188 0,088 0,002 0,180 0,109 

p 
0,278 0,051 0,367 0,984 0,062 0,263 

Total 
Kolestrol 

r 
0,119 0,114 0,151 -0,122 -0,064 0,077 

p 
0,218 0,239 0,119 0,209 0,511 0,430 

PTH r 
-0,329 0,382 0,183 0,496 1 0,019 

p 
0,001 <0,05 0,057 <0,05  0,845 

Vitamin D r 
0,088 0,079 0,110 -0,096 0,019 1 

p 
0,366 0,418 0,257 0,324 0,845  

    

 Böbrek nakil hastalarinda bakilan 0. ay ve 12. ay hemoglobin, 

hematokrit, üre, BUN, kreatinin, GFR, Ca, P, CaxP, ALP, albümin, PTH, 25-

OH vitamin D düzeyleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Total kolestrol 

ve trigliserid değerlerinin 0. ve 12. ay arasinda istatistiksel anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo 45’de böbrek nakil hastalari 0 ve 12. aylarda 

sonuçlarinin karşilaştirilmasi gösterilmektedir. 

 HD hastalarinda bakilan 0. ay ve 12. ay üre, hemoglobin, BUN, 

kreatinin, GFR, P, CaxP, albümin, PTH düzeyleri arasinda anlamli fark 

saptandi (p<0,05). Hematokrit, kalsiyum, ALP, 25-OH vitamin D, total kolestrol 
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ve trigliserid değerlerinin 0. ve 12. ay arasinda istatistiksel anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo 46’da HD hastalarinin 0 ve 12. aylarda 

sonuçlarinin karşilaştirilmasi gösterilmektedir. 

 

Tablo-45: Böbrek nakil hastalari 0 ve 12. aylarda sonuçlarinin karşilaştirilmasi 

Böbrek Nakil Hastaları Sonuçları Ortalama  Standart Sapma P 

Hemoglobin 0. ay (g/dl) 

Hemoglobin 12. ay (g/dl) 

10,2140 

11,2602 

1,85487 

1,73870 
<0,05 

Hematokrit 0. ay 

Hematokrit 12. ay 

31,2327 

36,6712 

9,08577 

10,93292 
0,007 

Üre 0. ay (mg/dl) 

Üre 12. ay (mg/dl) 

135,3077 

33,7038 

54,99966 

15,47822 
<0,05 

BUN 0. ay (mg/dl) 

BUN 12. ay (mg/dl) 

61,7808 

15,6750 

24,61332 

7,23179 
<0,05 

Kreatinin 0. ay (mg/dl) 

Kreatinin 12. ay (mg/dl) 

8,1735 

,9992 

2,45258 

0,41295 
<0,05 

GFR 0. ay (ml/dk/1,73m2) 

GFR 12. ay (ml/dk/1,73m2) 

7,8944 

59,3481 

2,85716 

27,10415 
<0,05 

Ca 0. ay (mg/dl) 

Ca 12. ay (mg/dl) 

9,1577 

9,6115 

1,05316 

,52828 
0,002 

P 0. ay (mg/dl) 

P 12. ay (mg/dl) 

6,5019 

3,9846 

2,20432 

0,73228 
<0,05 

CaxP 0. ay (mg2/dl2) 

CaxP 12. ay (mg2/dl2) 

60,6577 

38,2885 

23,84382 

7,70627 
<0,05 

ALP 0. ay (IU/L) 

ALP 12. ay (IU/L) 

219,6346 

186,3462 

174,74542 

104,70142 
0,161 

Albümin 0. ay (g/dl) 

Albümin 12. ay (g/dl) 

3,2500 

4,2269 

0,55994 

0,36467 
<0,05 

Trigliserid 0. ay (mg/dl) 

Trigliserid 12. ay (mg/dl) 

185,4423 

179,2500 

121,35306 

194,77084 
0,786 

T.kolestrol 0. ay (mg/dl) 

T.Kolestrol 12. ay (mg/dl) 

217,8654 

205,5385 

69,17980 

90,20249 
0,332 

PTH 0. ay (ng/L) 

PTH 12. ay (ng/L) 

439,7154 

118,2385 

429,83312 

67,81517 
<0,05 

25-OH Vitamin D 0. ay (ng/ml) 

25-OH Vitamin D 12. ay (ng/ml) 

12,0173 

16,3981 

4,88108 

8,36605 
<0,05 

 

 PD hastalarinda bakilan 0. ay ve 12. ay üre, BUN, GFR, P, CaxP, 

albümin, PTH düzeyleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Hemoglobin, 
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hematokrit, kreatinin, kalsiyum, ALP, 25-OH vitamin D, total kolestrol ve 

trigliserid değerlerinin 0. ve 12. ay arasinda istatistiksel anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). Tablo-47’de PD hastalari 0 ve 12. aylardaki sonuçlarinin 

karşilaştirilmasi gösterilmektedir. 

 

Tablo-46: HD hastalari 0 ve 12. aylardaki sonuçlarinin karşilaştirilmasi 

HD Hastaları Sonuçları Ortalama Standart Sapma P 

Hemoglobin 0. ay (g/dl) 

Hemoglobin 12. ay (g/dl) 

8,8207 

9,8180 

1,93431 

2,57220 
0,019 

Hematokrit 0. ay 

Hematokrit 12. ay 

26,5860 

28,8667 

5,75535 

9,00932 
0,154 

Üre 0. ay (mg/dl) 

Üre 12. ay (mg/dl) 

137,5033 

102,0133 

56,85347 

45,49828 
<0,05 

BUN 0. ay (mg/dl) 

BUN 12. ay (mg/dl) 

65,8800 

48,3033 

27,41893 

20,80967 
<0,05 

Kreatinin 0. ay (mg/dl) 

Kreatinin 12. ay (mg/dl) 

6,9123 

5,3800 

2,32394 

2,79393 
0,001 

GFR 0. ay (ml/dk/1,73m2) 

GFR 12. ay (ml/dk/1,73m2) 

9,5207 

16,3567 

5,78194 

15,16909 
0,004 

Ca 0. ay (mg/dl) 

Ca 12. ay (mg/dl) 

9,1733 

9,3667 

0,82585 

0,77118 
0,167 

P 0. ay (mg/dl) 

P 12. ay (mg/dl) 

5,8833 

4,5400 

1,49461 

1,18193 
<0,05 

CaxP 0. ay (mg2/dl2) 

CaxP 12. ay (mg2/dl2) 

54,4567 

42,6167 

15,49836 

12,43763 
<0,05 

ALP 0. ay (IU/L) 

ALP 12. ay (IU/L) 

222,6333 

204,3667 

168,81401 

162,90054 
0,289 

Albümin 0. ay (g/dl) 

Albümin 12. ay (g/dl) 

3,6433 

4,0600 

0,45538 

0,50076 
<0,05 

Trigliserid 0. ay (mg/dl) 

Trigliserid 12. ay (mg/dl) 

181,4000 

170,2333 

93,60872 

119,03801 
0,531 

T.kolestrol 0. ay (mg/dl) 

T.Kolestrol 12. ay (mg/dl) 

170,0000 

164,4000 

41,14482 

41,33179 
0,363 

PTH 0. ay (ng/L) 

PTH 12. ay (ng/L) 

498,2133 

200,2567 

385,03005 

139,88405 
<0,05 

25-OH Vitamin D 0. ay (ng/ml) 

25-OH Vitamin D 12. ay (ng/ml) 

11,0333 

11,7533 

4,13974 

4,61883 
0,386 
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Tablo-47: PD hastalari 0 ve 12. aylardaki sonuçlarinin karşilaştirilmasi 

PD Hastaları Sonuçları Ortalama Standart Sapma P 

Hemoglobin 0. ay (g/dl) 

Hemoglobin 12. ay (g/dl) 

9,4180 

10,0022 

2,00578 

2,04269 
0,082 

Hematokrit 0. ay 

Hematokrit 12. ay 

27,5889 

30,0926 

6,65579 

6,51651 
0,05 

Üre 0. ay (mg/dl) 

Üre 12. ay (mg/dl) 

154,0315 

101,6296 

74,06341 

43,98014 
<0,05 

BUN 0. ay (mg/dl) 

BUN 12. ay (mg/dl) 

71,8778 

47,1463 

34,60242 

20,87807 
<0,05 

Kreatinin 0. ay (mg/dl) 

Kreatinin 12. ay (mg/dl) 

5,8748 

5,3150 

2,40899 

2,57306 
0,149 

GFR 0. ay (ml/dk/1,73m2) 

GFR 12. ay (ml/dk/1,73m2) 

9,5148 

12,4185 

4,30653 

11,11168 
0,047 

Ca 0. ay (mg/dl) 

Ca 12. ay (mg/dl) 

9,0537 

9,3963 

1,47440 

1,36409 
0,140 

P 0. ay (mg/dl) 

P 12. ay (mg/dl) 

6,5500 

5,3937 

2,28900 

1,53277 
0,001 

CaxP 0. ay (mg2/dl2) 

CaxP 12. ay (mg2/dl2) 

58,5593 

49,5780 

19,79939 

16,23002 
0,002 

ALP 0. ay (IU/L) 

ALP 12. ay (IU/L) 

268,3519 

276,0741 

199,65406 

297,79719 
0,804 

Albümin 0. ay (g/dl) 

Albümin 12. ay (g/dl) 

3,4204 

3,7204 

0,69020 

0,68937 
0,001 

Trigliserid 0. ay (mg/dl) 

Trigliserid 12. ay (mg/dl) 

197,4815 

197,8889 

96,46619 

114,10417 
0,976 

T.kolestrol 0. ay (mg/dl) 

T.Kolestrol 12. ay (mg/dl) 

227,3333 

230,3889 

107,58463 

100,50709 
0,817 

PTH 0. ay (ng/L) 

PTH 12. ay (ng/L) 

587,3315 

321,3981 

535,88412 

497,65231 
<0,05 

25-OH Vitamin D 0. ay (ng/ml) 

25-OH Vitamin D 12. ay (ng/ml) 

12,7261 

13,4796 

6,49944 

7,29110 
0,274 

 

 Böbrek nakli grubunda 2 hasta sadece kalsitriol, 27 hasta kalsitriol ve 

kalsiyum (Ca) karbonat, 8 hasta Ca karbonat, sevalemer ve kalsitriol, 5 hasta 

kalsitiriol ve Ca asetat, 2 hasta kalsitriol, Ca asetat ve Ca karbonat, 4 hasta 

kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat, 3 hasta sevalemer ve kalsitirol, 1 hasta Ca 

asetat, kalsitriol, sevalamer ve Ca karbonat tedavisi almişti. 
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 HD grubunda 2 hasta sadece kalsitriol, 19 hasta kalsitriol ve kalsiyum 

(Ca) karbonat, 1 hasta Ca karbonat, sevalemer ve kalsitriol, 2 hasta kalsitiriol 

ve Ca asetat, 5 hasta kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat, 1 hasta sevalemer ve 

kalsitirol tedavisi almişti. 

 PD grubunda 5 hasta sadece kalsitriol, 19 hasta kalsitriol ve kalsiyum 

(Ca) karbonat, 7 hasta Ca karbonat, sevalemer ve kalsitriol, 5 hasta kalsitiriol 

ve Ca asetat, 6 hasta kalsitriol, Ca asetat ve Ca karbonat, 2 hasta kalsitriol, 

sevalemer ve Ca asetat, 2 hasta sevalemer ve kalsitirol, 2 hasta Ca asetat, 

kalsitriol, sevalamer ve Ca karbonat, 4 hasta sadece Ca karbonat tedavisi 

almişti, 2 hasta hiçbir ilaç kullanmamişti. Tablo-32’de medikal tedavilerin hasta 

gruplarina göre dağilimi gösterilmektedir. 

  

Tablo-32: Medikal tedavilerin hasta gruplarina göre dağilimi 

Medikal Tedavi 

Böbrek Nakli HD PD 

Yok 0 0 2 

%0,0 %0,0 %100,0 

Kalsitriols 2 2 5 

%22,2 %22,2 %55,6 

Kalsitriol, Ca karbonat 27 19 19 

%41,5 %29,2 %29,2 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 8 1 7 

%50,0 %6,3 %43,8 

Kalsitriol, Ca asetat 5 2 5 

%41,7 %16,7 %41,7 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 2 0 6 

%25,0 %0,0 %75,0 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 4 5 2 

%36,4 %45,5 %18,2 

Sevalemer,kalsitirol 3 1 2 

%50,0 %16,7 %33,3 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

1 0 2 

%33,3 %0,0 %66,7 

Kalsiyum karbonat 0 0 4 

%0,0 %0,0 %100,0 
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 Sadece kalsitriol tedavisi alan 9 hastada 0. ay ortalama kalsiyum değeri 

9,62 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,57 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum fosfor 

çarpimi 64,87 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 142 IU/L, 0. ay ortalama PTH düzeyi 

372,48 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 17,8 ng/ml olarak 

hesaplandi. Tablo-33’de 0. ay kalsiyum değerlerinin medikal tedaviye göre 

dağilimi gösterilmektedir. 

  

Tablo-33: 0. ay kalsiyum değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

0. ay Kalsiyum  
Hasta Sayısı 

Ortalama 
mg/dl 

Standart 
Sapma 

Yok 2 9,0500 1,06066 

Kalsitriol 9 9,6222 0,87289 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 9,1338 1,03264 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 9,1938 1,15034 

Kalsitriol, Ca asetat 12 9,3417 0,85436 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 8,0125 1,73735 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 8,9909 1,26448 

Sevalemer,kalsitirol 6 9,7833 2,42439 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 8,2000 1,05357 

Kalsiyum karbonat 4 9,1000 0,76158 

 

 Tedavi almayan 2 hastada 0. ay ortalama kalsiyum değeri 9,05 mg/dl, 

0. ay fosfor ortalama 8,95 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 78,45 

mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 238,5 IU/L, 0. ay ortalama PTH düzeyi 601 ng/L, 

0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 5,5 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-

34’de 0. ay fosfor değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 

 Kalsitriol ve Ca karbonat tedavisi alan 65 hastada 0. ay ortalama 

kalsiyum değeri 9,13 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,2 mg/dl, 0. ay ortalama 

kalsiyum fosfor çarpimi 57,74 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 224,61 IU/L, 0. ay 

ortalama PTH düzeyi 435,56 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 11,9 

ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-35’de 0. ay CaxP değerlerinin medikal tedaviye 

göre dağilimi gösterilmektedir. 
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Tablo-34: 0. ay fosfor değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

0. ay Fosfor Hasta Sayısı 
Ortalama 

mg/dl 
Standart 
Sapma 

Yok 2 8,9500 4,73762 

Kalsitriol 9 6,5778 2,78288 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 6,2508 2,08065 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 7,1438 2,22020 

Kalsitriol, Ca asetat 12 5,8167 1,29953 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 7,1750 1,84372 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 6,5545 1,92529 

Sevalemer,kalsitirol 6 5,6167 1,59426 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 4,4667 2,21886 

Kalsiyum karbonat 4 6,0500 2,20076 

 

Tablo-35: 0. ay CaxP değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

0. ay CaxP Hasta Sayısı 
Ortalama 
mg2/dl2 

Standart 
Sapma 

Yok 2 78,4500 33,44615 

Kalsitriol 9 64,8778 33,45096 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 57,7400 20,53881 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 65,2875 19,59180 

Kalsitriol, Ca asetat 12 54,2583 13,07332 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 57,3000 19,75355 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 58,0636 13,84841 

Sevalemer,kalsitirol 6 55,5333 24,04942 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 37,7667 20,13910 

Kalsiyum karbonat 4 54,2250 16,63618 

 

 Kalsitriol, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 16 hastada 0. ay 

ortalama kalsiyum değeri 9,19 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 7,14 mg/dl, 0. ay 

ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 65,28 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 348,93 

IU/L, 0. ay ortalama PTH düzeyi 619,67 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D 
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düzeyi 10,77 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-36’de 0. ay ALP değerlerinin 

medikal tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 

 

Tablo-36: 0. ay ALP değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

0. ay ALP Hasta Sayısı 
Ortalama 

IU/L 
Standart 
Sapma 

Yok 2 238,5000 28,99138 

Kalsitriol 9 142,0000 73,09412 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 224,6154 162,38387 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 348,9375 266,24387 

Kalsitriol, Ca asetat 12 247,5000 159,76545 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 194,3750 137,03591 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 263,5455 216,80377 

Sevalemer,kalsitirol 6 251,1667 167,67399 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 447,6667 329,75344 

Kalsiyum karbonat 4 94,7500 44,95461 

 

 Kalsitriol ve Ca asetat tedavisi alan 12 hastada 0. ay ortalama kalsiyum 

değeri 9,34 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 5,81 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum 

fosfor çarpimi 54,25 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 247,5 IU/L, 0. ay ortalama 

PTH düzeyi 521,41 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 11,42 ng/ml 

olarak hesaplandi. Tablo-37’de 0. ay PTH değerlerinin medikal tedaviye göre 

dağilimi gösterilmektedir.  

 Kalsitriol, Ca karbonat ve Ca asetat tedavisi alan 8 hastada 0. ay 

ortalama kalsiyum değeri 8,01 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 7,17 mg/dl, 0. ay 

ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 57,3 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 194,37 IU/L, 

0. ay ortalama PTH düzeyi 390,55 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 

10,66 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-38’de 0. ay 25-OH vitamin D değerlerinin 

medikal tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 

 Kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat tedavisi alan 11 hastada 0. ay 

ortalama kalsiyum değeri 8,99 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,55 mg/dl, 0. ay 

ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 58,06 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 263,54 
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IU/L, 0. ay ortalama PTH düzeyi 931,24 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D 

düzeyi 12,08 ng/ml olarak hesaplandi. 

 

Tablo-37: 0. ay PTH değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

0. ay PTH Hasta Sayısı 
Ortalama 

ng/L 
Standart 
Sapma 

Yok 2 601,0000 636,39610 

Kalsitriol 9 372,4889 286,97390 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 435,5646 334,03383 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 619,6750 651,90871 

Kalsitriol, Ca asetat 12 521,4167 405,76312 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 390,5500 233,00015 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 931,2455 767,37750 

Sevalemer,kalsitirol 6 375,2500 353,34844 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 1187,8667 897,52189 

Kalsiyum karbonat 4 326,6000 259,54320 

 

Tablo-38: 0. ay 25-OH vitamin D değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

0. ay 25-OH Vitamin D Hasta Sayısı 
Ortalama 

ng/ml 
Standart 
Sapma 

Yok 2 5,5500 1,48492 

Kalsitriol 9 17,8667 8,53756 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 11,9092 5,07185 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 10,7756 4,57537 

Kalsitriol, Ca asetat 12 11,4250 4,16460 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 10,6625 4,92369 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 12,0818 4,28131 

Sevalemer,kalsitirol 6 14,1333 7,57883 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 9,4667 3,61156 

Kalsiyum karbonat 4 14,0500 5,93099 

 

 Kalsitriol ve sevalemer tedavisi alan 6 hastada 0. ay ortalama kalsiyum 

değeri 9,78 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 5,61 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum 
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fosfor çarpimi 55,53 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 251,16 IU/L, 0. ay ortalama 

PTH düzeyi 375,25 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 14,13 ng/ml 

olarak hesaplandi. 

 Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 3 hastada 

0. ay ortalama kalsiyum değeri 8,2 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 4,46 mg/dl, 0. 

ay ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 37,76 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 447,66 

IU/L, 0. ay ortalama PTH düzeyi 1187,86 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin 

D düzeyi 9,46 ng/ml olarak hesaplandi. 

 Sadece Ca karbonat tedavisi alan 4 hastada 0. ay ortalama kalsiyum 

değeri 9,1 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,05 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum 

fosfor çarpimi 54,22 mg2/dl2, 0. ay ortalama ALP 94,75 IU/L, 0. ay ortalama 

PTH düzeyi 326,6 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 14,05 ng/ml 

olarak hesaplandi. 

 Sadece kalsitriol tedavisi alan 9 hastada 12. ay ortalama kalsiyum 

değeri 9,8 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,78 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum 

fosfor çarpimi 46,88 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 138,44 IU/L, 12. ay ortalama 

PTH düzeyi 115,58 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 20,9 ng/ml 

olarak hesaplandi. Tablo-39’da 12. ay kalsiyum değerlerinin medikal tedaviye 

göre dağilimi gösterilmektedir. 

 Tedavi almayan 2 hastada 12. ay ortalama kalsiyum değeri 8,8 mg/dl, 

12. ay fosfor ortalama 3,9 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 34,8 

mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 286 IU/L, 12. ay ortalama PTH düzeyi 272,3 ng/L, 

12. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 8,5 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo 

40’da 12. ay fosfor değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

gösterilmektedir. 

 Kalsitriol ve Ca karbonat tedavisi alan 65 hastada 12. ay ortalama 

kalsiyum değeri 9,35 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,48 mg/dl, 12. ay ortalama 

kalsiyum fosfor çarpimi 42,17 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 220,21 IU/L, 12. 

ay ortalama PTH düzeyi 186,13 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 

14,27 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-41’de 12. ay CaxP değerlerinin medikal 

tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 
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Tablo-39: 12. ay kalsiyum değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

12. ay Kalsiyum  Hasta Sayısı 
Ortalama 

mg/dl 
Standart 
Sapma 

Yok 2 8,8000 0,14142 

Kalsitriol 9 9,8000 0,53852 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 9,3554 1,09145 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 9,9000 1,27541 

Kalsitriol, Ca asetat 12 9,6500 0,32333 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 9,4750 1,25556 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 9,2182 0,76657 

Sevalemer,kalsitirol 6 9,4333 0,35024 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 9,2667 0,25166 

Kalsiyum karbonat 4 9,6250 0,99457 

  

Tablo-40: 12. ay fosfor değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

12. ay Fosfor Hasta Sayısı 
Ortalama 

mg/dl 
Standart 
Sapma 

Yok 2 3,9500 0,91924 

Kalsitriol 9 4,7889 1,06236 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 4,4846 1,46834 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 4,7750 1,19583 

Kalsitriol, Ca asetat 12 4,9833 1,22314 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 5,1875 1,47012 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 4,8600 1,33910 

Sevalemer,kalsitirol 6 4,9167 1,50919 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 4,6000 1,00000 

Kalsiyum karbonat 4 4,4250 1,35000 

 

 Kalsitriol, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 16 hastada 12. ay 

ortalama kalsiyum değeri 9,9 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,77 mg/dl, 12. ay 

ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 44,97 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 369,18 

IU/L, 12. ay ortalama PTH düzeyi 430,33 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin 
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D düzeyi 15,36 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-42’de 12. ay ALP değerlerinin 

medikal tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 

 

Tablo-41: 12. ay CaxP değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

12. ay CaxP Hasta Sayısı 
Ortalama 
mg2/dl2 

Standart 
Sapma 

Yok 2 34,8000 8,62670 

Kalsitriol 9 46,8889 9,96913 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 42,1709 16,53382 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 44,9750 10,54220 

Kalsitriol, Ca asetat 12 45,6500 8,18541 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 48,8500 14,02498 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 43,9636 8,33790 

Sevalemer,kalsitirol 6 46,1667 13,06058 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 42,7000 9,83819 

Kalsiyum karbonat 4 41,7750 9,50522 

  

Tablo-42: 12. ay ALP değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

12. ay ALP Hasta Sayısı 
Ortalama 

IU/L 
Standart 
Sapma 

Yok 2 286,0000 50,91169 

Kalsitriol 9 138,4444 49,76221 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 220,2154 177,10109 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 369,1875 450,90194 

Kalsitriol, Ca asetat 12 272,7500 189,67394 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 236,1250 134,05909 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 146,1818 57,90133 

Sevalemer,kalsitirol 6 168,5000 57,96119 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 101,3333 35,69781 

Kalsiyum karbonat 4 151,2500 67,95771 

 

 Kalsitriol ve Ca asetat tedavisi alan 12 hastada 12. ay ortalama 

kalsiyum değeri 9,65 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,98 mg/dl, 12. ay ortalama 
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kalsiyum fosfor çarpimi 46,65 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 272,75 IU/L, 12. 

ay ortalama PTH düzeyi 192,85 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 

12,16 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-43’da 12. ay PTH değerlerinin medikal 

tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 

  

Tablo-43: 12. ay PTH değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

12. ay PTH Hasta Sayısı 
Ortalama 

ng/L 
Standart 
Sapma 

Yok 2 272,3000 69,72073 

Kalsitriol 9 115,5889 80,91348 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 186,1354 164,05969 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 430,3312 759,20867 

Kalsitriol, Ca asetat 12 192,8583 91,41282 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 169,7750 109,02284 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 330,1182 564,36549 

Sevalemer,kalsitirol 6 116,8833 106,39279 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 112,3000 90,73847 

Kalsiyum karbonat 4 150,1500 50,67008 

 

 Kalsitriol, Ca karbonat ve Ca asetat tedavisi alan 8 hastada 12. ay 

ortalama kalsiyum değeri 9,47 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 5,18 mg/dl, 12. ay 

ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 48,85 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 236,12 

IU/L, 12. ay ortalama PTH düzeyi 169,77 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin 

D düzeyi 10,88 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-44’de 12. ay 25-OH vitamin D 

değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi gösterilmektedir. 

 Kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat tedavisi alan 11 hastada 12. ay 

ortalama kalsiyum değeri 9,21 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,86 mg/dl, 12. ay 

ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 43,96 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 146,18 

IU/L, 12. ay ortalama PTH düzeyi 330,11 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin 

D düzeyi 13 ng/ml olarak hesaplandi. 

 

 

 



 

69 
 

Tablo-44: 12. ay 25-OH vitamin D değerlerinin medikal tedaviye göre dağilimi 

12. ay 25-OH Vitamin D Hasta Sayısı 
Ortalama 

ng/ml 
Standart 
Sapma 

Yok 2 8,5000 1,13137 

Kalsitriol 9 20,9333 12,52667 

Kalsitriol, Ca karbonat 65 14,2723 6,51276 

Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 15,3625 7,52488 

Kalsitriol, Ca asetat 12 12,1667 5,71892 

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 10,8875 4,15948 

Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 13,0000 5,04995 

Sevalemer,kalsitirol 6 17,4000 14,24191 

Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 
kalsiyum karbonat 

3 9,2667 3,25167 

Kalsiyum karbonat 4 11,5000 4,50555 

  

 Kalsitriol ve sevalemer tedavisi alan 6 hastada 12. ay ortalama kalsiyum 

değeri 9,43 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,91 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum 

fosfor çarpimi 46,16 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 168,50 IU/L, 12. ay ortalama 

PTH düzeyi 116,88 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 17,4 ng/ml 

olarak hesaplandi. 

 Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 3 hastada 

12. ay ortalama kalsiyum değeri 9,26 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,60 mg/dl, 

12. ay ortalama kalsiyum fosfor çarpimi 42,70 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 

101,33 IU/L, 12. ay ortalama PTH düzeyi 112,30 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH 

vitamin D düzeyi 9,26 ng/ml olarak hesaplandi. 

 Sadece Ca karbonat tedavisi alan 4 hastada 12. ay ortalama kalsiyum 

değeri 9,62 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,42 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum 

fosfor çarpimi 41,77 mg2/dl2, 12. ay ortalama ALP 151,25 IU/L, 12. ay ortalama 

PTH düzeyi 150,15 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 11,5 ng/ml 

olarak hesaplandi. 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

 Çocukluk çağinda KBH önemli bir ekonomik ve sosyal sorun 

oluşturmaktadir. Bu dönemde KBH’ye yol açan nedenler erişkin olgulardan 

farklidir. Renal hastaliklar yaşa ve coğrafi bölgelere göre değişiklik 

göstermektedir. Çocuklarda KBH etyolojisinde reflü nefropatisi, konjenital 

yapisal anomaliler ve herediter nefropatiler önemli yer tutmaktadir. Gelişmiş 

ülkelerde obstrüktif ve nonobstrüktif reflü nefropatileri gibi önlenebilir nedenler 

gelişmekte olan ülkelere göre daha düşüktür (1, 3). 

 KBH'nin etiyolojisinde sik görülen hastaliklarin saptanmasi, önlenebilir 

hastaliklari belirlemek, tedavi kalitesini arttirmak ve SDBY’ye gidişi 

yavaşlatmak bakimindan gereklidir. KBH’ye neden olan primer hastaliklar 

erişkinlerden farkli olduğu gibi, yaş gruplari arasinda da farklilik vardir. Beş 

yaşindan küçük çocuklarda hastaliğin etiyolojisinde VUR ve tekrarlayan İYE 

ön plandayken daha ileri yaşlarda glomerüler hastaliklar ilk sirada yer 

almaktadir (3, 4).  

 USRDS verilerine (10) göre 0-21 yaş 7570 KBH etyolojik faktörleri 

sirasiyla; primer glomerülonefrit (%22,4), böbrek ve idrar yolu konjenital 

anomalileri (21,4%), konjenital/herediter/kistik böbrek (%12,6), sekonder 

glomerülonefrit/vaskülitler (%11), etiyolojisi bilinmeyen (%9,5), 

piyelonefrit/interstisyel nefrit (%3,7), böbrek nakil komplikasyonlari (%1,2), 

böbrek tümörleri/neoplazmlar (0,7), hipertansiyon/damar hastaliklari (%0,2) 

olarak bulunmuştur. 

 Ülkemizde Şirin ve ark.’nin (3) yaptiği çalişmada VUR (%32,4), 

glomerülonefrit (%22,2), herediter böbrek hastaliklari (%11,4), amiloidoz 

(%10,6), üriner sistem taş hastaliği (%8), diğer nedenler (%15,4) bulunmuştur. 

Alpay ve ark.’nin (70) yaptiklari çalişmada KBH nedenleri arasinda VUR 

(%40), glomerüler hastaliklar (%40), herediter renal hastaliklar (%10), üriner 

sistem taşlari (%8) ve hipoplastik böbrek (%2) olarak bildirilmiştir. Bakkaloğlu 

ve ark. (71) çalişmasinda VUR (%18,1) en sik KBH nedeni olarak 

saptanmiştir. 
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 Ülkemizde yapilan çalişmalara benzer şekilde bizim çalişmamizda da 

etiyolojide en sik böbrek ve idrar yollari anomalileri (%27,9), en sik VUR 

saptanmiştir. Reflü nefropatisi gelişmiş ülkelerin aksine halen ülkemizde 

KBH’nin etyolojisinde önemli bir yer tutmaktadir. Bunun nedeni, ailelerin 

bulgularin geç farkina vardiği için sağlik kurumlarina geç başvurmasina, birinci 

basamak merkezlerde tetkik ve tedavide gecikilmesine ve ilgili merkezlere geç 

gönderilmesine bağli olabileceğini düşündük. Bu sebepten dolayi ailelerin 

bilinçlendirilmesi, 1. basamak sağlik kurumlarinda düzenli eğitimler yapilmasi, 

doğru tani ve izlem konusunda farkindalik arttirilmasi, tedavi gerektiren 

hastalarin vakit kaybetmeden ilgili merkezlere gönderilmesi KBH’nin 

oluşumunu engellemek açisindan son derece önemli olduğunu 

düşünmekteyiz. 

 USRDS verilerine (10) göre SDBY hastalarinin 47,6% kiz, %52,4 erkek 

olarak bildirilmiş. Ülkemizde yapilan çalişmalarda Şirin ve ark. çalişmasinda 

%44,6’si kiz, %55,4’si erkek olarak bildirilmiş. Bizim çalişmamizda hastalarin 

%53,68’i erkek, %46,42’si kiz olarak saptadik ve literatür ile uyumluydu. Şirin 

ve ark. (3) çalişmasinda ortalama tani yaşi 9,5 ± 4,2 yil olarak bildirilmiş. Bizim 

çalişmamizda hastalarin ortalama tani yaşi 6,79 yil olarak saptadik. Bu 

aradaki farki çalişmamizda prediyaliz böbrek yetmezliği hastalarini dahil 

etmediğimiz için olduğunu düşündük.  

 Denburg ve ark (72) yaptiklari çalişmada KBH olan olgularda ortalama 

BYKT başlangiç yaşi 13,4 yil olarak bildirilmiş. Bizim çalişmamizda ise 15,17 

yil olarak saptadik ve literatür ile uyumlu bulunmuştur. Çalişmamizda PD 

hastalarin tani yaşi, HD ve böbrek nakli hastalarinin tani yaşindan anlamli 

olarak daha düşüktü (p<0,05). Bu farkin 1 yaş altinda BYKT olarak ilk seçenek 

PD olmasi sonucunda oluştuğunu düşünmekteyiz.  

 Denburg ve ark. yaptiklari çalişmada prediyaliz KBH, HD, PD ve böbrek 

nakil hastalari arasinda etyolojik nedenlerde anlamli fark olmadiği bildirilmiş. 

Bizim çalişmamizda benzer şekilde PD, HD ve böbrek nakil hastalarinda 

etyolojik nedenlerinin benzer olduğunu saptadik. 

 Sentetik glukokortikoidler, otoimmun pulmoner ve gastrointestinal 

hastaliklar dahil olmak üzere çok çeşitli hastaliklarda, ayrica organ naklinden 

sonra ve malign hastalikliklarda kullanilir. Her ne kadar bu çeşitli glukokortikoid 
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kullanim endikasyonu açik olsa da bunlarin kullaniminin birçok yan etkisi 

mevcuttur. Glukokortikoidlerin kullaniminin en önemli yan etkilerinden 

etkilenme potansiyeline sahip olan organ sistemik iskelettir (73). SDBY 

hastalarinda altta yatan etyolojiye göre glukokortikoidler kullanilmaktadir. 

 Denburg ve ark. (74) yaptiği çalişmada KBH olan çocuklarin %7’si 

glukokortikoid tedavisi aldiği bildirilmiş. Sanchez ve ark. (75) yaptiği çalişmada 

böbrek nakli sonrasi prednisolon doz sayisinin kemik mineral metabolizmasi 

ile anlamli korelasyonu olmadiği bildirilmiş. Denburg ve ark (72) yaptiklari bir 

diğer çalişmada KBH olan çocuklarin %21’i glukokortikoid tedavisi aldiği 

bildirilmiş.  

 Bizim çalişmamizda böbrek nakil grubunda 13 hastanin, hemodiyaliz 

grubunda 11 hastanin, periton diyaliz grubunda 15 hastanin glukortikoid 

kullanimi vardi, hastalarin %28’i glukokortikoid tedavisi almişti ve 3 grup 

arasinda istatistiksel fark yoktu. Daha önce yapilan çalişmalarda farklilik 

gösteren glukokortikoid kullanimini alinan hasta örneklemesine bağli 

olduğunu düşündük. Diğer çalişmalar prediyaliz KBY hastalarini çalişmaya 

dahil etmişti, bizim çalişmamizda ise bu hastalar çalişmaya alinmadi. Bizim 

hastalarimizin daha büyük kisminin kronik hastaliklardan oluşmasi nedeni ile 

(GN, SLE, HÜS gibi) daha fazla sayida glukokortikoid kullanan hasta 

saptadiğimizi düşündük.   

 KBH normalin %50'sinde bir GFR azalmasina neden olduğunda, 

metabolik asidoz ve protein katabolizmasinda neden olur ve agresif bir şekilde 

sodyum bikarbonat veya sodyum sitrat ile tedavi edilmelidir. Bunun sonuç bir 

takim renal fonksiyon bozukluğundan kaynaklanir: filtrelenmiş bikarbonatin 

yeniden emilimi, amonyak sentezinin azalmasi, titre edilebilir asidin 

salgilanmasinin azalmasi ve tübülür sivisinin asidifikasyonunun azalmasi. 

Kronik asidoz iyonik bileşimde değişikliklere, kemiğin yikilmasina ve 

rezorbsiyon bozukluğuna neden olur ve büyüme hormonunun trofik etkilerini 

köreltir. Tutulan fosfat ve hipokalsemi ile birlikte sonuçta sekonder 

hiperparatiroidizm ile sonuçlanacak olan 1,25 (OH) 2 D3 böbrek üretimini 

azaltir (76). Denburg ve ark. (74) yaptiklari çalişmada KBH olan olgularin 

%16’sinda asidozu olduğu bildirilmiş. Borzych ve ark (77) kronik periton diyaliz 
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hastalarinda yaptiklari çalişmada serum PTH ve bikarbonat düzeyi arasinda 

negatif korelasyon göstermiş.  

 Bizim çalişmamizda 0. ayda 3 grup hastada asidoz varliği arasinda 

istatistiksel anlam saptamadik. Yirmi alti hastada (%19,1) 0. ayda asidoz 

saptadik, buda litaratür ile uyumluydu. Dört hastada (%2,9) 12. ayda asidoz 

saptadik. BYKT sonrasi iyileşen böbrek fonksiyonlari ve iyon metabolizmasi 

sonrasi 12. ayda hastalarin asidozunda düzelme olduğunu saptadik. Geri 

kalan 4 hastada ise altta yatan primer hastalaliğa bağli (RTA gibi) veya tedavi 

uyumsuzluğu nedeni ile asidozun devam ettiğini düşündük. 

 Hipertansiyon yaş, boy ve vücut ağirliğina göre sistolik veya diyastolik 

basincin tekrarlayan ölçümlerde 95 persentilin üzerinde olmasidir. Çocukluk 

yaş grubunun %7’sinde KBH’nin primer nedenidir. Patogenez multifaktöriyeldir 

ve primer böbrek hastaliği, ekstraselüler sivi volümünde artiş, sodyum alimi, 

renin-anjiotensin-aldesteron sistem aktivasyonu, obezite, endotelyal ilişkili 

faktör değişiklikleri, eritropoetin uygulanmasi ve artmiş sempatik sinir sistemi 

aktivasyonunu içermektedir (78). Mitsnefes ve ark. (79) yaptiği çalişmadan 

prediyaliz KBH olan olgularin %25’inde, diyaliz hastalarinin 43%’sinde 

hipertansiyon saptandiği bildirilmiş. Shroff ve ark. (80) yaptiği diyaliz alan 

hastalarda yapilan çalişmada sistolik kan basinic ile PTH seviyesi arasinda 

pozitif korelasyon olduğu gösterilmiş. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz alan KBH 

olgularda yaptiği çalişmada ortalama sistolik kan basinci 119 mmHg, diastolik 

kan basinci 80.5 mmHg olarak bildirilmiş, düşük döngülü kemik hastaliği 

olanlar ile olmayanlar arasinda istatistiksel fark saptandiği gösterilmiş. 

 Bizim çalişmamizda böbrek nakli grubunda 0. ayda 34 hastada (%65,4) 

hipertansiyon saptadik. On ikinci ayda 20 hastada (%38,5) HT saptandi. 

Yapilan istatistiksel analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark 

saptandi (p: 0,001).  Böbrek nakli olan hastalarin hipertansiyonun gerilediği 

sonucuna vardik. HD grubunda 0. ayda 22 hasta (%73,3), 12. ayda 14 hastada 

(%46,7) HT saptadik ve istatistiksel olarak fark yoktu (p: 0,083). 

 PD grubunda 0. ayda 23 hasta (%42,6), 12. ayda 24 hastada (%44,4) 

HT saptandi. Yapilan istatistiksel analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel 

anlamli fark saptanmadi (p:0.37). Bu sonuçlarla HD ve PD alan hastalarda 

bozulmuş böbrek fonksiyonunun devam etmesi nedeni ile hipertansiyonda 
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belirgin düzelme olmadiği sonucuna vardik. Çalişmamizda HD ve PD alan 

hastalarin kan basinci ile 0. ay ve 12. ay Ca,P, CaxP, ALP, PTH, vitD düzeyleri 

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamadik. Böbrek nakli grubunda 0. 

ayda normotansif ve hipertansif hasta grubunda CaxP çarpimi anlamli 

bulundu. Hipertansif grupta CaxP değeri anlamli olarak yüksekti, ancak Ca ve 

P anlamli değişim yoktu ve 12. ayda anlamli değildi. Böbrek nakli grubunda 0. 

ay ve 12. ayda tansiyon gruplarinda Ca, P, ALP, PTH ve vitamin D arasinda 

anlamli sonuç bulunmadi. Tüm bu sonuçlarla tansiyon ile KMH biyokimyasal 

belirteçleri arasinda anlamli bir ilişki olmadiğini düşündük.  

 Anemi, KBH olgularinda kötü yaşam kalitesi ve azalmiş nörobilişsel 

yetenek ile ilişkilidir (82). Bu nedenle, KDOQI 2006 kilavuzlarinda hemoglobin 

11-12 g / dl hemoglobin hedefi ve transferrin satürasyonunun %20’den fazla 

olmasi önerilmektedir, bu hedefler daha çok erişkinlerde yapilan çalişmalar 

sonucu ortaya konmuştur. KBH'li çocuklarin yüzde kirk beşinin anemik olduğu, 

GFR'nin 5 ml/dk/1,73 m² başina 0.3 g/dl oraninda azaldiği, 43 ml/dk/1,73 

m²’nin altina düşmesiyle daha hizli bir düşüş gösterdiği gösterilmiştir (83,84). 

Çok sayida birbiriyle ilişkili faktör, KBH'de anemiye katkida bulunmaktadir. 

Eritrosit ömrü kisalir ve kan üre azot seviyeleri ile ters orantilidir (84). 

Bağirsaktaki kan kaybi, diyalitik olmayan KBH'de 6 ml/m2 vücut yüzey alani 

oraninda tespit edilir ve HD hastalarinda artar. HD hastalari diyaliz ekipmani 

ve tüpüne kan kaybeder (85). 

 Mitsnefes ve ark. (79) yaptiklari çalişmada serum PTH düzeyi ile 

hemoglobin arasinda negatif korelasyon gösterilmiş. Ayni çalişmada prediyaliz 

Shroff ve ark. (80) yaptiği çalişmada diyaliz alan hastalar PTH seviyesine göre 

ikiye ayrilmiş KBH olan olgularda ortalama hemoglobin 12,9 g/dl, diyaliz alan 

hastalarda 11 g/dl olarak gösterilmiş ve istatistiksel olarak anlamli olduğu 

ortaya konmuş. ve ortalama hemoglobin değeri ile karşilaştirilmiş, aralarinda 

anlamli istatistiksel fark saptanmamiş. Borzych ve ark (86) yaptiği kohort 

çalişmasinda serum PTH düzeyleri ile hemoglobin değerleri arasinda zayif 

fakat anlamli bir negatif ilişki gösterilmiş. Stralen ve ark. (87) yaptiklari 

çalişmada da benzer sonuçlar elde edilmiş. Avila-Diaz ve ark. (81) yaptiği 

çalişmada diyaliz alan olgularin PTH seviyesine göre 2 gruba ayirmiş, 

hemoglobin ve hematokrit düzeyi ile aralarinda anlamli sonuç bulamamiş. Ayni 
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çalişmada ortalama hemoglobin 8,58 g/dl, hematokrit %26 olarak bulunmuş. 

Levin ve ark. (52) yaptiklari çalişmada GFR ve hemoglobin arasinda pozitif 

korelasyon, vitamin D ile hemoglobin arasinda pozitif korelasyon gösterilmiş. 

 Bizim çalişmamizda 0. ayda bakilan ortalama hemoglobin değeri 

böbrek nakil hastalarinda 10,1 g/dl, HD hastalarinda ortalama 8,8 g/dl,PD 

hastalarinda ortalama 9,4 g/dl olarak saptandi. Böbrek nakil hastalarinda 12. 

ayda 11,2 g/dl, HD hastalarinda ortalama 9,81 g/dl, PD hastalarinda ortalama 

10 g/dl olarak saptandi ve literatürle uyumluydu. Üç grup arasinda 0. ayda 

istatistiksel anlam yokken, 12. ayda böbrek nakil ve HD grubu arasinda 

istatistiksel fark saptadik. Bu farkin böbrek nakli sonrasi iyileşen böbrek 

fonksiyonlari sonrasi artan 1,25-OH vitamin D düzeyine ve HD hastalarinda 

oluşan fazladan kan kaybina bağli olabileceğini düşündük.  

 Çalişmamizda böbrek nakil hastalarinda hemoglobin değeri ile Ca 

arasinda pozitif korelasyon, P arasinda negatif korelasyon saptandi. 

Hemoglobin ile CaxP, ALP, PTH ve 25-OH vitamin D değerleri arasinda 

korelasyon saptamazken, hematokrit değeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-

OH vitamin D değerleri arasinda korelasyon saptamadik. HD hastalarinda 

hemoglobin ve hemotokrit değeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-OH vitamin 

D değerleri arasinda korelasyon saptamadik. PD hastalarinda hemoglobin 

değeri ile Ca arasinda pozitif korelasyon saptarken P, ALP, PTH arasinda 

negatif korelasyon saptandik. HD hastalarinda hemoglobin ile CaxP ve vitamin 

D arasinda korelasyon saptamadik. PD hastalarinda hemotkrit değeri ile Ca 

arasinda pozitif korelasyon saptarken P, ALP, PTH arasinda negatif 

korelasyon saptadik. Hemotokrit ile CaxP ve vitamin D arasinda korelasyon 

saptamadik. Ortaya çikan korelasyon farklari daha çok KBH ağirliği ile ilşkili 

korelasyonlar olduğunu ön planda düşündük. PTH sadece periton diyaliz 

grubunda korelasyon saptadik literatür ile uyumluydu. Genel olarak 3 gruptada 

biyokimyasal karşilaştirmada hemoglobin ve hematokrit değerlerinin KMH 

parametreleri ile korele olmadiği sonucuna vardik. Hemoglobin ve hematokrit 

değerlerinin 0 ve 12. aylar karşilaştirildiğinda böbrek nakli grubunda anlamli 

yükselme saptadik, bunun nedeni olarak böbrek naklini BYKT arasinda en iyi 

tercih olmasi sonucuna vardik.  HD hastalarinda 0 ve.12 aylar arasinda 

hemoglobin değerinde anlamli yükseklik mevcuttu, PD hastalarinda ise 
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anlamli fark saptanmadi. Bunun nedeni olarak hemodiyaliz hastalarinin diyaliz 

esnasinda aldiklari IV demir tedavisinin etkisi olabileceğini düşündük. 

 Kronik böbrek yetmezliği sonucunda ortaya çikan GFR’nin geri 

dönüşümsüz azalmasi ve kreatinin yüksekliği ayni zamanda renal 

osteodistrofinin ağirliği ile ilişkilidir. Levin ve ark. (52) KBY tanisi almiş 

hastalarda yaptiklari çalişmada GFR’deki azalma ile albümin ile pozitif 

korelasyon, PTH ile negatif korelasyon olduğu gösterilmiş. Ayni çalişmada 

GFR 15 ml/dk/1,73 m² altina düştüğü zaman fosforda yükselme olduğunu 

göstermiş. Ayni çalişmada ayrica 1,25-OH vitamin D ile GFR arasinda pozitif 

korelasyon gösterilmişken 25-OH vitamin D ile korelasyon saptanmamiş. 

Behnke ve ark. (88) BYKT tedavisi alan hastalarda yaptiklari çalişmada serum 

total ALP düzeyi ile kreatinin düzeyi arasinda anlamli korelasyon 

gösterilmemiş. Sanchez ve ark. (75) böbrek nakli olmuş hastalarda yaptiklari 

çalişmada ortalama serum kreatinin 1 mg/dl, GFR 61 ml/dk/1,73 m² olarak 

saptanmiş. Mitsnefes ve ark. (79) yaptiklari çalişmada prediyaliz KBH olan 

olgular ve diyaliz alan hastalar arasinda BUN değerinde anlamli farklilik 

gösterilmiş. Gonzales-Jorge ve ark. (89) böbrek nakli hastalarinda yaptiklari 

çalişmada ortalama kreatinin 0,9 mg/dl, GFR 62,1 ml/dk/1,73 m² olarak 

gösterilmiş. Avila-Diaz ve ark. diyaliz alan hastalarda yaptiklari çalişmada 

ortalama kreatinin düzeyi 9,8 mg/dl, üre düzeyi 146 mg/dl olarak gösterilmiş 

ve yüksek kreatinin düzeyi ile düşük döngülü kemik hastaliği ile ilişkili olduğu 

saptanmiş.  

 Bizim çalişmamizda 0. ayda bakilan üre, kreatinin, BUN ve GFR 

değerleri arasinda 3 grup arasinda anlamli fark saptamadik. Üre, kreatinin ve 

BUN 12. ayda böbrek nakli grubunda HD ve PD grubuna istatistiksel olarak 

anlamli olarak düşük, GFR değerinde anlamli yükseklik saptadik. Böbrek nakli 

ve HD hastalarinda 0 ve 12. aylar karşilaştirildiğinda üre, kreatinin ve BUN’da 

anlamli düşüş, GFR’de anlamli yükseklik saptadik ve bu sonuçlar literatür ile 

uyumluydu. PD grubunda üre ve BUN’da anlamli düşüş gözükürken 

kreatininde anlamli değişiklik saptamadik. Bu durumun periton diyaliz hasta 

uyumu ile ilişkili olabileceğini düşündük. 

 Böbrek nakil hastalarinda serum üre, BUN, kreatinin değerinin Ca ve 

vitamin D ile negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Üre, BUN, 
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kreatinin ile P, CaxP, PTH arasinda pozitif korelasyon saptarken ALP ile 

arasinda korelasyon saptanmadi, literatür ile uyumluydu. HD hastalarinda üre 

ve BUN ile P ve CaxP değeri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Üre ve BUN 

ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D değerleri arasinda korelasyon saptanmadi. 

Kreatinin ile Ca, P, PTH, ALP, vit D arasinda korelasyon saptanmadi, 

literatürle uyumlu olmayan bu sonucu hasta uyumu ve yaşam tarzina bağli 

olabileceğini düşündük.  

 PD hastalarinda üre ve BUN ile P, CaxP, ALP, PTH değeri arasinda 

pozitif korelasyon saptandi. Üre ile Ca ve vitamin D arasinda korelasyon 

saptanmadi. PD hastalarinda kreatinin ile P, CaxP, ALP, PTH değeri arasinda 

pozitif korelasyon saptandi. Kreatinin ile vitamin D arasinda negatif korelasyon 

saptandi. Kreatinin ile Ca arasinda korelasyon saptanmadi ve bu sonuçlar 

literatür ile uyumluydu.  

 KBH olan olgularda mortalitenin en güçlü belirleyicisinin 

hipoalbüminemi olduğu, yapilan geniş kapsamli çalişmalarla gösterilmiştir. 

Owen ve ark. 13473 hastayi kapsayan retrospektif değerlendirmede serum 

albümin konsantrasyonu üre temizleme oranina göre 21 kat daha güçlü bir 

mortalite belirleyicisi olarak öne çikmiştir (90). İseki ve ark. da 1243 kronik 

hemodiyaliz hastasinda hasta sağ kalimi belirleyen klinik ve laboratuvar 

değişkenleri incelediklerinde serum albümin düzeylerinin en güçlü mortalite 

belirleyicisi olarak ortaya çiktiğini bildirmişlerdir (91). Bu çalişmaya göre serum 

albümin düzeyi <4g/dl olduğunda ölüm riski artmaya başlamakta, <3-5g/dl 

olduğunda ise yaklaşik on kat artmaktadir. KBH’nda hipoalbünemi nedenleri 

albümin sentezinde azalma, albümin katabolizmasinda artiş, eksternal 

albümin kayiplarinda artiş ve albümin dağilim hacminde değişim olarak 

saptanmiştir. Salusky ve ark. (92) diyaliz hastalarinda yaptiklari çalişmada 

renal osteodsitrofi gruplandirmasi ile serum albümin konsantrasyonu arasinda 

anlamli fark olmadiğini bildirmişler. Denburg ve ark. (74) yaptiklari çalişmada 

KBH olan olgularda ortalama serum albümin konsantrasyonu 4,3 g/dl olarak 

bildirilmiş ve Ca ile albümin arasinda pozitif korelasyon gösterilmiş.  Shroff ve 

ark. (80) diyaliz hastalarinda yaptiklari çalişmada hastalar serum PTH 

düzeylerine göre gruplandirilmiş, PTH ve albümin seviyesi arasinda anlamli 

fark bulunmadiği gösterilmiş. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz alan hastalar 
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üzerinde yaptiklari çalişmada düşük ve normal döngülü kemik hastaliği olan 

olgularda serum albümin arasinda anlamli fark olmadiği gösterilmiş. 

 Bizim çalişmamizda 0. ayda böbrek nakli hastalarinda albümin düzeyi 

HD grubuna göre anlamli düşük saptandi, diğer gruplar arasinda fark 

saptanmadi. Bu durumun böbrek nakli hastalarin daha uzun süre KBH 

etkisinde kalmasina, PD ile fark olmamasinda ise peritondan kaybedilen 

albümin ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. Çalişmamizda 12. ayda bakilan 

albümin değerlerinde böbrek nakli hastalarinda PD hastalarina göre anlamli 

olarak yükseklik saptadik, diğer gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Önceki 

düşüncemiz ile uyumlu bir sonuç elde ettik. Böbrek nakil hastalarinda serum 

albümin ile Ca ve vitamin D arasinda pozitif korelasyon, P ve PTH arasinda 

negatif korelasyon saptarken ALP ile arasinda korelasyon saptamadik. HD 

hastalarin albümin ile Ca, P, PTH, ALP ve vitamin D ile arasinda korelasyon 

saptamadik. PD hastalarinda serum albümin ile Ca arasinda pozitif, P 

arasinda negatif korelasyon saptarken vitamin D, ALP ve PTH arasinda 

korelasyon saptamadik. Bu sonuçlar kismen literatür ile uyumluydu. Böbrek 

nakli, HD ve PD gruplarinda 0 ve 12. aylarda bakilan albümin düzeylerinde 

anlamli artiş saptadik. Albümin seviyesindeki artişin etkin BYKT sonrasi 

olduğunu düşündük.  

 Kronik böbrek hastaliği olan çocuklarda dislipidemi ile ilgili geniş 

kapsamli çalişmalar yoktur. Bununla birlikte çocuk ve genç erişkinlerde yapilan 

çalişmalarda total kolesterol, HDL kolesterol (HDL-K), LDL-K ve trigliserid 

değerlerindeki anormalliklerin erken aterosklerotik lezyon için risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (93). KBH olan çocuklarda dislipidemi prevalansi 

yüksektir. Bununla ilgili yayinlanan prevalans oranlari hiperkolesterolemi için 

%14-71, yüksek LDL-K düzeyi için %29-87, düşük HDL-K düzeyi için %19-84 

arasindadir (94,95). KBH olan hastalarda hipertrigliserideminin yani sira 

artmiş plazma lipoprotein-a düzeyi ateroskleroz için bağimsiz bir risk 

faktörüdür (96). Klinik uygulamada KBH olan adolesanlarda dislipideminin 

araştirilmasi ve tedavi edilmesi tavsiye edilmektedir (100). Mitsnefes ve ark. 

(79) prediyaliz KBH ve diyaliz alan hastalarda yaptiklari çalişmada prediyaliz 

KBH hastalarinda trigliserid düzeyi ortalama 158,3 mg/dl, diyaliz alan 

hastalarda ise 181,7 mg/dl olarak gösterilmiş. Shroff ve ark. (80) diyaliz 
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hastalarinda yaptiklari çalişmada hastalar serum PTH düzeylerine göre 

gruplandirilmiş, PTH ile serum trigliserid ve total kolestrol arasinda anlamli fark 

olmadiği bildirilmiş. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz alan hastalar üzerinde 

yaptiklari çalişmada ortalama serum trigliserid düzeyi 186,7 mg/dl, ortalama 

total kolestrol düzeyi 178,4 mg/dl olarak bulunmuş. 

 Bizim çalişmamizda 0. ayda bakilan total kolestrol ve trigliserid 

düzeyleri arasinda HD, PD ve böbrek nakli gruplarinda anlamli farklilik 

saptamadik. Trigliserid düzeyinin 12. ayda bakilan değerlerinde 3 grup 

arasinda anlamli fark saptamazken, total kolestrol düzeyinde HD hastalarinda 

PD hastalarina göre anlamli olarak daha düşük saptadik. Bu sonucun diyetsel 

alima ve yaşam tarzina bağli olabileceğini düşündük ve bulduğumuz sonuçlar 

literatür ile uyumluydu. Böbrek nakil hastalarinda trigliserid düzeyi ile P ve PTH 

arasinda pozitif korelasyon, total kolestrol ile P arasinda pozitif korelasyon 

saptadik. HD ve PD hastalarinda total kolestrol ve trigliserdi düzeyleri ile P, 

Ca, PTH, ALP, vitamin D düzeyleri arasinda korelasyon saptamadik. Total 

kolestrol ve trigliserid düzeylerinde 0 ve 12. ay arasinda her 3 grupta anlamli 

istatistiksel fark saptamadik. Böbrek nakil hastalarinda ortaya çikan 

korelasyonlarin KBH derecesi ile ilgili sonuçlar olduğunu, tüm sonuçlarla 

değerlendirdiğimizde total kolestrol ve trigliserdi düzeylerinin KMH 

parametreleri üzerine doğrudan bir etkisi olmadiği sonucuna vardik. 

 Vitamin D’nin karaciğer ve böbrekte 1,25 dihidroksi vitamin D’ye 

hidroksilasyona uğrayarak dönüştüğü bilinmektedir. Vitamin D sentezinin renal 

regülasyonunda en önemli faktörleri PTH ve fosfor düzeyidir (99). KBH 

olgularinda genellikle dolaşimda 1,25(OH)2D3 konsantrasyonu genelde düşük 

veya ölçülemez düzeydedir. GFR %30’un altina indiğinde böbrekte yetersiz 1 

alfa hidroksilaz rezervi nedeniyle 1,25(OH)2D3 konsantrasyonu düşecek, 

intestinal kalsiyum absorbsiyonu artacak, PTH düzeyinde şiddetli artişla 

sekonder hiperparatiroidizm ortaya çikacaktir. Bu da böbrek yetmezliğinde 

sekonder hiperparatiroidizm ve PTH aracilikli osteoklastik kemik hastaliği 

oluşumunun sikliğini açiklamaktadir (100-105). Denburg ve ark. (72) yaptiklari 

çalişmada prediyaliz KBH olgularinda diyaliz tedavisi alan olgulara göre 25-

OH vitamin D düzeyleri arasinda anlamli olarak daha yüksek saptanmiş. Ayni 

çalişmada 1,25 OH vitamin D düzeyi ile Z skoru arasinda negatif korelasyon 
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gösterilirken total ve 25-OH vitamin D düzeyi arasinda anlamli korelasyon 

gösterilmemiş. Levin ve ark. (52) yaptiklari çalişmada GFR ile 1,25-OH vitamin 

D arasinda pozitif korelasyon gösterilmişken, 25-OH vitamin D ile korelasyon 

olmadiği gösterilmiş, ayni zamanda artmiş PTH ile düşük 1,25-OH vitamin D 

ile arasinda anlamli ilişki olduğu bildirilmiş. Sanchez ve ark. (75) böbrek nakil 

hastalarinda yaptiklari çalişmada kemik lezyonlari ile 1,25 OH vitamin D 

arasinda anlamli ilişki olmadiği gösterilmiş. Denburg ve ark. (74) KBH 

olgularinda yaptiklari çalişmada ortalama 25-OH vitamin D düzeyi 28,3 ng/ml 

olarak bildirilmiş, hastalarin %27’sinde vitamin D eksikliği olduğu gösterilmiş. 

Ali ve ark. (103) yaptiklari çalişmada KBH olgularinda ortalama 25-OH vitamin 

D düzeyini 17,5 ng/ml olara bildirmişler, PTH düzeyi ile vitamin D arasinda 

negatif korelasyon göstermişler. 

 Bizim çalişmamizda 0 ve 12. ayda bakilan 25-OH vitamin D düzeyi 

arasinda böbrek nakil, HD ve PD gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli 

fark saptanmadik ve baktiğimiz ortalama vitamin D düzeyleri literatür ile 

uyumluydu. Çalişmamizda 0 ve 12. aylarda 25-OH vitamin D düzeyleri 

karşilaştirildiğinda böbrek nakil hastalarinda 12. ayda anlamli yükseklik 

saptamişken, PD ve HD hastalarinda anlamli fark saptanmadik.  

 Çalişmamizda böbrek nakil hastalarinda vitamin D düzeyi ile Ca 

arasinda pozitif, ALP arasinda negatif korelasyon saptarken, P ve PTH 

arasinda korelasyon saptamadik. HD ve PD hastalarinda vitamin D düzeyi ile 

Ca, P, ALP ve PTH arasinda korelasyon saptamadik. Bu sonuçlarla 25-OH 

vitamin D’nin KMH göstermede yetersiz bir parametre olduğunu, 1,25-OH 

vitamin D düzeyini ile takibinin daha değerli olacağini düşündük. 

 SDBY hastalarinda renal osteodistrofi klinik bulgularindan önce 

laboratuvari siklikla gözükmektedir. Bu labaratuvar bulgularinin en önemlileri 

Ca, P, ALP ve PTH olduğu bilinmektedir (52, 50).  Denburg ve ark. (72) 

çalişmada KBH olan olgularda ortalama Ca 9,4 mg/dl, P 5,3 mg/dl olarak 

bildirilmiş, prediyaliz KBH ve diyaliz alan hastalar arasinda fosfor düzeyinde 

belirgin fark gösterilirken, kalsiyum düzeyi arasinda belirgin fark gösterilmemiş. 

Ayni çalişmada Ca düzeyi artmasinin Z skorunda artişla pozitif korelasyonu 

bildirilmiş. Levin ve ark. (52) yaptiklari çalişmada serum kalsiyum düzeyi ile 

vitamin D düzeyi arasinda anlamli farklilik saptanmazken P düzeyi ile negatif 
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korelasyon gösterilmiş. Gerakis ve ark. (100) hemodiyaliz hastalarinda 

yaptiklari çalişmada renal osteodistrofi hastalari PTH seviyesine göre 

siniflandirilmiş, gruplar arasinda Ca ve P arasinda anlamli ilişki olmadiği 

gösterilmiş. Salusky ve ark. (92) diyaliz hastalarinda yaptiklari çalişmada renal 

osteodsitrofi gruplandirmasnda serum kalsiyum düzeyi normal histoloji ve 

adinamik kemik hastaliği olan hastalarda sekonder hiperparatiroidizm olan 

hastalara göre anlamli olarak daha yüksek gösterilmiş. Ayni çalişmada osteitis 

fibroza grubunda diğerlerine göre serum fosfor düzeyi anlamli olarak daha 

yüksek olduğu gösterilmiş. Behnke ve ark. (88) BYKT tedavisi alan hastalarda 

yaptiklari çalişmada ALP düzeyinin serum Ca ve P ile anlamli korelasyonu 

olmadiği gösterilmiş. Sanchez ve ark. (75) böbrek nakli olmuş hastalarda 

yaptiklari çalişmada serum Ca ve P düzeylerinin nakil öncesi ve sonrasi renal 

osteodistrofi lezyonlari arasinda anlamli fark olmadiği gösterilmiş. Mitsnefes 

ve ark. (79) yaptiği çalişmada diyaliz olan olgularda prediyaliz KBH olgularina 

göre P düzeyi ve CaxP değeri anlamli yüksek bulunmuş ancak Ca düzeyi 

arasinda anlamli fark olmadiği gösterilmiş. Shroff ve ark. (80) diyaliz 

hastalarinda yaptiklari çalişmada hastalar serum PTH düzeylerine göre 

gruplandirilmiş, PTH düzeyi artan hastalar ile P ve CaxP değeri pozitif 

korelasyon gösterilmişken Ca düzeyi ile anlamli korelasyon olmadiği 

gösterilmiş. Borzych ve ark (86) diyaliz hastalarinda yaptiği kohort 

çalişmasinda Ca PTH ile negatif, P ile pozitif korelasyonu olduğunu göstermiş. 

Avila-Diaz ve ark. (81) yaptiği çalişmada diyaliz alan olgularin PTH seviyesine 

göre 2 gruba ayirmiş, PTH ile Ca arasinda negatif, P ile pozitif korelasyon 

bildirilmiş. Lerch ve ark. (98) yaptiklari çalişmada vitamin D desteği alan 

hastalarda hipokalseminin daha az görüldüğü ve fosfor düzeyinde kontrol 

grubuna göre daha fazla düşüş saptandiği bildirilmiş. 

 Bizim çalişmamizda 0. ayda bakilan Ca, P ve CaxP değerleri için 

böbrek nakli, PD ve HD arasinda anlamli fark saptamadik. Ca düzeyinin 12. 

ayda bakilan değerlerinde 3 grup arasinda anlamli fark saptanmadi. P düzeyi 

ve CaxP değeri PD hastalarinda HD ve böbrek nakli hastalarina göre anlamli 

olarak yükseklik saptadik. HD ve böbrek naklinin Ca-P metabolizmasini PD’ne 

göre daha etkili düzelttiği sonucuna vardik.  
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 Çalişmamizda böbrek nakil hastalarinda Ca düzeyinin ALP ve PTH ile 

negatif, vitamin D ile pozitif korelasyon saptanirken P arasinda korelasyon 

saptamadik ve literatür ile uyumluydu. HD hastalarin serum Ca ile ALP 

arasinda negatif korelasyon saptarken, Ca ile P, PTH ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadi. PD hastalarin serum Ca ile ALP ve PTH arasinda 

negatif korelasyon saptamadik. Böbrek nakil hastalarinda serum P ile PTH ile 

pozitif korelasyon saptanirken, P ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon 

saptamadik. HD hastalarin serum P ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D arasinda 

korelasyon saptanmadik. PD hastalarinda P ile PTH arasinda pozitif 

korelasyon saptanirken, P ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon 

saptanmadik. Bu sonuçlar literatür ile uyumluydu. Çalişmamiz sonucunda Ca 

P arasinda ilişki olmadiği, Ca PTH ve ALP negatif korelasyon vitamin D ile 

pozitif korelasyon olduğu sonucuna vardik. P değerinin PTH ile ilişkili olduğunu 

literatür ile uyumlu olduğunu gösterdik.  

 Çalişmamizda böbrek nakil, HD ve PD hastalarinda 0 ve 12. aylarin 

değerlendirmesinde P ve CaxP değerinde anlamli düşüş saptadik. Ca 

değerinin 0 ve 12. ayda değerlendirmesinde böbrek nakli grubunda anlamli 

yükselme saptarken, PD ve HD grubunda anlamli fark saptamadik. Etkin 

yapilan BYKT sonrasinda Ca-P metabolizmasinda düzelme sağlandiği 

sonucuna vardik.  

 Gerakis ve ark. (97) hemodiyaliz hastalarinda yaptiklari çalişmada renal 

osteodistrofi hastalari PTH seviyesine göre siniflandirilmiş, bu gruplar 

arasinda ALP ile ilişki olmadiğini bildirmiş. Baskin ve ark. (107) diyaliz alan 

hastalarda yaptiklari çalişmada serum PTH ile kemik spesifik ALP arasinda 

pozitif korelasyon saptarken, serum total ALP arasinda ilişki olmadiği 

gösterilmiş. Salusky ve ark. (92) diyaliz hastalarinda yaptiklari çalişmada 

serum ALP ile PTH arasinda pozitif korelasyon göstermişler. Behnke ve ark. 

(88) BYKT alan hastalarda yaptiklari çalişmada serum total ALP ile PTH, Ca, 

CaxP, P, kreatinin arasinda anlamli ilişki saptamazken, kemik spesifik ALP ile 

PTH arasinda pozitif korelasyon olduğunu bildirmiş. Sanchez ve ark. (75) 

böbrek nakli olmuş hastalarda yaptiklari çalişmada total serum ALP 

düzeylerinin renal osteodistrofi hasta gruplari arasinda anlamli farklilik 

saptanmamiş. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz olan olgularda yaptiği çalişmada 
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düşük döngülü kemik hastaliğinda yüksek döngülü kemik hastaliğina göre ALP 

düzeyi anlamli yüksek saptandiği bildirilmiş. 

 Bizim çalişmamizda 0. ve 12. ayda ALP düzeylerinin böbrek nakli, HD 

ve PD gruplari arasinda anlamli farklilik saptamadik. ALP değerleri 3 grupta 0 

ve 12. ayda arasinda anlamli fark saptamadik ve ortalama ALP düzeyi literatür 

ile uyumluydu. Böbrek nakli ve PD grubunda ALP düzeyi ile PTH arasinda 

pozitif korelasyon saptarken, HD grubunda anlamli korelasyon saptamadik. 

Serum total ALP düzeyinin kemik döngüsü ve KMH göstermekte yetersiz 

olduğunu, kemik spesifik ALP düzeyinin daha anlamli olduğunu ve takipte 

kullanilmasi gerektiği sonucuna ulaştik. 

 Çalişmamizda böbrek nakli, HD ve PD gruplarinda 0. ayda bakilan PTH 

düzeyleri arasinda anlamli farklilik saptamadik. PTH düzeyinin 12. ayda 

bakilan değerlerinde böbrek nakli hastalarinda PD grubuna göre anlamli 

olarak daha düşük saptadik, diğer gruplar arasinda anlamli fark saptamadik. 

Böbrek naklinin PD göre KMH daha iyi kontrol sağladiği sonucuna vardik. PTH 

düzeyleri 3 grupta 0 ve 12. aylar karşilaştirildiğinda anlamli olarak düşük 

saptadik, literatür ile uyumlu olarak etkin yapilan BYKT sonrasi sekonder 

hiperparatiroidinin kontrol altina alindiği sonucuna vardik.  

 Sekonder hiperparatiroidizmin (SHPT) patolojik mekanizmalari 

karmaşiktir ve tam olarak anlaşilamamiştir. PTH sekresyonu için bilinen primer 

uyari düşük serum Ca’dir. SHPT’li hastalarda persistan olarak düşük serum 

Ca ölçümleri beklenebilir. Bununla birlikte KBH ve SHPT’li hastalarda 

genellikle serum Ca düzeyi normal veya normalin alt siniri civarindadir. Bu da 

SHPT’de daha karmaşik biyokimyasal etkileşimlerin rol oynadiğini gösterir 

(102). Böbrekte 1,25-OH vitamin D üretimini azalmasi ile birlikte idrar fosfat 

atiliminin bozulmasi ve hiperfosfatemi kronik böbrek hastaliğinda nefronlarin 

fonksiyonlarinin azalmasi ile ilişkilendirilmektedir. Hiperfosfatemi serumda 

iyonize Ca’ya bağlanarak ve renal 1-alfa hidroksilazi doğrudan inhibe ederek 

hipokalsemiye katkida bulunur. Azalan 1,25-OH vitamin D düzeyleri direkt 

hipokalsemi ve paratiroid hücresindeki vitamin D reseptörü ile PTH sentezi 

aktivasyonu ile SHPT’ye katki sağlar (106-108). Ca, P ve PTH 

metabolizmalarinin bağimsizliğindan dolayi, 3 ana prensip etrafinda 

odaklanan medikal tedaviler tarafindan farkli yollar hedeflenebilir. Bunlar 
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hiperfosfateminin kontrolü (diyette fosfat kisitlamasi, fosfat bağlayicilar), 

vitaminn D/ vitamin D analoglari ile tedavi, kalsimimetik ajanlar, kalsiyum 

replasmanidir (108). Denburg ve ark. (72) yaptiklari çalişmada KBH 

olgularinin %46’sinin kalsiyum içeren fosfat bağlayici, %22’sinin kalsiyum 

içermeyen fosfat bağlayici kullandiğini göstermiş. Levin ve ark. (52) yaptiklari 

çalişmada KBH hastalarinin %25,1’i kalsiyum desteği, %8,2’si bifosfonat 

tedavisi aldiğini bildirmiştir. Mitsnefes ve ark. (79) prediyaliz ve diyaliz tedavisi 

alan KBH hastalarinda yapilan çalişmada, diyaliz hastalari prediyaliz KBH 

göre kalsitriol ve fosfat bağlayici kullaniminin anlamli olarak daha yüksek 

olduğu bildirilmiş. Shroff ve ark. (109) KBH hastalarinda yaptiklari çalişmada 

vitamin D analoglarinin tedavide kullaniminin serum PTH düzeylerini anlamli 

olarak azalttiği bildirilmiş. Webb ve ark. (110) KBH olgularinda çift kör 

yaptiklari çalişmada parakalsitol tedavisi alan hastalarda placebo grubuna 

göre serum PTH düzeyinde anlamli azalma olduğu gösterilmiş. Denburg ve 

ark. (74) yaptiği çalişmada KBH hastalarinin %36’sinin vitamin D analoğu, 

%19’unun fosfat bağlayici kullandiği gösterilmiş. Shroff ve ark. (80) yaptiği 

çalişmada diyaliz alan hastalar PTH seviyesine göre ikiye ayrilmiş, yüksek 

PTH olgularinda fosfor bağlayici alimi arasinda anlamli fark saptanmazken 

kalsitiriol alanlar daha fazla olduğu gösterilmiş. Borzych ve ark (86) yaptiği 

kohort çalişmasinda hastalarin %83’ü fosfor bağlayici tedavi (bunlarin 68% Ca 

karbonat/asetat, %7,4 sevalemer, %11,8 sevalemer ve kalsiyum karbonat 

kullanmaktaymiş) aldiği belirtilmiş ve PTH düşüş ile kalsitriol tedavisi arasinda 

anlamli ilişki gösterilmiş. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz olan olgularda yaptiği 

çalişmada düşük döngülü kemik hastaliği ve yüksek döngülü kemik 

hastaliğinda kalsitirol ve Ca karbonat tedavisi kullanim arasinda anlamli fark 

bulunmamiş. 

 Bizim çalişmamizda literatürle uyumlu olarak medikal tedavinin esasini 

kalsiyum içeren fosfat bağlayicilar ve kalsitriol oluşturmaktaydi. Kombine 

tedavi olarak kalsiyum içeren fosfat bağlayici ve kalsitriol tedavisi alan 

hastalarda ortalama olarak PTH seviyelerini daha az olarak saptadik, ayni 

zamanda ortalama olarak daha yüksek serum Ca ve daha düşük P değerleri 

olduğunu saptadik. Medikal tedavide serum PTH düzeyine göre kalsitriol 
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tedavisi ve serum P düzeyine göre fosfor bağlayici ilaçlar kullanilmasi gerektiği 

sonucuna ulaştik.  

  

 Çalişmamiz kisitli yanlari; kontrol grubunun olmamasi, takip süresinin 

kisa olmasi, radyometrik ölçümleri ve histolojik tanilari çalişmamiza dahil 

edemememiz ve retrospektif olmasidir. 

 Çalişmamizin güçlü yönleri; hasta sayisi fazlaliği, literatürde HD, PD ve 

böbrek naklini karşilaştiran benzer çalişma olmamasi, KMH’da tüm etken 

olabilecek parametreleri araştiran literatürde benzer çalişma olmamasidir. 

 Sonuç olarak; KBH’da renal osteodistrofi ve sekonder hiperparatiroidi 

sik görülen bir durumdur, klinik bulgulardan önce laboratuvar bulgularinda 

değişim gösterilmektedir. Günümüzde yapilan BYKT tedavileri ve medikal 

tedaviler ile bunun önüne geçilebilmektedir. BYKT tedavileri arasinda böbrek 

nakli HD ve PD’ye göre daha iyi sonuçlar elde edilmektedir. Bizim 

çalişmamizda KMH belirteçleri olan PTH, P, Ca ve ALP’nin diğer parametreler 

arasinda korelasyonlari gösterdik ve iyi bir kemik sağliği ve büyüme için bu 

parametrelerin hepsinin beraber değerlendirilmesi ve tedavinin bütün olarak 

ele alinmasi gerektiği sonucuna vardik. Çocuklarda bu sonuçlari doğrulamak 

ve olasi başka etkenleri belirtmek için uzun süreli ve daha fazla olgu sayili 

çalişmalar yapilmasi gerekmektedir. 
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Lisesi’nde tamamladiktan sonra İstanbul Bilim Üniversitesi Tip Fakültesi’ni 

kazanarak lisans eğitimime başladim ve 2014 yilinda mezun oldum. Eylül 2014 

Tipta Uzmanlik Sinavi’nda Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi, Çocuk Sağliği 

ve Hastaliklari ihtisasini kazandim. Kasim 2014 tarihinden beri Uludağ 

üniversitesi Tip Fakültesi, Çocuk Sağliği ve Hastaliklari Anabilim Dali’nda 

araştirma görevlisi olarak görevime devam etmekteyim. 

 

 

 


