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ÖZET 

PREDİYALİZ KRONİK BÖBREK HASTALARINDA UYKU KALİTESİ VE  

PULSE WAVE VELOCİTY İLİŞKİSİ 

 

Dr. Yavuz Sultan Selim AKGÜL 

 

Uzmanlık Tezi 

 

Konya-2015 

 

Giriş ve Amaç: Kronik böbrek hastalığı (KBH) tüm dünyada ve ülkemizde oldukça sık 

görülen önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Tüm dünyada KBH oranı % 10-16 

arasında değişmektedir. KBH olan bireylerde uyku bozukluklarının ve kardiyovasküler 

hastalıkların daha sık görüldüğü ve bu hastaların yaşam sürelerinin kısaldığı bilinmektedir. 

Erken ve hızlanmış ateroskleroz bu hasta grubunda artmış kardiyovasküler mortalite için 

oldukça önemli bir sebeptir. Ateroskleroz için risk faktörü olarak değerlendirilen arteryel 

sertlik, Pulse Wave Velocity (PWV) ve Augmentation Index (Ai) ile 

değerlendirilebilmektedir. Kronik böbrek hastalarında uyku bozukluğunu değerlendiren 

çalışmalarda kötü uyku kalitesi ile spesifik laboratuvar parametreleri arasında tutarsızlıklar 

vardır. Bu çalışmada prediyaliz kronik böbrek hastalarında uyku kalitesini, aterosklerozun 

erken göstergesi olan PWV ile Ai’ni, hastaların demografik özelliklerini, spesifik 

laboratuvar parametrelerini ve bunlar arasındaki ilişkiyi incelemeyi amaçladık. 

Materyal ve Metod: Bu kesitsel çalışma Kasım 2014 ile Mart 2015 tarihleri arasında 

Sağlık Bakanlığı Konya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nefroloji polikliniğinden takipli 

prediyaliz kronik böbrek hastalığı olan hastalar ile yapıldı. Hastaların uyku kalitesi 

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi ile değerlendirildi. PWV ve Ai Mobil-O-Graph NG (İ.E.M 

GmbH Stolberg Germany) arteriyograf cihazı kullanılarak belirlendi. Çalışmanın istatistiki 

analizi SPSS 15.0 for Windows (Statistical Package for Social Sciences) programı 

kullanılarak yapıldı. 

Bulgular ve tartışma: Çalışmaya 199 prediyaliz kronik böbrek hastası dahil edildi. Bu 

hastalardan 89 hastada (%44,7) kötü uyku kalitesi mevcuttu. Uyku kalitesi kötü olanların, 

uyku kalitesi iyi olanlara göre anlamlı olarak daha yaşlı oldukları görüldü (p=0,029). Uyku 

kalitesi kadınlarda erkeklere oranla belirgin olarak daha kötüydü (p<0,001). Obez olan 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede uyku kalitesinin daha kötü olduğu görüldü. 
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Kalça çevresinin uyku kalitesiyle ilişkisinin diğer antropometrik ölçümlerden daha 

kuvvetli olduğu görüldü (r=0,241 p=0,001). Laboratuvar parametrelerinden sadece serum 

fosfor, LDL kolesterol ve trigliserid düzeylerininin uyku kalitesiyle pozitif korelasyon 

gösterdiği bulundu (sırasıyla r=0,222 p=0,002, r=0,196 p=0,006, r=0,142 p=0,048). 

Aterosklerozun erken göstergesi olan PWV uyku kalitesi kötü olanlarda anlamlı olarak 

daha yüksekti (p=0,012). Aynı zamanda PWV ile uyku kalitesi arasında istatistiksel olarak 

pozitif korelasyon da olduğu görüldü (r=0,153 p=0,034). Uyku kalitesini etkileyen 

bağımsız parametreler; serum total kolesterol düzeyi, serum fosfor düzeyi ve kadın cinsiyet 

olarak bulundu. Serum fosfor düzeyi artışı, kalça çevresi artışı ve PWV artışı uyku 

kalitesini kötüleştiren risk faktörleri olarak tespit edildi.  

Sonuç: Sonuç olarak; diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarının büyük bir bölümünde 

uyku kalitesi bozuktur. Bizim çalışmamızda, bu hasta grubunda uyku kalitesi ile 

ateroskleroz arasında yakın ilişki olduğu ilk defa gösterilmiş oldu. 

Anahtar Kelimeler: prediyaliz kronik böbrek hastalığı, uyku kalitesi, Pulse Wave 

Velocity 
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ABSTRACT 

ASSOCIATION BETWEEN SLEEP QUALITY AND PULSE WAVE VELOCITY 

IN PREDIALYSIS CHRONIC KIDNEY DISEASE 

 

Dr. Yavuz Sultan Selim AKGÜL 

 

Thesis of specialty 

 

Konya-2015 

Introduction and objective: Chronic kidney disease (CKD) is common all over the world 

and in our country is a major cause of morbidity and mortality. CKD rates varies between 

10-16% worldwide. Sleep disorders and cardiovascular disease are seen more frequently in 

patients with CKD and it is known that shortened the life expectancy of these patients. 

Early and accelerated atherosclerosis is an important cause of increased cardiovascular 

mortality in this group of patients. Arterial stiffness that is considered a risk factor for 

atherosclerosis can be evaluated with PWV (Pulse WaveVelocity) and AI (Augmentation 

Index). There are conflicting results between specific laboratory parameters and poor sleep 

quality in studies evaluating sleep disorders in patients with chronic kidney disease. In this 

study, we aimed to investigate sleep quality, AI and PWV early indicator of 

atherosclerosis, patients' demographic characteristics, specific laboratory parameters and 

investigate the relationship between them in patients with predialysis CKD. 

Material and Method: This cross-sectional study was carried out with predialysis patients 

are follwed in nephrology policlinic in Konya Training and Research Hospital. Patients’ 

sleep quality were evaluated with Pittsburgh sleep quality index. PWV and Ai was 

determined using Mobil-O-Graph NG (İ.E.M GmbH Stolberg Germany) arteriography 

device. Statistical analysis was performed using SPSS 15.0 for Windows (Statistical 

Package for Social Sciences) software. 

Results: One hundred and ninety nine predialysis patients with CKD were included in this 

study. Eighty nine of these patients (44.7%) had poor sleep quality. Those poor sleep 

quality was found to be significantly older than those with good sleep quality (p=0,029). 

Sleep quality was significantly worse in women than men (p<0,001). We found worse 

sleep quality in obese patients. The hip circumference relationship with sleep quality was 

found to be more potent than other anthropometric measurements (r=0,241 p=0,001). 

There was a positive correlation between sleep quality and serum phosporus, LDL 
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cholesterol and triglyceride levels (respectively r=0,222 p=0,002, r=0,196 p=0,006, 

r=0,142 p=0,048). PWV that is an early indicator of atherosclerosis was significantly 

higher in patients with poor sleep quality (p=0,012). At the same time, it also showed 

statistically positive correlation between sleep quality and PWV (r=0,153 p=0,034). 

Independent parameters affecting the sleep quality were found as serum total cholesterol 

level, serum phosphorus level and female gender. Increasing in serum phosphorus, hip 

circumference and PWV was found independent risk factors that worsen sleep quality. 

Conclusion: As a result; sleep quality is poor in predialysis patients with CKD. In this 

study, we showed firstly that there was a close relationship between atherosclerosis and 

sleep quality in this patient group. 

Keywords: predialysis chronic kidney disease, sleep quality, Pulse Wave Velocity 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

      Kronik böbrek hastalığı (KBH), glomerül filtrasyon hızında (GFH) zamanla ortaya 

çıkan, ilerleyici ve genellikle geri dönüşümsüz bir azalmayı ifade eder. KBH tüm dünyada 

ve ülkemizde önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Tüm dünyada KBH oranı % 10-

16 arasında değişmektedir (1). 

      KBH olan bireylerde kardiyovasküler hastalıkların daha sık görüldüğü ve bu hastaların 

yaşam sürelerinin kısaldığı bilinmektedir (2). Erken ve hızlanmış ateroskleroz bu hasta 

grubunda artmış kardiyovasküler mortalite için oldukça önemli bir sebeptir (3). Arteriyel 

sertlik artışı aterosklerozdan önce oluşur ve ateroskleroz için risk faktörü olarak 

değerlendirilir (4). Oysa klasik risk faktörleri ateroskleroz hakkında dolaylı olarak bilgi 

verebilmektedir. PWV nabız basınç dalgasının arter içerisinde yayılım hızı demektir. PWV 

ve Ai böbrek yetmezliği olan hastalarda arteryel sertliğin belirleyicileri olarak yaygın 

olarak kullanılmaktadır (5).  

      Uykunun hormon salınımı, glukoz regülasyonu ve kardiyovasküler fonksiyonlar 

üzerinde büyük bir rolü vardır. Yapılan çalışmalarda kısa uyku süresi artmış 

kardiyovasküler hastalık sıklığı ile ilişkili bulunmuştur (6,7,8). Hem son dönem böbrek 

yetmezlikli (SDBY)  hastalarda hem de prediyaliz KBH olanlarda uyku bozuklukları 

yaygın olarak görülmektedir. Yapılan çalışmalarda uyku bozukluğu sıklığı hemodiyaliz 

hastalarında %45-83 arasında, periton diyaliz hastalarında %68-80 arasında, prediyaliz 

kronik böbrek hastalarında ise %14-85 arasında bulunmuştur (9,10,11). KBH’larında uyku 

bozukluğunu değerlendiren çalışmalarda kötü uyku kalitesi ile spesifik laboratuvar 

parametreleri arasında tutarsızlıklar vardır. Bazı çalışmalar glomeruler filtration rate 

(GFR), serum üre, fosfat ve parathormon seviyeleri ile uyku bozukluğu arasında 

korelasyon olduğunu gösterdiği halde (11,12), diğer bir kısım çalışmalarda böyle bir 

korelasyon göterilememiş (13,14,15). Literatürde kronik böbrek hastalığı ile uyku kalitesi 

ve ateroskleroz arasındaki ilişkiyi inceleyen kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. 

      Biz bu çalışmada prediyaliz kronik böbrek hastalığı olanlarda uyku kalitesi ile 

aterosklerozun erken göstergesi olan PWV ve Ai, hastaların demografik özellikleri ve 

spesifik laboratuvar parametreleri arasında ilişki olup olmadığını incelemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Hastalığı 

2.1.1. Tanım ve evre 

      KBH tanım ve sınıflandırması kılavuzları 2002 yılında Ulusal Böbrek Vakfı [National 

Kidney Foundation (NKF)] Böbrek Hastalığı Sonuçlarının Kalite Önceliği [Kidney 

Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI)] kılavuzları ile başlatıldı ve en son 2012 

yılında Kronik Böbrek Hastalığı Küresel Sonuçlarının İyileştirilmesi [Kidney Disease 

Improving Global Outcomes (KDIGO)] uluslararası kılavuz grubu tarafından birtakım 

değişiklikler yapılarak yeniden düzenlendi. KBH, çeşitli sebeplere bağlı olarak, glomerül 

filtrasyon hızında (GFH) zamanla ortaya çıkan, ilerleyici ve genellikle geri dönüşümsüz bir 

azalmayı ifade eder. KBH böbrek hasarı varlığının ve böbrek fonksiyonlarındaki 

azalmanın gösterilmesi ile ortaya konur.  

      NKF-KDOQI tarafından hazırlanan 2002 yılı KBH değerlendirme ve sınıflama 

kılavuzuna göre KBH; 

1) GFH’da azalma olsun veya olmasın, böbrekte 3 ay veya daha uzun süre devam eden 

yapısal veya fonksiyonel anormallikler olması, 

2) Böbrek hasarı olsun ya da olmasın GFH’nın 3 ay veya daha uzun süredir 60 ml/dk/1,73 

m²’den daha düşük olması olarak tanımlanmıştır (16). 

       Ortak bir dil ve hastaların tedavisinde uluslararası bir kriter oluşturulması için KBH, 

GFH değerine göre evrelere ayrılmıştır (Tablo 1). 

 

Tablo 1. K/DOQI kılavuzuna göre kronik böbrek hastalığının evreleri. 

EVRE TANIM GFH (ml/dk/1,73 m2)  

   1 Normal veya artmış GFH ile birlikte böbrek hasarı ≥90 

   2 Hafif GFH azalması ile birlikte böbrek hasarı 60 – 89 

   3 Orta derecede böbrek yetmezliği 30 – 59 

   4 Şiddetli böbrek yetmezliği 15 – 29 

   5 SDBY <15 
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      KDIGO grubu, 2005 yılında söz konusu sınıflandırmayı gözden geçirmiş ve 

fonksiyone transplantlı hastaları tanımlamak için T, diyaliz tedavisi alan evre 5 hastalar 

için D son ekinin eklenmesini önermiştir (17). Diğer taraftan 2008 yılında Birleşik Krallık 

National Instıtute for Health and Clinical Exellence (NICE) grubu, prognoza etki ettiği 

düşünülen bir takım faktörlerin vurgulanması amacıyla K/DOQI kılavuzunda bazı 

değişiklikler yapılmasını önermiştir. NICE kılavuzunda evre 3 grubunun evre 3a (GFH 59-

45 ml/dk/1,73 m2) ve evre 3b (GFH 44-30 ml/dk/1,73 m2) olmak üzere iki alt gruba 

ayrılması ve proteinürisi olan hastaların evresinin sonuna “p” harfi eklenmesi önerilmiştir 

(18). 

      Son olarak, 2012 yılında KDIGO KBH değerlendirme ve yönetim kılavuzunda 

KBH’nın tanımında bazı değişiklikler yapılmıştır (19). Bu kılavuza göre KBH, 3 aydan 

uzun süredir devam eden, sağlığa etkileri olan böbreğin yapı ve fonksiyonundaki 

anormallikler olarak tanımlanmıştır (Tablo 2). Bu son klavuzdaki değişikliklerle birlikte 

Evre 3 olgular E3a ve E3b olmak üzere iki alt gruba ayrıldı ve albüminüriye dayanan KBH 

sınıflaması eklendi (Tablo 3).  

 

 

 

Tablo 2. 2012 yılı KDIGO kılavuzuna göre KBH kriterleri. 

Böbrek hasarı göstergeleri 

(herhangi biri) 

-Albüminüri (AER >30 mg/24 saat; ACR >30 mg/g) 

-İdrar sediment anormallikleri 

-Tubuler bozukluklara bağlı anormallikler 

-Histolojik olarak saptanmış anormallikler 

-Görüntülemeyle saptanmış yapısal anormallikler 

-Böbrek transplantasyonu öyküsü 

Azalmış GFH -GFH <60 ml/dk/1.73 m² (GFH kategorisi G3a–G5) 

AER: Albümin atılım oranı 

ACR: Albümin kreatinin oranı 
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Tablo 3. 2012 yılı KDIGO kılavuzuna göre GFH ve albüminüri kategorileri. 

GFH Evresi GFH (ml/dk/1.73 m²) Tanım 

E1  ≥ 90 Normal veye yüksek 

E2 60-89 Hafif azalmış 

E3a 45-59 Hafif-orta azalmış 

E3b 30-44 Orta-şiddetli azalmış 

E4 15-29 Şiddetli azalmış 

E5 < 15 Böbrek yetmezliği 

AER: Albümin atılım oranı 

 

 

     Son KDIGO klavuzunda KBH’nın evrelendirmesinin, progresyon ve komplikasyon risk 

tabakalandırmasına dayanan ve hastalık yönetimine yön verecek nitelikte olması gerektiği 

belirtilmektedir. Risk tabakalamasının hastaların izlenmesi, eğitimi ve uygun tedavilerinin 

seçiminde bir kılavuz olarak kullanılması gerektiği vurgulanmaktadır. KDIGO kılavuzunda 

önerilen bu yeni sınıflama, progresyon hızı ve komplikasyon riskleri açısından prognozun 

öngörülmesi, buna göre izlem sıklığının ve uzmana sevk zamanının belirlenmesi açısından 

yol gösterici nitelik taşımaktadır (Şekil 1). Ayrıca, KBH tanısı konulan her olguda 

progresyon hızını ve komplikasyon riskini önemli ölçüde etkileyebilmesi nedeniyle böbrek 

hastalığının etyolojisinin belirlenmesine de çaba gösterilmesi gerektiği önerilmektedir. 

Çünkü etyolojik nedenin saptanması, aynı zamanda spesifik tedavi yöntemlerinin 

uygulanmasına da olanak tanır. 

 

 

Albüminüri Evresi AER (mg/gün) Tanım 

A1 <30 Normal/yüksek normal 

A2 30-300 Yüksek 

A3 >300 Çok yüksek 
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Şekil 1. KDIGO 2012 klavuzuna göre GFH ve albüminüri kategorilerine göre KBH 

prognozu 

Yeşil: Düşük risk (Böbrek hastalığının diğer belirtileri, kronik böbrek yetmezliği yoksa) 

Sarı: Orta derecede artmış risk  

Turuncu: Yüksek risk 

Kırmızı: Çok yüksek risk         

 

 

2.1.2 Tanı Testleri 

a) Böbrek Fonksiyonunun Değerlendirilmesi 

      Serum kreatinin düzeyi: Serum kreatinin düzeyi pratikliği ve ucuzluğu nedeniyle 

böbrek fonksiyonunun standart laboratuvar ölçütü olarak kullanılmakla birlikte, esasında 

GFH’nin iyi bir göstergesi değildir. Serum kreatinin düzeyi ile GFH arasında doğrusal 

olmayan bir ilişki mevcuttur. Genellikle GFH yüzde 50’den daha fazla azaldığı zaman 

serumda kreatinin düzeyi yükselmeye başlar. Bu nedenle, erken evre böbrek hastalığının 

saptanmasında serum kreatinin düzeyi çoğu zaman yetersiz kalmaktadır. Ayrıca vücuttaki 
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toplam kas kitlesindeki değişiklikler, kas yıkımına yol açan durumlar, kreatininin 

proksimal tübüler sekresyonunu inhibe eden bazı ilaçlar, diyetle et tüketimi gibi bazı 

faktörler kreatinin düzeyinde önemli değişikliklere yol açabilir. Büyük oranda kas 

kitlesindeki değişikliklerin sonucu olarak cinsiyet ve yaş da kreatinin düzeyini etkiler (20).  

      Glomerüler Filtrasyon Hızı: Böbrek fonksiyonunun değerlendirilmesinde kullanılan 

en değerli tanısal araç GFH’dır. Optimum GFH belirteci yaş, ağırlık, kas kitlesinden 

bağımsız olmalı, tubuler atılım ve geri emilime uğramamalı ve sabit hızda endojen 

üretilmelidir. GFH’nın hesaplanması için kullanılan yöntemler şunlardır: 

• İnülin Klirensi: GFH ölçümünün altın standart yöntemi olarak kabul edilen inülin 

klirensi böbrek fonksiyonunun en doğru ölçüm yöntemidir. Ancak, teknik zorluklar 

nedeniyle günümüzde araştırma amacıyla sadece belirli merkezlerlerde kullanılmaktadır. 

• Endojen Kreatinin Klirensi (24 saatlik idrar toplanarak): GFH’nın ölçümünde en sık 

kullanılan güvenilir yöntemlerden birisi endojen kreatinin klirensidir. Ancak, kreatininin 

proksimal tübülüslerden sekresyonu nedeniyle GFH’yı olduğundan daha yüksek gösterir. 

Sağlıklı bireylerde yüzde 10-15 düzeyinde olan bu fark, ileri böbrek yetmezliği olması 

durumunda yüzde 40’a kadar yükselebilir. Ayrıca 24 saat süreyle idrar toplanma 

gereksinimi, endojen kreatinin klirensin rutin kullanımını kısıtlayan faktörlerdir. 

• İdrar toplanmasına gerek kalmaksızın serum kreatinin düzeyi ve bazı klinik değişkenler 

(vücut ağırlığı, yaş, cinsiyet ve ırk) kullanılarak tahmini GFH hesaplanabilmektedir. 

Hesaplanmış GFH (estimated GFH = eGFH) gerçek GFH olmamakla birlikte eksojen bir 

madde ile ölçülmüş GFH (measured GFH=mGFH) ile yüksek oranda korelasyon 

göstermektedir (21). GFH’yi daha iyi yansıtabileceği için serum kreatinini kullanılarak 

çeşitli formüller de oluşturulmuştur. En çok kullanılan formüller Cockcroft-Gault (C-G), 

The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) ve The Modification 

of Diet in Renal Disease (MDRD) formülleridir (22,23). Serum kreatinin ölçümü yapılan 

bireylerde bu formüller kullanılarak tahmini GFH’nın rutin olarak tespit edilmesi, özellikle 

erken evre KBH’nin saptanmasında önemli katkı sağlayabilir (24,25). 

b) Böbrek Hasarının Belirlenmesi 

      Doğuştan var olan veya transplante böbrekte oluşan hasarın gösterilmesinde çeşitli 

bulguların varlığı araştırılır. Aşağıdaki belirteçlerden bir veya birkaçının bulunması böbrek 
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hasarının kanıtı olarak kabul edilir ve böylece erken evre KBH tanımlaması yapılır (19,20). 

      • Persistan albüminüri 

      • İdrar sediment anormallikleri (eritrosit ve lökosit silendirleri görülmesi) 

      • Tübüler bozukluklara bağlı anormallikler 

      • Görüntüleme yöntemleriyle saptanan yapısal anormallikler (böbreklerin boyut, şekil 

ve yapısındaki anormallikler) 

      • Böbrek biyopsisi ile saptanan histopatolojik anormallikler 

      • Böbrek transplantasyonu öyküsü 

      Klinik uygulamada böbrek hasarının saptanmasında en yaygın kullanılan gösterge 

albüminüri veya proteinüri’dir. Normal koşullarda günlük albümin atılımı 30 mg’ın, 

protein atılımı ise 150 mg’ın altındadır. Belirtilen bu sınırların aşılması durumunda 

albüminüri veya proteinüri’den bahsedilir. Bu durumun üç aydan daha uzun sürmesi 

böbrek hasarının göstergesi olarak kabul edilir. Klinik uygulamada albüminüri veya 

proteinüri, sabah ilk idrarda albümin/kreatinin veya protein/kreatinin oranı ile basit ve 

doğruya oldukça yakın bir şekilde belirlenebilir (1).  

2.1.3 Epidemiyoloji 

      Kronik böbrek hastalığının erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik olduğundan, 

toplum temelli çalışmalar yapılmaksızın hastalığın insidans ve prevalansını tam olarak 

belirlemek oldukça zordur. Toplum temelli çalışmalarda KBH taramasında kullanılan 

testlerin (mikroalbüminüri, tahmini GFH hesaplama formülleri) bazı kısıtlılıkları ve GFH 

düşük olan yaşlıların toplumdaki oranının yüksekliği nedeniyle KBH sıklığının aslında 

normalde olduğundan daha yüksek düzeyde bulunduğu yorumları yapılmaktadır. Çeşitli 

ülkelerde yapılan epidemiyolojik araştırmalar genellikle benzer sonuçlar vermiştir.  Bu 

araştırmaların sonuçlarına göre dünyada KBH oranı yüzde 10-16, mikroalbüminüri oranı 

ise yüzde 6-14 arasında değişmektedir. Sonuç olarak, dünyada 500 milyondan fazla 

insanda KBH olduğu tahmin edilmektedir. Diğer bir deyişle, genel olarak her 9-10 

erişkinin birinde değişik derecelerde böbrek hastalığı olduğu düşünülmektedir (1,26).  

      Türk Nefroloji Derneği tarafından gerçekleştirilen CREDIT (Chronic REnal Disease In 

Turkey) çalışması ile ülkemizde KBH prevalansı ile eşlik eden komorbid durumların 

sıklığı araştırılmıştır. Türkiye’de 23 ilde küme örneklem yöntemiyle seçilen 18 yaşın 

üzerindeki 10.748 bireyde yapılan CREDIT kohortunun birinci fazının sonuçlarına göre; 

Türkiye’deki genel erişkin popülasyonda KBH prevalansı yüzde 15,7 bulunmuştur. Buna 
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göre, ülkemizde her 6-7 yetişkinden birinde çeşitli evrelerde böbrek hastalığı 

bulunmaktadır. GFH düşük (<60 ml/dk) olan hasta oranı ise yüzde 5,1 olup, yaklaşık 

olarak her 20 yetişkinden birisinde kritik düzeyde KBH olduğu tespit edilmiştir. Bu 

oranlara göre, KBH’nin ülkemizde yaklaşık 7,3 milyon erişkini etkilediği ve bunlardan 2,4 

milyon kişinin 60 ml/dk’nın altında GFH’ye (evre 3-5) sahip olduğu tahmin edilmektedir. 

Böbrek hasarının göstergesi olan mikroalbüminüri oranı yüzde 10,2, makroalbüminüri 

oranı ise yüzde 2 bulunmuştur (27). Bu sonuçlar, KBH’nin tüm dünyada olduğu gibi 

Türkiye’de de önemli bir halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir. 

      CREDIT çalışmasında KBH açısından risk oluşturan komorbid durumların sıklıkları da 

incelenmiştir. Hipertansiyon yüzde 32,7, diyabetes mellitus yüzde 12,7, obezite yüzde 

20,1, abdominal obezite yüzde 32,1, metabolik sendrom yüzde 31,3, dislipidemi yüzde 

76,3 ve aktif sigara kullanımı yüzde 35,2 oranında saptanmıştır.  

      Komorbid hastalığı veya durumu olanlarda KBH, olmayanlara göre anlamlı olarak 

daha sık görülmektedir (27). 

2.1.4 Etyoloji 

      KBH’nın altında yatan etiyolojiye bakıldığında farklı hastalık gruplarıyla karşılaşılır. 

Bu nedenlerin  dağılımı ülkelere, ırka, yaşa ve cinsiyete göre farklılıklar göstermektedir. 

ABD Böbrek Veri Sistemine göre SDBY’ye yol açabilen 50 farklı neden bildirilmiştir 

(28). Fakat genel olarak dünyanın her yerinde diyabete bağlı SDBY sıklığı giderek 

artmaktadır. Geçmişte KBH’ye götüren en önemli neden glomerülonefritler iken, 

günümüzde altta yatan en sık nedenler diyabetes mellitus ve hipertansiyondur. Diyabetik 

nefropati tüm ırk ve etnik kökenlerde ilk sırada yer almaktadır (28). 

      Türk Nefroloji Derneği böbrek kayıt sistemi verileri Türkiye’de de benzer bir tabloyu 

göstermektedir (Tablo 4). Ülkemizde SDBY nedenleri arasında diyabet ve hipertansiyon 

oranları zamanla giderek artmış, glomerülonefritlerin oranı ise azalmıştır (29). 2012 yılı 

verilerine göre SDBY’li hastaların yüzde 64’ünde etyolojik neden diyabetes mellitus veya 

hipertansiyondur (30). 
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Tablo 4. Türkiye’de diyalize yeni başlayan hastalarda etyolojik faktörlerin yıllara 

göre değişimi 

Etyolojik Faktör 1995 2000 2006 2012 

Diabetes Mellitus 15,3 15,8 28,9 36,6 

Hipertansiyon/Nefroskleroz 9,2 15,2 23,3 27,4 

Glomerulonefrit 28,1 22,8 6,6 7,3 

Tubulointerstisyel nefrit 12 4,8 3,9 2,7 

Ürolojik hastalıkları 7,6 9,6 6,1 - 

Kistik böbrek hastalıkları 5,2 4,4 5,3 4,2 

Bilinen diğer nedenler 4,4 9,6 10,7 11,3 

Nedeni bilinmeyenler 18,2 17,8 15,2 10,5 

Kaynak: Türk Nefroloji Derneği Böbrek Kayıt Sistemi verileri 

 

 

Kronik böbrek hastalığının başlıca sebepleri (31) 

Glomerülopatiler 

    Primer glomerüler hastalıklar 

      1-Fokal ve segmental glomerüloskleroz  

      2-Membranoproliferatif glomerülonefritler  

      3-IgA nefropatisi  

      4-Membranöz nefropati  

      5-Alport Sendromu (Herediter Nefrit) 

    Sekonder glomerüler hastalıklar 

      1-Diyabetik nefropati  

      2-Amiloidoz  

      3-Postinfeksiyöz glomerülonefritler  

      4-HIV ilişkili nefropati  

      5-Kollajen-vasküler hastalıklar  

      6-HCV ilişkili membranoproliferatif glomerülonefritler  

Tubulointerstisyel nefritler 

  1-İlaç hipersensitivitesi  

  2-Ağır metaller  

  3-Analjezik nefropatisi  

  4-Reflü/kronik pyelonefritler  
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  5-Orak hücre nefropatisi  

  6-İdiyopatik 

Herediter hastalıklar 

  1-Polikistik böbrek hastalığı  

  2-Medüller kistik hastalık  

Obstruktif nefropatiler 

  1-Prostatik hastalık  

  2-Nefrolitiyazis  

  3-Retroperitoneal fibrozis/tümör  

  4-Konjenital  

Vasküler hastalıklar 

  1-Hipertansif nefroskleroz  

  2-Renal arter stenozu 

2.2 Kronik Böbrek Hastalığı ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

      KBH olan bireylerde kardiyovasküler hastalıkların daha sık görüldüğü ve bu hastaların 

yaşam sürelerinin kısaldığı bilinmektedir (2). Hafif böbrek işlev bozukluğu bile 

kardiyovasküler risk artışına yol açan bir tıbbi durum olarak değerlendirilmektedir (2). 

Diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), sigara kullanımı, kalp yetmezliği (KY), 

endokrin ve metabolik bozukluklar gibi geleneksel kardiyovasküler risk faktörleri kronik 

böbrek hastalarında normal popülasyona göre daha fazla bildirilmektedir. Bunun dışında 

KBH’na ait çeşitli faktörleri de kardiyovasküler hastalık sıklığının artmasına katkıda 

bulunmaktadır. Erken ve hızlanmış ateroskleroz bu hasta grubunda artmış kardiyovasküler 

mortalite için oldukça önemli bir sebeptir. KBH’nın erken evrelerinden itibaren başlayarak 

giderek artan inflamatuvar süreç, prokoagülan bir durum oluşturmakta ve trombosit 

aktivasyonuna neden olarak ateroskleroz sürecini hızlandırmaktır (3). KBH’da artmış olan 

bu inflamatuvar süreç diğer yandan koroner arter hastalığında artmış olan arteryel 

kalsifikasyon, ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu sürecine katkıda bulunmakta ve 

kardiyovasküler mortalitenin artışında önemli rol oynamaktadır (32). Kardiyovasküler 

mortalite riskindeki artış genç KBH’lı hastalarda dahi belirgin olarak göze çarpmaktadır ve 

böbrek hastalığı olmayan 70, 80’li yaşlardaki insanların riskine benzer mortalite oranları 

görülmektedir. Bu yüzden KBH’lı hastalar KVH için yüksek riskli olarak 

değerlendirilmektedir ve kronik böbrek hastalığının varlığı koroner arter hastalığı gibi bir 
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risk faktörü olarak kabul edilmektedir (2,33). 

      KBH’da kardiyovasküler hastalığa bağlı mortalite riski renal replasman tedavisi 

gerektirme riskinden daha fazladır. KBH’nın evresi arttıkça mortalite oranı da artmaktadır. 

GFH 90 ml/dk/1.73 m²’nin altında olan yaklaşık 30.000 hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada hastalar 5 yıl süreyle izlenmiş. Evre 2, 3, 4 hastalarda renal replasman tedavisi 

gereksinimi sırasıyla %1.1, %1.3, %19.9 olarak bulunmuş. Mortalite oranı ise sırasıyla 

%19.5, %24.3 ve %45.7 olarak bulunmuştur. Ölen hastalarda koroner arter hastalığı 

(KAH), KY, DM ve anemi insidansı daha yüksek tespit edilmiştir (34).  

      Diyalize giren hastalardaki erken ölümlerin yaklaşık %50’sinden sorumlu olan 

kardiyovasküler hastalıklar bu hastaların 5 yıllık sağ kalımlarının kanser hastalarınınkinden 

daha kötü olmasına yol açmaktadır (2). Renal replasman tedavisi (hemodiyaliz/periton 

diyalizi) uygulanan hastalar kardiyovasküler komplikasyonlara bağlı ölümler için en büyük 

riske sahip kronik böbrek hastalarıdır. Bu hasta grubunda sol ventrikül hipertrofisi, volüm 

yüklenmesi, ani kardiyak ölüm, aritmiler, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, periferik 

damar hastalığı ve perikardit gibi kardiyovasküler hastalıkların sıklığı belirgin olarak 

artmıştır (2). Tüm bu sonuçlar, özellikle SDBY hastalarında genel popülasyona göre 

kardiyovasküler olaylara bağlı ölüm riskindeki 1000 kat artışı açıklamaktadır (35-36). 

 

2.2.1 Kronik Böbrek Hastalığında Kardiyovasküler Hastalık Risk Faktörleri 

      Kardiyovasküler hastalık, KBH’nın oldukça erken evrelerinde gelişmeye 

başlamaktadır. DM, yaşlılık, dislipidemi ve HT gibi KAH risk faktörlerine ek olarak 

KBH’na özgü bir takım risk faktörleri nedeniyle bu hasta grubunda kardiyovasküler 

hastalık prevelansının yüksek olması beklenen bir durumdur (37). KBH oluşumu ile ortaya 

çıkan ve hastalığa özgü risk faktörleri arasında; albüminüri/proteinüri, inflamasyon, artmış 

volüm yükü, üremik toksinler, protrombotik faktörler, anemi, sekonder hiperparatiroidizm, 

kalsiyum-fosfor metabolizma bozuklukları, malnütrisyon, oksidatif stres, sempatik 

aktivasyon ve hiperhomosisteinemi yer almaktadır (38-41). 

      KBH’nda arter duvarında kalınlaşma ve aortta sertleşme gibi kardiyovasküler hastalık 

bulguları renal replasman tedavisinin başlamasından çok daha önce gelişmeye başlar. 

KBH‘nın ikinci ya da üçüncü evresindeki yaşlı hasta grubunda kardiyovasküler hastalık 

için gelenksel risk faktörleri kardiyovasküler sebepli ölümlerin temel katkı sağlayıcılarıdır 

(2). KBH’nın özellikle dördüncü evresi ise hem geleneksel hem de geleneksel olmayan 

risk faktörleri ile ilgili iken, diyaliz hastalarına ait çalışmalar geleneksel olmayan risk 
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faktörlerinin bu hasta popülasyonunda normal sağlıklı nüfusa göre çok daha fazla etkisini  

gösterdiğini desteklemektedir (2). Geleneksel risk faktörleriyle geleneksel olmayan risk 

faktörleri genellikle iç içe geçmiştir, ayrımları zordur ve aralarındaki önem farkı büyük 

oranda bilinmemektedir (2) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Kronik böbrek hastalığında geleneksel ve geleneksel olmayan 

kardiyovasküler hastalık risk faktörleri (38,42) 

Geleneksel Risk Faktörleri Geleneksel Olmayan Risk Faktörleri 

Yaşlılık Albüminüri 

Erkek cinsiyet Hiperhomosisteinemi 

Hipertansiyon Anormal kalsiyum/fosfor metabolizması  

DM Volüm yüklenmesi/elektrolit bozukluğu 

Yüksek LDL Oksidatif stres 

Düşük HDL İnflamasyon 

Sol Ventrikül Hipertrofisi Malnutrisyon 

Sigara Trombojenik Faktörler 

Hareketsizlik Uyku Bozuklukları 

Menopoz Bozuk Nitrik Oksid-Endotelin Dengesi 

Kardiyovasküler Hastalık Öyküsü Lp(a) Lipoprotein 

 Anemi 

 

 

      Bu risk faktörlerine ek olarak kronik böbrek hastalarında artmış kardivasküler hastalık 

riskinin değerlendirildiği çalışmalarda GFH azalmasının kardiyovasküler hastalık 

gelişmesinde bağımsız bir risk faktörü olması ile ilgili giderek artan kanıtlar mevcuttur 

(38). Düşük GFH geleneksel olmayan üremik risk faktörleri arasında yer almaktadır. Diğer 

üremiye özgü kabul edilen risk faktörleri ise volüm yüklenmesi, üremik toksinler, anemi, 

vasküler kalsifikasyon, hiperparatiroidizm, fosfat birikimi ve hiperhomosisteinemidir (2).  
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2.3. Arteriyel Sertlik, PWV, Ai 

      Arteriyel sertlik esnek bir doku olan damar duvarının genişlemeye karşı direncini 

gösterir. Genişleyebilme özelliği olan arteriyel sistem, kalbin sistolü ile iletilen kanı içine 

alarak elastik özelliği sayesinde genişlemekte ve böylece kanın dokulara düzgün bir akımla 

ulaşmasını sağlamaktadır. Sol ventrikül kontraksiyonlarına rağmen dokulara oksijen ve 

besin gereksinimlerinin sürekli sağlanmasının temini açısından arteriyel sertlik 

kardiyovasküler fizyoloji için çok önemli bir role sahiptir. Sol ventrikül kontrakte 

olduğunda büyük arterlerde basınç artar. Bu sırada büyük arterlerde elastisite sayesinde 

genişleme olmakta ve sistol sırasında kalpten pompalanan kan aortada vücuttaki bütün 

damarlara iletilen basınç dalgası oluşturmaktadır (Pi). Nabız dalga davranışı ventriküler 

kontraksiyon ve arterlerin elastisitesinden etkilenir. Basınç büyük arter bifurkasyonları ve 

yüksek dirençli arterler tarafından rezorbe edilir ve basıncın arteriyollere iletilmesi 

engellenir, geç sistol veya erken diyastolde aort köküne geri yansıyarak burada basınç 

artışına ve dolayısıyla koronerlerin perfüzyonuna katkıda bulunur. Bu basınç artışına 

augmentasyon basıncı (Paug) denmektedir (43).  

      Normal gençlerde, yani elastisitesi normal olanlarda pik sistolik kan basıncı sadece ileri 

yayılan basınç dalgası tarafından oluşturulur. Bu dalga yayılım hızı elastik arterlerde yavaş 

olduğundan distalden geri yansıdığında aort köküne diyastolde ulaşarak diyastolik basınç 

artışı oluşrurur ve böylece koroner perfüzyon desteklenir. Geç sistolde aortik kan 

azalmasıyla aortik nabız basıncı azalmaya başlar. Bu azalma aort kapağının kapanmasıyla 

oluşan 2. çentiğe kadar devam eder.  Aort kapağı kapanınca hafif bir basınç artışı olup 

daha sonra diyastolik seviyelere geriler (şekil 2) (43) .  
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Şekil 2; Aortik basınç trasesi ve ana bileşenleri. Pi; İleriye dalganın basıncı, Paug;Yansıyan 
dalganın erişmesiyle oluşan basınç artışı, ti; yansıyan basınç dalgasının Aort köküne geri gelme 

zamanı, tse;sistolik ejeksiyon zamanı (43) 

 

      Arteriyel sertlik artışı aterosklerozdan önce ortaya çıkar ve ateroskleroz için risk 

faktörü olarak değerlendirilir (4). Klasik risk faktörleri ateroskleroz hakkında dolaylı 

olarak bilgi verir oysaki arteriyel sertlik doğrudan damar yapısı hakkında bilgi verir. Bu 

nedenle arteriyel sertliğin sadece klinik durumlarda değil asemptomatik hastalarda da 

kardiyovasküler riski belirlemede kullanımının yararlı olduğu düşünülmektedir. Arteriyel 

sertliğin sol ventrikül fonksiyonları ve koroner sirkülasyon üzerine olumlu etkileri vardır. 

Yaşla birlikte arterlerde elastin parçalanarak azalır ve yerini kollajen alır (44,45,46). Bu 

süreç zamanla aortik sertlikte ve santral augmentasyon basıncında artışa neden olur. Bu 

değişikliğin klinik yansıması ise sistolik kan basıncı ve nabız basıncı artışı şeklinde görülür 

(43).  

      Sistoldeki yüksek basınç sol ventrikül hipertrofisi, oksijen gereksiniminin artması, 

diyastolik fonksiyon bozukluğu ve tüm bunların sonucunda sol ventrikül yetersizliğine 

neden olur. Diyastoldeki basınç düşüklüğü ise koroner perfüzyon azalması ve 

miyokardiyal iskemiye neden olur. Ayrıca kan basıncı ve nabız basıncı yüksekliği büyük 

arterlerde artmış shear stres sonucu ateroskleroz gelişimine, plak rüptürüne ve akut arter 

tıkanıklığına neden olmaktadır. Arteriyel sertliğin sebep ve sonuçları şekil 3’de 

gösterilmiştir (43). 
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Şekil 3: Arteriyel sertliğin sebep ve sonuçları (43). 

 

 

 

 Arteriyel sertliğin birçok göstergesi vardır. Klinikte arteriyel sertliğin 

değerlendirilmesinde en önemli testler PWV ve Ai ölçümüdür. PWV nabız basınç 

dalgasının arter içerisinde yayılım hızı demektir. Arteryel sertliğin belirlenmesinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır ve palpe edilebilen arterler üzerine yerleştirilen basınç 

tonometreleri ile sürekli nabız sinyallerinin kaydedilmesiyle ölçülür (5). Arteriyel sistemde 

iki nokta arasında, örneğin karotis arterle femoral arter arasındaki mesafenin, basınç 

dalgasının bu mesafeyi kat etme süresine bölünmesiyle elde edilir (47). PWV ölçümü en 

yaygın, basit, tekrarlanabilir ve non invazif sertlik değerlendirme yöntemi olarak kabul 

edilmektedir (48).  

      Normal fizyolojik durumda periferden yansıyan nabız dalgası diyastolde kalbe geri 

gelmektedir. Bu kalbe yakın ölçülen sistolik basıncın ve nabız basıncının perifere göre 
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daha düşük olmasını açıklamaktadır. Sertlik artışı santral ve perifer arasındaki nabız 

basıncı farkının azalmasına neden olmaktadır. Arteryel sertlik artışı aortadan perifere giden 

basınç dalgasının hızlı iletilmesine ve periferden geri yansıyan basınç dalgasının aort 

köküne erken dönemde, geç sistolde ulaşmasına sebep olmaktadır. Bu durumda yansıyan 

dalga ileri yayılan dalgaya eklenerek santral sistolik kan basıncında ve ventriküler 

afterloadda artışa neden olmaktadır. Yaşlı hastalarda bu mekanizma ile 30-40 mmHg kadar 

izole sistolik basınç artışı oluşabilmektedir. Geriye yansıma diyastolde değil de sistolde 

olduğu için santral diyastolik kan basıncı düşüşü ve koroner arterlerde perfüzyon 

bozukluğu meydana gelmektedir (43).  

      Erken yaşlarda aortik kompliyans çok iyi olduğundan PWV düşüktür ve bu nedenle 

yansıyan dalga geriye geç gelir. Geç sistoldeki basınç artışı çok küçük, basınç dalgasının 

başlangıç piki geç sistoldeki basınçtan çok yüksektir. Bu nedenle gençlerde aortik Ai sıfıra 

yakın veya yansıyan dalga ileriye yönelik dalga ile pik sistolik basınç oluştuktan sonra 

çarpışırsa negatif değerlerde dahi olabilir. Yaş arttıkça aorta sertliği artışı ve PWV’de artış 

olmaktadır. Böylece geriye dönen dalga daha erken gelir ve geç sistolde basınç artışına 

neden olur. Bunun sonucunda yaşlılarda Ai pozitif değerlere yükselir, hatta yansıyan dalga 

çok erken gelirse Ai %50 düzeyine erişebilir. Aorta ve karotis Ai’nde olduğu gibi radial Ai 

de yaşlanma ile artmaktadır (43).  

2.3.1. Arteriyel Sertlikle İlişkili Faktörler 

      Artmış PWV güçlü ve bağımsız bir kardiyovasküler risk belirtecidir (49). Santral aorta 

ve dallarında sertlik artışı sistolik hipertansiyon, koroner arter hastalığı, inme, kalp 

yetersizliği ve atriyal fibrilasyonla ilişkilidir (50). Kan basıncı ve yaş arteriyel sertliği 

etkileyen önemli faktörlerdir. Yaş arttıkça arteriyel sertlikte artış olmaktadır. Büyük  

arterlerde duvar kalınlığındaki artışla birlikte lümen genişlemesi, damar duvarında elastinin 

yerini gittikçe kollajenin almasıyla damar sertliği artar. Yaşın artmasıyla birlikte damar 

yapısındaki önemli değişikliklerden biri de damar duvarında kalsiyum birikmesidir. Damar 

duvarının kalsiyum içeriği yaşla birlikte artar ve özellikle 40-50’li yaşlardan sonra arteryel 

sertlik artışında önemli rol oynar (51). Yaşlanma ile birlikte büyük arterlerde bu 

değişiklikler olmasına rağmen distaldeki musküler arterler ve arteriyoller bu 

değişikliklerden oldukça az etkilenirler. DM, HT den başka bazı genetik bozukluklarda ve 

inflamatuvar hastalıklarda da (Romatoit artrit ve Sistemik Lupus Eritomatozus vb) arteryel 

sertlik artışı görülür (52). Arteryel sertlik artışında endotel disfonksiyonu, medial 
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kalsifikasyon, matriks metalloproteinaz salınımı ve vazo vazorumlar çevresinde oluşan 

hücre infiltrasyona sekonder oluşan iskeminin etkili olduğu düşünülmektedir (43).    

      İzole sistolik HT arteriyel sertliğin klinik belirtisi olabilir. İzole sistolik HT’da nabız 

basıncı da artmaktadır. Sonuç olarak arteriyel sertliğin artması sistolik kan basıncı, nabız 

basıncı ve PWV artışına neden olmakta ve böylece kardiyovasküler hastalık, 

serebrovasküler hastalık ve kalp yetersizliği riski artmaktadır. Avrupa Kardiyoloji Derneği 

Hipertansiyon Tedavi Klavuzu subklinik organ hasarı tayini için PWV değerlendirmesini 

önermektedir.  Arteriyel sertlik artışı sol ventrikül afterloadını artırarak sol ventrikül 

hipertrofisine ve koroner perfüzyon bozukluğuna neden olmaktadır. Arteryel sertlik klasik 

kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız prediktif bir değere sahiptir. Klasik risk 

faktörlerine ilave olarak bu risk faktörleri dışındaki diğer tüm kişisel, genetik ve çevresel 

faktörlerin etkilerini bir arada değerlendiren bir prediktif veri sağlar (43). 

      SDBY olan hastaların kendileriyle aynı yaş ve kan basıncına sahip normal populasyona 

göre arteriyel sertliklerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (53). KBH olanlarda sertlik 

artışının kesin mekanizması net olmamakla birlikte volüm yüklenmesi, arteriyel 

kalsifikasyon, mikroinflamasyon, sempatik aktivite artışı, renin-anjiyotensin aldosteron 

sistem aktivasyonu ve nitrik oksit sistemindeki bozukluklar muhtemel etkenler olarak 

değerlendirilmektedir (54). 
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2.4. Uyku  

      Uyku, organizmanın çevreyle iletişiminin, değişik şiddette çeşitli uyaranlarla geri 

döndürülebilir biçimde, geçici, kısmi ve periyodik olarak kaybolması durumu olarak 

tanımlanmaktadır. Uyku süresini ortalama sekiz saat kabul edersek insan ömrünün yaklaşık 

üçte biri uykuda geçmektedir (60).  

American Academy of Sleep Medicine (AASM) 2007 yılında uyku ve uykuyla ilişkili 

olayların skorlanması için bir uzlaşı raporu hazırlamıştır. Buna göre uyku evrelemesinde 

kullanılan terminoloji; uyanıklık, Non-REM Evre 1, Non-REM Evre 2, Non-REM Evre 3 

ve REM evresi olarak tanımlanmıştır (56). 

NREM Evre 1 (%2-5) ve NREM Evre 2 (%45-55) yüzeyel uykudur, kolaylıkla 

uayandırılabilir. 

NREM  Evre 3 (%20-25) derin uyku dönemidir (57). Uykunun en dinlendirici 

dönemidir (56). 

REM döneminin (%20-25) ruhsal dinlenmenin sağlandığı ve rüyaların görüldüğü 

dönem olduğu bilinmektedir. REM uykusunun tanımlanmasından sonra bu uyku dönemi 

ile öğrenme ve bellek pekiştirme arasında bağlantı olduğunu gösteren önemli çalışmalar 

yapılmıştır (58). Beynin aktif olduğu bir dönemdir (56,59). 

2.4.1 Kronik Böbrek Hastalığı ve Uyku  

      Hem SDBY’li hastalarda hem de prediyaliz KBH olanlarda uyku bozuklukları yaygın 

olarak görülmektedir (9,60). Uyku bozukluğu evre 3-5 kronik böbrek hastalarının yaklaşık 

yarısını etkilemektedir (14). Skorlama sistemine dayanan standardize edilmiş anketlerle 

(Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, Epworth skalası, Stanford skalası gibi) yapılan 

değerlendirmelerde hemodiyalize giren  hastalarda uyku bozukluğu sıklığı %45-83 

arasında bulunmuş. Periton diyalizi uygulayan hastalarda bu sıklık %68-75 arasında 

bulunmuş (10,11). Prediyaliz KBH olanlarda ise kötü uyku kalitesi oranları %14-85 

arasında değişmektedir (9,60).  

      Uyku bozukluğu özellikle diyalize giren (hemodiyaliz veya periton diyalizi) kronik 

böbrek hastalarında daha sıktır ve uyku bozukluğu renal fonksiyon azalmasıyla daha da 

ağırlaşır (15). Çeşitli çalışmalar SDBY’li hastalarda uyku apnesi, uykusuzluk, periyodik 

ekstremite hareket bozukluğu, huzursuz bacak sendromu ve genel kötü uyku kalitesi gibi 

uyku bozukluklarının prevelansının %30-%80 arasında olduğunu göstermiştir (9).   
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      Depresyon, anksiyete ve stres gibi psikolojik faktörler, sigara kullanımı ve aşırı kahve 

kullanımı gibi yaşam biçimi faktörleri, böbrek yetmezliği hastalığının kendisine ait çeşitli 

faktörler (anemi, üremik semptomlar, metabolik değişiklikler vb.), diyaliz tedavisi ile ilgili 

faktörler (sıvı elektrolit ve asit baz dengesindeki hızlı değişiklikler, sitokin üretimi vb.) ve 

artmış yaş gibi faktörler kronik böbrek hastalarında uyku bozukluklarını kötü yönde 

etkilemektedir (61).  

      KBH olanlarda uyku bozukluklarının sık görülmesinde üremik toksinlerin ve volüm 

yüklenmesinin katkısının önemli olduğu düşünülmektedir. Bazı otörler diyaliz etkinliği ve 

total vücut sıvısı ile uyku apnesi arasında korelasyon olduğunu düşünmektedir (62). Sıvı 

yüklenmesinde üst hava yolu ödeminin uyku bozukluğuna katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (63).  

      KBH olanlarda melatonin salınımının bozulması da uyku bozukluğuna katkıda bulunur 

(63). Son veriler KBH evresi ile melatonin salınım ritmi ve amplitüdü arasında ters bir 

korelasyon olduğunu göstermektedir. İleri evrelerde melatonin salınımındaki bozulma 

artmakta ve diyalize bağımlılık durumunda en yüksek seviyeye ulaşmaktadır (64). Bu 

bulgular KBH’da uyku bozukluğu için melatonin kullanımının semptomları hafifletmek 

için kullanılabileceğini desteklemektedir. Gerçekten de hemodiyaliz hastalarında melatonin 

kullanımının uyku parametrelerinde düzelme sağladığı gösterilmiştir (64).  

      KBH hastalarında uyku bozukluğunu değerlendiren çalışmalarda kötü uyku kalitesi ile 

spesifik laboratuvar değişkenleri arasında tutarsızlıklar vardır. Kurella ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada eGFR ile uyku kalitesi arasında belirgin ilişki olduğu gösterildiği 

halde (65), diğer bir kısım çalışmalarda renal fonksiyonla uyku kalitesi arasında ilişki 

olduğu gösterilememiş. Ek olarak bazı çalışmalarda serum üre, fosfat ve parathormon 

seviyeleri ile uyku bozukluğu arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir (11,12). Fakat 

çalışmalar arasında tutarsızlıklar mevcuttur. 
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2.4.2 Kardiyovasküler Hastalıklar ve Uyku  

      Kronik böbrek hastalarında kötü uyku kalitesi artmış mortalite riski ile ilişkilidir (9). 

KBH’nın neredeyse tüm evrelerinde mortalitenin en  sık sebebi kardiyovasküler 

hastalıklardır (9) ve yapılan son çalışmalar uyku bozukluğunun sadece hayat kalitesini 

azaltmakla kalmayıp kardiyovasküler hastalık progresyonuyla da ilişkili olduğunu 

göstermektedir (9,66,67). Bir çalışmada 8 saat uyku süresine göre 5 saat veya daha az uyku 

süresinin kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (68). 

      Uyku bozukluğu genel popülasyonda kognitif fonksiyonları ve birçok metabolik yolağı 

olumsuz şekilde etkilemektedir. Uyku durumunun ateroskleroz için primer bir risk faktörü 

olabileceğine dair kanıtlar gittikçe artmaktadır. Kısa uyku süresi kardiyovasküler 

hastalıklara neden olan HT, Tip 2 DM, hiperkortizolemi ve artmış katekolaminerjik 

aktivite ile ilişkilidir (6,7,8). Kısa uyku süresiyle metabolik sendrom arasındaki ilişkide 

mekanizma tam olarak bilinmemesine rağmen sağlıklı bireylerde uyku bozukluğu 

bozulmuş glukoz toleransına, yüksek kolesterol seviyelerine ve artmış sempatik aktiviteye 

neden olmaktadır (69).  

      Uyku değişikliklerinin otonom sinir sistemi değişiklikleriyle birlikte kardiyovasküler 

regülasyonu da etkilediği artık bilinmektedir (70,71,72). Uyku bozukluklarının halen 

tartışmalı olmasına rağmen sempatik aktivasyonu tetiklediği ve sistemik inflamasyona yol 

açtığı düşünülmektedir (73-76). Bu durum uyku kaybıyla birlikte HT ve ilaca dirençli HT 

prevalansının artmasını kısmen açıklamaktadır (77,78).  

      Uykuyla birlikte belirgin kardiyorespiratuvar değişiklikler oluşmaktadır. Uykunun 

evresine bağlı olarak çeşitli hemodinamik ve otonomik değişiklikler gözlenmektedir 

(70,79). Non REM evresi sırasında kalp hızında, sistolik basınçta ve kardiyak outputta 

%15 e kadar düşme olmaktadır. Bu değişiklikler yavaş dalga uykusunda belirgin olup 

otonomik değişiklikler sonucu olduğu düşünülmektedir. Non REM evresinde parasempatik 

aktivite artma eğilimindedir ve kalp hızındaki düşüşten büyük oranda bu artmış 

parasempatik aktivite sorumludur (70,71,79).  

      REM evresinde de oldukça önemli değişiklikler oluşmaktadır. Bu uyku evresi 

generalize kas atonisi, düzensiz solunum ve hızlı göz hareketleriyle karakterizedir. Bu 

evrede kararsız kalp hızı yükselmeleri ve kan basıncı yükselmeleri gibi hemodinamik 

değişiklikler olmaktadır. Sonuç olarak muhtemel kardiyovasküler risk faktörü olarak 

değerlendirilen REM evresindeki sempatik aktiviteye karşın non REM evresi 

kardiyovasküler dinlenme ile ilişkilidir (70,71,79). Uyku bozukluğu ile kardiyovasküler 
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sonuçları arasındaki ilişkide noktürnal sempatik aktivite artışı anahtar role sahiptir. Bu 

artmış sempatik aktivite gece kan basıncı düşüşünü kısıtlar ve sempatik tonusun persistan 

diürnal olarak yüksek kalmasına yol açar. Noktürnal kan basıncı düşüşü körelmiş olanların 

da büyük oranda daha yüksek hedef organ hasarına ve kardiyovasküler mortalite riskine 

sahip olduğu bilinmektedir (79).  

      Ayrıca sistemik inflamasyon, oksidatif stres ve endotelyal disfonksiyon da uykuyla 

ilişkilidir ve hipertansiyonun yanı sıra diğer kardiyovasküler hastalıkların gelişmesini ve 

progresyonunu da etkiler (79). 

      Uyku durumu aynı zamanda KAH ile de ilişklidir. Uzun uyku süresinin daha az 

koroner arter kalsifikasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (80). Benzer şekilde yapılan 

başka bir çalışmada uykusuzluğun akut myokard infarktüsü riskini orta dercede artırdığı 

gösterilmiştir (81,82).  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Grubu 

      Bu kesitsel çalışma Kasım 2014 ile Mart 2015 tarihleri arasında Sağlık Bakanlığı 

Konya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nefroloji polikliniğinden takipli kronik böbrek 

hastalığı olan hastalar ile yapıldı. Dışlama kriterlerine göre hastalar çalışmaya dahil edildi. 

      Dışlama kriterleri; 

      1- 18yaşın altında olanlar, 

      2- Uyku ilacı kullananlar, 

      3- Koroner arter hastalığı (KABGO-Koroner Arter By-pass Greft Operasyonu/ PTCA-

Perkütan Transluminal Koroner Anjiyoplasti/ Koroner Stent) olanlar, 

      4- Diyalize (hemodiyaliz/periton diyalizi) girenler çalışmaya dahil edilmedi. 

      Çalışma için N.E.Ü Meram Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 21/11/2014 tarihli 2014/22 

sayılı karar ile onay alındı. Tüm hastalar çalışma hakkında detaylı olarak bilgilendirildi ve 

kendilerine “bilgilendirilmiş onam formu” imzalatıldı. 

      Çalışma grubunun yaş, cinsiyet, kan basıncı, boy, kilo, vücut kitle indeksi, bel çevresi, 

kalça çeveresi, sigara kullanım durumu, kullandığı ilaçlar kaydedildi. Tüm hastaların kan 

basıncı değerleri hasta oturur pozisyonda, kalibre edilmiş mercury sfingomanometre ve 

uygun boyutlarda manşon kullanılarak ölçüldü ve kaydedildi. Vücut kitle indeksi (VKİ) 

vücut ağırlığının metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle hesaplandı. Rutin 

laboratuvar tetkiklerinden serum üre, kreatinin, ürik asit, sodyum, potasyum, kalsiyum, 

fosfor, albumin, ferritin, parathormon, glukoz, HbA1C, total kolesterol, LDL, HDL, 

trigliserit, CRP, hemoglobin, nötrofil, lenfosit, monosit, trombosit, MCV, MPV, RDW, 

tam idrar tahlilindeki proteinüri ve eritorsitüri durumu, spot idrarda kreatin ve protein ile 

venöz kan gazı değerleri kaydedildi. 

3.2. Uyku Kalitesi Değerlendirmesi 

      Hastaların uyku kalitesi Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKİ) ile değerlendirildi. Son 

bir aylık uyku kalitesini belirlemede yaygın olarak kullanılan PUKİ güvenilir ve tutarlı bir 

anket olup birçok hasta grubunda uygulanmaktadır. PUKİ, bireyde son bir aylık uyku 

kalitesinin, uyku miktarının, uyku bozukluğunun varlığının ve şiddetinin 

degerlendirilmesini sağlayan 19 soru içeren güvenli ve tutarlı bir uyku anketi olup Türk 
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hastalara uyarlaması Ağargün ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (83). Öznel uyku 

kalitesi, uyku gecikmesi, uyku süresi, uyku verimliliği, uyku bozukluğu, uyku ilacı 

kullanımı ve gündüz işlev bozukluğunun degerlendirildiği yedi bölümden oluşmaktadır. 

Her birinin yanıtı belirti sıklığına göre 0–3 arasında puanlanmaktadır. Puanlama; geçen ay 

boyunca hiç olmamışsa 0, haftada birden az ise 1, haftada bir veya iki kez ise 2, haftada üç 

veya daha fazla ise 3 olarak yapılmaktadır. Ankette sorulan uyku kalitesi degerlendirmesi 

ise; çok iyi 0, oldukça iyi 1, oldukça kötü 2, çok kötü 3 olacak şekilde puanlanmaktadır. 

Elde edilen toplam puan 0 ile 21 arasında değişmektedir. Toplam puanın 5 ve üzerinde 

olması klinik olarak uyku kalitesinin anlamlı düzeyde kötü olduğunu göstermektedir. 

Pittsburgh uyku kalitesi indeksinin tanısal duyarlılıgı %89.6 ve özgüllüğü %86.5’dir 

(84,85). 

3.3. PWV ve Ai Ölçümü (Arteryel Sertlik Ölçümü) 

      PWV ve Ai Mobil-O-Graph NG (İ.E.M GmbH Stolberg Germany) arteriyograf cihazı 

kullanılarak ölçüldü. Bu cihaz ossilometrik yöntemle üst ekstremiteden, brakial arter 

üzerinden tüm arteriyel sertlik parametrelerinin ölçülmesini sağlamaktadır. Hastalar 

çalışma için ayrılmış sessiz, dış uyaranlardan uzak bir odada en az 5 dk istirahatte 

bekledikten sonra ölçümleri yapıldı. İşlem öncesinde hastaların yarım saat süre ile tütün ve 

kahve gibi stimülanları almadığına dikkat edildi.  

3.4. İstatistiksel Analiz 

     Çalışmanın istatistiki analizi SPSS 15.0 for Windows (Statistical Package for Social 

Sciences) programı kullanılarak yapıldı. Veriler ± standart sapma olarak verildi ve p < 0.05 

anlamlı olarak kabul edildi. Uyku kalitesi iyi ve kötü olan hastaların karşılaştırılmasında 

dağılım normal olduğunda “t testi”, olmadığında ise “Mann-Whitney Testi” uygulandı. 

Karşılaştırılan veriler kategorik olduğunda ise “X2 testi” uygulandı. İkiden fazla grup 

ortalamalarının karşılaştırılmasında tek yönlü ANOVA kullanıldı ve anlamlılık tespit 

edilen değişkenlerde Post Hoc Bonferroni düzeltmesi yapıldı. Pitsburgh uyku puanının 

bağımsız belirleyicilerini tespit etmek için liner regresyon analizi yapıldı. Kötü uyku 

kalitesi riskini belirlemek için multivaryans lojistik regresyon analizi uygulandı. 
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4. BULGULAR 

      Çalışmaya 199 prediyaliz kronik böbrek hastası dahil edildi. Bu hastalardan 89 hastada 

(%44,7) kötü uyku kalitesi mevcuttu. KBH zemininde yatan primer hastalığın uyku 

kalitesine anlamlı etkisi yoktu (p=0,634). Primer hastalıkların oranları aşağıda 

gösterilmiştir (Tablo 6). 

      Uyku kalitesi kötü olanların, uyku kalitesi iyi olanlara göre anlamlı olarak daha yaşlı 

oldukları görüldü (p=0,029). Uyku kalitesi iyi olanların yaş ortalaması 54,7±13 iken uyku 

kalitesi kötü olanların yaş ortalaması 58,3±10,4 idi (Tablo 6). 

      Uyku kalitesi kadınlarda erkeklere oranla belirgin olarak daha kötüydü (p<0,001). 

Uyku kalitesi kötü olanların %66,3’ünü kadınlar oluşturmaktaydı (Tablo 6). 

 

 

Tablo 6. Prediyaliz kronik böbrek hastalarının uyku kalitelerine göre demografik 

özellikleri 

  Parametre Uyku kalitesi iyi 

olanlar (n:110) 

Uyku kalitesi kötü 

olanlar (n:89) 

           p değeri 

    

  Yaş (yıl) 54,7 ± 13 58,3 ± 10,4 0,029 

  Cinsiyet 

     -Kadın 

     -Erkek 

 

45 (%40,9) 

65 (%59,1) 

 

59 (66,3) 

24 (33,7) 

<0,001 

 

 

  Primer hastalık 

     -Diyabetes Mellitus 

     -Hipertansiyon 

     -Glomerulonefrit 

     -Polikistik böbrek h. 

     -Amiloidoz 

     -Kronik interstisyel nefrit 

     -Ürolojik nedenler 

     -Bilinmeyen 

 

27 (%24,9) 

25 (%22,7) 

11 (%10) 

14 (%12,7) 

3 (%2,7) 

6 (%5,5) 

4 (%3,6) 

20 (%18,2) 

 

29 (%32,6) 

16 (%18) 

12 (%13,5) 

12 (%13,5) 

0 (%0) 

4 (%4,5) 

2 (%2,2) 

14 (%15,7) 

 0,634 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Sigara 

      -İçen 

      -İçmeyen 

 

 

13 (%11,8) 

97 (%88,2) 

 

 

6 (%6,7) 

83 (%93,3) 

 

0,167 
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      Obez olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede uyku kalitesinin daha kötü 

olduğu görüldü. Obeziteyi değerlendirmek için vücut kitle indeksi, bel çevresi, kalça 

çevresi ve bel/kalça oranı olmak üzere dört antropometrik ölçüm kullanıldı. Kalça 

çevresinin uyku kalitesiyle ilişkisinin diğer antropometrik ölçümlerden daha kuvvetli 

olduğu görüldü (r=0,241 p=0,001) (Tablo 8). 

      Uyku kalitesi kötü olanlarda laboratuvar parametrelerinden serum fosfor, total 

kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

olduğu görüldü (sırasıyla p=0,003 p=0,017 p=0,015) (Tablo 7). 

      Laboratuvar parametrelerinden sadece serum fosfor, LDL kolesterol ve trigliserid 

düzeylerininin uyku kalitesiyle pozitif korelasyon gösterdiği bulundu (sırasıyla r=0,222 

p=0,002, r=0,196 p=0,006, r=0,142 p=0,048). Serum trigliserid düzeyi, serum LDL 

kolesterol düzeyi ile serum fosfor düzeyi yükseldikçe uyku kalitesi kötüleşmekteydi (Tablo 

8).  

      Aterosklerozun erken göstergesi olan PWV uyku kalitesi kötü olanlarda anlamlı olarak 

daha yüksekti (p=0,012). Aynı zamanda PWV ile uyku kalitesi arasında istatistiksel olarak 

pozitif korelasyon da olduğu görüldü (r=0,153 p=0,034) (Tablo 8). 

      Sistolik kan basıncı ve nabız basıncının uyku kalitesi kötü olanlarda anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu görüldü (sırasıyla p=0,020 p=0,028) (Tablo 7). 

      Uyku süresi kısa olanlarda anlamlı olarak uyku kalitesi daha kötüydü (p=0,045). Aynı 

zamanda uyku süresi ile uyku kalitesi arasında negatif korelasyon tespit edildi (r=-0,650 

p<0,001) (Tablo 8). 
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Tablo 7. Prediyaliz kronik böbrek hastalarının uyku kalitelerine göre klinik ve 

laboratuvar özellikleri 

Parametre Uyku kalitesi iyi 

olanlar (n:110) 

Uyku kalitesi kötü 

olanlar (n:89) 

P değeri 

Vücut kitle indeksi (kg/m
2
) 

Bel çevresi (cm) 

Kalça çevresi (cm) 

Bel/kalça oranı 

Kreatinin (mg/dL) 

Ürik asit (mg/dL) 

Kalsiyum (mg/dL) 

Fosfor (mg/dL) 

Albumin (g/dL) 

Ferritin (ng/ml) 

Parathormon (pg/mL) 

Total kolesterol (mg/dL) 

LDL (mg/dL) 

HDL (mg/dL) 

Trigliserid (mg/dL) 

CRP (mg/l) 

Hemoglobin (g/dL) 

Ph 

Bikarbonat (mEq/L) 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 

Ortalama arteryel basınç (mmHg) 

Nabız sayısı (1/dk) 

Nabız basıncı (mmHg) 

Augmentation İndeksi (%) 

Pulse Wave Velocity (m/s) 

Uyku süresi (saat) 

Spot idrarda protein/kreatinin 

GFR (ml/dk/1.73 m²) 

   -Evre 3 

   -Evre 4 

   -Evre 5 

 

29,3 ± 5,5 

96,1 ± 14,0 

99,8 ± 14,7 

0,97 ± 0,15 

2,68 ± 1,30 

7,16 ± 1,65 

9,0 ± 0,80 

3,45 ± 0,91 

3,95 ± 0,40 

129,5 ± 143,0 

184,3 ± 157,7 

201,7 ± 43,0 

128,1 ± 34,8 

40,9 ± 10,2 

179,6 ± 118,9 

8,90 ± 16,0 

12,8 ± 2,20 

7,35 ± 0,06 

21,7 ± 3,20 

135,7 ± 18,0 

88,3 ± 12,3 

110,1 ± 13,3 

73,2 ± 13,6 

47,2 ± 14,8 

25,1 ± 14,6 

8,30 ± 1,87 

7,86 ± 1,18 

1,89 ± 2,04 

 

41 (%37,3) 

46 (%41,8) 

23 (%20,9) 

 

32,3 ± 7,3 

100,0 ± 13,5 

108,5 ± 16,7 

0,93 ± 0,13 

2,60 ± 2,20 

7,26 ± 1,53 

9,0 ± 0,70 

3,80 ± 0,74 

3,93 ± 0,35 

116,8 ± 230,4 

179,0 ± 135,8 

218,1 ± 52,0 

141,7 ± 42,3 

42,2 ± 10,3 

176,7 ± 88,4 

8,90 ± 10,6 

12,6 ± 1,8 

7,33 ± 0,05 

22,0 ± 3,3 

142,2 ± 20,5 

90,1 ± 12,5 

114,0 ± 14,6 

77,1 ± 14,7 

52,1 ± 16,0 

28,4 ± 14,0 

8,94 ± 1,61 

6,12 ± 1,83 

2,50 ± 2,48 

 

34 (%38,2) 

36 (%40,4) 

19 (%21,3) 

 

    0,002 

   0,047 

 <0,001 

0,045 

0,835 

0,660 

0,842 

0,003 

0,666 

0,118 

0,847 

   0,017 

0,015 

0,381 

0,531 

0,093 

0,499 

0,094 

0,602 

0,020 

0,316 

0,053 

0,059 

0,028 

0,116 

   0,012 

   0,045 

   0,064 

   0,981 
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Tablo 8. Prediyaliz kronik böbrek hastalarında uyku kalitesi ve PWV ile ilişkili olan 

faktörlerin korelasyon analizi 

 PUKİ puanı PWV 

PUKİ puanı r: 1 p: - r: 0,153 p: 0,034 

PWV (m/s) r: 0,153 p: 0,034 r: 1 p: - 

Uyku süresi (saat) r: -0,650 p: <0,001 r: -0,107 p: 0,141 

Yaş (yıl) r: 0,129 p: 0,069 r: 0,902 p: <0,001 

Cinsiyet (1:Kadın 2:Erkek) r: -0,285 p: <0,001 r: 0 p: 0,999 

VKİ (kg/m
2
) r: 0,201 p: 0,005 r: 0,213 p: 0,003 

Bel çevresi (cm) r: 0,141 p: 0,050 r: 0,287 p: <0,001 

Kalça çevresi (cm) r: 0,241 p: 0,001 r: 0,177 p: 0,015 

Fosfor (mg/dL) r: 0,222 p: 0,002 r: 0,122 p: 0,093 

Albümin (g/dL) r: 0,041 p: 0,567 r: -0,146 p: 0,043 

Total kolesterol (mg/dL) r: 0,224 p: 0,002 r: 0,152 p: 0,039 

LDL (mg/dL) r: 0,196 p: 0,006 r: 0,150 p: 0,041 

Trigliserid (mg/dL) r:0,142 p: 0,048 r: 0,044 p: 0,554 

Sistolik kan basıncı (mmHg) r: 0,132 p: 0,066 r: 0,543 p: <0,001 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) r: 0,053 p: 0,468 r: 0,163 p: 0,025 

Ortalama arteryel basınç (mmHg) r: 0,109 p: 0,132 r: 0,424 p: <0,001 

Nabız basıncı (mmHg) r: 0,137 p: 0,059 r: 0,555 p: <0,001 

Augmentasyon İndeksi (%) r: 0,152 p: 0,036 r: 0,302 p: <0,001 

eGFR (ml/dk/1.73 m²) r: -0,041 p: 0,565 r: -0,164 p: 0,023 

CRP (mg/l) r: 0,152 p: 0,032 r: 0,236 p: 0,001 

 

  

      Aterosklerozun erken göstergesi olan PWV ile ilişkili laboratuvar parametreleri serum 

albümin, total kolesterol, LDL kolesterol, CRP ve eGFR olarak bulundu. PWV ile eGFR 

arasında negatif korelasyon mevcuttu (r=-0,164 p=0,023) (Tablo 8).  

      PWV’yi etkileyen klinik parametreler ise uyku kalitesi, ileri yaş, vücut kitle indeksi, 

bel çevresi, kalça çevresi, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, ortalama arteryel 

basınç, nabız basıncı ve Augmentasyon indeksi olarak bulundu (Tablo 8).   

      Uyku kalitesi ile laboratuvar parametrelerinden serum fosfor, total kolesterol, LDL 

kolesterol ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif korelasyon mevcuttu (sırasıyla r=0,222 

p=0,002, r=0,224 p=0,002, r=0,196 p=0,006, r=0,142 p=0,048) (Tablo 8).  

      Klinik parametrelerden ise PWV, kadın cinsiyet, vücut kitle indeksi, bel çevresi ve 

kalça çevresi ile uyku kalitesi arasında pozitif korelasyon varken; yalnızca uyku süresi ile 

uyku kalitesi arasında negatif korelasyon mevcuttu (Tablo 8). 
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Tablo 9. Prediyaliz kronik böbrek hastalarının hastalık evrelerine göre klinik ve 

laboratuvar bulguları 

 
Evre 3 Evre 4 Evre 5    p 

Yaş (yıl) 55,4 ± 12,7 56,5 ± 12,0 57,6 ± 11,1 0,612 

VKİ (kg/m
2
) 31,8 ± 7,5 30,0 ± 5,9 29,9 ± 5,7 0,169 

Bel çevresi (cm) 98,2 ± 13,7 97,2 ± 12,6 98,6 ± 16,9 0,837 

Kalça çevresi (cm) 104,6 ± 17,1 102,8 ± 15,9 103,8 ± 15,4 0,794 

Bel/kalça oranı 0,95 ± 0,13 0,96 ± 0,13 0,97 ± 0,20 0,846 

Kreatinin (mg/dL)  1,64 ± 0,34 2,57 ± 0,59 4,57 ± 1,0 <0,001 

Ürik asit (mg/dL) 7,13 ± 1,70 7,25 ± 1,53 7,25 ± 1,55 0,872 

Kalsiyum (mg/dL) 9,2 ± 0,57 9,3 ± 0,62 8,5 ± 0,98 <0,001 

Fosfor (mg/dL) 4,04 ± 0,30 3,95 ± 0,36 3,76 ± 0,48 <0,001 

Ferritin (ng/ml) 86,6 ± 81,4 122,5 ± 153,7 192,1 ± 317,3 0,013 

PTH (pg/mL) 124,6 ± 112,0 117,7 ± 130,2 291,2 ± 176,1 <0,001 

Total kolesterol (mg/dL) 211,2 ± 49,9 204,5 ± 45,7 214,0 ± 43,4 0,522 

LDL (mg/dL) 135,6 ± 41,3 129,8 ± 35,7 140,3 ± 39,9 0,349 

HDL (mg/dL) 41,9 ± 10,0 40,9 ± 10,5 41,8 ± 10,2 0,828 

Trigliserid (mg/dL) 191,7 ± 134,9 172,5 ± 82,1 165,4 ± 84,7 0,36 

CRP (mg/l) 8,25 ± 12,23 8,49 ± 12,88 10,80 ± 17,86 0,6 

Hemoglobin (g/dL) 13,7 ± 1,9 12,6 ± 1,7 11,3 ± 1,8 <0,001 

Ph 7,36 ± 0,06 7,33 ± 0,05 7,32 ± 0,06 0,025 

Bikarbonat (mEq/L) 22,66 ± 3,12 21,84 ± 3,0 20,49 ± 3,44 0,025 

Sistolik KB (mmHg) 134,0 ± 16,9 139,6 ± 17,0 144,8 ± 25,4 0,013 

Diyastolik KB (mmHg) 86,9 ± 10,5 89,3 ± 12,5 92,6 ± 14,5 0,06 

Ortalama AB (mmHg) 108,5 ± 11,6 112,4 ± 12,4 116,6 ± 18,2 0,01 

Nabız basıncı (mmHg) 46,7 ± 14,8 50,4 ± 14,6 52,2 ± 17,8 0,158 

Ai (%) 26,1 ± 14,0 25,6 ± 14,8 29,4 ± 13,9 0,351 

PWV (m/s) 8,32 ± 1,79 8,62 ± 1,74 9,0 ± 1,8 0,161 

PUKİ puanı 5,05 ± 3,95 4,74 ± 3,82 5,02 ± 3,71 0,864 

Uyku süresi (saat) 6,9 ± 1,5 7,3 ± 1,9 7,0 ± 1,9 0,187 

İdrar protein/kreatinin 1,27 ± 1,59 2,31 ± 2,27 3,43 ± 2,58 <0,001 

Albümin (g/dL) 4,04 ± 0,30 3,95 ± 0,36 3,76 ± 0,48 0,001 
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      Çalışmamızda; serum kalsiyum düzeyi kronik böbrek hastalığı evrelerinde farklılık 

gösterdi. Bu farklılık evre 3-5 arasındaki ve evre 4-5 arasındaki hasta gruplarında 

görülmekteydi (Tablo 9). 

      KBH’da böbrek fonksiyonları kötüleştikçe fosfor düzeyinde artış beklenirken; 

çalışmamızda kronik böbrek hastalığı evresi arttıkça fosfor düzeyi doğrusal olarak 

azalmaktaydı. Bu zıtlık hastaların fosfor bağlayıcı ilaç kullanımlarından 

kaynaklanabileceği gibi aynı zamanda malnütrisyonla da ilişkili olabilir. Çalışmamızda 

kronik böbrek hastalığı evresi arttıkça serum fosfor düzeyi gibi serum albümin düzeyinin 

de azaldığı tespit edildi (Tablo 9). 

 

 

Tablo 10: Prediyaliz kronik böbrek hastalarında uyku kalitesinin bağımsız 

belirleyicilerini tanımlayan “Lineer regression” analizi 

Parametre Standardize Beta P %95 Confidence Interval 

     

Step 1
1
 

        Cinsiyet 

 

-0,281 

 

<0,001 -3,265 – -1,085 

      Step 2
2
 

        Cinsiyet 

 

-0,240 

 

0,001 -2,962 – -0,761 

   Total koesterol 0,185 

 

0,011 0,003 – 0,026 

      Step 3
3
 

        Cinsiyet 

 

-0,208 

 

0,005 -2,718 – -0,503 

   Total kolesterol 0,180 

 

0,0012 0,003 – 0,026 

   Fosfor 

 

0,166 

 

0,002 0,116 – 1,372 

 

“Lineer regression” analizinde araştırılan parametreler; VKİ, bel çevresi, kalça 

çevresi, bel/kalça oranı, serum fosfor düzeyi, serum total kolesterol düzeyi, serum 

LDL kolesterol düzeyi, serum trigliserid düzeyi, serum CRP düzeyi, yaş, cinsiyet, 

sistolik kan basıncı, nabız basıncı, Ai, PWV 

1-  Step 1 için adjusted R
2
: 0,74    p<0,001 

2-  Step 2 için adjusted R
2
: 0,102  p<0,001 

3-  Step 3 için adjusted R
2
: 0,123  p<0,001 

 

      Uyku kalitesini etkileyen bağımsız parametreler; serum total kolesterol düzeyi, serum 

fosfor düzeyi ve kadın cinsiyet olarak bulundu (Tablo 10). 
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Tablo 11: Prediyaliz kronik böbrek hastalarında kötü uyku kalitesi için risk 

faktörlerinin değerlendirildiği “Multivariate logistic regression” analizi  

Parametre Exp (B) P %95 Confidence Interval 

     

Step 1
1
 

        Kalça çevresi 

 

1,034 

 

0,001 1,014 – 1,055 

      Step 2
2
 

        Kalça çevresi 

 

1,032 

 

0,001 -2,962 – -0,761 

   Fosfor 1,593 

 

0,011 0,003 – 0,026 

      Step 3
3
 

        Kalça çevresi 

 

1,029 

 

0,006 1,008 – 1,050 

   Fosfor 1,548 

 

0,0023 1,063 – 2,254 

   PWV 

 

1,230 

 

0,029 1,022 – 1,481 

 

“Multivariate logistic regression” analizinde araştırılan parametreler; VKİ, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel çevresi/kalça çevresi oranı, serum total kolesterol düzeyi, 

serum LDL kolesterol düzeyi, serum trigliserid düzeyi, serum CRP düzeyi, yaş, 

cinsiyet, sistolik kan basıncı, nabız basıncı, Ai, PWV 

1-  Step 1 için adjusted R
2
: 0,085  p:0,001 

2-  Step 2 için adjusted R
2
: 0,128  p:0,001 

3-  Step 3 için adjusted R
2
: 0,123  p:0,026 

 

      Prediyaliz kronik böbrek hastalarında kötü uyku kalitesini belirlemek için yapılan 

“multivariate logistic regression” analizinde serum fosfor düzeyi artışı, kalça çevresi artışı 

ve PWV artışı uyku kalitesini kötüleştiren risk faktörleri olarak tespit edildi (Tablo 11). 
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5. TARTIŞMA 

Kronik böbrek hastalığı ile uyku kalitesi ilişkisi  

      Hem SDBY’li  hastalarda hem de prediyaliz KBH olanlarda uyku bozuklukları yaygın 

olarak görülmektedir. Yapılan çalışmalarda uyku bozukluğu sıklığı hemodiyaliz 

hastalarında %45-83 arasında, periton diyaliz hastalarında %68-80 arasında, prediyaliz 

kronik böbrek hastalarında ise %14-85 arasında bulunmuştur (9,10,11). Çalışmamızda 

uyku bozukluğu olanların oranı %44,7 olarak bulundu. Kurella ve arkadaşları kronik 

böbrek hastalarında yaptıkları bir çalışmada eGFR ile uyku kalitesi arasında kuvvetli ilişki 

olduğunu göstermiş. Daha düşük eGFR değerlerinde uyku kalitesinin daha kötü olduğu 

tespit edilmiş (65). Fakat daha önceki birçok çalışmada olduğu gibi bizim çalışmamızda da 

renal fonksiyon ile uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki bulunamadı (13,14,15). 

Çalışmamızda kronik böbrek hastalığı evresine göre uyku kalitesi ve uyku süresi 

değişmemekteydi (Tablo 9). 

Ateroskleroz ile uyku kalitesi ilişkisi  

      Uyku kalitesi ile ateroskleroz ve/veya kardiyovasküler hastalık ilişkisi hem genel 

popülasyonda hem de diyaliz hastalarında açıkça gösterilmişken diyalize girmeyen kronik 

böbrek hastalarında ise bu ilişki net olarak gösterilememiştir (9,66,67,86). Literatürde bu 

konuda yalnızca bir çalışma bulabildik (9). Toplam 427 hasta ile yapılan bu çalışmada 

prediyaliz kronik böbrek hastalarında uyku kalitesi ile kardiyovasküler hasar ve ilişkili 

faktörler incelenmiş. Çalışmada; uyku kalitesiyle ileri yaş, yüksek fosfat ve parathormon 

seviyesi ile KBH süresi arasında pozitif korelasyon bulunmuşken, uyku kalitesiyle 

hemoglobin seviyesi ve eGFR düzeyi arasında negatif korelasyon bulunmuş. 

Kardiyovasküler hasar sol ventrikül hipertrofisi ve E/A oranı (early diastolic peak flow 

velocity/late diastolic peak flow velocity ratio) ile değerlendirilmiş. Uyku kalitesi kötü 

olanlarda  kardiyovasküler hasar lehine olarak sol ventrikül hipertrofisinin daha sık olduğu 

ve daha düşük E/A oranı olduğu tespit edilmiş. Aterosklerozla ilişkili faktörlerden serum 

lipid düzeyleri, vücut kitle indeksi ve sistolik ve diyastolik kan basınçları ile uyku kalitesi 

arasında anlamlı ilişki bulunmamış (9). 

      Nakazaki ve arkadaşlarının yaşlı popülasyonda yaptığı başka bir çalışmada 7 saat veya 

daha fazla uyku süresine göre 5 saat veya daha az uyku süresi olanlarda karotis intima 
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media kalınlığı belirgin olarak daha fazla ve uyku kalitesi belirgin olarak daha düşük 

bulunmuş (81).  

      Çalışmamızda aterosklerozun erken göstergesi olan PWV ve Ai Mobil-O-Graph NG 

(İ.E.M GmbH Stolberg Germany) arteriyograf cihazı kullanılarak değerlendirildi. Yapılan 

analizlerde uyku kalitesi kötü olanlarda PWV anlamlı olarak artmış bulundu (p=0.012). 

Aynı zamanda uyku kalitesi ile PWV arasında pozitif korelasyon da tespit edildi (r=0,153 

p=0,034). Bununla birlikte; kronik böbrek hastalığı evresi arttıkça PWV değeri de doğrusal 

olarak artmaktaydı, fakat bu artış istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildi (p=0,161). Bu 

durumun çalışmaya dahil edilen hasta sayısının az olmasına bağlı olabileceği düşünüldü. 

      Obezite, ateroskleroz ve kardiyovasküler olaylar için iyi bilinen bir risk faktörüdür 

(87). Bununla birlikte vücut kitle indeksi obezitenin neden olduğu metabolik riskleri tam 

olarak yansıtamamaktadır (88). Bunun yerine obezitenin metabolik risk faktörleriyle daha 

güçlü ilişkileri olduğu için bel çevresi ve bel/kalça oranı daha yaygın olarak 

kullanılmaktadır (89). Postmenopozal kadınlarda subklinik aterosklerozu göstermede 

bel/kalça oranının vücut kitle indeksi ve bel çevresine göre daha üstün olduğu 

düşünülmektedir (87).  

      Çalışmamızda obeziteyi değerlendirmek için vücut kitle indeksi, bel çevresi, kalça 

çevresi ve bel/kalça oranı olmak üzere dört antropometrik ölçüm kullanıldı. Dört 

antropometrik ölçüm de uyku kalitesiyle istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili 

bulundu. Uyku kalitesi kötü olanlar uyku kalitesi iyi olanlara göre belirgin olarak daha 

obezdi. Fakat kalça çevresinin uyku kalitesiyle ilişkisinin diğerlerinden daha kuvvetli 

olduğu görüldü (p<0,001) (Tablo 7). 

      Aterosklerozun risk faktörleri olarak değerlendirilen total kolesterol, LDL kolesterol ve 

HDL kolesterol uyku kalitesini etkilemektedir. Dislipidemi ateroskleroz için majör bir risk 

faktörü olmasının yanısıra metabolik senromun da bir parçasıdır. Birçok çalışmada uyku - 

solunum bozukluğu olanlarda anormal lipid seviyeleri bildirilmiştir (90-94). “Sleep Heart 

Health Study” çalışmasında obstrüktif uyku apnesinin ağırlık derecesiyle HDL kolesterol 

seviyeleri arasında sadece kadınlarda bağımsız ilişki bulunmuş. Erkeklerde ise obstrüktif 

uyku apnesinin ağırlık derecesiyle total kolesterol seviyeleri arasında küçük ama önemli 

bir ilişki bulunmuş (90). Bununla birlikte daha önce apneik obez, apneik olmayan obez ve 

obez olmayanlarda yapılan bir çalışmada apneik obezler ile apneik olmayan obezler 

arasında lipid profili açısından anlamlı fark bulunamamış (95). Çalışmamızda lipid 

parametreleri ile uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki tespit edilmiş olup; uyku kalitesi kötü 



 

33 
 

olanlarda daha yüksek total kolesterol ve LDL kolesterol değerleri bulundu (sırasıyla 

p=0,017, p=0,015). Serum total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid düzeyleri ile kötü 

uyku kalitesi arasında doğrusal ilişki mevcuttu (sırasıyla r=0,224 p=0,002, r=0,196 

p=0,006, r=0,142 p=0,048). Uyku kalitesini etkileyen bağımsız parametreleri belirlemek 

için yapılan lineer regresyon analizinde serum total kolesterol düzeyi  uyku kalitesinin 

bağımsız belirleyicilerinden birisi olarak bulundu (Tablo 5). 

      Benzer şekilde ateroskleroz için risk faktörü olan kan basıncı da uyku durumu ile 

ilişkilidir. Hatta uyku ile HT arasındaki ilişkinin cinsiyet spesifik olabileceği 

savunulmaktadır (96). Örneğin İngiliz ve Kore’li popülasyonda yapılan iki prospektif 

çalışmada (97,98) ve bazı çapraz kesitsel çalışmalarda (97,99,100,101) kısa uyku süresinin 

sadece kadın hastalarda HT insidansı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Uyku durumu ile HT 

arasında cinsiyet spesifik ilişki olabileceğini açıklayan mekanizmalar henüz bilinmemesine 

rağmen hormon sekresyonu, stres cevabı, inflamatuvar reaksiyon ve sempatik sinir 

aktivitesindeki cinsiyet farklılıklarının etkili olabileceği düşünülmektedir (102-105). 

Güncel literatür her ne kadar uyku ile HT arasındaki ilişkinin kadınlarda erkeklere göre 

daha güçlü olduğunu gösterse de Fang ve arkadaşları tarafından yapılan çapraz kesitsel bir 

çalışmada uyku durumu ile HT arasında düşünülenden daha kompleks bir ilişkinin 

olabileceğini göstermiştir (106). 4144 Çin’li erkek hastayla yapılan başka bir çalışmada 8 

saat uyku süresi olanlarda HT prevalansı en az iken, 8 saatten daha az veya daha fazla 

uyuyanlarda HT prevalansı yüksek bulunmuştur (101). Çalışmamızda uyku kalitesiyle 

sistolik kan basıncı arasında anlamlı ilişki bulundu. Uyku kalitesi kötü olanlarda sistolik 

kan basıncı daha yüksekti (p=0,020). 

İnflamasyon ile uyku kalitesi ilişkisi 

      İnflamasyonun renal hastalığı olmayanlarda, kötü uyku kalitesi ile ilişkisi daha önce 

gösterilmiştir (107). Son zamanlarda, kronik HD hastalarında yapılan calışmalarda 

sistemik inflamasyonun kötü uyku kalitesi ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Kronik HD 

tedavisi alan 114 hasta ile yapılan bir calışmada uyku kalitesi kötü olanların serum hs-CRP 

seviyesinin anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiş (108). Bizim çalışmamızda 

serum CRP değerine bakıldı. Fakat serum CRP düzeyi ile uyku kalitesi arasında anlamlı 

ilişki tespit edilmedi (p=0,807). Ayrıca akut faz reaktanı olarak değerlendirilen serum 

ferritin düzeyi ile uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki yoktu (p=0,971). 
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Malnutrisyon ile uyku kalitesi ilişkisi 

      Kronik HD tedavisi altındaki 82 diyabetik hastayla yapılan bir calışma düşük serum 

albümin düzeylerinin bu hastalarda uyku bozuklukları için ana risk faktörlerinden biri 

olduğunu göstermiştir (109). Sonrasında kronik HD tedavisi altındaki hastalarda yapılan 

iki benzer calışma, düşük serum albümini ile yüksek PUKİ skoru arasındaki zıt yönlü 

korelasyonu göstererek beslenme durumunun insomniayı etkileyebileceğini ortaya 

koymuştur (108,110). Diğer bazı calışmalar da ise serum albümini ve uyku kalitesi 

arasında bir ilişki bulunmamıştır (111-114). Bizim çalışmamızda serum albumin düzeyi ile 

uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki tespit edilmedi. Bu durum hastaların serum albumin 

düzeylerinin uyku kalitesi iyi ve kötü olanlarda birbirine yakın değerlerde olması ile 

açıklanabilir. 

Cinsiyet ile uyku ilişkisi  

      Iliescu ve arkadaşları gerek kronik böbrek yetmezliği gerekse hemodiyaliz hastalarında 

yaptıkları çalışmalarda, cinsiyet farkı ile uyku kalitesi arasında ilişki saptamamışlardır 

(110). Ancak yapılan epidemiyolojik çalışmalarda kadınlarda özellikle premenopozal ve 

postmenopozal dönemde, uyku kalitesi bozukluklarının erkeklerden daha sık olduğu 

gösterilmiştir (115). Bizim çalışmamızda cinsiyet faklılığı ile uyku kalitesinde bozukluk 

arasında anlamlı ilişki saptandı. Uyku kalitesi kötü olanlarda anlamlı olarak kadın cinsiyet 

hakimiyeti mevcuttu (p=0,002). 

Yaş ile uyku ilişkisi  

      Yaşla birlikte uyku kalitesi bozukluğu sıklığının arttığını gösteren çalışmalar vardır. 

Yaşlı popülasyonda, yaşla birlikte sıklığı artan fiziksel hastalıklara, ilaç kullanımına, 

primer uyku bozukluklarına ve yaşam tarzı değişikliğine bağlı olarak uyku kalitesinde 

bozukluk artmaktadır (116). Fakat Iliescu ve arkadaşları kronik böbrek yetmezliği olan 

hastalarda yaptıkları bir çalışmada uyku kalitesi ile yaş arasında bir ilişki bulamamışlardır 

(110). Çalışmamızda yaş ile uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki tespit edildi (p=0,029). 

Uyku kalitesi bozuk olanlar anlamlı şekilde daha yaşlıydı. 
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Kemik mineral metabolizması ile uyku kalitesi ilişkisi  

      Hüzmeli ve arkadaşları tarafından 112 hemodiyaliz hastasıyla yapılan bir çalışmada 

uyku kalitesinde bozukluk ile serum parathormon, kalsiyum ve fosfor düzeyleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamamış (117). Benzer şekilde Sabbatini ve arkadaşları tarafından 

çeşitli evrelerdeki 78 kronik böbrek hastasıyla yapılan bir çalışmada uyku kalitesi ile PTH 

seviyeleri arasında ilişki bulunamamış (15). Bizim çalışmamızda da serum kalsiyum ve 

PTH seviyeleri ile uyku kalitesi arasında ilişki bulunamadı. Fakat serum fosfor düzeyi ile 

kötü uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki bulundu (p=0,003). Kötü uyku kalitesi olanlarda 

daha yüksek fosfor seviyeleri mevcuttu. 

Anemi ile uyku kalitesi ilişkisi  

      Anemi ile uyku durumu arasındaki ilişki konusunda farklı sonuçlar bildirilmiştir. 

Düşük hemoglobin düzeyi ile bozulmuş uyku kalitesi arasında negatif ilişki “SLEEPO” 

çalışmasında bildirilmiştir. Bu çalışmada polisomnografi ile değerlendirilen 10 

hemodiyaliz hastasında aneminin düzeltilmesinin uyku kalitesi ve uyku bozukluğu 

parametreleri üzerine etkisi araştırılmış ve aneminin düzeltilmesi ile uyku kalitesinin 

arttığı, gece uyanmalarında azalma olduğu, uykunun daha az parçalandığı böylece daha 

dinlendirici bir uyku sağlandığı ve gün içi uyuklamaların azaldığı gösterilmiştir (118). 

Fakat prediyaliz kronik böbrek hastalarıyla yapılan diğer bir çalışmada anemi ile uyku 

kalitesi arasında ilişki olduğu gösterilememiş (114). Bizim çalışmamızda hemoglobin 

düzeyi ile uyku kalitesi arasında anlamlı ilişki bulunamadı (p=0,499). 

6.  SONUÇ 

      Sonuç olarak; diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarının büyük bir bölümünde uyku 

kalitesi bozuktur. Bizim çalışmamızda, bu hasta grubunda uyku kalitesi ile ateroskleroz 

arasında yakın ilişki olduğu ilk defa gösterilmiş oldu. 
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