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ÖZ

AMAÇ: Çalışmamızın amacı, böbrek nakli yaptığımız işlevsel grefti olan hastalarda osteoporoz 
sıklığını ve risk etmenlerini belirlemektir.

GEREÇ ve YÖNTEMLER: 1997-2010 yılları arasında böbrek nakli yapılan, nakil sonrası kemik 
mineral yoğunluğu (KMY) ölçümü olan 92 hasta ile çalışmamız yapıldı.

BULGULAR: 92 hastamızın 57’si (%62) erkek, 35’i (%38) kadın idi. Hastaların yaş ortalaması 36 
yıldı (19-62 yıl). Femur ve/veya lomber vertebra KMY sonuçlarına göre; 39 (%42,4) hasta normal, 39 
(%42,4) hastada osteopeni ve 14 (%15,2) hastada osteoporoz vardı. KMY sonuçları ile yaşın, cinsiyetin, 
vücut kitle indeksinin, paratiroidektomi durumunun, toplam steroid ve bağışıklığı baskılayıcı ilaç 
dozunun, KMY ölçümü sırasındaki serum kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz düzeylerinin 
arasında anlamlı ilişki yoktu (p>0,05).

SONUÇ: Bizim çalışmamızda, risk faktörlerin hiçbirisi ile KMY arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 
Bu bulgular; tek başına KMY ölçümünün böbrek naklinden sonra gelişmesi olası kemik hastalığını 
izlemede iyi bir gösterge olmadığını göstermektedir. Bu konuda pratik yeni yöntemlere gereksinim 
vardır.

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Kronik böbrek hastalığı, Böbrek nakli, Kemik mineral yoğunluğu

ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of our study was to determine the frequency and risk factors of osteoporosis in 
patients who had undergone renal transplantation in our clinic and had a functional graft.

MATERIAL and METHODS: This study included 92 patients who had undergone renal transplantation 
between 1997 and 2010 and whose bone mineral density was measured after transplantation.

RESULTS: Our study included 92 patients. 57 patients (62%) were male and 35 (38%) were female. 
The mean age of the patients was 36 years (range: 19-62 years). According to the bone mineral density in 
the femur and/or lumbar vertebrae, 39 (42.4%) patients were normal, 39 (42.4%) had osteopenia and 14 
(15.2%) had osteoporosis. There was no statistical relationship between the patients’ age, gender, body 
mass index, history of parathyroidectomy, total steroid and immunosuppressive drug dose, creatinine-
calcium-phosphorus-alkaline phosphatase level at the time of the bone mineral density measurement 
and bone mineral density (p>0,05).

CONCLUSION: We did not fi nd any relationship between the above risk factors and bone mineral 
density. These fi ndings show that bone mineral density is not a good parameter in the follow-up of bone 
disease after renal transplantation.
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Çalışmamızda istatistiksel yöntem olarak tanımlayıcı ista-
tistik kullanıldı. Ayrıca KMY sonuçları (osteoporoz/osteopeni/
normal) arasında sıklıklar bakımından fark bulunup bulunma-
dığına Ki kare ve Fisher testleri, KMY sonuçlarının (osteopo-
roz/osteopeni/normal) ölçümle belirtilen değişkenlerinin kar-
şılaştırılmasında tek yönlü ANOVA ve Kruskal Wallis testleri, 
T skoru ortalamaları ile paratiroidektomi durumu ve serum 
laboratuvar değerleri arasında fark olup olmadığına Student t ve 
Mann-Whitney U testleri ile bakıldı. P değeri 0,05’ten küçük ise 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR

Hastaların 57’si (%62) erkek, 35’i (%38) kadındı. Hastaların 
yaş ortalaması 46 ± 10,5 yıl ( 19-62) idi. Nakil öncesi VKİ’leri 
ortalama 23,5 ± 3,8 kg/m² (15,8-32,8) idi. Hastaların 16’sına 
(%17,4) önleyici nakil yapıldı, 76 hasta (%82,6) hemodiyaliz 
ve/veya periton diyalizi sonrası nakil oldu. Kadavradan 
böbrek nakli yapılan hasta sayısı 19 (%20,7), canlıdan 73’tü                   
(%79,3).

Hastaların böbrek yetmezliği sebebi 28’inde (%30,4) 
bilinmiyordu, 21’inde (%22,4) glomerülonefrit, 19’unda         
(%20,7) hipertansiyon, 6 (%6,5) hastada amiloidoz, 5 (%5,4) 
hastada mesaneden üretere geri kaçış (VUR), 4 (%4,3) hastada 
taş, 3 (%3,3) hastada polikistik böbrek hastalığı (PKBH), 3 
(%3,3) hastada diyabetes mellitus, 1 (%1,1) hastada alport 
sendromu, 1 (%1,1) hastada nörojenik mesane, 1 (%1,1) hastada 
lupus nefriti vardı. 

Hastaların KMY değerlerine baktığımızda, femur ve/veya 
lomber vertebrada gözlemlenen KMY değerleri; 39 (%42,4) 
hasta normal, 39 (%42,4) hasta osteopeni ve 14 (%15,2) hastada 
osteoporoz şeklinde idi.

Hastaların KMY ölçümü yapıldığı zamanki yaşları, cinsiyet, 
nakil öncesi VKİ, nakil öncesi sigara ve alkol kullanımı, verici 
tipi (canlı / kadavra), nakil öncesi diyaliz süresi, nakil sonrası 
KMY belirlenmesine kadar geçen süre ile KMY sonuçları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 
(p>0,05) (Tablo II). 

Her hastanın kullandığı her bir bağışıklığı baskılayıcı ilacın 
toplam dozları hesaplandı. Kullanılan bağışıklığı baskılayıcı 
ilaçların toplam dozları ile KMY sonuçları arasında anlamlı ilişki 
yoktu (p>0,05) (Tablo III). Rejeksiyon tedavisinde kullanılan 
ilaçlar ile KMY arasında anlamlı ilişki gözlenmedi ( Tablo IV).

Nakil öncesi paratiroidektomi yapılan hasta sayısı altı idi. Bu 
hastalarla paratiroidektomi olmayan hastaların KMY sonuçları 
arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo V). KMY 
ölçümü yapılan dönemde kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalen 
fosfataz, paratiroid hormon (PTH) ile T skor arasında anlamlı 
bir ilişki bulunmadı (p>0,05) (Tablo VI).

GİRİŞ

Kronik böbrek hastalığı sıklığı giderek artmaktadır ve bu 
hastalardan son dönem böbrek yetmezliği evresine ulaşanlarda 
böbrek yerine koyma tedavilerine başlanması gerekir. Böbrek 
nakli, sağ kalım ve yaşam kalitesi üzerine olumlu etkileri 
nedeniyle son dönem böbrek hastalarında en iyi tedavi seçeneğini 
oluşturmaktadır (1). 

Böbrek nakli sonrası çeşitli komplikasyonlar gözlenebil-
mektedir. Bunlardan biri de osteoporoz ve kemik kırığı riskidir. 
Böbrek nakli olan hastalarda osteoporoz sıklığı %28 ile %88 
arasında bildirilmiştir (2).

Çalışmamızın amacı, böbrek nakli yaptığımız işlev gören 
graftı olan hastalarda osteoporoz sıklığını ve risk faktörlerini 
belirlemektir.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Çalışmamız Tıp Fakültemizde böbrek nakli polikliniğinde 
takip edilen, 1997-2010 yılları arasında canlı verici veya 
kadavradan böbrek nakli yapılan 92 hasta ile yapıldı. Hastaların 
kayıtları geriye dönük olarak incelendi.

Hastaların yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksleri (VKİ), böbrek 
hastalığının nedeni, nakil öncesi böbrek yerine koyma tedavisi 
alıp almadığı, almışsa süresi, sigara ve alkol kullanım öyküsü, 
kadın hastalarda menopoz öyküsü, tüm hastaların böbrek nakli 
ile kemik mineral yoğunluğu (KMY) ölçümü arası geçen süre, 
vericinin canlı veya kadavra olması, nakil sonrası rejeksiyon 
amaçlı anti-timosit globulin (ATG) ve kısa süreli yoğun steroid 
kullanımı, kemik mineral yoğunluğu ölçümüne kadar kullanılan 
antirejeksiyon ilaçlarının toplam dozları, paratiroidektomi 
öyküsü, rutin laboratuvar tetkikleri kaydedildi.

Hastalara nakil sonrası 6 ay ile 61 ay arası, ortalama 28 ay 
sonra KMY ölçümleri yapıldı.

Hastalara Fakültemiz Nükleer Tıp Kliniğinde dual-enerji 
X–ışını absorpsiyometri yöntemi ile (HOLOGIC Discovery W, 
A.B.D.) KMY ölçümleri yapıldı. Femur ve lomber vertebraların 
ölçümleri sonucu T skoruna göre hastalar üç gruba ayrıldı ve 
bulunan en küçük değer temel olarak kabul edildi. Sonuçlar 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından önerilen tanımlamalara 
uygun olarak kaydedildi (Tablo I).

Tablo I: DSÖ tarafından KMY değerleri ve kırık varlığına 
göre yapılan tanımlamalar. 

KMY durumu T-skoru 

Normal -1 ≥ 

Osteopeni -1 ile -2,5 arası

Osteoporoz ≤ -2,5 

Şiddetli osteoporoz ≤ -2,5 ve bir ya da daha fazla kırık 
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Tablo II:Hastaların özellikleri ve KMY sonuçları.

Hasta özellikleri
Osteoporoz

(n=14)
Osteopeni

(n=39)
Normal
(n=39)

P değeri 

Hasta yaşı 36,14 ± 13 36,7 ± 9,9 35,4 ± 10,4 >0,05

Nakil öncesi VKİ (kg/m²) 21,94 ± 3,4 23,8 ± 3,8 24,0 ± 3,6 >0,05

Erkek/Kadın 9/5 23/16 25/14 >0,05

Önleyici nakil / diyalizden nakil (n) 3/11 5/34 8/31 >0,05

Hemodiyaliz süresi (ay) 40 ± 42 36,6 ± 44,8 30,1 ± 39,9 >0,05

Periton diyalizi süresi (ay) – 5,6 ± 18,9 3,4 ± 10,9 >0,05

Nakil öncesi sigara kullanımı (evet / hayır) (n) 3/11 6/33 6/33 >0,05

Nakil öncesi alkol kullanımı (evet/ hayır) (n) -/14 1/38 3/38 >0,05

 Kadın hastada menopoz durumu (n) 3 6 2 >0,05

Verici canlı / kadavra (n) 11/3 30/9 32/7 >0,05

Nakilden KMY çekilmesine kadar geçen süre (ay) 25,5 ± 17,9 25,7 ± 16,3 31,3 ± 18,1 >0,05

Tablo III: Hastaların kullandığı toplam immünsupresif dozlarının ortalaması ile KMY ilişkisi.

İmmünsüpresifl er Osteoporoz Osteopeni Normal P değeri 

Toplam steroid dozu ortalaması (mg) 4330 4733 4911 >0,05

Toplam takrolimus dozu ortalaması (mg) 2193 2688 3685 >0,05

Toplam mikofenolat dozu ortalaması(mg) 1600997 1295607 1320011 >0,05

Toplam sirolimus dozu ortalaması (mg) 0 2190 0 >0,05

Tablo IV: ATG ve yüksek doz steroid alanlarda KMY.

Osteoporoz Osteopeni Normal P değeri 

Yüksek doz 
steroid evet / 
hayır

2/12 4/35 3/36 >0,05

ATG evet / 
hayır

3/11 12/27 7/32 >0,05

Tablo V: Paratiroidektomi ile KMY sonuçları arasındaki ilişki.

Paratiroidektomi durumu Hasta 
sayısı (n)

Ortalama 
T skoru

P Değeri

Paratiroidektomi olmadı 86 -1,2933
P>0,05

Paratiroidektomi oldu 6 -1,2333

Tablo VI: T skoru ile serum laboratuvar değerleri arasındaki 
ilişki.

Serum laboratuvar değeri
Hasta 

Sayısı (n)
Ortalama 
T skoru

P değeri

Kreatinin.≤1,4 mg/dl 72 -1,32

P>0,05

Kreatinin >1,4 mg/dl 20 -1,16

Kalsiyum <10 mg/dl 68 -1,26

Kalsiyum ≥ 10 mg/dl 24 -1,37

Fosfor < 3 mg/dl 49 -1,25

Fosfor ≥ 3 mg/dl 43 -1,32

Alkalen fosfataz < 100 U/L 66 -1,13

Alkalen fosfataz ≥100 U/L 26 -1,68

PTH < 100 pg/ml 57 -1,27

PTH ≥ 100 pg/ml 34 -1,30
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doz steroid kullanılması ve zamanla düşük doz steroidle devam 
edilmesi, düzelen böbrek işlevleri, ikincil hiperparatiroidinin 
düzelmesi ve değişik faktörlerinde etkisi ile kemik yapısında 
kötüye gidiş durmakta hatta düzelme gözlenmektedir (9,10). 
Bizim çalışmamızda böbrek naklinden sonra geçen süre ile 
kemik mineral yoğunluğundaki azalma arasında anlamlı fark 
yoktu.

Kullanılan antirejeksiyon rejimleri böbrek nakli sonrası 
gelişen osteoporoz nedeni olarak sürekli tartışma konusu 
olmuştur. Birçok çalışmada, kullanılan bağışıklığı baskılayıcı 
ilaçların nakil sonrası gelişen kemik mineral yoğunluğundaki 
azalmaya etkisi araştırılmış ve çelişkili sonuçlar ortaya çıkmıştır. 
Takrolimus ve siklosporin kullanımı ile osteoporoz arasında 
ilişki deneysel fare deneylerinde gösterilmesine karşın böbrek 
nakli sonrası yapılan populasyon çalışmalarında kalsinörin 
inhibitörlerinin kullanımı ile osteoporoz ve kırık riski arasında 
ilişki saptanamamıştır (11).

Siklosporin A’ya bağlı ikincil osteoporoz gelişimi üzerine 
yapılan çalışmalar çelişkilidir. Böbrek alıcısı üzerinde yapılan bir 
çalışmada, nakilden iki yıl sonra toplam siklosporin kullanımı, 
kortikosteroidden bağımsız bir etki ile kemik kaybına neden 
olurken, diğer bir çalışmada ise glukokortikoid verilmeksizin 
siklosporin alan grupta herhangi bir kemik kaybı görülmemiştir 
(6,12). Takrolimus tedavisi, fare modellerinde, yüksek kemik 
döngüsü ile bağlantılı olan şiddetli süngerimsi kemik kaybı 
ile sonuçlanmıştır (13). Bizim çalışmamızda da takrolimus ve 
siklosporinin nakil sonrası kemik mineral yoğunluğu ölçümüne 
kadar geçen sürede kullanılan toplam dozları ile kemik 
kitlesinde azalma arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
kurulamamıştır. 

Böbrek alıcılarında ikincil osteoporoz gelişiminde 
glukokortikoidlerin rolü bilinmektedir. Transplantasyon 
sonrası ilk altı aylık dönemde kemiğin yeniden yapılanmasında 
glukokortikoide bağlı hızlı kemik kaybı süngerimsi kemikte 
oluşur. Nakil sonrası erken dönemde kullanılan steroid 
dozları yüksektir. Bu da osteoblast aracılı kemik oluşumunun 
baskılanmasına ve osteoblast işlevlerinin engellenmesine neden 
olabilir. Glukokortikoidlerin kemik metabolizması üzerine daha 
az etkisi olması için böbrek nakli hastalarında en düşük dozda ya 
da hiç kullanılmaması yönünde çalışılmalıdır (11,14,15). Böbrek 
naklinin ileri dönemlerinde kortikosteroidlerin günlük 5 mg’ın 
altında verilmesiyle osteoblast işlevlerinde bir iyileşmenin, 
sonunda kemik oluşum ve yeniden yapılanmasının olmasıyla, 
kemik yoğunluğunda düzelme görülür. Nakilden sonra geç 
dönemde kemik kaybı oranı yavaşlar, ağırlıklı olarak süngerimsi 
kemik bulunan bölgelerde belki biraz iyileşme gözlenebilir 
(16). Bizim çalışmamızda da, nakil sonrası KMY ölçümüne 
kadar geçen sürede kullanılan toplam steroid dozu yüksek olan 
hastalarda femur ve lomber T skoru; steroid dozu daha düşük 
olan hastalara göre daha düşük olmasına karşın istatistiksel 
olarak anlamlı değildi. Nakil sonrası steroid dozunun giderek 
azaltılarak ilk altı aydan sonra düşük dozda kullanılması, 

TARTIŞMA

Günümüzde böbrek nakli, hasta iyileştirmesinin üst düzeyde 
oluşu ve yaşam süresine olan olumlu etkileri nedeni ile diyaliz 
yöntemlerine göre son dönem böbrek yetersizliğinin en seçkin 
tedavi yöntemidir. Halen dünyada yılda 30,000 böbrek nakli 
yapılmaktadır (1). 

Böbrek nakli yapılan hastaların, nakil sonrası birçok değişik 
nedene bağlı olarak kemik mineral yoğunluğunda azalma 
olabilir. Böbrek nakli sonrasında osteoporoz sık görülen bir 
komplikasyon olarak karşımıza çıkmaktadır. Birçok çalışmada 
böbrek alıcılarında kemik kitlesinde azalma gözlenmiştir 
(2,3,4,5,6). Bizim çalışmamızda da böbrek nakli yapılan 92 
hastanın femur ve/veya lomber vertebrada gözlemlenen KMY 
değerlerine göre 39 (%42,4) hasta normal, 39 (%42,4) hasta 
osteopeni ve 14 (%15,2) hastada osteoporoz saptandı. 

Yapılan farklı çalışmalarda kemik yoğunluğundaki azalma 
ile cinsiyet, hasta yaşı, böbrek yerine koyma tedavi süresi ara-
sında anlamlı bir ilişki kurulamamıştır (2,3,5,6). Sveet ve ark.
nın yaptığı çalışmada, yaş arttıkça böbrek nakli sonrası KMY’da 
azalma belirginleşmektedir (7). Bizim çalışmamızda da hastala-
rın cins ve yaşları ile kemik yoğunluğu arasında bir ilişki göz-
lenmemiştir.

Böbrek yerine koyma tedavi süresi ve tipi ile osteoporoz/
osteopeni gelişme riskinin belirlenmesine yönelik yapılan 
çalışmalarda anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (2,3,5,6). Bizim 
çalışmamızda, hemodiyaliz süresi ile periton diyaliz sürelerinin 
kemik mineral yoğunluğunda azalmaya neden olan etkileri 
karşılaştırıldığında hemodiyaliz grubundaki hastalarda, daha 
uzun süreli tedavi olduğu gözlenmekte ancak istatistiksel olarak 
anlamlı değildi. 

Vücut kitle indeksi ile kemik mineral yoğunluğu arasında 
ilişki, değişik çalışmalarda farklı bulunmuştur. Sezer ve ark.
nın çalışmasında negatif korelasyon bulunmasına karşın (2), 
Nader Nouri-Majalan ve ark., Ahmadpoor ve ark., Pereira ve 
ark., vücut kitle indeksi ile kemik mineral yoğunluğu arasında 
anlamlı bir ilişki kuramamışlardır (5,6). Bizim çalışmamızda 
da vücut kitle indeksi ile kemik mineral yoğunluğu arasında bir 
ilişki bulunmamıştır.

Verici kaynağına baktığımızda, Ünal ve ark.nın yaptığı 
çalışmada verici kaynağı (canlı/kadaverik) ile kemik mineral 
yoğunluğu evreleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 
bulunmamıştı (8). Bizim çalışmamızda da, kemik mineral 
yoğunluğu ile hastaların canlı ya da kadavradan böbrek nakli 
olmaları arasında anlamlı bir farklılık görülmedi. 

Böbrek naklinden sonra geçen süre arttıkça kemik mineral 
yoğunluğundaki azalma giderek yavaşlamaktadır. Kemik 
mineral yoğunluğundaki azalma nakilden sonraki ilk aylarda 
daha sık görülürken ilerleyen zamanlarda bu azalmanın giderek 
azaldığı birçok çalışmada saptanmıştır. Kemik kaybı ilk 6-12 
ay döneminde daha hızlı olmaktadır. Nakilden sonra yüksek 
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hastalarımızın, sigara, alkol gibi kemik mineral metabolizmasını 
olumsuz yönde etkileyecek kötü alışkanlıklardan sakınması bu 
konuda olumlu bir etken olarak düşünülebilir.

Böbrek nakli sonrasında puls steroid ve ATG tedavisi alan 
hastalarda, almayan hastalara göre kemik kitlesinde daha fazla 
azalma olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (3,17). Bizim 
çalışmamızda puls steroid ve ATG alan hastalarda, almayan 
hastalara göre kemik kitlesinde azalma istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmamıştır. Bunun nedeni puls steroid ve ATG alan 
hasta sayımızın az olması olabilir.

Yapılan birçok çalışmada serum kreatinin, kalsiyum, fosfor, 
alkalen fosfataz düzeyleri ile kemik kitlesi arasında bir ilişki 
bulunmamıştır (2). Bir çalışmada serum alkalen fosfataz düzeyi 
nakil sonrası artış göstermiştir (18). Bizim çalışmamızda da 
KMY zamanında serum kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalen 
fosfataz değerleri ile lomber ve femur T skoru arasındaki 
istatistiksel anlamda bir farklılık bulunmamıştır. 

Serum parathormon ve glomerüler fi ltrasyon oranı 
arasındaki ilişkide, GFH daha düşük olan böbrek alıcılarında 
PTH’un daha yüksek olduğu ve buna bağlı olarak kemik 
yoğunluğunun ise daha düşük olduğu saptanmıştır. Böbrek 
nakli sonrasındaki ilerleyen süreçte (5 yıldan sonraki uzun 
süre), böbrek işlevlerindeki kayıpla birlikte tıpkı nakilden 
önceki kemiğin histolojik yapısındaki anormallikler gelişir. 
Böbrek naklinden sonra kalıcı hiperparatiroidi gelişebilir 
(17,19,20). Bazı raporlarda kalıcı hiperparatiroidinin %30-50 
olduğu bildirilmiştir (21). PTH tedavisinin menapoz sonrası 
kadınlarda kemik kitlesinde bir miktar artma sağlamasına karşın 
kırık riskinde azalma yapmadığı gözlenmiştir (22,23). Bizim 
çalışmamızda KMY zamanı ölçülen PTH düzeyi ile T skorları 
karşılaştırıldığında yüksek PTH düzeyi olan hastaların ortalama 
T skoru, düşük PTH düzeyi olan hastalardan daha düşük 
olmasına karşın istatistiksel olarak anlamlı değildi.

Böbrek nakli olan hastalarda KMY’daki azalmanın kırık 
riskini ne kadar gösterdiği tartışmalıdır (24). Bununla birlikte 
KMY nakil sonrası kırık riskini değerlendirmede kullanılmak-
tadır. Böbrek naklinden sonra steroid ve diğer bağışıklığı baskı-
layıcı ilaçların kullanımı, hiperparatiroidi, Ca-P metabolizması 
bozuklukları, altta yatan böbrek hastalığı, vericinin kaynağı, 
hasta yaşı, cinsiyet gibi faktörler kemik hastalığı gelişimine 
neden olur. Bizim çalışmamızda, bu faktörlerinin hiçbirisi ile 
kemik mineral yoğunluğu arasında bir ilişki saptanmamıştır 
ve bu bulgular kemik mineral yoğunluğunun böbrek naklinden 
sonra kemik hastalığını takip etmede iyi bir gösterge olmadığını 
göstermektedir. Bu konuda pratik yeni yöntemlere gerek vardır.
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