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I. GIRIS

Genel hasta populasyonunda depresyon sik gorulmektedir. Prevalansi
kadinlarda % 5-9, erkeklerde % 2-3' tur. Depresyonun genel saglk
durumunun kotulestigi ve kronik bobrek hastaligi (KBH) da dahil olmak Gzere
cesitli kronik hastaliklarla iligkili oldugu dusunilmektedir. Glomerulonefritlerde
de kronik bobrek yetmezligine neden olabilen bir hastalik olmasindan dolayi
hastalarda o6lum korkusu, anksiyete ve depresyon goérulme sikhgi, gunlik
aktivitelerde kisittamaya yol agan diger kronik hastaliklarda oldugu gibi
artmigtir. Psikiyatrik semptomlarin ortaya c¢ikmasinda en o6nemli faktor

kuskusuz gunluk aktivitelerde kisittamaya neden olan hastaligin kendisidir.

Yasam Kkalitesi (Quality of life, QOL); kisinin amaglari, beklentileri,
standartlari ve ilgileri ile iligkili olarak, insanlarin birey ve topluluk olarak
Ozlemlediklerini  gerceklestirebilmeleridir.  Yasam  kalitesi 6znel  bir
degerlendirme olup, Kkulturel, sosyal ve c¢evresel kavramlar da bu
degerlendirmede etkin role sahiptir. Yasam Kkalitesini olumsuz yodnde
etkileyen anksiyete ise nedeni bilinmeyen, icten gelen, belirsiz korku, kaygl,
sikinti hissi ve kotu bir sey olacakmis duygusu olarak tarif edilebilir.Yasam
kalitesinin ve anksiyete ile depresyon dizeylerinin belirlenmesi icin objektif

psikolojik testler kullaniimaktadir.

Bobrek rahatsizliklar kiginin evlilik ve aile yasantisini, gunluk
etkinliklerini, mesleki yeterliligini olumsuz yonde etkilemektedir. Kronik bobrek
hastaliklarinin (KBH), 6zellikle diyaliz populasyonlarinda, azalmis bir Saglikla
lligkili Yasam Kalitesi (SiYK) ile iligkili oldugu iyi bilinmesine ragmen,
glomerller hastaliyi olan yetigkin hastalarda SiYK ile ilgili olarak sadece
yakin zamanlarda yapilan birka¢ calisma mevcuttur. Ustelik bildigimiz
kadariyla yetiskin glomerulopati hastalarinda, yasam kalitesi ve depresyon

hakkinda izlemsel olarak yapilmis bir ¢calisma yoktur (1). Bu g¢aligmamizda



bdbrek yetmezliginin dnemli nedenlerinden biri olan glomerulonefrit tanisi
alan hastalara tani ani, 3. ay ve 6. ayda olmak Uzere sirasiylaKisa Form-36
(SF-36) ve Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD) uygulanmasi ve
hastalarin es zamanli bakilan laboratuar parametreleri ile psikolojik testlerden
elde edilen puanlar karsilastirilarak, hastalik seyri ile hastalarin duygu

durumu arasinda bir iligki olup olmadiginin arastiriimasi planlandi.



Il. GENEL BILGILER

2.1 Bobregin Kisa Anatomisi ve Fizyolojisi

Bobrek abdominal kavitenin posterior duvarinda yer alan retroperitonal
bir organdir (2) . Bobregin konumu Torakal 12 ve Lomber 3 vertebralar
arasindadir (3). Yetiskin bir insandaki bobrek, 12X6X3 cm boyutlarindadir.
Ortalama 115-170 gram agirhgindadir (4).

Koronal kesitte, bobrek yuzeyinde fibréz bir kapsul, kapsul altinda
korteks, ic kisimda medulla ve santral bolgede idrar toplanmasinin ve
transportunun oldugu yapi (kaliksler ve renal pelvis) bulunur (2). Bobregin

anatomik yapisi Sekil 1’de gosterilmistir.

Bobregin en kiguk fonksiyonel ve anatomik birimi, nefrondur (3). Her
bir bobrek yaklagik bir milyon nefron icerir (5). Bir nefronun yapisi glomerul,
proksimal tabdlus, Henle kulpu, distal tibulis ve kollektor kanallardan olusur.
Nefron; afferent ve efferent arteriolden meydana gelen bir kapiller yumak
olan glomerll ile baslamaktadir. Glomerul renal tibUlin genislemis ucu
tarafindan olusturulan bowman kapsulu ile sarilmistir. Kortekste kivrimli tabul
once henle kulpunun inen kolu, sonra ¢ikan kolu olarak devam etmektedir.
Henle kulpunun kalin kismi kortekse yeniden girerek, distal kivrimli tabula
olusturmaktadir. iki veya daha fazla distal tiibiliin birlesmesi ile toplayici
kanallar olusur, en sonunda renal pelvise dokulen bir santral kanal
olusturmak Uzere birlesmektedir (6). Bobregin en klguk fonksiyonel birimi

olan nefronun yapisi Sekil 2’de gosterilmistir.

Bir bobrek, aortadan birinci lomber vertebra hizasinda c¢ikan ve
sirasltyla segmental, interlobar, arcuat, interlobular arter olarak dallanir,
afferent ve efferent arteriollere kadar uzanan arterlerle beslenir. Vendz

drenaji ise vena kava inferiora olur (4).



Kaliksler
Kapsil
Medull
Korteks ulla
Bertin'in bdbrek
kolonlan
Renal Arter Papita
Renal Ven
Kortikomediiller Bileske
Renal Pelvis
Renal Pi
Perirenal Yag enal Piramid
Ureter ———  Arkuat arter

Sekil 2. Nefronun Yapisi (7).

1, glomeril ve Bowman kapsuli 2, proksimal kivrimli tabul; 3, proksimal diz
tubul (pars rekta); 4, ince inen kol 5, ince ¢ikan kol 6, kalin ¢ikan kol; 7,
makula densa; 8, distal kivrimli tabdl; 9, baglayici tubul;10, kortikal toplayici

kanal; 11, dis meduller toplayici kanal; 12, i¢c meduler toplayici kanal.



2.2 Bobrek fonksiyonlari

Bobrekler, vicut icin dnemli islevleri olan vital organlardir (5). Bébregin

fonksiyonlari Tablo 1’de detayli olarak belirtilmistir.

Tablo 1: Bobrek Fonksiyonlari (4).

1 Ekskretuvar (itrah) Fonksiyonu

Artik maddelerin eliminasyonu
Metabolik artik maddeler (ure, kreatinin, Urik asit
Eksojen maddeler (ilaglar, toksinle ve metabolitleri
2 Regiilatuvar (sivi elektrolit homeostazi) fonksiyon

Su dengesinin kontrolu
Total viicut suyunun idamesi
Plazma osmolalitesinin idamesi
Elektrolit ve asit-baz dengesinin kontrol
Sodyum, klortr
Kalsiyum, fosfat
Potasyum
Magnezyum ve digerleri
Asit-baz dengesinin kontrolu
3 Endokrin ve Metabolik fonksiyonlar

Hormon ve benzeri maddelerin sentezi

Renin Endotelin

D vitamini Buyume faktorleri
Eritropoietin Kallikrein-kinin
Prostoglandinler Bone morfogenetik protein-7

Peptid yapili hormonlarin yikimi ve katabolizmasi
Insiilin, glukagon, Gastrointestinal hormonlar
Parathormon, kalsitonin
Prolaktin, buyiime hormonu, vasopressin

Dusiik molekul agirlikhi proteinlerin katabolizmasi

Hafif zincirler B-2 mikroglobdlin
Diger Metabolik fonksiyonlar
Glukoneogenez Lipid metabolizmasi



2.2.1 Glomertul ve Glomeriler Filtrasyon Bariyeri

Glomerul nefronun ana sizen yapisidir. Bowman kapsulu icerisinde
yer alir (2). Glomerdul ileri derece dizenlenmis kapiller yumak yapisindadir ve

yari gegirgendir (8). Glomertl yapisi Sekil-3’te gosterilmigtir.

Her iki olgun bobrekte ortalama 1.6 (0.5-2) milyon adet glomerdl
bulunmaktadir. Gunluk ultrafiltrat miktari ortalama 120-180 litredir. Glomertil
filtrasyon orani (GFR) yuzey alani (mesengial hicre kontraktibilitesi),
glomertler kan akimi (afferent ve efferent arteriolar tonustaki degisiklikler) ve
ultrafiltrasyon basincina goére degiskenlik gostermektedir. Fizyokimyasal
Ozellikler ve glomeruler filtrasyon bariyerinin elektrostatik yukune bagl olarak
normalde plazma proteinleri ve tim kan htcreleri filtre edilmemektedir (9).
Molekalin buyudklagu, elektriksel yuki ve sekli makromolekillerin glomeriler
kapiller membrandan filtrasyonunda etkilidir. Fizyolojik pH’larda negatif yUklG
(anyonik) olan plazma proteinleri glomeriler kapiller duvardan filtre edilemez
(4).

Filtrasyon bariyerinin yapisina bazal membran, visseral epitel
hicrelerinin ayaksi ¢ikintilari (podositler), slit membran ve pencereli glomerl
endoteli katilmaktadir. Parietal epitel, Bowman boslugunun butunligunden
yani glomerulun fizyolojik fonksiyonun devamliligindan sorumludur.
Glomeriler hasar, glomertler filtrasyonu bozar; bu da kan hicreleri ile

plazma proteinlerinin idrarda gortlmesine neden olur (9).
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Sekil 3. Glomerul anatomisi (10).

Proteinuri

Rutin klinik incelemenin bir pargasi olan idrardaki protein miktarinin ve
iceriginin degerlendiriimesi bircok klinik durum icin yol gdstericidir. Standart
laboratuar yontemleri ile idrar incelendiginde protein saptanmazken, daha
duyarli yontemlerle ginde 150 mg’'t gegmeyen protein miktari saptanabilir.
idrarla atilan proteinin gcogu Tamm-Horsfall (Henle kulpunun c¢ikan kalin
kolunda uretilir) mukoproteinidir. Glomeruler bazal membranin (GBM)
oldukga |iyi filtre edebilen bir yapisi vardir. Bu membran suya ve kicuk
eriyiklere oldukca gecirgen iken daha blyik molekdllerin transportuna izin
vermez. Protein gecisini engelleyen iki ana mekanizma buyuklik ve

elektriksel yUk segiciligidir.

Bayuklik secici 6zellik: Bir molekilin GBM’ den filire olmasi o
molekuliin kigukligu ile dogru orantilidir. GBM’ de ortalama ¢aplari 40-45 A°

olan fonksiyonel porlar vardir. Endotel hicrelerinin arasinda ise 375-400 A°
blayukligunde pencereler vardir. Makromolekullerin gegisinde etkili degil iken

kanin sekilli elemanlarinin gegisine izin vermezler. GBM buyuklik secici



Ozelliginin buyudk bir kismini olusturdugu bilinmekteydi. Yapilan ¢alismalar slit
diyafram denen epitel hicrelerinin ayaksi ¢ikintilarinin arasini kapatan ince
bir membran varligindan bahsetmektedir. Bu zar yapisini olugturan nephrin
molekulindeki mutasyonun nefrotik sendroma yol actiginin gosterilmesi bu

yapinin patogenezdeki nemini ortaya koymustur.

Yuk secici 6zellik: GBM, heparan stilfat proteoglikanlari bulundurmasi
nedeniyle negatif yukludur. Glomeriler epitelial hucrelerinde ve ayaksi
cikintilarin  yuzeylerinde de negatif yukli sialoproteinler mevcuttur.
Dolagsimdaki makromolekillerin ¢cogunlugu da fizyolojik pH da negatif

yukladur. Yani aloumin gibi buyldk anyonlarin gegigine izin veriimez.

Proteinurinin Fizyopatolojik Tipleri:

Glomeruler Proteiniri: Glomertler selektivitede (plazma proteinleri, 6zellikle

albdmin ve globdilinler) bozulma sonucunda ortaya ¢ikar. Nefrotik sendrom ve

diger glomerulonefritlerde 3,5 g/ginin Uzerinde proteinuri izlenir.

Tabuler proteindri: Tubuler hasar sonucunda olusur. Tabdulointerstisyel

nefritler ve renal tibller asidoz tip 2’ de izlenir.

Overflow (Asiri akim) Proteiniiri: Uretimi artmig monoklonal hafif zincirlerin

idrara gecmesi sonucu ortaya ¢ikar.

Doku_proteinurisi: Neoplastik, yapisal veya inflamatuvar bozukluklar

nedeniyle goralir.

Gecici _proteinuri: Altta yatan ciddi bir problemin olmadigi, geri donusumlu

bir patolojidir.



Persistan (kalici) proteiniiri: Ciddi bir bébrek sorununa isaret eden ve

ardisik kontrollerde dahi idrarda protein saptandigi durumdur.

Ortostatik (postural) proteiniri: Aktifken ya da ayakta dururken idrarda

protein saptanmasidir.

Asemptomatik proteindri: Hastanin hikayesi, fizik muayenesi ya da

laboratuvar bulgularina bakildiginda altta yatan bir bdbrek patolojisinin

olmadidi ama idrarda protein saptanan durumdur (11) (12) (13) (14).

2.2.2 Glomerulonefrit ve Glomerulopati Terimleri

GN mortal seyredebilir veya kalici hastalik olusturabilir. Onlenebilir bir

renal yetmezlik ve kardiyovaskuler risk etmenidir (15).

GN ve glomerulopati terimleri genellikle glomeriler hasari tanimlar.
Birbirlerinin yerine kullanilabilir. Bazi yazarlar ise glomerulonefrit terimini
I6kosit infiltrasyonu, antikor depolanmasi ve/veya kompleman aktivasyonu

gibi inflamasyon delilleri olan zararlanma olarak tanimlamaktadir (9).
2.2.2.1 Glomerulonefritlerin Etyolojiye gore Siniflandiriimasi

Glomertlonefrit, primer veya sekonder (ilaclar, enfeksiyon, timarler ve
sistemik hastaliklar) olarak gelisebilen; bobregin filtrasyon yapan birimlerinde

inflamasyonla seyreden bir hastalik grubudur (15).
2.2.2.2 Klinik Ozellikler ve Tani

GN’lerin ¢ogu formlar hematuri, proteintri ve ¢ogu olguda boébrek
fonksiyonlarinda bozulma/azalma ile birliktedir. Proteindri genellikle 3,5 g’dan
daha az saptansa da bir kisim hastada nefrotik dizeyde proteintri mevcuttur.
Hematurinin  karakteristik ~ 6zelligi  idrar  sedimentinin  mikroskopik
incelemesinde dismorfik eritrositler izlenmesidir. Oyki alindiktan ve idrar
incelenmesinin ardindan serolojik testler istenir. Biyopsi analizi ve serolojik

test sonuglarini beklemeksizin aktif idrar sedimenti, proteinlri ve azalmis



bdbrek fonksiyonlarin varligi ile GN kolayca taninmaktadir. Bununla birlikte
¢ogu hastada altta yatan hastahigin aktivitesi, kronisitesi ve geri
donusulebilirligi saptamak ve taniyr dogrulamak igin, tanisal biyopsi yapilabilir
7).

2.2.2.2.1 Glomerulonefritlerin Klinik Gorinimu
GN'’ler klinikte, bes ana major sendrom ile karsimiza gikmaktadir (30).
I.  Asemptomatik anormal idrar bulgusu

Il.  Akut Nefritik sendrom

I11. Nefrotik sendrom

IVV. Hizli ilerleyen glomerulonefrit

V. Kronik glomerulonefrit

2.2.2.3 Glomerulonefrit Tipleri

I-Primer Glomerulonefritler (31) (32)

v" Minimal Degisiklik Hastaligi (MDH)

v' Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)

v Membrandz Nefropati (MGN)

v" IgA Nefropatisi (IgAN)

<\

Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN)

Post-streptokoksik glomerulonefrit (PSGN)

AN

Kresentik (hizli ilerleyen) glomerulonefrit (KresGN)

<\

Kronik glomerulonefrit (KrGN)

I-Sistemik Hastaliklara ikincil Glomerulonefritler (33)
v" Lupus Nefriti

v Diyabetik nefropati
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Amiloidozis

Goodpasture sendromu
Mikroskopik polianjitis

Wegener granilomatozisi
Henoch-Schoénlein purpurasi
Bakteriyel endokardit iligkili GN
Bobrek disi enfeksiyona ikincil GN

Trombotik mikroanjiyopati
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[lI-Kalitimsal Bozukluklar
v' Fabry hastaligi
v Podosit/slit diyafram protein mutasyonlari

v Alport Sendromu

2.2.2.3.1 Primer glomerulonefritler (GN)

Bircok alt tipi olan, nadir goérilen hastalik grubudur. Genel
populasyonda diyaliz ve transplantasyon gerektiren son donem bdobrek
yetmezliginin (SDBY) lcuncl en sik nedeni iken (34) (35) (36) (37) genc

erigkinlerde ise ilk sirada yer alir (38).

2.2.2.3.1.1 igA nefropatisi

igA nefropatisi (ig A-N), tim diinyada primer GN’ler arasinda en sik
rastlaniladir (37). Hastaligin goérilme sikhigi bolgeden bélgeye degismektedir
(39) (40) (41). Genetik nedenler, idrar tarama yontemleri ve bobrek biyopsi

endikasyonlari gibi etkenler bu farkliligin nedenleri arasinda sayilabilir.

Her yasta gorilebilse de en sik genc erigskin yaslarda (20-30
yaslarinda) ortaya cikar (38). Klinikte asemptomatik izole hematiriden ciddi
nefritik ya da nefrotik sendromdan hizli ilerleyen GN’ e kadar farkl sekillerde
karsimiza cikabilir (38) (42) (43).

Genellikle iyi huylu seyir gosterse de, hastalarin yuzde 10 - 40’inda 20
yil icerisinde SDBY gorulur (38) (44). SDBY' ne ilerlemede sistemik
hipertansiyon, proteinuri, baslangicta dusik glomeriler filtrasyon degeri
(GFD) ve histolojik tip (6rnegin kresentik form) prognozun kotu olacagdi

konusunda 6n goride bulunmamiza yardimci olur (44) (45) (46).

Patolojik olarak immunfloresan mikroskop altinda glomeruler
mezangiyumda IgA birikimleri izlenir. Eg zamanl 1gG ve C3 depolanmalari da

gorulebilir. Isik mikroskopisinde hafif-orta derecede mesengiyal hicre
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proliferasyonu ile birlikte ekstrasellller matrikste genisleme ile karakterizedir.

Elektron mikroskopisinde ise mesengiyal immun depolanmalar goralir.

Tedaviye anjiyotensin donusturict enzim inhibitdrleri (ADE-i) veya
anjiyotensin reseptor blokorleri (ARB) ile baslanir. Ug-alti aylik ADE-I veya
ARB tedavisine ragmen proteiniri 1g/gun' den fazla ve GFR
>50ml/dak/1.73m2’ nin Uzerindeyse Kkortikosteroid tedavisi planlanir. Diger

immunsupresif ajanlar ise kresentik IgA nefropatisinde yer verilir (34).

2.2.2.3.1.2 Membran6z glomerulonefrit

Membranéz GN (MGN), nefrotik sendromun erigkinlerdeki en sik
sebepleri arasinda sayiimaktadir (47) (48). 40-60 yas arasinda karisimiza
daha c¢ok c¢ikmaktadir (47). Siklikla primer olarak goérilmesine karsin
malignite, enfeksiyon, ilaclar ve bag doku hastaliklari (SLE, Sjogren
Sendromu ) gibi sekonder nedenlere bagli da ortaya ¢ikabilmektedir (47) (48)
(49) (50).

Histolojik olarak bakildiginda 1sik mikroskopisinde bazal membranda
kalinlasma, immunflorasan incelemede bazal membranda graniler tarzda
IgG (6zellikle 1gG4 ) ve C3 depositleri izlenir. Elektron mikroskopisinde ise

subepiteliyal alanda immun depolanmalar gorular.

Yapilan calismalarda anti-fosfolipaz A2 reseptor antikorlarinin (Anti-
PLAZ2R) hastaligin tani, tedavi ve izleminde énemli bir belirte¢ oldugu ortaya
konmustur (51) (52).

Klinikte nefrotik dizeyde olmayan proteinuri seklinde de karsimiza
cikabilmekte ve hastaligin seyrinde spontan iyilesme meydana gelebilir (53).
Tromboembolizm gorilme sikhgr nefrotik sendromda artmistir (54).
Konservatif tedavi tim hastalarda Onerilirken persistan proteinurisi olan agir

vakalarda immunsupresif tedavi baglanabilir (34).
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2.2.2.3.1.3 Minimal degisiklik hastaligi ve fokal segmental

glomeruloskleroz

Minimal  degisiklik hastaigi (MDH) ve fokal segmental
glomeruloskleroz (FSGS) histolojik olarak birbirine benzerler. Temel sorun
ayaks! cikintilarda diffiz kayiptir. immin birikim gérilmez. Elektron
mikroskobu ile tani konulur. Glomerller segici gegirgenlik bozulur ve ayaksi

cikintilardaki hasar protein kagagina neden olur (55) (56).

MDH c¢ocukluk doneminde nefrotik sendroma en sik neden olan
patolojidir. Erigkinlerde o kadar sik gorilmese de yine de nefrotik sendroma

neden olmaktadir (31).

MDH steroid tedavisine iyi yanit verir. Steroid tedavisinden fayda

gorulmedigi vakalarda diger immuansupresif ajanlar tercih edilebilir (34).

FSGS’ |i hastalarda basvuru nedeni nefrotik sendrom ya da
asemptomatik proteindridir. Nefrotik sendromun 6nemli nedenlerinden biri
olup erigkinlerde SDBY’ nin en sik gorulen primer GN tipidir. Primer

(idiyopatik) ya da sekonder nedenlere bagl ortaya ¢ikabilir.

Konservatif tedavi hastalarda Onerilirken; tedaviye direncli
vakalarda/persistan nefrotik dizeyde proteinirisi olan hastalarda steroid
tedavisi ve steroide direncgli vakalarda diger imminsupresif ajanlar
dusunulebilir (34).

2.2.2.3.1.4 Membranoproliferatif glomertlonefrit

Membranoproliferatif GN (MPGN) daha ¢ok ¢ocuk ve geng erigkinlerde
ortaya cikar. Erigkinlerde tedaviye ragmen 10 yil iginde %60’ a varan
oranlarda SDBY gorulur (57). Hastalik primer (idiopatik) ve sekonder

nedenlere bagl ortaya gikabilir.

MPGN’nin immunflorasan ve elektron mikroskopisine gére 3 farkh tipi

vardir;
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» MPGN tip 1: Mesengiyum ve subepitelyal alanda immuin depositler

(immun kompleks) ile karakterize.

» MPGN tip 2: (Dens depozit hastaligi) Glomerdl, tibdl ve Bowman

kapsulun bazal membrani boyunca dens depozitler izlenir.

» MPGN tip 3: Tip 1 ile benzerdir. Subendotelyal depozitlere subepitelyal
depozitlerin de eklenmigtir. Dens depozitlerin ve glomeriler bazal

membranin disorganizasyonuna iligkin farkliliklari vardir (58).

MPGN Klinikte asemptomatik, nefrotik ya da nefritik sendrom kliniginde
basvurabilir. Tedavide genel yaklasim altta yatan patolojinin tedavisidir. TUm
GN’ lerdeki gibi oncelikli tercih konservatif tedavidir. Nefrotik dizeyde
proteinuri, bobrek fonksiyonlarda bozulma gibi durumlarda immunsupresif

tedavi dugunulmelidir (47) .
2.2.2.4 Tedavi

GN tipine ve hastalarda bireysel olarak, konservatif ya da

immunsupresif tedaviler planlanmaktadir (30) (59) (60).

2.3 Kronik Bobrek Hastaligi, Yagsam Kalitesi ve Depresyon
2.3.1 Kronik Bobrek Hastaligi ve Yagam Kalitesi

Yagsam kalitesi (Quality of life, QOL); kisinin amaglari, beklentileri,
standartlari ve ilgileri ile iligkili olarak, insanlarin birey ve topluluk olarak
Ozlemlediklerini  gerceklestirebilmeleridir.  Yasam  kalitesi  6znel  bir
degerlendirme olup, kultirel, sosyal ve cevresel kavramlar da bu
degerlendirmede etkin role sahiptir. Saglikla ilgili yasam Kkalitesi (SIYK;
Health related quality of life, HRQOL) ise; genel yasam kalitesinin bir pargasi
olup kisinin klinik durumundan etkilenebilen ve esas olarak kisinin saglik
durumu tarafindan belirlenen bir durumdur (61). Yasam kalitesini ilk
tanimlayan Thorndike (1939), iyi bir sosyal gevre bireysel kalite algilarinin

daha iyi olmasini sagladigini vurgulamaktadir (62).
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Kronik bobrek hastaligi, hemen her yas grubunu etkileyen, cesitli
komplikasyonlara ve 6nemli dlgude is glclu kaybina yol acan bir hastalik
grubudur. Bu grupta yer alan ve son donem bobrek yetmezliginin onemli
nedenlerinden olan glomerulopatiler de klinik ve aldigi tedaviler neticesinde
gunluk yasami olumsuz etkilemektedir. Renal replasman tedavilerinde bilgi,
tecrube ve teknolojideki artisa ragmen, son donem bobrek yetmezligi

hastalari yuksek morbidite ve mortaliteye sahiptir.
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2.3.2 Kronik Bobrek Hastaligi ve Depresyon-Anksiyete

Kronik bobrek hastaligi, hastanin hayattaki amaglarini engelleyerek

psikolojik ¢cokuntuye yol acar (64).

Psikiyatrik semptomlarin ortaya c¢ikmasi kronik hastalik surecinin
baglamasi ile bagslar. Kronik hastaliklar kisinin, hastahigin yol actigi

gucluklerle basa ¢ikma becerilerini olumsuz etkiler.

Bobrek yetmezligi olan bir hastada, neden psikolojik sorun var diye
arastirildiginda nedenin, santral sinir sisteminde degigen serotonin seviyeleri

oldugu saptanmistir (65).

Depresyon, hastanin baglangigta sahip oldugu tibbi hastaligin verdigi
sikintilarla baglar. Devaminda ise bdbrek fonksiyonlarini, fiziksel ve dusunsel
yeteneklerini, seksuel fonksiyonlarini, is, aile ve toplum hayatindaki rolinu

kaybetmesine neden olur.

Kimmel ve arkadaslari da bircok hastada rastlanan depresyon
sikligindaki yuksekligi gostererek, depresyon etiyolojisinin kayipla olan

baglantisina dikkat cekmiglerdir (67).

KBH kisinin gunluk aktivitesini, evlilik ve aile yasantisini, mesleki
yeterliligini ciddi élgide olumsuz etkiler, yani KBH’de ruhsal bozukluklar sik¢a

ortaya c¢ikabilmektedir.

Kronik hastaliklarin basinda gelen KBH'de bireyin tani, takip ve
tedavisinin yaninda, kigiyi tedavinin yan etkilerinden korumada, fonksiyon ve
fiziki gérinimuandeki surekli degisikliklere uyumunda, bireyin kendi bakimini
ustlenmesinde ve gereksinimlerini karsilayabilmesini saglamada ve tum bu
sureglerde de yasam doyumunu maksimuma ¢ikarmada biz saglik

¢alisanlarina buyuk sorumluluk digsmektedir.
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lll. GEREC VE YONTEM

3.1 Materyal

Calismamizda Manisa Celal Bayar Universitesi Nefroloji Poliklinigine
basvuran ve 2017 ocak ayindan itibaren glomerulonefrit tanisi alan hastalar
dahil edildi.

Dahil olma kriterleri
1. 18 yasindan buyuk olma,

2. Yeni tani alan glomerulonefrit olmasi

Batun hastalara Helsinki deklerasyonunda belirtildigi gibi kendilerine
yapilacak islemler ve c¢alisma hakkinda gerekli bilgiler verildi, onam formu

alindi.

Calismaya alinan tim bireyler hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet
yonidnden sorgulandi. Sigara aliskanligi olup olmadidi kaydedildi. Hipertansif
hastalarin hastalik slreleri sorgulandi ve kaydedildi. Ayrica hipertansif,
hiperlipidemik ve kronik bdbrek hastalarinin kullandigi tim ilaglar ayrintili

olarak kaydedildi.

Calismaya katilan tim bireylerin en az bes dakika oturur pozisyonda
istirahati sonrasinda kan basinglarn o6lguldi. Kan basinci 130/80 mmHg
uzerindeki hastalar ve/veya antihipertansif ilag kullanmakta olanlar hipertansif
olarak kabul edildi. Serum total kolesterolii 200 mg/dl ve/veya trigliseridi 150
mg/dl ve/veya lipid dusurtcu ilag kullananlar hiperlipidemik olarak kabul
edildi. Tum hastalarin sosyodemografik verileri ve fizik muayene bulgular

ayrintili olarak kaydedildi.
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Hastalarin bobrek biyopsisi patoloji sonucuna gore almasi gereken
konservatif ve/veya immunsupresif tedavileri planlandi. Hastalarin tani ani, 3.
ay ve 6. ay laboratuvar parametreleri (hemogram, serum Kkreatinin,serum
albumin, total kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, MDRD- GFR,C-reaktif protein,
ferritin), 24 saatlik idrarda protein ile albumin miktari ve tedaviye yanit

oranlari degerlendirildi.

3.2 YOntem

Hastalara tani aninda, tedavinin 3. ve 6. ayinda SF-36 (short form-
yasam kalitesi o6lgedi) ve HAD (Hastane anksiyete depresyon olcegi)
uygulanarak, hastalarin yagsam kalitesi, hastalarda anksiyete ve depresyon

varligi degerlendirildi.

SF-36

SF-36, “Medical Outcomes Study” tarafindan, yasam Kkalitesini 6lgcen
bir olcek olarak gelistirilmigtir. Kogyigit ve arkadaslari Turkge icin bedensel
hastaligi olanlarda gecerlilik ve guvenilirligi calismasini yapmiglardir (68). SF-
36, 36 maddelik kisa bir 6lcek olup hem hasta hem de saglikl populasyonda
kullanilabilir (69). 8 alan degerlendirilir. Bunlar; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
guclugu, agri, genel saglik, sosyal fonksiyon, emosyonel rol guc¢lugu, ener;i
ve mental sagliktir (68). Ayrica saglikla ilgili yagsam kalitesi arastirmalarinda
yaygin olarak tercih edilmektedir. 14 yas ve daha buyuklerin, kendi
kendilerine veya bu konuda bilgilendirilmis bir birey esliginde 5-10 dakika gibi

kisa bir zaman diliminde hatta telefon araciligiyla da uygulanabilmektedir.

Alt Olgekler 1-100 arasinda deg@erlendirilir. Puanin yuksek olmasi
yasam kalitesinin iyi oldugunu gosterir. Cogu hastalik grubunda yararh ve
kullanigh olusunun birgok c¢alisma ile goOsteriimis olmasina dayanarak

hastalarda yasam kalitesinin degerlendiriimesi agisindan énerilmektedir.
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HAD (Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi)

HAD; Zigmond ve Snaith (1983) tarafindan gelistirilmistir. Aydemir ve
ark (1997) tarafindan da gecerlik ve guvenilirligi onaylanmistir. Toplam 14
soru icerir. Bunlarin yedisi depresyonu, diger yedisi anksiyeteyi
degerlendirmek igin dizenlenmistir. Turkiye icin yapilan gecerlilik, gtvenilirlik
calismasi sonucunda anksiyete alt dlgedi icin kesme puani 10, depresyon alt
Olcegi icin ise 7 olarak belirlenmigtir (70). Hastalarin her iki alt Olgekten

alabilecekleri en dusuk puan 0, en yuksek puan ise 21’dir.

Laboratuar parametreleri
24 Saatlik idrarda Proteiniiri ve Albuminirinin Saptanmasi

Pyrogallol kirmizisi, 470 nm'de maksimum absorbansli kirmizi bir
kompleks olusturmak icin molibdat ile birlestirilir. Analiz, pirogallol kirmizi
molibdat kompleksi protein molekullerinin  bazik amino gruplarina
baglandiginda ortaya c¢ikan emilimdeki kaymaya baglidir. 600 nm' de
maksimum absorbans ile mavi-mor kompleks olusur. Bu kompleksin

absorbansi, numunedeki protein konsantrasyonu ile dogru orantilidir.

Bir numune solUsyonlar ile karigtinildiginda insan alblimini spesifik
olarak anti-insan albimin antikorlari ile reaksiyona girer ve ¢6zinmez
agregatlar agiga c¢ikar. Bu agregatlarin absorbansi numunedeki albimin
konsantrasyonu ile orantihdir. Test, 5 — 300 mg/L (0,5 — 30 mg/dL)
konsantrasyon araliginda dogrusaldir. idrar numuneleri ilk basta oldukca

anormal toplam protein icgin alternatif bir ydontemle taranmalidir.

Glomerul Filtrasyon Hizi hesabi

GFR tahmininde sonuglarinin daha dogru olmasi sebebiyle rutin olarak
The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formuld kullanildi (72).

GFR (mL/min/1.73 m2) = 186 X ([Scr] -1,154) X ([Yag] -0,203) X
(0,742 kadin ise) X (1,212 zenci ise)
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(Scr; serum veya plazma kreatininin mg/dL cinsinden degeridir).

3.3 istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin degerlendiriimesinde “SPSS Statistics
15.0” paket programi kullanildi. Veriler ortalama * standart hata (SD) olarak
belirtildi. Sosyodemografik ve tanisal degiskenler sayisal ve yuzde dederleri
ile gosterildi. Verilerin normal dagilip dagilmadigr Kolmogornov-Smirnov testi
ile kontrol edildikten sonra bagimh gruplarin kargilastirlmasinda Friedmann
testi, Pearson korelasyon testi ve Tekrarlayan Olcumlerde Varyans Analizi

kullanildi. Anlamlilik duzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

2017 yili icerisinde bdbrek biyopsisi yapilarak glomerulonefrit tanisi
alan hastalarda, tani ani, 3. ay ve 6. ay hastalik aktivitesi ile yasam kalitesi ve
depresyon ligkisinin de@erlendirimesi amaglanan c¢alismamiza yas
ortalamasi 44+17 olan 29 hasta dahil edildi. Hastalarimizin Gg¢ tanesi izlem
sirasinda sekonder nedenlere bagli yasamini yitirdi. Bu hastalarimizdan
ikisinin izlemleri 3. aya kadar saglanabildi. Ayrica 4 hastamiza hemodiyaliz
uygulandi. Hastaligin siddeti ve bobrek biyopsisi patoloji sonucuna gore
hastalara konservatif ve/veya immunsulpresif tevavi baslandi. Takipte 10
hastada total remisyon, 12 hastada parsiyel remisyon saptandi. Hastalarin

demografik 6zellikleri ve bagvuru verileri Tablo 2’de verilmigtir.
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Tablo 2: Hastalarin demografik 6zellikleri ve basvuru verileri

Cinsiyet (Kadin/Erkek) 10/19
Yas 44+17
IgA nefropati 7% 24.1
FSGS 7% 24.1
Membrandz GN 49% 13.8
Tamlar MPGN N 3% 10.3
Lupus nefriti- 11 3% 10.3
Lupus nefriti- IV 1%3.4
MDH 1%34
Vaskulit 1%3.4
Kresentrik GN 2% 6.9
Sistolik kan basinci mmHg 140+25
Diastolik kan basinci mmHg 80+16
Diyabetes Mellitus 1
Hipertansiyon 5
Hematolojik malignite 1
Solid organ malignitesi 1
Ek hastalik Si_ster_nik I__upus Eritemazus 4
Hipotiroidi 2
Astim 1
Gulian Barre Hastaligi 1
Pretibial 6dem Var 19
varhgi Yok 10
Sigara va 3
Yok 26
ADEI/ARB kullananlar 16
Statin kullanimi 4
Almayan 8
Steroid kullanimi 19
Siklofosfamid kullanimi 12
Steroid+ Siklofosfamid kullanimi 5
immunsupresif Steroid+Azotiopurin kullanimi 4
tedavi * Steroid+Siklosporin kullanimi 1
Siklofosfamid+Azotiopurin 1
Steroid+Azotiopurin+Siklofosfamid 1
Steroid+Azotiopurin+Siklofosfamid+Rituksimab 1
kullanimi
Hemoglobin gr/dl 12,1+2,4
GFR ml/dk 72+36
Serum Albumin gr/dl 3,2+0,8
Proteintiri mg/gin 3664+3709
LDL mg/dl 170479
HDL mg/dl 54420
Total Kolesterol mg/dl 264+112
Total 10
Remisyon Parsiyel 12
Hic 7

*Birden fazla segenek isaretlenmisgtir.
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Klinik ve bobrek biyopsisi patoloji sonucuna gore etyolojide Ig A

nefropatisi ve FSGS tanilari genel populasyonda da oldugu gibi en sik olarak
saptandi. Tani aninda hastalarin MDRD-GFR degerleri 72+36 ml/dk olup

bobrek yetmezligi bulgularindan c¢ok idrar sediment bulgulari 6n planda

saptandi. Hastalarin laboratuar sonugclari Tablo 3’te verilmigtir.

Tablo 3: Laboratuar parametrelerinin 0, 3 ve 6.ay degigimleri

Baslangi¢ 3.ay 6.ay
Ortalama = SD | Ortalama = SD | Ortalama + SD P

Hg (gr/dL) 12.13+2.45 12.69+2.21 13,23+1,88 0,008**

MPV 8,95+1.20 8,86+1,34 9,40+1.11 0,004**

WBC 8674+2719 10778+4654 10219+3676 | 0,191*

Kreatinin 1,61+1,43 1,46+1,33 1,15+0.86 0,028**
(mg/dL)

GFR (ml/dk) | 72,48+36,61 77.28+37.09 88,52+3517 | 0,042

Alb (gr/dL) 3,22+0.84 3,57+0,92 3,88+0.80 0,023**

CRP 2 45+4.6 0.67+1,21 0.8621,45 0.041%*
(mg/dL)

Proteindri 366423709 2010+2338 164042119 | p:0.015*

(mg/gin)

Ferritin 135,41+144.69 | 210,75+328,78 | 118,97+137.74 | 0,625*

*Tekrarlayan olcimlerde varyans analizi p: <0.05

**Eriedman testi p<0,05 ise anlamli
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HAD ve SF-36 testi sonuclari degerlendirildiginde tedavi ve izlem
surecinde zamanla hastalara ait parametrelerde istatiksel olarak anlamh
iyilesme oldugu izlendi. Bu degerlendirme sonuglari Tablo 4 ve & te

gOsterilmisgtir.

Tablo 4: HAD 06lgegi dederlendirme sonuglari

0. Ay 3.ay 6.ay

Normal | %27.6 | normal | %64.3 | Normal | %76.9

Hafif | %41.4 | Hafif | %21.4 | Hafif | %19.2

HAD-A
0, o) o)
Orta %13.8 Orta %14.3 Orta %3.8 p: <0.001
Ciddi | %17.2 | ciddi 0 Ciddi 0
Normal | %55.2 | Normal | %78.6 | Normal | %80.8
Hafif | 9%20.7 | Hafif | %14.3 Hafif | 9019.2
HAD-D
Orta | %13.8 | Orta | %3.6 | Orta 0 p: <0.001

Ciddi | %10.3 | Ciddi %3.6 | Ciddi 0

*Friedmann testi p<0,05 ise anlamli
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Tablo 5: SF-36 dlgedi degerlendirme sonuglari

Baslangi¢ 3.ay 6.ay
p*
SF-36 OrtalamazSD | OrtalamaxSD | OrtalamaxSD

Fiziksel

_ 57,6296+28,29 63,63+23,69 72,07+24,99 0,016
Fonksiyon
Rol Giigluigu

o 36,59+33,86 47,22+37,34 60,93+39,06 | <0,0001
(fiziksel)

Agn 62,70+26,51 68,29+26,88 77,70+26,45 0,005

Genel Saghk | 37,03+16,88 45,88+15,17 52,96+14,29 | <0,0001

V'ta"F.e 46,74+22 51 54,07+20,15 64,74+19,52 0,016
(eneriji)

oyl 52,63+29,62 | 67,44+26,28 | 73,96+22,88 | <0,0001
Fonksiyon
Rol Giiglluigu

42+39,93 54,41+36,32 65,04+36,47 0,001
(emosyonel)

SR 53,85+19,65 | 61,78+1596 | 67,41+19,13 | 0,001
Saghk

*Friedmann testi p<0,05 ise anlamli

Baslangi¢ donemi ile 3. ay kiyaslandiginda 24 saatlik idrarda protein

ve albumin miktari ile depresyon, anksiyete orani ve genel saglik

parametrelerinde anlamli iliski saptandi. istatiksel olarak anlamli olan bu iligki
Grafik 1, 2, 3, 4, 5 ve 6’ da gosterilmigtir.
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Grafik 1: Albuminuri miktari ile genel saglk 0 ve 3. ay, p:0,013

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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0 ve 3.ay depresyon puan farki

Grafik 2: Albuminari miktari ile depresyon 0 ve 3. ay, p:0,002

Pearson Korelasyon testi p<0,01 ise anlamli
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Grafik 3: Albumintri miktari ile anksiyete 0 ve 3. ay, p:0,003

Pearson Korelasyon testi p<0,01 ise anlamli
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Grafik 4: Proteinuri miktari ile anksiyete 0 ve 3. ay, p:0,008

Pearson Korelasyon testi p<0,01 ise anlamli
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Grafik 5: Proteinuri miktari ile genel saglik O ve 3. ay, p:0,017

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 6: Proteinuri miktari ile depresyon 0 ve 3. ay, p:0,013

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Baslangic donemi ile 6. ay kiyaslandiginda 24 saatlik idrardaki
proteinuri miktari ile anksiyete orani ve genel saglik parametrelerinde anlamli
iliski oldugu, 24 saatlik idrardaki albuminuri miktari ile agri, depresyon,
anksiyete ve genel saglik arasinda anlamli iligki oldugu goruldu. istatiksel
olarak anlaml olan bu iligki Grafik 7, 8, 9, 10, 11 ve 12'de gdsterilmistir.
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Grafik 7: Albuminadri miktari ile anksiyete 0 ve 6. ay, p:0,005

Pearson Korelasyon testi p<0,01 ise anlamli
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Grafik 8: Albuminuri miktari ile genel saglik O ve 6. ay, p:0,02

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 9: Albumintri miktari ile agr O ve 6. ay, p:0,03

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 10: Albumindri miktari ile depresyon 0 ve 6. ay, p:0,011

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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0 ve 6.ay anksiyete puanifarki

Grafik 11: Proteinuri miktari ile anksiyete puan farki O ve 6. ay, p:0,020

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 12: Proteinuri miktari ile genel saglik O ve 6. ay, p<0,0001

Pearson Korelasyon testi p<0,01 ise anlamli

Hastalarin izleminde 3. ve 6. ayda 24 saatlik idrarda o6lctlen protein

miktari ile depresyon ve albimin miktarlari ile de depresyon ve anksiyete
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arasinda anlaml iligki g&sterilmistir. istatiksel olarak anlamli olan bu iligki
Grafik 13, 14 ve 15’ te verilmistir.
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3 ve 6.aydaki proteindri farki

Grafik 13: Proteinuri farki miktari ile depresyon puani farki 3 ve 6. ay,

p:0,001 Pearson Korelasyon testi p<0,01 ise anlamli
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Grafik 14: Albuminari farki miktari ile anksiyete puani farki 3 ve 6. ay,

p:0,022 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 15: Albuminari farki miktari ile depresyon puani farki 3 ve 6. ay,

p:0,011 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli

Hastalarin tani ani ve tedavi/izlemin 6. ayinda bakilan serum albimin
dizeyi farki ile agri, genel saglik ve mental fonksiyonel durum arasinda,
tedavi/iziemin 3. ayi ile 6. ayinda bakilan serum alblimin dizeyi farki ile
mental fonksiyonel durum ve vitalite arasinda anlaml iliski saptanmistir.

istatiksel olarak anlamh olan bu iligkiler Grafik 16, 17, 18, 19 ve 20’de
gOsterilmisgtir.
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Grafik 16: Serum albimin dizey farki ile agri puani farki 0 ve 6. ay, p:0,04

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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0 ve 6.ay genel saghk puan farki
Grafik 17: Serum albimin duzey farki ile genel saglik puani farki O ve 6. ay,

p:0,036 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 18: Serum albimin duzey farki ile mental fonksiyon puani farki O ve 6.

ay, p:0,035 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 19: Serum albimin dizey farki ile mental fonksiyon puani farki 3 ve 6.

ay, p:0,009 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 20: Serum albimin dizey farki ile vitalite puani farki 3 ve 6. ay,

p:0,006 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli

Hastalarin izleminde bakilan tani ani ve 3. ayda 6lcilen GFR degeri ile

agri parametresi arasindaki istatiksel olarak anlamli iliski Grafik 21’de
gOsterilmisgtir.
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Grafik 21:GFR farki ile agri puani farki O ve 3. ay, p:0,045

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli

37



Hastalarin tedavi/izieminin 3. ayi ile 6. ayinda bakilan serum CRP
duzeyi farki ile agri, fiziksel fonksiyon ve duygusal rol gucligl arasinda
anlamli iliski saptanmistir. Istatiksel olarak anlaml olan bu iligkiler Grafik 22,

23 ve 24’te gosterilmistir.
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Grafik 22: Serum CRP duzey farki ile agri puani farki 3 ve 6. ay, p:0,044

Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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Grafik 23: Serum CRP duizey farki ile fiziksel fonksiyon puani farki 3 ve 6.

ay, p:0,004 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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3. ve 6.ay duygusal rol giicliigii puan farki

Grafik 24: Serum CRP duzey farki ile duygusal rol gt¢lugu puani farki 3 ve

6. ay, p:0,006 Pearson Korelasyon testi p<0,05 ise anlamli
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V.TARTISMA

Glomerulopatili hastalarda hastalik seyrinin, yasam kalitesi ve
depresyon-anksiyete arasinda iligki olup olmadiginin belirlenmesi ve bunu
etkileyen etmenlerin degerlendiriimesi amaciyla yapilan g¢alismamizda;
hastalarin baslangig, 3. ay ve 6. ay verileri arasinda prognozun da en énemli
belirleyicilerinden biri olan 24 saatlik idrarda protein miktari ile depresyon ve

yasam kalitesi arasinda istatiksel olarak anlaml farklihk saptanmistir.

Kronik bobrek hastalidi, hemen her yas grubunu etkileyebilen, 6nemli
Olgude is gucu kaybina ve cesitli komplikasyonlara yol agan bir hastalik
grubudur. Bu grupta yer alan ve son dénem bdbrek yetmezliginin énemli
nedenlerinden olan glomerulopatiler de klinik ve aldidi tedaviler neticesinde
gunlik yasami olumsuz etkilemektedir. Siddetli 6dem varligi, bobrek
fonksiyonlarinin  kaybi, gunlik aktiviteler ve diyet kisitlamasi; yasam

kalitesinin fiziksel ve zihinsel yonlerini potansiyel olarak azaltabilir (1).

Hastalarimizi inceledigimizde laboratuar parametreleri ve proteinri ile
depresyon ve yasam kalitesi arasinda kadin-erkek cinsiyeti arasinda anlaml

fark saptanmamistir.

2014 yilinda Bah ve ark. 69 SDBY tanili hastada SF-36 formu
kullanarak yaptiklari ¢alismada, yagsam kalitesinin geng¢ yasta anlamli olarak
daha iyi oldugunu, fiziksel rol gucglugu, duygusal rol guglugu ve agri
parametreleri ile de anlamli iligkisi oldugunu gostermislerdir (73). Kronolojik
olarak yaslanma 65 yas Ustli olarak kabul edilmistir. Dinya Saglik Orguiti
psikogeriatrik yaghlik donemini 65 yas ve ustunu yasli, 85 yas ve Uzerini gok
yasli olarak tanimlamistir (74). Biz de ¢alismamizda 65 yas ve Uzeri hastalari
yasli olarak kabul ettik ve yas ile fiziksel fonksiyon arasinda istatiksel olarak

negatif guglu iligki saptanmistir.
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Kronik bobrek hastaligi olan hastalar Uzerinde yapilan yagsam kalitesi
degerlendiriimesine yonelik c¢aligsmalar incelendiginde neredeyse olgularin
tamaminin son donem bdbrek yetmezligi grubundan segcildigi dikkat
cekmektedir. Abdel-Kader ve arkadaslarinin yaptiklari 177 KBH tanili hasta
iceren g¢alismada, dusik yasam kalitesi ve yuksek depresyon orani gosteren
evre 4 ve 5 KBH'li hastalari tanimlanmistir (75). Fukuhara ve ark. yaptigi 471
prediyaliz hastanin alindigi ancak 294 hastanin SF-36 ile 48 hafta boyunca 8
haftada bir izlenebildigi caligmada yas ve cinsiyete gore duzenleme
yapildiktan sonra, SF-36 parametrelerindeki 1 vyillik dusus, prediyaliz
hastalarinda genel populasyona gore anlamli olarak daha yuksek bulunmusg
(76).

Karsat ve ark. 2013 yilinda 62 hemodiyaliz hastasini kapsayan, SF-36
ve HAD anketlerini kullanarak vyaptiklari caligmada, hemodiyalize bagli
fiziksel parametrelerdeki bozulmalarin hastalarin fiziksel yasam kalitelerinde
bozulma yaratmaktan ¢ok, psikolojik ve sosyal parametrelerinde bozulmaya
neden oldugunu vurgulamiglardir. Ayrica hasta grubunun anksiyete ve
depresyon puan ortalamalarinin toplumumuz igin saptanan kesme puaninin
Uzerinde olduguna dikkat cekerek, hastalarin psikolojik destege

gereksinimleri olduguna dikkat cekmislerdir (63).

Baykan ve ark. 42 hemodiyaliz ve 41 sirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) tedavisi alan KBY hastasi ile hasta gruplariyla benzer
sosyodemografik 6zellikler gosteren 41 saglikh kisiyi aldiklar ¢alismalarinda
HAD, SF-36, Stresle Basa Cikma Tutumlari Olgegi (COPE) ve
sosyodemografik veri formlari kullanilarak veriler toplanmis. Her (¢ grupta da
depresyon en c¢ok gorulen duygu durum bozuklugu olup, hemodiyaliz
hastalarinda SAPD hastalarindan ve her ikisi de saglkli gruptan anlamli
olarak daha sik bulunmustur. SAPD hastalarinin SF- 36 fiziksel ve ruhsal
bilesen skorlarinin ise hemodiyaliz hastalarina gére daha yuksek, saglikli

gruba gore ise daha dusuk oldugu gézlenmis (69).

Hemodiyaliz hastalarinda depresyon gorulme prevalansinin genis bir
aralikta dagilm gosterdigi saptanmistir. Craven ve arkadaslarinin
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hemodiyaliz hastalarinda “Beck Depresyon Olgegi” kullanarak yaptiklari bir
arastirmada, depresyon prevalansi % 25 olarak bulunmustur. “Zung
Depresyon Olgegi” kullanilarak Kutner ve arkadaslarinin Atlanta’da 1985
yilinda, 1980 yili Amerika verileri ile kiyaslama amagh yaptiklari 128 KBY
hastasini iceren ¢alismada ise, depresyon prevalansi % 50 bulunmustur. Bu
genis araligin nedeni duygu durum degerlendirmesinin farklh metodlar ile
yapilmig olmasi olabilir (77)(78) (67). Bizim hastalarimizin tani aninda % 72’
sinde depresif duygu durum bozuklugu mevcutken, tedavi ve izlemin 3.
ayinda bu oran % 35.7 ve 6. ay kontrolinde ise % 23.1 olarak saptandi.

Oranlar arasindaki iligkinin istatiksel olarak anlamli gérulda.

Mok CC ve ark. 2017 yillinda 769 SLE hastasi alarak yaptigi
calismada yasam kalitesi Ol¢egi olarak SF-36 kullanmis. Son kontrolde 259
(% 33,7) hastada klinik remisyon ve 280 (% 36,4) hastada tam remisyon
saptanmis. SiYK degerlendirmesine sahip 453 hasta arasinda =5 yil boyunca
remisyonda olan hastalarda daha yiksek SF-36 ve daha ylksek toplam
saglik puanlari ile iligkili bulunmustur (79). Bizim ¢alismamizda da hastalar 6.
ay kontrolune geldiklerinde remisyon agisindan degerlendirildi. Baslangig
doénemi ile kiyaslandiginda kismi ve tam remisyona giren hastalarda genel
saglik, anksiyete ve agri parametrelerinde remisyona girmeyenlere gore

istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

KBH'de goérulen anemi bir veya daha fazla mekanizmadan
kaynaklanabilir. Folat ve B12 gibi vitamin eksiklikleri nispeten nadirdir ve
klinik uygulama kilavuzlari bu serum seviyelerinin rutin dlgimunu onermez.
KBH hastalarinda aneminin baslica nedenleri demir ve eritropoietin
eksiklikleridir. Anemi, halsizlik, dispne, bozulmus kognitif fonksiyonlar ve
diger semptomlar dahil olmak Uzere diyabetik KBH hastalarinda 6nemli bir
fiziksel ve zihinsel bozukluk sebebidir. Klinik galismalar anemiyi diizeltmenin
biligsel iglevi, cinsel islevi, genel sagligini ve egzersiz kapasitesini artirdigini
ve kan transfuzyonu ihtiyacini azalttigini gostermektedir (80). Ele aldigimiz
glomerulopatili hastalarda da tani anindaki yiksek depresif duygu durum
bozuklugunu en ¢ok etkileyen faktoriin hemoglobin dizeyi oldugu goéruldu.

Nefrotik sendromdaki aneminin mekanizmasi karmasiktir ve hem inflamatuar

42



aracili mekanizmalari hem de mutlak demir eksikligini icerir. Demir atilhimi,
diyabet ve albumindri hastalarinda bobrek hastaliginin erken evrelerinde
artmaktadir ve nefrotik aralikta proteinuri gelismesi ile daha da artmaktadir.
Nefrotik sendromda, birgok non-albumin proteinler, transferrin ve eritropoietin
dahil olmak Uzere idrarla atilir. Nefrotik sendromda, hem demir hem de
eritropoietin eksikligine yol acan, transferrin ve eritropoietinin kayda deger
kaybi, diyabetli hastalarda anemiye neden olur (81). Nefrotik sendromda
artmig transferrin katabolizmasi, demir eksikligine yol acarak anemiye neden
olabilir (82). Azaltilmis eritropoietin Uretimi nefrotik hastalarda anemiye
katkida bulunabilir.

Eriksson ve ark. 2016 yilinda 2986 KBH hastasini ele alarak yaptiklar
calismada anemi varliginin, KBY evre 3'te, 4'te ve diyaliz hastalarinda fiziksel
aktivite bozuklugu ile iligkili oldugu gdstermistir. Anemisi olan KBY
hastalarinin tipik olarak anemisi olmayanlara gére daha diisiik bir SiYK' ye
sahip oldugu bulunmustur (83). Moura ve ark. Portekiz'deki 5 farkl merkezde
online hemodiyafiltrasyona (OL-HDF) giren 322 SDBY hastalari ile yaptiklari
calismada elde ettigi sonuglarda, diyabetin, cinsiyet ve eritropoetik
bozukluklarin  bir arada olmasinin OL-HDF hastalarinda SiYK'nin
belirleyicileri oldugunu ve kadin hastalara, anemi ve diyabetik hastalara daha

fazla dikkat gosterilmesi gerektigini vurgulamiglardir (84).

Baslangi¢ doneminde bakilan hemoglobin duzeyi 10 gr/dI'den daha az
olan hastalarda GFR ve fiziksel rol guc¢liglu puani da anlamli olarak daha
disuk ve serum CRP dizeyi daha yiksek saptanmistir. Tedavi ve izlemin 3.
ayina baktigimizda hemoglobin duzeyi ile fiziksel rol gugligu, duygusal rol
guclagu, sosyal fonksiyon, GFR ve serum albumin duzeyleri arasinda, 6.
ayda ise sadece serum albimin seviyesi ile arasinda istatiksel olarak anlaml

iligki oldugu gorulmustur.

ileri evre KBH hastalarinin zayif yasam kalitesi ve artmis depresyon
sikhdr oldugu bilinmektedir. Daha o©nce belirtildigi gibi Abdel-Kader ve
arkadaslar, yaptiklari 90 SDBY ve 87 KBH tanili hastanin dahil edildigi

calismada digsuk yasam kalitesi ve yuksek depresyon orani gosteren evre 4

43



ve 5 KBH'll hastalari tanimlamiglardir (75). Ruth-Em ve arkadaslarinin,
steroid tedavisi alan 45 FSGS tanili cocuk hastayi ele aldigi g¢alisma ile
hastalarda kontrol grubuna gore sadece sosyal islevselligin bozuk oldugu
saptanmigtir (85). Steroid bagimliigi ve sitotoksik tedavi, yasam Kkalitesi
Uzerinde o©Onemli bir olumsuz etkiye sahip iken, bizim c¢alismamizda
immunsupresif tedavi alan bireylerin yasam kalitesi ve depresyon
puanlarinda almayanlara gore anlamli farklihlk saptanmamistir. Gipson ve
arkadaslarinin ¢cocuk ve erigkin olmak tzere toplam 192 FSGS tanili hastayi
SF-36 formu degerlendirmesi ile ele aldiklari calismada 138 hasta
immunsupresif tedavi almistir. Calismanin eriskin grubuna baktigimizda
calismaya 2474 kontrol hastasi ve 1896 SDBY tanili hastalar dahil edilmistir.
FSGS'li hastalarin yasam kalitesinin, saglikli kontrollerden daha dusuk
oldugu ve son donem bdobrek hastaligi olan hastalara benzer oldugu
saptanmistir (86). Bu calismaya GFR degeri, 40 ml/dk’ dan az olan FSGS
tanil hastalar alinmis olup bizim hastalarimizin ise tani anindaki ortalama
GFR degerleri 72,48 ml/dk’ dir. Caligmamizda ilimli bobrek yetmezIigi olan
glomerulonefritli hastalarda dahi depresyon gorulme sikhdinda artis olmasi,
duygu durum bozukluguna sebep olan faktorin tek basina bdbrek fonksiyonu

olmadigini disundurmektedir.

Kesitsel bu cgalismalar nefrotik sendromlu hastalarda dusuk yasam
kalitesi ve yuksek depresyon orani oldugunu gdstermistir. Ancak literattire
baktigimizda glomerulopatileri bu alanda, izlemsel olarak Kkargilagtiran
calismaya rastlanmamistir. Calismamizin bu alanda ilk olma &zellidi

bulunmaktadir.

Proteinri ile yasam Kkalitesi ve depresyon arasindaki iligkinin
patofizyolojik mekanizmasi bircok degiskene baglidir. Hastaligin kontroll ve
prognozu hakkindaki endiseler gibi 6znel faktorler, yasam Kkalitesinin
degerlendiriimesinde dogrudan etkilidir (1). Ayrica, proteinlri dizeyi daha
yuksek olan hastalarin diyet ve fiziksel aktivite kisitlamalari daha fazladir.
Bizim calismamizda da baslangig doneminde ve 6. ayda Olgulen 24 saatlik
idrarda protein miktari ile anksiyete puani ve genel saglik puani parametreleri

arasinda pozitif guglu iliski saptanmigtir.
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Proteinlri, KBH’ de, bobrek fonksiyonlarindaki progresif disus igin bir
risk faktoradar (87). Yani proteinuriyi azaltan veya ortadan kaldiran tedbirler,
KBH’ nin prognozunu da olumlu yénde etkileyecektir. 1978 yilinda, Cameron
ve arkadasglari, bobrek biyopsisi yapilarak FSGS tanisi konan gocuk ve
eriskin olmak Uzere toplamda 40 hastayr 10 yil boyunca morbidite ve
mortalite acgisindan izledigi calismada, nefrotik dizeyde proteinUrisi olan
hastalarin prognozunun, nefrotik duzeyde proteinurisi olmayan hastalara
gore belirgin kotu oldugunu gostererek proteinuri ve renal hasarin ilerleyigi

arasindaki iliskiyi ispatlamislardir (88).

Glomertlopatilerde, proteindrinin kendisinin bash basina intrinsik bir
toksisiteye neden oldugu 6ngoérulmektedir. Proteinurinin bu etkisi, aslinda var
olan inflamasyonu artirmasi nedeniyledir. Proteinuriye eslik eden
inflamasyonda, normalde proksimal hicre bazalinde bulunmasi gereken T
lenfosit CD40 reseptorleri tibuler duvara go¢ eder. T lenfositlere baglanan
proksimal hucreler daha fazla inflamatuvar sitokin ve kemoatraktan madde
uretirler. Albumin geri emilimi sirasinda albumin ile birlikte yag asitleri de
emilir. Emilen bu yag asitleri kapiller duvarlarda ve interstisyumda birikir ve
kemoatraktan aktivite gostererek enflamasyonu uyarir. Bdylece proteindrinin
tubulointerstisiyel hasari artirmasina katkida bulunur. Filtre edilerek tubuler
alana gecen kompleman faktorleri, Ozellikle proksimal tubul hicrelerine
baglanarak aktive olur ve hucre hasarina sebep olurlar (89). Biz de
calismamizda inflamasyon parametresi olarak 0, 3 ve 6. aylarda olmak lGzere
hastalarimizin serum ferritin ve C-reaktif protein dizeylerine baktik. Fiziksel
fonksiyon, agri ve duygusal rol guglugu parametreleri ile hastalarin CRP
duzeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi. Vitalite, mental
fonksiyon ve duygusal rol gucligu parametreleri ile de hastalarin ferritin
duzeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli iligki oldugu goéruldu. Ayrica tani
ani, tedavi ve izlemin 3. ve 6. ayindaki CRP degerleri kiyaslandiginda

istatiksel olarak anlamli bir dusUs izlendi.

Proksimal tubul hicrelerindeki protein  geri  emiliminin, gen
transkripsiyonu Uzerinde de etkileri oldugu gosterilmistir.  Yapilan

calismalarda; lipidden arindirilmis albumin, transferrin ve immunoglobulin
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G'ye maruz kalan proksimal tubul hicrelerinin endotelin-1 sentezledikleri
saptanmistir (90). Albumin ve transferrinin monosit kemoatraktan protein-1
(MCP-1) geninin transkripsiyonunu uyardigi gosterilmistir. Benzer sekilde
albuminin RANTES (regulated on activation, normal T cell expressed and
secreted) sitokinin miktarinda artisa yol agtigi bilinmektedir (91). Normalde
proksimal hiicre sitoplazmasinda inaktif durumda bulunan nukleer faktor-
kB'dir (NF-kB), proksimal hucre igindeki albumin ve idrarla atilan protein
miktarinin artmasina paralel olarak artar. Bu da inflamatuvar gen

transkripsiyonu tzerindeki baskilamayi ortadan kaldirir (92).

Glomertler hasarda altta yatan etken artmis intraglomertler basing ve
buna eslik eden inflamasyondur. Intraglomeriiler basing artigi; var olan
nefron kaybina cevaben kompansatuar olarak, diyabetes mellitusta oldugu
gibi renal vazodilatasyon sonucu ve glomeriler hastalik sonucu gegirgenligin
bozulmasi ile buna badli olarak glomeruler filtrasyon hizinin azalmasina bir

tepki olarak duzeltici amacli ortaya gikabilir.

Yani proteinuri, intraglomeruler ozmotik basinci artirarak ve
hiperfiltrasyona yol acarak glomeruler hipertansiyona katkida bulunmaktadir.
Bu icinden c¢ikiimaz enflamatuar mekanizma ile nefron hasari geri

donusumsuz bir hal alir.

Enfeksiyon ayni zamanda nefrotik sendromun olasi bir
komplikasyonudur. Enfeksiyon gelisimini tek bir mekanizmaya baglamak
yanhs olur. Olasi mekanizmalar; 6édem derecesi, genel proteinuri ile serum
IgG kaybi, kortikosteroid tedavisinin etkisi, azalmis kompleman veya T

hicresi fonksiyonu veya bozulmus fagositik fonksiyon ile iligkili olabilir (93).

Hipertansiyon; glomerulun arteriol duvarini kalinlagtirarak, iskemi ve
glomeruloskleroza sebep olarak ya da intraglomeruler basinci artirarak renal
hasara neden olabilir. Bu nedenle kan basinci kontroli, kronik
glomerulopatilerde en az protein kisittamasi kadar 6nemli ve gundemde olan
bir konudur. ADE inhibisyonu yapan ajanlara tedavide yer verilmesi
onerilmektedir. Clnkl diger antihipertansiflere gore proteindriyi azaltici ve

bdbrek fonksiyonlari Uzerine koruyucu etkileri daha belirgindir (95). ADE
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inhibitorleri bu etkiyi, hem sistemik kan basinci tUzerindeki etkileri ile hem de
efferent arteriol tonusunu duzenleyerek glomerul ici basinci kontrol
edebilmeleri ile saglamaktadirlar. Bu etki hipertansif olmayan hastalarda bile
gorulebilmektedir. Yani renin-anjiotensin-aldosteron (RAAS) Ulzerine etkili
olan ilaglarin, bobrek yetmezligine gidigse olan yararl etkileri yalnizca kan
basincini etkilemek degdil proteinltriyi de azaltmaktir (96). Bu amacla
calismamizda nefrotik sendrom ve hipertansiyon tanili 16 hastaya ADEI/ARB
baslandl. Bu hastalarda baslangic ve 6. ay verileri kiyaslandiginda
ADEI/ARB kullanan hastalarin agri ve genel saglik parametrelerinin puan
farki arasinda, kullanmayanlara gore istatiksel olarak anlamli dizeyde pozitif

iliski saptanmistir.

Mingardi ve arkadaslari, 137 makale inceleyerek, diyalizde yasam
kalitesini degerlendiren bir anket gelistiriimesi amaciyla yaptiklari ¢alismada
serum albumin duzeyi ile yasam Kkalitesi arasinda guglu iligki tespit
etmislerdir. Bu iligkiyi 6zellikle fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gu¢lugu ve genel
saglik skorlarinda gozlemlemiglerdir (97). Yine Edgar Dehesa-Lopez ve ark.
194 hemodiyaliz hastasini ele alarak yaptiklari calismalarinda serum albimin
dizeyi ile yasam kalitesi arasinda anlamh iliski saptamislardir (98).
Calismamiz sonucunda da literatlrlerle uyumlu olarak 0 ve 6. ay serum
albumin dizeyi ile agr, genel saglik puani ve mental fonksiyonel durum
puanlari arasinda pozitif yonde ve istatiksel olarak ileri duzeyde anlamli iligki

saptandi.

Bahar ve ark., 46 hemodiyaliz uygulanan hastayr ele aldiklari
calismalarinda, Arizona Cinsel Yasantilar Olgedi ve Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi kullanmiglardir. Hemodiyaliz hastalarinda depresyon
oranlarinin yuksek oldugu ve depresyonun saptanarak tedavisinin
yapilmasina, hastalar ile eglerine anksiyete ve depresyonla bas etmelerinde

etkili olabilecek yontemlerin 6gretiimesine dikkat cekilmigtir (99).

Bizim g¢alismamizin sinirlamalarina g6z atacak olursak; tim
glomerulonefrit tanili hastalar dahil edilmis olup homojen bir grup ile
calisilmasi halinde daha anlamli sonugclar saptanabilir. Ayrica bu ¢alisma tek
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merkezli olup, az sayida hastayl kapsadigindan daha genis olgu sayili ve

subgrup igeren ¢aligmalara ihtiya¢ mevcuttur.

Sonu¢ olarak, calismamizda erigkin glomerulopati hastalarinda
proteinuri varliginda bobrek fonksiyon bozuklugundan bagimsiz olarak,
dusuk yasam kalitesi, yuksek depresyon ve anksiyete skorlari saptandi. Uzun
suren devam eden proteintri, baslangi¢ta bébrek fonksiyonlari normal olan
hastalarda dahi ileri ddonemde bobrek fonksiyonlarinin bozulmasinda onemli
bir etmendir (95). Proteinlri varliginin daha kotii SiYK, depresyon ve
anksiyete ile iligkili oldugunun vurgulandigi ¢calismamizin daha fazla hasta
sayisi ile yapilacak ve farkl yonleriyle ele alinacak galismalara 1sik tutacagi

kanisindayiz.
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VI. SONUG VE ONERILER

2017 yilinda Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi Hafsa
Sultan Hastanesi Nefroloji Poliklinigi'ne basvuran ve vyapilan tetkikler
sonucunda glomerulonefrit tanisi alan hastalarin ele alindigi ¢alismamizda
tani ani, 3. ay ve 6. ayda SF-36 ile HAD olcekleri kullanilarak hastalik
seyrinin  kisinin gunlik hayati ile duygu durumu arasindaki iligkinin

arastirimasi amaglandi.

Hastalarin sosyodemografik verilerine baktigimizda yas ile fiziksel
fonksiyon ve agri parametreleri arasinda literatiirle uyumlu olarak istatiksel

olarak anlaml iliski saptanirken, cinsiyet arasinda farklilik saptanmadi.

Tedavi ve izlem déneminde uygulanan anketler ve bakilan laboratuvar
degerlerinde hastalarin depresyon, anksiyete ve yasam kalitesi puanlar ile
24 saatlik idrarda atilan protein ve albimin miktari arasinda istatiksel olarak

anlaml sonuglar elde edildi.

e 65 yas ve Uzeri hastalari yash olarak kabul edildigi ¢alismamizda, yas ile
fiziksel fonksiyon arasinda istatiksel olarak negatif glclu iliski saptanmistir.

e Hastalarin 24 saatlik idrarda atilan protein ile albimin miktari, CRP
dizeyleri, HAD testi puanlari tedavi ve izlemde anlamli olarak azalirken,
serum albUmin dizeyleri, SF-36 puanlari, Hg diuzeyleri ve GFR’ leri artti.

e SF-36 testlerinin alt parametreleri ile 24 saatlik idrarda atilan protein ve
albumin miktarlari arasinda negatif korelasyon oldugu, GFR, Hg ve serum
albumin duzeyleri ile de pozitif korelasyon oldugu izlendi.

e 24 saatlik idrarda atilan protein ve albumin miktari ile GFR’ leri arasinda
negatif korelasyon saptandi.

e HAD testinin alt parametreleri olan depresyon ile 24 saatlik idrarda atilan
protein miktari karsilastirildiginda 0-3. ay arasinda ve 3-6. ay arasinda

pozitif korelasyon oldugu, ve albimin miktarlari arasinda negatif
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korelasyon oldugu, GFR, Hg ve serum albimin dizeyleri ile de pozitif
korelasyon oldugu izlendi.

Tani aninda % 72 hastada depresif duygu durum mevcutken, tedavi ve
izlemin 3. ve 6. ayda anlaml olarak bu oranin azaldigi goruldi. Tani
anindaki yuksek depresif duygu durumu en c¢ok etkileyen faktor ise
hemoglobin diuzeyi olarak saptandi. Hg duzeyinin diger etkilerine bakacak
olursak baglangic doneminde hemoglobin duzeyi, 10 gr/dl'den az
olanlarda GFR ve fiziksel rol gugligu puani da anlamli olarak daha dusuk
ve serum CRP dlzeyi daha ylksek saptandi. Tedavi ve izlemin 3. ayinda
ise hemoglobin duzeyi ile fiziksel rol guglugu, duygusal rol guglugu, sosyal
fonksiyon, GFR ve serum albiimin diizeylerinin iligkili oldugu goéruldd. 6. ay
degerlerinde ise Hg dizeyinin sadece serum albumin seviyesi ile istatiksel
olarak anlaml iligski oldugu goérulda.

Baslangi¢c doneminde ve 6. ayda olgulen 24 saatlik idrarda albumin miktari
ile depresyon skoru arasinda pozitif korelasyon varken, agri, anksiyete ve
genel saglik puani parametreleri ile arasinda ise negatif iliski saptandi.
Baslangi¢c doneminde ve 6. ayda Olgulen 24 saatlik idrarda protein miktari
ile anksiyete puani ve genel saglik puani parametreleri arasinda guglu
iliski saptandi.

Tedavi ve izlemin 3. ayi ile 6. ayda olgulen 24 saatlik idrarda alblimin
miktari ile depresyon ve anksiyete puani arasinda negatif gucli iligki
saptandi.

Tedavi ve izlemin 3. ayi ile 6. ayda Olgulen 24 saatlik idrarda protein
miktari ile depresyon puani arasinda negatif guglu iligki saptandi.
Baslangic doneminde ve 6. ayda bakilan serum albumin duzeyi ile genel
saglk, agri ve mental fonksiyonel durum puanlari arasinda pozitif
korelasyon vardi.

Tedavi ve izlemin 3. ayi ile 6. ayda Olcilen serum albimin dizeyi ile
vitalite/enerji ve mental fonksiyonel durum puanlari arasinda pozitif

korelasyon vardi.
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e Tedavi ve izlemin 3. ayi ile 6. ayda bakilan serum CRP duzeyleri ile
fiziksel fonksiyonel durum, agri ve duygusal rol guc¢lugu parametreleri

arasinda negatif korelasyon vardi.

Tedavi ve izlemin 3. ayi ile 6. ayda bakilan depresif duygu durumun en

¢ok 24 saatlik idrardaki protein miktari ile iligkili oldugu saptandi.

Literatire baktigimizda glomerulopatileri bu alanda, izlemsel olarak
kargilastiran c¢alismaya rastlanmamigtir. Calismamizin bu alanda ilk olma
Ozelligi bulunmaktadir. Daha fazla hasta sayisi ve farkli yonleriyle ele

alinacak diger ¢alismalara 1sik tutacagi kanisindayiz.
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VIl. OZET

Giris ve Amag: Glomerulonefritler, bobrek yetmezligine neden olabilecek bir
hastalik olmasindan dolay! hastalarda 6lum korkusu, anksiyete ve depresyon
gorulme sikhginin artmasi beklenen bir durumdur. Nefrotik sendromun
komponentlerinden olan o6dem ise Kigilerin gunliUk yasamini oldukga
etkilemektedir. Hastalik siddetinin en ©6nemli prognostik bulgusu olan
proteinuri ile yasam kalitesi ve depresyon arasinda iligki olup olmadigini

ortaya koymak icin bu ¢alisma planlanmistir.

Gere¢c ve Yontem: Hastanemiz Nefroloji Kilinigi'ne basvurarak,
glomerulonefrit tanisi alan 29 hasta calismaya dahil edildi. Hastalara tani
aninda, tedavi ve izlemin 3. ve 6. ayinda olmak tuzere SF-36 ve HAD dlgekleri
uygulandi. Es zamanl bakilan laboratuvar parametreleri ile oranlanarak

degerlendirildi.

Bulgular: 3. ve 6. ay uygulanan anketlerden edinilen puanlarda tani anina
gore HAD puani ile 24 saatlik idrarda protein miktari ile pozitif korelasyon ve
SF-36 alt parametreleri puanlar ile de negatif korelasyon oldugu goruldu.
Yapilan regresyon analizinde 3. ve 6. ay arasindaki depresyon puanindaki
anlamli iyilesmede en etkin faktorin 24 saatlik idrarda atilan protein

miktarindaki azalma oldugu saptandi.

Sonug: Erigkin glomerulopati hastalarinda disiik SIYK ve yiiksek depresyon
ile anksiyete skorlari saptandi. Proteinlri varhgi daha koéti SiYK ve
depresyon ile iliskili olarak saptandidi ¢alismamizin daha fazla hasta sayisi
ile farkli yonleriyle ele alinacak galismalara isik tutacagi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Glomerulonefrit, SF-36, SiYK, HAD, depresyon,

proteindri.
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VIIl. SUMMARY

The Relationship Between Glomerulonephritis Sequence And Health
Related Quality of Life And Depression

Introduction and Aim: Glomerulonephritis is a disease that may cause renal
failure and therefore increases the fear of death, anxiety and depression in
patients. Edema, a component of the nephrotic syndrome, affects people's
daily life. This study was planned to determine whether proteinuria, the most
important prognostic finding of disease severity, is associated with quality of
life and depression.

Method: Twenty-nine patients who were diagnosed with glomerulonephritis
were included in the study by referring to our Hospital Nephrology Clinic. SF-
36 and HAD scales were administered at the time of the disease diagnosis,
at 3 and 6 months of treatment and follow-up. It was evaluated by comparing
with the laboratory parameters examined simultaneously.

Result: It was observed that scores obtained from the questionnaires
administered during the 3rd and 6th months showed a positive correlation
with the HAD score and the amount of protein in the 24-hour urine, and a
negative correlation with the scores of the SF-36 subparameters. In the
regression analysis performed, it was found that the most effective factor for
the depression score between the 3rd and 6th months was the decrease in
the amount of protein taken at 24 hours.

Conclusion: In adults with glomerulopathy, anxiety scores with low HRQoL
and high depression were found. We are worried that the presence of
proteinuria is worse and that our study of association with depression and
HRQoL will lead to a study with more numbers of patients and different
aspects of the study.

Key words: Glomerulonephritis, SF-36, HRQoL, HAD, depression,
proteinuria.
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IX. EKLER
EK-1: SF-36 Yagsam Kalitesi Olcegi
YASAM KALITESI OLCEGI
Adi-Soyadi:
Tarih:

1. Genel sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz
Mukemmel 1
Cok iyi 2
lyi 3
Orta 4
Kaotu 5

2. Gecen yil ile karsilastinidiginda, saghginizi su an igin nasil

degerlendirirsiniz?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
Gecen seneden cok daha iyi 1
Gegen seneden biraz daha iyi 2
Gecgen sene ile ayni 3
Gecen seneden biraz daha kot 4
Gecen seneden ¢ok daha kot 5
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3. Asagidaki tipik bir giuniimiizde yapmis olabileceginiz bazi aktiviteler
yaziimigtir.

Saghiginiz bunlari yaparken sizi sinirlandirmakta midir? Oyleyse

ne kadar?

Bir tanesini yuvarlak igine aliniz

. Evet, cok | EVeL GOK | Hayir, hic
AKTIVITELER az
kisithyor kisithyor Kisitlamiyor

a. Kuvvet gerektiren aktiviteler,
kosma, agir esyalar kaldirmak, zor 1 2 3
sporlar

b. Orta aktiviteler, bir masayi
oynatmak, elektrik supurgesi ile 1 2 3
supurmek, bowling, golf

c. Sebze-meyveleri kaldirmak,

tasimak L e 3
d. Pek ¢ok kati ¢cikmak 1 2 3
e. Tek kati gikmak 1 2 3
f. COmelmek, diz cokmek, edilmek 1 2 3
g. 1 kilometreden fazla yuriyebilmek 1 2 3
h. Pek ¢cok mahalle arasi

RS 1 2 3
yartyebilmek
i. Bir mahalleden (sokak) digerine

- 1 2 3
yurimek
j- Kendi kendine yikanmak, giyinmek 1 2 3
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4. Son 4 hafta igerisinde, fiziksel saghginiz yliziinden gunlik is veya

aktivitelerinizde agagidaki problemlerle karsilagtiniz mi?

Bir tanesini
yuvarlak icine
aliniz
EVET HAYIR

a. Is ya da diger aktiviteler igin harcadiginiz zamanda 1 5
kesinti
b. Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktivitelerin cesidinde kisitlama 1 2
d. is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmasi 1 2

5. Son 4 hafta icerisinde, duygusal problemler (6rnek-tzinti ya da
sinirli hissetmek) yuziinden gunliik is veya aktivitelerinizde asagidaki

problemlerle karsilastiniz mi?

Bir tanesini
yuvarlak icine
aliniz

EVET HAYIR

a. Is ya da diger aktiviteler ayirdiginiz siireden kesilme

oldu mu? 1 2
b. istediginizden daha az kisim tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2
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6. Gecen 4 hafta icinde, fiziksel saghk veya duygusal problemler,
aileniz, arkadasiniz, komsulariniz veya gruplar ile olan normal sosyal

aktivitelerinize ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz
Hic 1
Cok az 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukca 5

7. Son 4 hafta igerisinde, ne kadar fiziksel aci(agri) hissettiniz?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz
Hic 1
Cok az 2
Orta 3
Cok 4
lleri derecede 5
Cok siddetli 6

8. Son 4 hafta igcerisinde, agri normal isinize ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz
Hic 1
Cok az 2
Orta 3
Cok 4
lleri derecede 5
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9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta igerisinde kendinizi nasil
hissettiginiz ve islerin nasil gittigi ile ilgilidir. Liitfen her soru igin

hissettiginize en yakin olan sadece 1 cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak igine
aliniz
| & 5
c| £ =| &
€| ©| E I
S NI 3| | S|
| 0| =| @| o &
I Ol m| | O] T
a.Kendinizi capcanli hissediyor musunuz? 112 |3|4|5)|6
b. Cok sinirli bir kisi misiniz? 112 |3|4|5|6
c.Kendinizi higbir sey guldurmeyecek kadar
: : 112 (3|4 |5]|6
batmis hissediyor musunuz?
d.Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? 1123|456
e. Cok enerjiniz var mi? 112 |3|4|5|6
f.Kendinizi cokmus ve karamsar hissettinizmi? 112|3|4|5/|6
g. Yipranmis hissettiniz mi? 112 (3|4|5]|6
h. Mutlu bir insan miydiniz? 112|3|4|5/|6
i. Yorulmus hissettiniz mi? 112|3|4|5/|6
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10. Gegen 4 hafta icende, fiziksel saglik veya duygusal problemiler,

sosyal aktivitelerinize (arkadaslari, akrabalari ziyaret etmek gibi) ne

kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak igine

aliniz
Her zaman 1
¢Cogu zaman 2
Bazi zamanlarda 3
Cok az zaman 4
Hicbir zaman 5

11. Asagidaki cumleler sizin igin ne kadar dogru ya da yanlis?

Bir tanesini
yuvarlak igine
aliniz

2l 3 | g2
88 |£5
clel el g T
o 5| 2| 5| @
E|l €| ©| €| E
© S| > 5 ©
518 £ 8 &
=l O] @] O] =
a. Diger insanlardan biraz daha kolay hasta oluyorum 112(3|4]|5
b. Tanidigim herkes kadar saglkliyim 112 3|4|5
c.Sagligimin kotulesmesini bekliyorum 112(3|4]|5
d. Sagligim mikemmel 112(3|4]|5
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EK-2 HAD olgedi

HAD OLCEGI

Hasta Adi soyad: Tarih:

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimc olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag
gliniiniizii g6z éniinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yanindaki kutuyu
isaretleyin. Yamitimz igin ¢ok diistinmeyin, akliniza ilk gelen yanit en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin, ‘patlayacak gibi’ hissediyorum.

0 Cogu zaman
(J Birgok zaman
(] Zaman zaman, bazen
[J Higbir zaman

2) Eskiden zevk aldigim seylerden héla zevk aliyorum.

[J Ay eskisi kadar

[] Pek eskisi kadar degil

[J Yalnizca biraz eskisi kadar

[J Neredeyse hic eskisi kadar degil

3) Sanki kotii bir sey olacakmis gibi bir korkuya kapiliyorum.

[0 Kesinlikle 6yle ve oldukca da siddetli
0 Evet, ama ¢ok da siddetli degil

[J Biraz, ama beni endiselendiriyor

(J Hayr, hig dyle degil

4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafim gorebiliyorum.

[J Her zaman oldugu kadar

[]  Simdi pek o kadar deil

[ Simdi kesinlikle o kadar degil
[J  Artik hi¢ degil

5) Akhmdan endise verici diisiinceler geciyor.

[0 Cogu zaman

(J Birgok zaman

[J Zaman zaman, ama ¢ok sik degil
(] Yalnizca bazen
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6)

7)

8)

9)

Kendimi neseli hissediyorum.

[J Higbir zaman
[ Sik degil

[ Bazen

[1 Codu zaman

Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.

[J Kesinlikle

[0 Genellikle

[0 Sik degil

[0 Higbir zaman

Kendimi sanki durgunlagmis gibi hissediyorum.

[1 Hemen hemen her zaman
[0 Coksik

[J Bazen

[ Higbir zaman

Sanki icim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapihyorum.

(0 Higbir zaman
[J Bazen
[] Oldukca sik
1 Cok sk

10) D1s goriiniigiime ilgimi kaybettim.

(1 Kesinlikle

(1 Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum
[1 Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
(1 Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum

11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.

0 Gergekten de ¢ok fazla
(] Oldukea fazla

(] Cok fazla degil

(1 Hig degil

12) Olacaklan zevkle bekliyorum.

(] Her zaman oldugu kadar
(] Her zamankinden biraz daha az
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[ Her zamankinden kesinlikle daha az

|
i

[ Hemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapihiyorum.

[1 Gergekten de ¢ok sik
] Oldukea sik

[ Cok sik degil

[1  Higbir zaman

14) iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.

] Sikhikla
[] Bazen
[ Pek sik degil

[0 Cok seyrek
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