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Böbrek Yetmezliklerinde Kalsiyum Metabolizması Değişiklikleri ve Olası Riskleri 

Calcium Metabolism Changes and Possible Risks in Renal Insufficiency 

Beraat DENER1, Hilal YILDIRAN2 

 

ÖZ 

Kalsiyum, vücutta baskın bulunan elementler 

arasındadır ve tamamına yakını kemik ile dişlerin 

yapısında bulunur. Kas kasılması, sinir iletimi, hücre 

bölünmesi, hücreler arası iletişim ve hormon 

salınımında önemli rol oynamaktadır. Kalsiyumun 

vücuttan uzaklaştırılması idrar, gastrointestinal sistem 

ve deri yolu ile gerçekleşirken organizmaya sadece 

besinler aracılığıyla alınmaktadır. Böbrekler D vitamini 

ile birlikte kalsiyum ve fosfor arasındaki dengenin 

korunmasına yardımcı olmaktadır. Böbrek 

yetmezliğinde hiperfosfatemi ve hiperkalsemi ile 

beraber hiperparatiroidi gözlenmekte ve dokularda 

kalsifikasyon, osteopeni, osteoporoz, bireyin hastanede 

kalış süresinde uzama gibi sağlık sorunları ile 

karşılaşılmaktadır. Bunlara ek olarak serum kalsiyum 

ve fosfor düzeylerinin mortalite riski ile ilişkili olduğu 

da belirtilmektedir. Bu derleme ile böbrek 

yetmezliğinde kalsiyum metabolizmasındaki 

değişiklikleri incelemek, kemik mineral yoğunluğuna 

etkisini gözlemlemek ve tıbbi beslenme tedavisi 

açısından yaklaşımları vurgulamak hedeflenmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Kalsiyum, Akut Böbrek 

Yetmezliği, Kronik Böbrek Yetmezliği, D Vitamini. 

ABSTRACT 

Calcium is among the predominant elements in the 

body and it is mostly found in the bone and the teeth. It 

plays an important role in muscle contraction, nerve 

conduction, cell division, intercellular communication 

and hormone release. The excretion of calcium from the 

body takes place through the urine, the gastrointestinal 

system and the skin, while the organism is taken 

calcium only with food. The kidney and the vitamin D 

together protect the balance between calcium and 

phosphorus. Renal insufficiency causes the 

hyperphosphatemia, hypercalcemia and 

hyperparathyroidism and leads to encountered health 

problems such as calcification, osteopenia, 

osteoprorosis and prolonged hospitalization. In 

addition, serum calcium and phosphorus levels are 

associated with mortality risk. This review examines 

the changes in calcium metabolism, observes the effect 

on bone mineral density and emphasizes medical 

nutrition therapy approaches in renal failure. 

Keywords: Calcium, Acute Kidney Injury, Chronic 

Kidney Injury, Vitamin D. 
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GİRİŞ   

Kalsiyum vücutta baskın olarak bulunan 

beşinci elementtir. Vücuttaki kalsiyumun 

%99’u kemik ve dişlerin yapısında, %1’i intra 

ve ekstraselüler sıvıda bulunmaktadır. 

Organizmada dolaşımdaki kalsiyumun %40’ı 

albumine bağlı, %10’u sülfat, sitrat ve fosfata 

bağlı, %10’u ise iyonize kalsiyum olarak 

bulunmaktadır.1 Kalsiyum kas kasılmasında, 

sinir iletiminde, hücre bölünmesinde, hücreler 

arası iletişimde, hormonların salınımında 

hücre sinyalleşmesini aktive etmektedir.2,3 

Kalsiyum atımı idrar, gastrointestinal sistem 

ve deri yoluyla olurken, vücuttaki kalsiyumun 

tek kaynağı besinler yolu ile alınan 

kalsiyumdur. Bu nedenle vücuttaki kalsiyum 

miktarı besinsel alımlardaki değişikliklerden 

etkilenmektedirler.4 Kalsiyumun günlük 

yeterli alımı Türkiye Beslenme Rehberi-

2015’e göre 19-50 yaş için; 950-1000 mg/gün, 

iken 50 yaşın üzerindeki bireyler için; 950 

mg/gün’dür. Üst limit olarak 2500 mg/gün 

değeri bildirilmektedir.5  

Sağlıklı bireylerde böbrekler D vitaminini 

kalsitriole çevirerek intestinal emilim ve renal 

tübüler boşaltım ile serum kalsiyum ve fosfor 

düzeylerini düzenler. Kemik mineral 

bozukluğu kronik böbrek yetmezliğinde 

genellikle görülen bir durumdur. Kalsiyum, 

fosfor, parathormon ve bazen de D vitamini 

metabolizmasındaki bozuklukların bir arada 

görülmesi ile kemik mineral bozukluğu 

gelişmekte ve kemik mineralizasyonu, 

büyümesi veya gücünde anomaliliklere yol 

açabilmektedir. Bu durum da kemiklerde ağrı, 

kırılganlıklarında artış gibi sonuçlara sebep 

olabilmektedir.6 Bu derlemenin amacı böbrek 

yetmezliğinde kalsiyum metabolizmasındaki 

değişikliklerini incelemek, bu değişimlerin 

kemik mineral yoğunluğuna etkisini ve tıbbi 

beslenme tedavisi açısından yaklaşımları 

vurgulamaktır.  

Sağlıklı Bireylerde Kalsiyum 

Metabolizması 

Böbreklerdeki kalsiyum metabolizması, 

vücuttaki kalsiyum/fosfor oranına göre farklı 

yolaklarla düzenlenmektedir. Serum 

kalsiyum/fosfor oranı arttığında kemikler 

kalsiyumu depolar ve böbreklerden atımı 

sağlanır. Bu oran düştüğü zaman ise 

kemiklerden ve böbreklerden kalsiyum 

çekilimi sağlanırken böbreklerden kalsiyum 

geri emilimi arttırılır. Bu mekanizmalar ile 

kalsiyum seviyesi sabit tutulmaya çalışılır.7 

Besinlerle vücuda alınan kalsiyumun         

%25-50’si emilir ve havuza aktarılır. 

Böbrekler günde 10.000 mg kalsiyum 

filtrelerler. Filtrelenen kalsiyumun ise 

yaklaşık %98’i geri emilir (Şekil 1).8 

 

 
Şekil 1. Yetişkinlerde Kalsiyum Homeostazı8 
ISS: İntraselüler sıvı; ESS: Ekstraselüler sıvı
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Kalsiyumun intestinal emilimi 

transsellüler taşınma ve parasellüler 

diffüzyon olarak iki şekilde açıklanmaktadır. 

Emilimin büyük çoğunluğu ileumda 

gerçekleşmektedir. Aktif taşınma duedonum 

ve jejunumda daha fazla görülmektedir. Pasif 

taşınma ise bağırsak boyunca 

gerçekleşebilmektedir (Şekil 2 işaretleme 

silme).9 Pasif taşıma klaudin 2 ve 12 

aracılığıyla gerçekleşmektedir. Aktif taşınma 

azalmış olsa bile ileumdaki pasif taşınma 

bütün bağırsak boyundaki taşınmadan 10 kat 

daha hızlıdır. Kolaylaştırılmış diffüzyonda 

kalsiyum apikal membran kalsiyum kanalı 

taşıyıcı alıcı potansiyel katyon kanalı alt 

ailesi 6 (TRPV6) aracılığıyla hücre içine 

alınır ve D vitamini aktivitesi ile aktifleşen 

Kalbindin-D9k’ya aktarılır. Kalsiyumun 

hücre içinden aktif taşıma ile çıkarılması ise 

plazma membran Kalsiyum ATPaz 1 

(PMCA1) aracılığı ile konsantrasyona karşı 

gerçekleştirilir. 1,25(OH)2D, Kalbindin-D9k 

ve PMCA1’in transkripsiyonunda görev 

almaktadır. Farelerde yapılan çalışmalarda 

Kalbindin-D9k ve TRPV6 eksikliğinde D 

vitaminine düşük yanıt verilmiş olsa bile 

kalsiyum emiliminin normal değerlerde 

olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmalardan yola 

çıkarak veziküler taşınma, transcaltachia ve 

düzenlenmiş parasellüler taşınma modelleri 

geliştirilmiştir. Bu üç taşınma modelinde de 

D vitamini aktivitesi önemlidir. Veziküler 

taşınma modelinde kalsiyumun enterositte 

iken lizozom içerisinde taşındığı ve D 

vitamininin bu lizozomların sentezini ve 

kalsiyum taşınmasını aktifleştirdiği 

savunulmaktadır. Transcaltachia da ise gen 

transkripsiyonuna gerek duyulmaksızın hızlı 

ve yine D vitamininin etkisi ile taşınmanın 

gerçekleştiği ve hücre içindeki taşınmanın 

lizozomlar aracılığıyla gerçekleşebileceği 

savunulmaktadır.  Düzenlenmiş paraselüler 

taşınma ise 1,25 (OH)2D aktivitesiyle 

aktifleşen Klaudin 2 ve 12 voltaj kapılı iyon 

kanalları aracılığıyla kalsiyumun lümenden 

kana geçişidir. Bu modellerden her biri tek 

başına kalsiyumun emilimini ifade etmekte 

yetersiz kalmaktadır.7, 9-11  

 

 

Şekil 2. Kalsiyumun İntestinal Emilimi9 

Kalsiyum Metabolizmasında Böbreğin 

Rolü 

Yetersiz kalsiyum alımı veya artmış atımı 

sonucu serum kalsiyum seviyesi azalır. 

Paratiroid bezi bu değişime çok hassastır ve 

parathormonun salgılanmasını sağlar. Artan 

parathormon böbreklerden kalsiyumun geri 

emilimini arttırırken kemiklerdeki 

kalsiyumun mobilizasyonunu sağlar. Ayrıca 

azalan serum iyonize kalsiyum miktarı ve 

artan parathormon düzeyleri ile birlikte 25-

hidroksivitamin D3 ve 1 α-hidroksilaz 

aktivitesini arttırarak böbreklerde 1,25-

dihidroksivitamin D3 konsantrasyonunun 
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yükselmesini ve bağırsaklardan kalsiyumun 

emiliminin artmasını sağlar. Bütün bunların 

sonucunda serum iyonize kalsiyum düzeyi 

normale döner.12,13  

 

 

Şekil 3. Kalsiyumun Böbreklerden Geri Emilimi15 

Kalsiyumun %97’sinden fazlası, fosfatın 

%80’inden fazlası böbreklerde filtrelenir ve 

böbreğin farklı bölgelerinden geri emilir.14,15 

Kalsiyumun böbreklerden geri emiliminin 

büyük bir kısmı glomerullerde 

gerçekleşmektedir.16 Kalsiyum osteoblast 

oluşumunu arttırırken; osteoklast oluşumunu 

azaltır.17 1,25(OH)2D3 proksimal renal 

tübülde 1α-hidroksilaz (1α(OH)az) aktivitesi 

ile üretilir. Kemik, böbrek ve intestinal 

sistemde bulunan D vitamini reseptörlerinin 

(VDR) D vitamini ile birleşmesi sonucu 

kalsiyum ve fosfatın homeostazı sağlanır. 

Ayrıca 1,25(OH)2D3 osteositlerden 

Fibroblast Büyüme Faktörü-23’ün (FGF-23) 

salınımını uyarır ve salınan FGF-23 

1,25(OH)2D3 düzeyinin 1α(OH)az’ın yıkımı 

ve baskılanmasını sağlayarak azalmasına yol 

açar.18,19 Proksimal kıvrık tübülden 

salgılanan anti-aging proteini ‘Klotho’ ise 

FGF-23’ün gerekli bir ko-reseptörü olarak 

görev alır ve bu kompleks organizmada D 

vitamini fazlalığının oluşturabileceği zararlı 

etkilerin önüne geçer (Şekil 3). Ayrıca klotho 

düzeyleri düşük olan farelerde düşük kemik 

oluşumu gözlenmiştir.20 

 

Böbrek Yetmezliğinde Kalsiyum 

Metabolizması 

Renal hasar veya kronik böbrek 

yetmezliği (KBY) durumunda fosforun 

atımında azalma gözlenir. Dolayısıyla 

dolaşımda fosfor artışı ve buna bağlı kemik 

oluşumu inhibitörleri artmaya başlar. Bunun 

sonucunda osteositlerin aktivitesinde ve 

FGF-23 miktarında artma gözlenir. Artan 

FGF-23 kalsitriol’ün azalmasına ve serum 

PTH düzeylerinin artmasına yol açar. Artan 

PTH hiperfosfatemiye neden olur. Artan 

kalsitriol ise hipokalsemi oluşturur. 

Hipokalsemi PTH’yi artması yönünde uyarır, 

hiperparatiroidizm görülür. 

Hiperparatiroidizm sonucu kemik 

döngüsünde bozulmalar oluşur ve süngerimsi 

kemik oluşumu gözlenir. Yukarıda da 

bahsedildiği gibi negatif kalsiyum dengesi 

sonucu kemiklerden kalsiyum çekimi artar ve 

bunun sonucunda osteopeni ve osteoporoz 

meydana gelir. Ancak pozitif kalsiyum 

dengesi oluşursa kemiklere kalsiyum çekimi 

artar ve osteoskleroz gözlenir.21-23  
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Kronik Böbrek Yetmezliğinde Kalsiyum 

Metabolizması Bozukluklarının Olası 

Riskleri 

Böbrek yetmezliklerinde kalsiyum 

metabolizmasının bozulması sonucunda 

vücutta kalsiyum ve fosfor birikimi 

görülebilmektedir. Biriken kalsiyum ve 

fosforun hastanede kalış süresinin uzaması, 

mortalite gibi olumsuz sonuçlara yol 

olabilmektedir. Akut Böbrek Yetmezliği 

(ABY) geliştirmiş sarkodiyozlu bir hastanın 

sunulduğu raporda hastada yüksek D 

vitamini ve hiperkalsiüri saptanmıştır. 

Böbrek biyopsisinde hastanın Akut Tübüler 

Nekroz (ATN) geliştirdiği ve buna dokular 

arasında biriken kalsiyum ve fosfatın sebep 

olduğu belirtilmiştir.24 Yapılan bir çalışmada 

284 KBY’li hastanın tahmini Glomeruler 

Filtrasyon Hızı (eGFR), kalsitriol, serbest 

kalsiyum, fosfat ve PTH değerleri incelenmiş 

ve hastanede kalış süreleri 

değerlendirilmiştir. Fosfat ve PTH 

düzeylerindeki artış ile hastanede kalış süresi 

ilişkili bulunmuştur. Serum kalsiyum, 

albumin ve eGFR düzeyleri ile anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır.25 Diğer bir çalışma ise 

101 hasta (60 hemodiyaliz, 28 periton 

diyalizi ve 46 4. Evre KBY) ile yapılmıştır. 

Femoral arterlerdeki kalsifikasyonlara 

bakılmış ve biyokimyasal parametreler 12. ve 

24. diyaliz seanslarında toplanmıştır. 

Hastaların 58’inde vasküler kalsifikasyonlar 

gözlenmiştir. Kalsifikasyonların hemodiyaliz 

hastalarında daha fazla olduğu ve çalışma 

sırasında ölen 21 hastanın 20’sinde de 

kalsifikasyon saptandığı belirtilmiştir.26 

Serum kalsiyum düzeyleri ile 

kardiyovasküler hastalık görülme ve 

mortalite riski arasında ilişki bulunmaktadır. 

Framingham çocuk çalışmasında 3368 KBY 

hastası olan veya olmayan katılımcının 

değerlendirilmiştir. Serum fosfat düzeyleri 

3,5 mg/dL değerinin üzerinde olanlarda 

kardiyovasküler hastalık görülme riskinin 

%55 olduğu saptanmıştır.27 Amerika’da 27 

merkezde yapılan bir çalışmada 18 yaşından 

büyük ve böbrek dışında en az bir organda 

sepsis veya bozukluk olanların incelendiği 

çalışmada serum iyonize kalsiyum ölçümü 

olanlar çalışmaya dâhil edilmiştir (n:685). 

Serum iyonize kalsiyum düzeyi 1 

mmol/L’nin altında olanların mortalite 

oranının olmayanlara göre 1,7 kat daha fazla 

olduğu belirlenmiştir.28 Serum kalsiyum 

düzeyleri ve Renal Replasman Tedavisi 

(RRT) alma oranlarının karşılaştırıldığı 2144 

3 ve 4. evre KBY’li hastanın yer aldığı 

çalışmada ise düşük serum kalsiyum (<9 

mg/dl) düzeylerinin renal fonksiyon 

bozukluğu ilerleyişi ile ilişkili olabileceği 

belirtilmiştir.29 

Böbrek yetmezliklerinin biyokimyasal 

sonuçlarında tıbbi beslenme tedavisi ile 

ilişkili olduğunu gösteren kelime silme 

çalışmalar yapılmaktadır. Tıbbi beslenme 

tedavisi için ulusal ve uluslararası birçok 

kuruluşun kılavuzları bulunmaktadır. 

Çalışmalarda ve kılavuzlarda öne çıkan 

noktalar ise suplemantasyonlar, beslenme 

tedavisi için öneriler ve ilaç kullanımıdır.  

Üç ve 4. evre KBY’li hastaların (n:8) iki 

gruba ayrıldığı ve üç hafta boyunca placebo 

veya oral kalsiyum karbonat verildiği bir 

çalışmada 1500 mg/gün kalsiyum alımları 

sağlanmış ve kalsiyum karbonat alan grupta 

pozitif kalsiyum dengesi ile değişmemiş 

fosfor dengesi gözlenmiştir. Ayrıca idrarla 

fosfor atımında çok az artış saptanmıştır.30 

Altı kadın sekonder hiperparatiroidizmli 

hemodiyaliz hastasının sabah veya akşam 

saat 8’de 2 µg D vitamini almalarının 

sağlandığı bir çalışmada çalışmadan 48 saat 

önce ve sonra ölçümler yapılmıştır. Akşam 

alanlarda sabah alanlara oranla hiperkalsemi 

ve hiperfosfatemi görülmezken dozun PTH 

düşürücü etkisinin değişmediği 

belirtilmiştir.31 Kronik böbrek yetmezliğinde 

kalsiyum suplemantasyonunun D vitamini 

varlığı ve yokluğu ile karşılaştırıldığı 

çalışmada 2,3 ve 4. evre KBY’li hastalar 

çalışmaya alınmıştır. Bir gruba oral kalsiyum 

karbonat ve kalsitriol, diğer gruba ise sadece 

kalsiyum karbonat verilmiştir. Altıncı ve 12. 

haftalarda alınan ölçümler sonucu kalsitriol 

suplemantasyonu yapılan grupta 25(OH)D ve 

1,25(OH)D2 düzeylerinin değişmediği 

belirtilmiştir.32 İki yıl süren, placebo, çift kör, 

randomize kontrollü bir çalışmada 

katılımcılara (n:610) kalsiyum-D vit. sabit 

kombinasyonu, kalsiyum ve D vitamini ayrı 
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olarak ve placebo verilmiştir. Her iki tedavi 

grubunun da 1200 mg kalsiyum ve 800 IU D 

vitamini almaları sağlanmıştır. Her iki grupta 

da serum D vitamini düzeylerinin yükseldiği 

ancak kalsiyum düzeylerinin sabit kaldığı 

bildirilmiştir.33 Çin’de yapılan bir çalışmada 

ise diyalizat sıvısındaki kalsiyum miktarının 

1,75 mmol/L’ye çıkarılmasının diyalize olan 

adaptasyonu nasıl etkilediği araştırılmıştır. 

Bu çerçevede miktarın 1,5 mmol/L’den 1,75 

mol/L’ye çıkarıldığı 1, 2 ve 10 yıl süren üç 

kohort çalışması incelenmiş sonuç olarak 

serum iyonize parathormon ve iyonize fosfor 

düzeylerinin düştüğü, kalsiyum ve D 

vitamini düzeylerinin düzeldiği iyileştiği 

saptanmıştır.34 

Ulusal Böbrek Vakfı (NKF) ve Türkiye 

Nefroloji Derneği (TNF) daha çok 

hiperfosfatemiyi azaltmaya yönelik 

tavsiyelerde bulunmaktadır. Ayrıca 3, 4 ve 5.  

evre KBY hastalarında fosfor seviyelerinin 

normal aralığa çekilmesi önerilmektedir ve 

özellikle KBY’li yetişkin hastalarda 

hiperkalsemiden kaçınılması önerilir. Üç, 4 

ve 5. evre KBY’li çocuk hastalarda serum 

kalsiyumun yaşa uygun normal aralıklara 

çekilmesi önerilmektedir. Ayrıca 3, 4 ve 5. 

evre KBY’li hastalarda fosfat tedavisi 

yapılırken fosfat bağlayıcı ilaçlarla kombine 

olarak veya tek başına diyet fosfat alımının 

düşürülmesi önerilmektedir.35 Avrupa 

Parenteral Enteral Beslenme Birliği (ESPEN) 

nutrisyon tedavisinde magnezyum ve 

kalsiyum kaybı söz konusu ise standart 

parenteral nutrisyon formulalarının 

gereksinimi karşılamayacağı belirtilmiş ve 

parenteral olarak ek verilmesi gerektiği 

bildirilmiştir. Bununla birlikte ESPEN D 

vitamini suplemantasyonu önerisinde, serum 

kalsiyum ve fosfor düzeylerinin 

değerlendirilerek yapılmasını belirtmektedir. 

Akut durumlar dışında ise fosfatın 800-1000 

mg/dL verilmesinin yeterli olacağı 

bildirilmektedir.36,37  

 

SONUÇ VE ÖNERİLER

Kas kasılması, sinir iletimi, hücre 

bölünmesi, hücreler arası iletişim ve hormon 

salınımında etkileri olan kalsiyum 

metabolizmasında parathormon, böbrekler ve 

D vitamini aktif olarak rol almaktadır. 

Dolayısı ile akut veya kronik böbrek 

yetmezlikleri renal kalsiyum atım veya 

tutuluma etki ederek ve D vitamininin de 

aktifleşmesinin önüne geçerek kalsiyum 

metabolizmasında bozukluklara yol 

açabilmektedir. Tüm bu bilgiler ışığında 

böbrek yetmezliğinde kalsiyum 

metabolizmasındaki olası değişiklikler 

öngörülerek hastanın kalsiyum ve D vitamini 

düzeylerinin izlenmesi, gerek tıbbi beslenme 

tedavisinde gerekse medikal tedavide uygun 

müdahalelerin yapılması önem taşımaktadır. 
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