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OZET

Demirkol Y, Prediyaliz Evre 3-4-5 ve Rutin Hemodiyaliz Kronik Bobrek
Hastalarinda Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastirilmasi, Van Yiiziincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastahklari Anabilim Dalh, Uzmanhk Tezi, Van,
2023.

Amag: Kronik bobrek hastaligindaki (KBH) inflamatuar siireci ve progresyonu
goOsterecek kolay ulasilabilir, ucuz ve giivenilir yeni parametrelere ihtiya¢ vardir. Bu
caligmada, KBH’si olan hastalarda; hemogram ve biyokimya tetkiklerinden elde edilen;
notrofil/lenfosit oran1 (NLO), platelet/lenfosit orant (PLO), MPV/Platelet oran,
MPV/Albumin  orami, MPV/Lenfosit orani, RDW/Platelet orani, notrofil
ylizdesi/albiimin oran1 (NYAO) ve monosit/lenfosit oram1 (MLO) parametreleri
hesaplandi. Bu parametrelerin KBH evreleri arasindaki degisimi ve glomerul filtrasyon
hiz1 (GFH) diizeyiyle aralarindaki iliskinin arastirilmasi amaclandi.

Yontem: Van Yiiziincii Yil Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi nefroloji
polikliniginde eyliil 2020 — eyliil 2022 tarihleri arasinda diizenli takip ve tedavisi
yapilan 18 yas lizeri; Evre 3 KBH grubundan 130, evre 4 KBH grubundan 84, evre 5
KBH grubundan 75 olmak (zere toplamda 289 prediyaliz ve 68 rutin hemodiyaliz
olmak iizere toplamda 357 hasta calismaya dahil edildi. Dosyalardan hastalarin
hemogram ve biyokimya parametreleri ile birlikte; yas, cinsiyet, etiyoloji ve hastalik
streleri kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 357 hastanin 179°u (%50.1) erkek, 1781 (%49.9)
kadindi. Hastalarm primer hastaliklar1 toplam alt1 grupta toplandi. En yiliksek orani
diyabetes mellitus (%36.13; n=129) ve sonrasinda hipertansiyon (%30.25; n=108) ile
KBH primeri bilinmeyenler (%12.32; n=44) olusturdu. Prediyaliz hasta grubunda
korelasyon analizinde; GFH ile NLO, PLO, NYAO, MLO, MPV/Albumin orani ve
MPV/Lenfosit orani arasinda ters yonli disik diizeyde anlamli iliski mevcuttu
(p<0.05). MPV ile GFH arasinda ise, pozitif yonlii, diisiik sayilabilecek diizeyde bir
iliski mevcuttu (p<0.05).

Sonug: NLO, PLO, NYAO, MLO, MPV/Albumin orami ve MPV/Lenfosit orani
parametrelerinin - KBH progresyonunda yeni inflamatuar belirtecler olarak
kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hematolojik parametreler, inflamasyon, kronik bobrek hastaligi



ABSTRACT

DEMIRKOL Y, Comparison of Laboratory Parameters in Predialysis Stage 3-4-5
and Routine Hemodialysis Chronic Kidney Patients, Van Yiiziincii Y1l University
Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Specialization Thesis, Van,
2023

Objective: Easily accessible, inexpensive and reliable new parameters are needed to
show the inflammatory process and progression in chronic kidney disease (CKD). In
this study, in patients with CKD; obtained from hemogram and biochemistry tests;
neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), platelet/lymphocyte ratio (PLR), MPV/Platelet
ratio, MPV/Albumin ratio, MPV/Lymphocyte ratio, RDW/Platelet ratio, neutrophil
percentage/albumin ratio (NPAR) and monocyte/lymphocyte ratio (MLR) parameters
were calculated. It was aimed to investigate the change of these parameters between
CKD stages and the relationship between them and the glomerular filtration rate (GFR)
level.

Methods: People over the age of 18 who were regularly followed up and treated at the
nephrology outpatient clinic of Van Yiiziinci Y1l University Dursun Odabas Medical
Center between September 2020 and September 2022; A total of 357 patients, 130 from
the stage 3 CKD group, 84 from the stage 4 CKD group, and 75 from the stage 5 CKD
group, 289 on predialysis and 68 on routine hemodialysis, were included in the study.
Along with the patients' hemogram and biochemistry parameters from the files; Age,
gender, etiology and disease duration were recorded.

Results: Of the 357 patients included in our study, 179 (50.1%) were men and 178
(49.9%) were women. The primary diseases of the patients were grouped into a total of
six groups. The highest rate was made up of diyabetes mellitus (36.13%; n=129),
followed by hypertension (30.25%; n=108) and those with unknown CKD primary
(12.32%; n=44). In the correlation analysis in the predialysis patient group; There was a
low significant inverse relationship between GFR and NLR, PLR, NPAR, MLR,
MPV/Albumin ratio and MPV/Lymphocyte ratio (p<0.05). There was a positive, low-
level relationship between MPV and GFR (p<0.05).

Conclusion: We think that NLR, PLR, NPAR, MLR, MPV/Albumin ratio and
MPV/Lymphocyte ratio parameters can be used as new inflammatory markers in CKD
progression.

Keywords: Hematological parameters, inflammation, chronic kidney disease
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) farkli etiyolojilere bagli gelisen, diinyadaki
niifusun O6nemli bir kismini etkileyen, siklig1 gittikce artan Onemli bir saghk
problemidir. KBH’de primer etiyoloji fark etmeksizin zemindeki temel problem bobrek
fonksiyonlarmin geri doniisiimsiiz azalmasi ile son donem bobrek yetmezligine (SDBY)
ilerlemesidir. Yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden bu hastalik tedavi maliyetleri
nedeniyle de ilkelerin saglik biit¢elerini tehdit etmektedir. KBH prevelansi, yapilan
meta-analizlerde ortalama %13.4 olarak tahmini hesaplanmistir (1). Etiyolojide en sik
diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) olmak Uzere; Kistik bobrek hastaliklari,
glomerilonefritler (GN) gibi etkenler yer almaktadir.

KBH; ucuz, kolay ulasilabilir testlerle erken olarak saptanabilir. Erken saptanan
olgularda ilerlemesi yavaslatilabilir. Maalesef diinyada ve iilkemizde farkindaliginin
diisiik olmas1 erken teshisi zorlastirmaktadir. Ulkemizde yapilan 10748 kisinin dahil
edildigi Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevalans Calismasinda (CREDIT) KBH
farkindaliginin %2 nin altinda oldugu tespit edilmistir (2). KBH progresyonunu 6nleyen
koruyucu etkenler kan basmci kontrolii ve diyabetli hastalarda glisemik kontrol,
sigaranin birakilmasi, viicut agirhgi kontroliidiir. KBH’li hastalarda c¢ok sayida
komorbid durum eslik edebileceginden, komorbid hastaliklarin kontrolii de biiyiik 6nem

tasimaktadir.

KBH ve SDBY gelisiminde inflamasyon mevcuttur (3). SDBY’de normal
popiilasyonla  karsilastirildiginda  inflamasyonun  arttigr  yapilan  ¢aligmalarda
gosterilmistir (4). Hemogram ve biyokimya tetkikleri gilinlimiizde oldukca kolay
ulagilabilir ve ucuz tetkiklerdir. Bu tetkiklerden elde edilen notrofil/lenfosit oran1 (NLO)
ve platelet/lenfosit oranmin (PLO) SDBY’de inflamasyon belirteci olarak
kullanilabilecegi yapilan ¢aligmalarda gdsterildi (5,6).

Calismaya prediyaliz evre 3,4,5 ve rutin hemodiyaliz hastalar1 dahil edilmistir.
Bu c¢aliymanin amaci hemogram ve biyokimya tetkiklerinden elde ettigimiz oranlar
olan; NLO, PLO, MPV/Platelet, MPV/Albumin, MPV/Lenfosit, RDW/Platelet, NYAO
ve MLO parametrelerinin KBH sirecindekini yerini ve glomerl filtrasyon hizi1 (GFH)

diizeyiyle arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahgi

2.1.1. Tanim ve siniflandirilmasi

KBH; diinya genelinde dlimlerin en 6nemli nedenlerinden biri haline gelmis
prevelanst gittikce artan, yaygin goriilen bir kronik hastaliktir. Kiiresel Sonuglarin
Iyilestirilmesi Grubu (KDIGO) tarafinca hazirlanan kilavuz KBH’yi bobregin islevinde
veya yapisinda ortaya ¢ikan, 3 aydan uzun siiren anormallikler olarak belirtir. Bir bagka
ifadeyle KBH; nefronlarda olusan kalici hasar sonucu GFH’de ilerleyici azalmayla

ortaya ¢ikan bir hastaliktir (7-9).

Bozulan bobrek fonksiyonlarinin indikatorleri; 24 saatlik idrarda albumindrinin
gosterilmesi, hematiiri gibi idrar sediment anomalilerinin olmasi, tubuluslarda olan
hastaliklara bagli serum elektrolitlerinde anormalliklerin gdoriilmesi, goriintiileme
metodlariyla tespit edilen yapisal patolojilerin olmasi, histolojik yonden tespit edilen
patolojiler veya bobrek nakil dykiisiinii i¢erir. Bu kriterlerden bir veya daha fazlasinin 3

aydir mevcut olmasi hastanin KBH olarak kabul edilmesine yol agar (7,8).

KBH olanlar siklikla non-spesifik semptomlarla basvururlar. Cogu zaman
idrardaki ve serumdaki anormal laboratuvar bulgular1 (proteiniiri, artmig serum kreatin
seviyesi vb.) ile taninir ve nefrologlara yonlendirilirler (10,11). Asemptomatik olan
yetiskinlerde KBH i¢in tarama Onerilmemekle beraber, Amerikan Nefroloji Dernegi

KBH ig¢in yiiksek riskli kisilerin taranmas1 gerektigini dnermektedir (7).

Hastalarin tedavi ve takibinde uluslararasi bir standart olusturulmasi i¢in, GFH

seviyesine gore KBH agsamalar halinde 5 farkli evreye ayrilmistir (Tablo 1).



Tablo 1. 2012 senesi Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)
kilavuzuna gore KBH’de GFH ve albliminiiri evreleri (132).

GFH Evreleri GFH (ml/dk/1.73 m2) Tamm
G1 >90 Normal veya ylksek
G2 60 - 89 Hafif azalmis
G3a 45 - 59 Hafif-orta derecede azalmis
G3a 30-44 Orta-siddetli derecede azalmis
G4 15-29 Siddetli azalmis
G5 <15 Bobrek yetmezligi
Albiminari Evreleri AER (mg/giin) Tamm
Al <30 Normal/yiiksek normal
A2 30-300 Yiksek
A3 >300 Cok yuksek
Persistan Albdmindri Kategorileri
Al A2 A3
Normal/yiiksek , .
normal Yuksek Cok yliksek
<30 mg/gr 30-300 mg/gr >300 mg/gr
<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol
Normal veya
el yiksek 290
= G2 Hafif azalmig 60-89
D N
T E T
5 o G3a Hafif-orta derecede 45-59
8= azalmis
= Orta-siddetli
N4 .
T % — derecedeazalmis 045
LL
0o~ G4 Siddetli azalmis | 15-29
G5 Bobrek yetmezligi | <15
Sekil 1. GFH ve albiiminiiri kategorilerine gore kronik bobrek hastaligi prognozu

(KDIGO, 2012).

Yesil: Diistik risk (Bobrek hastaliginin diger belirtileri, kronik bébrek yetmezligi yoksa)

Sar1: Orta derecede artmus risk

Turuncu: Yuksek risk

Kirmuzi: Cok yiiksek risk



2.1.2. Epidemiyoloji

KBH tiim diinyada ve yurdumuzda salgm olarak kabul edilebilecek bir bir halk
sagligr sorunu olmustur. KBH prevelans ve insidansini tespit etmek amacli yapilan
calismalarda serum kreatininin diizeyini baz alan tahmini GFH formalleri [The Chronic
Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI), Modification of Diet in Renal
Disease (MDRD)] ve idrarda mikroalbuminiiri tayini kullanilmaktadir (12). KBH nin
diinya niifusunun %10’undan fazlasmni, 800 milyondan fazla kisiyi etkiledigi tahmin
edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Renal Veri Sistemi tarafindan, ABD
nufusunun %214.8”inin KBH’den etkilendigi tahmin edilmekte olup bunlarin biiyiik bir
kismi evre 3 diizeyindedir (9,10,13) . Diinya niifusunun yaklasik %18’ini olusturan
Cin’de yiiriitiilen 47204 kisinin dahil edildigi bir ¢alismada ise KBH prevelanst %10.8
olarak saptanmustir (14). Gozlemsel calismalarin sistematik bir incelemesi ve meta-
analizi, KBH'nin tahmini kiiresel yaygmliginin %11 ila %13 arasinda oldugunu ve
Brezilya'da bu yayginhigin, niifus Olgiitlerine gore 3 ila 6 milyon insan arasinda

oldugunu ortaya koydu (87,88).

Ulkemizde yapilan, CREDIT c¢alismas1 sonuglarma goreyse; eriskin
popiilasyonda KBH goriilme oram1 %15.7°dir (15). Bu caligmadaki oranlar Tiirkiye’de
yaklasik 9 milyon insanin KBH’den etkilendigini gosterdi. Bunlardan yaklasik 3 milyon
kisininse evre 3-5 KBH oldugu tahmin edilmektedir. KBH hastalarmin biyiik

cogunlugu, KBH’ nin erken evrelerinde (evre I,IT) olan hastalardir.

CREDIT c¢alismas1 iilkemizde KBH prevalansinin kadinlarda (%18.4), erkeklere
(%12.8) oranla anlamli olarak daha yiiksek oldugunu saptamistir (sekil 2). Hill ve
arkadaslarinmn yiiriittiigli caligmada, tiim diinyada KBH siklig1 erkeklerde yiizde 12.8,
kadin cinsiyette ise ylizde 14.6 olarak saptanmistir (16). CREDIT verileri ililkemizde
KBH’nin sikliginm kirsalda yasayanlarda, yaslilarda, kadn cinsiyette ve bazi bolgelerde
(Marmara, Glineydogu Anadolu) yasayanlarda anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
gostermistir (12).

Yaslanma ile beraber nefron kitlesindeki azalma bilinen bir gercektir. Kreatinin
ve yas bazli GFH hesab1 nedeniyle yasli hastalar gereginden fazla KBH tanisi

almaktadirlar. GFH diistikliigli bulunan yash hastalarin popiilasyondaki oranmin



yiiksekligi sebebiyle KBH sikliginin bulundugundan yiiksek saptandigi yorumlari
yapilmaktadir (17-19).

Liyanege ve ark. Dunya nifusunun %93’inii temsil eden 123 iilkeden elde
ettikleri verilerde 2010°da diinyada 2 618 000 kisinin RRT gordiigiinii bildirmistir.
2 050 000 kisi diyalize girmekteydi, geri kalan hastalara da bobrek nakli yapilmisti (20).
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2.1.3. Etiyoloji ve risk faktorleri

DM, tiim diinyada KBH’nin en sik sebebi olmakla beraber hipertansiyonla
birlikte tiim diinyada KBH’nin 6nde gelen nedenlerini olusturmaktadir (21,22).
Polikistik bobrek hastaligi (PKBH) ve GN ile beraber bu dort hastalik KBH vakalarinin
%90’ma neden olmaktadirlar (15). Etiyolojide daha nadir gordiigiimiiz sebepler
arasinda ise; obstriiktif iiropati, amiloidoz, tiibulointerstisyel nefrit vb. hastaliklar

bulunur.

KBH’ye sebep olan nedenlerin dagilimi bdlgeye, cinsiyete, yasa ve wka gore
cesitlilik gosterir. ABD Renal Veri Sistemine gére SDBY ’ye sebep olabilecek 50 farkh
faktor bildirilmistir (5,17). Bu faktorler nefron kaybina yol acan ve/veya siddetlendiren
senaryolarla hasarlanma dongiileri olusturur (40). Gelismis iilkelerde diyabet, sigara,
hipertansiyon ve artmus viicut kitle indeksi (VKI) 6n planda olan risk faktorleridir
(tablo3) (11). Gelismekte olan filkelerde glomeriilonefritler, intertisyel nefrit,
iirolitiyazis, uzun siireli ilag kullanim1 ve ¢evre kosullar1 da KBH’ye neden olmaktadir
(12).

Tablo 2. TND 2019 senesi Registry Raporuna goére ilk RRT olarak HD'ye baslayan
hastalarin etiyolojiye gore dagilimi (60 merkezden elde edilen verilere gore).

n %
Diabetes mellitus 505 39.00
Tip 1DM 50 3.86
Tip 2 DM 455 35.14
Hipertansiyon 313 24.17
Glomerdilonefrit 74 5.71
Polikistik bobrek hastaliklari 39 3.01
Amiloidoz 22 1.70
Tubulointerstisyel nefrit 18 1.39
Obstriktif nefropati 14 1.08
Renal vaskiiler hastahik 7 0.54
Diger 119 9.19
Etyolojisi bilinmeyen 184 14.21

Toplam 1.295 100.00




Tablo 3. KBH risk faktorleri.

ileri yas Diabetes Mellitus Kontrolsiiz hipertansiyon
Ailede KBH 6yKkiisi Hipertansiyon Proteinri

Bobrek kitlesinde azalma Otoimmin hastaliklar Kotl glisemik kontrol
Diisiik dogum agirlig Sistemik enfeksiyonlar Obezite

Irk Uriner enfeksiyonlar Dislipidemi

Diisiik sosyoekonomik durum  Uriner sistem taslar Sigara icme

Diisiik egitim diizeyi Uriner sistem obstriiksiyonu Tlag toksisitesi

2.1.4. Fizyopatoloji

Nefronlar gebeligin 12-36. haftalarinda olusmaktadir. Insanlarda bdbrek basmna

ortalama 950.000 (200.000-2.500.000 araliginda) nefron bulunmaktadir (23).

1)
2)

KBH’nin fizyopatolojisinde iki temel hasar mekanizmas1 bulunmaktadir.

Zemininde bulunan etiyolojiye 6zgii baslatici/tetikleyici olan mekanizmalar

Uzun sireli renal hasar sonucunda, alttaki sebep fark etmeksizin, bdbrekte
olusan yapisal degisikliklerin sonucunda bazi glomeriillerde skleroz ve
tiibiilointerstisyel alanda fibrozis meydana gelir. Bobregin fonksiyonel kitlesinde
azalma olur. Geriye kalan nefronlarin fonksiyonlarinda artis olur, hiperfiltrasyon
olugmaya baslar ve hipertrofi gelisir. Bu kompanzasyon mekanizmasina baglh
olarak renal fonksiyonda %70 kayp gelismesi durumunda bile kisi

asemptomatik olabilir.

KBH’de karsilasilan geri doniisiimsiiz nefron kaybi1 ve GFH azalmasi su

anomalilere neden olur;

1)
2)

3)

S1vi, elektrolit ve ph dengesinde bozulmalar

Normalde bobrekle atilan toksinlerin viicutta birikmesi (ekskretuvar iglevlerde
bozulma)

Bircok metabolik ve endokrinolojik fonksiyonda bozulmalara sebep olur.
Parathormon (PTH), aktif D vitamini, insiilin, eritropoetin, seks hormonlari,
prolaktin gibi hormonlarin diizeyleri de iretim, salgilama veya atilim
mekanizmalarindaki bozulmalar neticesinde degisir. Anemi, malnutrisyon gibi

patolojiler ortaya ¢ikar. KBH’de bazi akut faz reaktanlarmnin yiikseldigi, C-



Reaktif Protein (CRP) gibi, buna karsilik negatif akut faz reaktani olan albumin
gibi bazi serum proteinlerin ise distiigli bilinmektedir. KBH’de gelisen
inflamasyon, malnitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz  (MIA) sendromunda
Ozellikle 6nem teskil eder ve bu hastalarda akselere aterosklerozun da sebebi

olarak bilinir (12,24,25).

2.1.5. Bobrek fonksiyonlarimin degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyon testleri, bobrek hastaliginin varligii belirlemede, bobreklerin
tedaviye yanitini izlemede ve bobrek hastaliginin ilerlemesini saptamada oldukga fayda

gostermektedir.

Serum Kreatinin Seviyesi: Kolay ulagilabilir ve ucuz olmasi sebebiyle renal
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde halen temel laboratuvar tetkiki olarak
kullanilmaktadir. Siklikla GFH %50°den fazla distiigii zaman kandaki kreatinin diizeyi
artmaya baslar. Bundan kaynakli ozellikle erken evrelerdeki KBH’yi saptamada

maalesef yetersiz kalmaktadir.

Ote yandan kas kitlesinde olan degisiklikler, kas yikimina sebep olan durumlar,
kreatininin proksimal tiibiildeki sekresyonunda inhibasyona neden olan bazi ajanlar
(simetidin gibi), et tiiketimi kreatinin seviyesinde degisikliklere sebep olur. Cinsiyet,
yas gibi faktorler; kas kiitlesinde farklilik olusturarak kreatinin seviyesini etkilemektedir
(26). Klinik olarak serumdaki kreatinin seviyesindeki yikselme énemlidir. Kreatinin
diizeyinin diismesinin ise klinik ac¢idan fazla degeri olmamakla birlikte kas kitlesi ile
korele oldugundan dolay1 6zellikle kas kitlesinin azaldig1 muskiiler distrofi ve yaslilik

gibi hallerde diisiik saptanabilir (27).

Glomeriiler Filtrasyon Hizz (GFH): KBH evresini belirlemek i¢in GFH’nin
belirlenmesi gerekir. GFH, renal fonksiyonu degerlendirmede kullanilan en kiymetli
tanisal aractir. GFH seviyeleri yasamin 18. ayina kadar ylikselmektedir. 2 yas civarinda
erigkin seviyelerine ulagir. 90 yasma ulasildiginda ise geng erigkin seviyelerinin yarisi
hatta {igte birine yakin olur (28,29). Normal diizeyi genc¢ erkeklerde 130 mL/dk/1.73mz,
gen¢ kadinlarda ise 120 mL/dk/1.73m? olup, ortalama degerler yas ilerledikge
azalmaktadir. 40 yasin lizerinde GFH, yaklagik 0.75-1 mL/dk/y1l hizinda azalmaktadir



(30). Bundan kaynakli 70’li yaslara ulasildiginda, GFH yaklasik 70 mL/dk/1.73m2
seviyelerine diismiis olur. Dikkate alinmasi gereken yash kigilerin bazal bdbrek
fonksiyonlarmin, evre 2-3 KBH’si mevcut olan hastalar kadar olabilecegidir. GFH nin

belirlenmesi i¢in kullanilan metodlar sunlardir;

Iniilin Klirensi: GFH O6lciimiiniin altin standart1 olarak degerlendirilen ekzojen
filtrasyon belirtecidir. Gliniimiizde teknik zorluklardan (az bulunmasi ve pahali olmasi)

dolay1 klinik pratikten ziyade arastirma amaciyla kullanilmaktadir.

24 saatlik Idrarda Kreatinin Klirensi: GFH hesaplamasinda giivenli ve en gok
kullanilan metodlardan birisidir. GFH diiirnal ritm gdsterir. Bundan dolay1 kreatinin
klirensi 6l¢timiinde kullanilacak idrar 6rnegi 24 saatlik olmali, beraberinde kan tetkigi
de istenmelidir (35). Fakat kreatinin proksimal tubtllerden sekresyonu sebebiyle
GFH’yi degerinden daha fazla gosterir. Hastalarin bazilarinin 24 saatlik idrar1 dogru
toplayamamasi ve idrarmm sogutulmadan uzun miiddet bekletilmesi de hataya sebep

olabilir.

Radyonuklid yontemler: GFH’nin belirlenmesinde altin standart metodlardan birisidir.

Iki bobregin de GFH’sinin ayr1 ayr1 hesaplanmasina olanak saglamaktadir.

Idrar toplamaya gerek kalmadan kandaki kreatinin seviyesi ve cinsiyet, yas, 1k,
viicut agirhig gibi parametreler kullanilarak GFH tahmini olarak bulunabilir. Bu amagla
MDRD, CKD-EPI, Cockcroft-Gault gibi formiilasyonlar gelistirilmistir (31-33). Bu
formiillere ¢ok sayida online site iizerinden ulasilarak kolaylikla GFH hesaplamasi
yapilabilmektedir. Bu formiillerden CKD-EPI formiiliiniin, digerlerine oranla daha
dogruya yaki sonug verdigi tahmin edilmektedir (28). Bahsettigimiz formiilasyonlar ile
serum kreatinin diizeyi bilinen hastalarda rutin GFH hesaplamasi ile basta erken
evredekiler olmak iizere KBH saptanmasinda Onemli fayda saglanabilir (30,31).
Cockcroft-Gault formiiliin 6demli ve fazla kilolu kisilerde kullanilmasi sonucu GFH
gercek degerinden daha yiiksek saptanir. Plazmadaki iire seviyesi, GFH hesab1 i¢in
uygun bir belirteg degildir. Diyetle fazla protein alindiginda, gastrointestinal kanamada
ve farmakolojik bir ajan olan tetrasiklin kullaniminda iire seviyesi yikselir. Uzun sureli
alkol kullanim1 ve karacigerin kronik hastaliklarinda serumda iire seviyesi diislik

bulunabilir.
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2.1.6. KBH belirti ve bulgular

Ilerleyen evrelere kadar KBH asemptomatik seyir gosterir. KBH’ye zemin

hazirlayan etiyolojiye ve evreye gore belirti ve bulgularda degisiklikler gbzlenmektedir.

Ozellikle SDBY olan grupta kirgmlik, istahsizlik, bulanti, kusma, konsantrasyon

giicligli, uykusuzluk gibi spesifik olmayan semptomlar goriiliir (Tablo 4). KBH’de

genellikle ilk olusan renal fonksiyon bozuklugu idrarin yetersiz konsantre edilmesidir.

Buna bagli olarak diurnal ritim bozulur ve hastalarda nokturi meydana gelir (34,35).

Tablo 4. Ileri evre KBH ve iiremik sendromda klinik ve laboratuvar anomalileri

Sistem Klinik bulgular
A Uremik ensefalopati, Serebrovaskiiler hadiseler, Periferik ve otonom
Norolojik - . A
ndropati, Konviilziyonlar, Stupor-koma
Gastrointestinal (GIS) ~ Malnitrisyon, Bulant1 ve kusma, Istahsizlik, Uremik fetor, GIS kanama
Deri Kasint ve tirnak izleri, Hiperpigmentasyon
Solukluk, Hematom ve ekimozlar, Uremik frost
Hematolojik Anemi, Enfeksiyonlara yatkinlik, Kanama diyatezi

Endokrinolojik

Infertilite ve impotans, Glukoz intolerasnsi (insiilin direncine bagli),
Hiperlipidemi

Kardiyovaskuler

Hacim ytklenmesi, Sistemik hipertansiyon, Hizlanmis aterosklerozis,
Iskemik kalp hastaliklar1, Kalp yetmezligi, Uremik perikardit, Sol ventrikil
hipertrofisi, Ritim bozukluklar1

Iskelet

Renal osteodistrofi, Kas gii¢siizligii, Amiloid artropatisi

Laboratuvar

Hiponatremi, Metabolik asidoz, Hiperkalemi, Hipermagnezemi,
Hiperfosfatemi, Hiperirisemi, Hipokalsemi

KBH’de labaratuvar bulgularindan hiperkalemi genellikle ileri evrelerde goriiliir.

GFH 5 ml/dk altina inmedigi miiddetce hiperpotasemi nadir olarak gelisir (36).

2.1.7. KBH sistemik komplikasyonlari

Bobrek; kan homeoastazi, kemik biitiinligii (saglamhigr), asit-baz dengesi, kan

basmcinin diizenlenmesi, elektrolit seviyeleri gibi bir¢ok karmasik silirecte yer alir.

Nefron sayisi azalirken, hastalar bu siireclerin ¢ogunun diizensizligi ile ilgili

komplikasyonlar yasar. Hipervolemi, metabolik asidoz, arteryel hipertansiyon, anemi,

hiperlrisemi, mineral ve kemik bozuklugu benzeri komplikasyonlar gelisir. Mineral

bozukluklari; hiperfosfatemi, D vitamin diisiikliigii, hiperkalemi, hiperparatiroidizm ve

hipokalsemiyi icerir (37).
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Anemi; KBH’de normositik (normal boyuttaki kirmizi kan hiicreleriyle) ve normokrom
(kirmiz1 kan hiicrelerinin i¢indeki normal hemoglobin diizeyleriyle) anemi goriiliir.
KBH’de aneminin nedenleri ¢ok faktorliidiir. Eritrositlerin dmriiniin kisalmasi, renal
eritropoetin liretiminin azalmasi, hepsidinin aracilik ettigi bozulmus barsak demir
emilimi, inflamasyon ve hemodiyaliz hastalarinda tekrarlayan kan kayiplari anemiye
neden olan mekanizmalar arasinda yer alir. Karsilastirildiginda; mikrositoz bulgusu
demir eksikligini veya aliiminyum fazlaligini yansitabilir. Makrositoz ise folat veya B12
vitamin eksikligi ile iliskilendirilebilir. KBH’de anemi; azalmis dikkat, uyusukluk,

yorgunluk, halsizlik ve diislik egzersiz toleransi gibi semptomlarla seyreder.

Metabolik Asidoz: KBH’de artmis anyon agiginin mevcut oldugu metabolik asidoz
goriilmektedir. Viicutta olusan asit yiikii bobreklerden hidrojen iyonu olarak atilir.
Genellikle amonyum ve fosforik asit yoluyla atilim gergeklesir. GFH diizeyi < 40-50
ml/dk/1.73m2 diistiiglinde toplam renal amonyum atiliminda diisiis gozlenir (37).
Saglikli bobrekler giinde 4.500 mEq bikarbonat1 filtre edebilir ve glomerulustan
filtrelenen bikarbonatin yaklasik %80'1 proksimal tiibiillerde yeniden emilir (38,39).
KBH'de metabolik asidoz genelde serumdaki bikarbonat duzeyleri 6lcllerek
degerlendirilir. Bikarbonat iyonu konsantrasyonu kan gazi analizi ile degerlendirilebilir
(40,41). Kore’de yapilan KBH kohort ¢alismasina gére, KBH'li hastalarin %13.2'sinde
metabolik asidoz saptandi. ilerlemis KBH'li hastalarda metabolik asidoz prevalansi (4

ve 5. evre KBH'de sirasiyla %27.6 ve %46.4) daha yiiksek olarak saptandi (42,43).

Metabolik asidozun ¢ok sayida olumsuz etkileri mevcuttur. Kas kaybina, kemik
demineralizasyonuna, kardiyak kontraktilitede azalmaya, growth hormon ve insiline
direng, hiperlipidemi ve hiperkalemi, sistemik inflamasyon ve KBH’nin ilerlemesine
katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Tedavisinde “alkali tedavi” (sodyum sitrat veya

sodyum bikarbonat) tavsiye edilmektedir (43).

2012'de KDIGO vyonergeleri serumdaki bikarbonat dizeyinin <22 mmol/L
olmas1 durumunda, kontrendike olmadik¢a serum bikarbonat seviyelerini normal

aralikta tutmak i¢in oral bikarbonat takviyesi yapilmasini tavsiye etti (44).

Hipertansiyon : 2011-2014 ABD Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Anketi verileri,
ABD’de erigkinlerin yaklasik yarisinin (%47) kontrolsiiz hipertansiyona sahip oldugunu
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gostermistir (45). KBH’li hastalarda en yaygin goriilen komorbitedir. Azalan bobrek
fonksiyonu ile prevelansi artar (46). KBH iliskili hipertansiyonun fizyopatolojisi ¢ok
faktorlidiir. Bu patojenik mekanizmalar arasinda; artmisg sempatik sistem aktivasyonu,
sodyum diizensizligi (su ve sodyum atma becerisinde azalma) ve Renin Anjiotensin
Aldosteron Sistemindeki (RAAS) degisiklikler yer alir (47). Antihipertansif tedavi;
KBH ilerlemesini yavaslatmakta ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini
disiirmektedir (48).

Tablo 5. KBH’de HT risk faktorleri

o fleri yas e Diyetle agir1 tuz alimi
e  Obezite e  Asin alkol tiiketimi

e Obstriktif uyku apne sendromu e Sigara

e Diyabet e  Vaskuler ateroskleroz

Diyaliz tedavisi almayan KBH’lilerde; diyetle alinan tuz miktarinin kisitlanmasi,
diizenli fiziksel aktivite, zayiflama ve alkol tiiketiminin azaltilmasi gibi yasam tarzi
degisiklikleri (YTD) hipertansiyonun kontrol altina alinmasinda 6nemli bir yer alir.
YTD ile birlikte, hedef seviyenin 20 mmHg iizerinde kan basinci olan KBH’lilerin

biiyiik kismi1 2 veya daha fazla antihipertansif ilag kombinasyonu kullanmaktadir.
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Hiperkalemi: Bozulmus bobrek foksiyonunu iyi gosteren bir komplikasyondur.
KBH’deki prevelansi; (serum potasyum>5 mEq/L) %14-20’dir (49). KBH’lilerde,
SDBY’ye ulasmadik¢a genellikle serum potasyum seviyesi ylikselmez (12). Ayakta
takipli KBH’lilerde hiperkalemi i¢in major risk faktorleri; azalmig GFH, RAAS
blokerleri kullanmimi, erkek cinsiyet, diisiik VKI, malignite, diyabet ve diisiik serum
bikarbonat seviyesi yer alir (49). Diyabetli bireylerde hiperkalemi goriilme ihtimali %53
daha yulksektir (50). Serum potasyum konsantrasyonu ortalama olarak, erkeklerde
kadinlardan 0.18 mEq/L daha ytiksektir (51).

Kemik-Mineral Bozukluklan : Kalsiyum (Ca) ve fosforun (P) hicre i¢i ve serum
seviyeleri, dar bir aralikta tutulmaya calisilir. Ca ve P dengesinin saglanmasinda 4
hormon sorumludur. Bunlar; Fibroblast buytime faktort 23 (FGF-23), PTH, klotho ve
1,25 (OH2) vitamin D’dir. Mineral metabolizmas: ile ilgili serum biyokimyasindaki
anormallikler; (P, Ca, PTH ve D vitamini gibi) KBH’de sik goriiliir ve nemli morbidite
ve mortalite ile iliskilidir. Evre 3 KBH’den itibaren bobreklerden fosfat yiikiiniin atilma
kapasitesi azalmaya baslar; GFH 30 ml/dk altina inince nerdeyse standart hale gelir ve
hiperfosfatemi olusur (52). Normalde serum P seviyesi 2.5-4.5 mg/dl seviyesinde
tutulur. ABD’de hemodiyaliz tedavisi goren 40.000'den fazla hastayr iceren genis bir
veri tabaninin analizi, 5.0 mg/dL'den yiiksek fosfor seviyelerinin artan mortalite ile
iliskisini gosterdi (53).

Saglikli kisilerde FGF-23, diyetle alinan fosfor ylklemesine veya 1,25-
dihidroksivitamin D (1,25D) diizeylerinin artmasina yanit olarak osteositler tarafindan
salgilanir ve fosfatiiriyi uyarmr, 1,25D ve PTH seviyelerini azaltir (54,55). Olusan
hiperfosfatemi PTH ve FGF-23 diizeylerinin artisina sebep olur (56).

Bu iki diizeyin artis1 belli bir noktadan sonra adaptif halden patolojik hale
doniisiir; kemik kaybi, arteriyel kalsifikasyonlar ve sol ventrikiilde hipertrofi gelisir.
PTH artisma bagh gelisen sekonder hiperparatiroidizm kemik mineralizasyonunda
bozulmalara, kemik dansitesinde azalmalara ve sonucunda da kiriklara sebebiyet

vermektedir.

Tedavi amacimiz ylikselmis PTH ve bozulmus olan Ca-P homeostazisine bagl
olusan iiremik kemik hastaligi ve kardiyak tutulumun siklik ve siddetini azaltmadir. Bu

sebeple tedavi prensipleri asagidaki sekilde olmalidir:
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1) P retansiyonunun dizeltilmesi
2) Serum Ca seviyesinin normallestirilmesi,

3) PTH sekresyonunun diisiiriilmesi

Bu amagcla diyette diisiik fosfor, fosfor baglayici ajanlar (sevalemer, kalsiyum
asetat, lantanyum karbonat gibi), aktif D vitamini olan Kalsitriol, parikalsitol ve
reseptoriin  kalsiyum duyarlastiriciligint yiikselten ilaglar (sinakalset) kullanilabilir.

Siddetli seviyede hiperparatroidisi olan kisilerde paratroidektomi yapilabilir (12).

Hipervolemi: KBH hastalarinda hipervolemi sik gozlenir. Hipervoleminin tedavisinde

diyette siv1 ve tuz kisitlamasi ve diiiretik tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.1.8. KBH progresyonunun 6nlenmesi

SDBY vakalarmin ¢ogunlugu; KBH’nin aylar veya seneler i¢cinde ilerlemesiyle
olur (Sekil 4). KBH tanisti ile son evre arasinda gegen siire, bize KBH ilerleme hizina

miidahale i¢in firsat sunmaktadir.

KBH olusmadan 6nceki asamalar birincil korumayi, KBH ilerleme hizini
yavaglatmak ikincil koruma faaliyetlerini igerir. Birincil koruma, KBH'nin temel
nedenlerini hedefler ve nefrotoksik ajanlara ve olaylara maruz kalmanin azaltilmasini
icerir. Bulasic1 hastaliklarmm (Human Immunodeficiency Virus (HIV), sitma ve
streptokok enfeksiyonlar1 gibi) yiikiinlin azaltilmasi KBH oranlarin1 azaltabilir, ancak
bulasici olmayan hastaliklara yOnelik miidahalelerle KBH prevalansini azaltma
arayisinda birgok zorluk devam etmektedir. Ornegin, obeziteyi ve iliskili tip 2 diabetes
mellitusu 6nlemek kiiresel bir zorluktur (57), ancak obezitede seker ve fruktoz alimmin
ve metabolizmanin merkezi roliiniin kesfedilmesi, birincil koruma i¢in ¢ikarimlar igeren
bir ilerleme Ornegi olarak gosterilebilir. Aslinda daha iyi glisemik kontrol, sonunda

KBH'yi ve ilerlemesini de dnleyebilir (58,59).

Diger diyet faktorleri, birincil koruma i¢in hedeflenecek degistirilebilir risk
faktorleri olabilir. Ornegin, hipertansiyonu olan hastalarda asir1 sodyum alimi, kan

basinct  kontroliinii  etkileyebilir ve belki de glomeriiler hiperfiltrasyonu
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siddetlendirebilir. Diyabette asir1 protein alimi hiperfiltrasyonu tesvik edebilir ve
KBH'ye 6n hazirlik yapabilir. Bu baglamda, diisiik diyet asit yiikiine sahip kati
vejetaryen diyetler, gozlemsel retrospektif calismalarda daha diisiik KBH yiikii ile
iliskilendirilmistir ve Onleyici stratejiler olarak faydali olabilir (60). Bununla birlikte,
diyet kalitesi ve bilesiminin KBH insidansi iizerindeki etkisine iliskin gdzlemsel

calismalar tutarsizdir (61-64).

e _R-R-R.R_
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Sekil 4. Nefronun yaralanmasi, hiperfiltrasyonu ve hipertrofisi (37).

Nefron kaybina yanit olarak glomertler hipertansiyon, telafi edici olarak nefron
boyutunda bir artisa neden olur. Bunu RAAS aktivasyonu ve transforme edici biylime
faktori-o ve epidermal buyume faktori reseptorii aktiviteleri yoluyla yapar. Toplam
glomertiler filtrasyon hizin1 korumak ve intraglomeriiler basinci azaltmak icin bu
mekanizma devreye girer. Buna gore podositlerin, genislemis slizme ylizeyi boyunca
stizme bariyerini korumak icin hipertrofi gecirmesi gerekir. Bununla birlikte, podosit
hipertrofisi smirlidir. Belirli bir esigin Otesinde, bariyer disfonksiyonu oOnce hafif
proteiniiri olarak kendini gosterir. KBH’ nin sonraki asamalarinda, artan podosit kayma
gerilimi, podosit ayrilmasimi tesvik eder. Parietal epitel hiicreleri varsayilan podosit
progenitorleridir, ancak proteiniiri ve potansiyel olarak diger faktorler, bunlarin kayip
podositleri degistirme potansiyellerini engeller; bunun yerine, fokal segmental

glomeriloskleroz seklinde skar olusumu desteklenir (37).
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Buyuk prospektif kohort caligmalari, "saglikli" beslenme modellerinin daha
diisiik SDBY insidanst ile iligkili oldugunu ileri stirmiistiir, ancak nedensellik heniiz
kanitlanmamistir (65). Asit-baz homeostazinin KBH'nin gelisimi ve ilerlemesi
Uzerindeki etkisi ana ilgi odagi olmustur. Simdiye kadar yapilan ¢aligmalar, KBH
olaymi 6nlemekten ziyade, oncelikle metabolik asidozun yerlesmis KBH'nin ilerlemesi
iizerindeki zararh etkisini inceledi. Gergekten de, diisiik serum bikarbonat ve yiliksek
diyet asit yiikliniin (net iiriner asit atilim1 ile degerlendirildigi iizere), yerlesmis KBH's1

olan hastalarda SDBY riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (66,67).
a) Primer Koruma:
Birincil korumadaki ana basliklarimiz;

e KBH gelisimi i¢in risk altindaki kisileri tespit etmek

e KBH riski yiikksek olan hastaliklarda izlem ve tedaviyle KBH gelisimini
engellemek

e Yiiksek riskli kisilerde yapilan taramalar ile KBH nin erken agamada tanisini
saglamak

e Bobrek hastaliginin ilerlemesini engellemek, yavaslatmak.

Tablo 6. KBH progresyonu i¢in modifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktorler

Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri
Yas
Diisiik dogum Agirlig
Monogenetik hastalik veya risk allelleri
Irk veya etnisite

Modifiye Edilebilir Risk Faktoérleri
Hipertansiyon
Dislipidemi
Metabolik Sendrom
Hiperirisemi
Sosyoekonomik diizeyde diisiikliik
Nefrotoksine maruziyet
Obezite
Sigara
Kardiyovaskiiler Hastalik
Hiperglisemi
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Serum kreatinin seviyesinin Ol¢lilmesi, GFH hesaplanmasi ve albiiminiirinin
saptanmast gibi kolay testlerle KBH’nin erken tanisi miimkiin olmaktadir. Yapilan
caligmalar, her bireyde rutin tarama yapmanin maliyet olarak etkin olmadigini
diistindiirmektedir. Ancak, KBH i¢in yiiksek riskli bireylerde taramalarin dncelikli yeri
vardir (68,69).

Farkli bolgelerde yapilan galismalarda, 6zellikle diyabet ve hipertansiyonun
etkili tedavi ve diizenli takibiyle KBH gelisiminin anlamli olarak engellendigi

gosterilmistir (70,71).
b) Sekonder Koruma:

Hastaliklarin seyri esnasinda miidahale bagslatilirsa en etkili yontem olarak kabul

edilir. Ana bagliklar1 sunlardir;

e KBH’nin farkindaligimi artirmak, ilerlemesini 6nlemek veya yavaglatmak,

e RRT ihtiyacini geciktirmek, morbidite ve mortalitede diisiis saglamak ve yasam

kalitesini yukseltmek,

e Hastalar1 RRT ye hazirlamaktir.

Tablo 7. KBH evrelerine gore eylem plani (10).
Evre Yaklasim Hekim
Evre 0 Tarama ve risk azaltimi Aile Hekimleri
Tam - Aile Hekimleri
Komorbid durumlarin tedavisi ; .
Evre 1 I¢ Hastaliklar1 ve Cocuk Sagligi ve
Progresyonu engelleme
. . . Hastaliklar1 Uzmanlar1
Kardiyovaskiiler risk azaltimi
Evre 2 Progresyonu saptama ve yavaslatma I¢ Hastaliklar1 Uzmanlar1
Kardiyovaskiiler risk azaltimi Pediatrik Nefroloji Uzmanlar1
Progresyonu saptama .
Evre3  Komplikasyonlarin saptanmasi ve tedavisi I¢ Hasta1.1.1klar1 Uzmanlari
. .. . Nefroloji Uzmanlar1
Kardiyovaskiiler risk azaltimi
Komp hkasy(?.nlam.l tedavisi Nefroloji ve Pediatrik Nefroloji
Evre4  Kardiyovaskiiler risk azaltimi
. Uzmanlar1
Renal replasman tedavisine hazirlik
Renal replasman tedavisi (Uremi varsa)
Evre5 Komplikasyonlarin tedavisi Nefroloji Uzmanlar1

Kardiyovaskiiler risk azaltimi
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2.1.9. Renal replesman tedavileri (RRT)

SDBY gelisen kisilerde yasamin siirdiirebilmesi i¢in RRT olarak tanimlanan
diyaliz veya bobrek nakli tedavileri uygulanmalidir. ideal tedavi olarak transplantasyon
kabul edilmektedir (72). Nakil olanaginda kisitliliklarin olmasi nedeniyle, hastalarin
cogunlugu diyaliz ile yasamimi siirdiirmektedir. Tiim diinyada 2010 senesinde RRT
altinda 2.6 milyon insan mevcuttu. Bunlarin %22’si nakilliydi (20). Cografyalar
arasinda farkliliklar mevcut olmakla birlikte, diinyanin genelinde yaygin olan diyaliz
yontemi %90’a yaklasan oranla HDdir (73). Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) verilerinde
2016 sene sonu itibariyle Tiirkiye’de RRT gormekte olan 74.475 SDBY’li (Tablo 9)
hasta bulunmaktadir (74).

TND 2022 Registry raporuna gore 2022 senesi iginde ilk RRT olarak HD
baglanilan tiim hastalarin etiyolojilerine gore dagilimi incelendiginde ilk alt1 sirayi

sirastyla; DM, HT, etiyolojisi bilinmeyenler, PKBH, GN ve amiloidoz olusturdu.

Tablo 8. 2016 senesinde Tiirkiye’de RRT uygulanan hasta sayilar1 (TND Bobrek Kayit
Sistemi 2016 yil1 raporu).

Say1 %
Hemodiyaliz (HD) 56.687 76.1
Periton diyalizi (PD) 3.508 4.7
Bobrek transplantasyonu 14280 19.2
Toplam 74.475 100.00

Tablo 9. 2019 senesi i¢inde ilk defa RRT’ye baslayan hastalarin (¢ocuk hastalar dahil)
uygulanan RRT tiiriine gore dagilimini1 gosteren tablo (TND 2019 Registry
raporuna gore).

Say1 %
Hemodiyaliz (HD) 9.630 76.93
Periton diyalizi (PD) 1.109 8.86
Bdbrek transplantasyonu 1.779 14.21
Toplam 12.518 100.00

TND 2019 Registry raporuna gore 2019 sene sonu itibariyle pediatrik hastalar
dahil 83.783 kisi RRT gormekteydi. Bunlarm 61.341°1t HD (%73.21), 3.292’si PD
(%3.93) gormekteyken 19.150’si ise renal nakilliydi. Tiirkiyede renal nakillerinin

cogunlugu canli vericiden yapilmaktadir. Kadavradan nakil yilizdesi, bazi senelerde
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%30’un tlizerine ¢ikmis olmakla birlikte, son 5 senede yaklasik % 20 civarinda
seyretmektedir. Bunun o©nemli sebeplerinden birisi de Tirkiye’de beyin oliimi

bildiriminin ve organ bagisinin yetersiz olmasidir (75).

Stirekli diyaliz tedavisinin baslanmasi i¢in kullanilmakta olan en kiymetli
parametre GFH’dir. GFH nin dl¢limiinde en tercih edilen yontem kreatinin klirensidir.
Kreatinin klirensi 0.1-0.15 ml/dakika/kg seviyelerine diisiince (70 kg bir hastada 7-11
ml/dakika) siirekli diyaliz tedavisine baslanmalidir (76). Klinik pratikte kreatinin
klirensi 10 ml/dk seviyesinin altina diisiince veya serum kreatinin seviyesi 12 mg/dl’yi
ve kan Ure azotu (BUN) 100 mg/dl seviyesinin iizerine ¢ikinca siirekli diyaliz tedavisine
baslanir. DM hastalarinda tedaviye direngli yiiksek kan basinci, bu hastalarda 10 ml/dk

iizerindeki seviyelerde de diyalize baslanmasina sebep olabilir (76).

Tablo 10. KBH diyalize baglama endikasyonlar1 (77,78).

Kesin Endikasyonlar Rélatif Endikasyonlar
Uremik ensefalopati ve noropati Inatc1 kasinti
Uremik perikardit Eritropoetin tedavisine direncli anemi
Tibbi tedaviye yanitsiz hipervolemi ve akciger 6demi  Hafizada ve biligsel fonsiyonlarda bozulmalar
Kontrolsiz hipertansiyon Diiiretik yanitsiz periferal 6dem
Ca ve P serum dlzeylerinin iyi kontrol

Uremik kanamalar . g
edilememesi

Sik bulanti-kusma
Malniitrisyon

2.1.10. KBH mortalite ve morbiditesi

KBH’nin erken evrelerinden itibaren KVH riski artmistir. Cogu hasta RRT
gerektirecek SDBY evresine ulasgamadan KVH sebebiyle hayatini kaybetmektedir.
Diyaliz evresine ulasabilen hastalarda mortalite %20°nin iizerinde seyreder (79). Riskin
boyutu GFH 60 ml/dk’nin asagisina indiginde baslangic gdstermekte ve hastalik
progresyonuyla belirginlesmektedir (80,81). Bundan kaynakli bobregin azalmis
fonksiyonu bagimsiz bir KVH risk etkeni olarak tanimlanmaktadwr. Bobrek
yetmezligine eslik etmekte olan sistemik komplikasyonlar sebebiyle SDBY’de mortalite
ve morbidite oranlar1 artmaktadir. Yapilan ¢aligmalar, diyalize giren hastalarin mortalite
oranlarmin genel popiilasyona oranla 10-30 kat daha fazla oldugunu gdstermistir

(73,82). KBH yiiksek morbiditeye sahiptir ve diinya ¢apinda yilda 5 ila 10 milyon 6liim
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ve ardindan enfeksiyonlarla artan kardiyovaskiiler mortalite ile iligkilidir. Enflamatuar
stirecler, KBH’de dnemli bir rol oynar ve bu patoloji i¢in iyi bilinen bir risk faktorii

olarak kabul edilir (83,84).

60 -
51,

20 - 42,

40 -

22,

16, 17,
20 - 12, 13,

10 - 4

Kardiyovaskiiler Serebrovaskiiler Enfeksiyon Malignite

BHemodiyaliz M Periton diyalizi

Sekil 5. Ulkemizde diyaliz hastalarinda Sliim sebepleri (TND Bobrek Kayit Sistemi
2016 yil1 raporu).

2.2. KBH ve Hematolojik Parametreler

Tam kan saymmi (TKS) kolay ulasilabilir ve ucuz bir tetkiktir. Kan igerigi
(Iokosit ve alt gruplari, eritrosit sayisi, hemoglobin, MCV, RDW, trombosit sayis1 ve
MPV gibi degerler) hakkinda bilgi saglamaktadir. KBH'deki kronik sistemik
inflamasyon, bazen diisiik dereceli kronik inflamasyon olarak anilir, akut faz proteini ve
inflamatuar mediatorlerin 2-3 kat artmasi, yavas gelisen, kalic1 ve ¢ok faktorlii orijinli
olarak karakterize edilir (83-85). KBH'de kronik inflamasyonun kaynagi/kaynaklari
degiskenlik gosterebilse de, artmis inflamatuar belirteglerin azalmig bobrek fonksiyonu
ve yiikksek mortalite sansi gibi olumsuz etkileri agiktir. Diyaliz 6ncesi KBH
populasyonunda inflamasyonun prevalansi yiiksektir ve hasta sagligi ve sonucunun
onemli bir gostergesidir. Enflamasyonun erken ve spesifik olarak saptanmasmin, bu
kisilerin yasam kalitelerini 1iyilestirebilecegi ve mortalite ve morbidite oranlarini
azaltabilecegi tahmin edilmektedir. Gunumizde; CRP, interlokin 1, interlokin 6 ve
timor nekroz faktori-a (TNF-o) gibi yaygin olarak tanman teshis ve izleme
belirteclerine sahibiz (86,87).
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Bununla birlikte, mevcut sosyoekonomik durumda, uygun maliyetli biyolojik
belirtecler aramamiz onemlidir. Onceki ¢alismalar, NLO ve PLO’nun sistemik
inflamasyonun bir gostergesi olarak kullanilmaya basladigint ve malignitelerde,
hipertansiyonda, kalp hastaliklar1 ve damar hastaliklarinda yaygin olarak calisildigini
gostermistir (88,89). NLO ve PLO ucuzdur, kullanishidir ve kolayca dlgiiliir ve kardiyak
olaylardan ve kanser i¢in prognostik faktorden kaynaklanan mortaliteyi siniflandirmada

fayda gostermistir (90-93).

2.2.1. Tam Kan Sayimi (Hemogram)

TKS, kolay ulasilir ve ucuz bir laboratuvar testidir. Bu nedenle klinik pratikte
onemli bir yer edinmektedir. TKS calisilmas: i¢cin taze alinan kapiller, vendz veya
arteriyel kan kullanilabilir. Giiniin her vaktinde kan alinabilmekle birlikte, aslinda farkli
vakitlerde degerlerde kii¢iik oynamalar olabildiginden, onerilen sabah alinmasidir (94).
Kan 6rnegi almadan 6nce cilt temizligi i¢in % 70’lik izopropil alkol kullanilir. TKS ile
HGB, HCT, MCV, RBC, MCHC, anizositozu gosteren eritrosit dagilim genisligi
(RDW), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), I6kositlerin (WBC) farkl: alt tiplerinin
(notrofil, lenfosit, monosit, bazofil, eozinofil) say1 ve oranlari, platelet sayis1 ve MPV

acisindan degerlendirme yapilabilir (95,96).
TKS;

1) Anemiler

2) Hemoglobinopatiler

3) Trombositopeniler

4) Natrisyonel eksiklikler

5) Kemik iligi yetmezligi

6) Enfeksiyonlar

7) Otoimmun durumlar

8) Kanserler, ilaglara yanit, kemoterapi etkinligini degerlendirme vb. durumlarda

tanisal olarak kullanilmaktadir.
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Tablo 11. Eriskinlerde normal kan sayimi degerleri.

ERKEK KADIN
Lokosit sayis1 (bin/uL) 7.8 (44-11.3)
Eritrosit sayis1 (milyon/uL) 5.21 (4.52-5,90) 4.60 (4.10-5.10)
Hemoglobin (g/dL) 15.7 (14.0-17.5) 13.8 (12.3-15.3)
Hematokrit (%) 46 (42-50) 40 (36-45)
MCV (fL) 88.0 (80-96.1)
MCH (pg) 30.4 (27.5-33.2)
MCHC (g/dL) 34.4 (33.4-35.5)
RDW-CV (%) 13.1 (11.5-14.5)
Trombosit sayisi (bin/uL) 311 (172-450)
Retikilosit sayisi (bin/uL) 88 (18-158)

2.2.1.1. Eritrositler (RBC)

Bikonkav disk seklindedirler. Caplar1 6-9 mikrometre arasinda olmakla birlikte;
ortalama 7.8 mikrometredir. Esas islevleri oksijen taginmasinda goérevli hemoglobini
tasimaktir. Ayrica asit-baz dengesini saglarlar. Kapillerlerden gegerken belirgin olarak
sekilleri degisebilir. Kan dolasimindaki Omiirleri 120 giin kadardir (95,97). Farkh
sekillerde olan eritrositlerin bir arada saptandigi duruma poikilositoz denmektedir.
Farkli boyutlarda eritrositlerin bir arada olmasina anizositoz, biiyiik boyutlu (9 mikron)

eritrositlerin  varhginda makrositoz, kii¢iik boyutlu (6 mikron)

saptanmasina ise mikrositoz denilir (Sekil 6).

A

Sekil 6. Hipokrom, mikrositer eritrositler; poikilositoz ve anizositoz varligi.

eritrositlerin
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2.2.1.2. Hemoglobin (HGB)

Fotometrik olarak siyanmethemoglobin yontemi ile olgllir. Anemiyi tespit
etmede hematokrit parametresine gore daha dogru sonug¢ vermektedir. Eriskinde normal
aralik kadinlarda 12-15.5 mg/dl; erkeklerde 13.5-16.5 mg/dl olarak kabul edilebilir.
Rakim olarak ¢ok yiiksekte yasayanlarda ve sigara igen kisilerde yiikselebilir (98).

2.2.1.3.Hematokrit (HCT)

TKS cihazlarmda HCT o0lgiilmemekte, MCV ve RBC saymmi kullanilarak
formiille hesaplanmaktadir. Eritrositlerin tiim kan hacmine oranin % olarak ifadesi

edilmesine hematokrit denir (99).

“RBC (mil/uL)xMCV (FL)
' 10

HCT

2.2.1.4. Ortalama eritrosit hacmi (MCV)

Eriskindeki normal araligi 80-100 fL’dir. MCV eritrositlerin ortalama boyutu
olarak tanimlanmaktadir. MCV, anemilerin morfolojik smiflamasinda kullanilan

parametrelerden bir tanesidir (94,98).
2.2.1.5. Ortalama eritrosit hemoglobini (MCH)

Eritrositin icerdigi ortalama hemoglobin miktarini belirtir. Normal araligi 30—34
pikogramdir. Diisiik MCH diizeyi kendini periferik yaymada hipokromi olarak gosterir.
Cogu zaman MCV ile paralel bir egilim gostermektedir. Agiklamak gerekirse

mikrositozu olan eritrositlerin cogu ayni zamanda hipokromdur.

HGB (g/dL
MCH: (g/dL)

——5) 10
RBC (mil/puL)

2.2.1.6. Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)

Eritrositin i¢indeki hemoglobinin % olarak ifade edilmesidir. Normal araligi
%30-36’dir. Demir eksikliginde diisiik bulunur. Herediter sferositozda ise RDW ile
beraber yiikseldigi goriiliir.
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_HGB (g/dL)

MCH: x 100
HCT (%)

2.2.1.7. Eritrosit biiyiikliigii dagilhim genisligi (RDW)

Yiikselmis RDW parametresi eritrositlerin biiylikliiklerinin farkli olduklarini
ifade ederken, RDW’nin azalmis olmasi daha birbirine yakin boyuttaki bir eritrosit
toplulugu anlamina gelir. Klinik pratikte talasemi tastyiciligr ve demir eksikligini ayirt
etmede siklikla kullanilmaktadir. Artmis RDW degerinin proinflamatuar stireglerle
iliskili oldugu sdylenmektedir (100). KVH i¢in prognostik bir parametre olabilecegi
farkli caligmalarda gosterilmistir (101,102). RDW’nin kalp yetmezligi, atriyal
fibrilasyon inme gibi hastaliklarin prognozunu gosterebilecek bir parametre olabilecegi
diistiniilmektedir (103-105). Akut bobrek hasar1 (ABH), pulmoner emboli ve bobrek
naklinde morbidite ve mortalite ile iliskisi ¢esitli calismalarda ortaya konmustur (106-

108).
2.2.1.8. Lokositler (WBC)

Viicut savunmasinda gorev alan haraketli birimlerdir. Cogunlukla plL’de 4500 —
11000 arasindadir. Lokosit sayisinda artma lokositoz azalma ise l6kopeni olarak
tanimlanir. Lokopeni nedenleri arasinda viral enfeksiyonlar, maligniteler, konjenital
hastaliklar (kostmann sendromu), otoimmiin hastaliklar ve malnutrisyon bulunur.
Lokositoz en sik notrofil sayisimin artmasiyla baglantilidir. TKS’deki oranlarina gore
sirastyla; notrofil, lenfosit, monosit, eozinofil ve bazofil olmak lizere farkli g¢esitleri

vardir (97,109).
2.2.1.8.1. Notrofil (NEU)

Akut ve kronik inflamasyon fizyopatolojisinde ve enfeksiyona karsi viicut
savunmasinda merkezi bir rol oynar. Graniilleri antimikrobiyal potansiyele sahip
lizozimler ve oksidatif etkili iirlinler igerir (110). Notropeni mutlak nétrofil sayisinin
(MNS) Kafkas toplumlarinda 2000/pL’nin, Afrika kokenlilerde ise 1500/uL nin altinda
olmasi1 olarak tanimlanwr. Noétrofili ise MNS’nin 7000/puL’nin iizerinde olmasidir.
Notrofili etyolosinde; enfeksiyon, enflamasyon, stres, metabolik bozukluk, steroid

tedavisi, lityum tuzlari, splenektomi, myeloproliferatif hastalik gibi nedenler bulunur.
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2.2.1.8.2. Lenfosit (LYM)

Lokositlerin yaklasik % 30'unu olustururlar. Kanda bulunan lenfositler T, B ve
natural killer (NK) hiicrelerinden olusur. Yaklagsik %60-80 ile periferik kandaki
lenfositlerin biiyilk ¢ogunlugunu T hiicreleri olusturur. Lenfopeni, mutlak lenfosit
sayisinin (MLS) 1500/uL’nin altinda olmasi olarak adlandirilir. Lenfositoz ise MLS nin

4000/uL’nin tizerinde olmasi olarak adlandirilir.
2.2.1.8.3. Monosit (MONO)

Notrofillerden biraz daha biiyiik olup, at nali bi¢gimindeki ¢ekirdegi
notrofillerden daha az yogun goriinimde olan bir kromatine sahiptir. Dolasimdaki
monositler; fagositoz-imha, kemotaksis ve graniil saliverme gibi yeteneklere sahiptir.
Monositoz, periferik kanda 1000/uL’nin iistiinde monosit bulunmasiyla karakterizedir.
Monositoz nedenleri arasinda; miyelodisplastik sendrom, akut myeloid l16semi (M4-M5
alt tipi), kronik myeloid I6semi, polisitemia vera, non-hodgkin ve hodgkin lenfoma,
immiin trombositopenik purpura (ITP), konnektif doku hastaliklar1 ve infeksiyonlar gibi

etkenler sayilabilir.
2.2.1.9. Trombosit (PLT)

Normal araligi 150.000-450.000/ pL’dir. Hacimleri 7.8-11 fL arasmdadir.
Platelet yasam siiresi 7-10 giindiir. ITP, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, sepsis
enfeksiyonlar, ilaglar gibi durumlarda trombositopeni goriilebilir. Demir eksikligi, akut

enfeksiyon ve malignite gibi durumlarda trombositoz gorulebilir.
2.2.1.10. Ortalama trombosit hacmi (MPV)

MPV, plateletlerin ortalama boyutunu gosteren hemogram parametresidir. Son
donemlerde yapilan ¢alismalarda kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisi siklikla

incelenmistir (143).
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2.3. Oranlar

2.3.1. Notrofil/Lenfosit oran1 (NLO)

NLO; TKS’de olgiilen MNS’nin MLS’ye boliinmesiyle hesaplanir. Sistemik
inflamasyonun ve stres yanitinin belirteglerinden biri olarak kabul edilmektedir. Stres
durumundaki fizyolojik yanit notrofili (nétrofil artis1) ve lokopeni(lenfosit azalmasi)
seklinde olmaktadir. Bu iki parametrenin oranlanmasi inflamasyon gostergeci olarak
kullanilabilmektedir. Caligmalar, yilkksek NLO ve PLO seviyelerinin bazi
neoplazmalarda ve KVH’de klinik patolojik durumlarla iliskili oldugunu gostermektedir
(111-115). Enflamasyonun KBH ile iliskili oldugu kanitlanmistir ve KBH hastalarinin
diisiik dereceli inflamatuar duruma sahip oldugu gosterilmistir(116). Yapilan
calismalarda NLO sadece hemodiyaliz alan hastalarda degil, ayn1 zamanda prediyaliz
donemde de artmis bulundu (117-119). Bazi arastirmacilar, SDBYli hastalarda NLO ve
PLO oranlarinin inflamatuar belirteglerle pozitif korelasyon gosterdigini bildirmistir

(5,120).

2.3.2. Platelet/Lenfosit oram (PLO)

PLO; TKS’de olglilen mutlak platelet sayisinin mutlak lenfosit sayisina
boliinmesiyle hesaplanir. NLO ile ilgili ¢cok sayida ¢alisma bulunmasina ragmen KBH
hastalarinda prognoz vb. durumlarla PLO arasindaki iliskiyi inceleyen sinirli ¢aligma
bulunmaktadir. Tatar ve ark. 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismada PLO ile KBH
hastalarindaki enflamatuar siirecin iligkili oldugunu bildirdiler (121). PLO’nun;

KVH’de kritik uzuv iskemisinin yeni bir belirteci oldugu bildirildi (122).

2.3.3. Notrofil yuzdesi/Abumin oran1 (NYAQ)

Notrofil ylzdesi-albiimin oran1 (NY AO), inflamasyon ve oksidatif stresin ortaya
cikan bir belirtecidir. NYAO'nun kanser, omurilik yaralanmasi, ABH, akut myokard
infarktiisii ve kardiyojenik sok hastalarinda prognostik 6neme sahip oldugu bildirilmistir

(123-128). Literatiir tarandiginda KBH grubunda ¢alismasi olmadig1 goriilmiistiir.
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2.3.4. RDW/Platelet Oram

Eritrosit  dagilim  genisligi(RDW)-trombosit(PLT)  orani,  yetiskinlerin
enflamatuar hastaliklarinda yiiksek prediktif degere sahip oldugu gosterilen oldukca
yeni, kolayca hesaplanabilen bir parametredir (129,130). Ayrica bazi caligmalar,
RDW/Platelet oranmm kronik hepatit hastalarinda belirgin fibrozis ve sirozun

ongoriiciisii oldugunu gostermektedir (130).

2.3.5. MLO (Monosit/Lenfosit orani)

MLO; TKS’de olgiilen mutlak monosit sayisinin (MNS), MLS’ye boliinmesiyle
hesaplanir. KBH riskini 6ngérmede MLO’nun rolii belirsizdir. Son zamanlarda,
boylamsal bir ¢alisma, kiiclik 6l¢ekli bir kohorta dayali olarak, daha yiiksek MLO'nun
hemodiyaliz hastalarinin tiim nedenlere bagl kardiyovaskiiler mortalitesinin giiclii ve

bagimsiz ongoriiciisii oldugunu gosterdi (131).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri

Bu calisma Van Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nda
17/03/2023 tarihinde alinan 2023/03-06 nolu onay sonrasi, Van Yiiziinci Yil
Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi nefroloji poliklinigine basvuran hastalar ile
yapilmistir. 18 yas iizeri; Evre 3 KBH grubundan 130, evre 4 KBH grubundan 84, evre
5 KBH grubundan 75 olmak (izere toplamda 289 prediyaliz ve 68 rutin hemodiyaliz
olmak tizere toplamda 357 hasta ¢alismaya dahil edildi.

3.2. Arastirmanin Zamani

Bu retroprospektif calisma icin Van Yiiziincii Y1l Universitesi Hastanesi
nefroloji polikliniginde eyliil 2020 — eyliil 2022 tarihleri arasinda takip ve tedavisi
yapilan 1040 kronik bobrek hastasmin dosyasi incelendi.

3.3. Dislanma Kriterleri

e GFH 60 ml/dak tizerinde olan hastalar

e Akut enfeksiyon durumu goézlenen hastalar
e Romatolojik hastaligi olanlar

e Malignitesi olan hastalar

e Karaciger sirozu olan hastalar

e immiinsupresyon kullanan hastalar

e Splenektomi yapilan hastalar

e [TPolan hastalar

e Bobrek nakilli olan hastalar

e 18 yas alt1 ve 90 yas iizeri olan hastalar
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3.4. Dahil Edilme Kriterleri

18-90 yas arasi olan hastalar.

GFH 60 ml/dak altinda olan hastalar.

3.5. Veri Toplanmasi

Hastalarin dosyalarindaki rutin laboratuvar tetkiklerinden serum iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, albumin, ferritin, parathormon,
hemoglobin, hematokrit, l6kosit, nétrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil, platelet,
RBC, MCV, RDW, MPV, nétrofil yiizdesi degerleri kaydedildi. Tam kan sayimina gore
mutlak platelet sayis1 mutlak lenfosit sayisina boliinerek PLO, mutlak notrofil sayisi
mutlak lenfosit sayisina boliinerek NLO, nétrofil yiizdesi, serum albumin degerine
boliinerek NYAO, mutlak monosit sayis1 mutlak lenfosit sayisina boliinerek MLO,
MPV degeri mutlak platelet sayisina bolinerek MPV/Platelet, MPV degeri serum
albiimine boliinerek MPV/Albumin, MPV degeri mutlak lenfosit sayisma boliinerek
MPV/Lenfosit, RDW degeri mutlak platelet sayisina boliinerek RDW/Platelet degeri
hesaplandi. CKD-EPI formiline gore tahmini GFH hesaplandi. Ayrica dosyalardan

hastalarin yas, cinsiyet, etiyoloji, ve hastalik siireleri kaydedildi.

3.6. istatistiksel Analiz

13

. gore karsilagtiriimasr” amaciyla yapilan bu calismanin 6rnek
biiyiikliiglinii hesaplamada, her degisken i¢cin Power (Testin Giicii) en az %80 ve Tip-1
hata %5 alnarak belirlenmistir. Calismadaki siirekli dlglimlerin normal dagilip
dagilmadigia Kolmogorov-Smirnov (n>50) ve Skewness-Kurtosis testleri ile bakilmisg
ve Ol¢limler normal dagildigindan dolay1 Parametrik testler uygulanmistir. Calismadaki
stirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler; ortalama, standart sapma, say1 ve ylizde
olarak ifade edilmistir. Gruplara gore Ol¢iim degerlerinin karsilastirilmasinda “Tek
Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)” yapilmistir. Varyans analizini takiben farkl gruplari
belirlemede “Duncan testi” kullanilmistir. Olgiimler arasi iliskiyi belirlemede Pearson

korelasyon katsayilar1 hesaplanmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi
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p<0.05 olarak alinmis ve analizler icin SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.26) istatistik

paket programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 357 hastanin 179‘u (%50.1) erkek, 1781 (%49.9)
kadindi. Prediyaliz hastalardan 130’u (%36.4) evre 3 KBH, 84’1i (%23.5) evre 4 KBH,
75’1 (%21) evre 5 KBH ve 68’1 (%19) rutin HD hastasiydi. Hastalarin primer
hastaliklar1 toplam alt1 grupta toplandi. En yiikksek oran1 DM (%36.13; n=129) ve
sonrasinda HT (%30.25; n=108) ile KBH primeri bilimeyenler (%12.32; n=44)

olusturdu.

Tablo 12. Hastalarin evrelere, primer etiyolojik sebeplere ve cinsiyete gore dagilimi.

Say1 (Yiizde)
Evre 3 130(%36.4)
- Evre 4 84(%23.5)
P Evre5 75(%21)
HD 68(2619)
. Erkek 179(%50.1)
Cinsiyet Kadmn 178(%49.9)
DM 129(%36.13)
HT 108(%30.25)
o BILINMiYOR 44(%12.32)
Etiyoloji DIGER 32(%8.96)
NEFROLITIAZIS 30(%8.4)
PKBH 14(%3.92)
m ERKEK
= KADIN

Sekil 7. Hastalarn cinsiyet oranlari.
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140

120
100
80
60
40
” | 11
. []
DM HT

Bilinmiyor Diger

® Primer etiyoloji

Sekil 8. Hastalarin primer etiyolojilerine gore dagilimu.

Nefrolitiazis

PKBH

M Evre 3KBH
M Evre 4 KBH
m Evre 5KBH
m HD

Sekil 9. Hastalarin evrelere gore dagilimi.
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Tablo 13. Evrelere gore laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi.

Evre 3 Evre 4 Evre 5 HD
Mean+Std. MeantStd. Dev.  MeantStd. Dev.  Mean+Std. Dev. p.
Dev.

Yas (Yil) 61.35a+14.62 63.30a+12.86 58.08a+15.25 54.69h+16.96 0.002
Stire (Y1l) 4.42b+3.25 6.41a+4.07 6.83a+3.86 7.18a+6.09 0.001
GFH (%) 44.55a+7.95 23.18h+4.49 11.09¢+2.72 6.48d+2.32 0.001
Sodyum (mmol/L) 139.11a+2.83 138.82a+2.75 138.74a+3.65 137.47b+2.79 0.003
Potasyum (mmol/L) 4.51b+0.43 4.69b+0.54 4.64b+0.57 5.11a+0.65 0.001
Ure (mg/dl) 58.72c+18.09 101.85b+31.4 144.553+39.49 133.64a+34.61 0.001
Kreatinin (mg/dl) 1.58d+0.27 2.70c+0.66 5.19b+1.31 8.53a+2.55 0.001
Magnezyum (mg/dl) 1.97c+0.22 2.05b+0.25 2.09b+0.34 2.33a+0.37 0.001
Kalsiyum (mg/dl) 9.26a+0.44 9.10a+0.53 8.49b+0.9 8.73b+0.72 0.001
Fosfor (mg/dl) 3.50b+0.8 3.78b+0.77 4.55a+0.86 4.50a+1.24 0.001
HGB (g/dl) 13.97a+1.74 13.02b+1.97 11.22¢+2.12 11.11c+1.77 0.001
WBC (10%uL) 7.72a+2.06 7.85a+2.2 7.77a+1.85 6.95b+2.23 0.034
HCT (%) 42.58a+5.04 40.14b+6.13 34.46¢+6.57 34.50c+5.88 0.001
RBC (108/uL) 4.97a+0.64 4.67b+0.68 3.94¢+0.78 3.77¢+0.73 0.001
MCV (fL) 84.77b+10.9 86.21b+4.88 86.81b+8.34 91.92a+5.09 0.001
PLT (103/uL) 252.95a+66.35  251.00a+79.05 254.94a+87.03 193.59h+58.39 0.001
PTH (pg/ml) 114.21c+64.65  212.99b+135.35 416.37a+218.77  417.33a+294.52 0.001
RDW (%) 14+1.87 14.28+2.16 13.89£1.78 14.18+1.64 0.534
Albumin (g/L) 43.23a+4.1 41.27b+4.85 38.33c+5.82 38.19¢+3.83 0.001
Monosit (10%/uL) 0.56+0.17 0.57£0.17 0.53+0.19 0.55+0.21 0.539
Notrofil (103/uL) 4.72b+1.65 5.03a+1.56 5.15a+1.42 4.42b+1.77 0.026
Lenfosit (103/uL) 2.19a+0.95 2.04b+0.97 1.82b+0.61 1.63c+0.63 0.001
Eozinofil (103/uL) 0.21b+0.13 0.20b+0.13 0.24b+0.19 0.36a+0.48 0.001
Bazofil (10%/uL) 0.04+0.04 0.04+0.02 0.03+0.03 0.04+0.07 0.531
Notrofil Yuzdesi (%)  60.43b+9.34 62.40a+12.08 65.11a+9.57 61.53b+12.33 0.026
MPV (fL) 10.20b+1.35 9.94b+1.19 9.52c%1.6 10.70a+1.05 0.001
Ferritin (ng/ml) 91.62c£75.67 180.45c+159.56 389.29b+442.77  961.39a+1005.89 0.001
NLO 2.39b+1.1 2.77axl.1 3.16ax1.61 2.98a%1.39 0.001
PLO 126.65b+44.41  140.04b+63.05 152.67a+62.26 130.36b+50.5 0.008
NYAO 1.42c+0.3 1.54b+0.39 1.75a+0.48 1.63a+0.39 0.001
MPV/Platelet 0.04b+0.01 0.04b0.01 0.04b+0.02 0.06a+0.02 0.001
MPV/Albumin 0.24b+0.04 0.24b+0.04 0.26b+0.06 0.28a+0.04 0.001
MPV/Lenfosit 5.26b+1.99 5.69b+2.38 6.06b+3.16 7.43a%2.64 0.001
RDWY/Platelet 0.06b0.02 0.06b0.02 0.06b+0.02 0.08a+0.03 0.001
MLO 0.28b+0.12 0.32a+0.16 0.32a+0.16 0.36a+0.16 0.004
KtV 1.650
URR 73.627

Evre 3-4-5 arasinda yas ortalamalar1 agisindan farklilik yoktur. HD grubu, evre

3-4-5'e gore anlamh farklilik géstermistir.

Siire acisindan, evre 3 grubu diger gruplardan farklilik gosterdi, Evre 4-5 ve HD

grubu benzer 6zellik géstermekteydi.

Sodyum degerinde HD grubu, Evre 3-4-5'e gore anlamli farklilik gdstermistir.

Ortalama olarak daha dusiik oldugu goziikmektedir. Sodyum degerinde HD grubu, Evre

3-4-5'e gore anlaml farklilik gostermistir. Ortalama olarak daha yiliksek oldugu

g6zikmektedir.
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Magnezyum 6l¢limiinde Evre 3 ve HD diger iki gruptan anlamli olarak farklilik

gostermistir. Evre 4 ve evre 5 benzer 6zelliktedir.

HGB’de ise yine gruplar arasinda anlamli farklilik vardir. Evre 5 ve HD gruplari
benzer Ozellik gosterirken diger iki grup farkli ozellikler gostermistir. Evre 3'iin

ortalama degeri en yliksektir.

WBC i¢in anlaml farklilig1 gésteren grup HD grubuydu, diger gruplar kendi
iclerinde benzer 6zellik gostermekteydi.

HCT ve RBC igin Evre 3 ve Evre 4 benzer 0zellik gosterirken Evre 5 ve HD
gruplar1 bu iki gruptan farkli 6zellik gostermekteydi. Evre 3’lin ortalama degeri diger

gruplara gore en yiiksek degerindeydi.

MCV icin Evre 3-4-5 benzer ozellik gosterirken, HD grubu anlamli olarak
farklilasmistir. HD grubunun ortalama degeri daha yiiksekti.

PLT icin, Evre 3-4-5 benzer 6zellik gosterirken HD grubu anlamli olarak

farklilasma gostermisti ve bu diger 3 gruba gore ortalama degeri daha diistiktii.

PTH i¢in gruplar arasindaki farklilik, Evre 5 ve HD grubunun kendi aralarindaki
benzerliginden, Evre 3 ve Evre 4%Un bu iki gruptan ve Kkendi aralarinda
farklilasmasindan meydana gelmistir. Evre 5 ve HD grubunun ortalamasi bu iki gruba

gore oldukca yuksekti.
RDW i¢in gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Albumin igin gruplar arasindaki farklilik, Evre 5 ve HD grubunun kendi
aralarindaki benzerliginden, Evre 3 ve Evre 4 'lin bu iki gruptan ve kendi aralarinda

farklilagmasindan meydana gelmistir. Evre 3 ortalamasi diger gruplara gore yiiksekti.
Monosit i¢in gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Notrofil Glgiimiindeki gruplar arasindaki anlamli farkliligin sebebi; kendi
aralarinda Evre3 ile HD grubu benzer ozellik gosterirken, evre 4 ve 5 de kendi

aralarinda benzer 6zellik gostermesiydi.
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Lenfosit 6l¢iimiinde gruplar arasinda anlamli farklilik; evre 3 ve HD grubu diger
gruplardan anlamli farklilik gostermesiyle olmustur. Evre 4 ve 5 benzer Ozellik

gostermisti. Evre 3 en yuksek ortalamaya sahip gruptu.

Eozinofil ol¢iimiinde HD grubu diger gruplardan farkli 6zellik sergilemistir

(p<0.05). Evre 3-4-5 benzer 0zellik gostermekteydi.
Bazofil 6lgtimiinde gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0.05).

Notrofil ylizdesi, evre 3 ve HD grubunda benzer 6zellik gosterirken, diger iki
gruptan farklilasmistir. Evre 4 ve 5 kendi aralarinda benzer 6zellik gostermekteydi. Evre

4 ve 5'in ortalamasi diger gruplara gore daha yiiksekti.
MPV icin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttur.

Ferritin degeri HD grubunda anlamli olarak diger gruplara gore ¢ok yiiksek bir

ortalama ile farklilik gostermistir.

NLO i¢in evre 3 grubu daha diisiik bir ortalama deger gostererek, diger

gruplardan anlamli olarak farklilagmusti.

PLO i¢in evre 5 grubu daha yiliksek bir ortalama deger gostererek, diger

gruplardan anlamli olarak farklilagmusti.

NYAO i¢in anlaml farklilik mevcuttur. Evre 5 ve HD diger gruplara gore daha

yuksek bir ortalama ile kendi aralarinda benzerlik gostermekteydi.

MPV/Platelet, MPV/Albumin, MPV/Lenfosit ve RDW/Platelet sonu¢larinda HD
grubu, daha yiiksek deger alarak Evre 3-4-5'e gore anlamli farklilik gostermistir. Evre 3-

4-5 arasinda ortalamalar1 a¢isindan farklilik yoktur.

MLO i¢in Evre 3 grubu daha diisiik bir ortalama deger ile diger 3 gruptan
farklilik gdstermisti (p<0.05).
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Tablo 14. Prediyaliz hastalarda GFH ile laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon

analizi.
GFH
r p
Ure (mg/dI) -0.799 0.001
Kreatin (mg/dl) -0.840 0.001
HGB (g/dl) 0.520 0.001
WBC (103%/uL) -0.021 0.721
RBC (10%/uL) 0.529 0.001
MCV (fL) -0.141 0.017
PLT (10%/uL) -0.027 0.645
PTH (pg/ml) -0.637 0.001
RDW (%) -0.018 0.765
Albumin (g/L) 0.410 0.001
Nétrofil (103/ul) -0.130 0.027
Lenfosit (103/uL) 0.171 0.004
Eozinofil (10%/uL) -0.052 0.375
Bazofil (10%/uL) 0.065 0.274
Notrofil Y uzdesi (%) -0.192 0.001
MPV (fL) 0.189 0.001
Ferritin (ng/ml) -0.411** 0.001
NLO -0.259** 0.001
PLO -0.216** 0.001
NYAO -0.360** 0.001
MPV/Platelet 0.085 0.151
MPV/Albumin -0.170** 0.004
MPV/Lenfosit -0.152** 0.01
RDW/Platelet -0.016 0.791
MLO -0.138** 0.019

HGB ile GFH arasinda, pozitif yonlii (birbirlerinin artmasina sebep olacak

sekilde) anlamli orta diizeyde bir iliski vard1 (p<0.05, r:0.520) .

RBC ile GFH arasinda, pozitif yonlii (birbirlerinin artmasina sebep olacak

sekilde) anlamli orta diizeyde bir iligki vardi (p<0.05, r:0.529).

MCYV ile GFH arasinda anlamli, negatif yonli, diisiik sayilabilecek diizeyde bir
iliski mevcuttu (p<0.05,r:-0.141).

PTH ile GFH arasinda, negatif yonlii anlamli orta diizeyde bir iligki vardi
(p<0.05, r:-0.637).

Albumin ile GFH arasinda, pozitif yonlii (birbirlerinin artmasma sebep olacak
sekilde) anlamli orta diizeyde bir iligki vardi (p<0.05, r:0.410).
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Norofil ile GFH arasinda, negatif yonlii, diisiik sayilabilecek diizeyde bir iligki
mevcuttu (p<0.05, r:-0.130).

Lenfosit ile GFH arasinda anlamli, pozitif yonlii, diisiik sayilabilecek diizeyde
bir iliski mevcuttu (p<0.05, r:0.171).

Notrofil yuzdesi ile anlamli, negatif yonlii, diisiik sayilabilecek diizeyde bir iliski
mevcuttu (p<0.05, r:-0.192).

MPV ile GFH arasinda, pozitif yonlii, disiik sayilabilecek diizeyde bir iligki
mevcuttu (p<0.05, r:0.189).

Ferritin ile GFH arasinda, negatif yonlii anlamli orta diizeyde bir iliski vardir
(p<0.05, r:-0.411).

NLO (p<0.05, r:-0.259) ve PLO (p<0.05, r:-0.216) igin, ters yonlii diisiik
dizeyde anlamli bir iliski mevcuttu (p<0.05).

NYAO (p<0.05, r:-0.360), MPV/Albumin (p<0.05, r:-0.170), MPV/Lenfosit
(p<0.05 r:-0.152) ve MLO (p<0.05, r:-0.138) ile GFH arasinda, negatif yonlii anlaml
diisiik sayilabilecek diizeyde bir iliski saptandi.
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Tablo 15. Hastalarin min. ve max. demografik ve labaratuvar degerleri.

Mean+Std. Dev. Min-Max
YAS (Y1l) 59.85+15.09 21-90
SURE (Y1) 5.92+4.37 1-23
GFH (%) 25.24+16.64 2.59-59.49
Sodyum (mmol/L) 138.65+3.04 124-150
Potasyum (mmol/L) 4.69+0.57 3.2-6.5
Ure (mg/dl) 101.17+46.41 27-285.5
Kreatin (mg/dl) 3.93£2.91 1.15-19.61
Magnezyum (mg/dl) 2.08+0.32 1.26-3.37
Kalsiyum (mg/dl) 8.96+0.7 5.9-11
Fosfor (mg/dl) 3.98+£1.01 1.4-8.7
HGB (g/dl) 12.62+2.25 6.2-19.4
WBC (103/uL) 7.61+2.1 3-19.3
HCT (%) 38.76+6.83 20.9-57.8
RBC (108/uL) 4.46x0.86 2.39-6.94
MCYV (fL) 86.9+8.63 6.14-108.8
PLT (103/uL) 241.6x76.25 73-587
PTH (pg/ml) 258.22+223.71 26.1-1273.3
RDW (%) 14.08+1.88 9.2-26.2
Albumin (g/L) 40.78+5.12 17-53
Monosit (10%/uL) 0.55+0.18 0.1-1.35
Nétrofil (103/uL) 4.82+1.62 1.8-11.31
Lenfosit (103/uL) 1.97+0.86 0.59-10.07
Eozinofil (10%/uL) 0.24+0.25 0-2.96
Bazofil (10%/uL) 0.04+0.04 0-0.6
Notrofil Yuzdesi (%) 62.09+10.78 4.46-83
MPV (fL) 10.09+1.37 0.05-16.1
Ferritin (ng/ml) 341.5+586.55 5.02-5240.46
NLO 2.75+£1.31 0.49-10.05
PLO 135.97455.02 27.51-420.34
NYAO 1.56+0.4 0.1-3.94
MPV/Platelet 0.05+0.02 0-0.13
MPV/Albumin 0.25+0.05 0-0.53
MPV/Lenfosit 5.94+2.6 0.02-19.83
RDW/Platelet 0.06+0.02 0.02-0.2
MLO 0.32+0.15 0.04-1.02
Kt/V 1.65+0.33 0.83-2.7
URR 73.62+7.74 48-90




39

5. TARTISMA

KBH tim diinyada ve iilkemizde salgin halini almis yiikksek mortalite ve
morbiditesi olan O6nemli bir halk sagligi problemidir. Erken tespitinde siklikla
Onlenebilir veya progresyonu geciktirilebilir olmasina ragmen, farkindaliginin ve erken
tanismin diigiik olmasi ¢ogu vakada buna imkan vermemektedir. KBH’ye bagl birden
fazla belirtect mevcut olan olgularda bile farkindalik maalesef yiizde 10°u
gegmemektedir (133) . TND tarafindan yapilan CREDIT calismasina gore Tirkiye’de
KBH’nin farkindalig1 %2 nin altindadir (2).

2030 senesinde RRT altindaki hastalarin sayisinin 5.5 milyona ulagmasi ve
tedavi maliyetinin 2 trilyon Amerikan dolarin1 asacagi tahmin edilmektedir. Bu nedenle,
10 sene iginde geligsmis iilkelerin saglik harcamalara ayirdig biitgelerini ciddi sekilde
zorlayan, diisiik gelir diizeyine sahip {ilkelerde ise altindan kalkilmasi imkansiz bir

maliyet ortaya ¢ikacaktir.

KBH etyolojisinde bir¢ok farkli neden olmakla birlikte, en sik etken diyabetik
nefropatidir (12). Bizim ¢alismamizda da en sik primer neden diger ¢calismalarla uyumlu
olarak %36.13 ile diyabetik nefropatiydi. Calismamizda ikinci en sik etken %30.25 ile
HT olarak tespit edildi. Diinya genelinde KBH’ nin prevalanst %10 ile %15 arasinda
degismektedir. Buna gore diinyada 500 milyon civarinda insan KBH olarak kabul
edilmektedir. KBH olanlarin ¢ogunlugu erken evrelerde (evre 1 ve 2) olan hastalardir
(12). TND tarafindan Tiirkiye’de yapilan CREDIT c¢alismasia gore iilkemizde eriskin
popiilasyonda KBH prevelans1 %15.7°dir. Ulkemizde KBH sikliginm, diger iilkelerde
oldugu gibi ileri yastaki popiilasyonda arttigi, 40 yasin altinda prevalansin <%10, 80

yasin iizerinde ise >%50 oldugu gosterildi (2).

KBH belirti ve bulgular1 evre 3’e kadar sinsi olarak seyretmektedir. Sistemik
komplikasyon olarak; anemi, hipertansiyon, metabolik asidoz, hiperkalemi, hipervolemi
vh. durumlar gozlenebilir. Etken fark etmeksizin KBH ve SDBY gelismesinde akut ve
kronik inflamasyon mevcuttur. Yapilan ¢aligmalarda kronik inflamasyonun evre 5 KBH
grubunda normal poplilasyona gore arttigi goriilmiistiir (133). Bunlarla beraber son
donemde yapilan ¢aligmalarda KBH sireci ile hematolojik parametreler arasindaki

iligkiler ortaya konmustur (121).
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KBH’nin en sik goriilen komplikasyonlarmdan biri anemidir. KBH"de anemi
tipik olarak normositik, normokromik ve hipoproliferatiftir. Yapilan ¢alismalarda KBH
progresyonu ile iliskisi ortaya konmustur (134). Bobrek hastaligi ilerledikge anemi
prevelanst artar ve evre 5 KBH olan hemen hemen tiim hastalar1 etkiler. Rutin
hemodiyaliz uygulananlarda ise kan kayiplari, kronik inflamasyon ve eritropoetin
yetmezligine bagli anemi olugmaktadir (6). Dmitrieva ve arkadaslarinin yaptigi
calismada normositik anemi %80.5 ile en sik anemi tipi olarak gorildii (135). Levin ve
arkadaslarinin ¢alismasina KBH ile takip edilen, RRT baslanmamis 3028 hasta dahil
edilmis. Yaklasik 27 ay takip edilen hastalarda hemoglobin diizeyi ile sagkalim

arasindaki iligki arastirilmis ve arasinda iligski oldugu saptanmis (136).

Bizim ¢alismamizda benzer sekilde GFH ile HGB arasinda pozitif yonlii anlaml
orta duzeyde bir iliski vardi. (p<0.05) . Evrelere gore HGB diizeyi karsilastirildiginda
ise gruplar arasinda anlaml farklilik oldugu goriildii. Evre 5 ve HD gruplar1 benzer
ozellik gosterirken diger iki grup farkli 6zellikler gostermistir. Evre 3'lin ortalama
degeri en yiiksektir. MCV degerleri karsilastirildiginda Evre 3-4-5 benzer 6zellik
gosterirken, HD grubu anlamli olarak farklhilagmistir. HD grubunun ortalama degeri

daha yuksekti.

NLO; endotel disfonksiyonu ve inflamasyonun dolayisiyla hem mikrovaskiiler
hem de makrovaskiiler komplikasyonlarm kabul edilen belirtecidir. Cesitli kanser
tiirlerinde, NLO’nun mortalite ve niiks riskini siniflandirmak i¢in uygun maliyetli bir
biyobelirte¢ oldugu bulunmustur. Kardiyovaskiiler arastrmalarda farkli hasta
gruplarinda (miyokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi gibi ) mortalitenin bir gdstergesi
olabilir (117). Son zamanlarda, NLO ile KBH hastalarmin prognozu arasindaki iligki
cok fazla ilgi goérmektedir. KBH patogenezinde, kronik inflamasyon bulunduran bir
stire¢ oldugundan NLO’nun progresyonu predikte edebilecegi rapor edilmistir (136).
KBH ve diyaliz hastalarinda 6nemli 6lclide prognostik oldugu gdsterilmistir (137).
KBH hastalarimda NLO’nun tiim nedenlere bagli 6liimlerin ve kardiyovaskiiler olaylarin

bir gostergesi oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (138).

Binnetoglu ve arkadaslarinn ocak 2011 ve aralik 2012 arasinda yapmis
olduklar1 retrospektif ¢calismada KBH’si olup proteiniirisi olmayan 27 kisiyi grup 1,
proteiniirisi ve KBH’si olan 42 kisiyi grup 2 ve saglikli kontrol grubunda 30 kisiyi grup
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3 olarak calismaya dahil etmisler. Sonu¢ olarak NLO’nun KBH'li hastalarda
proteiniirinin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu goriilmiis (136). An ve arkadaglarinin
yaptig1 138 PD ve 60 kontrol grubu dahil edilen ¢alismada PD hastalarinda kontrol
grubuna gore NLO’nun oOnemli Olclide arttigimi gosterdiler ve ayrica bu basit
hesaplamayi, genel ve KVH ile iligkili mortalitenin bir gostergesi olarak tanimladilar

(139).

Kogyigit ve arkadaslarinin ¢aligmasinda evre 4 KBH’si olan 156 hasta ¢alismaya
dahil edilmis. Hastalar NLO hesaplamasima gore yiiksek NLO (>3) ve diisiik NLO (<3)
olmak tlizere 2 gruba ayrilmis. Yiiksek NLO olan grubun hizli progresyon ve koti
prognoza sahip oldugu goriilmiis (3). Tonyali ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif
caligmaya 224 kisi dahil edilmis. Parametrik olmayan korelasyon analizinde NLO, GFH
ile negatif, KBH evresi ile pozitif korelasyon gdstermis (140).

Bizim ¢alismamizda NLO ile GFH arasinda ters yonlii diisik diizeyde anlamli
bir iliski mevcuttu (p<0.05).

Plateletler ateroskleroz, aterotromboz ve inflamasyonun patogenezinde anahtar
rol oynar. PLO’nun; aterosklerotik kalp hastaligi ve maligniteler dahil olmak tizere kotii
prognozla iliskili oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir (141,142). Yaprak ve
arkadaslarinin yaptigi, 18-90 yas araligindaki, en az 3 aydir HD’ye giren toplamda 80
hastanin dahil edildigi prospektif ¢alismada; PLO ve NLO’nun HD’ye giren hastalarda
tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskili oldugu ve mortaliteyi tahmin etmede PLO’nun

NLO’dan iistiin oldugu bulundu (142).

Tatar ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismaya GFH <60 ml/min/1.73 m? altinda olan
165 tane evre 3-5 KBH ile takip edilen hasta dahil edildi. Hastalar GFH >29 (erken
evre) ve GFH <29 (ileri evre) olarak 2 gruba ayrildi Iki grup arasinda PLO
karsilastirildiginda istatiksel anlamlilik yoktu. Yine bu calismada PLO ile mortalite
arasmda iligki saptanmadi (121).

Binnetoglu ve arkadaslarmin yaptigi retrospektif caligmada evre 3-4 KBH’si
olan hastalarda PLO ile proteiniiri arasindan anlamli korelasyon oldugunu gdsterdi

(136). Turkmen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Grup 1 SDBY (n=62), Grup 2 PD



42

(n=34) ve Grup 3 HD (n=28) olarak belirlendi. 3 grubun PLO degerleri
karsilastirildiginda istatiksiksel olarak anlamli farklilik gézlendi (p:0.01).

Bizim ¢alismamizda PLO ile GFH arasinda ters yonlii diisiik diizeyde anlamli bir
iliski mevcuttu (p<0.05).

MPV’deki artisin KVH riskinde artisa sebep oldugu oOnceki c¢aligmalarda
gosterilmistir (143). KBH olanlarda GFH ve MPYV liskisini inceleyen ¢alisma sayisi
smirlidir. Verdoia ve arkadaslarinin yaptigi 3712 hastanin 1044’niin KBH oldugu
calismada; KBH olan grupta MPV degerinin yiiksek oldugu goriildii. Korelasyon
analizinde ise GFH ile negatif korelasyon mevcuttu (144).

Bizim g¢alismamizda ise GFH ile MPV arasinda pozitif yonli diisiik
sayilabilecek diizeyde bir iliski mevcuttu (p<0.05).

Inflamatuar hastaliklarin seyrinin tahmin edilmesinde MPV/Platelet oraninmn
kullanilabilecegi farkli ¢alismalarda gosterilmistir Yapilan retrospektif bir ¢alismada
siddetli sepsisli hastalarda acil servise kabiilde ve 1 giin sonra bakilan MPV/Platelet
oraninin 28 gilinliik mortalite icin umut verici bir prognostik belirte¢ oldugu

gosterilmistir (145).

Tirel ve arkadaglarinin yaptig1 retrospektif ¢alismada evre 3-5 KBH’si olan
diyaliz tedavisi almayan hastalarm 1 yillik progresyonuna bakilmis. Ik basvuru
anindaki MPV/Platelet orani ile GFH arasinda negatif korelasyon oldugu goriilmiis.
Evre 3-4 KBH olan gruplarda 1.y11 MPV/Platelet oran1 baslangic degerinden anlamli
olarak yiiksek oldugu goriildii (146).

Bizim c¢alismamizda ise MPV/Platelet oran1 ile GFH arasinda arasinda

korelasyon saptanmadi.

Literatiir taramasinda MPV/Albumin orani ile ilgili sadece bir c¢aligmaya
rastlandi. Sahiner ve arkadaslarinin yaptig: retrospektif ¢calismada MPV/Albumin orani

ile akut kolanjit siddeti arasinda bir iliski oldugunu tespit ettiler (147).

Albuminin negatif akut faz reaktani olmasi, MPV’deki artisin enflamatuar

olaylarla iliskisinin 6nceki calismalarda gosterilmesinden kaynakli, MPV/Albumin
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oraninin enflamatuar hastaliklarda kullanilabilecegini diistinerek KBH grubundaki

prediktif degerini arastirdik.

Bizim c¢alismamizda MPV/Albumin orani ile GFH arasinda negatif yonlii

anlamli diigiik sayilabilecek diizeyde bir iliski mevcuttu (p<0.05).

Son zamanlarda sadece MPV degil, ayn1 zamanda MPV/Lenfosit orani,
enflamatuar ve metabolik durumlarda bir belirte¢ olarak tanitildi (148,149). Kocak ve
arkadaslarinin 162 kisiyi dahil ettikleri calismalarinda MPV/Lenfosit oraninin diyabetik
hastalarda diyabetik nefropatinin gii¢lii ve bagimsiz bir Ongoriiciisii olarak kabul

edilebilecek, kolayca hesaplanabilen ve etkili bir indeks oldugunu gosterdiler (148).

Bilgin ve ark. calismasinda hepatosteatoz ve kontrol grubu olarak 2 grup
olusturulmus. Hepatosteatoz grubunda MPV/Lenfosit oraninin daha yiiksek oldugu ve 2
grup arasinda istatiksel anlamli farklhilik oldugu goriilmiis ve yliksek MPV/Lenfosit
oraninin artmig hepatostetatoz riski ile iliskili oldugunu gdésterdiler (150). MPV/Lenfosit
oraninin KBH grubundaki prediktif degeri bilinmemektedir.

Bizim ¢alismamizda MPV/Lenfosit oraninin GFH ile arasinda negatif yonli

anlamli diisiik sayilabilecek diizeyde bir iliski mevcuttu (p<0.05).

Son zamanlarda yapilan calismalarda RDW’nin; oksidatif stres, kronik
inflamasyon ve endotel disfonksiyonu ile iliskili durumlarda bir belirteg olarak
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (151,152).

Pulmoner arteryel hipertansiyonu olan hastalarda mortaliteyi tahmin etmede
RDW’nin prediktif degerini inceleyen bir arastirmada daha yiiksek RDW’nin mortalite
riski ile iligkili oldugu gosterildi (157). Zhang ve arkadaslarinin yaptigi meta-analiz
calismasinda yilksek RDW’nin KBH grubunda tiim nedenlere bagli mortaliteyi

artirdigini one siirdii (153).

Tiirel ve arkadaglarinin yaptigi retrospektif calismada RDW ile GFH arasinda
korelasyon bulunmadigimni gosterdiler (146). Bizim c¢alismamizda da RDW ile GFH

arasinda korelasyon goriilmedi.
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RDW/Platelet orani, eriskinlerin inflamatuar hastaliklarinda yiiksek prediktif
degere sahip oldugu gosterilen olduk¢a yeni bir parametredir. RDW/Platelet orani son
zamanlarda neonatal sepsis, akut pankreatit ve meme kanseri dahil olmak tizere cesitli

hastaliklarin prognozu ile iligkilendirilmistir (154-156).

Wu ve arkadaglarmm yaptig1 ¢alismada basvuru esnasinda yiiksek RDW/Platelet
orani ile ABH’li hastalarda tiim nedenlere bagli hastane i¢i mortalite riskinin biiyiik
Olciide iliskili oldugunu gosterdi (131) . Bunun yani sira KBH grubunda RDW/Platelet

oraninin prediktif degeri bilinmemektedir.

Bizim c¢aliygmamizda RDW/Platelet oran1 ile GFH arasinda korelasyon

saptanmadi.

Notrofil ylzdesi-albiimin oran1 (NYAO), bir¢ok hastaligin sonuglariyla iligkili
sistemik inflamasyona dayali bir belirtectir. Bununla birlikte, NYAO ile inflamatuar
belirtecler arasindaki iliski hakkinda ¢ok az calisma vardir ve daha da 6nemlisi KBH

olan hastalarda NY AO’nun prognostik degeri bilinmemektedir.

5850 kisinin katildig1 bir ¢alismada yiiksek NYAO’nun diyabetik hastalarda
retinopati gelisme riski ile iligkili oldugu gosterildi (157). Retrospektif bir ¢alismada
perkiitan koroner girisim yapilan, KBH olmayan 5083 kisi ¢alismaya dahil edildi.
Kontrast iliskili ABH insidans1 %5.6 olarak tespit edildi. NYAO’nun; KBH olmayan
elektif perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda uzun donemli mortalite ve kontrast
iliskili ABH’nin bagimsiz bir gostergesi oldugu goriildii (123). Wang ve arkadaslarinin
yaptig1 retrospektif ¢alismada artan NYAO, ABH’li kritik hastalarda tum nedenlere
bagli mortalitenin artmasiyla iligkili oldugu goriildii (126).

Gong ve arkadaslarmin yaptig1 retrospektif calismada; yiikksek NYAO, ciddi
sepsis veya septik soku olan kritik hastalarda tiim nedenlere bagli 6liim riskinin

artmastyla iligkilendirildi (127).

Bizim ¢alismamizda ise NYAO ile GFH arasinda negatif yonlii anlamli diisiik
sayilabilecek diizeyde bir iliski mevcuttu. Ayrica gruplarin karsilastirilmasinda anlaml
farklilik mevcuttu (p<0.01). Evre 5 ve HD diger gruplara gore daha yiiksek bir

ortalama ile kendi aralarinda benzerlik gostermekteydi.
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MLO, cesitli kliniklerdeki ¢aligmalarda kullanilmistir. Yakin zamanda yapilan
bir calismada preoperatif artmis MLO’nun iiretelyal karsinomlu olgularda kotii
prognozla iliskisini ortaya koymustur (158). Kamiya ve ark. yaptig1 calismada
MLO’nun tibbi bir goriisme ve fizik muayeneden sonra bile etiyolojinin belirsiz oldugu
periferik lenfadenopatili erigkinlerde lenfoma i¢in yararli bir tanisal belirteg

olabilecegini ifade ettiler (159).

Zhang ve ark. yaptig1 ¢alismaya 14.033 kisi dahil edilmis. Ve calismanin
sonucunda MLO’nun yeni baslayan KBH riskini tahmin edebildigi sonucuna ulagmislar
(160).

Bizim c¢alisgmamizda GFH ile MLO arasinda negatif yonlii anlamli diistik
sayilabilecek diizeyde bir iliski saptandi.
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SONUC

KBH’deki inflamatuar siireci ve progresyon silirecini gosterecek kolay
ulagilabilir, ucuz ve gilivenilir yeni parametrelere ihtiya¢ vardir. Hemogram ve
biyokimya incelemeleri giiniimiizde neredeyse tiim saglik kurumlarinda yapilabilen
tetkiklerdir. Bizim g¢alismamizda prediyaliz hastalarda GFH azaldik¢a yani KBH
ilerledikce; MCV, PTH, ferritin, NLO, PLO, NYAO, MPV/Albumin, MPV/Lenfosit ve
MLO degerlerinin arttigint gordiik. NLO, PLO, NYAO, MPV/Albumin, MPV/Lenfosit
ve MLO parametrelerinin KBH progresyonunda yeni belirtecler olarak kullabilecegini
disinmekteyiz. Calismamizin tek merkezli ve retrospektif olmasi limitleyici

ozelliklerindendir. Cok merkezli ve prospektif caligmalara ihtiya¢ vardir.
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