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OZET
Diyaliz Tedavisi Almayan Kronik Bobrek Yetmezligi Hastalarinda Glomeriiler

Filtrasyon Hizi ile Ortalama Platelet Hacmi Arasindaki Mliskinin Arastirilmasi

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
amaciyla Kkullanilan iire, kreatinin, serum sistatin C, bobrek hasar1 molekuli-1, nétrofil
jelatinaz iligkili lipokalin gibi ¢esitli belirtegler bulunmaktadir. Bununla beraber hastaligin
seyrinde yeni klinik parametrelere ihtiyag vardir. Bu c¢alismada renal replasman tedavisi
almayan kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ortalama platelet hacmi ile glomeriler

filtrasyon hizi arasindaki iliskinin arastirilmasini amagladik.

Calismamizda Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji Klinigi’ne
bagvuran hastalarin 2012-2017 yillar1 arasindaki verileri retrospektif olarak incelendi. Renal
replasman tedavisi almayan kronik bobrek yetmezligi tanili Evre 3 (n: 84), Evre 4 (n: 52) ve
Evre 5 (n: 64) olmak iizere toplam 200 hasta {izerinde ¢aligma yapildi. Hastalarin demografik
Ozellikleri, kan basinci, ek hastaliklart ve glukoz, glomeriiler filtrasyon hizi, ortalama platelet
hacmi, kreatinin, parathormon, spot idrarda protein/kreatinin, hemogram, (re, Urik asit

degerleri dosyalarindan retrospektif olarak elde edildi.

Calismamizda kronik bobrek yetmezligi hastalarinda Evre 3’ten Evre 5°e¢ dogru
gidildikce ortalama platelet hacmi degerinin arttig1 ve bu artisin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p<0.01). Calismamizda diyabetes mellitus, hipertansiyon, aterosklerotik
kardiyo vaskiiler hastalik, serebro vaskiiler hastalik, polikistik bobrek hastaligi, benign prostat
hiperplazisi, kronik obstruktif akciger hastaligi, astim, dislipidemi, glomerulonefrit,
nefrolitiyasis, gut, alzheimer hastaligi, kronik piyelonefrit, nefrektomi, tiroid hastaligi ve
malignitesi olan kronik bobrek yetmezligi hastalariin ortalama platelet hacmi seviyeleri bu
hastaliklar1 olmayan kronik bobrek yetmezligi hastalarina gore daha yiiksek bulundu. Kronik
bobrek yetmezligi hastalarinda ortalama platelet hacmi duzeylerinin izlenmesi, renal

fonksiyon 6l¢iimiinde yararli bir progresyon gostergesi olabilir.

Anahtar Kelimeler : Kronik Bobrek Yetmezligi, Ortalama Platelet Hacmi, Glomeruler
Filtrasyon Hiz1



ABSTRACT

The Investigation of Relationship Between The Glomerular Filtration Rate and The
Mean Platelet Volume in Chronic Kidney Disease Patients with Non-dialysis

There are various indicators such as urea, creatinine, serum cystatin C, kidney injury
molecule-1, neutrophil gelatinase-associated lipocalin used in the evaluation of renal function
in chronic kidney disease patients. However, new clinical parameters are needed for the
determination of progression of the disease. In the study we aimed to investigate the
relationship between mean platelet volume levels and the glomerular filtration rate in patients

with chronic kidney disease without renal replacement therapy.

In our study, data of the patients in between 2012 to 2017 were reviewed retrospectively
with who were admitted to the nephrology clinic in the Balikesir University, Application and
Research Hospital. There were a total of 200 patients with stage 3 (n=84), stage 4 (n=52) and
stage 5 (n=64) with chronic kidney disease without renal replacement therapy in the study.
Demographic characteristics of the patients, blood pressure, additional diseases and glucose,
creatinine, glomerular filtration rate, mean platelet volume, parathormone, the spot urine
protein/creatinine, hemogram, urea, uric acid values were obtained retrospectively from the

archives.

In our study, it was found that the mean platelet volume value increased from Stage 3
to Stage 5 in chronic kidney disease patients and obtained this result was statistically
significant (p<0.01). Mean platelet volume levels obtained from chronic kidney disease
patients with diabetes mellitus, hypertension, atherosclerotic cardiovascular disease,
cerebrovascular disease, polycystic kidney disease, benign prostatic hyperplasia, chronic
obstructive pulmonary disease, asthma, dyslipidemia, glomerulonephritis, nephrolithiasis,
gout, alzheimer's disease, chronic pyelonephritis, nephrectomy, thyroid disease and
malignancy were higher than in without these diseases. The monitoring of mean platelet
volume levels in chronic kidney disease patients may be a beneficial progression indicator for

renal function measurement.

Keywords: Chronic Kidney Disease, Glomerular Filtration Rate, Mean Platelet Volume
\'


https://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiXlt--p8PYAhVRblAKHb4NAWsQFggyMAE&url=https%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fpubmed%2F18569973&usg=AOvVaw2stMRrCe03PgT2oJL4XDrd

ICINDEKILER

TESEKKUR........cooi it
AB S T R A T L e
ICINDEKILER..........coooiiii i,
SIMGELER VE KISALTMALARDIZINI ...........cccoooiiiiin,
SEKILLERDIZINT..........oiiii e
TABLOLARDIZINI .........ccooooii
1. GIRIS VE AMAGC ... ...t enes
2. GENEL BILGILER..........ccoiiiiiiiiiii e
2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi.......ocooovviiiiiiiiiiiii i,
2.2. Kronik Bobrek Yetmezliginin Tanis1 ve Siniflandirilmast................
2.3. Kronik Bobrek Yetmezliginde Etiyoloji ve Patogenez...................
2.4. Kronik Bobrek Yetmezliginin Epidemiyolojisi.................oocoveiies
2.5. Kronik Borek Yetmezligi KInigi.........ocovviiiiiiiiiiiiie e,
2.6. Kronik Borek Yetmezliginde Tedavi............coooiiiiiiiiiiiiiinnnnnns
2.6. 1. Kronik Bobrek Yetmezliginde Renal Replasman Tedavileri.........
2.6.2. Diyaliz Tedavileri.......c.ooooi i e e,
2.6.3. Kronik Bobrek Yetmezliginde TaKip........c.coveveiiiiiiiiiiinnnn.
2.7. Tam Kan Parametreleri. .. ..o i e e e
A 0 01 (o ] |
2.7.2. HeMOGIODIN. ...
2.7.3. Trombositler (plateletler)...... ..o
2.8. Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi).....................
2.8.1. MPV’nin KIinik Onemi..........cocoviiviiiiiiiiiiiiici e e,
2.8.2. Kullanilan Ilaglarin MPV’ye EtKileri..........c.oovviiiiieiieeinnn,

Vi

10
12
14
15
17
18
19
19
19
21
22
25



ICINDEKILER (devam ediyor)

3. GEREC VE YONTEM.....oouiiitiii i
3.1. Calisma Dizayni ve Hastalar................cocoiiiiii i,
3.2. Verilerin Istatistiksel ANalizi.............cocovviiiiiiiiiiiiei e,
4.1. Hastalarin Klinik ve Demografik Bulgulari.................................
4.2. Hastalarin Baglangi¢ ve 6. Ay Laboratuar Bulgular1 Arasindaki
L1 (S
KAYNAKLAR. e e e e

Vii



KBY / CKD
GFR

MPV
NGAL
KIM-1
KDIGO
CREDIT

NHANES
KDOQI
NKF/DOQI

ACR
AER
DM
HT
TND
SDBY
RRT
HD
PD
PTH
Ca

PCR
SKB
DKB
SAPD
ARB
NaCl

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

: Kronik Bobrek Yetmezligi / Chronic Kidney Disease

: Glomerular Filtration Rate ( Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 )
: Ortalama Platelet Hacmi

: Notrofil Jelatinaz Iliskili Lipokalin

: Bobrek Hasar1 Molekiilii-1

: Kidney Disease Improving Global Outcomes

: Chronic Renal Disease in Turkey ( Turkiye Kronik Bobrek

Hastalig1 Prevalans Caligmast)

: National Health and Nutrition Examination Survey
: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative

: The National Kidney Foundation's Kidney Disease Outcomes

Quality Initiative

: Albumin Creatinine Rate (Albiimin Kreatinin Orani)
: Albumin Excretion Rate ( Albiimin Atilim Hiz1 )
: Diyabetes Mellitus

: Hipertansiyon

: Tuirk Nefroloji Dernegi

: Son Dénem Bobrek Yetmezligi

: Renal Replasman Tedavisi

: Hemodiyaliz

: Periton Diyalizi

: Parathormon

: Kalsiyum

: Fosfor

: Protein Katabolizma Hiz1

: Sistolik Kan Basinci

: Diyastolik Kan Basinci

: Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi

: Anjiyotensin Reseptor Blokeri

: Sodyum Klorir

viii



SIMGELER VE KISALTMALAR DiZIiNi (devam ediyor)

ACE-I
HbAlc
AV
C&G
MDRD
CKD-EPI
Scr
fL
KAH
SVH
TUIK
PIt
Hgb
WBC
KYA
O,
PG
TxA2
PDGF
ADP
PY
LDL
KOAH
ASKVH
PKBH
BPH

: Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérii
: Hemoglobin Alc

: Arteriyo Venoz

: Cockceroft Gault

: Modification of Diet in Renal Disease

: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
: Serum Kreatinin Dlzeyi

: femtolitre

: Koroner Arter Hastalig1

: Serebro Vaskiiler Hastalik

: Tiirkiye Istatistik Kurumu

: Platelet

: Hemoglobin

. Lokosit

: Koroner Yavas Akim

: Oksijen

: Prostaglandin

: Tromboxan A2

: Tombosit Kaynakli Biiyiime Faktorii

: Adenozin Difosfat

. Periferik Yayma

: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

: Aterosklerotik Kardiyo Vaskiiler Hastalik
: Polikistik Bobrek Hastaligi

: Benign Prostat Hiperplazisi



SEKILLER DiZIiNi

Sayfa No
Sekil 4.1. Baslangi¢ Ortalama MPV Degerlerinin Evrelere Gore Degisim Grafigi.... 31
Sekil 4.2. 6. Ay Ortalama MPV Degerlerinin Evrelere Gore Degisim Grafigi......... 33
Sekil 4.3. MPV Degerlerine Gore Delta Kreatinin Degisim Grafigi...................... 39
Sekil 4.4. MPV Degerlerine Gore Delta Ure Degisim Grafigi............oeeeeeevvvnnen.. 39
Sekil 4.5. MPV Degerlerine Gore Delta GFR Degisim Grafigi...........ccccovvviiennnn. 39



TABLOLAR DiZiNi

Sayfa No

Tablo 2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tani Kriterleri......................ooeeeenen. 3
Tablo 2.2. GFR ve Albuminri Diizeylerine Gore Giincellenmis Kronik Bobrek

Yetmezligi Siiflandirmast...........o.ooviiiiiiiii 3
Tablo 2.3. Eriskinler Igin CKD-EPI Formilleri.............ccooeiiiiiiieiinn., 6
Tablo 2.4. Kronik Bobrek Yetmezligi Risk Faktorleri............ccovviiiinnnnnnn. 7
Tablo 2.5. Tiirkiye’de KBY Nedenleri ve Dagilimi.............cocviiiiniiiianeann .. 7
Tablo 2.6.Toplum Temelli Epidemiyolojik Caligmalarda Mikroalbuminuri ve

Kronik Bobrek Hastaligi Prevalanslari................ooooiiiiiiiiinnnnne, 9
Tablo 2.7. Kronik Bobrek Yetmezliginin Klinik Ozellikleri......................... 12
Tablo 2.8. Tiirkiye Renal Replasman Tedavisi (RRT) Insidanst.................... 16
Tablo 4.1. Hastalarin Klinik ve Demografik Verileri..............cooovviiiiiiinnss 27
Tablo 4.2. Baglangi¢ Klinik Verilerin Gruplar Arast Degerlendirilmesi........... 28
Tablo 4.3. 6. Ay Klinik Verilerin Gruplar Aras1 Degerlendirilmesi................ 29
Tablo 4.4. Baslangi¢ Laboratuar Bulgularinin Gruplar Aras1 Degerlendirilmesi.. 29
Tablo 4.5. 6. Ay Laboratuar Bulgularinin Gruplar Aras1 Degerlendirilmesi...... 32
Tablo 4.6. Evre 3’ iin Baslangi¢ ve 6. Ay Laboratuar Bulgularinin

Karsilagtirtlmast. . ... ..o 34
Tablo 4.7. Evre 4’Un Baslangi¢ ve 6. Ay Laboratuar Bulgularinin

Karsilagtirtlmast. . ... ..o 34
Tablo 4.8. Evre 5’in Baglangi¢ ve 6. Ay Laboratuar Bulgularinin

Karsilastirtlmast. . ......o.ooiiiii e 35
Tablo 4.9. Tiim Hastalarin Baslangi¢ Laboratuar Bulgular1 Arasindaki Pearson

Korelasyon Tablosu.........ccoviii e e, 36
Tablo 4.10. Tiim Hastalarin 6. Ay Laboratuar Bulgular1 Arasindaki Pearson

Korelasyon Tablosu....... ..o 36
Tablo 4.11.ASKVH Olan ve Olmayan Hastalarin Baslangi¢ ve 6. Ay

Laboratuar Bulgular1 Arasindaki iliskiler.................cccccoeeveeeennns. 37

Xi



TABLOLAR DIiZINi (devam ediyor)
Sayfa No

Tablo 4.12. DM Olan ve Olmayan Hastalarin Baslangi¢ ve 6. Ay Laboratuar
Bulgular1 Arasindaki Iliskiler.......................coooiiiiiinn. 38

Tablo 4.13. Kreatinin, Ure ve GFR Parametrelerinin MPV Degerlerine Gore
Degisim TabloSU......c..eeeiiieeiiieciieeciee et 38

Xii



GIRIS VE AMAC

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY) diinya genelinde adeta bir salgin halini almis bir halk
sagligi problemidir. Yiksek morbidite ve mortalite oranlart ve yasam kalitesini
kotiilestirdiginden dolay1 hasta sagligini, uygulanmasi gereken yliksek maliyetli tedavilerden
dolayr da saglik biitgesini ciddi bi¢cimde tehdit etmektedir. Tiirkiye’de eriskinlerde KBY
prevalanst % 15.7°dir. Her 6-7 eriskinden birinde farkli evrelerde bobrek hastaligi vardir ve
her 20 eriskinden birinde kritik Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR) < 60 ml/dk’dir. Bu
sonuclar tlkemizde de KBY’nin 6nemli bir halk saglhigi sorunu oldugunu gostermektedir.
KBY hastalarinin bircogu da evre 1-2 KBY olup; hastalar takipsiz durumdadir. Hastaligin en
sik nedenleri diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT), olmakla beraber renal parankim
hastaliklar1 ve kistik hastaliklar etiyolojide rol almaktadir. KBY kronik hastalik anemisi,
adinamik kemik hastalig1 ve siv1 elektrolit bozukluklarinin 6nde gelen nedenleri arasindadir.
KBY’de hiicresel immiin yanittaki azalmaya sekonder enfeksiyonlara yatkinlik artmaktadir.
Bununla beraber artmis serbest oksijen (O;) radikallerine bagl olarak sistemik inflamasyonda
artis izlenmektedir. KBY tedavisinde eritropoetin, aktif vitamin d ve Renal Replasman

Tedavisi (RRT) kullanilmakla birlikte; kalici tedavi yontemi renal transplantasyondur (1).

Ortalama Platelet Hacmi (MPV) kanda dolasan trombositlerin ortalama hacmini gosteren
degerdir. MPV elektriksel empedans ve optik sagilim yontemi ile dlgiilmektedir (2, 3). Olgiim
birimi femtolitre (fL)’dir. KBY hastalarinda yapilan kisith ¢alismalarda MPV dizeyinin
diisiik izlendigi belirtilmekle birlikte; bazi ¢calismalarda GFR azaldikca MPV’de artis oldugu
belirtilmistir. KBY hastalarinda renal fonksiyon degerlendirmesinde kullanilan {ire, kreatinin,
Serum Sistatin C, Bobrek Hasar1 Molekiilii-1 (KIM-1), Nétrofil Jelatinaz Iliskili Lipokalin
(NGAL) gibi ¢esitli parametreler bulunmaktadir. Bununla beraber hastaligin seyrinde yeni
klinik belirteclere ihtiya¢ vardir. Bu c¢alismada KBY hastalarinda yeni bir renal progresyon

gostergesi olabilecek MPV degerinin GFR ile iliskisinin arastirilmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik Bobrek Yetmezligi, glomeriiler filtrasyon degerinde azalma sonucu hasta
bobregin viicut sivilarinin  dengesini siirdliremeyecek sekilde metabolik ve endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanmaktadir (1). KBY’nin
ilerleyici olmasinda renal arter stenozu, eksraselliiler sivi hacminde azalma, kalp yetmezligi,
tiriner obstriiksiyon, vezikotiretral reflli, kan basinci yiiksekligi, hipertirisemi, hiperkalsemi,
hipokalemi gibi faktorler etkili olabilmektedir. Bu faktorler KBY’de bobrek fonksiyonlarinin
daha fazla bozulmasina yol acabilir ve GFR’nin 60 ml/dk/1,73 m” nin altinda olmas ile
birlikte sodyum, potasyum, fosfor (P) gibi elektrolitler ve protein yikim iiriinlerinin kandaki
konsantrasyonlar1 yiikselir; boylece bobreklerin sentez ve metabolizma kapasitesi bozulur ve
bu durum sekonder faktorlere dogrudan ve dolayli olarak etki eder. Bu faktoérlerin tedavi

edilmesiyle bobrek fonksiyonlarinda iyilesme goriildiigii belirtilmektedir (2,3).

2.2 Kronik Bobrek Yetmezliginin Tanis1 ve Stmflandirilmasi

Glomeriiler filtrasyon hizinda azalma olsun veya olmasin, bobrek fonksiyonlarinda 3
aydan uzun siiren yapisal veya islevsel bozukluklarla giden idrar, kan ya da gorlntuleme
yontemleri ile saptanan bir hasar olmasi veya GFR’nin 3 aydan uzun bir siirede 60
mL/dk/1.73 m*den diisiik olmasi KBY i¢in tani koydurucudur. “Clinical Practice Guideline
for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease” 2012 rehberinde KBY tani
kriterleri belirtilmistir (Tablo 2.1) (4). KBY’de; renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, {ig
aydan daha uzun siliren azotemi, idrar sedimentinde genis silendirler ve radyolojik
incelemelerde bilateral kugcik bobrekler, uzun suren tremik belirti ve bulgular, hiperfosfatemi,
anemi, hipokalsemi kronik hastalik gostergeleridir. Bu farkliliklar KBY’yi, Akut Bobrek

Yetmezligi’nden ayiran 6zelliklerdir (5, 6).



Tablo 2.1. Kronik Bobrek YetmezIligi Tan1 Kriterleri

KBY tam kriterleri (herhangi birinin >3 ay varhgi)

Bobrek hasar1 belirtecleri

-Albuminari (Albiimin Atilim Hizi; AER > 30 mg/24 saat veya
Alblimin Kreatinin Orani; ACR > 30 mg/g )
-Idrar sediment patolojileri

-Tiibiiler hasara bagh elektrolit ve diger bozukluklar

(bir veya daha fazias) -Histopatolojik degisiklikler
-Gorilntuleme ile saptanan yapisal bozukluklar
-Bdbrek nakli hikayesi

Azalms GFR -GFR < 60 ml/dk/1.73 m*

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 rehberinde ayrica KBY de

de Evre 3 olgular G3a ve G3b olmak (zere iki alt gruba ayrilmis ve albliminiiriye dayanan
yeni bir KBY siniflamasi eklenmistir (Tablo 2.2) (4).

Bu yeni siiflandirmada; Evre Al; spot idrarda ACR’nin 30 mg/g’dan diisiik degerleri,

Evre A2; spot idrarda ACR’nin 30-300 mg/g arasinda oldugu degerleri; Evre A3 ise spot

idrarda ACR’nin 300 mg/g’dan yiiksek oldugu degerleri gostermektedir. Spot idrarda

ACR’nin 30 mg/g lizerinde olmasi anormal kabul edilmistir (7, 8). ACR 30 mg/g’dan yiiksek

bireylerde GFR > 60 ml/dk olsa bile artmis mortalite, KBY ve Son Donem Bobrek

Yetmezligi (SDBY) riski mevcuttur (9). Spot idrarda ACR’nin 10-29 mg/g oldugu normal

degerlerde dahi risk artis1 gosterilmistir (10).

Tablo 2.2. GFR ve Albuminiri Diizeylerine Gore Giincellenmis Kronik Bobrek Yetmezligi

Siiflandirmasi

GFR Evresi ( mL/dele73m2) Terminoloji

Gl >90 Hafif veya Y liksek

G2 60-89 Hafif azalmis

G3a 45-59 Hafif-Orta azalmis

G3b 30-44 Orta-Ciddi azalmis

G4 15-29 Ciddi azalmis

G5 <15 Bobrek Yetmezligi (Diyaliz ile tedavi ediliyorsa D eklenir)
AI%/T(;;“” ACR (mg/g) Terminoloji

Al <30 Normal-Hafif artms

A2 30-300 Orta artmis

A3 >300 Ciddi artmig




Birinci ve ikinci evredeki hastalarda; GFR’deki azalma belirgin olmadigindan (>60
mL/dk/1.73 m?) KBY’nin tanimlanabilmesi ve yasla ortaya ¢ikan fizyolojik azalmadan ayrt
edilmesi i¢in bobrek hasarinin gosterilmesi (proteiniiri, bobrek boyutlarinda kiigiilme gibi)
gerekmektedir. Ug aydan daha uzun siirede GFR 60 mL/dk/1.73 m?’nin altinda olan Kisiler,
bobrek hasar1 gosterilmese bile, kronik bobrek hastasi olarak kabul edilmektedir. Bu
diizeydeki azalma erigkinlerde bobrek fonksiyonunun en az % 50’sinin kaybi anlamina
gelmektedir (6). Pratikte sik kullandigimiz KBY’nin evrelendirilebilmesi ve ilerlemesinin
degerlendirilmesi i¢in GFR'nin bilinmesi gereklidir. Bobrek hasarin1 belirlemeye yonelik

oncelikle yapilmasi gereken testler GFR 6l¢ulmesi ve idrar analizidir (7).

Klinikte GFR hesaplanirken klirens formiilleri kullanilir. En sik kullanilan yontem
kreatinin klirensidir. Bir maddenin bobrekler tarafindan belirli bir zamanda temizlendigi
plazma hacmi Renal Klirens olarak tanimlanir. Klirens 6l¢iimii i¢in kullanilacak olan
maddenin dolagimda serbest bulunmasi, glomeriiler bazal membrana serbest filtre olabilmesi,
nefron boyunca sekrete edilmemesi ve geri emilmemesi, sabit hizda endojen olarak dretilmesi

ve kolay ol¢iilebilir olmas1 gerekmektedir (8).

GFR bl¢iimiinde altin standart Inulin Klirensidir. Inulin klirensinin &l¢iimii maddenin
intravendz infiizyonunu ve idrar toplanmasini gerektirdiginden klinik uygulamada hem
masrafli hem de pratik olmayan bir yontemdir. Klinik kullanimda en sik bagvurulan
yontemler 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi veya serum kreatinin konsantrasyonu ol¢cimiine
dayanmaktadir. Ancak kreatinin kas kiitlesi, protein alimi, yas, cinsiyet, irk, etnik kdken ve
kronik hastaliklardan etkilenmektedir. Ayrica kreatininin kiigiik miktarda da olsa tiibiiler
sekresyona ugramasi ve Olcliimii esnasinda meydana gelen analitik interferanslar ve
kalibrasyonundaki belirsizlikler dnemli bir problem olusturur. Serum kreatinin degerleri,
onemli diizeyde renal fonksiyon kaybi olana kadar referans aralik iginde kalmaktadir (9).

GFR ol¢limiinde kullanilan formiiller agagida siralanmistir.

A) Kreatinin Klirens Tayini

24 saat idrar toplanarak; Kreatinin klirensi, daha dnce tayin edilen idrar kreatinin diizeyi, kan
kreatinin diizeyi ve 24 saatlik idrar miktarinin dakika idrar voliimiine doniistiiriilerek klirens

formiiliine uyarlanmasi ile dl¢iiliir (10). Ol¢iim formiilii asagidaki gibidir.
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Kreatinin klirensi (ml/dk); GFR = Idrar kreatinin (mg/dl) x Giinliik idrar hacmi (ml) / Serum
kreatinin (mg/dl) x 1440

B) Cockcroft & Gault formulu ile (C&G)

Serum kreatinin, yas, cinsiyet ve kilo kullanilarak ml/dk cinsinden kreatinin klirensi
hesaplanir. Calismalarda olgiilen kreatin klirensi ile korelasyonu iyidir. Bu formiil hepatik
yetmezligi, demi, kas kitlesinde kayb1 ya da obezitesi olanlarda dogru sonuglar vermeyebilir.

(6). Formiilii asagida gosterildigi gibidir.

C&G; GFR= (140- yas) x viicut agirhig1 (kg) kilo x F / serum kreatinin (mg/dl) x 72
Hasta kadinsa F = 0,85; erkekse F=1 olarak alinir.

C) The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)

The Modification of Diet in Renal Disease formulinin bazi avantajlar1 mevcuttur. Boy,
kilo ve renal etyolojinin bilinmesi gerekmez. Etnik faktoriin esitlikte yer almasi KBY
prevalansinin siyah irkta yiiksek oldugu dikkate alinirsa olduk¢a 6nemlidir ve 24 saat idrar
toplamay1 gerektirmez. Yasli, gebe ve ¢ocuklarda kas kitlesi azalmis oldugundan ve karaciger
yetmezligi ya da malniitrisyonu olanlarda dogru sonug¢ vermeyebilir. Formiilii asagida

belirtildigi gibidir (10).

MDRD; GFR= 186 X SCri*** X Yag®?® X [0.742 kadin ise] X [1.212 siyah 1rk ise]

Scr: serum kreatinin diizeyidir ve birimi mg/dl’dir.

D) The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)

MDRD formili, C&G formiiliinden istiin olmakla birlikte sinirlamalar1 vardir. Bu yiizden,
2009°da The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) formuli
gelistirilmis ve daha iyi sonu¢ alinmigtir (11). CKD-EPI formilinde cinsiyete gore ve
kadinlarda 0.7 mg/dL, erkeklerde 0.9 mg/dL smirlarina gore dort farkli diizenleme yapilmas,
siyahlar icin ek bir faktér konulmustur. Yas da yine dikkate alinmaktadir (Tablo 2.3). CKD-
EPI formiilii tiim diinyada benimsenmis olup, GFR 90 mL/dk’ya kadar rapor edilebilmektedir.
(12).



Tablo 2.3. Eriskinler i¢cin CKD-EPI Formiilleri

Cinsiyet Serum Kreatinin CKD EPI Formulu
Kadin <0.7 mg/dL (<62 pmol/L) 144 x (SCr/0.7)*%* x 0.993"" [eger siyahsa x 1.159]
Kadn >0.7 mg/dL (>62 pmol/L) 144 x (SCr/0.7)™%* x 0.993"* [eger siyahsa x 1.159]
Erkek <0.9 mg/dL (<80 pmol/L) 141 x (SCr/0.9)**** x 0.993* [eger siyahsa x 1.159]
Erkek >0.9 mg/dL (>80 umol/L) 141 x (SCr/0.9)% x 0.993"" [eger siyahsa x 1.159]

2.3 Kronik Bobrek Yetmezliginde Etiyoloji ve Patogenez

Kronik Bobrek Yetmezligi’ne yol agan faktorlerin iilkelere gore degisiklik gosterdigi ve
ayrica irka, yasa ve cinsiyete gore de farkliliklar gosterdigi bilinmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri gibi gelismis iilkelerde DM ve HT ilk siralarda izlenirken; Japonya gibi dogu

avrupa Ulkelerinde de kronik glomertlonefrit de DM ve HT kadar sik izlenmektedir (13, 14).

KBY’nin ortaya c¢ikmasi ve negatif etki yaratarak ilerlemesi birgok nedenden
olmaktadir. Bu nedenler “KBY Risk Faktorleri” olarak tanimlanmaktadir. KBY igin risk
faktorlerinin tanimlanmasi; hem yiiksek risk grubundaki bireylerde yapilacak testler ile
hastaligin erken evrede belirlenmesi ve ilerlemesinin engellenmesi, hem de KBY ’nin olumsuz
sonuglarmin en aza indirilmesi ve hastalifin tedavisi bakimindan oldukg¢a fazla Onem
tasimaktadir. Ayrica, bobrek hastaliginin ilerlemesinin oniine ge¢mek i¢in toplum temelinde
yapilmasi gerekenler konusunda da 151k tutabilir. Risk faktorleri; bobrek hasarinin olusmasina
neden olan “duyarlilik faktorleri”, bobrek hasarini direkt olusturan “baslatici faktorler”,
varolan bobrek hasarinin ileri seviyeye ulagsmasina neden olan “progresyon faktorleri” ve
bobrek yetmezliginde mortalite ve morbiditeyi arttiran “son ddnem faktorler” olarak
tamimlanir. Kronik bobrek yetmezligine sebep olan bazi 6nemli risk faktorleri Tablo 2.4’ de

gosterilmistir (6, 15, 16).



Tablo 2.4. Kronik Bobrek Yetmezligi Risk Faktorleri

fleri yas Diyabetes Mellitus Kontrolsiiz Hipertansiyon
Ailede KBY 0Oykisti Hipertansiyon Proteindri

Bobrek kutlesinde azalma Otoimmiin hastaliklar Kot glisemik kontrol
Diisiik dogum agirligi Sistemik enfeksiyonlar Obezite

Irk Uriner sistem taglart Dislipidemi

Diisiik sosyoekonomik durum Uriner sistem obstriiksiyonu Sigara icme

Diisiik egitim diizeyi [lag toksisitesi Uriner enfeksiyonlar

Turkiye’de KBY’nin en sik nedeni DM’dir. Bunu HT, glomeriilonefrit, polikistik
bobrek hastaligi (PKBH) ve diger nedenler izlemektedir (17). Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)
verilerine gore 2015 hemodiyaliz (HD) hastalarindaki etiyolojik dagilim Tablo 2.5’te

gosterilmektedir.

Tablo 2.5. Tiirkiye’de KBY Nedenleri ve Dagilim

Etiyoloji Ylzde
Diyabetes mellitus 34.61
Tip 1 DM 6.94
Tip 2 DM 27.67
Hipertansiyon = 26.96
Glomerulonefrit 5.93
Polikistik bobrek hastaliklar1 4.57
Amiloidoz 1.88
Tubulointerstisyel nefrit 1.80
Obstriktif nefropati 1.67
Renal vaskiiler hastalik 1.00
Diger 8.17
Etiyolojisi bilinmeyen 13.41

*Hipertansiyonun primer degil, kronik bobrek
yetmezligine bagli olusan sekonder hipertansiyon olduguna
dair kuvvetli siipheler vardir.




2.4 Kronik Bobrek Yetmezliginin Epidemiyolojisi

Kronik Bobrek Yetmezligi, sadece medikal bir sorun olmamakla birlikte hastalarin aile,
sosyal ve psikolojik durumlarini da etkilemektedir. Ayrica kisilerin ekonomik tretkenliklerini
engellediginden dolayr hastaligin yarattigi ekonomik kayip daha da artmaktadir (18). Halen
tiim diinyada 2 milyonu askin kisi RRT ile yasamin1 siirdiirmektedir (19). Ulkemizde SDBY
nedenleri ile ilgili en dogru ve ulasilabilir veriler TND tarafindan elde edilmistir. TND
verilerine gore 2012 yili sonu itibariyle Glkemizde diyaliz uygulanan veya bdbrek nakli
yapilmis yaklagik 62.000 hasta bulunmakta ve toplam saglik biitgesinin yiizde 5’den fazlasi
bu hastalarin tedavisi i¢in harcanmaktadir (20). Tiim diinyada Tip 2 DM ve HT nin artmasina
paralel olarak KBY insidans ve prevalansinin giderek artmasi da beklenmektedir. Ulkemizde
ise 2011 yilinda yapilan "Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevalans Calismasi’nda”
(CREDIT) genel prevalans oran1 %15.7 iken, bu siklik Evre 1 KBY'de % 5.43, Evre 2'de %
5.15, Evre 3'te % 4.67, Evre 4'te % 0.27 ve Evre 5'te % 0.15 olarak tespit edilmistir KBY
evreleri arasinda prevelansta en yiiksek artis 1988 - 2002 yillar1 arasinda Evre 3’te %
45’ten % 6’ya ylkselerek gergeklesmistir (17, 20). “National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) verilerine gore KBY evrelerine gore prevelans degerleri;
2013-2014 tarihleri arasinda Evre 1 i¢in %3.84, Evre 2 igin % 4.04, Evre 3 i¢in % 8.69, Evre
4 i¢in % 0.42 ve tiim evreler i¢in % 16.93 seklindedir (21, 22).

Erken evre KBY’de hastalar genellikle asemptomatiktir. Bu yizden, toplum temelli
caligmalar yapilmaksizin hastaligin insidans ve prevalansini belirlemek zordur. Toplum
temelli ¢alismalarda GFR diisiik olan yaslilarin toplumdaki oraninin yiiksekligi ve KBY
taramasinda kullanilan testlerin (mikroalbumindri, tahmini GFR hesaplama formdlleri)
birtakim kisitliliklart nedeniyle KBY sikligmmin oldugundan yiiksek bulundugu yorumlari
mevcuttur. Tablo 2.6’da cesitli iilkelerde yapilan toplum temelli ¢aligmalar yer almaktadir.
Farkl: iilkelerde yapilan epidemiyolojik arastirmalarda genelde benzer sonuglar goriilmiistiir.
Bu arastirmalarin sonuglarina gore diinyada KBY oran1 % 10-16, mikroalbuminiiri orani ise
% 6-14 arasinda degisim gostemektedir. Sonug olarak, diinyada 500 milyondan fazla insanda
KBY oldugu tahmin edilmektedir (23).



Tablo 2. 6. Toplum Temelli Epidemiyolojik Calismalarda Mikroalbumintri ve Kronik
Bobrek Hastalig1 Prevalanslar:

Cahsma Ulke Tasarim Olgu sayisi MA (%) KBY (%)
NHANES Il1 ABD KG/L 15.626 1 12 11
PREVEND Hollanda KG/L 40.000 7 -
NEOERICA Ingiltere KC/HB 130.226 - 11(K),6(E)
HUNT II Norveg KC 65.181 6 10
EPIC-Nor folk Ingiltere KC 23.964 12 -
MONICA Almanya KC 2.136 8 -
AusDiab Avustralya KC 11.247 6 10
TAIWAN Tayvan KG/L 462.293 - 12
Beijing Cin KC 13.925 - 13
Takahata Japonya KC 2.321 14 -
CREDIT Turkiye KC/L 10.748 10.2 15.7

KC: Kesitsel ¢calisma; L: Longitudinal calisma; HB: Hizmet bazli; MA: Mikroalbiiminiri;
KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi; K: Kadin; E: Erkek

Yakin zamanda tilkemizde yapilan bir ¢caligmada; KBY olusumunda, kadin cinsiyet,
ilerleyen yas, bazi cografik bolgelerde ikamet etme (Marmara, Giineydogu Anadolu bolgeleri),

kirsal yerlesim, HT ve DM varlig1 en énemli bagimsiz risk faktorleri olarak saptanmistir (23).

Amerika Birlesik Devletleri’nde 2013 yilindaki verilere gére SDBY yeni vaka sayisi
117.162°dir. Insidansi milyon niifus basina 363’tiir. 2013 yilinda toplam 661.648 SDBY
vakas1 varken Amerikan toplumundaki SDBY prevalansit milyon niifus basina 2034 tiir (24).
Avrupa’da halen 478.990 RRT alan SDBY hastas1 olup prevalansi milyon niifus bagina 738,
insidans1t milyon niifus basina 112’dir. Avrupa’da en diisiik insidans milyon niifus basina 27
ile Montenegro’da iken, en yiiksek insidans milyon niifus basina 216 ile Yunanistan’a aittir

(25).

Tiirkiye’de ise TND verilerine gore 2015 yili icinde RRT gerektiren SDBY prevalansi
milyon niifus bagina 935,4 iken; insidans milyon bagina 147,3 olarak belirlenmistir. 2015 yili
sonu itibariyle toplam 1043 merkezden alinan rakamlara gore 56.951 Hemodiyaliz (HD)
hastasi, 3909 Periton Diyalizi (PD) hastas1 ve 12.800 transplantasyon hastasi olmak (zere
toplamda 73.660 kisi RRT almaktadir (17).



2.5 Kronik Borek Yetmezligi Klinigi

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme hizi
ile yakindan iliskilidir. KBY erken evrelerde, GFR 35-50 ml/dk’nin altina inmedikge,
asemptomatiktir. GFR’nin azalmasiyla birlikte semptomlar yavas yavas ortaya ¢ikar ve non
spesifiktir. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle noktiiri ve anemiye bagli halsizliktir.
Bobregin ilk bozulan fonksiyonu idrari konsantre etme yeteneginin azalmasidir; diurnal ritm
bozulur ve hastalarda noktiiri baglar. KBY’den etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen
yoktur. GFR 20-25 ml/dk olunca hastalarda iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar.
Uremik semptom ve bulgular Tablo 2.7’de 6zetlenmistir. KBY olan hastalarda SDBY’ye
kadar su, sodyum ve potasyum dengesi normal kosullarda korunur ancak hipervolemi,
hiponatremi ve hiperkalemiye yatkinlik nedeniyle hastalar yakindan takip edilmelidir. GFR
15 ml/dk’nin altina inince SDBY’nden bahsedilir ve hastalar renal replasman tedavilerine

ihtiyac duyar (26).

GFR 30 ml/dk’nin altina indigi durumlarda amonyum {iretiminin azalmasina bagh
olarak metabolik asidoz gelisebilir. GFR 20-30 ml/dakika arasinda iken anyon acigi normal
metabolik asidoz gozlenirken GFR’nin 20 ml/dakika altina inmesi durumunda anyon agi1gi
artmis metabolik asidoz gelisir. KBY seyrinde goriilen divalan iyon metabolizmasi
bozukluklar1 sonucu gelisen metabolik kemik hastaligi icin iiremik kemik hastaligi terimi
kullanilmaktadir. Uremik kemik hastalig1, yiiksek doniisiim hizli kemik hastaligi (sekonder
hiperparatiroidizm), osteomalazik tip kemik hastaligi, aliminyuma baglh ve bagimsiz diisiik
dontisiim hizli (adinamik) kemik hastalig1 olmak iizere siniflandirilmaktadir. Mikst formlar da
gorulebilmektedir. Yiksek donlsiim hizli kemik hastaliginin histolojik incelemesinde hem
osteoblastik hem de osteoklastik aktivitede artis, fibrozis ve kist formasyonu gozlenebilir.
Kemik, kas ve eklem agrilar1 goriilebilir, kirik olusumu sik degildir. Serum kalsiyum (Ca) ve
fosfor (P) degerlerinin ¢arpimi yiiksekse (Ca X P>60) siddetli kasinti, metastatik
kalsifikasyonlar, deri nekrozu g6zlenebilir. Nadiren quadriceps ve achilles tendon riptrleri
olabilir (27).

Urik asit icin sl bir regiilasyon vardir; GFR 25-30 ml/dk’nin altina inince

hiperiirisemi ortaya ¢ikar. KBY’de prokoagiilan faktorlerde artis, endojen antikoagiilanlarda
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azalma, azalmis fibrinolitik aktivite, endotel hasar1 gibi sebeplerden dolayr tromboza
yatkiligin artmis oldugu bilinmektedir (28). Konjestif kalp yetmezligi ve kardiyomiyopati bu
hastalarda en Onemli 6liim nedenidir. HT, artmis Koroner Arter Hastaligi (KAH) riski,
yiiksek kalp atim hacmi, tiremik toksinler, hipervolemi, aritmi, pulmoner tromboemboli ve

hiperparatiroidi kalp yetmezligini kolaylastiran ve zemin hazirlayan faktorlerdir (29).

Perikardiyal tamponad da énemli bir 6lim nedenidir. Ust gastrointestinal sistem
kanamas1 tiim Oliimlerin % 3-7’sinin nedenidir. Ayrica anjiodisplazi ve pankreatit siklig
artmistir. Asit transiida veya eksiida niteliginde olabilir. KBY hastalarinin giinliik yasam
aktivitelerini, iiretkenliklerini kisitlayan en onemli nedenlerden birisi anemidir. Genellikle
GFR 30-35 ml/dk’nin altina inince hematokritte diisme baslar. Hastalarin ¢ogunda diistik
tiretim hizina bagli normokrom normositer anemi gozlenir. Kanama egilimini artiran énemli
faktorler platelet (plt) fonksiyon bozuklugu ve damar duvari-plt etkilesimi bozukluklaridir.
Hastalarda ciddi enfeksiyon olmasima ragmen ates yiikselmeyebilir, 16kositoz ve lokal
enfeksiyon bulgulari daha az olabilir. Hipernefroma, uterus kanseri, multipl myeloma ve
prostat kanseri riski artmistir. Miyopatinin en 6nemli nedeni D vitamini metabolizmasi

bozukluklaridir (29, 30).

Malnutrisyon KBY hastalarinda 6nemli bir sorundur. Hastalarin % 40-70'inde gorulir.
Cogu hastada malnutrisyonun en sik gozlenen ve tedavi edilebilir olan nedeni yetersiz
diyalizdir. Inflamatuvar durum, diyalizat ile protein kaybi, metabolik asidoz, gastroparezi,
fosfat baglayicilarin kullanimi, hastalarda nutrisyonu bozan diger parametrelerdir. Protein
Katabolizma Hizi’'nin (PCR) 0.8 g/kg/giin'den diisiik olmasi, viicut agirliginin ideal
kilonun %80'inden diisiik olmasi, serum alblimin degerinin 4 g/dL'den diisiik olmasi, rezidiisii
olmayan hastalarda serum kreatinin ve iire diizeylerinin diisiikliigii diyaliz hastalarindaki
malnutrisyon gostergeleridir. Diyalizatla protein kaybinin hemodiyalizden daha fazla olmasi,
karindaki diyaliz sivisinin sigkinlige neden olarak istahi azaltmasi, ¢ogu Stirekli Ayaktan
Periton Diyalizi (SAPD) hastasi diyabetik oldugu i¢in yavas gastrik bosalma, diyalizatin
absorbsiyonu ile olan hiperglisemi ve bunun istahsizliga neden olmasi PD hastalarinda
malnutrisyona katkida bulunan faktorlerdir. Diyetin her birey icin ayr olarak diizenlenmesi,
optimal diyaliz dozunun verilmesi, oral besinleri tolere edemeyen hastalarda parenteral

nutrisyon uygulamasi tedavide uygulanan yontemlerden birkagidir (31, 32).
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Tablo 2.7. Kronik Bobrek Yetmezliginin Klinik Ozellikleri

Organ Sistemi

Semtom-Bulgu

Swvi-Elektrolit Bozukluklari

Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi,
hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hipermagnezemi

Sinir Sistemi

Stupor, koma, konugma bozukluklari, uyku bozukluklari, ruhsal
bozukluklar, demans, konviilsiyon, polindropati, basagrisi,
sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyonda azalma, yorgunluk,
meningism, huzursuz bacak sendromu, bacaklarda uyusma ve
kramplar, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma

Gastrointestinal Sistem

Higkirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, Glser,
bulanti, kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite
bozukluklari, 6zafajit (kandida, herpes...), intestinal obstriiksiyon,
perforasyon, asit

Hematoloji-immiinoloji

Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artis, kanama,
lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmast,
kanser, mikrositik anemi (aliiminyuma bagli), asiyla saglanan
immiinitede azalma, tiiberkiilin gibi tanisal testlerde bozulma

Kardiyovaskiler Sistem

Hizlanmus ateroskleroz, aritmi, kapak hastaligi, perikardit, 6dem,
hipertansiyon, kardiyomyopati

Pulmoner Sistem

Plevral s1vi, tiremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt

Kaginti, Gremik dokiintl, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak
atrofisi, hiperpigmentasyon, tlserasyon, nekroz

Metabolik-Endokrin Sistem

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, hiperirisemi,
malnitrisyon, bityiime geriligi, hipogonadizm, impotans, libidoda
azalma, hiperprolaktinemi

Uremik kemik hastalig1, hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini

Kemik metabolizmasi bozukluklari, artrit
Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tiremik agiz kokusu, noktiri,
Diger miyopati, yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik,

karpal tlinel sendromu

(Tiirk Nefroloji Dernegi’nden yararlanimustir)

2.6 Kronik Borek Yetmezliginde Tedavi

Kronik bobrek hastaligi tanist konduktan sonra diyaliz tedavisini geciktirecek dnlemler
ve tedaviler uygulanir. Hastalifin ilerleme siirecinde, bobregin islev kaybi sonucu gelisen
sorunlar1 azaltmak i¢in ¢esitli ila¢ tedavileri uygulanmalidir. Bobreklerin siizme islevini
viicudun ihtiyaglarimi karsilayacak derecede yapamadigi zaman ise diyaliz tedavileri veya
bobrek nakli guindeme gelir. RRT gereken hastalarin belirlenmesi ve uygun egitimin verilmesi

gerekmektedir. Son yayinlanan KDIGO klavuzuna gére KBY’de tedavi Onerileri su sekilde

stralanmustir (33).
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Tedavinin etyoloji, yas, kardiyovaskiiler hastaliklar, eslik eden hastaliklar ve KBY’nin
ilerleme riski goz oniine alinarak bireysellestirilmesi,

Nefrotoksik ajanlar, sivi elektrolit bozukluklari, hipotansiyon veya HT, anemi, Uriner
sistem obstriksiyonu, kontrolsiiz diyabet gibi predispozan faktorler mevcutsa ortadan
kaldirilmasi,

Sistolik kan basincinin (SKB) <140 mmHg, diyastolik kan basmciin (DKB) <90
mmHg olmasi,

Albumindri >30 mg/gun olan ve SKB >130 mmHg ya da DKB >80 mmHg olan
hastalarda, SKB <130 mmHg ve DKB <80 mmHg olacak sekilde tedavi edilmesi,
Albuminiri >300 mg/gun olan hastalarda Anjiyotensin Reseptor Blokeri (ARB) ya da
Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorii (ACE-I) tedavisi,

Diyabetik KBY olan hastalarda albuminiri 30-300 mg/giin arasinda olsa da ARB ya
da ACE-I tedavisi,

KBY’ nin ilerlemesini 6nlemek icin ACE-I ile ARB’lerin beraber kullanilmamast,
Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarimin ilerlemesini geciktirmek icin hedef
Hemoglobin Alc (HbAlc)’nin yaklasik % 7 olmast,

0.8 gr/kg/giin olacak sekilde protein kisitlamast,

Evre 4 KBY (GFR <30 ml/dk/1.73m?) olan hastalara RRT’ye hazirlik yapilmasi ve
uygun egitimin verilmesi,

Gunde <90 mmol (5 gr NaCl) olacak sekilde diisiik tuz alima,

Sigaradan uzak durulmasi ve engel bir durum yoksa haftada 5 giin en az 30 dakika
fiziksel aktivite yapilmast,

Evre 3b-5 KBY (GFR <45 ml/dk/1.73m?) olan hastalarda PTH, Ca, P ve alkalen
fosfataz duzeylerinin belirlenmesi onerilmektedir. Bu hasta grubunda serum P
konsantrasyonlarinin referans degerlerine gore normal sinirlarda tutulmast,

Yiksek PTH duzeylerinin baskilanmasi igin vitamin D takviyesi ya da vitamin D
anologlar1 kullanilmast,

Serum bikarbonat dizeyi < 22 mmol/L olan hastalarda, oral bikarbonat tedavi ile
serum bikarbonat diizeylerinin normal sinirlarda tutulmasi, 6nerilmektedir (34).

Ilag kullanimlarinda uygun renal dozun ayarlanmasr, ilag etkilesimlerinin belirlenmesi,
ve yan etkiler acisindan kullanilan ilaglarin diizenli olarak gozden gecirilmesi

onerilmektedir (35).
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2.6.1 Kronik Bobrek Yetmezliginde Renal Replasman Tedavileri

Kronik Bobrek Yetmezligi’nin erken donemde taninmamasi ve sonuglaryla
komplikasyonlarindan kagmilmamasi, bu hasta grubunda RRT sonuglarini da olumsuz
etkilemektedir. Ginumuzde renal replasman tedavisinde hemodiyaliz (HD), periton diyalizi
(PD) ve renal trasplantasyon kullanilmaktadir (36).

ABD'de 2013 yilinda yeni vakalarin % 88,2 HD ile RRT’ye baslarken, % 9,0 PD ile
ve % 2,6 preemptive bobrek transplantasyon uygulanmistir. SDBY olan tim olgularin ise %
63,7°si HD , % 6,8’i PD ve % 29,2’si bobrek nakli ile tedavi olmustur (37). Tiirkiye’de ise
TND verilerine gore 2015 yili sonunda RRT alan SDBY hastalarinin % 77,31’sini HD, %
5,31°Uni PD, % 17,38’unu da transplantasyonlu hastalar olusturmaktadir. Ulkemizde 2015
yil1 icinde RRT gerektiren SDBY prevalansi milyon niifus basina 935,4 iken; insidans milyon
basina 147,3 olarak belirlenmistir. 2015 yili sonu itibariyle toplam 1043 merkezden alinan
rakamlara gore 56.951 HD hastasi, 3909 PD hastas1 ve 12.800 transplantasyon hastasi olmak
tizere toplamda 73.660 kisi RRT almaktadir (17).

RRT endikasyonu olustugunda replasman tedavisi se¢ceneginin planlanmasi i¢in bobrek
yetmezliginin erken donemlerinde ve iiremik semptomlarin ortaya ¢ikmasindan once hasta
HD, PD ve renal transplantasyonun avantaj ve dezavantajlar1 konusunda bilgilendirilmelidir
(38, 39). GFR < 30 ml/dk diizeyine ulagtiginda RRT konusunda hasta bilgilendirilmelidir.
GFR < 20 ml/dk olunca arterioventz fistul olusturulmasi, kalict periton kateteri takilmasi
veya hastanin canli bobrek vericisi varsa transplantasyon hazirliklar1 yapilmasi gerekir. Canli
vericisi olmayanlarin da organ bekleme listesine kayit edilebilmesi i¢in gerekli hazirliklar
yapilarak listeye kayit ettirilmelidir (40). Diyalize baslama zamani klinik bulgulara gore
hastalar arasinda degisiklik gosterebilmektedir (41, 42). 2015 yilinda yaymlanan The National
Kidney Foundation's Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF/DOQI) kilavuzuna
gore GFR < 30 ml / dk / 1,73 m2 olan hastalarda tedavinin basariya ulasabilmesi agisindan

diyaliz konularina iliskin gerekli egitimin verilmesinin 6nemi vurgulanmaktadir (43).
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2.6.2 Diyaliz tedavileri

a) Hemodiyaliz

Hemodiyaliz hastadan alinan kanin antikoagiilasyonla viicut disinda bir makine

yardimiyla yar1 gegirgen bir membrandan gegirilerek, siv1 soliit igeriginin yeniden diizenlenip

hastaya geri verilmesi islemidir. Deneysel olarak ilk diyaliz 1913 yilinda bilateral

nefrektomize kopeklere uygulanmistir. Insanda ilk HD uygulamasi ise 1946 yilindan Willem

Johan Kolff tarafindan akut bobrek yetmezligi tedavisinde uygulanmis, 1960’11 yillardan

itibaren de SDBY olan hastalarin tedavisinde kullanilmaya baslanmistir (44). HD isleminin ti¢

ana birleseni vardir;

Diyalizor (filtre)

Pompa yardimiyla kan diyalizat dolasimini saglayan sistem
Soliit klirensi i¢in belirli bir kimyasal kompozisyonda siv1 (diyalizat)

Hemodiyalizin yeterli performansi gosterebilmesi i¢in kan dolasimina eriskinlerde
200-600 ml/dakika hizinda yeterli kan akimimnin saglanmasi igin stabil bir vaskiler
giris yolu gerekir. Bunun i¢in de kalic1 veya gecici vaskiiler giris yolu gerekmektedir.
Erisim i¢in genellikle dominant olmayan (st ekstremite secilir. Cunki alt

ekstremitelerde arteryel calma sendromu ve enfeksiyon riski daha fazladir (44, 45).

HD igin vaskiiler erisimin {i¢ ana tipi vardir. Birincil Arteriyo Venoz (AV) fistil,
sentetik AV fistiil (AV greft), ve cift liimenli kelepgeli tiinelli kateter. Kalic1 vaskiiler
erisim yerlestirilmesini kolaylastirmak icin, 2008 Society for Vascular Surgery
Kilavuzu hasta GFR <20-25 ml/dk/1.73 m? olarak tanimlanan evre 4 KBY gectiginde
hastanin vaskiiler erisim yolu i¢in cerraha yonlendirilmelidir (40). AV fistiil uzun
donem agiklik oraninin yiiksek olmasi ve komplikasyon oranlarinin daha diisiik olmas1
sebebiyle tercih edilen bir yontemdir. 2006 Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative (KDOQI) kilavuzuna gore fistiiliin, beklenen HD zamanindan en az alt1 ay

once hazirlanmasi tavsiye edilir (46).

b) Periton Diyalizi

Son dénem bobrek yetmezlikli hastalarda bobrek fonksiyonlarin kesintisiz olarak,

dogal bir membranla herhangi bir kuvvete veya alete gerek duyulmadan yerine koyma
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diisiincesinden PD gelistirilmistir (44). PD Kkateterleri de batin bosluguna yerlestirilir
yerlestirilmez kullanilabilme avantajia sahiptir. Klinik pratikte, sivi sizmasini engellemek
amaciyla 10- 14 gin de beklenebilmektedir (47, 48). Diyalizat olarak glukoz gibi bir ozmotik
ajan kullanilmaktadir, yaklasik dort saat bekleyen sivi icindeki glukozun % 40° 1 absorbe
edilir ve ozmotik gradyent sayesinde ultrafiltrasyon gerceklesir. Batin i¢i yapisikliklar
olmayan, dolagim dengesizligi ya da vaskiiler giris sorunu olan, HD merkezine kolay
ulasamayan, diyet kisitlamalarina uyumu fazla olmayan, ciddi kanama bozuklugu ve anemisi
olan hastalarda PD tercih edilebilmektedir (49). PD’ye gore HD uygulamasinin haftada 2-3
kez 4-6 saat siire gerektirmesi diger zamanlarda hastanin serbest olmasi, malniitrisyon ve
voliim problemleri ile daha az karsilasilmasi, hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi,

batina ait komplikasyonlarin gériilmemesi gibi avantajlart mevcuttur (50 - 53)

¢) Renal transplantasyon

2015 yilinda Turkiye’de RRT gerektiren SDBY nokta prevalansi milyon niifus basina
cocuk hastalar da dahil edilerek 935.4 olarak saptanmistir. Tablo 2. 8’de 2015 yilinda
Turkiye’de RRT insidans1 milyon niifus basima ¢ocuk hastalar ve yeni transplant yapilan

hastalardan yalnizca preemptif olanlar da dahil edilerek 147.3 olarak hesaplanmistir (54).

Tablo 2.8. Tiirkiye Renal Replasman Tedavisi (RRT) Insidansi

n %
Hemodiyaliz 9590 82,69
Periton diyalizi 995 8,58
Transplantasyon 1012 8,73
Toplam 11597 100,00

Transplantasyon; SDBY evresindeki bir hastaya, canli bir kisiden (tercihen birinci
derece akrabadan) veya kadavradan (beyin 6liimii ger¢eklesmis ancak kan dolagimi siiren ve
bobrek fonksiyonlari heniiz bozulmamis olanlardan) alinacak bir veya iki bobregin
nakledilmesi isidir. Renal replasman tedavileri arasinda en fizyolojik ve tedavi maliyeti
bakimindan da en avantajli olandir (55). Ciinkl transplantasyon ile, diyaliz tedavilerinde

oldugu gibi bobrek fonksiyonlarindan bazilar1 degil tamami yerine getirilir. Ayrica diyaliz
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isleminin olusturdugu fiziksel ve psikolojik zorluklar ortadan kalktigindan yasam kalitesi
daha iyidir ve yasam siiresine olan olumlu etkisi nedeni ile diyaliz yontemlerine gore daha
iistiin bir tedavi yontemidir. Fakat transplantasyon yapilabilmesi i¢in alicinin hayati tehdit
eden ekstarenal komplikasyonlarinin olmamas1 gerekir. Primer oksalozis, tedavi edilemeyen
psikoz, immiinsupresif tedavi ile progresyon gosterebilecek bir hastaliin olmasi
transplantasyona engeldir. Diffuz damar harabiyeti olmadigi siirece DM kesin
kontraendikasyon degildir (56, 57). Transplantasyon canli ya da kadavra dondrlerden
yapilabilmektedir. Transplantasyon islemi Oncesi diyaliz islemine hi¢ gerek duyulmamissa
preempitif transplantasyondan soz edilir. Transplantasyonla ilgili ilk girisimler yirminci
yiizyil baglarinda baslamis olmasina karsin, ilk basarili transplantasyon ameliyati 1954’te
Murray ve arkadaslarinca ABD’de yapilmistir. Daha sonraki dénemde immunsupresif
tedavilerdeki gelismelere pararel olarak, giinlimiizdeki modern transplantasyon asamasina

gelinmistir (58).

2.6.3 Kronik Bobrek Yetmezliginde Takip

Kronik bobrek hastaligi olan tiim bireylerde yilda bir GFR saptanmalidir. Proteindri
varlig1 ve derecesi kronik bobrek hastaligi i¢in tanisal, prognostik ve tedavi gostergesi olan bir
parametredir. Bu sebeple tarama icin spot idrarda (sabah ilk idrar) standard dipstick test ile ya
da toplanan 24 saatlik idrarda protein aranmalidir. Hipertansiyonu olan hastalarda tansiyon
takibi yapilmalidir. Rutin incelemelerde GFR, (re, kreatinin, elektrolitler, Ca, P, lipit
profili,hemogram diizeyi yakindan takip edilmelidir. GFR duzeyi 30’un altina inen hastalar

nefrolojiye yonlendirilmelidir (44).

KBY’de protein kisitlamasi yapiliyorsa hastalar 3- 6 haftada bir yeterli kalori alimi ve
protein malniitrisyonunun bulgular1 agisindan kontrol edilmelidir. Her ne kadar protein
malndtrisyonunu tam olarak yansitmasa da albumin, prealbumin, kolesterol diizeylerinin aylik
olarak takip edilmesi Onerilmektedir. Hastalarin protein kisith diyetlerine uyumlarinin takibi,
24 saatlik idrarda kan iire azotu degeri lizerinden hesaplanabilmektedir. Protein alim diizeyi,
diyaliz 6ncesi donemde hastasini takip eden nefrologun goriisiine gore (genellikle giinde 0,6-1
gr/kg arasinda) Onerilir (4). Protein kisitlamasi yapilirsa, alinan proteinin yarisinin yiiksek

biyolojik degerli kaynaklardan gelmesi Onemlidir (bunlar yiiksek oranda esansiyel
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aminoasitleri igerirler) (2). Hastalarin malniitrisyona girmemesi i¢in ve bu durumu belirten

bulgularin saptanmasi i¢in yakindan takipleri uygundur.

Diyaliz o6ncesi KBY’li hastalarda lipit metabolizmasinda bozukluklar goriilebilir.
Enerjinin  %30-35’1 yaglardan, %50’si karbohidratlardan gelecek sekilde ayarlama
yapilmalidir. Diyette lifin gilinliik ortalama 14 g/1000 kkal olmasina dikkat edilmelidir; ¢linkii

bagirsak hareketlerinin diizenlenmesinde lif, ¢ok etkin rol oynamaktadir (6, 59).

Hiperfosfatemi ¢ogu zaman ileri KBY’de ve genel olarak GFR normalin %20-30’una
diistiigiinde belirgin olur (59). KBY’ de yiikselen P degerini diisiirmek i¢in diyetle alinan P
miktarinin ~ 800-1000 mg/giin’e  disurilmesi  gerekmektedir. KBY’de  1,25-
dihidroksikolekalsiferol Uretiminin diismesine bagli olarak bagirsaklardan Ca emiliminde
azalma olur. KBY’de Ca dengesini pozitif yonde tutabilmek i¢in giinde 2000 mg’yi asmadan
Ca alinmalidir (2). Alfakalsidol ve kalsitriol kullanilmasi, diyaliz dncesi ve diyalize bagimli
hastalarda serum Ca diizeylerinin normal seviyede kalmasma olanak saglar, ancak

hiperkalsemi olabilecegi goz oniinde bulundurularak diizenli takip yapilmasi gerekmektedir

(59).

Bobrek hastaliklarinin ¢ogunda, hafif-orta derecede sodyum ve sivi tutulumu olur ve bu
durum HT olusmasina neden olur (59). KBY ve hipertansiyonu olan hastalarin diyetindeki
sodyum igeriginin giinde 2,4 gr ‘dan daha az olmast; asirt sodyum birikiminin énlenmesine

yardimci olur, su i¢gme ihtiyacini kontrol ederek siv1 kisitlamasina yardim eder (2).

2.7 Tam Kan Parametreleri

Tam kan (Hemogram) parametreleri, 20. yiizyihn ilk yarisindan itibaren en ¢ok
kullanilan laboratuvar tetkiklerinden biri olup genel saglik durumunun degerlendirilmesi,
anemi, enfeksiyon, 16semi ve diger bir ¢ok hastaligin tanisinda kullanilir. Patolojik durumlar
hakkinda ©nemli ipuclart veren hemogram parametrelerini numunenin alinma bigimi,
numunenin alim yeri, yas, cinsiyet, gebelik, sigara i¢cimi ve rakim gibi bir takim fizyolojik
faktorler etkilemektedir. Tam kan parametreleri baslica I6kosit, eritrosit, hemoglobin (hgb),

hematokrit, trombosit (platelet) sayimini kapsar (60).
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2.7.1 Lokosit

Lokosit (WBC) veya akyuvarlar olarak da adlandirilan beyaz kan hiicresi, kemik
iliginde tretilir. Viicudu dis etkenlere ve enfeksiyonlara karst koruyan l6kositler, bagisiklik
sisteminin 6nemli bir boliimiini olustururlar. Saglikli bir yetiskin insanin bir litre kaninda
4x109-11x109 adet beyaz kan hiicresi bulunur. Bu miktar Losemi hastalarinda 50.000'e kadar
cikar. Lokositler kan disinda lenf sistemi, dalak ve diger viicut dokularinda da bulunur. WBC
tanimi tiim beyaz hiicre tiplerini kapsayan kaba bir tanimdir. Birden fazla WBC tipi vardr.
Bu cesitler ¢ekirdek biiyiikliiklerine, yapilarina ve bazi1 boyalara karsi olan afinitelerine gore
simiflandirilirlar. Lokositler; Grandlositler, Lenfositler, ve Monositler olmak Uzere ¢ temel
gruba ayrilirlar. Cekirdekleri tanecikli olan Granulositlerin gdrevi, giren mikrobu yutmak ve
sindirmek (fagositoz)’dur. Graniilositlerin de alt c¢esitleri vardir. Bunlar boyalarla
boyanmalarina gére Notrofil, Bazofil ve Eozinofil 16kositler olarak adlandirilirlar. Lenfositler
ve plazma hicrelerinin gorevleri dolayli savunma saglayan maddeleri yapmaktir. Bu
maddelere Antikor ismi verilir. Monositler, gorevleri mikroplar1 yutmak olan akyuvarlardir.
1mm® kandaki WBC sayismin 4.000%in altma diismesine ldkopeni, 10.000’in iistiinde
olmasina 16kositoz denir. Lokositlerin arttigi durumlar; apandisit, tonsillit, menenjit, apseler,
bakteriyel infeksiyonlar, romatizma, 16semi, gebelik, asir1 sigara tiiketimi gibi durumlardir.
Lokositlerin azaldigi durumlar: Riketsiydz, Aplastik anemi, Tifo ve paratifo, Bruselloz,
Miliyer tiiberkiiloz ve benzeri hastaliklardir. Immunsupresif ilaglar, bazi antibiyotikler,

antitiroid ilaglar, diiiretik ilaglar ve kemoterapi ilaglar1 da 16kopeniye sebep olabilir. (61, 62).

2.7.2 Hemoglobin

Hemoglobin (Hgb) 4 heme grubu ve polipeptid yapidaki globin zincirlerinden
olusmaktadir. Globinde bulunan bir polipeptit zincirine bir hem grubu tutunur. Her bir hem
grubu da bir protoporfirin halkasi i¢ine tutunmus bir demir atomundan yapilmistir. Hem’in
yapisinda bulunan ferrdz demir atomlar1 oksijene (O,) baglanir ve O, transportunda gorev alir.
1 gram Hgb tam doymus haliyle 1.34 ml O, tasir. Hgb, akciger kapillerinden aldig1 oksijeni
dokulara, dokulardan aldig: karbondioksiti akcigerlere tasir (61, 63, 64).
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2.7.3 Trombositler (plateletler)

Trombositler, kiicuk, cekirdeksiz, oval diskoid sekilli 2-4 um gapinda 6zellesmis kan
hicreleridir ve kemik iliginin megakaryosit denilen biiyiik hiicrelerinin parcalarindan olusur.

Bu megakaryosit pargalari sistemik dolasima girince trombosit adini alirlar (65).

Hemopoetik sistemin en buyik hicreleri olan megakaryositler, trombositlere kemik
iliginde ya da periferik kana ¢ikinca 6zellikle pulmoner kapillerden gegerken boliiniir (66). Plt
membran fosfolipidleri, prostaglandin (PG) ve Tromboxan A2(TxAZ2) sentezine oncullik
edecek subsratlar1 igerir. Trombositlerdeki membran sistemi; yiizeyle iligkili kanalikiler
sistem, dens tubuler sistem ve mikrotubullerin sirkumferensiyal bandi; plt boyutu,
kontraksiyonu ve graniil saliniminda 6nemli roller tistlenir. Dens graniiller Adenozin Difosfat
(ADP) substanslari, seratonin ve Ca iyonlari igerir. Trombositlerdeki a- grantller, tombosit
kaynakli biiytime faktorii (PDGF), trombosit faktor 4, B- tromboglobulin, fibrinojen ve

plazminojen aktivator inhibitoru icerir (67).

Trombositlerin normal degeri 150-450x103/mm?® arasindadir. Yaklasik 9-10 giin icinde
dalakta pargalanirlar. Plateletler temel olarak hemostaz ve trombozda 6nemli rol oynarlar.
Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda plateletlerin enfeksiyon ve inflamasyonda da
blylk bir rol oynadigi ortaya ¢ikmustir (68, 69). Aktive olmus plt zarlarindan salinan
kemokinlerin immiin cevapta 6nemli roller aldigir gosterilmistir. Saliman bu kemokinlerin
immiin cevapta akut faz reaktani gibi ilk cevapta yer aldigi, notrofil, graniilosit, monosit gibi

calistig1 ve hatta direkt antimikrobial etkisinin oldugu gosterilmistir (70).

Birgok ilag, bitkisel kaynakli iiriin, gida ve gesitli hastaliklarin plt fonksiyonlarini
etkiledigi bilinmektedir. Plt fonksiyon bozukluguna yol acabilen hastaliklar da (bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi, tiroid hastaliklari, bag dokusu hastaliklari, myeloproliferatif
hastaliklar, myelodisplastik sendrom, maligniteler ve kalp damar hastaliklar1 gibi)
sorgulanmalidir. Bu  hastaliklar, trombositopeni varligina, morfolojik olarak plt
biiyiikliiklerine ya da etkiledikleri alanlara gore siiflandirilabilirler. (71) Tum bunlara ek
olarak, albinizm, sagirlik, nefrit ve enfeksiyonlara yatkinlik gibi klinik 6zellikler kalitsal plt
hastaliklarinin ayirici tanisinda yardimci olabilmektedir. Trombositozlu olgularda bunun
sliresinin saptanmaya ¢alisilmas1 yaninda, yeni travma veya cerrahi, splenektomi yapilmasi,

bolgesel veya sistemik enfeksiyon veya inflamasyon, yeni veya ge¢mis kanama, tromboz
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veya demir eksikligi, kronik hematolojik hastalik varligi, malignite varligini diislindiirebilecek

kilo kayb1 ve halsizlik gibi sikayetler aranmalidir (72).

Trombosit sayimi direkt gozle veya tam kan sayim cihazlarn ile yapilabilir.
Trombositopeni plt degerinin < 150x10%1 olmasidir. Ancak normal populasyonun %2,5inin
bu degerin altinda yer alabilecegi de akildan ¢ikarilmamalidir. Trombositopeni saptandiginda
ornegin pihtili olmasi, yanls hasta ve diger laboratuar hatalar1 diglandiktan sonra ilk olarak
yalanci trombositopeni degerlendirilmelidir. Yalanci trombositopeni genellikle tam kan
tiipinde antikoagiilan olarak EDTA kullanildiginda meydana gelmekte ve periferik yaymada
(PY) blylk plt kiimelenmelerinin goriilmesi ile ayrilabilmektedir. Tam kan sayimi i¢in
heparin veya sitrat kullanilmasi1 ile dogru sayim sonucu elde edilebilmektedir.
Makrotrombositopeni sendromlarinda da, otomatik tam kan sayim cihazlarinda dev
trombositlerin  WBC olarak sayilmalarindan dolayi, plt sayimi hatali olarak disiik
cikabilmektedir. Halen trombositlerin  kalitatif ~ve  kantitatif — anormalliklerinin
degerlendirilmesinde PY’nin direk olarak degerlendirilmesinin yerine konulabilecek bir
yontem yoktur. PY antikoagiilan kullanilmamis kandan (parmak ucundan) taze olarak
hazirlanmalidir. PY’de normal fonksiyona sahip trombositler kimeler olustururlar. Bu
kiimelenmelerin gorilmemesi plt fonksiyon bozuklugunu diisiindiirmelidir. PY’de normalde
100’luk biyutmede her alanda yediden daha az plt gortlmesi trombositopeni yoniinden

uyarici olmalidir (72).

2.8 Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)

Ortalama trombosit hacmi, kirmizi kan hiicreleri i¢in mean corpusculer volume
(MCV)'ye benzer bir deger olup, femtolitredeki (fL) dolasan ortalama trombosit hacmidir.
Ortalama trombosit hacmi (MPV) degerleri tam kan sayiminin bir pargast olarak hesaplanir.
MPV o6l¢iimleri bazi merkezlerde pltt hacminin optik teknoloji kullanilirak dl¢iimii ile, ya da
empedans teknolojisi sistemlerinde dontistiiriilmiis log normal plt hacim verilerinin geometrik
ortalamasi ile belirlenir (73). Hastanin gergek plt dagilimi logaritmik normal dagilima
uymayabilir. Ureticiler her biri kendi algoritmalar1 icerisinde belirli MPV aralig1 belirler. Bu
aralik kullanilan aletin tiirine, 6l¢lim yontemine gore degisebilir. Hastalar icin spesifik bir
hematalojik cihaz kullanan laboratuvarin referans araligina bakilmalidir. Empedans

teknolojisi ile normal plt sayisina sahip bir yetiskinin normal MPV degeri 6-13,2 (fL) olarak
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belirlenmisken, optik yontemlerle yapilan 6lglimde 5,6-12,1 (fL) araligi normal aralik olarak
kabul edilmektedir (74). MPV'nin ilk ortalamasi Giles ve ark. tarafindan verilmistir. Bes bin
kan 6rneginde MPV degerlerini kaydetikleri calismada hastaneye yatirilms yetiskinlerin %
95'inin MPV degerinin 7 ila 10.5 (fL) arasinda degistigini gosterdigini belirlemislerdir (75).

MPV degerinde artis demek trombositlerin gaplarinin artmis olmas: demektir. Normal
kosullarda plt sayisi ile boyutu arasinda ters bir iliski vardir. PIt sayisi diistiigiinde
trombopoetin tarafinca uyarilan kemik iligi megakaryosit iiretimine baglar bu da
trombositlerden daha biiyiik olan megakaryositlerin kana salinimi demektir. MPV genellikle
trombositopeni ayirici tanisinda istenir. Plt volim parametreleri, 1980’lerden beri otomatik
tam kan sayimi1 profilinde bakilabilmekte ve plt biyuklugiinii degerlendirmede objektiftir (76).
Plt voliimdi, plt fonksiyonu ve aktivasyonunun gdstergesidir (77). MPV klinik hematoloji

laboratuvarlarinda antikoagiilan olarak sodyum sitrat kullanilarak 6l¢iilmektedir (78).

Trombositler biiylikliilk, yogunluk, yas ve metabolik fonksiyonlar olarak yaygin
heterojenite gosterirler (79-81). PIt parametreleri kadin ve erkeklerde sabittir, kadinlarda
mensturel siklustan etkilenmez (76-78). Buyik trombositler stres trombositleri olarak
tanimlanabilirler ve artmis MPV, trombopoetik strese yanit olarak megakaryositlerin
biiyiimesi ile iliskilidir. Artmis plt aktivitesi, artmis plt hacmi ile iliskilidir (80). Buyuk
trombositler kii¢iik trombositlere gore daha yogun graniillere sahip olup, metabolik ve
enzimatik olarak daha aktiftirler ve daha yiksek trombotik potansiyel tasirlar. Dolayisiyla plt
hacim belirteclerindeki degisiklikler, trombotik ve pretrombotik olaylarda profilaktik ve
tanisal 6nem arz edebilir (82). Son yillarda yapilan gesitli ¢alismalarda akut miyokardiyal
enfarktis, iskemik inme gibi arteryal trombotik olaylarda, akut koroner sendrom, DM,
serebrovaskdler olaylar, pre-eklampsi, renal arter stenozu, hiperkolesterolemi, sigara icimi ve
sepsiste MPV’de artis oldugu gosterilmistir. Son calismalara gore vaskiiler ve trombotik
anormallikler disinda, pnomokonyoz, nonalkolik yagl karaciger hastaligi, primer bilier siroz,
psoriyazis, varikosel, idiopatik subjektif tinnitus, panik bozukluklar, juvenil idiopatik artrit,
benign prostat hiperplazisi (BPH)’ne de MPV yiiksekligi eslik etmektedir. Aplastik anemi
gibi kemik iligi yetmezligi durumlarinda (74), hipersplenizmde (83), Wiskott-Aldrich
sendromu’nda diisiik MPV degerleri gozlenir (74).
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2.8.1 MPV’nin Klinik Onemi

Ortalama platelet hacmi, plt boyutlarin1 en dogru gosteren belirtegtir. Biiyiik
trombositler, o-grantl formunda P-selektin, serotonin (5-hidroksitriptofan), ADP ve f-
tromboglobulin gibi protrombotik sitokinleri icerir. Blyik plateletler daha fazla hiicre ici
TXxA2'ye, daha fazla yapisma reseptorii, glikoprotein Ib ve glikoprotein IIb-111a'ya sahiptirler
(84). Protrombotik faktdr TxA2'nin fazlaligina tepki olarak plt fonksiyonlar1 ve dolayisiyla
MPV artar (85, 86). Plt fonksiyonunda MPV, plt sayisindan daha degerlidir (87). PIt
uretiminde artis oldugunda, MPV de artmaktadir (88). Blylk trombositler enzimatik ve
metabolik olarak kiiciik trombositlerden daha aktiftir ve daha fazla TxA2 uretirler (89) Buyik
plateletlerdeki bu farkliliklar inflamasyon ve vaskiiler hastalikla iliskili endotel
fonksiyonlarinda etkilere sahiptir. Aslinda, ¢esitli ¢alismalar MPV ve vaskiiler hastalik
arasindaki iliskiyi gostermistir. Choi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir arastirmada,

MPV’nin asetilkolin kaynakli koroner vazospazmi 6n gorebildigi gosterilmistir (90).

Plt fonksiyonlarindaki bozukluklarin Koroner Yavas Akim (KYA)‘in gelismesine neden
olabilecegi One siiriilmistiir (91). KYA hastalarinda bu anlamda antiplatelet tedavinin
yararinin olabilecegi diistintilebilinir (92). MPV’nin yiiksekligi daha reaktif ve biiyiik
trombositlerin varligin1 gosterir; bu da miyokard infarktisu igin bir risk faktoru olabilir (93).
MPV ne kadar buylkse trombositler hemostatik olarak o kadar aktiftir . Blyuk trombositler
adezyona ve agregasyona daha yatkinlardir. Artmis MPV artmis kardiovaskiiler hastalik
riskinin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (94-98). Literatirde MPV ile HT (99) ve

dislipidemi (100) arasinda iliski oldugunu bildiren birka¢ vaka kontrollii ¢alisma mevcuttur.

Kario ve arkadaslar1 1992 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada yash saglikli sigara igen
bireylerde MPV’nin arttigin1 ama geng saglikli bireylerde sigara kullanimi ile MPV arasinda
bag olup olmadiginin bilinmedigini belirtmislerdir. Sigara icen aterosklerotik hastalarda plt
sayis1 ve MPV’nin sigara igmeyen ve aterosklerozu olmayan gruba gore yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Aterosklerotik grupta sigarayr biraktiktan 1-3 ay sonra MPV’nin %10 azaldig:
saptanmustir. Sigara kullananlarda MPV’nin artmasinin aterosklerozun hizlanmasina yardimci
oldugu disiiniilmektedir (101). Son yillarda yapilan bir ¢alismada ise sigara birakma tedavisi
sonrasi sigaray1 birakan hastalarda MPV degerlerinde anlamli diisme gozlendigi belirtilmistir
(102).
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Kanser hicreleri ile trombositler arasindaki iliski uzun siredir bilinmektedir. Kanser
hastalarinda plt aktivasyonu ve tromboembolik olaylar sik sik meydana gelmektedir (103,
104). Akciger kanseri de dahil olmak (izere kanser hastalarinda trombositoz da sik goriilmekte
ve artmis plt sayis1 koti survi ile iligkilidir (105, 106). Pedersen LM ve arkadaslar1 1115
akciger kanseri hastasinda trombositozu aragtirmiglar ve bu hastalardaki trombositoz
prevalansini %32 olarak bulmuslar (105). MPV artist Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
(KOAH) (101) ve sigara icimi (107) gibi gogiis hastaliklarini ilgilendiren patolojilerde

gosterilmistir.

MPV ile inme prognozu arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢aligmalar geliskilidir. Yapilan
bazi calismalarda MPV ve inme prognozu arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (108,
109). Geg¢ donem prognoza yonelik yapilmis, ¢ok sayida hastadan olusan prospektif cok
merkezli bir calismada iskemik inme geg¢irmis olan hastalarda MPV biiyiikligiiniin
tekrarlayan inmeler i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirlenmistir. Yine ayn1 ¢alismada
MPV ile iskemik inme arasinda anlamli iliski bulundugu halde hemorajik inme arasinda
anlamli iliski bulunmamstir (110). Iskemik inmeli hastalarda yapilan bir ¢alismada MPV ile
kotu prognoz arasinda anlamli iligki saptanmistir. Yine ayni ¢alismada MPV ile sepsis

arasinda anlamli iligki bulunmustur (111).

Mide kanserli hastalarin ameliyat dncesi MPV degerlerinin incelendigi bir ¢alismada
timor boyutu biiyliik olan hastalardaki MPV degerlerinin timdr boyutu kiigiik olan
hastalardaki degerlere gore daha yiiksek oldugu bulunmus (112). Tiroid kanserli hastalarda ve
saglikli hastalardaki MPV degerlerin karsilastirildigi bir c¢alismada ise, tiroid kanserli
hastalardaki MPV degerlerinin normal hastalara gore daha yiiksek oldugu belirtilmektedir
(113). Endometrium kanseri ile MPV iliskisinin incelendigi baska bir ¢alismada endometrium
kanserli hastalarda MPV’nin saglikli hasta grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur
(114). Pankreas kitlelerinde yapilan bir baska MPV ile ilgili bir ¢alismada ise, rezeksiyon
sonrasi patolojileri malign olan hastalardaki MPV degerlerinin, benign olanlara gére daha
yuksek oldugu belirtilmektedir (115).

DM’de biiyiik trombositlerin oldugu ve bu megatrombositlerin bu hastalardaki plt
agregasyonunun artisindan ve vaskiiler komplikasyonlardan sorumlu oldugu diisiintilmiis

ancak Tip 1 ve Tip 2 DM arasinda MPV farkliliginin olmadig1 gosterilmistir (76, 77). Fakat
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DM’li hastalarda MPV’nin normal popiilasyona gore yiiksek oldugu bu yiiksekligin
diyabetteki bozulmus hemostaz ve pretrombotik duruma sebep olan faktorlerden biri oldugu

distintilmektedir (77).

2.8.2 Kullamilan Tlaglarin MPV’ye Etkileri

Vaskiler hastaliklarin tedavisinde kulanilan ilaglarn MPV iizerindeki etkilerini
inceleyen c¢alismalar kisitli sayidadir. Yapilan bir ¢alismada Esansiyel HT tedavisinde
kullanilan propranol’iin MPV’yi arttirdig1 bildirilmis, ACE-I’lerinin (perindopril, quinapril,
lisinopril, enalapril) MPV iizerine etkileri saptanamamistir (116, 117). Diger ¢alismalarda ise
ACE-I’lerinin ve ARB’lerin doza bagli olarak, plt aktivasyonunu ve endotel hasarini,
dolayisiyla MPV’yi azalttiklar1 bildirilmektedir (116-119). Ailevi hiperkolesterolemide Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein (LDL) Aferezi MPV’yi azaltmaktadir. Ayrica diisiik tuz alimi
MPV’yi 7 giinde diistirmektedir. Akut miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler olaylarin
tekrarin1 6nleyen, plt kiimelenmesini azaltan balik yaginin MPV iizerine etkisinin olmadigi
bildirilmektedir (76, 120). Seratonine bagli artmis MPV, doksazosin ile azaltilabilir (121).
Losartan’in TXA2’ye bagl plt sekil degisikligini ve plt aktivasyonunu inhibe ettigi (117) tip
lla hiperkolesterolemik hastalarda uzun sireli lovastatin kullanimi ile ADP’ye bagh plt

agregasyonu ve fibrinojen seviyelerinin azaldig1 gosterilmistir (122).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1 Calisma Dizaym ve Hastalar

Calismamiza Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul’unda 05/07/2017 tarihinde
alman 2017/43 nolu onay sonrasi basglandi. Calismamizda hastanemiz Nefroloji Klinigi’ne

tedavi amagli bagvuran hastalarin 2012-2017 yillar1 arasindaki verileri kullanildi.

Calismaya 108 kadin ve 92 erkek olmak iizere toplam 200 kisi katilmistir. Hastalar
bobrek fonksiyonlarina (GFR degerleri) gore smniflandirildiginda 3 gruba ayrilmistir.
Calismamizda Evre 3 (GFR:30-59.99) 84, Evre 4 (GFR:15-29.99) 52, Evre 5 (GFR:<15) 64
hasta bulunmaktadir. Hastalarin 6 aylik izleminde ilk ve son GFR degerleri CKD-EPI formuli
ile hesaplanmistir (11). MPV dlglimlerinin yapildigi merkezlerde MPV genellikle 2 yontem
ile hesaplanmaktadir. Birinci yontemde; plt hacmi optik sagilim teknoloji kullanilirak 6lgiiliir.
Ikinci yontemde ise, elektriksel impedans teknolojisi sistemlerinde doniistiiriilmiis log normal
plt hacim verilerinin geometrik ortalamasi ile belirlenir. Dolayis1 ile MPV degeri 6lgiim
teknigine gore degisebilir, cihaza bagimlidir (73). Balikesir Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesinde MPV o6l¢limu elektriksel impedans teknolojisi ile yapilmakta olup normal 6lgim
aralig1 7-11 fL’dir.

3.2 Verilerin istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel analizi icin SPSS 17.0 (Statistical Package For Social Science,
SPSS Inc.,Chicago, IL, USA) programi kullanildi. Sayisal veriler ortalama ve standart sapma,
kategorik veriler; n ve % olarak ifade edildi. Veriler arasi1 korelasyon analizi i¢in Pearson
korelasyon testi ile kullanildi. Gruplar arasi verilerin ikili karsilastirmalarinda Bagiml
Orneklem t-Test, tim katagorik verilerin karisaltirilmasinda tek yonlii ANOVA, Chi-Square
ve gruplar arasi1 ¢oklu karsilastirmalarda ise Post Hoc Tukey HSD testleri kullanilmistir. P <

0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli deger olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Klinik ve Demografik Bulgular

Akut enfeksiyon durumu gozlenen hastalar, HD tedavisi altinda olan hastalar ve
karaciger sirozu tanisi olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir. 18 yas tistii olup KBY tanis1
konulan Evre 3, Evre 4 ve Evre 5 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Kriterleri saglayan
toplam 200 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismamizda inceledigimiz toplam 200 hastada
kadin sayis1 108 ve erkek sayisida 92°dir.

Hastalarin klinik ve demografik verileri Tablo 4.1’de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarim Klinik ve Demografik Verileri

Parametreler Cinsiyet n Ortalama S.S F p
Viicut Agirhig (kg) 'é 19028 ;S:?g ﬁgg 0,116 0,734
Yas (yil) 'é 19028 gg:;g Egé 8,830 0,003
(SKB) (mmHg) £ ﬂg:gg gg:zg 0012 0,912
(DKB) (mmHg) ’é 19028 gggg g% 0,08 0,743
Nabiz 'é 19028 ;2:;2 16%191 5646 0,018
Parametreler Cinsiyet n Oﬁﬁ;;ﬂ:ﬁ;r fgzt;l;grl

DM E G oa(ume ey 08d 082
HT E l9028 160(%) 3672,;553) 8968 gﬁsfé,g;) afsr - O
GLOMERULONEFRIT 'é 19028 19003 (S;f’ 455'6;;) g g;z ;gg; 3,605 0,349
PKEH E o moeed) oukseg 294 0%
ASKVH 'é 19028 ?13 ggﬁ g% ig g’g gfgg 27,313 0,001
NEFROLITIYASIS 'é 19028 gg Ef,f; 232; gg Ef,f; i?% 1,926 0,492
cut E o 1Gbann 1a(keng 600 0286
BPH E 9 co(ema 2apeoes 2756 0000
KRONIK PIYELONEFRIT 'é 19028 19023 (E;f’ 4572‘ '28;) 2 O("(/g A)lgg) 1953 0,025
NEFREKTOMI 'é 19028 3%4((://;’ fgf)) ‘2‘ Efg ggg 1,602 0,530

27



Tablo 4. 1 (devam ediyor)

Hastahg Hastahg

Parametreler Cinsiyet n Olmayanlar Olanlar F p

TIROID HASTALIGI 'é 19028 ;; g;‘; ‘S‘g:g; % Ezﬁ ;gg; 27,995 0,011
DISLIPIDEMI £ % g’;‘z ‘5“13:2; : Ef;‘; i;ég 4813 0247
SEREBROVASKULER HASTALIK & 19028 égzg‘; ig:gg ? ((Z;;‘é%?) 1,469 0,546
ALZHEIMER HASTALIGI A (((;/: f;‘%) : g;z gg% 2,007 0472
MALIGNITE £ (f;f’ 4555)) : gjz 228 5935 0,229
KOAH E 9 8 (E;? o ,55)) fo%%zfi% D R
ASTIM £s (E;f 45;)) . ng; gg; 0052 0,910
TUBERKULOZ A (g;f’ 455'28)) : g;z ggg 0784 0,659
ROMATOLOJIK HASTALIK A (S;f’ pes '19)) 51(527227',73?) 6,824 0,202

n: Hasta sayisi; S.S: Standart sapma; S.H: Standart Hata; p: Anlamlilik degeri; F: dagilim

Hastalarin baslangic ve 6.ay klinik ve demografik verilerinin ortalama degerleri Tek Yonlu

Anova testi ile incelenmistir (Tablo 4.2- 4.3) .

Tablo 4.2. Baslangi¢ Klinik Verilerin Gruplar Arasi1 Degerlendirilmesi

Parametreler Grup n OrtalamaxS.S SH F p
Evre3 84  68,06+9,81 1,07
Yas (y1l) Evre4 52 64,13+1423 197 7,89 0,001

Evre5 64 60,33+11,92 1,49
Evre3 84 77,85+1577 1,72

Viieut Agirligi (kg) Evred 52 79171592 221 198 0,141
Evre5 64 73661647 2,06
Evre3 84 14439+24,36 2,66

(SKB) (mmHg) Evre4 52 137,10+20,84 2,89 1,75 0,177
Evre5 64 142,88+21,48 2,69
Evie3 84 79,88+13,07 143

(DKB) (mmHg) ~ Evre4 52  77,60+1206 167 096 0,386
Evie5 64 8097+14,33 1,79
Evire3 84 7513778 085

Nabiz Evire4 52  7283+686 095 1,60 0,205
Evie5 64  7367+653 0,82
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Tablo 4.3. 6. Ay Klinik Verilerin Gruplar Arasi1 Degerlendirilmesi

Parametreler Grup n OrtalamatS.S S.H F p
Evre3 84 68,44+9,77 1,07
Yas (yil) Evre4 52 64,71¥1440 2,00 7,98 0,000

Evre5 64 60,64+11,84 1,48
Evre3 84 77,84%1565 1,71

Viicut Agirhigi (kg) Evre4 52 78,58%1550 2,15 31 0,049
Evre5 64 72,21+16,06 2,01
Evre3 84 14521+2243 2,45

(SKB) (mmHg) Evre4 52 143,56+2535 3,52 1,01 0,395
Evre5 64 149,28+20,99 2,62
Evre3 84  78,46+12,24 1,34

(DKB) (mmHg)  Evre4 52  79,02+13,48 1,87 4,18 0,017
Evre5 64 84,03£11,24 1,40
Evre3 85  74,64+%849 0,92

Nabiz Evre4 51 72,94+1050 1,47 0,611 0,517
Evre5 64  74,14+726 091

Gruplar arasinda fark olusturan yas, viicut agirhig ve dkb parametreleri Post Hoc -
Tukey HSD ¢oklu karsilastirma yontemi ile incelendiginde ise s6z konusu parametrelerin

Evre 3 ve Evre 5 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tagidiklar1 goriilmiistiir.
Hasta gruplarinin baslangi¢ laboratuar bulgular1 arasindaki iliskiler tek yonli Anova
testi ile incelenmistir. Tablo 4.4’de baslangi¢ degerlerinin ortalamalari, standart sapmalari ve

standart hatalari ile bu degerlerin gruplar arasindaki istatistiksel farkliliklart gosterilmektedir.

Tablo 4.4. Baslangi¢ Laboratuar Bulgularinin Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

Parametreler Grup n OrtalamazS.S S.H F p

Evre 3 /30-59.99 84 123,30£38,15 4,16

Glukoz Evre 4 /15-29.99 52 118,13+46,20 6,41 0,80 0,450
Evre 5 /0-14.99 64 114,16+48,83 6,10
Evre 3 /30-59.99 84 1,49+0,29 0,03

Kreatinin Evre 4 /15-29.99 52 2,44+0,50 0,07 286,32 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 5,04+1,50 0,19
Evre 3 /30-59.99 84 42,4347,27 0,79

GFR Evre 4 /15-29.99 52 23,76x3,74 0,52 652,25 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 10,73+2,98 0,37
Evre 3 /30-59.99 84 7,66+1,04 0,11

MPV Evre 4 /15-29.99 52 8,07+1,16 0,16 23,30 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 8,88+1,05 0,13

Parathormon Evre 3 /30-59.99 84 119,35+67,93 7,41

(PTH) Evre 4 /15-29.99 52 159,49+92,95 12,89 30,30 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 277,38+187,93 23,49
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Tablo 4.4 (devam ediyor)

Evre 3 /30-59.99 84 45,79+69,08 7,54

Spot idrarda protein  Evre 4 /15-29.99 52 96,68+109,25 15,15 14,30 0,000
Evre 5/0-14.99 64 130,93+116,87 14,61

Spot idrarda Evre 3 /30-59.99 84 94,76+51,54 5,62

kreatinin Evre 4 /15-29.99 52 73,88+40,07 5,56 11,94 0,000
Evre 5/0-14.99 64 61,06+28,38 3,55

Spot idrarda protein/ Evre 3 /30-59.99 84 0,64+1,08 0,12

kreatinin Evre 4 /15-29.99 52 1,41+1,42 0,20 25,72 0,000
Evre 5/0-14.99 64 2,22+1,54 0,19
Evre 3 /30-59.99 84 7,55+2,07 0,23

Whc Evre 4 /15-29.99 52 7,78+2,10 0,29 0,26 0,771
Evre 5/0-14.99 64 7,51+2,14 0,27
Evre 3 /30-59.99 84 13,11+1,54 0,17

Hgb Evre 4 /15-29.99 52 12,41+1,57 0,22 28,97 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 11,24+1,34 0,17
Evre 3 /30-59.99 84 237,61469,96 7,63

Plt Evre 4 /15-29.99 52 247,63+75,83 10,52 1,00 0,370
Evre 5 /0-14.99 64 228,84+69,05 8,63
Evre 3 /30-59.99 84 54,55+18,87 2,06

Ure Evre 4 /15-29.99 52 82,17+25,90 3,59 149,76 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 145,75+46,88 5,86
Evre 3 /30-59.99 84 7,20+1,67 0,18

Urik asit Evre 4 /15-29.99 52 7,78+1,64 0,23 2,47 0,088
Evre 5 /0-14.99 64 7,56+1,29 0,16

Anlamli farklilik olusturan parametrelerin F degerlerinin biiyiikliigli incelendiginde GFR
parametresinin gruplar arasinda en yiiksek F degerine (F: 652,252) sahip oldugu goriilmiistiir.
Bu deger ne kadar biiyiilk olursa o parametrenin o oranda farkliliga katki sagladig

anlagilmaktadir.

Yapmis oldugumuz caligmada hastalarin baglangic MPV ortalamalarinin evreler arasindaki

degisimi Sekil 4.1°de gosterilmistir.
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Sekil 4.1. Baslangi¢c Ortalama MPV Degerlerinin Evrelere Gore Degisim Grafigi

Calismada parametreler arasinda tespit edilen farkliliklarin hangi grup ya da gruplardan
kaynaklandigin1 belirlemek iizere, Post Hoc - Tukey HSD coklu karsilagtirma test istatistigi
veri setine uygulanmistir. Buna gore; kreatinin, GFR, spot idrarda protein/kreatinin, hgb ve
iire parametrelerinin ortalama degerlerinin Evre 3, 4 ve 5 gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilhik gosterdigi goriilmiistir. MPV ve PTH ortalama degerleri incelendiginde;
Evre 3 ve 5 ile Evre 4 ve 5 gruplart arasinda anlamhi fark bulunmustur. Evre 3 ve 4 arasinda
anlamli fark bulunmamustir. Spot idrarda protein ve spot idrarda kreatinin parametrelerinin
ortalama degerleri incelendiginde; Evre 3 ve 4 ile Evre 3 ve 5 gruplar arasinda anlamli fark
bulunurken Evre 4 ve 5 gruplart arasinda anlamli fark bulunmamistir. Hastalarin 6. Ay
sonunda laboratuar bulgulari arasindaki iligkiler tek yonlii Anova testi ile incelenmistir (Tablo
4.5).
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Tablo 4.5. 6. Ay Laboratuar Bulgularimin Gruplar Arasi1 Degerlendirilmesi

Parametreler Grup N OrtalamazS.S S.Hata F P

Evre 3 /30-59.99 85 124,27+49,76 5,40

Glukoz Evre 4 /15-29.99 51 116,71+37,19 5,21 22 D
Evre 5 /0-14.99 64 107,48+32,54 4,07
Evre 3 /30-59.99 85 1,50+0,28 0,03

Kreatinin Evre 4 /15-29.99 51 2,48+0,64 gEg  ConeEE O
Evre 5/0-14.99 64 5,86%1,94 0,24
Evre 3 /30-59.99 85 41,77+7,76 0,84

GFR Evre 4 /15-29.99 51 23,50+4,32 0,60 BT 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 9,20+3,12 0,39
Evre 3 /30-59.99 85 8,45+1,01 0,11

MPV Evre 4 /15-29.99 51 8,76%0,92 0,13 L0 0,000
Evre 5/0-14.99 64 9,32+1,08 0,14

Evre 3 /30-59.99 85 116,29+58,86 6,38 99 342 0.000

PTH Evre 4 /15-29.99 50 171,64+87,13 12,32 ' '
Evre 5 /0-14.99 64 254,52+195,17 24,40
- +

_ _ Evre 3 /30-59.99 85 50,18+96,77 10,50 11,020 0,000
Spot idrarda protein Evre 4 /15-29.99 51 103,51+125,05 17,51
Evre 5/0-14.99 64 132,84+110,49 13,81
. Evre 3 /30-59.99 85 91,08+52,18 5,66

Sﬁ’(?;;ﬂﬁ;da Evre 4 /15-29.99 51 76,25+41,23 577 i e
Evre 5 /0-14.99 64 59,19+25,42 3,18
Evre 3 /30-59.99 85 0,61+1,08 0,12

Spot idrarda 25,364 0,000
protein/kreatinin Evre 4 /15-29.99 51 1,60+1,72 0,24
Evre 5/0-14.99 64 2,49+2,04 0,25
Evre 3 /30-59.99 85 7,57+1,84 0,20

Whe Evie4/15-29.99 51 8,01+2,18 0,30 el Oa
Evre 5 /0-14.99 64 7,61+1,98 0,25
Evre 3 /30-59.99 85 13,24+1,66 0,18

Hgb Evre 4 /15-29.99 51 12,31+1,70 0,24 LR 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 11,08+1,30 0,16

Evre 3 /30-59.99 85 228,49+66,26 7,19 3462 0.033

Plt Evre 4 /15-29.99 51 249,14+70,44 9,86 ' '

Evre 5/0-14.99 64 217,42+57,43 7,18
Evre 3 /30-59.99 85 54,54+15,10 1,64

Ure Evre4/15-2999 51 83,29425,00 350 246229 0,000
Evre 5 /0-14.99 64 162,64+44,54 5,57
Evre 3 /30-59.99 85 7,02+1,49 0,16

Urik asit Evre 4 /15-29.99 51 7,71+£1,29 0,18 5,598 0,004
Evre 5/0-14.99 64 7,65+1,31 0,16

Anlamli farklilik olusturan parametrelerin F degerlerinin biiytlikliigli incelendiginde ise
GFR parametresinin gruplar arasinda en yiiksek F degerine (F: 587,877) sahip oldugu
goriilmiistiir. Bu deger ne kadar biiyiik olursa o parametrenin o oranda farkliliga katki

sagladig1 anlagilmaktadir.
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Gruplar arasinda anlamli farkliliklar gosteren baslangi¢ laboratuar verilerinin Goklu
karsilagtirmalar1 Post Hoc - Tukey HSD istatistigi ile incelenmistir. Evre 3, Evre 4 ve Evre 5
gruplarinda kreatinin, GFR, PTH, spot idrarda kreatinin, spot idrarda protein/kreatinin, hgb ve
Ure parametrelerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p < 0,01) olusturdugu

gozlenmistir.

Glukoz parametresinin ortalama degerleri incelediginde sadece Evre 3 ve 5 arasinda
anlamli fark goriilmiistiir. Spot idrarda protein ve iirik asit parametrelerinin ortalama degerleri
incelendiginde; Evre 3 ve 4 ile Evre 3 ve 5 gruplari arasinda anlamli fark bulunmustur. Evre 4
ve 5 arasinda anlamli fark bulunmamistir. Spot idrarda kreatinin parametresinin ortalama
degerleri incelendiginde; Evre 3 ve 5 gruplar arasinda anlamli fark bulunurken Evre 4 ve 5 ile
Evre 3 ve 4 gruplari arasinda anlamli fark bulunmamistir. Plt parametresinin ortalama
degerleri incelendiginde; Evre 4 ve 5 gruplari arasinda anlamli fark bulunurken Evre 3 ve 5 ve
Evre 3 ve 4 gruplan arasinda anlamli fark bulunmamistir. MPV parametresinin ortalama
degerlerinin Evre 3 ve 5 ile Evre 4 ve 5 arasinda anlamli farklilik tasidigi goriilmektedir. Evre
3’den Evre 5’e¢ dogru gidildikge MPV degerinin ortalama degerinin artis gosterdigi
goriilmektedir (Sekil 4.2).

9.4

9.2

9.0

MPV Ortalamasi

8.8

8.6

T I I
Evre 3 Evra 4 Evre 5

Sekil 4.2. 6. Ay Ortalama MPV Degerlerinin Evrelere Gore Degisim Grafigi
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GFR degerlerine gore gruplandirilan hastalarin baslangic ve 6. Ay sonundaki laboratuar
bulgulart Bagimh Orneklem T-Testi ile karsilastirilmistir. Elde edilen sonuglar Tablo 4.6,
4.7 ve 4.8°de gosterilmistir.

Tablo 4.6. Evre 3’ iin Baslangic ve 6. Ay Laboratuar Bulgularimin Karsilastirilmasi

Parametreler Baslangi¢ 6. ay sonunda Test Istatistikleri
OrtalamazS.S OrtalamazS.S t F p
Glukoz 123,3+38,15 12523+49,87 -0,403 83 0,688
Kreatinin 1,49 0,29 1,50+0,29 -0,500 83 0,618
GFR 42,43 £7,27 41,87+7,77 0,780 83 0,438
MPV 7,66 1,04 8,45 £1,01 -12,626 83 0,000
PTH 119,35 +67,93 115,28 +59,01 0,746 83 0,458
Spot idrarda protein 45,79 £69,08 52,11 +£97,62 -1,095 83 0,277
Spot idrarda kreatinin 94,76 +51,54 91,33 £52,40 0,664 83 0,509
Spotidrardaprotein/ 644108 634110 0038 83 0,970
Spot idrarda kreatinin
Whc 7,55 +2,07 7,60 +1,81 -0,285 83 0,777
Hgb 13,11 +1,54 13,23 £1,67 -1,327 83 0,188
Plt 237,61 £69,96 227,54 +66,70 1,657 83 0,101
Ure 54,55+18,87  54,37+1506 0,086 83 0,932
Urik asit 7,20 £1,67 7,03 £1,50 1,110 83 0,270

Tablo 4.7. Evre 4’Un Baslangig¢ ve 6. Ay Laboratuar Bulgularimin Karsilastirilmasi

Parametreler Baslangi¢ 6. ay sonunda  Test istatistikleri
OrtalamaS.S OrtalamaztS.S t p
Glukoz 118,13+46,20  115,31+36,87 0,507 0,614
Kreatinin 2,44+0,50 2,46+0,65 -0,452 0,653
GFR 23,763,74 23,70+4,45 0,108 0,914
MPV 8,07+1,19 8,76+1,05 -9,298 0,000
PTH 161,68+92,50 172,21485,75 -0,752 0,456
Spot idrarda protein 96,68+109,25  99,37+124,97 -0,185 0,854
Spot idrarda kreatinin 73,88+40,07 76,13+40,94 -0,352 0,727
Spot idrarda protein/kreatinin 1,41+1,42 1,54+1,73 -0,777 0,441
Whc 7,78x2,10 8,06+2,14 -1,124 0,266
Hgb 12,41+1,57 12,35+1,70 0,430 0,669
PIt 247,63+75,83  250,29+69,25  -0,367 0,715
Ure 82,17+25,90 83,02+24,89 -0,280 0,780
Urik asit 7,78+1,64 7,69+1,28 0,377 0,708
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Tablo 4. 8. Evre 5’in Baslangic ve 6. Ay Laboratuar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Parametreler Baslangic 6.ay sonunda  Test istatistikleri
OrtalamazS.S OrtalamatS.S t p
Glukoz 114,16+48,83  107,48+32,54 1,323 0,191
Kreatinin 5,04+1,50 5,86x1,94 -5,554 0,000
GFR 10,73+2,98 9,20+3,12 7,273 0,000
MPV 8,88+1,05 9,32+1,08 -5,773 0,004
PTH 277,38+187,93 254,52+195,17 0,851 0,398
Spot idrarda protein 130,93+116,87 132,84%£110,49 -0,203 0,840
Spot idrarda kreatinin 61,06+28,38 59,19+25,42 0,519 0,606
Spot idrarda protein/kreatinin 2,22+1,54 2,49+2,04 -1,438 0,155
Whc 7,51+2,14 7,61+1,98 -0,596 0,553
Hgb 11,24+1,34 11,08+1,30 0,934 0,354
Plt 228,84+69,05  217,42+57,43 2,197 0,032
Ure 145,75+46,88  162,64+44,54  -3,984 0,000
Urik asit 7,56+1,29 7,65+1,31 -0,544 0,589

4.2 Hastalarin Baslangic ve 6. Ay Laboratuar Bulgular1 Arasindaki iliskiler

Tiim hastalarin baglangi¢ ve 6. Ay sonundaki laboratuar bulgular arasindaki iligkiler
Pearson korelasyon analizi ile incelenmistir (Tablo 4.9 ve Tablo 4.10). Bu analiz sonucunda
parametreler arasindaki iligkilerin istatistiksel olarak anlamli olup olmadig1 da incelenmistir.
Birbiri ile kuvvetli korelasyona (p<0,01) sahip parametreler i¢in anlamlilik derecesini
belirtmek icin “**” isareti kullanilmistir. Daha zayif korelasyonlar i¢in ise ‘“*” isareti

kullanilmistir.
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Tablo 4.9. Tum Hastalarin Baslangic Laboratuar Bulgular1 Arasindaki Pearson Korelasyon Tablosu

Spot
Spot idrarda Spot idrarda =
Parametreler Glukoz Kreatinin GFR MPV PTH . idrarda . Whbc Hgb PIt Ure
protein L protein /
kreatinin L
kreatinin
Glukoz 1
Kreatinin -,077 1
GFR ,087 -,845(**) 1
MPV ,081 ,396(**) -,413(**) 1
PTH ,077 ,345(**) - 427(**)  ,303(**) 1
Spot idrarda protein ,215(**) ,391(**) -378(**)  ,200(*%) A177(%) 1
Spot idrarda kreatinin 117 -,217(**) ,312(**) -113 -,207(**) ,025 1
Spot idrarda protein / o
Spot idrarda kreatinin ,146(*) ,453(**) -473(%%) ,233(*%) ,233(**%) ,845(**) -,289(**) 1
Whc ,098 -,035 -,020 ,090 -,095 ,164(%) ,043 ,084 1
Hgb ,053 -,412(**) A94(*F*) - 264(*%) -,210(**) -,120 ,263(**) -,282(**) ,083 1
Plt -,099 -,122 ,031 -,330(**) -,047 ,106 -,040 ,102 ,372(**) -,106 1
Ure ,015 ,855(**) - 776(**)  ,400(**) A12(%%) ,340(**) -,232(**) ,395(**) ,023 -,381(**)  -,067 1
Urik asit ,074 ,105 -,148(*) ,036 ,143(*) ,130 ,052 ,032 ,281(**) ,061 ,109 ,210(**)
EJ X3
p<0,05;  p<0,01
Tablo 4.10. Tim Hastalarin 6. Ay Laboratuar Bulgular Arasindaki Pearson Korelasyon Tablosu
Spot Spot idsrgiéa .
Parametreler Glukoz Kreatinin GFR MPV PTH idrarda idrarda protein / Whbc Hgb PIt Ure
protein kreatinin L
kreatinin
Glukoz 1
Kreatinin -,145(*) 1
GFR ,108 -,832(**) 1
MPV -,038 ,327(**) -,334(**) 1
PTH -,019 L404(**) -, 424(**) 111 1
Spot idrarda protein ,136 ,297(%*) -,312(**) ,144(*) ,089 1
Spot idrarda kreatinin ,133 -,258(**) ,265(**) -,060 -,153(*) -,018 1
Spot idrarda protein / -
Spot idrarda kreatinin ,049 422(*%) -,445(**) ,163(*) ,143(%) ,850(**) -,293(**) 1
Whc ,190(**) -,041 ,000 121 ,023 127 -,010 ,126 1
Hgb ,198(**) -,455(**) ,525(**) -,162(*) -,344(**) -,021 ,266(**) -,165(*) ,110 1
Plt -,083 -,106 ,024 -,304(**) -,015 ,027 ,022 ,064 ,406(**) -,095 1
Ure -,088 ,870(**) -,828(**) ,326(**) ,465(**) L277(*%%) -,290(**) A407(**) -,057 -,528(**) -,077 1
Urik asit ,034 ,196(**) -,226(**) -,012 ,132 ,094 ,091 ,037 ,185(**) -,041 ,147(%) ,200(**)
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Tablo 4.9’da goriildiigii iizere baslangic MPV ortalamalar1 ile GFR arasinda
kuvvetli ve negatif bir korelasyon belirlenmistir. Bu iliski; GFR degeri artarken MPV
degerinin diistiiglinii géstermektedir. Ayrica MPV ile kreatinin arasinda kuvvetli ve
pozitif bir iliski goriilmektedir. Kreatinin degeri artarken MPV degerinin de arttigini
gostermektedir. Tablo 4.10’da 6. Ay MPV ortalamalar1 ile diger parametreler

arasinda da benzer iliskiler gézlenmistir.

T-Testi ile calismamiza dahil ettigimiz hastalarin tiim hastaliklarinin baslangig
ve 6. Ay laboratuar bulgular arasindaki iligkiler incelenmistir. KBY hastalarinda
DM ve Aterosklerotik Kardiyo Vaskiler Hastalik (ASKVH) olan ve olmayan
hastalarin baslangi¢ ve 6. Ay laboratuar bulgular1 Tablo 4.11 ve Tablo 4.12°de

gosterilmistir.

Tablo 4. 11. ASKVH Olan ve Olmayan Hastalarin Baslangic ve 6. Ay
Laboratuar Bulgular Arasindaki iliskiler

Parametreler ~ Hastalik Durumu N Ortalama+S.S t p
ini hastalik yok 127 2,94+1,76
Kreatinin Yy 0,731 0,690
(baslangic) hastalik var 73 2,75+1,82
. hastalik yok 127 3,26+2,24
Kreatinin (6.Ay) ) 0,946 0,659
hastalik var 73 2,95%2,20
hastalik yok 127 26,28+14,61
GFR (baslangic) . -1,463 0,543
hastalik var 73 29,43+14,79
hastalik yok 127 25,25+14,88
GFR (6.Ay) -1,777 0,523
hastalik var 73 29,20+15,54
hastalik yok 127 8,15+1,28
MPV y 0328 0,044
(baslangic) hastalik var 73 8,29+1,05
hastalik yok 127 8,99+1,07
MPV (6.Ay) ) 0,799 0,797
hastalik var 73 8,86+1,04
. hastalik yok 127 91,75+49,53
Ure (baslangic) . 0,306 0,556
hastalik var 73 89,47+52,76
. hastalik yok 127 97,94+54,86
Ure (6.Ay) 0,496 0,925
hastalik var 73 93,89+57,01

37



Tablo 4.12. DM Olan ve Olmayan Hastalarin Baslangi¢ ve 6. Ay Laboratuar
Bulgular1 Arasindaki iliskiler

Parametreler ~ Hastalik Durumu N Ortalama+S.S t p
ini i 79 2,51+1,53
Kreatinin hastal-lk var 2366 0,031
(baslangic) hastalik yok 121 3,11+1,90
hastalik var 79 2,67+1,80
Kreatinin (6.A -2,441 0,002
O s 121 3,45:+2,42
hastalik var 79 30,65+14,84
FR 1 2,533 0,312
GFR (baslangie) . ik yok 121 2533+14,31
hastalik var 79 29,32+14,89
GFR (6.A 1,993 0,646
©A) hastalik yok 121 24,97+15,23
hastalik var 79 8,98+1,15
MPV (basl 2,083 0,378
(baslangi) | stalik yok 121 8,66+1,00
hastalik var 79 8,97+£1,02
MPV (6.A 0,970 0,628
A hastalik yok 121 8,83+0,96
. hastalik var 79 88,16+46,97
Ure (basl -0,620 0,295
re (baglangig) hastalik yok 121 92,71+52,97
. hastalik var 79 88,68+48,58
Ure (6.Ay) 1V 1,607 0,028
hastalik yok 121 101,55+59,30

Tablo 4. 13°de MPV degerlerine gore kreatinin, lire ve GFR parametrelerinin
baslangi¢ ve 6. Ay sonundaki ortalamalarin farklar1 Tek Yonli Anova Testi ile
incelenmistir. Gruplandirilan MPV degerlerine gore delta kreatinin, delta tire ve delta

GFR parametrelerindeki degisim Sekil 4.3-5de gdsterilmistir.

Tablo 4.13. Kreatinin, Ure ve GFR Parametrelerinin MPV Degerlerine Gore

Degisim Tablosu

N OrtalamaxS.S df F p
MPV<8 96 0,38£0,68 2
AKreatinin MPV=8-10 93  0,56+0,65 197 3,12 0,046
MPV>10 11 0,84+0,97 199
MPV<8 96 14,81+13,11 2
AUre MPV=8-10 93 21,38+23,13 197 4,76 0,010
MPV>10 11 29,82+2546 199
MPV<8 96 4,49+321 2
AGFR  MPV=8-10 93 3,29+2,81 197 4,18 0,017
MPV>10 11  3,01+3,00 199
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma ile RRT almayan predializ KBY hastalarinda Evre 3’ten Evre 5’e
dogru MPV degerlerinde artis gozlenmis olup MPV ile GFR arasinda negatif bir
iliski oldugu tespit edilmistir. Baslangi¢ ve 6. Ay sonunda belirlenen MPV

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.

Seving ve arkadaslar tarafindan 2017 yilinda 53 hasta ve 30 saglikli kontrol
grubu ile yapilan calismada Evre 3-4 KBY hastalarinda MPV ortalamalar
incelenmis ve evreler arasinda MPV ortalamalarinin istatistiksel olarak anlaml
farklilik tasimadigr goriilmiistiir (123). Calismamizda ise Evre 3-5 KBY hastalarinda
evreler arasinda MPV ortalamalarindaki farklihigin p<0,01 dizeyinde istatistiksel

olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.

Kronik Bobrek Yetmezligi olan hastalarda GFR ile MPV arasindaki iliskiyi
inceleyen calismalar kisith sayida olup bu ¢alismalar genellikle diyaliz tedavisi alan
hastalarda yapilmistir (124 -127). Diyaliz tedavisi almayan Evre 5 KBY hastalarinda
MPV ve GFR iliskilerini inceleyen c¢aligmalar sinirli sayidadir (128). Ju ve
arkadaglar tarafindan 2015 yilinda 553 hasta ile yapilan ¢alismada, 268 Evre 3, 147
Evre 4 ve 74 Evre 5 RRT almayan KBY hastasinda sirasiyla MPV ortalamalari
10.34+0.08, 10.86+0.09, 11.19+0.11 fL olarak bulunmustur (128). Calismamizda ise
84 Evre 3, 52 Evre 4 ve 64 Evre 5 diyaliz almayan KBY hastalarinda baglangi¢ ve 6.
Ayda olgiilen MPV degerleri istatistiksel olarak karsilastirilmistir. Baslangic MPV
ortalamalar sirasiyla 7.66 +1.04, 8.07+1.19 ve 8.88+1.05 fL, 6. Ay ortalamalar ise
8.45 +1.01, 8.76+1.05 ve 9.32+1.08 fL olarak bulunmustur. Her iki calismada da
Evre 3’ten Evre 5’e dogru MPV ortalamasinda artig oldugu goriilmektedir.

Ju ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada, Evre 2-5 KBY hastalarinda
GFR ile MPV arasinda p<0.001 duzeyinde negatif korelasyon (-0.553) oldugu
belirtilmistir (128). Luca ve arkadaglarinin 2016 yilinda 1044°i KBY hastas1 olan
toplam 3712 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada da KBY (GFR degeri ortalama olarak 60

altinda olan ve RRT almayan) hastalarinda GFR ile MPV arasinda p<0.001
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duzeyinde negatif korelasyon (-0.103) oldugu sdylenmistir (129). Calismamizda
hastalarin baslangi¢ ve 6. Ay MPV ortalamalari ile laboratuvar bulgular arasindaki
iliskiler Pearson krolasyon analizi ile incelenmistir. Hastalarin baglangic MPV
ortalamalar1 ile GFR arasinda p<0.01 duzeyinde kuvvetli negatif korelasyon (-0.413)
tespit edilmistir. Benzer sekilde 6. Ay MPV ortalamar: ile GFR arasinda da p<0.01
duzeyinde kuvvetli negatif korelasyon (-0.334) goriilmiistiir. TUm hastalarin
baslangi¢c MPV degeri ile kreatinin (0.396), PTH (0.303), spot idrarda protein (0.200),
spot idrarda protein/kreatinin (0.233) ve dre (0.400) arasinda p<0.01 diizeyinde
pozitif korelasyon gosterdigi goriilmiistiir. Ayrica baslangic MPV degeri ile hgb (-
0.264) ve plt (-0.330) bulgular1 arasinda p<0.01 diizeyinde negatif korelasyon oldugu
goriilmiistiir. Tim hastalarin 6. ay MPV degeri ile kreatinin (0.327), spot idrarda
protein (0.144), spot idrarda protein/kreatinin (0.163) ve uUre (0.326) arasinda
kuvvetli pozitif korelasyonlar belirlenmistir. Ayrica hastalarin 6. ay MPV
ortalamalari ile hgb (-0.162) ve plt (-0.304) arasinda kuvvetli negatif korelasyonlar

bulunmustur.

Ju ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, Evre 3-5 KBY hastalarinda KAH veya
SVH olan hastalarin MPV ortalamalar1 sirasiyla; 10.62+0.86, 11.05+0.82 ve
11.39+0.68 fL, olmayanlarin ise sirasiyla 10.14+0.62, 10.68+0.71 ve 11.24+0.72 fL
bulunmustur. Boylelikle KAH veya SVH olan ve olmayan KBY hastalarinin MPV
degerleri karsilastirilmast sonucunda MPV’nin KBY hastalarinda artan KAH veya
SVH riskini gosteren bir belirteg olarak kullanilabiecegini 6ne siirmiiglerdir. (128).
Yukaridaki ¢alismaya benzer olarak ¢alismamizin sonucunda ASKVH olan KBY
hastalarinin MPV ortlamasi 8.29+1.05 fL, ASKVH olmayanlarin ise 8.15+1.28 fL

oldugu ve bunun istatistiksel olarak p<0,05 diizeyinde anlamli oldugu bulunmustur.

Sengiil ve arkadaslarinin yaptigi 95 hastanin oldugu ¢alismada, diyabetik (n:42)
KBY hastalarinda MPV ortalamasinin 9.58+1.89 fL, non-diyabetik (n:53) hastalarda
ise 8.86x1.21 fL oldugu belirtilmistir (130). Yenigin ve arkadaslar1 tarafindan 2016
yilinda 812 hasta ile yapilan benzer bir ¢alismada KBY hastalarinda diyabetik
olanlarm  (n:299) MPV ortalamas1 9.5£1.3 fL, non-diyabetiklerin (n:513)
ortalamasinin ise 9.3+x1.3 fL oldugu belirtilmistir (124). Yapmis oldugumuz
calismada da benzer olarak; diyabetik olan (n:79) KBY hastalarinin ortalama MPV
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degerinin (8.98+1,15 fL), diyabetik olmayan (n:121) KBY hastalarinin MPV
degerinden (8.66+1.0 fL) daha yiiksek oldugu bulunmustur. Hasta sayimiz yeterli
saylya ulasirsa DM olan ve olmayan hastalarda MPV degerleri arasinda daha anlamli

istatistiksel sonuclar elde edilebilir.

Ulkemizde KBY etiyolojisi incelendiginde ilk sirada DM, ikinci sirada HT yer
almaktadir (17). Calismamizda ise KBY etiyolojik faktorii olarak HT ilk siradaydi.

Calismamizin glcli yonlerini; KBY tanisi olup ek komorbid hastaligi olan
hastalarin ¢aligmaya dahil edilmesi, hastalarin ¢ok sayida laboratuvar parametresinin
ayni anda incelenmesi, Evre 5 KBY tanisi olup RRT almayan hastalarin incelenmesi
ayrica diger calismalara gore RRT almayan Evre 5 KBY tanili hasta sayisinin yiiksek
oranda olmasi olusturmaktadir. Calismamizin kisitliliklart g6z oniine alindiginda ise
tek merkezli olmasi, ¢alismamizin retrospektif gerceklestirilmis olmasi nedeniyle
MPV 06l¢cim zamanlarinin standardize edilememis olmasi, sigara kullanimi ve
inflamasyon varligi gibi MPV diizeyini etkileyen ¢ok sayida faktoriin kontrol

edilememesidir.

MPV her yerde bakilabilecek maliyeti diisiik ve kolay yapilabilir bir testtir.
Sonug olarak, bobrek fonksiyonunu 6lgmek icin mevcut testlere alternatif olarak
MPV gibi rutin tam kan sayimi i¢inde bakilabilen bir test ile KBY hastalarinin
progresyonu hakkinda kolaylikla bilgi elde edebiliriz. Ayn1 zamanda MPV’nin KBY
tanil1 hastalarda ASKVH agisindan riskin belirlenmesi icin potansiyel bir belirteg

olarak da kullanim diisiiniilebilir.
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