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OZET

PREDIYALIiZ HASTALARINDA ORTALAMA TROMBOSIT
HACMIi iLE RENAL ULTRASONOGRAFi BULGULARI ARASINDAKI
ILiSKi

Amag

Kronik bobrek yetmezliginde subklinik inflamasyon oldugu bilinmektedir. Bu
hastalarda inflamatuar markirlar konusunda ¢ok sayida ¢alisma bulunmakla birlikte,
son yillarda MPV’nin farkli inflamatuar hastaliklarda, inflamasyon belirteci olarak
da kullanilabilecegi bildirilmistir. Ayrica, MPV seviyelerinin hem prediyaliz hem de
diyaliz hastalarinda degisebilecegine dair ¢alismalar da yaymlanmistir. Bununla
birlikte, KBH’nin degisik asamalarindaki bobrek ultrason bulgulann ile MPV
arasindaki iliskiyi inceleyen yeterli sayida calisma mevcut degildir. Bu ¢aligmada
prediyaliz hastalarinda MPV ile renal ultrasonografik bulgular arasindaki iliskiyi

degerlendirmeyi amacladik.
Yontem

Dumlupmar Universitesi Tip Fakiiltesi Evliya Celebi EAH Nefroloji
Klinigi’nde takip edilen, en az 3 ay siireyle GFH degeri 60 ml/dk/1.73 m2 altinda
olan prediyaliz hastalarinin dosyalari ¢aligma amaciyla retrospektif olarak incelendi.
Calismaya KBH evre 3 (n=44) ve evre 4 (n=42) olan ve heniiz diyalize girmeyen
hastalar dahil edildi. DPU Evliya Celebi EAH arsivi, Nefroloji BD arsivi kullanilarak
hastalarin demografik ozellikleri (yas, cins), ek hastaliklari, tam kan sayimi,
inflamatuar ve biyokimyasal parametreleri (hemoglobin, wbc, nétrofil, lenfosit, mpv,
platelet, pdw, rdw, crp, bun, lire, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, tirik
asit, alblimin, parathormon), renal ultrasonografik bulgular1 (parankimal ekojenite,

parankim kalinligi, bobrek boyutlar1) dosyalarindan retrospektif olarak elde edildi.



Bu calismada, veriler statistical package for social science (SPSS) 18.0 paket

programi ile analiz edildi.

Bulgular

MPV ile renal ultrasonografik bulgular arasindaki iliski incelendiginde, MPV
ile korteks kalinlig1 (p=0,56, r=-0,06) ve bobrek boyutu (p=0,84, r=-0,02) arasinda
anlamli korelasyon saptanmadi. MPV ile renal parankimal ekojenite arasinda da
onemli bir iliski saptanmadi. MPV ile nétrofil, notrofil/lenfosit orani, wbc, rdw,
kreatinin, albiimin, tirik asit, pH, HCO3 arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi. (p>0,05). MPV ile GFH, crp, sedim, kalsiyum, fosfor, sodyum,
potasyum, ferritin, parathormon arasinda negatif yonde korelasyon mevcut olup
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Diyabeti olan hastalarda MPV ve
ultrasonografik bulgular arasindaki iligski analizinde MPV ile bobrek boyutu (p=0,23,
r=-0,17) ve MPV ile korteks kalinlig1 (p=0,20, r=-0,18) arasinda negatif korelasyon
mevcuttu, ancak istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi. MPV ile renal parankimal

ekojenite arasinda ise anlamli iligki saptandi (p=0.04).
Sonug¢

Sonug olarak, prediyaliz KBH hastalarinda MPV ile renal ultrason bulgulari
arasinda istatistiki olarak anlamli olmayan bir iliski tespit edilirken, diyabeti olan
hastalarda MPV ile renal parankimal ekojenite arasinda anlaml bir iligski saptandi.

Ancak, bu sonuglarin dogrulanmasi igin daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Prediyaliz hastasi, Ortalama Trombosit Hacmi, Renal

ultrason bulgulari



ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN MEAN PLATELET VOLUME
AND RENAL ULTRASONOGRAPHIC FINDINGS IN PRE-DIALYSIS
PATIENTS

Aim

It's known that subclinical inflammation is presented in chronic renal failure.
Although there are various studies on inflammatory markers in these patients it has
been reported in recent years that MPV can also be used as an indicator of
inflammation in different inflammatory diseases. Studies have also published that
MPV level may change in both pre-dialysis and dialysis patients. However, there are
not enough studies on the relationship between CKD's renal ultrasonographic
findings at different stages and MPV. In this study we aimed to evaluate the

relationship between MPV and renal ultrasonographic findings in pre-dialysis

patients.
Methods

The files of pre-dialysis patients has been retrospectively examined in
Department of Nephrology, Evliya Celebi Training and Research Hospital, Medical
Faculty of Dumlupinar University whose GFR value less than 60ml/min/1.73m2 for
at least 3 months. Patients with CKD stage 3 (n=44) and stage 4 (n=42) and who are
not dialysed yet included in the study. Demographic characteristics of the patients (
age, gender ), additional diseases, complete blood count, inflammatory and
biochemical parameters ( hemoglobin, wbc, neutrophils, pdw, rdw, crp, bun, urea,
creatinine, sodium, potassium, calcium, phosphorus, uric acid, albumin,
parathormone) renal ultrasonographic findings ( prenchymal echogenecity,

parenchymal thickness, kidney size ) were obtained retrospectively from the archives



of Nephrology Department and Evliya Celebi Training and Research Hospital. In this
study the datas were analyzed with Statistical Package for Social Science ( SPSS )

18.0 package program.

Results

When the relationship between MPV and renal ultrasonographic findings
were examined, no significant correlation was found between MPV and cortical
thickness ( p=0.56, r=-0.06 )and renal dimension. ( p=0.84, r=-0.02 ) Also there was
no significant relationship between MPV and renal parenchymal echogenecity. There
was no statistically significant correlation between MPV and neutrophil,
neutrophil/lymphocytes ratio, wbc, rdw, creatinine, albumin, uric acid, pH, HCO3. (
p>0.08 ) Correlation between MPV and GFR, CRP, sediments, calcium,
phosphorus, sodium, potassium, ferritin, parathormone was negative, but it was not
statistically significant. ( p> 0.05 ) There was negative correlation between MPV and
renal size ( p=0.23, r=-0.17 ) and MPV and cortical thickness ( p=0.20, r=-0.18 )
when we analyzed the relationship between MPV and ultrasonographic findings in
patients with diabetes. But no statical significance was found. In diabetic patients, the
significant correlation was found only between MPV and renal parenchymal
echogenicity. (p=0.04)

Conclusion

In conclusion, while there was a statistically insignificant relationship
between MPV and renal ultrasonographic findings in pre-dialysis patients with CKD,
there was a significant relationship between MPV and renal parenchymal
echogenicity in diabetic patients. In order to confirm these results there need to be

more studies in this area, however.

Keywords:Pre-dialysis  patient, Mean  Platelet Volume, Renal
Ultrasonographic Findings.






1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi  (KBH), cesitli hastaliklara bagli olarak gelisen,
nefronlarin ilerleyici ve diizelmesi miimkiin olmayan kaybi1 ile Kkarakterize
patofizyolojik bir siirectir. Ulkemizde genel yetiskin popiilasyondaki KBH orani
%15,7°dir. Disiik glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) <60 ml/dk olan hasta orani ise
%S5,1 olup her 20 yetiskinin birinde kritik diizeyde kronik bobrek yetmezligi oldugu
saptanmigtir (1). KBH giderek artan sikligi, yol actig1 yiiksek morbidite ve mortalite
oranlari, yagam kalitesini ciddi sekilde etkilemesi ve tedavisi icin gereken renal
replasman tedavilerinin yiiksek maliyeti nedeniyle toplumsal yiikii giderek artan bir

hastaliktir (2-4).

Klinik agidan KBH, asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan {iremik
sendroma kadar uzanan degisen bir spektrum gosterir. Yapilan c¢alismalarda KBH
olan hastalarda ultrasonografik olarak degerlendirilen bobrek parankim

ekojenitesinin, bobrek hastaliginin derecesi ile baglantili olabilecegi belirtilmektedir.

KBH’de subklinik bir inflamasyonun var olabilecegi belirtilmektedir. Hem
prediyaliz hastalarinda hem de diyalize giren hastalarda CRP diizeylerinin normal
popiilasyona gore daha yiiksek seyrettigi bilinmektedir. Bu hastalarda 6zellikle CRP,
TNF-a, IL-1 ve IL-6 diizeylerinin yiiksek seyrettigi bilinmektedir. Bu yiiksek pro-
inflamatuar protein diizeyleri hastalarda malniitrisyon gelisimi ve ateroskleroza

neden olmakta, mortalite ve morbiditeye zemin hazirlamaktadir (5).

Ortalama trombosit hacmi (MPV), tam kan sayimi analizorlerinde, rutin tam
kan sayimi testinin bir pargasi olarak calisilmaktadir. MPV trombosit fonksiyon ve
aktivasyonunu gostermek i¢in kullanilan yaygin bir belirteg konumundadir (6,7). Son
yillarda MPV’nin farkli inflamatuar hastaliklarda, inflamasyon belirteci olarak da
kullanilabilecegi bildirilmistir. Literatiirde MPV’nin inflamatuar aktivite ile pozitif
ya da negatif korelasyon gosterdigini bildiren farkli ¢alismalar mevcuttur (8-10).
Ayrica, MPV seviyelerinin hem prediyaliz hem de diyaliz hastalarinda
degisebilecegine dair c¢alismalar da yayinlanmistir (11-13). Bununla birlikte,

KBH’nin degisik asamalarindaki bobrek ultrason bulgulart ile MPV arasindaki



iliskiyi inceleyen, bizim bildigimiz kadartyla bir aragtirma literatiirde mevcut
degildir. Bu sebeple prediyaliz hastalarinda MPV ile renal ultrasonografik bulgular

arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahg

2.1.1. Tanim

KBH, c¢esitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin progresif ve geri
doniisiimsiiz kaybi ile karakterize bir hastaliktir. GFH’deki azalmanin siiresi {ig-alt1
aydan daha uzundur. GFH, genellikle yillar i¢inde giderek azalir ve bu azalma, altta
yatan nedene gore degisiklikler gosterebilir. Bobrek yetersizligi olan bir olguda; {i¢
aydan uzun siiren azotemi, uzun siireli tiremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi
belirti ve bulgulari, anemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde genis
silendirler ve radyolojik incelemelerde bilateral kii¢iik bobrekler hastaligin kronik
oldugunun gostergeleridir. Bu 6zellikler KBH’yi, akut bobrek yetmezliginden (ABY)
ayirmada yardimcidir (13).

Klinik acidan KBH, asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan tiremik
sendroma kadar uzanan bir spektrum gosterir. Aslinda bobrek yetersizliginin evreleri
birbiri i¢ine girmis olup kesin sinirlarla ayrilmasi zordur. Ancak fonksiyonel
degisiklik derecesine gore evreleme klinik ve tedavi planlanmasi agisindan faydalidir

(14). Klinikte glomeriiler filtrasyon degeri hesaplanirken klirens formiilleri kullanilir

(15).

2.1.2. Kreatinin Klirens Tayini

24 saat idrar toplanarak: Kreatinin klirensi, daha once tayin edilen idrar kreatinin

diizeyi, kan kreatinin diizeyi ve 24 saatlik idrar miktarinin dakika idrar volliimiine
doniistiiriilerek klirens formiiliine uyarlanmasi ile &lgiiliir. Idrar toplamak hastalar
igin zahmetli ve zaman alan bir durumdur ve hasta uyumu gerektirir. Formiili

asagida belirtildigi gibidir (16).



Kreatinin klirensi (ml/dk) = Idrar kreatinin (mg/dl) x Giinliik idrar hacmi (ml) /
Serum kreatinin (mg/dl) x 1440

Cockcroft & Gault formiilii 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, 6demi, kas
kitlesinde kayip ya da obezitesi olanlarda dogru sonuglar vermeyebilir. Bobrek
yetmezIligi belirli bir dengede olan hastalarda kullanilmasi 6nerilir. Formiilii asagida

belirtildigi gibidir (17).

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

The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD): ¢alismasinin verileri ile serum
kreatinin konsantrasyonu kullanarak GFH tahmini i¢in daha dogru bir formiil
gelistirmek istenmistir. Bu formiiliin baz1 avantajlar1 mevcuttur. Boy, kilo ve renal
etyolojinin bilinmesi gerekmez. Etnik faktoriin esitlikte yer almasi kronik renal
hastalik prevalansinin siyah 1irkta 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 (16).

MDRD; GFH= 186 X Scrt!X Yag%2 X [0.742 kadm ise] X [1.212 siyah 1rk ise]

Scr: serum kreatinin diizeyi, mg/dl

Kronik bébrek hastaliginin tani kriterleri Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(KDOQI) kilavuzunda su sekilde dzetlenmistir (17).

1. Ug ay veya daha uzun siiren bobrek hasari, bobreklerin yapisal veya fonksiyonel
anormalligi ile tanimlanan, GFH’de azalma olsun veya olmasin

- Patolojik anormallikler

- Bobrek hasar1 belirtegleri

- Idrar anormallikleri (proteiniiri)



- Kan anormallikleri (renal tiibiiler sendromlar)

- Goriintiileme testlerindeki anormallikleri

- Bobrek transplantasyonu

- Bobrek transplant alicilar

2. Ug ay veya daha uzun siiren GFH azalmas1 ( <60 ml/dk/1,73 m2),(b&brek hasari

olsun veya olmasin)

2.1.3. Evreleme

KBH’de evreleme, Bobrek Hastaliinda Global Sonuglarin lyilestirilmesi
[Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)] 2012 kilavuzuna gore
Tablo 1’de gosterilmistir. 2008 yilinda The U.K National Institute of Health and
Clinical Excelence (NICE) KDOQI simiflandirmasini modifiye etti. Evre 3’1 3A ve
3B olacak sekilde iki alt gruba ayirdi. Ayrica proteiniirik hastalarin evrelerinin basina

‘p’ On harfinin belirtilmesini 6nerdi (18).

Tablo 1. Kronik Bobrek Hastaliginin evreleri

EVRE TANIM GFH(mI/dk/1.73m?)
1 Normal veya artmis GFH >90

2 Hafif diisik GFH 60-89

3a Hafif-orta derecede azalmis GFH 45-59

3b Orta-siddetli derecede azalmis GFH 30-44

4 Agir derecede diisik GFH 15-30

5 Son Dénem Bobrek Yetmezligi <15

KDIGO 2012 kilavuzunda KBH evrelemesine albuminiiri diizeyi de
eklenmistir . Belirlenen GFH degeri normal populasyondaki geng eriskin bireylerin

degerlerine gore diizenlenmistir. Tek basina G1 ve G2 evresi KBH tanisi koydurmaz.



2.1.4. Etyoloji

KBH etyolojisinde 6zellikle son 20 yilda rolatif bir degisme olmustur.
Gecgmiste glomerulonefrit KBH’nin en sik nedeni iken, gilinlimiizde daha ¢ok
diyabetik ve hipertansif nefropatiler en sik nedenlerdir. Etyolojideki degisimin
onemli nedenleri glomerulonefritlerden korunma ve etkin tedavi ile birlikte diyabetes
mellitus (DM) ve hipertansiyonu (HT) olan kisilerdeki azalmis mortalitedir. 2012
Tiirk Nefroloji Dernegi kayit verilerine gore, KBH etyoloji oranlar1 Tablo 2’de

gosterilmistir.

Tablo 2- Kronik Bobrek Hastahiginda etyoloji

TANI %
Diyabetes Mellitus 36,6
Hipertansiyon 27,4
Glomertilonefrit 7,3
Polikistik Bobrek Hastaligi 4,2
Tiibiilointerstitiyel nefrit 2,7
Amiloidoz 18
Renal vaskiiler hastalik 0,9
Diger 8,4
Etyoloji bilinmiyor 10,5

2.1.5. Epidemiyoloji

KBH hakkinda ger¢ek insidansi ve prevelansi tespit etmek zordur. Ciinkii
¢ogu zaman asemptomatik seyretmektedir ve kronik diyebilmek icin en az 3 ay

stireye ihtiyac olup, cogu epidemiyolojik caligmalar hastalar1 bir kez gérmektedir.

Tiirkiye’de Kronik Bobrek Hastaligi [Chronic Renal Disease In Turkey
(CREDIT)] ¢alismasi, KBH’nin iilkemiz agisindan 6nemli bir halk sagligi sorunu
oldugunu ortaya koymustur. 2011 yilinda yaynlanan 10748 kisinin tarandigi bu



caligmada, iilkemizde KBH prevalanst % 15,7 olarak bulunmustur. Bu oranin
evrelere gore dagilimi ise; evre-1 % 5,4, evre-2 % 5,2, evre-3 % 4,7, evre-4 % 0,3 ve

evre-5 % 0,2 seklinde rapor edilmistir.

Son donem bobrek yetmezliginin (SDBY) epidemiyolojisine baktigimizda;
tilkeden tilkeye, DM ve HT gibi hastaliklarin oranina, sosyoekonomik Kkiiltiir
diizeyine, etnik kokene gore degismektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
2012 United States Renal Data System(USRDS) Annual Data verilerine goére
insidans 230.000’e, prevelans 681.000°¢ yaklagsmaktadir (19). SDBY’nin hem
insidans hem de prevelans acisindan etyolojisine baktigimizda ise birinci sirada DM,
ikinci sirada HT oldugunu gérmekteyiz. Ulkemizde ise 2012°de yayinlanan Registry
Raporlarina gore insidans 1569, prevelans 53973 olarak tespit edilmistir (20).
SDBY ’nin insidansi agisindan etyolojisi incelendiginde hem hemodiyaliz (HD) hem
de periton diyaliz (PD) hastalarinda birinci sirada DM, ikinci sirada HT yer
almaktadir. Prevelans agisindan arastirildiginda ise HD hastalarinda birinci sirada

HT, ikinci sirada DM yer almaktadir. PD’de ise durum bunun tam tersidir.

2.1.6. Kronik Bobrek Hastaliginin Ilerlemesi

KBH’nin ilerlemesi ile ilgili hipotez 1982 yilinda Brenner ve arkadaslari
tarafindan ortaya atilmistir. Baslangicta nefron kaybina cevap olarak gelistirilen
kompansatuar hemodinamik mekanizmalarin zamanla ilerleyici bobrek hasarina
neden oldugunu ileri siirdiiler. Renal hasarin progresyonu ile birlikte aferent
arteriolar tonusun efferent arteriolar tonusa gore daha fazla azaldigi gosterilmistir.
Sonug¢ olarak artan glomertl i¢i basinca ikincil olarak her bir nefron tarafindan
olusturulan filtrat miktari artar ve hiperfiltrasyon gelisir. Hiperfiltrasyon gelisiminde
birgok mekanizmanin ortak noktasinda anjiotensin II vardir. Anjiotensin II hem
eferent hem de aferent arteriolde vazokonstriikksiyon yapar, ancak eferent arteriol
tizerindeki vazokonstriiktif etkisi daha belirgin oldugu i¢in glomeriiler hidrostatik
basing ve bunun sonucunda da ultrafiltrat miktar1 atar. Glomeruler i¢i hidrostatik
basincin artmasi glomeriiler membrandaki porlarin yaricapinin artmasina sebep olur.

Glomeriiler membranin makromolekiillere karsi olan boyut secici gecirgenligi



bozulur ve proteiniiri geligir. Ayrica proteiniiri gelisiminde anjiotensin II’nin
podositlerin direk kasilmasini uyarabilme yeteneginin ve sonugta diyafram yapisinin
bozulmasinin etkili oldugu distiniilmektedir. Anjiotensin II tiibulointertisyel hiicre
proliferasyonunu diizenler. Plazminojen aktivatdr inhibitor (PAI-1) {iretimini
arttirarak extraselliiler matriks birikimini arttirir. Ayrica direk makrofaj aktivasyonu
yaparak kronik bobrek hasarimi arttiran inflamasyonu tetikler. KBH’nin ilerlemesi ile
ilgili yapilan bircok calisma proteiniirinin kendisinin de ilerleyici nefron hasarina
katkis1 oldugunu gostermektedir. Ayrica proteiniiri yukarida bahsedilen glomeruler
hiperfiltrasyonun  sonucunda gelistigi i¢in  bozulmus glomeruler bariyer
biitiinliiglintin gostergesidir. Proksimal tiibiil tarafindan yeterli diizeyde emilemeyen
ultrafiltrat proteinleri, tlibliler fokal acikliklardan interstisyuma sizar. Bunun
sonucunda interstisyel alanda inflamasyon tetiklenir. Interstisyel alandaki asiri
protein yiikii olay yerine makrofaj gogiinii sebep olur. Makrofajlardan monosit
kemoatraktan protein-1 (MCP-1), endotelin 1, osteopontin ve hafiza T hiicreleri ile
monositler igin secici kemoatraktan sitokinlerin salinimi olur. Proteiniirinin sebep
oldugu intersitisyel hasarda kompleman siteminin de katkist mevcuttur. Proksimal
tiibiiler hiicrelerde kompleman 3(C3) ve kompleman 5b-9(C5b-9) birikimi tiibiiler
yapilarda kompleman sisteminin aktivasyonuna neden olur. Kompleman aktivasyonu
sonucu proinflamatuar sitokin desarji, reaktif oksijen molekiillerinin olusmasi ve
hiicre iskeletinde meydana gelen yapisal degisiklikler nedeniyle tiibiiler hasarlanma
meydana gelmektedir. Podositlerdeki hasarlanmanin protein kaybina neden oldugu
bilinmekle birlikte, podositlerdeki asirt protein yiikiiniin podosit fonksiyon kaybina
katkida bulundugu diigiiniilmektedir (21).

2.1.6.1. Kronik Bobrek Hastaligimn ilerleme Hizim Etkileyen Faktorler

KBH’nin ilerleme hizin1 etkileyen faktorler degistirilebilen ve
degistirilemeyenler olarak iki alt baslik altinda incelenebilir. Yas, cinsiyet, irk,
genetik
faktorler degistirilemeyen faktorler arasinda yer almaktadir. Tip I diyabetin baslangi¢
zamani renal fonksiyon kaybinin hizint etkilemektedir. Hastalik ne kadar erken

baslarsa renal komplikasyonlar o kadar fazla olmaktadir. Glomeriilonefritlerde ise



hastaligin goriildiigii yas grubu ilerledikge GFH diisiisii daha hizli olmaktadir.
Bireyin aile Oykiisinde HT tanisinin olmasi g¢esitli bobrek hastaliklarinin
progresyonunu olumsuz etkilemektedir. Bir¢ok doku grubu antijenlerinin KBH
ilerleme hiz1 {izerine etkili olabilecegi bildirilmistir. Polikistik bobrek hastaligi i¢in
PKD1 genotipinin PKD2 genotipine gore ilerleme hizini arttirdigi gosterilmistir.
Ayrica anjiotensin doniistiiriici enzim (ADE) polimorfizminin KBH ilerleme hiz1 ve
antihipertansif tedavi yaniti iizerine etkileri oldugu bildirilmistir. KBH ilerleme
hizin etkileyen kontrol edilebilen risk faktorleri arasinda sistemik HT, kan glukoz,
tirik asit ve lipid diizeyleri, proteiniiri, sigara, alkol tiiketimi, opiat tiirevi analjezikler,
nonsteroidal antiinflamatuar ajanlar ve kursun gibi ¢evresel ajanlara maruziyet
sayilabilir. Obezitenin Onlenmesinin de renal fonksiyonlar iizerine olumlu etkileri

gosterilmistir. (22-24)

2.1.6.2. Kronik Bobrek Hastaligimn ilerlemesinin Yavaslatilmasi ve Onlenmesi

KBH’nin ilerlemesi, bobrekte meydana gelen yapisal hasarin ilerlemesi
demektir. Gilinliikk hekimlik pratiginde borekteki yapisal hasarin direk olarak
izlenmesi miimkiin olmamaktadir. Proteiniiri ve GFH renal hasarin ilerlemesinin
izleminde kullanilabilmektedir. MDRD c¢alismasinin iki yillik izlem sonucunda
olusmus verilerine dayanilarak, KBH’de yillik ortalama 4 ml/dak/1.73 m2 GFH
azalmasi beklenmektedir. National Kidney Foundation(NKF) KDOQI KBH
kilavuzunda, 4 ml/dak/1.73 m2 den daha fazla bir yillik azalma olmasini bobrek
yetmezliginin hizli ilerlediginin gostergesi oldugu tanmimlanmistir. Yine bu
kilavuzlarda KBH ilerleme hizinin yillik 2 ml/dak/1.73 m2’e indirilmesi
hedeflenmistir. KBH progresyonu, altta yatan primer hastaligin aktivitesiyle iligkisi
olmayan bir¢ok sekonder faktorden etkilenmektedir. Pek ¢ok ¢alismada KBH’nin
ilerlemesinden sorumlu tutulan faktorlere miidahalenin renal hasarin progresyonu
tizerine etkileri arastirilmistir. Proteiniirisi fazla olan diyabetik ve non-diyabetik
nefropatili hastalarda, KBH’ nin ilerleme hizin1 en fazla anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ADE) inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerlerinin (ARB) kullanimi

yavaslatmistir (25).



Kan basinct kontroliiniin ve proteiniirinin  engellenmesinin KBH
progresyonunu engellemedeki rolii bircok ¢alismada gosterilmistir. KBH’de
proteiniirinin 1 gr/giin azaltilmasinin GFH’nin azalma hizin1 1-2 ml/dk/y1l azalttig
MDRD ve Ramipril Efficacy in Nephropathy (REIN) calismalarinda gosterilmistir
(26,27).MDRD, Anjiotensin Converting Enzim Inhibition in Progressive Renal
Disease (AIPRD) c¢alismalarinda proteiniiri degeri 1gr/giin’iin iizerinde olan
hastalarda, KBH’nin ilerlemesinin yavaslatilmasi i¢in daha diisiik sistolik kan basinci
degerlerinin hedeflenmesi Onerilmektedir (25). Ancak KBH progresyonu ile kan
basinct ve proteiniiri arasindaki iligkiyi arastiran bir metaanalizde, sistolik kan
basincinin 110 mmHg’ nin altinda olmasinin hastalik progresyonuna neden
olabilecegi belirtilmistir. Diyastolik kan basinct ile KBH ilerleme hizi arasinda bir
korelasyon bulunamamistir (28-31). Eger proteintiri gelismisse, etkin tedavi
secenekleriyle baslangig  degerlerinin - %60 azaltilmasinin  hedeflenebilecegi
onerilmektedir (25). Giiniimiizde genel goriis KBH’de kan basinci ve proteiniirinin
kontroliine yonelik agresif tedavilerin gerektigidir. Bu kaniya, KBH’de proteiniirinin
engellenmesinin ve kan basinci kontroliinlin saglanmasinin artmis kardiyovaskiiler
riski olumlu etkiledigi ve renal koruma sagladiginin birgok ¢alisma ile gosterilmesi
sonucunda varilmistir. (32,33). Tedaviye ADE-inhibitorleri veya ARB’ler ile
baslanmasi onerilmekle birlikte, kilavuzlarda 6nerilen hedef kan basinct degerlerine

ulasmak i¢in genellikle ¢oklu ilag tedavilerine ihtiya¢ duyulmaktadir (33).

2.1.7. Kronik Bobrek Hastaliinin Sistemik Etkileri

KBH’de bir¢cok sistem etkilenmektedir. Bu nedenle karsimiza genis bir

yelpazede semptom ve bulgular ¢ikar. Tablo 3’de semptom ve bulgular etkilenen

sistemlere gore siniflandirilmistir.
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Tablo 3. Kronik Bobrek Hastaligimin klinik 6zellikleri

SIVI-ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI
Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi

SINIR SISTEMI

Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklar, demans, konviilsiyon,
polindropati, basagrisi, sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyon bozukluklari,
yorgunluk, meningism, huzursuz bacak (restless leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter
fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal bozukluklar

GASTROINTESTINAL SISTEM

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

HEMATOLOJI-IMMUNOLOJI

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

KARDIYOVASKULER SISTEM
Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis atheroskleroz, aritmi, kapak
hastalig1

PULMONER SISTEM
Plevral sivi, iiremik akciger, pulmoner 6dem CILT Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi,
solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, tiremik dokiintii, {ilserasyon, nekroz

METABOLIK-ENDOKRIN SiSTEM
Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiyiime geriligi, hipogonadizm,
impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon, hiperprolaktinemi

KEMIK
Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-mikroglobiilin), D vitamini
metabolizmasi bozukluklari, artrit

DIGER
Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tiremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku
kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri
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2.2. MPV

1980’lerden beri trombosit hacim parametreleri otomatik tam kan sayimi ile
bakilabilmektedir (34,35). Trombosit hacim parametreleri, trombosit biiyiikligiini
degerlendirmede objektif parametrelerdir. Ekstra maliyet olusturmadan otomatik tam
kan saymmi sirasinda bakilabilir (36). Klinik hematoloji laboratuvarlarinda
antikoagulan olarak sodyum sitrat kullanilarak, MPV 6l¢iilmektedir (37). Trombosit
hacmi, trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir (7). Normal degeri 4,5-8,5fL (femtolitre)’dir (ortalama 6,5fL) (37).
Geng eriskinlerde ve c¢ocuklarda daha yiiksek olarak oOlgiilebilmektedir (7).
Trombosit parametreleri kadin ve erkeklerde sabittir, kadinlarda menstiirel siklusdan
etkilenmedikleri diistintilmektedir (7,36,37). Trombosit sekli ve ultrastriktiiri,
antikoagulan olarak kullanilan Etilen Diamin Tetra Asetikasit (EDTA) ile ortam 1sis1
ve kullanilan metoda bagli olarak degismektedir (7,38). EDTA ile toplanan kanda
trombositler kiire seklinde, sitratla toplanan da ise diskoid sekildedir. EDTA
trombositlerin zamanla sismesine sebep olmaktadir. Artmis MPV, trombopoetik
strese cevaba karst megakaryositik biiyiimede artmayla iliskilidir (40).

MPV periferik trombosit yikiminin arttig1 hallerde artar, trombosit liretiminin
bozuldugu hallerde azalir (36,41). Bu heterojenite dolasimda yaslanma ile iligkilidir.
Geng trombositler biiyiik, yogun ve daha aktiftirler (41). Geng trombosit iiretiminin
arttig1 hastaliklar, artmis yikim ve yeni iiretilen hiicrelerin ani salinimina bagli olarak
makrotrombositozla birliktedir (7,38). Tromboz egiliminde protrombotik faktor
tromboksan A2'nin artmasina bagli olarak trombosit fonksiyonlar1 ve dolayisiyla
MPV artar (42,43). Trombosit fonksiyonunda MPV, trombosit sayisindan daha
degerlidir (44).

2.2.1 MPV’nin Kklinik 6nemi
Platelet faktor-4, B-tromboglobulin trombosit aktivasyon ve agregasyon
belirtegleridir. MPV’nin bu faktorlerle birlikteligi pek ¢ok calismada gosterilmistir

(40,45). Trombositlerin boyutu ve sekli, bazi trombosit hastaliklarini belirlemede yol
gostericidir (45). Idiopatik trombositopenik purpura (ITP) veya sepsise bagli
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trombosit yikimina bagli trombositopenik hastaliklarda MPV artar. Azalmis MPV,
hipersplenizm veya hipoplastik trombosit {iretimine isaret edebilir (45). Kronik
myeloid 16semi, heterozigot talasemide trombositopeni olmadan artmis MPV
gortiliirken, kronik lenfoid losemide ise MPV normaldir (40.45). Megaloblastik
anemide kii¢iik trombositler ve artmis heterojenite mevcuttur (36). DM, akut koroner
sendrom, inme, renal arter stenozu ve hiperkolesterolemi gibi hastaliklarda MPV

artig1 oldugu ¢esitli caligmalarda gosterilmistir (36,37,46).

Vaskiiler hastaliklar: Trombositlerin aterosklerotik lezyonlarda, koroner trombiis
gelisiminde 6nemli rol oynadiklar1 gosterilmistir (36,37,41,47,48). Trombosit hacmi
ne kadar biiyiikse trombositler hemostatik olarak o kadar aktiftir (49). Biiyiik
trombositler adezyona ve agregasyona daha yatkinlardir. Artmis kardiyovaskiiler
hastalik riskinin gostergesi olarak kabul edilmektedir (50,51). MPV miyokard
infarktiisii sonras1 mortalitenin 6nemli bir gostergesidir. Miyokard infarktiisiinden 6
ay sonra yiiksek MPV’nin reinfarkt i¢in bir risk faktorii oldugunu gosteren caligsmalar
mevcuttur (36,39,52,53). Ayrica perkiitan invaziv girisim sonrasi restenoz ile MPV
diizeyleri arasinda da pozitif korelasyon saptanmistir (51). KAH hastalarinda bu

anlamda antiplatelet tedavinin yararinin olabilecegi diistiniilebilir (54).

Kanser: Kanser hiicreleri ile trombositler arasindaki iliski uzun zamandir
bilinmektedir. Kanser hastalarinda trombosit aktivasyonu ve tromboembolik olaylar
sik ortaya ¢ikmaktadir (55,56). Akciger kanseri de dahil olmak iizere bir¢ok kanser
hastalarinda trombositoz sik gériilmekte ve trombosit sayisinin artmasi kotii survi ile
iligkili bulunmustur (57,58). Pedersen LM ve ark.’1 1115 akciger kanseri hastasinda
trombositozu arastirmiglar ve bu hastalardaki trombositoz prevalansini %32 olarak
bulmuslar (57). Mide kanserli hastalarin ameliyat oncesi MPV degerlerinin
incelendigi bir calismada timor boyutu biiyiik olan hastalardaki MPV degerlerinin
timor boyutu kiiclik olan hastalardaki degerlere gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur (59). Tiroid kanserli hastalar ile saglikli hastalardaki MPV degerlerin
karsilastirildigi bir ¢alismada ise, tiroid kanserli hastalardaki MPV degerlerinin
normal hastalara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (60). Endometrium kanseri

ile MPV iligkisinin incelendigi bagka bir ¢calismada endometrium kanserli hastalarda
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MPV’nin saglikli hasta grubuna goére daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica ileri
evre endometrium kanserli hastalardaki MPV degerlerinin tiim gruplara gore daha
yiiksek oldugu saptanmistir (61). Pankreas kitleleri ile yapilan baska bir ¢alismada
ise, rezeksiyon sonrasi patolojileri malign olan hastalardaki MPV degerleri, benign

olanlara gore daha yiiksek saptanmistir (62).

Sigara: Sigara igen aterosklerotik hastalarda trombosit sayis1 ve MPV’nin sigara
igmeyen ve aterosklerozu olmayan gruba gore yiikksek oldugu tespit edilmistir (48).
Aterosklerotik grupta sigarayr biraktiktan 1-3 ay sonra MPV’nin %10 azaldig
saptanmigtir. Sigara nedeniyle artan MPV’nin aterosklerozun hizlanmasina yardime1

oldugu diistiniilmektedir (48).

Gebelik: Normal gebelik sirasinda MPV’nin sabit oldugu, preeklampsi riskini
saptamada MPV’nin kullanilabilecegi ve 28 haftalik gestasyonda MPV’nin 11fL’den
biiyiik olmasinin preeklampsi gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu gosteren ¢alismalar

mevcuttur (7,34,36,37).

Hipertansiyon: Hipertansif hastalarda, trombositlerin normotansiflere goére daha
aktif oldugu (63,64), esansiyel HT’de MPV degismezken,HT ile kombine renal arter
stenozunda veya semptomatik periferik vaskiiler hastaliklarda ve hiperlipidemide

MPV’nin artmis oldugu kabul edilmistir (37).

Hiperlipidemi: Tip-lla ailesel hiperlipidemisi olan hastalarda ateroskleroz ve
trombotik komplikasyonlar sik goriillmektedir. Bu hastalarin trombositlerinin
agregasyona neden olan wuyarilara daha duyarli oldugu ve normal insan
trombositlerine gore daha fazla TXAZ2 tirettikleri ileri siiriilmektedir (65). Ayrica Tip
Ila hiperlipidemisi olan hastalarda normal kisilere kiyasla daha fazla sayida
megatrombositlerin  oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir. Bu hastalarin
trombositlerinin membran lipid konsantrasyonu hiperlipidemiye bagli olarak
degistigi ve trombositlerin daha sensitifleserek agregasyona daha yatkin hale

geldikleri kabul edilmektedir (65). Tedavide kullanilan kolesterol diisiiriicii

tedavilerin trombositlerin agregasyonunu azalttiklar gosterilmistir (65-67).
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Serebrovaskiiler hastahiklar: inmeden 1 ay sonra bakilan tahlillerde azalmig
trombosit sayist ve artmig MPV bulunmus ve bu infarkt alaninda trombosit
tiiketiminin artmasina baglanmaktadir (7,37). MPV’deki her 1fL artigin iskemik inme
rolatif riskinde %12 artisa neden oldugu ileri siiriilmistiir (36). Ayrica MPV’nin,
inmenin altinct giiniinde maksimum degere ulastig1 ve 45. giinde normale dondigi

gosterilmistir (68).

Diyabetes mellitus; DM’de biiyiik trombositlerin oldugu ve bu megatrombositlerin
bu  hastalardaki  trombosit  agregasyonunun  artisgindan  ve  vaskiiler
komplikasyonlardan sorumlu oldugu diisiiniilmiis ancak Tip 1 ve Tip 2 DM arasinda
MPV farkliliginin olmadig1 gosterilmistir (7,37). Fakat DM’li hastalarda MPV’nin
normal popiilasyona gore yiiksek oldugu bu yiiksekligin diyabetteki bozulmus
hemostaz ve pretrombotik duruma sebep olan faktorlerden biri  oldugu

diistintilmektedir (37).

Kullanilan ilaglarin MPV’ye etkileri: Vaskiiler hastaliklarin tedavisinde kullanilan
ilaglarin MPV iizerindeki etkileri agiklanamamustir ancak esansiyel HT tedavisinde
kullanilan propranolol’iin MPV’yi artirirken kinapril’in MPV’ye etkisinin olmadigi
gosterilmistir (64). Ancak diger beta bloker ve kalsiyum kanal blokerlerinin boyle bir
etkisi saptanamamustir (69). Seratonine bagli artmis MPV, dokzazosin ile azaltilabilir
(63,709). Losartan’in TXA2’ye bagli trombosit sekil degisikligini ve trombosit
aktivasyonun inhibe ettigi (64) tip Ila hiperkolesterolemik hastalarda uzun siireli
lovastatin kullanim1 ile ADP’ye bagli trombosit agregasyonu ve fibrinojen

seviyelerinin azaldig gosterilmistir (71).
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3. GEREC VE YONTEM

Dumlupmar Universitesi Tip Fakiiltesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Nefroloji Klinigi’'nde takip edilen, en az 3 ay siireyle GFH degeri 60
ml/dk/1.73 m2 altinda olan prediyaliz hastalarinin dosyalar1 g¢alisma amaciyla
retrospektif olarak incelendi. Calismaya KBH evre 3 (n=42) ve evre 4 (n=44) olan,

heniiz diyalize girmeyen hastalar dahil edildi.

Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma
Hastanesi arsivi ve Nefroloji bilim dali arsivi kullanilarak hastalarin demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet), ek hastaliklari, biyokimyasal parametreleri (hemoglobin,
wbc, notrofil, lenfosit, mpv, platelet, rdw, crp, bun, iire, kreatinin, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, iirik asit, albiimin, parathormon), renal ultrasonografik bulgular
(parankimal ekojenite, parankim kalinligi, bdbrek boyutlari) dosyalarindan

retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarin MPV degerleri ile renal ultrasonografik bulgular karsilastirildi.
KBH evre 1, evre 2, evre 5 hastalar, aktif enfeksiyon Oykiisii, romatolojik hastalik,

kanser Oykiisii olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Bu calisma igin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tibb1 Etik Kurulu’dan
80558721/G-271 sayili karari ile onay alindi.

istatistiksel Yontem:

Bu ¢aligmada veriler SPSS 18.0 (Statistical Package for the Social Sciences
for Windows, Chicago, Illinois) istatistik paket programi ile analiz edildi. Caligma
verilerinin tanimlayici istatistiksel sonuglari aritmetik ortalama =+ standart sapma, %,
olarak ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi
ile incelendi. Normal dagilima uygun olanlarda parametrik testler (bagimsiz T test,
One-Way ANOVA), normal dagilima uygun olmayanlarda ise non-parametrik testler
(Mann-Whitney U, Kruskal-Wallis) kullanildi. Kategorik ve niimerik Ozellikteki
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verilerin birbirleri ile iliskilerinin analizinde ise Pearson Ki-Kare ve Pearson
Korelasyon testleri kullanildi. Uygulanan istatistiksel testlerden elde edilen

sonuglarda p degerinin 0,05’in altinda olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Arastirma Grubunun Tammlayic1 Ozellikleri

Bu caligmada arastirma grubunu 40’1 erkek ve 46’s1 kadin olmak {izere
toplam 86 hasta olusturmaktadir. Grubun yasa gore dagilimina baktigimizda;
%3,5’inin 18-35 yas grubunda, %7’sinin 36-50 yas grubunda, %38,4’iiniin 51-65 yas
grubunda, %29,1’inin 66-74 yas grubunda ve %22,1’inin 75 ve iizeri yas grubunda
oldugu goriildii (Tablo 4).

Arastirma grubunda yer alan kisilerin %30,2 ‘si sigara kullaniyorken, alkol
kullananlarin oran1 %0’ dir (Tablo 4).

Arastirma grubunda yer alan kisilerden primer bobrek hastaligi; HT olanlarin
orani %37,2, DM olanlarin oram1 %2,3, HT ile beraber DM olanlarin orani ise
%55,8°dir. Eslik eden hastaliklarin dagilimlarina baktigimizda; KAH olanlarin orani
%25,6, KOAH olanlarin oram %15,1 iken hem KAH hem de KOAH olanlarin orani
ise %17,4 diir (Tablo 4).
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Tablo 4. Arastirma grubunun tamimlayici 6zellikleri

Say1 (N) Yiizde (%)
Yas 18-35 3 3,5
36-50 6 7,0
51-65 33 38,4
66-74 25 29,1
>75 19 22,1
Cinsiyet Erkek 40 46,5
Kadm 46 535
Sigara Var 26 30,2
Yok 60 69,8
Alkol Var 0 0
Yok 86 100
Primer Bobrek Hastahig Yok 4 4.7
HT 32 37.2
DM 2 2.3
DM+HT 48 55.8
Eslik Eden Hastahk Yok 36 419
KAH 22 25.6
KOAH 13 15.1
KAH+KOAH 15 174
Toplam 86 100
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Aragtirma grubunun bobrek fonksiyonlarina ve bobrek ultrason degerlerine
baktigimizda; ortalama GFH degeri 33,8 + 11,9 ml/dk, ortalama bobrek boyutu 101,1
+ 11,3 cm, ortalama korteks kalinlig1 10,9 + 2,1 c¢cm, bobrek parankim ekojenitesi
grade 0 olanlarin oran1 % 26,7, grade 1 olanlarin oran1 % 48,8, grade 2 olanlarin
orant % 17,4 iken grade 3 olanlarin oran1t % 7,0 saptandi. Arastirma grubunda KBH
evre 3 hastalarin oran1 % 48,8 iken KBH evre 4 hastalarin oran1 %51,2 idi (Tablo 5).

Aragtirma grubundaki hastalarin ortalama MPV degerlerinin 8,45 + 1,10 fL
oldugu tesbit edildi (Tablo 5).

Tablo 5. Arastirma grubunun ortalama MPV degeri, bobrek
fonksiyonlari ve ultrason bulgulari

GRUP (N=86)
MPV (fL) (ort + ss) 8.45+1.10
GFH (ml/dk) (ort + ss) 33.8+11.9
Bobrek boyutu (cm) (ort + ss) 101.3+11.3
Korteks kalinhg: (cm) (ort + ss) 10.9+2.1
Parankimal ekojenite (%)
Grade 0 23 (%26.7)
Grade 1 42 (%48.8)
Grade 2 15 (%17.4)
Grade 3 6 (%7.0)
KBH (%)
Evre3 42 (%48.8)
Evred 44 (%51.2)
Toplam 86 (%6100)
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4.2.1. MPV ile renal ultrason sonuclarimin karsilastirilmasi

Aragtirma grubundaki hastalarin  MPV ile renal ultrason sonuglarini
karsilastirdigimizda; MPV ile korteks kalinligi (p=0,56, r=-0,06) ve bobrek boyutlari
(p=0,84, r=-0,02) arasinda negatif yonde cok zayif bir korelasyon mevcuttu ve
istatistiki olarak anlaml: degildi. MPV ile renal parankimal ekojenite evresi arasinda
da anlamli bir iligski saptanmadi (p=0,30) (Tablo 6).

Tablo 6. MPV ile ultrasonografik bulgular arasindaki iliski

P degeri R degeri Test
(Korelasyon
katsayisi )
KORTEKS KALINLIGI 0,56 -0,06 Pearson korelasyon
BOBREK BOYUTU 0,84 -0.02 Pearson korelasyon
RENAL PARANKIMAL EKOJENITE 0,30 - Kruskal-Wallis

4.2.2. MPV ile baz1 bagimsiz degiskenlerin karsilastirilmasi

Arastirma grubunda yer alan kisilerde MPV degerlerinin DM hastalig
varligina gore degisimine baktigimizda DM hastaligi olanlarda MPV degeri istatistiki
olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p=0.008). Calismamizda sigara
kullanan toplam 26 hastanin MPV degeri ile kullanmayan 60 hastanin MPV degeri
arasinda anlamli fark yoktu (p=0,48). KBH evresi ile MPV iliskisini
degerlendirdigimizde de anlamli iliski saptanmadi (p=0,47) (Tablo 7).
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KAH olanlarda MPV degerleri daha yiiksek izlendi, ancak istatistiki olarak
anlaml diizeyde degildi (p=0,83). Yas ve GFH ile MPV arasindaki iligki de istatistiki
olarak anlamli degildi (p=0,37), (p=0,07). MPV ile kan degerleri iliskisine

baktigimizda platelet sayis1 disinda anlamli iligki saptanmadi. Bu iliski negatif yonde
zayif bir korelasyon idi (p=0,04 r=-0,30) (Tablo 7).

Tablo 7. MPYV ile bazi1 bagimsiz degiskenlerin karsilastiriimasi

MPV N fL P degeri R Test
(ort £ ss) degeri
DM Var 50 8.6 £1.0 0,008 - Mann-Whitney U
Yok 36 8.1+11
SIGARA /o 26 8511 0,48 - T — Test
Yok 60 8.4+1.0
KBH Evre 3 42 84+11 0,47 b T Test
Evre 4 44 8.4+1.0
KAH Var 37 0,83 --
Yok 49
Pearson korelasyon
GFH - 86 0,37 -0,09
Pearson korelasyon
-- 86 0,07 0,19
YAS Pearson korelasyon
PLT -- 86 0,04 -0,30
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4.3. Alt Grup Analizleri

4.3.1 KBH Evre 3 — Evre 4 karsilastirma

KBH Evre 3 ile evre 4 arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamhi fark
saptanmadi (p>0,05). Sigara kullaniminin evrelere gore dagilimina baktigimizda da

evre 3 ve evre 4 arasinda anlamli fark yoktu (p=0,12) (Tablo 8).

KBH evresi ile kan degerleri arasindaki iligkiye baktigimizda evre ile albiimin
ve PTH arasinda anlaml iliski (p=0,04, p=0,0), evre ile sedim arasinda ise sinirda

anlaml iliski (p=0,05) saptand: (Tablo 8).

DM hastaligi varligimin KBH evrelerine gore dagilimina baktigimizda evre
3’de yer alan hastalarin yarisinin DM hastasi oldugu goriildii. Evre 4’de yer alan
hastalarin ise %66’sinda DM hastalig1 oldugu goriilmiis olsa da istatistiksel olarak

anlaml seviyeye ulasmadi (p=0.13) (Tablo 8).

Evre 3 ve 4 arasinda renal ultrason bulgulari incelendiginde bdbrek boyutu
ve korteks kalinlig1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Renal parankimal

ekojenite acisindan ise sinirda anlaml farklilik izlendi (p=0.048) (Tablo 8).
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Tablo 8. KBH Evre 3 — Evre 4 karsilastirma

YAS

CINSIYET

SIGARA

HGB (g/dL) £ss

PLT (1000/uL) +ss

MPV (fL) +ss

Whc (1000/pL) £ss
Notrofil (1000/uL) +ss
Nétrofil / Lenfosit
CRP (mg/L) =£ss
Sedim (mm/saat) +ss
Albiimin (g/dL) +ss
Ferritin (mg/L) +ss
Urik asit (mg/dL) +ss

PTH (pg/ml) +ss

DM

BOBREK BOYUTU

(cm) +ss

KORTEKS

KALINLIGI (cm) +ss

PARANKIMAL
EKOJENITE (grade)

Kadin

Erkek

Var

Yok

Var

Yok

EVRE-3
(n=42)
64,7 +£13,6
20
22
16
26

12,6 +1,6
256 + 81
8,4+1,1
8,0+24
53422
3.6+2,8
12,6 £28.8
33,7+259
3,9+0,6
78,3 £ 104,7
7,1+1,7
106,2 + 74,2
21
21

103,4+£10,9

11+1,8

16
20

EVRE-4
(n=44)
64,1+12,0
26
18
10

34

11,7+25
248 + 72
84+10
9,1+3,6
6,1+£3,5
39+58
179+29,1
43,1+ 25,7
3,7£0,5
104,5 + 118,5
6,4+19
208,0 +139,6
29
15

99,0+11,3

10,8 +2,3

22
10

Toplam
(n=86)
64.4+12.7
46
40
26
60

12,1 £2.2
252 + 76
8,45+ 1,10
8,5+3,1
57+29
3,8+4,6
15,3 +£28,9
38,5 +26,0
3,8+£0,5
91,7+1121
6,7+1,8
158,3 +£123,0
50
36

degeri

>0,05

0,28

0,12

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
>0,05
0,05
0,04
>0,05
>0,05
0,00

0,13

>0,05

>0,05

0,048
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4.3.2. DM ile bazi1 bagimsiz degiskenlerin karsilastirmasi

DM ile kan degerleri arasindaki iliskiye baktigimizda; DM ile wbe (p=0,003),
notrofil (p=0,003), MPV (p=0,008), sedim (p=0,04) ve iirik asit (p=0,01) arasinda
anlamli iliski saptandi (Tablo 9).

DM hastalarinda ortalama GFH degeri daha diisiik olmasina ragmen istatistiki

olarak anlamlilik diizeyinde degildi (p=0,32) (Tablo 9).

DM hastalarinda renal ultrason degerleri incelendiginde; bobrek boyutu ve
korteks kalinligt ile DM arasinda anlaml iliski yoktu (p>0,05), ancak DM ile renal
parankimal ekojenite arasinda sinirda anlamlilik mevcuttu (p=0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. DM ile bazi bagimsiz degiskenlerin iliskisi

DM VAR DM YOK P degeri
(n=50) (n=36)

MPV (fL) +ss 8,6+1,0 81+1,1 0,008
Whbc (1000/uL) +ss 9,1£25 7,8+37 0,003
Nétrofil (1000/uL) 6,0 £22 51+3,7 0,003
+ss
Sedim (mm/saat) +ss 43,5+£279 31,7+21,6 0,04
Urik asit (mg/dL) +ss 6,8 +2,1 6,7+ 1,4 0,01
GFH (ml/dk) (ort + 32,0+11,2 36,4+125 0,32
SS)
BOBREK BOYUTU 103,0+ 11,0 98,6 +11,2 0,98
(cm) *ss
KORTEKS 11,0+2,1 10,7 +2,1 0,82
KALINLIGI (cm)
+ss
PARANKIMAL 18 5 0,05
EKOJENITE (grade) 24 18

5 10

3 3
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DM hastalarinda MPV ile renal ultrason bulgulart arasindaki iliski
incelendiginde MPV ile korteks kalinligi ve bobrek boyutlart arasinda DM
olmayanlara gore negatif yonde daha giiclii bir korelasyon olmasina ragmen
istatistiki olarak anlamli diizeye ulagsmadi (p=0,20, r=-0,18), (p=0,23, r=-0,17). DM
hastalarinda MPV ile renal parankimal ekojenite arasindaki iliski ise anlamli
diizeyde idi (p=0,04) (Tablo 10).

Tablo 10. DM hastalarinda MPV ile renal ultrason bulgular arasindaki iliski

P degeri R degeri Test
(Korelasyon
katsayisi )
KORTEKS KALINLIGI 0,20 -0,18 Pearson korelasyon
BOBREK BOYUTU 0,23 -0,17 Pearson korelasyon

RENAL PARANKIMAL EKOJENITE 0,04 - Kruskal-Wallis

4.3.3. GFH ile renal ultrasonografi bulgular: arasindaki iliski

GFH ile renal ultrason bulgular iliskisini inceledigimizde; GFH ve bobrek
boyutlar1 arasinda istatistiki olarak anlamli diizeyde pozitif zayif bir korelasyon
saptand1 (p=0,01, r=0,27). GFH ile bobrek korteks kalinligi ve renal parankimal
ekojenite arasinda ise anlamli iliski saptanmadi (p=0,76, p=0,13) (Tablo 11).
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Tablo 11. GFH ile renal ultrasonografi bulgular: arasindaki iliski

P degeri R degeri Test
(Korelasyon
katsayis1 )
KORTEKS KALINLIGI 0,76 0,03 Pearson korelasyon
BOBREK BOYUTU 0,01 0,27 Pearson korelasyon

RENAL PARANKIMAL EKOJENIiTE 0,13 . Kruskal-Wallis
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5. TARTISMA

Kronik diyaliz veya bobrek transplantasyonu gerektiren son donem bobrek
yetmezligi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de hizli bir sekilde artis
gostermektedir. MPV tam kan sayimi analizorlerinde, rutin tam kan sayimi testinin
bir parcasit olarak calisilmaktadir ve trombosit fonksiyon ve aktivasyonunu
gostermek icin kullanilan bir belirtectir (6,7). Son yillarda MPV’nin farkli
inflamatuar hastaliklarda, inflamasyon belirteci olarak da kullanilabilecegi
bildirilmistir. Literatirde MPV’nin inflamatuar aktivite ile pozitif ya da negatif
korelasyon gosterdigini bildiren farkli ¢alismalar mevcuttur (8-10).

Calismaya KBH evre 3 (n=44) ve evre 4 (n=42) olan, heniiz diyalize
girmeyen hastalar dahil edildi. Hastalarin MPV degerleri ile renal ultrasonografi
bulgular1 karsilastirildi. Gruplar arast MPV, ultrasonografik bulgular (parankimal
ekojenite, parankim kalinligi, bobrek boyutlari) ve diger biyokimyasal parametreler
(hemoglobin, wbc, noétrofil, lenfosit, mpv, platelet, rdw, crp, bun, iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, iirik asit, alblimin, pH, HCO3, parathormon)

incelendi.

Bizim calismamizda KBH etiyolojisinde ilk siray1 HT almaktadir. Ulkemizde
KBH etiyolojisi incelendiginde ilk siray1 DM, ikinci sirayr HT almaktadir (1).

MPV ile renal ultrasonografik bulgulara baktigimizda, MPV ile korteks
kalinligt ve bobrek boyutu arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttu ve
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. MPV ile renal parankimal ekojenite
arasinda da iliski saptanmadi. Bunun nedeni ek hastalik gibi durumlarin MPV
diizeyini etkilemis olmast olabilir. Daha net sonuglar i¢in hasta sayisinin fazla oldugu
kontrol grubunu da iceren genis capli calismalara ihtiya¢ vardir. MPV ile yas,
hemoglobin, nétrofil, nétrofil/lenfosit orani, wbc, rdw, kreatinin,,alblimin,,iirik asit,
pH, HCO3 arasinda pozitif yonde korelasyon mevcut olup istatiksel olarak anlamli
degildi. MPV ile GFH, crp, sedim, kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum, ferritin,
parathormon arasinda negatif yonde korelasyon mevcut olup istatistiksel olarak

anlamli degildi.
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KBH’nin subklinik inflamatuar bir durum oldugu bilinmektedir. MPV ile
inflamasyon arasindaki iliski 6zellikle sepsisli hastalarda ve kronik inflamatuar
hastaliklarda arastirilmustir. Cesitli ¢alismalarda MPV  artisinin  akut lokalize
enfeksiyon/septisemi ayiriminda kullanilabilecek yararli bir inflamasyon belirteci
olabilecegi bildirilmekte ve gelismekte olan invaziv bir enfeksiyonun ve sepsise
gidisin habercisi olabilecegi belirtilmektedir (72-74). Diger yandan 6zellikle kronik
inflamasyon durumlarinda, CRP yiiksek iken MPV nin diisiik bulundugu ve hastalik
aktivasyonunun bir gostergesi oldugu bildirilmektedir (75,76). Calismamizda CRP
ile MPYV iligkisi arastirilmig negatif yonde bir korelasyon saptanmis ancak, aralarinda

istatistiksel olarak anlaml bir iligki gosterilememistir.

Fizyolojik olarak ve bir¢ok patolojik durumda trombosit sayist ile MPV
arasinda zit yonde bir iligski vardir ve bu iliski genellikle sabit olarak kanda dolagan
bir trombosit kiitlesini saglar (77). Bu zt iliskinin genellikle, trombosit yapiminin
uyarilarak dolagimdaki trombosit sayisimin arttifi, ancak Dbiiylikk hacimli
trombositlerin inflamasyon bdlgesine go¢ ederek bu bolgelerde tiiketildigi
inflamatuar hastaliklarda goriildiigii bildirilmistir. Ayrica defektif trombopoezis,
artmis yikim ve dolasimdaki trombositlerin reaktif maddelerden zengin ortamda
sismesi gibi durumlar da trombosit sayis1 ile MPV arasindaki iligkiyi etkileyebilir.
Bir bagka caligsmada ise, bu farkliligin nedeni, trombosit sayisi ile MPV’nin ¢oklu ve
degisken faktorler tarafindan ve birbirinden bagimsiz olarak belirlenmesine
baglanmistir (40). Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu olarak prediyaliz
hastalarinda MPV ile trombosit sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

negatif korelasyon izlendi.

Kario K ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada sigara igen aterosklerotik
hastalarda trombosit sayist ve MPV’nin sigara igmeyen ve aterosklerozu olmayan
gruba gore yiiksek oldugu tespit edilmistir (48). Aterosklerotik grupta sigarayi
biraktiktan bir-li¢ ay sonra MPV’nin %10 azaldig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
MPV ile sigara arasinda iliski saptanmadi. Bunun nedeni, sigara i¢cen hasta oraninin
igmeyen hasta oranina gore daha az olmasi veya eksik ya da yanlis beyana baglh da
olabilir. Ayrica MPV’nin sigara ile iliskisine bakarken hastalar ateroskleroz olup

olmamasina gore gruplara ayrilmadi.
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Diyabetin mikrovaskiiler komlikasyonlarindan biri olan nefropati gliniimiizde
KBH’nin en sik nedeni haline gelmistir. Diyabetik nefropatinin karmagsik
fizyopatolojisinde metabolik ve hemodinamik faktorler onemli bir yer tutmaktadir.
Bu faktorlere ek olarak nefropati gelisiminde inflamasyonun da rol oynadigini
gosteren ¢ok sayida c¢alisma vardir. Yapilan deneysel ve klinik arastirmalarda,
inflamasyonun diyabetik nefropatinin patogenezinde yer aldigi anlagilmistir. Tip 2
DM hastalarinda bobrek biyopsisinde saptanan lezyonlarin artmis inflamasyon
gostergelerine eslik ettigi bildirilmistir. Inflamasyon gostergelerinden TNF-alfa’ nin
glomeriil, mezengium ve epitel hiicrelerine sitotoksik etki gosterdigi anlasilmustir.
Ayrica, diyabetik hastalarda idrardaki TNF-alfa diizeyleri ile proteiniiri arasinda
yakindan bir iliski oldugu saptanmistir. Jabeen ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada da,
diyabeti olan hastalar MPV ve hsCRP degerleri agisindan saglikli bireylerle
karsilagtirillmis ve diyabeti olanlarda bu parametreler anlamli yiiksek bulunmustur
(78). Bizim galismamizda da DM hastalarinda; wbc, nétrofil, sedimantasyon, MPV,
tirik asit degerleri anlamli olarak yiiksek saptandi. Bu durum diyabetik nefropati

patogenezindeki inflamasyon varligini desteklemektedir.

Trombosit fonksiyon bozukluklar1 diyabetik hastalarda vaskiiler hastaliklarin
gelisimini etkilemektedir. Sistemik inflamasyon, oksidatif stres, degismis kalsiyum
metabolizmasi, nitrik oksit biyoyararlaniminda azalma ve hiicresel proteinlerin
artmig  fosforilasyonu diyabetik  hastalardaki  trombosit  aktivasyonundan,
proinflamatuar ve protrombotik maddelerin salimminda sorumlu olan nedenlerdir
(79,80). Yapilan ¢alismalarda trombosit biiyiikliik ve seklinin trombosit aktivitesini
etkiledigi gosterilmistir. Yapilan arastirmalardaki onemli bulgulardan birisi de
MPV’nin mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu olan diyabetik hastalarda
komplikasyonu olmayan hastalara gore daha yiliksek oldugunun saptanmasidir
(81,82). Papanas ve ark.’in yaptiklar1 416 olguyu kapsayan bir ¢alismada ise hastalar
diyabeti olmayan, diyabetik ve komplikasyonu olmayan, diyabetik ve mikrovaskiiler
komplikasyonu olan seklinde 3 gruba ayrlarak, gruplarin MPV degerleri
karsilastirtlmistir  (83). Calisma sonucunda diyabetik iki grubun MPV
degerleri,diyabetik olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Daha
dikkat ¢ekici olan ise diyabetik olan 2 grup arasinda komplikasyonlu grubun MPV

degerlerinin, komplikasyonsuz olan gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmus
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olmasidir. Bu c¢aligmalar 1s18inda, diyabetik KBH’de MPV’deki artigin
kardiyovaskiiler risk artist ile iligkili olabilecegi diisiiniilebilir. Sengiil ve
arkadaslarinin yaptig1 95 kisilik ¢alismada diyabetik ve non-diyabetik KBH’de MPV
degerine bakilmig ve DM’si olan grupta MPV degerleri anlamli yiliksek saptanmis.
Bizim ¢alismamizda MPV ile DM arasindaki iliskiye baktigimizda benzer sekilde
DM’si olanlarda MPV istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Biitlin bu verilere
gore diyabetik nefropati hastalarinda artan inflamasyonun ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin degerlendirilmesinde, maliyeti diisiik bir indeks olan MPV’nin

giinliik pratikte kullanimi diistiniilebilir.

Diyabetik KBH’li hastalarin renal usg bulgular1 diger nedenlere bagli KBH’li
hastalardan oldukga farklidir. Nishimura ve ark. (84) diyabetik KBH hastalarinda
bobrek biiyiikliigiiniin saglikli bireylerden biraz daha diisiik ancak diyabetik olmayan
KBH hastalarindan daha yiiksek oldugunu saptamistir. Bagka bir calismada da
diyabetik KBH’lilerde bobrek boyutunun diger nedenlere bagli KBH’lerden daha
fazla oldugu bildirilmistir (85). Bizim sonuglarimiz bu ¢alismalar1 desteklemektedir.
Bobrek boyutu ve bobrek parankim kalinligr diyabetik KBH’de non-diyabetik
KBH’den daha yiiksek bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli fark seviyesine
ulagsmadi. Renal parankimal ekojenite agisindan baktigimizda ise sinirda anlamlilik
saptandi. Diyabetik hastalar bobrek yetmezligi ayirict tanisinda en zorlu hasta
grubudur. Diyabetik KBH’lilerin sonografik 6zellik olarak ABY ve KBY gruplari
arasinda yer aldigi soylenebilir. Bu nedenle, DM varliinin bobrek sonografik

bulgular1 hakkinda yorum yapmadan once bilinmesi yararli olacaktir.

KBH olan DM hastalarinda MPV artis1 ¢esitli caligmalarda gosterilmistir.
MPV ile renal ultrason bulgulari arasinda iliski olup olmadig1 ise arastirmaya agik bir
konudur. Aralarinda anlamli bir iligki saptanmas1 durumunda KBH hastalarini takipte
kolay, ekstra maliyet olusturmayan, hemogramdan bakilabilen MPV kullanilabilir.
Bizim c¢aligmamizda diyabeti olan hastalarda MPV ve ultrasonografik bulgular
arasindaki iliskiye baktigimizda ise MPV ile bobrek boyutu ve korteks kalinligi
arasinda negatif korelasyon mevcuttu ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.
Bunun nedeni DM hastalarinda bdbrek boyutu ve korteks kalinligimin  DM’si
olmayan hastalara gore daha yiiksek olmasi olabilecegi gibi vaka sayisinin yetersiz

olmasi da olabilir. Daha genis capli arastirmalarla anlamli iligki saptanabilir. MPV ile

31



renal parankimal ekojenite arasinda ise anlamli iliski saptandi. Biitiin bu verilere gore
DM hastalarinda MPV, ultrason bulgular1 arasinda renal parankimal ekojenite
artisinin  takibinde kullanilabilir sonucuna varilmis olup daha genis c¢aph

arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamiza prediyaliz (KBH evre 3 ve evre 4) hastalar1 aldik. Evre ile kan
parametreleri arasindaki iligskiye baktik. Evre ile wbc, notrofil, nétrofil/lenfosit orani,
plt, MPV, rdw, crp, ferritin arasinda iliski saptanmadi. Evre ile sedimantasyon
arasinda sinirda iliski saptanirken; evre ile albiimin, parathormon arasinda anlamli

iliski saptandi.

KBH ilerledikge GFH’de azalma beklenen bir bulgudur. Yas ilerledikg¢e
GFH’de azalma da beklenen bir bulgudur. Bizim ¢alismamizda GFH ile yas
arasindaki iliskiye baktigimizda negatif korelasyon mevcuttu ancak istatistiksel
olarak anlamlilik saptanmadi. Bunun nedeni calismaya alinan hastalarin yas
ortalamasinin benzer olmasi diisliniilebilir. Diyabeti olanlar ve olmayanlar olarak
hastalarn ayirdigimizda; GFH, DM hastalarinda daha diistik saptandi. Bunun nedeni
evre 4 KBH’de DM oraninin daha yiiksek olmasina baglandi. GFH ve ultrason
bulgularin1 kiyasladigimizda GFH ile bobrek boyutu arasinda pozitif yonde
korelasyon mevcuttu ve istatistiksel olarak anlamlilik saptandi. GFH ile parankim
kalinlig1 arasinda da pozitif korelasyon mevcuttu ancak istatistiksel olarak anlamli
seviyeye ulagmadi. Bu durum DM hastalarinin parankim kalinliginin  DM’si
olmayanlardan daha fazla olmasindan kaynaklanabilir. GFH azaldik¢a renal
parankimal ekojenitenin artmast beklenen bir bulgudur. Bizim g¢alismamizda da
benzer sekilde saptandi ancak istatistiksel olarak anlamli seviyede degildi. Bu durum
hasta sayisinin azligina bagh olabilir. GFH nin azalmasiyla birlikte KBH gelisirken
olusan inflamatuar siiregte, inflamasyon belirtegleri de 6nem kazanmaktadir. Bobrek
yetmezligi ile ilgili mikroinflamasyon oksidatif stresi de indiiklemektedir (86-88).
Calismamizda akut faz reaktanlarindan ferritinin, GFH ile iliskisine baktigimizda
GFH azaldikga ferritinde artis mevcuttu ve sinirda anlamlilik saptandi. CRP, RDW
ile GFH arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttu ve istatistiksel olarak anlamli
diizeydeydi. Negatif akut faz reaktani olan alblimin ile GFH arasinda pozitif yonde
korelasyon vardi ve anlamli diizeydeydi. WBC, nétrofil, nétrofil/lenfosit orani,

sedimantasyon ile GFH arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttu ancak anlaml
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diizeyde degildi. KBH olgularinda GFH azaldik¢a CRP’deki artis ¢esitli ¢aligmalarda

gosterilen inflamatuar siireci desteklemistir.

Son yillarda MPV’nin farkli inflamatuar hastaliklarda, inflamasyon belirteci
olarak da kullanilabilecegi bildirilmistir. Literatlirde MPV nin inflamatuar aktivite ile
pozitif ya da negatif korelasyon gosterdigini bildiren farkli ¢alismalar mevcuttur (8-
10). Bizim ¢alismamizda GFH ile MPV arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttu
ancak anlamli degildi. Bu sonuglar 1s18inda, KBH’de ve ona bagl gelisebilecek
patolojileri onceden tahmin etmede MPV’nin yararli bir belirteg olmadigi; ancak
daha fazla hasta sayisi igeren prospektif c¢alismalarla daha dogru sonuglara

ulagilabilecegi sdylenebilir.

Tirk Nefroloji Dernegi kayitlarina gére hem ABY hem de SDBY
hastalarinda en sik mortalite nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir (89). Bu nedenle
KBY hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk faktorleri agisindan dikkatli
olunmalidir. Uremik hastalarda inflamasyon ve oksidatif stres birlikte artmaktadir.
Oberg ve ark. (90) evre 3-5 KBY olan hastalarda inflamasyon ve oksidatif stres
belirteglerinin saglikli insanlara gore artmis oldugunu gostermislerdir. Uremide
artmis olan oksidatif stres ve inflamasyon, iiremik hastalarda kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite artigmdan sorumlu olabilir. Uremik hastalarda yiiksek
inflamasyon gostergelerinin  (6zellikle 1L-6 ve hs-CRP) gelisecek olan
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite i¢in bagimsiz ve gii¢lii bir prediktdr oldugunu
gosteren ¢alismalar vardir (91). Saglikli  kontrol, DM, ateroskleroz ve
DM-ateroskleroz gruplarini igeren bir ¢alismada da MPV’nin diyabetik durumdan
cok ateroskleroz ile iliskili oldugu saptanmistir. Ayrica bu c¢alismada artmis
megakaryosit ploidisinin DM ile iliskili oldugu gdsterilmis, ateroskleroz icin bir
taraftan artmis megakaryosit ploidisi ve trombosit sayisinin diger taraftan artmis
MPV’nin bagimsiz risk faktorleri olabileceginin iizerinde durulmustur (92). Evrelere
gore KAH hastalarina baktigimizda evre 4’de KAH oran1 daha yiiksekti. Bunun
nedeni KBH ilerledik¢e artan KAH riski olabilecegi gibi KAH esdegeri olan DM’ nin
evre 4’de daha fazla rastlanmasi olabilir. Bizim calismamizda KAH ile MPV
arasinda iliski saptanmadi. Ancak hastalarin DM, HT gibi ek hastaliklar1 bu durumu

etkilemis olabilir bu nedenle daha genis ¢apli arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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Calismamizin giiclii yonleri ve siirliliklarina baktigimizda, oncelikle
MPV’nin 6l¢iimiinii etkileyebilecek faktorlere bakmamiz gerekmektedir. Her ne
kadar giiniimiizde MPV tam kan sayiminin bir parametresi olarak rapor ediliyor olsa
da tam kan sayim tiiplerinde bulunan EDTA’nin trombositlerde yol actigi sekil
degisiklikleri nedeni ile giivenilir dlgiilebilirligi tartismalidir. Impedans teknolojinin
kullanildig1 tam kan sayimlarinda EDTA, MPV degerlerinde zamanin bir fonksiyonu
olarak artisa sebep olmaktadir. MPV, EDTA ile temas sonras: ilk bes dakika
igerisinde %30’a kadar, sonraki iki saatte %10-15 daha artmaktadir (34). Optik
teknolojinin kullanildigr tam kan sayimlarinda ise MPV degerleri yaklagik olarak
%10 kadar azalmaktadir (93). Lance ve arkadaslar1 impedans teknoloji ile EDTA
kullanilarak yapilan tam kan sayimi 6l¢iimlerinde en uygun MPV 6l¢iim zamaninin
kan alimi sonras1 120. dakika oldugunu bildirmislerdir (94). Diger taraftan, MPV
dahil tiim trombosit parametrelerinin Sl¢iimii otomatik tam kan sayim cihazlarinin
kullandig1 teknolojiye 6zgii olup, farkli model o6l¢iim cihazlarinin kullanildig
calismalarda cihazlar arasinda %40’lara kadar varan 6lgtim farkliliklar1 bildirilmistir.
Bu ¢alisma retrospektif olarak gergeklestirilmis olup, MPV 6l¢lim zamanlarinin
standardize edilememis oldugu agiktir ve mevcut hali ile bu arastirmadaki MPV
verilerinin giivenilirligi tartigmalidir. Son yillarda MPV’nin farkli inflamatuar
hastaliklarda, inflamasyon belirteci olarak da kullanilabilecegi bildirilmistir. Buna
dayanarak MPV yi etkilememesi icin aktif enfeksiyon dykiisii ve romatolojik hastalik
Oykiisii olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Anlamli fark olmamasi amaciyla evre 3 ten 44

evre 4 ten 42 hasta alindi. Yaglar1 biribirine benzer hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Sonu¢ olarak, MPV ol¢iimiinlin standart bir hale getirildigi ve deney
gruplarina saglikli kontrol grubunun da dahil edildigi kapsamli prospektif ¢aligmalar
diyabetin eslik ettigi ve etmedigi kronik bobrek yetmezligi olgularinda trombosit

tiretiminin durumu hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir.
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6. SONUC

Prediyaliz hastalarda MPV ile renal ultrasonografik bulgularin

degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu ¢alismadan elde edilen sonuglar;

e MPV ile korteks kalinligt ve bdbrek boyutu arasinda negatif yonde
korelasyon mevcuttu ancak istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. MPV
ile renal parankimal ekojenite arasinda da iliski saptanmadi.

e MPV ile diger kan parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

e MPV ile trombosit sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde negatif
korelasyon izlendi.

e DM hastalarinda wbc, nétrofil, sedimantasyon, MPV, {irik asit degerleri
anlamli olarak yiiksek saptandi.

e Bobrek boyutu ve bobrek korteks kalinligi diyabetik KBH’de non-diyabetik
KBH’den daha yiiksek bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli fark
seviyesine ulagsmadi.

e DM hastalarinda MPV ile bobrek boyutu ve korteks kalinligi arasinda negatif
korelasyon mevcuttu ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. MPV ile renal
parankimal ekojenite arasinda ise anlamli iliski saptand.

e GFH ile bobrek boyutu arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon mevcuttu.
GFH ile parankim kalinhigi ve GFH ile renal parankimal ekojenite arasinda
anlaml iligki saptanmadi.

e CRP, RDW ile GFH arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon
izlendi. Albiimin ile GFH arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon

mevcuttu.
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