TC.
NECMETTIN ERBAKAN UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI

IC HASTALIKLARI ANABILIMDALI

SON 10 YIL iICERISINDE MERKEZiMiZDE EVRE 3-4 KRONIK BOBREK
HASTALIGI TANISI ALAN HASTALARDA PROGRESYONA ETKi EDEN
FAKTORLERIN RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

DR.AYSENUR ARGUN

TIPTA UZMANLIK TEZI

KONYA 2025



i



TC.
NECMETTIN ERBAKAN UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI

IC HASTALIKLARI ANABILIMDALI

SON 10 YIL iICERISINDE MERKEZiMiZDE EVRE 3-4 KRONIK BOBREK
HASTALIGI TANISI ALAN HASTALARDA PROGRESYONA ETKi EDEN
FAKTORLERIN RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

DR. AYSENUR ARGUN

TIPTA UZMANLIK TEZI

DANISMAN: PROF. DR. HALIL ZEKi TONBUL

KONYA 2025

il



TESEKKUR

Tez ¢alismamda bilgi, deneyim ve tecriibesini paylagsmakta tereddiit etmeyen tez

danismani sayin hocam Prof. Dr. Halil Zeki TONBUL’ a,

Tezimi hazirlarken desteklerini esirgemeyen her konuda yardimci olan degerli hocam

Dog. Dr. ismail BALOGLU’na,

Asistanlia bagladigimdan beri bir abi gibi tiim sikintilarimda yanimda olan, beni her
konuda destekleyen, tiim bilgi ve deneyimlerini paylasan, gelismemiz i¢in ¢abalayan ve tez
stirecinde de en biiylik destek¢ilerimden olan degerli abim Nefroloji Uzm. Dr. Fethi

YONET e,

Hem tez siirecinde hem asistanlik siirecinde bilmedigim sorulari yanitlayan ve tiim

teknik sorunlarda bana yol gésteren ve beni motive eden Uzm. Dr. Cengizhan DOGAN’a,

Universiteden beri her animda yanimda olan ve asistanlik siirecindeki tiim zorluklari
birlikte atlatigimiz can yoldaslarim Dr. Neslihan Nazik OZTURK GUN ve Dr. Raziye
KAZANDERE'ye,

Asistanlik siirecinde desteklerini hi¢ esirgemeyen Uzm. Dr. Berfin UYAR’a, Uzm.
Dr. Yeliz AKKABAK’ a ve diger asistan arkadagslarima,

Bugiinlere gelmemde en biiyiik emegi ve destegi biiyiik bir fedakarlikla veren canim
annem Raziye ARGUN, canim babam Ahmet ARGUN, mutluluk ve sikintilarimda her daim
yanimda olan hem en yakin arkadasim hem meslektasim hem canim ablam Ummiigiilsiim

ARGUN ve minik kardesim Zeynep ARGUN’a

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

v



OZET

Son 10 Y1l i¢erisinde Merkezimizde Evre 3-4 Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) Tams1 Alan Hastalarda
Progresyona Etki Eden Faktorlerin Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi

Dr. Aysenur ARGUN, Uzmanlik Tezi, Konya, 2025

Amac: Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), genellikle ilerleyici bir hastalik olup tedavi edilmediginde son dénem
bobrek yetmezligine (SDBY) yol agabilir. Hastaligin ilerlemesinde birgok faktdr etkili olmaktadir. Bu
calismada KBH progresyonuna sebep olan faktorleri tespit edip farkindaligi artirmak amaglanmaktadir.
Boylece KBH'min erken teshisi ve uygun tedavi yaklasimlarimin uygulanmasi, hastaligin ilerlemesini

engellemeye ve tedavi maliyetlerini azaltmaya yardimci olabilecektir.

Yéntem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji poliklinigine bagvuran 100 adet
Evre 3-4 KBH’li olgu dahil edilmistir. Hastalarin ilk muayenesinde demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy,
kilo) ve laboratuvar degerleri kaydedilmistir. Hastalarin 10 yillik seyrindeki 3-6 ayda bir olan poliklinik
takipleri not edilmistir ve son muayenedeki laboratuvar degerleri de ¢calismaya eklenerek hastalarin bu 10 yillik

stirecteki degerleri kiyaslanmigtir.

Bulgular: Calismamizda Evre 3 veya Evre 4 KBH tanili toplam 100 hasta ile yiiriitiilen ¢aligmada hastalarin
55’1 erkek, 45’1 kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 64.75+13,40 yildir. Progresif hastalarin yas ortalamasi
stabil hastalardan daha diisiik bulunmustur (p=0.001). 10 yillik siire i¢ginde durumu progrese olan hastalarin
sayis1 74, stabil olanlarin sayis1 26’dir. Hastalarin 60’1 Evre 3, 40°1 ise Evre 4 hastasidir. Progresif hastalarin
intakt Parathormon (iPTH), (p=0.000), ferritin (p=0.042) ve proteiniiri (p=0.000) degerleri, stabil hastalardan
daha yiiksek bulunurken, HCO3 (p=0.010) degerleri daha diisiik bulunmustur. Diyabetik hastalarda
hipertansiyon (p=0.024) ve hiperlipidemi (p=0.006) daha fazla goriilmiistiir. Diyabetik hastalarin yas
ortalamalar1 daha biiyiik bulunmustur (p=0.003). Diyabetik hastalarinin EF degerleri daha diisiik (p=0.014) ve
PAB degerleri daha yiiksek bulunmustur (p=0.002). Diyabetes mellitus (DM) hastalarinin altta yatan hastalik
siiresi DM olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0.001).DM hastalarinin potasyum (K) degerleri
(p=0.006), sedimantasyon degerleri DM hastast olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0.011).
Bivariate logistik regresyon analizi sonucu incelendiginde yasin artmasi hastanin progresyon riskini
azaltmaktadir. KBH’ye sebep olan altta yatan hastalik siiresinin artmasi, iirenin artmasit ve proteiniiri

progresyon riskini arttirmaktadir.

Sonu¢: Calismamizda KBH progresyonunda etkili faktdrler degerlendirilmistir. Progresyon riskini arttiran
faktorler altta yatan hastalik siiresinin artmasi, iirenin artmasi ve proteiniiri olarak sonuglanmistir. Yagin artmasi
ise progresyonu azalttigi tespit edilmistir. Bu nedenle hastalarda KBH progresyonunu yavaslatmak i¢in bu
faktorlere yonelik tedbir ve tedavinin saglanmasi dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: kronik bobrek hastaligi, kronik bobrek hastaliginda progresyon, etyoloji



ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Factors Affecting Progression in Patients Diagnosed with Stage 3-4
Chronic Kidney Disease (CKD) at Our Center in the Last 10 Years
Dr. Aysenur ARGUN, Specialist Thesis, Konya, 2025

Objective: Chronic Kidney Disease (CKD) is typically a progressive condition that, if left untreated, can lead
to end-stage renal failure (ESRF). Several factors contribute to the progression of the disease. This study
aims to identify the factors responsible for the progression of CKD and raise awareness. Early diagnosis and
the implementation of appropriate treatment strategies for CKD may help prevent disease progression and

reduce treatment costs.

Method: The study included 100 patients with Stage 3-4 Chronic Kidney Disease (CKD) who presented to
the Nephrology outpatient clinic of Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine. During the initial
examination of the patients, demographic characteristics (age, gender, height, weight) and laboratory values
were recorded. The patients' follow-up visits at the clinic, which occurred every 3-6 months over a 10-year
period, were documented. The laboratory values from the last examination were also included in the study,
and the values from the 10-year period were compared.

Results: In our study conducted with a total of 100 patients diagnosed with Stage 3 or Stage 4 CKD, 55
patients were male and 45 were female. The mean age of the patients was 64.75 £ 13.40 years. The average
age of progressive patients was found to be lower than that of stable patients (p=0.001). Over the 10-year
period, the number of patients with disease progression was 74, while the number of stable patients was 26.
Of the patients, 60 were diagnosed with Stage 3, and 40 were diagnosed with Stage 4 CKD. The intact
parathyroid hormone (iPTH) levels (p=0.000), ferritin levels (p=0.042) and proteinuria (p=0.000) in
progressive patients were found to be higher compared to stable patients, while bicarbonate (HCO3) levels
(p=0.010) were lower. Hypertension (HT) (p=0.024) and dyslipidemia (p=0.006) were more frequently
observed in diabetic patients. The mean age of diabetic patients was found to be higher (p=0.003). The
ejection fraction (EF) values of diabetic patients were lower (p=0.014), while the pulmonary artery blood
pressure (PAB) values were higher (p=0.002). The duration of underlying disease in diabetic patients was
longer compared to non-diabetic patients (p=0.001). Potassium (K) levels (p=0.006) and sedimentation
values (p=0.011) in diabetic patients were higher than in non-diabetic patients. Bivariate logistic regression
analysis revealed that an increase in age reduces the risk of progression, while an increase in the duration of
the underlying disease causing CKD, urea levels, and proteinuria increases the risk of progression.
Conclusion: In this study, factors affecting CKD progression were evaluated. Factors increasing the
progression risk included the duration of underlying diseases, increased urea levels, and proteinuria.
Increased age was found to decrease progression. Therefore, it is important to implement preventive

measures and treatments addressing these factors to slow down CKD progression in patients.

Keywords: chronic kidney disease, progression in chronic kidney disease, etiology
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1. GIRIS ve AMAC

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), bobrek fonksiyonlarinin uzun siireli bozulmasi sonucu
ortaya ¢ikan ve diinya genelinde ciddi saglik sorunlarina yol agan bir hastaliktir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) verilerine gore, son yillarda KBH prevalans: artis gostermektedir. Bu artis,

hastaligin toplumlar iizerindeki saglik yiikiinii daha da belirgin hale getirmektedir'.

KBH, bobrek fonksiyonlarinda en az 3 ay siiresince devam eden bir azalma ile
tanimlanir. Bu durum tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin (tGFH) 1,73 m?’lik viicut ylizey
alaninda 60 ml/dk’nin altina diismesiyle belirginlesir. Ayrica hematiiri veya albliminiiri gibi
bobrek hasarini gosteren belirteglerin varligi, bobreklerdeki yapisal degisiklikler, hastanin
geemisindeki histolojik patolojiler veya bobrek nakil dykiisii de KBH nin tani1 kriterlerine dahil
edilebilir. Bununla birlikte hastalik baglangicta herhangi bir spesifik semptom gostermez. Bu
da ozellikle uygun bir tan1 konulmasi s6z konusu oldugunda, gelisimine yol acabilecek

faktdrlerin taranmasini ve farkindaligini ¢ok 6nemli hale getirir?.

KBH'nin gelisiminde baslica rol oynayan etkenler arasinda diyabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), glomeriilonefritler, kronik tiibiilointerstisyel nefritler, kalitsal hastaliklar,
kistik hastaliklar ve vaskiilitler yer alir’. Ayrica hastaligin ilerleyisini etkileyen faktorler
arasinda yas, cinsiyet, obezite, 1rk, genetik yatkinlik, diisiik nefron sayisi, daha 6nce gecirilmis
akut bdbrek hasar1, hiperlipidemi ve proteiniiri gibi unsurlar bulunmaktadir*®. KBH ve diger
kronik hastaliklar arasindaki iliskiyi anlamak, bu hastaliklarin tedavi siirecini iyilestirmek i¢in

halk saglig1 politikalarinin gelistirilmesi agisindan biiylik 6nem tagimaktadir.

Calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Nefroloji
Poliklinigine bagvuran Evre 3-4 KBH tanis1 alan 100 hastada 10 yillik progresyon seyri
izlenmis olup hastalarda progresyona etki eden faktorler retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Caligmada amacimiz KBH progresyonuna sebep olan faktorleri tespit edip farkindalig artirmak
ve buna yonelik gerekli tedbir ve tedavileri uygulamaktir. Boylece KBH'nin erken teshisi ve
uygun tedavi yaklasimlarinin uygulanmasi, hastaligin ilerlemesini engellemeye ve tedavi

maliyetlerini azaltmaya yardimci olabilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahgi
2.1.1. Kronik Bobrek Hastaliginin Tanis1 ve Siniflandirilmasi

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), 3 ay veya daha uzun siire boyunca bobrek hasarinin
varlig1 veya tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin (tGFH) 60 ml/dk/1,73 m*'den diisiik olmas1
olarak tanimlanmaktadir. Bobrek hasari; idrar albiimin atilim oraninda artis, goriintiileme ile
tespit edilen yapisal anormallikler, bobrek biyopsisi ile belirlenen patolojik anormallikler, idrar
sedimentindeki degisiklikler, direncli hematiiri varlig1 ve renal transplant dykiisii gibi birgok

belirti ile kendisini gosterebilir. KBH tani kriterleri Tablo 1°de yer almaktadir 75,

2024 yilina ait ‘Kidney Disease Improving Global Outcomes’ (KDIGO) Kronik Bobrek
Hastalig1 Degerlendirilmesi ve Yonetimi Kilavuzu, KBH’yi hesaplanan glomeriiler filtrasyon
hizina gore alt1 evreye (G1-G5) ve albliminiiri diizeyine gore ii¢ evreye (A1-A3) ayirmay1
onermektedir. Bu siiflandirma, KBH tanis1 almig bireylerin degerlendirilmesinde 6nemli bir
rol oynamaktadir. Siddet ve riskin belirlenmesinde yol gosterici 6zellik tasir. KBH, glomeriiler
filtrasyon hizina gore G1, G2, G3a, G3b, G4 ve G5 olarak alt1 evreye ayrilmaktadir. G3 evresi
ise 3a ve 3b olmak tizere iki ayr1 grupta siniflandirilmaktadir. Alblimintiri diizeyine gore ise Al,
A2 ve A3 seklinde ii¢ kategori bulunmaktadir. KDIGO 2024 siniflandirmasinin tGFH ve

albiiminiiri kategorilerine dayal1 semas1, Tablo 2 ve Tablo 3’te verilmistir®.

Tablo 1: Kronik bobrek hastaligi tami kriterleri 8

e Albiiminiiri (AKO > 30 mg/g [> 3 mg/mmol])
e idrar sediment anormallikleri
e Direngli hematiiri

Bobrek Hasarmin Belirtileri 3
(1 veya daha fazlas1) varligt

e Histolojik olarak saptanmis anormalliklerin varlig1

o Goriintillemeyle saptanmis yapisal anormalliklerin varligi

e Bobrek nakil dykiisii

o Tiibiiler bozukluklara bagl elektrolit ve diger anormalliklerin

GFH Azalmasi GFH <60 ml/dk/1.73 m2 (GFH kategori G3a—GS5)

KBH i¢in bu kriterlerden en az birisi 3 aydir var olmali*

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, AKO: Albiimin-Kreatinin Orani, GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, ¥ KDIGO 2024 §



Tablo 2: KBH’de GFH’ye gire simflandirma* 8

GFH kategorisi GFH (ml/dk/1.73 m2) Tanimlar

Gl >90 Normal ya da artma
G2 60-89 Hafif azalma

G3a 45-59 Hafif-orta azalma
G3b 30-44 Orta-ciddi azalma
G4 15-29 Ciddi azalma

G5 <15 Bobrek Yetmezligi

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi * KDIGO 2024 8

Tablo 3: KBH’de albiiminiiriye gore simiflandirma*

AKO (yaklasik deger)

Kategori AEO (mg/24 h) Tanumlar
(mg/mmol) (mg/g)
Al <30 <3 <30 Normal ya da hafif artma
A2 30-300 3-30 30-300 Orta artma
A3 >300 >30 >300 Ciddi artma

KBH: Kronik Bébrek Hastaligi, AEO: Albiimin Ekskresyon Orani, AKO: Albiimin-Kreatinin Orani * KDIGO 2024 5

2.1.2. Kronik Bobrek Hastaliginin Epidemiyolojisi

Erken evre KBH’de hastalar genellikle asemptomatiktir. Bu durum, hastaligin prevalans
ve insidansinin belirlenmesini zorlagtirmaktadir ve bu tiir verilerin elde edilmesi i¢in toplum
temelli ¢aligmalar gereklidir. Farkli {ilkelerde yapilan bu tiir calismalara iliskin bulgular Tablo
4’te sunulmaktadir. Farkli iilkelerde yapilmis olan epidemiyolojik arastirmalarda genelde
benzer sonuglarla karsilasilmistir Bu arastirmalara gore, diinya genelinde KBH oran1 %10-16
arasinda degisirken, mikroalbuminiiri oran1 ise %6-14 arasinda degisim gdstermektedir. Bu
bulgulara dayanarak, diinya genelinde 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu tahmin

edilmektedir’.



Tablo 4: Toplum temelli epidemiyolojik caliyjmalarda mikroalbiiminiiri ve kronik bébrek hastahig:
prevalanslar: °

Calisma Ulke Tasarim Olgu sayisi MA (%) KBH (%)
NHANES IIT ABD KC/L 15.626 12 11
PREVEND Hollanda KC/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 K¢ 23.964 12

MONICA Almanya K¢ 2.136 8

AusDiab Avustralya K¢ 11.247 6 10
TAIWAN Tayvan KC/L 462.293 - 12

Beijing Cin K¢ 13.925 - 13
Takahata Japonya K¢ 2.321 14

CREDIT Tiirkiye KC/L 10.748 10,2 15,7

KC: Kesitsel galisma,; L: Longitudinal ¢alisma; HB: Hizmet bazli; MA: Mikroalbiiminiiri; KBH: Kronik Bobrek Hastaligi; K: Kadin; E: Erkek

KBH komplikasyonlara yol agan, acil servise basvurular1 ve hastaneye yatis riskini
artiran, ayn1 zamanda tiim nedenlere baglh dliimlerle iliskilendirilen diinya genelinde giderek
yayginlasan bir saglik sorunudur. KBH’nin prevalansi ve progresyonu, farkli {ilkelerde
degisiklik gostermektedir; bu farkliliklarin nedeni, epigenetik etkiler gibi genetik ve gevresel
faktorlerden kaynaklanabilir. 2011 yilinda Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan yiiriitiilen
"A Population-Based Survey of Chronic Renal Disease in Turkey” (CREDIT) calismasinda,
Tiirkiye'de 18 yas ve ilizeri bireylerde KBH prevalansit %]15,7 olarak belirlenmistir. Bu
hastalarin dagilimi, Sekil 1'de gosterildigi gibi, Evre 1°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. Yine bu ¢alismada KBH
prevalansinin cinsiyetler arasinda farklilik gosterdigini ve kadinlarda %18,4, erkeklerde ise
%12,8 oldugunu ortaya koymustur. Ayrica KBH prevalansinin bdlgeden bolgeye degisiklik
gosterdigi goriilmiistiir. Bu calismada KBH olusumunda rol oynayan komorbid durumlar da
degerlendirilmis; DM %12,2, metabolik sendrom %31, abdominal obezite %32,1, HT %32,7,

aktif sigara kullanimi1 %35,2, hiperlipidemi %76,3 olarak saptanmigtir!®!!.



Sekil 1: Tiirkiye’de erigkin popiilasyonda KBH prevalansi ve evrelere gore dagilimi (CREDIT ¢alismasi)'°
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2.1.3. Kronik Bobrek Yetmezliginin Risk Faktorleri

Yapilan ¢aligmalarda bir¢ok risk faktoriit KBH nin progresyonuyla iligkili bulunmustur.
Bu faktorler arasinda sosyodemografik 6zelliklerden yas, beyaz olmayan irklar, diisiik egitim
diizeyi ve diisiik gelir seviyesi one ¢ikmaktadir. Ayrica genetik faktorler de bu faktorlere ek
olarak hastaligin gelisimine katkida bulunan unsurlar arasindadir. Klinik a¢idan; DM, HT,
otoimmiin hastalik, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari, bobrek taslari, obezite, bobrek kiitlesi,
lityum veya steroid olmayan anti inflamatuar ilaclar gibi belirli ilaglara maruz kalma ve
gecirilmis akut bobrek hasari dykiisii gibi durumlar da hastaligin seyrini etkileyebilmektedir.
KBH’de bu risk faktorlerinin tanimlanmasi, yiiksek risk altindaki bireylerde hastaligin tanisinin
erken konulmasi ve progresyonunun engellenmesi agisindan kritik bir 6neme sahiptir. Ayrica,
KBH’nin olumsuz sonuclarinin en aza indirilmesi ve hastaligin tedavisi agisindan oldukga
onemlidir.. Kronik bobrek hastaliginin gelisimine yol agan bazi 6nemli risk faktorleri Tablo 5’te

yer almaktadir*¢



Tablo 5: Kronik bibrek hastaligi icin Klinik, sosyodemografik ve genetik risk faktorleri 4

1-KLINiK

Diyabetes mellitus

Hipertansiyon

Otoimmiin hastaliklar

Sistemik enfeksiyonlar (6rnegin; HIV (Human Immunodeficiency Viriis), hepatit B viriisii, hepatit C viriisii)
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar1

Idrar yolu tikaniklig1

Bobrek taslar

Malignite

Obezite

Azalmis bobrek kiitlesi (6regin; nefrektomi, diisik dogum agirligr)

Akut bobrek hasar1 oykiisii

Nefrotoksik ilaglar (6rnegin; steroid olmayan antienflamatuvar ilaglar, lityum bitkisel ilaglar,)
Intravendz uyusturucu kullanimi (6rnegin; kokain, eroin)

Ailede bobrek hastaligi dykiisii

Sigara

2-SOSYODEMOGRAFIK

Yas >60 yil

Beyaz olmayan 1rk
Distik gelirli
Disiik egitim

3-GENETIK

APOLI risk alelleri (Apo lipoprotein 11)
Polikistik bobrek hastaligi

Alport sendromu

Orak hiicre 6zelligi ve hastaligi

Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri
Diger ailesel nedenler

2.1.3.1. Yas

KBH o6zellikle yasl bireylerde daha sik goriilmektedir. KBH nin ilerleyisinde, tahmini
glomeriiler filtrasyon hizindaki (tGFH) azalma 6nemli bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Geriatrik yasta tGFH’deki azalma genellikle daha hizli bir sekilde gerceklesse de son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) gelisimi ile arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Ayrica isveg’te
yapilan iki calismada, geng hastalarda yaslilara gore renal replasman tedavisi riskinin daha fazla
oldugu gosterilmistir. Bunun baslica sebebi geriatrik hasta grubunda baska sebeplerden dolay1

SDBY ’ne ulasamadan &liimlerin gerceklesmesi olabilir'?!°,

2.1.3.2. Cinsiyet

KBH prevalansi kadinlarda daha fazladir bununla beraber 68 farkli arastirma tizerinde
uygulanan bir meta-analizin sonucunda, erkek hastalarda KBH progresyonunun daha hizl
oldugunu gosterilmistir'®!7. Ozetle kadilar KBH i¢in daha yiiksek risk altindayken, erkeklerde
SDBY riski daha yiiksektir'8, CREDIT c¢aligmasina gére, Tiirkiye’ deki KBH hastalarmin



%55,7’si kadindir'®. ABD’ de de kadinlarda KBH prevalansinin, erkeklere gore daha fazla

oldugu gosterilmistir'®. Ayrica KBH erkeklerde kadinlardakinden daha kétii prognozludur!>!3.

2.1.3.3. Obezite

Viicut kitle indeksi (VK1) 30 ve iizerinde olan kisiler KBH agisindan diger kisilere gore
daha risklidir'*. Obezitenin artmis yaygmligi, KBH gelisimi ve ilerlemesi igin bir risk
barindirmaktadir. Birbirinden farkli bobrek fonksiyonuna sahip obez hastalarda, 6zellikle
cerrahi miidahalelerle elde edilen kilo kaybinin albiiminiiri ve proteiniiriyi azalttig1 ve tGFH'yi

normale getirdigine dair ¢calismalar bulunmaktadir!®.

2.1.3.4. Irk

Afrikali Amerikanlar’da beyazlara ve Asya irkina gore, SDBY riskinde artis
bulunmustur. Bunun sebebi genetik faktorler, obezitenin yayginligindaki artig, diyabet
sikliginda artis, cevresel stres ve sosyoekonomik faktdrlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir°.
Ayrica Afrikali Amerikanlar ’da KBH’ye ilerleme hiz1 hipertansiyonu olan hastalarda 3 kat daha
fazla tespit edilmistir®!.

2.1.3.5. Genetik Faktorler

Apo lipoprotein L1 (APOL1) genini kodlayan aleller, resesif genetik bir sekilde bobrek
hastalig1 riskini artirabilir. iki APOL1 risk aleli tastyan bireyler (Afrika kokenli Amerikalilarda
yaklasik %13 oraninda bulunur), 0 veya 1 risk aleli tasiyanlara gére KBH ilerlemesi icin 2 kat
riski artar. KBH etiyolojileri (6rnegin; fokal segmental glomeruloskleroz, HIV iligkili nefropati)
icin ise 29 kata kadar artmis risk tasir. Orak hiicre 6zelligi (Afrika kokenli Amerikalilarda
yaklasik %8 oraninda bulunur) ayrica bdbrek hastalig: riski ile iliskilendirilmistir*?2. Birinci
derece akrabasinda SDBY olanlarda risk 3,5 kat fazla bulunmustur. SDBY olan bireylerin

yakinlari tarandiginda bunlarm yarisina yakminda KBH oldugu tespit edilmistir®.

2.1.3.6. Diisiik Nefron Sayist

Hipertansiyon ve glomeriiloskleroz arasinda diisiik nefron sayisi ile bir baglanti oldugu

2425

saptanmistir™>=. Ayrica diisik dogum agirligi, azalmis nefron sayis1 ile dogrudan

iliskilendirilmistir?®.



2.1.3.7. Akut Bobrek Hasari

Diyaliz gerektiren Akut Bobrek Hasar1 (ABH) ataklar1 yasamak, bobrek fonksiyonunun
tyilesmemesi i¢in ¢ok yiiksek bir riskle iligskilendirilmistir. Ayrica KBH'nin ilerlemesi ve 6liim
riski agisindan uzun vadede giiclii bir bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Yani

ABH'nin gelismesi ilerleyen zamanlarda KBH’ nin gelisimi ve ilerlemesi i¢in dnemli bir risk

faktoradir?’.

2.1.3.8. Kan Basinci

Hipertansiyon KBH gelisiminde risk faktoriidiir ve hastaligin progresyonundan da
sorumludur. Arastirmalar, hipertansiyonun SDBY i¢in de bir risk faktorii oldugunu gostermekte
olup sistolik kan basincindaki azalmanin SDBY riskinde azalma ile iligkili oldugu saptanmustur.
Kan basincit degismeyenlerin, sistolik kan basinc1 20 mmHg'den fazla azalan kisilere gore

SDBY riskinin ii¢ kat artt11 saptanmustir®®.

2.1.3.9. Eslik Eden Hastaliklar

KBH diger saglik problemleriyle beraberligi hastaligin seyri ve komplikasyon riski
degisebilmektedir. Ornegin diyabetes mellitus, hipertansiyon, otoimmiin hastaliklar ve kalp
hastaliklar1 gibi saglik problemleri KBH’ nin progresyonunu hizlandirabilir ve komplikasyon
riskini arttirabilir. Ayrica kalp hastaligi olan kisilerde, bobrek hastaliginin daha hizli progrese

olduguna dair kanitlar bulunmustur®.

2.1.3.10. Biyokimyasal Faktorler

31,32

Dislipidemi®, diisiik serum bikarbonat diizeyi 33,34

, idrarda protein-albiimin atilimi

KBH’nin progresyonunda bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur.

2.1.3.11. Diger Faktorler

Daha 6nce KBH tanis1 olan bireylerde, gebelik hastaligin progresyonunu arttirir.
Gebelik sirasinda meydana gelen preeklampsi gibi komplikasyonlar ilerleyen zamanlarda
SDBY gelisme riskini de arttirmaktadir®®. Sigara ve non-steroidal analjezik kullanrmi KBH

progresyonunda bagimsiz risk faktdrlerindendir®®37.

2.1.4. Kronik Bobrek Yetmezliginin Etyolojisi
KBH’ye sebep olan faktorler arasinda birinci sirada Tip 2 DM (%30-50) yer

almaktadir. ikinci sirada hipertansiyon (%27,2), iigiincii sirada primer glomeriilonefritler

8



(%38,2) ve sonrasinda sirayla tip 1 DM (%3,9), kronik tiibiilointerstisyel nefritler (%3,6),
herediter veya kistik hastaliklar (%3,1), sekonder glomeriilonefritler ya da vaskiilitler (%2,1),
plazma hiicre diskrazileri ya da neoplazmlari (%2,1) ve SDBY hastalarinin %1'inden azini

olusturan orak hiicreli nefropati yer almaktadir’.

Tablo 6: KBH Etyolojisi>

Diyabetes Mellitus
Hipertansiyon
Glomeriilonefrit
Amiloidoz, hafif zincir hastalig;
* Sistemik Lupus Eritematozus
* Graniilomatozisli Polianjitis
Tiibiilointerstisyel Hastalik;
* Reflii Nefropatisi (Kronik Piyelonefrit)
* Analjezik Nefropatisi
* Obstriiktif Nefropati (Tas, Benign Prostat Hipertrofisi)
* Myeloma Bobregi
* Kursun
Vaskiiler Hastalik Kistik Hastalik;
* Skleroderma
* Vaskiilitler
* Renovaskiiler Bobrek Yetmezligi
» Ateroembolik Bobrek Hastalig:
* Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalig1
» Mediiller Kistik Bobrek Hastalig1

2.1.5. Kronik Borek Hastalhig1 Klinigi

KBH’nin erken evreleri ¢ogunlukla asemptomatiktir. Semptomlar genellikle ileri
evrelerde ortaya cikmaktadir. Bu belirti ve bulgular arasinda yorgunluk, halsizlik, mide
bulantisi, kusma, istahsizlik, idrar miktarinda azalma, ayak bileklerinde sisme, uyku
diizensizligi, kas segirmeleri ve kramplar, cilt pigmentasyonu, gogiis agrist (liremik perikardit
kaynakli), nefes darlig1 (sivi birikimine bagli pulmoner 6demden kaynakli), direncli
hipertansiyon ve iiremi nedenli kasinti bulunur’®. KBH’nin ileri evrelerinde daha sik ve
birbiriyle iliskili ¢esitli komplikasyonlar goriilmesi hastalarin yasam kalitesinde diisiise, yliksek
morbidite ve mortalite oranlarina sebep olur. KBH klinik takibinde hipertansiyon, anemi, kemik
ve mineral bozukluklari, kardiyovaskiiler hastalik (KVH), hipervolemi ve metabolik asidoz gibi
komplikasyonlar goriilebilmektedir*®. KBH evresi ilerledikge KVH’nin siklig1 ve ciddiyeti artar

ve KBH hastalari i¢in dnemli bir 6liim sebebidir®.



2.1.6. Kronik Bobrek Hastalig1 Prognozu

KBH’de prognoz, hastanin klinik tanisina, tGFH’ ye ve albliminiiri derecesine baglidir.
Ayrica diger risk faktorleri ve komorbid durumlar da (kardiyovaskiiler hastalik vb.) prognozu
etkiler*!. KBH hastalarin1 erken tespit etmek ve hastaya spesifik tedavileri uygulamak; son
donem bobrek yetmezligine (SDBY), akut bobrek hasarina ve kardiyovaskiiler hastaliga
ilerleme gibi olumsuz komplikasyonlar1 6nler. Ayn1 zamanda da hastalarin erken sevkini ve
nefroloji kaynaklarinin daha efektif kullanilmasimi saglayacaktir*'**>. Bu yiizden uluslararasi
bircok klinik uygulama kilavuzu, KBH'nin tanimlanmasi, izlenmesi ve siniflandirilmasi i¢in
tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (tGFH) ve albiiminiirinin kullanilmasin1 énermektedir®*.
KDIGO 2012 ve 2024 KBH kilavuzunda yer alan KBH prognoz ve siddetini tahmin etmek igin
kullanilan risk haritas1 (Tablo 7), toplumlarda tGFH ve albiiminiiri seviyelerine gore olumsuz

sonuclarin goreceli riskini vurgular ve klinisyenleri, bu 2 parametreye dayanarak KBH olan

kisileri KVH ve diger komorbiditeler i¢in risk kategorilerine ayirmay1 dnerir®.

Tablo 7: GFH ve albiiminiiri kategorilerine gore KBH prognozu* 3

AlbUmindri Evreleri

Al A2 A3
Normal- Orta Ciddi
Hafif derecede derecede
Artmis artmis artmis
30-300 >300
<30mg/g
mg/g mg/g
Normal
G1 veya =90
artma
o E Hafif
£ E G2 60-89
o0 s azalma
i Hafif-orta
< s G3a 45-59
=@ azalma
-~ . -
= Orta-ciddi
I © azalma
5 3 Ciddi
azalma
Bobrek
G5 ... <15
Yetmezligi
GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi
Diisiik risk Orta derecede artan Yiiksek risk Cok yiiksek risk

risk
* KDIGO 2024 8
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2.1.7. Kronik Bobrek Hastahiginda Komplikasyonlar
2.1.7.1. Hipertansiyon

Bobreklerin ¢ok fazla sempatik innervasyonu vardir. Bobregi innerve eden sempatik
sinirler noradrenalin salgilamaktadir ve renal arterin ana dallarina yakin seyretmektedir. Ayni
zamanda bu sempatik sinirler, jukstaglomertiiler aparatta renin sekrete eden graniiler hiicrelere
de yakin seyretmektedir. Bobrekte, sempatik aktivitede artisa neden olan bir durum oldugunda,
bu sempatik uyaranlar, jukstaglomeriiler aparattan renin salinmini arttirmaktadir*. KBH
hastalarinda, bobreklerde sempatik desarj artmistir®. Sempatik uyaridaki bu artis Renin-
Anjiotensin-Aldosteron Sistemini (RAAS) aktive eder ve hipertansiyonun olusumunda aktif rol

oynar*®. Hipertansiyon ise renal hasar1 hizlandirmaktadir?’,

2.1.7.2. Anemi

KBH’li hastalarda anemiye sebep olan bircok mekanizma bulunmaktadir. Hastalikla
iligkili olarak eritropoetin (EPO) diizeyinin diismesi bunlardan biridir. KBH’si olan hastalarda
anemisi olmayanlarla anemisi olan hastalar karsilastirildiginda, anemi gelisen hastalarda EPO
diizeyinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir**. Bununla birlikte KBH’de eritrositlerin yasam
siireleri de kisalmistir®”. KBH hastalarinda diger anemi mekanizmalar1 ise sunlardir;
inflamasyon sebebiyle viicut depolarindaki demirin kullaniminda azalma, demir kaybinda
artma ve intestinal demir emilimindeki bozulma nedeniyle demir eksikligi anemisi goriilme

olasihigr yiiksektir’®>!.

2.1.7.3. Kalsiyum ve Fosfor Metabolizma Bozukluklar

KBH’ de kalsiyum ve fosfor dengesini saglayan hormonlar iPTH, D vitamini ve
Fibroblast Growth Faktor 23 (FGF-23)’tiir. Bu hormonlardaki degisikliklerin sonucu olarak da
kalsiyum ve fosforun viicuttaki homeostazisi bozulmaktadir. KBH Evre 3’ te fosfatin viicuttan
atilma kapasitesi azalmistir bu da hiperfosfatemiye sebep olmaktadir. Fosfor diizeyindeki artis
ise iPTH diizeyinin artmasina, D vitamininin azalmasina ve FGF-23 artisina sebep olmaktadir.
KBH de ayni zamanda iPTH’nin bdbreklerdeki ve kemiklerdeki reseptdrlerinde direng
gelismektedir. KBH’de bu degisikliklerle birlikte kandaki D vitamininin azalmasi ve
hiperfosfatemi, hipokalsemiye sebep olmaktadir’>. KBH hastalarinda kalsiyum ve fosfatin
birikimi sonucu kalsiflaksi adi verilen deride nekroz ve iilserlerle karakterize ve yiiksek

mortaliteye sahip bir tablo olusabilmektedir™>-*.
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2.1.7.4. Kemik Hastalig

KBH hastalarinda temelde iki tip kemik hastalig1 goriilmektedir. Bunlardan birincisi
yuksek turnoverli kemik hastaligidir ve bu durumun sonucunda osteitis fibroza meydana
gelmektedir. Ikincisi ise diisiik turnoverli kemik hastaligidir bu gruba da osteomalazi ve

adinamik kemik hastalig: girmektedir®>.

2.1.7.5. Metabolik Asidoz
KBH hastalarinda artmis anyon gap’li metabolik asidoz sik goriilmektedir’®. Bunun
sonucu olarak da protein katabolizmasi artmakta, protein sentezi azalmaktadir. Ayrica kronik

metabolik asidoz insulin rezistansina da sebep olur ve kemikteki osteomalazinin olusumunda

etkilidir’ 73,

2.1.7.6. Kardiyovaskiiler Hastalik

Diyalize girmeyen kronik bobrek hastalarinda KVH'ye bagh 6liim saglikli popiilasyona
kiyasla 5-10 kat artmistir. Diyaliz hastalarinda ise mortalite yaklasik %350 olarak
bildirilmektedir. KBH hastalar1 ve 6zellikle SDBY olanlar, kardiyovaskiiler hastaliklarin neden
oldugu mortaliteyi artirir. Anemi, hipertansiyon, mineral metabolizma bozukluklari, oksidatif
stres, inflamasyon ve endotel disfonksiyonu gibi bobrek hastaligi ile iliskili faktorlerin artmis
KVH riskinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bu hastalardaki 6liim nedenlerinin %26°s1

ani kardiyak 6liim ve aritmilere bagl 6liim olup énemli bir kismi teskil etmektedir™°.

2.1.8. Kronik Bobrek Hastahiginda Tedavi
2.1.8.1. Yagsam Tarz Degisikligi ve Ilac Tedavisi

Kronik bobrek hastaligi tanis1 koyduktan sonra amag diyaliz tedavisini geciktirecek
onlemler ve tedaviler uygulamaktir. Bobreklerin slizme islevini viicudun ihtiyaclarim
karsilayacak derecede yapamadigi zaman ise diyaliz tedavileri veya bobrek nakli giindeme
gelir. Son yayinlanan KDIGO kilavuzuna goére KBH’de tedavi oOnerileri su sekilde

stralanmistir®’.

e Tedavinin etyoloji, yas, kardiyovaskiiler hastaliklar, eslik eden hastaliklar ve KBH’nin
ilerleme riski gz oniine alinarak bireysellestirilmesi,

e Nefrotoksik ajanlar, siv1 elektrolit bozukluklari, hipotansiyon veya hipertansiyon,
anemi, iiriner sistem obstriiksiyonu, kontrolsiiz diyabet gibi predispozan faktorler

mevcutsa ortadan kaldirilmasi,
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¢ Sistolik kan basincinin (SKB) <140 mmHg, diyastolik kan basincinin (DKB) <90
mmHg olmasi,

e Albiiminiiri >30 mg/giin olan ve SKB >130 mmHg ya da DKB >80 mmHg olan
hastalarda, SKB <130 mmHg ve DKB <80 mmHg olacak sekilde tedavi edilmesi,

e Albiimintiiri >300 mg/giin olan hastalarda anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) ya da
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii (ACE-I) tedavisi,

e Diyabetik KBH olan hastalarda albiiminiiri 30-300 mg/giin arasinda olsa da ARB ya
da ACE-I tedavisi,

e KBH?’ nin ilerlemesini 6nlemek i¢cin ACE-I ile ARB’lerin beraber kullanilmamasi,

e Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin ilerlemesini geciktirmek i¢in hedef
Hemoglobin Alc (HbAlc) nin yaklasik %7 olmasi,

o 0.8 gr/kg/glin olacak sekilde protein kisitlamast,

e Evre 4 KBH (tGFH <30 mmol/L olan hastalarda, oral bikarbonat tedavi ile serum
bikarbonat diizeylerinin normal sinirlarda tutulmasi, dnerilmektedir.

e llac kullanimlarinda uygun renal dozun ayarlanmasi, ilag etkilesimlerinin belirlenmesi
ve yan etkiler agisindan kullanilan ilaglarin diizenli olarak gozden gegirilmesi

onerilmektedir®?.

2.1.8.2. Renal Replasman Tedavisi

KBH da uygulanan temelde {i¢ tip renal replasman tedavisi vardir. Bunlar; hemodiyaliz,
periton diyalizi ve transplantasyondur. 2013 yili verilerine gore Tiirkiye’ de 66711 renal
replasman tedavisi alan hasta vardir. Bunlarin, %79’u hemodiyaliz tedavisi almaktadir, %14’
transplantasyon, %7’ si ise periton diyalizi almaktadir®®. Hemodiyaliz alan hastalarda en sik
gozlenen etyoloji diyabetes mellitustur. Bunu hipertansiyon ve glomeriilonefrit takip
etmektedir. Periton diyalizi alan hastalarda ise en sik etyoloji hipertansiyondur®. Diyaliz tercihi

sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik faktorlerden etkilenir!® .

Tablo 8: Renal replasman tedavisi endikasyonlar: 13

Son Dénem Bobrek Yetmezligi (tGFH<15 ml/dk)

Diiiretiklere direngli voliim yiiklenmesi

Refrakter hiperkalemi

Uremik komplikasyonlar (Kanama, {iremik perikardit, {iremik néropati, iiremik akciger)

Tedaviye direngli metabolik asidoz
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Dizaym ve Orneklemin Belirlenmesi

Calisma tek merkezli, retrospektif ¢alismadir. Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi Ilac ve T1bbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’nun 21 Mart 2025 tarihli 2025/5649
sayil1 karar1 onay1 ile ¢alismaya baslanilmistir. 2012 yilinda Necmettin Erbakan Universitesi
Tip Fakiiltesi Nefroloji poliklinigine bagvuran Evre 3 veya Evre 4 KBH tanili toplam 100 hasta
ile yiiriitiilen calismadir. 2012 yilindan itibaren 3-6 ay araliklarla poliklinikte 10 yil diizenli
takip edilen hastalardir. Hastalarin 55°1 erkek, 45°1 kadindir. 100 hastanin 60’1 Evre 3, 40’1 ise
Evre 4 hastasidir. Evre 3 ve Evre 4 KBH tanimi hastalarin tGFH' sine gore siniflandirilmigtir.
Evre 3 KBH, 3 aydan uzun siiredir tGFH ’si 30-59 ml/dk arasinda olan hastalardir. Evre 4 KBH,
3 aydan uzun siiredir tGFH’ si 15-29 ml/dk arasinda olan hastalardir. Evre 5 KBH, 3 aydan uzun
stiredir tGFH’s1 15 ml/dk ve altinda olan hastalardir. Ayn1 zamanda hastanin hemodiyaliz

tedavisi almasi veya renal tx olmasi da Evre 5 SDBY olarak siiflandirilmastir.

Hastalarin ilk muayenesinde demografik ozelliklerine bakilmistir ayni zamanda
hastanin KBH’ye neden olan altta yatan hastaliklar1 ve ne kadar siire boyunca bu hastalikla
takipli oldugu incelenmistir. Yas, cinsiyet, boy, kilo, ek hastaliklar ve laboratuvar degerleri
kaydedilmigstir. Ek hastaliklardan HT, DM, hiperlipidemi, obezite, periferik arter hastalig
(PAH), serebrovaskiiler hastalik (SVH), kalp yetmezligi (KY) varlig1 sorgulanmistir. HT varlig1
gecmis raporlar {izerinden teyit edilmis ve hastanin muayene esnasinda tansiyon degerleri
uygun kosullarda Olcililmiistiir. Antihipertansif ila¢ kullanan veya kan basinci 140/90 ve
tizerinde olan hastalar HT kabul edilmistir. DM varlig1 i¢in laboratuvar tetkikinde HbAlc’nin
%06,5, aclik kan sekeri >126 mg/dl ve iistii olan hastalar kabul edilmistir. Hiperlipidemi varlig1
i¢in laboratuvar tetkikinde LDL’si 100 mg/dl ve {istii hastalar kabul edilmistir. Obezite varligi
i¢in hastanin boy ve kilosu poliklinikte 8l¢iilmiis olup kilo/boy? ile hesaplanan VKI’si 30 ve
Uistli hastalar kabul edilmistir. Kalp yetmezligi (KY) varligi i¢in hastanemizde yapilan
transtorasik EKO’ da Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)<%50 ve altinda olan hastalar kabul edilmistir.
Ayni zamanda transtorasik ekoda PAB degerleri de 6l¢iilmiistiir. Periferik arter hastaligi (PAH)
ve serebrovaskiiler hastalik (SVH) gecmisteki raporlar ile teyit edilmis ve bu hastaliklara
yonelik tedavi alan hastalardir. Hastalarda bulunan ek hastaliklarin durumu Tablo 9°da

verilmistir.
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Tablo 9: Hastalarda bulunan ek hastaliklarin durumu

EK HASTALIK HASTA SAYISI (n:100)
HT %84

DM %41

OBEZITE %38

HIPERLIPIDEMI %28

KY %17

SVH %3

PAH %2

Ik muayenede bazal laboratuvar degerleri kaydedilmistir. Laboratuvar degerlerinde;
tire, kreatinin, tGFH, sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), fosfor (P), albiimin, iPTH,
ferritin, LDL kolesterol, CRP, Spot idrar ve/veya 24 saatlik idrarda proteiniirisine bakilmistir.
Hemogram tetkikinden WBC, Hgb, PLT degerleri ayrica vendz kan gazindan pH, HCO3 ve
CO2 degerleri kaydedilmistir.

Hastalarin 10 yillik seyrinde 3-6 ay araliklar ile poliklinikte takibi yapilmistir. 10 yillik
takiplerinde KBH evreleri, laboratuvar degerleri not edilmistir ve son muayenedeki laboratuvar
degerleri de caligmaya eklenerek hastalarin bu 10 yillik siiregteki degerleri kiyaslanmistir.
Hastalarin yas ortalamasi 64.75+13,40 yildir. Hastalar progresif ve stabil seyirli olmak {izere
siiflandirilmistir. Progrese olan hastalarin sayis1 74, stabil olanlarin sayis1 26’ dir. Bazalde yani
ilk muayenede Evre 3 ve Evre 4 diye siniflandirilmistir. 100 hastanin 60’1 Evre 3, 40’1 ise Evre
4 hastasidir. Bu hastalarda takiplerinde Evre 3’ten Evre 4’e, Evre3’ten Evre5’e, Evre 4’ten Evre
5’e gegcis, hastaya renal transplantasyon yapilmasi veya hastanin diyaliz tedavisi almaya
baslamasi progresyon olarak degerlendirilmistir. Ayrica evreler arasi gecis siiresi kaydedilmis
ve progresyon hizi da hesaplanmistir. Hastanin takiplerinde Evre 3’ten Evre 3, Evre 4’ten Evre

4 olmasi ise stabil seyir olarak degerlendirilmistir.
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3.2. Verilerin istatiksel Analizi

Calismanin istatistiksel analizleri R (Version 4.4.1, R Foundation for Statistical
Computing) ve JASP (Version 0.19.0, University of Amsterdam, Netherlands) kullanilarak
gergeklestirilmistir.

Degiskenlere ait tanimlayici istatistikler n (%), aritmetik ortalama+standart sapma,
Medyan (Min-Maks) seklinde verilmistir. Siirekli verilerin normallik varsayimlari
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro- Wilk testleri ile test edilmistir. Varyanslarin homojenligi
varsayimi Levene homojenlik testi ile test edilmistir. Varsayimlarin saglanma durumuna gore
grup karsilastirmalari, Independent T test ve Mann-Whitney U testleri kullanilarak yapilmustir.
Kategorik verilerin analizleri kategori sayilar1 (SXC) ve beklenen degerler dikkate alinarak Chi-
Square test, Chi-Square test (Continuity Correction), Fisher Exact Test kullanilarak yapilmistir.
Progresyonu on gordiiren faktorleri belirlemek igin Bivariate logistik regresyon analizi
yapilmistir. Logistik regresyon modelinin uyumu i¢in percentage correct degeri, Hosmer-

Lemeshow testi, Cox&Snell R Square ve Nagelkerke R Square degerleri incelenmistir.

Tiim istatistik analizlerde p degeri 0.05’in altinda olan durumlar istatistiksel anlamli

olarak yorumlanmustir.

3.3. Cikar catismasi
Yazar ve sorumlu tez danigmani bu tez ¢alismasinin igerigi ile iligkili herhangi bir ¢ikar

catismalar1 olmadigini beyan ederler.
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4. BULGULAR

Toplam 100 hasta ile yiiriitiilen caligmada hastalarin 55’1 erkek, 45’1 kadindir.
Hastalarin yas ortalamasi 64.75%F13.40 yildir. Ilk muayenede hastanin KBH’ye neden olan altta
yatan hastaliklar1 ve ne kadar siire boyunca bu hastalikla takipli oldugu incelenmistir. KBH’ye
neden olan altta yatan hastaliklar 7ablo 10°da gosterilmistir. Durumu progrese olanlarin sayisi
74, stabil olanlarin sayis1 26’ dir. Hastalarin 60’1 Evre 3, 40’1 ise Evre 4 hastasidir. Evrelere gore
tanimlayicr istatistikler ve grup karsilastirmalart Tablo 11°de verilmistir. Hastalarin progrese
veya stabil olmalar1 ile evreler arasindaki iligki istatistiki olarak anlamli degildir (p=0.377).
Evre 3’te daha ¢ok erkek hasta (%68,3), Evre 4’ te ise kadin hasta (%65,0) tespit edilmistir.
Hastaligin evreleri ile cinsiyet arasindaki iligki istatistiki olarak anlamlidir (p=0.002). HT, DM,
hiperlipidemi, obezite, PAH, SVH, KY degiskenlerin hastalik evresi ile iliskileri istatistiki
olarak anlamli degildir (p>0.05). Ejeksiyon Fraksiyonu (EF), Pulmoner Arter Basinci (PAB),
altta yatan hastalik siiresi ve VKI degerleri bakimindan Evre 3 ve Evre 4 arasindaki farklilik

istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).

Bu hastalarin takiplerinde 17 hasta eksitus olmustur. Eksitus sebepleri incelendiginde
ise 10 adet hastanin nedeni tespit edilebilmis olup 7 hastanin eksitus nedeniyle ilgili verilere
ulagilamamustir. 10 hastanin ise 6 adedi kardiyak sebeplerden, 1 hasta akciger kanseri, 1 hasta
subdural hematom, 2 hasta bagirsak iskemisi ve devaminda gelisen perforasyon nedeniyle

eksitus olmustur.

Tablo 10: KBH’ye neden olan altta yatan hastaliklar

Altta Yatan Hastaliklar n %
HT 41 41,0
DM 30 30,0
Glomerulonefrit 15 15,0
Polikistik bobrek hastaligi 5 5,0
Postrenal sebepler 4 4,0
Kalp yetmezligi 1 1,0
Amiloidoz 1 1,0
Nefrektomi (sag) 1 1,0
Renal arter trombozu (sag) 1 1,0
Sisplatin toksistesi 1 1,0
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Tablo 11: Evrelere gore tanimlayici istatistikler ve grup karsilastirmalar

Desiskenler Total Bazal Evre 3 Bazal Evre 4
s1% n=100 n=60 n=40 P
Grup
Progrese 74(%74.0) 42(%70.0) 32(%80.0) 0,377
Stabil 26(%26.0) 18(%30.0) 8(%20.0) :
v 64.75T13.40 64.43F14.51 6S0FILTL s
5 67.0(30.0-89.0) 66.5(30.0-89.0)  67.5(38.0-85.0)
Cinsiyet
Erkek 55(%55.0) 41(% 68.3) 14%350) 0 g0
Kadin 45(%45.0) 19(% 31.7) 26(% 65.0) :
HT 0.616"
84(%84.0) 49(% 81.7) 35(% 87.5) :
DM )
41(%41.0) 26(% 43.3) 15%375) 0799
Hiperlipidemi 0.750"
28(%28.0) 18(% 30.0) 10(% (25.0) :
Obezite 0.900"
38(%38.0) 22(% 36.7) 16(% (40.0) :
PAH N
2(%2.0) 0(% 0.0) 2(% 5.0) 0.158
SVH N
3(%3.0) 2(%3.3) 1(% (2.5) 1.000
KY )
17(%17.0) 11(% 18.3) 6(% 15.0) 0.870
o 56.7877.42 56.7176.85 56877829 (o
60.0(20.0-65.0) 60.0(30.0-65.0) 60.0(20.-60.0)
31.60%10.53 30.9678.06 32.55F13.47 .
PAB 28.0(20.0-77.0) 28.0(20.0-65.0) 265(22.0-77.0) 7
ﬁ:g?aﬁli‘tan 10.4577.63 10.1476.83 10.92¥878 0
A 10.0(0.25-35.0)  9.50(0.25-25.0)  10.0(0.25-35.0)
vkl 28.7875.81 283376.13 2045F529 ¢

28.30(16.70-44.50) 27.80(16.70-44.50) 29.35(22.0-42.50)

#. Chi-Square test (Continuity Correction), ¢: Fisher Exact test, 3: Independent t test, *:
Mann Whitney U test
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Biyokimyasal parametrelere ait tammlayici istatistikler Tablo 12°de verilmistir. Ure
degerleri Evre 4 hastalarinda Evre 3 hastalarina gore daha yiiksek bulunmustur. Ure degerleri
bakimindan Evre 3 ve Evre 4 arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Evre
3 hastalarinin kreatin degerleri Evre 4 hastalarinin kreatin degerlerinden daha diisiik
bulunmustur. Kreatin degerleri bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalar1 arasindaki bu farkliliklar
istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Evre 3 hastalarinin tGFH degerleri Evre 4 hastalarinin
tGFH degerlerinden daha ytiksek bulunmustur. tGFH degerleri bakimindan Evre 3 ve Evre 4
hastalar1 arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Evre 3 hastalarinin
fosfor(P) degerleri Evre 4 hastalarinin P degerlerinden daha diisiik bulunmustur. P degerleri
bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalar1 arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.002). Evre 3 hastalarinin intakt parathormon (iPTH) degerleri Evre 4 hastalarinin iPTH
degerlerinden daha diisiik bulunmustur. iPTH degerleri bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalari
arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir (p=0.001). Evre 3 hastalarinin ferritin
degerleri Evre 4 hastalarinin ferritin degerlerinden daha diisiik bulunmustur. Ferritin degerleri
bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalar1 arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.006). Evre 3 hastalarinin hemoglobin (Hgb) degerleri Evre 4 hastalarinin Hgb
degerlerinden daha yiiksek bulunmustur. Hgb degerleri bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalari
arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir (p=0.022). Evre 3 hastalarinin platelet
(PLT) degerleri Evre 4 hastalarinin PLT degerlerinden daha diisiik bulunmustur. PLT degerleri
bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalar1 arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.030). Evre 3 hastalarinin proteiniiri degerleri Evre 4 hastalarinin proteiniiri degerlerinden
daha diisiik bulunmustur. Proteiniiri degerleri bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalar1 arasindaki
bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir (p=0.006). Evre 3 hastalarinin bikarbonat (HCO3)
degerleri Evre 4 hastalarinin HCO3 degerlerinden daha yiiksek bulunmustur. HCO3 degerleri
bakimindan Evre 3 ve Evre 4 hastalar1 arasindaki bu farkliliklar istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.003). Tablo 12°de tanimlayici istatistikleri verilen diger degiskenler bakimindan Evre 3 ve
Evre 4 hastalar1 arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).
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Tablo 12: Biyokimyasal parametrelerin evrelere gore karsilastirmalar:

Degiskenler Total Bazal Evre 3 Bazal Evre 4 p
n=100 n=60 n=40
Ure 70.85F27.64 59.68F22.59 87.60F26.21 0.000¢
64.50(28.0-150.0)  57.50(28.0-144.0)  91.50(41.0-150.0) -
. 2.03F0.64 1.65F0.34 2.60F0.57
Kreatin 1.95(1.10-4.10) 1.60(1.10-2.40) 2.55(1.70-4.10) 0.000°
33.87F11.80 41.64F8.51 22.21F3.45 .
(GFH 33.50(15.0-59.0)  40.0(28.0-59.0) 225(15.0-29.0y 0000
Na 139.30F3.37 139.75%3.52 138.62F3.07 0.051¢
140.0(128.0-147.0)  140.5(129.0-147.0)  139.0(128.0-144.0)
K 4.78%F0.53 4.78F0.52 4.78F0.55 0.871¢
4.70(3.60-6.0) 4.70(3.60-5.90) 4.80(3.70-6.0) '
Ca 9.14F0.57 9.21F0.58 9.03F0.55 0.074¢
9.20(7.30-10.50)  9.20(7.60-10.50)  9.10(7.30-10.20)
> 3.76F0.71 3.61F0.75 3.99F0.58 0,002
3.80(2.30-5.90) 3.60(2.30-5.90) 4.10(2.50-5.10) ‘
e 4.0170.41 4.05F0.44 3.95F0.37
Albiimin 4.10(2.70-4.80) 4.10(2.70-4.80) 4.0(3.0-4.60) 0.142°
DTH 122.95%95.35 93.80F63.69 166.67F116.94 o
100.0(10.0-504.0)  71.50(10.0-311.0)  125.50(33.0-504.0)
Ferriti 113.39F197.89 86.99F103.82 [53.0F28359 (o
68.0(2.0-1834.0)  54.50(2.0-564.0)  105.0(18.0-1834.0)
9.20F3.01 9.30F2.80 9.06F3.34 .
WBC 870(3.90-23.30)  9.05(430-18.0)  8.50(3.90-2330) 047
Hgb 12.47F2.17 12.88F2.24 11.87F1.94 0.0225
12.55(6.70-16.60)  13.10(6.70-16.60)  11.70(8.20-16.60)
LT 260.48F89.72 242.18F76.18 287.92F 10181 o
244.0(66.0-656.0)  239.0(66.0-508.0)  262.0(138.0-656.0) -
Kolosterol 127.14¥58.20 128.91F64.83 12447TF4719 o o
109.5(47.0-474.0)  109.50(47.0-474.0)  111.0(48.0-216.0)
Sedimantasyon _3024¥23.05 30.00F25.14 30.50F19.81 0,485
26.0(2.0-108.0) 24.0(2.0-108.0) 27.50(4.0-85.0)
11.58F19.90 7.88F8.13 17.12F29.19 .
CRP 6.0(1.0-160.0) 6.0(1.0-34.0) 7.0(1.0-160.0) 001
1553.51F1919.0 _ 2140.57F2246.37
Proteiniiri 582.50(71.0- 317176(2)'(17312158&53) 1227.50(106.0-  0.006%
8866.0) U ' 8866.0)
oh 7.31F0.05 7.31F0.05 7.31F0.05 07361
7.30(7.20-7.40) 7.30(7.20-7.40) 7.30(7.20-7.40) '
HCO3 20.96F3.88 21.90F4.07 19.55F3.12 0,003

20.0(14.0-32.0)

21.0(15.0-32.0)

19.00(14.0-29.0)

£: Mann Whitney U test, 3:Independent t test
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Hastalarin bazalde yani ilk muayenede DM varligi durumuna gore karsilasgtirma
sonuclart 7ablo 13’te verilmistir. 41 hastada DM mevcuttu. DM var olan hastalarin yas
ortalamalar1 DM olmayan hastalardan daha biiylik bulunmustur. DM gruplarina gore hastalarin
yaslar1 arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.003). HT durumu ile DM
arasindaki iligki istatistiki olarak anlamlidir (p=0.024). DM hastasi olanlarda HT hastalig1 daha
fazla goriilmektedir. Hiperlipidemi ile DM arasindaki iligki istatistiki olarak anlamlidir
(p=0.006). DM hastas1 olanlarda hiperlipidemi daha fazla tespit edilmistir. DM hastalarinin EF
degerleri DM hastas1 olmayanlara gére daha diisiik bulunmustur. DM hastas1 olanlar ile DM
hastas1 olmayanlarin EF degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.014).
DM hastalarinin PAB degerleri DM hastasi olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. DM
hastasi olanlar ile DM hastas1 olmayanlarin PAB degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamlidir (p=0.002). DM hastalarinin altta yatan hastalik siiresi degerleri DM hastasi
olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. DM hastasi olanlar ile DM hastasi olmayanlarin

altta yatan hastalik siiresi degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.001).
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Tablo 13:Hastalarin DM durumuna gore karsilastirmalari

Desickenler DM YOK DM VAR
s1% n:59 n:41 p
61.49F 14.44 69.43F1021 .
Yas 61.0(30.0-89.0) 71.0(47.0-89.0) 0.003
Cinsiyet
Erkek 32(%54.2) 23(%56.1) 0854
Kadin 27(%45.8) 18(%43.9) :
HT )
45(%76.3) 39(%95.1) 0.024
Hiperlipidemi "
10(%16.9) 18(%43.9) 0.006
Obezite 4
19(%32.2) 19(%46.3) 0.221
PAH <
1(1.7%) 1(2.4) 1.000
SVH <
2(%3.4) 1(%2.4) 1.000
KY #
7(%11.9) 10(%24.4) 0.171
Ilk Muayene
Evre 3 34(%57.6) 26(%63.4) 0.700#
Evre 4 25(%42.4) 15(%36.6) :
57.84F6.35 55247858 .
EF 60.0(30.0-60.0) 60.0(20.0-65.0) 0.014
29.54F9.14 34.56F 11.74 .
PAB 27.0(20.0-75.0) 30.0(22.0-77.0) 0.003
Altta Yatan 8.46+7.19 13.32+7.41 0.001%
Hastalik Siiresi 6.0(0.25-35.0) 13.0(0.50-30.0) )
. 28.07F5.91 29.79F5.57 .
VKI 27.7(16.70-42.50) 29.4(20.0-44.50) 0.148

*. Chi-Square test, #: Chi-Square test (Continuity Correction), &: Fisher Exact test, $:
Independent t test, £: Mann Whitney U test
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Biyokimyasal parametrelerin hastalarin bazalde yani ilk muayenede DM varligi
durumuna gore karsilastirma sonuglar1 Tablo 14’te verilmistir. Bu sonuglara gére DM
hastalarinin potasyum (K) degerleri DM hastasi olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur.
DM hastasi olanlar ile DM hastas1 olmayanlarin K degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamlidir (p=0.006). DM hastalarinin sedimantasyon degerleri DM hastas1 olmayanlara gore
daha yiiksek bulunmustur. DM hastas1 olanlar ile DM hastasi olmayanlarin sedimantasyon

degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.011).
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Tablo 14: Biyokimyasal parametrelerin hastalarin DM durumuna gore degisimleri

Degiskenler DM _YOK DM _V AR >
Ure 65?3 (6278+02 Z.‘?‘30) 6373 (5330;2-%7(2)3.0) 0.872*
fereatin 2-3 8-6;_:)(?46;0) 1.91)'(919.T(())-§.180) 0.552°
N A
ne 140.13(9)1295J.r02-ff7.0) 139?3 ?1'%;%'1856_0) 0.056*
£ 4-21(2-6;_5?;;0) 4.948(93?;-'2.100) 0.006°
- 9-2&174.‘55(-)'1505.20) 020 (17.3;)(-)'1601.50) 0.872*
P 3.7470.74 3.80F0.68 0 c5et
3.80(2.30-5.80) 3.90(2.60-5.90)
Albtmin 4-1‘(1)'?26-%-.2-180) 4.3{34.‘;_:)94%0) 0.164°
IPTH 101)2.(;'(5152?0?45161:0) 10122_3 '(915(?0?2'31; 0) 0.842*
i 71)3-3 .(SZ?iiggﬁtll) 67%1 &36?306-; .2887.0) 0.649*
WBe 8.59('31.3:)?-32?30) 9_2%(356_ féﬁ;_o) 0.412¢
e 12-613(2?;:)%i3£60) 12.51353.5?51-.1969.20) 0.769°
o 2480 (7i(())-|_3:.90?.66536.0) 2350 (%9:0725277 0 0.644"
olestero 10162-3 .(158?06-‘21'7741-0) 11173.8 (i57$05;35030) 0.396"
Sedimantasyon 222?)?22§ _2120';60) 334 600(26 ‘T;)Z g 428) 0.011%
i 6-103(.332146.3-10) 7.%(513.§?33.30) 0.630°
Proteiniiri 1454.22F1728.49 1696.39F72178.70 0755
640.0(76.0-6489.0) 534.0(71.0-8866.0)
" e e
HCO3 20.84F3.11 21.12F4.81 o686

21.0(15.0-30.0)

20.0(14.0-32.0)

S: Independent t test, £: Mann Whitney U test
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Hastalarin progresyon durumuna gore karsilastirma sonuglar1 7ablo 15°te verilmistir.
Hastalarin 74’1 progresif, 26’°s1 stabildir. Progresif hastalarin yas ortalamasi stabil hastalardan
daha diisiik bulunmustur. Progresif ve stabil hastalarin yas degerleri arasindaki bu farklilik
istatistiki olarak anlamlidir (p=0.001). Hastalarin HT, DM, hiperlipidemi, obezite, periferik
arter hastaligi (PAH), serebrovaskiiler hastalik (SVH) ve kalp yetmezligi (KY) olmalari ile
progresif olup olmamalari arasindaki iliski istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Progresif
ve stabil hastalarin EF, PAB, altta yatan hastalik siiresi ve viicut kitle indeksi (VKI) degerleri
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).

Tablo 15: Hastalarin progresyon durumuna gore karsilastirmalar:

o Progresif Stabil
Degiskenler 074 n=26 p
62.20F13.54 72.0%10.09 .
Yas 64.0(30.0-85.0) 72.5(52.0-89.0) 0.001
Cinsiyet
Erkek 40(%54.1) 15(%57.7) 0,027
Kadin 34(%45.9) 11(%42.3) :
HT <
63(%85.1) 21(%80.8) 0.756
DM )
30(%40.5) 11(%42.3) 1.000
Hiperlipidemi 0.911"
20(%27.0) 8(%30.8) :
Obezite #
27(%36.5) 11(%42.3) 0.771
PAH .
1(%1.4) 1(%3.8) 0.454
SVH .
2(%2.7) 1(%3.8) 1.000
KY .
13(%17.6) 4(%15.4) 1.000
56.5277.87 57.576.04 .
EF 60.0(20.0-65.0) 60.0(35.0-60.0) 0.605
32.18F11.52 29.9276.88 .
PAB 28.0(20.0-77.0) 25.0(25.0-45.0) 0.339
Altta Yatan 11.2378.06 8.24F5.86 o133t
Hastalik Siiresi 10.0(0.25-35.0) 6.0(0.25-21.0) :
vk 28.35%5.97 30.075.23 216"

27.45(16.70-44.50) 29.4(20.70-40.20)
#: Chi-Square test (Continuity Correction), &: Fisher Exact test, 3: Independent t test, *:
Mann Whitney U test
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Biyokimyasal parametrelerin hastalarin progresyon durumuna gore degisimleri 7ablo
16’da verilmistir. Progresif hastalarin iPTH degerleri stabil hastalarin iPTH degerlerinden daha
yuksek bulunmustur. iPTH degerleri bakimindan progresif ve stabil hastalar arasindaki bu
farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Progresif hastalarin ferritin degerleri stabil
hastalarin ferritin degerlerinden daha yiiksek bulunmustur. Ferritin degerleri bakimindan
progresif ve stabil hastalar arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p=0.042).
Progresif hastalarin proteiniiri degerleri stabil hastalarin proteiniiri degerlerinden daha yiiksek
bulunmustur. Proteintiri degerleri bakimindan progresif ve stabil hastalar arasindaki bu farklilik
istatistiki olarak anlamlidir (p=0.000). Progresif hastalarin HCO3 degerleri stabil hastalarin
HCO3 degerlerinden daha diisiik bulunmustur. HCO3 degerleri bakimindan progresif ve stabil
hastalar arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamlhidir (p=0.010). Tablo 16°da tanimlayict
istatistikleri verilen diger degiskenler bakimindan progresif ve stabil hastalar arasindaki

farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).
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Tablo 16: Biyokimyasal parametrelerin hastalarin progresyon durumuna gore degisimleri

< Progresif Stabil
Degiskenler n=74 n=26 p

) 74.25F28.85 61.15F21.50 .

Ure 68.0(31.0-150.0) 60.50(28.0-113.0) 0.057
. 2.1070.65 1.84F0.59 ;

Kreatin 2.0(1.10-4.10) 1.70(1.10-3.10) 0.074
32.71F11.51 37.19F12.24 .

(GFH 32.5(15.0-59.0) 34.5(20.0-59.0) 0.114
Na 138.94F3.41 140.30¥3.10 0,185

140.0(128.0-145.0) 140.5(134.0-147.0) '

4.80F0.54 4.71F0.50 S

K 4.80(3.60-6.0) 4.65(3.90-5.80) 0.443
9.07F0.61 9.31F0.40 S

Ca 9.20(7.30-10.50) 9.30(8.10-10.0) 0.073
> 3.83F0.72 3.5570.66 0.0865

3.90(2.30-5.90) 3.50(2.40-4.50)

N 3.97F0.45 4.1270.28 .
Albiimin 4.10(2.70-4.80) 4.10(3.40-4.80) 0.259
. 137.98F97.24 80.15F76.30 .
1PTH 122.5(12.0-504.0) 60.0(10.0-396.0) 0.000

. 127.89F223.71 72.11780.94 .
Ferritin 77.0(6.0-1834.0) 50.0(2.0-404.0) 0.042

9.18F3.05 9.26F2.97 .

WBC 8.65(4.30-23.30) 9.30(3.90-17.50) 0.792
12.56¥2.17 12.22%2.20 S

HGB 12.55(7.10-16.60) 12.55(6.70-15.40) 0.488
264.87795.30 247.96F71.68 :

PLT 247.5(66.0-656.0) 237.0(147.0-412.0) 0.439
131.09F61.88 115.88F45.29 .

Kolesterol 114.0(48.0-474.0) 106.5(47.0-218.0) 0.324

. 29.14F21.90 33.34F26.26 .

Sedimantasyon 24.50(2.0-94.0) 28.5(2.0-108.0) 0.517
9.59F11.32 17.23F33.89 :
CRP 5.0(1.0-58.0) 7.0(1.0-160.0) 0.122
Proteiniiri 1915.91F72058.43 522.037845.73 0,000
1085.0(76.0-8866.0) 190.5(71.0-3308.0) ‘
7.3170.05 7317004 .
Ph 73(7.2-7.4) 73(7.2-7.4) 0.801
HCO3 20.40F3.64 22.53F4.17 0.010¢

20.0(14.0-32.0)

22.0(15.0-31.0)

5: Independent t test, - Mann Whitney U test
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Calismada progresyonu on gordiiren faktorleri belirlemek icin Bivariate logistik
regresyon analizi yapilmistir. Logistic regresyon modeline ait percentage correct degeri 80.0%,
-2 log likelihood =78.134, Cox& Snell R Square =0.306, Nagelkerke R Square =0.448
bulunmustur. Hosmer and Lemeshow test skoruna gore de elde edilen modelin dogru tahmin
etme degeri oldukea iyidir (X?>=4.674, p=0.792). Bivariate logistik regresyon analizi sonucunda
elde edilen katsayilar Tablo 5’te verilmistir. Logistik regresyon analizi sonucu elde edilen Odds
Ratio (OR) incelendiginde yasin artmasi hastanin progresif olma riskini azaltmaktadir ve yasin
etkisi istatistiki olarak anlamhidir (OR: 0.914, 95%C.1.:0.862-0.969, p=0.003). Siire
degiskeninin hastanin progresif olma {izerine etkisi istatistiki olarak anlamlidir. Stire
degiskeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artis hastanin progresif olma riskini 1.129 kat
artirmaktadir (OR: 1.129, 95%C.1.:1.024-1.244, p=0.015). Ure degiskeninin hastanin progresif
olma iizerine etkisi istatistiki olarak anlamlidir. Ure degiskeninde kendi birim cinsinden 1
birimlik artis hastanin progresif olma riskini 1.030 kat artirmaktadir (OR: 1.030,
95%C.1.:1.002-1.059, p=0.033). Proteiniiri degiskeninin hastanin progresif olma tizerine etkisi
istatistiki olarak anlamlidir. Proteiniiri degiskeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artig
hastanin progresif olma riskini 1.001 kat artirmaktadir (OR: 1.001, 95%C.1.:1.000-1.001,
p=0.016). Hastanin DM hastas1 olmasinin progresif olma {izerine etkisi istatistiki olarak anlamli
degildir (OR: 0.928, 95%C.1.:0.287-2.998, p=0.928). tGFH degiskeninin progresif olma
lizerine etkisi istatistiki olarak anlamli degildir (OR: 1.011, 95%C.1.:0.955-1.072, p=0.698).

Tablo 17: Bivariate logistic regresyon analiz sonuclari

Variables B SE.  Sig OrR  >7ClIfor Exp(B)
Lower-Upper

Yas -0.090 0.030 0.003 0.914 0.862-0.969
Altta Yatan Hastalik Siiresi 0.121 0.050 0.015 1.129 1.024-1.244

Ure 0.030 0.014 0.033 1.030 1.002-1.059
Proteiniiri 0.001 0.000 0.016 1.001 1.000-1.001

DM 0.075 0.597 0.900 1.078 0.334-3.475
tGFH 0.011 0.029 0.698 1.011 0.955-1.072
Constant 3.407 1.881

OR: Odds Ratio, S.E.: Standart hata, C.I.: Gliven aralig1

28



Progrese hastalarin Evre 4 ve Evre 5’e gecis siireleri ile calismada olgiilen siirekli
degiskenler arasindaki iligkiler Tablo 18’de verilmistir. Bu sonuglara gére Evre 4’e gecis siiresi
ile Ure degerleri arasinda negatif yonlii anlamli bir iliski tespit edilmistir (Rho=-0.363%
p=0.018). Hgb ile Evre 4’e gecis sliresi arasinda pozitif yonlii anlamli iliski bulunmustur
(Rho=0.499**  p=0.001). HCO3 ile Evre 4’e gegis siiresi arasinda pozitif yonlii anlamli iliski
bulunmustur (Rho=0.377*, p=0.014).

Evre 5’e gecis siiresi ile tGFH arasinda negatif yonlii istatistiki olarak anlamli iligki
tespit edilmistir (Rho=-0.266*, p=0.027). Albiimin ile Evre 5’e¢ geg¢is siiresi arasinda pozitif
yonlii anlamli iligki bulunmustur (Rho=0.242%*, p=0.045). CO2 ile Evre 5’e gecis siiresi
arasinda pozitif yonlii anlamli iliski bulunmustur (Rho=0.281%*, p=0.019).
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Tablo 18: Progressive hastalarda Evre 4 ve Evre 5 gecis siiresi ile degiskenler arasindaki iliskiler

Evre 4’e gecis

Evre 5’e gecis

N Rho 0,021 20,036
% P 0,893 0,769
oF Rho 20,187 0,224
p 0,235 0,064
Rho 0,025 20,146

PAB : 3
p 0,876 0,232
Rho 0,069 20,121

HBAIC ’ :
P 0,663 0,324
. Rho 0,052 0,069
VKI p 0,746 0,574
Ore Rho -363° 20,068
p 0,018 0,576
. Rho 20,291 0,190
Kreatin b 0,062 0,118
Rho 0,233 266"
(GFH D 0,138 0,027
Na Rho 20,147 20,031
p 0,353 0,801
< Rho 0,010 20,048
P 0,949 0,693
Ca Rho 0,075 0,233
b 0,638 0,054
’ Rho 20,005 20,169
b 0,974 0,165
. Rho 0,240 242°
Albiimin b 0,126 0,045
. Rho 20,166 0,073
iPTH D 0,293 0,550
Fermitin Rho 20,100 20,078
b 0,528 0,523
WEC Rho 0,043 -0,008
p 0,787 0,947
HGB Rho 499 0,206
D 0,001 0,090
Rho 0,059 0,186
PLT D 0,709 0,127
Kolostrol Rho 20,231 -0,035
olestro p 0,142 0,773
Sedimantasvon Rho 20,119 20,123
caumantasyo p 0,454 0314
Rho 0,085 20,141
CRP P 0,595 0,248
Proteintii Rho 20,167 -0,129
D 0,291 0,292
o Rho 0,150 -0,130
D 0,344 0,286
HCO3 Rho 377 0,138
p 0,014 0,257
o2 Rho 0,301 281
p 0,053 0,019

*: 9%5’te anlaml iliski var. **: %1’de anlaml iligki var.
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Progressive hastalarda kategorik degiskenlerin Evre 4 ve Evre 5 gecis slireleri iizerine
etkilerini gdsteren karsilastirma sonuglari Tablo 19’da Ozetlenmistir. Bu karsilastirma
sonuglara gore Evre 4’e gecis siiresi iizerinde karsilastirilan degiskenlerin istatistiki olarak

anlamli bir etkisinin olmadig1 tespit edilmistir(p>0.05).

Evre 5’e gecis siiresi iizerine cinsiyetler arasindaki farklilik istatistiki olarak anlaml
bulunmustur (p=0.008). Kadinlarin Evre 5’e gecis siireleri erkeklerden daha uzun bulunmustur.
Evre 5’e gecis siiresi lizerine KY gruplarn arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli
bulunmustur (p=0.005). KY olan hastalarin Evre 5’e gecis siirelerinin daha kisa oldugu tespit

edilmistir.
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Tablo 19: Progresive hastalarda kategorik degiskenlerin Evre 4 ve Evre 5 gecis siireleri iizerine etkileri

Degiskenler Evre 4 Evre 5
Cinsiyet
4.79F3.32 2.4%2.43
Erkek 5.0(1-11) 1.5(0.0-11.0)
Kadin 5.15¥2.34 4.0¥3.11
5.0(2-8) 3.0(0.0-11)
p' 0.556 0.008
HT
0 3.2542.05 2.54%2.25
3.5(1-6) 1.0(0-7)
1 5.29+3.10 3.23F2.96
5.0(1-11) 2.0(0-119
p" 0.085 0.461
DM
0 4.67+3.14 3.20+3.06
40(1-11) 2.0(0-11)
| 5.22F2.92 3.03F2.59
5.0(1-10) 2.0(0-11)
p" 0.498 0.888
Hiperlipidemi
0 5.13%3.09 2.9242.70
5.0(1-11) 2.0(0-11)
| 4.3342.90 3.70%3.26
4.5(1-8) 2.5(1-11)
p" 0.425 0.368
Obezite
0 4.90F2.90 3.06F2.83
5.0(1-10) 2.0(0-11)
1 4.92F3.40 3.25%2.95
4.0(1-11) 2.0(0-11)
p" 0.967 0.646
SVH
0 4.88%2.92 3.20%2.86
5.0(1-11) 2.0(0-11)
| 5.5F%6.36 0.5F0.7
5.5(1-10) 0.5(0-1)
p" 0.929 0.061
KY
0 4.89F2.85 3.44%2.88
5.0(1-10) 2.0(0-11)
1 5.0F4.04 1.69F2.32
4.0(1-11) 1.0(0-9)

o 0.905 0.005
*: Mann-Whitney U testi
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Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin yillara goére dagilimi Sekil 2°de gosterilmistir ve

renal transplantasyon yapilan hastalarin dagilimi da Sekil 3’te gosterilmistir.

RENAL TX YAPILAN 23 HASTANIN YILLARA GORE DAGILIMI

2017; 3
2016; 2
2013;1 2015;1 2018;1 2019;1 2020;1

, B E = = =

2013 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2022 2023 2024

Sekil 2: Renal transplantasyon (Tx) yapilan 23 hastanin yillara gore dagilim

RUTIN HD'YE ALINAN 56 HASTANIN YILLARA GORE DAGILIMI
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Sekil 3:Rutin hemodiyalize (HD) alinan 56 hastanin yillara gore dagilimi
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5. TARTISMA VE SONUC

Kronik bobrek hastalign (KBH), bobrek fonksiyonlarinin asamali bir sekilde
bozulmasiyla karakterize, énemli ve acil bir saglik problemidir ayni zamanda ilerleyici
dejeneratif bir hastaliktir. KBH diinya genelinde niifusun yaklasik %10'unu etkilemektedir®*.
KBH'min ¢esitli asamalarindan etkilenen hastalarin derin 06lgegi mutlak rakamlarla
yorumlandiginda say1 850 milyona ulasmaktadir® . Yas, diyabet, hipertansiyon, obezite,
genetik faktorler, hiperlipidemi, proteiniiri ve diyetle tuz alimi gibi ¢evresel faktorler dahil
olmak tizere birgok risk faktorii kronik bobrek hastaliginin gelisimine ve ilerlemesine katkida

bulunur®¢7 .

Bu ¢alismamizda nefroloji poliklinigine basvuran Evre 3-4 KBH tanis1 alan 100 hastada
10 yillik progresyon seyri 3-6 ay araliklarla nefroloji polikliniginde izlenmis olup hastalarda

progresyona etki eden faktorler retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bizim ¢alismamizda 100 hastadan 84’ iinde HT tanisi eslik etmekte olup Tablo 10’da
gosterildigi gibi HT’nin KBH’ye neden oldugu 41 hasta tespit edilmistir. Bu yiizden
calismamizda KBH etyolojisinde en sik neden olarak HT (%41) saptanmustir. Ikinci sirada ise
30 hasta ile DM (%30) saptanmistir. Bu durum Fidan ve arkadaslarinin ¢alismasi ile benzerdir.
Fakat Webster ve arkadaslarinin calismasinda etyolojide DM ilk sirada yer almaktadir. Bu

durum ¢alismamizdaki hasta sayisinin sinirl olmasi ile agiklanabilir.

Ulkemizde Siileymanlar ve arkadaslari tarafindan yapilan CREDIT ¢alismasinda KBH
etiyolojisinde ilk siradaki nedenler DM ve HT olup genel popiilasyona gore 2 kat daha sik
goriilmiistiir'®. Webster ve arkadaslarinin ¢alismasinda KBH’ye sebep olan faktorler arasinda
birinci sirada Tip 2 DM (%30-50) yer almaktadur. Ikinci sirada hipertansiyon (%27,2), iigiincii
sirada primer glomeriilonefritler (%8,2) yer almaktadir’. Fidan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
baska bir caligmada KBH sebepleri: hipertansif nefroskleroz (n=38, %45,7), diyabetik nefropati
(n=22, %?26,6), polikistik bobrek (n=10, %12), kronik glomeriilonefrit (n=4, %4.,8) ve

bilinmeyen (n=9, %10,9) olarak saptanmigtir®® .

H. K. Aggarwal ve arkadaslarinin ¢alismasinda, KBH Evre 3, 4 ve 5'ten yas ve cinsiyet
uyumlu 75 hastada iPTH seviyeleri KBH ilerledik¢e artis gostermistir. Ayni zamanda serum

kalsiyum ve D vitamini tGFH ile pozitif, iPTH ve P ise negatif korelasyon gdstermistir. Benzer
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sekilde, bizim ¢alismamizda da Evre 3 hastalarinin P ve iPTH degerleri Evre 4 hastalarina gore
daha diisiik bulunmustur. Ancak Evre 3 ve Evre 4 hastalarinin kalsiyum ve alblimin degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir®.

Michelle M. Wong ve arkadaslarinin ¢calismasinda toplam 6766 KBH Evre 3-5 hastasi
incelenmistir. tGFH azaldik¢a anemi prevalansi artmistir. Ferritin diizeyleri Hgb diizeyleri ile
ters yonde degismistir ve KBH ilerlemesi ile ferritin degeri daha yiiksek saptanmistir. Ferritin
ve TSAT, Hgb ile z1t iliskiler gostermesi KBH anemisinin patogenezinde inflamasyonun roliini
giiclendirmistir’’. Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu sekilde Evre 3 hastalarmin ferritin
degerleri Evre 4 hastalarinin ferritin degerlerinden daha diisitk bulunmustur. Evre 3 hastalarinin
Hgb degerleri Evre 4 hastalarinin Hgb degerlerinden daha yiiksek bulunmustur. (p=0.022).
Ayrica progrese hastalarin Evre 4 ve Evre 5’e gecis siireleri ile ¢calismada 6l¢iilen siirekli
degiskenler arasindaki iliskiler incelendiginde Hgb ile Evre 4’e gegis siiresi arasinda pozitif

yonli anlamli iliski bulunmustur.

Aashitha ve arkadaglarinin ¢aligmasinda, 131 Evre 2-5 KBH vakas1 trombosit indeks
degerleri ile incelenmistir. Evre arttikca PLT degerlerinin diistiigii saptanmistir’!. Bizim
calismamizda ise Evre 4 hastalarinin PLT degerleri Evre 3 hastalarina gore anlamli sekilde daha

yiiksek bulunmustur. PLT degerindeki bu yiikselme inflamasyon varligt ile iliskilendirilebilir.

Yoshitsugu Obi ve arkadaslarinin ¢alismasinda, Evre 4 ve 5 KBH'li hastalar, Evre 3
KBH'li hastalara kiyasla daha yiiksek hipertansiyon ve KVH prevalansina sahipti. KBH evresi
ilerledikce hemoglobin diizeyi azalmis ve asikdr proteiniiri prevalansi artmistir’2. Bizim
calismamizda da Evre 4 hastalarinin proteiniiri degerleri Evre 3 hastalarinin proteiniiri

degerlerinden daha ytiksek bulunmustur.

Navaneethan SD ve arkadaslarinin g¢alismasinda, metabolik asidoz insidansi ve
prevalansinin bobrek fonksiyonlari azaldikca arttig1 belirlenmistir’®. Bizim ¢alismamizda da
Evre 3 hastalarinin HCO3 degerleri Evre 4 hastalarinin degerlerinden daha yiiksek
bulunmustur. Evre 3 hastalarinin karbondioksit degerleri Evre 4 hastalarinin degerlerinden daha
yuksek bulunmustu. CO2 yiiksekligi HCO3 diisiisiine sekonder kompanzasyon olarak

agiklanabilir.
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Sila Celik ve arkadaslarinin c¢alismasinda, diyabetik hastalarda transtorasik
ekokardiyografi ile Olciilen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerlerinin daha diisiik
oldugu ve diyabetik hastalarda tahmini ortalama sistolik pulmoner arter basinci (sPAB)
degerlerinin kontrol grubuna gore arttig1 bulunmustur’®. Fatma Ela Keskin’in derlemesinde ise
diyabetik hastalarda albiiminiiri artis1 ile hipertansiyon prevalansinin da arttigi ve bobrek
yetersizligi ilerledikge kan basincinin progresif olarak yiikseldigi vurgulanmistir’. Bizim
calismamizda da diyabetik hastalarda HT ve hiperlipidemi daha fazla goriilmektedir. Diyabetik
hastalarin yas ortalamalar1 daha biiyiik bulunmustur. Diyabetik hastalarinin EF degerleri daha
diisiik bulunmustur ve PAB degerleri daha yiiksek bulunmustur. DM hastalarinin altta yatan

hastalik siiresi olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgular literatiirle uyumludur.

Miige Ozsan ve arkadaslarnin calismasinda hiperpotasemi insidansi diyabetiklerde
normal popiilasyona gore fazladir. Bunun nedenleri arasinda insiilin eksikligi nedeniyle hiicre
igerisindeki potasyumun hiicre disina ¢ikmasi, hiporeninemik hipoaldosteronizm, potasyum
ekskresyonunun azalmis glomeriiler filtrasyon hizi nedeniyle azalmasi, potasyum atilimini
bozan ilaglar kullaniliyor olmasi ve diyabetik diyetin potasyum yoniinden zengin olmasi
sayilabilir’®. Bizim ¢alismamizda da DM durumuna gore hastalarin biyokimyasal parametreleri
karsilastirilmis olup DM tanili hastalarinin potasyum degerleri DM tanis1 olmayanlara gore
daha yiiksek bulunmustur ve literatiirle uyumludur. DM tanili hastalarin sedimantasyon
degerleri DM tanis1 olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu sedimantasyon yiiksekligi

DM tanili hastalarda enflamasyon artisi ile iliskili olabilir.

Graziella D’arrigo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 729 evre 2-5 KBH hastasinda
iPTH, kalsiyum, fosfat ve 1,25-dihidroksivitamin D'nin tekrarlanan Olgiimleri
degerlendirilmistir. Serum PTH degeri evre 2-5 KBH hastalarinda bobrek yetmezligine ilerleme
ile bagimsiz olarak iliskili saptanmistir’’. Caligmamizda hastalarin progresyon durumuna gore
biyokimyasal parametreleri degerlendirilmistir. Progresif hastalarin iPTH degerleri stabil

hastalarin iPTH degerlerinden daha yiiksek bulunmustur ve literatiirle uyumludur.

Yi-Chun Tsai ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Evre 3-5 KBH’li 3303 hastada CRP,
WBC ve ferritin degerlerinin renal replasman tedavisi ve hizli renal progresyon ile iligkisi
degerlendirilmistir. Yiiksek CRP ve ferritin diizeyleri ileri KBH hastalarinda renal replasman

tedavisi ve hizli renal progresyon ile iliskili bulunmustur’®. Bizim ¢alismamizda da progresif
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hastalarin ferritin degerleri stabil hastalarin ferritin degerlerinden daha yiiksek bulunmustur ve

literatiir ile uyumludur.

Chen Mao Liao ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise serum kreatinin, kan basinci ve idrar
proteini atilimi1 KBH progresyonunu 6ngdérmede degerli faktorler olarak belirlenmistir.
Caligmamizda hastalarin progresyon durumuna goére biyokimyasal parametrelerdeki
degisiklikler incelendiginde progresif hastalarin proteiniiri degerleri stabil hastalarin proteiniiri
degerlerinden daha yiiksek bulunmustur. Ayn1 zamanda Bivariate logistik regresyon analizinde
de Proteiniiri degiskeninin hastanin progresif olma iizerine etkisi istatistiki olarak anlamli
sonuclanmistir. Proteiniiri degiskeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artis hastanin

progresif olma riskini 1.001 kat artirmaktadir. Bu bulgular literatiir ile uyumludur.

Giilay Ulusal Okyay ve arkadaglarimin c¢aligmasinda KBH siirecinde ortaya ¢ikan
metabolik asidoz, bobrek hastaliginin ilerlemesinin yanisira kardiyovaskiiler bozukluklar,
kemik ve mineral dengesizlikleri, biligsel ve fiziksel fonksiyonlarda kayip gibi diizensizliklerle
iligkili bulunmustur. Metabolik asidozun, KBH progresyonu ile kanitlanmig iliskisi,
nefrolojideki bedel fenomenlerinden biri ile agiklanabilmektedir®®. Bizim calismamizda da
progresif hastalarin HCO3 degerleri stabil hastalarin HCO3 degerlerinden daha diisiik
bulunmustur (p=0.010). Ayrica progrese hastalarin Evre 4 ve Evre 5’e gecis siireleri ile
calismada dlgiilen siirekli degiskenler incelendiginde HCO3 ile Evre 4’e gecis sliresi arasinda

pozitif yonlii anlamli iligki bulunmustur. Bu bulgular literatiirle uyumludur.

Giilay Ulusal Okyay ve arkadaslarinin ¢alismasinda yasli bobrek hastalarinda KBH’ nin
ilerleme hi1z1 genglere kiyasla daha diisiik bulunmustur ve popiilasyonun énemli bir kisminin
son dénem bobrek hastaligina ulasamadan kaybedildigi saptanmistir®. Bizim ¢alismamizda da
progresif hastalarin yas ortalamasi stabil hastalardan daha diisiik bulunmustur (p=0.001). Ayni1
zamanda Logistik regresyon analizi sonucu elde edilen Odds Ratio (OR) incelendiginde yasin
artmasi hastanin progresyon riskini azaltmaktadir ve yasin etkisi istatistiki olarak anlamlidir.
KBH o6zellikle yash bireylerde daha sik goriilmekte fakat geriatrik yasta KBH nin progresyon
hiz1 azalmaktadir. Geng hastalarda progresyon daha hizli seyretmektedir. Bu durum literatiirde
de bahsedildigi gibi yash popiilasyonun SDBY’ne ulasamadan kaybedilmesi ile alakali

olabilecegi diislinlilmiistiir.
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Mallamaci ve arkadaglarinin ¢alismasinda, yaslanma, obezite, hipertansiyon, tuz alim1
ve sempatik asir1 aktivite, KBH progresyonunu artiran faktorler olarak belirlenmistir®'. Webster
ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise DM, hipertansiyon, otoimmiin hastaliklar ve kalp hastaliklar1
gibi saglik sorunlarmin KBH progresyonunu hizlandirabilecegi tespit edilmistir’. Bizim
calismamizda ise HT, DM, hiperlipidemi, obezite, periferik arter hastaligi (PAH),
serebrovaskiiler hastalik (SVH) ve kalp yetmezligi (KY) gibi faktdrlerin progresyon ile iliskisi
ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir, bu durum hasta sayisinin siirli olmasi ve
hastalarin tedavi altinda tansiyonlarinin ve kan sekeri takiplerinin regiile seyretmesinden

kaynaklandig1 diistiniilmiistiir.

Evan Owens ve arkadaslarinin ¢alismasinda; serum kreatinin, osteopontin, triptaz, lire
ve tGFH igeren bir panel, ilerleyici KBH'yi %84,3 dogrulukla 6ngérebilmistir®?. Calismamizda
progresyonu 6n gordiiren faktorleri belirlemek i¢in Bivariate logistik regresyon analizi sonucu
incelendiginde iirenin artmasi progresyon riskini arttirdigt saptanmistir ve literatiirle
uyumludur. Ure degiskeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artis hastanin progresif olma
riskini 1.028 kat artirmaktadir. Progrese hastalarin Evre 4 ve Evre 5’e gecis siireleri ile
calismada dlgiilen siirekli degiskenler arasindaki iliskiler incelendiginde Evre 4’e gegis siiresi

ile Ure degerleri arasinda negatif yonlii anlamli bir iliski tespit edilmistir.

NEUGARTEN 1J ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada 68 farkli arastirma tizerinde
uygulanan bir meta-analizin sonucunda, erkek hastalarda KBH progresyonunun daha hizli
oldugunu gésterilmistir'®!’. Bizim calismamizda da Evre 5’e gegis siiresi iizerine cinsiyetler
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli bulunmustur. Kadinlarin Evre 5’e gecis stireleri

erkeklerden daha uzun bulunmustur ve literatiirle uyumludur.

McClellan WM ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada kalp hastalifi olan kisilerde,
bobrek hastaliginin daha hizli progrese olduguna dair kanitlar bulunmustur®. Bizim
calismamizda da Evre 5’e gegis siiresi lizerine KY gruplar1 arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamli bulunmustur. KY olan hastalarin Evre 5’e gec¢is siirelerinin daha kisa oldugu tespit

edilmistir ve literatiirle uyumludur.

Calismamizda, poliklinige basvuran, Evre 3-4 Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) tanist
almig 100 hastada 10 yillik progresyon siireci izlenmis ve bu hastalarda progresyona etki eden
faktorler retrospektif olarak incelenmistir. Calismamizda progresyonu 6n gordiiren faktorleri
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belirlemek icin Bivariate logistik regresyon analizi sonucu incelendiginde yasin artmasi
hastanin progresyon riskini azaltmaktadir. KBH’ye sebep olan altta yatan hastalik siiresinin
artmasi, Urenin artmasi, proteiniiri progresyon riskini arttirmaktadir. Calismamizda bazi
sinirlamalar bulunmaktadir. Bu sinirlamalar arasinda, tek merkezli bir ¢alisma olmasi ve
calismaya dahil edilen hasta sayisinin sinirli olmasi 6ne ¢ikmaktadir. Bu faktorler, elde edilen
sonuclarin genellenebilirligini etkileyebilir ve daha genis kapsamli ¢cok merkezli ¢caligsmalarla

desteklenmesi gerektigini gostermektedir.
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