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ÖZET 

Son 10 Yıl İçerisinde Merkezimizde Evre 3-4 Kronik Böbrek Hastalığı (KBH) Tanısı Alan Hastalarda 

Progresyona Etki Eden Faktörlerin Retrospektif Olarak Değerlendirilmesi 

Dr. Ayşenur ARGUN, Uzmanlık Tezi, Konya, 2025 

Amaç: Kronik Böbrek Hastalığı (KBH), genellikle ilerleyici bir hastalık olup tedavi edilmediğinde son dönem 

böbrek yetmezliğine (SDBY) yol açabilir. Hastalığın ilerlemesinde birçok faktör etkili olmaktadır. Bu 

çalışmada KBH progresyonuna sebep olan faktörleri tespit edip farkındalığı artırmak amaçlanmaktadır. 

Böylece KBH'nin erken teşhisi ve uygun tedavi yaklaşımlarının uygulanması, hastalığın ilerlemesini 

engellemeye ve tedavi maliyetlerini azaltmaya yardımcı olabilecektir. 

Yöntem: Çalışmaya Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji polikliniğine başvuran 100 adet 

Evre 3-4 KBH’li olgu dahil edilmiştir. Hastaların ilk muayenesinde demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, boy, 

kilo) ve laboratuvar değerleri kaydedilmiştir. Hastaların 10 yıllık seyrindeki 3-6 ayda bir olan poliklinik 

takipleri not edilmiştir ve son muayenedeki laboratuvar değerleri de çalışmaya eklenerek hastaların bu 10 yıllık 

süreçteki değerleri kıyaslanmıştır. 

Bulgular: Çalışmamızda Evre 3 veya Evre 4 KBH tanılı toplam 100 hasta ile yürütülen çalışmada hastaların 

55’i erkek, 45’i kadındır. Hastaların yaş ortalaması 64.75∓13,40 yıldır. Progresif hastaların yaş ortalaması 

stabil hastalardan daha düşük bulunmuştur (p=0.001). 10 yıllık süre içinde durumu progrese olan hastaların 

sayısı 74, stabil olanların sayısı 26’dır. Hastaların 60’ı Evre 3, 40’ı ise Evre 4 hastasıdır. Progresif hastaların 

intakt Parathormon (iPTH), (p=0.000), ferritin (p=0.042) ve proteinüri (p=0.000) değerleri, stabil hastalardan 

daha yüksek bulunurken, HCO3 (p=0.010) değerleri daha düşük bulunmuştur. Diyabetik hastalarda 

hipertansiyon (p=0.024) ve hiperlipidemi (p=0.006) daha fazla görülmüştür. Diyabetik hastaların yaş 

ortalamaları daha büyük bulunmuştur (p=0.003). Diyabetik hastalarının EF değerleri daha düşük (p=0.014) ve 

PAB değerleri daha yüksek bulunmuştur (p=0.002). Diyabetes mellitus (DM) hastalarının altta yatan hastalık 

süresi DM olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur (p=0.001).DM hastalarının potasyum (K) değerleri 

(p=0.006), sedimantasyon değerleri DM hastası olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur (p=0.011). 

Bivariate logistik regresyon analizi sonucu incelendiğinde yaşın artması hastanın progresyon riskini 

azaltmaktadır. KBH’ye sebep olan altta yatan hastalık süresinin artması, ürenin artması ve proteinüri 

progresyon riskini arttırmaktadır.  

Sonuç: Çalışmamızda KBH progresyonunda etkili faktörler değerlendirilmiştir. Progresyon riskini arttıran 

faktörler altta yatan hastalık süresinin artması, ürenin artması ve proteinüri olarak sonuçlanmıştır. Yaşın artması 

ise progresyonu azalttığı tespit edilmiştir. Bu nedenle hastalarda KBH progresyonunu yavaşlatmak için bu 

faktörlere yönelik tedbir ve tedavinin sağlanması önemlidir.  

Anahtar Kelimeler: kronik böbrek hastalığı, kronik böbrek hastalığında progresyon, etyoloji  
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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. Ayşenur 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. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kronik Böbrek Hastalığı (KBH), böbrek fonksiyonlarının uzun süreli bozulması sonucu 

ortaya çıkan ve dünya genelinde ciddi sağlık sorunlarına yol açan bir hastalıktır. Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) verilerine göre, son yıllarda KBH prevalansı artış göstermektedir. Bu artış, 

hastalığın toplumlar üzerindeki sağlık yükünü daha da belirgin hale getirmektedir1.  

KBH, böbrek fonksiyonlarında en az 3 ay süresince devam eden bir azalma ile 

tanımlanır. Bu durum tahmini glomerüler filtrasyon hızının (tGFH) 1,73 m²’lik vücut yüzey 

alanında 60 ml/dk’nın altına düşmesiyle belirginleşir. Ayrıca hematüri veya albüminüri gibi 

böbrek hasarını gösteren belirteçlerin varlığı, böbreklerdeki yapısal değişiklikler, hastanın 

geçmişindeki histolojik patolojiler veya böbrek nakil öyküsü de KBH’nin tanı kriterlerine dahil 

edilebilir. Bununla birlikte hastalık başlangıçta herhangi bir spesifik semptom göstermez. Bu 

da özellikle uygun bir tanı konulması söz konusu olduğunda, gelişimine yol açabilecek 

faktörlerin taranmasını ve farkındalığını çok önemli hale getirir2.  

KBH'nin gelişiminde başlıca rol oynayan etkenler arasında diyabetes mellitus (DM), 

hipertansiyon (HT), glomerülonefritler, kronik tübülointerstisyel nefritler, kalıtsal hastalıklar, 

kistik hastalıklar ve vaskülitler yer alır3. Ayrıca hastalığın ilerleyişini etkileyen faktörler 

arasında yaş, cinsiyet, obezite, ırk, genetik yatkınlık, düşük nefron sayısı, daha önce geçirilmiş 

akut böbrek hasarı, hiperlipidemi ve proteinüri gibi unsurlar bulunmaktadır4–6. KBH ve diğer 

kronik hastalıklar arasındaki ilişkiyi anlamak, bu hastalıkların tedavi sürecini iyileştirmek için 

halk sağlığı politikalarının geliştirilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 

Çalışmamızda Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Nefroloji 

Polikliniğine başvuran Evre 3-4 KBH tanısı alan 100 hastada 10 yıllık progresyon seyri 

izlenmiş olup hastalarda progresyona etki eden faktörler retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmada amacımız KBH progresyonuna sebep olan faktörleri tespit edip farkındalığı artırmak 

ve buna yönelik gerekli tedbir ve tedavileri uygulamaktır. Böylece KBH'nin erken teşhisi ve 

uygun tedavi yaklaşımlarının uygulanması, hastalığın ilerlemesini engellemeye ve tedavi 

maliyetlerini azaltmaya yardımcı olabilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Hastalığı 

2.1.1. Kronik Böbrek Hastalığının Tanısı ve Sınıflandırılması 

Kronik Böbrek Hastalığı (KBH), 3 ay veya daha uzun süre boyunca böbrek hasarının 

varlığı veya tahmini glomerüler filtrasyon hızının (tGFH) 60 ml/dk/1,73 m2'den düşük olması 

olarak tanımlanmaktadır. Böbrek hasarı; idrar albümin atılım oranında artış, görüntüleme ile 

tespit edilen yapısal anormallikler, böbrek biyopsisi ile belirlenen patolojik anormallikler, idrar 

sedimentindeki değişiklikler, dirençli hematüri varlığı ve renal transplant öyküsü gibi birçok 

belirti ile kendisini gösterebilir. KBH tanı kriterleri Tablo 1’de yer almaktadır 7,8.  

2024 yılına ait ‘Kidney Disease Improving Global Outcomes’ (KDIGO) Kronik Böbrek 

Hastalığı Değerlendirilmesi ve Yönetimi Kılavuzu, KBH’yi hesaplanan glomerüler filtrasyon 

hızına göre altı evreye (G1–G5) ve albüminüri düzeyine göre üç evreye (A1–A3) ayırmayı 

önermektedir. Bu sınıflandırma, KBH tanısı almış bireylerin değerlendirilmesinde önemli bir 

rol oynamaktadır. Şiddet ve riskin belirlenmesinde yol gösterici özellik taşır. KBH, glomerüler 

filtrasyon hızına göre G1, G2, G3a, G3b, G4 ve G5 olarak altı evreye ayrılmaktadır. G3 evresi 

ise 3a ve 3b olmak üzere iki ayrı grupta sınıflandırılmaktadır. Albüminüri düzeyine göre ise A1, 

A2 ve A3 şeklinde üç kategori bulunmaktadır. KDIGO 2024 sınıflandırmasının tGFH ve 

albüminüri kategorilerine dayalı şeması, Tablo 2 ve Tablo 3’te verilmiştir8. 

Tablo 1: Kronik böbrek hastalığı tanı kriterleri 8 

Böbrek Hasarının Belirtileri 

(1 veya daha fazlası) 

• Albüminüri (AKO ≥ 30 mg/g [≥ 3 mg/mmol])  

• İdrar sediment anormallikleri 

• Dirençli hematüri 

• Tübüler bozukluklara bağlı elektrolit ve diğer anormalliklerin 

varlığı 

• Histolojik olarak saptanmış anormalliklerin varlığı 

• Görüntülemeyle saptanmış yapısal anormalliklerin varlığı 

• Böbrek nakil öyküsü 

GFH Azalması GFH <60 ml/dk/1.73 m2 (GFH kategori G3a–G5) 

KBH için bu kriterlerden en az birisi 3 aydır var olmalı* 

 KBH: Kronik Böbrek Hastalığı, AKO: Albümin-Kreatinin Oranı, GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı, * KDIGO 2024 8 
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Tablo 2: KBH’de GFH’ye göre sınıflandırma* 8 

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

G1 ≥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 Böbrek Yetmezliği 

 KBH: Kronik Böbrek Hastalığı, GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı * KDIGO 2024 8 

 

 

Tablo 3: KBH’de albüminüriye göre sınıflandırma* 8 

Kategori AEO (mg/24 h) 
AKO (yaklaşık değer) 

Tanımlar 
(mg/mmol) (mg/g) 

A1 <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 Böbrek Hastalığı, AEO: Albümin Ekskresyon Oranı, AKO: Albümin-Kreatinin Oranı * KDIGO 2024 8 

2.1.2. Kronik Böbrek Hastalığının Epidemiyolojisi  

Erken evre KBH’de hastalar genellikle asemptomatiktir. Bu durum, hastalığın prevalans 

ve insidansının belirlenmesini zorlaştırmaktadır ve bu tür verilerin elde edilmesi için toplum 

temelli çalışmalar gereklidir. Farklı ülkelerde yapılan bu tür çalışmalara ilişkin bulgular Tablo 

4’te sunulmaktadır. Farklı ülkelerde yapılmış olan epidemiyolojik araştırmalarda genelde 

benzer sonuçlarla karşılaşılmıştır Bu araştırmalara göre, dünya genelinde KBH oranı %10-16 

arasında değişirken, mikroalbuminüri oranı ise %6-14 arasında değişim göstermektedir. Bu 

bulgulara dayanarak, dünya genelinde 500 milyondan fazla insanda KBH olduğu tahmin 

edilmektedir9.  
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Tablo 4: Toplum temelli epidemiyolojik çalışmalarda mikroalbüminüri ve kronik böbrek hastalığı 

prevalansları 9  

Çalışma Ülke Tasarım Olgu sayısı MA (%) KBH (%) 

NHANES III ABD KÇ/L  15.626 12 11 

PREVEND Hollanda KÇ/L  40.000 7 - 

NEOERICA İngiltere KÇ/HB 130.226 - 11(K), 6(E) 

HUNT II Norveç KÇ 65.181 6 10 

EPIC-Nor folk İngiltere KÇ  23.964 12 - 

MONICA Almanya KÇ  2.136 8 - 

AusDiab Avustralya KÇ  11.247 6 10 

TAIWAN Tayvan KÇ/L  462.293 - 12 

Beijing Çin KÇ  13.925 - 13 

Takahata Japonya KÇ  2.321 14 - 

CREDIT Türkiye KÇ/L  10.748 10,2 15,7 

KÇ: Kesitsel çalışma; L: Longitudinal çalışma; HB: Hizmet bazlı; MA: Mikroalbüminüri; KBH: Kronik Böbrek Hastalığı; K: Kadın; E: Erkek 

KBH komplikasyonlara yol açan, acil servise başvuruları ve hastaneye yatış riskini 

artıran, aynı zamanda tüm nedenlere bağlı ölümlerle ilişkilendirilen dünya genelinde giderek 

yaygınlaşan bir sağlık sorunudur. KBH’nin prevalansı ve progresyonu, farklı ülkelerde 

değişiklik göstermektedir; bu farklılıkların nedeni, epigenetik etkiler gibi genetik ve çevresel 

faktörlerden kaynaklanabilir. 2011 yılında Türk Nefroloji Derneği (TND) tarafından yürütülen 

"A Population-Based Survey of Chronic Renal Disease in Turkey" (CREDIT) çalışmasında, 

Türkiye'de 18 yaş ve üzeri bireylerde KBH prevalansı %15,7 olarak belirlenmiştir. Bu 

hastaların dağılımı, Şekil 1'de gösterildiği 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 edilmiştir. Yine bu çalışmada KBH 

prevalansının cinsiyetler arasında farklılık gösterdiğini ve kadınlarda %18,4, erkeklerde ise 

%12,8 olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca KBH prevalansının bölgeden bölgeye değişiklik 

gösterdiği görülmüştür. Bu çalışmada KBH oluşumunda rol oynayan komorbid durumlar da 

değerlendirilmiş; DM %12,2, metabolik sendrom %31, abdominal obezite %32,1, HT %32,7, 

aktif sigara kullanımı %35,2, hiperlipidemi %76,3 olarak saptanmıştır10,11.  
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Şekil 1: Türkiye’de erişkin popülasyonda KBH prevalansı ve evrelere göre dağılımı (CREDIT çalışması)10  

  

 

2.1.3. Kronik Böbrek Yetmezliğinin Risk Faktörleri   

Yapılan çalışmalarda birçok risk faktörü KBH’nin progresyonuyla ilişkili bulunmuştur. 

Bu faktörler arasında sosyodemografik özelliklerden yaş, beyaz olmayan ırklar, düşük eğitim 

düzeyi ve düşük gelir seviyesi öne çıkmaktadır. Ayrıca genetik faktörler de bu faktörlere ek 

olarak hastalığın gelişimine katkıda bulunan unsurlar arasındadır. Klinik açıdan; DM, HT, 

otoimmün hastalık, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, böbrek taşları, obezite, böbrek kütlesi, 

lityum veya steroid olmayan anti inflamatuar ilaçlar gibi belirli ilaçlara maruz kalma ve 

geçirilmiş akut böbrek hasarı öyküsü gibi durumlar da hastalığın seyrini etkileyebilmektedir. 

KBH’de bu risk faktörlerinin tanımlanması, yüksek risk altındaki bireylerde hastalığın tanısının 

erken konulması ve progresyonunun engellenmesi açısından kritik bir öneme sahiptir. Ayrıca, 

KBH’nin olumsuz sonuçlarının en aza indirilmesi ve hastalığın tedavisi açısından oldukça 

önemlidir.. Kronik böbrek hastalığının gelişimine yol açan bazı önemli risk faktörleri Tablo 5’te 

yer almaktadır4–6 . 
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Tablo 5: Kronik böbrek hastalığı için klinik, sosyodemografik ve genetik risk faktörleri 4  

1-KLİNİK 

Diyabetes mellitus 

Hipertansiyon 

Otoimmün hastalıklar 

Sistemik enfeksiyonlar (örneğin; HIV (Human Immunodeficiency Virüs), hepatit B virüsü, hepatit C virüsü) 

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları 

İdrar yolu tıkanıklığı 

Böbrek taşları 

Malignite 

Obezite 

Azalmış böbrek kütlesi (örneğin; nefrektomi, düşük doğum ağırlığı) 

Akut böbrek hasarı öyküsü 

Nefrotoksik ilaçlar (örneğin; steroid olmayan antienflamatuvar ilaçlar, lityum bitkisel ilaçlar,) 

İntravenöz uyuşturucu kullanımı (örneğin; kokain, eroin) 

Ailede böbrek hastalığı öyküsü 

Sigara 

2-SOSYODEMOGRAFİK 

Yaş >60 yıl 

Beyaz olmayan ırk 

Düşük gelirli 

Düşük eğitim 

3-GENETİK 

APOL1 risk alelleri (Apo lipoprotein l1) 

Polikistik böbrek hastalığı 

Alport sendromu 

Orak hücre özelliği ve hastalığı 

Böbrek ve idrar yollarının konjenital anomalileri 

Diğer ailesel nedenler 

 

2.1.3.1.  Yaş 

KBH özellikle yaşlı bireylerde daha sık görülmektedir. KBH’nin ilerleyişinde, tahmini 

glomerüler filtrasyon hızındaki (tGFH) azalma önemli bir risk faktörü olarak öne çıkmaktadır. 

Geriatrik yaşta tGFH’deki azalma genellikle daha hızlı bir şekilde gerçekleşse de son dönem 

böbrek yetmezliği (SDBY) gelişimi ile arasında negatif korelasyon saptanmıştır. Ayrıca İsveç’te 

yapılan iki çalışmada, genç hastalarda yaşlılara göre renal replasman tedavisi riskinin daha fazla 

olduğu gösterilmiştir. Bunun başlıca sebebi geriatrik hasta grubunda başka sebeplerden dolayı 

SDBY’ne ulaşamadan ölümlerin gerçekleşmesi olabilir12–15.     

2.1.3.2. Cinsiyet 

KBH prevalansı kadınlarda daha fazladır bununla beraber 68 farklı araştırma üzerinde 

uygulanan bir meta-analizin sonucunda, erkek hastalarda KBH progresyonunun daha hızlı 

olduğunu gösterilmiştir16,17. Özetle kadınlar KBH için daha yüksek risk altındayken, erkeklerde 

SDBY riski daha yüksektir18. CREDIT çalışmasına göre, Türkiye’ deki KBH hastalarının 
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%55,7’si kadındır10. ABD’ de de kadınlarda KBH prevalansının, erkeklere göre daha fazla 

olduğu gösterilmiştir14. Ayrıca KBH erkeklerde kadınlardakinden daha kötü prognozludur12,13.  

2.1.3.3. Obezite 

  Vücut kitle indeksi (VKİ) 30 ve üzerinde olan kişiler KBH açısından diğer kişilere göre 

daha risklidir14. Obezitenin artmış yaygınlığı, KBH gelişimi ve ilerlemesi için bir risk 

barındırmaktadır. Birbirinden farklı böbrek fonksiyonuna sahip obez hastalarda, özellikle 

cerrahi müdahalelerle elde edilen kilo kaybının albüminüri ve proteinüriyi azalttığı ve tGFH'yi 

normale getirdiğine dair çalışmalar bulunmaktadır19.  

2.1.3.4. Irk 

Afrikalı Amerikanlar’da beyazlara ve Asya ırkına göre, SDBY riskinde artış 

bulunmuştur. Bunun sebebi genetik faktörler, obezitenin yaygınlığındaki artış, diyabet 

sıklığında artış, çevresel stres ve sosyoekonomik faktörlerin etkili olduğu düşünülmektedir20. 

Ayrıca Afrikalı Amerikanlar ’da KBH’ye ilerleme hızı hipertansiyonu olan hastalarda 3 kat daha 

fazla tespit edilmiştir21.  

2.1.3.5. Genetik Faktörler 

Apo lipoprotein L1 (APOL1) genini kodlayan aleller, resesif genetik bir şekilde böbrek 

hastalığı riskini artırabilir. İki APOL1 risk aleli taşıyan bireyler (Afrika kökenli Amerikalılarda 

yaklaşık %13 oranında bulunur), 0 veya 1 risk aleli taşıyanlara göre KBH ilerlemesi için 2 kat 

riski artar. KBH etiyolojileri (örneğin; fokal segmental glomeruloskleroz, HIV ilişkili nefropati) 

için ise 29 kata kadar artmış risk taşır. Orak hücre özelliği (Afrika kökenli Amerikalılarda 

yaklaşık %8 oranında bulunur) ayrıca böbrek hastalığı riski ile ilişkilendirilmiştir4,22. Birinci 

derece akrabasında SDBY olanlarda risk 3,5 kat fazla bulunmuştur. SDBY olan bireylerin 

yakınları tarandığında bunların yarısına yakınında KBH olduğu tespit edilmiştir23.  

2.1.3.6. Düşük Nefron Sayısı 

Hipertansiyon ve glomerüloskleroz arasında düşük nefron sayısı ile bir bağlantı olduğu 

saptanmıştır24,25. Ayrıca düşük doğum ağırlığı, azalmış nefron sayısı ile doğrudan 

ilişkilendirilmiştir26.  
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2.1.3.7. Akut Böbrek Hasarı 

Diyaliz gerektiren Akut Böbrek Hasarı (ABH) atakları yaşamak, böbrek fonksiyonunun 

iyileşmemesi için çok yüksek bir riskle ilişkilendirilmiştir. Ayrıca KBH'nin ilerlemesi ve ölüm 

riski açısından uzun vadede güçlü bir bağımsız risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Yani 

ABH'nin gelişmesi ilerleyen zamanlarda KBH’nin gelişimi ve ilerlemesi için önemli bir risk 

faktörüdür27. 

2.1.3.8. Kan Basıncı 

Hipertansiyon KBH gelişiminde risk faktörüdür ve hastalığın progresyonundan da 

sorumludur. Araştırmalar, hipertansiyonun SDBY için de bir risk faktörü olduğunu göstermekte 

olup sistolik kan basıncındaki azalmanın SDBY riskinde azalma ile ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Kan basıncı değişmeyenlerin, sistolik kan basıncı 20 mmHg'den fazla azalan kişilere göre 

SDBY riskinin üç kat arttığı saptanmıştır28.  

2.1.3.9. Eşlik Eden Hastalıklar 

KBH diğer sağlık problemleriyle beraberliği hastalığın seyri ve komplikasyon riski 

değişebilmektedir. Örneğin diyabetes mellitus, hipertansiyon, otoimmün hastalıklar ve kalp 

hastalıkları gibi sağlık problemleri KBH’nin progresyonunu hızlandırabilir ve komplikasyon 

riskini arttırabilir. Ayrıca kalp hastalığı olan kişilerde, böbrek hastalığının daha hızlı progrese 

olduğuna dair kanıtlar bulunmuştur29.  

2.1.3.10. Biyokimyasal Faktörler 

Dislipidemi30, düşük serum bikarbonat düzeyi31,32, idrarda protein-albümin atılımı33,34 

KBH’nin progresyonunda bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur. 

2.1.3.11. Diğer Faktörler 

Daha önce KBH tanısı olan bireylerde, gebelik hastalığın progresyonunu arttırır. 

Gebelik sırasında meydana gelen preeklampsi gibi komplikasyonlar ilerleyen zamanlarda 

SDBY gelişme riskini de arttırmaktadır35. Sigara ve non-steroidal analjezik kullanımı KBH 

progresyonunda bağımsız risk faktörlerindendir36,37.  

2.1.4. Kronik Böbrek Yetmezliğinin Etyolojisi 

KBH’ye sebep olan faktörler arasında birinci sırada Tip 2 DM (%30-50) yer 

almaktadır. İkinci sırada hipertansiyon (%27,2), üçüncü sırada primer glomerülonefritler 
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(%8,2) ve sonrasında sırayla tip 1 DM (%3,9), kronik tübülointerstisyel nefritler (%3,6), 

herediter veya kistik hastalıklar (%3,1), sekonder glomerülonefritler ya da vaskülitler (%2,1), 

plazma hücre diskrazileri ya da neoplazmları (%2,1) ve SDBY hastalarının %1'inden azını 

oluşturan orak hücreli nefropati yer almaktadır3.  

Tablo 6: KBH Etyolojisi3  

Diyabetes Mellitus 

Hipertansiyon  

Glomerülonefrit  

Amiloidoz, hafif zincir hastalığı; 
• Sistemik Lupus Eritematozus  

• Granülomatozisli Polianjitis  

Tübülointerstisyel Hastalık; 
• Reflü Nefropatisi (Kronik Piyelonefrit)  

• Analjezik Nefropatisi  

• Obstrüktif Nefropati (Taş, Benign Prostat Hipertrofisi)  

• Myeloma Böbreği  

• Kurşun 

Vasküler Hastalık Kistik Hastalık; 
• Skleroderma  

• Vaskülitler 

• Renovasküler Böbrek Yetmezliği  

• Ateroembolik Böbrek Hastalığı  

• Otozomal Dominant Polikistik Böbrek Hastalığı  

• Medüller Kistik Böbrek Hastalığı    
 

2.1.5. Kronik Börek Hastalığı Kliniği  

KBH’nin erken evreleri çoğunlukla asemptomatiktir. Semptomlar genellikle ileri 

evrelerde ortaya çıkmaktadır. Bu belirti ve bulgular arasında yorgunluk, halsizlik, mide 

bulantısı, kusma, iştahsızlık, idrar miktarında azalma, ayak bileklerinde şişme, uyku 

düzensizliği, kas seğirmeleri ve kramplar, cilt pigmentasyonu, göğüs ağrısı (üremik perikardit 

kaynaklı), nefes darlığı (sıvı birikimine bağlı pulmoner ödemden kaynaklı), dirençli 

hipertansiyon ve üremi nedenli kaşıntı bulunur38. KBH’nin ileri evrelerinde daha sık ve 

birbiriyle ilişkili çeşitli komplikasyonlar görülmesi hastaların yaşam kalitesinde düşüşe, yüksek 

morbidite ve mortalite oranlarına sebep olur. KBH klinik takibinde hipertansiyon, anemi, kemik 

ve mineral bozuklukları, kardiyovasküler hastalık (KVH), hipervolemi ve metabolik asidoz gibi 

komplikasyonlar görülebilmektedir39. KBH evresi ilerledikçe KVH’nin sıklığı ve ciddiyeti artar 

ve KBH hastaları için önemli bir ölüm sebebidir40.  
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2.1.6. Kronik Böbrek Hastalığı Prognozu 

KBH’de prognoz, hastanın klinik tanısına, tGFH’ ye ve albüminüri derecesine bağlıdır. 

Ayrıca diğer risk faktörleri ve komorbid durumlar da (kardiyovasküler hastalık vb.) prognozu 

etkiler41. KBH hastalarını erken tespit etmek ve hastaya spesifik tedavileri uygulamak; son 

dönem böbrek yetmezliğine (SDBY), akut böbrek hasarına ve kardiyovasküler hastalığa 

ilerleme gibi olumsuz komplikasyonları önler. Aynı zamanda da hastaların erken sevkini ve 

nefroloji kaynaklarının daha efektif kullanılmasını sağlayacaktır41,42. Bu yüzden uluslararası 

birçok klinik uygulama kılavuzu, KBH'nin tanımlanması, izlenmesi ve sınıflandırılması için 

tahmini glomerüler filtrasyon hızı (tGFH) ve albüminürinin kullanılmasını önermektedir8,43. 

KDIGO 2012 ve 2024 KBH kılavuzunda yer alan KBH prognoz ve şiddetini tahmin etmek için 

kullanılan risk haritası (Tablo 7), toplumlarda tGFH ve albüminüri seviyelerine göre olumsuz 

sonuçların göreceli riskini vurgular ve klinisyenleri, bu 2 parametreye dayanarak KBH olan 

kişileri KVH ve diğer komorbiditeler için risk kategorilerine ayırmayı önerir8. 

Tablo 7: GFH ve albüminüri kategorilerine göre KBH prognozu* 8 

   * KDIGO 2024 8 
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2.1.7. Kronik Böbrek Hastalığında Komplikasyonlar 

2.1.7.1. Hipertansiyon 

Böbreklerin çok fazla sempatik innervasyonu vardır. Böbreği innerve eden sempatik 

sinirler noradrenalin salgılamaktadır ve renal arterin ana dallarına yakın seyretmektedir. Aynı 

zamanda bu sempatik sinirler, jukstaglomerüler aparatta renin sekrete eden granüler hücrelere 

de yakın seyretmektedir. Böbrekte, sempatik aktivitede artışa neden olan bir durum olduğunda, 

bu sempatik uyaranlar, jukstaglomerüler aparattan renin salınımını arttırmaktadır44. KBH 

hastalarında, böbreklerde sempatik deşarj artmıştır45. Sempatik uyarıdaki bu artış Renin-

Anjiotensin-Aldosteron Sistemini (RAAS) aktive eder ve hipertansiyonun oluşumunda aktif rol 

oynar46. Hipertansiyon ise renal hasarı hızlandırmaktadır47. 

2.1.7.2. Anemi 

KBH’li hastalarda anemiye sebep olan birçok mekanizma bulunmaktadır. Hastalıkla 

ilişkili olarak eritropoetin (EPO) düzeyinin düşmesi bunlardan biridir. KBH’si olan hastalarda 

anemisi olmayanlarla anemisi olan hastalar karşılaştırıldığında, anemi gelişen hastalarda EPO 

düzeyinin daha düşük olduğu tespit edilmiştir48. Bununla birlikte KBH’de eritrositlerin yaşam 

süreleri de kısalmıştır49. KBH hastalarında diğer anemi mekanizmaları ise şunlardır; 

inflamasyon sebebiyle vücut depolarındaki demirin kullanımında azalma, demir kaybında 

artma ve intestinal demir emilimindeki bozulma nedeniyle demir eksikliği anemisi görülme 

olasılığı yüksektir50,51.  

2.1.7.3. Kalsiyum ve Fosfor Metabolizma Bozuklukları 

KBH’ de kalsiyum ve fosfor dengesini sağlayan hormonlar iPTH, D vitamini ve 

Fibroblast Growth Faktör 23 (FGF-23)’tür. Bu hormonlardaki değişikliklerin sonucu olarak da 

kalsiyum ve fosforun vücuttaki homeostazisi bozulmaktadır. KBH Evre 3’ te fosfatın vücuttan 

atılma kapasitesi azalmıştır bu da hiperfosfatemiye sebep olmaktadır. Fosfor düzeyindeki artış 

ise iPTH düzeyinin artmasına, D vitamininin azalmasına ve FGF-23 artışına sebep olmaktadır. 

KBH de aynı zamanda iPTH’nin böbreklerdeki ve kemiklerdeki reseptörlerinde direnç 

gelişmektedir. KBH’de bu değişikliklerle birlikte kandaki D vitamininin azalması ve 

hiperfosfatemi, hipokalsemiye sebep olmaktadır52. KBH hastalarında kalsiyum ve fosfatın 

birikimi sonucu kalsiflaksi adı verilen deride nekroz ve ülserlerle karakterize ve yüksek 

mortaliteye sahip bir tablo oluşabilmektedir53,54.  
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2.1.7.4. Kemik Hastalığı 

KBH hastalarında temelde iki tip kemik hastalığı görülmektedir. Bunlardan birincisi 

yüksek turnoverlı kemik hastalığıdır ve bu durumun sonucunda osteitis fibroza meydana 

gelmektedir. İkincisi ise düşük turnoverlı kemik hastalığıdır bu gruba da osteomalazi ve 

adinamik kemik hastalığı girmektedir55. 

2.1.7.5. Metabolik Asidoz 

KBH hastalarında artmış anyon gap’li metabolik asidoz sık görülmektedir56. Bunun 

sonucu olarak da protein katabolizması artmakta, protein sentezi azalmaktadır. Ayrıca kronik 

metabolik asidoz insulin rezistansına da sebep olur ve kemikteki osteomalazinin oluşumunda 

etkilidir57,58.  

2.1.7.6. Kardiyovasküler Hastalık 

Diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarında KVH'ye bağlı ölüm sağlıklı popülasyona 

kıyasla 5-10 kat artmıştır. Diyaliz hastalarında ise mortalite yaklaşık %50 olarak 

bildirilmektedir. KBH hastaları ve özellikle SDBY olanlar, kardiyovasküler hastalıkların neden 

olduğu mortaliteyi artırır. Anemi, hipertansiyon, mineral metabolizma bozuklukları, oksidatif 

stres, inflamasyon ve endotel disfonksiyonu gibi böbrek hastalığı ile ilişkili faktörlerin artmış 

KVH riskinden sorumlu olduğu düşünülmektedir. Bu hastalardaki ölüm nedenlerinin %26’sı 

ani kardiyak ölüm ve aritmilere bağlı ölüm olup önemli bir kısmı teşkil etmektedir59,60. 

2.1.8. Kronik Böbrek Hastalığında Tedavi 

2.1.8.1. Yaşam Tarzı Değişikliği ve İlaç Tedavisi 

Kronik böbrek hastalığı tanısı koyduktan sonra amaç diyaliz tedavisini geciktirecek 

önlemler ve tedaviler uygulamaktır. Böbreklerin süzme işlevini vücudun ihtiyaçlarını 

karşılayacak derecede yapamadığı zaman ise diyaliz tedavileri veya böbrek nakli gündeme 

gelir. Son yayınlanan KDIGO kılavuzuna göre KBH’de tedavi önerileri şu şekilde 

sıralanmıştır61. 

• Tedavinin etyoloji, yaş, kardiyovasküler hastalıklar, eşlik eden hastalıklar ve KBH’nin 

ilerleme riski göz önüne alınarak bireyselleştirilmesi, 

• Nefrotoksik ajanlar, sıvı elektrolit bozuklukları, hipotansiyon veya hipertansiyon, 

anemi, üriner sistem obstrüksiyonu, kontrolsüz diyabet gibi predispozan faktörler 

mevcutsa ortadan kaldırılması, 
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• Sistolik kan basıncının (SKB) ≤140 mmHg, diyastolik kan basıncının (DKB) ≤90 

mmHg olması, 

• Albüminüri >30 mg/gün olan ve SKB >130 mmHg ya da DKB >80 mmHg olan 

hastalarda, SKB ≤130 mmHg ve DKB ≤80 mmHg olacak şekilde tedavi edilmesi, 

• Albüminüri >300 mg/gün olan hastalarda anjiyotensin reseptör blokeri (ARB) ya da 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACE-I) tedavisi, 

• Diyabetik KBH olan hastalarda albüminüri 30-300 mg/gün arasında olsa da ARB ya 

da ACE-I tedavisi, 

• KBH’ nin ilerlemesini önlemek için ACE-I ile ARB’lerin beraber kullanılmaması, 

• Diyabetin mikrovasküler komplikasyonlarının ilerlemesini geciktirmek için hedef 

Hemoglobin A1c (HbA1c)’nin yaklaşık %7 olması, 

•  0.8 gr/kg/gün olacak şekilde protein kısıtlaması, 

• Evre 4 KBH (tGFH <30 mmol/L olan hastalarda, oral bikarbonat tedavi ile serum 

bikarbonat düzeylerinin normal sınırlarda tutulması, önerilmektedir. 

• İlaç kullanımlarında uygun renal dozun ayarlanması, ilaç etkileşimlerinin belirlenmesi 

ve yan etkiler açısından kullanılan ilaçların düzenli olarak gözden geçirilmesi 

önerilmektedir62.  

2.1.8.2. Renal Replasman Tedavisi  

KBH da uygulanan temelde üç tip renal replasman tedavisi vardır. Bunlar; hemodiyaliz, 

periton diyalizi ve transplantasyondur. 2013 yılı verilerine göre Türkiye’ de 66711 renal 

replasman tedavisi alan hasta vardır. Bunların, %79’u hemodiyaliz tedavisi almaktadır, %14’ü 

transplantasyon, %7’ si ise periton diyalizi almaktadır63. Hemodiyaliz alan hastalarda en sık 

gözlenen etyoloji diyabetes mellitustur. Bunu hipertansiyon ve glomerülonefrit takip 

etmektedir. Periton diyalizi alan hastalarda ise en sık etyoloji hipertansiyondur63. Diyaliz tercihi 

sosyokültürel ve sosyoekonomik faktörlerden etkilenir18 . 

Tablo 8: Renal replasman tedavisi endikasyonları 18 

Son Dönem Böbrek Yetmezliği (tGFH<15 ml/dk) 

Diüretiklere dirençli volüm yüklenmesi 

Refrakter hiperkalemi 

Üremik komplikasyonlar (Kanama, üremik perikardit, üremik nöropati, üremik akciğer) 

Tedaviye dirençli metabolik asidoz  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Çalışma Dizaynı ve Örneklemin Belirlenmesi 

Çalışma tek merkezli, retrospektif çalışmadır. Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İlaç ve Tıbbi Cihaz Dışı Araştırmalar Etik Kurulu’nun 21 Mart 2025 tarihli 2025/5649 

sayılı kararı onayı ile çalışmaya başlanılmıştır. 2012 yılında Necmettin Erbakan Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Nefroloji polikliniğine başvuran Evre 3 veya Evre 4 KBH tanılı toplam 100 hasta 

ile yürütülen çalışmadır. 2012 yılından itibaren 3-6 ay aralıklarla poliklinikte 10 yıl düzenli 

takip edilen hastalardır. Hastaların 55’i erkek, 45’i kadındır. 100 hastanın 60’ı Evre 3, 40’ı ise 

Evre 4 hastasıdır.  Evre 3 ve Evre 4 KBH tanımı hastaların tGFH' sine göre sınıflandırılmıştır. 

Evre 3 KBH, 3 aydan uzun süredir tGFH ’si 30-59 ml/dk arasında olan hastalardır. Evre 4 KBH, 

3 aydan uzun süredir tGFH’ si 15-29 ml/dk arasında olan hastalardır. Evre 5 KBH, 3 aydan uzun 

süredir tGFH’si 15 ml/dk ve altında olan hastalardır. Aynı zamanda hastanın hemodiyaliz 

tedavisi alması veya renal tx olması da Evre 5 SDBY olarak sınıflandırılmıştır.  

Hastaların ilk muayenesinde demografik özelliklerine bakılmıştır aynı zamanda 

hastanın KBH’ye neden olan altta yatan hastalıkları ve ne kadar süre boyunca bu hastalıkla 

takipli olduğu incelenmiştir. Yaş, cinsiyet, boy, kilo, ek hastalıklar ve laboratuvar değerleri 

kaydedilmiştir. Ek hastalıklardan HT, DM, hiperlipidemi, obezite, periferik arter hastalığı 

(PAH), serebrovasküler hastalık (SVH), kalp yetmezliği (KY) varlığı sorgulanmıştır. HT varlığı 

geçmiş raporlar üzerinden teyit edilmiş ve hastanın muayene esnasında tansiyon değerleri 

uygun koşullarda ölçülmüştür. Antihipertansif ilaç kullanan veya kan basıncı 140/90 ve 

üzerinde olan hastalar HT kabul edilmiştir. DM varlığı için laboratuvar tetkikinde HbA1c’nin 

%6,5, açlık kan şekeri >126 mg/dl ve üstü olan hastalar kabul edilmiştir. Hiperlipidemi varlığı 

için laboratuvar tetkikinde LDL’si 100 mg/dl ve üstü hastalar kabul edilmiştir. Obezite varlığı 

için hastanın boy ve kilosu poliklinikte ölçülmüş olup kilo/boy2 ile hesaplanan VKİ’si 30 ve 

üstü hastalar kabul edilmiştir. Kalp yetmezliği (KY) varlığı için hastanemizde yapılan 

transtorasik EKO’ da Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)<%50 ve altında olan hastalar kabul edilmiştir. 

Aynı zamanda transtorasik ekoda PAB değerleri de ölçülmüştür. Periferik arter hastalığı (PAH) 

ve serebrovasküler hastalık (SVH) geçmişteki raporları ile teyit edilmiş ve bu hastalıklara 

yönelik tedavi alan hastalardır. Hastalarda bulunan ek hastalıkların durumu Tablo 9’da 

verilmiştir. 
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Tablo 9: Hastalarda bulunan ek hastalıkların durumu 

EK HASTALIK HASTA SAYISI (n:100) 

HT %84 

DM %41 

OBEZİTE %38 

HİPERLİPİDEMİ  %28 

KY %17 

SVH %3 

PAH %2 

  

İlk muayenede bazal laboratuvar değerleri kaydedilmiştir. Laboratuvar değerlerinde; 

üre, kreatinin, tGFH, sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), fosfor (P), albümin, iPTH, 

ferritin, LDL kolesterol, CRP, Spot idrar ve/veya 24 saatlik idrarda proteinürisine bakılmıştır. 

Hemogram tetkikinden WBC, Hgb, PLT değerleri ayrıca venöz kan gazından pH, HCO3 ve 

CO2 değerleri kaydedilmiştir.   

Hastaların 10 yıllık seyrinde 3-6 ay aralıklar ile poliklinikte takibi yapılmıştır. 10 yıllık 

takiplerinde KBH evreleri, laboratuvar değerleri not edilmiştir ve son muayenedeki laboratuvar 

değerleri de çalışmaya eklenerek hastaların bu 10 yıllık süreçteki değerleri kıyaslanmıştır. 

Hastaların yaş ortalaması 64.75∓13,40 yıldır.  Hastalar progresif ve stabil seyirli olmak üzere 

sınıflandırılmıştır. Progrese olan hastaların sayısı 74, stabil olanların sayısı 26’ dır. Bazalde yani 

ilk muayenede Evre 3 ve Evre 4 diye sınıflandırılmıştır. 100 hastanın 60’ı Evre 3, 40’ı ise Evre 

4 hastasıdır. Bu hastalarda takiplerinde Evre 3’ten Evre 4’e, Evre3’ten Evre5’e, Evre 4’ten Evre 

5’e geçiş, hastaya renal transplantasyon yapılması veya hastanın diyaliz tedavisi almaya 

başlaması progresyon olarak değerlendirilmiştir. Ayrıca evreler arası geçiş süresi kaydedilmiş 

ve progresyon hızı da hesaplanmıştır. Hastanın takiplerinde Evre 3’ten Evre 3, Evre 4’ten Evre 

4 olması ise stabil seyir olarak değerlendirilmiştir.  
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3.2. Verilerin İstatiksel Analizi 

Çalışmanın istatistiksel analizleri R (Version 4.4.1, R Foundation for Statistical 

Computing) ve JASP (Version 0.19.0, University of Amsterdam, Netherlands) kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. 

Değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler n (%), aritmetik ortalama∓standart sapma, 

Medyan (Min-Maks) şeklinde verilmiştir. Sürekli verilerin normallik varsayımları 

Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro- Wilk testleri ile test edilmiştir. Varyansların homojenliği 

varsayımı Levene homojenlik testi ile test edilmiştir. Varsayımların sağlanma durumuna göre 

grup karşılaştırmaları, Independent T test ve Mann-Whitney U testleri kullanılarak yapılmıştır. 

Kategorik verilerin analizleri kategori sayıları (SXC) ve beklenen değerler dikkate alınarak Chi-

Square test, Chi-Square test (Continuity Correction), Fisher Exact Test kullanılarak yapılmıştır. 

Progresyonu ön gördüren faktörleri belirlemek için Bivariate logistik regresyon analizi 

yapılmıştır. Logistik regresyon modelinin uyumu için percentage correct değeri, Hosmer-

Lemeshow testi, Cox&Snell R Square ve Nagelkerke R Square değerleri incelenmiştir.   

Tüm istatistik analizlerde p değeri 0.05’in altında olan durumlar istatistiksel anlamlı 

olarak yorumlanmıştır. 

3.3. Çıkar çatışması 

Yazar ve sorumlu tez danışmanı bu tez çalışmasının içeriği ile ilişkili herhangi bir çıkar 

çatışmaları olmadığını beyan ederler. 
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4. BULGULAR 

 Toplam 100 hasta ile yürütülen çalışmada hastaların 55’i erkek, 45’i kadındır. 

Hastaların yaş ortalaması 64.75∓13.40 yıldır. İlk muayenede hastanın KBH’ye neden olan altta 

yatan hastalıkları ve ne kadar süre boyunca bu hastalıkla takipli olduğu incelenmiştir. KBH’ye 

neden olan altta yatan hastalıklar Tablo 10’da gösterilmiştir. Durumu progrese olanların sayısı 

74, stabil olanların sayısı 26’ dır. Hastaların 60’ı Evre 3, 40’ı ise Evre 4 hastasıdır. Evrelere göre 

tanımlayıcı istatistikler ve grup karşılaştırmaları Tablo 11’de verilmiştir. Hastaların progrese 

veya stabil olmaları ile evreler arasındaki ilişki istatistiki olarak anlamlı değildir (p=0.377). 

Evre 3’te daha çok erkek hasta (%68,3), Evre 4’ te ise kadın hasta (%65,0) tespit edilmiştir. 

Hastalığın evreleri ile cinsiyet arasındaki ilişki istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.002). HT, DM, 

hiperlipidemi, obezite, PAH, SVH, KY değişkenlerin hastalık evresi ile ilişkileri istatistiki 

olarak anlamlı değildir (p>0.05). Ejeksiyon Fraksiyonu (EF), Pulmoner Arter Basıncı (PAB), 

altta yatan hastalık süresi ve VKİ değerleri bakımından Evre 3 ve Evre 4 arasındaki farklılık 

istatistiki olarak anlamlı değildir (p>0.05).  

Bu hastaların takiplerinde 17 hasta eksitus olmuştur.  Eksitus sebepleri incelendiğinde 

ise 10 adet hastanın nedeni tespit edilebilmiş olup 7 hastanın eksitus nedeniyle ilgili verilere 

ulaşılamamıştır. 10 hastanın ise 6 adedi kardiyak sebeplerden, 1 hasta akciğer kanseri, 1 hasta 

subdural hematom, 2 hasta bağırsak iskemisi ve devamında gelişen perforasyon nedeniyle 

eksitus olmuştur. 

Tablo 10: KBH’ye neden olan altta yatan hastalıklar 

Altta Yatan Hastalıklar n % 

HT 41 41,0 

DM 30 30,0 

Glomerulonefrit 15 15,0 

Polikistik böbrek hastalığı 5 5,0 

Postrenal sebepler 4 4,0 

Kalp yetmezliği 1 1,0 

Amiloidoz 1 1,0 

Nefrektomi (sağ) 1 1,0 

Renal arter trombozu (sağ) 1 1,0 

Sisplatin toksistesi 1 1,0 
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Tablo 11: Evrelere göre tanımlayıcı istatistikler ve grup karşılaştırmaları 

Değişkenler 
Total 

n=100 

Bazal Evre 3 

n=60 

Bazal Evre 4 

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) 

Yaş 
64.75∓13.40 

67.0(30.0-89.0) 

64.43∓14.51 
66.5(30.0-89.0) 

65.22∓11.71 

67.5(38.0-85.0) 
0.774$ 

Cinsiyet     

Erkek 55(%55.0) 41(% 68.3) 14(% 35.0) 
0.002# 

Kadın 45(%45.0) 19(% 31.7) 26(% 65.0) 

HT    
0.616# 

 84(%84.0) 49(% 81.7) 35(% 87.5) 

DM    
0.709# 

 41(%41.0) 26(% 43.3) 15(% 37.5) 

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    
0.158& 

 2(%2.0) 0(% 0.0) 2(% 5.0) 

SVH    
1.000& 

 3(%3.0) 2(% 3.3) 1(% (2.5) 

KY    
0.870# 

 17(%17.0) 11(% 18.3) 6(% 15.0) 

EF 
56.78∓7.42 

60.0(20.0-65.0) 

56.71∓6.85 
60.0(30.0-65.0) 

56.87∓8.29 
60.0(20.-60.0) 

0.384£ 

PAB 
31.60∓10.53 

28.0(20.0-77.0) 

30.96∓8.06 
28.0(20.0-65.0) 

32.55∓13.47 
26.5(22.0-77.0) 

0.357£ 

Altta Yatan 

Hastalık 

Süresi 

10.45∓7.63 
10.0(0.25-35.0) 

10.14∓6.83 
9.50(0.25-25.0) 

10.92∓8.78 
10.0(0.25-35.0) 

0.620$ 

VKİ 
28.78∓5.81 

28.30(16.70-44.50) 

28.33∓6.13 
27.80(16.70-44.50) 

29.45∓5.29 
29.35(22.0-42.50) 

0.349$ 

#: Chi-Square test (Continuity Correction), &: Fisher Exact test, $: Independent t test, £: 

Mann Whitney U test 
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Biyokimyasal parametrelere ait tanımlayıcı istatistikler Tablo 12’de verilmiştir. Üre 

değerleri Evre 4 hastalarında Evre 3 hastalarına göre daha yüksek bulunmuştur. Üre değerleri 

bakımından Evre 3 ve Evre 4 arasındaki bu farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.000). Evre 

3 hastalarının kreatin değerleri Evre 4 hastalarının kreatin değerlerinden daha düşük 

bulunmuştur. Kreatin değerleri bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları arasındaki bu farklılıklar 

istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.000). Evre 3 hastalarının tGFH değerleri Evre 4 hastalarının 

tGFH değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. tGFH değerleri bakımından Evre 3 ve Evre 4 

hastaları arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.000). Evre 3 hastalarının 

fosfor(P) değerleri Evre 4 hastalarının P değerlerinden daha düşük bulunmuştur. P değerleri 

bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır 

(p=0.002). Evre 3 hastalarının intakt parathormon (iPTH) değerleri Evre 4 hastalarının iPTH 

değerlerinden daha düşük bulunmuştur. iPTH değerleri bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları 

arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.001). Evre 3 hastalarının ferritin 

değerleri Evre 4 hastalarının ferritin değerlerinden daha düşük bulunmuştur. Ferritin değerleri 

bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır 

(p=0.006). Evre 3 hastalarının hemoglobin (Hgb) değerleri Evre 4 hastalarının Hgb 

değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. Hgb değerleri bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları 

arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.022). Evre 3 hastalarının platelet 

(PLT) değerleri Evre 4 hastalarının PLT değerlerinden daha düşük bulunmuştur. PLT değerleri 

bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır 

(p=0.030). Evre 3 hastalarının proteinüri değerleri Evre 4 hastalarının proteinüri değerlerinden 

daha düşük bulunmuştur. Proteinüri değerleri bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları arasındaki 

bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.006). Evre 3 hastalarının bikarbonat (HCO3) 

değerleri Evre 4 hastalarının HCO3 değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. HCO3 değerleri 

bakımından Evre 3 ve Evre 4 hastaları arasındaki bu farklılıklar istatistiki olarak anlamlıdır 

(p=0.003). Tablo 12’de tanımlayıcı istatistikleri verilen diğer değişkenler bakımından Evre 3 ve 

Evre 4 hastaları arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlı değildir (p>0.05).  
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Tablo 12: Biyokimyasal parametrelerin evrelere göre karşılaştırmaları 

Değişkenler 
Total 

n=100 

Bazal Evre 3 

n=60 

Bazal Evre 4 

n=40 
p 

Üre 
70.85∓27.64 

64.50(28.0-150.0) 

59.68∓22.59 

57.50(28.0-144.0) 

87.60∓26.21 

91.50(41.0-150.0) 
0.000£ 

Kreatin 
2.03∓0.64 

1.95(1.10-4.10) 

1.65∓0.34 

1.60(1.10-2.40) 

2.60∓0.57 

2.55(1.70-4.10) 
0.000£ 

tGFH 
33.87∓11.80 

33.50(15.0-59.0) 

41.64∓8.51 

40.0(28.0-59.0) 

22.21∓3.45 

22.5(15.0-29.0) 
0.000£ 

Na 
139.30∓3.37 

140.0(128.0-147.0) 

139.75∓3.52 

140.5(129.0-147.0) 

138.62∓3.07 

139.0(128.0-144.0) 
0.051£ 

K 
4.78∓0.53 

4.70(3.60-6.0) 

4.78∓0.52 

4.70(3.60-5.90) 

4.78∓0.55 

4.80(3.70-6.0) 
0.871£ 

Ca 
9.14∓0.57 

9.20(7.30-10.50) 

9.21∓0.58 

9.20(7.60-10.50) 

9.03∓0.55 

9.10(7.30-10.20) 
0.074£ 

P 
3.76∓0.71 

3.80(2.30-5.90) 

3.61∓0.75 

3.60(2.30-5.90) 

3.99∓0.58 

4.10(2.50-5.10) 
0.002£ 

Albümin 
4.01∓0.41 

4.10(2.70-4.80) 

4.05∓0.44 

4.10(2.70-4.80) 

3.95∓0.37 

4.0(3.0-4.60) 
0.142£ 

iPTH 
122.95∓95.35 

100.0(10.0-504.0) 

93.80∓63.69 

71.50(10.0-311.0) 

166.67∓116.94 

125.50(33.0-504.0) 
0.001£ 

Ferritin 
113.39∓197.89 

68.0(2.0-1834.0) 

86.99∓103.82 

54.50(2.0-564.0) 

153.0∓283.59 

105.0(18.0-1834.0) 
0.006£ 

WBC 
9.20∓3.01 

8.70(3.90-23.30) 

9.30∓2.80 

9.05(4.30-18.0) 

9.06∓3.34 

8.50(3.90-23.30) 
0.437£ 

Hgb 
12.47∓2.17 

12.55(6.70-16.60) 

12.88∓2.24 

13.10(6.70-16.60) 

11.87∓1.94 

11.70(8.20-16.60) 
0.022$ 

PLT 
260.48∓89.72 

244.0(66.0-656.0) 

242.18∓76.18 

239.0(66.0-508.0) 

287.92∓101.81 

262.0(138.0-656.0) 
0.030£ 

Kolesterol 
127.14∓58.20 

109.5(47.0-474.0) 

128.91∓64.83 

109.50(47.0-474.0) 

124.47∓47.19 

111.0(48.0-216.0) 
0.910£ 

Sedimantasyon 
30.24∓23.05 

26.0(2.0-108.0) 

30.00∓25.14 

24.0(2.0-108.0) 

30.50∓19.81 

27.50(4.0-85.0) 
0.488£ 

CRP 
11.58∓19.90 

6.0(1.0-160.0) 

7.88∓8.13 

6.0(1.0-34.0) 

17.12∓29.19 

7.0(1.0-160.0) 
0.061£ 

Proteinüri 

1553.51∓1919.0 

582.50(71.0-

8866.0) 

1162.13∓1566.58 

377.0(71.0-8003.0) 

2140.57∓2246.37 

1227.50(106.0-

8866.0) 

0.006£ 

Ph 
7.31∓0.05 

7.30(7.20-7.40) 

7.31∓0.05 

7.30(7.20-7.40) 

7.31∓0.05 

7.30(7.20-7.40) 
0.736£ 

HCO3 
20.96∓3.88 

20.0(14.0-32.0) 

21.90∓4.07 

21.0(15.0-32.0) 

19.55∓3.12 

19.00(14.0-29.0) 
0.003£ 

£: Mann Whitney U test, $:Independent t test 
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Hastaların bazalde yani ilk muayenede DM varlığı durumuna göre karşılaştırma 

sonuçları Tablo 13’te verilmiştir. 41 hastada DM mevcuttu. DM var olan hastaların yaş 

ortalamaları DM olmayan hastalardan daha büyük bulunmuştur. DM gruplarına göre hastaların 

yaşları arasındaki bu farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.003). HT durumu ile DM 

arasındaki ilişki istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.024). DM hastası olanlarda HT hastalığı daha 

fazla görülmektedir. Hiperlipidemi ile DM arasındaki ilişki istatistiki olarak anlamlıdır 

(p=0.006). DM hastası olanlarda hiperlipidemi daha fazla tespit edilmiştir. DM hastalarının EF 

değerleri DM hastası olmayanlara göre daha düşük bulunmuştur. DM hastası olanlar ile DM 

hastası olmayanların EF değerleri arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.014). 

DM hastalarının PAB değerleri DM hastası olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. DM 

hastası olanlar ile DM hastası olmayanların PAB değerleri arasındaki farklılık istatistiki olarak 

anlamlıdır (p=0.002). DM hastalarının altta yatan hastalık süresi değerleri DM hastası 

olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. DM hastası olanlar ile DM hastası olmayanların 

altta yatan hastalık süresi değerleri arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.001). 
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Tablo 13:Hastaların DM durumuna göre karşılaştırmaları 

Değişkenler 
DM YOK 

n:59 

DM VAR 

n:41 
p 

Yaş 
61.49∓14.44 

61.0(30.0-89.0) 

69.43∓10.21 

71.0(47.0-89.0) 
0.003$ 

Cinsiyet    

Erkek 32(%54.2) 23(%56.1) 
0.854* 

Kadın 27(%45.8) 18(%43.9) 

HT   
0.024# 

 45(%76.3) 39(%95.1) 

Hiperlipidemi   
0.006# 

 10(%16.9) 18(%43.9) 

Obezite   
0.221# 

 19(%32.2) 19(%46.3) 

PAH   
1.000& 

 1(1.7%) 1(2.4) 

SVH   
1.000& 

 2(%3.4) 1(%2.4) 

KY   
0.171# 

 7(%11.9) 10(%24.4) 

İlk Muayene    

Evre 3 34(%57.6) 26(%63.4) 
0.709# 

Evre 4 25(%42.4) 15(%36.6) 

EF 
57.84∓6.35 

60.0(30.0-60.0) 

55.24∓8.58 

60.0(20.0-65.0) 
0.014£ 

PAB 
29.54∓9.14 

27.0(20.0-75.0) 

34.56∓11.74 

30.0(22.0-77.0) 
0.003£ 

Altta Yatan 

Hastalık Süresi 

8.46∓7.19 

6.0(0.25-35.0) 

13.32∓7.41 

13.0(0.50-30.0) 
0.001£ 

VKİ 
28.07∓5.91 

27.7(16.70-42.50) 

29.79∓5.57 

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 hastaların bazalde yani ilk muayenede DM varlığı 

durumuna göre karşılaştırma sonuçları Tablo 14’te verilmiştir. Bu sonuçlara göre DM 

hastalarının potasyum (K) değerleri DM hastası olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. 

DM hastası olanlar ile DM hastası olmayanların K değerleri arasındaki farklılık istatistiki olarak 

anlamlıdır (p=0.006). DM hastalarının sedimantasyon değerleri DM hastası olmayanlara göre 

daha yüksek bulunmuştur. DM hastası olanlar ile DM hastası olmayanların sedimantasyon 

değerleri arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.011).  
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Tablo 14: Biyokimyasal parametrelerin hastaların DM durumuna göre değişimleri 

Değişkenler DM YOK DM VAR p 

Üre 
69.67∓27.00 

65.0(28.0-144.0) 

72.53∓28.78 
63.0(30.0-150.0) 

0.872£ 

Kreatin 
2.06∓0.67 

2.0(1.10-4.10) 

1.99∓0.61 
1.90(1.10-3.80) 

0.552$ 

tGFH 
34.11∓13.01 

34.0(16.0-59.0) 

33.53∓9.96 
33.0(15.0-55.0) 

0.853£ 

Na 
139.89∓2.86 

140.0(133.0-147.0) 

138.43∓3.88 
139.0(128.0-146.0) 

0.056£ 

K 
4.66∓0.51 

4.6(3.60-5.90) 

4.95∓0.51 
4.90(3.90-6.00) 

0.006£ 

Ca 
9.14∓0.55 

9.20(7.80-10.20) 

9.13∓0.61 
9.20(7.30-10.50) 

0.872£ 

P 
3.74∓0.74 

3.80(2.30-5.80) 

3.80∓0.68 
3.90(2.60-5.90) 

0.686$ 

Albümin 
4.06∓0.41 

4.10(2.70-4.80) 

3.94∓0.41 
4.0(2.90-4.60) 

0.164£ 

iPTH 
121.55∓94.16 

100.0(12.0-504.0) 

124.95∓98.19 
102.0(10.0-435.0) 

0.842£ 

Ferritin 
133.59∓250.31 

70.0(2.0-1834.0) 

84.32∓67.87 
67.0(6.40-328.0) 

0.649£ 

WBC 
9.10∓3.25 

8.5(3.90-23.30) 

9.36∓2.66 
9.20(5.20-18.0) 

0.412£ 

Hgb 
12.42∓2.30 

12.60(6.70-16.60) 

12.55∓1.99 
12.50(8.30-16.20) 

0.769$ 

PLT 
267.0∓98.63 

248.0(103.0-656.0) 

251.09∓75.27 
239.0(66.0-457.0) 

0.644£ 

Kolesterol 
124.55∓62.71 

106.0(48.0-474.0) 

130.85∓51.53 
117.0(47.0-230.0) 

0.396£ 

Sedimantasyon 
26.22∓22.96 

22.0(2.0-108.0) 

36.02∓22.20 
34.0(6.0-94.0) 

0.011£ 

CRP 
13.0∓24.71 

6.0(1.0-160.0) 

9.53∓9.33 
7.0(1.0-37.0) 

0.630£ 

Proteinüri 
1454.22∓1728.49 

640.0(76.0-6489.0) 

1696.39∓2178.70 
534.0(71.0-8866.0) 

0.755£ 

Ph 
7.31∓0.05 

7.30(7.20-7.40) 

7.30∓0.05 
7.30(7.20-7.40) 

0.217£ 

HCO3 
20.84∓3.11 

21.0(15.0-30.0) 

21.12∓4.81 
20.0(14.0-32.0) 

0.686£ 

$: Independent t test, £: Mann Whitney U test 
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Hastaların progresyon durumuna göre karşılaştırma sonuçları Tablo 15’te verilmiştir. 

Hastaların 74’ü progresif, 26’sı stabildir. Progresif hastaların yaş ortalaması stabil hastalardan 

daha düşük bulunmuştur. Progresif ve stabil hastaların yaş değerleri arasındaki bu farklılık 

istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.001). Hastaların HT, DM, hiperlipidemi, obezite, periferik 

arter hastalığı (PAH), serebrovasküler hastalık (SVH) ve kalp yetmezliği (KY) olmaları ile 

progresif olup olmamaları arasındaki ilişki istatistiki olarak anlamlı değildir (p>0.05). Progresif 

ve stabil hastaların EF, PAB, altta yatan hastalık süresi ve vücut kitle indeksi (VKİ) değerleri 

arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlı değildir (p>0.05).  

Tablo 15: Hastaların progresyon durumuna göre karşılaştırmaları  

Değişkenler 
Progresif 

n=74 

Stabil 

n=26 
p 

Yaş 
62.20∓13.54 

64.0(30.0-85.0) 

72.0∓10.09 
72.5(52.0-89.0) 

0.001$ 

Cinsiyet    

Erkek 40(%54.1) 15(%57.7) 
0.927# 

Kadın 34(%45.9) 11(%42.3) 

HT   
0.756& 

 63(%85.1) 21(%80.8) 

DM   
1.000# 

 30(%40.5) 11(%42.3) 

Hiperlipidemi   
0.911# 

 20(%27.0) 8(%30.8) 

Obezite   
0.771# 

 27(%36.5) 11(%42.3) 

PAH   
0.454& 

 1(%1.4) 1(%3.8) 

SVH   
1.000& 

 2(%2.7) 1(%3.8) 

KY   
1.000& 

 13(%17.6) 4(%15.4) 

EF 
56.52∓7.87 

60.0(20.0-65.0) 

57.5∓6.04 
60.0(35.0-60.0) 

0.605£ 

PAB 
32.18∓11.52 

28.0(20.0-77.0) 

29.92∓6.88 
25.0(25.0-45.0) 

0.339£ 

Altta Yatan 

Hastalık Süresi 

11.23∓8.06 
10.0(0.25-35.0) 

8.24∓5.86 
6.0(0.25-21.0) 

0.133£ 

VKİ 
28.35∓5.97 

27.45(16.70-44.50) 

30.0∓5.23 
29.4(20.70-40.20) 

0.216$ 

#: Chi-Square test (Continuity Correction), &: Fisher Exact test, $: Independent t test, £: 

Mann Whitney U test 
 

 



26 

 

 Biyokimyasal parametrelerin hastaların progresyon durumuna göre değişimleri Tablo 

16’da verilmiştir. Progresif hastaların iPTH değerleri stabil hastaların iPTH değerlerinden daha 

yüksek bulunmuştur. iPTH değerleri bakımından progresif ve stabil hastalar arasındaki bu 

farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.000). Progresif hastaların ferritin değerleri stabil 

hastaların ferritin değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. Ferritin değerleri bakımından 

progresif ve stabil hastalar arasındaki bu farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.042). 

Progresif hastaların proteinüri değerleri stabil hastaların proteinüri değerlerinden daha yüksek 

bulunmuştur. Proteinüri değerleri bakımından progresif ve stabil hastalar arasındaki bu farklılık 

istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.000). Progresif hastaların HCO3 değerleri stabil hastaların 

HCO3 değerlerinden daha düşük bulunmuştur. HCO3 değerleri bakımından progresif ve stabil 

hastalar arasındaki bu farklılık istatistiki olarak anlamlıdır (p=0.010). Tablo 16’da tanımlayıcı 

istatistikleri verilen diğer değişkenler bakımından progresif ve stabil hastalar arasındaki 

farklılık istatistiki olarak anlamlı değildir (p>0.05). 
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Tablo 16: Biyokimyasal parametrelerin hastaların progresyon durumuna göre değişimleri 

Değişkenler 
Progresif 

n=74 

Stabil 

n=26 
p 

Üre 
74.25∓28.85 

68.0(31.0-150.0) 

61.15∓21.50 
60.50(28.0-113.0) 

0.057£ 

Kreatin 
2.10∓0.65 

2.0(1.10-4.10) 

1.84∓0.59 
1.70(1.10-3.10) 

0.074£ 

tGFH 
32.71∓11.51 

32.5(15.0-59.0) 

37.19∓12.24 
34.5(20.0-59.0) 

0.114£ 

Na 
138.94∓3.41 

140.0(128.0-145.0) 

140.30∓3.10 
140.5(134.0-147.0) 

0.185£ 

K 
4.80∓0.54 

4.80(3.60-6.0) 

4.71∓0.50 
4.65(3.90-5.80) 

0.443$ 

Ca 
9.07∓0.61 

9.20(7.30-10.50) 

9.31∓0.40 
9.30(8.10-10.0) 

0.073$ 

P 
3.83∓0.72 

3.90(2.30-5.90) 

3.55∓0.66 
3.50(2.40-4.50) 

0.086$ 

Albümin 
3.97∓0.45 

4.10(2.70-4.80) 

4.12∓0.28 
4.10(3.40-4.80) 

0.259£ 

iPTH 
137.98∓97.24 

122.5(12.0-504.0) 

80.15∓76.30 
60.0(10.0-396.0) 

0.000£ 

Ferritin 
127.89∓223.71 

77.0(6.0-1834.0) 

72.11∓80.94 
50.0(2.0-404.0) 

0.042£ 

WBC 
9.18∓3.05 

8.65(4.30-23.30) 

9.26∓2.97 
9.30(3.90-17.50) 

0.792£ 

HGB 
12.56∓2.17 

12.55(7.10-16.60) 

12.22∓2.20 
12.55(6.70-15.40) 

0.488$ 

PLT 
264.87∓95.30 

247.5(66.0-656.0) 

247.96∓71.68 
237.0(147.0-412.0) 

0.439£ 

Kolesterol 
131.09∓61.88 

114.0(48.0-474.0) 

115.88∓45.29 
106.5(47.0-218.0) 

0.324£ 

Sedimantasyon 
29.14∓21.90 

24.50(2.0-94.0) 

33.34∓26.26 
28.5(2.0-108.0) 

0.517£ 

CRP 
9.59∓11.32 

5.0(1.0-58.0) 

17.23∓33.89 
7.0(1.0-160.0) 

0.122£ 

Proteinüri 
1915.91∓2058.43 

1085.0(76.0-8866.0) 

522.03∓845.73 
190.5(71.0-3308.0) 

0.000£ 

Ph 
7.31∓0.05 

7.3(7.2-7.4) 

7.31∓004 
7.3(7.2-7.4) 

0.801£ 

HCO3 
20.40∓3.64 

20.0(14.0-32.0) 

22.53∓4.17 
22.0(15.0-31.0) 

0.010£ 

$: Independent t test, £: Mann Whitney U test 
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Çalışmada progresyonu ön gördüren faktörleri belirlemek için Bivariate logistik 

regresyon analizi yapılmıştır. Logistic regresyon modeline ait percentage correct değeri 80.0%, 

-2 log likelihood =78.134, Cox& Snell R Square =0.306, Nagelkerke R Square =0.448 

bulunmuştur. Hosmer and Lemeshow test skoruna göre de elde edilen modelin doğru tahmin 

etme değeri oldukça iyidir (X2=4.674, p=0.792). Bivariate logistik regresyon analizi sonucunda 

elde edilen katsayılar Tablo 5’te verilmiştir. Logistik regresyon analizi sonucu elde edilen Odds 

Ratio (OR) incelendiğinde yaşın artması hastanın progresif olma riskini azaltmaktadır ve yaşın 

etkisi istatistiki olarak anlamlıdır (OR: 0.914, 95%C.I.:0.862-0.969, p=0.003). Süre 

değişkeninin hastanın progresif olma üzerine etkisi istatistiki olarak anlamlıdır. Süre 

değişkeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artış hastanın progresif olma riskini 1.129 kat 

artırmaktadır (OR: 1.129, 95%C.I.:1.024-1.244, p=0.015). Üre değişkeninin hastanın progresif 

olma üzerine etkisi istatistiki olarak anlamlıdır. Üre değişkeninde kendi birim cinsinden 1 

birimlik artış hastanın progresif olma riskini 1.030 kat artırmaktadır (OR: 1.030, 

95%C.I.:1.002-1.059, p=0.033). Proteinüri değişkeninin hastanın progresif olma üzerine etkisi 

istatistiki olarak anlamlıdır. Proteinüri değişkeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artış 

hastanın progresif olma riskini 1.001 kat artırmaktadır (OR: 1.001, 95%C.I.:1.000-1.001, 

p=0.016). Hastanın DM hastası olmasının progresif olma üzerine etkisi istatistiki olarak anlamlı 

değildir (OR: 0.928, 95%C.I.:0.287-2.998, p=0.928). tGFH değişkeninin progresif olma 

üzerine etkisi istatistiki olarak anlamlı değildir (OR: 1.011, 95%C.I.:0.955-1.072, p=0.698). 

Tablo 17: Bivariate logistic regresyon analiz sonuçları 

Variables B S.E. Sig. OR 
95%C.I. for Exp(B) 

 Lower-Upper 

Yaş -0.090 0.030 0.003 0.914 0.862-0.969 

Altta Yatan Hastalık Süresi 0.121 0.050 0.015 1.129 1.024-1.244 

Üre 0.030 0.014 0.033 1.030 1.002-1.059 

Proteinüri 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.: Güven aralığı 
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Progrese hastaların Evre 4 ve Evre 5’e geçiş süreleri ile çalışmada ölçülen sürekli 

değişkenler arasındaki ilişkiler Tablo 18’de verilmiştir. Bu sonuçlara göre Evre 4’e geçiş süresi 

ile Üre değerleri arasında negatif yönlü anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (Rho=-0.363*, 

p=0.018). Hgb ile Evre 4’e geçiş süresi arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki bulunmuştur 

(Rho=0.499**, p=0.001). HCO3 ile Evre 4’e geçiş süresi arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki 

bulunmuştur (Rho=0.377*, p=0.014). 

Evre 5’e geçiş süresi ile tGFH arasında negatif yönlü istatistiki olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (Rho=-0.266*, p=0.027). Albümin ile Evre 5’e geçiş süresi arasında pozitif 

yönlü anlamlı ilişki bulunmuştur (Rho=0.242*, p=0.045). CO2 ile Evre 5’e geçiş süresi 

arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki bulunmuştur (Rho=0.281*, p=0.019).  
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Tablo 18: Progressive hastalarda Evre 4 ve Evre 5 geçiş süresi ile değişkenler arasındaki ilişkiler 

  Evre 4’e geçiş Evre 5’e geçiş 

Yaş 
Rho 0,021 -0,036 

p 0,893 0,769 

EF 
Rho -0,187 0,224 

p 0,235 0,064 

PAB 
Rho 0,025 -0,146 

p 0,876 0,232 

HBA1C 
Rho 0,069 -0,121 

p 0,663 0,324 

VKİ 
Rho 0,052 0,069 

p 0,746 0,574 

Üre 
Rho -,363* -0,068 

p 0,018 0,576 

Kreatin 
Rho -0,291 0,190 

p 0,062 0,118 

tGFH 
Rho 0,233 -,266* 

p 0,138 0,027 

Na 
Rho -0,147 -0,031 

p 0,353 0,801 

K 
Rho 0,010 -0,048 

p 0,949 0,693 

Ca 
Rho 0,075 0,233 

p 0,638 0,054 

P 
Rho -0,005 -0,169 

p 0,974 0,165 

Albümin 
Rho 0,240 ,242* 

p 0,126 0,045 

iPTH 
Rho -0,166 0,073 

p 0,293 0,550 

Ferritin 
Rho -0,100 -0,078 

p 0,528 0,523 

WBC 
Rho 0,043 -0,008 

p 0,787 0,947 

HGB 
Rho ,499** 0,206 

p 0,001 0,090 

PLT 
Rho 0,059 0,186 

p 0,709 0,127 

Kolestrol 
Rho -0,231 -0,035 

p 0,142 0,773 

Sedimantasyon 
Rho -0,119 -0,123 

p 0,454 0,314 

CRP 
Rho 0,085 -0,141 

p 0,595 0,248 

Proteinüri 
Rho -0,167 -0,129 

p 0,291 0,292 

PH 
Rho 0,150 -0,130 

p 0,344 0,286 

HCO3 
Rho ,377* 0,138 

p 0,014 0,257 

CO2 
Rho 0,301 ,281* 

p 0,053 0,019 

*: %5’te anlamlı ilişki var. **: %1’de anlamlı ilişki var. 
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Progressive hastalarda kategorik değişkenlerin Evre 4 ve Evre 5 geçiş süreleri üzerine 

etkilerini gösteren karşılaştırma sonuçları Tablo 19’da özetlenmiştir. Bu karşılaştırma 

sonuçlarına göre Evre 4’e geçiş süresi üzerinde karşılaştırılan değişkenlerin istatistiki olarak 

anlamlı bir etkisinin olmadığı tespit edilmiştir(p>0.05).  

Evre 5’e geçiş süresi üzerine cinsiyetler arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.008). Kadınların Evre 5’e geçiş süreleri erkeklerden daha uzun bulunmuştur. 

Evre 5’e geçiş süresi üzerine KY grupları arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.005). KY olan hastaların Evre 5’e geçiş sürelerinin daha kısa olduğu tespit 

edilmiştir.  
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Tablo 19: Progresive hastalarda kategorik değişkenlerin Evre 4 ve Evre 5 geçiş süreleri üzerine etkileri 

Değişkenler Evre 4 Evre 5 

Cinsiyet   

Erkek 
4.79∓3.32 

5.0(1-11) 

2.4∓2.43 

1.5(0.0-11.0) 

Kadın 
5.15∓2.34 

5.0(2-8) 

4.0∓3.11 

3.0(0.0-11) 

p* 0.556 0.008 

HT   

0 
3.25∓2.05 

3.5(1-6) 

2.54∓2.25 

1.0(0-7) 

1 
5.29∓3.10 

5.0(1-11) 

3.23∓2.96 

2.0(0-119 

p* 0.085 0.461 

DM   

0 
4.67∓3.14 

4.0(1-11) 

3.20∓3.06 

2.0(0-11) 

1 
5.22∓2.92 

5.0(1-10) 

3.03∓2.59 

2.0(0-11) 

p* 0.498 0.888 

Hiperlipidemi   

0 
5.13∓3.09 

5.0(1-11) 

2.92∓2.70 

2.0(0-11) 

1 
4.33∓2.90 

4.5(1-8) 

3.70∓3.26 

2.5(1-11) 

p* 0.425 0.368 

Obezite   

0 
4.90∓2.90 

5.0(1-10) 

3.06∓2.83 

2.0(0-11) 

1 
4.92∓3.40 

4.0(1-11) 

3.25∓2.95 

2.0(0-11) 

p* 0.967 0.646 

SVH   

0 
4.88∓2.92 

5.0(1-11) 

3.20∓2.86 

2.0(0-11) 

1 
5.5∓6.36 

5.5(1-10) 

0.5∓0.7 

0.5(0-1) 

p* 0.929 0.061 

KY   

0 
4.89∓2.85 
5.0(1-10) 

3.44∓2.88 
2.0(0-11) 

1 
5.0∓4.04 
4.0(1-11) 

1.69∓2.32 
1.0(0-9) 

p* 0.905 0.005 
*: Mann-Whitney U testi 
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Hemodiyaliz tedavisi alan hastaların yıllara göre dağılımı Şekil 2’de gösterilmiştir ve 

renal transplantasyon yapılan hastaların dağılımı da Şekil 3’te gösterilmiştir. 

 

Şekil 2: Renal transplantasyon (Tx) yapılan 23 hastanın yıllara göre dağılımı 

 

 

 

Şekil 3:Rutin hemodiyalize (HD) alınan 56 hastanın yıllara göre dağılımı 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), böbrek fonksiyonlarının aşamalı bir şekilde 

bozulmasıyla karakterize, önemli ve acil bir sağlık problemidir aynı zamanda ilerleyici 

dejeneratif bir hastalıktır. KBH dünya genelinde nüfusun yaklaşık %10'unu etkilemektedir64. 

KBH'nin çeşitli aşamalarından etkilenen hastaların derin ölçeği mutlak rakamlarla 

yorumlandığında sayı 850 milyona ulaşmaktadır64 . Yaş, diyabet, hipertansiyon, obezite, 

genetik faktörler, hiperlipidemi, proteinüri ve diyetle tuz alımı gibi çevresel faktörler dahil 

olmak üzere birçok risk faktörü kronik böbrek hastalığının gelişimine ve ilerlemesine katkıda 

bulunur65–67 . 

Bu çalışmamızda nefroloji polikliniğine başvuran Evre 3-4 KBH tanısı alan 100 hastada 

10 yıllık progresyon seyri 3-6 ay aralıklarla nefroloji polikliniğinde izlenmiş olup hastalarda 

progresyona etki eden faktörler retrospektif olarak değerlendirilmiştir.  

 Bizim çalışmamızda 100 hastadan 84’ ünde HT tanısı eşlik etmekte olup Tablo 10’da 

gösterildiği gibi HT’nin KBH’ye neden olduğu 41 hasta tespit edilmiştir. Bu yüzden 

çalışmamızda KBH etyolojisinde en sık neden olarak HT (%41) saptanmıştır. İkinci sırada ise 

30 hasta ile DM (%30) saptanmıştır. Bu durum Fidan ve arkadaşlarının çalışması ile benzerdir. 

Fakat Webster ve arkadaşlarının çalışmasında etyolojide DM ilk sırada yer almaktadır. Bu 

durum çalışmamızdaki hasta sayısının sınırlı olması ile açıklanabilir. 

Ülkemizde Süleymanlar ve arkadaşları tarafından yapılan CREDIT çalışmasında KBH 

etiyolojisinde ilk sıradaki nedenler DM ve HT olup genel popülasyona göre 2 kat daha sık 

görülmüştür10. Webster ve arkadaşlarının çalışmasında KBH’ye sebep olan faktörler arasında 

birinci sırada Tip 2 DM (%30-50) yer almaktadır. İkinci sırada hipertansiyon (%27,2), üçüncü 

sırada primer glomerülonefritler (%8,2) yer almaktadır3. Fidan ve arkadaşları tarafından yapılan 

başka bir çalışmada KBH sebepleri: hipertansif nefroskleroz (n=38, %45,7), diyabetik nefropati 

(n=22, %26,6), polikistik böbrek (n=10, %12), kronik glomerülonefrit (n=4, %4,8) ve 

bilinmeyen (n=9, %10,9) olarak saptanmıştır68 .  

H. K. Aggarwal ve arkadaşlarının çalışmasında, KBH Evre 3, 4 ve 5'ten yaş ve cinsiyet 

uyumlu 75 hastada iPTH seviyeleri KBH ilerledikçe artış göstermiştir. Aynı zamanda serum 

kalsiyum ve D vitamini tGFH ile pozitif, iPTH ve P ise negatif korelasyon göstermiştir. Benzer 
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şekilde, bizim çalışmamızda da Evre 3 hastalarının P ve iPTH değerleri Evre 4 hastalarına göre 

daha düşük bulunmuştur. Ancak Evre 3 ve Evre 4 hastalarının kalsiyum ve albümin değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır69.  

 Michelle M. Wong ve arkadaşlarının çalışmasında toplam 6766 KBH Evre 3-5 hastası 

incelenmiştir. tGFH azaldıkça anemi prevalansı artmıştır. Ferritin düzeyleri Hgb düzeyleri ile 

ters yönde değişmiştir ve KBH ilerlemesi ile ferritin değeri daha yüksek saptanmıştır. Ferritin 

ve TSAT, Hgb ile zıt ilişkiler göstermesi KBH anemisinin patogenezinde inflamasyonun rolünü 

güçlendirmiştir70. Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu şekilde Evre 3 hastalarının ferritin 

değerleri Evre 4 hastalarının ferritin değerlerinden daha düşük bulunmuştur. Evre 3 hastalarının 

Hgb değerleri Evre 4 hastalarının Hgb değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. (p=0.022). 

Ayrıca progrese hastaların Evre 4 ve Evre 5’e geçiş süreleri ile çalışmada ölçülen sürekli 

değişkenler arasındaki ilişkiler incelendiğinde Hgb ile Evre 4’e geçiş süresi arasında pozitif 

yönlü anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Aashitha ve arkadaşlarının çalışmasında, 131 Evre 2-5 KBH vakası trombosit indeks 

değerleri ile incelenmiştir. Evre arttıkça PLT değerlerinin düştüğü saptanmıştır71. Bizim 

çalışmamızda ise Evre 4 hastalarının PLT değerleri Evre 3 hastalarına göre anlamlı şekilde daha 

yüksek bulunmuştur. PLT değerindeki bu yükselme inflamasyon varlığı ile ilişkilendirilebilir.  

 Yoshitsugu Obi ve arkadaşlarının çalışmasında, Evre 4 ve 5 KBH'li hastalar, Evre 3 

KBH'li hastalara kıyasla daha yüksek hipertansiyon ve KVH prevalansına sahipti. KBH evresi 

ilerledikçe hemoglobin düzeyi azalmış ve aşikâr proteinüri prevalansı artmıştır72. Bizim 

çalışmamızda da Evre 4 hastalarının proteinüri değerleri Evre 3 hastalarının proteinüri 

değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. 

Navaneethan SD ve arkadaşlarının çalışmasında, metabolik asidoz insidansı ve 

prevalansının böbrek fonksiyonları azaldıkça arttığı belirlenmiştir73. Bizim çalışmamızda da 

Evre 3 hastalarının HCO3 değerleri Evre 4 hastalarının değerlerinden daha yüksek 

bulunmuştur. Evre 3 hastalarının karbondioksit değerleri Evre 4 hastalarının değerlerinden daha 

yüksek bulunmuştu. CO2 yüksekliği HCO3 düşüşüne sekonder kompanzasyon olarak 

açıklanabilir. 
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Sıla Çelik ve arkadaşlarının çalışmasında, diyabetik hastalarda transtorasik 

ekokardiyografi ile ölçülen sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) değerlerinin daha düşük 

olduğu ve diyabetik hastalarda tahmini ortalama sistolik pulmoner arter basıncı (sPAB) 

değerlerinin kontrol grubuna göre arttığı bulunmuştur74.  Fatma Ela Keskin’in derlemesinde ise 

diyabetik hastalarda albüminüri artışı ile hipertansiyon prevalansının da arttığı ve böbrek 

yetersizliği ilerledikçe kan basıncının progresif olarak yükseldiği vurgulanmıştır75. Bizim 

çalışmamızda da diyabetik hastalarda HT ve hiperlipidemi daha fazla görülmektedir. Diyabetik 

hastaların yaş ortalamaları daha büyük bulunmuştur. Diyabetik hastalarının EF değerleri daha 

düşük bulunmuştur ve PAB değerleri daha yüksek bulunmuştur. DM hastalarının altta yatan 

hastalık süresi olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. Bu bulgular literatürle uyumludur. 

Müge Özsan ve arkadaşlarının çalışmasında hiperpotasemi insidansı diyabetiklerde 

normal popülasyona göre fazladır. Bunun nedenleri arasında insülin eksikliği nedeniyle hücre 

içerisindeki potasyumun hücre dışına çıkması, hiporeninemik hipoaldosteronizm, potasyum 

ekskresyonunun azalmış glomerüler filtrasyon hızı nedeniyle azalması, potasyum atılımını 

bozan ilaçlar kullanılıyor olması ve diyabetik diyetin potasyum yönünden zengin olması 

sayılabilir76. Bizim çalışmamızda da DM durumuna göre hastaların biyokimyasal parametreleri 

karşılaştırılmış olup DM tanılı hastalarının potasyum değerleri DM tanısı olmayanlara göre 

daha yüksek bulunmuştur ve literatürle uyumludur. DM tanılı hastaların sedimantasyon 

değerleri DM tanısı olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. Bu sedimantasyon yüksekliği 

DM tanılı hastalarda enflamasyon artışı ile ilişkili olabilir. 

Graziella D’arrigo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 729 evre 2-5 KBH hastasında 

iPTH, kalsiyum, fosfat ve 1,25-dihidroksivitamin D'nin tekrarlanan ölçümleri 

değerlendirilmiştir. Serum PTH değeri evre 2-5 KBH hastalarında böbrek yetmezliğine ilerleme 

ile bağımsız olarak ilişkili saptanmıştır77. Çalışmamızda hastaların progresyon durumuna göre 

biyokimyasal parametreleri değerlendirilmiştir. Progresif hastaların iPTH değerleri stabil 

hastaların iPTH değerlerinden daha yüksek bulunmuştur ve literatürle uyumludur. 

Yi-Chun Tsai ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Evre 3-5 KBH’li 3303 hastada CRP, 

WBC ve ferritin değerlerinin renal replasman tedavisi ve hızlı renal progresyon ile ilişkisi 

değerlendirilmiştir. Yüksek CRP ve ferritin düzeyleri ileri KBH hastalarında renal replasman 

tedavisi ve hızlı renal progresyon ile ilişkili bulunmuştur78. Bizim çalışmamızda da progresif 
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hastaların ferritin değerleri stabil hastaların ferritin değerlerinden daha yüksek bulunmuştur ve 

literatür ile uyumludur. 

Chen Mao Liao ve arkadaşlarının çalışmasında ise serum kreatinin, kan basıncı ve idrar 

proteini atılımı KBH progresyonunu öngörmede değerli faktörler olarak belirlenmiştir79. 

Çalışmamızda hastaların progresyon durumuna göre biyokimyasal parametrelerdeki 

değişiklikler incelendiğinde progresif hastaların proteinüri değerleri stabil hastaların proteinüri 

değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda Bivariate logistik regresyon analizinde 

de Proteinüri değişkeninin hastanın progresif olma üzerine etkisi istatistiki olarak anlamlı 

sonuçlanmıştır. Proteinüri değişkeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artış hastanın 

progresif olma riskini 1.001 kat artırmaktadır. Bu bulgular literatür ile uyumludur. 

 Gülay Ulusal Okyay ve arkadaşlarının çalışmasında KBH sürecinde ortaya çıkan 

metabolik asidoz, böbrek hastalığının ilerlemesinin yanısıra kardiyovasküler bozukluklar, 

kemik ve mineral dengesizlikleri, bilişsel ve fiziksel fonksiyonlarda kayıp gibi düzensizliklerle 

ilişkili bulunmuştur. Metabolik asidozun, KBH progresyonu ile kanıtlanmış ilişkisi, 

nefrolojideki bedel fenomenlerinden biri ile açıklanabilmektedir80. Bizim çalışmamızda da 

progresif hastaların HCO3 değerleri stabil hastaların HCO3 değerlerinden daha düşük 

bulunmuştur (p=0.010). Ayrıca progrese hastaların Evre 4 ve Evre 5’e geçiş süreleri ile 

çalışmada ölçülen sürekli değişkenler incelendiğinde HCO3 ile Evre 4’e geçiş süresi arasında 

pozitif yönlü anlamlı ilişki bulunmuştur. Bu bulgular literatürle uyumludur. 

 Gülay Ulusal Okyay ve arkadaşlarının çalışmasında yaşlı böbrek hastalarında KBH’nin 

ilerleme hızı gençlere kıyasla daha düşük bulunmuştur ve popülasyonun önemli bir kısmının 

son dönem böbrek hastalığına ulaşamadan kaybedildiği saptanmıştır80. Bizim çalışmamızda da 

progresif hastaların yaş ortalaması stabil hastalardan daha düşük bulunmuştur (p=0.001). Aynı 

zamanda Logistik regresyon analizi sonucu elde edilen Odds Ratio (OR) incelendiğinde yaşın 

artması hastanın progresyon riskini azaltmaktadır ve yaşın etkisi istatistiki olarak anlamlıdır. 

KBH özellikle yaşlı bireylerde daha sık görülmekte fakat geriatrik yaşta KBH’nin progresyon 

hızı azalmaktadır. Genç hastalarda progresyon daha hızlı seyretmektedir. Bu durum literatürde 

de bahsedildiği gibi yaşlı popülasyonun SDBY’ne ulaşamadan kaybedilmesi ile alakalı 

olabileceği düşünülmüştür. 
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 Mallamaci ve arkadaşlarının çalışmasında, yaşlanma, obezite, hipertansiyon, tuz alımı 

ve sempatik aşırı aktivite, KBH progresyonunu artıran faktörler olarak belirlenmiştir81. Webster 

ve arkadaşlarının çalışmasında ise DM, hipertansiyon, otoimmün hastalıklar ve kalp hastalıkları 

gibi sağlık sorunlarının KBH progresyonunu hızlandırabileceği tespit edilmiştir3. Bizim 

çalışmamızda ise HT, DM, hiperlipidemi, obezite, periferik arter hastalığı (PAH), 

serebrovasküler hastalık (SVH) ve kalp yetmezliği (KY) gibi faktörlerin progresyon ile ilişkisi 

ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır, bu durum hasta sayısının sınırlı olması ve 

hastaların tedavi altında tansiyonlarının ve kan şekeri takiplerinin regüle seyretmesinden 

kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Evan Owens ve arkadaşlarının çalışmasında; serum kreatinin, osteopontin, triptaz, üre 

ve tGFH içeren bir panel, ilerleyici KBH'yi %84,3 doğrulukla öngörebilmiştir82.  Çalışmamızda 

progresyonu ön gördüren faktörleri belirlemek için Bivariate logistik regresyon analizi sonucu 

incelendiğinde ürenin artması progresyon riskini arttırdığı saptanmıştır ve literatürle 

uyumludur. Üre değişkeninde kendi birim cinsinden 1 birimlik artış hastanın progresif olma 

riskini 1.028 kat artırmaktadır. Progrese hastaların Evre 4 ve Evre 5’e geçiş süreleri ile 

çalışmada ölçülen sürekli değişkenler arasındaki ilişkiler incelendiğinde Evre 4’e geçiş süresi 

ile Üre değerleri arasında negatif yönlü anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. 

NEUGARTEN J ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 68 farklı araştırma üzerinde 

uygulanan bir meta-analizin sonucunda, erkek hastalarda KBH progresyonunun daha hızlı 

olduğunu gösterilmiştir16,17. Bizim çalışmamızda da Evre 5’e geçiş süresi üzerine cinsiyetler 

arasındaki farklılık istatistiki olarak anlamlı bulunmuştur. Kadınların Evre 5’e geçiş süreleri 

erkeklerden daha uzun bulunmuştur ve literatürle uyumludur. 

 McClellan WM ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kalp hastalığı olan kişilerde, 

böbrek hastalığının daha hızlı progrese olduğuna dair kanıtlar bulunmuştur29. Bizim 

çalışmamızda da Evre 5’e geçiş süresi üzerine KY grupları arasındaki farklılık istatistiki olarak 

anlamlı bulunmuştur. KY olan hastaların Evre 5’e geçiş sürelerinin daha kısa olduğu tespit 

edilmiştir ve literatürle uyumludur. 

  Çalışmamızda, polikliniğe başvuran, Evre 3-4 Kronik Böbrek Hastalığı (KBH) tanısı 

almış 100 hastada 10 yıllık progresyon süreci izlenmiş ve bu hastalarda progresyona etki eden 

faktörler retrospektif olarak incelenmiştir. Çalışmamızda progresyonu ön gördüren faktörleri 



39 

 

belirlemek için Bivariate logistik regresyon analizi sonucu incelendiğinde yaşın artması 

hastanın progresyon riskini azaltmaktadır. KBH’ye sebep olan altta yatan hastalık süresinin 

artması, ürenin artması, proteinüri progresyon riskini arttırmaktadır. Çalışmamızda bazı 

sınırlamalar bulunmaktadır. Bu sınırlamalar arasında, tek merkezli bir çalışma olması ve 

çalışmaya dahil edilen hasta sayısının sınırlı olması öne çıkmaktadır. Bu faktörler, elde edilen 

sonuçların genellenebilirliğini etkileyebilir ve daha geniş kapsamlı çok merkezli çalışmalarla 

desteklenmesi gerektiğini göstermektedir. 
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