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OZET
Giris

Basit bobrek kistleri yetiskinlerde sik goriilmektedir. Cogu asemptomatiktir ve renal
goriintiilemelerde rastlantisal olarak saptanir. Bu ¢alismada evre III ve IV kronik bdbrek
hastalarinda ve bobrek fonksiyonu normal olan kontrollerde basit bobrek kisti sikliginin
incelenmesi, hastalarin ve kontrollerin basit bobrek kisti siklig1 acisindan karsilagtirilmasi ve
basit bobrek kisti siklhigiyla iligkili olabilecek klinik o6zeliklerin ve risk faktorlerinin
degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gereg ve yontem

Ocak 2015- Mayis 2016 tarihleri arasinda 426 hastanin elektronik kayitlar1 retrospektif
olarak incelenmistir (229 erkek, 197 kadin, ortalama yas 65,41 19-91 yas araliginda). Basit
bobrek kistleri ultrasonografiyle tan1 almistir. 225 evre 111 ve IV kronik bobrek hastasi (grup
1) ve bobrek fonksiyonlari1 normal olan 201 kontrol hastasi (Grup 2) g¢alismaya dahil
edilmistir.

Bulgular

Basit bobrek kistlerinin genel sikligi %27 bulundu. Bobrek fonksiyonlari normal olan
kontrol grubunda basit bobrek kist sikligt %14.4 iken evre III ve IV kronik bdbrek hastasi
olan grupta %38.2’1di(p<0.001). Basit bobrek kisti olanlar her iki grupta da kisti olmayanlara
kiyasla daha yashydi (p<0.05). Grup 1°de erkeklerin %47.6’sinda, kadinlarin %25.2°sinde
basit bobrek kisti vardi, erkek/kadin orani 1.88’di. Grup 2’de erkeklerin %18.8’inde,
kadinlarin %10’unda basit bobrek kisti vardi, erkek kadin orani 1.88°di. Grup 1°de basit
bobrek kistleri erkeklerde daha sikken (p<0.001) grup 2’de erkeklerin fazlalig: istatiksel
anlamliliga ulagmamist1 (p=0.076). Grup 1’de bobrek kisti olanlarin glomeruler filtrasyon hizi
(GFR) kisti olmayanlara kiyasla daha disiikti (p=0.019). Tim hastalar birlikte
degerlendirildiginde bdbrek kisti olanlarin kreatinin degerleri bobrek kisti olmayanlara kiyasla
daha yiiksekti (p<0.001). Grup 2’de hipertansiyon prevelansi bobrek kisti olanlarda daha
fazlaydi (%34.5 ve %18.0, p=0.042).

Sonu¢

Evre III ve IV kronik bobrek hastalarinda ultrasonografiyle degerlendirilen basit
bobrek kisti sikligi %38.2 bulundu, kontrol grubunda ise bu oran %14 idi. Basit bobrek
kistleri erkeklerde, yaslilarda ve kronik bobrek hastalarinda daha sikti ve yiiksek serum
kreatinin, diisiik GFR degerleri ve hipertansiyonla iliskiliydi.

Anahtar kelimeler: Basit bobrek kisti, Kronik bobrek hastaligi, Evre II-1V, Siklik



ABSTRACT
Introduction

Simple renal cysts are common in adults. The bulk of them are asymptomatic and
incidentally found by renal imaging. In the present study we aimed to investigate the
prevalence of simple renal cysts in patients with stage III and IV chronic kidney disease and
an controlswith normal renal fuctions and to evaluate clinical characteristics, associated risk
factors and to compare patients and controls in relation to the presence of simple renal cysts.

Material and method

The study was performed retrospectively by reviewing the electronic charts of 426
individuals (229 men, 197 women; mean age, 58.8 years; age range, 19-91 years) between
January 2015 and May 2016. Individuals diagnosed with simple renal cyst by
ultrasonography. 225 patients with stage III or IV chronic kidney disease (Group 1) and 201
individuals with normal renal functions (Group 2) were included in the study.

Results

The overall prevalence of simple renal cysts was 27%. In the control group with
normal renal function, the simple renal cyst frequency was 14.4% while in the patients with
stage III and IV chronic renal disease was 38.2% (p <0.001). Individuals with simple renal
cysts were significantly older than those without cysts (p < 0.05) in both groups. In group 1,
simple renal cysts were observed in 47.6% of the men and 25.2% of the women. Thus, the
male-to-female ratio was 1.88. In group 2, simple renal cysts were observed in 18.8% of the
men and 10.0% of the women. Thus, the male-to-female ratio was 1.88. The higher
prevalence of renal cysts in male gender was statistically significant (P < 0.001) in group 1
but not in group 2 (p=0.076). The patients with renal cyst had lower glomerular filtration rate
(GFR) than the patients without cyst in the group 1 (p=0.019). Moreover, when all patients
was analyzed together, the patients with renal cyst had higher creatinine values compare to
patients without cyst (p<0.001). In group 2, the prevalence of hypertension was higher in
patients with renal cysts (34.5% vs 18.0%, p=0.042).

Conclusion

The prevalence of simple renal cyst was found 38.2% by ultrasonography in patients
with rstage III and IV chronic kidney disease and 14.4% in controls. Simple Renal cysts were
more common in males, elders, and patients with chronic kidney disease and associated with
increased levels of serum creatinine, hypertension and decreased levels of GFR.

Key words: Simple renal cyst, Chronic kidney disease, Stage III-IV, Prevelance
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SIMGELER VE KISALTMALAR

SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi
KBH: Kronik Bobrek Hastalig1

RRT: Renal Replasman Tedavisi

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

ESS: Extraseliiler S1v1

PTH: Parathormon

EPO: Eritropoetin

RAAS: Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi
TND: Tiirk Nefroloji Dernegi
HGB:Hemoglobin

HT: Hipertansiyon

DM:Diyabetes Mellitus

DZAA: Dalli Zincirli Aminoasit

SVH: Serebrovaskiiler Hastalik

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik
KAH:Koroner Arter Hastalig1

VKI:Viicut Kitle Indeksi

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

IGF-1: Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1
LVH.: Sol Ventrikiiler Hipertrofi

MDRD: Modification of Renal Disease
NKF: National Kidney Foundation
USRDS: Amerika Birlesik Devletleri Renal Veri Sistemi

TGF-beta: Transforming Growth Factor Beta



1. GIRIS
Ciddi bir saglik sorunu haline gelen Kronik Bobrek Yetmezligi (KBH) son donem
bobrek yetmezligine ilerleyebilen, kadiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi arttiran ve

yetigkinlerin %10-16’sin1 etkileyen bir hastaliktir. Yasl populasyonun artis gostermesiyle
birlikte sikliginin artacagi tahmin edilmektedir (1).

Nedenden bagimsiz bir sekilde, en az ii¢ ay siiresince glomertiler filtrasyon hiziyla
ifade edilen bdbrek fonksiyonlarinin azalmasi ve/veya bdbrek hasari seklinde tanimlanan
KBHnin iilkemizde prevelansinin %15.7 oldugu bildirilmistir. ileri evrelere kadar

asemptomatik seyretmesi nedeniyle erken tani ve tedavi 6nem kazanmstir (2).

KBH seyrinde kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperlipidemi, anemi ve metabolik kemik
hastaliklar1 gibi komplikasyonlarla sik karsilagilmaktadir (3). Sik karsilagilan ve klinik 6nemi
biiyiik olan komplikasyonlara karsi uygun yaklasimlar ve tedavi rehberleri yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir. Ancak bunlarin yaninda klinik dneminin daha kii¢iik oldugu diisiiniilen
bobrek kistlerinin ne siklikta Kronik bobrek hastalarina eslik ettigi tlizerinde yeteri kadar

durulmamustir.

Bobrek  kistleri  siklikla abdominal  goriintiilemelerde  rastlantisal — olarak
saptanmaktadir. Morfolojik paternlerine gore benign veya malign ayrimi yapilarak uygun
tedavisi veya takibi yapilmaktadir. Benign 6zellikteki basit bobrek kistleri ise hemen her
zaman asemptomatik seyretmesi nedeniyle takibinin gerekli olmadigi diistiniilmiistiir (4).
Ancak basit bobrek kistlerinin hipertansiyon ve renal fonksiyonlarda bozulmayla iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Diger taraftan genel populasyonda yaklasik %10 bildirilen basit
bobrek kisti sikliginin Kronik bobrek hastalarindaki sikligi bilinmemektedir (5).

Bu nedenle calismamizda diyalize girmeyen evre 3 ve evre 4 Kronik bobrek
hastalarinda basit bobrek kisti sikliginin arastirilmasi ve bobrek fonksiyonlart normal olan
kontrol grubuyla karsilagtirilmasi ve bobrek kisti sikligina etkisi olan demografik ve klinik

ozelliklerin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. KRONiK BOBREK HASTALIGI
2.1.1.Tanmim ve Evre

Kronik bobrek hastaligi (KBH), ¢esitli nedenlere bagli olarak bobrek fonksiyonlarinin
progresif ilerleyici kaybr ile karakterize olan bir sendromdur. Kronik bobrek hastaligi (KBH)
mutlak nefron sayis1 ve fonksiyonlarindaki azalma ile sonuglanan ve siklikla son dénem
bobrek yetmezligine gotiiren pek ¢ok etiyolojik sebebi olan patofizyolojik bir siirectir.
National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF/DOQI)
tarafindan yapilan tanimlamaya gére KBH; 3 ay veya daha fazla devam eden bdbrek hasari
bulgusunun olmasi1 (Bobrek hasari; bobregin yapisal veya fonksiyonel anormalliklerinin
glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) azalma olsun ya da olmasin, klinikte patolojik
anormalikler olmast), bobrek hasari olsun ya da olmasin, 3 ay veya daha uzun siireli GFH'nin

60 ml/dak/1.73m? altinda olmasi seklinde belirtilmistir (6).

Primer olayin tedavi edilebildigi ve bobrek hasarinin ¢ok ileri olmadig1 bazi hastalarda
bu kronik degisikliklere ragmen, bobrekler viicudun gereksinimlerim karsilayabilir ve bobrek
hastaligina bagli herhangi bir klinik veya biyokimyasal anormallik gozlenmez, 6te yandan
kronik bobrek hastaliklarinin pek cogu ilerleyici bir sekilde seyreder ve zamanla nefron sayisi
giderek azalir. Bir siire sonra da hastada bobrek yetersizliginin biyokimyasal ve klinik
bulgular1 ortaya ¢ikar. Az sayida hastada primer olayin ilerlemesi durdurulabilmekte ve hasta
yasamini olduk¢a uzun bir siire bu bobrek fonksiyonu ile siirdiirebilmektedir. Ancak ¢ogu
hastada hastaligin kritik bir diizeye ilerlemesiyle nefronlarin sayis1 giderek azalir ve kanda
hastanin hayatin1 tehdit edecek diizeyde toksik madde birikir. Bobreklerin viicudun
gereksinimlerim artik higbir sekilde kargilayamadigi bu doneme son donem bdbrek
yetersizligi denir. SDBY bobrek fonksiyonlarinin geriye doniisiimsiiz kaybi ile karakterize ve
hayati tehdit eden iiremiden korunmak icin hastaya devamli olarak diyaliz ve transplantasyon
gibi renal replasman tedavilerinin (RRT) uygulandig: klinik bir tablodur. Uremi ise akut veya
kronik bdbrek yetmezliginin sonucu olusan ve tiim organlardaki fonksiyon bozuklugunu
yansitan klinik ve laboratuvar bir sendromu tanimlar. Akut hasarlanmay1 takiben bdbrek,
fonksiyonlarini tekrar kazanabilir, 6te yandan, bobregin kronik hastaliklarinin %90’ mdan

fazlas1 SDBY ile sonuglanir (7).



Terminal doneme gelince hastayr hayatta tutabilmek i¢in replasman tedavileri adi
verilen kronik diizenli hemodiyaliz, kronik periton diyalizi veya bobrek transplantasyonu gibi

tedavi yontemlerinden birini uygulamak sarttir.

Yakin zamana kadar, tanimlanmasindaki yetersizlikler ve standardizasyon eksiklikleri,
KBH'nin gergek sikligmin anlagilmasini zorlagtirmistir. Tek basina serum kreatinin diizeyi,
azalmis bobrek fonksiyonunun belirlenmesinde yetersiz olup yetmezligi gruplamak iizere
saptanan esik degerler klinik gozlemlerden yola ¢ikarak ampirik olarak belirlendiginden yakin

zamana kadar KBH'nin gercek siklig1 anlagilamamaistir (8).

"Cockroft ve Gault tarafindan gelistirilmis olan bir formiil ile hesaplanan GFH, renal
fonksiyon bozuklugunun diizeyini, sadece serum kreatinine gore daha dogru olarak
gostermektedir"(9). NKF (National Kidney Foundation) tarafindan onerilen ve MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) ¢aligma grubunun gelistirdigi formiil Cockroft-

Gault'inkine gore renal fonksiyonu daha dogru olarak gdstermektedir (10).
Kronik bobrek hastaliginin evrelemesi Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Kronik Bobrek Hastalig1 Evrelemesi

Evre Tanim GFR (mL/dk/1.73 m?)

1 Normal veya artmis GFR; bobrek hasarinin bazi GFR >90 ml/dk/1.73 m?
bulgularini  yansitan  mikroalbiiminiiri/proteiniiri,

hematiiri veya histolojik degisiklikler

2 GFR’de hafif derecede azalma GFR 89-60 ml/dk/1.73 m?
3 GFR’de orta derecede azalma GFR 59-30 ml/dk/1.73 m?
4 GFR'de agir derecede azalma GFR 29-15 ml/dk/1.73 m?

Yasami devam  ettirmek icin  diyaliz veya GFR <15 ml/dk/1.73 m?
transplantasyon gibi renal replasman tedavisinin

diistintildigii evre

2.1.2. Epidemiyoloji

Kronik bobrek yetersizligi, medikal yoniiniin yan1 sira hastalarin sosyal, ekonomik ve
psikolojik durumlarimi da etkilemektedir. Tiirkiye'de kronik bobrek yetersizligi siklig1 kesin
olarak bilinmemektedir. TND tarafindan 2011 yilinda gerceklestirilen CREDIT ¢aligsmasi ile
iilkemizde KBH prevalansi ile eslik eden komorbid durumlarin sikli§i saptanmistir.
Tiirkiye’de 23 ilde kiime orneklem yontemiyle secilen 18 yasin {lizerindeki 10.748 bireyde

yapilan CREDIT kohortunun birinci fazinin sonuglarina gore; Tiirkiye’deki genel eriskin



poptilasyonda KBH prevalansi yiizde 15,7 bulunmustur. Buna gore, iilkemizde her 6-7
yetigskinden birinde ¢esitli evrelerde bobrek hastaligi mevcuttur. GFH diisiik (<60 ml/dk) olan
hasta orani ise ylizde 5,1 olup, her 20 yetiskinden birisinde kritik diizeyde KBH oldugunu
gostermektedir. Bu oranlara gére, KBH’nmin iilkemizde yaklagik 7,3 milyon eriskini
etkiledigini ve bunlardan 2,4 milyon kisinin 60 ml/dk’nin altinda GFH’ye (evre 3-5) sahip
oldugu tahmin edilmektedir. Bobrek hasarinin gostergesi olan mikroalbiiminiiri orani yiizde
10,2, makroalbiiminiiri oran1 ise yiizde 2 bulunmustur. 2016 TND raporunda ise, iilkemizde
renal replasman tedavisi goren hasta sayisinin giderek arttigi, 2015 y1l sonu itibariyle 73.660
hastanin renal replasman tedavisi aldig1 tespit edilmistir. Son donem bobrek yetmezligi
prevalanst milyon niifiis basma 935, insidans1 ise 147.3 olarak hesaplanmistir (12-13).
Diyabet en 6nemli son donem bdbrek yetmezligi nedeni olarak goriilmektedir. Hemodiyaliz
(%77,31) en sik kullanilan tedavi yontemi olup, bunu transplantasyon (%17,38) ve periton
diyalizi (%5,31) takip etmektedir. Ingiltere'de RRT (Renal Raplasman Tedavisi) ile tedavi
edilen SDBY insidans1 yilda, her 1 milyon populasyonda yaklasik 100 yeni hastadir"(12).
Bunun, yilda % 5- 8 yiikseldigi tahmin edilmektedir fakat halen Avrupa ortalamasinin (yilda
yaklagik 129/her 1 milyon populasyonda) ve Amerika ortalamasinin (yilda yaklasik 333/her 1
milyon populasyonda) altindadir (13).

"Kronik bobrek hastaligi, tedavi maliyeti nedeniyle de 6nemli bir halk saglig1 sorunu
olmaktadir.  Tedavi  maliyeti  2013'de  yilik 31  milyar dolara  ulastigi
belirtilmektedir".(USRDS, 2013) (15).

Diinya ¢apinda SDBY hastalardaki artig, niifusun yaglanmasini ve tip 2 DM’nin
kiiresel epidemisini yansitir. Tip 2 diyabet ve hipertansiyonun artmasina paralel olarak KBH

insidans ve prevalansi da artmaktadir.

2.1.3. Etiyoloji

Ulkeler arast farkliliklar olmakla birlikte en sik SDBY sebepleri diyabet,
hipertansiyon, kronik glomeriilonefritler, kronik interstisyel nefrit, herediter/ konjenital
hastaliklar ve malignitelerdir(15). "ABD’de istatistiklere gore 2011-2014 yillar1 arasinda
SDBY prevelansinin yillik  yaklasitk %2  oldugu bildirilmistir. Diyabetes Mellitus,
hipertansiyon ve obezite SDBY'nin etyolojisinde ilk {i¢ sirada yer almakta olup hastaligin
etyolojisinin yaklasik %80’inde sorumlu tutulmaktadirlar" (Tablo 2). TND verilerine gore
2015 yili sonu itibariyle hemodiyaliz tedavisi goren hastalarda diabetes mellitus,
hipertansiyon ve kronik glomeriilonefrit son donem bobrek yetersizligi nedenleri arasinda ilk

ii¢ siray1 almaktadir. Bunun disinda kistik bobrek hastaliklari, vezikotireteral reflii, iirolojik
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problemler, herediter bobrek hastaliklari, multipl myeloma bdbregi, amiloidoz, vs... SDBY
neden olabilen diger hastaliklardir. Olgularin yaklasik %10-20’sinde ise etiyolojik neden

saptanamamaktadir.

Tablo 2. Yillara Gore Son Donem Bobrek Yetmezligi Nedenleri

Risk faktorii 1999-2002  2003-2006 2007-2010 2011-2014
Diabetes Mellitus 41.2 41.5 39.0 39.4
Hastalar tarafindan bildirilen diyabet 40.8 43.0 40.6 40.6
Hipertansiyon 334 31.7 30.6 32.1
Hastalar tarafindan bildirilen hipertansiyon 28.2 26.9 25.7 26.9
Hastalar tarafindan bildirilen kardiyovaskiiler hastalik 38.2 43.5 37.2 42.6
Obezite (VKi>30) 17.2 16.8 16.1 17.6

*2015 US. Renal Disease System verileri

2.1.4.Fizyopatoloji

Kronik bobrek yetersizligine neden olan hastaliklarin hepsinde bobrek dokusunun
yerim fibr6z dokunun almasiyla nefron sayisi giderek azalir. Altta yatan hastaligin progresyon
hizina gore degisen bir siirenin sonunda bdbrekler viicudun ihtiyaglarini karsilayamaz ve
tiremik sendrom ortaya cikar. "Kronik bobrek hastaligi bulunanlarin uzun siireli takiplerinde
cok onemli bir nokta dikkati ¢ekmistir. Bobrekler belli bir ol¢iide hasara ugradiktan ve
parankiminin kritik bir miktar1 kaybedildikten sonra, primer hastalik tamamen iyilesse bile
SDBY'ne gidis onlenemez". Yani, bobrek fonksiyonlarinin geriye doniistimsiiz sekilde kritik
bir diizeyin altina inmesinden sonra SDBY kac¢inilmazdir. Bu diizey ¢ogu kez GFR'nin <30-
35 ml/dak olmasidir. Bu doéneme gelmis bdbreklerin histopatolojik incelemesinde primer
olaya bagli olmaksizin birgok ortak bulgu saptanir. Soyle ki; glomeriillerde skleroz, renal
interstisyumda ise fibr6z doku varlig1 ile lenfosit ve makrofajlardan olusan inflamasyon

gelisimi s6z konusudur. Bu bulgulara bakarak primer olayin ne oldugu séylenemez.

Her giin viicuttan atilmasi gereken sabit bir metabolik atik madde yiikii vardir. Cogu
kez 600 mOsm/giin miktarinda olan bu yiik, saglikli kisilerde yaklasik 2 milyon nefron
tarafindan viicut disina atilir. Ote yandan, primer bir hastaliga bagl olarak parankim kaybi
ortaya c¢iktiginda skleroza ugramis glomertller devreden ¢ikacak, boylece primer hastaliktan

hi¢ etkilenmemis nefronlarin is yiikii artacaktir. Saglam kalmis nefronlarda ilk gozlenen
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degisiklik, belirgin hipertrofi ve her bir nefrona diisen plazma akiminin artmasidir
(hiperperfiizyon). Bu artis, her bir nefronun glomeriiler filtrasyonunun artmasiyla sonuglanir
(hiperfiltrasyon). Her bir glomeriil kapali bir hacim gibi varsayilirsa, bu alana gelen kan
hacminin artmasiyla intraglomeriiler hipertansiyon goriilecektir. Bu hipertansiyon, glomertil
kapillerinde endotel hasarina ve mikroanevrizma olusumuna yol agar. Endotel hasari
koagiilasyonu uyarir; intraglomeriiler tromboz, fibréz ve glomeriiloskleroz ortaya c¢ikar.
Skleroza ugramis glomeriillerin yiikii daha da artar, bu olaylar tekrarlanir ve sonugta bir kisir
dongii gelisir. Glomeriiloskleroz gelisimine, glomeriillerde hiicre ve matriks artis1 da katkida
bulunur. Bu durum, pek ¢ok hormon ve biiyime faktorleri, lipidler, sitokinler ve vazoaktif
maddelerin etkisiyle ortaya ¢ikar. "Kronik bdbrek hastalarinin hemen hepsinde renin
anjiyotensin aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu sonucunda plazma diizeyi artan
anjiyotensin-Il ¢ok etkili bir biiylime faktorii ve glomeriildeki endotelial ve mezangial
hiicrelerin proliferasyonunu artirir. Ayrica bu faktdriin salinimmi uyardigi transforming
bliytime faktorii beta (TGF-p) adli sitokin de sklerozu uyarir; boylece primer hastaliktan

bagimsiz bir sekilde sadece mekanik ve hormonal olaylar ile bobrek yetersizligi ilerler"(16).

Baz1 faktorler, kronik bobrek hastaliginin seyri sirasinda bobrek yetersizliginin
ilerlemesini hizlandirir, bunlardan birkag¢i; sistemik ve intraglomeriiler hipertansiyon,
diyetteki protein, lipid ve fosfor icerigi ve proteiniiridir (Tablo 3). Proteiniiri aslinda bobrek
hastaliginin bir gostergesidir ve arttikca degisik mekanizmalarla primer hastaliktan bagimsiz
bir sekilde bobrek yetersizliginin ilerlemesi hizlanir. Bobrek yetersizliginin ilerlemesine yol

acan diger risk faktorleri ise, yas, cinsiyet, etnik koken ve aile dykiisiidiir.



Tablo 3. Kronik Bobrek Yetmezliginin Progresyonunda Rol Oynayan Faktorler

Proteintiri Metabolik asidoz

Hipertansiyon Fosfat retansiyonu

Altta yatan hastaligin tipi; Diyabet gibi... | Yiiksek proteinli diyet

Erkek cinsiyet Sigara i¢imi
Obezite Hiperlipidemi
Diyabetes Mellitus

2.1.5.Klinik Semptom ve Belirtiler

Bobregin fonksiyonel adaptasyon yetenegi nedeniyle bobrek dokusunun % 75
oraninda kaybi, glomertil filtrasyonunda, ancak yariyariya bir azalmaya neden olur. Bobrek
rezervinin ileri derecede azaldigi donemlerde, bobrek fonksiyonunda olgiilebilir bir diisme s6z

konusudur.

Kronik bobrek hastaliginin erken teshisi, sadece bobrek yetmezliginin ilerlemesini
geciktirmez ayni zamanda komplikasyonlardan da korur (6zellikle artmis kardiyovaskiiler
riskten). Evre 1-3 (GFR >30 ml/dk) kronik bobrek hastalar1 genellikle asemptomatiktirler ve
stvi-elektrolit bozukluklar1 veya endokrin bozukluklar meydana gelmez. Genellikle bu
bozukluklar evre 4-5 (GFR <30 ml/dk) hastalarda gelisir. Evre 5 kronik bobrek hastaliginda
goriilen iiremik belirtiler baglica toksinlerin birikimine sekonder gelisir. Altta yatan bobrek
hastaligmma bagli olarak proteiniiri veya hematiiri gelisebilir. Idrarin konsantrasyon
bozukluguna bagli olarak siklikla noktiiri gelisir. Halsizlik, bitkinlik, yorgunluk, istahsizlik,
mental kapasitede azalma iireminin erken belirtilerindendir. Siddetli bobrek yetmezliginde
(GFR <10 ml/dk diyabetik olmayan hastalar, GFR<I5 ml/dk olan diyabetik hastalar)
néromiiskiiler semptomlar (hiperrefleksi, kas segirmeleri, periferik senséryal ve motor
ndropatiler, kas kramplari, inme, genellikle hipertansif ve metabolik ensefalopatinin sonucu

olarak) goriilebilir. Istahsizlik, bulant1, kusma, kilo kaybi, stomatit, agizda kétii tat goriilebilir.

Cilt sar1, kahverengi goriiniim alabilir. Kagint1 rahatsiz edici boyutlarda goriilebilir.
Ileri bobrek hastaliginda, perikardit, GIS iilserasyonu ve kanama yaygindir. Kardiyomiyopati
(hipertansif, iskemik) ve renal sodyum ve su retansiyonu édem ve kalp yetmezligine yol

acabilmektedir.



Bobrek fonksiyonlarimi degerlendirmek igin ¢esitli goriintiilleme ve laboratuar
yontemleri kullanilabilmekte, bobregin ekskresyon fonksiyonunu en iyi gosteren parametre
ise glomeriiler filtrasyon hizidir (GFH). Renal sintigrafi gibi zaman alic1 ve teknik ekipman
gerektiren yontemlerle daha dogru saptanabilirse de, klinik pratikte GFH; kreatinin klirensi,
Cockcroft-Gault formiilii ve MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease) formiilii gibi
basit ve giivenilir yontemlerle Olctilerek bobrek rezervleri degerlendirilir ve evrelere ayrilir.
Endojen kreatinin klirensi normalde 90-125 ml/dk'dir. GFH normalin %20-35'nin altina
diistiigiinde azotemi gelismeye baglar ve normalin % 5-10'u seviyesine indiginde, iiremik

sendrom (Evre5; Son Dénem Bobrek Yetmezligi) tablosu meydana gelir (17).
2.1.6. Komplikasyonlar
Hipertansiyon

Hipertansiyon renal fonksiyonlar bozuldukca KBH' larin % 80-85’inde 6nemli bir
problem olarak ortaya c¢ikmaktadir (18). Hipertansiyon tedavisi kardiyovaskiiler
hastaliklardan 6liim riskini ve proteiniiriyi azaltarak bobrek fonksiyonlarindaki bozulmay:
azaltmaktadir. Basarili kan basinci kontrolii renal fonksiyonlarda azalmanin hizin1 yavaslatir.
Kalp ve arterlerin her ikisinde hasar1 azaltabilir ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin riskini
azaltir. Yasam tarzi degisiklikleri, kilo kayb1 ve diyette giinliikk <2.4 gr (100 mmol) sodyum

kisitlamasi tesvik edilmelidir.

Glomeriiler hasarin ilerlemesi ile birlikte belirgin 6dem bulgulart olmadan sivi
yiiklenmesine bagli hipertansiyon, temel mekanizmalardan biridir. Hem ekstraselliiler sivi
(ESS) hacminin genislemesi (19), hem de sempatik asir1 aktivite ve renin-anjiyotensin
eksenine bagli vazokontsriiksiyon (20) son donem hastalar1 dahil bobrek hastalarindaki
hipertansiyonun patogenezinde rol oynar. Evre 3-5 KBH'da sivi retansiyonu oldugundan,
antihipertansif rejim ditiretik icermelidir. Genellikle evre 1-3 hastalarda tiazidler onerilmekte
ve siddetli bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda loop ditiretikleri onerilir. Evre 4-5
KBH'da potasyum tutucu diiiretiklerden ka¢inilmalidir. Bu nedenle sivi yiliklenmesinden
siiphelenilen hastalarda diiiretik tedavisi ¢ogu zaman etkin kan basinci kontroliine neden

olmaktadir.

Kronik bobrek hastalarinda hedef kan basinct K/DOQI kilavuzu ve Joint National
Committee-7 (JNC7), EuropeanSociety of Hypertension/ European Society of Cardiology
(ESH/ESC)’ye gore 130/80 mm/Hg, eger 1 g/giin'den fazla proteiniiri varsa 125/75 mm/Hg
olarak hedeflenmelidir (21; 22). Hastaliklara gore hedef tansiyonlar1 Tablo 4'te 6zetlenmistir.



Tablo 4. Kronik Bobrek Hastaliginda Hedef Kan Basinci Diizeyleri

JNC 8 (2013) ESH/ESC (2013)

60 yas tlizeri <150/90 <140/90
18-59 yas tizeri <140/90 <140/90
Diyabetes Mellitus <140/90 <140/85
Bobrek Hastalig <140/90 Sistolik<130

Asikar proteiniiri <140/90 Sistolik<130
Anemi

Bobrek hastalarinda GFH 60 ml/dakika altina diisiince normokrom normositer tipte
anemi oldukg¢a sik karsilasilan sorundur (23). Eritrositlerin {iremik toksinlere bagli yasam
stiresinin kisalmasi ve bdbreklerden eritropoetin (EPO) iiretiminin azalmasi ile beraber

eritropoetine kemik iliginde azalmig cevap en basta gelen sebeplerdir (24).

Renal anemi, tipik olarak izole normokrom, normositer anemidir ve ldkopeni ve
trombositopeni yoktur.K/DOQI kilavuzu 2006 onerilerine gore hemoglobin degerinin
erkeklerde <13,5 g/dL, bayanlarda <12 g/dL anemi olarak kabul edilmeli ve prediyaliz
hastalarinda 11-12 g/dL hedef tedavi diizeyi olmalidir. Hastalar anemi agisindan takip
edilirken KBH dis1 nedenlerinde anemi sebebi olabilecegi akilda tutulmalidir (25).

Kronik bobrek hastalarinda gastrointestinal sistemden artmis demir (Fe) kaybi, emilim
bozukluguna bagli Fe eksikligi gelisebilmektedir. Ayrica depo Fe'in mobilize olmasinda
problemde vardir bu nedenle anemi gelismesini onlemek i¢in KBH'da serum Fe ve ferritin
diizeyleri yiiksek olmalidir. K/DOQI kilavuzu 2006 6nerilerine gore transferin satiirasyonu

>9%20, serum ferritin diizeyi 100 ng/mL {izerinde olmasi 6nerilmektedir (26).

Anemi tedavi edilmezse, dokulara oksijen tagmmmasinda bozukluga (Horina,et
al.,1993), kardiyak debide artmaya, sol ventrikiil hipertrofisine, kalp yetersizligine (27),
kognitif ve entellektiiel fonksiyonlarda azalmaya ve immiin sistemde bozukluklara neden
olur. Eger uygun sekilde tedavi edilmezse anemi hastanin yagam kalitesini ve yasam siiresini

azaltir. KBH’ da anemi nedenleri Tablo 5’te gosterilmistir.



Tablo 5. Kronik Bobrek Hastaliginda Anemi Sebepleri

EPO yetersizligi Azalmis kemik ilig1 fonksiyonu
Yetersiz diyaliz Hemoliz

Demir eksikligi Beslenme bozukluklari
B12/Folik Asit eksikligi Kan kayb1

Hiperparatiroidizm Aliiminyum birikimi

Azalmig kemik iligi fonksiyonu Hemoglobinopatiler

Azalmig eritrosit dmrii

Dislipidemi

Anormal lipid metabolizmast KBH'da sik karsilasilan problemdir. Trigliserid yiiksek
olmakla beraber total kolesterol diizeyleri genellikle normal, HDL kolesterol diizeyi diisiik
olarak gozlenir. Kronik bobrek yetersizligi hastalarinda en sik goriilen lipid bozuklugu
hipertrigliseridemidir. Siklikla trigliserit yiiksekligi HDL dusiikliigii ile birlikte bulunur.
Lipoprotein lipaz tarafindan ¢ok diisik dansiteli lipoprotein (VLDL) yikilmasindaki

bozuklugun hipertrigliseridemiye neden olan major mekanizma oldugu goriilmektedir (28).

Hipertrigliseridemi tek basina kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir risk
artis1 yapmamaktadir, muhtemelen oteki risk faktorleri ile birlikte hizlanmis ateroskleroza
yatkinliga sebep olmaktadir. Kronik bobrek hastaligi koroner arter hastaligi esdegeri oldugu
ve LDL diizeylerinin yiiksekligi de kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek risk icerdigi
icin agresif tedavi onerilmektedir. KBH' da hedef LDL'nin 100 mg/dL'nin altina diistiriilmesi
seklindedir.

Kemik ve Mineral Metabolizmasi

Kemik ve Mineral Metabolizmasi bozuklugu icinde serum kalsiyum, fosfat,
magnezyum anormallikleri ve paratiroid hormon ve D vitamin metabolizma bozukluklari
bulunur. Bu anormallikler ile birlikte iremik durum ile iligkili diger faktorler iskelet sistemini

etkiler ve renal osteodistrofi olarak bilmen kemigin kompleks bozukluklar1 ortaya ¢ikar.

Renal osteodistrofide goriilen iskelet anomalileri; Osteitis fibroza, Osteomalazi,
Adinamik kemik hastali§i, Osteopeni veya Osteoporoz, Mixed renal osteodistrofi’dir.
Uremiklerde ¢ogu kez hipokalsemi vardir, ¢iinkii aktif D vitamini sentezindeki bozukluga

bagli olarak bagirsaktan kalsiyum emilimi azalmigtir. Ayrica hiperfosfatemi de serum iyonize
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kalsiyum dilizeyim diisiiriir. Parathormonun kemik rezorpsiyonu yapici etkisine iskelet
sisteminin direnci ve hipoproteinemik hastalarda proteine bagl kalsiyum diizeyinin azalmasi
da bu hastalardaki hipokalsemiye katkida bulunur. Diizenli diyaliz tedavisi doneminde veya
transplantasyon yapilmis bazi hastalarda paratiroid bezlerdeki hiperplazinin otonom karakter
kazanmasi ile (tersiyer hiperparatiroidizm) hiperkalsemiler ortaya ¢ikabilir. Hastalara tedavi
amaciyla yiisek doz D vitamini verilmesi de, diger bir hiperkalsemi nedenidir. Serum
kalsiyumu ile fosfor ¢arpiminin >55 olmasi durumunda metastatik kalsifikasyonlar ortaya
cikabilir (29).Bunlar bursalar, periartikiiler dokular, kan damarlari, miyokard, akcigerler ve
subkutan dokularda siktir. Kalsifikasyonlarin konjunktivada olmasi kirmizi géz sendromuna,

korneada olmasi1 bant keratopatiye yol agar.

GFR 25 ml/dk'nin altina diisiince serumda fosfor retansiyonu baslar. Diyetle alinan
proteinli gidalar fazla ise, hiperfosfatemi daha belirgin olur. Uremik hastalardaki yiiksek
parathormon (PTH) diizeyi fosfatiiriyi artirir; bu kompanzasyon mekanizmasi yliksek fosfor

diizeyini normale dondiirmeye yoneliktir.

Renal osteodistrofi patogenezi s0yle 6zetlenebilir: Kronik bobrek yetersizligi olanlarda
nefron hasarinin artmasiyla birlikte serum fosfat diizeyi yiikselir. Hiperfosfatemi serum
iyonize kalsiyum diizeyim diisiirir. Hipokalsemi, PTH salimimim1 uyarir (sekonder
hiperparatiroidizm). Artmig PTH, fosfatin tiibiiler emilimini inhibe ederek serum fosfor ve
kalsiyum diizeylerini normale getirir, bu arada kemiklerden de kalsiyumu mobilize eder;
boylece kan fosfor ve kalsiyumunun normal diizeylere gelmesi amaclanir, 6te yandan,
kalsiyum igeriginin azalmasi sonucunda kemiklerin mineralizasyon ve direnci azalir; yliksek
PTH diizeylerinin etkisiyle de kemik rezorpsiyonlari ortaya ¢ikar. Uremik hastalarda PTH'nin
etkisine karsi iskelet sisteminin direnci ve PTH Kklirensinin azalmasi da sekonder

hiperparatiroidizmi artirmaktadir (30).

D vitamininin bobrek hidroksilasyonundaki bozuklugu sonucunda serum 1,25
dihidroksikolekalsiferol diizeyinin diisiik olmasi, hem bagirsaktan kalsiyum emilimini onler,
hem de kemiklerdeki mineralizasyonu iyice bozarak osteodistrofinin patogenezine katkida
bulunur. Renal osteodistrofinin olugmasinda metabolik asidoz nedeniyle kemikten kalsiyumun
mobilize olmas1 da onemli rol oynamaktadir. Sonunda, bu hastalarda patolojik fraktiirler,
kemik agrilar1 ve deformiteler gelisir. Bu hastalarda gozlenen bir diger iskelet sistemi
patolojisi alliminyum kemik hastaligidir, 6zellikle diyalize giren hastalarda kemiklerde
aliminyum birikmesi sonucunda ortaya ¢ikar ve tedavisi oldukc¢a giictiir.
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Metabolik Asidoz

Bobrekler asit-baz dengesinin saglanmasinda ¢ok 6nemli rol oynar. Kronik bobrek
hastaliginda GFR %50 oraninda azalincaya kadar, arteriyel pH, serum bikarbonat (HCO3)
diizeyi ve PCO2 normaldir. Bobrek fonksiyonlarinin daha fazla kdtiilesmesiyle metabolik
asidoz yerlesir; soz konusu asidoz, ¢ogu kez viicut sivilarindaki PO4, SO4 ve diger organik
asitlerin birikimine bagli artmig anyon agig1 olan asidozdur. Baslangicta bu asidoz
asemptomatiktir Ancak asit yiikiinde an1 bir artis (katabolizma artisi, atesli hastaliklar,
diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz gibi) veya yetersizligin ¢ok ilerlemesi durumunda hayati
tehdit eden agir asidoz tablosu ortaya ¢ikar. Kussmaul solunumu ve biling kayb1 olur, hizla

diyaliz yapilmazsa hasta kaybedilir.

Asidozun gelisimi hiperkalemiyi agreve eder, protein anabolizmasini inhibe eder ve

hidrojen iyonlarimin tamponlandig1 kemiklerden kalsiyum kaybini hizlandirir (31).

Evre 5 KBH' li hastalarda siddetli asidozun mevcudiyeti diyalize baslamanin bir
endikasyonudur. Malniitrisyon Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesi ile birlikte beslenme ve
metabolik problemler sik karsilasilan durumdur (32). Ozellikle evre 4-5 hastalarda bazi diyet
ve metabolik degisimler sonucunda protein katabolizmasi artmakta ve kas kitlesi ile total
viicut protein miktarinda azalma meydana gelmektedir (33). Sonugta gelisen beslenme

bozuklugu bir¢ok faktdre bagli olup liremik malniitrisyon olarak adlandirilmaktadir.

Uremik toksinlerin viicutta birikimi, inflamasyon ve inflamatuar sitokinler artmasi

sonucunda, hastalar spontan olarak protein ve enerji alimini1 azaltmaktadir (34).

Ilerleyici metabolik asidoz, ubiquitin aracili protein yikimmm artirrp dalli zincirli
aminoasit (DZAA) metabolizmasini olumsuz yonde etkilemektedir. Biitiin bunlara ek olarak

yapilan kontrolsiiz protein kisitlamasida malniitrisyona yatkinligi daha da arttirmaktadir (35).

Bu nedenle protein kisitlamasi yapilirken alblimin, prealbiimin, agirlik takibi,
transferin, triseps kas kalinlig1 gibi beslenme parametreleri siki kontrol edilmelidir.
Malniitrisyon diyaliz hastalarinda yaygindir fakat evre 4-5 hastalarda da goriilebilir ve 6liim
icin artmis risk ile iligkilidir (36). Protein alimindaki ve viicut agirligindaki diisiiklik
hemodiyaliz hastalarinda mortalitenin bir gostergesidir. Yapilan ¢aligmalarda serum albiimin
diizeyindeki 1 gr/dl'lik azalmanin kardiyovaskiiler mortalitede %39-66'lik bir artisa neden
oldugu tespit edilmistir. Malniitrisyon diyaliz 6ncesi hastalarda %30-51 oraninda goériiliirken,

HD hastalarinda %23-76, PD hastalarinda ise % 18-50 oraninda goriilmektedir.
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Sodyum ve Su Retansiyonu

Bobrek yetmezliginin ileri evrelerine kadar viicutta sodyum ve su dengesi iyi bir
sekilde korunur. Total viicut suyu ve sodyumunda artislar olsa da buna bagh klinik belirtiler
goriilmez. Yalnizca, asir1 miktarda su ve tuz alinmasi durumunda hastalarda hipervolemiye ait
klinik belirti ve bulgular ortaya ¢ikar; hipertansiyon, konjestif kalp yetersizligi, 6dem ve asit
goriliir. Sodyum aliminin giinliikk 2,4 gr (100 mmol) simirlandirilmasi boyle sikayetlerin
azalmasina yardimci olabilir ve kan basincinda artisi kontrol etmemize yardimer olur. Bu
hastalarda bazen goriilen ve hiponatremiyle birlikte olan hipervolemi, fazla miktarda su
icilmis olmasinin veya elektrolitsiz parenteral sivi verilmis olmasinin bir sonucudur.
Tibiilointerstisyel hastaliklara bagli bazi bobrek yetersizliklerinde viicuttan asir1 tuz kaybi

olabilir (tuz kaybettiren nefrit).

Heniiz diyalize girmeyen iiremik hastalarda degisik nedenlere, 6rnegin kusma, ishal,
yaniklara bagli sivi kaybi hipovolemiye yol agarak bobrek fonksiyonlarmin daha fazla

koétiilesmesine yol agabilir.
Hiperkalemi

Bobrek hastaliklarinda potasyum (K) diizeyi yiikseldik¢e aldosteron sekresyonu
uyarilir bu mekanizma ile distal tiibiillerden K atilimi arttirilarak serum diizeyinin yiikselmesi

onlenmektedir (37).

Ayrica kolondan ve ter yolu ile K atiliminin arttirilmasida normal sinirlarda
tutulmasina katki saglamaktadir. Bu nedenle hiperpotasemi idrar miktarinin 400 mL/giin’ den
daha az olmasi, GFH'nin 5-10 mL/dakika altina diismesi, yiliksek K'lu diyet, renin anjiotensin
sistemi (RAS) blokaji yapan ilaglar ve diyabetes mellitus gibi hipoaldosteronizm yapan
durumlar, primer olarak bobrek mediillasini tutan hastaliklar zemininde gelisebilmektedir.
Ilerlemis hastalarda asidoza bagl olarak hiicre icine K alim mekanizmasmin bozulmasida

buna katki saglamaktadir (38).

Hiperpotasemi diyetten K alimiin azaltilmasi, serum K diizeyini artiran nonsteroid
anti inflamatuarlar, [ blokorler ve RAS blokaji yapan ilaglarin alimina dikkat edilerek

onlenebilir (39).
Endokrin Anormallikleri

Sekonder hiperparatiroidizm, tiremik hastalarda en sik goriilen endokrin problemdir.

Artmigs PTH, bu hastalardaki kasinti, kardiyomiyopati, anemi, empotans ve ndropati gibi pek
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cok belirtinin patogenezinde rol alir; ayrica renal osteodistrofiye yol acar. KBH’ da Insiilinin
klirensi azalir, fakat artmig periferik direng ile bu durum dengelenir. Bunun sonucu olarak,
genellikle herhangi bir klinik durum meydana gelmez ve hastalar hipoglisemiye egilimli
degildirler. Ancak, diyabetik hastalarda, bobrek fonksiyonlar1 azaldik¢a insiilini azaltmak

gerekebilir ve diyaliz basladiginda tersine egilim olabilir (40).

sT3 ve sT4 diizeyleri diisilk veya normal olabilir. Hastalar 6tiroid goriiniimlerine
ragmen hipofiz yanit1 azalmistir (41). Toplam plazma tiroksin (T4) seviyeleri normal olabilir
ve T4 -T3 konversiyonu bozuldugu icin reverse T3 artabilir. Tiroid baglayici ajanin kaybina
bagli olarak dolasan toplam T4 konsantrasyonunu daha fazla azaltabilir (42). Hastalar klinik
olarak hipotiroidik olmazlar. Biiylime hormonunun bazal diizeyi bobrek hastaliginin derecesi
ile orantili olarak ytiksektir ve 6nemli bir aracisi olan insiilin like growth-1 (IGF-I)'e kars1
direng vardir. Cocuklarda, biiyiime geriligi gelisebilir ve bu durum fizyolojik dozun iistiinde

eksojen rekombinant biiyiime hormonu verilmesi ile diizeltilebilir.

Erkeklerde prolaktin seviyeleri evre 5 KBH’ da artar jinekomasti ve seksiiel
disfonksiyona katkida bulunabilir. Testosteron seviyeleri siklikla diisiik veya normaldir.

Gonadotropinler artabilir ve testikiiler disfonksiyonu isaret eder (43).

Erkeklerdeki en Onemli seksiiel problem erektil disfonksiyondur. Bu endokrin
bozukluklardan ¢ok norolojik, psikolojik, ve vaskiiler anormalliklerden kaynaklanir ve

sildanefil sitrat gibi fosfodiesteraz tip 5 inhibitorlerine yanit verebilir.

Evre 4-5 KBH olan kadinlarda hipofizerovaryan aks bozulabilir (44). LH seviyeleri
artmasina ragmen, normal pulsatil salinim ve preovulatuar pik yoktur. Bundan dolayi sikluslar
siklikla anovulatuardir ve diizensiz olabilir veya amenore olabilir. Yiikselmis prolaktin

seviyeleri de infertiliteye katkida bulunabilir.
Norolojik Komplikasyonlar

Uremide santral veya periferik sinir sisteminin tutulmasma bagl olarak; periferik
ndropati, otonom noropati, liremik ensefalopati, uyku bozukluklari ve huzursuz bacak gibi

komplikasyonlar goriiliir.
e GIS Komplikasyonlar,
e KBH' da asagida ki GiS hastaliklarinin gériilme siklig1 artmistir.
e Gastroparezi

e GOR
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e Peptik iilser

e Qastrit ve duodenit

e GIS kanama

e Akut pankreatit

e Spontan kolonik perforasyon

e Nonokluziv mezenter iskemi/Nekroz

2.2. KRONIK BOBREK HASTALIGI VE KARDiYOVASKULER

HASTALIKLAR

Kronik bobrek hastalarinin yasam siiresi azalmistir. Diyaliz hastalarinin erken 6liim
sebeplerinin % 50'sine yakinin1 inme ve AMI, konjestif kalp yetmezligi gibi kalp hastaliklart
olusturur (45) (Sekil 1). Renal replasman tedavisindeki hastalarin kardiyovaskiiler
hastaliklardan dolay1 erken olim riskinin beklenmedik bir sekilde arttigi goriilmektedir.
Gilinlimiizde renal replasman tedavisinde olumlu gelismelere ragmen son donem bdbrek
yetmezIligi hastalarda, kardiyovaskiiler hastalik riski genel popiilasyonla karsilastirildiginda
yaklagik 10 ila 20 kat daha fazladir (46).

23
= Kardiyovaskiiler
Enfeksiyon
Dizer nedenler
Bilinmeyen
27

Sekil 1. Diyaliz Hastalarinda Oliim Nedenleri ( Data From USRDS, 2015)

Kardiyovaskiiler mortalitenin en 6énemli nedeni ateroskleroz olmasina ragmen, KVH
paterni bu hipervolemi ve sol ventikiil hipertrofisinde atipiktir. Bunlara ilaveten, ani kardiyak
Olim, aritmiler, hipertansiyon, koroner arter hastaligt (KAH), periferik arter hastaligi,
perikardit insidanst anlamli derecede artmistir ve kardiyak arrest ve aritmi bu hasta

populasyonunda kardiyovaskiiler 6liimiin major nedenidir (10).
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Kardiyovaskiiler 6liim i¢in artmis risk gen¢ kronik bdobrek hastalarinda en fazladir.
Bilinen baglica risk faktorleri (sigara, HT, yas vb.) yan1 sira KBH ile ortaya ¢ikan hastaliga
0zgl risk faktorleri de KVH sikliginin artmasina sebep olur. Bu risk faktorleri: sivi fazlaligi,
anemi, proteiniiri, hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfor metabolizmasindaki bozukluklar,
malniitrisyon,  inflamasyon,  oksidatif  stres, lipid metabolizma  bozukluklari,
hiperhomosisteinemi, iiremik toksinler ve damar Kkalsifikasyonu olarak siralanabilir

(47)(Tablo 6).
Risk Faktorleri
Geleneksel Risk Faktorleri
Yas, Cinsiyet ve Sigara

RRT alan bir¢ok hastada yasla birlikte KVH siklig1 artar. Kronik bobrek hastalarinin
tiim yas gruplarinda MI insidans1 erkeklerde, kadinlara gore yaklagik 2,5 kat daha fazladir.
Sigara, kronik bobrek hastalarinda KVH'larla iligkilidir. Yapilan calismalarda KBH'nin
cogunda diyaliz Oncesi sigara i¢imi mevcuttur. Sigaranin birakilmasini 6nermek

gerekmektedir.

Tablo 6. Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Geleneksel Risk Faktorleri  Yeni Risk Faktorleri Uremi Spesifik Risk

Erkek Cinsiyet Inflamasyon Volum Yiiklenmesi
Sigara Endotel Disfonksiyonu =~ Hiperhomosisteinemi
Diyabetes Mellitus Oksidatif Stres Uremik Toksinler
Hipertansiyon Sempatik Aktivasyon  Vaskiiler Klasifikasyon
Sol Ventrikiil Hipertrofisi Proteinlerin Hiperparatiroidizm
Insiilin Rezistans1 Anemi
Dislipidemi Fosfat retansiyonu

Diabetes Mellitus

DM, SDBY’ nin en onemli nedenidir ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
prognozu bu hastalarda daha kotiidir. RRT baslayan diyabetik hastalar dislipidemi,
hipertansiyon, artmis oksidatif stres, inflamasyon belirtilerini igeren birgok KVH risk profili
gosterirler. Diyaliz baslanan diyabetik hastalar diyabetik olmayan SDBY’li hastalar ile
karsilastirildiginda DM'nin tiim dliimler ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili 6liimler i¢in

bagimsiz bir risk faktorii oldugu sasirtici degildir.
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Hipertansiyon

"lerleyici kronik bdbrek hastaligi olan hastalarin % 60-90'mda diyaliz tedavisine
baslamadan Once sistemik hipertansiyon gelisir"(48). Hem ekstraselliiler sivi hacminin
genislemesi (19) hem de sempatik asir1 aktivite ve renin-anjiyotensin eksenine bagl
vazokontsriiksiyon son donem hastalan dahil bobrek hastalarindaki hipertansiyonun

patogenezinde rol oynar.

HT, KVH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Diisilk kan basinci Kronik bobrek
hastalarinin mortalitesi ile koreledir. Artmig nabiz basinci ile birlikte izole sistolik
hipertansiyon Kronik bobrek hastalarinda en sik goriilen basing anomalisidir. Damar sertligi
artmis nabiz dalga hizina neden olur ve erken yansiyan nabiz dalgasi tarafindan artmis sistolik
pik basinci ile sonuglanir. Sonug olarak sol ventrikiil disfonksiyonu ve sonunda KKY gelisir.
HT, LVH'ne neden olarak, KBH’daki kardiyak hasarda énemli bir rol oynar (49). Foley ve
arkadaslar1 ortalama kan basincindaki artisin, yas, diyabet, iskemik kalp hastaligi, hemoglobin
ve serum albiimininde diizelme saglandiginda bile, SVH'de ilerleyici bir artisa, kalp
yetmezligine ve iskemik kalp hastaligina neden oldugunu gostermislerdir (45).

Dislipidemi

"KBH popiilasyonunda, hiperkolesterolemi, KVH ve mortalite arasindaki iligki
zayiftir; clinkii kardiyomyopati ve arterioskleroz gibi kardiyovaskiiler anormalikler bu
hastalarda dislipidemiye gore diger faktorlerle daha fazla iliskilidir. Paradoksal olarak yiiksek
serum kolesteroliinden ziyade diisiik serum kolesterolii diyaliz hastalarinda diisiik survey ile
iligkilidir"(36). Bu ters epidemiyoloji malniitrisyon veya inflamasyon ile iligkilidir. Bir¢ok
SDBY hastasinda trigliserit seviyeleri artar, oysa total serum kolesterolii beslenme durumu ve
inflamasyonun varligina bagli olarak artmus, diisiik veya normal olabilir. HDL kolesterol tipik

olarak azalmistir ve LDL, VLDL, Lipoprotein (a) seviyeleri artmaya egilimlidir. Artmis
Lipoprotein (a) seviyeleri KVH i¢in artmig mortalite ile iligkilidir.

Insiilin Rezistansi

"National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) verileri, farklh
bobrek fonksiyon diizeyleri olan hastalarda metabolik sendromun, inflamasyon ile iliskili

oldugunu 6ne stirmiiglerdir" (50).
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Geleneksel Olmayan ve Uremi Spesifik Risk Faktorleri
Oksidatif Stres

Bobrek ve bobrek disi yapilan Kohort ¢alismalari, artmis oksidatif stresin (serbest
radikallerin fazlalig1) aterogenez ve aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylar ve diger SDBY
komplikasyonlar1 ile iligkili olabildigim gostermistir. Vaskiiler duvarda reaktif oksijen
tiirlerinin bulunmasi aterosklerozun karakteristik ozelligidir. Oksidatif stres, reaktif oksijen
trtinleri ve antioksidan koruyucu sistemler arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Sadece
reaktif oksijen iirlinlerinin artmasi, oksidatif stres anlamina gelmez. Beraberinde antioksidan

mekanizmalarin da etkilenmesi, yani her ikisi arasindaki dengenin bozulmasi gerekir (51).
Inflamasyon

Diyaliz hastalarinin ¢ogunda kronik inflamasyon mevcuttur. "Inflamatuar yanitin
akut fazi, viicudun herhangi bir uyariya kars1 (infeksiyon, travma vb.) ani bir sekilde baslattigi
fizyolojik degisikliklerdir. Bir¢cok ¢alisma CRP, IL-6, fibrinojen ve beyaz kiire sayisi gibi
cesitli inflamasyon markirlarinin, kronik bdbrek hastalarinin mortalitesi igin gliglii ve
bagimsiz prediktorler olduklarini gostermistir” (52). KBH’da diger bir giiclii sonug belirleyici
hipoalbiimindir ve inflamatuar biyomarkirlari ile giiclii bicimde iliskilidir. Inflamatuar yanit
esnasinda diizeyi diisen plazma proteinlerine negatif, artanlara ise pozitif akut faz reaktani
denir. Inflamatuar belirtec olan CRP ile proinflamatuar sitokmlerm artis1 Kronik bdbrek
hastalarinda morbidite artisina yol agmaktadir. Inflamasyonda artan CRP, IL-1 ve IL-6 gibi
proinflamatuar sitokinlerin ates, halsizlik, istahsizlik, bulanti-kusma, malniitrisyon ve
ateroskleroz gibi cesitli sistemik etkileri vardir. CRP ile birlikte IL-6, TNF-alfa vaskiiler
kalsifikasyon, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu gibi aterojenik ozelliklere sahip

olabilirler.
Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu KBH'nin &nemli bir 06zelligidir. KBH'da endotel
disfonksiyonun nedenleri; inflamasyon, asimetrik dimetilarginin (ADMA) retansiyonu,

oksidatif stres, hiperhomosisteinemi, dislipidemi, hiperglisemi ve hipertansiyondur (53).

"NO sentezinin endojen bir inhibitorii olan ADMA, bdbrek yetmezliginde birikir ve
NO diizeyinde azalmaya sebep olur. NO diizeyindeki azalma, KBH ile iliskili endotelyal
disfonksiyonda, en onemli rolii oynamaktadir" (54). KBH’da endotelyal disfonksiyon hem
biiyiik hem de kiiclik ¢apl arterlerde izlenir (55). Mikroalbiiminiiri endotelyal disfonksiyon
ile iligkilidir ve onun bir gostergesi olabilir (56).
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Anemi

Anemi iskemik kalp yetmezligine sebep olmakla birlikte bundan bagimsiz olarak de
novo kalp yetmezligi ve mortalite artisi ile iligkili bulunmustur (57). Anemi SDBY’de LVH
ve LV dilatasyonu i¢in temel nedenlerdendir. Hemoglobin degerlerindeki her 1 gr/dl'lik
diisme LV kitle indeksinde 10 gr/m™lik artisla sonuglanmaktadir. Bazi c¢alismalarda

eritropoetin tedavisi ile LV dilatasyonunun ve LVH' nin kismen geriledigi gosterilmistir (58).
Sekonder Hiperparatiroidizm ve Mineral Metabolizmasi

Kalsiyum ve fosfat metabolizmasi bozukluklar1 evre 3 KBH gibi erken evrelerde
baglar. Arterioskleroz ve arteriel kalsifikasyon ic¢in potansiyel nedendirler. Cesitli
epidemiyolojik ¢alismalar, hiperfosfatemi ve yiiksek kalsiyum x fosfor c¢arpiminin
mortalitenin bagimsiz, giiclii bir risk belirleyicisi oldugunu goéstermistir. Oysa hiperkalsemi
orta risk tasir ve artmis immiinreaktif paratiroid hormon (IPTH) zayif risk tasir, fakat halen
anlamli riske sahiptir (59). Artmis serum fosfat diizeyleri de valviiler kalsifikasyon ve

kardiyak oliimler 6zellikle KAH ve ani 6liim’den ileri gelen dliimler ile iligkilidir.
Kardiyovaskiiler Kalsifikasyon

Kardiyovaskiiler kalsifikasyon arterial media, arterosklerotik plaklar, miyokardium
ve kalp kapaklarini tutabilir. Medial kalsifikasyon arteryel sertlige neden olur ve sonug olarak
nabiz basinci artar. Sol ventrikiil hipertrofisine ve artmis kardiyovaskiiler mortalite riskine yol
acarlar. Vaskiiler kalsifikasyonu 6lgmede ve tespit etmede degisik metodlar gelistirilmistir.
Bu metodlardan en 6nemli olan ikisi; EBCT (electron beam tomografi) ve multiplice spiral
CT dir. Diger kullanilan metodlar ise; Ekokardiografi, Ultrason, CT, MR ve Anjiografidir
(60).

fleri Glikolizasyon Son Uriinleri ( AGEs )

AGE:s, proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonu ve oksidatif reaksiyonlar sonucunda
olusmaktadir. in vivo olarak birka¢ AGEs yapisal olarak biliniyor. Bunlardan N-
carboxymethyl-lysine (CML), Pentozidin, Imiddazolon ve Pirralin dolasimda proteine bagh

ve serbest olarak bulunur (61).

KBH’da N-carboxymethyl-lysine (CML), Pentozidin ve diger ileri glikolizasyon son
tirtinleri birikir. Arteroskleroz ve diyaliz iliskili amiloidoza katkida bulunabilirler. Ancak ne
yiikselmis Pentozidin ne de CML seviyeleri KBH'da mortaliteyi tahmin ettirmez ve diger

glikozilasyon son iiriinlerinin bobrek hastalarindaki rolii tam belli degildir.
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Hiperhomosisteinemi

Bobrek fonksiyonlar1 plazma homosistein konsantrasyonunun 6nemli  bir
belirleyicisidir. GFR yaklagitk 70 ml/dk'nin altina diistiigli zaman, serum homosistein
diizeyleri ters orantili olarak artmaya baslar. Homosistein aracilikli vaskiiler hasar direkt
endotelial toksisite yanisira trombosit ve pihtilagsma faktorlerindeki fonksiyonel bozukluklar
nedeniyle de gelismektedir. Yapilan c¢alismalarda homosistein diizeylerindeki artis
kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortaliteli i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir.  SDBY hastalarinda homosistein diizeyindeki her 10 umol/1'lik isin
aterotrombotik olaylarda %35 risk artisina, fatal kardiyovaskiiler komplikasyonlarda % 20'lik
risk artisina neden oldugu rapor edilmistir (62). KBH' de Goriilen Kardiyak Hastaliklar
Hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi: Elektrokardiyografi (EKG) ve Telekardiyografisi
normal bulunan hastalarin %30-40'inda sol ventrikiil hipertrofisi belirlenmistir; bu sebeple
ekokardiyografi tamida daha duyarhdir. iki boyutlu ve M-mode ekokardiyografi ile sol
ventrikiiliin yap1t ve fonksiyonu non invaziv olarak degerlendirilebilir. Sol ventrikiil
hipertrofisinin derecesi; artmis sol ventrikiil duvar kalinliklar1 (IVSD: inter Ventricular Septal
Dimension, LVPWD: Left Ventricular Posterior Wall Dimension) gosterilerek degerlendirilir

(63).
2.3 KiSTIK BOBREK HASTALIKLARININ SINIFLANDIRILMASI

Bobregin kistik hastaliklarii iki ana baglik altinda toplayabiliriz. Bunlar genetik
gecisli olanlar ve genetik gecisli olmayanlardir (Sekil 2).

Kidney Cysts

g
G Ge

Hydronephrosis  "Dysplasia” Medullary Medullary Dialysis
is not cysts sponge Lremic cystic

Sekil 2. Kistik Bobrek Hastaliklarimin Simiflandirilmasi

20



Genetik gecisli olanlart da kendi arasinda otozomal dominant (OD), otozomal resesif
(OR) ve X- bagimli olarak ii¢ ana alt basliga ayirabiliriz. OD grubunda; OD polikistik bobrek
hastaligi, von Hippel-Lindau Sendromu, Tuberoz Sklerozis, Eriskin baslangicli mediiller
kistik hastaliklar yer alir. OR gecisli grupta ise OR polikistik bobrek hastaligi, Juvenil
nefronofitizis, Meckel-Gruber Sendromu yer alir. X-bagimli grubu ise Orofasiyaldigital

sendrom Tip 1 olusturur.

Genetik gecisli olmayanlar1 ise gelisimsel ve akkiz olmak iizere iki ana alt baglik
altinda inceleyebiliriz. Gelisimsel nedenleri; mediiller siinger bobrek, renal kistik displazi ve
diffiiz kistik displazi olustur. Akkiz grubu ise biiylik oranda basit kistler olusturmaktadir ve
daha nadir olarak akkiz kistik bobrek hastaligi ve hipokalemik kistik hastalik da bu grupta yer
almaktadir. Primer hiperaldosteronizme sahip hastalarda klinik olarak hipokalemi ile birlikte
esas olarak medullalarinda izlenen bilateral bobrek kistleri gelisir. Bu kistlerin adrenal
adenomlarin ¢ikarilmasindan sonra regrese oldugu bildirilmistir. Kist olusumunun patogenezi
tam olarak anlasilamamakla birlikte hipokaleminin tiibiiler hiicrelerin proliferasyonuna neden

oldugu ve sonrasinda kist gelisiminin meydana geldigi diisiiniilmektedir (64).

Akkiz kistik bobrek hastaligi, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda altta yatan
non-kistik bobrek bozukluklarina bagl olarak gelisen bir hastalik olarak tanimlanmistir. Uzun
stire hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin yaklasik %50’sinde ¢ok sayida bobrek kisti gelisir.
Diyalize girme siiresi arttikca kist olusumunda,kist sayisinda ve boyutlarinda artis izlenir (65).
Kist olusumunun esas nedeni tam olarak bulunamamustir, ancak bazi teoriler mevcuttur. Bir
teoriye gore akkiz kistik bobrek hastaliginda kist olusumundan tiibiillerin fibrozis veya oksalat
kristalleri ile tikanmasi sorumlu tutmustur. Bir baska teoride ise kist gelisimine biiylime
faktorleri (epitelyal bliylime faktorii) veya uyarici kimyasallarin (iiremi) birikmesinin neden

oldugu savunulmaktadir (66).

Yukarida tanimlanan kistler kortikal yerlesimli olup ayrica parapelvik yerlesimli olan
kistler de bulunmaktadir. Bir teoriye gore parapelvik kistler renal hilus diizeyinde perinefrik
yag dokusu igerisine idrarin ekstravazasyonu sonucunda gelisir. Bu lezyonlar renal pelvis
veya kalikslerin zarar gérmesine veya bobrek kapsiiliiniin zedelenmesine neden olan cerrahi
prosediirler veya travma sonrasinda gelismektedirler. Ancak bazen de tam nedenleri
bulunamamaktadir (67). Bir diger teori de ise bu lezyonlarin lenfatik orijinli olduklari
distintilmektedir ve genetik gecise ait bir kanit bulunamamustir. Parapelvik kistler tek veya

cogunlukla birden fazla olma egilimindedirler ve basit bobrek kistleri gibi ¢ogu zaman
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asemptomatiktirler ancak bazen basi etkisine bagli olarak hidroiireteronefroza neden
olabilirler (68).

24. BASIT BOBREK KIiSTLERININ EPIDEMIYOLOJiSi VE
PATOFIZYOLOJISI

Basit bobrek kistleri bobreklerin edinsel hastaliklaridir (69).

Bir veya daha fazla sayida, 0.2 cm veya daha biiyiik boyutlara ulasan ve eriskin
polikistik bobrek hastaligi, mediiller kistik hastalik gibi genetik gecisli bobregin kistik
hastaliklar1 disinda edinsel olarak gelisen kistler seklinde tariflenir (70).

Basit bobrek kistlerinin goriilme siklig1 %10 civarindadir ve bu oran yasla birlikte artig
gostermektedir. Ugiincii dekatta bu oran % 4 civarinda iken, 50 yasindan biiyiik kisilerin %
50’sinden fazlasinda saptanmaktadir (71). Kistlerin sayisinda ve boyutunda zamanla artig
goriilmektedir. Basit bobrek kistlerinin olusumunda belirtilen risk faktorleri; ileri yas, erkek

cinsiyet, bobrek fonksiyon bozuklugu ve hipertansiyon olarak belirtilmistir (72).

Basit bobrek kistleri morfolojik olarak oval veya yuvarlak sekillidir. Tek veya birden
fazla sayida olabilir. Histolojik olarak yassi kiiboidal epitel ile doselidir ve berrak veya

saman-sarisi renkli siv1 ile doludur (73).

Basit bobrek kistlerinin nereden orijin aldigi konusunda netlesmis bir fikir yoktur.
1930°1u yillarda Hepler (74) yasla birlikte artan bobrek enfarktlar1 ve tiibiiler obstruksiyon
kavramini gostermistir. Giiniimiizde ise basit bobrek kistlerinin distal kivrimli veya toplayict
tiibtillerdeki divertikiillerden gelistigi teorisi kabul gormektedir (75). Bu divertikiillerin sayisi
muhtemel tiibiiler bazal membrandaki zayiflamanin sonucu olarak yillanmis bobreklerde
artmaktadir. Bu nedenle ileri yasla birlikte basit bobrek Kkistlerinin sayisinda da artis

izlenmektedir (76). Literatiirde bu teoriyi destekleyen ¢esitli yayinlar bulunmaktadir (69).

Cogu calisma gostermistir ki basit bobrek kistlerinin siklig1 erkeklerde kadinlara gore
daha fazladir(70). Bunu iki nedenle agiklayabiliriz.Birincisi; basit bobrek kistlerinin tiibiiler
divertikiillerden gelistigi diisliniilmekte ve bu divertikiillerin sayisi1 da {iriner obstriiksiyonun

bulundugu 6zellikle de prostatizmin eslik ettigi hastalarda belirgin sekilde artmaktadir (75).

Ikinci olarak da Carrim ve Murchison’un belirttii sigara i¢iminin; renovaskiiler
hastaliklar veya direkt toksik etkileri ile bobrek kistlerinin olusumuna katkisini sayabiliriz

(77).
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Sonug olarak yas, cinsiyet, bobrek taglari, serum kreatinin diizeyi ve sigara igimi basit

bobrek kistlerinin olusumunda risk faktorleri olarak belirtilmektedir.
2.5.KLINIK BELIRTI VE SEMPTOMLAR

Cogu basit bobrek kisti asemptomatiktir ve bobrek fonksiyonlarini bozmaz. Basit
bobrek kistleri ile iliskili faktorler olarak anormal serum kreatinin degerleri ve proteiniiri
varlig1 belirtilmigtir. Serum kolesterol ve glukoz miktari, hematiiri veya piyiiri varliginin ise
basit bobrek kistleri ile iligkisi yoktur. Anormal serum kreatinin degeri ve basit bobrek kistleri
arasindaki anlamli iliski anormal tiibiiler biliylime mekanizmasi ile agiklanabilir (78).
Nefronlarin kaybina bagli olarak kalan tiibiillerde is yiikii artist meydana gelir ve bunu
kompanzasyon amaciyla tiibiiler hipertrofi ile birlikte biiyiime uyarilir (79). Iste bu fazladan

uyarilma sonucunda da bobrekte kistik degisiklikler meydana gelir (75).

Cogu arastirma basit bobrek kistleri ile arteriyel hipertansiyon, hematiiri ve karin

agris1 gibi klinik durumlar arasindaki iliskiyi incelemistir (80).

Basit bobrek kistleri ve hipertansiyon arasindaki iliski tam olarak aydinlatilmis
degildir. Pedersen ve arkadaglar1 basit bobrek kisti olan kisilerde arteriyel kan basincinin daha
yliksek oldugunu belirtmislerdir. Onlara gore basit bobrek kistinin ekspansiyonuna bagli
gelisen bobrek iskemisi renin saliniminda artisa yol agmakta ve bunun sonucu olarak da erken
donemde arteriyel hipertansiyon meydana gelmektedir (81). Ote taraftan Cuxart ve
arkadaslarina gore ise basit bobrek kisti ile iligkili arteriyel hipertansiyon yasliligin bir

sonucudur (82).

Basit bobrek kistleri ve hematiiri, bobrek taslar1 ve bogiir agrisi gibi bobrek ve tiriner
sistem hastaliklar1 arasindaki iliskiye bakacak olursak; Caglioti ve arkadaslar1 bu durumun
bobrek parankimal disorganizasyonuna ve bunun sonucunda meydana gelen tiibiiler
obstriiksiyonlara bagl gelistigini diisiinmektedir (70). Genel olarak bakildiginda basit bobrek
kistleri ile iligkili ¢ogu semptom arasindaki baglanti tam olarak agiklanamamistir ve bu

semptomlar siklikla koinsidental bulgular olarak degerlendirilmektedir.

Kistik bobrek hastaligi olan ancak anemisi hafif diizeyde veya anemisi olmayan
hastalarda eritropoetin seviyeleri yiiksek olarak saptanabilir. ilerlemis kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalar da dahil olmak tizere kistik bobrek hastaligi olanlarda yapilan
arastirmalarda interstisyel hiicrelerin eritropoetin mesajc1 RNA sentezi yaptiklari gosterilmis

ve bu hastalardaki proksimal tiibiillerden kaynaklanan kistlerin yiiksek konsantrasyonda
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biyoaktif eritropoetin igerdigi saptanmistir. Buna bagli olarak bu hastalarda anemi ¢ogu

zaman saptanmaz bunun aksine sekonder polisitemi izlenir (83).
2.6.TANISAL YAKLASIM

Basit bobrek kisti varligi stiphesi olan hastalar 6ncelikli olarak ultrasonografi (US) ile
degerlendirilir. Eger tespit edilen kist belirtilen basit kist kriterlerini kapsamiyor ise ileri
tetkiklere ihtiya¢ duyulur. Bosniak bobrek kistleri klasifikasyonu 1986 yilinda rapor edilmistir
ve bilgisayarli tomografi (BT) bulgularimi kullanmaktadir. Giiniimiizde diger goriintiileme
yontemleri olan US ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) bobrek Kkitlelerinin
degerlendirilmesinde kullanilsa da BT (kontrastli veya kontrastsiz) hala ilk tani1 yontemi

olarak kullanilmaya devam edilmektedir (84).

Ultrasonografi basit bobrek kistlerin tanimlanmasinda yardimcidir ancak kompleks
bobrek kistleri ve bobrek kitlelerinin tanimlanmasinda siirh bilgiler vermektedir. Ancak
giiniimiizde MRG tekniklerinin gelisimi sayesinde kompleks kistler ve bobrek kitleleri
hakkinda daha ¢ok bilgiler edinilmektedir.Tariflenen bu kompleks lezyonlar BT ile
karsilastirildiginda MRG ile daha net karakterize edilmektedir. Ornegin BT ile net olarak
secilemeyen ince bir septa veya kontrast tutulumu varligt MRG ile kolayca saptanabilir. MRG

kolaylikla kontrast tutan solid lezyon ve hemorajik kist ayrimini yapabilir (85)
2.6.1. Ultrasonografi (US)

Basit bobrek kistlerinin radyolojik tanisinda ilk tercih edilen goriintiileme metodudur.
Basit bobrek kistlerinin bulundurmasi gereken tanisal sonografik 6zellikler; anekoik olmalari,
kist posteriorunda akustik giiclenmeye sahip olmalari, keskin sinirli ancak belirgin duvar

yapist gostermemeleri, yuvarlak veya ovoid sekilli olmalar1 olarak sayilabilir (86).

Eger saptanan bobrek kisti yukarida tanimlanan basit bobrek kisti tanisi i¢in gerekli
olan kurallar tasimazsa bu kist kompleks bobrek kisti olarak tanimlanir. Kompleks goriiniime
yol acan sonografik 6zellikler ise internal ekojenite, septasyon, kalsifikasyon, belirgin duvar
yapisina sahip olma ve nodiiler bilesen bulundurma olarak belirtilir. US kistin internal
karakteristigini BT ye gore daha net olarak gosterir. Kist icerisinde saptanan internal
ekojeniteler siklikla kanama veya enfeksiyona bagl olarak gelisir. Hemorajik kistler eger
diger malignensi kriterleri mevcut degilse sonografik olarak takip edilir veya semptomatik
hale geldiklerinde perkiitan yolla tedavi edilir. Enfekte kistler de tan1 ve tedavi i¢in aspirasyon
veya drenaja ihtiya¢ duyabilir. Kist igerisinde saptanan septasyonlar siklikla hemoraji,

enfeksiyon veya perkiitan aspirasyona bagl olarak gelisir ve eger septasyonlar ince (kalinlig1
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<l mm), diizgiin ve yumusak, kist duvarina kalinlagan elemanlar eslik etmeden yapisik
durumda ise bu kist benign olarak kabul edilir. Eger septada irregiilarite, kalinliginda artig
(>1mm), duvara yapisma diizeyinde solid bilesen ile birliktelik bulgular izlenirse, kistin
malign olma ihtimali artar ve ileri arastirma yapilmasi gerekir. Kist duvar1 veya
septasyonunda bulunan kalsifikasyon ince, az yogunlukta, eslik eden solid bilesen
bulundurmuyorsa benign olarak kabul edilir.Ancak kaba ve irregiiler kalsifikasyonlarda, eslik
eden solid bilesen bulunmasi durumlarinda ise kist malign olarak degerlendirilir. Belirgin,
kalin duvar yapisi ya da mural nodiilarite bulunmasi1 durumlarinda da yine ileri inceleme

gereksinimi ortaya ¢ikar.
2.6.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Basit bobrek kistlerinin BT ile tanisal 6zellikleri US ile benzerdir. Bunlar a) diizgiin ve
yuvarlak sekil b) homojen su atteniiasyonunda (0-20 HU arasinda) sivi komponent c¢) komsu
bobrek parankimiyle diizglin ve keskin sinir olusturma d) belirgin duvar yapisina sahip
olmama olarak sayilabilir. Ayrica intravendz yoldan kontrast madde verilmesini takiben
alan kesitsel goriintiilerde kist iceriginin attentiasyonunda 10 HU’dan fazla artis olmamasi
gerekmektedir. Bobrek kistleri BT incelemede bulundurduklar o6zelliklere gore Bosniak
tarafindan olusturulan kriterlere gore dort kategoride degerlendirilir (Tablo 7). Bu
simiflandirmada kistler basitten komplekse gore derecelendirilir. Buna gore Kategori 1’deki
kistlerin malign potansiyeli bulunmamaktadir ve bu yiizden takip goriintiilemeye ihtiyag
duyulmamaktadir. Kategori 2 ve 3 arasinda ise malignensi gelisme riskleri agisindan belirgin
farklilik bulunmaktadir ve bu yiizden 1993 yilinda Bosniak klasifikasyonu modifiye edilerek
(87) Kategori 2F (f: follow-up anlaminda kullanilmis) bu klasifikasyona dahil edilmistir.
Kategori 2’deki kistler daha fazla miktarda ince septasyon i¢ermektedir ve belirgin kontrast
tutulumu gostermeyen ince duvar kalinlagsmasi mevcuttur. Bu kistlerde kalin, irregiiler veya
nodiiler kalsifikasyon izlenebilir. Bu kistlerin %95’inin malign olmadig1 caligmalarda
gosterilmistir (88). Kategori 3’de yer alan kistlerde malignensi riski %50 iken, Kategori 4’de
bu oran %75-90 arasindadir. Bu yiizden Kategori 1 ve 2’deki kistlerde takip gerekli degildir.
Kategori 2F kistlerde takip goriintiileme gerekmektedir. Kategori 3 ve 4’de yer alan kistlerde

ise yliksek malignensi potansiyeli nedeniyle cerrahi eksizyon gerekmektedir.
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Tablo 7. Bobrek Kistlerinin Bosniak Klasifikasyonu

Kategori Tamimlama

I Septa, kalsifikasyon veya solid komponent igermeyen ince duvarli benign basit Kist.

Malignife riski < %1, takibe ‘gerek yék

1T Birkag adet ‘sezilebilir’ kontrastlanma gosterebilecek ince septa iceren benign kist.

Duvar veya septada ince kalsifikasyon veya kisa bir segmentte hafifce kalinlagmis
kalsifikasyon olabilir. Iyi smirl olan ve kontrastlanmayan homojen olarak yiiksek yogunluklu
lezyonlar < 3 cm (yliksek yogunluklu kist olarak adlandirilirlar) bu grup igine alinirlar.

Malignite riski < %3, takibe gerek yok

IIF Multiple ince septa veya diizgiin minimal kalinlasmis duvar veya septa igerebilen kistler.
(F takip i¢in) Septalarinda veya duvarlarinda “sezilebilir” kontrastlanma olabilir. Duvarlar1 ve septalar1 kalin
ve nodiiler olabilen kalsifikasyon igerebilir ancak Olgiilebilir kontrastlanma yoktur. Bu
lezyonlar genellikle diizglin sinirhidir. 3 cm’den biiylik intrarenal kontrastlanmayan yiiksek
yogunluklu renal lezyonlar ayrica bu kategoriye dahil edilmistir. Malignite riski %5-%10, bu

lezyonlarin benign oldugunu kanitlamak i¢in takip edilmesi gerekir.

I Kalinlasmig diizensiz veya diizgiin,dl¢iilebilir kontrastlanma gdsteren, duvar veya septalart

olan ‘kuskulu’kistik kitleler.Bunlar cerrahi kitlelerdir, bazilar1 benign olsa da(6rn. Hemorajik
kistler, kronik enfekte kistler vemultilokiile kistik nefroma) bazilar1 kistik renal hiicreli kanser
ve multilokiile kistik renal hiicreli kanser gibi maligndir. Malignite riski %40--%60, cerrahi

eksizyon Onerilir.

v III"tekilerin tiim kriterlerine sahip ancak bunun yaninda ayrica duvar veya septumdan bagimsiz
kontrast tutan yumusak dokuk omponenti olan malign kistik kitlelerdir. Malignite riski >%80,

kistik karsinomlart igerirler, cerrahi eksizyon Onerilir.

2.6.3. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

Basit bobrek kistlerinin  degerlendirilmesinde ilk tan1 ydntemi olarak
kullanilmamakla birlikte diger modalitelerle tam olarak degerlendirilemeyen kistlerde
problem ¢oziicli olarak kullanilir. T1 agirlikli goriintiilemelerde basit kistler belirgin sekilde
hipointens olarak izlenir. T2 agirlikli sekanslarda yine belirgin sekilde (¢evre yag
dokularindan daha fazla) hiperintens olarak izlenirler ve agirlastirilmis T2 sekanslarda da bu
hiperintensite devam eder. BT ’ye benzer sekilde silipheli lezyonlarin aydinlatilmasi igin
MRG’de de iv kontrast madde kullanilarak dinamik inceleme yapilir ve sonrasinda da
lezyonun kontrast tutulumunu degerlendirmek amaciyla subtraksiyon goriintiilerine bakilir.
Basit bobrek kistlerinde iv kontrast madde uygulanmasi sonrasinda kist duvarinda veya kist

stvisinda hem dinamik hem de subtraksiyon goriintiilemelerde parlaklagma izlenmez.

26



2.6.4. TEDAVI YAKLASIMLARI

2.6.4.1.Cerrahi Metodlar
Giiniimiizde radyoloji ve ozellikle de girisimsel radyolojideki gelismeler sayesinde

basit bobrek kistleri daha az invaziv yontemlerle tedavi edilebilir hale gelmistir.

Semptomatik basit bobrek kistlerinin cerrahi olarak tedavi yontemlerini dekortikasyon
olusturmaktadir ve bu islem acik cerrahi veya laparoskopik cerrahi yontemlerle yapilabilir.
Diger tedavi segenekleri ise endoskopik marsupiyalizasyon (over kisti, kist hidatik, bobrek
kisti gibi bir kistin tam olmayan c¢ikarilmasindan sonra kalan boslugun kenarlarina atilan
dikisle bir cep olusturulmasi islemi olarak ifade edilebilir), veya perkiitan endoskopik

rezeksiyon olarak belirtilebilir (89).

Siklikla asemptomatik olan basit bobrek kistleri semptomatik hale geldiginde ilk
tedavi segeneklerinden birisi perkiitan kist aspirasyonudur. Siklikla orta biiytikliikteki kistlerin
tedavisinde tercih edilmektedir. Aspirasyon sirasinda sklerozan madde enjeksiyonunun da
uygulanabildigi bu yontemin pratik ve kolay uygulanabilmesi ve minimal invaziv bir teknik
olmasina ragmen sonrasinda rekiirens oranlarinin fazla olmasi nedeniyle giiniimiizde

laparoskopik yontemle kist dekortikasyonu daha sik tercih edilmektedir.

Laparoskopik yontemler gelismeden once acgik cerrahi tedavi yontemi basit bobrek
kistlerinin tedavisinde kullanilabilinen tek secenekti. Cerrahi tedavi 6zellikle yasli hastalarda

daha sik olmak tizere ¢esitli morbidite ve mortalitelere neden olabilir (90).

Basit bobrek kistlerinin tedavisinde 1990’11 yillarin basinda laparoskopik cerrahideki
gelismeler sayesinde bu yoOntemler yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir. Kistin
laparoskopik rezeksiyonu acgik cerrahiye gore nispeten daha az invaziv olmasina ragmen bu
prosediir de pahali olmas1 ve genel anesteziye gereksinim duymasi gibi bazi dezavantajlara
sahiptir (91). Laparoskopik cerrahi metodlarinin alt basliklarini da laparoskopik de-roofing,
parmak assiste laparoskopik cerrahi ve retroperitoneal dekortikasyon ve perirenal yag
dokusunun tampon-tikag amaciyla kullanildig1 retroperitoneal dekortikasyon islemleri

olusturur.

Laparoskopik un-roofing islemi de yine agik cerrahide oldugu gibi genel anestezi
altinda gergeklestirilir. islemden once hastanin basit aspirasyon isleminden fayda gormesi
(agr hissinde rahatlama) gerekmektedir. Bu islem transperitoneal olarak gerceklestirilir ve 3
adet port kullanilir. Hasta flank pozisyonundayken Hassan teknigi kullanilarak

pnomoperitoneum olusturulur ve kolon islem sahasindan uzaklastirilir ve renal kapsiile
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ulasilir. Periferal kistin duvart ¢ikarilir ve rekiirrensi 6nlemek amaciyla yag veya omentum
eksizyon alanina yerlestirilir. Eger kist kolaylikla gbézlenemezse intraoperatif ultrasound
kullanilir. Parapelvik yerlesimli kistlerin tedavisinde ise hilum kontrollii bir sekilde disseke
edilir ve bu alandaki Onemli anatomik yapilar kist eksizyonundan once dikkatlice
uzaklastirilir. Laparoskopik un-roofing yontemi hem kistin duvarmin g¢ikarilmasini saglamasi
hem de kistin yeterli miktarda drenajina olanak saglamasi nedenleriyle yiiksek basari

oranlarina sahiptir (92).

Parmak assisted laparoskopik cerrahi yontemi de diger laparoskopik tedavi
yontemlerine benzemektedir, tek fark olarak Gerota fasyasinin ve retroperitoneal yag

dokusunun disseksiyonu parmaklar araciligiyla gerceklestirilir (93).

Bir diger laparoskopik tedavi metodu da retroperitoneal olarak basit bobrek kistinin
dekortikasyonu ve sonrasinda rekiirrensi onlemek amaciyla eksizyon sahasina perirenal yag
dokusunun yama yapilmasi yontemidir. Bu yontemde teknik olarak diger laparoskopik
islemlere benzemektedir ancak farkli olarak kistin eksize edilmesinden sonra kist tabanina

daha 6nceden disseke edilmis perirenal yag dokusu poliglaktin 2.0 siitiir ile fikse edilir (94).

Laparoskopik dekortikasyon etkili bir yontemdir ve bazi yazarlara gore agriyi
hafifletmek amaciyla basit aspirasyon uygulanmig ama sonrasinda tekrar olugmus basit
bobrek kistlerinin tedavisinde tavsiye edilebilir bir yontemidir. Ancak perkiitan aspirasyon ve
skleroterapiye gore laparaskopik tedavi daha invaziv ve daha fazla potansiyel
komplikasyonlara sahip bir yontemdir ayrica acgik cerrahiye benzer sekilde hastalarin genel

anestezi almalar1 ve belli bir siire hastanede izlenmeleri gerekmektedir

Ozellikle bobrek ici toplayici sistemle iliskili kistlerin tedavisinde endoskopik
marpulizasyon yontemi tercih edilmektedir; ancak daha invaziv bir yontem oldugu i¢in sinirlt

olguda uygulanmaktadir (95).

2.6.5. BASIT BOBREK KiSTi KOMPLIKASYONLARI

Siklikla yetiskin ve yash popiilasyonda izlenen basit bobrek kistleri asemptomatik
seyreder ve bu nedenle goriintiileme c¢alismalarinda rastlantisal tani1 alir. Bununla birlikte
hemoraji, kist riiptiirli, enfeksiyon gibi hizli tan1 ve tedavi gerektiren komplikasyonlar
izlenebilir. Kist enfeksiyonu ve kanamasi genellikle biiyiik ve multiple sporadik kistleri olan
hastalarda izlenir. Ayrica biiylik ve multiple kistleri olanlarda hipertansiyon eslik edebilir.

Kistler komplike olmadan da karin agrisi, palpable kitle ve hematiiri sikayetine neden olabilir.
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Kist enfeksiyonu genel popiilasyonda olduk¢a nadirdir, ancak otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligi olanlarda sikligi artmaktadir. Bu hastalarin en az %30’u kist
enfeksiyonuyla karsilasmaktadir. Nadir olmasina ragmen sepsis ve Oliime neden olmasi

nedeniyle hizli ve agresif tedaviler gerektirmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Etik kurul izni

Bu ¢alisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'nun onayi ile yapildi (Tarih:01.09.2015 ve Onay No:1068). Ek-1’de etik kurul

onay1 verilmistir.

3.2. Calismanin ozellikleri

Calisma retrospektif ve kesitsel bir calismadir. Arastirmanin kapsamini Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji Bilim
Dalinda Ocak 2015 — Mayis 2016 tarihleri arasinda takipli Renal usg yapilmis yetiskin
diyalize girmeyen Evre III ve IV kronik bobrek hastalari ile ayni tarihler igerisinde dahiliye
polikliniklerine bagvuran, Renal usg yapilmis yetiskin bobrek fonksiyonlari normal kontrol
hastalar1 olusturmaktadir. Kayitlarina ulasilan hasta verilerinin ¢aligmaya uygunlugu
degerlendirilmistir. Retrospektif arastirma sonucunda MDRD formiilii ile hesaplanan eGFR
degeri 60 ml/dk’nin altinda olan 225 Evre III ve IV KBH hastasi ile eGFR degeri normal 201

kontrol hastasi ¢aligmaya dahil edilmistir.

Veriler, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dalina bagvuran hastalarin kayitlari retrospektif olarak incelenerek toplanmistir, yas, cinsiyet,
gibi demografik 6zellikleri, HT ve DM gibi komorbiditeleri, sistolik ve diastolik kan basinci
degerleri, hgb, iire, kreatinin, alblimin, kalsiyum, fosfor, sodyum, CRP, ferritin, PTH gibi
biyokimya oOl¢iimleri, spot idrarda protein/kreatinin, tam idrar tetkikinde eritrosit, nitrit,
l6kosit varligi, 24 saatlik idrarda protein ve kreatinin klirensi (Kronik bobrek hastalarinin
%48,9’ unda 24 saatlik idrarda proteiniiri ve keatinin klirensi bakilmistr), MDRD formiilii ile
hesaplanan eGFR degeri, eGFR ye gore bobrek yetmezligi evresi ve bobrek ultrasonuyla
degerlendirilen sag ve sol bobrek boyutu, korteks kalinligi, ekojenite, basit bobrek kisti
varligi, kistin biliylikligii, hangi bobrekte yer aldigi ve sayisi gibi goriintiileme sonuglari
hastalarin kayitlarindan elde edilmistir. Hipertansiyon tanimi; anti hipertansif ila¢ kullanan
ve/veya ilag almadig1 halde kan basinc1 >140/90 mmHg olarak kabul edildi. Bébrek USG’de;
yuvarlak/oval sekilli, ince ve diiz duvarli, igerisinde debris ve septasi olmayan kistler basit
bobrek kisti (Evre I kist) seklinde yorumlanmustir. Kist biiyiikliigiinde kistin en biiyiik ¢ap1
temel alinmistir. MDRD degeri ile hesaplanan eGFR degeri 30-59 ml/dk oldugunda Evre III,
15-29.9 ml/dk oldugunda Evre IV KBH kabul edilmistir.
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3.3. Calismaya dahil edilme kriterleri

1. 18 yasindan biiyiik olmak

2. Son 6 ayda 3 ay ara ile en az 2 kez bakilan eGFR (MDRD ile hesaplanan) degerinin

60 ml/dk’nin altinda olmasi.

3. Kontrol grubu i¢in kreatinin degerleri laboratuar referans sinir1 olan 1.2 mg/dL’nin

uzerinde olmast

3.4. Calismaya dahil edilmeme kriterleri

1- 18 yasinin altinda olmast

2-Son donem bobrek yetmezligi olan hastalar
3-Otozomal dominant polikistik bobrek hastalar
4-Komplike kisti olan hastalar

3.5. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 programi kullanmilarak yapildi. Tiim
degiskenlere ait tanimlayic1 6l¢iiler hesaplandi. Kategorik degiskenlere ait dlgiiler frekans ve
ylizde orani, sayisal degiskenlere ait oOlciiler ortalama+SS (medyan) seklinde tablolar
kullanilarak sunuldu. Siirekli sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile analiz edildi. Normal dagilima uygun olan degiskenlerin grup
karsilagtirmalart i¢in Student t-testi, parametrik olmayan durumlarda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Coklu grup karsilastirmalarinda parametrik durumda tek yonlii varyans analizi
(ANOVA), parametrik olmayan durumlarda Kruskal-Wallis (KW) testi kullanildi. Anlaml
bulunan sonuglar i¢in ikili karsilastirmalar Tukey HSD ve KW igin diizeltilmis ikili
karsilastirma testi ile gerceklestirildi. Tablolar icerisinde aym iistel kiigiik harfler, farklilig
anlamli ikili sonuglar1 gostermek i¢in kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar grafikler ile
gorsellestirildi. Kategorik degiskenler arasindaki iligskinin tespit edilmesi i¢in ki-kare analizi
kullanild1 ve ¢apraz tablolar olusturuldu. Analizlerin tamaminda tip-I hata degeri %5 kabul

edilerek p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 426 hasta dahil edildi. Erkek hastalarin orant %53,8 iken
(n=229) kadin hastalarin oran1 %46,2 idi. Katilimcilarin ortalama yas1 65,41 +11,84 yild1 (19-
91 yas araliginda). Yas degerleri 40 yas ve alti, 41-60 yas ve 61 yas lizeri seklinde
gruplandirildiginda, hastalarin %52,6’s1 (n=224) 61 yas ve lizerinde, %30,5’1 (n=130) 41-60
yas, % 16,9’u(n=72) 40 yas ve altinda idi. Katilimcilarin %52,8’inde (n=225) kronik bobrek
hastaligi (KBH) vardi, geriye kalan katilimcilar ise (n=201) kontrol grubu olarak belirlendi
(Sekil 1). Katilimceilarin %54’iinde (n=230) HT varken %32.4’tinde (n=138) DM vardi. 225
KBH'nin 220’sinin kan basinct degerlerine ulasildi, ortalama SKB degeri 132,8+23,4 mmHg,
DKB ise 78,5+15,7 mmHg olarak o0lciildii. Kontrol grubunun ortalama SKB degeri
128,32+42,8 mmHg(p=0,187), ortalama DKB ise 78,39+6,5 mmHg idi(p=0,923). Ancak
KBH ve kontrol grubu arasinda sistolik (p=0.219) ve diastolik kan basinglar1 (p=0.613)
acisindan anlamli farklilhik yoktu. KBH grubunda anti hipertansif kullanim oram1 % 92,9

olarak bulunurken kontrol grubunda anti hipertansif kullanim oran1 % 19,4 idi.

A- Hasta ve Kontrol Grubu B- Katiimcilarin cinsiyeti

M KBY hastasi
M Erkek

M Kontrol
W Kadin

Sekil 3. A-Hasta ve Kontrol Grubu Sayisi, B-Katihmeilarin Cinsiyet Dagilimi

Basit bobrek kisti varligi agisindan hastalar degerlendirildiginde 426 katilimcinin
%27’sinde (n=115) bdbrek kistinin oldugu goriildii. Kronik bobrek hastalarinda kist varligi
%38.2 iken (n=86), kontrol grubunda %14.4’tii (n=29) (Sekil 4-5). Kronik bdbrek
hastalarinda basit bobrek kisti sikligi kontrol grubundan istatiksel olarak daha fazlaydi
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(p<0.001). Diger bir ifadeyle kist olan vakalarin %74,8’1 KBH iken %25,2’si ise kontrol
hastasiydi.

Basit Bobrek Kisti Sikhgi

mVar
M Yok

Sekil 4. Katihmcilarin Basit Bobrek Kisti Sikhigi

90,00 - %85,60

B KBY
M Kontrol

%38,20

Var Yok

Sekil 5. KBH ve Kontrol Grubunda Basit Bobrek Kisti Sikhigi

KBH olanlar basit bobrek kisti varligina gore ayrildiginda, laboratuvar olglimleri
icerisinde yalnizca kreatinin klirensi gruplar arasinda farklilik gostermekteydi (p=0,019).
Basit bobrek kisti olan grupta kreatinin klirensi ortalamast (yaklagik 39 ml/dk) kisti
olmayanlardan daha diisiiktii (47,5 ml/dk) (Sekil 6). Kronik bobrek hastalarinin %48,9” unda
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24 saatlik idrarda proteiniiri ve keatinin klirensi bakilmisti. Ek olarak, tiim katilimecilar birlikte
degerlendirildiginde kreatinin degerlerinin bobrek kisti olan hastalarda daha yiiksek oldugu

goriildi (p<0.001).

grup: kby

60,00

50,00

40,00 L

95% Cl gfr24

30,00

war yok

kist

Sekil 6. KBH Grubunda Kist Olan ve Olmayan Hastalarda Kreatinin Klirensi Degerleri

Basit bobrek kisti olan ve olmayan KBH grubunda hgb, iire, kreatinin, alblimin,
potasyum, ferritin, PTH, kalsiyum, fosfor, CRP, spot idrar protein/kreatinin, proteniiri/giin,
kreatinin klirensi ve eGFR(MDRD) degerleri benzer diizeydeydi (Tablo 8).
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Tablo 8. KBH Grubunda Basit Bobrek Kisti Varhigina Gore Biyokimya Degerleri

Kist Olan (n=86) Kist Yok (n=139)

Ortalama+SS p
Hgb (gr/dL) 12,7422 12,3+1,8 0,149
Ure (mg/dL) 77,7+35,6 77,0+42,7 0,567
Kreatin (mg/dL) 1,8+0,64 1,8+0,6 0,139
Albiimin (g/dL) 3,9+0,5 3,8+0,5 0,402
Ca (mg/dL) 8,9+0,6 9,0+0,6 0,451
K (mmol/L) 4,7+0,5 4,6+0,5 0,079
P (mg/dL) 3,5+0,7 3,6+0,8 0,212
Na (mmol/L) 137,7+14,13 138,7+4,2 0,379
CRP (mg/L) 26,8+59,8 28,1+47,9 0,847
Ferritin (ng/mL) 225,5+377,0 186,8+288,3 0,619
PTH(pg/ml) 144,8+120,9 136,4+131,1 0,307
Spot idrar 1347,8+1812,2 1404,2+2123,9 0,633
Protein/kreatinin
(mg/dL)
Proteiniiri/giin 1229,1+1283,0 2214,0+3100,1 0,397
(mg/giin)
Kreatinin klirensi 39,0+30,0 47,5+32,9 0,019
(ml/dk/1)
eGFR (MDRD) 38,03+11,40 38,5+11,7 0,726
mL/min/1.73 m’
Kist biiyiikliigii 32,54+20,20
(mm)

Kontrol hastalar1 basit bobrek kisti varligina gore ayrildiginda, laboratuvar olgtimleri

icerisinde yalnizca ferritin degerleri gruplar arasinda farklilik géstermekteydi (p=0,049). Basit
bobrek kisti olan grupta ferritin degeri 219,7 + 240,1 ng/mL iken, kist olmayan grupta bu
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deger 89,7 £ 114,6 ng/mL’di. Kontrol grubunda Kisti olan grupla kisti olmayan grubu HT
siklig1 agisindan karsilastirdigimizda kisti olan grupta HT sikligi (%34,5) kisti olmayan
gruptaki HT sikligina (%18,0) gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p: 0,042). Kisti olan
kontrol grubunun sistolik kan basinci ortalamasi 125,10+7,9 mmHg iken kisti olmayan
kontrol gurubunun sistolik kan basinci ortalamasi 128,87+46,2 mmHg idi(p:0,663). Ortalama
diastolik kan basinglar1 karsilastirildiginda kisti olan kontrol grubunun 78,38+4,9 mmHg iken
kisti olmayan grubun 78,394+6,8 mmHg idi (p:0,994) . Her iki durumda da anlaml fark

saptanmadi.

hgb, tire, kreatinin, alblimin, potasyum, ferritin, PTH, kalsiyum, fosfor, CRP, spot
idrarda protein/kreatinin ve proteniiri/giin degerleri basit bobrek kisti olan ve olmayan
kontrol hastalarinda benzer diizeydeydi (Tablo 9). Bu gruptaki hastalarin kreatinin klirensi
ve eGFR(MDRD) verileri olmadigi i¢in analizlere dahil edilmedi.
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Tablo 9. Kontrol Hastalarinda Basit Bobrek Kisti Varhgma Gore Laboratuvar
Degerleri

Kist Olan (n=29) Kist Olmayan (n=172)

Ortalama+SS p
Hgb(gr/dL) 14,0+1,6 14,1+1,5 0,735
Ure(mg/dL) 32,9+10,5 29,9+10,9 0,137
Kreatinin 0,7+0,1 0,7+0,1 0,146
(mg/dL)
Albiimin(g/dL) 4,240,5 4,3+0,3 0,527
Ca(mg/dL) 9,0+0,5 9,3+0,4 0,110
K(mmol/L) 4,4+0,4 4,4+0,3 0,796
P(mg/dL) 3,3+0,6 3,5+0,6 0,254
Na(mmol/L) 138,9+£3,0 139,5+2,0 0,520
CRP(mg/L) 18,0+43,8 9,7£19,8 0,396
Ferritin(ng/mL) 219,7+240,1 89,7+114,6 0,049
PTH(pg/ml) 31,649,9 48,1+31,9 0,483
Spot idrar 355 150,0+96,8 0,200
Protein/kreatinin
(mg/dL)
Proteiniiri/giin 200 394,0+492,4 0,571
(mg/giin)

KBH' lar GFR degerleri 30-59 ml/dk olanlar Evre III , 15-29.9 ml/dk olanlar Evre IV
KBH seklinde iki gruba ayrildiginda; Evre III KBH' larin hgb, albiimin, kalsiyum, kreatinin
klirensi ve eGFR(MDRD) degerleri Evre IV’ten daha yiiksekti. Tam tersine, iire, kreatinin,
fosfor, CRP, ferritin, PTH, spot idrar protein/kreatinin ve proteiniiri/giin Evre IV’te daha
yiiksekti. Evre III (%85,2) ve Evre IV (%80,4) gruplart HT sikligina gore karsilastirildiginda
gruplar arasi anlamhi fark bulunmadi (p=0,391). Evre III KBH' larin ortalama sistolik kan
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basinglar1 131,7£23,4 mmHg iken Evre IV KBH' larin 136,24+23,5 mmHg idi(p:0,21).
ortalama diastolik kan basinglar1 karsilastirildiginda Evre III KBH' larin 77,1£15,1 mmHg
iken Evre IV KBH' larin ise 82,1+16,9 mmHg idi (p:0,031). Her iki grup ortalama sistolik ve
diastolik kan basing¢lar1 agisindan karsilastirildiginda sistolik kan basinglar1 arasinda anlaml
fark goriilmezken Evre 4 te diastolik kan basinglart daha yiliksek bulundu(p=0,031).
Potasyum, Sodyum ve Kist biiyiikliigii agisindan Evre III ve IV Kronik bobrek hastalari
benzerdi (Tablo 10). Kontrol grubunda GFR verileri olmadigi i¢in analizlere dahil edilmedi.
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Tablo 10. KBH grubunda KBH Evrelerine Gore Laboratuvar Olgiimleri

Evre III (n=169)

Evre IV (n=56)

Ortalama+SS P
Hgb(gr/dL) 12,8+1,9 11,5+2,0 <0,001
Ure(mg/dL) 65,3+25,7 113,1+52,6 <0,001
Kreatinin(mg/dL) 1,5+0,4 2,7£0,6 <0,001
Albiimin(g/dL) 3,9+0,4 3,6+0,6 <0,001
Ca(mg/dL) 9,1+0,6 8,7+0,6 <0,001
K(mmol/L) 4,6+0,5 4,7+0,7 0,549
P(mg/dL) 3,5+0,8 3,8+0,7 0,016
Na(mmol/L) 138,2+10,3 139,0£5,1 0,815
CRP(mg/L) 22,8+42.6 42,7+73,9 0,016
Ferritin(ng/mL) 161,4+272,3 314,3+423,9 0,001
PTH(pg/ml) 116,8+104,0 202,2+159,6 <0,001
Spot idrar 1000,2+1450,5 2561,5+2865,6 <0,001
Protein/kreatinin
(mg/dL)
Proteiniiri/giin 1554,5+2271,3 2610,8+3305,2 0,049*
(mg/giin)
Kreatinin klirensi 53,1+£34,7 26,3+£12,6 <0,001*
(ml/dk/1)
eGFR(MDRD) 43,4483 22,9+3,6 <0,001*
mL/min/1.73 m’
Kist biiyiikliigii(mm) 34,0+£21,6 29,0+15,0 0,495
Kist Sayisi 2,24+0,8 2,4+0,8 0,300
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Hastalar yaslarinda gore 40 yas ve alti, 41-60 yas aras1 ve 61 yas ve lizere seklinde
gruplandirildiginda; KBH grubu icerisinde hastalarin %75.2°si (n=169) 61 yas ve lizerinde,
%19.5’1 (n=44) 41-60 yas arasinda, %5.3’1i (n=12) 40 yas ve altindaydi. Yas gruplar1 arasinda
sadece Ure (p=0.043) ve Fosfor (p=0.047) seviyeleri farklilik gosteriyordu. Ure seviyeleri
ileri yas grubunda orta yas grubundan daha yiiksekti. Fosfor seviyeleri ise gen¢ yas grubunda
ileri yas grubundan daha yiiksekti (Tablo 11).
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Tablo 11. KBH Grubunda Yas Dagilimlarina Gore Laboratuvar Ol¢iimleri

<40 yas (n=12) 41-60 yas >61 yas
(n=44) (n=169)
Ortalama+SS p
Hgb(gr/dl) 12,7+1,7 12,5422 12,442,0 0,735
Ure(mg/dL) 73,1+28.,9 67,6+35,8 80,1+41,6 0,043
Kreatinin(mg/dL) 2,3+0,8 1,7+0,6 1,8+0,6 0,130
Albiimin(g/dL) 4,0+0,6 3,8+0,5 3,8+0,5 0,378
Ca(mg/dL) 9,0+0,5 8,9+0,6 9,0+0,6 0,592
K(mmol/L) 4,6+0,5 4,6+0,4 4,6+0,6 0,791
P(mg/dL) 4,2+0,8° 3,6+0,7 3,6+0,8 0,047
Na(mmol/L) 139,6+2,3 138,6+4,1 138,4+10,5 0,856
CRP(mg/L) 16,8+34,9 30,3+82,1 27,6+41,6 0,340
Ferritin(ng/mL) 54,0449,2 167,7£247,1 220,9+351,3 0,079
PTH(pg/ml) 211,74237,2 129,4+91,4 220,9+£351,3 0,377
Spot idrar 1993,6+2755,9 1990,1+2817,2 1190,8+1657.4 0,302
protein/Kkreatinin(mg/dL)
Proteiniiri/giin(mg/giin) 3433,0+£4900,3 2574,6+£3313,1 1459,9+£1928,6 0,102
Kreatinin klirensi 48,3+23,6 48,2+28.,4 43,1+34,4 0,476
(ml/dk/1)
eGFR(MDRD) 36,9+12,5 40,1+£12,4 37,9+11,3 0,533
mL/min/1.73 m’
Kist biiyiikliigii(mm) 33,5+23,3 23,7+13,5 33,7+20,6 0,466
Kist Sayisi 2,5+0,7 2,0+0,9 2,3+0,8 0,617

Kontrol grubu igerisinde hastalarin %66°2’si (n=133) 61 yas ve lizerinde, %28,4’li

(n=57) 41-60 yas arasinda, %5,5’1 (n=11) 40 yas ve altindaydi. KBH ile kontrol grubunun yas

dagilimlar1 benzerdi. KBH grubunun yas ortalamasi (66,43+12,7) ile kontrol grubunun yas

ortalamasi(64,26+10,6)arasinda anlamli fark yoktu. Yas gruplar1 arasinda hgb (p=0.019), iire
(p<0.001), albumin (p<0.001) ve kalsiyum (p=0.030) degerleri farklilik gosteriyordu. hgb
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seviyeleri geng ve orta yas grubunda ileri yas grubuna kiyasla daha yiiksekti (Tablo 12). Ure

seviyeleri hastalarin yas grubu arttik¢a artis gosteriyordu (Tablo 12). Albumin seviyeleri de

yas grubu arttik¢a azalma gostermekteydi (Tablo 12). Kalsiyum degerleri gen¢ yas grubunda

ileri yas grubundan daha yiiksekti (Tablo 12). Ancak kreatinin, potasyum, fosfor, sodyum,

CRP, ferritin, PTH, spot idrar protein/kreatinin, proteniiri/giin ve kist biiyikliigli yastan

etkilenmiyordu (Tablo 12).

Tablo 12. Kontrol Hastalarinda Yas Dagihimlarina Gore Laboratuvar Olciimleri

<40 yas 41-60 yas (n=86) >61 yas
(n=60) (n=55)
Ortalama+SS p

Hgb(gr/dL) 14,4+1,6 14,2+1,5 13,6+1,5 0,019
Ure(mg/dL) 24,6+8,9 28,8+8,8 37,2+11,4 <0,001
Kreatinin(mg/dL) 0,7+0,1 0,7£0,1 0,7£0,1 0,089
Albiimin(g/dL) 4,5+0,4 4,3+0,27 4,0+0,5 <0,001
Ca(mg/dL) 9,4+0,4 9,3+0,3 9,1+0,5 0,030
K(mmol/L) 4,3+0,2 4,4+0,3 4,4+0,3 0,101
P(mg/dL) 3,5+0,5 3,5+0,5 3,5+0,7 0,916
Na(mmol/L) 139,2+2,1 139,5+2,0 139,6+2,5 0,659
CRP(mg/L) 9,3+£20,9 10,8+26,2 13,34+29,1 0,276
Ferritin(ng/mL) 74,7+96,7 74,2+80,9 152,1£187,1 0,118
PTH(pg/ml) 44,1+27,6 38,3+28.,4 60,8+34.,4 0,260
Spot idrar 145,0+63,6 160,0+131,7 205,0£130,2 0,588
protein/kreatinin(mg/dL)
Proteiniiri/giin(mg/giin) 279,5+86,1 482,8+662,1 275,0+£268,4 0,909
Kist biiyiikliigii 36,6+20,8 22,0+10,4 31,3+15,7 0,382

KBH olan grup ile bobrek fonksiyonlart normal olan kontrol grubunun laboratuar

degerleri karsilastirildiginda hgb, iire,kreatinin,albiimin,kalsiyum,potasyum,crp,ferritin,PTH
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degerleri arasinda anlaml fark goriildii. Iki grup arasinda Na ve P degerleri agisindan anlaml

fark goriilmedi(Tablo 13).
Tablo 13. KBH Ile Kontrol Grubunun Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

KBH KONTROL
Ortalama+SS P

Hgb(gr/dL) 12,4+2,0 14,1£1,5 <0,001
Ure(mg/dL) 77,3+40,1 30,4+10,9 <0,001
Kreatinin(mg/dL) 1,8+0,6 0,7+0,1 <0,001
Albiimin(g/dL) 3,9+0,5 4,3+0,4 <0,001
Ca(mg/dL) 9,0+0,6 9,2+0,4 <0,001
K(mmol/L) 4,6+0,5 4,4+0,3 <0,001
P(mg/dL) 3,6+0,8 3,5+0,6 0,315
Na(mmol/L) 138,4+9,3 139,442,2 0,09

CRP(mg/L) 27,6+£52,4 11,1£25,6 <0,001
Ferritin(ng/mL) 201,9+325,4 104,0+£138,4 <0,001
PTH(pg/ml) 139,8+126,9 46,3+30,6 <0,001

KBH' larda basit bobrek kisti varligt ile hastalarin yasi, HT,DM varligi ve eGFR
evreleri arasindaki iligski degerlendirildiginde; Erkek hastalarda basit bobrek kisti sikliginin
kadin hastalara kiyasla daha fazla oldugu goriildi (p=0.001). KBH olan erkeklerin
%47.66’sinda basit bobrek kisti varken kadinlarin %25.2°sinde vardi. Erkek/kadin orani 1.88
bulundu.KBH grubunda Kisti olan hastalarin %70,9° u (n=61) erkek iken % 29,1’1 (n=25)
kadin idi. Hastalar 40 yas ve alti, 41-60 yas ve 61 yas iizeri seklinde gruplandirildiginda
hastalarin yas grubu arttik¢a basit bobrek kisti sikliginin artis gosterdigi goriildii (p=0.002). 60
yas ve alti, 61 yas ve lizeri seklinde gruplandirildiginda da benzer sekilde yash hastalarda
basit bobrek kisti sikliginin daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.001), buna ragmen basit bobrek
kisti varligina gore DM (p=0.078) ve HT (p=0.303) varligi ve eGFR evreleri (p=0.613)
farklilik gostermiyordu (Tablo 14).
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Tablo 14. KBH Grubunda Basit Bobrek Kisti

Degiskenlerinin Iliskisi

ile Klinik Ve Laboratuvar

KBH Basit Kist Var Yok
N (%) N (%) P
Cinsiyet Erkek 61 (70,9) 67 (48,2)
0,001
Kadin 25(29,1) 72 (51,8)
Yas Grubu 60 yas ve alti 11 (12,8) 45 (32,4)
(21) 0,001
61 yas ve tizeri 75 (87,2) 94 (67,6)
Yas Grubu 40 yas ve alti 2(2,3) 10 (7,2)
(3lii)
41-60 yas 9 (10,5) 35(25,2) 0,002
61 yas ve iistii 75 (87,2) 94 (67,6)
HT+) Var 75 (87,2) 114 (82,0) 0,303
DM(+) Var 36 (41,9) 75 (54,0) 0,078
GFR evre 3.evre 63 (73,3) 106 (76,3)
0,613
4.evre 23 (26,7) 33(23,7)

Kronik bobrek hastalarinda, basit bobrek kisti varligi ile idrar analizi ve goriintiileme

sonugclari ile iliskisi degerlendirilmistir. Basit bobrek kisti olan hastalarda nitrit pozitifligi hi¢

goriilmezken kist olmayan grupta %5 oraninda goriilmiistii (p=0,035). Basit bobrek kisti olan

ve olmayan gruplar arasinda TIT de eritrosit (p=0.901) ve I18kosit (p=0.717) varlig1 agisindan

farklilik yoktu. Bobrek ultrasonografisiyle degerlendirilen ekojenite durumu da kist varligi ile

iliskiliydi (p=0,046). Kist olan hastalarda ekojenite %30.9oraninda normal, %2,5 azalmis ve

%66,7 artmigken, kist olmayan grupta %46 oraninda normal, %54 oraninda artmisti. Basit

bobrek kisti olan hastalarda bobrek ekojenitesi daha fazla artmisti. Bobrek boyutu ile kist

sayis1 ve kist varligi arasinda anlamli iligki goriilmedi (Tablo 15)

44



Tablo 15. KBH Grubunda Basit Bobrek Kisti ile Laboratuvar Ve Goriintiileme
Sonuclarinin Iliskisi

KBH Kist Var Yok
N (%) N (%) p

Idrarda Nitrit (+) 0(0) 7 (5,0) 0,035
Idrarda Eritrosit (+) 29 (33,7) 48 (34,5) 0,901
Idrarda Lokosit(+) 23 (26,7) 40 (29,0) 0,717

Bobrek Ekojenitesi Normal 25(30,9) 58 (46,0)
Azalmig 2(2,9) 0(0) 0,046

Artmuis 54 (66,7) 68 (54,0)

Sag Bobrek Boyutu Normal 65 (81,3) 83 (64,3)
0,069

Kiigiik 15 (18,8) 43 (33,3)

Sol Bobrek Boyutu Normal 60 (75,9) 89 (69,5)
0,307

Kiiciik 16 (20,3) 37 (28,9)

Bobrek Korteks kalinligi Normal 59 (72,8) 95 (75,4)
Ince 22 (27,2) 30 (23,8) 0,784

Kalin 0(0) 1 (0,08)

KBH’ larda kistlerin %84’ii(n=63) sag bdbrekte, % 76’s1(n=57) sol bobrekte iken her
iki bobrekteki kist oran1 ise % 60 (n=46) idi. Kist sayis1 agisindan degerlendirildiginde kisti
olan KBH’ larinin % 27,7¢ sinde(n=23) 1 adet kist varken % 16,9’ unda(n=14) 2 adet kist
%55.,4’linde(n=46) ise 3 ve daha fazla kist vardi (Tablo 16).

Tablo 16. KBH Olan Grupta Basit Bobrek Kisti Ile Goriintiilleme Sonuclarin iliskisi

KBH Kist(+)
N (%)

Sag bobrekte kist(+) 63 (84,0)

Sol bobrekte kist(+) 57 (76,0)

Her iki bobrekte kist(+) 46(60,0)

Kist sayist Bir 23 (27,7)

Tki 14 (16,9)

3 ve daha 46 (55,4)

fazla
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Kontrol hastalarinda basit bobrek kisti varligi ile hastalarin yasi, HT ve DM varlig1 ve
eGFR evreleri arasindaki iliski degerlendirildiginde Kronik bobrek hastalarinda benzer
sekilde hastalarin yags1 arttik¢a kist sikligr artis gostermekteydi. Erkeklerin %18,8’inde basit
bobrek kisti varken, kadinlarin %10’unda vardi. Erkek/kadin orani 1.88°di. Hastalar 40 yas ve
alt1, 41-60 yas ve 61 yas tizeri seklinde gruplandirildiginda hastalarin yas grubu arttik¢a basit
bobrek kisti sikligimin artis gosterdigi gorildii (p=0.021). 60 yas ve alti, 61 yas ve {lizeri
seklinde gruplandirildiginda da benzer sekilde yash hastalarda basit bobrek kisti sikliginin
daha ytiksek oldugu goriildii (p=0.023). Basit bobrek kisti olan hastalarda HT siklig1 (%34,5),
kisti olmayanlardan (%18,0) daha yiiksekti (p=0.042), buna ragmen basit bobrek kisti
varhigina gére DM (p=0.517) siklig1 farklilik géstermiyordu (Tablo 17).

Tablo 17. Kontrol Hastalarinda Basit Bobrek Kisti ile Klinik Ve Laboratuvar
Degiskenlerinin iliskisi (N=201)

Kist Var (n=29) Yok (n=172)
N (%) N (%) p

Cinsiyet Erkek 19 (65,5) 82 (47,7) 0,076
Kadin 10 (34,5) 90 (52,3)

Yas Grubu (211) 60 yas ve alti 16 (55,2) 130 (75,6) 0,023
61 yas ve tizeri 13 (44,8) 42 (24,4)

Yas grup (31i1) 40 yas ve altr 5 (17,2) 55(32,0) 0,021
41-60 yas 11 (37,9) 75 (43,6)
61 yas ve iistii 13 (44,8) 42 (24,4)

HT(+) Var 10 (34,5) 31 (18,0) 0,042

DM(+) Var 5(17,2) 22 (12,8) 0,517

Kontrol hastalarinda, basit bobrek kisti varligi ile idrar analizi ve goriintiileme
sonuclari ile iligkisi degerlendirilmistir. Basit bobrek kisti olan ve olmayan hastalar arasinda
idrarda nitrit (p=0.127), eritrosit (p=0.128), 16kosit (p=0.322) varligi acisindan farklilik
goriilmedi. Benzer sekilde Ultrasonla degerlendirilen bdbrek ekojenitesi (p=0.355), sag
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bobrek boyutu (p=0.387), sol bébrek boyutu (p=0.147) ve korteks kalinligi (p=0.483) basit
bobrek kisti varligindan etkilenmiyordu (Tablo 18).

Tablo 18. Kontrol Hastalarinda Basit Bobrek Kisti ile Laboratuar Ve Goriintiileme
Sonuglarmn liskisi

Kist Var (n=29) Yok (n=172)
N (%) N (%) P

fdrarda nitrit(+) Pozitif 2 (7,1) 2(2,0) 0,127
Idrarda Var 8 (28,6) 25 (16,4) 0,128
eritrosit(+)
Idrarda Var 7 (25,0) 26 (17,1) 0,322
16kosit(+)
Bobrek Normal 25 (89,3) 157 (94,0) 0,355
Ekojenitesi

Artmis 3 (10,7) 10 (6,0)
Sag Bobrek Normal 28 (100) 162 (95,3) 0,387
Boyutu

Kiigiik 0 (0) 6 (3,5)
Sol Bobrek Normal 27 (96,4) 162 (95,3) 0,147
Boyutu

Kiiciik 0 (0) 4(2,4)

Biiyiik 0 (0) 3(1,8)
Bobrek korteks Normal 27 (100) 163 (98.2) 0,483
kalinlig

Ince 0(0) 3(1,8)
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Kontrol grubunda kistlerin % 57,1°1 (n=16) sag bobrekte, % 82,1°1(n=23) sol bobrekte
iken her iki bdobrekteki kist oram1 ise % 39,2 (n=11) idi. Kist sayist acisindan
degerlendirildiginde kisti olan kontrol grubunun %46.4’tinde (n=13) 1 adet kist varken
%10.7’sinde (n=3) 2 adet kist %42.9’unda (n=12) ise 3 ve daha fazla kist vardi (Tablo 19).

Tablo 19. Kontrol Hastalarinda Basit Bobrek Kisti fle Gériintiilleme Sonuclarinin
Tliskisi

Kontrol kist(+) N=29
N(%)

Sag bobrekte 16 (57,1)

kist(+)

Sol bobrekte 23 (82,1)

kist(+)

Her iki 11(39,2)

bobrekte kist(+)

Kist sayis1 Bir 13 (46,4)

Iki 3 (10,7)

3 ve daha fazla 12 (42.,9)

Kisti olan KBH ile kontrol grubu karsilastirildiginda; KBH grubunda DM ve HT
sikligi daha yiiksek bulundu. <60 yas ve >61 yas araliginda kist sikligi agisindan
karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark oldugu goriildii(p=0,025). Cinsiyet, kist
sayisl1, bilateral kist orani, kist boyutu ac¢isindan anlamli fark gériilmedi(Tablo 20) .
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Tablo 20. Kisti Olan KBH ile Kontrol Grubunun Karsilastirilmasi

Kist (+) KBH(n=86) KONTROL(n= P
29)
<60 yas % 31,0(m=9) 0,025
%12,8(n=11)
>61 yas
%87,2 %69,0(n=20)
(n=75)
Erkek %65,5(n=19) 0,584
%70,9(n=6)
Kadin %34,5(n=10)
%29,1(n=25)
HT (+) %34,5(n=10) 0,000
%87,2(n=75)
DM(+) %17,2(n=5) 0,017
%41,9(n=36)
Bir adet kist %26,7(n=23) %44,8(n=13) 0,069
Birden fazla kist %73,3(n=63) %55,2(n=16)
Kist biiytikliigii 32,5mm=+20,2 29,0mm=+15,1 0,450
Bilateral kist %60(n=45) %39,3(n=11) 0,060

Kist sayist1 acisindan  degerlendirildiginde  Kronik  bdbrek  hastalarinin
%27.7’tinde(n=23) 1 adet, %16.9’unda(n=14) 2 adet, %55.4’linde(n=46) 3 ve iizerinde kist
varken bu oranlar kontrol grubunda sirasiyla %46.4(n=13), %10.7(n=3), %42.9°du (n=12).
Kist sayist agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0.164). Kronik bobrek
hastalarinin %84’ iinde(n=63) basit bobrek kistleri sagdayken kontrol hastalarinda
%57.1’i(n=16) sagdaydi. Kronik bobrek hastalarinin %76’ sinda (n=57) basit bobrek kisti
soldayken kontrol grubunda %382,1’inde(n=23) soldaydi.

Kist biiyiikligi ile kan basinglar1 arasindaki iliski degerlendirildiginde, sistolik
(p=0.218) ve diastolik (p=0.267) kan basinglar1 ile kist biiyiikliigii arasinda iliski olmadigi
goriildii. Sadece Kronik bobrek hastalari degerlendirildiginde benzer sekilde kist biiytikliigi
ile sistolik (p=0.290) ve diastolik (p=0.327) kan basinglar1 arasinda iliski olmadig1 goriildii.
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Tiim katilimeilar birlikte degerlendirildiginde katilimcilarin yasi ile kist biiyiikligi
arasinda pozitif yonde (p=0.016) bir iliski varken, yas ile kist sayis1 arasinda bir iliski
bulunamadi (p=0.167). Ancak sadece Kronik bobrek hastalar1 degerlendirildiginde hastalarin
yasi ile kist say1s1 (p=0.294) veya kist biiyiikliigii (p=0.460) arasinda anlamli iligki goriilmedi.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi (KBH) hipertansiyon, diyabet, obezite ve primer renal
hastaliklarla hizlanan yasa bagli bobrek fonksiyonlarinda azalmayla iligkili kronik bobrek
hastaliklaridir (96). KBH nedenden bagimsiz bir sekilde, en az 3 ay siiresince glomeriiler
filtrasyon hiziyla degerlendirilen bobrek fonksiyonlarin azalmasi ve/veya bdobrek hasari
seklinde tanimlanmaktadir (97). Global bir saglik sorunu olan KBH, toplumlara biiyiik bir
ekonomik yiik getirmektedir ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
KBH’nin tiim evreleri kardiyovaskiiler komorbidite, erken mortalite ve/veya yasam

kalitesinde azalmayla iligkilidir.

Erken evrelerinde prevelans verileri sinirli olan Kronik bobrek hastalar1 ge¢ evrelere
ilerleyene kadar asemptomatik seyretmektedir. Hill ve ark’1 tarafindan yapilan meta-analizde
global KBH prevelansi %11.7-15.1 arasinda bildirilmistir. KDOQI rehberlerine (98) gore bes
evreye ayrilan KBH i¢in, Evre III prevelanst %6.4-8.9°’ken Evre IV prevelanst %0.3-0.5
bildirilmistir (96). Ulkemizde ise Siileymanlar ve ark’i tarafindan yapilan CREDIT
calismasinda KBH prevelanst %15.7 bildirilmistir (2). Prevelansinin yiiksekligi dikkate

alindiginda toplumsal yiikiiniin biiyiik oldugu anlagilmaktadir.

Bobrek kistleri siklikla abdominal goriintiilemelerde tanimlanan sivi veya semisolid
stv1 igeriginden olusmaktadir (99). Siklikla USG ile tanimlanan basit bobrek kistleri genellikle
benign Ozelliktedir ve nadiren tedavi gerektirmektedir, ancak sikliginin yiiksek olmasi
dikkatleri lizerine ¢ekmistir (80). Hakkindaki ¢aligmalarin giderek arttig1 basit bobrek kistleri
ile ileri yas, erkek cinsiyet ve sigara kullanimi gibi durumlar arasinda korelasyon oldugu
belirtilmistir (4). Kist sikliginin artmasinda son olarak bobrek fonksiyonlarindaki bozulmanin

da etkili oldugu bildirilmistir (5).

Calismamizda bu nedenle Evre III ve IV Kronik bobrek hastalarinda basit bobrek kisti
sikliginin degerlendirilmesi, kontrol hastalarindaki sikligiyla karsilagtirilmasi ve basit bobrek
kisti ile iligkili olabilecek klinik, laboratuvar ve goriintiilleme parametreleri arasindaki iligskinin

gosterilmesi amaglanmistir.

Calismamizin ilk dikkat ¢eken bulgusu Evre III-IV Kronik bobrek hastalarinda basit
bobrek kisti sikligmin (%38.2) kontrol grubundan (%14.4) yiikksek olmastydr (p<0.001).
Chang ve ark’1 tarafindan yapilan ¢aligmada saglikli bireylerde basit bobrek kisti sikligi

%10.7 bildirilmistir. Ayrica bu ¢aligmada bulgularimizi destekler nitelikte serum kreatinin
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degerleri arttikca kist sikligmin arttigr bildirilmistir (5). Calismamizda Kronik bdbrek
hastalarinda 24 saatlik idrarda bakilan GFR degerinin basit bobrek kisti olanlarda daha diistik
olmas1 da (p=0.019) bu bulgular1 desteklemekteydi. Calismamizda Kronik bdbrek
hastalarinda kreatinin degerleri ile bobrek kisti arasinda korelasyon gosterilememistir. Bunun
en muhtemel nedeni bobrek fonksiyonlarinin primer olarak KBH’den etkilenmesiydi. Ancak
tim katilimcilar birlikte degerlendirildiginde kreatinin degerlerinin bdbrek kisti olan
hastalarda daha yiiksek oldugu goriilmiistir (p<0.001). Ulkemizde Ozveren ve ark’i
tarafindan yakin bir zamanda yapilan ¢aligmada saglikli bireylerde basit bobrek kisti siklig
%7.7 bildirilmis ve kist varliginda serum kreatinin degerlerinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (100). Chin ve ark’min ¢alismasinda da birden ¢ok basit kisti olan grupta GFR
degeri tek bir kisti olanlara kiyasla daha diisiik bulunmustur (101). Bu bulgular 1s181nda basit
borek kisti sikliginin Kronik bobrek hastalarinda artig gosterdigi, kist sikliginin bdbrek
fonksiyonlarindan etkilendigi sdylenebilir. Ancak hem spot idrarda bakilan hem de 24 saatlik
idrarda bakilan proteiniirinin her iki grupta da kist siklig1 ve biiyiikliigiinde etkili olmadig1
goriilmistiir. Chin ve ark’1 da proteiniirinin bobrek kistleriyle korele olmadigini belirtmistir
(101). Bu nedenle basit bobrek kistlerinin proteiniiriden ziyade GFR’yi azaltan

mekanizmalarla iligkili oldugu diisiiniilebilir.

Literatiirde daha oOnce bobrek kistlerinin renal hastaliklarda, renal hastaligt
olmayanlara kiyasla sik goriilme egilimi oldugu bildirilmistir. Marumo ve ark’1 asemptomatik
mikroskopik hematiiri nedeniyle yonlendirilen hastalarda renal kist sikligint %32.6
bildirmistir (102). Nijerya’da yapilan bir ¢alismada, Nefroloji Boliimiindeki yetiskin hastalar
degerlendirildiginde kistik bobrek hastaliginin %15.4 oraninda goriildiigii ifade edilmistir
(103). Caligmamizin ana bulgusu olan Kronik bobrek hastalarinda basit bobrek kisti sikliginin
artmast bu konudaki mevcut literatiirle uyumludur. Bulgularimiz bobrek fonksiyonlarindaki
bozulmanin kist olusumunu tetikledigine isaret etmektedir. Basit bdbrek kistlerinin
olusumunda renal infarktlarin ve tiibiiler obstriiksiyonun artis gdstermesi sorumlu tutulmustur
(74). Kronik bobrek hastalarinda renal infarkt ve tiibiiler obstiirksiyonun daha sik olmasi basit
bobrek kistlerinin daha sik olmasini agiklamaktadir. Basit bobrek kistine neden olan diger bir
patolojik mekanizma tiibliler bazal membranin zayiflamasidir (75). Yasla birlikte artis
gosteren bazal membran zayifliginin KBH hastaliklarinda da hiz kazandig1 sdylenebilir (76).
Diger taraftan renal hasara yanit olarak bobrek kistlerinin olustugu ileri siiriilmiistiir (104).

Renal hasar ise KBH nin vazgecilmez bir unsurudur.
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Calismamizda bobrek fonksiyonlart normal olan kontrol grubunda yaklasik %14
gosterilen basit bobrek kisti sikligi, literatiirde calismamiza benzer diizeyde %5.2 ile %15.2
arasinda oldugu bildirilmistir (70,72,101,105-109). Bu ¢alismalarin ¢cogunda basit bobrek kisti
bobrek ultrasonografisiyle degerlendirilmistir. Ancak BT ile degerlendirildiginde oranlarin
%41 gibi daha yiiksek oldugunu bildirilen ¢alismalar da mevcuttur (77). Otopsi serilerinde ise

oranlar %50’lerin iizerine ¢ikmaktadir (110).

Calismamizin diger Onemli bir bulgusu erkek hastalarda kist sikliginin kadin
hastalardan daha fazla olmasiydi, Erkek/kadin oranm calismamizda 1.8 bulunmustur
(p=0.001). Bu konuda yapilmis cogu ¢alismada erkek hakimiyeti dogrulanmistir. Erkek/kadin
oraninin yapilan ¢alismalarda 1.4 ile 2.8 arasinda degistigi bildirilmistir (77; 5). Hong ve ark’1
tarafindan Gliney Kore’de yapilan genis 6lgekli bir ¢alismada da bu bulgular dogrulanmistir
(111). Ozveren ve ark’1 ise erkek/kadin oranin1 10.4 bildirilmistir (100). Bu ¢alismada daha
yiiksek oranlarinin bildirilmesinin nedeni calisma popiilasyonunun daha c¢ok geng yas
bireylerden olusmasma baglanmistir. Farkli oranlarin bildirilmesine ragmen birlikte

diisiiniildigiinde etnik koken ve yasanilan cografyadan bagimsiz bir sekilde basit kistlerin

erkeklerde daha fazla goriildiigii sonucuna varilabilir.

Basit bobrek kisti sikligini etkileyen faktorler igerisinde belki de en sik gdsterileni
yasla birlikte artis gostermesidir. Caligmamizda Kronik bobrek hastalarinda 40 yas ve altinda
%2.3 olan basit bobrek kisti sikligi 61 yas ve iizerinde %87.2’ye ulasmistir (p=0.002).
Kontrol grubunda da benzer sekilde yasla birlikte kist sikliginin belirgin artis gosterdigi
goriilmistiir (p=0.021). Basit bobrek kistleri 20 yasina kadar olduk¢a nadir goriilmektedir. 20
yasindan sonra ise yasla birlikte artis gostermektedir (112). Basit bobrek kistlerinin yagla
birlikte artig gosterdigi birgok ¢alismada dogrulanmistir (5; 77; 106; 113). O’Leary ve ark’1
basit bobrek kisti olan bireylerin yaklasik yarisinin 50 yas ve iizerinde oldugunu bildirmistir
(71). Yasla birlikte artis gostermesi ve geng yasta goriilmemesi basit bobrek kistlerinin
konjenital olmasindan ziyade kazanilmis bir hastalik olduguna isaret etmektedir. Bu iliskide
yasla birlikte renal infarktlarin ve tiibiiler obstriiksiyonun artis gdstermesi sorumlu
tutulmustur (74). Yakin bir zamanda basit bobrek kistlerinin toplayict kanal ve distal tiibiiliin
divertikiillerinden kaynaklandigi one stiriilmiistir (75). Bu divertikiiller, tiibiiler bazal
membranin zayiflamasi sonucunda yash bobrekte daha fazla goriilmektedir (76). Bu durum
yas ile basit bobrek kisti siklig1 arasindaki iliskiyi aciklamaktadir. Bu iliski i¢in One siiriilen

diger bir mekanizma ise renal iskemi veya hasarin kist biiylimesine neden olan abartili bir
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hipertrofik yanita neden olmasidir (104). Yasla birlikte subklinik renal hasar yapan nedenlere

maruziyetin artmasi ile kist sikligiin artis gosterdigi diisiintilmektedir.

Diger taraftan hasta yasinin kist sikliginin yaninda kist biiytikliigiini de etkiledigi
yoniinde kanitlar vardir. Pal ve ark’1 (114), Laucks ve ark’1 (69), Ravine ve ark’1(115) ve son
olarak Dalton ve ark’1 (116) hem kist biiyiikliigiiniin hem de kist sayisinin hasta yasiyla korele
oldugunu bildirmistir. Calismamizda da kist sayist ile hastalarin yas1 arasinda bir iligki
bulunamazken, kist biiyiikliigili ile hasta yas1 arasinda (p=0.016) pozitif yonde bir korelasyon

olmas1 bu bulgular1 destekler nitelikteydi.

Kronik bobrek hastalarinda ortalama kist biiyiikligi 32.7 + 20.1 mm, kontrol
grubunda ise 29.0 = 15.1 mm bulunmustu. Bu 6l¢iimler Chang ve ark’inin (5) ¢alismasinda
20.8 + 12.6 mm, Ozveren ve ark’nin (100) ¢alismasinda 27.8 mm, Corbetta ve ark’min (117)
calismasinda 6-26 mm, Marumo ve ark’inin ¢aligmasinda 3-107 mm bulunmustur (102). Bu
olgiimlerde degerlendirme ydntemi olan USG’nin rolii biiyiiktiir. ince ve ¢ok kesitli BT ile
degerlendirildiginde daha kii¢iik kistlerin de saptanabilecegi unutulmamalidir. Ancak
ortalama biiyiikliikkleri 2-3 cm civarinda bildirilen basit kistlerin 6-8 cm’e geldiklerinde
semptomlara neden oldugu bildirilmistir (118). Biiyiik kistlerin neden oldugu semptomlar
icerisinde enfeksiyon, karin agrisi ve riiptiire baglh kanama yer almaktadir. Kistin biiyiikligii
haricinde biiylime hizina da dikkat edilmesi gerektigi bildirilmistir. Ancak 10 yillik siire
icerisinde ¢ogu basit bobrek kistinin iki kati biiyiikliigiine ulasmadigr bildirilmistir (119). Bu
nedenle basit bobrek Kkistlerinin biiytlikliigli veya biiyiime hizindan ziyade morfolojik

goriintiilerinin klinik 6nemi daha biiytiktiir.

Calismamizda Dbasit bobrek kisti ile kan basinglari arasindaki iligki
degerlendirildiginde Hipertansiyonu olan kontrol hastalarda basit bobrek kistlerinin daha sik
oldugu goriilmiistiir (p=0.042). Ancak kist biiytikliikleri ile kan basinglar1 arasinda iligki
olmadig1r goriilmiistiir. Hipertansiyonun kist olusumunda etkili olduguna dair kanitlar
mevcuttur. {lk defa Farrel ve ark’1 tarafindan gdsterilen hipertansiyon ve renal Kkistler
arasindaki iliski daha sonraki calismalara 1s1k tutmustur (120). Sonrasinda, Pedersen ve ark’1
(80), Terada ve ark’1 (72) kesitsel dizayndaki ¢alismalarinda hipertansiyonla bobrek kistleri
arasinda iliski oldugunu dogrulamistir. Calismamizla da desteklenen hipertansiyon-bobrek
kisti iligkisinin altinda yatan mekanizmalar i¢in kistlerin bobrek parankimine basi yaparak
iskemi olusturdugu ve renin salmimini arttirdigir sorumlu tutulmustur. Renin seviyesinin

artmasi ile birlikte renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi aktive olarak hipertansiyon gelistigi
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One slrilmiistiir. Bu iligkiyi aydinlatmak i¢in Lee ve ark’1i tarafindan yapilan ¢alismada
ozellikle birden fazla basit bobrek kisti olan hastalarin soliter kistlere kiyasla hipertansiyon
icin daha riskli oldugu ifade edilmistir (99). Diger taraftan kistin ¢ikarilmasi veya
aspirasyonu ile Hipertansiyonun gerilemesi veya diizelmesi ile bu mekanizma desteklenmistir
(121; 122). Bunun da otesinde Lee ve ark’1 hipertansiyonun dncesindeki donem olan pre-
hipertansiyon ile basit bobrek kistlerini iliskilendirmistir (99). Bu bulgular 1s181inda basit
bobrek kisti olan hastalarin kan basinglar1 agisindan daha siki kontrol altinda olmalar1 faydali

olacaktir.

Kompleks bobrek kistlerinin - uzun zamandir hematiiriye neden oldugu
diisiiniilmektedir. Basit bobrek kistleri hakkindaki veriler ise kisithidir. Ancak ¢alismamizda
hematiiri sikligmin artis gostermedigi goriilmiistiir. Ozveren ve ark’min ¢alismasinda da
hematiiri sikliginin basit bobrek kistlerinden etkilenmedigi bildirilmistir (100). Marumo ve
ark’1 da hematiiri siddetinin basit bobrek kisti sikligini etkilemedigini dogrulamistir (102). Bu
bulgular 1s181nda basit bobrek kistlerinin hematiiriye neden olmadigi sodylenebilir. Diger
taraftan basit bobrek kistlerinin 6zellikle de biiyiik caplara ulastiklarinda kanama ve riiptiir
gibi komplikasyonlara neden oldugu ileri siirtilmektedir (118). Hematiiri varliginda ise baska

bir etiyolojinin arastirilmasi daha mantikl bir yaklagim olacaktir.

(Calismamizda ferritin diizeyleri basit bobrek kisti olanlarda kisti olmayanlara kiyasla
(219 vs 89 ng/mL) yiiksek bulunmustur. Bildigimiz kadariyla ferritin diizeyleri ile basit
bobrek kisti sikligini inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak, ferritinin yasla birlikte
artma egiliminde oldugu, ek olarak kronik bobrek hastaliginda arttifi bilinmektedir (123).
Basit bobrek kistlerinin de yash hastalarda ve kronik bobrek hastaliginda artma egiliminde

olmas1 bu iliskiyi aciklamaktadir.

Kistler siklikla sag bobrekte (%84), multiple (%72.3) ve bilateral (%60) olma
egilimindeydi. Bu konuda literatiirde ¢eligkili sonucglar bildirilmistir. Park ve ark’1 (124),
Chang ve ark (5) tarafindan yapilan ¢aligmada kistlerin ¢cogunlugu soliter ve unilateral oldugu
ifade edilirken, Gameraddin ve Babiker (125) siklikla bilateral ve sagda goriilme egiliminde
oldugunu bildirmistir. Caligmalar arasindaki farkliliklarda hasta popiilasyonlarin, etnik
kokenin ve degerlendirme Olgiitlerinin farkli olmasi rol oynamis olabilir. Diger taraftan
calismamiz kist siklig1 fazla olan kronik bobrek hastaligi olanlarda gerceklestirildigi igin

kistlerin multiple olma egilimi tahmin edilebilirdi.
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Bobrek fonksiyonlariyla iligkili oldugu gosterilen kist sikliginin ayni1 zamanda
proteiniiri miktarindan da etkilenebilecegi diisiiniilebilir. Calismamizda boyle bir iligki
gosterilememistir. Kronik bobrek hastalarinda proteiniiri sikliginda artis olmasina ragmen
proteiniirinin bdbrek fonksiyonlarini tek basina agiklamada yetersiz olmasi, enfeksiyon ve
diyet aligkanliklarindan etkilenmesi ve ayni zamanda hastalarin zaten biiyiik bir kisminda
proteiniiri olmasi bulgularimiz1 agiklamaktadir. Al-Said ve ark’1 da (78) calismamiza benzer

sekilde proteiniiri ile kist siklig1 arasinda bir iligski gdstermemistir.

Kist sikligiyla iligkili bulunmasina ragmen kan basinglarinin kist biiytikliigiiyle iliskili
olmadig1 gosterilmistir. Chang ve ark’1 (5) da benzer sonuglar bildirmistir. Bunlarin da
otesinde, Schiavone ve ark’1 (126) kan basinglarinin kontrol altinda olmasina ragmen basit
kistlerin biiylime gosterdigini bildirmistir. Bu bulgular kist varliginin birgok faktdrden

etkilendigine isaret etmektedir.

Calismamizin baz1 kisithiliklar vardi. Calismamiz retrospektif dizaynda oldugu i¢in bu
calisma dizaynina atfedilen tiim kisitliliklar calismamiz icin de gegerliydi. Diger taraftan
calismamizda basit bobrek kisti siklig1 tanisinda bobrek USG sonuglari temel alinmisti. Ancak
hastalarin USG tetkikleri tek bir hekim tarafindan uygulanmamisti. Ayrica basit bobrek
kistleri tanisinda kullanilan USG’nin BT ’ye kiyasla tani1 sensitivite ve spesifitesinin daha
diisiik oldugu sdylenebilir. Ancak ucuz, kolay ulasilabilir ve iyonize radyasyon icermemesi
nedeniyle sik bagvurulan bir tekniktir. Cogu epidemiyolojik calismada da USG tercih
edilmigti. Hastalarin ve kontrol grubunun bazi laboratuar degerlerine tiim hastalarda
ulagilamamistir. Bu nedenle verilerine ulasilabilenlerle analizler yapilmistir. Bu durum
bulgularimiza etki etmis olabilir. Ancak degerlendirilen hasta ve kontrol sayisinin kismen
yiiksek olmasiyla bu sorun asilmistir. Calismamiz dizayni geregi neden-sonug iliskisinin
degerlendirilebilecegi bir calisma degildir. Onceki ¢alismalarla basit bébrek kistleri ile sigara,
hasta yasi, erkek cinsiyet, hipertansiyon ve renal disfonksiyon iliskilendirilmistir. Yapilacak
olan prospektif kontrollii ¢alismalarla basit bobrek kistine neden olan faktorlerin daha

kapsamli tanimlamas1 yapilabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda ilk defa Evre III ve IV kronik bobrek yetmezligi hastalarinda bobrek
kisti siklig1 arastirilmigtir. Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda basit bobrek kisti sikligi
%38.2 saptanirken kontrol grubunda %14.4 bulunmustur. Bébregin en sik kistik hastaligi olan
basit bobrek kisti sikliginin ileri yas, hipertansiyon varligi, kreatinin yiiksekligi, erkek cinsiyet
ve GFR diisiikliiglinden etkilendigi bulunmustur. Bébrek fonksiyonlarindaki bozulmanin basit
bobrek kisti sikliginda artiga neden oldugu gosterilmistir. Kronik bobrek yetmezliginin ileri
evrelere kadar asemptomatik seyretmesi nedeniyle ¢cogu zaman komplikasyona neden olmasa
da basit bobrek kistlerinin varligi bobrek fonksiyonlar1 ve kan basinct kontroliiniin

yapilmasinda bir uyarict olmalidir.

Soliter veya multiple renal kistler siklikla benign karakterde oldugu diisiintilerek goz
ard1 edilmektedir. Ancak calismamizda renal kistlerin klinik baglantilari olabilecegi, 6zellikle
kronik bobrek hastalarinda sikliginin arttifi, dolayisiyla bobrek fonksiyonlariyla iliskili
olabilecegi gosterilmistir. Ultrasonografi ve BT kullaniminin artisiyla gliniimiizde daha sik
karsilagilan basit bobrek kistlerinin renal disfonksiyonla iligkilendirilmesi tedavi yontemleri
ve rehberlerine etki edecektir. Calismamizin dizayni geregi neden-sonug iliskisi analiz
edilememektedir. Yapilacak olan prospektif randomize kontrollii c¢alismalarla renal
disfonksiyon ile basit bobrek kisti arasindaki iliski aydinlatilabilir, renal kistlerin klinik

etkileri daha kapsamli ve kanita dayali bir sekilde gosterilebilir.
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