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OZET

Adiyaman ve bolgesinde hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezligi

hastalarinin demografik ozellikler yoniinden incelenmesi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) tiim diinyada sik goriilen énemli bir halk
sagligr sorunudur. KBY tedavisi hastalarin ¢ogunda biiyiik ekonomik ve fiziksel
yiike neden olmaktadir. Calismamizda Adiyaman ilindeki hemodiyaliz hastalarinin

sosyodemografik 6zelliklerinin incelenmesi amaglanmastir.

Calisma 01.05.2017- 01.07.2017 tarihleri arasinda basvuran hemodiyaliz
tedavisi altindaki 103 KBY hastasi ile gergeklestirildi. Tiim hastalarin cinsiyet, yas,
egitim seviyesi, mesleki durum gibi sosyodemografik ozellikleri, KBY etiyolojisi ve

komorbid hastaliklar gibi klinik 6zellikleri, temel laboratuvar sonuglari analiz edildi.

Hastalarin yas ortalamasi 54.3 + 17.7’ydi. Hastalarin %51.5'1 erkek, % 48.5'1
kadindi. Medeni durum, hastalarin %67’si evli %33l bekardi. Egitim seviyesi ¢ogu
hastada diistiktii (%88.3), hastalarin %11.7’sinde egitim seviyesi yiiksekti (lise +
tiniversite). KBY nedeni hastalarin %42.7’sinde hipertansif nefroskleroz, %30.1’inde
diyabet, %10.7’sinde irolojik nedenler, %6.8’inde kronik intertisyel nefrit,
%>5.8’inde glomerdlonefrit, %3.9’unda polikistik bobrek hastaligi, %1.9’unda
amiloidoz, %3.9’unda diger nedenlerdi, bununla birlikte hastalarin %19.4’iinde KBY
etiyolojisi bilinmiyordu. Hastalarin %77.7’sinin komorbid hastaligi vardi. Hastalarin
%359.2’sinde hipertansiyon, %47.6’sinda kardiyovaskiiler hastaliklar, %32’sinde
diyabet, %1.9’unda serebrovaskiiler hastalik, %1.0’inde malignite, %1 ’inde diger

hastaliklar vardi.

Sonu¢ olarak c¢alismamizda, Adiyaman Ilindeki hemodiyaliz tedavisi
altindaki hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri ve iligkili faktorleri hakkinda veriler

sunulmustur.

Anahtar  kelimeler:  Kronik  bobrek  yetmezligi, = Hemodiyaliz,

Sosyodemografik, Adiyaman
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SUMMARY

Demographic characteristics of hemodialyzed chronic renal failure patients in

Adiyaman and its province

Chronic kidney failure (CKF) has emerged as a public health challenge in all
countries around the world. The cost of management of CKF is enormous and
unaffordable burden to most patients in the developing world. The aim of our study
is to evaluate the sociodemographic characteristics of hemodialysis patients in

Adiyaman Province.

The study was conducted with 103 CKF patients under hemodialysis
treatment who admitted to our clinic, between 01.05.2017- 01.07.2017.
Sociodemographic characteristics as gender, age, education level, occupation status,
clinical features such as CKF etiology and comorbid diseases and basic laboratory

results were evaluated.

The mean age of the patients was 54.3 + 17.7 years. 51.5% of the patients
were male, 48.5% were female. Marital status was married in 67% and single in
33%. Most of the patients (88.3%) were at low education level and 11.7% were at
higher education level (high school + university). The cause of CKF was
hypertensive nephrosclerosis in 42.7%, diabetes in 30.1%, urological causes in
10.7%, chronic interstitial nephritis in 6.8%, glomerulonephritis in 5.8%, polycystic
kidney disease in 3.9%, amyloidosis in 1.9% and other causes in 3.9%, res. However,
the etiology was unknown in 19.4%. 77.7% of the patients had comorbid disease.
59.2% of the patients had hypertension, 47.6% had cardiovascular diseases, 32% had
diabetes, 1.9% had cerebrovascular disease, 1.0% had malignancy, and 1% had other

diseases.

In conclusion, we provide epidemiological evidence of CRF with under

hemodialysis treatment and the associated socio-demographic factors in Adiyaman.

Key words: Chronic renal failure, Hemodialysis, Sociodemographic,

Adiyaman
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GIRIS

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY); bobregin yapist veya fonksiyonlarinda ii¢
aydan uzun siiredir devam eden ve sagligi etkileyen anormallikler olarak tanimlanir.
Glomerdler filtrasyon hizi (GFR) genellikle bobrek fonksiyonlarmin en kapsamli
gostergesi olarak gortlmektedir ve azalmis GFR i¢in siir deger olarak 60 ml/dk
kabul edilmektedir, 15 ml/dk alti degerler ise son dénem bdbrek yetmezligi olarak
degerlendirilmektedir (1). GFR ve idrardaki albiimin diizeyinin 6lgiilmesi KBY ’nin
tani, siniflandirma ve takibinde 6nemli yere sahiptir. Alblimin eksresyon hizinin
(AER) 30 mg/giin’ii asmasi1 genellikle glomeriiler yapida bir bozukluga isaret
etmektedir (2).

KBY toplumda sik goriilen bir hastaliktir. Centers for Disease Control and
Prevention (CDC), Amerika Birlesik Devletleri ( ABD )’ de eriskin niifusta KBY
prevalansinin %15 oldugunu, kadinlarda prevalansin %16 ve erkeklerde prevalansin
%13 oldugunu tahmin etmektedir (3). Ulkemizde 10748 eriskinin katildig1, ingilizce
isminin bas harfleri birlestirilerek kisaca CREDIT (Chronic Renal Disease In
Turkey) olarak adlandirilan, ¢ok merkezli bir c¢alismanin sonuglarmma goére KBY
prevalanst kadinlarda %18,4 ve erkeklerde %12,8’dir (4). KBY’nin mortalite
nedenleri arasinda yiikselise gectigi bilinmektedir. En sik mortaliteye neden olan
hastaliklar1 ve bunlarin yillara gore degisimini arastirmak tizere 187 iilkeden gelen
Ollim verileri lizerinden yapilan bir sistematik analizde 1990 yilinda en sik 6liime
neden olan hastaliklar arasinda 27. sirada oldugu goriilen KBY ’nin, 2010 yilinda bu
listede 18. siraya yiikseldigi goriilmistiir (5). Tlrkiye’de Tiirk Nefroloji Dernegi
verilerine gore, 2013 yil1 sonunda 66711 hasta Renal Replasman Tedavisi (RRT)
almaktadir. Bu kisilerin 52675°1 hemodiyaliz hastasidir (6).

KBY prevalans: kadinlar arasinda daha fazladir (3, 4), bununla birlikte, 68
ayr1 arastirma iizerinde uygulanan bir meta-analizin sonucu, erkek hastalarda KBY
progresyonunun daha hizli oldugunu gostermistir (7). Yas ozelligi de, hastaligin
olusumunda ve ilerlemesinde etkilidir. Erigkinlerde yas ilerledikce GFR

azalmaktadir, bu da KBY gelisimini kolaylastirmaktadir (8), genglerde ise KBY "nin



bilinmeyen bir etyolojiye sahip olma sikligt ve Son Donem Bobrek Yetmezligi
(SDBY) ile bagvurma siklig1 yaslilara gore daha fazladir (9). Ekonomik durumlara
bakildiginda, diisiik sosyoekonomik diizeyli gruplarin, KBY a¢isindan daha yiiksek
risk altinda oldugu gosterilmistir (10). Bu bilgiler 1s18inda, demografik 6zelliklerdeki
farkliliklarin, KBY olusumununda ve progresyonunda etkili oldugu sonucuna

vartlmaktadir.

Calismamizin amaci, Adiyaman ilindeki hemodiyalize girmekte olan
hastalarin demografik 6zelliklerini saptamak ve saglikla iligkili yasam kalitesini

etkileyen faktorleri tespit etmektir.



GENEL BiLGILER

BOBREK ve FONKSIYONLARI

Bobregin en temel iki fonksiyonu, metabolizma artik maddelerini viicuttan
uzaklastirmaktir ve viicut sivi elektrolit bilesimini diizenlemektir. Bobreklerin yaptigi
bu iki fonksiyon, viicuttaki tiim hiicrelerinin i¢inde yasadigi ¢evrenin homeostasisini
saglamasindan dolayi, hayati onem teskil etmektedir. Bobregin diger gorevleri;
disardan aliman yabanci kimyasallarin bertaraf edilmesi, arter basincinin
dizenlenmesi, asit-baz dengesinin ayarlanmasi, eritrosit tiretiminin regiilasyonu,

hormonlarin sekresyonu, metabolizmas: ve atilimi, glukoneogenez olarak siralanir

(11).

Bobrek metabolizma artiklarini, baslica, iire, kreatinin ve trik asit olarak
atmaktadir, ayrica, sodyum ve su metabolizmasini diizenleyerek viicut sivi
kompartmanlarindaki dengeyi saglamaktadir. Bu kompartmanlardan biri olan damar
icindeki s1v1 voliimiine de direkt etkisi oldugu icin kan basinci lizerinde de ayarlayici
olarak rol oynamaktadir, kan basincina etkisinin bir diger mekanizmasi da, Renin
iireterek giiclii bir vazopressor olan Anjiotensin II” nin olusumu ile sonuglanan yolagi
baglatmasidir. Bobrekler Renin  disinda,  Eritropoetin  (EPO) ve 1,25
dihidroksivitamin Dz (Kalsitriol) gibi iki 6nemli maddenin (retimini yaparak

humoral rol oynamaktadir (11).

Nefron ve Yapisi

Bobreklerin islevsel birimi nefrondur. Bu yapi, histolojik olarak, tek katl bir
hiicre tabakasindan olusmaktadir. Bir bobrekte asagi yukari 1,2 milyon adet nefron
bulunmaktadir. Bilesenleri; renal korpuskul, proksimal tubdl, henle kulpu, distal
tiibiil ve toplayic1 kanaldir. Burada renal korpiiskiil olarak adi gegen yapiya ayni
zamanda glomerulus de denmektedir ve aslinda, glomeriiler kapillerler ve bowman

kapsiiliinden olusmaktadir. Proksimal tiibiil kivrimli bir kisim ile baslayip diiz bir



boliim ile devam etmektedir, pesine gelen kulp seklindeki par¢aya Henle adi
verilmistir, henle kulpu desendan ince kol, asendan ince kol ve asendan kalin kol
olmak tizere ii¢ kisimdan olugmaktadir. Daha sonra distal tiibiil ve toplayici1 kanallar

gelmektedir (12).

Proksimal tiibiil histolojik yapisina bakildiginda, emilim amaciyla gelismis,
mikrovilluslii, firgams1 bir yiizeye sahip oldugu goriilmektedir. Proksimal tiibiil
hiicreleri kendi aralarinda zengin hiicresel baglantilara sahiptirler, bu yiizden
histolojik olarak, lateral yiizeylerinin birbirinden ayrilmasi zordur. Ayrica, bu
hicreler aktif transport ile ultrafiltratta bulunan, glukoz gibi maddelerin tamamini

geri emdikleri i¢in, hiicrelerinde yogun olarak mitokondri bulunmaktadir (13).

Distal tibil, asendan kalin kol ve distal kivrmtili tiibiil olmak tizere ikiye
ayrilmaktadir. Distal tiibiillerde mikrovilluslar proksimal tiibiilden azdir. Dolayisiyla

geri emilim kapasitesi de proksimal tiibiilden azdir (13).

Nefronda, distal tubil, afferent arteriyol ve efferent arteriyol hiicrelerinin
biraraya gelmesinden olusan jukstaglomeriiler aparat denilen 6zellesmis bir yapi
vardir. Jukstaglomeriiler aparatin, arteriyol tarafinda, modifiye olmus arteriyol diiz
kas hiicreleri olan jukstaglomeriiler graniiler hiicreler vardir. Bu hiicreler renin
sentezlemektedir. Jukstaglomeriiler aparat yapisinda bulunan bir diger hiicre grubu
ise, tiiblil duvarinda yerlesik olarak bulunan makiila densa hiicreleridir. Bu hiicreler,
bobrege gelen kan igerisindeki sodyum konsantrasyonundaki azalmaya duyarlidirlar.
Sodyum konsantrasyonunun azaldigi sirada, bu durum ile ilgili bilgiyi graniiler

hiicrelere iletirler ve graniiler hiicrelerden renin salgilanir (14).

Idrarin olusumunda ilk basamak, plazmanin glomeriilden siiziilerek bowman
bosluguna gecmesidir. Bu isleme ultrafiltrasyon denmektedir. Saglikli bir erigkinin
plazma ultrafiltratinda eritrositler, 16kositler ve trombositler gibi hiicresel bilesenler
ve kandankine gore c¢ok az bir miktarda da protein bulunur. Tuz yapisindaki
maddeler, glukoz ve aminoasit gibi organik yapitaglar1 plazma ve ultrafiltratinda

neredeyse esit konsantrasyonda bulunur (12).

Ultrafiltrata neyin gecip neyin gegemeyecegine karar veren yapiya glomeriiler

filtrasyon bariyeri denir. Glomeruler filtrasyon bariyeri dort komponentten tesekkiil



etmektedir, bunlar; glomerdler kapiller endotelinin ytzeyini kaplayan glikokaliks,
endotel hiicresinin kendisi, glomeriil bazal membran1 ve podosit hdcreleridir.
Bariyer, maddelerin ultrafiltrata gegisini boyut yoniinden ve negatif yiik olusturarak

engel olusturmaktadir (15).

Filtrasyon sirasinda, sivi, glomeriiler kapillerlerden bowman bosluguna
kapiller endotelyumu tizerindeki fenestralardan gecer. Fenestra, diyaframsiz sirkiiler
acikliklara verilen isimdir. Sivi fenestradan gegtikten sonra endotel altindaki bazal
membrandan gecer, bazal membran ge¢isi sirasinda, biiyiilk molekiillerin gegisi
engellenir; burada bahsedilen bazal membran glomertiiler bazal membrandir, endotel
ve podosit hiicreleri arasinda yerlesmistir, yapisinda laminin, fibronektin,
proteoglikanlar, heparan sulfat ve kollojen ihtiva etmektedir; ozellikle icerdigi
heparan siilfattan dolay: yiliksek diizeyde anyonik bir yapiya sahiptir. Daha sonra sivi
podosit hiicrelerinin pedisel adi verilen ayaksi cikintilart arasindaki filtrasyon
yariklarindan geger. Bu yariklarda ince bir diyafram vardir, bu diyafram daha kii¢iik

molekiillerin gegisine engel olmaktadir (13).

Nefron yapisinda, glomeriiler kapiller yumaklarin arasinda bulunan, fagositoz
ve diger hiicrelere destek olmak amaciyla 6zellesmis bir hiicre tipi vardir, bu hiicreler

mezengial hiicre denmektedir (13).

Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR)

GFR, tiim c¢alisan nefronlarm filtrasyon hizlarinin toplamina denktir.
Dolayisiyla, bobregin fonksiyonunun bir gostergesidir. Saglikli bir eriskinde GFR,
erkekler i¢in 90-140 ml/dk arasinda degigsmektedir, kadinlarda ise 80-125 ml/dk aras1

normal olarak kabul edilmektedir (12).

GFR tahmininde en sik kullanilan yontem kreatinin diizeyi olgiimiidiir,
kreatinin endojen metabolizma sonucu Uretilen ve glomerillerden filtre olan bir
maddedir (16). Fakat, tubiiler sekresyonundan dolayr GFR’nin mikemmel bir
gostergesi oldugu da séylenemez (17).

Cystatin C, niikleuslu hiicrelerden sabit hizda iiretiliyor olmasi ve iiretim
hizinin inflamasyon durumlarinda degismemesi nedeniyle kreatinine alternatif olarak

oOne siirilmiis bir maddedir (18).



Iniilin, ioheksol, °'Cr-Etilendiamintetraasetikasit (EDTA) ve %°|-lotalamat

gibi eksojen maddeler de GFR hesaplamasi amactyla kullanilabilir (19).

GFR, yaslanma ile birlikte, her yil kabaca 1 ml/dk azalmaktadir, 70 yas ve
daha biiyiik kisilerin %47’ sinin GFR’sinin 60 ml/dk altinda oldugu tahmin
edilmektedir (20).

Albuminuri

Albiimintiri varlig1 bobrek hasari i¢in kiymetli bir gostergedir, ¢linkii KBY’
nin en cok gorllen iki nedeni Diyabetes Mellitus ve Hipertansiyondur, bu iKki
hastalik glomertiler hasara neden olmaktadir, glomeriiler hasar varliginin bir kanit1 da
alblmindridir. Alblmin atiliminin normal hizi <30mg/giindiir. Giinlik albiimin
atiliminin 30-300 mg arasinda olmasi mikroalbuminiiri, 300 mg’in {izerinde olmasi

ise makroalbuminiiri seklinde isimlendirilmektedir (20).

TANIM
Kronik Bobrek Yetmezligi

US National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(K/DOQI), 2002 yilinda yayinladig: rehberle KBY’yi, GFR’de azalma ile birlikte ya
da GFR’de azalma olmaksizin, bobrekte yapisal ya da fonksiyonel anormallikler
olmast ve bunlarin ii¢ ay ya da daha uzun siiredir devam ediyor olmasi olarak

tanimlamistir (Tablo 1) (21).

Tablo 1. K/DOQI 2002 rehberine gore KBY tam kriterleri (21)

1. Ug ay ya da daha uzun siiredir devam eden bobregin yapisal ya da fonksiyonel
anormallikleri; bobrek hasar1 (GFR’de azalma olabilir ya da olmayabilir);
asagidakilerden biri ile birlikte gorilmelidir:
e Patolojik anormallikler
e Bobrek hasar ile ilgili markerlarda artis (Kan ya da idrar bilesimindeki
anormallikler ya da gornttleme yontemlerindeki anormallikler)

2. GFR’nin ii¢ aydan daha uzun siiredir 60 ml/dk altinda olmas1 (B6brek hasari
olsun ya da olmasin)




Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) g¢alisma grubu, 2012
rehberinde, KBY nin tanimini, bobrek yapisinda veya fonksiyonlarinda ii¢ aydan

fazla siiredir devam eden ve saglik etkilenimine neden olan anormallikler olarak

giincellemistir (Tablo 2) (22).

Tablo 2. KDIGO 2012 rehberine gore KBY tam kriterleri (22)

Asagidakilerden birinin en az ii¢ ay siiredir devam ediyor olmasi
1. Bobrek hasar1 markerlar1 (En az e Albiiminiiri (AER* > 30 mg/24
biri) saat, ACR** > 30 mg/gram)
e drar sedimentinde anormallikler
o Elektrolit dizeylerinde tibuler

hastaliklardan kaynakl
anormallikler
e Histolojik yontemlerle

belirlenen anormallikler

e Goruntuleme ile  belirlenen
yapisal anormallikler

e Bobrek transplantasyonu 6ykisi

2. Azalmis GFR (< 60 ml/dk)
*AER (Albiimin Eksresyon Hiz1)

**ACR (Albiimin/Kreatinin orant)

EVRELEME
K/DOQI 2002 yilinda yayinladig: rehberinde KBY’yi GFR degerlerine gore 5

grup halinde evrelemeyi 6nermistir. Bu siniflandirmaya gore, > 90 ml/dk Evre 1, 60-
89 ml/dk Evre 2, 30-59 ml/dk Evre 3, 15-29 ml/dk Evre 4 ve <15 ml/dk ya da
diyaliz tedavisi almak Evre 5 olarak adlandirilmistir. Bu evrelemenin tanimlama
kisminda; Evre 1 KBY, normal ya da artmig GFR ile birlikte bobrek hasari; Evre 2
KBY, hafif azalmig GFR ile birlikte bobrek hasari; Evre 3 KBY, orta diizeyde
azalmis GFR; Evre 4 KBY, siddetli diizeyde azalmis GFR ve Evre 5 KBY ise bobrek

yetmezligi olarak evreler arasinda ayrim yapilmistir (Tablo 3) (21).



Tablo 3. K/DOQI 2002 rehberine gére KBY evrelemesi (21)

Evre Tanimlama GFR
1 Normal ya da artmig GFR > 90 ml/dk
ile birlikte bobrek hasari
2 Hafif azalmis GFR ile 60-89 ml/dk
birlikte bobrek hasari
3 Orta diizeyde azalmis 30-59 ml/dk
GFR
4 Siddetli diizeyde azalmig 15-29 ml/dk
GFR
5 Bobrek yetmezligi < 15 ml/dk ya da diyaliz

tedavisi almak

KDIGO 2012 yilinda yayinladigi rehberde, 2002 yilinda GFR’ye gore yapilan
evrelemedeki deger araliklarin1 degistirmemis ancak Evre 3’1 3a ve 3b olarak ikiye
ayirmistir. Bu yeni siniflandirmaya gore, 45-59 ml/dk Evre 3a, 30-44 mil/dk Evre 3b
olarak belirlenmistir. Evre isimleri de G1, G2, G3a, G3b, G4 ve G5 olarak
belirlenmistir. KDIGO 2012 KBY evrelemesinde ayrica, terimler diye bir boliime yer
verilmis ve 2002 yilinda, evreler ile ilgili yapilan tanimlamalar degistirilmistir. Buna
gore, > 90 ml/dk normal ya da hafif artmis, 60-89 ml/dk hafif azalmis, 45-59 ml/dk
hafif orta dizeyde azalmis, 30-44 ml/dk orta siddetli diizeyde azalmis, 15-29 ml/dk
siddetli diizeyde azalmis ve < 15 ml/dk son donem bdbrek yetmezligi olarak
tanimlanmustir (Tablo 4) (22).



Tablo 4. KDIGO 2012 rehberinde GFR degerlerine gore KBY evrelemesi

(22)
GFR evresi GFR (ml/dK) Terimler
Gl > 90 ml/dk Normal ya da hafif
artmis
G2 60-89 ml/dk Hafif azalmis
G3a 45-59 ml/dk Hafif orta diizeyde
azalmig
G3b 30-44 mil/dk Orta siddetli diizeyde
azalmis
G4 15-29 ml/dk Siddetli diizeyde
azalmis
G5 < 15 ml/dk Bobrek yetmezligi

KDIGO rehberinde, GFR’ye gore yapilan evrelemeye ek olarak, albiiminiiriyi
temel alan bir siniflama da yapilmigtir. Buna gore, AER < 30 mg/24 saat ya da ACR
<30 mg/gram Al evresi, AER 30-300 mg/24 saat ya da ACR 30-300 mg/gram A2
evresi, AER > 300 mg/24 saat ya da >300 mg/gram ise A3 evresi olarak
adlandirilmistir. Terimler kisminda, A1l evresi normal hafif diizey artmis, A2 evresi
orta diizeyde artmis, A3 evresi ise siddetli diizeyde artmis olarak tanimlanmistir.
Ayrica bu evrelemedeki A2 mikroalbiiminiiriye, A3 ise makroalbiiminiiriye denk

gelmektedir (Tablo 5) (22).

Tablo 5. KDIGO 2012 rehberinde albiimin degerlerine gore KBY
evrelemesi (22)

Albuminari AER ACR Terimler
evresi
Al < 30 mg/24 saat <30 mg/gram Normal hafif
diizey artmis
A2 30-300 mg/24 saat  30-300 mg/gram Orta diizeyde
artmis
A3 > 300 mg/24 saat >300 mg/gram Siddetli dlizeyde
artmis




EPIDEMIiYOLOJi
Prevalans

Ulkemizde 10748 eriskinin katildigi, CREDIT olarak adlandirilan, g¢ok
merkezli bir ¢alismanin sonuclarina gére KBY prevalanst kadinlarda %18,4 ve
erkeklerde %12,8°dir (4). Kanada’da, 2007-2009 yillar1 arasinda, 3689 eriskin
arasinda ger¢eklestirilen ¢alismada KBY prevalansi %12,5 olarak bulunmustur (23).
Cin’de 2009-2012 yillar1 arasinda 11013 erigkin katilimcr ile yaptiklar1 ¢alismada
KBY prevalanst %9,88 olarak belirlenmistir (24). Cin’de 2006-2007 yillarinda, 6311
eriskin iizerinde yapilan arastirmada erigkin niifusta prevalans %12,1 olarak
bulunmustur (25). Amerika Birlesik Devletleri’'nde yillik olarak yaymlanan US
Renal Data System 2017 raporuna gore eriskin niifusta KBY prevalans: %14,8 dir
(26). Centers for Disease Control and Prevention (CDC) ise Amerika Birlesik
Devletlerin’nde eriskin niifusta KBY prevalansinin % 15 oldugunu, kadinlarda
prevalansin %16 ve erkeklerde prevalansin % 13 oldugunu tahmin etmektedir (3).
Bir ¢alismada, 32 lkeden gelen verilerin sistematik analizi sonucu erkeklerin %10,4
ve kadinlarda %11,8 olarak bulunmustur (27). Japonya’ da yapilan bir ¢alisma, evre
3 ve daha ileri evredeki KBY hastast prevalansinin, % 7,5 oldugunu gostermistir

(28).

Mortalite

En sik mortaliteye neden olan hastaliklar1 ve bunlarin yillara gére degisimini
aragtirmak {izere 187 {ilkeden gelen 6liim verileri lizerinden yapilan bir sistematik
analizde 1990 yilinda en sik 6liime neden olan hastaliklar arasinda 27. sirada (yillik
6lim hiz1 100.000’de 15,7) oldugu goriilen KBY nin, 2010 yilinda bu listede
18.siraya (yillik 8liim hizi 100.000°de 16,3) yiikseldigi goriilmiistiir (5). Isveg’ te,
1999-2010 yillarinda yapilan bir kohort arastirmasinda, KBY hastalarinda 6liim
riskinin yas arttikca arttig1, erkek hastalarda 6liim riskinin kadinlara gore daha diisiik
oldugu, G5 evresi KBY hastalarinin G4 evresi KBY hastalarina gore neredeyse {i¢
kat fazla 6liim riskinin oldugu sonucuna varilmistir. Egitim diizeylerine bakildiginda
ise; 12 il lizeri egitim alanlarin, 9 y1l ve alt1 egitim alanlara gore daha diisiik 6lim
riskine sahip oldugu gosterilmistir (29). KDIGO, 2011 yilinda yayimladigi bir
raporda, albliminiiri diizeyindeki artisin, GFR diizeyinden bagimsiz olarak, mortalite

riskini arttirdigini belirtmistir (30).
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Risk Faktorleri

Cinsiyet

CREDIT calismasina gore, Tiirkiye’ deki KBY hastalarinin %55,7’si kadindir
(4). ABD’ de kadinlarda KBY prevalansinin, erkeklere gore daha fazla oldugu
gosterilmistir (26). Bununla birlikte, erkeklerde KBY, kadinlardakinden daha kétii
prognozludur (31, 32).

Yas
Geriatrik niifusta KBY siklig1 daha fazladir (26). Bununla birlikte Isveg’te
yapilan iki calismada, genc hastalarin yaslilara gore renal replasman tedavisine

riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir (29, 31).

Etnik Koken

Farkli etnik gruplar arasinda da KBY goriilme yas1 ve progresyon hizi
degisiklikler gostermektedir. ingiltere’de yapilan bir arastirma, giiney asya kokenli
ingilizlerin, beyaz ingilizlere gore, son donem bobrek hastaligina daha erken yaslarda
ulagtigini belirlemistir (33). Benzer sekilde, Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik
olarak yaymlanan US Renal Data System raporu verilerine gore siyahlarin beyazlara
gore, KBY iligkili morbidite ve mortalitesinin daha fazla oldugu sonucuna
varilmaktadir (26). Etnik ¢alismalardaki bu bulgular, genetik ve ¢evresel faktorlerin,
KBY gelisiminde ve hastaligin son donem bdbrek yetmezligine ilerlemesinde etkili
oldugunun kaniti olarak gosterilebilir. Nitekim genetik ¢aligmalara bakildiginda,
APOLI genindeki degisikliklerin siyahlarda kronik bobrek yetmezligi gelisimi ile

iliskili olabilecegini gosteren ¢aligsmalar vardir (34, 35).

Viicut Kitle Indeksi (VKI)

VK1’ si 30 ve iizerinde olan kisiler KBY acisindan, diger kisilere gére daha
fazla risk altindadir (26).

Sigara
Sigara igmek diyabetiklerde, Immunglobulin A (IgA) Nefropatisinde, Lupus
Eritematosusta ve polikistik bobrek hastalifinda proteiniiriyi arttirmakta ve KBY’

nin prognozunu kotiilestirmektedir (36).
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Tlaglar

Fenasetin gibi bazi1 analjezikler, antibiyotikler ve antiviral ilaglar ve
radyokontrast maddeler KBY i¢in risk faktoriidiir. Bunlar disinda, alternatif tip
kapsaminda kullanilan bitkisel tirtinler de KBY’nin progresyonunda etkili olabilir
(36).

Akut Bébrek Hastalig1 Oykiisii

Akut bobrek hasar1 Oykiisii olan hastalarda daha sonra KBY gelisme

olasiligmin artmis oldugu gosterilmistir (37, 38).
Nefrektomi Oykiist
Nefrektomize hastalarin daha sonraki yasamlari sirasinda KBY’ye yakalanma
ihtimalleri yiikselmistir. Bu yiikselis, azalan nefron sayisina baglanmaktadir (39, 40).
Diigiik Dogum Agirligy

Diisiik dogum agirligi ve prematiiritenin KBY gelisiminde risk faktorii

oldugunu kanitlayan ¢aligsmalar vardir (41, 42).

ETiYOLOJI

KBY etyolojisinin  biiyiikk bir kismuni diyabet ve hipertansiyon

olusturmaktadir. Glomeriilonefritler ise ti¢iincii siklikta bulunan nedendir (36).
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Tablo 6. KBY etyolojisi (43)

Diyabetes Mellitus

Hipertansiyon

Glomerdulonefrit

Amiloidoz, hafif zincir hastaligi
e Sistemik Lupus Eritematozis
e Granllomatozisli Polianjitis

Tiibiilointerstisyal Hastahk
e Reflli Nefropatisi (Kronik Piyelonefrit)
e Analjezik Nefropatisi
e Obstriiktif Nefropati (Tas, Benign Prostat
Hipertrofisi)
e Mpyeloma Bobregi
e Kursun

Vaskuler Hastahk

Skleroderma

Vaskiilitis

Renovaskiiler Bobrek Yetmezligi
Ateroembolik Bobrek Hastaligi

Kistik Hastalik
e Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalig1
e Mediiller Kistik Bobrek Hastaligi

Diyabetes Mellitus

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) verilerine gére 2012 yilinda diyabet nedeniyle
1,5 milyon 6liim meydana gelmistir. Bu 6liimlerin % 43’ ii prematiir limlerdir (70
yas alt1). 2014 yilinda Diinya’da halen 422 milyon diyabet hastas1 vardir, bu da

diyabetin eriskinler arasindaki prevalansinin % 8,5 olmasi demektir (44).

Diyabetes Mellitus (DM) SDBY nedenleri arasinda % 12-55 oranda bir yer
kaplamaktadir. Diyabetik eriskin  bireylerde SDBY insidansi, diyabetik
olmayanlardan on kat daha fazladir (44). Bir ¢alismada, SDBY hastalar1 igerisinde
DM sikligmin % 50’ den fazla oldugu bildirilmistir (45).

Tiirkiye’ de 2013 yilinda hemodiyalize yeni baslayan 8757 hasta arasinda, en
sik gdzlenen etyoloji % 36 ile DM’ dir (6).
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Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) KBY icin hem bir neden olarak rol oynayabilirken, ayni
zamanda da KBY’nin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (46). ABD verilerine
gore, KBY’si olan hastalarin, kabaca %32’ sinin eslik eden hipertansiyon hastaligi
vardir (26). CREDIT ¢alismasi sonuglarina gore ise, ¢alismaya katilan hastalardan
herhangi bir evrede KBY ’si olan tiim hastalarin %56,3’ii ayn1 zamanda hipertansiyon

hastasidir (4).

Glomerulonefrit

Glomerulonefrit, glomerilin immunolojik etkilenimi sonucu olusan
hastaliklarin genel ismidir (47). Glomerllonefritler, DM ve HT’ den sonra en sik
bulunan KBY nedenidir (48). Eriskinlerde en sik goriilen glomeriilonefrit histolojik
tipleri, IgA nefropatisi, membrandz  glomerdlonefrit, fokal segmental
glomeriiloskleroz (FSGS), minimal change hastalifi ve mezangiokapiller
glomeriilonefrittir. Bu hastalarin 6nemli kisminda, altta yatan etyolojik neden
belirsizdir. Bununla birlikte, histolojik tiplere gore bazi etyolojilerin daha sik
goriildiigii bilinmektedir (Tablo 7) (49). Etyolojik neden saptanamayan olgulara
primer glomeriilonefrit denmektedir. Primer glomeulonefritin en sik teshis edilen tipi

IgA nefropatisidir (50).
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Tablo 7. Sik goriilen Glomeriilonefrit tipleri ve primer nedenleri (49)

Histolojik tip Primer neden

IgA Nefropatisi Henoch Schonlein Purpura, Hepatik
Siroz

Membran6z Glomerulonefrit Malignensi,  Kronik  Enfeksiyonlar

(Hepatit B, malarya gibi), Sistemik
Lupus Eritematosus (SLE), Ilaglar

(Non-Steroid Antiinflamatuarlar,
penisilamin gibi)

Fokal Segmental Glomeriloskleroz Genetik hastaliklar, HIV enfeksiyonu,
eroin bagimlilig

Minimal Change Hastaligi Ilaglar (Ozellikle Non-Steroid Anti-

inflamatuarlar), Malignensi (Ozellikle
hematolojik), Kronik Enfeksiyonlar
(Tuberkuloz, HIV, Hepatit B)

Mezengiyokapiller Glomerilonefrit Otoimmiin hastaliklar (6zellikle SLE,
kriyoglobulinemi), Kronik Enfeksiyon-
lar (Hepatit B, Hepatit C, malarya,
lepra, enfektif endokardit, ventrikilo-
atriyal sant enfeksiyonu), plazma hiicre
diskrazisi

Diger Nedenler

Iskemik nefropati olarak da ifade edilen renovaskiiler hastalik, renal arterde
ya da bobrek icerisindeki intra-renal arter veya arteriyollerde bir tikaniklik olmasi
sonucu olusur. Bu tikaniklik ¢ogunlukla aterosklerotik bir hadise sonucu meydana

gelmektedir. Renal arter stenozunun klinikte goriilen en 6nemli sonuglart HT ve

KBY dir (47).

Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi, prevalansi 1 / 1000 olan
genetik bir hastaliktir. Bu hastalikta, %85 vakada PKD1 gen mutasyonu, geriye
kalan %15’ lik kisimda ise PKD2 mutasyonu vardir. Bu iki mutasyon hastalarda kist

olusumuna neden olarak KBY” ye ilerlemektedir (47).

Uriner sistemde tas hastaligi, idrarda zaten dogal olarak bulunan minerallerin
kristalize olup anormal sekilde birikimi sonucu olugmaktadir. Bu taslar, en sik
kalsiyum bilesiklerinden meydana gelmektedir, kalsiyum disinda; {rat, sitriivit

(Magnezyum Amonyum Fosfat) ve sistin gibi maddeler de daha az sikliklarda

15



bulunabilirler. Toplumda tas hastaligi i¢cin yasam boyu risk, erkeklerde % 12,
kadinlarda ise % 6 olarak hesaplanmistir (47).

Tiibiilointersitisyel hastaligin en sik nedeni Non-Steroid Anti-inflamatuar
ilaclardir, bu ila¢ grubu disinda; lityum, takrolimus, siklosporin ve bitkisel ilaglar
gibi ilaclar da tiibiilointestisyel etkilenime neden olmaktadir. Tiiberkuloz ve
sarkoidoz gibi graniilomatoz hastaliklarin seyri sirasinda, interstisyel tutulum
goriilebilir. Insan sagligim1 olumsuz ydnde etkileyen gevresel etkenlerden biri olan
kursun da, tiiblilointersitisyel hastaliga neden olabilir, bunlar disinda, Bartter ve

Gitelman Sendromu da sebeplerden iki tanesidir (49).

PATOFIiZYOLOJi

KBY’yi bircok hastalik baslatabilmektedir, fakat KBY nin progresyonunda
rol oynayan kisitli sayida ortak yolak vardir; bu yolaklarin hepsinin ortak noktasi,

nefronda olusan adaptif degisimlerin zararli sonuglar dogurmasidir (36).

KBY nin progresyonunda etkili olan yolaklardan iizerinde en ¢ok calisilani
hiperfiltrasyondur. Bu olay, belli bir miktar nefronun kaybi sonucu geriye kalan
nefronlarin olusturdugu bir adaptif degisimdir. Bu adaptif degisim sayesinde, geriye
kalan nefronlar, kaybedilen nefronlarin olusturdugu fonksiyon agigini, daha fazla
calisarak yani hiperfiltrasyon yaparak kapatabilmektedir ancak belli bir siire sonra bu

hiperfiltrasyon durumu nefronlarda hasara neden olmaktadir (36).

Bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi; viicut elektrolit ve sivi dengesinde
bozulmalar, kan basincinin diizenlenememesi, endokrin islevlerin azalmasi,

metabolizma artiklarin uzaklastirilamamasi sonuglarini dogurmaktadir (Tablo 8)

(43).
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Tablo 8. KBY hastalarinda bozulan biobrek fonksiyonlar: ve sonuclari

(43)
Bozulan Bbébrek Fonksiyonu Sonugclar

Elektrolit konsantrasyonu ve sivi Hiponatremi, hiperpotasemi,

volimi hipokalsemi, hiperfosfatemi

Kan basinci regiilasyonu Hipertansiyon, kardiyovaskuler
hastaliklar

Endokrin islev Anemi, Kemik hastaligi, Vitamin D
diizeyi azalmasi, insulin gibi peptit
hormonlarin yarilanma omriiniin
uzamasl

Metabolizma artiklarinin Anoreksiya, bulanti, norolojik disfonk-

uzaklastirilmasi siyon, kas proteininde kayip, yumusak

dokuda oksalat ve fosfat birikimi

Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RAAS) kan basinci regiilasyonunda
onemli rol oynamaktadir. Renin jukstaglomeriiler aparatta sentezlenen ve depolanan
bir maddedir. Renin, renal perflizyon basincinda diisiis oldugunda, makiila densaya
sunulan sodyumun azalmasi durumunda, (1 adrenerjik reseptér aktivasyonu
sonucunda ve prostaglandin E> gibi maddelerin etkisiyle kana salinimi artan bir
hormondur. Reninin esas fonksiyonu anjiotensinojeni anjiotensin I’e doniistiirmektir.
Anjiotensin | ise, Anjiotensin Converting Enzim (ACE)’nin katalizledigi bir
reaksiyon ile viicutta anjiotensin II’ ye doniismektedir. Anjiotensin II, nefron kaybi
sonucu olusan adaptif degisikliklerden olan; kalan glomeriillerin hasara gitmesine
neden olan; KBY’ nin progresyonunda etkili olan glomeriler kapiller diizeyinde

hipertansiyonun olusumunda kritik role sahiptir ( Sekil 1) (51).
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Sekil 1. Tlerleyici bobrek hasarimin mekanizmasi

SEMPTOM VE BULGULAR

KBY’ nin semptomlari, genellikle non-spesifiktir
ulasana kadar siddetli semptomlarla karsilagmayabilirler. Hastaligin en sik rastlanan
non-spesifik semptomlari, yorgun hissetme, konsantrasyon problemleri, azalmis
istah, uyku sorunlari, gece yatarken kas kramplari, ayak ve ayak bileklerinde sislik,

goz etrafinda kabariklik, kasintili kuru bir cilt, 6zellikle geceleri iseme ihtiyaci

olmasi ve giin i¢inde artmig idrara gitme sikligidir (49).

KBY’nin klinik prezentasyonu, hastaligin etyolojisine ve evresine gore
farkliliklar icerebilmektedir. Diyabetik nefropatili hastalar asemptomatik olup
mikroalbiiminiiri ile tespit edilebilirler. Bazi1 KBY’li hastalar klinige hipertansiyon
belirtileri ile bagvururlar ve renal hastalik tanisin1 daha sonra alirlar. Yukarida da

bahsedildigi gibi, KBY belirtilerinin agikar olmaya bagladigi dénem, genellikle

18

%S

kisiler, SDBY’ye




hastanin SDBY oldugu evredir, bu evrede olusan non-spesifik belirtilerin timine
uremik sendrom ismi de verilir (Tablo 9) (52, 53).

Tablo 9. Uremik Sendrom belirtileri (52, 53)

Belirti olusan sistemler Belirtiler

Sinir Sistemi Basagrisi, Uyku sorunlari, yorgunluk,
kramp, motor becerilerde bozulma,
nobet, stipor, koma

Gastrointestinal Sistem Bulanti, kusma, anoreksi, stomatit,
gastrit, Ulser

Hematolojik Sistem Anemi, kanama

Kardiyovaskuler Sistem Hipertansiyon, perikardit,
kardiyomiyopati

Solunum Sistemi Akciger 6demi, plevrit

Deri Kasinti, yara iyilesmesinde bozulma,
melanosis, tirnaklarda atrofi

Kas ve iskelet sistemi Hiperparatiroidizm, osteodistrofi,
adinamik kemik hastaligi, gut ve
psodogut

Endokrin Insiilin  direncinde  artis,  erektil
disfonksiyon, amenore, hiperlipidemi

Asit Baz ve Elektrolitler Hipokalsemi, hiperfosfatemi, hipermag-
nezemi, hiperpotasemi,  metabolik
asidoz

TANI

Glomeriiler Filtrasyon Hizinin Belirlenmesi

GFR’ yi o6lgmenin en kesin yolu, glomerilusta filtre olduktan sonra,
tibdllerde geri emilmeyen ve tiibile sekrete edilmeyen bir maddenin eksojen olarak
verilmesi ve bu maddenin plazmadan klirens hizinin 6l¢iilmesidir. Bu 6zelliklere
sahip olan maddelerden en c¢ok bilinenleri indlin, ioheksol, ®>Cr-
Etilendiamintetraasetikasit (EDTA) ve ?°|-Totalamat’ tir. Bununla birlikte, GFR
Olgtimii pahali ve zor bir yontemdir. Bu yiizden pratikte, GFR 0Ol¢cimi yerine

GFR’nin tahmin edilmesine yarayan bazi formiiller kullanilmaktadir. Bu formiillerde
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de hesaplama sirasinda, en sik kullanilan madde, kas metabolizmasinin bir {iriinii

olarak endojen olarak Uretilen kreatinindir (49).

GFR Tahmininde Kullanilan Formiiller
MDRD (Modification of Diet in Renal Diseases) formili, CKD-EPI (Chronic

Kidney Disease Epidemiology Collaboration) formuli ve Cockcroft Gault formali

GFR tahmini yapmakta kullanilan bir formiillerdir (49).

MDRD formiilii = 175 X (Scr)+* X (Yas) %2 X (Eger kadimsa; 0,742 ile
carpilir ) ve (Eger siyahi irktan ise; 1,212 ile garpilir) (54).

CKD-EPI formiili, kesinlik bakimindan, MDRD formiiliine yakin bagka bir
formaldur (55).

Tablo 10. Cinsiyetlere ve kreatinin duzeylerine gére CKD-EPI formali

(49)
Cinsiyet Serum Kreatinin Esitlik
pmol/L (mg/dl)
Kadin <62(<0,7) 144 X (Scr / 0,7)0%32° X
(0,993)¥
> 62 (>0,7) 144 X (Scr / 0,7)129 X
(0,993)
Erkek <80(<0,9) 141 X (Scr / 0,9)%41 X
(0,993)¥¢
>80 (>0,9) 141 X (Scr / 0,9)12% X
(0,993)*

Cockcroft - Gault formilu ismi, bu formiilii gelistiren bilim adamlarinin adina

ithafen koyulmustur (56).

Cockcroft — Gault formilu = [(140 - yas) X Viicut agirhg (kg)] / [72 X Scr
(mg/dl)] ve eger hasta kadin ise ¢gikan sonug 0,85 ile garpilir (56).

idrar Tetkikleri

Idrar tetkikleri, 6zellikle GFR’ nin normal oldugu durumlarda tami icin
onemlidir (49). KBY’ de goriilebilen proteiniiri, hematiiri ve idrar sedimentlerinin

belirlenmesinde kullanilmaktadir (57, 58). Geg¢miste, idrardaki toplam protein
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miktari, tan1 ve takip amaciyla kullanilmistir, ancak giiniimiizde, spot idrarda ACR

ve AER’nin kullanim1 6nerilmektedir (22, 59).

Goruntuleme Yontemleri

KBY icin birinci sirada yapilmasi gereken goriintiileme ydntemi
ultrasonografidir. Ultrasonografide obstriiksiyona neden olan bir durum, polikistik
bobrek hastaligini diisiindiiren bir goriiniim olup olmadigina, bébregin boyutlarinda
bir artis olup olmadigina bakilir, zira bu son durumda, etyolojisinin diyabet olma
olasilign fazladir. Ote yandan, kronik glomeriiler veya tiibiilointerstisyel hastalik
durumunda, bobrekler kiiclilmiis olarak goriilebilir. Eger, iki bobrek boyut olarak
birbirinden farkli ise, bu durumda, renal arterde bir stenoz olabilecegi géz Oniinde

bulundurulmalidir (43).

Histopatolojik inceleme
KBY’nin etyolojisinin kesin olarak belirlenmesi amaciyla renal biyopsiye
bagvurulabilir, 6zellikle nedeni aciklanamayan nefropati durumunda ve glomertilo-

nefritin ayirict tanisinin koyulmasi amaciyla bagvurulmaktadir (60, 61).

KOMPLIKASYONLAR

KBY’ nin komplikasyonlart ¢ogunlukla asemptomatiktir ve 60 ml/dk
altindaki GFR diizeylerine kadar tespit edilmesi zordur (21).

Hipertansiyon

Bobreklerin zengin bir sempatik innervasyonu vardir. Bébregi innerve eden
sempatik sinirler ndroepinefrin salgilamaktadir ve renal arterin ana dallarina yakin
seyretmektedir. Ayrica, sempatik sinirler, jukstaglomeriiler aparatta renin salgilayan
granuler hicrelere de yakin seyretmektedir. Bobrekte, sempatik aktivite artigina
neden olan bir durum oldugunda, bu sempatik impulslar, jukstraglomeriiler aparattan

renin salinimini arttirmaktadir (12).

KBY hastalarinda, bobreklerde sempatik desarj artmistir (62). Artmis
sempatik uyarim, RAAS’yi aktive eder ve hipertansiyonun olusumunda rol oynar

(63). Hipertansiyon ise, renal hasar1 hizlandirmaktadir (64).
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Anemi

KBY’li hastalarda aneminin nedeni olarak bir¢ok faktor etkili olmaktadir.
Hastalikla iliskili olarak, EPO diizeyinin diismesi bunlardan biridir, nitekim, KBY’li
olup anemisi olmayan hastalarla, KBY’li olup anemisi olan hastalar
karsilastirildiginda, anemi gelisen hastalarda EPO diizeyinin daha diisiik oldugu
belirlenmistir (65). KBY” 1i hastalarda bunun yaninda, eritrositlerin yasam siireleri de

kisalmistir (66).

KBY hastalarinda, artmis demir kaybi, inflamasyon nedeniyle viicut depo-
larindaki demirin azalmis kullanimi1 ve bozulmus intestinal demir emilimi nedeniyle

demir eksikligi anemisi goriilme olasilig1 yiiksektir (67, 68).

Kalsiyum ve fosfor metabolizmasi bozukluklari

KBY’ da kalsiyum ve fosfor dengesinde rol oynayan hormonlar olan
parathormon (PTH), D vitamini ve fibroblast growth faktoér 23 (FGF-23)’ {in dolasan
miktarlarinda degisiklikler olmaktadir, bunun sonucu olarak da, kalsiyum ve fosforun

viicuttaki homeostazisi bozulmaktadir (69).

KBY evre 3’ te, hastalarda, fosfat yiikiinii viicuttan atma kapasitesi azalmistir,
bu da hiperfosfatemiye neden olmaktadir, bu da kanda PTH diizeyinin artmasina, D

vitamininin azalmasina ve FGF-23 artisina neden olmaktadir (69).

PTH’ nin bobreklerdeki ve kemiklerdeki reseptorlerinde  direng
gozlenmektedir. KBY’ da bu degisiklik, kandaki D vitamininin azalmasinin ve

hiperfosfateminin etkileri ile birlikte, hipokalsemiye sebep olmaktadir (69).

KBY hastalarinda kalsiyum ve fosfatin birikimi sonucu, kalsiflaksi ad1 verilen
bir tablo olusabilmektedir (70). Bu tablo, deride nekroz ve ulserlerle karakterizedir

ve yuksek mortaliteye sahiptir (71).

Kemik Hastalig:

KBY hastalarinda, temelde iki tip kemik hastalig1 izlenmektedir. Bunlardan
ilki, yiiksek turnoverli kemik hastaligidir ve bu durumun sonucunda osteitis fibroza
meydana gelmektedir. ikinci tipi ise, diisiik turnoverli kemik hastalifidir, bu gruba

osteomalazi ve adinamik kemik hastalig1 girmektedir (72).
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Asidoz

KBY hastalarinda metabolik asidoz sik goriilmektedir. Bunun sonucu olarak
da protein katabolizmasi artmakta, protein sentezi azalmaktadir. Ayrica, kronik
metabolik asidoz insulin resistansina da neden olmaktadir (73). Metabolik asidoz,

kemikteki osteomalazinin olusumunda da etkilidir (74).

Kardiyovaskuler hastalik

KBY hastalar1 ve o6zellikle SDBY olanlar, kardiyovaskiler hastaliklar
nedeniyle olan mortalitelerindeki artis yoniinden dikkat ¢cekmektedir. Ani kardiyak
6lim ve aritmilere bagh 6liim bu hastalardaki 6liim nedenleri arasinda % 26 gibi

onemli bir kismu teskil etmektedir (75).

TEDAVI

Yasam tarzi degisikligi ve ila¢ tedavisi

Diger kronik hastaliklarda oldugu gibi KBY’de de, oncelikle yasam tarzi
degisikleri 6nerilmelidir. Kardiyovaskuler hastaliklardan dolayr 6liim riski artmis
oldugu i¢in, bu hastalara haftada 5 defa, 30 dakikalik egzersiz Onerilmektedir. Bu

hastalar eger sigara kullaniyorlarsa, sigaray1 da birakmalidirlar (22).

KBY tedavisindeki ilk amag¢, kan basincini distirmektir. Clnki kan
basincindaki  yiikseklik  renal hasar1  arttirarak SDBY’ye  progresyonu
hizlandirmaktadir (76). Bu nedenle, Anjiotensin Converting Enzim (ACE)
inhibitorleri ve Anjiotensin Reseptor Blokdrlari (ARB), didiretikler ve kalsiyum kanal
blokorleri kullanilir, bu ilaglarla tedavide, evre 1 — 4 hastalarda kan basinci, < 1
gr/gilin proteiniirisi olan hastalar i¢in Onerilen diizey olan 130/80 mmHg’ ye inene
kadar devam etmelidir, > 1 gr/gun proteindrisi olan hastalar icin 6nerilen diizey ise
125 /75 mmHg’ dir (77). ACE inhibitorii ve ARB’ nin albiiminiiri {izerinde de etkisi

vardir, bu da hasara kars1 bobreklerin korunmasinin bagka bir yoludur (78).

Kan basinci hedefine ulasmak icin, tuz kisitlamasi da gerekmektedir; KDIGO
2012 rehberinde tuz alimi giinlik 2 gr olarak oOnerilmektedir (22). KBY’de
hipertansiyonun tedavisinde, ACE inhibitorleri ve ARB’ lerin kullanimi sirasinda

hiperkalemi ile karsilagilmasi durumunda ve ileri evre KBY’lilerde 6demin
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azaltilmasi amaciyla tedaviye loop ditiretikleri de eklenebilir (79). KBY” 1i diyabetik
hastalarda siki glisemik kontrol mikrovaskiiler ve makrovaskiiler hastaligin
ilerlemesini yavaslatmaktadir. Glisemik kontrol i¢in hedef HbA1C degeri < % 7’ dir
(80). Bu hastalarda bobrek yolu ile atilan ilaglar i¢in doz ayarlamasi gerekmektedir.

(53)

Renal Replasman Tedavisi

Ug tip renal replasman tedavisi vardir. Bunlar; hemodiyaliz, periton diyalizi

ve transplantasyondur.

2013 yili verilerine gore Tiirkiye’ de 66711 renal replasman tedavisi alan
hasta vardir. Bunlarin, % 79’u hemodiyaliz tedavisi almaktadir, % 14’1

transplantasyon, % 7’ si ise, periton diyalizi almaktadir (6).

Hemodiyaliz alan hastalarda en sik gozlenen etyoloji diyabetes mellitustur.
Bunu hipertansiyon ve glomertlonefrit takip etmektedir. Periton diyalizi alan

hastalarda ise, en sik etyoloji hipertansiyondur (6).

Saglik Bakanligi 2017 yili verilerine gore, 2017 yilinda, 3342 hastaya bobrek
nakli yapilmistir. Bu hastalardan 2649°u canlidan yapilmis, 693’1 kadavradan
yapilmugtir (81).

Tablo 11. Renal replasman tedavisi endikasyonlari (80)

Endikasyon

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

Dilretiklere direncli voliim yuklenmesi

Refrakter hiperkalemi

Uremik komplikasyonlar (Kanama, tiremik perikardit, tremik noropati, Gremik

akciger)

Tedaviye direncli metabolik asidoz
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Hemodiyaliz ve komplikasyonlari

Diyalizin amaci, KBY hastalarinda bozulmus olan, sivi elektrolit degisimin
gerceklestirmektir. Sivi ve soliit degisimi iki yolla yapilabilmektedir. Biri diflizyon,
digeri ise ultrafiltrasyondur. Diflizyonda soliitler, yiiksek konsantrasyonda oldugu
kandan, yar1 gegirgen filtre yolu ile diisikk konsantrasyonlu olan diyalizat tarafina
geemektedir. Ultrafiltrasyonda, uygulanan basing sayesinde, kandaki sivi kisim

membrani gegmektedir, s1vi ile birlikte, solutler de ge¢cmektedir (82).

Hemodiyaliz islemi sirasinda, kan ekstrakorporeal dolasima alinmaktadir.
Kan bir igne ya da kateter yoluyla alinarak diyaliz filtresinden gegirilmektedir.
Diyaliz filtresinde yar1 gecirgen bir membran bulunmaktadir. Kandaki soliitler bu
membrandan karsi tarafa gegmektedir. Daha sonra kan, ayri bir vendz porttan viicuda

donmektedir (36).

Hemodiyaliz igin, kalici bir giris yolu istendigi diizenli hemodiyaliz yapilmasi
gereken durumlarda iki yontem kullanilabilmektedir, bunlardan birincisi
arteriyovendz fistuldur, ikincisi ise, arteriyovendz grefttir. Arteriyovenoz fistll daha
cok tercih edilen bir yontemdir. Bunun diginda, diizenli hemodiyaliz yapilmasi

gerekmeyen hastalarda gegici kateterle giris de saglanabilmektedir (83).

Hemodiyaliz komplikasyonlari, tedavi iliskili ve makine ile iliskili
komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. En sik gbzlenen tedavi iligkili komplikasyon
hipotansiyondur; hipotansiyon diyalize baslamadan 6nceki kan basinci degerine gore
en az 30 mmHg’ lik bir diisiis olmasi1 ya da sistolik kan basincinin 100 mmHg’ nin
altina inmesi ve bulanti, kusma, biling degisikligi gibi semptomlarla kendini
gostermesidir. Hipertansif kriz sik gozlenen bir baska komplikasyondur. Diyalize
baglamadan Onceki sistolik kan basinci degerinin 30 mmHg Uzerinde sistolik kan
basinci Ol¢limii olmast  ve basagrisi, gormede bulaniklik ve tinnitus gibi
semptomlarin bu duruma eslik etmesidir. Bunlar disinda gozlenen diger tedavi iliskili
komplikasyonlar; kas kramplari, priiritus, ates, kanama, bas agrisi, kusma, lumbar
agri, palpitasyon ve disequlibrium sendromu ve anafilaksidir. Makine iligkili
komplikasyonlar ise, hemoliz, hipertermi ya da hipotermi, makinede tuzaklanan kana
bagli kan kayb1 ve hava embolisidir (Tablo 12) (84-86).

25



Tablo 12. Hemodiyaliz komplikasyonlar: (84-86)

Tedavi iliskili komplikasyon

Makine iliskili komplikasyon

Hipotansiyon
Kas Kramplari
Hipertansif kriz
Priritus

Ates

Kanama

Bas agris1
Kusma
Lumbar agr1
Palpitasyon
Disequlibrium Sendromu

Anafilaksi

Hemoliz

Hipotermi
Hipertermi
Kan kayb1

Hava embolisi
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GEREC ve YONTEM

HASTALARIN TOPLANMASI ve VERI KAYITLARI

Bu ¢alisma Adiyaman ve bolgesindeki resmi ve 6zel hemodiyaliz birimlerine
01.05.2017- 01.07.2017 tarihleri arasinda basvuran kronik hemodiyaliz tedavisi
altindaki KBY hastalar1 lizerinde gergeklestirilmistir. Calisma i¢in Adiyaman
Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Bilimsel Arastirmalar1 Degerlendirme
Komisyonu tarafindan 01.05.2017 tarih ve 12/03 sayili karari ile etik kurul onayi
alindi. Calismamiz Helsinki bildirisine uyumlu bir sekilde gerceklestirildi.

Calismaya dahil edilme Kkriterleri
e 18 yas lizeri bireyler
e Haftada en az bir kere diizenli olarak hemodiyaliz tnitelerinde hemodiyalize

giren giincel rehberlere gore kronik bobrek yetmezligi tanisi olan hastalart

Cahismadan dislanma Kriteleri

e 18 yas alt1 hastalar
e Her hafta diizenli olarak hemodiyalize girmeyen kronik bobrek yetmezligi

hastalar.

ARASTIRMANIN TiPi

Aragtirma kesitsel, tanimlayici tipte epidemiyolojik bir ¢alismadir.

CALISMA YONTEMIi
Calisma siiresi igerisinde kronik hemodiyaliz tedavisi altinda olan toplamda
168 KBY hastasina ulasildi. Bu hastalardan 30’u 18 yas altinda oldugu i¢in, 35’1

calismaya goniillii olmadigr i¢in ¢alismadan dislandi. Caligma toplamda 103 hasta

dahil edildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, ¢alisma durumu gibi
sosyodemografik 0Ozellikleri, hemodiyaliz suresi, prediyaliz takip siresi, KBY

etiyolojisi, komorbid hastalik varligr gibi klinik 6zellikleri, MCV (mean corpusculer
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volime), ferritin, hemoglobin (Hb), alblimin, parathormon (PTH), kalsiyum ve fosfor
seviyesi gibi laboratuvar analizleri kaydedildi. Hastalarin verileri takipli olduklar
merkezlerin arsivlerinden alindi. Sosyo-demografik ve klinik 6zellikler hastalar ve

yakinlari ile goriisiilerek temin edildi.

Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglar1 6l¢iildii. Hipertansiyon tanisinda
2013 European Society of Hypertension ve European Society of Cardiology
(ESH/ESC) rehberleri temel alindi (87). Diyabet tanisinda ise 2010 American
Diabetes Association (ADA) kriterleri ve 2011 World Health Organisation (WHO)
kriterleri temel alind1 (88).

VERILERIN ANALIZI
Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket

programi kullanilarak yapildi. Tanimlayicr istatistikler sayi, ylizde, ortalama ve
standart sapma seklinde Ozetlendi. Degiskenlerin normal dagilimma uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov—
Smirnov, Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosterme
durumuna gore belirlenen sayisal degiskenler iki grup arasinda Bagimsiz Gruplarda
T testi kullanilarak, i{i¢ grup arasinda One-Way ANOVA testi kullanilarak
karsilagtirildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Anlaml
farklilik bulunan durumlarda Bonferonni testiyle post-hoc analizler gergeklestirildi.
Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenler iki grup arasinda Mann Whitney U
testi, ¢ ve daha fazla grup Kruskal Wallis Testi kullanilarak karsilastirildi. Ordinal
verilerin Kkarsilastirllmasinda ki-kare analizi kullanildi. Calismadaki istatistiksel

analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilagtirmalar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Hemodiyalize giren KBY hastalarin yas ortalamasi 54.3 + 17.7 yild1 (median
56 yil, 18-100 y1l araliginda). Hastalarin %51.5°1 erkek, %48.5°1 kadindi. Hastalarin
%67’sinde evli, %33’linde bekar idi. Hastalarin %34’ii okuryazar degilken, %54.4’1
ilkdgretim, %7.8°1 lise, %3.9’u iiniversite mezunuydu. Hastalarin %88.3’ii (n=91)
diisiik 6grenim diizeyindeyken (okur yazar degil + ilkdgretim), %11.7’si (n=12)
yiiksek 6grenim diizeyindeydi (lise + iiniversite). Hastalarin sadece %19.4’1 aktif
olarak calismaktaydi. %46.6’s1 ev hanimi, %18.4°1 issiz, %15.5’1 emekliydi. Tablo

13’te hastalarin sosyodemografik 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 13. Hastalarin sosyodemografik dzellikleri

Ozellik N (%)
Yas (Ort + SS) 543+ 17.7
Cinsiyet Erkek 53 (51.5)
Kadn 50 (48.5)
Medeni durum  Evli 69 (67.0)
Bekar 34 (33.0)
Egitim diizeyi Okur yazar degil 35 (34.0)
Ilkogretim 56 (54.4)
Lise 8 (7.8)
Universite 4 (3.9)
Calisma Aktif calisan 20 (19.4)
durumu
Ev hanim 48 (46.6)
Issiz 19 (18.4)
Emekli 16 (15.5)
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KLINIK OZELLIKLER

Hemodiyaliz siiresi hastalarin  %15.5’inde (n=16) bir yilin altinda,
%25.2’sinde (n=26) bir-ii¢ yil arasinda, %16.5’inde (n=17) Ug-bes yil arasinda,
%39.8’inde bes yildan fazlaydi.

E<1vyil
13yl
E3-5yl

u>5 il

Sekil 2. Hastalarin hemodiyaliz siireleri

KBY nedeni hastalarin %42.7’sinde (n=44) hipertansif nefroskleroz,
%30.1’inde (n=31) diyabet, %10.7’sinde (n=11) iirolojik nedenler, %6.8’inde (n=7)
kronik intertisyel nefrit, %5.8’inde (n=6) glomerilonefrit, %3.9’unda (n=4)
polikistik bobrek hastalifi, %1.9’unda (n=2) amiloidoz, %3.9’unda (n=4) diger
nedenlerdi, bununla birlikte hastalarin %19.4’iinde (n=20) KBY etiyolojisi tespit
edilemedi (idiopatik).
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Sekil 3. KBY etiyolojilerinin dagilimi

Hastalarin  %77.7’sinin  (n=80) komorbid hastaligi vardi. Hastalarin
%359.2’sinde (n=61) hipertansiyon, %47.6’sinda (n=49) kardiyovaskiiler hastaliklar,
%32’sinde (n=33) diyabet, %1.9’unda (n=2) serebrovaskiiler hastalik, %1.0’inde
(n=1) malignite, %1’inde (n=1) diger hastaliklar vardi.
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Sekil 4. Komorbid hastaliklarin dagilhim
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LABORATUVAR ANALIZLERI

Hastalarin ortalama MCV seviyesi 93.3 + 8.3 fL, ferritin seviyesi 846 + 440
ng/ml, hemoglobin seviyesi 11.3 + 1.9 g/dl, serum albimin seviyesi 3.4 + 0.5 g/dl,
PTH seviyesi 368 + 451 pg/ml, kalsiyum seviyesi 8.7 + 0.8 mg/dl, fosfor seviyesi 4.5
+ 1.2 md/dl’ydi.

Tablo 14. Hastalarin laboratuvar analizleri

Ort+SS Median Min-Max
MCV (fL) 93.3+8.3 94.0 60-121
Ferritin (ng/ml) 846 £ 440 821 19-1906
Hb (g/dI) 11.3+19 11.2 6.3-16.0
Albumin (g/d1) 3.4+05 3.5 1.5-4.5
PTH (pg/dl) 368 + 451 231 5-2148
Kalsiyum (mg/dl) 8.7+0.8 8.8 5.2-11.2
Fosfor (mg/dl) 45+1.2 4.3 1.4-8.7

Hastalar1 %4.9’unda MCV<80fL, %14.6’sinda MCV>100 fL’ydi. Hastalarin
%6.8’inde ferritin 50-100 ng/ml, %17.5’inde 200-500 ng/ml, %25.2’sinde 500-800
ng/ml, %50.5’inde ferritin seviyesi 800 ng/ml {izerindeydi. Hastalarin %19.4’linde
Hb<10 g/dl, %49.5’inde 10-12 g/dI’ydi. Hastalarin %47.6’sinda serum albiimin
seviyesi <3.5 g/dl, %32’sinde 3.5-4.0 g/dl, %20.4’linde 4g/dl iizerindeydi. Hastalarin
%40.8’inde PTH seviyesi 3.5 pg/dl altinda, %21.4’tinde 150-300 pg/dl, %37.9’unda
300 pg/dl tizerindeydi. Hastalarin %?29.1’inde kalsiyum seviyesi 8.5 mg/dl altinda,
%65’inde 8.5-10.0 mg/dl arasinda, %5.8’inde 10 mg/dl iizerindeydi. Hastalarin
%12.6’sinda fosfor seviyesi 3.5 mg/dl altinda, %53.4’linde 3.5-5.0 mg/dl arasinda,
%31.1’inde 5.1-7.0 mg/dl arasinda, %2.9’unda 7 mg/dl iizerindeydi.
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Tablo 15. Hastalarin laboratuvar sonuclarma gore dagilimi

N (%)

MCYV (fL) <80 5(4.9)
80-100 83 (80.6)
>100 15 (14.6)

Ferritin (ng/ml) 50-200 7 (6.8)
200-500 18 (17.5)
500-800 26 (25.2)
>800 52 (50.5)
Hb (g/dl) <10 20 (19.4)
10-12 51 (49.5)
>12 32 (31.1)
Albtmin (g/dl) <35 49 (47.6)
3.5-4.0 33(32.0)
>4 21 (20.4)
PTH (pg/dl) 0-150 42 (40.8)
150-300 22 (21.4)
>300 39 (37.9)
Kalsiyum (mg/dl) <8.5 30 (29.1)
8.5-10.0 67 (65.0)

>10 6 (5.8)
Fosfor (mg/dl) <3.5 13 (12.6)
3.5-5.0 55 (53.4)
5.1-7.0 32 (31.1)

>7 3(2.9

Hastalarin %50.5’1 (n=52) antihipertansif tedavi almaktaydi. Hastalarin

higbiri paratiroidektemi operasyonu gecirmemisti.

Vaskiiler girisim yolu, hastalarin %91.3’iinde (n=94) arterio-ventz fistul,
%6.8’inde (n=7) kalic1 kateter, %1’inde gegici kateter (n=1), %1’inde (n=1) greftti.

Prediyaliz takip siiresi hastalarin %64.1’inde (n=66) bir yilin altinda,
%23.3’iinde (n=24) bir-li¢ yil arasinda, %?2.9’unda (n=3) tlig-bes yil arasinda,
%9.7’sinde (n=10) bes yildan fazlaydi.
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EGITIM SEVIYESININ LABORATUVAR VE KLIiNIiK OZELLIiKLER

UZERINDEKI ETKISi

Egitim seviyesine gore ayrildiginda, hastalar arasinda ferritin (p=0.010) ve

alblimin (<0.001) seviyelerinin farklilik gosterdigi, MCV (p=0.404), hemoglobin
(p=0.516), PTH (p=0.592), kalsiyum (p=0.137) ve fosfor (p=0.105) seviyelerinin
benzerlik gosterdigi goriildii. Post-hoc analizlerde, tiniversite mezunlarinin ferritin
seviyesinin lise mezunlarindan daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.029). Universite
mezunlarinda serum alblimin seviyesi okur yazar olmayanlardan (p=0.001),

Ilkdgretim mezunlarindan (p<0.001) ve lise mezunlarindan (p=0.001) daha diistiktii.

Tablo 16. Egitim seviyesine gore laboratuvar verilerinin dagilimi

Okur yazar  Tlkégretim Lise Universite p

degil (n=56) (n=8) (n=4)

(n=35)
MCV (fL)* 948+83 929+83 898+101 91.0+11 0.115
Ferritin 956 +424 789+425 538+434 1283 +257 0.009
(ng/ml)*
Hb (g/dl)** 11.1+16 114+20 122+26 11.7+16 0516
AlbUimin 3405 35%x04 36%05 24+06 <0.001
(g/dl)**
PTH 283+407 419+496 376+268 379+483 0.332
(pg/di)*
Kalsiyum 87+08 8807 86%05 73+15  0.137
(mg/dl)*
Fosfor 41+10 474112 48+09 43+1.6 0.111
(mg/dl)*

*One-way ANOVA testi

**Kruskal Wallis testi

Yiiksek 6grenim seviyesindeki hastalar MCV (p=0.093), ferritin (p=0.662),

hemoglobin (p=0.200), albimin (p=0.080), PTH (p=0.447), kalsiyum (p=0.056) ve

fosfor (p=0.667) seviyesi acisindan diislik egitim seviyesindeki hastalarla benzerdi.
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Tablo 17. Egitim seviyesi gruplarmma g0re laboratuvar verilerinin
dagilim

MCV (fL)* 93.7+8.3 90.2+8.1 0.093
Ferritin (ng/ml)* 853 + 430 786 + 522 0.662
Hb (g/dl)** 11.2+18 120+22 0.200
AlbUmin (g/dl)** 35+04 3.2+£0.7 0.080
PTH (pg/dl)* 367 + 466 377 +331 0.447
Kalsiyum (mg/dl)* 8.7+0.7 8111 0.056
Fosfor (mg/dl)* 45+1.2 46+1.1 0.677
*Mann Whitney U testi

**Bagimsiz gruplarda t testi

Yiiksek 6grenim diizeyindeki hastalarin hemodiyaliz siireleri diisiik 6grenim
seviyesindeki hastalarla benzerdi (p=0.065). Yiiksek 6grenim diizeyindeki hastalarin

prediyaliz takip stireleri diisiik 6grenim seviyesindeki hastalarla benzerdi (p=0.170).

Tablo 18. Hastalarin egitim seviyesine gore hemodiyaliz ve prediyaliz
takip sureleri

Hemodiyaliz <3 yil 34 (38.6) 8 (66.7) 0.065
suresi >3yl 54 (61.4) 4 (33.3)
Prediyaliz <3yl 81 (89.0) 9 (75.0) 0.170
takip suresi >3 yil 10 (11.0) 3(25.0)

*Ki-kare testi



KBY ETiYOLOJISININ LABORATUVAR VE KLINIiK
OZELLIKLER UZERINDEKI ETKIiSi

KBY etiyolojisi glomerilonefrit olan ve olmayan hastalar MCV (p=0.499),
ferritin (p=0.439), Hb (p=0.146), albiimin (p=0.174), PTH (p=0.387) ve kalsiyum
(p=0.122) seviyeleri agisindan benzerdi. Fosfor seviyesi glomertlonefrit olanlarda
daha yuksekti (p=0.020).

KBY etiyolojisi diyabet olan ve olmayan hastalar ferritin (p=0.474), Hb
(p=0.073), alblimin (p=0.951), kalsiyum (p=0.285) ve fosfor (p=0.132) seviyeleri
acisindan benzerdi. MCV (p=0.049) ve PTH (p=0.024) seviyesi diyabet olanlarda
daha diistktii.

KBY etiyolojisi hipertansiyon olan ve olmayan hastalar MCV (p=0.081),
ferritin (p=0.857), Hb (p=0.884), albimin (p=0.842), PTH (p=0.113), kalsiyum
(p=0.316) ve fosfor (p=0.166) seviyeleri agisindan benzerdi.

KBY etiyolojisi PKBH olan ve olmayan hastalar MCV (p=0.928), ferritin
(p=0.547), Hb (p=0.882), alblimin (p=0.067), PTH (p=0.604), kalsiyum (p=0.493) ve

fosfor (p=0.663) seviyeleri agisindan benzerdi.

KBY etiyolojisi kronik interstisyel nefrit olan ve olmayan hastalar MCV
(p=0.386), ferritin (p=0.824), Hb (p=0.854) ve albimin (p=0.115) seviyeleri
acisindan benzerdi. Kronik interstisyel nefrit olanlarda PTH (p=0.018), ve fosfor

(p=0.008) seviyesi daha ylksek, kalsiyum (p=0.016) seviyesi daha diistiktii.

KBY etiyolojisi Urolojik nedenler olan ve olmayan hastalar MCV (p=0.328),
ferritin (p=0.962), albimin (p=0.484) ve kalsiyum (p=0.814) seviyeleri agisindan
benzerdi. Urolojik nedenlere bagli KBY olanlarda Hb (p=0.022), PTH (p=0.022) ve
fosfor (p=0.014) seviyeleri daha yiiksekti.

KBY etiyolojisi amiloidoz olan ve olmayan hastalar MCV (p=0.806), ferritin
(p=0.933), Hb (p=0.778), alblimin (p=0.200), PTH (p=0.075), kalsiyum (p=0.737) ve
fosfor (p=0.278) seviyeleri agisindan benzerdi.

KBY etiyolojisi idiopatik olan ve olmayan hastalar MCV (p=0.582), ferritin
(p=0.499), albimin (p=0.957), PTH (p=0.686), kalsiyum (p=0.096) ve fosfor
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(p=0.152) seviyeleri agisindan benzerdi. Idiopatik KBY olan hastalarm Hb (p=0.008)
seviyesi daha diistiktii.

Tablo 19. KBY etiyolojisine gore laboratuvar verilerinin dagilimi

MCV Ferritin Hb Albimi  PTH Kalsiyum  Fosfor
(fL) (ng/ml) (g/dl)  n(g/dl) (pg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

Glomeri- (+) 89.6+11.3 719471 12.5+1.7 3.7£0.2 393£315 9.2+0.6 5.8+1.4
lonefrit ) 93.548.1 853+439 11.3+1.9 3.4+0.5 366459 8.6+0.8 44+1.1
p 0.499 0.439 0.146 0.174 0.387 0.122 0.020
Diyabet (+) 90.749.5 799+471 11.9+15 3.4+0.5 273+436 8.8+0.6 4.2+1.0
) 94.4+7.5 866+427 11.1+2.0 3.4+0.5 409+455 8.6+0.9 4.6+1.2
p 0.049 0.474 0.073 0.951 0.024 0.285 0.132
Hiper- (+) 94.5+7.6 834+420 11.4+1.7 3.4+0.4 309+418 8.8+0.7 4.2+0.9
tansiyon ) 92.448.7 854+457 11.3+2.0 3.4+0.5 4114473 8.6+0.9 4.7+1.3
p 0.081 0.857 0.884 0.842 0.113 0.316 0.166
PKBH (+) 90.5+14.8 6914452 11.5+1.4 3.9+0.6 289+171 8.3+0.9 4.3+1.0
) 93.448.0 852+440 11.3#1.9 3.4+0.5 371+459 8.7+0.8 4.5+1.2
p 0.928 0.547 0.882 0.067 0.604 0.493 0.663
inters-tisyel (+) 94.8+12.3 8044502 11.5+2.2 3.1+0.8 9984873 8.2+0.3 5.7+1.0
nefrit ) 93.1+8.0 849+437 11.3+1.9 3.4+0.4 322+373 8.7+0.8 4.4+1.1
p 0.386 0.824 0.854 0.115 0.018 0.016 0.008
Urolojik (+) 92064 835:428  11.6¢15  35:0.5 603478 8.8+0.9 5.4+1.2
neden ) 93.448.5 847+443 11.3+1.9 3.4+0.5 340+442 8.7+0.8 4411
p 0.328 0.962 0.022 0.484 0.022 0.814 0.014
Amilo-idoz ) 95.0£7.0 790£284 11.0£0.9  3.0¢0.1  46.0£50. 8.6+0.4 35+1.1
9
) 93.248.3 847+443 11.3+1.9 3.4+0.5 374+453 8.7+0.8 45+1.1
p 0.806 0.933 0.778 0.200 0.075 0.737 0.278
idio-patik +) 94.1+6.0 938+487 10.3+2.2 3.4+0.5 349+350 8.3+1.1 42+1.1
) 93.1+8.8 823+427 11.6+1.7 3.4+0.5 3724474 8.8+0.7 4.6+1.2
p 0.582 0.499 0.008 0.957 0.686 0.096 0.152

*Mann Whitney U testi, Bagimsiz gruplarda t testi, PKBH, Polikistik bébrek hastalig

KBY etiyolojisine gore hastalar ayrildiginda, etiyolojiler arasinda hasta
yaglarmin  farkliik  gosterdigi  goriildii  (p=0.001). Post-hoc analizlerde,
glomerdiilonefrite bagli KBY gelisen hastalarin diyabet (p=0.010) ve hipertansiyona
(p=0.027) bagli KBY hastalarindan daha kiiciik yasta oldugu goriildii. Urolojik
nedenlere baglt KBY gelisen hastalar diyabete bagli KBY gelisen hastalardan daha
kiigliktii (p=0.046). Hipertansiyona bagli KBY gelisen hastalar glomerilonefrite
bagli KBY gelisen hastalardan daha biylkti (p=0.027).
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Tablo 20. KBY etiyolojisine gore hasta yaslarimin dagilim

Yas
Glomerilonefrit 35.0+7.7
Diyabet 60.9 £ 13.2

Hipertansiyon  58.8 +17.8

Intestisyel nefrit  41.8 +15.7
Urolojik neden  41.2 +18.0
Diger neden 56.8 +11.8
Idiopatik 52.5 +20.1

p 0.001

KBY etiyolojilerinden sadece diyabet ve hipertansiyon cinsiyet (zerinde
etkiliydi. Etiyolojisi diyabet (p=0.033) ve hipertansiyon (p=0.008) olanlarda kadin

cinsiyet daha sikt1.
KBY etiyolojileri arasinda hemodiyaliz siireleri agisindan farklilik izlenmedi.

KBY etiyolojilerinden sadece wrolojik nedenlerde prediyaliz takip suresi
acisindan farklilik izlendi. KBY nedeni iirolojik neden olan hastalarin prediyaliz

takip suresi daha uzundu (p=0.001).
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Tablo 21. KBY etiyolojisinin cinsiyet, hemodiyaliz ve prediyaliz takip

stresi Uzerindeki etkisi

Cinsiyet Hemodiyaliz Prediyaliz takip
suresi suresi
Erkek Kadin <3 yil >3 yil <3 yil >3 yil
Glomeru (+) 5(833) 1(167) | 1(200) 4(80.0) | 4(66.7) 2(333)
Lonefrit (-) 48(495) 49(505) | 41(432) 54(56.8) | 86(88.7) 11(11.3)
p 0.107 0.306 0.115
Diyabet (+) 11(355) 20(64.5) | 14(46.7) 16(53.3) | 30(96.8) 1(3.2)
() 42(58.3) 30(4L7) | 28(40.0) 42(60.0) | 60(83.3) 12(16.7)
p 0.033 0.536 0.060
Hipertan (+) 16(364) 28(636) | 19(452) 23(54.8) | 41(932) 3(6.8)
Siyon () 387(627) 22(37.3) | 23(39.7) 35(60.3) | 49(83.1) 10 (16.9)
p 0.008 0.577 0.126
PKBH (+) 3(750) 50(505) | 1(250) 3(750) | 3(75.0) 1(25.0)
() 1(250) 49(495) | 41(42.7) 55(57.3) | 87 (87.9) 12(12.1)
p 0.337 0.482 0.447
Interstisyel (+) 5(71.4) 48(50.0) | 2(286) 5(714) | 5(714) 2(28.6)
nefrit () 2(286) 48(50.0) | 40(43.0) 53(57.0) | 85(885) 11 (115)
p 0.273 0.455 0.188
Urolojik (+) 7(636) 46(50.0) | 3(27.3) 8(727) | 6(545) 5(455)
Neden () 4(364) 46(500) | 39(438) 50(56.2) | 84(91.3) 8(8.7)
p 0.392 0.294 0.001
Amiloidoz ~ (+) 1(50.0) 52 (515) | 2(100) 0 1(50.0) 1 (50.0)
() 1(50.0) 49(485) | 40(40.8) 58(59.2) | 89 (88.1) 12 (11.9)
p 0.967 0.093 0.108
Idiopatik (+) 12(60.0) 41(49.4) | 9(450) 11(55.0) | 19(95.0) 1(5.0)
() 8(40.0) 42(50.6) | 33(412) 47(58.8) | 71(855) 12 (14.5)
p 0.394 0.761 0.253

*Mann Whitney U testi, Bagimsiz gruplarda t testi, PKBH, Polikistik bébrek hastalig

KBY etiyolojileri arasinda egitim diizeyi agisindan farklilik izlenmedi.

KBY etiyolojileri arasindan, diyabet (p<<0.001) ve hipertansiyon (p=0.007) olanlarda

anti-hipertansif kullanimi daha sikt1.
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Tablo 22. KBY etiyolojilerine gore egitim diizeyi ve antihipertansif
kullamim sikhiklar:

Egitim diizeyi Antihipertansif
Diigitk  Yuksek (+) ()
Glomerulonefrit (+) 4 (66.7) 2 (33.3) 1(16.7) 5 (83.3)
() 8(897) 10(10.3) | 51(52.6) 46 (47.4)
p 0.088 0.088
Diyabet (+) 29(935)  2(65) 24 (77.4)  7(22.6)
() 62(86.1) 10(13.9) | 28(38.9) 44 (61.1)
p 0.281 <0.001
Hipertansiyon  (+) 41(932) 3(68) | 29(659) 15(34.1)
() 50(847) 9(153) | 23(39.0) 36 (61.0)
p 0.187 0.007
PKBH (+) 4(100) 0 1(25.0)  3(75.0)
() 87(87.9) 12(121) | 51(51.5) 48 (48.5)
p 0.459 0.298
Interstisyel (+) 5(714)  2(286) 3(429) 4(57.1)
nefrit () 86(89.6) 10(10.4) | 49(51.0) 47 (49.0)
p 0.148 0.676
Urolojik neden (+) 10(%0.9) 1(9.1) 7 (63.6) 4 (36.4)
() 81(88.0) 11(120) | 45(48.9) 47 (51.1)
p 0.779 0.356
Amiloidoz (+) 1(50.0)  1(50.0) 0 2 (100)
() 90(89.1) 11(10.9) | 52(51.5) 49 (48.5)
p 0.088 0.149
Idiopatik (+) 18(90.0) 2(100) | 7(35.0) 13(65.0)
() 73(88.0) 10(12.0) | 45(54.2) 38(45.8)
p 0.798 0.123

*Mann Whitney U testi, Bagimsiz gruplarda t testi, PKBH, Polikistik bobrek hastalig
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TARTISMA

KBY tiim diinyada o6nemli bir kronik saglik sorunudur. Diyabet ve
hipertansiyon sikliginin artig gostermesi nedeniyle diinya genelinde KBY siklig1 artis
gostermektedir (89). Saglik sisteminde biiyiik bir ekonomik yiike neden olan KBY
kardiyovaskiiler morbidite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Son evrelerine kadar
asemptomatik olabildigi i¢in prevelans verileri 6zellikle erken evreler i¢in sinirlidir.
Hill ve ark’t (90) tarafindan yakin bir zamanda yapilan sistematik derlemede 7
milyona yakin hasta degerlendirilmis, genel prevelansinin %13.4 oldugu ifade
edilmistir. Evre 3-5 hastalarin siklig1 %10.6 bildirilirken, GFR’nin 15 ml/dk altinda
oldugu evre 5 hastalarin siklig1 ise %0.1 ifade edilmistir. “Annual reports from the
United States Renal Data System (USRDS)” ve “European Renal Association—
European Dialysis and Transplant Association (ERA-EDTA)” tarafindan evre 5
KBY sikhiginin artig gosterdigi ifade edilmistir (26, 91). Ulkemizde Stleymanlar ve
ark’1 (4) tarafindan 2011 yilinda yapilan CREDIT g¢alismasinda evre 5 KBY sikligt
% 0.13 ifade edilmistir. Sikliginin giderek artmasi, ¢ok sayida hastayr etkilemesi,
onemli saglik giderlerine neden olmasi nedeniyle hastaliin daha kapsaml
anlasilmasi ve bilinmesi gerekmektedir. Calismamizda bu nedenle hemodiyaliz
tedavisi altindaki son donem KBY hastalarinin sosyodemografik ve klinik

Ozelliklerinin incelenmesi amaglanmustir.

Calismamizin ilk dikkat c¢eken bulgusu KBY etiyolojisindeki en sik
etkenlerin sirasiyla hipertansif nefroskleroz (%42.7), diyabet (%30.1), trolojik
nedenler (%10.7), kronik interstisyel nefrit (%6.8) ve glomerilonefrit (%5.8)

olmastydi.

Sridhar ve ark’t (92) tarafindan 2013 yilinda ABD’de yapilan g¢alismada
SDBY hastalarinda etiyolojik nedenler diyabetik nefropati (%46), primer hipertansif
renal hastalik (%28), kronik glomertlonefrit (%14), idiopatik (%12) ve obstruktif
piyelonefrit (%]1) seklinde siralanmistir. Hassanien ve ark’t (93) tarafindan yapilan
sistematik derlemede, SDBY nedenlerinin diyabet (%17.2), glomerilonefrit (%12.6),
hemolitik Gremik sendrom (%1.7), sistemik lupus eritematozis (%3.6), hipertansif
nefropati (%7.7), interstisyel nefrit (%3.8), piyelonefrit (%7.4), polikistik bodbrek
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hastalig1 (%4.8), mediillar kistik hastalik (%]1.4), herediter/konjenital hastaliklar
(%4.4) ve idiopatik oldugu (%19.5) ifade edilmistir. Alalawi ve ark’1 (94) tarafindan
yakin bir zamanda Dubai’de yapilan calismada SDBY’nin en sik nedenlerinin
diyabetik nefropati (%57), hipertansiyon (%12), idiopatik (%10.9), transplant
rejeksiyonu (%4.6), obstriktif Gropati (%4.3), primer glomerilonefrit (%3.6),
polikistik bobrek hastaligt (%2.4) ve lupus nefriti (%1.4) oldugu bildirilmistir. Halle
ve ark’1 (95) tarafindan yapilan ¢alismada hemodiyaliz tedavisi alan 863 hastanin,
SDBY etiyolojileri icerisinde en sik izlenenlerin hipertansiyon (%30.9),
glomerdilonefrit (%15.8), diyabet (%15.9), HIV (%6.6) ve idiopatik (%14.7) oldugu
ifade edilmistir. Amoako ve ark’t (96) tarafindan 2014 yilinda Gana’da yapilan
calismada evre 4 ve 5 KBY hastalar1 degerlendirilmistir. Calismada KBY
etiyolojilerinin dagilimi sirasiyla kronik glomerulonefrit (%33.0), diyabet (%22.2),
hipertansiyon (%21.2), idiopatik (%12.3), HIV (%4.4), obstlrktif Gropati (%4.4),
lupus nefriti (%1.0), polikistik bobrek hastaligi (%1.0) olarak raporlamiglardir.
Djukanovic ve ark’1 (97) tarafindan Yugoslavya’da yapilan ¢alismada SDBY ’nin en
stk nedenleri glomerilonefrit (%30), balkan endemik nefropatisi (%11) ve diyabetik
nefropati (%7) seklinde bildirilmistir. Hwang ve ark’1 (98) tarafindan SDBY ’nin en
sik goriildiigii lilke olan Tayvan’da yaptiklar1 ¢alismada SDBY’nin en sik renal
nedenlerinin diyabet (%43.2), kronik glomertlonefrit (%25.1), hipertansiyon (%8.3),
kronik interstisyel nefrit (%2.8) oldugu ifade edilmistir.

Calismamizin  sonuglar1  ve diger c¢alismalar dikkate alindiginda,
hipertansiyon ve diyabetin KBY etyolojisinde en sik olan etyolojik nedenler oldugu
sOylenebilir. Bu nedenle, hipertansif hastalarda kan basincinin daha etkin kontroli,
diyabetik hastalarda kan sekerinin daha iyi1 kontrolii, hipertansiyon ve diyabet
goriilme sikliklarinin azaltilmas1 ile KBY sikliginda oOnemli oranda azalma

saglanacagini diislinmekteyiz.

Hastalarin yaklasik %80’inde komorbid hastalik izlenen ¢alismamizda, en sik
goriilen hastaliklar1 sirasiyla hipertansiyon (%59.2), kardiyovaskiiler hastaliklar
(%47.6), diyabetti (%32).
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Singh ve ark’t (89) tarafindan yakin bir zamanda yapilan ¢alismada, KBY
hastalarina en sik hipertansiyon (%64.5) ve diyabetin (%31.6) eslik ettigi ifade

edilmistir.

Hassanien ve ark’min (93) calismasinda SDBY’e en sik eslik eden
komorbiditelerin hipertansiyon (%77.8), diyabet (%47.8) ve kardiyovaskiler
hastaliklar (%14.5) oldugu bildirilmistir. Ayrica anemi, kemik hastaliklari,
gastrointestinal hastaliklar, karaciger hastaliklari, depresyon, malniitrisyon ve
huzursuz bacak sendromunun sik goriildiglii ifade edilmistir. Karaciger
hastaliklarinin sikligr %12.7, anemi siklig1 %33.7-47.5, kemik hastaliklar1 sikligi
%28.9-70.2, depresyon sikligt %59.3, malniitrisyon sikligt %32, huzursuz bacak
sendromu siklig1 %50, gasrointestinal sikayet ve hastaliklarin sikligi %90.7
bildirilmistir. Ancak bu komplikasyonlar c¢alismalarin sadece bir kisminda

bahsedildigi i¢in meta-analizi yapilamamustir.

KBY hastalarinin komorbid 6zeliklerini inceleyen calismalarin ¢ogunda ve

calismamizda hipertansiyon ve diyabetin sik gortildiigii bildirilmistir.

Mungrue ve ark’t (99) tarafindan 2011 yilinda Hindistan’da yapilan
calismada SDBY hastalarinin sosyo-demografik o6zellikleri degerlendirilmistir.
Calismada hastalarda erkek cinsiyet, hipertansiyon ve/veya diyabet komorbiditesinin

daha sik oldugu, ¢ogu hastanin 50-59 yas arasinda oldugu ifade edilmistir.

Amoako ve ark’t (96) tarafindan Gana’da yapilan c¢alismada komorbid
hastaliklar igerisinde en sik anemi (%86.7), hipertansiyon (%55), pulmoner 6dem
(%31) ve ensefalopati (%8.4) izlenmistir. Anemi sikliginin diger ¢alismalardan
yiiksek olmasinda, ¢alismanin ilk defa basvuran hastalar {izerinde yapilmasi, EPO
tedavisi almamasi, gelismemis bir cografyada yapilmis olmasi gibi kisitliliklara bagl

oldugu yorumunu yapmislardir.

Singh ve ark’1 (89) KBY hastalarinin %40.7’sinde anemi goriildiigiinii ifade

etmistir. Caligmamizda ise hastalarin %68.9’unda anemi mevcuttu.

Calismamizda hastalarin ortalama yas1 54.3 + 17.7 yildi. Hemodiyaliz
tedavisi altindaki evre 5 SDBY hastalarinin yas1 calismalar arasinda farklilik

gostermektedir. Gelismis {lilkelerde hastalar daha yasli olma egilimindeyken,
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gelismekte veya gelismemis iilkelerde hastalar daha geng¢ olma egiliminde oldugu
goriilmiistiir. Bunun muhtemel nedeni gelismekte olan {ilkelerde enfeksiyon gibi
komplikasyonlarin sik olmasi, saglik hizmetlerine ulagimin sinirli olmasi, hastalik
progresyonunun daha hizli olmasi olabilir. Amoako ve ark’1 (96) tarafindan 2014
yilinda Gana’da yapilan ¢aligmada hastalarin ortalama yas1 43.8 £ 17.8, Halle ve
ark’1 (95) tarafindan Kamerun’da yapilan ¢aligmada median yas 47 bildirilirken,
Hassanien ve ark’1 (93) tarafindan Arabistan, Katar, Birlesik Arab Emirlikleri ve
Kuveyt’te yapilan calismada 45-55 yas, Shaw ve ark’1 (100) tarafindan Ingiltere’de
yapilan ¢alismada 55-66 yas arasinda bildirilmistir. Calismamizda da izlenen hasta

yaslar1 gelismis tilkelere benzer diizeydeydi.

Calismamizda hasta cinsiyetlerinin dagilimi birbirine yakindi (%51.5 erkek &
%48.5 kadm). SDBY hastalarinin demografik o6zelliklerini inceleyen c¢alismalar
arasinda cinsiyet dagilimi acisindan farklilik izlenmektedir. Bazi ¢alismalarda
kadinlarda daha sik gortldigi ifade edilirken (101, 102), diger ¢alismalarda
erkeklerde daha sik goriildigi ifade edilmektedir (95, 96, 103, 104). Kadinlarda
serum Kreatininde seviyelerinde belirleyici olan kas kitlesinin az olmasi, erkeklerde
ozellikle gelismemis iilkelerde diyabet ve sigara kullanimi gibi komorbid durumlarin
daha sik olmasi, ¢alismaya dahil edilme kriterlerinin farklilik géstermesi cinsiyetler

arasinda farkliliga yol agmus olabilir.

Calismamizda hastalarin biiyiik kisminin (%88.3) diisiik egitim seviyesinde
oldugu goriildii. Ayrica hastalarin sadece %19.4°1 aktif olarak c¢alisabilmekteydi.
White ve ark’1 (105) tarafindan yapilan ¢ok merkezli ¢alismada diisiik gelir seviyesi,
igsizlik ve egitim seviyesindeki diisiikliiglin KBY riskini arttirdig ifade edilmistir.
Bu c¢alismada egitim, gelir diizeyi ve istihdamin diyet ve nutrisyonel alimin koti
olmasma, saglik giderlerini karsilanamamasina yol agarak KBY riskini arttirdig
ifade edilmigstir. Diger taraftan bu hastalarda enfeksiyon ve cevresel toksinlere
maruziyetin daha fazla oldugu, sonu¢ olarak bobrek gelisiminin erken yaslardan
itibaren olumsuz etkilendigi ileri stirUlmustiir. Diger taraftan ¢alismamizdaki
hastalarin ileri yasta olmasi nedeniyle aktif ¢alisma oranlarnin diistiigii diistiniilebilir.
Ancak hastalarin yasindan bagimsiz olarak SDBY hastalarda 6nemli bir disabilite

nedenidir ve hastalarin ¢ogunun fiziki fonksiyonel kapasiteleri azalmistir (106).
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Calismamizda hastalarin 6nemli bir kisminda anemi oldugu (Hb<12 g/dl,
%68.9), MCV degerlerinin hastalarin %4.9’unda 80fL altinda, %14.6’sinda 100 fL
tizerinde oldugu goriildii. Buna ek olarak, hastalarin ¢ogunda (%75.2) ferritin
seviyeleri 500 ng/ml iizerinde izlenmistir. Bulgularimizi destekleyen ¢ok sayida
calisma mevcuttu. Anemi KBY nin sik goriilen bir 6zelligi olmasiin yaninda ayni
zamanda prognozun kotii olmasiyla da iliskilidir (107). KBY evresi artig gosterdikge
anemi sikligiin artis gosterdigi, evre 5 SDBY hastalarinin neredeyse tamaminda
anemi oldugu ifade edilmistir (108). KBY’de anemi patogenezinde suglanan
faktorler arasinda EPO sentezinde azalma, kirmizi kan hiicrelerinin sagkaliminda
azalma, tUremi nedeniyle eritropoezin azalmasi, folat ve vitamin B12 eksikligi ve
demir hemostazinin bozulmasi yer almaktadir (66, 109-111). Hemodiyaliz
hastalarindaki ferritin seviyelerindeki yiikseklik ise hemodiyaliz sirasinda kan
transfiizyonlart nedeniyle siklikla demir yiiklemesi yapilmasidir (107). Anemi
tedavisinde son yirmi yildir kulllanimda olan EPO tedavisi ve EPO analoglar1 anemi
tedavisinde Onemli basarilar saglamistir. Buna ragmen EPO tedavisiyle birlikte
anemi siklig1 azalmasina ragmen, hala 6nemli bir seviyede seyretmekte ve hastalarin

onemli bir bolumini etkilemeye devam etmektedir (112, 113).

Calismamizda serum albUmin degerleri hastalarin 6nemli bir kisminda
(%47.6) disiik seviyede oldugu izlendi. Serum albumini nutrisyon ve inflamasyon
gostergesi olmasinin yaninda ayni zamanda mortalite {izerinde de belirleyicidir (114-
116). “Medicare and Medicaid Services (CMS)”, Dialysis Outcomes Quality
Initiative (DOQI)” ve “the International Society of Nutrition Managers” tarafindan
SDBY hastalarin hedef albimin seviyelerinin 3.5-4.0 g/dl iizerinde olmasi gerektigi
bildirilmistir. Ayrica hemodiyaliz merkezlerinin kalitesini degerlendirmek i¢in serum

alblimin seviyesi dikkate alinmaktadir (92).

Calismamiza dahil edilen hastalarin %30’unda hipokalsemi, %)5.8’inde
hiperkalsemi, %12.6’sinda hipofosfatemi, %34’linde hiperfosfatemi mevcuttu. Buna
ek olarak hastalarin yarisindan fazlasinda (%59.3) PTH seviyeleri 150 pg/ml
uzerindeydi (%37.9’unda >300 pg/ml). Saglikli bireylerde PTH seviyeleri 50-55
pg/ml altinda seyretmektedir. Son donem bobrek hastalarinda ise optimal degerler
150-300 pg/ml seklinde tariflenmistir. Bu degerlerin {izerinde kemik turnover hizinda
artis izlendigi ifade edilmistir. Ancak tek basma PTH, SDBY hastalarinin
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degerlendirilmesinde yeterli degildir (117). Bulgularimizi destekleyen ¢ok sayida
calisma bulunmaktadir. KBY’de intestinal kalsiyum absorbsiyonunun bozulmasi,
diyetle alimin az olmasi nedeniyle nagatif kalsiyum dengesi olugmaktadir. Ayrica
kalsitriol sentezinin azalmasi hipokalsemi patogenezinde Onemlidir. Kalsiyum
miktarinda azalma olmasi1 PTH sekresyonunu tetiklemektedir. Sonug olarak fosfat
retansiyonuna bagli olarak fosfor seviyelerinde artis goriilmektedir. Kalsiyum
seviyelerinin azalmasi sekonder hiperparatirodizmde suglanan en belirgin 6zelliktir
(118, 119). Bununla birlikte PTH, kalsiyum, fosfor ve vitamin D dizeylerindeki
anormallikler SDBY hastalarinda renal kemik hastaligina yol agmaktadir. Sanusi ve
ark’1 tarafindan yapilan ¢alismada ¢aligmamiza benzer sekilde hipokalsemi (%59.3)
ve hiperfosfatemi (%75) sikliginin yiiksek oldugu ifade edilmistir (120).
Onyemekeihia (121) tarafindan yapilan c¢alismada da SDBY hastalarin
hiperfosfatemi ve hipokalsemi sikliginin yiiksek oldugu ifade edilmistir.

Calismamizda glomerilonefrite bagli KBY gelisenlerede fosfor seviyeleri
daha yiiksek (p=0.020), diyabete bagli KBY gelisenlerde PTH seviyeleri daha diisiik
(p=0.024), interstisyel nefrite bagli KBY gelisenlerde PTH (p=0.018) ve fosfor
(p=0.008) seviyesi daha yiiksek, kalsiyum seviyesi daha diisiik (p=0.016), iirolojik
nedenlere bagli KBY gelisenlerde Hemoglobin (p=0.022), PTH (p=0.022) ve fosfor
seviyesi (p=0.014) daha yiiksekti. Ozellikle glomerilonefrit ve interstisyel nefritte
PTH, kalsiyum ve fosfor seviyelerinin daha ¢ok etkilenmesinde ortak mekanizmanin
her iki etiyolojik nedenin de daha ¢ok renal intrinsik patolojiler olmasiydi. Kidney
Early Evaluation Program(KEEP) calismasinda (122) KBY hastalarinda fosfor
seviyelerinin SDBY riski i¢in bagimsiz bir belirleyici olmadigi ifade edilmistir.
Ancak Xu ve ark’1 (123) tarafindan 2017 yilinda hastalarin ¢gogunu glomerulonefrite
bagli KBY vakalarinin olusturdugu bir prospektif calisma yapilmistir. Bu ¢aligmada
fosfor seviyelerinin hastalarin prognozunda bagimsiz bir belirleyici oldugu

goriilmiistiir.

Urolojik nedenlere bagli SDBY gelisen hastalarin hemoglobin seviyelerinin
daha yiiksek olmasinda ise 6zellikle bobrekler tarafindan sentezlenen EPO sentezinin
tirolojik nefropatide kismen bozulmasi veya daha ge¢ bozulmasi olabilir (107).

Ancak bu konudaki veriler oldukca sinirhdir.
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Dan ve ark’1 (124) tarafindan yapilan ¢alismada diyabete bagli SDBY gelisen
hastalarda PTH seviyeleri degerlendirilmistir. Hastalar glisemik kontrol diizeyine
gore iki gruba ayrildiginda, kotii glisemik kontrolii olan grupta PTH seviyelerinin
daha diisiik oldugu ifade edilmistir. Calismada diyabetik SDBY hastalarinda PTH
seviyelerini glisemik kontrol diizeyinin belirledigi ifade edilmistir. PTH seviyelerinin
azalmasinda ise ileri glikasyon iirlinlerinin veya hiperglisemi/hiperinsiilineminin
PTH’1 baskilamas1t suglanmistir. Calismamizda hastalarin  glisemik kontrolii
degerlendirilmemistir. Ancak Dan ve ark’inin ¢alismasi 1s1¢1nda, diyabetik hastalarin
cogunda glisemik kontroliin yeterli diizeyde olmadig1 sdylenebilir. SDBY hakkinda
cok sayida veri olmasina ragmen, etiyolojik nedenlere géore SDBY hakkindaki veriler
olduk¢a sinirhidir. Bu c¢alismalardan birisi Halle ve ark’min (95) calismasidir.
Calismada KBY etiyolojisine gore hemoglobin, iire, kreatinin, fosfat seviyelerinin
farklilik gosterdigi bildirilmistir. Ancak hangi etiyolojide nasil farklilik izlendigi
aciklanmamustir. Yapilacak olan galigmalarla, etiyolojik nedenler arasinda Sosyo-
demografik, klinik, labortauvar ve prognoz agisindan farklilik olup olmadigi daha

kapsamli sekilde aydinlatilabilir.

Calismamizda oOzellikle diyabet ve hipertansiyona bagli KBY gelisen
hastalarin daha yasl olma egilimde oldugu izlendi. Diyabet ve hipertansiyon
sikliginin yas ile birlikte artig gosterdigi diisiiniildiigiinde bulgularimiz literatiirle
uyum icindeydi (125). Halle ve ark’1 (95) tarafindan yapilan ¢alismada hemodiyaliz
tedavisi alan 863 hasta degerlendirilmis ve hipertansiyon ve/veya diyabeti olanlarin
daha yasli olma egilimde oldugu goriilmiistiir. Calismamizda ayrica diyabet ve
hipertansiyon kadinlarda daha sik izlenmistir. Ulkemizde Satman ve ark’1 (126)
tarafindan ulusal ¢apta yapilan TURDEP II calismasinda hipertansiyon ve diyabet
sikliklarinin kadinlarda daha sik izlendigi bildirilmistir. Ancak Halle ve ark’
tarafindan yapilan c¢aligmada erkeklerde diyabetin ve hipertansiyon daha sik
goriildiigii, kadinlarda ise glomerllonefrit ve HIV’in daha sik izlendigi ifade
edilmistir. Calismamizda ise diyabet ve/veya hipertansiyona bagli KBY olan
hastalarin yas1 daha yiiksekti. Bu farkliligin muhtemel nedeni ¢alismalarin yapildigi
ilkelerin farkli gelismislik diizeyinde (Cameron & Tiirkiye) olmasiydi.
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Kiasithhiklar

Calismamizin bazi1 kisithiliklar1 vardi. Birincisi, hasta sayisinin az olmasi
calismamizin sonuglarmin genellenebilirligini siirlandirmistir. Bu nedenle egitim
seviyelerine gore laboratuvar analizleri iligkisi incelendiginde iiniversite
mezunlarinin alblmin seviyeleri diisiik (p<0.001), ferritin seviyeleri daha yiiksek
(p=0009) bulunmustur. Ancak toplamda 4 {iniversite mezunu olmasi nedeniyle
egitim seviyesine gore karsilastirmalar yiiksek ve diisiik egitim seviyesi seklinde
gruplandirilarak yapilmistir. Bu sekilde analiz edildiginde albimin (p=0.080) ve
ferritin (p=0.662) seviyelerinde farklilik olmadig1 izlenmistir. Diger taraftan egitim
seviyesinin prediyaliz siireleriyle iligskili olmasi beklenirken boyle bir iligki
gdsterilememistir, bu iliskinin maskelenmesinde hasta sayisi etkili olabilir. Ikincisi;
calismamiz retrospektif Ozellikte oldugu igin retrospektif caligmalara ait tiim
kisithiliklart igermektedir. Diger taraftan 2017 Mayis ve Haziran aylari igerisinde
Adiyaman bdlgesinde ¢alismaya katilim i¢in goniillii olan hastalarin ¢alismaya dahil
edilmesi sonuglarin Adiyaman iline genellenebilirligini kisitlamistir. Laboratuvar
kayitlar ise ilgili merkezlerin kayitlar1 kullanilarak giincel sonuglardan derlenmistir.
flgili merkezlerin kayitlarina bagh kalinmasi sonuglarimizi etkilemis olabilir.
Ugiinciisii, hastalarin hemoglobin degerlerinden yola ¢ikilarak anemi varligi
degerlendirilmistir Serum demir, transferrin bakilmadigi i¢in anemi tipi (demir
eksikligi anemisi,kronik hastalik anemisi vs.) belirlenemistir. Anemi tedavisi alip
almadiklar1 (demir replasmani, EPO, EPO analogu) degerlendirilmemis olup, hasta
kayitlarindan anemi tedavisi bilgisine ulagilamamistir. Bu nedenle bulgularimiz

anemi tedavisi alan ve almayan tiim hastalar1 temsil etmekteydi.
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SONUGC

Calismamizda toplum i¢in Onemli bir yiike neden olan KBY hastalarinin
sosyodemografik, klinik ve laboratuvar ozellikleri incelenmistir. Bu sekilde,
iilkemizde smnirli olan verilere katki saglanmis, mevcut literatiir bilgileri
genisletilmistir. Saglik yiikii fazla, yasam kalitesini siirlayici 6zelligi fazla olan,
belirgin  mortalite ve morbiditeye sahip hastaliklarin ~ siklik, insidans,
sosyodemografik, klinik veya laboratuvar o6zellikleri gibi epidemiyolojik
ozelliklerinin bilinmesi hastaligin daha iyi taninmasina katki saglamasinin yaninda,
hastaligin olusumun engellenmesi, tedavi hedeflerinin diizenlenmesi, hastaligin

prognozunun tahmini ve hastaliga bagli yiikiin belirlenmesine yardimci olacaktir.

Adiyaman Ili'nde yapilan calismamizda 103 KBY hastasmin  baslica
sosyodemografik ve klinik 6zellikleri su sekildeydi:

e Hastalarin ortalama yas1 54.3 = 17.7 yildi

e Hastalarin %51.5°1 erkek, %48.5°1 kadind1

e Hastalarin medeni durumu %67 sinde evli, %33 iinde bekar seklindeydi

e Hastalarin %88.3’1i (n=91) diisiik 6grenim diizeyindeyken (okur yazar degil +
ilk6gretim), %11.7’si (n=12) yiiksek 6grenim diizeyindeydi (lise + liniversite)

e Hastalarin sadece %19.4’1 aktif olarak ¢alismaktaydi.

e KBY nedeni hastalarin %42.7°sinde hipertansif nefroskleroz, %30.1’inde
diyabet, %10.7’sinde tirolojik nedenler, %6.8’inde kronik intertisyel nefrit,
%S5.8’inde glomerulonefrit, %3.9’unda polikistik bobrek hastaligi, %1.9’unda
amiloidoz, %?3.9’unda diger nedenlerdi, bununla birlikte hastalarin
%19.4’tinde KBY etiyolojisi bilinmiyordu

e Hastalarin %77.7’sinin komorbid hastali§i vardi. Hastalarin 9%59.2’sinde
hipertansiyon, %47.6’sinda kardiyovaskiiler hastaliklar, %32’sinde diyabet,
%1.9’unda serebrovaskiiler hastalik, %1.0’inde malignite, %1’inde diger

hastaliklar vardi.
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