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GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kronik böbrek hastalığı altta yatan neden veya nedenlere bağlı olarak 

böbreğin yapısında ve fonksiyonlarında bozulma ile ortaya çıkan bir hastalıktır (1). 

Son dönem böbrek hastalığı (SDBY) terimi ise renal replasman tedavisi gerektiren 

kronik böbrek hastalığı için kullanılmaktadır (2). KBH ilk evrelerde genellikle 

asemptomatik seyretmesine rağmen ileri evrelerde semptomatik seyretmekte ve 

semptonlar genellikle komplikasyonlarla iliĢkili olmaktadır. KBH’nda sık görülen 

komplikasyonlara örnek olarak anemi, hormonal ve metabolik komplikasyonlar 

sayılabilmektedir. Diğer komplikasyonlar ise artmıĢ ilaç toksisitesi, kardiyovasküler, 

biliĢsel bozukluklar ve enfeksiyonlardır.(3) 

Orta ya da ileri düzeydeki kreatinin yükseklikleri herhangi bir nedene bağlı 

artmıĢ ölüm riskiyle iliĢkilidir (4). Bu nedenle KBH olan hastalarda artmıĢ bir 

mortalite riski mevcuttur. KBH hastalarında, mortaliteden birçok bozukluk ve ek 

hastalık sorumluk tutulmaktadır. Bunlara örnek olarak, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, anemi, LDL yüksekliği, vasküler kalsifikasyonlar sayılabilmektedir  

(4). Ancak KBH’da mortalite ile iliĢkili en sık görülen bozukluk kardiyovasküler 

olaylardır (5). Erken evre KBH’nda bile kardiyovasküler hastalığa bağlı ölümler 

görülebilmektedir. Bu durum KBH hastasında önemli problemler oluĢturmaktadır. 

Klinik uygulamada kardiyak hasarın tespiti için kullanılan kardiyak 

biyobelirteç troponindir. Ancak KBH hastalarında troponin değerlerini yorumlamak 

ve bunun akut kardiyak hasar ile iliĢkilendirmek normal populasyona göre daha 

zordur. Çünkü KBH hastalarında akut kardiyak bir hasar olmamasına rağmen yüksek 

troponin I düzeyleri görülebilmektedir (6). Asemptomatik kiĢilerde akut myokard 

infarktüsü olmadığı durumlarda bile, stabil seyreden troponin yükseklikleri artmıĢ 
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uzun dönem kardiyak komplikasyonlar ve artmıĢ mortalite riski ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (7). Bir çalıĢmada troponin I düzeylerindeki artıĢın tüm nedenlere bağlı 

ölüm oranlarını 2,7 kat arttırdığı tespit edilmiĢtir (8). Ancak troponin I için tüm 

nedenlere bağlı ölüm oranlarını ciddi olarak arttıran bir eĢik değeri belirlenememiĢtir 

(8). Biz, bu çalıĢmamızda troponin I’nın tüm nedenlere bağlı ölüm riskini anlamlı 

olarak artıran değer aralığını bulmayı amaçladık. 
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GENEL BĠLGĠLER 

KRONĠK BÖBREK HASTALIĞI 

KBH, altta yatan neden veya nedenlere bağlı olarak böbreğin yapısında ve 

fonksiyonlarında bozulma ile ortaya çıkan bir hastalıktır (1). Kronik böbrek 

hastalığının risk faktörleri genetik yatkınlık, sosyo-demografik yatkınlık ve kronik 

böbrek hasarını baĢlatan veya ilerleten bir hastalığın varlığıdır. Son dönem böbrek 

hastalığı (SDBY) terimi ise renal replasman tedavisi gerektiren kronik böbrek 

hastalığı için kullanılmaktadır (2) 

KBH, ilk evrelerde genellikle asemptomatik seyretmesine rağmen ileri 

evrelerde semptomatik seyretmekte ve semptonlar genellikle komplikasyonlarla 

iliĢkili olmaktadır. KBH’nda sık olarak görülen komplikasyonlara örnek olarak;   

anemi, sekonder hiperparatiroidi gibi hormonal ve metabolik komplikasyonlar 

sayılabilmektedir. Diğer komplikasyonlar ise artmıĢ ilaç toksisitesi, kardiyovasküler, 

biliĢsel bozukluklar ve enfeksiyonlardır.(3) 

KBH, böbrek hasarı varlığı veya nedene bakılmaksızın üç ay ya da daha 

uzun süre ile devam eden böbrek fonksiyonlarında azalma olarak tanımlanır (9). 

Böbrek hasarının sebat etmesi veya böbrek fonksiyonlarında üç aydan uzun süren 

azalma olması var olan bozukluğu akut böbrek hasarından ayırır. Böbrek hasarı 

terimi; renal biyopsi, görüntüleme çalıĢmaları, idrar sedimenti veya idrar albumin 

atılımında artma gibi biyokimyasal tetkiklerle tespit edilen patolojik durumu 

tanımlar. 
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GFR, böbrek fonksiyonlarını gösteren en iyi belirteç olarak kabul edilir. 

AzalmıĢ GFR değerleri ilerleyici böbrek hasarının özelliğidir (10). GFR, tüm 

fonksiyonel nefronların filtrasyon oranlarının toplamıdır. Bu nedenle GFR kaba 

olarak fonksiyonel nefron sayısı hakkında bilgi verebilir. 

Böbreğin filtrasyon üniteleri olan glomerüller günde 180 litre plazmanın 

(125 mL/dk) filtrasyonunu gerçekleĢtirebilir (11). 

Normal olarak kabul edilen GFR düzeyleri yaĢa ve cinsiyete göre farklılık 

gösterir (11). ÇeĢitli çalıĢmalarda GFR’nin yaĢla düĢtüğü tespit edilmiĢtir (12). Bir 

çalıĢmada GFR’nin yıllık olarak yaklaĢık 0,75 ml/dk oranında azaldığı bulunmuĢtur 

(12). 

GFR hesaplanmasında serum kreatinin değeri dıĢında yaĢ, cinsiyet, ırk gibi 

parametreleri kullanan Cockcroft-Gault, MDRD (Modification of Diet in 

RenalDisease) çalıĢma eĢdeğeri ve CKD-EPI (the Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration)  gibi çeĢitli hesaplama formülleri oluĢturulmuĢtur. 

GFR yukarda sayılan formüller kullanılarak tahmin edilebileceği gibi 

eksojen filtrasyona uğrayan inulin ve iothamalat gibi maddelerin klirensi ölçülerek 

doğrudan da hesaplanabilir (13). 

GFR değerinin 60mL/dk /1,73 m2’nin altına düĢmesi kronik böbrek hasarı 

açısından eĢik değer olarak kabul edilmektedir. GFR değerinin 15 mL/dk /1,73 m2 

altına düĢmesi veya renal replasman tedavilerinin baĢlanması ise son dönem böbrek 

hastalığı  (SDBY) olarak kabul edilmektedir (13). 

Rutin pratikte GFR değeri 60 mL/dk/1.73 m2 ve altında olan kiĢiler KBH 

hastası olarak tanımlanır ve bu kiĢiler GFR’si normal olan kiĢilere göre 

kardiyovasküler mortalite, son dönem böbrek yetmezliği, akut böbrek hasarı 

açısından artmıĢ risk taĢımaktadırlar (14,15). 
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Albuminüri de böbrek hasarını değerlendirmek için klinikte sık kullanılan 

tetkiklerdendir. Albuminüri, böbreğin makro moleküllere geçiĢinin arttığını 

göstermektedir (16). Albuminüri, primer böbrek hastalığını gösterebileceği gibi 

sistemik bir hastalığın böbrek tutulumu nedeniyle de oluĢabilir. Albuminüri tespiti 

için farklı yöntemler olmasına rağmen genellikle spot idrarda albümin/ kreatinin 

oranı (ACR) kullanılmaktadır (17). Albumin / kreatin oranı olarak 30 mg/dl ve üzeri 

anlamlı kabul edilmektedir 

 

KBH DA EVRELEME: 

KBH’nın evrelendirilmesinde ki amaç hastalıkta yönetim planı oluĢturmak, 

progresyon ve oluĢabilecek komplikasyonları öngörmek, izlem sıklığını belirlemek 

ve uygun tedavi seçenekleri oluĢturabilmektir (18). 

KBH tanısı almıĢ kiĢilerde hastalığın evrelemesi aĢağıdaki kriterlere göre 

yapılabilmektedir (9). 

1. Hastalığın nedeni 

2. GFR 

3. Albuminüri 

1. Hastalığın nedeni: Hipertansiyon, diabetes mellitus, üriner sistem 

tıkanması, amiloidoz veya benzeri nedenlerin tespiti; hastalığın izlem ve tedavisinde 

yardımcı olmaktadır, fakat hastalığın nedenini tespit etmek genellikle zordur. 

2. GFR: KBH evrelemesi GFR’ye göre altı basamaktan oluĢur  (18,19) 



 
 
 
 

 
 

6 
 

      Tablo-1 GFR’ye göre KBH evrelemesi (18,19) 

 GRUP GFR  DEĞERĠ 

1 G1 >90 mL/dk/ 1.73 m
2
 

2 G2 60 - 89 mLmL/dk/  1.73 m
2
 

3 G3a 45 - 59 mL/dk/  1.73 m
2
 

4 G3b 30 -44 mL/dk/  1.73 m
2
 

5 G4 15 -29 mL/dk/  1.73 m
2
 

6 G5 <15 mLmL/dk/  1.73 m
2
 ya da renal replasman tedavisi alma 

 

3 Albuminüri: Üç evreden oluĢmaktadır (18,19) 

               Tablo-2:Albuminüri derecesine göre KBH sınıflaması (18,19) 

 GRUP ALBUMĠNÜRĠ( ACR) DEĞERLERDĠRME 

1 A1 <30 mg/g (<3.4 mg/mmol) normal 

2 A2 
30 ile 399 mg/g (3,4 ile 

34.0mg/mmol) 

Hafif düzeyde ya da 

yaygın olarak kullanılan 

adıyla mikroalbuminüri 

3 A3 ≥300 mg/g (>34.0 mg/mmol) 
ġiddetli artıĢ ya da 

makroalbuminüri 
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KBH evrelemesinde albuminürinin, GFR evrelemesi ile birlikte 

değerlendirilmesinin nedeni artmıĢ albuminürinin GFR’den bağımsız olarak 

mortalite ve SDBY’ne gidiĢ ile iliĢkili olmasıdır (9,20). 

 

           KBH EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

KBH; dünya çapında önemli bir sağlık problemi olmaya devam etmektedir. 

ABD’de yapılan çalıĢmalarda KBH ve SDBY prevelansının arttığı belirtilmektedir 

(18,21). Ancak bu çalıĢmada SDBY insidansında ise azalma tespit edilmiĢtir. 

Ġnsidans çalıĢmalarında KBH’nın en sık nedenleri %43,8 ile diyabetes mellitus ve 

%27,8 sıklıkla hipertansiyon olarak tespit edilmiĢtir (21). 

ABD’de yapılan çalıĢmalarda SDBY insidansı ve prevelansı bir milyon 

kiĢide sırasıyla 357 ve 1901 olarak belirlenmiĢtir (21). 

KBH insidansında ve prevelansında ırksal ve etnik farklılıkların anlamlı 

olduğu bulunmuĢtur (22). Bu çalıĢmalarda ispanya kökenli insanlarda KBH daha sık 

bulunmuĢtur. Ayrıca ırklara göre en sık KBH nedeni diyabetik nefropati olarak tespit 

edilmiĢtir (23,24). 

Türk Nefroloji Derneği kayıt sistemine göre Türkiye’de KBH prevelansı 

yıllar içinde artıĢ göstermekte olup 2011 yılında nispi bir düĢme göstermiĢtir.  2013 

yılı itibari ile prevelansı bir milyon kiĢide 780 kiĢi ve insidansı da bir milyon kiĢide 

138 kiĢi olarak bulunmuĢtur. 2013 yılı itibari ile SDBY hastalarının %79’u 

hemodiyaliz, % 7’si periton diyalizi yapmakta olup % 14’lük bir kesimde 

transplantasyona gitmiĢtir (25). 

Türk Nefroloji Derneği tarafından yapılan CREDĠT çalıĢmasına göre 

Türkiye’de KBH sıklığı % 15,7 olarak tespit edilmiĢtir. GFR evrelemesinde ki evre 3 
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ve sonrası dikkate alındığında ise bu oran %5,09 olarak tespit edilmektedir.  SDBY 

ise % 0,15 olarak belirlenmiĢtir. Cinsiyete göre ise KBH kadınlarda daha sık 

bulunmuĢtur (%18,4-%12,8). YaĢa göre, artan yaĢla beraber sıklığı artmakta 

olmasına rağmen sadece 2. dekatta sıklığı üçüncü dekada göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. Bölgelere göre Marmara bölgesinde en sık Akdeniz bölgesinde ise en 

az bulunmuĢtur. KBH ve komorbid hastalık değerlendirilmesinde en sık komorbid 

hastalık olarak hipertansiyon tespit edilmiĢtir (% 56,2). Diyabetes mellitus ise % 32,7 

oranında ikinci sık komorbid hastalık olarak rapor edilmiĢtir (26). 

 

KBH ETĠYOLOJĠSĠ 

KBH’na yol açan etyolojik nedeni saptanmak her zaman mümkün 

olmayabilir. Böbrek hastalıklarının genellikle sinsi bir Ģekilde seyretmesi ve doktora 

ancak SDBY’nin geliĢtiği aĢamada baĢvurulması bu durumun en önemli sebebidir. 

SDBY geliĢtiği zaman hastaya böbrek biyopsisi yapmanın faydası yoktur. Çünkü 

biyopsi yapılsa bile, çoğu kez patoloji sonucu olarak kronik ve nonspesifik bulgular 

ile karĢılaĢılır. Bu durumda altta yatan sebebi ortaya çıkarmak mümkün olmaz. Bu 

nedenle ülkeden ülkeye değiĢmekle birlikte, KBH hastalarının belli bir kısmında altta 

yatan nedenin belirlenmesi mümkün olmaz. Türk Nefroloji Derneği kayıt sistemi 

2013 verilerine göre Türkiye’de diyalize yeni baĢlanan hastaların %14’ünde etyoloji 

belirlenememiĢtir (25). 

KBH’na birçok bozukluk neden olabilmektedir. Bunlar böbreğin kendi 

bozukları olabileceği gibi sistemik hastalığın böbrek tutulumu Ģeklinde de 

olabilmektedir. Klinikte sıklıkla karĢılaĢtığımız KBH etyolojisinde rol alan 

hastalıklar diyabetes mellitus, hipertansiyon ve glomerülonefritlerdir. Diğer baĢlıca 

nedenler ise böbrek taĢı, polikistik böbrek hastalığı, renal arter stenozu, vaskülitler, 

nefrotoksik ve radyoopak maddelere maruziyet olarak sıralanabilmektedir (27,28). 

Yapılan çalıĢmalarda SDBY hastalarının %33’ünün etyolojisinde diyabetes mellitus, 
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%21’inde hipertansiyon ve %19’unda glomerülonefritlerin rol aldığı bulunmuĢtur 

(27). Türk Nefroloji Derneğinin 2013 yılı verilerine göre; yeni tanı hemodiyaliz 

hastalarında diyabetes mellitus % 36 oranında bulunmuĢken hipertansiyon ise %29 

oranında bulunmuĢtur. Yeni tanı periton diyalizi hastalarında ise hipertansiyon % 36 

ile en sık neden olarak tespit edilmiĢtir (25). 

 

KRONĠK BÖBREK HASTASININ ĠZLEM VE YÖNETĠMĠ 

KBH olan hastanın izlem ve yönetimi aĢağıdaki hususları içerir. 

1. Geriye döndürülebilir nedenlerin tedavisi 

2. Renal hastalığın progresyonun yavaĢlatılması 

3. KBH komplikasyonlarının tedavisi 

4. GFR evrelemesine göre ilaç dozlarının ayarlanması 

5. RRT alması gereken hastaların belirlenmesi ve yeterli düzeyde tedavi 

verilmesi 

1.Geriye döndürülebilir nedenlerin tedavisi 

 Böbrek fonksiyonlarında kötüleĢme olan KBH hastalarının Ģikayetçi olduğu 

konularda dikkatli bir izlem, altta yatan geriye döndürülebilir bir nedenin tespitini 

olağan kılabilmekte ve bu nedenin ortadan kaldırılması ile böbrek fonksiyonlarında 

bir düzelme görülebilmektedir. 

Renal perfüzyonu azaltan;  hipovolemi  ( kusma, diyare, diüretik kullanımı, 
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kanama); hipotansiyon ( miyokardiyal disfonksiyon veya perikardiyal hastalık nedeni 

ile); enfeksiyon (sepsis gibi) ve GFR’yi düĢürebilen ilaç kullanımı  (nonsteroid anti 

inflamatuar ilaçlar [NSAĠĠ] ve angiotensin-converting enzim inhibitörleri [ACEĠ]) 

böbrek fonksiyonlarındaki düĢmeye neden olabilen yaygın geri dönüĢümlü 

durumlardır. 

ÇeĢitli ilaçların ve tanısal amaçlı kullanılan ajanların oluĢturabileceği yan 

etki böbrek fonksiyonlarında kötüleĢmenin sık nedenlerindendir. Aminoglikozidler 

grubu antibiyotikler, NSAĠĠ ve radyolojik kontrast maddeler sıklıkla bu yan etkileri 

gösteren ajanlardır. Bu nedenle KBH olan hastalarda bu ilaçlardan kaçınılmalı veya 

bu tür ilaçlar KBH olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. 

Böbrek fonksiyonlarında açıklanamayan kötüleĢme olan hastalarda üriner 

sistem tıkanması gözden kaçırılmamalıdır.  Obstrüksiyonun yavaĢ geliĢtiği bireylerde 

idrar tetkiklerinde belirgin bir değiĢiklik veya böbrekle ilgili Ģikayet olmayabileceği 

göz önüne alınarak açıklanamayan böbrek fonksiyonlarında kötüleĢme durumunda 

üriner ultrasonografi ile üriner sistem tıkanması ekarte edilmelidir. 

2.Renal hastalığın progresyonun yavaĢlatılması: 

Ġnsanlar ve hayvanlar üzerinde yapılan çalıĢmalara göre birincil hastalığın 

aktivitesiyle iliĢkili olmayan sekonder faktörlerin KBH progresyonuna neden 

olabileceği düĢünülmektedir. Majör faktörler olarak glomerüler skleroza neden olan 

intraglomerüler basınç artıĢı ve glomerüler hipertrofi düĢünülmektedir. Sekonder 

faktörlere diğer örnekler ise hipertansiyon, hiperlipidemi, metabolik asidoz ve 

tübülointersitisyal hastalıklar sayılabilir. Hemodinamik nedenlerle iliĢkili böbrek 

hasarının majör histolojik bulgusu sekonder fokal segmental glomerulosklerozdur 

(29). 
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3.Böbreği korumada ana hedefler: 

Altta yatan hastalığın tedavisinden bağımsız olarak böbrek harabiyetini 

yavaĢlatmak için hipertansiyon hedeflerine ve proteinüri hedeflerine ulaĢmak ana 

hedefler olarak ele alınabilir. Sistolik kan basıncı 130-139 mm/Hg veya diyastolik 

kan basıncı 80-89 mm/Hg olan bireylerde öncelikli tedavi non-farmakolojik 

olmalıdır (30).  Diyabetik ancak proteinürisi olmayan hastada hedef değer 140/90 

mm/Hg’nin altı (31), diyabetik ve 500 mg/günden fazla proteinürisi olan hastada 

hedef tansiyon değerleri 130/80 mm/Hg’nin altı olmalıdır (32). Hastaların büyük 

çoğunluğu bu hedeflere ulaĢabilmek için birden fazla ilaç kullanmak zorunda 

kalmaktadır. YaklaĢık %30 hasta üç ya da daha fazla ilaç kullanmaktadır (33). 

i. Protein kısıtlaması: KBH hastasında protein kısıtlaması hastalık 

progresyonunu azaltabilir. Ancak günlük optimal protein miktarı net değildir. 

Diyetine dikkat edebilecek olan prediyaliz hastalarında 0,8gr/kg/gün yüksek kaliteli 

protein diyeti önerilmektedir (34). 

ii. Statin tedavisi: KBH hastalarında hiperlipidemi tedavi edilmelidir. 

Hiperlipidemi damar sertliği ve endotel disfonnksiyonuna neden olmaktadır. Hem 

hemodiyaliz hem de renal transplant hastalarında damar sertliği ve endotel 

disfonksiyonu önemli bir mortalite nedenidir ( 35). Ayrıca hiperlipideminin böbrek 

harabiyetini arttırdığına dair çeĢitli çalıĢmalar da vardır ( 36). 

iii. Sigaranın bırakılması: KBH hastasında sigaranın bırakılması KBH 

progresyonun hızını azalmaktadır (37). Birçok çalıĢmada sigaranın artmıĢ böbrek 

hastalığı (primer nefroskleroz) riski ile birlikte olmasının yanı sıra KBH oluĢtuktan 

sonra da progresyonu arttırdığı tespit edilmiĢtir (38). 

iv. Metabolik asidozun tedavisi: KBH hastalarına sodyum bikarbonat 

desteği verilmesi böbrek harabiyetini azaltmaktadır (39). KBH hastalarında 

bikarbonat düzeyleri normal aralıkta tutulmaya çalıĢılmalıdır. 
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v. Seksüel disfonksiyon: Üreme bozuklukları ve seksüel disfonksiyon KBH 

hastalarında yaygın görülen bozukluklardır. Örneğin KBH olan erkek hastaların 

%50’den fazlası erektil disfonksiyon, libido azalması gibi sorunlardan yakınmaktadır 

(40). Menstrüasyon ve fertilite problemleri KBH olan bayanlarda karĢılaĢılan 

sorunlardır. SDBY geliĢtiğinde ise genellikle amenore oluĢur. 

 

KBH’DA GÖRÜLEN KOMPLĠKASYONLAR 

Ġlerleyici böbrek fonksiyon kaybı oluĢtuğunda ek olarak birçok bozukluk 

ortaya çıkmaktadır. Bunlar volüm yüklenmesi, metabolik asidoz, hiperkalemi, 

hiperfosfatemi gibi sıvı elektrolit bozuklukları olabileceği gibi anoreksi, bulantı, 

kusma, iĢtahsızlık, anemi, hipertansiyon, malnütrisyon, hiperlipidemi ve kemik 

hastalıkları gibi sistemik veya hormonal bozukluklar da olabilmektedir. 

i. Volüm yüklenmesi: Sodyum ve intravasküler volüm dengesi 

hemodinamik mekanizma yoluyla GFR, 10 veya 15 ml/dk’nın altına düĢünceye 

kadar çoğunlukla korunur. Ancak hafif veya orta düzeyde böbrek fonksiyon kaybı 

olan kiĢilerde bile sodyum alımlarında denge bozulup volüm yüklenmesi 

oluĢabilmektedir. KBH hastalarında volüm yüklenmesi genellikle diyette tuz 

kısıtlaması ve diüretik kullanımı ile azaltılabilmektedir ve genellikle bu amaçla loop 

diüretikler kullanılmaktadır. 2012 KDIGO kılavuzuna göre tüm KBH hastalarında 

kontrendikasyon yoksa günlük tuz alımı, 2 gr’ın altında olacak Ģekilde kısıtlanmalıdır 

(34). 

ii. Hiperkalemi: KBH hastalarında potasyum değerleri aldosteron salınımı 

ve idrar çıkımı  bozulmadığı sürece normal değerlerde tutulabilmektedir. Bu nedenle 

oligürik olan ya da aĢırı potasyum diyeti alan, kas yıkımı artmıĢ veya 

hipoaldosteronizm (ACEĠ ya da ARB kullanımına bağlı bazı durumlar nedeni ile ) 

olan kiĢilerde hiperkalemi geliĢebilir (K76). ACEĠ ve ARB’ye bağlı potasyum 
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yüksekliği genellikle tedavi öncesi potasyum değeri yükselmiĢ veya normalin üst 

sınırına yakın kiĢilerde geliĢir. Bazı önlemlerle KBH hastasında hiperkalemi 

önlenebilir. Örneğin 40-70 mEq/gün (1500-2700 mg/gün) gibi düĢük potasyumlu 

diyet ve serum potasyum düzeyini arttıran NSAĠĠ gibi ilaçlardan kaçınma gibi (41). 

Selektif olmayan beta blokerler açlık sonrası potasyum değerlerini arttırabilir ancak 

bu artıĢ kalıcı bir artıĢ değildir. 

iii. Metabolik asidoz: KBH hastalarında hidrojen iyonlarının artma eğilimi 

vardır (42). Bu durum serum bikarbonat seviyensin 12-20 mEq /l arasında genellikle 

stabil olduğu bazen de 10 mEq /l’nin altına düĢebildiği bir metabolik asiodoz durumu 

oluĢur (42). Metabolik asidoz sodyum bikarbonatla tedavi edilebilir; ancak tedavi 

verilen hasta volüm yüklenmesi açısından monitörize edilmelidir. Çünkü sodyum 

nedeni ile hastalarda volüm yüklenmesi oluĢabilmektedir. 

iv. Mineral bozukluğu ve kemik hastalıkları: Hiperfosfatemi, KBH’nın 

yaygın bir komplikasyonudur. Fosfat atılımında azalma nedeni ile KBH’nın erken 

dönemlerinde bile hiperfosfatemiye eğilim vardır. Hiperfosfatemi baĢlarda hafif 

seyretmesine rağmen ilerleyen dönemlerde fosfat birikimi artmakta olup sekonder 

hiperparatiroidi ile yakından iliĢkilidir. Hiperfosfatemi ve hipokalsemin düzeltilmesi 

için KBH hastasında ilk baĢlarda uygun olarak paratiroid hormonu salınımı 

artmaktadır. Böylece serum fosfat düzeyleri GFR <30 mL/dk oluncaya kadar bu 

mekanizma ile normal sınırlarda tutulabilmektedir (43). Ancak hastalık ilerledikçe bu 

mekanizma sonucu sekonder hiperparatiroidi ve renal osteodistrofi oluĢur. Diyalize 

girmeyen hastalarda hiperfosfateminin engellenmesi ve tedavisi için fosfattan kısıtlı 

diyet ve fosfat bağlayacılar kullanılabilir. Verilecek fosfattan kısıtlı diyet hastanın 

nütrisyonel durumunu bozmayacak Ģekilde ayarlanmalıdır. Günlük 900 mg fosfat 

alımı kabul edilebilir bir değerdir. Fosfat kısıtlaması için öncelikle biyolojik değeri 

yüksek olan et ve yumurta gibi gıdalar değil de iĢlenmiĢ gıdalar veya kola gibi 

içeceklerden baĢlanmalıdır (44). Fosfat bağlayıcı olarak ise kalsiyum asetat, 

kalsiyum karbonat ve sevalemer kullanılabilir.  Diyaliz hastalarında ise bu tedavilere 

ek olarak diyaliz süresi ve sıklığı arttırılabilir. Kemik yapısında değiĢikler progresif 
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KBH’da beklenen bir durumdur (45). Bu değiĢikler osteitis fibrosa, osteomalazi. 

adinamik kemik hastalığıdır. Sekonder hiperparatirodi ile iliĢkili hastalıkların 

önlenmesinde serum fosfat düzeyini düĢüren tedavilere ek olarak vitamin D tedavisi 

de verilmelidir. Çünkü GFR <40 ml/dk olunca vitamin D düzeyleri belirgin Ģekilde 

düĢmeye baĢlamaktadır. 

v. Hipertasiyon: KBH hastalarının %80’ninde hipertansiyon görülür (46). 

Hipertansiyonun tedavi edilmesi proteinüriyi ve kardiyovasküler hastalıkları 

azaltabilir. Genellikle optimal değerlere ulaĢmak için kombinasyon tedavisi 

kullanılır. Öncelikle ACEĠ veya ARB’ye ek olarak diüretik kullanımı yaygın 

kombinasyondur.  Volüm yüklenmesi aĢikar bir ödem olmaması durumunda bile 

tansiyon yüksekliğine katkıda bulunabilir. Bu nedenle hastayı kuru ağırlığna 

ulaĢtıracak Ģekilde diüretik tedavisi eklenmelidir. Bu amaçla kullanımı önerilen 

diüretikler loop diüretiklerdir. 

vi. Anemi: Normokrom, normositer bir anemi mevcuttur. Genellikle 

eritropoetin yetersizliğne bağlı olarak GFR <60 ml/dk olunca oluĢmaya baĢlar 

(47,48). Tüm KBH hastaları; erkekler için Hb<13,bayanlar için Hb<12 olunca anemi 

açısından değerlendirilmeye alınmalıdır (49). Bu hastalarda anemiye neden 

olabilecek demir eksikliği, vitamin eksikliği gibi nedenlerin ekarte edilmesi gerekir. 

Eritropoetinin yetersiz salınımı nedeni ile bu hastalarda epoetin alfa, epoetin beta 

veya darbepoetin alfa gibi eritropoezi uyaran ajanlar kullanılabilir. 

vii. Dislipidemi: KBH hastalarında anormal lipit metabolizması yaygın bir 

bir bozukluktur (50). Genellikle total kolesterol normal olmakla birlikte 

hipertrigliseridemi mevcuttur. Hipertrigliseridemi tedavisi amacıyla öncelikle yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri uygulanmalıdır. 
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KARDĠYOVASKÜLER KOMPLĠKASYONLAR 

KBH, KAH için bağımsız bir risk faktörü olmasının yanında, mevcut KAH 

olanlarda da olumsuz sonuçlarla iliĢkilidir (51,52). Bu olumsuz sonuçlar akut 

koroner sendrom veya koroner bypass sonrası yükselmiĢ mortalite oranlarını da 

içerdiğinden tüm KBH hastaları kardiyovasküler hastalık açısından değerlendirilmeli 

ve takip altında tutulmalıdır (53). Ancak; KBH hastalarında genellikle semptonlar 

atipik olabilmekte bu da hem tanıyı geciktirmekte hem de olumsuz sonuçlara neden 

olmaktadır (54). Bu nedenle KBH hastalarının Ģikayetleri bu açıdan dikkatlice 

değerlendirilmelidir. Özellikle bu hastalarda göğüs ağrısı göz ardı edilmemelidir. 

Göğüs ağrısı tarifleyen tüm hastalar, acil vaka olarak değerlendirilmelidir. Bu tür 

hastalara ağrının Ģeklini, Ģiddetini ve iliĢkili olduğu durumları sorgulayan iyi bir 

anamnez ve fizik muayene yapılmalıdır. Gerek görülen hastalara elektrokardiyogram 

ve göğüs grafisi çekilmelidir  

Göğüs ağrısına birçok bozukluk sebep olabilmektedir. Göğüs ağrısının 

etyolojisinin belirlenmesine yönelik yapılan çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde 

edilmiĢtir  (54). Birinci basamak hastalarında yapılan çalıĢmada tüm hastaların 

%60’nda organik bir neden  (kalp, akciğer, barsak bozukluğu) bulunamamıĢtır. Bu 

hastaların %11’inde stabil angina pektoris ve %1,5’inde unstabil angina pektoris ya 

da akut myokard infarktüsü tespit edilmiĢtir (56). Bu çalıĢmalar göz önüne 

alındığında göğüs ağrısının kardiyak nedenli olma olasılığı düĢük görünmesine 

rağmen risk faktörlerinin varlığı ve ileri yaĢ göğüs ağrısının kardiyak nedenli olma 

olasılığını arttırmaktadır (57). 

Organik nedenlere bağlı göğüs ağrısı klinik olarak oldukça önemlidir. 

Çünkü akut myokard infarktüsü, pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve tansiyon 

pnömotoraks gibi organik nedenler ani ölümlere neden olabilmektedir. Bu açıdan 

bakıldığında yeni baĢlayan ağrısı olan hastalar, özellikle de devam eden ağrısı olan 

hastalar risk faktörleri de değerlendirilerek bu durumlar açısından iyice tetkik 

edilmeli ve hızlıca monitörize edilip tedavi edilmelidirler. 
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Göğüs ağrısı olan hastalarda ağrının tanımlandırılması tanı için oldukça 

önemlidir. Ağrının yeri, yayılımı, karakteri, arttıran durumlar, medikal tedaviye 

yanıtı, ağrının etyolojisi hakkında aydınlatıcı olabilmektedir. Kardiyak temelli hemen 

hemen tüm hastalar göğüs ağrısı ile baĢvurmaktadır. Bu hastalar ağrının karakterini 

göğüste sıkıĢma, yanma, gerginlik hissi, daralma gibi farklı Ģekillerde 

tanımlayabilmektedir. Ancak ağrının yeri ise; hastalar tarafından genellikle geniĢ 

olarak tarif edilmekte ve lokalize edilememektedir (58). Ağrının yayılımı ise boyuna, 

boğaza, alt çeneye diĢlere, omuza ve kola olabilmektedir. Egzersiz, stres, soğuk, 

yemekler iskemik kardiyak ağrıyı arttırabilmektedir. Antiasitlerle geçen ağrılar 

gastrointestinal orjini düĢündürürken nitrogliserin veya egzersizin sonlandırılması ile 

azalan ağrılar kardiyak nedeni düĢündürmektedir. Kardiyak nedenli göğüs ağrısına 

hıçkırık, kusma, terleme, nefes darlığı, senkop, çarpıntı, anksiyete gibi durumlarda 

eĢlik edebilmektedir (59). 

 

KBH DA PROGNOZ 

Aynı tip ve aynı etyolojiye bağlı geliĢen KBH bile olsa farklı kiĢilerde 

böbrek kaybının derecesi ve RRT baĢlanmasına kadar geçen süre farklı 

olabilmektedir. Bu açıdan bakıldığında her hasta için GFR seyri ve düĢüĢü incelenip 

buna göre planlama yapılmalıdır. Serum kreatin değerlerinin dört haftadan uzun süre 

aynı kalması böbrek hasarının yavaĢ olabileceğini düĢündürmektedir. KBH 

hastalarında proteinürinin derecesi de böbrek hastalığının prognozu hakkında önemli 

bilgi verebilmektedir. AzalmıĢ GFR ile birlikte ileri düzeyde protein kaçağı varlığı 

böbrek hasarının daha hızlı olacağını ve KBH açısından prognozun daha kötü 

seyredeceğini gösterebilmektedir. Ayrıca kalıcı protein kaçağı varlığı özellikle de 

albumin kaçağı kardiyovasküler hastalık oluĢma riski ile iliĢkilidir. Diyabetik 

nefropatili hastalarda albuminürinin azaltılması hem böbrek hasarını yavaĢlatmakta 

hem de kardiyovasküler riski azaltabilmektedir. 
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Epidemiyolojik çalıĢmalarda evre 4 KBH hastalarının yaklaĢık 3 yıl içinde 

son dönem böbrek yetmezliğine ilerledikleri görülmüĢtür.(60) 

Türk Nefroloji Derneği Ulusal Kayıt Sistemi 2013 verilerine göre; 

hemodiyalize giren hastalarda 5 yıllık sağ kalım % 66,3; 10 yıllık sağ kalım ise 

%21,7 olarak bulunmuĢtur. Yine hemodiyaliz hastalarında en sık ölüm nedenleri 

aĢağıdaki tabloda belirtilmiĢtir (25). 

 

            Tablo-3:KBH olan hastalarda en sık ölüm nedenleri (25) 

 KBH’da Sık Ölüm Nedenleri Oranı 

1 Kardiyovasküler Nedenler %53 

2 Serebrovasküler Nedenler %12 

3 Maligniteler %10 

4 Enfeksiyonlar %8 

5 Gastrointestinal Kanama %2 

6 Karaciğer Yetmezliği %2 

7 Akciğer Embolisi <%1 

8 Diyalize Girmeyi Reddetme <%1 

9 Diğer %13 

 



 
 
 
 

 
 

18 
 

Kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite, KBH olan hastalarda en sık 

ölüm nedenidir. Erken evre KBH’da bile kardiyovasküler hastalığa bağlı ölümler 

görülebilmektedir.  Mortalite ile iliĢkili diğer sık görülen nedenler ise diyabetes 

mellitus, anemi, LDL yüksekliği, vasküler kalsifikasyonlardır. Orta ya da ileri 

düzeydeki kreatinin yükseklikleri herhangi bir nedene bağlı artmıĢ ölüm riskiyle 

iliĢkilidir.(4). KBH’lı hastalarda mortalitenin en önemli nedeni kardiyovasküler 

olaylardır.(5). ABD de hemodiyalize giren hastaların yıllık mortalitesi %20’ye 

varmakla birlikte ölümlerin yarısından fazlası kardiyovasküler nedenlere bağlı 

geliĢmektedir. (61). GFR değeri düĢen kiĢilerde mortalite oranları artmaktadır; ancak 

bu artıĢ GFR değerleri ile lineer değildir. Yapılan bir çalıĢmada GFR, 45 ml/dk’nın 

altına indiğinde mortalite oranlarında hızlı bir artıĢ tespit edilmiĢtir (62). KBH’da 

mortalite ve kardiyovasküler hastalık oluĢmasına neden olan birçok faktör 

suçlanmaktadır. Bunlar inflamatuvar faktörlerde artıĢ, anormal alipoprotein 

düzeyleri, plazma homosistein düzeyinde artıĢ, (63)  hiperkuagulabilite (64), anemi 

sol ventrikül hipertrofisi, arteryal kalsifikasyon, endotel disfonksiyonudur (65). 

Ancak hangi faktörün ne kadar etkili olduğu açık değildir. 

KBH varlığı kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı gibi koroner kalp 

hastalığı olanlar veya bu duruma yönelik müdahalede bulunulmuĢ hastalarda da 

KBH varlığının kötü prognozla iliĢkisine yönelik kanıtlar mevcuttur. Bu kısıtlayıcı 

durumlar olmasına rağmen birçok çalıĢmada KBH’nın akut koroner sendrom sonrası 

kötü prognozla iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir Aynı zamanda KBH, hem koroner 

bypass hem de stent sonrası kötü prognozla iliĢkilendirilmiĢtir ve bu nedenle koroner 

iĢlem sonrası prognozu belirleyen CADĠLLAC ve EuroSCORE gibi risk 

skorlamalarında bir kriter olarak ele alınmıĢtır (66.67) 
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KBH’ DA KARDĠYAK BELĠRTEÇLER 

Kardiyak hasar durumunda, normal kalp hücrelerinin membran 

bütünlüğünün bozulması sebebiyle intraselüler olan troponin, myoglobin, kreatin 

kinaz, laktat dehidrogenaz gibi sitozolik veya yapısal proteinler ektraselüler boĢlukta 

ölçülebilir değerlere ulaĢabilir. Kardiyak hasar geri dönüĢümsüz hücre ölümü olarak 

kabul edilmesine rağmen bu sürecin her zaman hücre ölümü ile sonuçlandığına dair 

kesin kanıtlar yoktur. Kardiyak iskemi veya infarktüs kalp hücreleri için gereken 

besin veya oksijen miktarının yeterli Ģekilde karĢılanamaması sonucu oluĢur. Belirli 

sayıda kalp hücresi öldüğünde veya fonksiyonunu kaybettiğinde klinik tablo ortaya 

çıkar. Klinik uygulamada kardiyak hasarın tespiti kullanılan kardiyak biyobelirteç 

troponindir. Troponin kompleksi; troponinT, troponin C ve troponin I’dan oluĢan 

kalp kasılmasında rol oynayan iskelet ve kalp kasında bulunan bir proteindir. 

Troponin C kalsiyum iyonunu bağlar ve kasılma sırasında ince kas liflerinin 

aktivasyonunu regüle eder. Troponin T; tropomyosine bağlanır ve kasılmayı 

kolaylaĢtırır. Troponin I ise aktine bağlanır ve kalsiyum yokluğunda aktin-myozin 

etkileĢimini inhibe eder.(68) Troponinler kalp ve iskelet kasında olmasına rağmen 

troponin T ve I’nın izoformlarının aminoasit dizilimleri aynı değildir. Ancak 

troponin C izoformları benzerdir.   Bu nedenle troponin T ve I’nın kardiyak 

izoformlarının tespiti için monoklonal antikorları oluĢturulmuĢtur ve bu antikorların 

iskelet kası izoformları ile çapraz reaksiyonu söz konusu değildir.   Ancak troponin 

C’nin  ise bu açıdan kardiyak spesifitesi düĢüktür (69). 

Bu proteinler spesifik genlerin ürünleridir ve kalbe spesifiteleri yüksektir. 

Yapılan çalıĢmalarda neonatal geliĢim evrelerinde kalp dıĢında troponin I’ya 

rastlanılmamıĢtır (70). Ancak iskelet kasında az oranda troponin T tespit edilmiĢtir 

(71). 

Miyokard enfarktüsünde erkenden görülen troponin yüksekliklerinin hücre 

içindeki sitozolik havuzlardan kaynaklandığı düĢünülmektedir. Normal durumda 

troponin T’nin % 7’si ve troponin I’nın % 3 veya 5’i kalp hücresinin sitoplazmasında 
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serbest olarak bulunur. Daha sonraki yükselmeler ise hasar alanındaki kas 

dokusundaki aktin ve myozinin bozunması sonucu oluĢan troponin seviyeleri ile 

oluĢur (72). 

Troponin I ve T’nin kardiyak spesifiteleri yüksek olmasına rağmen ölçüm 

tekniklerine bağlı olarak sensitivite ve spesifiteleri değiĢebilmektedir (73). 

Ölçümlerde standartizasyon olmaması bu durumun ana nedenidir. Troponinlerin 

normal değerleri de tartıĢmalıdır. Genel olarak sağlıklı populasyonun 99. persentili 

eĢik değer olarak kabul edilip üstündeki değerler yüksek kabul edilmektedir (74). 

Akut myokard infarktüsünde troponin düzeyleri baĢlangıçtan itibaren 2-3 

saat içinde yükselmeye baĢlar. ġikayetlerin baĢlangıcından 2-3 sonrasında tüm 

hastaların %80’ninde troponin pozitif tespit edilir.(75). Troponin I pik noktasına 14-

20 saatte; troponin T ise 12-24 saatte ulaĢır. Troponin I akut olaydan 5-7 gün sonra 

bazal seviyeye inerken; troponin T ise 10-15 arasında bazal seviyeye döner 

KBH hastasında kardiyak belirteçler; diğer tüm hastalarda olduğu gibi, 

semptonlar, EKG değiĢiklikleri ve kardiyak görüntüleme yöntemleri ile birlikte 

değerlendirilmelidir (76). Kardiyak enzim yükseklikleri oluĢabilecek 

komplikasyonlar açısından tahmin yürütmeye yardımcı olabilmektedir. 

Tüm hastalarda olduğu gibi KBH hastalarında da spesifitesi ve sensivitesi 

diğer kardiyak enzimlere göre yüksek olan troponin T ve troponin I kardiyak hasar 

açısından ön planda ele alınmaktadır. (76) 

Ancak KBH hastalarında troponin değerlerini yorumlamak ve bunun akut 

kardiyak hasar ile iliĢkilendirmek normal populasyona göre daha zordur. Çünkü 

KBH hastalarında akut kardiyak bir hasar olmamasına rağmen yüksek troponin 

düzeyleri görülebilmektedir. (6). KBH hastalarında asemptomatik durumlarda bile 

görülen troponin düzeylerindeki artıĢ muhtemelen yalnızca renal klirensin azalması 

nedeni ile oluĢmamaktadır (77,78). Çünkü intakt troponin büyük bir moleküldür ve 

bu nedenle serumdan temizlenmesinde sadece böbrek primer sorumlu olmayabilir. 



 
 
 
 

 
 

21 
 

Ancak bazı çalıĢmalarda rezidüel böbrek fonksiyonlarının troponin seviyelerini 

etkileyebildiği belirtilmektedir (79). Bazı çalıĢmalarda Troponin T nin kanda 

fragmanlarına ayrıldığı ve böylece böbrekten atılabilecek düzeye geldiği 

gösterilmiĢtir ve bu fragmanlar kanda troponin düzeylerinin yüksek tespit edilmesine 

neden olabileceği düĢünülmektedir.(80) 

Bu tür hastalarda düĢük düzeyde troponin yükseklikleri muhtemelen kronik 

kardiyak hasar veya yapısal kardiyak problemler nedeni ile oluĢmaktadır. Bununla 

birlikte troponin düzeylerindeki yükseklikler; uzun dönem sağ kalım üzerinde 

olumsuz etkilerle iliĢkilendirilmektedir. KBH hastalarında stabil bir troponin 

yüksekliği mevcut olabilmesine rağmen yine de kardiyak hasar belirteci olarak 

troponin; CK-MB gibi diğer kardiyak belirteçlere göre daha spesifik olduğu için bu 

tür hastalarda da troponinin bu amaçla kullanılması önerilmektedir.(81). Akut 

kardiyak hasar açısından semptonu olan veya Ģüphenelien kiĢilerde; diğer tüm 

populasyonda olduğu gibi tek bir troponin değeri yerine üç-altı saatlik aralarla alınan 

kontrol troponin değerlerinde artma ya da ya da azalama durumu dikkate alınmalıdır 

(82). Troponin T ve I’nın kontrol değerleri kardiyak hasar belirteci olarak 

kullanılmasına rağmen bazı çalıĢmalarda troponin I’nin KBH hastalarında normal 

durumlarda daha az yükseldiği ileri sürülerek KBH hastalarında kardiyak hasar 

belirteci olarak ön planda kullanılması önerilmektedir (83). Ancak bununla ilgili bir 

fikir birliği yoktur (76). 

Normal populasyonda akut myokard infarktüsü tanısı için kullanılan 

kriterlerden biri de  en az bir troponin değerinin normalin üst sınırının üstünde tespit 

edilmesidir. Ancak KBH hastalarında genellikle troponin değerleri normalin üstünde 

seyrettiği için KBH hastasında akut kardiyak hasasr tanısı koydurucak bir troponin 

değeri bilinmemektedir (76). Bununla birlikte bu tür hastalarda seri ölçümlerde 

troponin değerinde %20 artıĢ olması tanı için anlamlı kabul edilmektedir. Ancak bu 

yaklaĢımı doğrulayacak yeterli veri mevcut değildir. 
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Akut myokard infarktüsü tanısı konulmuĢ KBH hastasında yükselmiĢ 

troponin değerleri artmıĢ kardiyak komplikasyonlarla iliĢkilidir.(84). Bununla birlikte 

asemptomatik kiĢilerde akut myokard infarktüsü olmadan da stabil troponin 

yükseklikleri artmıĢ uzun dönem kardiyak komplikasyonlar ve artmıĢ mortalite ile 

iliĢkili bulunmuĢtur.(7). Bir çalıĢmada troponin I düzeylerindeki artıĢ tüm nedenlere 

bağlı ölüm oranlarını 2,7 kat arttırdığı tespit edilmiĢtir.(8). 
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YÖNTEM VE GEREÇLER   

              Bu çalıĢmaya, Ocak 2009- Ocak 2014 tarihleri arasında Ġnönü Üniversitesi 

Turgut Özal Tıp Merkezi Nefroloji Servisi ve Nefroloji Yoğun Bakım Ünitesinde 

yatarak tedavi gören; kronik böbrek yetmezliği ve göğüs ağrısı olan; anginal ağrı 

nedeni ile kardiyak belirteçleri çalıĢılan tüm hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. ÇalıĢma 

geriye dönük olarak (retrospektif) yapılmıĢtır. AraĢtırmamız için gerekli olan bilgiler 

ve tetkikler Ġnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Dosya ArĢiv Bölümü ve 

Turgut Özal Tıp Merkezi Hastane Otomasyon Sistemi (Enlil®) verileri kullanılarak 

elde edilmiĢtir. Tüm hastalardan, kronik böbrek hasarı olanları belirlemek için 

biyokimya testleri, radyolojik görüntüleme teknikleri, yaĢ ve demografik özellikleri 

incelenmiĢtir. Kronik böbrek yetmezliği tanısı, üç aydan daha uzun süre kreatin 

yüksekliği mevcudiyeti veya radyolojik veya diğer tanı yöntemleri ya da biyopsi ile 

gösterilebilir böbrek hasarı varlığı ile konulmuĢtur (9). ÇalıĢmaya dahil edilen tüm 

hastaların yaĢ, demografik özellikleri, biyokimya ve hemogram testleri, kardiyak 

testler (CK-MB ve miyoglobin) ve troponin I değerleri değerlendirilmiĢtir.  Birden 

fazla troponin I değeri olan hastalarda saptanan en yüksek troponin I değeri 

değerlendirmeye esas alınmıĢtır. Hastaların yaĢ ve kreatinin değerleri kullanılarak 

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) yöntemi ile GFR değerleri 

www.mdrd.com isimli internet sitesinde online olarak hesaplanmıĢtır. Tüm hastaların 

renal replasman tedavisi alıp almadığı sorgulanmıĢtır. Hastaların KBH etyolojisine 

yönelik diyabetes mellitus, hipertansiyon ve diğer nedenler (amiloidoz, üriner sistem 

tıkanması, glomerülonefritler vb.) araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢılan tam kan sayım değerleri (CBC) değerleri;  Beckman Coulter (ABD) 

cihazında biyoempedans yöntemi ile; hemoglobin, fotometrik yöntemle, lökosit alt 

grupları ise lazer yöntemi ile; serum glukoz, BUN, keratinin, albumin, Na, K, Ca, P 
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Architect C 1600 (Abbott) cihazında spektrofotometrik yöntem ile; troponin I ise 

sandiviç kemiluminesans yöntemi ile Dade –Behring Dimension EXL-LM (Siemens) 

cihazında ölçülmüĢtür. 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların sağ ya da ölmüĢ oldukları 

araĢtırılmıĢtır. Hastane otomasyon sisteminde sağ ya da ölmüĢ olduğuna dair kaydı 

bulunmayan hastalar TC Kimlik numaraları tespit edilip; bunlarla ilgili bilgi almak 

amacı ile Malatya Ġl Nüfus Müdürlüğünden randevu alınarak bu kiĢilerin durumunu 

öğrenmek için baĢvurulmuĢtur. Bu amaçla Kasım 2014 tarihinde Malatya Nüfus 

Müdürlüğüne gidilip hastaarın durumları sorgulanmıĢtır. Böylece çalıĢmaya dahil 

edilen tüm hastaların sağ ya da ölmüĢ oldukları; ve ölmüĢ olanların da ölüm tarihleri 

belirlenmiĢtir. ÖlmüĢ olan hastalar; en yüksek troponin I değerinin ölçüldüğü tarih 

esas alınarak ölüm tarihlerine kadar geçen süreye göre ilk bir ay içinde ölmüĢ 

olanlar, ilk üç ay içinde ölmüĢ olanlar, ilk altı ayda ölmüĢ olanlar ve 6. aydan sonra 

ölmüĢ olanlar olarak sınıflandırıldı. 

Troponin I için 0,05 µg/l ve altında ki değerler negatif kabul edilmiĢtir. 

Troponin I değeri 0,05 µg/l ve altında olan hastalar 1. Grup olarak tanımlandı. 

Troponin I için 0,05 µg/l den yüksek değerler pozitif kabul edilmiĢtir. Troponin I 

değeri 0,051-0,10 olanlar 2. Grup;  0,10-0,99 µg/l arasında olanlar 3. Grup; 1,00-4,99 

µg/l arasında olanlar 4.Grup ve troponin I değeri 5,00 µg/l’den büyük olanlar ise 5. 

Grup olarak sınıflandırıldı. 

     İstatistiksel işlemler: AraĢtırma sonunda elde edilen verilerin 

değerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package For Social Siences ) vs 16 (SPSS, 

Inc. Chicago, IL, USA) isimli bilgisayar programı kullanıldı. Rakamsal veriler 

ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi. Ġstatistiksel verilerin analizi için 

bağımsız t testi, ki-kare testi, Mann Whitney U testi ve korelasyon yöntemleri 

kullanıldı. p<0.05 anlamlı kabul edildi. DeğiĢkenlerin mortalite üzerine etkisini 

belirlemek için lojistik regresyon analizi kullanıldı. Bulgular odd ratio ve güven 

aralığı (CI %95) ile belirtildi.  
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BULGULAR 

Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji Servisi ve Yoğun Bakım 

ünitesinde Ocak 2009-Ocak 2014 tarihleri arasında yatıp; göğüs ağrısı olan ve bu 

nedenle kardiyak belirteçleri çalıĢılan kronik böbrek hastalığı tanısı ile takipli 395 

hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. Hastaların tanımlayıcı özellikleri aĢağıda belirtilmiĢtir 

(Bakınız; Tablo 4). 

Bu hastaların % 55’i (n=219) erkek idi.  Hastaların yaĢ ortalaması 61,4 ± 16 

(yaĢ aralığı 16-102) yıl idi.  Hastaların %61’i (241 kiĢi) herhangi bir renal replasman 

tedavisi almakta iken %39’u (154 kiĢi) ise diyalizsiz takip edilmekte idi. Renal 

replasman tedavisi alan 241 kiĢiden 81’i (%34) periton diyalizi, 160 kiĢi (%66) ise 

hemodiyaliz tedavisi görmekte idi. . 

ÇalıĢmaya alınan hastalardan; 197’sinin (%50)  ölmüĢ olduğu belirlendi. 

Birinci ay içindeki mortalite oranı %22 (88 kiĢi); ilk üç içindeki mortalite %30 (119 

kiĢi) iken altıncıaya kadar olan mortalite %35 (138 kiĢi) olarak saptandı. Altıncı 

aydan sonraki mortalite ise %50 (197 kiĢi) olarak bulunmuĢtur.  

Tüm hastaların %38’inde (153 kiĢi) diyabetes mellitus ve yine hastaların 

%38’inde (152 kiĢi) hipertansiyon tespit edilmiĢtir. Olguların 72’sinde (%19) ise 

hem hipertansiyon hem de diyabetes mellitus mevcuttu Tüm hastaların %24’ünde 

böbrek yetmezliği yapan diğer nedenler (glomerülonefrit, amiloidoz, üriner sistem 

tıkanması, v.b.) tespit edilmiĢtir.  

Hastaların GFR değerleri <10 mL/dk ile 90 mL/dk arasında değiĢmekte olup 

ortalama değeri 16,4 ± 14 ml/dk olarak belirlenmiĢtir. Kreatinin değerleri ise 0,68 

mg/dL ile 16 mg/dL arasında olup ortalama 5,4 ± 3,2 mg/dl olarak tespit edilmiĢtir. 

BUN değeri 5 mg/dl ile 206 mg/dl arasında olup ortalama 58,7 ± 33 mg/dl; kan 

Ģekeri 36 mg/dl ile 660 mg/dl, ortalama 148 ± 87 mg/dl; kalsiyum, en düĢük 3,5 

gr/dl, en yüksek 13 gr/dl olup ortalama 8,2 ±1 gr/dl;  fosfor,  1,60 gr/dl ile 14,70 
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mg/dl arasında olup ortalama  4,9 ± 2  mg/dl; albümin, 0,5 gr/dl -5,5 gr/dl arasında 

olup ortalama 2,9 ± 1 gr/dl; hemoglobin, 4,1 gr/L -17,1gr/dl arasında olup ortalama 

10,1 ± 2 gr/l; hematokrit değeri , % 9 ile % 54 arasında olup ortalama % 30; beyaz 

küre, 300/ml ile 40.800/ml  arasında olup ortalama 10.200 ± 5.700 /ml ; sodyum 113-

168 mmol/l olup ortalama 135 ± 7 mmol/l; potasyum, 1,9-8,0 mmol/l olup ortalama 

4,3 ± 1 mmol/l tespit edilmiĢtir. (Bakınız Tablo 4).  

Myoglobin değerleri 1-13755 µg/l arasında olup ortalama 432 ±1035 µg/l; 

CK-MB, 0-500µg/l arasında olup ortalama 10,4 ± 33 µg/l; troponin I ise 0,05µg/l ile 

692 µg/l arasında olup ortalama 4,3 ± 37 µg/l olarak tespit edilmiĢtir.  

Sağ olan 198 hasta ile ölmüĢ olan 197 hastanın parametreleri ise Tablo 5’de 

karĢılaĢtırılmıĢtır.  

Sağ olanların %62 ile ölmüĢ olanların %60’ı herhangi bir RRT almaktaydı. 

Renal replasman tedavisi görmenin mortalite üzerine etkisi saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Sağ olanların %47’si ölmüĢ olanların ise %42’si bayandı. Cinsiyetin de mortalite 

üzerine anlamlı bir etksi saptanmamıĢtır.  (cinsiyet için p>0,05). Sağ olanların yaĢ 

ortalaması 57±17 yıl iken; ölmüĢ olanların yaĢ ortalaması ise 65±14 yıl idi 

(p=0,001). Troponin I ortalaması sağ olanlarda 0,91 ± 3 µg/l, ölmüĢ olanlarda 7,86 ± 

52 µg/l idi (p=0,001). GFR değeri, sağ olanlarda 17,6±16 ml/dk iken ölen hastalarda 

15,2±11 ml/dk idi. Mortal seyreden hastalarda GFR değeri anlamlı olarak daha düĢük 

bulunmuĢtur (p<0.001).   

Benzer Ģekilde mortal seyreden olgularda mortal olmayanlara göre kreatinin 

(p=0.005), kan Ģekeri (p<0,005), fosfor (p<0,005), potasyum (p<0,001) değerleri 

arasındaki fark anlamlı olarak bulunmuĢtur.  

              ÇalıĢmaya alınan olgular troponin I değerine göre karĢılaĢtırıldığında 5 

gruba ayrılmıĢtır. 1. Grup toplam 190 hastadan oluĢmakta olup hastaların yaĢ 

ortalaması 58,5±17 yıl idi. Bu gruptaki hastaların % 54’ü erkek idi. Hastaların 
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%62’si herhangi bir RRT almaktaydı. Ek hastalık açısından verilerine ulaĢılan bu 

gruptaki 139 hastanın %47’sinde DM, %47’sinde HT mevcuttu. 

2. Grup toplam 15 hastadan oluĢmaktadır. Hastaların yaĢ ortalaması 

62,4±14 yıl idi.  Bu hastaların %53’ü erkek idi. Hastaların %73’ü herhangi bir RRT 

almaktaydı.  Ek hastalık değerlendirilmesinde hastanın %60’ında DM, %67’sinde 

HT mevcuttu. 

3. Grup toplam 119 hastadan oluĢmaktaydı. Hastaların yaĢ ortalaması 

63,8±16 yıldı. Bu hastaların %58’i erkek idi. Hastaların %63’ü herhangi bir RRT 

almaktaydı. Ek hastalık değerlendirilmesinde bilgilerine ulaĢılan 97 hastanın 

%46’sında DM, %52’ sinde HT mevcuttu. 

4. Grup toplam 42 hastadan oluĢmaktaydı. Hastaların yaĢ ortalaması 

66,6±13 yıldı. Bu hastaların %50’si erkek idi. Hastaların %48’i herhangi bir RRT 

almaktaydı. Ek hastalık değerlendirilmesinde bilgilerine ulaĢılan 35 hastanın 

%51’inde DM, %46’sında HT mevcuttu. 

5. Grup toplam 29 hastadan oluĢmaktadır. Hastaların yaĢ ortalaması 

64,4±14 yıl idi. Bu hastaların %66’sı erkek idi. Hastaların %62’si herhangi bir RRT 

almaktaydı. Ek hastalık değerlendirilmesinde bilgilerine ulaĢılan 25 hastanın 

%60’ında DM, %44’ünde HT mevcuttu. 

Troponin I değeri 0,05 µg/l ve altında olan 1. Grubun ilk ay mortalite oranı 

%13 iken, ilk üç aydaki mortalitesi %19’a, ilk altı aydaki mortalitesi  %23’e ve altı 

ay sonrası mortalite ise %40’a çıkmaktaydı. 

Ġkinci grupta ise ilk ay mortalite oranı %7 iken ilk üç aydaki mortalite 

%13’e, ilk altı aydaki mortalite %20’e ve altı ay sonrası mortalite ise %33’e 

çıkmaktaydı. 1. Grup ile 2. Grup karĢılaĢtırıldığında ilk ay mortaliteleri (p=0,148), 

ilk üç aylık mortaliteleri (p=0,208), ilk altı ay mortaliteleri (p=0,627) ve altı ay 
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sonrası mortaliteleri (p=0,204) arasında istatisteksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıĢtır. (Tablo 6). 

1. Grup ile 3. Grup karĢılaĢtırılmasında; 3. Grup mortaliteleri ilk ay için 

%29 (p<0,001), ilk üç ay için %39 (p<0,001), ilk altı aydaki %48 (p<0,001) iken 

altıncı aydan sonraki mortalite  %59 (p=0,688) bulunmuĢtur (Tablo 7). 

1 Grup ile 4. Grup karĢılaĢtırılmasında; 4. Grupta mortalite ilk ay için %31 

(p<0,001), ilk üç ay için %38 (p<0,001), ilk altı aydaki %40 (p<0,001) ve altı ay 

sonrası ise % 57 (p=0,542) bulunmuĢtur (Tablo 8). 

1 Grup ile 5. Grup karĢılaĢtırılmasında; 5. Grup mortaliteleri ilk ay için %52 

(p<0,001), ilk üç aydaki  %66 (p=0,03), ilk altı aydaki %69 (p=0,082) ve altı ay 

sonrası ise %76 (p<0,001) bulunmuĢtur (Tablo 9). 

2 ve 3. Grup karĢılaĢtırıldığında ise ilk ay mortaliteleri %7’e karĢı %29 

(p<0,001), ilk üç ay mortaliteleri %13’e %39 (p<0,001). Ġlk altı aydaki mortaliteleri 

%20’e %48 (p<0,001) ve altı ay sonrası mortaliteler ise %33’e %59 (p=0,139) olarak 

bulunmuĢtur (Tablo 10). 

Her bir troponin referans aralığının mortalite üzerine ne oranda etki ettiği de 

belirlenmiĢtir. 1. referans aralığındaki troponin I değerlerinin mortalite üzerine etkisi 

temel alınırsa, troponin I’nın 2. referans aralığı,  mortaliteyi 0,75 kat (%95 CI) 

etkilemiĢtir. 3. referans aralığı değerlerinin mortalite üzerine 2.1 kat (%95 CI)  etkisi 

olmaktadır. 4. referans aralığının 2.0 kat (%95 CI)  ve 5. referans aralığındaki 

troponin I değerlerinin, mortalite üzerine 4,7 kat  (%95 CI) artırıcı etkisi bulunmuĢtur 

(Tablo 11). 

Troponin I’nın her bir birim artıĢın ise mortaliteyi 1,048 kat arttırdığı 

bulunmuĢtur. Bu oranın aslında düĢük olduğu varsayılabilir ama kümülatif olarak 

değerlendirildiğinde troponin I’nın tüm nedenlere bağlı mortalite ile anlamlı düzeyde 

iliĢkili olduğu görülebilir (Tablo 12). 



 
 
 
 

 
 

29 
 

 

Tablo 4: Tüm hastaların laboratuvar ve demografik verileri  (n=395) 

 Ortalama Alt sınır Üst sınır 

Cinsiyet (Kadın %) 45   

YaĢ (yıl) 61,4±16,1 16 102 

ÖmüĢ olanlar (%) 50   

1.Ayda ölenler (%) 22   

3 Ayda ölenler (%) 30   

6 Ayda ölenler (%) 35   

6.Ay sonrası ölenler(%) 50   

RRT (Alanlar %) 61   

DM (%) 49   

HT (%) 49   

Etyoloji-diğer (%) 29   

Troponin sonuç (µg/l) 4,37±3,6 0,050 692,0 

GFR (ml/dk) 16,4±14,1 1 90 

BUN (mg/dl) 58,7±32,5 5 206 

Kreatinin (mg/dl) 5,4±3,2 ,68 16,0 

Kan Ģekeri (gr/dl) 148±86 36 660 

Kalsiyum (gr/dl) 8,2±1,1 3,5 13,0 

Fosfor (gr/dl) 4,9±1,9 1,60 14, 

Albumin (gr/dl) 2,9±0,8 ,50 5,5 

Hemoglobin (gr/dl) 10,1±2,2 4,10 17,1 

Hematokrit (%) 30,2 9 54 

WBC (x1000/mm3) 10,2±5,7 ,3 40,8 

Platelet (x1000/mm3) 226±100 25 815 

Myoglobin  (µg/l) 432±103 1,0 13755 

CK-MB (µg/l) 10,4±3,3 0 500 

Sodyum (mmol/l) 135±7 113 168 

Potasyum (mmol/l) 4,3±1,0 1,9 8,0 

Valid N (listwise)    
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   Tablo-5: Sağ ve ölmüĢ hastaların istatistiklerinin karĢılaĢtırılması  

Sağ(n=198) - ÖlmüĢ (n=197) hastalar 

Sağ/ÖlmüĢ (0/1)  Ortalama Anlamlılık (p değeri) 

Cinsiyet (Kadın %) 0 47 
,077 

1 42 

YaĢ (yıl) 0 57,5±17 
,001 

1 65,4±14 

RRT (Alanlar %) 

 

0 62 
,369 

1 60 

DM (%) 0 44 
,431 

1 54 

HT (%) 

 

0 58 
,437 

1 40 

Etyoloji-diğer (%) 0 27 
,118 

1 31 

Troponin sonuç (µg/l) 0 0,9±3 
,001 

1 7,8±52 

GFR (ml/dk) 

 

0 17,6±16 
,001 

1 15,2±11 

BUN (mg/dl) 0 56,7±32 
,757 

1 60,6±33 

Kreatinin (mg/dl) 

 

0 5,7±4 
,002 

1 5,2±3 

Kan Ģekeri (gr/dl) 0 138±72 
,004 

1 158±98 

Kalsiyum (gr/dl) 

 

0 8,4±1 
,770 

1 8,0±1 

Fosfor (gr/dl) 0 4,7±2 
,003 

1 5,2±2 
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Albumin (gr/dl) 0 3,1±1 
,850 

1 2,6±1 

Hemoglobin (gr/dl) 0 10,3±2 
,615 

1 10,0±2 

Hematokrit (%) 

 

0 30,5±7 
,480 

1 29,9±7 

WBC (x1000/mm3) 0 9,1±4 
,000 

1 11,4±7 

Platelet (x1000/mm3) 

 

0 228±93 
,811 

1 224±107 

Myoglobin  (µg/l) 0 357±702 
,069 

1 502±269 

CK-MB (µg/l) 
 

0 8,8±40 
,564 

1 11,8±25 

Sodyum (mmol/l) 0 135±7 
,441 

1 135±7 

Potasyum (mmol/l) 0 4,4±1 
,000 

1 4,3±1 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 

 
 

32 
 

 

Tablo 6: 1. Grup ile 2. Grupta yer alan olguların bulgularının karĢılaĢtırılması 

 

 

1.Grup  (n=190) ile 2. Grup (n=15)  karĢılaĢtırması 

1. Grup - 2. Grup  Ortalama Anlamlılık (p). 

Cinsiyet (Kadın %) 1 6 
,960 

2 47 

YaĢ (yıl) 1 58,2±17 
,256 

2 62,4±14 

Ölenler (%) 1 40 
,204 

2 33 

1.Ayda ölenler (%) 

 

1 13 
,148 

2 7 

3 Ayda ölenler (%) 

 

1 19 
,208 

2 13 

6 Ayda ölenler (%) 1 23 
,627 

2 20 

6.Ay sonrası 

ölenler(%) 

1 40 
,204 

2 33 

RRT (Alanlar %) 

 

1 62 
,013 

2 73 

DM (%) 1 47 
,133 

2 60 

HT (%) 

 

1 47 
,001 

2 67 

Etyoloji-diğer (%) 1 28 
,003 

2 13 

Troponin sonuç (µg/l) 1 0,05±0 
,000 

2 0,07±0 

 

 

 

 

GFR (ml/dk) 

 

1 17,6±16 
,111 

2 13,6±10 

BUN (mg/dl) 1 55,6±30 
,624 

2 68,6±31 

Kreatinin (mg/dl) 

 

1 5,5±3 
,999 

2 6,1±4 
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Kan Ģekeri (gr/dl) 1 142±78 
,201 

2 178±136 

Kalsiyum (gr/dl) 
 

1 8,5±1 
,053 

2 8,2±1 

Fosfor (gr/dl) 1 4,7±2 
,768 

2 4,8±2 

Albumin (gr/dl) 1 3,2±1 
,026 

2 2,6±1 

Hemoglobin (gr/dl) 1 10,5±2 
,287 

2 9,7±2 

Hematokrit (%) 

 

1 31,2±7 
,266 

2 29,0±5 

WBC (x1000/mm3) 1 9,2±5 
,179 

2 10,4±6 

Platelet (x1000/mm3) 

 

1 234±96 
,159 

2 246±113 

Myoglobin  (µg/l) 1 320±593 
,014 

2 707±1281 

CK-MB (µg/l) 
 

1 4,1±11 
,659 

2 2,9±5 

Sodyum (mmol/l) 1 135±7 
,734 

2 133±7 

Potasyum (mmol/l) 1 4,4±1 
,732 

2 4,3±1 
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        Tablo-7: 1.Grup ile 3.Grubun istatistiklerinin karĢılaĢtırılması: 

1.Grup (n=190) - 3. Grup (n=119) karĢılaĢtırması 

1. Grup- 3. Grup  Ortalama Anlamlılık (p) 

Cinsiyet (Kadın %) 1 46 
,133 

3 42 

YaĢ (yıl) 1 58,2±17 
,271 

3 63,8±16 

Ölenler (%) 1 40 
,688 

3 59 

1.Ayda ölenler (%) 

 

1 13 
,000 

3 29 

3 Ayda ölenler (%) 

 

1 19 
,000 

3 39 

6 Ayda ölenler (%) 1 23 
,000 

3 48 

6.Ay sonrası 

ölenler(%) 

1 40 
,688 

3 59 

RRT (Alanlar %) 

 

1 62 
,607 

3 63 

DM (%) 1 47 
,910 

3 46 

HT (%) 

 

1 47 
,649 

3 52 

Etyoloji-diğer (%) 1 28 
,285 

3 31 

Troponin sonuç (µg/l) 1 0,05±0,0 
,000 

3 0,41±0,2 

GFR (ml/dk) 

 

1 17,6±16 
,011 

3 15,2±11 

BUN (mg/dl) 1 55,6±30 
,138 

3 60,1±33 

Kreatinin (mg/dl) 

 

1 5,5±3 
,202 

3 5,4±3 

Kan Ģekeri (gr/dl) 1 142±78 
,096 

3 151±94 
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Kalsiyum (gr/dl) 
 

1 8,5±1 
,714 

3 8,0±1 

Fosfor (gr/dl) 1 4,7v2 
,002 

3 5,2±2 

Albumin (gr/dl) 1 3,2±1 
,011 

3 2,5±1 

Hemoglobin (gr/dl) 1 10,5±2 
,522 

3 9,6±2 

Hematokrit (%) 

 

1 31,2±7 
,505 

3 28,8±7 

WBC (x1000/mm3) 1 9,2±5 
,130 

3 9,6±5 

Platelet (x1000/mm3) 

 

1 234±96 
,407 

3 207±99 

Myoglobin  (µg/l) 1 320±593 
,176 

3 349±496 

CK-MB (µg/l) 
 

1 4,1±11 
,000 

3 15,5±54 

Sodyum (mmol/l) 1 135±7 
,465 

3 135±8 

Potasyum (mmol/l) 1 4,4±1 
,128 

3 4,3±1 
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              Tablo-8: 1.Grup ile 4.Grubun verilerinin karĢılaĢtırılması: 

1.Grup (n=190)- 4.grup (n=42) karĢılaĢtırması 

0.grup-3.grup  Ortalama Anlamlılık (p) 

Cinsiyet (Kadın %) 1 46 
,634 

4 50 

YaĢ (yıl) 1 58,2±17 
,009 

4 66,6±13 

Ölenler (%) 1 40 
,542 

4 57 

1.Ayda ölenler (%) 

 

1 13 
,000 

4 31 

3 Ayda ölenler (%) 

 

1 19 
,000 

4 38 

6 Ayda ölenler (%) 1 23 
,000 

4 40 

6.Ay sonrası ölenler(%) 1 40 
,542 

4 57 

RRT (Alanlar %) 

 

1 62 
,145 

4 48 

DM (%) 1 47 
,765 

4 51 

HT (%) 

 

1 47 
,811 

4 46 

Etyoloji-diğer (%) 1 28 
,166 

4 34 

Troponin sonuç (µg/l) 1 0,05±0,0 
,000 

4 2,18±1,1 

GFR (ml/dk) 

 

1 17,6±16 
,673 

4 17,6±15 

BUN (mg/dl) 1 55,6±30 
,110 

4 60,6±33 

Kreatinin (mg/dl) 

 

1 5,5±3 
,069 

4 4,9±2,8 
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Kan Ģekeri (gr/dl) 1 142±78 
,205 

4 167±90 

Kalsiyum (gr/dl) 
 

1 8,5±1 
,198 

4 7,9±1 

Fosfor (gr/dl) 1 4,7±2 
,086 

4 4,8±2 

Albumin (gr/dl) 1 3,2±1 
,207 

4 2,6±1 

Hemoglobin (gr/dl) 1 10,5±2 
,308 

4 10,1±2 

Hematokrit (%) 

 

1 31,2±7 
,205 

4 30,2±7 

WBC (x1000/mm3) 1 9,2±5 
,000 

4 13,5±8 

Platelet (x1000/mm3) 

 

1 234±96 
,532 

4 229±125 

Myoglobin  (µg/l) 1 320±593 
,001 

4 712±2234 

CK-MB (µg/l) 
 

1 4,1±11 
,054 

4 12,1±13 

Sodyum (mmol/l) 1 135±7 
,920 

4 135±8 

Potasyum (mmol/l) 1 4,4±1 
,776 

4 4,2±1 
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             Tablo-9: 1.Grup ile 5.Grubun istatistiklerinin karĢılaĢtırılması: 

1.grup (n=190)-5.grup (n=29) karĢılaĢtırması 

0.grup-4.grup  Ortalama Anlamlılık (p) 

Cinsiyet (Kadın %) 1 46 
,000 

5 34 

YaĢ (yıl) 1 58,2±17 
,178 

5 64,4±14 

Ölenler (%) 1 40 
,000 

5 76 

1.Ayda ölenler (%) 

 

1 13 
,000 

5 52 

3 Ayda ölenler (%) 

 

1 19 
,003 

5 66 

6 Ayda ölenler (%) 1 23 
,082 

5 69 

6.Ay sonrası ölenler(%) 1 40 
,000 

5 76 

RRT (Alanlar %) 

 

1 62 
,919 

5 62 

DM (%) 1 47 
,093 

5 60 

HT (%) 

 

1 47 
,537 

5 44 

Etyoloji-diğer (%) 1 28 
,945 

5 28 

Troponin sonuç (µg/l) 1 0,05±0,0 
,000 

5 5,43±128 

GFR (ml/dk) 

 

1 17,6±16 
,008 

5 12,7±10 

BUN (mg/dl) 1 55,6±30 
,051 

5 65,3±46 

Kreatinin (mg/dl) 

 

1 5,5±3 
,064 

5 5,6±2 
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Kan Ģekeri (gr/dl) 1 142±78 
,719 

5 132±73 

Kalsiyum (gr/dl) 
 

1 8,5±1 
,128 

5 8,0±1 

Fosfor (gr/dl) 1 4,7±2 
,118 

5 5,6±2 

Albumin (gr/dl) 1 3,2±1 
,003 

5 2,5±1 

Hemoglobin (gr/dl) 1 10,5±2 
,437 

5 10,1±2 

Hematokrit (%) 

 

1 31,2±7 
,706 

5 30,1±7 

WBC (x1000/mm3) 1 9,2±5 
,000 

5 14,5±9 

Platelet (x1000/mm3) 

 

1 234±96 
,838 

5 245±89 

Myoglobin  (µg/l) 1 320, ±593 
,006 

5 860±1625 

CK-MB (µg/l) 
 

1 4,1±11 
,000 

5 29,2±38 

Sodyum (mmol/l) 1 135±7 
,699 

5 135±7 

Potasyum (mmol/l) 1 4,4±1 
,575 

5 4,4±1 
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              Tablo-10: 2.Grup ile 3.Grubun istatistiklerinin karĢılaĢtırılması: 

2.grup (n=15)-3.grup (n=190) karĢılaĢtırılması 

1.grup-2.grup  Ortalama Anlamlılık (p) 

Cinsiyet (Kadın %) 2 47 
,613 

3 42 

YaĢ (yıl) 2 62,4±14 
,531 

3 63,8±16 

Ölenler (%) 2 33 
,139 

3 59 

1.Ayda ölenler (%) 

 

2 07 
,000 

3 29 

3 Ayda ölenler (%) 

 

2 13 
,000 

3 39 

6 Ayda ölenler (%) 2 20 
,000 

3 48 

6.Ay sonrası ölenler(%) 2 33 
,139 

3 59 

RRT (Alanlar %) 

 

2 73 
,050 

3 63 

DM (%) 2 60 
,208 

3 46 

HT (%) 

 

2 67 
,001 

3 52 

Etyoloji-diğer (%) 2 13 
,000 

3 31 

Troponin sonuç (µg/l) 2 0,07±0,01 
,000 

3 0,41±0,22 

GFR (ml/dk) 

 

2 13,6±10 
,435 

3 15,2±11 

BUN (mg/dl) 2 68,6±31 
,869 

3 60,1±33 

Kreatinin (mg/dl) 

 

2 6,1±4 
,574 

3 5,4±3 
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Kan Ģekeri (gr/dl) 2 178±136 
,645 

3 151±94 

Kalsiyum (gr/dl) 
 

2 8,2±1 
,096 

3 8,0±1 

Fosfor (gr/dl) 2 4,8±2 
,193 

3 5,2±2 

Albumin (gr/dl) 2 2,6±1 
,231 

3 2,5±1 

Hemoglobin (gr/dl) 2 9,7±2 
,215 

3 9,6±2 

Hematokrit (%) 

 

2 29,0±5 
,178 

3 28,8±7 

WBC (x1000/mm3) 2 10,4±6 
,445 

3 9,6±5 

Platelet (x1000/mm3) 

 

2 246±113 
,282 

3 207±99 

Myoglobin  (µg/l) 2 707±1281 
,026 

3 349±496 

CK-MB (µg/l) 
 

2 2,9±5 
,230 

3 15,5±54 

Sodyum (mmol/l) 2 133±6 
,512 

3 135±8 

Potasyum (mmol/l) 2 4,3±1 
,392 

3 4,3±1 
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             Tablo-11: Grupların mortalite ile oransal iliĢkisi 

 

                                  Grupların mortalite ile oransal iliĢkisi 

 Anlamlılık p 

değeri 

Odds 

Ratio 

Güven Aralığı (95% C.I.) 

Alt  Üst  

 

1.grup ,000    

2.Grup ,612 ,750 ,247 2,280 

3.Grup ,001 2,143 1,344 3,416 

4.Grup ,045 2,000 1,017 3,934 

5.Grup ,001 4,714 1,919 11,580 

Constant ,389 1,148   

 

 

 

 

 

 

 

 

                Tablo-12: Troponin  I’da bir birim artıĢın mortalite üzerine etkisi 

 

Troponin  I’da bir birim artıĢın mortalite üzerine etkisi 

 Anlamlılık 

(p). 

Odd Ratio Güven Aralığı (95% C.I.) 

Alt Üst 

 

Troponin  I’da 

bir birim artıĢ 

,039 1,049 1,002 1,099 

Constant ,365 ,909   
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TARTIġMA 

Kardiyak troponinler kardiyovasküler olayları göstermede sensivite ve 

spefisiteleri yüksek olan enzimlerdir. Bu nedenle kardiyak troponin yükseklikleri 

genel popülasyonda akut koroner olayları göstermede ve tanı koydurmada etkili 

tetkiklerdir. Ancak KBH olan hastalarda yapılan çalıĢmalarda kardiyak açıdan 

asemptomatik olsalar bile kardiyak troponinlerin yüksek tespit edilebileceği 

belirtilmektedir. Bu durum kardiyak troponinlerin KBH olan hastalarda hangi 

değerde anlamlılık kazandığı ve ne düzeyde anlamlı olduğu konusu tartıĢmalıdır.  

Klinik uygulamada kullanılan kardiyak troponinler; troponin T ve troponin 

I’dır. Asemptomatik olsalar dahi KBH hastalarında her iki troponin enziminin de 

yüksek tespit edilme olasılığı mevcuttur. Ancak çalıĢmalarda troponin T’nin daha 

yüksek oranlarda pozitif tespit edildiği belirtilmektedir (85).  

Örneğin; Lamb EJ ve ark,’nın (85) akut koroner olay varlığı olmayan 

prediyaliz hastalarında troponin I yüksekliklerini ölçmeye yönelik yaptığı çalıĢmada 

yaklaĢık %33 hastada ultra sensitif ölçümle troponin I düzeyi normal düzeyin 

üstünde bulunmuĢ. Ancak standart ölçümle troponin I yüksekliği oran %18, ve 

troponin T yüksekliği ise %43 olarak bulunmuĢtur.  

           Benzer çalıĢmalar hemodiyaliz hastalarında da yapılmıĢtır. Kalaji FR ve 

arkadaĢlarının (86), 145 hasta ile yaptığı bir çalıĢmada hastaların %90,3’ünde 

normalin üstünde troponin T ve %30,2’sinde ise normalin üzerinde troponin I 

düzeyleri tespit edilmiĢtir. 
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            Kardiyak troponinlerin KBH hastalarında yüksek tespit edilme olasılığının 

var olduğunu bilmemize rağmen bunun patofizyolojisini açıklayacak yeterli veri 

mevcut değildir. Diğer yandan bu yüksekliklerin KBH hastaları için klinik önemi de 

tartıĢmalıdır. 

             Örneğin yukarıda değindiğimiz Lamb EJ ve ark.’nın (85) yaptığı çalıĢmanın 

sonucunda troponin T yüksekliklerinin prediyaliz hastalarında asemptomatik olsalar 

bile mortalite ile iliĢkisi bulunmuĢtur. Ancak bu iliĢki troponin I için anlamlı 

bulunamamıĢtır. Bunun aksine KBH hastalarında troponin yüksekliklerinin 

kardivasküler nedenlere veya tüm nedenlere bağlı mortalite ile iliĢkisini araĢtıran ve 

bu iliĢkiyi anlamlı bulan çeĢitli çalıĢmalar ve analizler söz konusudur.   

            Örneğin; Alam A ve ark,’nın (84) 133 hemodiyaliz hastasını kapsayan 

ortalama 1,7 yıl takip ile yaptığı bir çalıĢmada, takiplerde 38 hasta ölmüĢtür (%58’i 

non kardiyak, %39’u kardiyak, %3 bilinmiyor). Bu çalıĢmada yüksek troponin I 

seviyelerinin tün nedenlere bağlı ölüm riskini 2,57 kat, ve kardiyak nedenlere bağlı 

ölüm riskini ise 3,14 kat arttırdığı tespit edilmiĢtir.  

            Biz bu çalıĢmada KBH olan hastalarda troponin I yüksekliğinin tüm 

nedenlere bağlı ölüm riski ile iliĢkisini ve özellikle de hangi değer aralığının 

mortalite riski için anlamlılık kazandığını belirlemeye çalıĢtık. Çünkü bu konuda 

literatürde yeterli çalıĢma mevcut değildi. ÇalıĢmamız retrospektif bir çalıĢma 

olduğu için tüm olgularda ayrıntılı mortalite nedenleri belirlenememiĢtir. 

Kardiyovasküler veya diğer nedenlere bağlı mortalite saptanamamıĢtır. Ancak 

çalıĢmaya alınan olguların tamamı KBH yanında göğüs ağrısı ile baĢvuran 

hastalardır. Bu nedenle mortalite nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte 

kardiyovasküler mortalitenin en önemli neden olduğu düĢünülmektedir.    

             ÇalıĢmaya dahil ettiğimiz hastaların %55’i erkek idi. ÇalıĢmaya alınan tüm 

hastaların yaklaĢık %50’si vefat etmiĢtir. YaĢayan ve vefat eden hastalarda cinsiyetin 

mortalite üzerine etkisi saptanmamıĢtır (p=0,77).  Ancak Shahid M ve ark.’nın 844 

KBH hastasında yaptığı çalıĢmada kadınlarda tüm nedenlere bağlı mortalite riski 
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erkeklere göre daha düĢük bulunmuĢtur (93). ÇalıĢmamızda cinsiyetin mortalite ile 

iliĢkisiz bulunması hasta sayısının bu çalıĢmaya göre az olması ile açıklanabilir. 

               ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yaĢ ortalamaları 61,4±16 yıldı ve yaĢın, 

mortalite ile iliĢkisi anlamlı bulundu  (p=0,001). Mailloux LU ve ark,’nın (87) 

RRT’ne baĢlanan 683 hastada sağ kalım üzerine yaptığı çalıĢmada yaĢın mortalite 

riskini dört kat arttırdığı tespit edilmiĢtir. Bu da çalıĢmamızla uyumludur. Ġleri yaĢ 

varlığında mortalite oranları artmaktadır.  

              Tüm hastaların %61’i herhangi bir RRT almaktaydı. Mortalitenin RRT 

almayla iliĢkisi anlamlı bulunmadı (p=0,369). Mailloux LU ve ark,’nın (87) yaptığı 

çalıĢmanın sonucuna göre; RRT almanın ve RRT tipinin sağ kalımı etkilediği 

(periton diyalizinde 5 yıllık sağ kalım %56, HD’de ise %39) görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızın sadece angina tarifleyen hastaları kapsaması ve bu çalıĢmaya göre az 

hasta sayısı olması nedeni ile çalıĢmamızda RRT almanın mrtalite ile iliĢkisi 

bulunamamıĢ olabilir.  

             Coresh J ve ark.,’nın (88) GFR düĢüĢlerinin mortalite ile iliĢkisine yönelik 

yaptığı ve 1,7 milyon kiĢiyi kapsayan bir meta-analizde GFR düĢüĢü  mortalite ile 

iliĢkili bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada GFR’de %30 düĢüĢün mortalite riskini 1,8 kat, 

%57 düĢüĢün ise 3,7 kat arttırdığı belirlenmiĢtir. Benzer olarak bizim çalıĢmamızda 

da hem GFR değerinin hem de serum kreatin değerlerini mortalite ile istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢkisi bulunmuĢtur (p=0,001 ve p=0,002). 

Hastaların potasyum değerlerinin mortalite ile iliĢkisi anlamlı bulundu. 

(p<0,001). KBH hastalarında hiperpotaseminin klinik önemini belirlemeye çalıĢan 

Einhom LM ve ark.’nın (89) yaptığı çalıĢmada hiperpotaseminin KBH hastalarında 

mortaliteyi arttırdığı belirlenmiĢtir. Bu çalıĢmaya göre hiperpotasemi, Evre 5 

KBH’nda mortalite riskini yaklaĢık 8 kat arttırmıĢtır. ÇalıĢmamamızda da benzer 

sonuçlar elde edilmiĢtir. 

Hastaların fosfor değerlerinin de mortalite ile iliĢkisi anlamlı bulundu. 

(p=0,001). Hiperfosfateminin de KBH hastalarında sekonder hiperparatiroidi ve buna 
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bağlı komplikasyonlar oluĢturduğu bilinmektedir. Bu açıdan çalıĢmamızda ki 

bulgular anlamlıdır. Kalantar-zadeh ve ark.,’nın (90) 58.058 HD hastasında fosfor ve 

kalsiyumun mortalite üzerine etkisini belirlemeye yönelik yaptığı çalıĢmada fosfor 

düzeyleri yükselmeye baĢladıkça mortalite riskinin arttığı, fosfor düzeyi 9 mg/dl 

olunca ise riskin yaklaĢık 2 kat olduğu tespit edilmiĢtir. Ancak kalsiyumun mortalite 

ile iliĢkisi zamanla değiĢen modellerde farklı bulunmuĢtur. Bu veriler bizim 

çalıĢmamızla uyumludur. Bizim çalıĢmamızda da kalsiyumun mortalite ile iliĢkisi 

düĢük düzeyde anlamlı bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamız da hemogram parametrelerinden ise yalnızca beyaz küre sayısı 

mortalite ile iliĢkili bulundu (p<0,001). Donal N. Reddan ve ark.’nın (91) 25.661 

hemodiyaliz hastasın da yaptığı çalıĢmada nötrofil sayısındaki artıĢın mortaliteyi 

1,078 kat arttırdığı aksine lenfosit sayısındaki artıĢın ise mortaliteyi azalttığı 

belirlenmiĢtir.  ÇalıĢmamızda lökosit sayımının yüksekliğinin de mortalite üzerine 

etkisi anlamlı bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda Troponin I değerinin mortalite ile iliĢkisi çok anlamlı 

bulundu. (p=0,001). Michos ED ve ark.’nın (92) 2014 yılında. AKS dıĢlanmıĢ KBH 

hastalarında troponin değerlerinin prognostik önemini belirlemeye yönelik yaptığı bir 

meta-analizde; 98 çalıĢma,  kriterleri karĢıladığı için analiz edilmiĢ ve diyaliz alan 

hastalarda troponin yüksekliklerinin tüm nedenlere ve kardiyovasküler nedenlere 

bağlı ölüm riskini arttırdığı belirlenmiĢtir. Bu analizde diyalize girmeyen hastalar 

için de benzer sonuçlar bulunmuĢtur. Ancak bu konuda yeterli yayın olmadığı da 

belirtilmiĢtir. Yapılan analizde troponin T yüksekliklerinin tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi yaklaĢık 3 kat ve aynı Ģekilde troponin I nın ise yaklaĢık 2,7 kat arttırdığı 

belirlenmiĢtir. Yine kardiyovasküler mortalite oranlarını da troponin T’nin 3,3 kat 

arttırdığı troponin I’ nın ise 4,2 kat arttırdığı belirlenmiĢtir.  Ayrıca bu meta-analizde 

troponinin mortalite ile iliĢkili eĢik değerlerini belirleyecek bir çalıĢma olmadığı da 

tespit edilmiĢtir.  
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            Bizim çalıĢmamaızda da benzer sonuçlar elde edilmiĢtir. Troponin I için 

belirlediğimiz beĢ referans aralığının mortalite riskini ne oranda arttırdığını 

belirlemek için yaptığımız analiz sonucunda troponin I düzeyi 0,1-0,99 µg/l 

olmasının mortaliteyi 2,1 kat; 1,00-4,99 µg/l olmasının 2,0 kat; 5’ten büyük 

değerlerin varlığının ise 4,7 kat (%95 C.I.) arttırdığını belirledik.  

Ek olarak troponin I’nın her bir birim artıĢında mortalite riskininin ne 

düzeyde arttığını belirlemek için yaptığımız analizde troponin I’nın her bir birim 

artıĢının mortalite riskini 1,048 kat (%95 C.I.) arttığını belirledik.  

Troponin I düzeyi 0,0051-0,099 µg/l ile troponin düzeyi normal olan 

popülasyon karĢılaĢtırıldığında ise ilk ay, üçüncü ay, altıncı ay ve altıncı ay sonrası 

mortalite oranlarında anlamlı fark tespit edilmedi.  Bu durum gerçekten 0,099 

µg/l’ye kadar olan troponin yüksekliklerinin mortalite açısından risk oluĢturmadığını 

gösterebilir. Ancak bu aralıktaki troponin I değerine sahip kiĢi sayısı 15 olduğu için 

istatistiksel olarak grup sayısının yetersiz olabileceği de göz ardı edilmemelidir.  

Troponin değeri normal kabul edilen grup ile troponin değeri 0,10-0,99 µg/l 

arasında olan grup karĢılaĢtırıldığında ise ilk ay, ilk üç ay ve ilk altı ay troponin I 

değerleri ile mortalite arasında çok anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢtir (p<0,001). 

Ancak bu iliĢki altıncı ay sonrası anlamını yitirmektedir. Bu durum dikkate 

alındığında troponin I yükseklikliğinin mortalite ile iliĢkinin gerçek anlamda 

anlamlılık kazanmaya baĢladığı aralık troponin I’nın 0,10 ile 0,99 µg/l arasında 

olduğu aralık olarak kabul edilebilir. Bu açıdan KBH olan hastada bu aralıktan 

baĢlanarak artan troponin değerlerinin özellikle ilk altı ayda hastanın mortalitesini 

etkilediği göz önüne alınmalıdır.   

2-5. grupların 1. grup ile ayrı ayrı karĢılaĢtırılmalarında ise troponin I’nın 

mortalite iliĢkisi özellikle ilk aylarda çok anlamlı olmakla birlikte;  ilk altı ay içinde 

anlamlılığını korumaktadır. Ancak altıncı aydan sonra mortalite iliĢkisi azalmaktadır. 

Bu durum troponin I’nın akut olayları gösteren bir belirteç olması ile açıklanabilir.  
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ÇalıĢmamızda troponin I değeri yükseklikleri mortalite arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunmuĢ ve özellikle ilk ay mortalitesi ile iliĢkisi çok anlamlı bulunmuĢtur. Bu 

bulgu da benzer çalıĢmalarla uyumlu bir sonuç olarak değerlendirilebilir. 
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SONUÇ 

KBH olan hastalarda asemptomatik olsalar bile troponin I yükseklikleri 

görülebilmektedir. Bu yüksek değerlerin ne derece anlamlı olduğu ise tartıĢmalıdır. 

Bu nedenle biz bu çalıĢmamızda yüksek troponin I değerlerinin KBH olan hastalarda 

ne derece anlamlı olduğunu, tüm nedenlere bağlı mortalite riski ile iliĢkisini ve 

troponin I’nın hangi aralıkta mortalite ile iliĢkisinin anlamlılık kazandığını 

belirlemeye çalıĢtık.  

ÇalıĢmamızda dahil ettiğimiz  hastaların %55’i erkekti. YaĢ ortalaması 

61,4± 16 yıldı.  

Troponin I değeri <0,05 µg/l negatif olarak kabul edildi. En yüksek troponin 

değeri, bir hastada 692 µg/l olarak belirlendi.  

Hastalar troponin I değerlerine göre gruplandırıldı. Bu grupların 

karĢılaĢtırılması sonucu; troponin I’nın tüm nedenlere bağlı mortalite ile iliĢkili 

olduğu (p<0,001) ve bu iliĢkisinin troponin I’nın 0,1-0,99 µg/l aralığından baĢlamak 

üzere anlamlılık kazandığını tespit ettik.  

Troponin I’nın 0,1-0,99 µg/l olduğu aralıkta mortalite riski yaklaĢık 2,1 kat 

(%95 C.I.) artmıĢ olarak bulundu.   

Troponin I’nın 1,0-4,99  µg/l aralığında mortalite riski yaklaĢık 2,0 kat (%95 

C.I.) artmıĢ bulundu. 

Troponin I için 5 µg/l’in üzerindeki değerlerde ise, mortalite riskinin 

yaklaĢık 4,7 kat (%95 C.I.) arttığını belirledik.  
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Ayrıca 0,1 µg/l’in altındaki değerlerin mortalite ile iliĢkisiz olduğunu 

belirledik. (p>0,05)  

Troponin yüksekliklerinin mortalite ile iliĢkisinin ilk aylarda çok anlamlı 

olduğu ancak altıncı aydan sonra bu anlamlılığın ortadan kaltığı görüldü. 

Troponin I’nın her bir birim artıĢında ise mortalite riski 1,048 kat (%95 C.I.) 

artmıĢtı. 

Bunlara ek olarak yaĢın, mortalite ile iliĢkisi anlamlı bulundu.(p=0,001) 

Hiperpotaseminin mortalite riski ile iliĢkisi anlamlı bulundu.(p<0,001) 

Hiperfosfatemi varlığı da mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur. (p=0,001) 

Lökosit sayısındaki artıĢın mortalite ile iliĢkisi anlamlı bulundu.(p<0,001) 

Ayrıca GFR düĢüĢü ve kreatin değerleri de mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur. 

(p=0,001; p=0,002) 

Bu veriler ıĢığında göğüs ağrısı ve KBH olan hastaların troponin I değeri 0,1 

µg/l ve daha büyük olanlarda tüm nedenlere bağlı mortalitede artıĢ riski taĢıdıkları 

göz ardı edilmemelidir ve buna göre izlem sıklığı belirlenmelidir.  
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ÖZET 

Amaç: KBH olan hastalarda asemptomatik olsalar bile troponin I 

yükseklikleri görülebilmektedir. Bu yüksek değerlerin ne derece anlamlı olduğu ise 

tartıĢmalıdır. Biz bu çalıĢmamızda yüksek troponin I değerlerinin KBH olan 

hastalarda ne derece anlamlı olduğunu, tüm nedenlere bağlı mortalite riski ile 

iliĢkisini ve troponin I’nın hangi aralıkta mortalite ile iliĢkisinin anlamlılık 

kazandığını belirlemeye çalıĢtık.  

Yöntem ve Gereç: Bu çalıĢma için Ocak 2009- Ocak 2014 tarihleri 

arasında Ġnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Nefroloji Servisi ve Nefroloji 

Yoğun Bakım Ünitesinde yatarak tedavi gören KBH hastası olup troponin I çalıĢılan  

395 hasta  değerlendirmeye alınmıĢtır. Tüm hastaların sağ veya ölmüĢ oldukları 

ölmüĢ olanların ise ölüm tarihleri belirlenmiĢtir. Hastalar troponin I değerlerine beĢ 

gruba ayrılmıĢtır. Troponin I değeri normal olan grupla grupla diğer gruplar mortalite 

riski açısından karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Bulgular: Tüm hastaların %50’si ölmüĢtü. Troponin I’nın 0,1 µg/l’in 

üzerindeki değerleri mortalite ile iliĢkili bulundu. Troponin I’nın 0,1-0,99 µg/l 

aralığında olmasının tüm nedenlere bağlı mortaliteyi 2,1 kat arttırdığını tespit ettik. 

Troponin I’nın 5 µg/l’den büyük değerlerinde ise mortalite riski 4,7 kat artmıĢtı. 

Troponin I’nın yüksek ölçümlerenin ilk aylardaki mortalite ile iliĢkisi çok anlamlı 

(p<0,001) iken altıncı aydan sonra bu iliĢki azalmaktaydı.  

Sonuç: KBH ve göğüs ağrısı olan hastaların troponin I değeri 0,1 µg/l ve 

daha büyük olanlarda tüm nedenlere bağlı mortalitede artıĢ riski taĢıdıkları göz ardı 

edilmemelidir ve buna göre izlem sıklığı belirlenmelidir. 
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ABSTRACT 

 

             Objective: In patients with CKD, even in cases that are asymptomatic, 

elevation of troponin I can be seen. How significant these increased values are 

should be discussed. In our project we firstly tried to determine  how significant high 

troponin I values are. Secondly the relationship between these values and  the risk of 

mortality (with it’s causes) and  thirdly between what ranges troponin I has a 

significant effect on mortality .  

             Materials and Methods: This project was conducted in the Ġnönü 

University Turgut Ozal Medical Center’s Nephrology Department on patients in 

Intensive  care unit (ICU) and Nephrology Clinics between January 2009- January 

2014. The troponin I values of 395 CKD patients were obtained .  In the cases where 

the patient passed away during the project, the date of death was recorded . Patients 

were divided into five groups according to their troponin I values. The group with 

normal Troponin I levels were compared to the other groups in terms of mortality 

risk.  

              Results: 50% of all patients had died.  It was found that Troponin I values 

over 0.1 were associated with mortality. It was found that troponin values between 

0.1 to 0.99 with all it’s related causes increases mortality risk by 2.1 fold. Troponin I 

values over 5 increased mortality risk 4.7-fold. Whilst the relationship between 
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troponin I levels and the risk of mortality proved to be quite significant in the earlier 

months, this relationship began to decrease after the 6th month .  

              Conclusion: It should not be overlooked  that in patients with CKD, even 

those that are asymptomatic, troponin I values  of 0.1 µg/l  and greater  carry 

increased risk of mortality with it’s related causes and therefore these values should 

frequently be obtained. 
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