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Beyaz Kan Hiicre Alt Tipleri
Hemodiyaliz Hastalarinda
Mortaliteyi Ongorebilir mi?

Can Subtypes of White Blood Cells
Predict Mortality
in Hemodialysis Patients?

OZET Amag: Hemodiyaliz (HD) hastalarinda beyaz kan hiicre (BKH) sayisindaki artig mortalite
i¢in bagimsiz risk faktortdiir. Fakat HD hastalarinda BKH alt tipleri ile mortalite iligkisini aragti-
ran ¢ok az ¢alisma mevcuttur. Gereg ve Yontemler: Bu 36 aylik ileriye déniik galismada, 910 HD
hastasinda BKH alt tiplerinin total mortaliteyi 6ngérmedeki 6nemini arastirdik (Erkek: %55; diya-
bet: %29.3; yas: 59 + 14; HD siiresi: 44 + 39 ay). Bulgular: Yiiksek duyarh C- reaktif protein ile nét-
rofil (r= 0.43, p< 0.001) ve monosit (r= 0.24, p< 0.001) sayis: arasinda anlamh pozitif iligki saptanda.
izlem siiresinde, cogunlugu (%57) kardiyovaskiiler hastalik nedenli toplam 202 8liim (%22) ger-
geklesti. Kaplan-Meier analizi ile 1, 2 ve 3 yallik hasta sagkalimi sirasiyla; %90, %80 ve %73 olarak
hesaplandi. Kaplan-Meier analizi, artmis bazal nétrofil (>5.040/mm?), artmis monosit (> 740/mm?)
ve azalmig lenfosit (< 1.620/mm®) sayis1nin anlamh olarak diisiik sag-kalim ile iligkili oldugunu gos-
terdi. Cox regresyon analizinde klasik risk faktorlerine gore diizeltildikten sonra, 1.267/mm? iize-
rinde monosit sayisi ve 461/mm®¥ten az lenfosit sayisi total mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak saptandi. Diger taraftan notrofil sayis1 mortalite iligkili saptanmadi. Sonug: Artmis kan mo-
nosit say1si ve azalmig lenfosit sayis1 hemodiyaliz hastalarinda uzun dénem mortalite igin bagimsiz
risk faktoridiir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek diyalizi; 6liim orani; 16kositler; monositler; lenfosit sayim1

ABSTRACT Objective: To investigate whether increased white blood cell count (WBC) is an inde-
pendent risk factor for mortality in hemodialysis (HD) patients. There are limited number of stud-
ies that evaluate the WBC subtypes and mortality in HD patients. Material and Methods: In this 36
months long prospective study, predictive value of WBC subtypes for mortality was investigated in
910 HD patients (male 55%, diabetes 29.3%, age 59 + 14; HD duration 44 + 39 months). Results: The-
re was significant correlation between high sensitive C-reactive protein and neutrophils (r= 0.43,
p< 0.001) and monocytes (r= 0.24, p< 0.001). During the study 202 (22%) patients died mainly of
cardiovascular disease (%57). Survivals at 1,2 and 3 years were calculated with Kaplan Meier analy-
sis and were found as 90%, 80% and %73, respectively. Kaplan Meier analysis showed that increa-
sed basal neutrophil count (>5.040/mm?), increased monocytes (>740/mm?®) and decreased
lymphocytes (<1.620/mm?) were correlated with poor survival. In Cox regression analysis, mono-
cyte count over 1.267/mm? and lymphocyte count less than 461/mm?® were found as independent
factors for overall survival after correction for classical risk factors. However, neutrophil count was
not correlated with mortality. Conclusion: Increased blood monocyte count and decreased lym-
phocyte count are independent risk factors for long-term mortality.

Key Words: Renal dialysis; mortality; leukocytes; monocytes; lymphocyte count
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on donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hasta sayis1 her yil milyon
niifus basina 300-400 kisi artmaktadir. Bu hastalarin biiyiik ¢ogunlu-
gu hemodiyaliz (HD) ile tedavi edilmektedir Ulkemizde 2007 yih Tiirk
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Nefroloji Dernegi kayit verilerine gére hemodiya-
liz tedavisi gérmekte olan 40.000 civarinda hasta
mevcuttur.'

Hemodiyaliz hastalarinda mortalite orani yiik-
sek olup 6lumlerin yaridan fazlas: kardiyovaskiiler
nedenli 6liimlerdir. Bu hastalarin bir ve bes yillik
mortalite oranlar1 sirasiyla %60 ve %90’dir.> Bu
hastalarda 6liim riski normal popiilasyona gore 30
kat artmigstir. Yas, cinsiyet, irk ve diyabet varlig:
benzerliginde bile 10-20 kat artmis mortalite riski
vardir.® Altmig yagindaki bir diyaliz hastasinda bek-
lenen yasam siiresi akciger kanserli bireyden bek-
lenen yasam beklentisinden sadece biraz daha
iyidir.* Ulkemizde hemodiyaliz hastalarinda yillik
mortalite oran1 %11.4 ve en sik 6liim sebebi de kar-
diyak nedenli (%50.4) olarak bildirilmektedir.'

Diyaliz hastalari, bircok geleneksel ve gele-
neksel olmayan yeni kardiyovaskiiler risk faktorle-
rinin etkisi altindadir. Genel populasyondaki gibi
hipertansiyon, dislipidemi, diyabet, sigara kullani-
my, fiziksel inaktivite, yas ve cinsiyet gibi gelenek-
sel risk faktorleri diyaliz hastalar1 i¢in de gegerlidir.
Hemodiyaliz hastalarinda hipervolemi, hipoalbu-
minemi, anemi, inflamasyon, nabiz basinc artigi,
endotel disfonksiyonu, hiperhomosisteinemi, oksi-
datif stres, anormal ¢ift degerlikli iyon metaboliz-
mas1 ve birtakim diyaliz komponentlerine bagh
ortaya ¢ikan geleneksel olmayan yeni risk faktor-
lerinin varlig: da s6z konusudur. Ayrica bu hasta
grubunda, hizlanmig aterosklerozun da artmis kar-
diyovaskiiler mortalite ile iligkisi bilinmektedir.

Ateroskleroz, beyaz kan hiicrelerinin (BKH)
damar duvarina infiltrasyonu ile aterosklerotik plak
maturasyonuna ve plak riiptiiriine sebep oldugu
kronik bir inflamatuvar durumdur. Beyaz kan hiic-
re sayisinin saglikli bireylerde gelecekte gelisecek
olan serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olaylar
i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugu saptanmigtir.>”
Artmis total BKH ve notrofil sayisi, ateroskleroz
icin risk faktorii olarak kabul edilmektedir.®® Ayri-
ca azalmis lenfosit sayisinin, kalp yetmezlikli has-
talarda artmis mortalite ile iligkili oldugu da
saptanmugtir.'

Hemodiyaliz hastalarinin hemogram incele-
mesinde 1limli bir monositoz ve lenfopeni siklikla

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2011;31(1)

gozlenir. Yapilan geriye doniik ¢alismalarda, artmig
noétrofil ve azalmis lenfosit sayisinin HD hastalarin-
da total mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
saptanmustir.''® Ayrica periton diyaliz hastalarinda
artmis BKH ve notrofil sayisinin total ve kardiyo-
vaskiiler mortalite i¢cin bagimsiz risk fakt6rii oldugu
bildirilmistir.'*'> Ulkemizde de yapilan bir caligma-
da periton diyaliz hastalarinda, total lenfosit sayisi-
nin mortalite belirleyicisi oldugu saptanmistir.'®
Benzer sekilde artmig monosit sayisinin da mortali-
te i¢in belirleyici olabilecegi de gosterilmistir.!”

Ulkemizde genis bir hemodiyaliz hasta grubu-
nu iceren BKH sayis1 ve BKH alt tiplerinin morta-
lite ile iligkisinin arastirildigi bir caligma mevcut
degildir. Bu ileriye doniik ¢aligmanin amaci; hemo-
diyaliz hastalarinda ayda bir rutin olarak bakilan
hemogram parametrelerinden BKH sayis1 ve BKH
alt tiplerinin uzun dénem mortalite ile iligkisini
aragtirmaktir.

I GEREG VE YONTEMLER

[zmir bolgesinde, sekiz 6zel hemodiyaliz merke-
zinde tedavi goren; 18-70 yas aras1 910 hasta calis-
maya alindi. Caligma Helsinki bildirgesi kurallarina
uygun olarak gerceklestirildi.

Ttm hastalara kan akim hiz1 >300 ml/dk ve di-
yalizat akim hizi 500 ml/dk olacak sekilde en az 12
saat/hafta bikarbonath hemodiyaliz tedavisi uygu-
landi. Hemodiyaliz tedavisi i¢in Fresenius 4008 se-
risi voliim kontrollii makineler (Fresenius 4008 S
hemodiyaliz makinesi, Fresenius Medical Care, Bad
Homburg, Germany) ve tek kullanimlik diyalizer-
ler (F8 HPS, FX80 Helixone, Fresenius Medical
Care, Bad Homburg, Germany) kullanildi.

Bobrek nakli icin canli vericisi olan, aktif ma-
lignite, enfeksiyon, son dénem kardiyak/pulmoner
/hepatik yetmezligi olan hastalar ¢caligmaya alinma-
di. Romatizmal hastalik nedeniyle diisiik doz
steroid kullanan (2 mg/giin) az sayidaki hasta ¢alis-
maya dahil edildi. Hastalarin hi¢ birisi immunsup-
resif ila¢ almiyordu.

Olgulara ait Mayis 2005 tarihinde diyaliz yo-
netmeligi geregi rutin olarak aylik yapilan tam kan
sayimi ve biyokimyasal tetkikleri ¢caligmada kulla-
nilmak {izere kaydedildi. Ttim laboratuvar tetkik-
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leri, tek laboratuvarda standart otomatik teknikler
kullanilarak caligildi. Biyokimyasal analizler i¢in
Architect C 8000 otoanalizer (Abbott, Illinois,
USA), hematolojik analizler i¢in Cell-Dyn 3700 he-
mogram cihazi (Abbott, [llinois, USA) kullanild:.
Olgulara ait demografik bilgiler (yas, cinsiyet, di-
yabet varligi, diyaliz siiresi) klinikler dolasilarak
sorgulandi.

Olgular 36 ay boyunca ileriye déniik olarak iz-
leme alindi. Olgulara ait bilgiler (merkezde olup ol-
madig1, sag olup olmadig1 ve 6liim sebebi) aylik
olarak sorgulanip kaydedildi.

ISTATISTIKSEL YONTEM

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmisgtir.
Grup kargilastirmalarinda Ki-kare ve bagimsiz grup-
larda iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi;
sagkalim analizi i¢in Kaplan-Meier metodu ve log-
rank testi; mortalite i¢in belirleyicilerin saptanma-
sinda Cox regresyon analizi kullanildi. p< 0.05 anlam-
L1 olarak kabul edildi. Tiim analizler i¢in SPSS.10 pa-
ket programi kullanildi (Chicago, Ilinois, USA).

I BULGULAR

Olgularin %551 erkekti. Diyabet orani %29.3,
HBV siklig1 %3.5, HCV siklig1 %13.2 saptandi.
Yas ortalamasi 59 + 14 yil, ortalama hemodiyaliz
stiresi 44 + 39 ay, ortalama izlem siiresi 25 + 12 ay
idi. Tim olgularin; 6len-yasayan gruba ait bazal
demografik ve laboratuvar verileri Tablo 1’de ve-
rilmistir.

Ug yillik izlem sonucunda toplam 202 &lim
gerceklesti. En sik oliim sebebi kardiyovaskiiler
(%57) nedenli idi. Bunu sirasi ile infeksiyon (%13),
serebrovaskiiler (%12) ve kanser (%7) nedenli 6liim
izledi. Olgulara ait 1, 2 ve 3 yillik hasta sagkalimi s1-
rast ile %90, %80 ve %73 olarak saptandi. Demog-
rafik verilerden; yas ve diyabet varligi mortalite ile
iligkili, diyaliz siiresi ve cinsiyet iligkisiz saptanda.
Laboratuvar verilerinden albumin, ferritin, yiliksek
duyarli C-reaktif protein (hs-CRP), monosit sayist,
lenfosit sayist ve lenfosit oran1 mortalite ile iligkili

bulundu. Beyaz kan hiicre sayist her iki grupta da
benzer bulundu (Tablo 1).

TABLO 1: Olen ve yasayan olgulara ait bazal veriler.

Parametreler Tiim olgular
Yas, yil 59+ 14
HD siresi, ay 44 + 38
Erkek (%) 55
Diyabet (%) 29

Girig tre, mg/dl 131+£32
Giris kreatinin, mg/dl 85+22
Albumin, g/d| 3.96+0.34
Kalsiyum, mg/d 9+0.8
Fosfor, mg/dl 46+14
Ferritin, ng/ml 691 + 536
Hb, g/dl 10614
Ure azalma oran! 0.76 + 0.07
hs-CRP 1.3+£242
BKH /mm? 7.662 +2.522
N&trofil 4,615 +1.930
Monosit 0.680 + 0.295
Lenfosit 1.969 £ 0.790
Lenfosit, % 26+8

Olenler Yasayanlar P degeri
66+ 12 57 +14 0.000
43+39 44 + 40 0.592
51 56 0.279
49 23 0.000
129+ 32 132+ 32 0.286
75+18 8822 0.000
3.80£0.35 401032 0.000
9+09 9+08 0.662
45+14 4714 0.079
821+ 757 653 + 444 0.000
10515 106+1.4 0.116
0.76 +0.07 0.76 +0.07 0.942
2.02+3.1 11021 0.000
7.812+£2.770 7.619 +2.446 0.341
4.826 +2.123 4.554 + 1.867 0.079
0.750 + 0.379 0.660 + 0.263 0.000
1.857 + 0.701 2.001 £ 0.810 0.023
25+8 27+8 0.001

Veriler ortalama +standart sapma olarak verilmistir.
BKH: Beyaz kan hiicresi, HD: Hemodiyaliz, hs-CRP: Yiiksek duyarli C-reaktif protein.
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Beyaz kan hiicre sayis1 ve BKH alt gruplari ile
klasik risk faktorleri arasindaki iligki Tablo 2’de ve-
rilmigtir. Tiim BKH alt gruplan ve BKH sayis1 ile
hs-CRP arasinda anlamli pozitif iligki saptanirken,
HD siiresi ile anlaml negatif'iligki saptandi. Lenfo-
sit say1s1 ve lenfosit orani ile albumin diizeyi ara-
sinda anlaml pozitif iligki saptandi. Yas ile monosit
sayis1 arasinda anlaml pozitif, lenfosit oraniyla ise
de anlaml negatif iligki saptand (Tablo 2).

Hastalarin; notrofil sayisi (a), monosit sayis1

(b), lenfosit sayis1 (c) ve lenfosit oranina (d) go-

re li¢ esit gruba ayrilarak elde edilen sagkalim eg-

rileri Sekil 1°de gosterilmistir. Kaplan-Meier

analizinde nétrofil (> 5.040/mm3) ve monosit
(> 740/mm3) sayist iist 1/3’litk dilimde olmak; len-
fosit say1s1 (< 1.620/mm?) ve lenfosit orani (< %23)

yoniinden ise alt 1/3’liikk dilimde olmak, diisiik

sagkalim ile iligkili saptanmigtir (p< 0.05). Total

TABLO 2: Beyaz kan hiicre alt gruplari ile klasik risk faktérleri arasindaki iligki.
BKH Nétrofil Monosit Lenfosit Lenfosit Yiizdesi
r p degeri r p degeri r p degeri r p degeri r p degeri
Yas 0.005 0.874 0.023 0.483 0.112 0.001 -0.047 0.154 -0.076 0.022
HD siiresi -0.151 0.000 -0.167 0.000 -0.069 0.038 -0.079 0.018 0.069 0.039
Albumin 0.051 0.129 0.004 0.899 -0.025 0.458 0.136 0.000 0.095 0.004
Fosfor 0.029 0.377 0.009 0.779 0.039 0.239 0.058 0.081 0.029 0.380
hs-CRP 0.331 0.000 0.434 0.000 0.238 0.000 -0.099 0.004 -0.338 0.000
r: korelasyon katsayisi, BKH: Beyaz kan hiicresi, HD: Hemodiyaliz, hs-CRP: Yiksek duyarli C-reakif protein.
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BKH sayisi ile sagkalim arasinda iligki saptan-
madi.

Mortalite i¢in risk faktorii olabilecek 6geleri
saptamak amaciyla BKH alt tipleri Cox regresyon
modeline kondu. Regresyon analizi sonucunda mo-
nosit sayisinda artig [(b: 1.267, HR 3.55 (2.1-5.8),
p< 0.000)] ve lenfosit sayisinda azalma [(b: -0.461,
HR 0.63 (0.42-0.92), p< 0.026)] mortalite i¢in ba-
gimsiz risk faktorii olarak saptandi. Sonrasinda kla-
sik risk faktorlerine (yas, cinsiyet, diyabet varlig1)
gore diizeltmenin yapilmadigi model 1’de monosit
sayisinin > 740/mm?, lenfosit sayisinin < 1.620 ve
lenfosit oraninin < %23 olmas: mortalite i¢in ba-
gimsiz risk faktorii olarak saptandi. Klasik risk fak-
torlerine gore diizeltmenin yapildigi model 2’de
sadece lenfosit sayis1 ve lenfosit oranina gore alt
1/3’lik grupta olmak mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorii olarak saptandi. Notrofil sayisi ile mortali-
te arasinda iligki saptanmadi (Tablo 3).

0 SONUC

Bu ¢alismada BKH alt tiplerinin hemodiyaliz hasta-
larinda uzun dénem mortalite i¢in risk faktorii olup

olmadig arastirilmistir. Klasik risk faktorlerine go-
re diizeltilmis regresyon analizi sonucunda; artmig
monosit sayis1 ve azalmig lenfosit sayisinin bu has-
talarda tiim nedenli mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugu saptanmuistir.

Bu calisma; Tirkiye’de BKH alt tipleri ile mor-
talite iligkisini aragtiran genis sayida hastay1 kapsa-
yan ileriye déniik ilk caligmadir. Tiim hastalar
standart tedavi almiglar ve tiim tetkikler tek bir la-
boratuvarda yapilmigtir. Literatiirde bu konuda ya-
pilmis caligmalarin izlem siiresi kisadir; izlem siiresi
uzun olan ¢aligmalarda ise hasta sayis1 diigiiktiir. Bu
nedenle 910 hastay: iceren ve 36 ay ileriye donitk
izlem siiresine ait bu caligma literatiirdeki farkli so-
nuglar1 aydinlatabilmesi acisindan 6nemlidir.

Ug yillik izlem sonucunda toplam 202 8lim
gerceklesti. En sik 6liim sebebi kardiyovaskiiler
(%57) hastaliklar idi. Olgulara ait 1, 2 ve 3 yillik
hasta sagkalimi sirasi ile %90, %80 ve %73 olarak
saptandi. Tiirk Nefroloji Dernegi ulusal kayit siste-
mi 2007 yil1 verilerine gore iilkemizde hemodiya-
liz hastalarinda yillik mortalite orani %11.4 ve en
sik 6liim sebebi de kardiak nedenli (%50.4) olarak

TABLO 3: Cox regresyon analizinde éliim riski igin belirleyicileri.

Model 1
HR (%95 giiven araligi)
Nétrofil sayisi

A 1.0

B 0.88 (0.61-1.25)
C 1.32(0.95-1.84)
Monosit sayisi

A 1.0

B 1.14 (0.80-1.63)
C 1.43(1.01-2.02)
Lenfosit sayis

A 1.43 (1.02-2.01)
B 1.11(0.78-1.58)
C 1.0
Lenfosit orani (%)

A 1.92 (1.36-2.71)
B 1.28 (0.89-1.86)
C 1.0

P degeri

Model 2
HR (%95 giiven aralig) P degeri
0.47 0.88 (0.61-1.25) 0.48
0.10 1.19(0.85-1.67) 0.31
0.48 0.81(0.57-1.16) 0.25
0.04 0.82 (0.59-1.14) 0.24
0.04 1.47 (1.05-2.06) 0.03
0.57 0.99 (0.70-1.41) 0.96
0.00 1.77 (1.25-2.51) 0.00
0.18 1.26 (0.87-1.82) 0.23

HR: Risk orani (Hazard ratio), A: Alt 1/3'liik grup, B: Orta 1/3'liik grup, C:Ust 1/3'liik grup. Model 1: Beyaz kan hiicre alt gruplarinin 3 esit gruba aynlarak yapilan analizi, Model 2: mo-

del 1 deki verilerin yas, cinsiyet ve diyabete gore diizeltilerek yapilan analizi gostermektedir.
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bildirilmektedir.! Bizim ¢alismamizda, yillik mor-
talite orani daha yasli (54’ karsin 59 yil) ve daha
fazla diyabetik hasta (%26.1’e kargin %29.3) orani-
na ragmen Tiirkiye verileri ile kargilastirildiginda
dusiik (%11.4’e karsin %10) bulunmustur. Bu so-
nug bolgesel olarak bu hastalara daha iyi hemodi-
yaliz hizmeti sunulmasi ve bunun sonucu olarak da
hipertansif hasta oraninin (%34.8’e karsin %11.2)
az olmast ile kismen aciklanabilir.

Monositlerin aterosklerotik lezyon gelisimin-
de rol aldig gesitli caligmalarla gosterilmistir.'® Mo-
nositlerin aktive olduklarinda lipid yiikli makro-
fajlara dontisimii bunun kanitidir. Gergekte kan
monosit sayisi ile aterosklerotik degisiklikler ara-
sindaki yakin iligki genel toplumda da mevcut-
tur.’”? Monosit sayisimin karotis intima media
kalinlig1 icin bagimsiz risk faktorii oldugu ve yedi
yillik takipte yeni plak olusumu i¢in de belirleyici
oldugu bildirilmistir.!

Hong ve ark.?? yaptiklar1 ¢aligmalarinda, akut
myokard infarktiislii hastalarda monosit sayisi ile
sol ventrikiil disfonksiyonu arasindaki iligkiye dik-
kat ¢ekmislerdir. Bu bulgu goz oniine alindiginda
monosit iligkili sol ventrikiil disfonksiyonu hemo-
diyaliz hastalarindaki artmig kardiyovaskiiler mor-
taliteyi kismen aciklayabilir. Bizim ¢aligmamizda
da bunu destekler sekilde monosit sayis1 mortalite
i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir.

Genel popiilasyonda monosit sayis1 IL-6 gibi
inflamatuar belirteglerle iligkilidir.?® Kanserli hasta-
larda artmis monosit sayist kotii prognoz ile iliski-
lidir.** Bizim ¢aligmamizda da monosit sayisi ile
hs-CRP arasinda anlamli pozitif iligki saptanmigtir.
Benzer sonuglar Kato ve ark.nin'” yaptiklari ¢alig-
mada da saptanmigtir.

Selim ve ark.,” 216 hemodiyaliz hastasini ige-
ren tiim nedenli ve kardiyovaskiiler mortalite igin
risk faktorlerini aragtirdig1 ¢alismada, iki yillik iz-
lem sonunda artmig CRP ve diisiik hemoglobin dii-
zeyinin tiim nedenli mortalite i¢in bagimsiz risk
faktori oldugunu saptadilar. Bizim ¢aligmamizda
da, artmig hs-CRP mortalite icin risk faktorii ola-
rak saptanirken, Hb degeri ile boyle bir iliski sap-
tanmadi. Bu farkli sonug, bizim ¢alismamizdaki
olgu sayisinin {i¢ kat fazla olmasi ile aciklanabilir.
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Literatiirde bu konu ile ilgili farkli sonuglar da
mevcuttur.

Lenfosit say1s1 ve lenfosit oraninin bir beslen-
me belirteci olarak diyaliz hastalarindaki klinik ¢a-
lisma sonuglariyla iliskili oldugu bilinmektedir.
Saglikli bireylerde 16kosit sayisinin beslenme du-
rumu ile iligkisi bilinmektedir. Mesela 16kopeni,
malnutriisyonlu diyaliz hastalarinda ¢ok iyi tanim-
lanmigtir.?6 Klasik beslenme belirteci olan albumin
ile BKH, nétrofil, lenfosit sayis1 ve lenfosit orani
arasinda iligki mevcuttur.?” Bizim caligmamizda da
diisiik lenfosit sayis1 ve orani ile tiim nedenli mor-
talite arasinda benzer iligki saptanda.

Kuwae ve ark.,”® 1283 hemodiyaliz hastasini
iceren 12 aylik izlem siireli ¢caligmalarinda, BKH sa-
yis1 ve disiik lenfosit oraninin mortalite ve hasta-
neye yatis icin bagimsiz risk faktori oldugunu
bildirdiler. Bizim ¢alismamizda da benzer sekil-
de lenfosit orani ile mortalite arasinda iliski sap-
tanirken, BKH sayisi ile mortalite arasinda iligki
saptanmadi. Bu farkli sonug, ¢caligmamizdaki izlem
sliresinin uzun olmas: ve bizim ¢aligmamizdaki di-
yabet oraninin gorece az olmasi (%29’a karsin %49)
ile agiklanabilir. Kuwae ve ark.,” olgular1 dort esit
gruba ayirdiklarinda, son ¢eyrekte olmanin artmig
mortalite ile iligkili oldugunu ve diisiik lenfosit
oraninin atmig mortalite ve hospitalizasyonla ilis-
kili oldugunu saptadilar. Yazarlar, lenfosit orani-
nin, lenfosit sayisina gore daha iyi bir beslenme
ve inflamasyon belirteci oldugunu ve dolayisi ile
mortalite ve hospitalizasyon i¢in daha iyi bir be-
lirleyici oldugunu bildirmiglerdir.?® Bizim calig-
mamizda da benzer sekilde lenfosit sayisi ve
lenfosit orani mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak saptanmigtir.

Literatiirde, 36 aylik izlemde, artmis monosit
sayisinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktori
oldugu ve artmis noétrofil sayisinin saglikl kisiler-
de de koroner arter hastalig: gelisimini 6ngore-
bildigi bildirilmigtir.?? Né6trofil sayisinin >5800/
mm?¥in tizerinde olmasinin kardiyovaskiiler has-
talik i¢in risk faktori oldugu belirtilmistir.? Ayri-
ca artmis notrofil sayisinin da miyokard enfark-
tiislii hastalarda mortalite ile iligkili oldugu bildi-
rilmistir.3® Azalmig lenfosit oran1 konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda mortalite i¢in risk fak-
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tortdir.'® Hemodiyaliz hastalarinda artmig not-
rofil sayis1 (>6400/mm?) artmis alt1 aylik mortalite
ile iligkili bulunmugtur.'® Disiik lenfosit orani to-
tal lenfosit sayisina gore 12 aylik donemde kotii
prognozla iligkili bulunmustur. Bizim ¢aligmamiz-
da da, notrofil sayisi ile mortalite arasinda iligki
saptanmazken, lenfosit sayisi ve lenfosit orani ile
iligki saptanmustur.

Ulkemizde hemodiyaliz yénetmeligi geregi,
hemodiyaliz hastalarinda ayda bir hemogram ince-
lemesi yapilmas: yasal zorunluluktur. Rutin hemo-
diyaliz pratiginde bu inceleme siklikla hastanin
hemoglobin degerine bakilarak anemi tedavisinin
diizenlenmesi amaciyla kullanilmaktadir. Beyaz
kan hiicre sayis1 ve alt tiplerinin degerlendirilmesi
ikinci planda kalmaktadir. Inflamasyon belirteci
olan hs-CRP ve ferritin incelemesi ii¢ ayda bir ya-
pilmaktadir. Oysa bu degerlendirme aylik hemog-
ram incelemesinin dikkatlice degerlendirilmesi ile

Yapilan bu ileriye doéniik, uzun izlem siiresine
sahip calisma ile hemodiyaliz hastalarinda infla-
masyon ve beslenme belirteci olarak BKH alt tiple-
rinin kullanilabilirligi ve 6énemi ortaya ¢ikmak-
tadir. Kan monosit ve lenfosit sayisinin mortalite
i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu saptanmstir. Biz,
hemodiyaliz hastalarinda BKH alt tiplerinin rutin
pratikte daha sik ve 6zenle degerlendirilmesinin
gerekli olduguna inanmaktayiz. Bu sekilde bu has-
ta gurubundaki artmig mortalitenin azaltilabilece-
gi kanatindeyiz.
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