
Soliter böbrekli yaşam, ya doğuştan (renal age-
nezi) ya da sonradan kazanılan bir durumdur. Renal 
agenezi 1.300 doğumda 1 görülürken, nefrektomi sık-
lığı  alttaki nedene bağlı olarak değişir. İster doğuştan 

ister sonradan olsun gelişen nefron kaybı, diğer böbrekte 
glomerüler hiperfiltrasyona neden olup, zaman içinde 
proteinüri ve hipertansiyon (HT) gelişimini tetikler.1 
Kronik böbrek hastalığına (KBH) zemin hazırlar. 
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ÖZET Amaç: Soliter böbrekli bireylerde, zaman içinde glomerüler hiper-
filtrasyon nedeniyle mevcut olan böbrekte hasar gelişir. Yüksek tansiyon, 
proteinüri, kan şekeri düzeyleri gibi geleneksel nedenlerin yanı sıra anemi, 
malnütrisyon, inflamasyon gibi kronik böbrek hastalığı ilişkili faktörler de 
bu gidişatı hızlandırabilir. Çalışmamızın amacı, soliter böbrekli bireylerde 
glomerüler filtrasyon hızını (GFH) etkileyebilecek, inflamasyon dâhil olası 
nedenleri araştırmaktır. Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya, 75 doğuştan, 117 
sonradan kazanılmış tek böbreği olan, 192 hasta alındı. İlk ve son başvuru 
anındaki bazı laboratuvar veriler ve demografik özellikler kaydedildi. Son 
başvurudaki GFH’den, ilk başvurudaki GFH çıkartılıp, elde edilen fark 0 
değerinden küçükse GFH kötüye giden, büyükse GFH iyiye giden grup 
olacak şekilde 2 alt grup oluşturuldu. Bulgular: Çalışmaya aldığımız has-
taların yaş ortalaması %57,2±15,24 olup %38,5’i erkekti. Sonradan soliter 
böbrekli olan grupta, doğuştan soliter böbrekli gruba göre ilk ve son baş-
vuru anındaki GFH daha düşük, yaşları daha ileri, bilinen süre daha kısa, 
kardiyovasküler hastalık görülme yüzdesi daha fazlaydı. Çok değişkenli 
Cox regresyon analizinde; GFH’ye doğuştan soliter böbrekli olan birey-
lerde, ilk başvuru anındaki proteinürinin [Hazard oranı (HR)=1 p=0,000] ve 
alyuvar dağılım hacminin (RDW) (HR=1,39 p=0,018), sonradan soliter 
böbrekli olan  bireylerde ise ilk başvuru anındaki proteinürinin (HR=1 
p=0,008) ve hemoglobinin (HR=-0,842 p=0,46) etki ettiği görüldü. 
RDW’nin etkisi ise hemoglobin ve nötrofil lenfosit oranıyla arasındaki ko-
relasyondan, anemi ve inflamasyon üzerinden olduğu anlaşıldı. Sonuç: 
Sonradan soliter böbrekli olan bireylerde GFH, doğuştan olan bireylere 
göre daha hızlı bozulmaktadır. Bu bozulma; ileri yaş, komorbid hastalıklar, 
proteinüri düzeylerinin yanı sıra artmış inflamasyon durumu, hemoglobin 
seviyesindeki düşüşlere bağlı da olabilir.  
 
 
 
 
Anah tar Ke li me ler: Glomerüler filtrasyon hızı; inflamasyon;  

                 alyuvar dağılım hacmi; soliter böbrek 

ABS TRACT Objective: In individuals with solitary kidneys, damage de-
velops in the existing kidney due to glomerular hyperfiltration over time. In 
addition to traditional causes such as high blood pressure, proteinuria, blood 
glucose levels, factors related to chronic kidney disease such as anemia, mal-
nutrition, inflammation can accelerate this process.The aim of our study is to 
investigate possible causes, including inflammation, that may affect the 
glomerular filtration rate in individuals with solitary kidney. Material and 
Methods: 192 patients with solitary kidney (75 congenital and 117 acquired) 
were included in the study. Laboratory data and demographic features at the 
time of first and last visit were recorded. Glomerular filtration rate(GFR) at 
the first visit was subtracted from the GFR at the last visit, and two subgroups 
were created. The worsening group consisted of individuals with a change in 
GFR less than zero, while the improvement group consisted of individuals 
with a change in GFR greater than zero. Results: The average age of the pa-
tients we included in the study was 57.2±15.24 years, and 38.5% of them 
were male. In the group with acquired solitary kidney, the GFR at the time 
of the first and last visit was lower, the age was older, the known period was 
shorter, and the percentage with cardiovascular disease was higher compared 
with the group with congenital solitary kidney. Multivariate Cox regression 
of all data shows that proteinuria (HR=1, p=0.000) and red blood cell distri-
bution width (RDW) (HR=1.39, p=0.018) have effects on GFR at the first ad-
mission of the individuals with congenital solitary kidney and proteinuria 
(HR=1, p=0.008) and hemoglobin (HR=-0.842, p=0.46) have effects on GFR 
at first admission in individuals with acquired solitary kidney. The effect of 
RDW was found through anemia and inflammation due to the correlation be-
tween hemoglobin and neutrophil lymphocyte ratio. Conclusion: GFR de-
teriorates faster in individuals with acquired solitary kidney compared to 
individuals with congenital solitary kidney. This deterioration might be due 
to advanced age, comorbid diseases, proteinuria levels, as well as increased 
inflammation status and decreases in hemoglobin levels. 
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KBH’nin gelişiminde üç çeşit risk faktörü rol 
oynar. Bunlar; duyarlılık faktörleri, başlatan faktör-
ler ve progresyon faktörleridir. Ailesel yatkınlık, böb-
rek kitlesinde azalma veya tek böbrek gibi nedenler 
duyarlılık faktörü; diabetes mellitus (DM), HT gibi 
sistemik hastalıklar ise başlatan faktörlerdir. Kontrol 
altında tutulamayan yüksek tansiyon, proteinüri, 
bozuk glisemik indeks gibi nedenler de progresyon 
faktörleridir. Son yıllarda ise anemi, malnütrisyon, 
inflamasyon gibi faktörlerin KBH gelişiminde rol oy-
nadığı araştırmalarda gösterildi. Çalışmamızın amacı, 
soliter böbrekli bireylerde glomerüler filtrasyon hı-
zını (GFH) etkileyebilecek inflamasyon dâhil olası 
nedenleri araştırmaktır. 

 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmaya, 75 doğuştan, 117 sonradan gelişen tek böb-
rekli 192 hasta alındı. Hastaların, ilk ve son başvuru 
anındaki üre, kreatinin, GFH, tam idrar tetkik (TİT), 
eğer TİT’de proteinüri varsa 24 saatlik idrar tahlilin-
deki proteinüri düzeyi not edildi. TİT’de proteinüri ol-
mayan hastaların, proteinüri segmesine değer olarak 
sıfır yazıldı. Ayrıca hastaların, ilk başvuru anındaki tam 
kan sayımı, albümin, CRP, demografik özellikleri, 
takip ultrasonlarında kompansatris hipertrofi gelişip 
gelişmediği kaydedildi. Hastaların son başvuru anın-
daki GFH’den, ilk başvuru anındaki GFH’yi çıkartarak 
elde ettiğimiz fark, eğer sıfır değerinden büyükse GFH 
iyiye gidenler, küçükse GFH kötüye gidenler olacak 
şekilde iki alt gruba ayrıldı. Çalışmaya, parsiyel nef-
rektomili veya hipoplazik böbreği olan hastalar ve 
donör olanlar alınmadı. Helsinki Deklarasyonu Pren-
sipleri’ne uygun olarak hazırlanan çalışma için Ankara 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulundan onay 
alındı (Karar no ve tarih:13.02.2020/201).  

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analiz için SPSS 22 proğramından yara-
lanıldı. Bütün verilerin normal dağılıp dağılmadığını 
anlamak amacıyla Kolmogorov-Smir-nov ve Sha-
piro-Wilk testinden faydalanıldı. Eğer veriler, normal 
dağıldıysa ortalama±standart sapma, normal dağıl-
madıysa ortanca (çeyrekler açıklığı) şeklinde rapor-
landı. Kategorik verilerin karşılaştırılması için 
Pearson ki-kare ve Fisher exact testi uygulandı. İki 
grup arasında verilerin karşılaştırılmasında, eğer nor-

mal dağıldılarsa independent sample t-testi, normal 
dağılmadılarsa Mann-Whitney U testi yapıldı. 
GFH’yi etkileyebilecek olası nedenlerin multivariate 
Cox regresyon analizi yapıldı. Anlamlı bulunan pa-
rametrelerin, etki mekanizmasını tespit edebilmek 
için verilerin dağılımlarına göre Spearman ve Pear-
son korelasyon analizinden yararlanıldı. Anlamlılık 
değeri p< 0,05 olarak kabul edildi. 

 BuLGuLAR 

Çalışmaya aldığımız hastaların yaş ortalaması 
%57,2±15,24 olup, %38,5’i erkekti. Yüz on yedi hasta 
nefrektomi olan hastalardı. Nefrektomi nedenlerinin 
birinci sırasında nefrolitiazis (%50,4) yer aldı. Onu sı-
rasıyla kitle (%28,2), bilinmeme durumu (%13,7), en-
feksiyon (%4,3) ve travma (%3,4) takip etti. Doğuştan 
ve sonradan soliter böbrekli olan hastaların, laboratu-
var ve demografik verilerini karşılaştırdığımızda, son-
radan soliter böbrekli olan grupta ilk ve son başvuru 
anındaki GFH daha düşük, yaşları daha ileri, bilinen 
süre ise daha kısaydı. Kardiyovasküler hastalıklar 
(KVH) daha fazla gözlendi (Tablo 1).  

Hem sonradan hem de doğuştan soliter böbrekli 
olan gruplar, GFH açısından iyiye ve kötüye giden 
şekilde iki alt gruba ayrıldı. Hem laboratuvar hem de 
kategorik veriler açısından karşılaştırıldı. CRP, do-
ğuştan soliter böbrekli olan grubun, GFH açısından 
kötüye giden alt grubunda biraz daha yüksekti. Diğer 
tüm veriler açısından farklılık bulunmadı (Tablo 2). 

Sonradan soliter böbrekli olan grubun, GFH açı-
sından kötüye giden alt grubunda DM, KVH daha 
fazla gözlendi. Yaş daha ileriydi. Lenfosit sayısı ve 
albümin düzeyi daha düşük, CRP, nötrofil lenfosit 
oranı (NLR), platelet lenfosit oranı (PLR), son kont-
roldeki proteinüri düzeyi daha yüksekti (Tablo 3).  

Hem sonradan hemde doğuştan soliter böbrekli 
olan bireylerde, GFH’ye etki etme olasılığı bulunan 
hem kategorik verilerin (DM, HT, KVH, cinsiyet) 
hem de laboratuvar verilerinin, çok değişkenli Cox 
regresyon analizi yapıldı. Doğuştan soliter böbrekli 
olan bireylerde, GFH’ye ilk başvuru anındaki protei-
nürinin (HR=1 p=0,000) ve alyuvar dağılım hacminin 
(RDW) (HR=1,39 p=0,018), sonradan soliter böb-
rekli olan bireylerde ise GFH’ye ilk başvuru anındaki 
proteinürinin (HR=1 p=0,008) ve hemoglobinin 
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(HR=-0,842 p=0,46) etki ettiği görüldü (Tablo 4). 
RDW’nin etki mekanizması ise RDW ile hemoglo-
bin (r=-0,404 p=0,000) ve NLR (rho=0,257 p=0,026) 
arasındaki korelasyon analizi sayesinde, inflamasyon 
ve anemi üzerinden olduğu anlaşıldı. 

 TARTIŞMA 

Soliter böbrekli bireylerdeki nefron kaybı, diğer böb-
rekte glomerüler hiperfiltrasyona neden olur. Bu 
durum, zaman içinde proteinürinin ve HT’nin geliş-
mesini tetikler. İleri yaş, bu gidişatı daha da hızlan-
dırır. Çünkü 40 yaşından sonra her dekadda ortalama 
8 mL/dk’lık GFH’de düşüş meydana gelir.2 Mevcut 
çalışmada da sonradan soliter böbrekli olan birey-
lerde, GFH’si kötüye gidenlerin daha yaşlı oldukları 

görüldü. Ayrıca ortalama kan basıncı daha yüksek, 
DM ve KVH görülme yüzdesi de daha fazlaydı. 

Çalışmada sonradan soliter böbrekli olan birey-
lerde, ilk ve son başvuru anındaki GFH’nin, doğuştan 
soliter böbrekli olan bireylere göre daha düşük ol-
duğu gözlendi. Bunun iki sebebi olabilir. Birincisi, 
intrauterin hayatta tek böbrekli olma durumunda 
mevcut böbreğin yeni nefron oluşturma şansı vardır. 
Ancak sonradan kazanılan durumda, nefron sayısında 
artış söz konusu olmaz. Sadece adaptasyona bağlı 
nefronda büyüme gözlenir.3 İkincisi, nefrektomi ya-
pılan hastalarda, nefrektomi nedenlerinin eş zamanlı 
olarak diğer böbreği etkilemiş olması olabilir. 

Böbrek hastalıklarının patofizyolojisinde, infla-
masyon önemli rol oynar. Dolaşımdaki proinflama-
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Doğuştan soliter Sonradan soliter p  
Parametre böbrek böbrek değeri 
DM varlığı (%) %30 %70 NS 

HT varlığı (%) %34,3 %65,7 NS 

KVH varlığı (%) %11,5 %88,5 0,004 

Bilinen süre (yıl) 7 (5) 11 (13) 0,000 

Takip süresi (yıl) 6 (6) 7 (5) NS 

KH varlığı (%) %34,8 %65,2 NS 

Cinsiyet (%) 

Kadın %39,5 %60,5 

Erkek %32 %68
NS

 

Yaş (yıl) 55 (27) 60 (13,74) 0,008 

OKB (mmHg) 93 (17) 93 (18) NS 

İlk başvuru GFH (mL/dk) 64,5 (25,2) 57 (27,7) 0,041 

İlk başvuru proteinüri (mg/gün) 0 (240) 0 (255) NS 

Son başvuru GFH (mL/dk) 69±29,4 58,5±24,07 0,01 

Son başvuru proteinüri (mg/gün) 0 (340) 0 (290) NS 

Glukoz (mg/dL) 97 (20) 98 (23,5) NS 

Albümin (g/L) 4,3 (0,5) 4,3 (0,5) NS 

WBC (106/L) 7.700 (3.300) 7.200 (2.785) NS 

Nötrofil (106/L) 4.600 (2.100) 4.400 (2.300) NS 

Lenfosit (106/L) 2.200 (1.010) 2.000 (900) NS 

Platelet (106/L) 247.000 (93.000) 250.000 (99.000) NS 

Hemoglobin (g/dL) 13,5 (1,8) 13,6 (2,1) NS 

RDW (%) 13,9 (2) 13,6 (1,5) NS 

NLR 2,1 (1,09) 2,25 (1,22) NS 

PLR 117,5 (55,21) 127,7 (63,28) NS 

CRP (mg/L) 1 (1,8) 1 (1,5) NS 

TABLO 1:  Doğuştan ve sonradan soliter böbrek olan 
hastaların verilerinin karşılaştırılması.

DM: Diabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovasküler hastalık; KH: Kom-
pansatris hipertrofi; OKB: Ortalama kan basıncı; WBC: Beyaz küre; RDW: Alyuvar 
dağılım hacmi; NLR: Nötrofil lenfosit oranı; PLR: Platelet lenfosit oran; CRP: C-reaktif pro-
tein; NS: Non-significant.

GFH kötüye GFH iyiye p  
Parametre giden giden değeri 
DM varlığı (%) %60 %40 NS 

HT varlığı (%) %48,9 %51,1 NS 

KVH varlığı (%) %66,7 %33,3 NS 

Bilinen süre (yıl) 8,65±5,41 7,45±7,5 NS 

Takip süresi (yıl) 6,58±4,74 5,87±2,96 NS 

KH varlığı (%) %47,4 %52,6 NS 

Cinsiyet (%) 

Kadın %43,1 %56,9 

Erkek %54,2 %45,8
NS

 

Yaş (yıl) 54,31±16,64 51,95±16,21 NS 

OKB (mmHg) 93,17±10,56 92,72±9,30 NS 

İlk başvuru GFH (mL/dk) 67,1±24,8 63,45±26,33 NS 

İlk başvuru proteinüri (mg/gün)  0 (646) 0 (207) NS 

Son başvuru GFH (mL/dk) 58,6±26,72 78,06±28,95 0,004 

Son başvuru proteinüri (mg/gün) 0 (750) 0 (177) NS 

Glukoz (mg/dL) 98 (28) 96,5 (19,25) NS 

Albümin (g/L) 4,24±0,39 4,38±0,42 NS 

WBC (106/L) 8.024±2.133 7.634±2.066 NS 

Nötrofil (106/L) 4.924±1.595 4.690±1.629 NS 

Lenfosit (106/L) 2.384±774 2.098±690 NS 

Platelet (106/L) 267.000±66.259 246.150±65.913 NS 

Hemoglobin (g/gL) 13,48±1,51 13,41±1,56 NS 

RDW (%) 14,1 (1,9) 13,6 (2,32) NS 

NLR 2,03 (0,97) 2,26 (1,22) NS 

PLR 121,73 (46,49) 116,16 (67,21) NS 

CRP (mg/L) 1,5 (3,3) 1 (1) 0,033 

TABLO 2:  Doğuştan soliter böbrekli olan hastaların GFH’si 
kötüye ve iyiye giden 2 alt grubun verilerinin karşılaştırılması.

DM: Diabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovasküler hastalık; KH: Kom-
pansatris hipertrofi; OKB: Ortalama kan basıncı; WBC: Beyaz küre; RDW: Alyuvar 
dağılım hacmi; NLR: Nötrofil lenfosit oranı; PLR: Platelet lenfosit oran; CRP: C-reaktif 
protein; NS: Non-significant.



tuar sitokinler, böbrekte endotel ve lökosit hücrele-
rini uyarır. Yeni inflamatuar mediyatörler salınır. En-
dotel yapısı bozulur, koagülasyon sistemi aktive olur. 
Kısacası, böbreğin mikrovasküler yapısı bozulur. Do-
laşımda meydana gelen değişikiliklere böbrek, gerekli 
yanıtı veremez. Zaman içinde nefron kaybı gelişmeye 
başlar.4 Mevcut çalışmada, hem doğuştan hem de son-
radan soliter böbrekli olan bireylerde, GFH kötüye 
giden gruplarda CRP düzeyinin anlamlı yüksek ol-
duğu gözlendi. Ayrıca NLR ve PLR’nin, sonradan so-
liter böbrekli olan bireylerde, GFH kötüye giden alt 
grupta daha yüksek olduğu tespit edildi.  

Böbrek hasarında nötrofilin, endotel hücresine 
adezyonu sonrası sitokinler, reaktif oksijen radikal-

leri ve proteolitik enzimler dolaşıma salınır. Salınan 
sitokinler, diğer nötrofillerin, lenfositlerin ve makro-
fajların hasarlı bölgeye göçünü uyarır.5,6 Lenfositler, 
ya direkt hücreye sitotoksik etki göstererek ya da in-
direkt yolla proinflamatuar sitokin salgılayıp, mak-
rofaj ve nötrofillerin göçünü uyarıp aktive ederek, 
akut böbrek hasarı (ABH) gelişimine sebep olur.7 Pla-
teletler, birçok immün hücresiyle etkileşim hâlinde 
olsa da en önemli etkileşim endotel ve lökosit hücre-
leriyledir. Salgıladıkları birçok sitokin yüzünden in-
flame bir endotel dokusu oluşur.8 Bu üç hücrenin 
birbirine olan oranları, günlük pratikte inflamasyonu 
yansıtan parametreler olarak kabul edilip, birçok ça-
lışmada değerlendirildi. NLR ve PLR, ABH ve 
KBH’nin progresyonuyla ilgili çalışmalarda ve 
KBH’deki mortaliteyi değerlendiren çalışmalarda an-
lamlı yüksek bulundu.9-11 

Mevcut çalışmada GFH kötüye giden gruplarda, 
laboratuvar verileri ve kategorik veriler açısından an-
lamlı farklılıklar bulunsa da tüm verilerin GFH’ye 
olan etkisini anlamak amacıyla çok değişkenli Cox 
regresyon analizi yapıldı. Görüldü ki GFH’ye etki 
eden faktörlerin, sonradan soliter böbrekli olan bi-
reylerde hemoglobin ve ilk başvuru anındaki protei-
nüri düzeyi, doğuştan soliter böbrekli olan bireylerde 
ise RDW ve ilk başvuru anındaki proteinüri düzeyi-
dir. Yüksek RDW düzeyleri, proinflamatuar durumu 
yansıtan bir parametredir. Konjestif kalp yetmezliği 
ve koroner arter hastalığında sepsis, septik şokta, pe-
riton diyaliz hastalarında, hemodiyaliz hastalarında, 
renal transplant hastalarında mortalite ile RDW ara-
sında yakın ilişki bulundu. Ayrıca böbrek fonksiyon-
larına olan etkisini araştıran çalışmalarda, mevcut 
çalışmadaki gibi RDW düzeyleriyle böbrek gidişatı 
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Parametre GFH kötüye GFH iyiye p  
giden giden değeri 

DM varlığı (%) %62,9 %37,1 0,007 

HT varlığı (%) %47,8 %54,2 NS 

KVH varlığı (%) %65,2 %34,8 0,020 

Bilinen süre (yıl) 11 (15) 10 (11) NS 

Takip süresi (yıl) 6,5 (6) 7 (5) NS 

KH varlığı (%) %42,1 %57,9 NS 

Cinsiyet (%) 

Kadın %41 %59 

Erkek %47,1 %52,9
NS

 

Yaş (yıl) 62,28±13,40 57,46±13,72 0,48 

OKB (mmHg) 97 (16,75) 93 (14) 0,016 

İlk başvuru GFH (mL/dk) 55,48 (31,42) 57,1 (27,12) NS 

İlk başvuru proteinüri (mg/gün) 0 (895) 0 (197) 0,027 

Son başvuru GFH (mL/dk) 44,6±19,58 69,33±21,65 0,000 

Son başvuru proteinüri (mg/gün) 170 (674) 0 (85) 0,002 

Glukoz (mg/dL) 115,5 (44) 104,3 (17,5) NS 

Albümin (g/L) 4,2 (0,47) 4,4 (0,37) 0,011 

WBC (106/L) 7.370 (3.450) 7.200 (2.500) NS 

Nötrofil (106/L) 4.650 (2.525) 4.300 (2.000) NS 

Lenfosit (106/L) 1.934±661 2.202±1.040 0,25 

Platelet (106/L) 252.000 (113.750) 242.000 (84.000) NS 

Hemoglobin (g/gL) 13,4 (2,5) 13,7 (2,6) NS 

RDW (%) 14,05 (1,7) 13,71 (1,2) NS 

NLR 2,48 (1,56) 2,05 (1,17) 0,009 

PLR 142,77 (60,59) 113,33 (50,75) 0,003 

CRP (mg/L) 2,38±2,61 1,61±1,83 0,49 

TABLO 3:  Sonradan soliter böbrekli olan hastaların GFH’si 
kötüye ve iyiye giden 2 alt grubun verilerinin karşılaştırılması.

DM: Diabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovasküler hastalık; KH: Kom-
pansatris hipertrofi; OKB: Ortalama kan basıncı; WBC: Beyaz küre; RDW: Alyuvar 
dağılım hacmi; NLR: Nötrofil lenfosit oranı; PLR: Platelet lenfosit oran; CRP: C-reaktif 
protein; NS: Non-significant.

Doğuştan soliter böbrek olan hastalar 
Parametre HR %95 CI p değeri 
İlk başvuru proteinüri (mg/gün) 1,001 1-1,001 0,000 

RDW (%) 1,39 1,059-1,825 0,018 

Sonradan soliter böbrek olan hastalar 
Parametre HR %95 CI p değeri 
İlk başvuru proteinüri (mg/gün) 1 1-1,001 0,008 

Hemoglobin (g/dL) -0,42 0,710-0,997 0,046

TABLO 4:  Doğuştan ve sonradan soliter böbrek olan 
hastaların çoklu Cox regresyon analizi.

HR: Hazard oranı, CI: Güven aralığı, RDW: Alyuvar dağılım hacmi.



arasında ters yönlü bir ilişki raporlandı.12-18 RDW’nin 
iki yolla etki ettiğini düşünmekteyiz. Birincisi anemi, 
ikincisi ise inflamasyondur. Anemi, KBH’nin prog-
resyonunu hızlandıran önemli bir nedendir.19 Anemiye 
neden olan eritropoetin düşüklüğü; eritrosit yaşam sü-
resinin kısalması, inflamasyon, demir, vitamin B12 ve 
folik asit maddelerinin eksikliği gibi durumlar, RDW 
yüksekliğine de neden olmaktadır. Ayrıca KBH dâhil 
çeşitli hastalıklarda yürütülen çalışmalarda, RDW ile 
inflamasyon arasında da bir ilişki olduğu gösterildi.12 
Bu çalışmalara benzer şekilde çalışmamızda, RDW 
ile hemoglobin arasında negatif yönlü, NLR ile pozi-
tif yönlü bir ilişki tespit edildi. 

 SONuÇ 

Sonradan soliter böbrekli olan bireylerde GFH, do-
ğuştan olan bireylere göre daha hızlı bozulur. Bu bo-
zulma; ileri yaş, komorbid hastalıklar, proteinüri 
düzeylerinin yanı sıra, artmış inflamasyon durumu, 
hemoglobin seviyesindeki düşüşlere bağlı da olabi-
lir. İnflamasyonu değerlendirirken, CRP’nin yanı sıra 
RDW tetkikinden de yararlanılabilinir. Bundan do-

layı hastaların kontrollerinde, bu parametrelerin ya-
kından takip edilmesinde fayda vardır.  

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 
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