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Soliter Bobrekli Hastalarda inflamasyonun
Bobrek Fonksiyonlarina Etkisi

The Effect of Inflammation on Renal Functions in
Patients with Solitary Kidney
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sAnkara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Boliimii, Ankara, TURKIYE

OZET Amag: Soliter bobrekli bireylerde, zaman iginde glomeriiler hiper- ~ ABSTRACT Objective: In individuals with solitary kidneys, damage de-
filtrasyon nedeniyle mevcut olan bobrekte hasar gelisir. Yiiksek tansiyon,  velops in the existing kidney due to glomerular hyperfiltration over time. In
proteiniiri, kan sekeri diizeyleri gibi geleneksel nedenlerin yani sira anemi,  addition to traditional causes such as high blood pressure, proteinuria, blood
malniitrisyon, inflamasyon gibi kronik bobrek hastaligr iliskili faktorler de  glucose levels, factors related to chronic kidney disease such as anemia, mal-
bu gidisat: hizlandirabilir. Caligmamizin amaci, soliter bobrekli bireylerde  nutrition, inflammation can accelerate this process.The aim of our study is to
glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFH) etkileyebilecek, inflamasyon dahil olast  investigate possible causes, including inflammation, that may affect the
nedenleri arastirmaktir. Gereg ve Yontemler: Calismaya, 75 dogustan, 117 glomerular filtration rate in individuals with solitary kidney. Material and
sonradan kazanilmis tek bobregi olan, 192 hasta alind1. ilk ve son bagvuru ~ Methods: 192 patients with solitary kidney (75 congenital and 117 acquired)
anindaki bazi laboratuvar veriler ve demografik 6zellikler kaydedildi. Son  were included in the study. Laboratory data and demographic features at the
bagvurudaki GFHden, ilk bagvurudaki GFH c¢ikartilip, elde edilen fark 0 time of first and last visit were recorded. Glomerular filtration rate(GFR) at
degerinden kiigiikse GFH koétiiye giden, biiyiikse GFH iyiye giden grup  the first visit was subtracted from the GFR at the last visit, and two subgroups
olacak sekilde 2 alt grup olusturuldu. Bulgular: Calismaya aldigimiz has-  were created. The worsening group consisted of individuals with a change in
talarin yas ortalamasi %57,2+15,24 olup %38,5°1 erkekti. Sonradan soliter ~ GFR less than zero, while the improvement group consisted of individuals
bobrekli olan grupta, dogustan soliter bobrekli gruba gore ilk ve son bag-  with a change in GFR greater than zero. Results: The average age of the pa-
vuru anindaki GFH daha disiik, yaslari daha ileri, bilinen siire daha kisa,  tients we included in the study was 57.2+15.24 years, and 38.5% of them
kardiyovaskiiler hastalik goriilme yiizdesi daha fazlaydi. Cok degiskenli ~ were male. In the group with acquired solitary kidney, the GFR at the time
Cox regresyon analizinde; GFH’ye dogustan soliter bobrekli olan birey-  of the first and last visit was lower, the age was older, the known period was
lerde, ilk bagvuru anindaki proteiniirinin [Hazard oran1 (HR)=1 p=0,000] ve  shorter, and the percentage with cardiovascular disease was higher compared
alyuvar dagilim hacminin (RDW) (HR=1,39 p=0,018), sonradan soliter ~ with the group with congenital solitary kidney. Multivariate Cox regression
bobrekli olan bireylerde ise ilk bagvuru anindaki proteiniirinin (HR=1  of all data shows that proteinuria (HR=1, p=0.000) and red blood cell distri-
p=0,008) ve hemoglobinin (HR=-0,842 p=0,46) etki ettigi goriildii.  bution width (RDW) (HR=1.39, p=0.018) have effects on GFR at the first ad-
RDW’nin etkisi ise hemoglobin ve notrofil lenfosit oraniyla arasindaki ko- ~ mission of the individuals with congenital solitary kidney and proteinuria
relasyondan, anemi ve inflamasyon {izerinden oldugu anlasildi. Senu¢:  (HR=1, p=0.008) and hemoglobin (HR=-0.842, p=0.46) have effects on GFR
Sonradan soliter bobrekli olan bireylerde GFH, dogustan olan bireylere  at first admission in individuals with acquired solitary kidney. The effect of
gore daha hizli bozulmaktadir. Bu bozulma; ileri yas, komorbid hastaliklar, ~ RDW was found through anemia and inflammation due to the correlation be-
proteiniiri diizeylerinin yani sira artmis inflamasyon durumu, hemoglobin  tween hemoglobin and neutrophil lymphocyte ratio. Conclusion: GFR de-
seviyesindeki diisiislere bagli da olabilir. 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.

Anahtar Kelimeler: Glomeriiler filtrasyon hizi; inflamasyon; Keywords: Glomerular filtration rate; inflammation;
alyuvar dagilim hacmi; soliter bobrek red blood cell distribution width; solitary kidney
Soliter bobrekli yasam, ya dogustan (renal age- ister sonradan olsun gelisen nefron kaybi, diger bobrekte
nezi) ya da sonradan kazanilan bir durumdur. Renal glomertiler hiperfiltrasyona neden olup, zaman i¢inde
agenezi 1.300 dogumda 1 goriiliirken, nefrektomi sik- proteiniiri ve hipertansiyon (HT) gelisimini tetikler.!

lig1 alttaki nedene bagh olarak degisir. Ister dogustan Kronik bobrek hastaligina (KBH) zemin hazirlar.
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KBH’nin gelisiminde ii¢ ¢esit risk faktorii rol
oynar. Bunlar; duyarhilik faktorleri, baslatan faktor-
ler ve progresyon faktorleridir. Ailesel yatkinlik, bob-
rek kitlesinde azalma veya tek bobrek gibi nedenler
duyarlilik faktorii; diabetes mellitus (DM), HT gibi
sistemik hastaliklar ise baslatan faktorlerdir. Kontrol
altinda tutulamayan yiiksek tansiyon, proteiniiri,
bozuk glisemik indeks gibi nedenler de progresyon
faktorleridir. Son yillarda ise anemi, malniitrisyon,
inflamasyon gibi faktorlerin KBH gelisiminde rol oy-
nadi81 aragtirmalarda gosterildi. Caligmamizin amaci,
soliter bobrekli bireylerde glomeriiler filtrasyon hi-
zin1 (GFH) etkileyebilecek inflamasyon dahil olasi
nedenleri aragtirmaktir.

I GEREC VE YONTEMLER

Calismaya, 75 dogustan, 117 sonradan gelisen tek bob-
rekli 192 hasta alindi. Hastalarin, ilk ve son bagvuru
anindaki iire, kreatinin, GFH, tam idrar tetkik (TIT),
eger TIT’de proteiniiri varsa 24 saatlik idrar tahlilin-
deki proteiniiri diizeyi not edildi. TIT’de proteiniiri ol-
mayan hastalarin, proteiniiri segmesine deger olarak
sifir yazildi. Ayrica hastalarin, ilk bagvuru anindaki tam
kan sayimi, albiimin, CRP, demografik 6zellikleri,
takip ultrasonlarinda kompansatris hipertrofi gelisip
gelismedigi kaydedildi. Hastalarin son bagvuru anin-
daki GFH’den, ilk bagvuru anindaki GFH’yi ¢ikartarak
elde ettigimiz fark, eger sifir degerinden bilyiikse GFH
iyiye gidenler, kiiciikse GFH kotiiye gidenler olacak
sekilde iki alt gruba ayrildi. Calismaya, parsiyel nef-
rektomili veya hipoplazik bobregi olan hastalar ve
donor olanlar alinmadi. Helsinki Deklarasyonu Pren-
sipleri’ne uygun olarak hazirlanan ¢alisma i¢in Ankara
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Etik Kurulundan onay
alindi (Karar no ve tarih:13.02.2020/201).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 22 programindan yara-
lanild. Biitiin verilerin normal dagilip dagilmadigini
anlamak amaciyla Kolmogorov-Smir-nov ve Sha-
piro-Wilk testinden faydalanildi. Eger veriler, normal
dagildiysa ortalama+standart sapma, normal dagil-
madiysa ortanca (¢eyrekler ac¢ikligi) seklinde rapor-
landi. Kategorik wverilerin karsilagtirilmasi igin
Pearson ki-kare ve Fisher exact testi uygulandi. ki
grup arasinda verilerin karsilastirilmasinda, eger nor-

mal dagildilarsa independent sample t-testi, normal
dagilmadilarsa Mann-Whitney U testi yapildu.
GFH’yi etkileyebilecek olasi nedenlerin multivariate
Cox regresyon analizi yapildi. Anlaml bulunan pa-
rametrelerin, etki mekanizmasini tespit edebilmek
i¢in verilerin dagilimlarina gére Spearman ve Pear-
son korelasyon analizinden yararlanildi. Anlamlilik
degeri p< 0,05 olarak kabul edildi.

I BULGULAR

Calismaya aldigimiz hastalarin yas ortalamasi
%357,2+15,24 olup, %38,5’1 erkekti. Yiiz on yedi hasta
nefrektomi olan hastalardi. Nefrektomi nedenlerinin
birinci sirasinda nefrolitiazis (%50,4) yer ald1. Onu si-
rastyla kitle (%28,2), bilinmeme durumu (%13,7), en-
feksiyon (%4,3) ve travma (%3,4) takip etti. Dogustan
ve sonradan soliter bobrekli olan hastalarin, laboratu-
var ve demografik verilerini karsilastirdigimizda, son-
radan soliter bobrekli olan grupta ilk ve son basvuru
anindaki GFH daha diisiik, yaslar1 daha ileri, bilinen
siire ise daha kisaydi. Kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH) daha fazla gozlendi (Tablo 1).

Hem sonradan hem de dogustan soliter bobrekli
olan gruplar, GFH acisindan iyiye ve kotiiye giden
sekilde iki alt gruba ayrildi. Hem laboratuvar hem de
kategorik veriler agisindan karsilagtirildi. CRP, do-
gustan soliter bobrekli olan grubun, GFH agisindan
kétiiye giden alt grubunda biraz daha yiiksekti. Diger
tiim veriler agisindan farklilik bulunmadi (Tablo 2).

Sonradan soliter bobrekli olan grubun, GFH ag1-
sindan kotiiye giden alt grubunda DM, KVH daha
fazla gozlendi. Yas daha ileriydi. Lenfosit sayist ve
alblimin diizeyi daha diisiik, CRP, notrofil lenfosit
orant (NLR), platelet lenfosit oran1 (PLR), son kont-
roldeki proteiniiri diizeyi daha yiiksekti (Tablo 3).

Hem sonradan hemde dogustan soliter bobrekli
olan bireylerde, GFH’ye etki etme olasilig1 bulunan
hem kategorik verilerin (DM, HT, KVH, cinsiyet)
hem de laboratuvar verilerinin, ¢ok degiskenli Cox
regresyon analizi yapildi. Dogustan soliter bobrekli
olan bireylerde, GFH’ye ilk bagvuru anindaki protei-
niirinin (HR=1 p=0,000) ve alyuvar dagilim hacminin
(RDW) (HR=1,39 p=0,018), sonradan soliter bob-
rekli olan bireylerde ise GFH’ye ilk bagvuru anindaki
proteiniirinin (HR=1 p=0,008) ve hemoglobinin
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TABLO 1: Dogustan ve sonradan soliter bobrek olan
hastalarin verilerinin karsilastiriimasi.
Dogustan soliter ~ Sonradan soliter p
Parametre bébrek bébrek degeri
DM varligi (%) %30 %70 NS
HT varligi (%) %34,3 %65,7 NS
KVH varligi (%) %11,5 %88,5 0,004
Bilinen siire (yil) 7(5) 11(13) 0,000
Takip siiresi (yil) 6 (6) 7(5) NS
KH varligi (%) %34,8 %65,2 NS
Cinsiyet (%)
Kadin %39,5 %60,5
Erkek %32 %68 NS
Yas (yi) 55 (27) 60 (13,74) 0,008
OKB (mmHg) 93 (17) 93 (18) NS
ilk bagvuru GFH (mL/dk) 64,5 (25,2) 57 (27,7) 0,041
ilk basvuru proteiniri (mg/gtin) 0 (240) 0 (255) NS
Son bagvuru GFH (mL/dk) 69+29,4 58,5+24,07 0,01
Son bagvuru proteindri (mg/giin) 0 (340) 0(290) NS
Glukoz (mg/dL) 97 (20) 98 (23,5) NS
Albiimin (g/L) 43(05) 43(05) NS
WBC (10°/L) 7.700 (3.300) 7.200 (2.785) NS
Notrofil (106/L) 4.600 (2.100) 4.400 (2.300) NS
Lenfosit (10°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 (%) 139(2) 13,6 (15) NS
NLR 2,1 (1,09) 2,25 (1,22) NS
PLR 17,5 (55,21) 1277 (63,28) NS
CRP (mglL) 1(1,8) 1(1,5) NS

DM: Diabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovaskiler hastalik; KH: Kom-
pansatris hipertrofi; OKB: Ortalama kan basinci; WBC: Beyaz kire; RDW: Alyuvar
dagilim hacmi; NLR: Notrofil lenfosit orani; PLR: Platelet lenfosit oran; CRP: C-reaktif pro-
tein; NS: Non-significant.

(HR=-0,842 p=0,46) etki ettigi goriildii (Tablo 4).
RDW’nin etki mekanizmasi ise RDW ile hemoglo-
bin (r=-0,404 p=0,000) ve NLR (rho=0,257 p=0,026)
arasindaki korelasyon analizi sayesinde, inflamasyon
ve anemi lizerinden oldugu anlasildi.

I TARTISMA

Soliter bobrekli bireylerdeki nefron kaybi, diger bob-
rekte glomeriiler hiperfiltrasyona neden olur. Bu
durum, zaman i¢inde proteiniirinin ve HT nin gelis-
mesini tetikler. ileri yas, bu gidisat: daha da hizlan-
dirtr. Ciinkii 40 yasindan sonra her dekadda ortalama
8 mL/dk’lik GFH’de diisiis meydana gelir.”> Mevcut
caligmada da sonradan soliter bobrekli olan birey-
lerde, GFH’si kotiiye gidenlerin daha yash olduklari

goriildii. Ayrica ortalama kan basinci daha yiiksek,
DM ve KVH goriilme yiizdesi de daha fazlaydi.

Calismada sonradan soliter bobrekli olan birey-
lerde, ilk ve son bagvuru anindaki GFH nin, dogustan
soliter bobrekli olan bireylere gére daha diisiik ol-
dugu gozlendi. Bunun iki sebebi olabilir. Birincisi,
intrauterin hayatta tek bobrekli olma durumunda
mevcut bobregin yeni nefron olusturma sansi vardir.
Ancak sonradan kazanilan durumda, nefron sayisinda
artis s6z konusu olmaz. Sadece adaptasyona baglh
nefronda bilyiime gozlenir.® Ikincisi, nefrektomi ya-
pilan hastalarda, nefrektomi nedenlerinin es zamanl
olarak diger bobregi etkilemis olmasi olabilir.

Bobrek hastaliklarinin patofizyolojisinde, infla-
masyon onemli rol oynar. Dolagimdaki proinflama-

TABLO 2: Dogdustan soliter bdbrekli olan hastalarin GFH’si

kétlye ve iyiye giden 2 alt grubun verilerinin karsilastiriimasi.
GFH katiiye GFH iyiye p

Parametre giden giden deger|
DM varligi (%) %60 %40 NS
HT varligi (%) %48,9 %51,1 NS
KVH varligi (%) %66,7 %33,3 NS
Bilinen siire (yil) 8,65+5,41 745475 NS
Takip stiresi (yil) 6,58+4,74 5,87+2,96 NS
KH varligi (%) %A4T,4 %52,6 NS
Cinsiyet (%)
Kadin %431 %56,9
Erkek %54,2 %45,8 NS
Yas (yil) 54,31+16,64 51,95+16,21 NS
OKB (mmHg) 93,17+10,56 92,72+9,30 NS
ilk bagvuru GFH (mL/dk) 67,1+24,8 63,45+26,33 NS
ilk basvuru proteiniiri (mg/giin) 0 (646) 0(207) NS
Son bagvuru GFH (mL/dk) 58,6+26,72 78,06+28,95 0,004
Son basvuru proteintiri (mg/giin) 0 (750) 0(177) NS
Glukoz (mg/dL) 98 (28) 96,5 (19,25) NS
Albiimin (g/L) 4,24+0,39 4,38+0,42 NS
WBC (106/L) 8.024+2.133 7.634+2.066 NS
Ntrofil (10/L) 4.924+1.595 4.690+1.629 NS
Lenfosit (106/L) 2.384+774 2.098+690 NS
Platelet (10°/L) 267.000+66.259  246.150+65.913 NS
Hemoglobin (g/gL) 13,4841,51 13,411,56 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 (mglL) 15(3.3) 1(1) 0,033

DM: Diabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; KH: Kom-
pansatris hipertrofi; OKB: Ortalama kan basinci; WBC: Beyaz kiire; RDW: Alyuvar
dagilim hacmi; NLR: Nétrofil lenfosit orani; PLR: Platelet lenfosit oran; CRP: C-reaktif
protein; NS: Non-significant.
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TABLO 3: Sonradan soliter bbrekli olan hastalarin GFH'si
kétliye ve iyiye giden 2 alt grubun verilerinin karsilastiriimasi.
Parametre GFH katiiye GFH iyiye p

giden giden degeri
DM varligi (%) %62,9 %37,1 0,007
HT varligi (%) %47,8 %54,2 NS
KVH varligi (%) %65,2 %34,8 0,020
Bilinen siire (yil) 11 (15) 10 (11) NS
Takip siiresi (yil) 6,5 (6) 7(5) NS
KH varligi (%) %42,1 %579 NS
Cinsiyet (%)
Kadin %41 %59
Erkek %47,1 %52,9 NS
Yas (yil) 62,28+13,40 57,46+13,72 048
OKB (mmHg) 97 (16,75) 93 (14) 0,016
itk bagvuru GFH (mL/dk) 55,48 (31,42) 57,1(27,12) NS
ilk basvuru proteiniiri (mg/giin) 0 (895) 0(197) 0,027
Son bagvuru GFH (mL/dk) 44,6+19,58 69,3321,65 0,000
Son basvuru proteintri (mg/giin) 170 (674) 0(85) 0,002
Glukoz (mg/dL) 115,5 (44) 104,3 (17,5) NS
Albiimin (g/L) 4,2 (0,47) 4,4(0,37) 0,011
WBC (10°1L) 7.370 (3.450) 7.200 (2.500) NS
NGtrofil (105L) 4.650 (2.525) 4.300 (2.000) NS
Lenfosit (10°/L) 1.934+661 2.202+1.040 0,25
Platelet (10°/L) 252,000 (113.750)  242.000 (84.000) NS
Hemoglobin (g/gL) 134 (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 (mglL) 2,38+2,61 1,61+1,83 0,49

DM: Diabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; KH: Kom-
pansatris hipertrofi; OKB: Ortalama kan basinci; WBC: Beyaz kiire; RDW: Alyuvar
dagilim hacmi; NLR: Nétrofil lenfosit orani; PLR: Platelet lenfosit oran; CRP: C-reaktif
protein; NS: Non-significant.

tuar sitokinler, bobrekte endotel ve 16kosit hiicrele-
rini uyarir. Yeni inflamatuar mediyatdrler salinir. En-
dotel yapis1 bozulur, koagiilasyon sistemi aktive olur.
Kisacasi, bobregin mikrovaskiiler yapisi bozulur. Do-
lasimda meydana gelen degisikiliklere bobrek, gerekli
yanit1 veremez. Zaman i¢inde nefron kaybi gelismeye
baslar.* Mevcut ¢aligmada, hem dogustan hem de son-
radan soliter bobrekli olan bireylerde, GFH kotiiye
giden gruplarda CRP diizeyinin anlamli yiiksek ol-
dugu gozlendi. Ayrica NLR ve PLR’nin, sonradan so-
liter bobrekli olan bireylerde, GFH koétiiye giden alt
grupta daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Bobrek hasarinda nétrofilin, endotel hiicresine
adezyonu sonrasi sitokinler, reaktif oksijen radikal-

leri ve proteolitik enzimler dolasima salinir. Salinan
sitokinler, diger notrofillerin, lenfositlerin ve makro-
fajlarin hasarli bolgeye gogiinii uyarir.>® Lenfositler,
ya direkt hiicreye sitotoksik etki gdstererek ya da in-
direkt yolla proinflamatuar sitokin salgilayip, mak-
rofaj ve notrofillerin gdgiinii uyarip aktive ederek,
akut bobrek hasar1 (ABH) gelisimine sebep olur.” Pla-
teletler, birgok immiin hiicresiyle etkilesim halinde
olsa da en 6nemli etkilesim endotel ve 16kosit hiicre-
leriyledir. Salgiladiklar1 bir¢ok sitokin yliziinden in-
flame bir endotel dokusu olusur.® Bu {i¢ hiicrenin
birbirine olan oranlari, giinliik pratikte inflamasyonu
yansitan parametreler olarak kabul edilip, bir¢ok ca-
lismada degerlendirildi. NLR ve PLR, ABH ve
KBH’nin progresyonuyla ilgili c¢alismalarda ve
KBH’deki mortaliteyi degerlendiren ¢aligmalarda an-
laml yiiksek bulundu.”!!

Mevcut calismada GFH koétiiye giden gruplarda,
laboratuvar verileri ve kategorik veriler agisindan an-
laml farkliliklar bulunsa da tiim verilerin GFH’ye
olan etkisini anlamak amaciyla ¢ok degiskenli Cox
regresyon analizi yapildi. Goriildii ki GFH’ye etki
eden faktorlerin, sonradan soliter bobrekli olan bi-
reylerde hemoglobin ve ilk bagvuru anindaki protei-
niiri diizeyi, dogustan soliter bobrekli olan bireylerde
ise RDW ve ilk bagvuru anindaki proteiniiri diizeyi-
dir. Yiiksek RDW diizeyleri, proinflamatuar durumu
yansitan bir parametredir. Konjestif kalp yetmezligi
ve koroner arter hastaliginda sepsis, septik sokta, pe-
riton diyaliz hastalarinda, hemodiyaliz hastalarinda,
renal transplant hastalarinda mortalite ile RDW ara-
sinda yakin iligki bulundu. Ayrica bobrek fonksiyon-
larina olan etkisini arastiran ¢alismalarda, mevcut
calismadaki gibi RDW diizeyleriyle bobrek gidisati

TABLO 4: Dogustan ve sonradan soliter bobrek olan
hastalarin goklu Cox regresyon analizi.

Dogustan soliter bobrek olan hastalar

Parametre HR %95 Cl p degeri
ilk bagvuru proteiniiri (mg/giin) 1,001 1-1,001 0,000
RDW (%) 1,39 1,059-1,825 0,018
Sonradan soliter bébrek olan hastalar

Parametre HR %95 Cl p degeri
ilk bagvuru proteiniiri (mg/giin) 1 1-1,001 0,008
Hemoglobin (g/dL) 0,42 0,710-0,997 0,046

HR: Hazard orani, Cl: Giiven araligi, RDW: Alyuvar dagilim hacmi.
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arasinda ters yonlil bir iligki raporlandi.'>'* RDW’nin
iki yolla etki ettigini diisiinmekteyiz. Birincisi anemi,
ikincisi ise inflamasyondur. Anemi, KBH’nin prog-
resyonunu hizlandiran 6nemli bir nedendir."” Anemiye
neden olan eritropoetin diislikliigii; eritrosit yagam sii-
resinin kisalmasi, inflamasyon, demir, vitamin B,, ve
folik asit maddelerinin eksikligi gibi durumlar, RDW
yiiksekligine de neden olmaktadir. Ayrica KBH dahil
cesitli hastaliklarda yiiriitiilen ¢alismalarda, RDW ile
inflamasyon arasinda da bir iligki oldugu gosterildi.'?
Bu ¢aligmalara benzer sekilde ¢aligmamizda, RDW
ile hemoglobin arasinda negatif yonlii, NLR ile pozi-
tif yonlii bir iliski tespit edildi.

0 SONUG

Sonradan soliter bobrekli olan bireylerde GFH, do-
gustan olan bireylere gore daha hizli bozulur. Bu bo-
zulma; ileri yas, komorbid hastaliklar, proteiniiri
diizeylerinin yan sira, artmig inflamasyon durumu,
hemoglobin seviyesindeki diisiislere bagli da olabi-
lir. Inflamasyonu degerlendirirken, CRP’nin yan1 sira
RDW tetkikinden de yararlanilabilinir. Bundan do-

lay1 hastalarin kontrollerinde, bu parametrelerin ya-
kindan takip edilmesinde fayda vardir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danigsmanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlart yoktur.
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