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(074

Kronik bobrek hastaligi (KBH) 3 aydan uzun siiren, bob-
rekte islevsel ya da yapisal bozukluk ve/veya
glomertiler filtrasyon hizinda azalma olmasidir. Hasta-
nede edinilmis anemi (HEA), hastaneye yatis sonrasi
hastalarda etyolojik bir neden olmaksizin anemi gelis-
mesidir. Iyatrojenik gelistigi diigiiniilmektedir. GCalisma-
mizda KBH tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarda HEA
prevalansini ve etki eden faktorleri saptamay1 amagla-
dik.Mart- Eylil 2014 arasinda, 18 yas ve lizerine, KBH
tanili, nefroloji servisine yatisi yapilan hastalar ¢alisma-
ya alindi. Hipervolemi, kanama, hemoliz, sepsis, hema-
tolojik malignite varligi, antikoagiilan kullanimi olan
hastalar, sivi replasmani planlanan ve renal replasman
tedavisi alan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hasta-
neye yatis sonrasinda hemoglobin diizeyinde 0,5 g/dl
ve lizerinde dliisme olmasi HEA olarak tanimlandi. Calis-
mamizda KBH hastalarinda HEA siklig1 %70 saptanmis-
tir. HEA gelisimi, KBH evresi ve hipotiroidi varlig ile
istatiksel anlaml olarak iliskili saptanmistir (KBH
p=0.021, hipotiroidi p=0.002). Giinliik flebotomi mikta-
rinin (p=0,203) ve hastanede yatis stiresinin (p=0,180)
HEA gelisimi ile iligkisi saptanmamistir. HEA'nin tanin-
masl ve gelisimi agisindan risk faktérlerinin saptanarak,
onlenmesinin hastalarin saglik durumuna olumlu etki
edecegi diisiincesindeyiz.
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Flebotomi
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ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) is a functional or struc-
tural disorder in the kidneys and/or a decrease in the
glomerular filtration rate (GFR) lasting longer than 3
months. The development of anemia in patients follow-
ing hospitalization that has no identifiable etiological
reason is known as hospital-acquired anemia (HAA). It
is thought to be iatrogenic. In our study, we aimed to
determine the prevalence of HAA and the factors affect-
ing its development in CKD patients. Patients aged 18
years and older who were hospitalized for CKD between
March and September 2014 were included in the study.
Patients with hypervolemia, hemorrhage, hemolysis,
sepsis, hematological malignancies, anticoagulant use,
or who were planned for fluid replacement or renal
replacement therapy were excluded. HAA was defined
as a hemoglobin level fall of at least 0.5 g/dl following
hospitalization. In our study, the frequency of HAA in
CKD patients was found to be 70%. The development of
HAA was significantly associated with the CKD stage
and the presence of hypothyroidism (CKD p = 0.021,
hypothyroidism p = 0.002). Phlebotomy volume per day
(p = 0.203) and length of hospital stay (p = 0.180) were
not related to HAA development. We believe that identi-
fying HAA risk factors and taking preventative measures
will benefit patients' health.

Keywords: Anemia, Renal Chronic,

Phlebotomy

insufficiency,

Sorumlu Yazar: Ogr. Gor. Dr. Burcu CANER, Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, 16059,
Niltifer, Bursa, drburcucaner@gmail.com, 0000-0003-1591-
3323

Telefon: (0224) 29500 00 - 51321

Prof. Dr. Omer TOPRAK, omertoprak@balikesir.edu.tr, 0000-
0002-2865-1687

394 Saghk Bilimleri Dergisi (Journal of Health Sciences) 2023; 32 (3)



GIRIS

Kronik bobrek hastaligi (KBH), KDIGO (Kidney Disease
Improving Global Outcomes) 2012 kilavuzunda,
glomerdiiler filtrasyon hizinin (GFH) 3 aydan uzun bir
stire 60 mL/dk/1,73 m2’den diisiik olmasi ya da bob-
rekte 3 aydan uzun siire islevsel veya yapisal bozukluk-
lar vekan, idrar analizi ve/veya radyolojik olarak sapta-
nan bir hasar olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Ulusal
Bobrek Vakfi (National Kidney Foundation [NKF])- Bob-
rek Hastaligi Sonuglar Kalite Girisimi (Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative [K/DOQI]) biitin KBH'l1
hastalarin ve bobrek yetmezIligi riski olanlarin tanimlan-
masl, tedavisi ve bakimi icin hastalig1 5 evreye ayirmis-
tir (Tablo I) (1).

Tablo I Kronik bobrek hastaliginin NKF-K/DOQI* siniflamasi
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mistir (6,7). HEA gelisimi icinrisk faktorleri ve riskli
hasta grubunu belirlemek amaciyla ¢alismalar yapilmis,
HEA gelisimine etki eden diagnostik flebotomi disinda
bir faktér saptanmamistir. HEA'min taninmasi ve
HEA’nin énlenmesi, hastalarin saghik durumlarina olum-
lu etki edecek, bunun yaninda fazla girisim ve tetkikleri
azaltarak tibbi giderleri azaltacaktir.

KBH’de en sik goriilen anemi formu eritropoetin eksikli-
gine bagh eritrosit {lretiminin yetersiz oldugu
normokromnormositer anemidir. Anemi sikligt KBH
evresinin artmasiyla artmaktadir (evre 1'de % 8,4, evre
5’te % 53,4) (8). Anemi goriilen bu hasta grubunda HEA
ile ilgili calisma yapilmamistir. Calismamizin amaci kro-
nik bobrek hastaligi tanisi olup renal replasman tedavisi

KBH** evresi GFH*** (ml/dk/1.73m?) Tanim

1 290 Normal veya azalmis GFH ile birlikte bilinen bobrek hasari
2 60-89 GFH’de hafif azalma ile beraber bobrek hasari

3 30-59 GFH’de orta dereceli diigme

4 15-29 GFH’de siddetli diisiis

5 <15 Bobrek yetmezligi

*Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney Foundation [NKF])- Bobrek Hastaligi Sonugclar1 Kalite Girisimi (Kidney Disease Outcomes

Quality Initiative [K/DOQI])
** Kronik bobrek hastalig
***Glomertiler filtrasyon hizi

KBH tiim diinyada ortalama yasam siiresinin artmasiyla
insidans1 giderek artan dnemli bir halk saglig1 sorunu-
dur. 2017 yilinda yapilan bir ¢alismada tiim diinyada
698 milyon kayith kronik bobrek hastasi oldugu, bu
grubun tiim eriskinlerin %9’unu olusturdugu saptan-
mistir. Hastalarin evrelere gore dagilimi ile sirasiyla
evre 1 ve evre 2 %5, evre 3 %3,9, evre 4 %0,16, evre 5
%0,07 olmustur (2). Ulkemizde ise, ilk kez 2006-2008
yillar1 arasinda “Tirkiye Kronik Bobrek Hastaligi
Prevalansi Arastirmasi” (Chronic Renal Disease In
Turkey [CREDIT]) prevalans ¢alismasi yapilmistir. Bu
arastirma sonuglaria gore tlilkemizde KBH prevalansi
%15,7’dir. Prevalansin KBH evrelerine gore dagilimi ise
evre 1-4 arasi sirasiyla %5,4, % 5,2, %4,7, %0,3 iken,
evre 5 KBH orami %0,2’dir. GFR<60 ml/dk/m2 olan
(dustik GFR) hasta oram %5,2’dir (3).

Anemi, kan hemoglobin diizeyinin Kkisi icin gecerli refe-
rans araliginin altinda olmasidir. Diinya Saghk Orgiitii
(WHO) tarafindan hemoglobin degerinin kadinlarda 12
g/dl den, erkeklerde 13 g/dl den diisiik olmasi anemi
olarak tamimlanmistir. Hastanede edinilmis anemi
(HEA) hastalarda belirgin bir kan kaybi olmaksizin, has-
taneye yatis sonrasinda iyatrojenik gelisen anemidir.
HEA ilk kez 1970 yilinda fark edilmis, hastalarda hasta-
nede yatis siiresince uygulanan girisimler sebebiyle
gelistigi diisliniilmiistiir. Gliniimiizde hastalarin girisim-
sel islemler sirasinda kaybettigi kan miktar1 ve tetkik
amacli flebotomi ile alinan kan miktar1 ¢ok azalmis ol-
masina karsi hastalarda HEA hala goriilmektedir. Ulus-
lararasi yayinlarda HEA prevalansi %40-75 olarak belir-
tilmis olup lilkemizde heniiz bu konuda bir ¢alisma ya-
pilmamistir (4,5). HEA'nin transfiizyon ihtiyaci olustu-
rup, enfeksiyon ve immiin reaksiyon riskini arttirdigi,
hastalarda morbidite ve mortalite artisi, hastanede kalis
sliresinin uzamasi ile iligkili oldugu, saghk giderlerini
arttirdigy gosterilmistir. HEA gelisen hastalarin taburcu-
luk sonrasi takiplerinde de HEA gelismeyen hastalara
gore daha kotl saglik durumuna sahip oldugu gosteril-

(hemodiyaliz ya da periton diyalizi) almayan hastalarda
HEA’nin prevalansinin ve HEA gelisimine etki eden fak-
torlerin saptanmasidir.

GEREC VE YONTEM

Calisma, nefroloji kliniginde 2014 yili Mart ve Eyliil ay-
lar1 arasinda prospektif olarak yapilmistir.18- 80 yas
arasirenal replasman tedavisi almayan KBH tanili has-
talar calismaya alinmistir. 18 yas alti-80 yas lizeri ol-
mak, hemodiyaliz, periton diyalizi ve renal transplant
gibi renal replasman tedavisi almis olmasj, fizik muaye-
ne ile saptanan hipervolemisi ya da hipovolemisi olmasi,
klinikte yatis1 siiresince kan transfiizyonu uygulanmis
olmasi, klinikte yatisi siiresince intravendz sivi tedavisi
uygulanmis olmasi, bilinen malignitesi olmasi, aktif ka-
namasi olmasi, cerrahi girisim planlanmis ya da uygu-
lanmis olmasi, antikoagiilan kullanimi olmasi, acil he-
modiyaliz ihtiyaci olup hemodiyalize baslanacak olmasi,
hamile olmasi, sepsis tablosunda olmasi, hastada
hemolitik anemi ya da bilinen hematolojik malignite
olmasi ¢alismamizdaki dislama kriterleridir.

Hastalarin hemogram, serum {ire, kreatinin, sodyum,
potasyum, fosfor, kalsiyum, aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), alblimin, glukoz,
INR (International normalizedratio) degerleri giinliik
olarak sabah saat 06.00- 08.00 arasinda alinan kan or-
nekleri ile ¢alisildi. Hastalara yapilan flebotomi miktar:
giinliik takip edildi. Tiroidstimulan hormon (TSH) ve
serbest T4 diizeyleri, transferin saturasyonu, ferritin,
B12, folat calismaya alinan hastalarda ¢alisma baslangi-
cnda bir kez istendi. Hemogram degerleri LH 750
Beckman Coulter Analyzer cihazi ile ¢alisildi. Hastalarin
calisma baslangicinda beden kitle indeksi (BKI) hesap-
landi ve bel gevresi olgiildii. Glomeriiler filtrasyon
hizi (GFH) hesaplanmasinda Cockcroft-
Gault formiilii [kreatinin klirensi= (140-yas) X (viicut
agirligl) (ml/dakika)/serum kreatinin (mg/dl) X 72]
kullanildi. Bu formiille bulunan deger kadinlarda 0,85
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ile carpildi. KBH evrelemesi KDOQI kilavuzuna gore
yapildi. Hastalarin klinige yatis1 sonrasinda hemoglobin
diizeyinde 0,5 g/dl ve lizerinde diisme olmasi HEA pozi-
tif, 0,5 g/dl altinda diisme olmasi ya da diisme olmamasi
HEA negatif olarak tanimlandi. Uciincii bir grup olarak
hemoglobin degeri klinikte yatis1 sonrasinda 1 g/dl ve
lizerinde diisiis gosteren hastalar tanimlandi.

Bu arastirma, ilgili tiim ulusal diizenlemelere, kurumsal
politikalara, Arastirma ve Yayin Etigine ve Helsinki Bil-
dirgesinin ilkelerine uygundur. Calismaya katilan hasta-
lardan bilgilendirilmis onam formu alinmistir. Calisma
icin Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastir-
malar Etik Kurulu'ndan 14.03.2014 tarihli 2014/14
sayili etik kurul onay1 alinmistir.

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) versiyon 17.0 programi yardimiyla ger-
ceklestirilmistir. Kalitatif 6l¢climler gercek say1 ve ylizde
olarak tanimlanip, Kkantitatif degiskenler, ortala-
mazstandart sapma olarak ifade edildi. Kalitatif degis-
kenlerin gruplar aras1 kiyaslanmasinda ki kare testi
kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araliginda, p<0,05
diizeyinde istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya100 hasta dahil edilmistir. Hastalarin klinik ve
demografik 6zellikleri verilmistir (Tablo II).

Hastalarin 13'i sigara (8 erkek, 5 kadin) kullanmaktay-
di. Calismaya alinan hastalarin higbirinde alkol aliskanli-
g1 yoktu. Calismaya alinan hastalarin 47’sinde diyabetes
mellitus (DM), 73 hastada hipertansiyon, 18 hastada
aterosklerotik kalp hastaligi, 8 hastada kalp yetmezligi,
11 hastada hipotiroidi ve 2 hastada hipertiroidi (her iki

Tablo II. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

degeri 30,08 kg/m? saptanmis, gruplar arasinda anlaml
fark saptanmamistir. Hastalardan yatis siiresince yapi-
lan toplam flebotomi miktari ortalama 61,40 ml olarak
saptandi. Calismamizda diger ¢alismalarin aksine
flebotomi miktar1 HEA gelisimi ile iliskili saptanmadi
(p=0,203). Calismamizda hastalarin ortalama hastanede
yatis sliresi 4,66 giin saptandi. Yatis siiresi ile HEA geli-
simi arasinda iligki saptanmadi (p=0,180). Hastalarin
hastaneye yatis sirasinda ortalama hemoglobin degeri
11,6 g/dl, taburculuk sirasinda ortalama hemoglobin
degeri 11,00g/dl saptandi.

Calismamiza gore HEA pozitif grupta, hipotiroidi ve KBH
evresi HEA varlig ile anlamh olarak iligkili bulundu.
Hipotiroidisi olan 11 hastanin tiimiinde HEA gelistigi
gorildi (p=0,002).KBH evresinin artmasiyla HEA geli-
sen hasta sayisindaki artis belirgindir (KBH evresi i¢in
p=0,021) (Sekil I). Hastalar KBH evrelerine gore evre 4-
5 ve 1-2-3 olarak iki gruba ayrildiginda da HEA gelisimi
anlamli olarak GFH<30 ml/dk olan grupta yliksek sap-
tanmustir (p=0,009) (Sekil II).

Hastaneye yatisi sonrasi hemoglobin diizeyinde 1 g/dl
ve {lizerinde diisiis olan hastalarda KBH evresi HEA var-
11g1 ile anlamli iligkili bulunmustur. (KBH evresi i¢in p=
0,002) (Sekil D).

TARTISMA

KBH olup renal replasman tedavisi almayan hastalarda
bildigimiz kadariyla HEA iizerine yapilan ¢alisma yok-
tur. Calismamizda postiiriin hemodiliisyon ile hemoglo-
bin diizeyine etkisi, biyokimya cihazlarindaki hemoglo-
bin degiskenligi faktorlerinden dolayr HEA grubunu
belirlerken hemoglobin diizeyinde + 0,5 g/dl degisimle-

Ozellikler Kadin n* Erkek n Toplam n
Cinsiyet 48 52 100
Yas (medyan) 60.90 62.02 61.58
Beden kitle indeksi (medyan, kg/m2) 30.40 26.57 28.40
Bel cevresi (medyan, cm) 101.27 97.46
Sigara kullanimi olanlar 5 8 13
KBH** evreleri
Evre 1 8 2 10
Evre 2 8 8 16
Evre 3 12 12 24
Evre 4 9 12 21
Evre 5 11 18 29

*n:sayr ** Kronik bobrek hastaligi

grupta da tedavi altinda TSH diizeyleri normal aralikta
olan hastalar calismaya alinmistir), 6 hastada kronik
obstriiktif akciger hastaligi ve 59 hastada metabolik
sendrom mevcuttu. KBH evresine gore degerlendirildi-
ginde hastalarin %50’si evre 4 veya evre 5 hastaliga
sahipti, erkeklerde evre 4 veya evre 5 KBH hastasi olan-
larin sayis1 kadinlardan fazlaydi.

Calismamiza gore 70 hastada HEA gelismis, 30 hastada
HEA gelismemistir. HEA gelisen 70 hastanin 36’sinin
erkek, 34’ {iniin kadin oldugu gorilmiistiir. Hemoglobin
diizeyinde 1 g/dl ve tizerinde diisme ise 100 hastadan
50’sinde gozlenmistir. Bu 50 hastanin 27’si erkek, 23’
kadindir. HEA gelisen hastalarin ortalama BKi degeri
27,69kg/m2, HEA gelismeyen hastalarin ortalama BKI

396

Bl cogme var
B ciugme yok

Hasta sayis1

1 ] a

KBH evresi (KBH:kronik bobrek hastaligi)

Sekil I. KBH evrelerine gore HEA gelisen hastalarin dagilimi
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ri anlamli kabul etmedik. Flebotomi sirasindaki
postiirin de ihmal edilebilecek diizeyde de olsa
laboratuvar sonuglarim etkiledigi saptanmistir. Tim
gece yatay pozisyonda kalan hastalardan alinan kan o6r-
nekleri bu hastalarin 15 dakika sandalyede oturtulmasi
sonrasinda tekrarlanmis ve hemoglobin diizeyinde %3
lik bir artis oldugu goriilmiistiir. Bu etki hastalarin 1
saat yatar pozisyonda kalmasi sonrasinda kaybolmustur
(9). Baska bir yayinda yatar ve oturur pozisyonda yapi-
lan flebotomi ile hemoglobin diizeyinde %2,3’lik degi-
sim olmus, tim tam kan sayimi parametrelerinde
istatiksel olarak anlamli degisiklikler saptanmistir (10).
Bu durumun hastaneye yatis sonrasi ilk gilindeki
hemogram diisiisiine katkisi olabilir.

Hastaneye yatis sonrasinda hemoglobin degerinde 0,5 g/
dl ve iizerinde diismeyi anlamli kabul ederek, bu deger-
lerle, KBH olan bireylerde HEA sikligin1 %70 olarak sap-
tadik. Bu oran yapilan diger ¢alismalarda saptanan HEA

50~
aigme var
dagme yok

Hasta sayis1

GFH gruplar (1: GFH<30 ml/dk, 2: GFH=30 ml/dk)
(GFH: glomertiler filtrasyon hizi)

Sekil II. GFH<30 ml/dk ve GFH=30 ml/dk olan gruplarda HEA
dagilimi

Hasta sayis1

KBH evresi (kronik bobrek hastaligr)

Sekil I11. Hemoglobin diizeyinde >1 g/dl diisme gozlenen
hastalarin KBH evrelerine gore dagilimi

gelisme oranlarindan biraz yiiksektir. Bir i¢ hastaliklar
kliniginde yapilan ¢alismada HEA insidans1 %20,9 sap-
tanmistir (11).Bagka bir ¢alismada yogun bakimda takip
edilen 7273 hasta degerlendirildiginde, ortalama
flebotomi miktar1 213 ml olup, hastalarin %67’sinde
HEA gozlenmistir (12). Salisbury ve arkadaslari akut
miyokard infarktiisii ile yatirilan, yatisinda normal he-
moglobin seviyesine sahip 17676 hastay1 izlemis ve %

Caner B, Toprak 0

57,5 oraninda HEA gelistigini go6zlemlemislerdir
(13,14). Bu konudaki en genis ¢alisma Cleveland Klinik’-
te 2013 yilinda 188447 hastanin verileri ile yapilan
calismadir. 188447 hastanin sonuglar1 incelendiginde
139807 hastada (%74) HEA gelistigi bildirilmistir. An-
cak bu calisma bilgisayar verileri lizerinden yapilmis,
hasta se¢iminde titiz davranilmamistir.

HEA ile ilgili yapilan ¢alismalarda hastanede yatis siire-
si, yapilan flebotomi miktar1 HEA gelisimi ile iliskili bu-
lunmustur. Thavendiranathan ve arkadaslar1 yaptiklari
¢0alismada diagnostik testler i¢in yapilan flebotominin
HEA gelisimi ile iliskili oldugunu saptamistir. Genel da-
hiliye servisi hastalarinda yaptiklari ¢alismada yatistan
taburculuga kadarki siirede ortalama Hb diizeyindeki
degisimin 7,9 g/dl, hematokrit diizeyindeki degisimin %
2,1 oldugunu saptamislardir. Flebotomi sirasinda alinan
her 1 ml kanin ortalama olarak hemoglobin diizeyinde
0,07 g/dl, hematokrit diizeyinde %0,019 diisiise neden
oldugunu bildirmislerdir (15). Salisbury ve ark. yapilan
her 50 ml flebotominin orta ve ciddi HEA gelisme riskini
%18 arttirdigini belirtmistir. 2019 yilinda yapilan bir
calismada da flebotomi miktar1 ile HEA gelisimi ve
transfiizyon iligkili saptanmis, 100 ml flebotominin he-
moglobin diizeyinde 3 g/dl diisiis riskini 2 kat arttirdigi
gosterilmistir (16). Weisbach ve ark yaptiklar ¢alisma-
da saglikl bir insanin giinliik 10 ml flebotomiyi tolere
edebildigini gostermistir (17). Biz calismamizda KBH
hastalarinda flebotomi miktar1 ve hastanede yatis siiresi
ile HEA gelisimi arasinda iliski saptamadik.

HEA etyolojisinde yer aldig1 diisiiniilen diger faktorler
hemodiliisyon ve yetersiz kemik iligi yanitidir. Calisma-
miza sivl replasmani yapilan ya da renal replasman te-
davisi uygulanan hastalar alinmayip, hemodiliisyona
baglh HEA vakalar1 dislanmistir. Yetersiz kemik iligi ya-
nit1 ise vitamin eksiklikleri (demir, folat, B12) ya da
kronik hastalik anemisine benzer olarak demir metabo-
lizmasinda bozulma sonucu gelisebilir. Calismaya alinan
hastalarin timiiniinvitamin diizeyleri ¢alisma baslangi-
cinda gorildi,calismadaki hastalarin %551 demir
replasmani, 4 hasta ise B12 replasmani almaktaydi.
HEA’dahepsidin artis1 ve buna bagh fonksiyonel demir
eksikliginin de rolii olabilecegi diisiiniilmektedir
(18).KBH’de anemi eritropoetin eksikligi, dolasimdaki
eritropoez inhibitorleri, eritrositlerin yasam siiresinin
kisalmasi, demir ve vitamin eksiklikleri, kanama gibi
nedenlerle sik olup, KBH hastalar1 anemi gelisimi i¢in
risk altindadir. Ancak KBH hastalarinda HEA ile ilgili
calisma yapilmamistir. Biz bu ¢alismamizda KBH hasta-
larinda HEA gelisiminin diger hasta gruplarina kiyasla
daha ytiksek oldugunu saptadik. KBH evresi arttikca
HEA gelisme riski de artmaktadir.Hemoglobin diizeyin-
de 1 g/dl ve iizerinde diisme olan hastalar incelendigin-
de de KBH evresi HEA gelisimi ile iliskili saptanmigtir.
HEA gelisen hastalar incelendiginde HEA gelisimine
etkisi oldugu saptanan faktdrler hipotiroidi ve KBH ev-
resi olarak bulunmustur. Calismaya alinan hipotiroidisi
olan 11 hastanin tiimiinde HEA gelistigi gorilmustir.
Tedavi edilmemis hipotiroidi, kemik iligi supresyonuna
bagh olarak hafif makrositik anemi ve nadiren hemoliz
ile iligkilidir. Ancak TSH diizeyi normal olan hastalarda
HEA gelisimi mevcut KBH'ya bagh gelismis olabilir.
Hipotiroidisi olan 11 hastanin 1'i evre 1, 2’si evre 2, 3’1
evre 3, 1'i evre 4, 4'li evre 5 KBH grubunda idi. Daha
fazla hasta ile yapilacak bir ¢alisma daha yol gdsterici
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olacaktir.

Calismamizda bazi kisithliklar bulunmaktaydi. Renal
replasman tedavisi almayan, hipervolemisi bulunmayan
nefroloji servisine yatan hastalar ¢alismaya alindigindan
hasta sayimizin disiik oldugunu goéz éniinde bulundur-
mak gerekir. Ayrica hastalarin fenotipik ve genotipik
ozelliklerinin farkli olmasinin sonuglari etkileyebilecegi-
ni gozardi etmemek gerektigini diisiintiyoruz.

SONUC

Kronik bobrek hastalarinda HEA prevalansini %70 sap-
tadik. KBH hastalarinda HEA gelisimine etki edebilecek
faktorleri arastirdigimizda ise sadece KBH evresi ve
hipotiroidinin HEA gelisimi ile anlaml olarak iligkili
oldugunu gordik. Bu sonuglarin saglikh bireyler ile ki-
yaslanmasi;; HEA'nin prognoz, mortalite ve morbidite
iizerine etkisinin arastirilmasi i¢in genis hasta serilerin-
de degerlendirilmesi gerekmektedir.

Cikar Catismasi
Yazarlarin ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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