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 V 

LV           Sol ventrikül 

ARB        Anjiyotensin reseptör blokeri 

HMG-CoA 3-Hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A  

LMWH    Düşük moleküler ağırlıklı heparin  

PVH        Periferik Vasküler Hastalık 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 VI 

ÖZET 

Amaç: Kronik böbrek hastalığı (KBH) bulunanlarda mortalite ve morbidite oranları 

genel popülasyonla karşılaştırıldığında yüksektir. Kardiyovasküler hastalıklar KBH 

popülasyonunda oldukça sıktır ve mortalitenin en sık sebebidir.  KBH bulunan hastalarda 

kardiyovasküler mortaliteyi etkileyen önemli faktörlerden birisi sıvı ve elektrolit 

dengesidir. Çalışmamızda hemodiyaliz hastalarında interdiyalitik kilo alımının  

kardiyovasküler mortalite ve morbiditeye olan etkilerini saptamayı ve nutrisyonel 

parametrelerle olan ilişkisini incelemeyi amaçladık 

Gereç ve yöntem: Çalışmamızda Aralık 2007 ile aralık 2009 yılları arasında 

Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Hemodiyaliz Merkezi ve Kahramanmaraş 

Merkez’de diğer hemodiyaliz merkezlerinde diyalize giren 111 hasta retrospektif olarak 

taranmıştır. Çalışmaya en az 6 ay boyunca haftada 3 defa hemodiyaliz olan hastalar dahil 

edilmiştir. Terminal dönem hastalığı bulunan, evre 3-4 kalp yetmezliği bulunan, idrar 

miktarı 200 ml’den fazla olan, kalp kapak hastalığı bulunan, tarama başlangıcında son 3 

ay içinde akut koroner sendrom nedeniyle hastaneye yatanlar veya akut koroner sendrom 

EKG bulguları, klinik özellikleri ve laboratuvar bulguları olan  hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır.  

Hastaların yaşı, cinsiyeti, ağırlığı, diyaliz süreleri hasta kayıtlarından kaydedildi. 

İnterdialitik kilo alımı diyaliz öncesindeki kilo ile sonrasında kuru ağırlığına eriştiği kilo 

arasındaki fark olarak hesaplandı. Hastaların aralık 2007’den itibaren 0-6-12-18. ve 24. 

aylardaki IDWG değerleri kaydedildi. Her aydaki kaydedilen IDWG ay içerisindeki 

bütün IDWG’lerin ortalamasıydı. Amerika Birleşik Devletleri renal kayıt veri 

sistemlerine (USRDS) göre iki diyaliz arasında sıvı alımının %4,8’den fazla olması 

mortalite artışıyla ilişkili bulunmuştur, bu veriye dayanarak hastalar IDWG açısından 

%4,8’den fazla ve az olacak şekilde gruplara ayrılarak değerlendirildi. 

 Hastaların dosyalarından aynı kişi tarafından yapılan ekokardiyografi 

değerlendirmeleri alındı. Ekokardiyografi değerlendirmelerinde hastaların ejeksiyon 

fraksiyonları,  aort kapak kalsifikasyonları, mitral kapak kalsifikasyonları, sol ventrikül 

kütleleri ve pulmoner arter basıncı kaydedildi. 
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Bulgular: Çalışmaya katılan 111 hemodiyaliz hastası içinde erkek hasta sayısı 60 

(%54,1), kadın hasta sayısı ise 51’di. (%45,9). 111 hemodiyaliz hastasının 17’sinde 

mortalite gelişmişti. Mortalite gelişen hastalarda yaş ortalaması 69 yıl iken, mortalite 

gelişmeyenlerde ise 47 yıl olarak saptandı (p<0,001).  Mortalite gelişen hastaların 

ortalama diyaliz süreleri 6,1 yıl iken diğer hastalarda 5,9 yıl (p=0,86), vücut kitle indeksi 

mortalite gelişenlerde 25,8, diğer grupta 25,45 olarak saptanmıştır (p=0,8). Mortalite 

meydana gelen 17 hastanın 15 tanesi diyabetik iken, 2 tanesi ise diyabetik değildi 

(p=<0,001). Çalışmamızda IDGW yüksek olanlarda mortalite (5/18) % 27, IDWG düşük 

olanlarda (12/93) % 12 olarak saptandı (p=0.11). Mortalite grubunda sistolik ve 

diyastolik kan basınç ortalamaları sırasıyla 125 mmhg, 75,8 mmhg iken (sistolik 

basınçlarda p=0,961), mortalite gelişmeyen grupta ise sistolik ve diyastolik sırasıyla 125 

mmhg, 79 mmhg olarak saptandı (diyastolik basınçlarda p=0,825).  Mortalite gelişen ve 

gelişmeyen hastalarda IDWG yüzdeleri sırasıyla %3,84 ve %3,67 olarak bulunmuştur 

(p=0,644). Mortalite gelişen hastalarda Trigliserid seviyesi mortalite grubunda 170,81 

mg/dl, mortalite olmayanlarda 184,59 mg/dl (p=0,662), LDL kolesterol mortalite 

gelişenlerde 80,59 mg/dl, mortalite olmayanlarda 88,57 mg/dl (p=0,355), Total kolesterol 

seviyesi ise mortalite gelişen grupta 154,75 mg/dl iken, diğer grupta ise 162,5 mg/dl  

olarak bulundu (p=0,466). Mortalite gelişen hastalarda albumin seviyesi ortalama 3,75 

g/dl iken, mortalite olmayan hastalarda ortalama 3,94 g/dl olarak geldi (p=0,139). 

Mortalite ile sol ventrikül kitle indeksi, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, sistolik kan 

basıncı, diyastolik kan basıncı, komorbidite, diyaliz süresi ve hemoglobin seviyeleri 

arasındaki ilişkiyi saptamak için yapılan çoklu regresyon analizinde EF ve 

komorbiditenin mortalite ilişkisi anlamlı bulunmuştur  (EF ile mortalite p=0,007,  

komorbidite ile mortalite p=0,02).  

IDWG oranları %4,8 üstü ve altı olan hastalar karşılaştırıldıklarında sistolik kan 

basıncı IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg iken IDWG’si az olanlarda 123 mmhg  

(p=0,05), diyastolik kan basıncında da sırasıyla 82,8 mmhg ve 78 mmhg olarak 

saptanmıştır (p=0,05).  Çalışmaya alınan hemodiyaliz hastaları 60 yaş altı ve 60 yaş üstü 

olacak şekilde iki gruba ayrıldığında IDWG yüzdesi 60 yaş altında %3,8 olarak gelirken, 

60 yaş üstünde %3,5 olarak bulunmuştur.(p=0,274). 60 yaş üstü ve altı olanlanlarda 



 VIII 

albumin değerleri sırasıyla 3,76 g/dl ve 3,98 g/dl olarak bulunmuştur (p=0,02).  60 yaş 

üstü ve altı hastalar kan basıncı değerleri açısından karşılaştırıldıklarında sistolik kan 

basıncı ortalamaları 60 yaş üstü hastalarda 130.76 mmhg, 60 yaş altı hastalarda ise 

122,73 mmhg olarak gelirken (p=0.02), diyastolik kan basıncı 60 yaş üstü hastalarda 

80,45 mmhg iken, 60 yaş altı hastalarda 78,36 mmhg olarak saptanmıştır (p=0,3).  

Diyabetik hastaların ortalama IDWG değerleri 2,55 kg iken, diyabetik olmayan 

hastalarda bu değer 2,35 kg olarak saptandı (p=0,249).  

 

Sonuçlar: Çalışmamızda mortaliteyi etkileyen faktörler diyabet, EF ve ileri yaş 

olarak bulunmuştur. Hemodiyaliz hastaları yaş, hastalık, ve mortalite açısından 

değerlendirildiğinde iyi takip ve uygun tedavi hemodiyaliz hastalarının sonuçlarını iyi 

yönde etkilemektedir 

 

ABSTRACT 

Aim: Compared to the general population chronic kidney disease (CKD) is associated 

with high mortality and morbidity. Cardiovascular diseases (CVD) are prevalent among 

CKD patients and are the most common cause of mortality. One of the most important 

factors that affects mortality among CKD patients is fluid and electrolyte balance. In this 

study, our aim was to investigate whether there is an association between interdialytic 

weight gain (IDWG) ,and cardiovascular mortality, morbidity and nutritional parameters.  

Material and method: We retrospectively analyzed the hospital records of 111 

hemodialysis patients from Kahramanmaraş Sütçü İmam University Hemodialysis center 

and other hemodialysis centers in Kahramanmaraş between December 2007 and 

December 2009. Inclusion criteria were hemodialysis three times a week at least 6 

months. The patients that have terminal diseases, stage 3-4 heart failure, more than 200 

ml daily urine output, heart valve diseases were excluded, and the patients that 

hospitalized due to acute coronary syndrome or electrocardiogram, clinical or laboratory 

findings that suggest acute coronary syndrome were excluded as well. 
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 Age, gender, weight, dialysis duration of the hemodialysis patients were recorded. 

Interdialytic weight gain (IDWG) was calculated by subtracting the postdialysis weight 

from predialysis weight.  IDWG values at 0-6-12-18 and 24 months were recorded from 

December 2007. The recorded IDWG values were the mean values of the each month. 

United States Renal Data System (USRDS) studies revealed that IDWG more than %4,8 

has a direct association with mortality, so we classified  our  patients according to IDWG 

rates (above %4,8 and below %4,8). 

 Ejection fraction, aorta valve calcification, left ventricle mass, pulmonary artery 

pressure in echocardiographic evaluation that was performed by same physician were 

recorded.   

Findings: We prospectively studied the 111 patients, 60 patients were male (%54,1) 

and 51 patients were female (%45,9).  17 of 111 patients died.  Mean age of mortality 

group were 69 years, but 49 years for non-mortality group (p<0,001).  When we 

compared the mortality and non-mortality group, mean dialysis duration were 6,1 and 5,9 

years (p=0,86) and mean body mass index values were 25,8 kg/m2 and 25,25 kg/m2 

respectively. In mortality group 15 of 17 patients had diabetes mellitus (p=<0,001). In 

our study mortality rate in higher IDWG group were % 27 (5/18), and %12 (12/93) in 

lower IDWG group. In mortality group mean systolic and diastolic blood pressures were 

125 mmhg and 75,8 mmhg respectively , in non-mortality group mean systolic and 

diastolic blood pressures were 125 mmhg and 79 mmhg respectively (systolic blood 

pressure p=0,961, diastolic blood pressure p=0,825). IDWG rates between mortality and 

non-mortality group were %3,84 and %3,67 respectively (p=0,644).  In mortality and 

non-mortality group triglyceride levels were 170,81 mg/dl and 184,59 mg/dl  respectively 

(p=0,662), low density lipoprotein (LDL) cholesterol levels were 80,59 mg/dl and 88,57 

mg/dl  respectively (p=0,355), total cholesterol levels were 154,75 mg/dl and 162,5 mg/dl 

respectively (p=0,466), albumin levels were 3,75 g/dl and 3,94 g/dl respectively 

(p=0,139). When we performed a multiple regression analysis between mortality and left 

ventricle indices, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, systolic blood pressure, diastolic blood 

pressure, comorbidity, dialysis duration, and hemoglobin levels, there was significant 
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association between EF, comorbidity and mortality (EF and mortality p=0,007,  

comorbidity and mortality p=0,02). 

When we compared the patients in regard to IDWG rates with more than %4,8  and less 

than %4,8,  mean systolic blood pressures in higher and lower IDWG groups were 132 

mmhg and123 mmhg respectively (p=0,05), mean diastolic blood pressures in higher and 

lower IDWG groups were 82,8 mmhg and 78 mmhg respectively (p=0,05). When we 

classified the patients into two groups; older and younger than 60 years, in older and 

younger groups IDWG rates were %3,5 and %3,79 respectively (p=0,274), albumin rates 

were 3,76 g/dl and 3,98 respectively (p=0,02), systolic blood pressure values were 130.76 

mmhg and 122,73 mmhg respectively (p=0.02), diastolic blood pressure values were 

80,45 mmhg and 78,36 mmhg respectively (p=0,3). In diabetic patients mean IDWG 

value was 2,55 kg and 2,35 kg in non-diabetic patients (p=0,249).  

Conclusions: In our study the factors that affect the mortality were diabetes mellitus, 

EF and advanced age.  When hemodialysis patients are evaluated in regard to age, 

comorbidity and mortality, efficient follow-up and appropriate treatment may cause 

beneficial outcomes. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 Kronik böbrek hastalığı nefron kaybı sonucunda renal fonksiyonlarda geri 

dönüşümsüz ve ilerleyici bozulma olarak tanımlanır. Kronik böbrek hastalığı 

bulunanlarda böbrek yetmezliğinin erken evrelerinde progresyonunu önlemek veya 

yavaşlatmak amacıyla, böbrek fonksiyonların azalmasına neden olan dehidratasyon, 

anemi, idrar yolu enfeksiyonu gibi geri döndürülebilir sebepleri ortadan kaldırmak çok 

büyük bir öneme sahiptir.  

 Böbrek yetmezliği ilerleyip son dönem böbrek yetmezliği geliştiğinde tedavi 

seçeneği renal replasman tedavisidir. Son dönem böbrek yetmezliği bulunan hastalarda 

renal replasman tedavisi diyaliz işlemi veya böbrek transplantasyonu ile gerçekleşir. 

Diyaliz işlemi ile renal fonksiyonların tam bir replasmanı sağlanamasa da metabolik 

atıklar ve fazla sıvı vücuttan uzaklaştırılır. 

 Kronik böbrek hastalığı bulunanlarda mortalite ve morbidite oranları genel 

popülasyonla karşılaştırıldığında yüksektir ve böbrek yetmezliği evresi ilerledikçe 

mortalite ve morbidite doğru orantılı bir şekilde artmaktadır. Son dönem böbrek 

yetmezliği hastalığı bulunanlarda her ne kadar diyaliz tedavisi diyalize bağlı ölümleri 

engellese de, hasta sağkalımı oldukça azalmıştır. 

Kronik böbrek yetmezliği hastaları arasında kardiyovasküler hastalıklar sıktır ve 

mortalitenin en sık sebebidir. Diyaliz tedavisi olan bütün yaştaki hastaların mortalite 

oranı, normal polülasyona göre oldukça yüksektir. Son dönemlerde artan bir şekilde 

kronik böbrek hastalığının koroner arter hastalığı gelişimi için tek başına bir risk faktörü 

olduğu kabul edilmektedir 

KBY hastalarında kardiyovasküler mortaliteyi etkileyen önemli faktörlerden birisi 

de sıvı ve elektrolit dengesidir. Bir diyaliz hastasının volüm durumunu belirleyen 

etmenler hastanın sodyum ve su alımı ile birlikte idrar miktarı ve fazla sıvıyı atmak için 

yapılan ultrafiltrasyondur.  Kardiyovasküler mortaliteye önemli derecede katkıda bulunan  

hipertansiyonun ultrafiltrasyonla düzeltilebildiğinin saptanmasıyla ekstrasellüler sıvının 

düzenlenmesi önemli bir konuma gelmiştir. Kan basınıcını mümkün olan en az 
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ekstrasellüler sıvı ile kontrol altına alma düşüncesi doğmuştur. Mümkün olan hastanın 

tolere edebileceği en az ekstrasellüler sıvı, kuru ağırlık olarak isimlendirilmiştir.  

İki diyaliz seansı arasındaki kilo farkı muhtemelen vücut sıvı içeriğindeki 

değişikliğe bağlıdır ve interdialitik kilo alımı (IDWG) olarak adlandırılır. Kronik böbrek 

yetmezliği hastalarında sıvı yüklenmesinin sol ventrikül hipertrofisi ve hipertansiyona 

neden olabileceğinin gösterilmesi ve sonuç olarak kardiyovasküler mortaliteye yol 

açabilmesinden dolayı hemodiyaliz hastalarında interdiyalitik kilo alımının 

kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile ilişkisini araştırmak amacıyla çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Yapılan çalışmalarda çok çelişkili sonuçlar alınmıştır. Bazı çalışmalar IDWG 

yüksekliğinin kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyle ilişkili olduğunu saptarken1 2 , 

bazılarında ise yüksek IDWG nutrisyon parametreleriyle ilşkili bulunmuştur 3. IDWG 

yüksek olanlarda sağkalım daha iyi bulunmuştur.  

Çalışmamızda hemodiyaliz hastalarında IDWG’nin kardiyovasküler mortalite ve 

morbiditeye olan etkilerini saptamayı ve nutrisyonel parametrelerle olan ilişkisini 

incelemeyi amaçladık.  

 

 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1.BÖBREĞİN FİZYOLOJİSİ 

 

Böbrekler yetişkinlerde yaklaşık olarak 11-14 cm uzunluğunda, 5-6 cm 

genişliğinde ve 3-4 cm derinliğinde olan bir çift organdır. Böbreğin fonksiyonel üniteleri 

nefronlardır ve her bir böbrek yaklaşık 1 milyon nefron içermektedir. Her nefron 

glomerül, proksimal tübül, henle kulpu, distal tübül ve toplayıcı kanallardan 

oluşmaktadır.. Böbreğin vücutta çok önemli fonksiyonları bulunmaktadır. En önemli 

fonksiyonu su ve elektrolit dengesini sağlamasıdır. Renal kan akımı kardiak output’un 

yaklaşık %20’sini (1000 ml/dk) almaktadır. Kan her nefrona afferent arteriol tarafından 

gelmekte buradan glomerüler kapillere geçip burada bol miktarda sıvı ve solüt filtre olup 
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tübüler sıvı oluşmaktadır.Glomerül kapiller’deki kan ise efferent arteriyole geçip buradan 

en sonunda renal ven yoluyla böbrekten uzaklaşmaktadır. Glomerüler kapiller duvar 

boyunca olan hidrostatik basınç glomerüler filtrasyonda en önemli belirteçtir. Kapiller 

lümende filtre olmayan plazma proteinleri tarafından oluşturulan onkotik basınç, kapiller 

hidrostatik basıncını dengelemekte ve filtrasyonu engelleyici etki yapmaktadır. Renal 

plazma akımının yaklaşık olarak %20’si bowman kapsülüne filtre olur ve glomerüler 

filtrasyon hızı’nın renal akıma oranı filtrasyon fraksiyonunu belirler.  Her ne kadar renal 

arter basıncı  glomerüler filtrasyon hızının belirleyicisi olsada  bunların arasında lineer bir 

ilişki yoktur, çünkü glomerüler filtrasyonun otoregülasyonu da bulunmaktadır. Bu 

otoregülasyon afferent ve efferent arteriyolün tonusu tarafından yapılmakta ve bunu 

sağlayan üç ana belirleyici vardır. Bunlar afferent arteriyolde ki otonomik vazoreaktif 

(myojenik) reflex, tübüloglomerüler feedback ve efferent arteriyolün antiotensin II aracılı 

vazokonstrüksiyonudur. Renal kan akımında ki dalgalanmalara karşı ilk defans 

mekanizması myojenik reflekstir ve renal perfüzyondaki akut değişiklikler afferent 

arteriyolün kasılmasına veya genişlemesine yol açar ve sonuç olarak myojenik refleks 

glomerüler kapilleri ani sistolik basınç artışlarından korur. Tübüloglomerüler feedback 

filtrasyon oranını ve tübüler akımı afferent arteriolde refleks vazokonstrüksiyon veya 

dilatasyon yaparak değiştirir.  Tübüloglomerüler feedback henle kulpu’nun çıkan kalın 

kolunda bulunan Makula Densa olarak adlandırılan özelleşmiş hücreler tarafından yapılır. 

Makula densa’da ki hücreler tübüler sıvıda ki akım ve solüt yükü için bir sensör görevi 

görürler, eğer yüksek bir akım var ve filtrasyon oranı fazla olursa makula densa’ya fazla 

solüt ulaşır, bu durum ise afferent arteriyolde vazokonstrüksiyona neden olarak GFR’yi 

normale getirir. Otoregülasyonda ki üçüncü mekanizma anjiotensi II aracılığıyla olur. 

Renal kan akımının azaldığı durumlarda makula Densa’ya yakın afferent arteriyol’ün 

duvarında ki juxtaglomerüler aparat olarak adlandırılan granüler hücrelerden Renin 

salınır, Bu enzim anjiotensinojen’i anjiotensin I’e çevirir, anjiotensin I ise ACE 

tarafından  anjiotensin II’ye dönüşür. Anjiotensin II efferent arteriyolde 

vazokonstrüksiyona neden olarak glomerüler hidrostatik basıncı arttırır.  

  Böbrekler Paratiroid hormon, insülin ve kalsitonin gibi birçok küçük molekül 

ağırlıklı proteinin yıkım yeridir ve bir çok ilaç ve toksinde böbreklerden elimine 

edilmektedir.  Böbrekler aynı zamanda önemli bir endokrin organdır ve vücutta önemli 
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birçok hormon salgılamaktır. Böbreklerde interstisyumda fibroblast benzeri hücreler 

tarafından eritropoietin üretilmektedir. Eritropoietin eritropoez için major uyarıdır. 

Vücutta üretilen doğal bir D vitamini olan kolekalsiferol’ün aktif D vitamini (1,25 

dihidrokolekalsiferol) haline dönüşmesi için önce karaciğerde 25 hidroksilasyona, sonra 

böbreklerde 1 hidroksilasyona uğraması gereklidir. Nefron’da afferent glomerüler 

arteriyolün glomerüle girdiği yerde lokalize olan arterioler düz kas hücrelerinden oluşan 

juxtaglomerüler aparat Renin hormonunun üretiminde yer almaktadır. Renin hormonu 

anjiotensinojen’i anjiotensin I’e çevirmekte, daha sonra anjiotensin I ise akciğerde 

yerleşen anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) tarafından anjiotensin II ‘ye 

çevrilmektedir.  Anjiotensin II’nin iki önemli sistemik etkisi vardır, bunlardan birisi 

vazokonstrüksiyon ve sodyum ile suyun retansiyonudur. Böbrekler prostaglandin, 

endotelin, renal natriüretik peptid ve nitrik oksit  gibi otokrin etkiye sahip maddeleride 

üretmektedir.  

 

2.2.KRONİK BÖBREK HASTALIĞI 

 

2.2.1.TANIM VE SINIFLAMA 

Kronik böbrek hastalığı çeşitli nedenlere bağlı gelişen nefron kaybı sonucunda  

renal fonksiyonlarda irreversibl ve ilerleyici bozulma olarak tanımlanır. Ulusal Böbrek 

Vakfı Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite girişimi (NKF-K/DOQI) çalışma grubunun 2002 

yılında yayınlanan tanımlamasına göre  

• Glomerüler filtrasyon hızı’nın(GFR) azalıp yada azalmadığı, 3 ay ve daha 

uzun süre devam eden böbreğin yapısal veya işlevsel bozukluğuna bağlı 

kan ve idrar kompozisyonunda anormallik, 

• Görüntüleme testlerinde anormallik,   böbrek   biyopsisinde   anormallik   

bulgularından   bir veya daha fazlasının olması yada  

• GFR’nin 3 ay ve daha uzun süre ile 60 ml/dk/1,73m2’den az  olmasıdır4.
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Kronik böbrek hastalığının olumsuz sonuçlarının erken saptama ve tedaviyle 

önlenebileceği veya geciktirilebileceği nedeniyle NKF-K/DOQI kronik böbrek 

yetmezliğini evrelere ayırmıştır. Bu evreleme sistemi GFR’nin normal veya yüksek 

olduğu ancak böbrek hasarının olduğu evre 1’den, son dönem böbrek yetmezliği olan 

evre 5’e kadar olan beş evreden oluşmaktadır. DOQI evreleme sistemi tablo 1’de 

özetlenmiştir.  

 

 

Tablo 1 : Böbrek yetmezliği evrelemesi 

 

EVRE TANIM GFR 

Evre 1 Böbrek hasarı ve Artmış/Normal GFR ≥90 

Evre 2 Böbrek hasarı ve hafif azalmış GFR 60-89 

Evre 3 Orta derecede GFR azalması 30-59 

Evre 4 Ciddi GFR azalması 15-29 

Evre 5 Böbrek yetmezliği <15 veya diyaliz 

 

2.2.2.EPİDEMİYOLOJİ VE ETYOLOJİ 

 

Kronik böbrek yetmezliği  dünya çapında yaygın bir problemdir ve sıklığı son 

yıllarda giderek artmaktadır. 1999-2004 yılları arasında gerçekleştirilen popülasyon bazlı 

bir çalışmadan elde edilen verilere göre Amerika’da kronik böbrek hastalığı sıklığı %13,1 

olarak bulunmuştır ve bunun %5’i evre 1 ve 2, yaklaşık %8’lik kısmının ise evre 3 ve 4 

olduğu gösterilmiştir5. 2000 yılındaki Amerikan yıllık renal kayıt raporlarına göre son 

dönem böbrek yetmezliği prevalansı bir milyon kişide 1160 kişi iken, 2008 yılında bu 

rakam milyonda 1699 kişi rakamına ulaşmıştır6.   Türkiye’de türk nefroloji derneği kayıt 

raporlarına göre prevalans 1999 yılında milyon nüfus başına 276 iken bu rakam  2008 

yılında 756 olarak bildirilmiştir7.   

Böbrek hastalıklarının insidans ve prevelansı ırksal ve etnik farklılıklar 

göstermektedir. 2005 yılında Amerika’da insidans oranlarına bakıldığında beyaz ırk’ta 
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milyonda 268, afro-amerikanlarda milyonda 991, asya kökenlilerde milyonda 355, 

kızılderililerde ise milyonda 516 olarak bildirilmiştir8. Böbrek hastalıklarının 

prevelansında ırksal farklılıkların olmasının yanında, etyoloji açısından da ırksal 

farklılıklar bulunmaktadır.  Diabetik nefropati bütün ırklar arasında Son dönem böbrek 

yetmezliği için en sık etyolojik sebepken, afro-amerikanlarda ise en sık SDBY sebebi 

hipertansif nefropatidir9. 

 Kronik böbrek hastalığının en sık sebebi diabetik nefropatidir ve bunun 

çoğunluğunu tip 2 diabet hastaları oluşturmaktadır. Yaşlılarda kronik böbrek hastalığının 

en sık sebeplerinden birisi hipertansiyondur. Vasküler hastalığa bağlı nefroskleroz’da, 

koroner arter tutulumuna benzer tutulum olmaktadır ve kronik böbrek hastalığına yol 

açmaktadır. Kronik böbrek yetmezliğine neden olan major sebepler tablo-2’de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 2 Kronik böbrek hastalığının majör sebepleri 

Glomerülopatiler 

          Primer glomerülopatiler 
                           Fokal segmental glomerüloskleroz 

                           Membranoproliferatif glomerülonefrit 

                           IgA nefropatisi 

                           Membranöz nefropati 

          Sekonder glomerülopatiler 
                       Diyabetik nefropati 

                           Amiloidoz  

                           Postinfeksiyöz glomerülonefrit 

                           HIV ilişkili glomerülonefrit 

                           Kollajen vasküler hastalıklar 

                           Orak hücreli nefropati 

 

 Vasküler hastalıklar 
                         Hipertansif nefroskleroz 

                         Renal arter stenozu                 

Tübülointerstisyel nefrit 
                         İlaç hipersensitivitesi 

                          Ağır metaller  

                          Analjezik nefropatisi 

                          Reflü/kronik pyelonefrit 

                          İdiyopatik 

 

Herediter hastalıklar 
                          Polikistik böbrek hastalığı 

                          Medüller kistik hastalık 

                          Alport sendromu 

 

Obstrüktif nefropatiler 
                          Prostat hastalığı 

                          Nefrolitiazis 

                          Retroperitoneal fibrozis/tümör 

                          Konjenital  
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2.2.3.PATOGENEZ 

 

Birçok kronik böbrek hastalığı, son dönem böbrek yetmezliğine ilerler. Bu 

hastalıklar arasında glomerülonefritler, diabetik nefropati ve polikistik böbrek hastyalığı 

bulunmaktadır. Her ne kadar altta yatan hastalık genellikle tedavi edilemese de yapılan 

geniş çalışmalar kronik böbrek hastalığına ilerleyişin çoğunlukla primer hastalıktan 

ziyade sekonder sebeplere bağlı olduğu gösterilmiştir. Bu sekonder sebepler arasında 

intraglomerüler hipertansiyon, glomerüler hipertrofi, intrarenal kalsiyum-fosfat birikimi, 

hiperlipidemi ve değişen prostaglandin metabolizması bulunmaktadır (Tablo-3)..  

 

 

Tablo 3 Kronik böbrek yetmezliğine ilerleyişte sekonder sebepler 

İntraglomerüler hipertansiyon ve hipertrofi 

Fosfat retansiyonu 

Prostaglandin sentez artışı 

Hiperlipidemi (özellikle nefrotik sendromda) 

Metabolik asidoz 

Proteinüri 

Tübülointerstisyel hastalık 

Üremik toksinlerin birikimi 

Nefrotik sendromda filtre olan demir 

 

Sekonder sebeplerin yol açtığı böbrek hasarının histolojik bulgusu fokal segmental 

glomerülosklerozdur (FSGS) ve bu duruma sekonder FSGS denilir10.  Bundan dolayı 

reflü nefropatisine bağlı kronik pyelonefrit gibi primer tübülointerstisyel hastalıklarda 

bile renal yetmezlik ilerledikçe glomerüler hasar ve proteinüri oluşur. İntraglomerüler 

hipertansiyon sistemik hipertansiyon veya bazı glomerüler işlemler sonucunda meydana 

gelir ve uzun dönemde zararlı etkileri vardır.  Korunan nefronlarda kompansatuvar 

filtrasyon artışıyla ilgili intraglomerüler basınç artışı progresif böbrek yetmezliğinin 
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birçok hayvan modelinde kanıtlanmıştır, indirekt çalışmalar insanlarda da benzer 

süreçlerin geliştiğini göstermektedir. Renal hemodinamideki bu değişikliklere en az 3 

faktör katkıda bulunmaktadır. 

• Nefron kaybında total glomerüler filtrasyon hızını dengelemek için 

kompansatuvar yanıt 

• Diabet ve diğer bazı hastalıklarda görülen primer renal vazodilatasyon 

• Glomerüler kapiller duvardaki küçük solütlere ve suya olan permeabilitedeki 

azalmaya kompansatuvar adaptasyon. Glomerüler filtrasyon hızındaki düşüş, 

makula densaya azalmış akıma neden olup, tubuloglomerüler feedback’in 

aktivasyonuyla intraglomerüler basıncı arttırarak minimalize edilir.  

Renal hemodinamide ki değişikliklere ek olarak bu durumda glomerüler çapta da 

kompansatuvar artış meydana gelir11. Bu artış duvar stresini arttırarak glomerüler hasara 

katkıda bulunabilir.   

 Glomerüler hipertansiyon ve hipertrofinin hangi mekanizma ile glomerüler hasarı 

tetiklediği tam olarak anlaşılamamıştır ancak birden çok faktörün katkıda bulunduğu 

sanılmaktadır. Bu faktörler şu şekilde sıralanabilir 

• Sistemik hipertansiyonda ki duruma benzer direk endotel hücre hasarı 

• Artmış duvar stresi ve glomerüler çap glomerüler epitelyal hücrelerin glomerüler 

kapiller duvardan ayrılmalarına neden olabilir. Bu ayrılmış fokal alanlar su ve 

solüt akışında artışlara neden olur ancak IgM ve fibrinojen gibi dolaşan çok büyük 

moleküller glomerüler bazal membranı geçemezler ve subendotelyal alanda tıkalı 

kalırlar. Bu hyalin depozitlerinin birikimi kapiller lümeni ilerleyici bir şekilde 

daraltır ve bu şekilde glomerüler perfüzyonu filtrasyonu azaltır.  

• Mezangiyel hücrelerde ki gerilim artışı onların sitokin ve daha fazla ekstrasellüler 

matrix üretmesine neden olur12.  Mezangial genişleme ileride kapiller yüzey 

alanına hasar verip azaltabilir. Transforme edici büyüme faktörü-beta (TGF-beta) 

ve platelet derive büyüme faktörü gibi bazı sitokinlerin salınımı glomerüler hasara 

katkıda bulunabilir13. Deneysel çalışmalar TGF-beta’nın değişik renal 

hastalıklarda matrix üretimi ve glomerüloskleroz gelişimine katkıda bulunduğunu 

göstermektedir. Bir hayvan modeli çalışmasında glomerülün %50 den azının 

hasarlandığı durumda ACE inhibitörü ile glomerüler basıncın azaltılması sitokin 
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gen ekspresyonunun artışını önlemektedir ve bu durum  glomerüloseklerozun 

gerilemesi sonucuna neden olabilir14. 

Glomerülü etkileyen işlemlere ek olarak sekonder tübülointerstisyel hastalıklarda sıklıkla 

görülebilir. Bu durumun çok fazla üzerinde durulmaz ancak hem glomerüler filtrasyon 

hızı hemde uzun dönem prognoz glomerüler hasardan ziyade tübülointerstisyel hasarın 

derecesiyle yakından ilişkilidir. 

 Proteinüri tek başına hastalık progresyonuna katkıda bulunabilir. Bu progresyona 

katkıda bulunan mekanizmalar arasında mezangiyal toksisite, tübüler taşma ve hiperplazi, 

transferrin/demir gibi spesifik bazı bileşiklerin toksisitesi ve inflamatuvar sitokinler 

bulunmaktadır. Anlamlı derecede artmış protein filtrasyonu ve bundan dolayı proksimal 

reabzorpsiyonun artışı tübüler hücre hasarına ve interstisyuma lizozimlerin salınımına yol 

açarlar.  

 Podosit fonksiyonunda ki değişiklikler proteinüri ile ilişkili olabilir. Ayrıca 

apoptozis aracılığıyla podosit kaybı hem primer hemde sekonder FSGS’de 

glomerüloskleroz gelişiminde önemli olabilir.  

 Kronik böbrek yetmezliğinin bütün formları primer olay glomerülopati olsa bile 

belirgin bir tübülointerstisyel hasar ile ilişkilidir. IgA nefropatisi, membranöz nefropati, 

membranoproliferatif glomerülonefrit ve lupus nefriti gibi kronik progresif glomerüler 

hastalıkların tümünde tübülointerstisyel hasar glomerüler filtrasyon hızı ve uzun dönem 

prognoz açısından glomerüler hasarın şiddetine göre daha iyi bir prediktördür. 

Tübülointerstisyel fibrozisin nasıl oluştuğu tam olarak anlaşılmamıştır. Fibrozis 

gelişiminde böbreğin T hücreleri ve makrofajlar tarafından infiltrasyonu, TGF-beta’nın 

upregülasyonu ve profibrotik sitokinler rol oynamaktadırlar15.  Aynı zamanda kalsiyum-

fosfat depozisyonu, metabolik asidoz ile sekonder interstisyel amonyak birikimi de 

katkıda bulunmaktadır16.  

 Anjiotensin II’nin non-hemodinamik etkilerinin de glomerülde bulunan 

anjiotensin(AT) II  tip 1 reseptörü aracılığıyla tübülointerstisyel fibrozis gelişimine 

katkıda bulunduğu görülmektedir. Hayvan çalışmaları AT II reseptör tip 1B 

aktivasyonunun renal hasarı attırdığı gösterilmiştir17. Ayrıca podositlerde AT II Tip 1 

reseptör salınımı FSGS ile ilişkili bulunmuştur18. 
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 Glomerülonefritlerde aktif immunolojik proseslerin dahil olduğunu gösteren 

çalışmalar vardır. Sitokinler tarafından indüklenen immun aktivasyon kapiller endotelyal 

hücrelerde ki intersellüler adezyon molekül-1’in (ICAM-1) upregülasyonuna yol açar, 

ICAM-1 daha sonra lenfosit fonksiyonu ilişkili antijen-1’e (LFA-1) bağlanır bu bağlanma 

T hücrelerinin adezyonuna ve interstisyuma migrasyonuna yolaçar19. Bazı deneysel 

böbrek yetmezliği modellerinde kortikosteroid veya diğer immunosupresif tedavilerin 

kullanılması glomerüler hasara etkisinden bağımsız olarak tübülointerstisyel hasarı 

azaltır20.  

 

2.2.4.SEMPTOM VE BULGULAR 

 

Kronik böbrek yetmezliği bulunan hastalar, böbrek yetmezliği ileri evrelere 

ilerlemedikçe genellikle asemptomatiktirler. GFR yaklaşık 10-15 ml/dk1,73m2 

seviyelerine indiği zaman genel kırgınlık, yorgunluk, konsantrasyon bozukluğu, bulantı 

ve kusma gibi nonspesifik bulgular başlar.  

Cilt sıklıkla anemiye bağlı soluktur ve melanosit stimüle edici hormon (MSH) 

üretim artışına ve karotenlerin birikimine bağlı hiperpigmentedir.  Prurutis sık bir 

bulgudur ve deride sıklıkla kaşıntıya bağlı lezyonlar bulunur. Kanama diyatezine bağlı 

olarak ciltte hematom ve ekimozlar görülebilir. 

 Ödem, sıvı yüklenmesi, hipertansiyon, kalp yetmezliği, ritim bozuklukları ve 

üremik perikardit gibi kardiyovasküler bulgular görülebilir. Üremik perikardit ileri evre 

böbrek yetmezliği hastaların %6-10’unda görülür ve sıklıkla ya hemen diyaliz öncesinde 

yada hemen ilk diyaliz sonrası görülür. Üremik perikardit yüksek kan üre seviyelerine 

bağlıdır (>60 mg/dl) ve hemorajik perikardiyal efüzyon hastaların %50’sinde bulunur. 

Kronik böbrek yetmezliği hastalarında serebrovasküler olaylar, hızlanmış 

aterosklerozun etkisinden dolayı fazladır. Üremik ensefalopati ileri evre böbrek 

yetmezliği hastalarında meydana gelebilir ve uykusuzluk, konsantrasyon bozukluğu, 

hafıza kaybı, konfüzyon, emosyonel labilite, anksiyete, depresyon ve bazende 

halüsilasyonlarla karakterizedir. Tedavi edilmezse koma ve ölüme ilerleyebilir. Başka bir 

nörolojik bulgu periferik nöropatidir ve sıklıkla alt ekstremitelerde miks tip simetrik 
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polinöropati meydana gelir. Nöropati üst ekstremiteleri de etkileyebilir ancak alt 

ekstremiteleri etkiledikten sonra meydana gelir.  Huzursuz bacak sendromu ve bacakta 

yanma gibi sensöryel problemler meydana gelebilir.  Otonomik sinirlerin etkilenmesiyle 

ortostatik hipotansiyon, terleme bozukluğu, empotans meydana gelebilir. 

İleri evre böbrek yetmezliğinde anorexia, bulantı ve kusma sıktır. Anorexia 

sıklıkla erken meydana gelir ve genellikle bazı yiyeceklere karşıdır. Bulantının sabah 

olması tipiktir.  Üremik fetör denen ağız kokusu tükrükte ürenin amonyağa yıkılması 

sonucu meydana gelir ve sıklıkla ağızda bir metalik tat bırakır.  

Kronik böbrek yetmezliği hastalarının neredeyse tümünde normokrom normositer 

bir anemi bulunur. Anemi sıklıkla böbreklerin eritropoietin salgılayamamasına bağlıdır. 

Eritropoietine karşı direnç, folik asit gibi bazı vitamin eksiklikleri, üremiye sekonder 

hemoliz, gastrointestinal kanamaya bağlı demir kaybı gibi faktörler anemiye katkı sağlar. 

Lökositlerde ve  immün sistem fonksiyonlarında bozukluk vardır, dolayısıyla daha sık 

enfeksiyon geçirirler ve bu enfeksiyonlar daha ciddi seyirlidirler.  Platelet sayıları 

normaldir ancak fonksiyonları bozulmuştur, bundan dolayı bu hastaların kanama 

zamanları uzamıştır ve kanamaya meyillidirler.  

Böbrek yetmezliği ilerledikçe kalsiyum ve fosfor metabolizmasında ki 

bozukluklardan dolayı renal osteodistrofi denilen kemik bozuklukları meydana gelir. 

Kemik bozuklukları arasında sekonder hiperparatiroidizm, osteomalazi, adinamik kemik 

hastalığı ve çocuklarda büyüme geriliği bulunmaktadır. Kalsiyum-fosfor birikimine bağlı 

vasküler, subkutanöz ve eklem kalsifikasyonları meydana gelir.  

Kronik böbrek hastalığında cinsel disfonksiyon problemi sıktır. Primer 

hipogonadizm sonucu olarak empotans, infertilite ve libido azalması meydana gelir. 

Hiperprolaktinoma kadınlarda amenore ve galaktore meydana gelmesini sağlar. KBY 

erken evrelerinde insülin direnci ve glukoz intoleransı bulunurken, KBY ileri evrelerinde 

insülinin renal katabolizmasında ki azalmadan dolayı hipoglisemiler sıktır.  

Kronik böbrek yetmezliği semptom ve bulguları tablo 4’te özetlenmiştir. 
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Tablo 4 KBY’de semptom,bulgular ve mekanizmaları 

Etkilenen sistem Mekanizma Bulgular 

Sistemik semptomlar Anemi,inflamasyon Halsizlik, yorgunluk 

Deri Hiperparatiroidi 

Ca-P birikimi 

Raş , kaşıntı 

Metastatik kalsifikasyon 

kardiyovasküler Hipertansiyon 

Anemi 

Homosisteinemi 

Vasküler kalsifikasyon 

Ateroskleroz  

Kalp yetmezliği 

Stroke 

Serozit  Bilinmiyor  Perikardial ağrı ve sıvı 

Plevral ağrı veya sıvı 

Peritoneal sıvı 

Gastrointestinal  Bilinmiyor  Bulantı-kusma 

Gastrointestinal kanama 

Anorexia  

İmmün sistem Lökosit disfonksiyonu 

Hücresel immunite bzk. 

Enfeksiyonlar  

Endokrine  Hipotalamo-hipofizer aks 

baskılanması 

Amenore  

Menoraji  

İmpotans  

Oligospermi 

Hiperprolaktinemi 

Nörolojik  Bilinmiyor Bilişsel disfonksiyon 

Periferal nöropati 

 

2.2.5 TEDAVİ 

 

 Diyet ve ilaçlarla koruyucu tedavi KBY’nin bütün evrelerinde önerilmektedir. 

Evre 5 hastaları sonuçta renal replasman tedavisine gereksinim duyarlar.  Koruyucu 

tedavi’nin hedefleri arasında şunlar bulunmaktadır; 
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• Mümkünse KBY etyolojisini tedavi etmek ve böbrek fonksiyonların 

azalmasına neden olan dehidratasyon, anemi, idrar yolu enfeksiyonu gibi 

geri döndürülebilir sebepleri ortadan kaldırmak 

• KBY progresyonunu önlemek veya yavaşlatmak için eksiklikleri yerine 

koymak 

• KBY komplikasyonlarını önlemek veya tedavi etmek 

• Birlikte bulunan komorbid durumlarla ilgili (özellikle diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıklar) komplikasyonları tedavi etmek veya önlemek 

• Hasta ve yakınlarını renal replasman tedavisine hazırlamak. 

 

Hastalara sık kontroller önerilmeli ve ilaç dozları ayarlanmalıdır ve nefrotoksik 

ilaç kullanımından kaçınılmalıdır. Hastanın GFR oranı 30 ml/dk/1,73m2 altına düştüğü 

zaman renal replasman tedavisine hazırlık amacıyla mutlaka nefroloji uzmanlarına 

yönlendirilmelidirler.  

 

2.2.5.1	
  KBY	
  progresyonunu	
  azaltma	
  
 

Yapılan çalışmalar kan basıncı kontrolü21,  diyabetik hastalarda kan şekeri 

kontrolü, ACE inhibitörü kullanımı gibi girişimlerin KBY progresyonunu azalttığını 

göstermişlerdir. Eğer KBY erken evrelerde yakalanmışsa bu girişmlerin etkisi çok 

yüksektir. Kan basıncı kontrolü hem hem KBY progresyonunu azalatmakta hemde bu 

hastalarda KAH gelişimini ve LVH gelişimini azaltmaktadır.  Proteinüri miktarı 

1g/gün’den az olanlarda kan basıncının 130/80 mm hg altı önerilmekteykeni 1 g/gün’den 

fazla proteinürisi olanlarda 125/75 mm hg altında kan basıncı değerleri önerilmektedir.  

 

2.2.5.2	
  Üremik	
  komplikasyonların	
  önlenmesi	
  
 

KBY ileri evrelere ulaştığında su, elektrolit ve asid-baz bozukluğunu tedavi etmek 

ve önlemek amacıyla uygun diyet değişiklikleri yapılmalıdır. Sıvı yüklenmesini önlemek 

amacıyla düşük tuz diyeti (2-3 gr/gün sodyum) ve loop diüretik kullanımı önerilmektedir. 
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Hiperkalemiyi önlemek amacıyla düşük potasyumlu diyetin (40-60 meq/gün) yanı sıra, 

mümkün oldukça kan transfüzyonları, NSAİİ kullanımı gibi potasyumu yükselten ilaç 

kullanımı durumlarına dikkat edilmelidir.  Serum bikarbonat seviyesi 22 mEq/L olacak 

şekilde KBY hastalarına oral bikarbonat tedavisi verilmelidir. Malnutrisyondan kaçınmak 

amacıyla hastalara 0,75 g/kg/gün olacak şekilde protein desteği ve 30-35 kcal/kg/gün 

olacak şekilde kalori desteği sağlanmalıdır. Platelet disfonksiyonu tedavisi eğer aktif 

kanama varsa yada cerrahi öncesi önerilmektedir ve bu amaçla şunlar uygulanmaktadır; 

• EPO veya kan transfüzyonu ile aneminin düzeltilmesi 

• Hızlı düzeltme için dezmopressin veya kriyopresipitat verilmesi 

• Uzun dönem düzeltme için konjuge östrojenlerin kullanılması 

• Eğer gerekliyse diyaliz işlemi ile azotemi’nin azaltılması 

 

 

 2.2.6.RENAL REPLASMAN TEDAVİSİ 
 Kronik böbrek yetmezliğ hastaları hastalığın erken dönemlerinde mutlaka 

nefroloji uzmanlarına yönlendirilmelidirler. Hastaların erken yönlendirilmeleri uzun 

dönemde hem tedavilerinin iyi yönlendirilmesine hemde son dönem böbrek yetmezliğine 

ilerleyen hastalarda renal replasman tedavisi (RRT) için zamanında hazırlık yapılmasına 

olanak sağlar. RRT tedavisinin yeterli olması için şunlar yapılmalıdır; 

• Hastalara farklı RRT modaliteleri hakkında bilgi verilmeli 

• Hemodiyaliz düşünülen hastalarda önkol’un korunması hakkında bilgi 

verilmesi 

• Kreatinin klirensi 25 ml/dl altına indiğinde yada kreatinin seviyesi 4 mh/dl 

üzerine çıktığında kalıcı vasküler girişin hazırlanması 

 

Renal transplantasyon tedavisi SDBY hastaları için en iyi seçimdir. Diyaliz 

tedavisi ile karşılaştırıldığında renal transplantasyon çoğu hastada yaşam kalitesini ve 

sağkalımı arttırmaktadır. Diyaliz öncesi yapılan transplantasyonda daha iyi sonuçlar 

alınmaktadır.   
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 Renal transplantasyon endikasyonu olmayan veya transplant için sırada bekleyen 

hastalar için RRT seçenekleri hemodiyaliz ve periton diyalizi seçeneğidir. Kronik böbrek 

yetmezliği bulunan hastaların diyaliz işleminin başlatılması doktor tarafından bazı 

objektif ve subjektif parametrelerin değerlendirlmesine bağlıdır.  Diyaliz işleminin 

başlatılması için bazı klinik endikasyonlar22 vardır, bunlar ; 

• Üremik perikardit veya plörit (acil endikasyon) 

• İlerleyici üremik ensefalopati veya nöropati, nöbet gelişmesi acil 

endikasyondur 

• Üremiyle ilişkilendirilmiş klinik olarak önemli kanama diyatezi 

• Diüretiklere dirençli sıvı yüklenmesi 

• Antihipertansif tedaviye dirençli hipertansiyon 

• Medikal tedaviye dirençli elektrolit bozuklukları (hiperkalemi, metabolik 

asidoz, hiperkalsemi, hipokalsemi ve hiperfosfatemi) 

• Dirençli bulantı ve kusma 

• Kilo kaybı ve malnutrisyon bulgularıdır.   

 

 

2.2.6.1	
  Periton	
  Diyalizi	
  
  

Periton diyalizinde periton membranı yarı geçirgen membran olarak kullanılarak 

hemodiyalizdeki gibi dışarıda bir kan dolaşımı gereksinimi ortadan kalkar. Hemodiyalize 

göre çok basit ve daha düşük teknoloji gerekmektedir. Periton diyaliz işlemi için ön karın 

duvarından bir tüp karın içine yerleştirilir ve bu tüp yoluyla karın içine diyalizat verilir. 

Kanda bulunan üre, kreatinin, fosfat ve diğer üremik toksinler konsantrasyon 

gradiyentlerine göre diyalizata geçerler. Diyalizatın içindeki glukoz ve polimer içeriğin 

oluşturduğu osmolarite nedeniyle periton içine sıvı çekilir.  
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2.2.6.2	
  Hemodiyaliz	
  
  

 Son dönem böbrek yetmezliği bulunan hastalarda renal replasman terapisi diyaliz 

işlemi veya renal transplantasyonu ile gerçekleşir. Diyaliz işlemi ile renal fonksiyonların 

tam bir replasmanı sağlanamasa da metabolik atıklar ve fazla sıvı vücuttan uzaklaştırılır.  

Diyaliz işleminde hastanın kanı yarı geçirgen bir membran(diyalizer) boyunca ilerler ve 

burada ters akım halinde olan diyalizat sıvısı ile yakındır. Kanın diyalizatla arasındaki 

konsantrasyon farkı nedeniyle plazma biyokimyası değişir.  Diyaliz sırasında kan akım 

hızı genellikle 200-300 ml/dk, diyalizat akım hızı ise  genellikle 500 ml/dk olacak 

şekildedir.  Diyalizin etkinliği kan ve diyalizat akım hızı ile diyaliz membranında ki 

yüzey alanına bağlıdır. Diyaliz işleminde yüksek kan akım hızı gerektiği için , bu işlem 

için uzun süreli en uygun yol cerrahi işlem ile yapılan arteriyovenöz fistüllerdir.  

 Diyaliz işleminin sıklığı ve süresi üremik toksinlerin yeterince çıkarılması ve iki 

diyaliz işlemi arasındaki sıvı fazlalığının atılmasına bağlıdır. Normal kilolu bir insan 4-5 

saat ve toplamda haftada 3 defa diyaliz olur. Eğer hastanın yeterli miktarda rezidüel renal 

fonksiyonu varsa haftada 2 diyaliz hastaya yetebilir. Yüksek akımlı bio-uygun 

membranların kullanılması diyaliz sürelerini kısaltarak hasta uyumunu arttırmaktadır.  

Yeterli optimal bir diyaliz her hasta için ayrı planlanmalıdır.  

 Diyaliz tedavisi böbreğin işlevini tam anlamıyla gören bir tedavi modalitesi 

değildir çünkü üremik toksinlerin çapı, sayısı ve doğası tam olarak bilinmemektedir. 

Diyaliz yeterliliği için tek ölçü hastaların morbidite ve mortalitesidir.  Diyaliz yeterliliği 

bazı yöntemlerle ölçülmeye çalışılmaktadır. Diyaliz dozu normal olarak üre azalma oranı 

(URR) ve/veya dengelenmiş üre klirensi (eKT/V: K diyalizer klirensi,t diyaliz süresi,v 

üre dağılım volümü) olarak tanımlanır. Haftada 3 defa diyaliz işlemi olan hastalar için her 

diyaliz seansı için KT/V oranının 1-1,2 ve/veya URR oranının %65 olması yeterli diyaliz 

için alt sınırdır.  

Bir diyaliz hastasının volüm durumunu belirleyen etmenler hastanın sodyum ve su 

alımı ile birlikte  idrar miktarı ve fazla sıvıyı atmak için yapılan ultrafiltrasyondur. Hücre 
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membranları suya karşı serbest geçirgen oldukları için osmotik gradienti diet ile alınan 

sodyum belirler. Ekstrasellüler sıvıda bulunan sodyum hücre içinde ki suyun 

ekstrasellüler alana çıkmasına neden olur. Ekstrasellüler sıvı volümü osmolaritesinde  

artış olması hipotalamusta susama merkezini uyararak sıvı alımında artışa neden olur. 

Volüm artışı özellikle rezidüel renal fonksiyonu olmayan diyaliz hastalarında daha 

fazladır.  

 Kötü volüm kontrolü hipertansiyonu kötüleştirebilir ve kardiyovasküler sistem 

üzerine zararlı etkiler meydana getirir. USRDS’nin ilk analizlerinde aşırı sodyum ve 

sıvıyla ilişkili riskler yeterli derece gösterilememişti ancak son kayıtlarda iki diyaliz 

arasında sıvı alımının %4,8’den fazla olması mortalite artışıyla ilişkili bulunmuştur23. 

 Hemodiyaliz hastalarının yaklaşık %60-90’ında hipertansiyon bulunmaktadır. 

Sıklıkla çoklu ilaç kullanılmasına rağmen bu hastalarda hipertansiyon çoğunlukla kontrol 

altında değildir. Hastaların çoğunda hipertansiyon sebebi genellikle sodyum ve su 

retansiyonuna sekonder volüm yüklenmesidir.  Kan basıncı değerlerinde ki her 10 mm/hg 

yükselme, sol ventriküler hipertrofiden bağımsız bir şekilde iskemik kalp hastalığı ve 

kalp yetmezliği gelişimi ile koreledir24. Amerika Birleşik Devletlerinde sağlıklı 

yetişkinlerde önerilen günlük sodyum miktarı 2 g’dan azdır. Bazı araştırmacılar diyaliz 

hastalarında da normal sağlıklı yetişkinlere benzer miktarda sodyum kısıtlaması 

önerilmektedir. Diyaliz hastalarına 2 g/gün’den az sodyum alımı önerilmektedir ancak 

hipertansif diyaliz hastaları için önerilen 1-1.5 g arası tuz alımı önerilmektedir25. 

Rezidüel renal fonksiyonu olan hastalarda idrarla sodyum atılımı gözönünde 

bulundurularak alınması gereken sodyum miktarı modifiye edilmelidir.  

 Hemodiyaliz hastalarında kan basıncı hedefleri, çoğunlukla diyaliz olmayan 

popülasyonlarda yapılan çalışmalar sonucunda ortaya çıkmıştır. Diyaliz hastalarında 

hedef kan değerlerini belirlemek amacıyla yapılan randomize kontrollü bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bazı çalışmalar diyaliz hastallarında hipertansiyon için hedefler ortaya 

koymaktadırlar. Çalışmalarda genel olarak önerilen hedef değerler kan basıncının 

prediyaliz 140/90 mmhg altı olması, postdiyaliz ise 130/80 mmhg altı olmasıdır4. Eğer 

ambulatuvar bir kan basıncı ölçümü yapılabilirse hedef kan basıncı değerleri ambulatuvar 

kan basıncı ortalamasının gün boyunca 135/85 mmhg altı olması, gece boyunca ise 

120/80 mmhg altı olmasıdır. 
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Hemodiyaliz hastalarında sodyum ve sıvı dengesi mortalitenin önemli bir 

belirleyicidir. 1960’lı yıllarda yüksek hipertansiyonun ultrafiltrasyonla düzeltilebildiğinin 

saptanmasıyla ekstrasellüler sıvının düzenlenmesi önemli bir konuma gelmiştir. Kan 

basınıcını mümkün olan en az ekstrasellüler sıvı ile kontrol altına alma düşüncesi 

gündeme gelmiştir. Mümkün olan hastanın tolere edebileceği en az ekstrasellüler sıvı 

kuru ağırlık olarak isimlendirilmiştir. Kuru ağırlığın bir başka tanımı ise hastanın 

antihipertansif kullanmadan bir sonraki diyaliz seansına kadar normotansif kaldığı diyaliz 

sonrası ağırlık olarak kabul edilmektedir. Kuru ağırlık birçok merkezde klinik metodlar 

kullanılarak hesaplanır. Hasta hikayesinde dispne başağrısı gibi bulguların olması 

ekstrasellüler sıvı fazlalığı ile ilgili ipuçları verebilir, ancak bu bilgilerin sıklıkla 

sensitivitesi düşüktür, bazen uyumsuzdur. Kuru ağırlığı saptarken kan basıncı, ayakta, 

otururken ve yatarken ölçülmelidir, çünkü ortostatik hipotansiyon varlığı önemlidir.  

Sodyum ve sıvı yüklenmesi olan hastalarda kan basıncı değerleri yüksektir ve bunlarda 

ortostatik düşmeler izlenmez. Ekstrasellüler sıvı azlığı, diyaliz seansı sonrası saatlerde 

süren ortostatik hipotansiyon olarak belirti verebilir. İki diyaliz seansı arasındaki kilo 

farkı muhtemelen vücut sıvı içeriğindeki değişikliğe bağlıdır ve interdialitik kilo alımı 

(IDWG) olarak adlandırılır. Orta derecede kısıtlı bir diyette IDWG’nin 2 kg’dan (yada 

kuru ağırlığın %3’ünden) az olmasına dikkat edilir26.  

 Santral venöz kateteri bulunan hastalarda santral venöz basınç ölçümü plazma 

volümü ve ekstrasellüler sıvı hakkında direk bilgi verebilir. Eğer kateter yoksa dıştan 

juguler venin değerlendirilmesi bilgi verici olabilir. Hastaları ödem açısından muayene 

etmek önemlidir. Ödem varlığı diyaliz hastalarında volüm fazlalığı için güçlü bir 

belirleyici iken, ödem bulunmaması volüm fazlalığını ekarte ettirmez. P-A akciğer 

grafisinde kardiyotorasik indeksin normalden fazla olması yine yüklenme lehine bir 

bulgu olabilir. Hemokonsantrasyon veya hemodülisyon ekstrasellüler sıvı volümünü 

değerlendirmek için çok güvenli tetkikler değillerdir.  

 Yukarıda bahsedilen ekstrasellüler sıvı volümünü değerlendiren yöntemlerin 

dışında bazı ölçümlerde yapılabilmektedir. Atrial natriüretik ve beyin natriüretik peptid 

genişlemiş atrium ve ventrikül tarafından üretilir, kronik böbrek yetmezliği ve diyalizde 

artar. Her ne kadar volüm yüklenmesini gösterselerde eskstrasellüler sıvı volümünü 
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tahmin etmeleri çok zordur. Derin inspirasyonda inferior vena cava çapının ve kollabe 

olup olmadığının değerlendirilmesi intravasküler volüm hakkında bilgi verebilir.  

 Bioempedans analizle intrasellüler ve ekstrasellüler kompartmanlar boyunca 

düşük amperli yüksek frekanslı döngülü elektrik akımı ekstrasellüler volüm ölçümü 

yapabilir.  

 Her ne kadar diyaliz tedavisi hastaları diyalize bağlı ölümleri engellese de, hasta 

sağkalımı yine de önemli bir problemdir. Renal replasman tedavisi başlandıktan sonra 

Amerika Renal kayıt veri sistemine göre 40-44 yaş arası diyaliz hastalarında sağkalım 

ortalama 8 yıl, 60-64 yaş arasında olanlarda ise 4,5 yıldır27.  Yaşlı hastalarda ki bu 

mortalite değerleri akciğer kanserine göre hafifçe iyi ancak genel popülasyonla 

karşılaştırıldığında oldukça kötüdür. Bununla birlikte mortalite oranlarının son yıllarda 

azalma göstermesi, tedavi yöntemlerinde ki gelişmelerin mortalite üzerine olumlu 

sonuçlarının olabileceğini düşündürmektedir.  

Diyaliz hastalarında mortalite sebeplerini kısaca sıralamak gerekirse en sık 3 

sebebi sırasıyla, kardiyovasküler hastalıklar, enfeksiyonlar ve diyalizi bırakmadır. 

Kardiyovasküler ölümler mortalitenin %50’sini oluşturmaktadır.  Enfeksiyonlar sıklıkla 

yaygın organizmalar tarafından oluşmaktadır ve sıklıkla hemodiyaliz vasküler giriş 

yerine bağlıdır.  Hemodiyalizi bırakma ölümlerin yaklaşık olarak %15-25’inden sorumlu 

tutulmaktadır. 

 

2.2.6.2.1 Hemodiyaliz hastalarında malnütrisyon 
 

Malnütrisyon kronik hemodiyaliz hastalarında önemli bir problemdir. Hastaların 

%20-70’i arasında görülmektedir ve diyaliz süresinin uzaması nutrisyonel parametreleri 

daha fazla düşürmektedir. Birçok hastada kolayca tedavi edilebilir malnütrisyon 

sebeplerinin başında, anorexia ve tat alma keskinliğinin azalmasına yol açan yetersiz 

diyaliz gelmektedir. Hasta yeterli diyaliz olmasına rağmen, malnutrisyon oluşabilir. Akut 

veya kronik bir hastalık varlığı inflamatuvar bir yanıt oluşturabilir ve bu durum 

nutrisyonu kötü etkileyebilir.  Yetersiz diyalizin malnütrisyona neden olabileceği gibi  

diyaliz işleminin kendiside amino asit kaybına neden olarak nutrisyonu kötü etkileyebilir. 

Diyaliz hastalarında malnütrisyonu saptamak için vücut yağ miktarını gösteren 
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antropometrik ölçümlerin yanı sıra, kan albumin, prealbumin ve transferrin seviyeleri 

kullanılabilir.  Yapılan çalışmalarda düşük albumin seviyesi ile mortalite arasında ilişki 

gösterilmiştir. Mortalite artışı normale yakın albumin seviyelerinde dahi artmış olarak 

bulunmuştur, hipoalbüminemi şiddetlendikte mortalite oranı artmaktadır ve albumin 

seviyesi 3 g/dl altına düşenlerde mortalite en yüksek oranlara ulaşmaktadır. Transferrin 

seviyesi daha çok normal renal fonksiyonu olanlarda nutrisyonu değerlendirmekte 

kullanılmakla birlikte, diyaliz hastalarında dalgalanma gösteren demir depolarından 

etkilenmektedir.  Prealbumin yarı ömrü albumine göre daha kısa olduğu için beslenme 

durumundaki değişikliklerden kısa sürede etkilenir.  Hemodiyaliz tedavisi alanlarda 30 

mg/dl altındaki değerler malnütrisyon için önemlidir. Böbrek yetmezliği hastalarda 

malnütrisyon durumunda kolesterol seviyelerinde düşüklük izlenmektedir. Seri BUN 

ölçümleri de nutrisyon durumunu gözlemek amacıyla kullanılabilir. Yetersiz beslenen 

hastalarda BUN seviyesi aşamalı olarak düşer. Prediyaliz düşük BUN seviyesinin 

mortalite ile ilişkili olduğu gözlenmektedir.  İnterdialitik kilo alımı esas olarak 

yemeklerle alınan tuz ve suyun bir sonucudur. IDWG her hasta için oldukçe stabildir ve 

beslenme durumu, çevresel faktörler tarafından etkilenmektedir. Yapılan bazı 

çalışmalarda yüksek IDWG değerlerinin, nutrisyonun diğer parametreleriyle korele 

olduğu gösterilmiştir28. 

 

2.3.KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE KRONİK BÖBREK 
HASTALIĞI 
 

Kronik böbrek yetmezliği hastaları arasında kardiyovasküler hastalıkları sıktır ve 

mortalite’nin en sık sebebidir. Diyaliz tedavisi olan bütün yaştaki hastaların mortalite 

oranı, normal polülasyona göre oldukça yüksektir. Son dönemlerde artan bir şekilde 

kronik böbrek hastalığının koroner arter hastalığı gelişimi için tek başına bir risk faktörü 

olduğu kabul edilmektedir. Kardiyovasküler olaylarda, kronik böbrek hastalığı olması 

prognozu etkilemektedir, mesela KBY hastalarında akut koroner sendrom ve perkütan 

koroner girişim sonrası mortalite riski daha yüksektir29 30.  KBY hastaları aynı zamanda 

metabolik sendrom açısından artmış bir riske sahiptirler ve bu kardiyovasküler 

mortalitelerini de arttırmaktadır31. Kardiyovasküler risk faktörlerinin sayısı böbrek 
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disfonksiyonu ile orantılıdır32. Yapılan çalışmalarda GFR düşüşünün en yüksek olduğu 

dönemde kardiyovasküler mortalitenin de en yüksek olduğu gösterilmiştir33. 

2.3.1.PATOGENEZ 
 

2.3.1.1.KBY’de	
  kardiyovasküler	
  risk	
  faktörleri	
  
  

Kronik böbrek yetmezliği hastalarında geleneksel ve geleneksel olmayan (üremik) 

kardiyovasküler risk faktörleri oldukça fazladır. Bu risk faktörleri Tablo 5’te 

özetlenmiştir. Geleneksel risk faktörleri arasında hipertansiyon, sigara, diabetes mellitus, 

dislipidemi ve ileri yaş KBY popülasyonunda sık görülmektedir34. Aynı zamanda azalmış 

GFR’nin koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olduğu yönünde çok fazla 

veri bulunmaktadır. Yapılan bir çalışmada bilinen kardiyovasküler riski olan hastalar 

dışlandığında hafif-orta şiddetteki kronik böbrek hastalığının bağımsız olarak 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı gösterilmiştir35. Heart Outcomes Prevention 

Evaluation (HOPE) çalışması daha önce bilinen koroner arter hastalığı risk faktörlerine 

(diabet, hipertansiyon, stroke öyküsü) sahip olan hastalarda, böbrek disfonksiyonunun 

kardiovasküler risk oranını daha da arttırdığı gösterilmiştir. Bu çalışmada kreatinin 

seviyesi ≥1.4 mg/dL olan hastalarda, daha düşük olanlarla karşılaştırıldığında, kreatinin 

seviyesi yüksek olanlarda kardiyovasküler risk %40 daha fazla artmış olarak 

bulunmuştur36. 281 hipertansiyon hastasının 13 yıllık takibini içeren bir kohort çalışmada, 

kronik böbrek hastalığı gelişenlerde akut myokard infarktüsü, anjina, kalp yetmezliği, 

stroke, ve/veya kardiyovasküler ölüm, böbrek fonksiyonları korunanlara göre anlamlı 

şekilde artmış ve kardiyovasküler olay için bağımsız en anlamlı risk faktörü kronik 

böbrek hastalığı olarak saptanmıştır37.  Yukarıda bahsedilen çalışmaların verilerinden 

dolayı Amerikan ulusal böbrek vakfı ve Amerikan kalp Derneği kronik böbrek 

yetmezliğini koroner arter hastalığı eşdeğeri olarak kabul etmiştir.  
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Tablo 5   KBY hastalarında geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktörleri 

Geleneksel Geleneksel olmayan 

İleri yaş Albuminüri 

Erkek cinsiyet Homosistein  

Hipertansiyon  Lipoprotein (a) 

Yüksel LDL seviyesi Anemi  

Düşük HDL seviyesi Anormal kalsiyum-fosfat metabolizması 

Diabetes mellitus Sıvı yüklenmesi 

Sigara  Oksidatif stres 

Fiziksel inaktivite İnflamasyon (CRP) 

Menapoz Malnütrisyon 

Kardiyovasküler hastalık aile öyküsü Trombojenik faktörler 

Sol ventrikül hipertrofisi Uyku bozuklukları 

 

Kronik böbrek yetmezliği hastalarında geleneksel olmayan (üremik) risk 

faktörleri arasında anemi,  kalsiyum ve fosfat metabolizması anormallikleri, inflamasyon, 

protrombotik faktörleri oksidatif stres, hiperhomosisteinemi ve artmış lipoprotein(a) 

seviyesi bulunmaktadır. Rezidüel böbrek fonksiyonu olan hastalarda proteinüri ve 

koroner arter hastalığı arasındaki ilişki önemlidir. Mikroalbuminüri hem diyabetik hemde 

diyabetik olmayan hastalarda renal yetmezlik yapmasa bile koroner arter hastalığı riskini 

arttırmaktadır. Diabetik olmayan hastalarda yapılan bir çalışmada mikroalbüminüri’nin 

böbrek fonksiyonlarını bozmasa bile kardiovasküler riski arttırabileceği gösterilmiştir38. 

Mikroalbüminüri olan hastalarda geleneksel risk faktörleride fazladır ve bundan dolayı 

mikroalbüminüri’nin yaygın bir endotelyal disfonksiyonun ve inflamasyonun göstergesi 

olduğu düşünülmektedir. Mikroalbüminüri olan hastalarda bulunabilen hiperlipidemi, 

hiperkoagülabilite ve hipertansiyon kardiyovasküler mortaliteyle arasındaki ilişkiye 

katkıda bulunuyor olabilir. 
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2.3.1.2.Sol	
  ventrikül	
  hipertrofisi	
  
  

Kronik böbrek hastalığında sol ventrikül yükü hem basınç artışından hemde 

volüm yükünden dolayı artmıştır. Hipertansiyon, arteriyoskleroz ve aort stenozu basınç 

artışlarına neden olurken, volüm yüklenmesinin sebepleri ise anemi, ekstrasellüler sıvı 

artışı ve arteriovenöz fistüllerdir. Yukarıda sayılan faktörlere ek olarak hiperparatiroidizm 

ve üremik çevre gibi bazı sebeplerde sol ventrikül hipertrofisine neden olur. Sol ventrikül 

hipertrofisi diyaliz durumundan bağımsız olarak tüm kronik böbrek hastalarında mortalite 

için bağımsız bir risk faktörüdür. Bir çalışmada kardiyovasküler mortalitenin önemli risk 

faktörleri arasında sol ventriküler hipertrofi yer almaktadır39.   

 Sol ventrikül hipertrofisi başlangıçta volüm artışı ve basınç artışına karşı bir 

adaptasyon sonucu oluşur ancak sonunda adaptasyon bozukluğuna yol açar. Hücresel 

seviyede aktif myositlerde enerji eksikliği meydana gelir ve hücre ölümleri oluşur.  

 

 

 

2.3.1.3.Kalp	
  yetmezliği	
  	
  
 

 Kronik böbrek hastalarında kalp yetmezliği sıktır40 ve diyaliz hastalarının 

yaklaşık 1/3’ünde bulunmaktadır. Hastalarda sistolik disfonksiyon, diyastolik 

disfonksiyon veya her ikisi birlikte bulunabilir. Kalp yetmezliğinin patogenezinden 

birçok faktör sorumludur, bunlar arasında sol ventrikül hipertrofisi, iskemik kalp 

hastalığı, kalp kapak hastalığı üremik durumlarda artan, ekstrasellüler sıvı artışı, anemi ve 

arteriovenöz fistüller bulunmaktadır.    

 

2.3.1.4.Vasküler	
  Hastalıklar	
  :	
  Ateroskleroz	
  ve	
  Arteriyoskleroz	
  
  

 Kronik böbrek hastalarında arteryel vasküler hastalığın iki tipi vardır:  

ateroskleroz ve arteriyoskleroz. Ateroskleroz intima tabakasının hastalığıdır, plak ve 
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vasküler oklüzyonlarla karakterizedir. Sıklıkla orta çaplı damarlae etkilenir, bunlar 

arasında koroner, femoral ve karotis arterleri bulunur. İleri yaş, dislipidemi, hipertansiyon 

ve metabolik sendrom gibi kardiyak risk faktörleri ateroskleroz’a katkıda bulunmaktadır.   

 KBY hastaları aynı zamanda sıklıkla arteriyoskleroz veya arterlerde sertliğe 

sahiptir. Yapılan bir çalışmada Kronik böbrek hastalığı ve son dönem böbrek yetmezliği 

olan hastalarda arteriyel sertlik daha fazla saptanmıştır ve bu kardiyovasküler mortalite 

için muhtemel bir risk artışı yapmaktadır41. Arteriyoskleroz belirgin ateroskleroz 

olmadanda bulunabilir. Normalde arteriyoskleroz yaşla meydana gelmekle birlikte 

böbrek yetmezliğinde bu süreç oldukça hızlanmıştır. Özellikle aort ve karotis kommunis 

gibi büyük elastik arterlerin intima ve media tabakaları etkilenmiştir. Bu büyük damarlar 

kalınlaşmış, sertleşmişlerdir ve kompliyansları azalmıştır. Sertleşmiş bu damarlar sistolik 

basınç artışı, diyastolik kan basıncında azalmaya ve sonuçta genişlemiş nabız basıncına 

neden olurlar. Sistolik basıncın artışı sol ventrikül hipertrofisine katkıda bulunurken, 

diyastolik basınç azalması koroner damarlarda perfüzyonu azaltarak myokardiyal 

iskemiye katkıda bulunabilir. Böbrek hastalıklarında arteriyel sertleşmeye katkıda 

bulunan faktörlerden biriside intima ve media tabakalarında ki kalsifikasyondur.  

Çalışmalar arteryel kalsifikasyonların kronik böbrek hastalıklarında hızlanmış olduğunu 

göstermektedir42 43 44 . 

 

 

2.3.2.KLİNİK BULGULAR 
 

2.3.2.1	
  Semptom	
  ve	
  Bulgular	
  

2.3.2.1.1.Sol ventriküler hipertrofi semptom ve bulguları 
  

 Sol ventrikül hipertrofisi olan hastalar asemptomatik olabilir veya bu hastalarda 

diyastolik disfonksiyon bulunabilir. Fizik muayene’de hipertansiyon sıktır. Nabız basıncı 

arteryel sertliği gösterebileceği için özellikle dikkat edilmelidir ve normal değeri <40-60 

mm/hg’dir.  Oskültasyonda 4. kalp sesi duyulabilir.  Semptom ve fizik muayene 



 25 

bulgularının duyarlılığı düşük olduğu için LVH tanısı ve takibi genellikle ekokardiyografi 

ile yapılmaktadır.  

 

2.3.2.1.2 Kalp Yetmezliği semptom ve bulguları 
 

 Hastalar asemptomatik olabileceği gibi, nefes darlığı, ortopne, paroksismal 

nokturnal dispne, egzersiz toleransında azalma ve ilerleyici ekstrasellüler volüm artışı 

bulguları bulunabilir.  Ayrıca sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalar diyalize kötü 

tolere ederler ve sıklıkla intradiyalitik hipotansiyon atakları yaşarlar.    

Fizik muayenede kalp yetmezliği bulguları pulmoner vasküler konjesyona bağlı 

juguler venöz distansiyon ve pulmoner ödeme bağlı akciğerde ral duyulmasıdır. Kronik 

böbrek yetmezliği hastalarında diyastolik disfonksiyonun en sık sebebi LVH’dir 

 

2.3.2.1.3 İskemik Kalp Hastalığı  semptom ve bulguları 
  

 Kardiyak iskeminin ana bulgusu anjinadır ve bazen kalp yetmezliği bulgularına 

eşlik edebilir. Kronik böbrek yetmezliği bulunan hastaların çoğunda DM’nin eşlik 

etmesinden dolayı göğüs ağrısı olmadan nefes darlığı gibi atipik kardiyak iskemi 

bulgularının olabileceği akılda tutulmalıdır.  

 Fizik muayenede akut kardiyak iskeminin bulguları az olabilir.  Etkilenen 

damarın bulunduğu bölgeye göre değişebilen sağ veya sol kalp yetmezliği bulguları 

olabilir. Genel olarak akut koroner sendromların tanısı laboratuvar testleri ve 

elektrokardiyogram ile konulmaktadır.  

 Kronik böbrek yetmezliği hastalarında bazı faktörler iskemik kalp hastalığına 

zamanında tanı koyulmasını engelleyebilir. Bu faktörler arasında DM’e bağlı atipik 

bulgular bulunması, spesifik testlerin diyaliz hastalarında göreceli eksikliği sayılabilir 

dolayısıyla iskemik kalp hastalığı açısından çok dikkatli olunmalıdır.  
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2.3.2.1.4 Periferik Vasküler Hastalık semptom ve bulguları 
 

 Semptom ve bulgular etkilenen damar bölgesine göre değişmektedir. Karotis arter 

hastalığı geçici iskemik atak veya stroke’a neden olabilirken, alt ekstremiteleri besleyen 

damarlar etkilendiğinde egzersiz sırasında aralıklı kladikasyo meydana gelebilir. 

Bacaklardaki kronik iskemi deri değişiklikleri, kılların kaybı ve kas atrofisine yol 

açabilir.  Eğer önlem alınmazsa iskemi  kritik seviyelere geldiğinde deri ülserleri ve 

gangren meydana gelebilir.  

 Periferik arter hastalığı tanısı koymanın en iyi yolu  klinik değelendirme ve 

laboratuvarla seri periferik arterlerin değerlendirilmesidir.  

2.3.2.2	
  Laboratuvar	
  Bulguları	
  
 

2.3.2.2.1 kardiyak enzimler  
 

Troponinler hem kalp kasında hem iskelet kasında kontraktil aparatın bir 

parçasıdır. Üç alt tipi vardır; Troponin I ve troponin T kalp kası için spesifik iken, 

troponin C ise iskelet kası için spesifiktir. Troponin testleri ufak bir myokardiyal hasar 

için bile spesifiktirler dolayısıyla şüpheli bir semptom olan hastalarda böbrek yetmezliği 

bile olsa troponin yüksekliği akut koroner sendrom için önemlidir. Troponinlerin son 

dönem böbrek yetmezlikli bazı bireylerde normalde de yüksek olabilmesinden dolayı 

sonuçlar kafa karıştırıcı olabilir ancak yinede bu hastalarda semptom olmasa bile 

troponin yükseklikleri gözardı edilmemelidir.  

Bazı çelişkilere ve şüphelere rağmen AKS düşünülen böbrek yetmezliği 

hastalalarında seri kardiyak enzimler istenmelidir, yükselme eğiliminde olan troponin 

değerleri eğer EKG ve semptomlarda eşlik ediyorsa büyük ihtimalle AKS düşündürür.  
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2.3.3. ÖNLEME VE TEDAVİ 
 

2.3.3.1	
  Sol	
  Ventrikül	
  Hipertrofisi	
  
 

 Sol ventrikül kronik böbrek hastalığında ilk dönemde büyümeye başlar , anemi ve 

hipertansiyon gibi değiştirilebilir birkaç risk faktörü ile yakından ilişkilidir. Sol ventrikül 

hipertrofisinde kısmi gerilemenin mortalite de azalmaya neden olduğu bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir45.  

 

2.3.3.1.1 Anemi 
 

Gözlemsel çalışmalarda hemoglobin seviyesinin düşmesi (özellikle <10-11 g/dl) 

sol ventrikül gelişimi ve kardiyovasküler mortalite ile ilişkili bulunmuştur46. Anemi ile 

sol ventrikül hipertrofisi gelişimi arasında potansiyel mekanizmalar arasında şunlar 

bulunmaktadır 

• Myokarda oksijenin az taşınması ve bunun myosit nekrozuna ve 

apoptozuna yol açması 

• Anemiyle ilişkili olarak kardiyak output’un artışı ve sistemik vasküler 

direncin azalması 

• Oksidatif stres artışı 

• Sempatik sinir sistemi aktivasyonu 

Kronik böbrek hastalarında anemi’nin derinleşmesi daha sık ve daha ciddi sol 

ventriküler hipertrofisine neden olmaktadır. Bir çalışmada anemi bulunan 432 hasta 

incelenmiş ve hemoglobin seviyelerinde ki her 1 g/dl düşüşün LV dilatasyon, kalp 

yetmezliği ve mortalite riskini %20-40 arttırdığı gösterilmiştir. Çok merkezli 250 kronik 

böbrek yetmezliği  hastasının değerlendirildiği bir çalışmada  sol ventrikül hipertrofisi 

bulunan hastaların bazal hemoglobin seviyelerinin daha düşük olduğu gösterilmiştir47.  

Hemoglobin seviyesinin 10 g/dl’den 12g/dl’ye kadar yüksek seviyelere 

çıkarılmasının  sol ventrikül hipertrofisinin gerilemesine katkıda bulunduğu 

gösterilmiştir, ancak 12 g/dl’nin üzerindeki düzeltmenin  daha fazla katkısı 
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gösterilememiştir.  2009 yılında yapılan 15 çalışmanın meta-analizinde bazal ciddi anemi 

bulunan hastaların (hg <10 g/dl), hemoglobin seviyelerinin ≤12 g/dL’e kadar düzeltilmesi 

sol ventrikül kitle indeksinde anlamlı değişikliklere neden olmuştur yine aynı çalışmada 

orta düzeyde anemisi olanhastalarda  hg seviyelerinin >12 g/dL seviyelerine çıkarmanın 

sol ventrikül kitlr indeksinde anlamlı değişiklikler yapmadığı gösterilmiştir48.  

Hemoglobin seviyesini kısmı düzeltip sol ventrikül hipertrofisinde regresyon yapmanın 

kardiyak sonuçlar üzerine etkisi ayrıntılı çalışılamamaktadır çünkü eşlik eden kan basıncı 

değişiklikleri karışıklık oluşturmaktadır.  Prospektif bir çalışmada 54 ay boyunca 153 

hastada hipertansiyon ve anemi tedavi edildikten sonra sol ventrikül hipertrofisinde 

gerileme görüldüğü ve tüm sebepli ölümlerde azalma olduğu gösterilmiştir49. 

 

 

2.3.3.1.2 Hipertansiyon 
 

 Kronik böbrek yetmezliği bulunan hastalarda hipertansiyon meydana gelmesini 

etkileyen birçok faktör bulunmaktadır. Bu faktörler aşağıda sıralanmıştır; 

 

• Sodyum retansiyonu 

• Renin anjiotensin sisteminin aktivasyonu (muhtemelen skarların indüklediği 

bölgesel iskemiye bağlı olarak) 

• Kronik böbrek hastalarında gözlenen sempatik sinir sistemi aktivasyonu50.  

• Sekonder hiperparatiroidizm kalsiyum seviyelerini arttırarak vazokonstrüksiyon 

ve hipertansiyona neden olur51.  Paratiroid hormon seviyelerinin azaltılması hem 

kalsiyum seviyesini hem kan basıncı seviyelerini azaltır.  

• Kronik böbrek yetmezliği hastalarında eritropoietin tedavisi hipertansiyon 

meydana getirebilir veya kötüleştirebilir52. 

• Kronik böbrek yetmezliği hastalarında nitrik oksit sentez bozukluğu 

gösterilmiştir53. 

Genel popülasyonda kan basıncını düşürmek sol ventrikül kitlesinde azalmalara neden 

olmaktadır. Yapılan çalışmalarda ACE inhibitörleri ve kalsiyum kanal blokörleri ile 
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tedavi edilen hipertansif hastalarda sol ventrikül kitle indeksinde beta blokör ve 

diüretiklerle tedavi edilenlere göre daha fazla bir gerileme izlenmiştir54.  Böbörek 

hastalarında veriler yetersiz olmakla birlikte küçük çalışmalarda renin-anjiotensin-

aldosteron sistemi üzerinden yapılan antihipertansif tedavinin sol ventrikül kitlesinde 

regresyona yol açtığı gösterilmiştir55. Son zamanlarda çalışmalar anjiotensin reseptör 

blokörlerinin kardiyal remodeling’e etki ederekte sol ventrikül kitlesi üzerine olumlu 

etkileri olduğunu göstermişlerdir56.  Çalışmalarda ACE inhibitörleri ve ARB’lerin LVH 

ve fibrozis üzerine etkileri ile birlikte renal koruyucu etkilerinden dolayı kronik böbrek 

hastalıklarında ilk tercih olarak kullanılmaktadırlar.   

 

2.3.3.2	
  İskemik	
  Kalp	
  hastalığı	
  
 

2.3.3.2.1 Primer koruma 
  

 Kronik böbrek yetmezliği hastalarında çok az sayıda kontrollü randomize çalışma 

bulunmaktadır çünkü kreatinin yüksekliği genelde dışlama kriteri olarak 

belirlenmektedir.  Yindede KBY hastaları KAH için yüksek risk grubunda olduklarından 

normal popülasyon için önerilen bazı öneriler ve tedavi seçenekleri KBY hastalarınada 

uygulanabilir. Sigara’nın kesilmesi, egzersiz bu öneriler arasındadır. Diyabetik hastalarda 

glisemik kontrol ve hipertansif hastalarda hedef basınç değerlerine ulaşılması  (DOQI 

için >130/80 mm hg57) önerilmektedir. 

 Genel popülasyonda yüksek risk bulunan hastalarda KAH profilaksisi için aspirin 

önerilmektedir.  Genel toplumda kardiyak koruma, kanama yan etkisine karşı çok ağır 

bastığı için bu önerinin kuvveti fazladır ancak kronik böbrek yetmezliği hastaları normal 

polülasyonla karşılaştırıldıklarında kanamaya daha fazla eğilimlidirler. United Kingdom 

Heart and Renal Protection (UK-HARP-I)  çalışmasında düşük doz aspirinin kronik 

böbrek hastalarında kullanımı çalışılmıştır ve aspirinin major kanama için placeboyla 

farklı olmadığı gösterilmiştir58. Ancak yinede aspirin’in klinik pratikte yaygınlaşması için 

çok geniş çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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 3-Hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) redüktaz inhibitörleri 

(statinler) böbrek yetmezliği hastalarında LDL kolesterolü düşürmekte etkin ve güvenli 

görülmektedirler ancak bununla birlikte KBY popülasyonundaki özellikle primer 

korumdaki yararları konusundaki etkileri hakkında çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. 2009 

yılında yayınlanan 26 çalışmanın metaanalizinde diyaliz gerektirmeyen KBY hastaları 

değerlendirilmiştir ve statin kullanımı plaseboya göre kardiyovasküler ve tüm nedenli 

mortalitede anlamlı azaltmalar sağlamıştır59. Diyaliz hastalarında statin’in etkinliğini 

gösteren geniş prospektif çalışmalar yapılmamıştır. Yapılan bazı çalışmalarda statinin 

LDL seviyeleri düşürdüğü halde klinik yarar sağlamadığı gösterilmiştir. 

 

 

 

 

2.3.3.2.2 Akut Koroner Sendrom 
 

 Akut koroner sendrom’la başvuran KBY hastalalrına genel popülasyondakilere 

olduğu gibi oldukça dikkatli yaklaşılmalıdır. Düşük moleküler ağırlıklı heparin (LMWH) 

ve glikoprotein 2b-3a antagonistleri kullanımı konusunda bazı çelişkiler bulunmaktadır. 

LMWH’in klirensi heparin gibi değildir ve çoğunluklu renal yoldandır, bundan dolayı 

eliminasyon yavaştır ve tam anlamıyla tahmin edilemez, kanama komplikasyon riski 

artmıştır.  Dolayısıyla ileri derecede böbrek yetmezliği bulunan hastalarda anfraksiyone 

heparin kulanılması önerilmektedir.  

 

2.3.3.2.3 Sekonder Koruma 
 

 Böbrek yetmezliği bulunan polülasyondaki yetersiz çalışmalardan dolayı KBY 

popülasyonuna,  normal popülasyona benzer önerilerde bulunulmaktadır.  Bu öneriler 

arasında sigaranın kesilmesi, egzersiz, beta bloker kullanımı,  ACE inhibitörü kullanımı 

ve uygun adaylarda revaskülarizasyon prosedürleri bulunmaktadır.  Anemi iskemiye 
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katkıda bulunabileceği için hemoglobin seviyesinin 11-12 g/dl seviyelerinde tutulması 

önerilmektedir.  

 

 

2.3.3.3	
  Kalp	
  Yetmezliği	
  
 

Kalp yetmezliğinin hem sistolik hemde diyastolik alt tipi KBY hastalarında 

bulunabilir. Diyastolik kalp yetmezliği ağırlıkta olan hastalarda LVH sık olarak 

bildirilmektedir.  Övolemiyi sağlamak için bu hastalarda tuz kısıtlaması ve diüretik 

kullanımı önerilmektedir. Loop diüretikleri bu hastalarda ilk seçenek olarak kullanılırlar.  

Beta bloker ve digoksin kullanımında mutlaka doz düzenlenmesi yapılmalıdırlar ve yan 

etkiler açısından daha sıkı kontrol etmek gereklidir.  

 

2.3.3.4	
  Periferik	
  Vasküler	
  Hastalıklar	
  (PVH)	
  
 

 KBY hastalarında PVH morbiditenin önemli bir kaynağıdır. PVH’ın medikal 

tedavisi sıklıkla kardiyovasküler risk faktörlerine yöneliktir.  İleri evrelerde 

revaskülarizasyon önerilmektedir.   

 Periferik vasküler hastalıkların patogenezinde kalsifikasyonun önemli bir neden 

olmasından dolayı,  azaltmaya yönelik işlemler PVH gelişmesini yavaşlatabilir.  

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 Çalışma hastaları 
 

Çalışmamızda Aralık 2007 ile aralık 2009 yılları arasında Kahramanmaraş Sütçü 

İmam Üniversitesi Hemodiyaliz Ünitesi ve Kahramanmaraş Merkez’de Özel hemodiyaliz 
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merkezlerinde diyalize giren 12-86 yaş aralığında 111 hasta retrospektif olarak 

taranmıştır. Genel durumu kötü, konjestif kalp yetmezliği olan, ciddi koroner arter 

hastalığı olanlar çalışmaya dahil edilmedi. Katılımcılar arasında açlık kan şekeri ≥126 

mg/dl ve/veya tokluk kan şekeri ≥200 mg/dl üzeri olan hastalar ile diabet için oral 

antidiyabetik ve/veya insülin kullanan hastalar Diabetes Mellitus olarak değerlendirildi. 

Hemodiyaliz hastalarına haftada 3 kez 4 saat diyaliz uygulanıyordu.  

 Hastaların yaşı, cinsiyeti, kilosu, diyaliz süreleri hasta kayıtlarından 

kaydedildi. Vücut kitle indeksi hasta kilosunun (kilogram), boyunun karesine (metre) 

bölünmesiyle hesaplandı. Hastalar diyaliz öncesi ve diyaliz sonrası tartıldı. Hastaların 

kuru ağırlığı klinik bulgulara göre hesaplandı. Kuru ağırlık değerlendirilirken sıvı 

yüklenmesi durumunu gösteren ödem, kan basıncı yüksekliği, akciğer grafisinde 

kardiyotorasik indeks incelendi, hastaların antihipertansif kullanmadan bir sonraki diyaliz 

seansına kadar normotansif kaldığı diyaliz sonrası ağırlık kuru ağırlık olarak kabul edildi. 

İnterdialitik kilo alımı diyaliz öncesindeki kilo ile sonrasında kuru ağırlığına eriştiği kilo 

arasındaki fark olarak hesaplandı. Hastaların aralık 2007’den itibaren 0-6-12-18. ve 24. 

aylardaki IDWG değerleri kaydedildi. Her aydaki kaydedilen IDWG ay içerisindeki 

bütün IDWG’lerin ortalamasıydı. Amerika Birleşik Devletleri renal kayıt veri 

sistemlerine göre iki diyaliz arasında sıvı alımının %4,8’den fazla olması mortalite 

artışıyla ilişkili bulunmuştur23, bu veriye dayanarak hastalar IDWG açısından %4,8’den 

fazla ve az olacak şekilde gruplara ayrılarak değerlendirildi. 

 

Hasta dosyalarından hastaların BUN, kreatinin, parathormon, kalsiyum, fosfor, 

albumin, kolesterol, hemoglobin ve kt/v değerleri kaydedildi.  

 

3.2 Ekokardiyografi değerlendirmesi  
 

Hastaların dosyalarından aynı kişi tarafından yapılan ekokardiyografi 

değerlendirmeleri alındı. Ekokardiyografi değerlendirmelerinde hastaların ejeksiyon 

fraksiyonları,  aort kapak kalsifikasyonları, mitral kapak kalsifikasyonları, sol ventrikül 

kütleleri ve pulmoner arter basıncı kaydedildi. 
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3.3 İstatistiksel analiz 
 

İstatistiksel analizler SPSS 15.0 paket proğramı kullanılarak hazırlandı. Parametrik 

değişkenler independent T test ile non parametrik değişkenler ki kare testi ile 

karşılaştılırdı. Demografik verilerde descriptive değerlendirmeler kullanıldı. P-değeri 

0,05’in altında olduğunda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Hemodiyaliz 

hastalarında mortalite ile sol ventrikül kitle indeksi, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, 

sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, komorbidite, diyaliz süresi ve hemoglobin 

seviyeleri arasındaki ilişkiyi saptamak için çoklu regresyon analizi yapıldı.  

 

4. BULGULAR 

 

Çalışmaya katılan 111 hemodiyaliz hastası içinde erkek hasta sayısı 60(%54,1), 

kadın hasta sayısı ise 51’di. (%45,9). Hastalar arasında en küçük yaş 12, en yüksek yaş 

86 olarak kaydedildi ve ortalama yaş 50,67’ydi.  Toplam 111 hasta içinde Diabetes 

Mellitus’u olan hasta sayısı 50 (%45), Diabet olmayan hasta sayısı ise 61’di (%55).  

Aralık 2007 yılından itibaren kayıtları alınan 111 hastanın aralık 2009 itibariyle 17’sinde 

mortaliteye meydana gelmişti. Mortalite gelişen hastalarda kilo ortalaması 62,4 iken 

olmayanlarda 68,5 olarak bulundu ancak bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı.(p=0,161). Mortalite gelişen hastalarda yaş ortalaması 69 iken, mortalite 

gelişmeyenlerde ise 47 olarak saptandı. (p<0,001) 

Mortalite gelişen grup ile gelişmeyen grup arasında diyaliz süresi, vücut kitle 

indeksi ve kan basınçları ortalaması açısından bir fark yoktu. Mortalite gelişen hastaların 

ortalama diyaliz süreleri 6,1 yıl iken diğer hastalarda 5,9 yıl (p=0,884), vücut kitle 

indeksi mortalite gelişenlerde 25,8, diğer grupta 25,45 (p=0,347), mortalite grubunda 

sistolik ve diyastolik kan basınç ortalamaları sırasıyla 125 mmhg, 76 mmhg iken, 

mortalite gelişmeyen grupta ise sistolik ve diyastolik sırasıyla 125 mmhg, 79 mmhg 

olarak saptandı (sistolik p=0,961, diyastolik p=0,825). Trigliserid seviyesi mortalite 

grubunda 170,8 mg/dl, mortalite olmayanlarda 184,6 mg/dl (p=0,662), LDL kolesterol 



 34 

mortalite gelişenlerde 80,6 mg/dl, mortalite olmayanlarda 88,6 mg/dl (p=0,355), Total 

kolesterol seviyesi ise Mortalite gelişen grupta 154,8 mg/dl iken, diğer grupta ise 162,5 

mg/dl  olarak bulundu (p=0,466). Mortalite gelişen hastalarda albumin seviyesi ortalama 

3,75 g/dl iken, mortalite olmayan hastalarda ortalama 3,94 g/dl olarak geldi (p=0,139). 

Mortalite meydana gelen hastalarda sol ventrikül kitle indeksi ortalaması 147 g/m2 olarak 

bulunurken, mortalite gelişmeyen grupta 136 g/m2 olarak saptanmıştır.(p=0,266). 

Mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalarda IDWG yüzdeleri sırasıyla %3,84 ve %3,67 

olarak bulunmuştur. (p=0,644)  Mortalite gelişen ve gelişmeyen gruplar arasındaki farklar 

tablo-6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6 Çalışmaya katılan hemodiyaliz hastalarında mortalite gelişen ve gelişmeyen 

grupların, yaş, biyokimyasal ve fiziksel veriler açısından karşılaştırılması.  

 Mortalite gelişenler Mortalite gelişmeyenler  

Sayı  17 94  

Yaş 69 ±10 47 ±15 P=<0,001 

Diyaliz süresi 6,05±2,8 5,9±3,5 P=0,866 

BMI 25,8 ±5,2 25,4 ±5,8 P=0,807 

DM hasta sayısı 15 2 P<0,001 

Sistolik kan basıncı 125 ±16 125 ±17 P=0,961 

Diyastolik kan 

basıncı 

78 ±8 79 ±9 P=0,806 

Albumin 3,75 ±0,45 3,94 ±0,47 P=0,139 

Total kolesterol 154 ±38 162 ±38 P=0,466 

Trigliserid 170 184 P=0,623 

LDL kolesterol 80 ±34 88 ±30 P=0,355 

Sol ventrikül kitle 

indeksi 

147 ±29 136 ±32 P=0,284 

IDWG yüzde % 3,84±1,6 3,67±1,3 p=0,644 
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Mortalite meydana gelen 17 hastanın 15 tanesi diyabetik iken, 2 tanesi ise 

diyabetik değildi ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05).  

Diyabetik hastaların ortalama IDWG değerleri 2,55 kg iken, diyabetik olmayan 

hastalarda bu değer 2,35 olarak saptandı (p=0,249). Diabetik olanlar ile olmayanlar 

karşılaştırıldığında grupların ejeksiyon fraksiyon değeri benzerdi (sırasıyla %63,8,  

%62,5). Sol ventrikül kitle indeksi diabetik olanlarda ortalama 141 g/m2 iken, diyabetik 

olmayanlarda 134 g/m2 olarak saptandı (p=0,385). 

 IDWG oranları %4,8 üstü ve altı olan hastalar karşılaştırıldıklarında sistolik kan 

basıncı IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg iken IDWG’si az olanlarda 123 mmhg  

(p=0,05), diyastolik kan basıncı ise IDWG’si çok ve az olanlarda sırasıyla 82,8 mmhg ve 

78 mmhg olarak saptanmıştır (p=0,05).  IDWG oranları az ve çok olan hemodiyaliz 

hastaları arasındaki farklılıkla tablo-7’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-7 IDWG oranları az ve çok olan hemodiyaliz hastaları arasındaki farklar. 

 IDWG %4,8’den fazla IDWG %4,8’den az  

Kt/v 1,42 1,33 P=0,3 

Sistolik kan basıncı 132 123 P=0,05 

Diyastolik kan basıncı 82 78 P=0,05 

Albumin 3,68 3,96 P=0,1 

BMI 22,68 26,03 P=0,02 

 

 

Çalışmaya alınan hemodiyaliz hastaları 60 yaş altı ve 60 yaş üstü olacak şekilde 

iki gruba ayrıldığında IDWG yüzdesi 60 yaş altında %3,8 olarak gelirken, 60 yaş üstünde 

%3,5 olarak bulunmuştur.(p=0,274). 60 yaş üstü ve altı olanlanlarda albumin değerleri 

sırasıyla 3,76 g/dl ve 3,98 g/dl olarak bulunmuştur ve bu değer istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p=0,02) . 60 yaş üstü ve altı hastalar kan basıncı değerleri açısından 

karşılaştırıldıklarında sistolik kan basıncı ortalamaları 60 yaş üstü hastalarda 130.76 

mmhg, 60 yaş altı hastalarda ise 122,73 mmhg olarak gelirken (p=0.02), diyastolik kan 

basıncı 60 yaş üstü hastalarda 80,45 mmhg iken, 60 yaş altı hastalarda 78,36 mmhg 
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olarak saptanmıştır.(p=0,3) 60 yaş üstü ve altı hemodiyaliz hastaları arasındaki 

farklılıklar tablo-8’de özetlenmiştir. 

 Hemodiyaliz hastalarında mortalite ile sol ventrikül kitle indeksi, EF, albumin, 

IDWG, Kt/v, BMI, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, komorbidite, diyaliz süresi 

ve hemoglobin seviyeleri arasındaki ilişkiyi saptamak için yapılan çoklu regresyon 

analizinde EF ve komorbiditenin mortalite ilişkisi anlamlı bulunmuştur. (sırasıyla 

p=0,007, p=0,02) 

Tablo-8 60 yaş üstü ve altı hastalar arasındaki farklılıklar. 

 60 yaş üstü 60 yaş altı  

İnterdiyalitik kilo alımı (kg) 2,21 2,55 P=0,07 

Kt/v 1,35 1,33 P=0,8 

Sistolik kan basıncı 130,76 122,73 P=0,02 

Diyastolik kan basıncı 80,45 78,36 P=0,3 

Albumin 3,76 3,98 P=0,03 
 

 

 

5.TARTIŞMA  

 

Kronik böbrek hastalığı dünya çapında oldukça yaygın ve sıklığı giderek artan 

çok önemli bir sağlık problemidir. Kronik böbrek yetmezliğinin tedavisine ayrılan büyük 

kaynaklara ve diyaliz tedavisinin kalitesini arttıran gelişmelere rağmen, kronik böbrek 

yetmezliği bulunan hastalarda mortalite ve morbidite oranları önemli derecede yüksektir.  

Diyaliz hastalarının sağkalım ihtimalleri birinci, ikinci ve beşinci yıllar için sırasıyla % 

81,  %65, ve %34 olarak saptanmıştır60. Ayrıca hemodiyaliz hastalarının %50’sinde üç 

veya daha fazla eşlik eden hastalığı bulunmaktadır. Her diyaliz hastası için hastanede 

yatma süresi 12,6 gün/yıl olarak saptanmış ve yaşam kalitesi testlerinde genel 

popülasyona göre oldukça düşük skorlara bulunmuştur61-62. Kronik böbrek yetmezlikli 

259 hastanın retrospektif analizinde hastaların %87’sinde diyabet, %40’ında 



 37 

kardiyovasküler hastalıklar saptanmıştır. Ortalama 11,4 aylık takipte bu hastaların %47’si 

hastanede yatmıştır. Bu çalışmada yapılan regresyon analizinde yüksek yaş hastanede 

yatış için bir risk faktörü olarak bulunmuştur63.  

Diyaliz tedavisi son dönem kronik böbrek yetmezlikli hastaları üremiden 

ölümlerini engellemekle birlikte normal popülasyonla karşılaştırıldığında mortalite oranı 

bu hastalarda hala önemli bir problem olarak durmaktadır.  Diyaliz tedavisiyle ilişkili 

mortaliteyi arttıran risk faktörleri de bulunmakla birlikte, risk faktörlerinin çoğu diyaliz 

işlemi ile ilişkili değildir. Diyaliz ile ilişkili olan risk faktörlerinin başında komorbid 

hastalıklar gelmektedir. 2007 yılı Amerikan renal kayıt sistemi raporlarına göre 

hemodiyaliz başlanan son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda DM en sık sebep olarak 

saptanmıştır.  Diyabetik hastalar 10 yıllık sağkalım açısından diyabetik olmayan 

hastalarla karşılaştırıldıklarında sağkalım oranları diyabetiklerde %4 iken, diyabetik 

olmayan hastalarda ise %11-14 arasındaydı3. Çalışmamızda toplam 50 diyabetik hastanın 

15’inde mortalite saptanırken, Non-diyabetik 61 hastanın ise sadece 2 tanesinde mortalite 

saptanmıştır ve bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=<0,001). Yapılan 

bir başka çalışmada diabetes mellitus’un özellikle yaşlı hemodiyaliz hastalarında 

mortaliteyi daha belirgin arttırdığı gösterilmiştir64. Kronik diyaliz alan 683 kişinin 

incelendiği bir çalışmada mortalite oranları incelendiğinde en yaşlı grupta, en genç grupla 

karşılaştırıldığında yaşlı grupta yaklaşık olarak dört kat daha fazla mortalite gözlendi65. 

Kronik hemodiyaliz hastalarında hastaneye yatış sırasındaki ölümlerin incelendiği bir 

çalışmada ileri yaşın mortalite için önemli bir prediktör olduğu gösterilmiştir66. Bizim 

çalışmamızda mortalite meydana gelen 17 hemodiyaliz hastasında yaş ortalaması 69,12 

iken, diğer hemodiyaliz hastalarında ise 47,33 olarak saptanmıştır ve bu bulgu 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=<0,001).   

Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda yapılan çalışmalarda hemoglobin 

seviyelerinin mortalite üzerine etkili bir faktör olabileceği gösterilmiştir. Yapılan birçok 

çalışmada hemoglobin değerlerinde ciddi değişiklikler gözlemlense de en tutarlı 

sonuçlardan birisi hemoglobin seviyelerinin 11 g/dl (hematokrit %33) üzerinde olduğu 

durumlarda yaşam kalitesinin ve sağkalım sonuçlarının daha iyi olduğu yönündedir. 

Popülasyon bazlı bir çalışmada hematokrit seviyesi %33 altında olanlarda, kardiak ve 

tüm nedenli mortalitede artışlar olduğu gösterilmiştir67.  Yapılan birçok çalışmada yüksek 
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hemoglobin seviyesinin mortalite üzerine yararlı etkisinin olduğu ya da en azından zararlı 

etkisinin olmadığı gösterilmiştir. Ancak çalışmalara kardiyak problemi olan hastaların 

dahil edilmesiyle, yüksek hemoglobin seviyelerinin mortalite artışlarına neden 

olabileceği izlenmiştir. İskemik kalp hastalığı ya da konjestif kalp yetmezliği olan 

hemodiyaliz hastalarıyla ilgili yapılan bir çalışmada epoetin tedavisiyle hematokrit 

hedefleri 42 ve 30 olan iki grup karşılaştırıldığında, hematokrit değeri yüksek olan grupta 

mortalite daha yüksek bulunmuştur68.  Bunun gibi birçok çalışmada sadece düşük değil 

aynı zamanda çok yüksek hemoglobin seviyelerinin de mortalite ile ilişkili 

bulunmasından dolayı K/DOQI anemi çalışma grubu hemoglobin seviyesinin 11-12 g/dl 

arasında tutulmasını önermekte ve 13 g/dl üzerindeki değerlerden kaçınılması gerektiğini 

bildirmektedir. Çalışmamızda mortalite gelişen grupla gelişmeyen grup 

karşılaştırıldığında hemoglobin seviyelerinin 11-12 g/dl arasında olduğu görüldü ve iki 

grup arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. Bunun nedeni hastaların özel diyaliz 

merkezlerinde iyi takipleri sonucunda ideal hemoglobin seviyelerine daha kolay 

ulaştırılabilmeleri olabilir. Ayrıca bu merkezlerde kritik hastaların takip edilmemeside 

buna katkıda bulunabilir. 

Hemodiyaliz hastalarında mortaliteye etki eden önemli faktörlerden birisi de 

diyaliz yeterliliğidir. Yapılan birçok çalışmada kısa diyaliz süreleri ile mortalite arasında 

ilişki olduğu gösterilmiştir.  Bir çalışmada haftada 3 defa 3.5 saat’ten kısa diyaliz süresi 

olan hastalar haftada 3 gün 4 saat’ten daha fazla diyaliz olan hastalarla 

karşılaştırıldıklarında daha az diyaliz olan hastalarda mortalite oranı daha yüksek 

bulunmuştur69. Hemodiyaliz hastalarında diyaliz yeterliliği kt/v veya URR değeri ile 

değerlendirilmektedir. Yapılan retrospektif bir çalışmada URR oranının %60 altı 

olanlarda (kt/v 1,2 altı) sağkalım oranlarının ciddi anlamda düştüğü gözlenmiştir70.  

Haftada 3 defa diyaliz işlemi olan hastalarda her diyaliz seansı için kt/v oranının 1-1,2 

ve/veya URR oranının %65 olması yeterli diyaliz için alt sınır olarak kabul edilmektedir.  

Çalışmamızda mortalite gelişen hemodiyaliz hastaları diyaliz yeterliliği açısından, 

mortalite gelişmeyen hastalarla karşılaştırıldıklarında kt/v değerlerinde anlamlı bir 

farklılık saptanmadı.  

Malnütrisyon diyaliz hastalarında önemli bir problemdir ve hastaların çoğunda 

saptanmaktadır. Malnutrisyon hemodiyaliz hastalarında birçok sebebe bağlanmaktadır, 
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bu sebepler arasında yetersiz protein ve enerji alımı, protein sentezinin azalması ve/veya 

protein yıkımının artması sayılmaktadır. Malnütrisyonun önemi birçok çalışmada  

suboptimal beslenme durumunun hemodiyaliz hastalarında mortalite ve morbidite artışına 

neden olduğunun gösterilmesi ile daha da artmıştır. Yapılan bir çalışmada normal diyaliz 

hastalarında 2 yıllık sağkalım %91,7 bulunurken, malnutrisyonu bulunan diyaliz 

hastalarında %67,1 olarak gösterilmiştir71. 

Serum albumin seviyesi böbrek yetmezliği olan ve olmayanlarda beslenme 

parametresi olarak kullanılabilir. Hemodiyaliz hastalarında hem diyaliz başlangıcındaki 

düşük albumin seviyeleri, hem de diyaliz işlemi başladıktan sonraki takiplerde düşük 

albumin seviyesi mortalite için önemli bir prediktördür. Bir çalışmada serum albumin 

seviyesi 3,5-3,9 g/dl arasında bulunan hastalarda ölüm için odds oranı 1,48 olarak 

gözlenirken, albumin seviyesi 3-3,4 g/dl arasında olanlarda ise ölüm için odds oranı  

3,13’e yükselmiştir. Albumin seviyesinin URR’ye göre mortaliteyle daha yakın ilişkili 

gösterilmiştir72. Normal veya normale yakın albumin seviyelerinde bile mortalite riski 

artışı gözlenebilirken, hipoalbuminemi derinleştikçe mortalite riski daha da artmaktadır. 

Çalışmamızda diğer çalışmalarla uyumlu olacak şekilde albumin seviyesi mortalite 

gelişen hemodiyaliz hastalarında, gelişmeyenlere göre daha düşük bulunmuştur ancak bu 

bulgu istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Albumin değerleri mortalite gelişen ve 

gelişmeyen gruplarda sırasıyla 3,75 g/dl ve 3,94 g/dl idi (p=0,139).   

Serum kolesterol seviyeleri hemodiyaliz hastalarında malnutrisyon göstergesi 

olarak kullanılabilmektedir.  On yıl boyunca 1167 hastanın takip edildiği bir kohort 

çalışmasında serum kolesterol seviyesi 200-219 mg/dl arasında olan hemodiyaliz 

hastalarında sağkalım en yüksek olarak bulunurken, en düşük sağkalım oranları 

kolesterol seviyesi 140 mg/dl civarında olan hemodiyaliz hastalarında gözlenmiştir. Bu 

çalışmada kolesterol seviyesinin ölüm için bağımsız bir prediktör olduğu gösterilmiştir73. 

Yakın zamanda yapılan 4-D74 ve AURORA75 çalışmalarında statin kullanımının diyaliz 

hastalarında serum LDL kolesterol seviyelerini düşürmesine rağmen anlamlı hiç bir 

klinik yarar sağlamadığı gösterilmiştir. Çalışmamızda mortalite meydana gelen 

hemodiyaliz hastalarında, mortalite gelişmeyenlere göre total kolesterol ve LDL 

kolesterol seviyesi daha düşük bulunmuştur ancak bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Total kolesterol değerleri mortalite gelişen ve gelişmeyen gruplarda 
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sırasıyla 154 mg/dl ve 162 mg/dl (p=0,466), LDL kolesterol değerleri mortalite gelişen ve 

gelişmeyen gruplarda sırasıyla 80 mg/dl ve 88 mg/dl olarak bulunmuştur. (p=0,355)   

Hipertansiyon hemodiyaliz hastalarında önemli bir problemdir ve hastaların çoğu 

hipertansiftir. Hemodiyaliz hastalarının hipertansiyon açısından değerlendirildiği 2535 

hastanın alındığı bir çalışmada hastaların yaklaşık olarak %86’sında hipertansiyon 

saptanmıştır76.  489 hastanın alındığı bir başka çalışmada ise kontrolsüz hipertansiyon 

bulunan hastaların oranının %62 olduğu gösterilmiştir77.  Son dönem böbrek yetmezlikli 

hastalarda hipertansiyon ve mortalite arasındaki ilişki karmaşıktır çünkü SDBY’li 

hastalarda altta yatan birden fazla komorbid durumlar bulunmaktadır. Yapılan bazı 

çalışmalar hipertansiyonun mortalite oranını arttırdığını göstermiştir. Prospektif olarak 57 

hastanın değerlendirildiği bir çalışmada nokturnal kan basıncının ve 24 saatlik nabız 

basıncının kardiyovasküler mortalite için önemli bir prediktör olduğu gösterilmiştir78. 

Yapılan bir başka çalışmada hipertansiyonun uzun dönemde mortalitede etkili olduğu 

gösterilirken, hipotansiyonun ise kısa dönemde mortalite üzerine etkili olduğu 

gösterilmiştir79. Bir veya iki yıl hasta izlemi yapılan bazı çalışmalarda ise hipertansiyon 

ile mortalite arasında çok az ilişki saptanmış ya da hiç saptanmamıştır80,81. Bir kohort 

çalışmasında 649 hemodiyaliz hastasının 2 yıl takibi yapılmış ve hipertansiyon ile 2 yıllık 

sağkalım değerlendirildiğinde aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır81.  Benzer 

şekilde çalışmamızda da hemodiyaliz hastalarının 2 yıllık takibinde mortalite oluşan grup 

ile oluşmayan grup arasında sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri açısından anlamlı 

bir fark saptayamadık. Hipertansiyonun hemodiyaliz hastalarında mortaliteyi arttıran 

etkisine sol ventrikül hipertrofisi katkıda bulunabilir. Sol ventrikül hipertrofisi varlığında 

kalp yetmezliği, ventriküler aritmi, myokard infarktüs sonrası ölüm, ani kardiyak ölüm 

riski artmıştır. Bazı kanıtlar yeterli hipertansiyon kontrolü sonucu sol ventrikül kitlesinde 

azalmanın diyaliz hastalarında mortaliteyi azaltabileceğini desteklemektedir. 153 

hemodiyaliz hastasının değerlendirildiği bir kohort çalışmada sol ventrikül hipertrofisinin 

kısmi gerilemesinin mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir82. Çalışmamızda mortalite oluşan 

grupta sol ventrikül kitle indeksi, mortalite oluşmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur, 

ancak bu istatistiksel olarak anlamlı değildi. LVKİ değerleri mortalite gelişen ve 

gelişmeyen gruplarda sırasıyla 147 g/m2 ve 136 g/m2 olarak bulunmuştur.   (p=0,284) 
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Yapılan bazı çalışmalarda interdiyalitik kilo alımının hipertansiyona katkıda 

bulunabileceği gösterilmiştir. 489 hemodiyaliz hastanın alındığı bir çalışmada yetersiz 

kan basıncı kontrolüne etki eden faktörler arasında aşırı interdiyalitik kilo alımının katkı 

sağladığı saptanmıştır83.  Bir başka çalışmada 541 hemodiyaliz hastası incelenmiş ve 

interdiyalitik kilo alımı yüksek olan hastalarda ortalama kan basıncı ve nabız basıncı 

değerlerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir84. Diyaliz hastalarında volüm kontrolünün 

hipertansiyona etkisinin araştırıldığı ve 78 hastanın katıldığı bir çalışmada hastaların 

volüm durumlarının kontrol edilmesi kan basınç değerlerinin normale gelmesini 

sağlamıştır85. Uzun dönem hemodiyaliz tedavisi alana 115 hastanın alındığı bir başka 

çalışmada interdiyalitik kilo alımı fazlalığının sistolik kan basıncında yükselmelere neden 

olduğu gösterilmiştir86. Çalışmamızda interdiyalitik kilo alımı oranları %4,8 üstü ve altı 

hastalar karşılaştırıldıklarında; sistolik kan basıncı IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg,  

IDWG’si az olanlarda 123 mmhg iken (p=0,05), diyastolik kan basıncı ise IDWG’si çok 

ve az olanlarda sırasıyla 82,8 mmhg ve 78 mmhg olarak saptanmıştır. IDWG’si yüksek 

olan hastalarda kan basıncı değerleri daha yüksek çıkmakla birlikte bu veriler istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,05), vaka sayısının sınırlı olması istatistiksel olarak anlamlı 

bir sonuç çıkmamasında etkili olmuş olabilir.  

Hemodiyaliz hastalarında volüm durumunu sodyum alımı, su alımı, idrar çıkışı ve 

diyaliz işlemi sırasındaki ultrafiltrasyon belirler. Hücresel membranların suyun serbest 

geçişine izin vermesinden dolayı, diyetle alınan sodyumun oluşturduğu osmotik gradiyent 

hücre içi suyun ekstrasellüler alana çıkmasına neden olur ve ekstrasellüler volüm artışı 

susama hissine yol açarak, su alımına neden olur. Kötü volüm kontrolünün hastalar 

üzerinde zararlı etkilerinin saptanması nedeniyle kuru ağırlık kavramı önem 

kazanmaktadır. Kuru ağırlığın saptanması ve hedef değerlere ulaşılması kan basıncı 

değerlerini normale getirir veya hipertansiyonu kolayca düzeltilebilir duruma getirir.

 İnterdialitik kilo alımı genellikle hemodiyalize uyumun bir göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. Hastalar arasında önemli oranda farklılıklar bulunmaktadır. Kronik 

böbrek yetmezliği hastalarında sıvı yüklenmesinin sol ventrikül hipertrofisi ve 

hipertansiyona neden olabileceğinin gösterilmesi ve sonuç olarak kardiyovasküler 

mortaliteye yol açabilmesinden dolayı hemodiyaliz hastalarında interdiyalitik kilo 

alımının kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile ilişkisini araştırmak amacıyla çeşitli 
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çalışmalar yapılmıştır. Yapılan çalışmalarda çok çelişkili sonuçlar alınmıştır. Sekiz 

hemodiyaliz merkezinin dahil edildiği bir çalışmada IDWG fazlalığının mortalite riskini 

arttırdığı gösterilmiştir87. 580 hemodiyaliz hastasının 2 yıl izlendiği bir çalışmada 

interdiyalitik kilo alımının yüksek olduğu hastalarda kardiyovasküler mortalite oranının 

daha yüksek olduğu saptanmıştır88.  11142 hastanın çalışmaya alındığı geniş bir 

çalışmanın sonuçlarında yüksek IDWG mortalite riskini arttırmıştır89. Toplam 97 

hemodiyaliz hastasının değerlendirildiği bir çalışmada IDWG oranı yüksek olan 

hastalarda konjestif kalp yetmezliği, aort anevrizması, intraserebral kanama ve diğer 

kardiyak olayların daha fazla olduğu gösterilmiştir90. Çalışmamızda mortalite gelişen 

grupta IDWG ortalama %3,84 iken, mortalite gelişmeyen grupta ise %3,67 olarak 

saptandı ancak bu istatistiksel olarak anlamlı değildi.(p=0,6) 

 Yukarıda sayılan çalışmalar IDWG’nin hemodiyaliz hastalarında mortalitenin bir 

prediktörü olabileceğini ve düşük IDWG’nin hastaların sağkalımı açısından daha iyi 

sonuçlar doğurabileceğini desteklerken, bazı çalışma sonuçları ise bu savı 

desteklememektedir. Hastaların IDWG değerleri ve mortalite arasındaki ilişkiyi araştıran 

2 yıllık takip yapılan bir çalışma IDWG oranı %3 altı olan hastalarda 2 yıllık sağkalım 

%76 olarak saptanırken,  IDWG değeri %3 üzerinde olan hastalarda ise %92,6 olarak 

bulunmuştur 91. Çalışmamızda IDGW yüksek olanlarda mortalite (5/18) %27, IDWG 

düşük olanlarda (12/93) % 12 olarak saptandı (p=0.11). Bu çalışmada elde edilen sonuç 

IDWG’nin yüksek mortaliteyle ilişkili olduğu tezine terstir. Bu hastalar albumin, 

prealbumin,  kolesterol, protein katabolizma oranları açısından değerlendirildiğinde 

IDWG’si düşük olan hastalarda nutrisyonel parametrelerin düşük olduğu saptanmıştır. Bu 

nedenle IDWG’nin nutrisyonel bir marker olabileceği düşünülmüştür. Bir başka 

çalışmada hastalar IDWG oranı %5 üstü ve altı olarak 2 gruba ayrıldığında, IDWG oranı 

%5 üstü olan grupta protein katabolizma oranının daha iyi olduğu ve dolayısıyla iyi 

nutrisyonu gösterebileceği saptanmıştır92.  Sherman ve ark yaptığı çalışmada IDWG 

oranları %4,5 üstü ve %3 altı 2 grup karşılaştırıldığında, IDWG oranı yüksek olan grupta 

nutrisyonel parametreler daha yüksek saptanmıştır93. Çalışmamızda hastalar IDWG 

oranları %4,8 üstü ve altı olacak şekilde 2 gruba ayrıldığında, 2 grup arasında albumin, 

kreatinin, kolesterol gibi nutrisyon markerları açısından anlamlı fark saptanmamıştır.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER  

 

 

1. Mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalar karşılaştırıldıklarında; 

• Çalışmamızda mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalarda IDWG yüzdeleri 

sırasıyla %3,84 ve %3,67 olarak bulunmuştur (p=0,644). 

• Mortalite gelişen hastalarda yaş ortalaması 69 iken, mortalite gelişmeyenlerde ise 

47 olarak saptandı. (p<0,001) 

• Mortalite meydana gelen 17 hastanın 15 tanesi diyabetik iken, 2 tanesi ise 

diyabetik değildi.(p=<0,001) 

• Çalışmamızda IDGW yüksek olanlarda mortalite (5/18) %27, IDWG düşük 

olanlarda (12/93) % 12 olarak saptandı (p=0.11). 

• Mortalite grubunda sistolik ve diyastolik kan basınç ortalamaları sırasıyla 125 

mmhg, 75,8 mmhg iken, mortalite gelişmeyen grupta ise sistolik ve diyastolik 

sırasıyla 125 mmhg, 79 mmhg olarak hesaplandı. (sistolik p=0,961, diyastolik 

p=0,825) 

• Mortalite gelişen hastalarda Trigliserid seviyesi mortalite grubunda 170,81 mg/dl, 

mortalite olmayanlarda 184,59 mg/dl (p=0,662), LDL kolesterol mortalite 

gelişenlerde 80,59 mg/dl, mortalite olmayanlarda 88,57 mg/dl (p=0,355), Total 

kolesterol seviyesi ise Mortalite gelişen grupta 154,75 mg/dl iken, diğer grupta ise 

162,5 mg/dl  olarak bulundu (p=0,466). 

• Mortalite gelişen hastalarda albumin seviyesi ortalama 3,75 g/dl iken, mortalite 

olmayan hastalarda ortalama 3,94 g/dl olarak geldi (p=0,139). 60 yaş üstü ve altı 

olanlanlarda albumin değerleri sırasıyla 3,76 g/dl ve 3,98 g/dl olarak bulunmuştur 

ve bu değer istatistiksel olarak anlamlıdır.(p=0,02) 

• Mortalite gelişen hastaların ortalama diyaliz süreleri 6,1 yıl iken diğer hastalarda 

5,9 yıl (p=0,86), vücut kitle indeksi mortalite gelişenlerde 25,8, diğer grupta 25,45 

olarak saptanmıştır (p=0,8). 
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• Mortalite ile sol ventrikül kitle indeksi, EF, albumin, IDWG, Kt/v, BMI, sistolik 

kan basıncı, diyastolik kan basıncı, komorbidite, diyaliz süresi ve hemoglobin 

seviyeleri arasındaki ilişkiyi saptamak için yapılan çoklu regresyon analizinde EF 

ve komorbiditenin mortalite ilişkisi anlamlı bulunmuştur. (EF ile mortalite 

p=0,007,  komorbidite ile mortalite p=0,2) 

2. Çalışmaya katılan 111 hemodiyaliz hastası içinde erkek hasta sayısı 60(%54,1), kadın 

hasta sayısı ise 51’di. (%45,9). 

3. Çalışmaya alınan hemodiyaliz hastaları 60 yaş altı ve 60 yaş üstü olacak şekilde iki 

gruba ayrıldığında IDWG yüzdesi 60 yaş altında %3,79 olarak gelirken, 60 yaş 

üstünde %3,5 olarak bulunmuştur.(p=0,274). 

4. 60 yaş üstü ve altı hastalar kan basıncı değerleri açısından karşılaştırıldıklarında 

sistolik kan basıncı ortalamaları 60 yaş üstü hastalarda 130.76 mmhg, 60 yaş altı 

hastalarda ise 122,73 mmhg olarak gelirken (p=0.02), diyastolik kan basıncı 60 yaş 

üstü hastalarda 80,45 mmhg iken, 60 yaş altı hastalarda 78,36 mmhg olarak 

saptanmıştır.(p=0,3) 

5. IDWG oranları %4,8 üstü ve altı olan hastalar karşılaştırıldıklarında sistolik kan 

basıncı IDWG’si fazla olanlarda 132 mmhg iken, IDWG’si az olanlarda 123 mmhg 

olarak bulundu (p=0,05), diyastolik kan basıncı ise IDWG’si çok ve az olanlarda 

sırasıyla 82,8 mmhg ve 78 mmhg olarak saptandı (p=0,05).  

6. Diyabetik hastaların ortalama IDWG değerleri 2,55 kg iken, diyabetik olmayan 

hastalarda bu değer 2,35 olarak saptandı (p=0,249) 

 

Hemodiyaliz hastalarında komorbidite, özellikle DM önemlidir. Yaş Hastalık 

morbidite ve mortalitesi açısından değerlendirildiğinde iyi takip ve uygun tedavi 

hemodiyaliz hastalarının sonuçlarını iyi yönde etkilemektedir. 
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