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                                                             KISALTMALAR 

 

GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı 

KBH: Kronik Böbrek Hastalığı 

KBY:          Kronik Böbrek Yetmezliği 

SDBY:        Son dönem böbrek yetmezliği   

DM:  Diabetes Mellitus 

RRT:                     Renal Replasman Tedavisi 


KF:                     National Kidney Foundation  

MDRD:                 Modification of Diet in Renal Disease  

HT:                        Hipertansiyon 

GĐS:                       Gastro Đntestinal Sistem 

HD:                        Hemodiyaliz 

K/DOQI:               Kidney Disease Outcomes Quality Initative 

ACE:                     Anjiotensin Dönüştürücü Enzim 

ARB:                     Anjiotensin Reseptör Blokeri 

HDL:                     Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

VLDL:                   Çok Düşük Dansiteli Lipoprotein 

K:                           Potasyum 

T4:                     Tiroksin 

GÖR:  Gastro Özofageal Reflü 

KV:            Kardiyo Vasküler 

KVH:         Kardiyo Vasküler Hastalık 

KAH:         Koroner Arter Hastalığı  

KVO:          Kardiyovasküler Olay  


KF:         National Kidney Foundation  

SVH:          Sol Ventrikül Hipertrofisi 

KKY:          Konjestif Kalp Yetmezliği 

KAH:   Koroner Arter Hastalığı 


HA
ES:         National Health and Nutrition Examination Survey  

LDL:            Düşük Dansiteli Lipoprotein 

ADMA:          Asimetrik Dimetilarginin  

i PTH :    Đmmünreaktif Paratiroid Hormon  

CML:                    N-carboxymethyl-lysine  
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AGEs:                 Advanced Glycation End Products  

EKG:                   Elektrokardiyografi 

QTc:                    Düzeltilmiş QT 

QTd:                    QT dispersiyonu  

Qtcd:                    Düzeltilmiş QT dispersiyonu 

HD:                      Hemodiyaliz 

PD:                       Periton Diyalizi 

SKB:                    Sistolik Kan Basıncı 

DKB:                    Diastolik Kan Basıncı 

P:                           Fosfor 

KGPH:                 Kan Gazı PH 

KGHC03:             Kan Gazı Bikarbonat 


a:                        Sodyum 

Ca:                        Kalsiyum 

Fe:                         Demir 

CRP:                     C Reaktif Protein 

PO4:                      Fosfat 
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                                                          1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

 

Kronik böbrek hastalarının (KBH) yaşam süresi kısalmıştır ve inme, myokard infarktüsü ve 

konjestif kalp yetmezliğini kapsayan kalp hastalıkları, diyaliz hastalarındaki erken ölümlerin 

% 50’sinden sorumludur (1). Kardiyovasküler (KV) hastalıklar içinde de başta hipertansiyon 

olmak üzere akut koroner sendromlar, disritmiler, ani ölümler ve kalp yetmezliği önemli 

oranda mortaliteye neden olan hastalıklardır. Son dönem böbrek hastalığı (SDBH) olan 

hastalarda kardiyak aritmi prevalansı yüksektir (2, 3). 

  National Kidney Foundation (NKF) bünyesindeki çalışma grubu, 1999 yılında 

KBH’de artan KV riski vurgulayan bir rapor yayınlamıştır. Bu raporda KBH’nin 

kardiyovasküler olay (KVO) açısından en yüksek risk sınıfında değerlendirilmesi, tedavi 

önerilerinin bu konu göz önünde bulundurularak yapılması gerektiği vurgulanmıştır (4). 

EKG’deki en uzun QT mesafesi ile en kısa QT mesafesi arasındaki farka QT 

dispersiyonu (QTd), eğer düzeltilmiş QT mesafeleri kullanılırsa da düzeltilmiş QTc 

dispersiyonu (QTcd) denir. QT dispersiyonunun miyokard repolarizasyonundaki bölgesel 

heterojeniteyi gösterdiği kabul edilir. EKG’de ölçülen tek bir QT aralığı ventrikül dinlenme 

zamanı ve repolarizasyon dağılım degişkenliği hakkında tam bir bilgi vermediği için bölgesel 

değişiklikleri en iyi şekilde QT dispersiyonu (QTd) yansıtır. Bu prosedürün, hastalarda 

ventriküler aritmilerin riskini belirlemede kullanışlı ve güvenilir bir aracısı olduğu gösteril-

miştir (5, 6). QT dispersiyonu için yüksek değerlerin varlığı; sol ventrikül hipertrofisinde 

(7,8), miyokard infarktüsünde (6, 9) ve SDBH’de (10) bildirilmiştir. Kardiyak ölüm sıklığı 

QTd en uzun olan grupta, QTd en kısa olan gruba kıyasla iki kat yüksek bulunmuştur. QT 

intervali anormalliklerinin, aritmiye predispozisyon oluşturarak kardiyak morbidite ve 

mortaliteyi arttırdığı birçok çalışmada gösterilmiştir (11, 12). QT dispersiyonunun, aritmik 

olaylara QTc uzamasından daha fazla predispozisyon oluşturduğu düşünülmektedir (12). QT 

intervali ile kardiyovasküler hastalık ve prognoz arasında önemli ilişkinin olduğu çeşitli 

çalışmalarla ortaya konmuştur. Özellikle uzun QT intervalinin hem uzun QT sendromlu 

hastalarda hem de normal populasyonda kardiyovasküler hastalıktan ölümün öncülü olduğu 

klinik araştırmalarda belirlenmiştir. 

Periton diyalizi tedavisi altındaki hastalarda, böbrek fonksiyonları normal olan 

bireylere göre QT dispersiyonunun artmış olduğu belirlenmiştir. Hemodiyaliz hastalarında da 

QT dispersiyonunun anlamlı şekilde artmış olduğu çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir. 

Bu verilerden hareketle, bu çalışmada primer amacımız, düzenli diyaliz programında 

olan hastalarda QT dispersiyon sıklığını, kardiyak etkilerini ve QT dispersiyonu üzerine 
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biyokimyasal parametrelerin, hematolojik parametrelerin ve hasta özelliklerinin etkisini 

değerlendirmektir. 
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                                          2. GE
EL BĐLGĐLER 
 

2.1. KRO
ĐK BÖBREK HASTALIĞI 

2.1.1. Tanım ve Evreleme 

Kronik böbrek hastalığı (KBH); nedene bakılmaksızın 3 ay veya daha uzun süre böbrek hasarı 

veya Glomerüler filtrasyon Hızı (GFH) <60 ml/dk/1.73 m² olması olarak tanımlanır. K/DOQI 

kılavuzları KBH’yi 5 evreye sınıflandırırlar (13) (Tablo 1). Böbrek hasarı patolojik 

anormalliklerin veya hasar göstergeleri olan kan veya idrar testleri veya görüntüleme 

çalışmalarının varlığı olarak tanımlanmaktadır. Böbrek fonksiyonlarının ilerleyici kaybıyla, 

kronik böbrek hastalığı son dönem böbrek yetmezliği ile sonuçlanır. Son dönem böbrek 

yetmezliği böbrek fonksiyonlarının geriye dönüşümsüz kaybı ile karakterize ve hayatı tehdit 

eden üremiden korunmak için hastaya devamlı olarak diyaliz ve transplantasyon gibi renal 

replasman tedavilerinin  uygulandığı klinik bir tablodur. Üremi ise akut veya kronik böbrek 

yetmezliğinin sonucu oluşan ve tüm organlardaki fonksiyon bozukluğunu yansıtan klinik ve 

laboratuar bir sendromu tanımlar. Akut hasarlanmayı takiben böbrek, fonksiyonlarını tekrar 

kazanabilir. Öte yandan, böbreğin kronik hastalıklarının %90’nından fazlası SDBY ile 

sonuçlanır (14). 

 Yakın zamana kadar, tanımlanmasındaki yetersizlikler ve standardizasyon eksiklikleri, 

KBH’nin gerçek sıklığının anlaşılmasını zorlaştırmıştır. Tek başına serum kreatinin düzeyi, 

azalmış böbrek fonksiyonunun belirlenmesinde yetersiz olup yetmezliği gruplamak üzere 

saptanan eşik değerler klinik gözlemlerden yola çıkarak ampirik olarak belirlendiğinden yakın 

zamana kadar KBH’nin gerçek sıklığı anlaşılamamıştır (15). Cockroft ve Gault tarafından 

geliştirilmiş olan bir formül ile hesaplanan GFH, renal fonksiyon bozukluğunun düzeyini, 

sadece serum kreatinine göre daha doğru olarak göstermektedir (16). NKF (National Kidney 

Foundation) tarafından önerilen ve MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)  çalışma 

grubunun geliştirdiği formül Cockroft-Gault’a göre renal fonksiyonu daha doğru olarak 

göstermektedir (17). 

*** Cockcroft-Gault formülü 

CrCl (ml/dk) = (140-Yaş) x Ağırlık / 72 x Cr (Kadınlarda x 0.85) 
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Tablo 1: KBH Evrelemesi. 

 

Evre Tanım GFR (mL/dk/1.73 m²) 

1 Normal veya artmış GFR; böbrek hasarının bazı 

bulgularını yansıtan microalbuminüri/proteinüri, 

hematüri veya histolojik değişiklikler 

GFR ≥90 ml/dk/1.73 m² 

 

2 GFR’de hafif derecede azalma GFR 89-60 ml/dk/1.73 m² 

3 GFR’de orta derecede azalma GFR 59-30 ml/dk/1.73 m² 

4 GFR’de ağır derecede azalma GFR 29-15 ml/dk/1.73 m² 

5 Yaşamı devam ettirmek için diyaliz veya 

transplantasyon gibi renal replasman tedavisinin 

düşünüldüğü evre 

GFR <15 ml/dk/1.73 m² 

 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Erken ve orta derecedeki KBH genellikle asemptomatik olduğundan dolayı toplum arasındaki 

KBH’nin gerçek prevalansı ve insidansını belirlemek zordur. 

Türkiye için Türk Nefroloji Derneği’nin (TND) kayıtlarına dayanan veriler bulunmaktadır. 

Toplam 621 merkezden alınan bilgilere göre, 2006 yılında Türkiye’de SDBY prevalansı 

milyonda 578, insidansı milyonda 189 bulunmuştur. Hemodiyaliz (HD) programında olan 

hasta sayısı 33.950, periton diyalizi (PD) programında olan hasta sayısı 4.103’tür (15). 

Đngiltere de Renal Replasman Tedavisi ile tedavi edilen SDBY insidansı yılda, her 1 milyon 

populasyonda yaklaşık 100 hastadır (18). Bunun, yılda % 5’ten - % 8’e yükseldiği tahmin 

edilmektedir fakat halen Avrupa ortalaması (yılda yaklaşık 129/her 1 milyon populasyonda) 

ve Amerika ortalamasının (yılda yaklaşık 333/her 1 milyon populasyonda) altındadır (19) 

(Tablo 2). Tedavi maliyetinin ise 2002’de yıllık 17 milyar dolara ulaştığı belirtilmektedir (20). 

2010 yılına kadar dünya çapında 2 milyondan fazla kişi 1 trilyon $ maliyetle RRT ile tedavi 

edilecektir (21).  

SDBY insidansındaki gelişmiş ülkelerdeki ve gelişmiş ülkeler arasındaki bu eşitsizlikler ırk 

ve etnik farklılık ile birlikte hipertansiyon ve diabetin prevalansındaki farklılıklardan gelir. 

Dünya çapında SDBY’li hastalardaki artış, nüfusun yaşlanmasını ve tip 2 Diyabetes 

Mellitus’un (DM)  küresel epidemisini yansıtır. 
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Tablo 2: 2002’de Dünyanın çeşitli bölgelerindeki Renal Replasman Tedavisinin (RRT) her 1 

milyon populasyondaki insidans ve prevalansı. 

 

Ülke veya Kıta Đnsidans Prevalans 

   

Amerika Birleşik Devletleri   

   

Bütün Populasyon 333 1446 

Kafkaslar 255 1060 

Amerikan Afrikalıları 982 4467 

Asyalılar 344 1571 

Yerli Amerikanlar 514 2569 

Hispanikler 481 1991 

   

Avustralya 94 658 

Aborjinler, 

Torres Strait Adalıları 

393 1904 

   

Avrupa 129 770 

Đngiltere 101 626 

Fransa 123 898 

Almanya 174 918 

Đtalya 142 864 

Đspanya 126 950 

   

Japonya 262 1726 
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Tablo 3: Kronik Böbrek Hastalığının başlangıç ve ilerlemesini etkileyen faktörler. 

 

Başlanğıç Göstergeleri Đlerleme Göstergeleri 

 Değiştirilemeyen faktörler 

Obezite Yaş 

Dislipidemi Cinsiyet 

Sigara Irk 

HT Genetik 

 Renal kitle kaybı 

  

 Değiştirilebilen faktörler 

 HT 

 Proteinüri 

 Lipidler 

 Glisemi 

 Obezite 

 Hiperürisemi 

 Sigara 

 Alkol 

 Kafein 

 Analjezik ve NSAII 

 

2.1.3. Etyoloji 

Kronik böbrek hastalığının etyolojisi toplumlara göre değişkenlik göstermekle birlikte,  en sık 

neden Diabetik Nefropatidir ve özellikle de Tip 2 DM’e sekonderdir. Yaşlı kişilerdeki kronik 

böbrek hastalarında, en sık neden Hipertansif Nefropatidir. Đlerlemiş KBH’li pek çok hastada 

neden bulunamayabilir. Amerikada (22) ve Avrupada (23) en sık görülen etyolojik nedenler 

Tablo 4’te özetlenmiştir. 
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Tablo 4: Amerika ve Avrupa’da KBH etyolojisi. 

Hastalık Amerika Avrupa 

DM %44.9 % 12 

HT %26.8 %10 

Glomerulonefritler %8.8 %25 

Ürolojik Nedenler %1.7 %19 

Etyolojisi Belli Olmayanlar %4.8 %15 

Diğer Nedenler %11.1 %11 

Kistik Böbrek Hastalığı %2.3 %8 

 

Kronik böbrek hastalığının Ülkemizde en sık görülen etyolojik nedenleri Tablo 5 ve Tablo 6 

da özetlenmiştir (24). 

 

Tablo 5:Ülkemizde yeni HD hastalarında etyoloji. 
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Tablo 6:Ülkemizde mevcut HD hastalarında etyoloji. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1.4. Klinik Semptom ve Belirtiler 

Kronik böbrek hastalığı olan birçok hasta diğer sebeplerden dolayı (özellikle de kardiyak 

olaylardan)  erken öldükleri için son dönem böbrek hastalığına ilerlemeyebilirler (25). Kronik 

böbrek hastalığının erken teşhisi, sadece böbrek yetmezliğinin ilerlemesini geciktirmez aynı 

zamanda komplikasyonlardan da korur (özellikle artmış kardiyovasküler  riskten). Evre 1-3 

(GFR >30 ml/dk) kronik böbrek hastaları genellikle asemptomatiktirler ve sıvı-elektrolit 

bozuklukları veya endokrin bozukluklar meydana gelmez. Genellikle bu bozukluklar evre 4-5 

(GFR <30 ml/dk) hastalarında gelişir. Evre 5 kronik böbrek hastalığında görülen üremik 

belirtiler başlıca toksinlerin birikimine sekonder gelişir.  

 Altta yatan böbrek hastalığına bağlı olarak proteinüri veya hematüri gelişebilir. Đdrarın 

konsantrasyon bozukluğuna bağlı olarak sıklıkla noktüri gelişir. Halsizlik, bitkinlik, 

yorgunluk, iştahsızlık, mental kapasitede azalma üreminin erken belirtilerindendir. Şiddetli 

böbrek yetmezliğinde (GFR <10 ml/dk diabetik olmayan hastalar, GFR<15 ml/dk olan 

diabetik hastalar)  nöromüsküler semptomlar görülebilir (hiperrefleksi, kas seyirmeleri, 

periferik sensoryal ve motor nöropatiler, kas krampları, inme (genellikle hipertansif ve 



 15 

metabolik ensefalopatinin sonucu olarak). Đştahsızlık, bulantı, kusma, kilo kaybı, stomatit, 

ağızda kötü tat görülebilir. Cilt sarı, kahverengi görünüm alabilir. Kaşıntı rahatsız edici 

boyutlarda görülebilir. Đleri böbrek hastalığında, perikardit, GĐS ülserasyonu ve kanama 

yaygındır. Kardiyomiyopati (hipertansif, iskemik) ve renal sodyum ve su retansiyonu, ödem 

ve kalp yetmezliğine yol açabilmektedir. 

 

2.2. KOMPLĐKASYO
LAR 

Hipertansiyon 

Evre 3-5 kronik böbrek hastalarının % 50-75’inde hipertansiyon mevcuttur (26). Kan basıncı 

random ölçümlerle belirlenebilir fakat ambulatuar kan basıncı ölçümleri gerekebilir. 

Hipertansiyon sıklıkla hipervolemiye sekonder gelişir. Aterosklerotik vasküler hastalık ve 

KBH’si olan hastalarda, renal arter stenozu düşünülmelidir. Başarılı kan basıncı kontrolü 

renal fonksiyonlarda azalmanın hızını yavaşlatabilir, kalp ve arterlerin her ikisinde hasarı 

azaltabilir ve kardiyovasküler komplikasyonların riskini azaltır. Genellikle çoklu ilaç rejimleri 

gerekmesine rağmen KBH’li olan hastalarda antihipertansif ajanların tüm sınıfları 

kullanılabilir ve böbrek hastalığının altta yatan nedeni ilaç seçimini etkileyebilir (14).  

 Yaşam tarzı değişiklikleri, kilo kaybı ve diyette günlük <2.4 g (100 mmol) sodyum 

kısıtlaması teşvik edilmelidir. Evre 3-5 KBH’de sıvı retansiyonu olduğundan, antihipertansif 

rejim diüretik içermelidir. Genellikle evre 1-3 hastalarda tiazidler önerilmektedir ve şiddetli 

böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda loop diüretikleri önerilir (14). Evre 4-5 KBH’de 

potasyum tutucu diüretiklerden kaçınılmalı ve/veya dikkatli kullanılmalıdır, özelliklede ACE 

inhibitörleri ve ARB’lerle kombine edildiğinde dikkatli olunmalıdır. Mevcut kanıtlar, birçok 

kronik böbrek hastasında hedef kan basıncının, <130/80 mm Hg olmasını, 24 saat idrarda >1 

g/gün protein kaybı olan hastalarda <125/75 mmHg olmasını destekler. Türkiye 2007 yılı 

Ulusal Hemodiyaliz, Transplantasyon ve Nefroloji Kayıt Sistemi Raporuna göre hemodiyaliz 

hastalarında hipertansiyon sıklığı tablo 7’de belirtilmiştir (24). 
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Tablo 7:Türkiyedeki mevcut hemodiyaliz hastalarındaki Hipertansiyon sıklığı (12) 

 

 

 

Dislipidemi 

Evre 3 KBH’li olan hastalarda, kısmen metabolize VLDL birikimi ile karakterize lipoprotein 

metabolizma bozukluğu gelişir ve HDL’nin maturasyonunda bozukluk gelişir (27). Kan 

testleri tipik olarak hipertrigliseridemi ve HDL kolesterol düzeyinde düşüklüğü gösterir. Total 

ve LDL kolesterol seviyeleri genellikle normaldir, fakat eşzamanlı inflamasyon ve 

malnütrisyonlu hastalarda düşük seviyede olabilir (28). Hipertansiyon gibi, dislipidemi 

tedavisi hem böbrek hastalığının ilerlemesini hem de olası kardiyovasküler komplikasyonları 

yavaşlatır. 

 

Anemi 

Anemi SDBY olan hastaların %95’inde görülen önemli bir sorundur. Böbrek fonksiyonların 

bozulmasıyla aneminin derecesi de artar ve SDBY evresinde ciddi boyutlara ulaşır. National 

Health ve Nutrition Examination Survey (NHANES) verileri; hemoglobin değerlerinde 

düşmenin tahmini GFR değerinin erkeklerde 75 ml/dk’nin altında, kadınlarda 45 ml/dk 

altında olduğu zaman başladığını göstermiştir (29). 

Kidney Disease Outcomes Quality Initative’deki (K/DOQI) son tanımlamalara göre, 

anemi; yetişkin erkeklerde 13.5 g/dl ve yetişkin kadınlarda 12 g/dl’den düşük olduğunda 

tanımlanmalıdır (30). Anemi tedavi edilmezse, dokulara oksijen taşınmasında bozukluğa (31), 

kardiyak debide artmaya, sol ventrikül hipertrofisine, kalp yetersizliğine (32),  kognitif ve 

entellektüel fonksiyonlarda azalmaya (33) ve immün sistemde bozukluklara (34)  neden olur.  
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Eğer uygun şekilde tedavi edilmezse anemi hastanın yaşam kalitesini ve yaşam 

süresini azaltır (35). Renal anemi, tipik olarak izole normokrom, normositer anemidir ve 

lökopeni ve trombositopeni yoktur. Hem eritrosit yaşam süresi kısalmıştır hem de eritrosit 

üretimi azalmıştır, sonuncusu daha önemlidir. KBH’de anemi nedenleri Tablo 8’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 8:KBH’de Anemi sebepleri 

 

EPO yetersizliği 

 
Yetersiz diyaliz 

 
Demir eksikliği 

 
B12/Folik Asit eksikliği 

 
Azalmış eritrosit ömrü (70 gün) 

 
Azalmış kemik iliği fonksiyonu 

 
Şiddetli sekonder hiperparatiroidizm 

 
Kan kaybı 

 
Beslenme bozuklukları 

 
Hemoliz 

 
Hemoglobinopatiler 

 
Alüminyum birikimi 

 
 

Kemik ve Mineral Metabolizması 

Bu bozukluğun spektrumu; serum kalsiyum, fosfor, magnezyum anormallikleri ve paratiroid 

hormon ve D vitamin metabolizma bozukluğunu içerir. Bu anormallikler ile birlikte üremik 

durum ile ilişkili diğer faktörler iskelet sistemini etkiler ve renal osteodistrofi olarak bilinen 

kemiğin kompleks bozuklukları ile sonuçlanır. Renal osteodistrofide görülen iskelet anomali-

lerinin spektrumu; 

Osteitis fibroza; osteoblast, osteoklast aktivitesi ve peritrabeküler fibrozisle karakterize 

hiperparatiroidizmin bir belirtisi. 
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Osteomalazi; sıklıkla alüminyum birikmesinin neden olduğu yeni osteoid mineralizasyon 

defektinin bir belirtisi. 

Adinamik kemik hastalığı; düşük kemik turnoveri ile karakterize bir durum. 

Osteopeni veya Osteoporoz 

Mixed renal osteodistrofi; Bu anomalilerinin kombinasyonu ile. 

Hemodiyaliz hastalarında, osteitis fibroza ve adinamik kemik hastalığı hemen hemen 

eşit sıklıkta görülür. Osteomalazi hastaların küçük bir kısmında görülür. Ca metabolizması; 

PTH ve vitamin D hormonal sistemin yakın etkileşimi içindedir. KBH seyrinde bu her iki 

sistemde bozukluk meydana gelir ve iskelet sisteminde ters etki ile birliktedir. KBH’de total 

serum Ca konsantrasyonu düşmeye eğilimlidir, fakat serbest Ca seviyesi birçok hastada 

kompansatuar hiperparatiroidizm nedeniyle normal sınırlar içindedir (36). Fosfor retansiyonu 

ve böbrekten azalmış aktif D3 vit (Calcitriol) üretimini içeren birtakım faktörler 

hipokalsemiye yol açar ve bunlar bağırsaktan kalsiyum absorbsiyonunu azaltırlar ve iskelet 

sisteminde PTH’nin kalsemik etkisine direnç geliştiriler. Kalsiyum PTH sekresyonunun major 

düzenleyicisi olduğu için, persistan hipokalsemi hiperparatiroidizm gelişmesinin güçlü bir 

stimulanıdır. 

Progresif KBH’de fosfor böbrekler tarafından tutulur. Ancak GFR normalin    

<%30’una  düşmeyene kadar hiperfosfatemi gelişmez. Đleri evre KBH’ye kadar, 

kompansatuar hiperparatiroidizm, fosfatüri ile sonuçlanır ve serum fosfat seviyesini normal 

aralıkta tutar. Fosfat retansiyonu, böbreklerden Calcitriol üretimini azaltır ve böylece 

intestinal kalsiyum absorbsiyonunun azalmasına yol açarlar bundan dolayı PTH sekresyonu 

stimule olur. Buna ilaveten hiperfosfatemi, paratiroid bezinde calcitriol etkisine direnç ile 

ilişkilidir ve hiperparatirodizm gelişmesine katkıda bulunur. Aynı zamanda hiperfosfatemi 

iskelet sisteminde dirence yol açar, hipokalsemiye yol açar ve PTH sekresyonunu stimule 

eder. Fosfat’ın, serum kalsiyum ve calcitriol değişikliklerinden bağımsız olarak kendiliğinden 

PTH sekresyonuna etkisi olduğu görülmektedir (37, 38). Fosfat serum kalsiyum seviyesinden 

bağımsız olarak paratiroid büyümesi üzerine de etkili olabilir (39, 40). 

25 hidroksivitamin D, böbreklerde 1-alfa hidroksilaz enzimi tarafından aktif metaboliti 

olan 1,25 hidroksivitamin D’ye dönüştürülür. Böbrekler calcitriol üretiminin major yeridir ve 

böbrek kitlesinde azalma olduğunda calcitriol üretimi azalır. Plazma calcitriol seviyesi, hafif 

ve orta böbrek hastalığında normal olabilir. 

Metabolik Asidoz 

Metabolik asidoz kronik böbrek hastalığı ile ilişkilidir ve hidrojen iyon atılımında bozukluk 

ve bikorbanat kaybı  (özellikle interstisyel böbrek hastalıklarında) sonucu gelişir. Hastalar 



 19 

evre 5 olana kadar klinik sonuçlar nadir görülür. Basit bir uğraşta bile dispne gelişebilir. 

Benzer semptomlar anemi ve pulmoner ödemde de olabildiğinden dikkatli değerlendirme 

gerekmektedir. Asidozun gelişimi hiperkalemiyi agreve eder, protein anabolizmasını inhibe 

eder ve hidrojen iyonlarının tamponlandığı kemiklerden kalsiyum kaybını hızlandırır (41). 

Evre 5 KBH’li hastalarda şiddetli asidozun mevcudiyeti  (örn: serum HCO3 <20 mmol/l) 

diyalize başlamanın bir endikasyonudur. 

 

Malnütrisyon 

Malnütrisyon diyaliz hastalarında yaygındır fakat evre 4-5 hastalarda da görülebilir ve ölüm 

için artmış risk ile ilişkilidir (42). Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda protein enerji 

malnutrisyonunun (PEM) olması mortalitede 2-10 kat artışa neden olmaktadır. Protein 

alımındaki ve vücut ağırlığındaki düşüklük hemodiyaliz hastalarında mortalitenin bir 

göstergesidir. Yapılan çalışmalarda serum albumin düzeyindeki 1 gr/dl’lik azalmanın kardiyo-

vasküler mortalitede %39-66’lık bir artışa neden olduğu tespit edilmiştir. Malnütrisyon diyaliz 

öncesi hastalarda %30-51 oranında görülürken, HD hastalarında %23-76, PD hastalarında ise 

%18-50 oranında görülmektedir. 

Nedenleri multifaktöryeldir ve anoreksi, asidoz, insülin rezistansı, inflamasyon ve 

idrar protein kaybını içerir. Biyokimyasal belirteçler; serum albumin, transferin ve kolesterol 

seviyelerinde düşmedir. Evre 4-5 hastalarda kilo takibi dikkatli yapılmalıdır. SDBY 

hastalarında, normal aktiviteli biri için 35-38 kcal/kg kaloriye ihtiyacı vardır. Hemodiyaliz 

işlemi esnasında 8-12 gr amino asit kaybı olmaktadır. Protein kaybı ise molekül ağırlığı 

nedeniyle çok azdır. Periton diyalizi işleminde ise günde 8-15 gram protein kaybı söz 

konusudur. Peritonitli hastalarda ise protein kaybında artışın yanı sıra iştahsızlık ve 

metabolizmada artış söz konusudur (43, 44). 

Türk nefroloji derneği 2007 raporlarına göre hemodiyaliz hastalarında albumin 

düzeyleri Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 9: Türk nefroloji derneği  2007 raporlarına göre hemodiyaliz hastalarında  albumin 

düzeyleri 

 

 

 

 

 

Sodyum ve Su Retansiyonu 

KBH’nin komplikasyonlarından birisi de su ve elektrolit metabolizmasının bozulmasıdır. 

Böbrek yetmezliğinin ileri evrelerine kadar serbest su klirensi korunmuş olmasına rağmen, 

KBH’li hastaların idrarı dilüe etme ve konsantre etme yetenekleri bozulmuştur. Plazma 

sodyum konsantrasyonu genellikle normal sınırlarda olmasına rağmen, KBH’de böbrekler 

tarafından sodyum tutulumu ve kullanımı değişir. GFR düştükçe, başlangıçta sodyum ve su 

hemostazı devam ettirilir, çünkü glomerüller tarafından filtre edilen sodyum ve suyun büyük 

miktarı atılır. 

  KBH’nin erken etkilerinden biride büyük miktarda sodyum ve su alımını böbreğin 

kompanse etmesindeki kısıtlanmadır. Normal kişilerde hidrasyon durumuna bağlı olarak idrar 

atılımı 20-1500 ml/saat olarak değişebilir, kronik böbrek hastalarında bu aralık sınırlanmıştır. 

Bu kişilerde, aşırı su alımı dilüsyonel hiponatremi yapabilir. Böbrek fonksiyonları düştükçe, 

birçok hastada sodyum retansiyonu gelişir ve ekstraselüler volüm genişler. Bu hastalar 

ayaklarda şişlik veya pulmoner ödeme bağlı nefes darlığı, kısa nefes almadan şikayetçi 

olabilirler. Sodyum alımının günlük 2.4 g (100 mmol) sınırlandırılması böyle şikayetleri 

azalmasına yardımcı olabilir ve kan basıncında artışı kontrol etmemize yardımcı olur. 
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Hiperkalemi 

Evre 4-5 KBH’de hiperkalemi gelişebilir ve hiperkalemi günlük 60 mmol’den az potasyum 

alınması ile yönetilebilir. Akut böbrek yetmezliğinin aksine, bu hastalar yüksek potasyum 

konsantrasyonunu aritmiler ve elektrokardiyografik değişikliler olmaksızın tolere edebilirler. 

Ancak serum K kosantrasyonu sürekli 6.5 mmol/l üzerinde ve düzeltilebilir, şiddetlendirici bir 

faktör tanımlanmadığında diyaliz gerekebilir. Đyon değiştirici ajanların alımı hoş değildir, 

şiddetli konstipasyona neden olabilir. 

 

Endokrin Anormallikler 

Tiroid Hormonları 

Toplam plazma tiroksin (T4) seviyeleri normal olabilir ve T4 -T3 konversiyonu bozulduğu 

için reverse T3 artabilir. Tiroid bağlayıcı ajanın kaybına bağlı olarak dolaşan toplam T4 

konsantrasyonunu daha fazla azaltabilir (45). Ancak hastalar klinik olarak hipotiroidik 

olmazlar ve tiroid stimulan hormon seviyesinin ölçümü halen KBH’da hipotiroidizm için 

güvenilir bir testtir. 

Büyüme Hormonu 

Büyüme hormonunun klirensi geciktiğinden ve hipotalamik-hipofizer kontrol değiştiği için 

evre 5 KBH’de plazma büyüme hormon seviyesi artabilir (46). Çocuklarda, büyüme geriliği 

gelişebilir ve bu durum fizyolojik dozun üstünde eksojen rekombinant büyüme hormonu 

verilmesi ile düzeltilebilir. 

Đnsülin 

Đnsülinin azalmış klirensi azalmış periferik direnç ile dengelenir. Bunun sonucu olarak, 

genellikle herhangi bir klinik durum meydana gelmez ve hastalar hipoglisemiye eğilimli 

değildirler. Ancak, diyabetik hastalarda, böbrek fonksiyonları azaldıkça insülini azaltmak 

gerekebilir ve diyaliz başladığında tersine eğilim olabilir (47). 

Sex Hormonları 

Erkekler 

Prolaktin seviyeleri evre 5 KBH’de artar, jinekomasti ve seksüel disfonksiyona katkıda 

bulunabilir. Testosteron seviyeleri sıklıkla düşük-normaldir, gonadotropinler artabilir ve 

testiküler disfonksiyonu işaret eder (48). Erkeklerdeki en önemli seksüel problem muhtemelen 

erektil disfonksiyondur. Bu endokrin bozukluklardan çok nörolojik, psikolojik ve vasküler 

anormalliklerden kaynaklanır ve sildanefil sitrat gibi fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerine yanıt 

verebilir. 
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Kadınlar 

Evre 4-5 KBH’de hipofizer-ovaryan aks bozulabilir (49). LH seviyeleri artmasına rağmen, 

normal pulsatil salınım ve preovulatuar pik yoktur. Bundan dolayı sikluslar sıklıkla 

anovulatuardır ve düzensiz olabilir veya amenore olabilir. Yükselmiş prolaktin seviyeleri de 

infertiliteye katkıda bulunabilir. Nadiren diyaliz alan hastalar gebe kalabilirler ve nadiren 

gebeliklerini term döneme sonlandırırlar. 

 

Psikolojik Komplikasyonlar 

KBH ile ilişkili psikolojik problemler anksiete ve depresyonu içerir. Birçok hasta yeterli 

bilgilendirme ve doğru destek ile yönetilebilir, diğerleri ise yoğun tavsiyelerden fayda 

görebilirler. Kısa dönem antidepresan tedavisi yardımcı olabilir. 

 


örolojik Komplikasyonlar 

KBH‘de görülen nörolojik komplikasyonlar Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10: KBH’de görülen Nörolojik Komplikasyonlar. 

 

Üremik Ensefalopati 

Periferik Nöropati 

Otonom Nöropati 

Uyku Bozuklukları 

Huzursuz Bacak Sendromu 

 

 

 

Gastrointestinal (GIS) Komplikasyonlar 

Yaygın görülen GIS semptomları; anoreksi, bulantı, kusma, dispepsi, diyare, konstipasyon 

hıçkırık, ağızda metalik tat ve üremik fetörden oluşmaktadır. Ayrıca KBH’de primer GIS 

bozukluklarının prevalansı da artmıştır. Bunlar Tablo 11’de gösterilmiştir. 
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Tablo 11: KBH’de sıklığı artan GIS hastalıkları. 

 

1-Gastroözofagial Reflü 

2-Gastroparezi 

3-Peptik Ülser 

4-Akut Pankreatit 

5-Gastrit ve Duodenit 

6-Spontan Kolonik Perforasyon 

7-Fekal Đmpakt 

8-Katyon Değiştirici reçinelerle indüklenen Kolonik Nekroz 

9-Nonoklüziv Mezenterik Đskemi/Đnfarkt 

10-GIS Kanama 

 

Kronik Böbrek Hastalığı ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kronik böbrek hastalarının yaşam süresi kısalmıştır ve inme, MI ve konjestif kalp 

yetmezliğini kapsayan kalp hastalıkları diyaliz hastalarındaki erken ölümlerin % 50’sinden 

sorumludur (1). Renal replasman tedavisindeki hastaların kardiyovasküler hastalıklardan 

dolayı erken ölüm riskinin sıradışı arttığı gözükmektedir. Günümüzde renal replasman 

tedavisinde olumlu gelişmelere rağmen son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda, 

kardiyovasküler hastalık riski genel popülasyonla karşılaştırıldığında yaklaşık 10 ile 20 kat 

daha fazladır (50-52). Diyaliz hastalarındaki ölüm nedenleri tablo 12’de gösterilmiştir. 

ABD’de 25-34 yaş grubundaki diyaliz hastalarının yıllık kardiyovasküler mortalite oranı 85 

yaş üzerindeki sağlıklı insanların yıllık kardiyovasküler mortalite oranına denk olduğu 

saptanmıştır. SDBY’li hastaların % 30 kadarı RRT’lerinin ilk yılında konjestif kalp 

yetmezliği (KKY) nedeniyle hastaneye yatırılırlar. 

Kardiyovasküler mortalitenin en önemli nedeni ateroskleroz olmasına rağmen, KVH  

paterni bu volüm yükünde ve sol ventikül hipertrofisinde atipiktir. Bunlara ilaveten, ani 

kardiyak ölüm, aritmiler, hipertansiyon, koroner arter hastalığı (KAH), periferik arter 

hastalığı, perikardit insidansı anlamlı derecede artmıştır ve kardiak arrest ve aritmi bu hasta 

populasyonunda kardiyovasküler ölümün major nedenidir. GFR’nin düşmesi ile HT’nin 

prevalansı progresif artar ve diyaliz hastalarının %75-%85’inde mevcuttur. Hipertansiyonun 
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sonucu olarak (ve diğer faktörler, örneğin; anemi, volüm fazlalığı) KBH’de SVH prevalansı 

son derece artar. 

Bundan dolayı kronik böbrek hastaları KVH için yüksek riskli hasta grubu olarak 

değerlendirilmelidir. NKF bünyesindeki çalışma grubu, 1999 yılında KBH’de artan KV riski 

vurgulayan bir rapor yayınlamıştır. Bu raporda KBH’nin KVO açısından en yüksek risk 

sınıfında değerlendirilmesi, tedavi önerilerinin bu konu göz önünde bulundurularak yapılması 

gerektiği vurgulanmıştır (4). Kardiyovasküler ölüm için artrmış risk genç kronik böbrek 

hastalarında en fazladır. Bilinen başlıca risk faktörleri (sigara, HT, yaş vb.) yanı sıra KBH ile 

ortaya çıkan hastalığa özgü risk faktörleri de KVH sıklığının artmasına sebep olur. Bu risk 

faktörleri:sıvı fazlalığı, anemi, proteinüri, hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfor 

metabolizmasındaki bozukluklar, malnütrisyon, inflamasyon, oksidatif stres, lipid 

metabolizma bozuklukları, hiperhomosisteinemi, üremik toksinler ve damar kalsifikasyonu 

olarak sıralanabilir (53-57). Fakat tüm bunlar bu hasta popülasyonundaki artmış 

kardiyovasküler riskin ancak yarısını açıklamaktadır. 

 

Tablo 12: Diyaliz hastalarındaki ölüm nedenleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8%

27%

3%

5%5%

52%

MI

Aritmi/Kardiyak Arrest

Dğr KVH

Dğr Kardiyak Nedenler

Stroke

NonVasküler
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Etyoloji ve Risk Faktörleri 

 

Kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörleri Tablo 13’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 13: Kardiyovasküler risk faktörleri 

 

 

Geleneksel Risk Faktörleri 

 

Yaş, Cinsiyet, Sigara 

RRT alan birçok hastada yaşla birlikte KVH daha sık gözükür. ABD’de diyalize başlayan 

hastaların yaş ortalaması 60 yaştan büyüktür ve ölüm riski yaşla yıllık %3 artar. Kronik 

böbrek hastalarının tüm yaş gruplarında MI insidansı erkeklerde, kadınlara göre yaklaşık 2.5 

kat daha fazladır. Sigara, kronik böbrek hastalarında KVH ile ilişkilidir. Sigaranın 

bırakılmasını önermek gerekmektedir. 

 

Diyabetes Mellitus (DM) 

DM, SDBY’nin en önemli nedenidir ve kardiyovasküler komplikasyonların prognozu bu 

hastalarda daha kötüdür. RRT başlayan diyabetik hastalar dislipidemi, hipertansiyon, artmış 

Geleneksel Risk 

Faktörleri 

Yeni Risk Faktörleri Üremi Spesifik Risk  Faktörleri 

1-Sigara 1-Endotel 

Disfonksiyonu 

1-Volüm Yüklenmesi 

2-Erkek Cinsiyet 2-Đnflamasyon 2-Hiperhomosisteinemi 

3-DM 3-Oksidatif Stres 3-Üremik Toksinler 

4-HT 4-Sempatik Aktivasyon 4-Vasküler Kalsifikasyon 

5-Sedanter Yaşam 5-Proteinlerin 

Karbamilasyonu 

5-Hiperparatiroidizm 

6-SVH  6-PO4 retansiyonu 

7-Đnsülin Rezistansı  7-Anemi 

8-Dislipidemi   
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oksidatif stres, inflamasyon işaretlerini içeren multifaktöriyel KVH risk profili gösterirler. 

Diyaliz başlanan diyabetik hastalar diabetik olmayan SDBY’li hastalar ile karşılaştırıldığında 

DM’ ün tüm ölümler ve kardiyovasküler ilişkili ölümler için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

sürpriz değildir, diyabetik hastalarda risk KAH için %65, erken ölüm için %36, MI sonrası 

ölüm için %34’tür. 

 

Hipertansiyon (HT) 

HT, KVH için önemli bir risk faktörüdür. Düşük kan basıncı diyaliz hastalarının mortalitesi 

ile koreledir. Artmış nabız basıncı ile birlikte izole sistolik hipertansiyon diyaliz hastalarında 

en sık görülen basınç anomalisidir. Damar sertliği, artmış nabız dalga hızına neden olur ve 

erken yansıyan nabız dalgası tarafından artmış sistolik pik basıncı ile sonuçlanır. Sonuç olarak 

sol ventrikül disfonksiyonu ve sonunda KKY gelişir. HT, SVH’ye neden olarak, KBH’deki 

kardiyak hasarda önemli bir rol oynar (58). Foley ve ark. , ortalama kan basıncındaki artışın, 

yaş, diyabet, iskemik kalp hastalığı, hemoglobin ve serum  albumini  için düzeltme 

yapıldığında bile, SVH’de ilerleyici bir artışa, kalp yetmezliğine ve iskemik kalp hastalığına 

neden olduğunu göstermişlerdir (59).                                                                   

 

Dislipidemi 

KBH populasyonunda, hiperkolesterolemi, KVH ve mortalite arasındaki ilişki zayıftır; çünkü 

kardiyomiyopati ve arterioskleroz gibi kardiyovasküler anormaliler bu hastalarda 

dislipidemiye göre diğer faktörlerle daha fazla ilişkilidir. Paradoksal olarak yüksek serum 

kolesterolünden ziyade düşük serum kolesterolü diyaliz hastalarında zayıf survey ile ilişkilidir 

(60). Bu ters epidemiyoloji malnütrisyon veya inflamasyon ile ilişkilidir.  

 Birçok SDBY hastasında trigliserid seviyeleri artar, oysa total serum kolesterolü 

beslenme durumu ve inflamasyonun varlığına bağlı olarak artmış, düşük veya normal olabilir. 

HDL kolesterol tipik olarak azalmıştır ve LDL, VLDL, Lipoprotein (a) seviyeleri artmaya 

eğilimlidir. Artmış Lipoprotein (a) seviyeleri KVH için artmış mortalite ile ilişkilidir. 

 

Đnsülin Rezistansı 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) verileri, değişik böbrek 

fonksiyon seviyeleri olan hastalarda metabolik sendromun, inflamasyon ile ilişkili olduğunu 

öne sürmüşlerdir (61). 
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Geleneksel Olmayan ve Üremi Spesifik Risk Faktörleri 

Oksidatif Stres 

Böbrek ve böbrek dışı yapılan Kohort çalışmaları, artmış oksidatif stresin (serbest radikallerin 

fazlalığı) aterogenez ve aterosklerotik kardiyovasküler olaylar ve diğer SDBY komplikas-

yonları ile ilişkili olabildiğini göstermiştir. Vasküler duvarda reaktif oksijen türlerinin 

bulunması aterosklerozun karakteristik özelliğidir. Oksidatif stres, reaktif oksijen ürünleri ve 

antioksidan koruyucu sistemler arasındaki dengesizlikten kaynaklanır. Sadece reaktif oksijen 

ürünlerinin artması, oksidatif stres anlamına gelmez. Beraberinde antioksidan mekanizmaların 

da etkilenmesi, yani her ikisi arasındaki dengenin bozulması gerekir (62).                                 

 

Đnflamasyon 

Diyaliz hastalarının çoğu kronik inflamasyon halindedirler (63). Đnflamatuar yanıtın akut fazı, 

vücudun herhangi bir uyarıya karşı ( infeksiyon, travma vb.) ani bir şekilde başlattığı 

fizyolojik değişikliklerdir. Birçok çalışma CRP, IL-6, fibrinojen ve beyaz küre sayısı gibi 

çeşitli inflamasyon göstergelerinin, kronik böbrek hastalarının mortalitesi için güçlü ve 

bağımsız öngörücüler olduklarını göstermiştir (63). KBH’de diğer bir güçlü sonuç öngörücüsü 

hipoalbuminemidir ve inflamatuar göstergeler ile güçlü biçimde ilişkilidir. Đnflamatuar yanıt 

esnasında düzeyi düşen plazma proteinlerine negatif, artanlara ise pozitif akut faz reaktanı 

denir. Đnflamatuar belirteç olan CRP ile proinflamatuar sitokinlerin artışı diyaliz hastalarında 

morbidite artışına yol açmaktadır. Đnflamasyonda artan CRP, IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar 

sitokinlerin ateş, halsizlik, iştahsızlık, bulantı-kusma, malnütrisyon ve ateroskleroz gibi çeşitli 

sistemik etkileri vardır. CRP ile birlikte IL-6, TNF-alfa; vasküler kalsifikasyon, oksidatif stres 

ve endotel disfonksiyonu gibi aterojenik özelliklere sahip olabilirler. 

 

Endotel Disfonksiyonu 

Endotel disfonksiyonu KBH’nin önde gelen özelliğidir. KBH’de endotel disfonksiyonunun 

nedenleri; inflamasyon, asimetrik dimetilarginin (ADMA) retansiyonu, oksidatif stres, 

hiperhomosisteinemi, dislipidemi, hiperglisemi ve hipertansiyondur (64). NO sentazın 

endojen bir inhibitörü olan ADMA, böbrek yetmezliğinde birikir ve NO düzeyinde azalmaya 

sebep olur. NO düzeyindeki azalma, KBY ile ilişkili endotelyal disfonksiyonda en önemli 

rolü oynamaktadır (65). KBH’de endotelyal disfonksiyon hem büyük hem de küçük çaplı 

arterlerde izlenir (66). Mikroalbuminuri endotelyal disfonksiyon ile ilişkilidir ve onun bir 

göstergesi olabilir (67). 
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Anemi 

Anemi SDBY’de SVH ve SV dilatasyonu için major nedenlerdendir. Eritropoetin ile 

aneminin düzeltilmesi SVH’de gerileme yapabilir. 

 

Sekonder Hiperparatiroidizm ve Mineral Metabolizması 

Kalsiyum ve fosfat metabolizması bozuklukları KBH evre 3’e kadar erken evrelerinde başlar 

ve ateroskleroz ve arterioloskleroz kalsifikasyonu için potansiyel nedendirler. Çeşitli 

epidemiyo-lojik çalışmalar, hiperfosfatemi ve yükselmiş kalsiyum-fosfat çarpımının 

mortalitenin bağımsız, güçlü risk öngörücüsü olduğunu göstermişlerdir, oysa hiperkalsemi 

orta risk taşır ve artmış immünreaktif paratiroid hormon (iPTH) zayıf risk taşır (fakat halen 

anlamlı riske sahiptir). Artmış serum fosfat düzeyleri de valvüler kalsifikasyon ve kardiak 

ölümler (özellikle KAH ve ani ölümden ileri gelen ölümler) ile ilişkilidir. 

 

Kardiyovasküler Kalsifikasyon 

Kardiyovasküler kalsifikasyon arterial media, arterosklerotik plaklar, miyokardium ve kalp 

kapaklarını tutabilir. Medial kalsifikasyon arteryel sertliğe neden olur ve sonuç olarak nabız 

basıncı artar. Sol ventrikül hipertrofisine ve artmış kardiyovasküler mortalite riskine yol 

açarlar. Vasküler kalsifikasyonu ölçmede ve tespit etmede değişik metodlar geliştirilmiştir. 

Bu metodlardan en önemli olan ikisi; electron beam tomografi (EBCT)ve multislice spiral CT 

dir. Diğer kullanılan metodlar ise; Ekokardiyografi, ultrason, CT, MR ve angiografidir (68). 

 

Đleri Glikolizasyon Son Ürünleri 

Pentozidin, N-carboxymethyl-lysine (CML), Advanced Glycation End Products (AGEs) 

KBH’de birikir ve arteroskleroz ve diyaliz ilişkili amiloidoza katkıda bulunabilirler. Ancak ne 

yükselmiş pentozidin ne de CML seviyeleri KBH’de mortaliteyi tahmin ettirmez ve AGEs’in 

böbrek hastalarındaki rolü spekülatif kalmıştır. 

 

Hiperhomosisteinemi 

Evre 5 KBH’de hiperhomosisteinemi prevalansı % 90’ı aşar. Böbrek fonksiyonları plazma 

homosistein konsantrasyonunun önemli bir belirleyicisidir. GFR yaklaşık 70 ml/dk’nin altına 

düştüğü zaman, serum homosistein düzeyleri ters orantılı olarak artmaya başlar. Homosistein 

aracılıklı vasküler hasar direkt endoteliyal toksisite yanısıra trombosit ve pıhtılaşma 

faktörlerindeki fonksiyonel bozukluklar nedeniyle de gelişmektedir. Yapılan çalışmalarda 

homosistein düzeylerindeki artış kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite için önemli 
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bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. SDBY hastalarında homosistein düzeyindeki her 10 

µmol/l’lik artışın aterotrombotik olaylarda %35 risk artışına, fatal kardiyovasküler 

komplikasyonlarda  % 20’lik risk artışa neden olduğu rapor edilmiştir (69,70). 

 

KBY’de Görülen Kardiyak Hastalıklar 

1. Konjestif kalp yetmezliği: 

Miyokardiyal iskemi ve/veya sol ventrikül hipertrofisine sekonder oluşan anormal kardiyak 

fonksiyonlar; üremide su ve tuz retansiyonu nedeniyle konjestif kalp yetmezliği ve pulmoner 

ödeme neden olur. 

 

2.Đskemik kalp hastalığı: 

KBY’de koroner kalp hastalığı prevalansının artışında hem klasik hem de KBY ile ilişkili risk 

faktörleri önemli rol oynar. Klasik risk faktörleri; diyabet, hipertansiyon, hipervolemi, 

dislipidemi, sempatik aktivite artışı ve hiperhomosisteinemidir. KBY ile ilişkili risk faktörleri 

ise anemi, hiperfosfatemi, hiperparatiroidi ve diyalizle beraber katlanarak artan 

mikroinflamasyondur. Tüm bu faktörler sol ventrikül hipertrofisi ve mikrovasküler hastalığa 

bağlı olarak miyokardın iskemiye toleransını azaltırlar. Sonuçta iskemik kalp hastalığı gelişir. 

 

3.Hipertansiyon ve sol ventrikül hipertrofisi: 

KBH’de HT genellikle artmış volüme bağlıdır. Ayrıca hastalarda renin sekresyonunun ve 

sempatik aktivitenin artması sonucu vazokonstriksiyon oluşması ve vazodilatör 

prostaglandinlerin renal yapımının azalmış olması da HT oluşumunda önemli rol oynar. En 

önemli faktör hasarlı böbreğin yeterli miktarda sodyumu atamaması nedeniyle vücuttaki 

suyun da artmasıdır. KBY hastalarının % 90’nında esas nedeni oluşturur. Hastalar kuru 

ağırlıklarına indirildiği zaman büyük bir kısmında kan basıncını kontrol etmek mümkün 

olabilmektedir. 

Bazen hipertansiyon KBY seyrinde erken safhada ortaya çıkabilir ve böbrek 

fonksiyonlarında hızlı bozulma ve kardiyovasküler hastalık gelişimi gibi sonuçlar doğurabilir. 

Birçok epidemiyolojik ve klinik çalışma; kan basıncı düzeyi ile diyabetik ve non diyabetik 

böbrek hastalığı gelişme hızı arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. KBY’de eritropoetin 

kullanımı kan basıncını yükseltebilir ve antihipertansif ilaç gereksinimi arttırabilir. Anemi ve 

arteriyovenöz fistül kardiyak outputu arttırarak sol ventrikül hipertrofisine yol açar. Sol 

ventrikül hipertrofisi ve dilate kardiyomiyopati, kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin 
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artışında en önemli risk faktörleridir. Primer olarak uzun süreli hipertansiyon ve volüm 

yüklenmesi sonucunda gelişirler. 

 

4.Perikardit: 

Diyalize yeni başlayan hastaların ekokardiyografik incelemelerinde % 40-70 oranında 

perikardta sıvı toplandığı görülmektedir. Diyaliz tedavisinin başlaması ile perikardit bulguları 

düzelir. Perikarditin tedavisinde periton diyalizi hemodiyalize göre daha etkilidir. Hastaların 

az bir kısmı sternum altında devamlı, hafif bir ağrıdan yakınırlar. Oskültasyonda sternum 

üstünde perikardiyal frotman duyulur ve bu acil diyaliz endikasyonudur. Klasik 

elektrokardiyografik bulgular PR intervalinde kısalma ve diffüz ST elevasyonudur. 

Perikardiyal sıvı artışı ekokardiyografi ile saptanabilir. Üremik perikarditte toplanan 

perikardiyal sıvı viral perikarditlere göre daha fazla hemorajik olma eğilimdedir (71). 

 

5.Aritmiler 

Aritmiler, SDBY’de yaygın görülen klinik problemlerdendir ve sıklıkla diyaliz süresince 

ortaya çıkmaktadır. Ani ölüm, SDBY’de en önemli mortalite nedenlerindendir, sıklıkla 

ventriküler fibrilasyondan kaynaklanır, asistolik olaylar (% 20) diğer önemli sık sebebidir. 

Hiperkalemi, SDBY’de aritmiler ve ani ölüm ile ilişkili en önemli metabolik anomalidir. 

Diyaliz esnasındaki aritmiler sıklıkla multifaktöriyel orjinlidir. SVH, konjestif 

kardiyomiyopati, üremik perikardit, sessiz miyokardiyal iskemi ve ileti sisteminin 

kalsifikasyonuna yetişkin diyaliz hastalarında sıklıkla rastlanmaktadır. Bunlara ilaveten sıvı- 

elektrolit, asid-baz değişiklikleri diyaliz esnasındaki aritmileri hızlandırabilir. QTc 

(düzeltilmiş QT) dispersiyonu (standart 12 derivasyonlu EKG’de maksimum ve minimum 

QTc arasındaki fark) diyalizi takiben uzayabilir ve diyaliz hastalarında kardiyak 

komplikasyonların prognostik bir belirteci olduğu önerilmektedir. Kardiyak arrest, her 

100.000 diyaliz seansında 7’dir ve yaşlı, diyabetli ve santral venöz kateter kullananlarda daha 

yaygındır (72). Diyaliz esnasında ani ölümlerin yaklaşık % 80’ninin nedeni ventriküler 

fibrilasyondur. 

 

 

 

 

 

 



 31 

                                              2.3. ELEKTROKARDĐYOGRAFĐ 

Elektrokardiografi (EKG), kalpten kaynaklanan elektriksel potansiyellerin iletim sırasında çevre 

dokulara yayılmasından yararlanılarak vücut yüzeyinden kaydedilmesidir. Yaygın olarak 

kullanılan 12 derivasyonlu EKG’de frontal düzlemde kayıt alan 6 adet ekstremite ve horizontal 

düzlemde kayıt alan 6 adet gögüs (prekordial) derivasyonu mevcuttur. Ekstremite derivasyonları 

iki ekstremite arası potansiyellerinin farkını kaydeden 3 adet bipolar (I, II, III) ve üç adet unipolar 

(aVR, aVL, aVF) derivasyondan olusur. EKG 1 mm2’lik karelere ayrılan standart EKG kağıdına 

kaydedilir. Genel olarak 25 mm/sn hızda kayıt alındığından bir küçük yatay kare 0.04 saniyedir 

(73). 

 

EKG’deki başlıca dalga ve segmentler şunlardır (Tablo 14): 

P Dalgası: Atriyumların depolarizasyonu ile oluşur. Başlangıç bölümü sağ atrium 

depolarizasyonunu ve ikinci kısmı sol atrium depolarizasyonunu gösterir. Yüksekligi 2.5 

mm’yi, genişliği 0.11 saniyeyi geçmez. 

 

PR Aralıgı: P dalgasının başlangıcından QRS kompleksinin başlangıcına kadar olan aralıktır. 

Sinoatrial düğümden çıkan uyarının ventriküler purkinje liflerine iletilmesine kadar geçen 

süreyi gösterir. Normal erişkinde 0.12-0.20 saniyedir. 

 

QRS Kompleksi: Ventriküler depolarizasyonu gösterir. Đlk negatif dalga Q, ilk pozitif dalga 

R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandırılır. Normal erişkinde < 0.12 

saniyedir. 

 

T Dalgası: Ventriküllerin repolarizasyonunu gösterir. Normal bir EKG’de T dalgasının 

genisligi 0.15 saniye, voltajı ise 0.2-0.3 mV arasındadır. 

 

 

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasının başlangıcına kadar olan bölümdür. 

Aksiyon potansiyelinin plato fazına uyar. Normalde ekstremite derivasyonlarında izoelektrik 

çizgiden 0.5-1 mm’den fazla sapma göstermez. 

 

QT Aralıgı: QRS kompleksinin baslangıcından T dalgasının sonunu kadar olan aralıktır. 

Ventriküllerin elektriki sistolünü gösterir. Normal süresi 0.35-0.44 saniyedir. Yaş, cins ve 

kalp hızına göre değişiklikler gösterir. 
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U Dalgası: T dalgasından sonra görülür. Amplitüdü nadiren 1 mm’yi geçer. V3 

derivasyonunda en belirgindir. Ventrikül kasındaki ard potansiyeller veya purkinje liflerinin 

repolarizasyonunu gösterir (74, 75). 

 

 

Tablo 14: EKG’deki dalga ve segmentler 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                            QT MESAFESĐ 

Q dalgasının başlangıcından T dalgasının izoelektrik hatta dönüşüne kadar geçen süre QT 

mesafesi olarak adlandırılır. QT mesafesi, ventriküllerin depolarizasyon ve repolarizasyonu 

için geçen süreyi yansıtır.  

Erişkinlerde 0.35 ile 0.44 saniye arasında değişir. QT mesafesi kalp hızıyla 

değişkenlik gösterdiği için Bazzet formülü ile düzeltilerek hesaplanır. Düzeltilmiş QT 

mesafesi (QTc) QT mesafesinin RR mesafesinin kareköküne bölünmesiyle elde edilir. 

Düzeltilmiş QT mesafesinin üst sınırı 0.46 sn’dir (460 ms) (76). 
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QT aralığı, her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventriküler miyokardın elektriksel 

aktivasyon ve istirahat toplam süresini verir; kalp hızı ile ters orantılı olarak değişir. Kalp 

hızının artması QT aralığının kısalmasına neden olurken, hızın azalması QT uzamasına neden 

olur. Bu nedenle QT süresinin beklenen değerlerde olduğunu veya anormal olarak uzadığını 

söylemek için kalp hızı hesaplanmalıdır. Çeşitli formüllerle QT aralığı kalp hızına göre 

düzeltilebilir. QTc (düzeltilmiş – corrected QT ) kalp hızı dikkate alınarak ve bazı formüllerde 

ortalama kalp hızı 60/dakikaya göre düzeltilmiş QT değeridir. QTc EKG üzerinden 

hesaplanmış bir değerdir ve en sık olarak 1918 yılında tanımlanan Bazett formülü ile 

hesaplanabilir. 

 

Bazett Formülü 

QTc = Ölçülen QT intervali (saniye) / √R-R intervali (saniye) 

 

 

Kısa QT intervali nedenleri 

1.Hiperkalsemi 

2.Dijitaller 

3.Tirotoksikoz 

4. Artmış sempatik aktivite 

 

 

QT uzamasına yol açan nedenler nedenler Tablo 15’de gösterilmiştir. 
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Tablo 15:QT uzamasına yol açan nedenler. 

 

 

1.Elektrolit 

anormallikleri 

 

2.Đlaçlar 

 

3.Konjenital 

uzun QT 

sendromu 

 

4.Diğer nedenleri 

 

Hipokalemi Sınıf 1a antiaritmik ajanlar: Kinidin, 

prokainamid, disopiramid 

 2. ve 3. derece A-V 

blok 

 

Hipokalsemi Sınıf 1c antiaritmik ajanlar: Propafenon 

 

 Ventriküler elektriksel 

iletinin kesilmesi 

 

 Sınıf III antiaritmik ajanlar: Amiadaron, 

bretilyum, dofetilid, n-asetil prokainamid, 

sematilid, sotalol. 

 

 Myokardiyal infarktüs 

 

 Psikotropik ajanlar: Trisiklik 

antidepresanlar, fenotiazinler, haloperidol 

 Myokardiyal iskemi 

 

 Antibiyotikler: Eritromisin, trimetoprim-

sulfametaksazol 

 Serebrovasküler olaylar 

(subaraknoid kanama) 

 

 Antifungaller: Ketakonazol, itrakanazol  Hipotermi 

 

 Seratonin antagonistleri: Ketanserin, 

zimeldin. 

 

  

 Kemoterapötikler: Pentamidin, 

antrasiklinler. 

 

  

 Diğerleri: Bepridil, sisaprid, prednizon, 

prenilamin, probucol, kloral hidrat 
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                                                     2.4. QT DĐSPERSĐYO
U 

 

EKG’deki en uzun QT mesafesi ile en kısa QT mesafesi arasındaki farka QT dispersiyonu 

(QTd), eğer düzeltilmiş QT mesafeleri kullanılırsa da düzeltilmiş QTc dispersiyonu (QTcd) 

denir. QT mesafesinin bölgesel farklılığını gösterir. 40 ms ile 50 ms arasındaki değerler 

normal olarak kabul edilir (77). 

 

QTd = QTmax – QTmin 

 

QT apex dispersiyonu en fazla V1-V6, ikinci sıradaV1-V2, üçüncü sırada da V5-

V6’ıncı derivasyonlar arasında gözlenir. EKG’de ölçülen tek bir QT aralıgı ventrikül 

dinlenme zamanı ve repolarizasyon dağılım değişkenliği hakkında tam bir bilgi vermediği için 

bölgesel değişiklikleri en iyi sekilde QT dispersiyonu (QTd) yansıtır. QT intervalinin 

derivasyonlar arasındaki farkı, bölgesel repolarizasyon farklılığını gösterir (78, 79).Rotterdam 

çalışmasında 55 yaş üzerindeki kişiler 4 yıl izlenmiştir. Kardiyak ölüm sıklığı QTd en uzun 

olan grupta QTd en kısa olan gruba kıyasla iki kat yüksek bulunmuştur. Total mortalite 

bakımından benzer biçimde iki grup arasında % 40 fark bildirilmiştir (80). 

Ventriküler aritmi riskini kolay ve invazif olmayan bir yöntemle göstermesi QTd’nin 

en büyük avantajıdır. Non kardiyolojik hastaların incelendigi çalısmalarda da QT aralığı ve 

QTd’nin prognostik önemi gösterilmiştir. Ayrıca diyaliz hastalarında yüksek QT 

dispersiyonunun kardiyak ve genel mortaliteyi arttırdığı bulunmuştur (81). QT interval 

anormallikleri ile kardiyak ölüm arasındaki ilişki; koroner arter hastalığı, myokard infarktüsü 

sonrası, kalp yetmezliği, hipertrofik kardiyomiyopati, periferik vasküler hastalıklar, alkolik 

karaciğer hastalığı, diyabetik nefropati, hipertansiyon, sol ventrikül kitlesi, otonomik 

disfonksiyon ve metabolik sendrom komponentlerinde gösterilmiştir (82). 

QT intervalinin, bütün derivasyonlarda güvenilir olarak ölçülmesinde güçlükler 

bulunmaktadır. Yapılan en önemli ölçüm hataları; U dalgasının T dalgasının son kısmından 

ayrılamamasından, T dalgası diye nitelendirilen U dalgalarından ve değişik derecelerde 

birbirinden ayrılamayan T ve U dalgalarından oluşmaktadır.  Hipokalemi ve torsades de 

pointes gibi durumlarda ölçüm hataları daha da artmaktadır. U dalgaları genellikle V2 -V3 

derivasyonlarında görüldüğü için maksimum QT intervalinin yanlış ölçümü de en fazla bu 

derivasyonlarda olmaktadır. 

QT intervali ölçümünde derivasyonlar arasındaki değişkenlik, kaydetme şekline bağlı 

olarak etkilenebilir. Normal vakalarda standart EKG kayıtlarından yapılan QT dispersiyonu 
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ölçümlerinde, araştırıcılar arasında % 28- 33’lük değişkenlik olduğu ortaya çıkarılmıştır. QT 

intervali bugün için manuel olarak veya buna yönelik geliştirilen algoritmalarla kompüterize 

yöntemlerle ölçülebilmektedir. Bazı çalışmalarda bu iki yöntemin diagnostik ve prognostik 

değerleri karşılaştırılmış, fakat birbiri ile çelişkili sonuçlar elde edilmiştir (83). QTc uzaması 

ani ölüm için yaştan bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir.  

Glancy ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada miyokard enfarktüsü 

sonrasındaki ilk 2- 3 günde EKG kayıtlarında belirlenen, QT dispersiyonu ile görülen ölüm 

olayları arasında bir ilişki saptanmamıştır. Fakat miyokard enfarktüsü sonrası birinci ayda 

belirlenen artmış QT dispersiyonunun mortalite ile ilişkili olduğu ve QTd değerindeki artışın 

ani ölüm ve progresif kalp yetmezliğine bağlı ölümleri önceden tahmin etmek açısından 

faydalı olabileceği ortaya konulmuştur (91). Her ne kadar QT ölçümü konusundaki 

metodolojik problemler halen tam olarak çözülememişse de, QT dispersiyonu kolay elde 

edilebilir, noninvazif ve ucuz bir parametredir. Yararı konusunda ise bir çok kardiyolojik 

çalışma yapılmış ve QT dispersiyonunun prognostik önemi ortaya konmuştur. Bunlar; 

 

1- Akut veya kronik MI’lı hastaların incelendiği bir çok çalışmada aritmi gelişen hastalarda 

gelişmeyen hastalara göre daha uzun QT dispersiyonu saptanmıştır (84). 

 

2- Bazı elektrofizyolojik çalışmalarda QT dispersiyonunun ventriküler aritmi gelişimini tayin 

edebildiği gösterilmiştir (85). Ancak yine de QT dispersiyonunun invazif elektrofizyolojik 

çalışmalara tercih edilmeyeceği, elektrofizyolojik araştırmanın yararlı ve kolay elde edilebilen 

ek bir parametresi olarak kabul edilmesi gerektiği belirtilmektedir (86). 

 

3- Bir çok çalışmada QT dispersiyonunun kalp yetmezliğinde sonlanım noktaları ile 

korelasyon gösterdiği ileri sürülmüştür. ELĐTE çalısmasında kaptopril ve losartan verilen kalp 

yetmezligi vakalarında losartanın QT dispersiyonunu artırdığı saptanmıştır (87). 

 

4- Bir çok yazar hipertrofik kardiyomyopatide ventriküler aritmilerin yüksek QT dispersiyonu 

ile birlikteliğini bulmuşlardır (88). 

 

5- Uzun QT sendromunda beta blokerlere yanıtsız hastalarda, yanıtlı hastalara göre daha 

yüksek QT dispersiyonu gözlenmiştir (89). 
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6- QT dispersiyonunu etkileyen ilaçlarınTorsa de Pointes’e yol açabildigi gösterilmiştir. 

Birçok araştırmacı kinidin, sotalol, dofetolid, propafenon ve terfenadin kullanımının daha 

yüksek QT 

dispersiyonu ve daha sık aritmiye yol açtığını bulmuşlardır (90). 

 

Đskemik ve noniskemik hastalarda uzamış ventriküler repolarizasyonun göstergesi 

kabul edilen QT intervalinin hayatı tehdit eden aritmiler için tanı koydurucu olduğunu 

gösteren birçok çalışma yapılmıştır. Oikarinen ve arkadaşları, QT apeks ve T end 

dispersiyonlarını ventriküler fibrilasyon grubunda daha fazla bulmuşlardır. Sonuçlar 

nonhomojen repolarizasyonun ventriküler fibrilasyona neden olduğunu desteklemektedir. 

Ventriküler taşikardi ve ventriküler fibrilasyon geçirenlerin ilk başvuru EKG’lerinde, 

geçirmeyenlere göre anlamlı derecede daha uzun QT ve QTc dispersiyonu belirlenmiştir (92). 

 

 

Sol Ventrikül Hipertrofisi Kriterleri 

EKG’de Cornell çarpımının >2,440 mm/ms ve/veya Sokollow-Lyon Voltajı >35 mm 

olması Sol Ventrikül Hipertrofisi bulguları olarak tanımlanmaktadır. 

 

Cornell Çarpımı 

Cornell voltajı (RaVL + SV3) × QRS süresi 

 

Tablo 16: Sokolow Lyon Kriterleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                   

 

1- V1-V2 S + V5-V6 R > 35 mm. 

 

2- V5-V6 R > 26 mm 

 

3- aVF > 20 mm. veya aVL R > 12 mm. 

 

4- V1 S > 24 mm. 
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                                                    3. MATERYAL VE METOD 

 

 A-HASTA SEÇĐMĐ VE DEĞERLE
DĐRĐLMESĐ 

Bu çalışmaya; Kasım 2008 ve Eylül 2009 tarihleri arasında, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Araştırma ve Uygulama Hastanesi Nefroloji Kliniği Hemodiyaliz Ünitesinde, haftada 3 defa 

low-flux diyalizörlerle, bikarbonatlı ve 5 saat düzenli hemodiyaliz tedavisi alan 30 hasta, 

günde 4 defa 2000 cc periton diyaliz solusyonuyla el değişimi yapan sürekli ayaktan periton 

diyaliz tedavisi alan 30 hasta ile birlikte 30 sağlıklı birey kontrol grubu olarak planlandı. Tüm 

diyaliz hastalarında 1,25 mmol/lt Ca içeren diyalizat kullanıldı. Olgular diyaliz grubu ve 

kontrol grubu olarak ikiye ayrıldı. Çalışma için lokal etik kurul izni ve hastalardan 

bilgilendirilmiş olur formu alındı.  

Çalışmaya dahil etme kriterleri diyabetik olmayan,  daha önce EKG’de disritmi tespit 

edilmeyenler, diyaliz yeterliliği olanlar, sistolik ejeksiyon fraksiyonu % 50 ve üzerinde 

olanlar, önceden koroner artere müdahale geçirmeyenler, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

olmayanlar olarak belirlendi.   

Çalışmadan dışlanma kriterleri Diyabetik hastalar, Đskemik kalp hastalığı olanlar, 

Sistolik ejeksiyon fraksiyonu % 50’nin altında olanlar, sınıf 1 veya sınıf 2 antiaritmik ilaç 

kullananlar, EKG’de disritmisi olanlar, daha önce koroner artere müdahale geçirenler, en az 3 

derivasyonda QT mesafesi ölçülemeyen hastalar olarak belirlendi. Çalışmaya dahil etme ve 

dışlama kriterleri Tablo 17’de gösterilmiştir. 

Diyaliz hastalarının demografik özellikleri hasta dosya kayıtlarından, sağlıklı 

bireylerin demografik özellikleri kendilerinden alındı. Hastaların ve sağlıklı bireylerin yaşları, 

vücut kitle indeksleri kaydedildi. Vücut kitle indeksi; vücut ağırlığı metre olarak boyun 

karesine bölünerek (kg/m2) hesaplandı. Tüm olgularının sistolik ve diyastolik kan basınçları, 

en az 5 dakika dinlendikten sonra sağ koldan havalı manometre kullanılarak ölçüldü. 

Hastalardan hafta ortası diyaliz seansından önce ve kontrol grubundan 12 saat açlık 

sonrasında alınan kan örneklerinden biyokimyasal parametreler (Üre, Na, K, Ca, P, Albumin) 

Aeroset / C8000 autoanalyzer cihazında (Abbott Diagnostics, USA) ve hematolojik 

parametreler (Hb, demir, demir bağlama kapasitesi)  Cell-dyn 3700 cihazında (Abbott 

Diagnostics, USA) ve C-Reactive Protein (C-RP) ile ferritin electrochemilüminescence metod 

ile Roche Elecsys 2010 immunoassay analyzer cihazında çalışıldı.  

             Çalışma hastalarının ve sağlıklı bireylerin diyaliz öncesi bazal standart 12 

derivasyonlu elektrokardiyografi cihazı (NIHON KOHDEN, JAPAN) ile elektrokardiyo- 
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grafileri (EKG) çekildi (25mm/s). EKG kayıtlarından hastaların, Sokolow-Lyon Voltajı, 

Cornell çarpımı, Kalp hızları,  QTc,QTd, QTcd ölçümleri manuel olarak yapıldı. 

 

Tablo 17:  Çalışmaya dahil etme ve dışlama kriterleri 

 

DAHĐL ETME KRĐTERLERĐ DIŞLAMA  KRĐTERLERĐ 

a-Diyabetes mellitus tanısı olmayanlar a-Diyabetik hastalar 

b-Daha önce EKG’si sinüs ritminde herhangi 

bir disritmisi olmayanlar 

b-Đskemik kalp hastalığı olanlar 

c-Diyaliz yeterliliği olanlar c-Sistolik ejeksiyon fraksiyonu % 50’nin 

altında olanlar 

d-Sistolik ejeksiyon fraksiyonu % 50 ve 

üzerinde olanlar 

d-Sınıf 1 veya sınıf 2 antiaritmik ilaç 

kullananlar 

e-Önceden koroner müdahale geçirmeyenler e-EKG’de disritmisi olanlar 

f- KOAH’ı olmayanlar f-Daha önce koroner müdahale geçirenler 

 g-En az 3 derivasyonda QT mesafesi 

ölçülemeyen hastalar 

 

 

B- QT DĐSPERSĐYO
U
U
 ÖLÇÜMÜ 

Elektrokardiyografik inceleme kayıt hızı 25 mm/sn olacak şekilde, 10 mm/mV 

genlikte 12 derivasyon çekilerek tamamlandı. Q dalgasının başından T dalgasının izoelektirik 

hatta döndüğü son noktaya kadar ki mesafe QT aralığı olarak milisaniye cinsinden ölçüldü. U 

dalgası olan EKG’lerde T ve U dalgaları arasındaki en düşük nokta T dalgasının sonu olarak 

kabul edildi. T dalgasının bitişi tam olarak tespit edilemeyen derivasyonlar analiz edilmedi. 

En az 3 derivasyonda QT mesafesi ölçülemeyen hastalar hariç tutuldu. Kalp hızına göre 

Bazzet formülü (QT/√R-R) ile düzeltilmiş QT aralığı hesaplandı. Her derivasyonda ard arda 

gelen üç atımın düzeltilmiş QT (QTc) aralığının ortalaması o derivasyonun QTc aralığı olarak 

alındı. En az 9 derivasyonda QTc aralığı hesaplanan hastalar çalışmaya dahil edildi. QTc 

dispersiyonu, en uzun QTc aralığı ile en kısa QTc aralığı arasındaki fark hesaplanarak 

ölçüldü. QTc dispersiyonu 50 milisaniyenin üstünde olanlar anormal olarak kabul edildi. 

Bütün ölçümler manuel olarak yapıldı. 
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C-ĐSTATĐSTĐKSEL Đ
CELEMELER 

Çalışmada elde edilecek sonuçların istatistiksel analizleri SPSS ( statistical package for social 

sciences) for Windows 11.5  programı kullanılarak yapıldı. Diyaliz ve kontrol gruplarının 

bağımlı ve bağımsız değişkenlerinin karşılaştırılmasında student t testi uygulandı. 

Parametreler arasındaki ilişkinin analizinde Pearson’s correlation test, gruplarda bağımlı 

değişkenlerin (QTc, QTd, QTc dispersiyonu ve SVH sıklığı) sıklığının belirlenmesinde chi-

square testi kullanıldı. Veriler ortalama değer ± SD olarak gösterildi. Sonuçlar % 95 güven 

aralığında, p <  0.05 standart sapma düzeyinde kabul edildi. 
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                                    4. BULGULAR 

 

           Çalışmaya Diyaliz grubu (n=60) ve kontrol grubu (n=30) olmak üzere toplam 90 birey 

alındı. Diyaliz grubu hastalarının 30’ u HD, 30’u PD programında olan hastalardan oluştu. 

Diyaliz grubu hastalarının yaş ortalaması 39.45±15.18 yıl, kontrol grubu bireylerinin 

yaş ortalaması 44.43±16.7 yıldı. Yaş ortalamalarına göre gruplar arasında  istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

Diyaliz ve kontrol grubu arasında, cinsiyet, vücut kitle indeksi, Na, Ca parametreleri 

açısından  istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

Diyaliz grubunda; kontrol grubuna göre Üre, K, P, Ferritin, CRP parametreleri  

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05). 

Diyaliz grubunda; kontrol grubuna göre Demir Bağlama Kapasitesi, Demir,  

Hemoglobin, Albumin parametreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu 

(p<0.05). 

Diyaliz grubu ve kontrol grubunun demografik, biyokimyasal ve hematolojik bulguları 

Tablo 18’de gösterildi. 

Diyaliz ve kontrol grubu arasında kalp atım hızı, sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

Diyaliz grubunda; kontrol grubuna göre, QTc, QTd, QTcd, Cornell Çarpımı, Sokolow-

Lyon voltajı parametreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05). 

Diyaliz grubu ve kontrol grubunun demografik, biyokimyasal ve hematolojik bulguları 

ile  kan basıncı ve EKG bulguları sırasıyla Tablo 18 ve Tablo 19’da gösterildi. 
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Tablo 18:Diyaliz grubu ve Kontrol grubunun Demografik, Biyokimyasal ve Hematolojik bulguları. 

Parametreler Diyaliz Grubu 
(n=60) 

Kontrol Grubu    
(n=30) 

p 

Cinsiyet, E/K 28/32 16/14 0.551 

Yaş, yıl 39.45±15.18 44.43±16.70 0.159 

Vücut Kitle Đndeksi, kg/m² 22.76±5.01 23.29±2.30 0.584 

Üre, mg/dl 131.35±38.72 29.66±8.90 <0.001 

Na,  mmol/L 135.90±8.20 137.90±1.91 0.192 

K, mmol/L 4.44±0.92 4.01±0.35 0.016 

Ca, mg/dl 8.65±0.94 8.93±0.45 0.133 

P, mg/dl 5.19±1.48 3.55±0.54 <0.001 

Albumin, g/dl 3.32±0.45 3.94±0.57 <0.001 

Hemoglobin, g/dl 11.46±1.85 13.51±2.60 <0.001 

Demir, µg/dl 59.85±28.81 88.83±57.02 0.002 

Demir Bağlama Kapasitesi, µg/dl 116.06±49.05 220.60±88.48 <0.001 

Ferritin, ng/ml 575.03±479.13 73.43±72.61 <0.001 

CRP, mg/dl 9.93±13.40 4.45±6.07 0.036 

 

Tablo 19: Diyaliz grubu ve Kontrol grubunun kalp hızı, kan basıncı ve EKG bulguları. 

Parametreler Diyaliz Grubu     
(n=60) 

Kontrol Grubu       
(n=30) 

p 

Kalp Hızı, vuru/dk 81.61±15.45 79.50±17.04 0.556 

Sistolik Kan Basıncı, mmHg 131.33±21.89 123.66±16.13 0.093 

Distolik Kan Basıncı, mmHg   85.08±12.60 80.66±9.89 0.097 

QTc, ms 426.68±26.75 409.83±27.57 0.006 

QTd, ms 42.50±25.42 22.66 ±22.58 < 0.001 

QTcd, ms 55.75±36.48 28.73±28.27 0.001 

Cornell Çarpımı, mm/ms   1.53±0.73 1.13±0.62 0.013 

Sokolow-Lyon Voltajı, mm 24.75±10.14 19.13±5.55 0.006 
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QTd > 50 ms olan hastalar (n=22)  ile QTd <50 ms olan hastaların (n=38) demografik, 

biyokimyasal ve hematolojik bulguları Tablo 20’de gösterildi. 

QTd >50 ms olan hastalar ile QTd <50 ms olan hastalar arasında cinsiyet dağılımı, 

Yaş, Kalp Hızı, Vücut Kitle Đndeksi (VKĐ), Diastolik Kan Basıncı (DKB), Na, K, P, Albumin, 

Hb ve Demir  parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

QTd >50 ms olan hastalarda, QTd < 50 ms olan hastalarına göre SKB, Üre, Ferritin ve 

CRP  parametrelerinde, istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşan bir yükseklik saptandı (p<0.05).   

QTd >50 ms olan hastalarda, QTd < 50 ms olan hastalarına göre Ca ve Demir bağlama 

kapasitesi parametrelerinde, istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşan bir düşüklük saptandı 

(p<0.05).   

Tablo 20: QTd >50 ms olan grupla, QTd <50 ms olan grubun demografik, biyokimyasal ve 

hematolojik  özelliklerinin karşılaştırılması. 

Parametre QTd >50 ms (n= 22) QTd<50 ms  (n= 38) p 

Cins E/K 9/13 19/19 0.496 

Yaş, yıl  39.27±13.28 39.55±16.36 0.946 

Kalp Hız, atım/dk 82.00±14.87 81.39±15.97 0.885 

Vücut Kitle Đndeksi, kg/m² 23.07±5.70 22.21±3.59 0.527 

Sistolik Kan Basıncı, mmHg   141.36±18.59 129.73±22.23 0.043 

Distolik Kan Basıncı, mmHg   89.09±11.50 84.34±12.31 0.146 

Üre, mg/dl 159.72±30.25 124.44±39.43 0.001 

Na, mEq/L   137.09±2.11 135.21±10.16 0.397 

K mEq/L  4.68±1.06 4.31±0.82 0.137 

Ca, mg/dl  8.18±1.02 8.80±0.90 0.017 

P, mg/dl  5.25±1.23 5.15±1.62 0.796 

Albumin, g/dl 3.30±0.51 3.37±0.33 0.574 

Hemoglobin, g/dl 11.29±1.25 11.56±2.13 0.585 

Demir, µg/dl 68.31±36.05 54.94±22.77 0.083 

Demir Bağlama Kapasitesi, µg/dl 93.31±42.37 129.23±48.28 0.005 

Ferritin, ng/ml 757.40±450.05 501.55±459.72 0.041 

CRP mg/dl 12.87±7.20 7.31±4.26 0.029 
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Diyaliz grubunda QTc, QTd, QTcd, Cornell Çarpımı yüksekliği ve Sokolow-Lyon 

Voltaj yüksekliğinin sıklığı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p<0,05).  Diyaliz ve Kontrol grubunun EKG bulgularının dağılımı Tablo 21’de 

gösterildi.  

 

 

Tablo 21: Diyaliz ve Kontrol grubunun EKG bulgularının dağılımı. 

Parametre Diyaliz Grubu 
(n=60) 

Kontrol Grubu 
(n=30) 

P 

QTc                                                                            
           

( 1>440 ms, 2≤440 ms),                       ½ 

21/39 4/26 0.031 

QTd 
 

(1>50 ms,  2≤50 ms)                           ½ 

22 / 38 3 / 27 0.008 

QTcd                                                      
 

(1>50 ms,  2≤50 ms)                            ½                                 

24/36 4/26 0.010 

Cornell Çarpımı   
 

(1≥2,44 mm/ms, 2<2,44 mm/ms),      ½                

7/53 1/29 0.190 

Sokolow Lyon Voltajı                   
 

(1≥35 mm, 2<35 mm)                         ½                             

14/46 1/29 0.016 

 

 

 QTc ile Cornell Çarpımı, Yaş, Üre düzeyleri arasında pozitif yönde ve istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde korelasyon bulundu (p<0.05). 

 

 QTc ile Kalp Hızı, Ca, Albumin, Hemoglobin, Demir Bağlama Kapasitesi, Demir 

düzeyleri arasında negatif yönde ve istatistiksel olarak anlamlı düzeyde korelasyon saptandı 

(p<0.05). 

 

 QTc ile Sokolow-Lyon Voltajı, Kan Gazı Ph, Kan Gazı HCO3, Vücut Kitle Đndeksi, 

Sistolik Kan Basıncı, Diastolik Kan Basıncı, Na, K, P, Ferritin, CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelayon bulunmadı (p>0.05). 

 



 45 

QTd ile SKB, Üre, Ferritin ve Sokolow Lyon voltajı arasında pozitif yönde, QTd ile 

Ca ve Demir bağlama kapasitesi arasında negatif yönde ve istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

korelasyon saptandı (p<0.05). QTd ile diğer parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon görülmedi.  

 

 QTcd ile Üre, SKB, Ferritin düzeyleri arasında pozitif yönde ve istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde korelasyon bulundu (p<0.05). 

 

 QTcd ile Demir Bağlama Kapasitesi düzeyleri arasında negatif yönde ve istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde korelasyon saptandı (p<0.05). 

 

QTcd ile Cornell Çarpımı, Sokolow-Lyon Voltajı, Kan Gazı Ph, Kan Gazı HCO3, 

Yaş, Vücut Kitle Đndeksi, Diastolik Kan Basıncı, Kalp Hızı, Na, K, Ca, P, Albumin, 

Hemoglobin, Demir, CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmadı (p>0.05). 

 

QTc, QTcd ve QTd ile demografik, biyokimyasal, hematolojik, kan basıncı ve kan 

gazı, paramatreleri arasındaki korelasyon tablo 22, tablo 23 ve tablo 24’de gösterildi. 
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Tablo 22: QTc ile demografik, hematolojik, biyokimyasal, kan basıncı ve kan gazı 

parametrelerinin korelasyonu. 

 

Tablo 23: QTd ile biyokimyasal, hematolojik, kan basıncı ve EKG paramatrelerinin 

korelasyonu. 

Parametreler     r       p 

QTd & Üre                                                              0.401 0.001 

QTd & SKB 0.401 0.001 

QTd &  Demir Bağlama Kapasitesi -0.272 0.035 

QTd& Ca -0.306 0.017 

QTd & Ferritin  0.445 <0.001 

QTd & Sokolow Lyon voltajı 0.280 0.008 

 

Parametreler r p 

QTc & Cornell Çarpımı 0.390 <0.001 

QTc & Yaş 0.260 0.013 

QTc & Üre 0.250 0.017 

QTc & Kalp Hızı -0.212 0.045 

QTc & Ca -0.287 0.006 

QTc & Albumin -0.299 0.004 

QTc & Hemoglobin -0.320 0.002 

QTc & Demir -0.212 0.045 

QTc & Demir Bağlama Kapasitesi -0.334 0.001 

QTc & Sokolow-Lyon Voltajı 0.166 0.117 

QTc & Kan Gazı Ph 0.077 0.559 

QTc & Kan Gazı HCO3 0.025 0.851 

QTc & Vücut Kitle Đndeksi 0.019 0.861 
QTc & Sistolik Kan Basıncı 0.154 0.147 

QTc & Diastolik Kan Basıncı 0.174 0.100 

QTc & Na 0.033 0.758 

QTc & K 0.189 0.074 

QTc & P 0.078 0.467 

QTc & Ferritin 0.207 0.051 

QTc & CRP 0.069 0.519 
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Tablo 24: QTcd ile demografik, biyokimyasal, hematolojik, kan basıncı ve kan gazı 

paramatrelerinin korelasyonu. 

Parametreler     r       p 

QTcd & Üre                                                               0.281 0.007 

QTcd & SKB  0.233 0.027 

QTcd &  Demir Bağlama Kapasitesi -0.219 0.038 

QTcd & Ferritin  0.226 0.032 

QTcd & Cornell Çarpımı  0.103 0.336 

QTcd & Sokolow-Lyon Voltajı  0.059 0.578 

QTcd & Kan Gazı Ph  0.025 0.850 

QTcd & Kan Gazı HCO3 -0.034 0.798 

QTcd & Yaş -0.017 0.877 

QTcd & Vücut Kitle Đndeksi -0.030 0.781 

QTcd & Diastolik Kan Basıncı  0.092 0.390 

QTcd & Kalp Hızı -0.163 0.124 

QTcd & Na  0.012 0.909 

QTcd & K  0.082 0.445 

QTcd & Ca  0.106 0.323 

QTcd & P  0.123 0.247 

QTcd & Albumin -0.032 0.762 

QTcd & Hemoglobin -0.012 0.907 

QTcd & Demir -0.098 0.360 

QTcd & CRP  0.048 0.652 

 

 

 

 

 

 

, 
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                                                           5.TARTIŞMA 

 

Günümüzde renal replasman tedavisinde olumlu yönde gelişmelere rağmen son dönem 

böbrek yetmezlikli hastalarda, kardiyovasküler hastalık gelişme riski genel popülasyonla 

karşılaştırıldığında yaklaşık 10 ile 20 kat daha fazladır (50-52). SDBY’li hastalarda kardiyak 

aritmilerin prevalansı yüksektir (93, 94). Hemodiyaliz hastalarında olağan dışı olarak 

kardiyovasküler hastalıkların mortalitesi yüksektir, tüm ölümlerin % 50’sinden sorumludur ve 

kronik diyaliz programındaki hastalarda ani ölüm insidansı oldukça fazla artmıştır. Bu 

popülasyonda ani ölüm hızı % 1,4- 25 olarak raporlanmıştır (95). Bunlardan dolayı kronik 

böbrek hastaları KVH için yüksek riskli hasta grubu olarak değerlendirilmelidir. Nitekim 

uzun dönem böbrek hastalarının kardiyovasküler hastalıklardan öleceği kabul edilir.   

Ventriküler aritmi riskini kolay ve invazif olmayan bir yöntemle göstermesi QT 

dispersiyonunun en büyük avantajıdır. Manuel ölçümlerde gözlemciler arasında ve 

gözlemcilerin farklı ölçümleri arasındaki değişkenlik ölçümlerin doğruluğunu kısıtlayabilir 

(96). Miyokardın repolarizasyonundaki homojenliğin kaybolduğunu gösteren QT 

dispersiyonundaki (QTd) artış çeşitli kardiyak patolojilerde fatal aritmi riskini belirlemede 

kullanılmıştır (97). QT dispersiyonu artışının ani ölüm ve ciddi ventriküler aritmiler açısından 

önemli bir risk faktörü olduğu ifade edilmektedir (98-99). 

Uzun QT sendromlu hastalarda ve sağlıklı populasyonda QT mesafesi uzaması 

kardiyovasküler ölümü önceden haber verebilir (100). Böbrek hastalarında yapılan bazı 

çalışmalarda QTc mesafesinin artmış olduğu ve yüksek ventriküler aritmi riski ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (101).  

QT intervali anormalliklerinin aritmiye predispozisyon oluşturarak kardiyak morbidite  

ve mortaliteyi arttırdığı birçok çalışmada gösterilmiştir (11, 12).  

 Maule ve arkadaşlarının SDBY’li hastalarla kontrol grubu karşılaştırılmalı yapmış 

olduğu araştımada; QTc (434 +/- 26 * 414 +/- 28 ms; p = 0.016) ve benzer olarak QTd’nin  

(37 +/- 14 ms * 35 +/- 13; p = 0.54) daha uzun olduğunu bulmuşlar. Hastaların % 33’ünde 

QTc >440 ms bulmuşlar (102). Biz çalışmamızda benzer olarak diyaliz hasta grubunda 

kontrol grubuna göre QTc mesafesini istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulduk 

(426.68±26.75 * 409.83±27.5,  p<0.05) ve diyaliz hasta grubunda hastaların % 35’inde QTc 

mesafesini > 440 ms bulduk.  

Voiculescu ve arkadaşlarının 68 KBY’li hastada yapmış oldukları çalışmada; 8/68 

(%11.8) hastada QT mesafesinde uzama ve 28/68 (%41.2) hastada da QTc’de uzama 

saptamışlar ve QT mesafesinde uzamanın istatistiksel olarak, böbrek yetmezliğinin süresi 
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(p=0.0001), serum Ca ve K konsantrasyonu (p=0.001) ve Diastolik Kan Basıncı (p=0.05) ile 

anlamlı derecede korelasyon bulmuşlar (103). QT mesafesinde uzama ile serum Mg, PO4, 

HCO3 ve Hemoglobin arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulmamışlar (p>0.05). 

Yapmış olduğumuz çalışmada QTc ile Cornell Çarpımı, Yaş, Üre düzeyleri arasında 

pozitif yönde, Kalp Hızı, Ca, Albumin, Hemoglobin, Demir Bağlama Kapasitesi, Demir 

düzeyleri arasında ise negatif yönde, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde korelasyon bulduk 

(p<0.05).  

Anemi; KBH’de hastanın morbidite ve mortalitesini arttıran nedenlerdendir. Wu’ya 

göre iskemik kalp hastalığı QT’yi uzatan nedenlerden biridir (104). Anemi, iskemiyi 

tetikleyebilir ve QT mesafesinde uzamaya yol açabilir. 

EKG veya Ekokardiyografi ile saptanabilen SVH artmış kardiyak mortalite ve 

morbiditenin nedenlerindendir. Wu ve arkadaşları sol ventrikül hipertrofisini QT’yi uzatan 

nedenlerden birisi olarak listelemişlerdir (104). Yapılan çalışmalarda sol ventrikül kitle 

indeksi ile hemodiyaliz hastalarında korelasyon bulmalarına rağmen, periton diyalizi 

hastalarında böyle bir korelasyonu gösterememişlerdir (104). Bizim yapmış olduğumuz 

çalışmada EKG’de sol ventrikül hipertrofisini yansıtan Cornell çarpımı ile QTc arasında ve  

QTd ile Sokolow Lyon voltajı arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulduk (p<0,05). 

Adrian ve arkadaşlarının, 68 hemodiyaliz hastasında yapmış oldukları çalışmada 

hemodiyaliz öncesi QTc > 440 ms olan hastaların QTc <440 ms olan hastalarla karşılaştırıldı- 

ğında QTc >440 ms olan grupta serum K ve Ca seviyelerin daha düşük bulmuşlar (105). Biz 

çalışmamızda QTd >50 ms olan kişilerde, QTd <50 ms olan kişilere göre Ca ve Demir 

Bağlama Kapasitesi parametrelerini istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük (p<0.05), 

SKB, Üre, Ferritin ve CRP parametrelerini ise istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksek bulduk (p<0.05). 

  Düzeltilmiş QT dispersiyonunda uzama, diyaliz hastalarının çoğunluğunda 

bulunmakta, artmış QT dispersiyonunun kardiyovasküler ve diğer nedenlere bağlı mortalite 

riskinde artış ile ilişkili olduğu bilinmektedir (104). Artmış QT dispersiyonu birçok hasta ve 

hastalık grubunda ciddi aritmi ve ani ölüm riski ile ilişkili bulunmuştur (106-108).  

QT dispersiyonu için yüksek değerler SVH’li (109, 110) , Miyokard Enfarktüslü (108, 111) 

ve SDBY’li (112) hastalarda bildirilmektedir. 

Kantarcı ve arkadaşları, hem hemodiyalizin hem de periton diyalizinin QT 

dispersiyonunu anlamlı düzeyde arttırdığını bulmuşlardır (113). 
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 Morri ve arkadaşları  (114) ve Lorincz ve arkadaşları   (115).  QT dispersiyonunun  HD 

tedavisi alanlarda almayanlara göre daha uzun  olduğunu bildirmişlerdir. 

Wu ve arkadaşlarının 102 PD hastasında yapmış oldukları çalışmada QTcd‘nin  

kontrol grubuna göre anlamlı olarak arttığını göstermişlerdir (69.8 +/- 40.0 *55.2 +/- 33.6 ms; 

P < 0.01) (116).  

Biz yapmış olduğumuz çalışmada da diyaliz hasta grubumuzda, kontrol grubuna göre, 

QTd süresi (42.50±25.42 * 22.66 ±22.58, p< 0.001) ve sıklığını ( 22 / 38 * 3 /27, p = 0,008)  ile 

QTcd’yi (55.75±36.48 ms * 28.73±28.27 ms, p<0.05). istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulduk. Diyaliz hastalarımızın % 36’sında QTd > 50 ms ve % 40’ında da QTcd >50 

ms bulduk. 

Mangoni ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada yaş ile QTc’nin progresif 

arttığını bulmuşlar fakat yaş ile QT dispersiyonu arasında korelasyon saptamamışlardır (117), 

yapmış olduğumuz çalışmada yaş ile QTc arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde korelasyon saptadık (p<0.05) ve yaş ile QT dispersiyonu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde korelasyon saptamadık (p>0.05). Bu durum yaşlanma ile birlikte miyokardial 

aksiyon potansiyelinde uzama ve kardiyak hipertrofiye sekonder olabilir (117).  

Wu ve arkadaşları, periton diyalizi hastalarında demir depolarıyla QT dispersiyonu 

arasındaki ilişkiyi saptamak amacıyla yaptıkları araştırmada; transferrin saturasyon indeksi, 

demir ve ferritin düzeyi yüksek olan hastalarda QT dispersiyonunun arttığını, bu artışında 

aritmileri tetikleyebileceğini ileri sürmüşlerdir. Ayrıca QTcd  >74 ms olan 38 PD hastasında 

daha düşük kan basıncı (p=0.01),  daha düşük ventrikül kitlesi (p=0.036) ve daha düşük serum 

albumin değerleri (p=0.046) bulmuşlardır (116).  

Çalışmamızda QTd ile ferritin, SKB, üre arasında pozitif yönde, Ca, ve demir bağlama 

kapasitesiyle negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde korelasyon saptadık (p<0,05).  

Dervişoğlu ve arkadaşları demir parametreleriyle QTc arasındaki ilişkiyi araştırmak 

için yapmış oldukları çalışmada; 40 hemodiyaliz hastası ile 27 normal bireyi 

karşılaştırmışlardır. Hemodiyaliz hastalarında QTc dispersiyonunun kontrol grubuna göre 

arttığını, TSĐ ve ferritin düzeyi ile yansıtılan serum demir depolarının QT dispersiyonunun 

derecesi ile korele olmadığını bulmuşlardır (118).   

             Biz yapmış olduğumuz çalışmada QTcd ile üre, SKB ve demir depolarının göstergesi 

olan ferritin ile pozitif korelasyon,Demir Bağlama Kapasitesi ile negatif yönde  korelasyon 

bulduk (p<0,05). 

Demir inflamasyona bağlı olarak veya demir fazlalığından makrofajlarda ve 

retiküloendotelyal sistemde birikebilir. Seymen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada dalak ve 
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karaciğerden sonra, kalp, üçüncü en fazla demir depolayan organ olarak belirlenmiştir (119). 

Miyokardda demir birikmesi sistolik ve diastolik fonksiyonları bozar ve oksidatif stresi artırır  

(120). Ek olarak demir yüklenmesi, endotel fonksiyonlarda bozulmaya ve intima medya 

kalınlığında artmaya yol açar (121). Myokardda demir birikimi heterojen dağılım gösterir. 

Demir en çok interventriküler septumun sol tarafında ve serbest duvarda, en az olarakta sağ 

ventrikül ve atriumda birikir (122). Sonuç olarak miyokardda demir birikmesine bağlı olarak 

miyokardın repolarizasyonundaki homojenliği kaybolabilir ve QT dispersiyonuna yol açabilir. 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda, renal anemi tedavisinin genellikle ayrılmaz parçası 

ve bütünleyicisi olarak  demir replasman tedavisi uygulanmaktadır. Bu kardiak dokularda 

fibrozis gelişmesine neden olabilir. Bu durum EKG değişiklikleri ile ilişkili olabilir (116, 

104). QT dispersiyonu olan KBY’li hastalar da demir replasmanı dikkatli yapılmalıdır.   

Yelamanchi VP ve arkadaşları,  hipokalemi ile QTd ve QTcd uzaması arasında anlamlı 

bir ilişki olduğunu saptamışlar ve hipokaleminin düzeltilmesi ile QTd ve QTcd normal 

sınırlara gerilediğini bulmuşlar  (123). Bu veriden farklı olarak çalışmamızda K+ diyaliz 

grubunda normal sınırlar içinde saptadık. K+ ile QTc ve QTcd arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptamadık. Bu farklılık bizim diyaliz hasta populayonumuzun ortalama K 

değerlerinin 4.44±0.92 olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

Satu ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada hemodiyaliz hastaları 3 gruba 

ayırmışlar (Ca++1.25-1.5-1.75 diyalizat kullanamalarına göre) ve hastaların diyaliz sonrası 

değerlerini karşılaştırmışlar. QTc mesafesinin; Ca++1.25 diyalizat kullanan grupta anlamlı 

değerde uzadığını, Ca++1.5 diyalizat kullanan grupta sabit kaldığını, Ca++1.75 diyalizat 

kullananlarda kısaldığını bulmuşlar. QTc dispersiyonunun Ca++1.5 ve1.75 diyalizat 

kullananlarda QTc dispersiyonun artmaya eğilimli olduklarını, fakat anlamlı değişiklik 

olmadıklarını bulmuşlar. Ca++1.25 diyaliz olan grupta ise QTc dispersiyonunda anlamlı artış 

saptamışlar. Bu çalışma sonucunda QTc ve QTc dispersiyonun anlamlı artışının azalmış  Ca 

seviyesinden kaynaklandığını ve düşük kalsiyumun miyokardın elektriksel stabilitesini ve 

relaksasyon özelliklerini etkileyerek  QTc ve QTc dispersiyonunu arttırdığını  öne 

sürmüşlerdir (124). 

 Biz yapmış olduğumuz çalışmada Ca++ ile QTc arasında ve Ca++ ile QTd arasında 

negatif yönde anlamlı düzeyde korelasyon saptarken (p<0,05), Ca++ ile QTc dispersiyonu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptamadık (p>0,05). 

Sonuç olarak; diyaliz hasta populasyonunda, böbrek fonksiyonları normal olan 

bireylere göre, QTd daha uzun ve daha fazla saptadık. QTd ile sistolik kan basıncı, Üre, 

Ferritin ve Sokolow Lyon voltajı arasında pozitif korelasyon, Demir Bağlama Kapasitesi ve 
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Ca++ ile negatif korelasyon olduğunu saptadık. Artmış QT  dispersiyonunun kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite riskinde artış ile ilişkili olduğundan diyaliz hastalarında daha düşük 

kan basıncı, üre, ferritin, normal CRP düzeyleri ve normal serum Ca++ seviyeleri 

hedeflenmelidir.   
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                                                                   6. ÖZET 

 

Amaç: Düzenli diyaliz programında olan son dönem böbrek hastalarında QT dispersiyonu 

(QTd) sıklığını, kardiyak etkilerini ve QTd ile biyokimyasal, hematolojik parametrelerin ve 

hasta özelliklerinin ilişkisini değerlendirmektir. 

Materyal ve Metod: Çalışmaya, 60 diyaliz hastası (30 PD, 30 HD) ve kontrol grubu olarak 

30 sağlıklı birey kaydedildi. Hastalardan diyaliz öncesinde ve sağlıklı bireylerden kan 

örnekleri toplandı. Tüm katılımcılardan 12 derivasyonlu EKG çekildi (25mm/s). Bazet 

formülü kullanılarak QTc mesafeleri ölçüldü ve QTd sıklığı belirlendi.  

Bulgular: Diyaliz grubu yaş ortalaması 39.45±15.18 yıl, kontrol grubununki 44.43±16.7 yıl  

(p>0.05). QTd, diyaliz grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (p<0.05). 

 QTd >50 ms olanlarda, QTd < 50 ms olanlara göre SKB, Üre, Ferritin ve CRP para-

metreleri, istatistiksel olarak yüksek (p<0.05), Ca ve demir bağlama kapasitesi parametreleri 

ise istatistiksel olarak düşük saptandı (p<0.05).   

 Diyaliz grubunda QTc, QTd, QTcd, Cornell Çarpımı yüksekliği ve Sokolow-Lyon 

Voltaj yüksekliğinin sıklığı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p<0,05).  QTd ile SKB, Üre, Ferritin ve Soklow Lyon Voltajı arasında pozitif, Ca ve 

demir bağlama kapasitesi arasında negatif ve istatiksel olarak anlamlı düzeyde korelasyon 

saptandı (p<0.05).  

Sonuç: Diyaliz hasta populasyonunda QTd, kontrol grubundan daha uzun ve daha sık 

saptandı. Artmış QTd’nin kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskinde artış ile ilişkili 

olduğundan diyaliz hastalarında daha düşük kan basıncı, üre, ferritin, normal CRP ve normal 

serum Ca++ seviyeleri hedeflenmelidir.   

Anahtar Kelimeler: Diyaliz hastası, Diyaliz tedavisi, QTd, Sol ventrikül hipertrofisi. 
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                                                         7. SUMMARY 

Aim: Evaluation of QT dispersion (QTd) frequency, it’s cardiac effects and the relationship 

between QTd, biochemical, hematological parameters and patient’s characteristics among 

patients on regularly dialysis programme.  

Materials and Methods: Sixty patients undergoing dialysis (30 HD, 30 CAPD) and thirty 

healthy person were enrolled to study. Blood samples were collected from patients before 

dialysis sesion and healthy subjects.  12 lead electrocardiography was obtained from all 

participants. QTc was measured by Bazett’s Formula and also frequency of QTd was 

determined at the same ECG.  

Results: Mean age of dialysis group was 39.45±15.18 years, and control group was 

44.43±16.7 years (p>0.05). QTd, was statistically significantly higher in dialysis group than 

control group (p<0.05), 

SBP, Urea, Ferritin and CRP were statistically higher (p<0.05), and Ca++ and TIBC 

were statistically lower in patients who had QTd >50 ms than QTd < 50 ms (p<0.05).   

Frequencies of QTc, QTd, QTcd, and high Cornell product and high Sokolow-Lyon 

Voltage were statistically significantly higher in dialysis group than control group (p<0,05). 

Positive correlation was found between QTd and SBP, Urea, Ferritin and Sokolow Lyon 

voltage, a negative correlation was found between QTd and Ca++ and TIBC (p<0.05).  

Conclusion: In dialysis group QTd was found higher and more frequent than control group. 

Since increased QTd is associated with elevated risk of cardiovascular morbidity and 

mortality, to prevent from cardiovascular events, it shall be the goal to achieve lower systolic 

blood pressure, serum levels of urea, ferritin, normal levels of CRP and normal levels of Ca++  

among dialysis patients.   

Key words: Dialysis patients, Dialysis therapy, QTd, Left ventricular hypertrophy. 
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