
 

 

 

TÜRKĠYE CUMHURĠYETĠ 

ERZĠNCAN BĠNALĠ YILDIRIM ÜNĠVERSĠTESĠ  

TIP FAKÜLTESĠ  
 

 

 

 

 

 

SON DÖNEM BÖBREK YETMEZLĠĞĠ OLUP RUTĠN 

HEMODĠYALĠZ TEDAVĠSĠ ALAN HASTALARDA SERUM 

MAGNEZYUM DÜZEYĠ ĠLE KAROTĠS ĠNTĠMA MEDĠA 

KALINLIĞI ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Dr. Rıdvan ÖZDEMĠR 

 

 

 

 

 

ĠÇ HASTALIKLARI 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

 

DANIġMAN 

Doç. Dr. Ali Veysel KARA 

 

 

ERZĠNCAN 

 2023 



 

 

 

 

TÜRKĠYE CUMHURĠYETĠ 

ERZĠNCAN BĠNALĠ YILDIRIM ÜNĠVERSĠTESĠ  

TIP FAKÜLTESĠ 

 

 

 

 

 

 

SON DÖNEM BÖBREK YETMEZLĠĞĠ OLUP RUTĠN 

HEMODĠYALĠZ TEDAVĠSĠ ALAN HASTALARDA SERUM 

MAGNEZYUM DÜZEYĠ ĠLE KAROTĠS ĠNTĠMA MEDĠA 

KALINLIĞI ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Dr. Rıdvan ÖZDEMĠR 

 

 

 

 

 

ĠÇ HASTALIKLARI 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

 

DANIġMAN 

Doç. Dr. Ali Veysel KARA 

 

 

ERZĠNCAN 

 2023 



 

ii 

 

 

 

 

Etik Beyan 

 

 

 

 

Erzincan Binali Yıldırım Üniversitesi  

Tıp Fakültesi Dekanlığı’na,  

 

 

 

 

Tıpta Uzmanlık Tezi olarak hazırlayıp sunduğum “son dönem böbrek yetmezliği olup 

rutin hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda serum magnezyum düzeyi ile karotis intima media 

kalınlığı arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi” baĢlıklı tez; bilimsel ahlak ve değerlere uygun 

olarak tarafımdan yazılmıĢtır. Tezimin fikir/hipotezi tümüyle tez danıĢmanım ve bana aittir. 

Tezde yer alan araĢtırma tarafımca yapılmıĢ olup, tüm cümleler, yorumlar bana aittir. 

 

Bu tez çalıĢmasıyla ilgili tüm süreçler Erzincan Binali Yıldırım Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından, 29/09/2022 tarihinde, “02/7” numaralı kararla 

onaylanmıĢtır.  

 

Yukarıda belirtilen hususların doğruluğunu beyan ederim. 

 

 

 

 

Öğrencinin Adı Soyadı: Rıdvan ÖZDEMĠR 

Tarih: 16.08.2023 

Ġmza: 



 

iii 

 

 

 

 

ÖNSÖZ 

Uzmanlık eğitimim süresince her konuda bana destek olan, bu değerli eğitim sürecimin 

sonunda tez konumun belirlenmesi ayrıca bu tez sürecinde hem bilimsel hem de manevi 

desteğini sürekli hissettiren tez danıĢman hocam Doç. Dr. Ali Veysel KARA olmak üzere tüm 

Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı öğretim üyelerine teĢekkür ederim. 

Bu uzmanlık eğitimim süresince birlikte çalıĢtığım tüm mesai arkadaĢlarıma ayrıca 

teĢekkür ederim. 

Üzerimde büyük emeği olan, maddi ve manevi bana her konuda destek olan aileme; tez 

sürecinde ve hayatımın her anında desteğini, ilgisini, sevgisini esirgemeyen sevgili eĢim Dr. 

Beyza Özerten ÖZDEMĠR‟e teĢekkür ederim. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

iv 

 

 

 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

Sayfa No: 

Etik Beyan ....................................................................................................... ii 
ÖNSÖZ ........................................................................................................... iii 
ĠÇĠNDEKĠLER ................................................................................................ iv 
SĠMGELER VE KISALTMALAR .................................................................. v 
ġEKĠLLER DĠZĠNĠ ......................................................................................... vi 
TABLOLAR DĠZĠNĠ ..................................................................................... vii 
TÜRKÇE ÖZET ............................................................................................... 1 

ABSTRACT ..................................................................................................... 2 
1. GĠRĠġ VE AMAÇ ......................................................................................... 3 

2. GENEL BĠLGĠLER ...................................................................................... 4 
2.1 KRONĠK BÖBREK HASTALIĞI ........................................................ 4 

2.1.1 Tanımı ve Evreleri .......................................................................... 4 
2.1.2 Epidemiyolojisi .............................................................................. 5 

2.1.3 Etiyolojisi ....................................................................................... 6 
2.1.4 Patofizyolojisi ................................................................................ 6 
2.1.5 Glomerüler Filtrasyon Hızının Saptanması .................................... 7 

2.1.6 Klinik Bulgular............................................................................... 8 
2.1.7 Tedavi ............................................................................................. 9 

2.2 HEMODĠYALĠZ VE KARDĠYOVASKÜLER HASTALIKLAR ..... 16 
2.3 MAGNEZYUM ................................................................................... 17 

2.3.1 Magnezyum Genel BakıĢ ............................................................. 17 
2.3.2 Magnezyum Biyokimya ............................................................... 18 

2.3.3 Magnezyum Fizyoloji .................................................................. 18 
2.3.4 Magnezyum Hormonal Düzenlenmesi ......................................... 19 
2.3.5 Magnezyum Eksikliği .................................................................. 19 

2.3.6 Magnezyumun Hücresel Düzeyde Etkileri .................................. 20 
2.3.7 Magnezyumun Genel Sistemlere Etkileri .................................... 20 

2.4 KAROTĠS ĠNTĠMA MEDĠA KALINLIĞI ......................................... 23 
3. GEREÇ VE YÖNTEM ............................................................................... 26 
4. BULGULAR ............................................................................................... 28 

5. TARTIġMA ................................................................................................ 36 
6. SONUÇ ....................................................................................................... 41 

7. KAYNAKLAR ........................................................................................... 42 



 

v 

 

 

 

 

SĠMGELER VE KISALTMALAR 

ACh: Asetilkolin 

AMĠ: Akut Miyokard enfarktüsü 

Ca: Kalsiyum 

CRP: C-Reaktif Protein 

DM: Diabetes Mellitus 

GFR: Glomerüler Filitrasyon Hızı 

HD: Hemodiyaliz 

HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

HT: Hipertansiyon 

KBH: Kronik Böbrek Hastalığı 

KDIGO: Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçların ĠyileĢtirilmesi Vakfı 

KĠMK: Karotis Ġntima Media Kalınlığı 

KVH: Kardiyovasküler Hastalık 

LDL: DüĢük Dansiteli Lipoprotein 

Mg: Magnezyum 

NMDA: N-Metil D-Aspartat 

PD: Periton Diyalizi 

PTH: Paratiroid Hormon 

RRT: Renal Replasman Tedavisi 

SDBH: Son Dönem Böbrek Hastalığı 

VKĠ: Vücut Kitle Ġndeksi 

 

 

 

 



 

vi 

 

 

 

 

ġEKĠLLER DĠZĠNĠ 

ġekil 1.KĠMK Ölçüm Tekniği  ................................................................................... 24 

ġekil 2. KĠMK Ölçümünün Ultrasonografik Görüntüsü   ...................................... 24 

ġekil 3. KĠMK Ortalama ile YaĢ Arasındaki Saçılım Grafiği ................................ 32 

ġekil 4. KĠMK Ortalama ile Hemoglobin Arasındaki Saçılım Grafiği .................. 32 

ġekil 5. KĠMK Ortalama ile Kalsiyum Arasındaki Saçılım Grafiği ...................... 33 

ġekil 6. KĠMK Ortalama ile Magnezyum Arasındaki Saçılım Grafiği ................. 33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

vii 

 

 

 

 

TABLOLAR DĠZĠNĠ 

Tablo 1. KDIGO 2012 KBH Kriterleri   ..................................................................... 4 

Tablo 2. KDIGO 2012 Kılavuzuna Göre Kronik Böbrek Hastalığında GFR 

Evreleri   .................................................................................................................................... 5 

Tablo 3. KDIGO 2012 Kılavuzuna Göre Kronik Böbrek Hastalığında Albuminüri 

Kategorizasyonu   ..................................................................................................................... 5 

Tablo 4. KBH’de Riski Arttıran Faktörler ................................................................ 6 

Tablo 5. KBH’de Ortaya Çıkan Klinik Bulgular  ..................................................... 8 

Tablo 6. HD’nin Akut Komplikasyonları  ................................................................ 15 

Tablo 7. HD’nin Kronik Komplikasyonları  ............................................................ 15 

Tablo 8. KVH'nin Geleneksel ve Geleneksel Olmayan Risk Faktörleri ................ 16 

Tablo 9. Mg Anabolizma ve Katabolizma Sisteminde Görev Alan BaĢlıca 

Hormonlar ............................................................................................................................... 18 

Tablo 10. Olguların Sosyo-Demografik, Klinik Özellikleri ve Laboratuvar 

Bulguları .................................................................................................................................. 28 

Tablo 11. Magnezyum <2,3 mg/dL ve Magnezyum >2,3 mg/dL Gruplarında 

Demografik ve Klinik Özelliklerin KarĢılaĢtırılması .......................................................... 30 

Tablo 12. Magnezyum <2,3 mg/dL ve Magnezyum >2,3 mg/dL Gruplarında 

Laboratuar Özelliklerin KarĢılaĢtırılması ........................................................................... 31 

Tablo 13. Nicel DeğiĢkenler ile Sağ KĠMK, Sol KĠMK ve Ortalama KĠMK Değeri 

Arasındaki ĠliĢkiler ................................................................................................................. 34 

Tablo 14. DeğiĢkenler ile KĠMK Ortalaması Arasındaki Çoklu Lineer Regresyon 

Analizi ...................................................................................................................................... 35 

 

 

 

 



 

1 

 

                               TÜRKÇE ÖZET 

SON DÖNEM BÖBREK YETMEZLĠĞĠ OLUP RUTĠN HEMODĠYALĠZ 

TEDAVĠSĠ ALAN HASTALARDA SERUM MAGNEZYUM DÜZEYĠ ĠLE KAROTĠS 

ĠNTĠMA MEDĠA KALINLIĞI ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

AMAÇ: Günümüzde renal replasman tedavilerinin baĢında hemodiyaliz yöntemi 

gelmektedir. Dünyada en önemli ölüm nedenlerinden olan kardiyovasküler hastalıklar, 

hemodiyaliz hastalarında da sık görülen ölüm nedenleri arasında sayılmaktadır. Bu 

çalıĢmamızda, aterosklerozun ve kardiyovasküler riskin belirleyici bir iĢareti olan karotis 

intima media kalınlığı ile kardiyovasküler hastalıklar için kolay değerlendirilebilecek bir 

gösterge olan magnezyum düzeyi arasındaki iliĢkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 

YÖNTEM: ÇalıĢma tanımlayıcıdır. ÇalıĢmamızda hemodiyaliz tedavisi alan 18 yaĢ 

üzeri ile 80 yaĢ altında 88 hastayı değerlendirdik. Bu hastalarımızın karotis intima media 

kalınlığı doppler ultrasonografi ile sağ karotis, sol karotis ve bu iki değerin ortalaması olarak 

ölçülüp kaydedildi. ÇalıĢmamızdaki hastalarda rutin hemodiyaliz tedavisi öncesi alınan kan 

değerleri ve magnezyum değerleri kaydedildi. 

BULGU: ÇalıĢmamızdaki hastalarımızda magnezyum değerleriyle; sağ karotis intima 

media kalınlığı arasında düĢük düzeyde negatif (p=0,023), sol karotis intima media kalınlığı 

arasında düĢük düzeyde negatif iliĢki (p=0,013) saptadık. Sağ karotis intima media ve sol 

karotis intima media kalınlık ortalamasının alınıp hesaplanan ortalama karotis intima media 

kalınlığı ile magnezyum değeri arasında düĢük düzeyde negatif bir iliĢki (p=0,010) saptadık. 

Yaptığımız çoklu regresyon analizi ile beraber yine Magnezyum düzeyi ile karotis intima 

media kalınlığı ortalaması arasındaki negatif iliĢki (p=0,004) devam etmekteydi. YaĢta ise 

pozitif yönde (p=0,045) iliĢki saptadık. 

SONUÇ: Magnezyum, rutinde bakılması kolay olan biyokimyasal bir parametredir. 

ÇalıĢmamızda; kardiyovasküler olayları öngörmede kullanabileceğimiz karotis intima media 

kalınlığı ile magnezyum seviyesi arasında bir iliĢki olduğunu belirledik. Bu iliĢki 

değerlendirilerek magnezyum düzeyi ile kardiyovasküler riskler önceden değerlendirilebilir. 

Zengin magnezyum içerikli diyetlerle ve yaĢam tarzı değiĢikliğiyle ayrıca buna ek olarak 

medikal tedavilerle de ateroskleroz ve böylece kardiyovasküler hadiselerde düĢüĢ olabileceği 

öngörülmektedir. Ancak bu konuda daha geniĢ ölçekte araĢtırmalar yapılması gerekmektedir. 

ANAHTAR KELĠMELER: Kardiyovasküler hastalıklar, hemodiyaliz, serum 

magnezyum düzeyi, ateroskleroz, karotis intima media kalınlığı 
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                                        ABSTRACT 

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM MAGNESIUM 

LEVEL AND CAROTIS INTIMA MEDIA THICKNESS IN PATIENTS WITH END-

STAGE RENAL FAILURE RECEIVING ROUTINE HEMODIALYSIS 

OBJECTIVE: Today, hemodialysis is the leading renal replacement therapy. 

Cardiovascular diseases, which are one of the most important causes of death in the world, are 

also among the common causes of death in hemodialysis patients. In this study, we aimed to 

evaluate the relationship between carotid intima media thickness, which is a determinant of 

atherosclerosis and cardiovascular risk, and magnesium level, which is an easily evaluated 

indicator for cardiovascular diseases 

MATERĠALS and METHODS: This is a descriptive study. We evaluated 88 patients 

over the age of 18 and under the age of 80 who received hemodialysis treatment. The carotid 

intima-media thickness was measured and recorded as the average of the right carotid anf left 

carotid by Doppler ultrasonography. The blood values and magnesium values taken before 

routine hemodialysis treatment were recorded in all patients. 

RESULTS: We found a low negative correlation between magnesium values and right 

carotid intima-media thickness (p=0.023), and a low-level negative correlation (p=0.013) 

between magnesium values and left carotid intima-media thickness. We found a low level of 

negative correlation (p=0.010) between the mean carotid intima media thickness, calculated 

by taking the average thickness of the right carotid intima media and left carotid intima 

media, and the magnesium value. The negative correlation between Magnesium level and 

mean carotid intima media thickness continued with multiple regression analysis (p=0.004). 

We found a positive relationship (p=0.045) with age. 

CONCLUSION: Magnesium is a biochemical parameter that is easy to routinely study. 

In our study, we determined a relationship between carotid intima media thickness and 

magnesium level, which we can use to predict cardiovascular events. By evaluating this 

relationship, magnesium level and cardiovascular risks can be predicted beforehand. It is 

predicted that atherosclerosis and thus a decrease in cardiovascular events may occur with 

diets rich in magnesium, lifestyle changes, and additional medical treatments. However, 

further comprehensive studies are is needed on this subject. 

KEYWORDS: Cardiovascular diseases, hemodialysis, serum magnesium level, 

atherosclerosis, carotid intima media thickness 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kronik böbrek hastalığı (KBH); 3 ayı geçen süreli böbrek fonksiyonunun azalmasına 

veya böbrekte var olan yapısal hasar sonucu meydana gelen irreversible hasarlara 

denilmektedir. Detaylı açıklamak gerekirse; 3 ayı geçen süreli glomerüler filitrasyon hızının 

(GFR) <60 ml/dk/1.73 m2 olması ya da GFR‟den bağımsız bir Ģekilde böbreğin fonksiyonel 

bozuklukları veya görüntüleme aracılığıyla saptanabilen yapısal bozukluklarının bulunmasıdır 

(1). 

KBH tedavi edilmezse ve ilerlemesi durumunda son dönem böbrek hastalığı (SDBH) 

geliĢir. SDBH‟de tedavi yöntemi olarak diyaliz veya böbrek nakli kullanılmaktadır. SDBH 

küresel düzeyde gitgide daha yaygın bir halk sağlığı tehdidi haline gelmektedir ve hastaların 

büyük kısmı hemodiyaliz (HD) tedavisi almaktadır (2). 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) HD tedavisi alan SDBH olan kiĢilerde sıklıkla 

görülmekte olup mortalitenin en önemli sebeplerinin baĢında gelmektedir. HD alan hastalarda 

KVH‟ye bağlı ölüm riski genel topluma göre 20 kat daha sık görülür bununla birlikte HD alan 

kiĢilerin büyük bir kısmında KVH görülmektedir (3). 

Karotis intima media kalınlığı (KĠMK), damar yapısındaki değiĢimlerin non-invaziv 

olarak aterokslerozun iyi bir belirtecidir. Dolayısıyla KĠMK, KVH‟de takip için önemli bir 

iĢaret olarak görülmektedir (4). 

Magnezyum (Mg) insanda bulunan en yaygın dördüncü ve potasyumdan sonra en sık 

ikinci hücre içi katyondur. Birçok metabolik olayı da kapsayan 300'ü aĢkın enzimatik 

reaksiyonda kofaktör olarak temel bir role sahiptir. Yapılan bazı araĢtırmalarda serum Mg 

seviyesiyle aterosklerotik hastalıklar arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır (5). Mg eksikliğinin 

endotel disfonksiyonuna yol açtığı ve artmıĢ kardiyovasküler olay riski ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Mg düĢüklüğünün KBH ilerleyiĢi için risk faktörü olabileceği düĢünülse de 

kesin bir görüĢ bulunmamaktadır (6). 

Sonuçta yapmıĢ olduğumuz çalıĢmamızda HD alan kiĢilerde serum Mg seviyesi ile 

KĠMK arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı ve elde ettiğimiz sonuçlarla literatüre katkı sağlamayı 

hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 KRONĠK BÖBREK HASTALIĞI 

2.1.1 Tanımı ve Evreleri 

KBH; üç ayı geçen süreli böbrek fonksiyonunun azalmasına veya böbrekte var olan 

yapısal bozukluklar sonucu meydana gelen irreversible hasarlara denilmektedir. Detaylı 

açıklamak gerekirse; üç ayı geçen süreli GFR‟nin <60 ml/dk/1.73 m2 olması veya GFR‟den 

bağımsız bir Ģekilde böbreğin fonksiyonel bozuklukları veya görüntüleme aracılığıyla 

saptanabilen yapısal bozukluklarının bulunmasıdır. 2012 senesinde Böbrek Hastalıkları 

Küresel Sonuçların ĠyileĢtirilmesi Vakfı (KDIGO) tarafından yayınlanan kılavuzda, KBH 

tanımı ve evrelemesi güncellenmiĢtir (7). 

Tablo 1. KDIGO 2012 KBH Kriterleri (7) 

Kronik Böbrek Hastalığı Kriterleri (aĢağıdakilerden biri >3 aydır mevcut)  
 

Böbrek Hasar Belirteçleri 

 

o Albüminüri (AER ≥30 mg/24 saat; 

ACR ≥30 mg/gr)  

o Ġdrar sedimentindeki anormallikler  

o Tübüler patolojilere bağlı elektrolit 

değerlerinin bozulması ve diğer 

bozukluklar  

o Histolojik bozukluklar  

o Görüntüleme ile saptanan yapısal 

anormallikler  

o Böbrek nakli  öyküsü  

GFR’ de AzalıĢ o GFR <60 mL/dk/1.73 m2 (G3a-G5)  

 

AER: Albumin excretion rate (albümin atılım hızı), ACR: Albumin-creatinine ratio (albüminin 

kreatinine oranı) 

Renal fonksiyonu sayısal anlamda değerlendirmek amacıyla yaygın olarak GFR 

kullanılmaktadır. Bununla birlikte GFR değeri, normal değerlerden böbrek hasarına kadar 

olan patolojik süreçlerin sınıflandırılmasında kullanılmaktadır. KBH'nin temelde böbrek 

komplikasyonları bulunmakla birlikte nörolojik, kardiyak, enfeksiyöz komplikasyonları da 

bulunmaktadır (8).  

KBH‟de en basit komplikasyondan ölüme kadar var olan morbidite ve mortalite 

ilerleme riskini en iyi gösterebilen belirteçlerden birisi de idrarda albümin seviyesindeki 

artıĢtır (9). GFR düzeyi normal olsa bile albüminürisi yüksek olan hastalarda renal ve KVH 

açısından riskler daha fazla artmıĢ olabilir (10). Albüminüri düzeylerinin tespit edilmesi, 
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hastalığın erken teĢhisine olanak sağlar. Böylece hastalıkları yönetmek ve sağlık hizmetlerini 

planlı bir Ģekilde yönetme açısından ve planlanması açısından da katkı sağlayacaktır. KDIGO 

2012 kılavuzunun önerisiyle albüminüri üç ayrı sınıflandırmada, GFR ise altı ayrı 

sınıflandırmada kategorize edilmektedir (11). GFR ve albüminüri seviyeleri birlikte 

değerlendirilerek, bir hastanın renal fonksiyonunun ve renal komplikasyonlarının geliĢebilme 

olasılığının düĢük, orta seviyede artmıĢ, yüksek ya da çok yüksek olmak üzere daha doğru 

olarak belirlenebilmesini ve böylece hastanın izlem ve yönetiminde daha doğru karar 

verilebilmesini sağlar (12). 

Tablo 2. KDIGO 2012 Kılavuzuna Göre Kronik Böbrek Hastalığında GFR 

Evreleri (7) 

GFR kategori  

 
GFR (ml/dk/1.73 m2)  Tanımlama  

G1  ≥90  Normal ya da yüksek  

G2  60-89  Hafif azalmıĢ  

G3a  45-59  Hafif ile orta seviyede 

azalmıĢ  

G3b  30-44  Orta ile ağır seviyede azalmıĢ  

G4  15-29  Ağır seviyede azalmıĢ  

G5  <15  Son evre böbrek yetmezliği  

 

Tablo 3. KDIGO 2012 Kılavuzuna Göre Kronik Böbrek Hastalığında Albuminüri 

Kategorizasyonu (7) 

Kategori  

 

AER  

(mg/24 saat)  

ACR  

(mg/gr)  

Tanımlama  

 

A1 <30  <30 Normal ile hafif 

yüksek  

A2 30-300  30-300 Orta seviye yüksek  

A3 >300  >300 Ġleri seviye yüksek  

 

2.1.2 Epidemiyolojisi 

KBH, dünya genelinde ve Türkiye‟de sıkça görülen, toplum sağlığını etkileyen yaygın 

bir sorundur. Gün geçtikçe KBH‟nin insidans ve yaygınlığı ülkemizde de giderek artmaktadır. 

Dünya genelinde KBH yaygınlığı %13,4 olup renal replasman tedavisi (RRT) alan kiĢi 

sayısı yaklaĢık 7 milyonu bulmaktadır. KBH‟nin görülme sıklığının artmasının; ilerleyen yaĢ, 

yüksek kilo, hiperlipidemi ve diabetes mellitus (DM) yaygınlıklarının artıĢından etkilendiği 

düĢünülmektedir (13). 
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Türk Nefroloji Derneği‟nin 2021 senesinde yaptığı araĢtırmaya göre; HD‟yi ilk kez alan 

kiĢi sayısı 9.517, RRT alan kiĢi sayısı totalde 84.128‟dir. RRT alan hastaların % 71,38‟de HD 

tedavisi kullanılmaktadır. 2021‟deki çalıĢmaya göre HD‟ye giren total hasta sayısı 60.051 

kiĢidir. 2021 senesinde Ülkemizdeki RRT‟ye ihtiyaç duyulan SDBH‟nin nokta prevelansı 

milyon nüfus baĢına 993,5 iken, RRT insidansı 149,5 olarak saptanmıĢtır (14). 

2.1.3 Etiyolojisi 

KBH‟nin geliĢmesine sebep olan birden fazla etken olup; bunlar yaĢa, cinsiyete, ırka, 

coğrafyaya bağlı olarak farklılıklar gösterebilmektedir (15). 

Tablo 4. KBH’de Riski Arttıran Faktörler 

 Irk  

 Ġlerleyen yaĢ 

 Genetik yatkınlık, ailede böbrek hastalığı öyküsü olması 

 Tansiyon yüksekliği 

 DM tip-1,tip-2 

 Albüminüri 

 KVH 

 Hiperlipidemi-dislipidemi 

 Obezite 

 Hiperürisemi 

 Böbrek için  toksik ajanlar: analjezikler, steroid olmayan antienflamatuarlar, ağır 

metal maruziyeti, herbal ajanlar 

 Sigara tüketimi 

 Hepatit C virüsü enfeksiyonu, AIDS 

 Kanserler 

 

KBH‟nin önceden var olan en sık sebebi glomerülonefritler iken, glomerülonefritlere 

karĢı yapılan etkin korunma ve tedavi sayesinde son zamanlarda yerini hipertansif 

nefropatilere ve diyabetik nefropatilere bırakmıĢtır. Tüm toplumlarda DM ve hipertansiyon 

(HT) KBH‟nin en yaygın nedenleridir (14). 

2.1.4 Patofizyolojisi 

Normal sağlıklı bir insan vücudunda böbreklerde yaklaĢık toplamda 2 milyon nefron 

bulunmaktadır. Vücuttaki yapım ve yıkım olayları sonucunda açığa çıkanları ürin olarak 
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atılmasını sağlayan bu nefronlardır. Böbrek yapısındaki hasarlar sonucu nefronlarda skleroz 

meydana gelir. Bu skleroz sonucunda nefronlar fonksiyon kaybetmektedir. Hasara uğramayan 

nefronların ise iĢ yükü artmaktadır. Bunun sonucunda sağlam nefronlarda yapısal büyüme ve 

kanlanma artıĢı gerçekleĢmektedir. Bu olaya hiperperfüzyon denmektedir. Hiperperfüzyon 

sonucu GFR‟de artıĢ gerçekleĢir. Bu olay ise hiperfiltrasyondur. Glomerüllerin kanlanmasının 

artmasıyla glomerül içi basınç artarak damar duvarında hasar ve mikroanevrizmalar oluĢur. 

Endoteldeki hasarlanmayla beraber pıhtılaĢma sistemi aktifleĢir, glomerül içi trombüs, fibröz 

ve glomerüloskleroz meydana gelir. Glomerüloskleroz geliĢimine büyüme faktörleri, 

sitokinler, hormonlar, lipitler gibi etmenler sebep olabilmektedir (16). 

KBH‟de RAS aktive olması sonucunda anjiotensin-2 düzeyleri artar. Anjiotensin-2 aynı 

zamanda büyüme faktörü olmasından dolayı böbrek yapısındaki glomerüllerin ve endotelyal 

meningeal hücrelerin geliĢmesinde aktif rol oynar. Meydana gelen bu gibi olayların 

sonucunda patolojiden bağımsız olarak yalnız mekanik veya hormonal olaylarda renal 

yetmezliğin ilerlemesine sebep olabilmektedir (17). 

2.1.5 Glomerüler Filtrasyon Hızının Saptanması 

KBH evrelerinde GFR‟nin seviyesi serum kreatin seviyesinden daha kıymetli bir 

parametre olarak kabul edilir. Toplumdaki sağlıklı insanlarda 40 yaĢından sonra yıllık 

GFR‟de takribi 1 ml/dk/yıl eksilme gerçekleĢir. GFR‟nin formülü: 

    
                                        

                      
 

GFR 24 saat idrar biriktirerek hesaplanır. Fakat insanlar için 24 saatlik idrarı 

biriktirebilmek zor ve aynı zamanda miktarın ayarlanamamasına bağlı hatalar ortaya 

çıkabilmektedir. Spironolakton, amilorid gibi ilaçların kullanımı, diyabetik ketoasidoz, alkolik 

asidoz gibi bazı durumlarda kandaki kreatinin seviyesi ve kreatinin salınımının etkilenmesiyle 

klirens ölçümü değiĢmektedir. Cockroft-Gault formülü; GFR hesaplamak için yaĢ, cinsiyet, 

ağırlık ve kan kreatinin değerlerini kullanılan matematiksel yaklaĢımdır. Yapılan 

araĢtırmalarda 24 saat idrar ölçümüyle idrar kreatin klirensi orantılı bulunmuĢtur ancak 

karaciğer yetmezliği, ödem, kas ağırlığında azalma gibi bazı durumlarda doğru bir orantı elde 

edilmesi güçleĢmektedir. GFR değerine ulaĢmak daha kolay olmasından ötürü ilaç dozlarının 

ayarlanmasında diğer yöntemlere kıyasla daha yaygın tercih edilmektedir (18). 
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The Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) çalıĢmasında GFR değerine daha 

kesin bir Ģekilde ulaĢabilmek için serum kreatinin konsantrasyonu temel alınarak bir formül 

geliĢtirilmiĢtir. 

Cockroft-Gault formülü:  

Kreatinin klerensi= (140-yaĢ) x Ağırlık(kg) / Plazma kreatinin x 72 (kadınlarda x 0.85) 

MDRD formülü: 

GFR=175                                                                    

Bu 2 formülde GFR normal ya da normale yakın hastalarda itimat edilebilir olduğu 

kabul edilmektedir (16). 

2.1.6 Klinik Bulgular 

KBH‟si olan kiĢilerde klinikte görülen Ģikayetlerin ve bulguların Ģiddeti ile renal 

yetmezliğin düzeyi orantılıdır. GFR seviyesi 35-50 ml/dk/1.73m2‟nın altında olmadıkça 

kiĢilerde Ģikayetler ortaya çıkmayabilir. KBH‟li kiĢilerde genelde ilk görülen Ģikayetler gece 

sık idrara çıkma ve anemiye sekonder geliĢen halsizliktir. GFR seviyesi 20-25 ml/dk/1.73m2 

olan kiĢilerde üremik semptomlar görünmeye baĢlar. GFR seviyesi 15ml/dk/1.73m2‟nin altına 

düĢmesi SDBH olarak adlandırılır. KBH‟li hastalarda böbrek, öncelikle idrarı konsantre etme 

özelliğini kaybetmeye baĢladığı için gece idrara çıkma sıklaĢır. Yetmezliğin son dönemine 

kadar elektrolit dengesi korunabilir fakat hipervolemi, hiperkalemi ve hiponatremi 

geliĢebileceği düĢünülerek hastalar yakın takip altında olmalıdır (19).  

Tablo 5. KBH’de Ortaya Çıkan Klinik Bulgular (16) 

Santral Sinir Sistemi Kardiyovasküler Sistem Hematolojik Sistem 

Uyku bozukluğu 

Anlamsız konuĢma 

Yorgunluk 

Stupor 

Koma 

Konvülsiyon 

Demans 

Polinöropati 

Yüksek tansiyon 

DüĢük tansiyon 

Ödem 

Kardiyomiyopati 

Kardiyak ritim bozukluğu 

Ateroskleroz 

 

Trombositopeni 

Anemi 

Kanamaya yatkınlıkta artıĢ 
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Tablo 5. KBH’de Ortaya Çıkan Klinik Bulgular (Devamı) 

Gastrointestinal Sistem Dermatolojik Bulgular Kas-Ġskelet Sistemi 

Mide bulantısı 

Kusma 

Gastrointestinal sistem 

kanaması 

Peptik ülser 

Kilo kaybı 

Hepatit 

Ciltte pigment artıĢı 

Üremik döküntü 

KaĢıntı 

Yara rejenarasyonunda 

gecikme 

Nekroz 

Osteoporoz 

Osteomalazi 

Üremik kemik hastalığı 

 

Ġmmün Sistem Pulmoner Sistem Endokrin Sistem 

Kanser riskinde artıĢ 

Enfeksiyona yatkınlıkta artıĢ 

Antikor geliĢiminde 

yetersizlik 

Üremik akciğer 

Akciğer ödemi 

Plevral mayi 

Hiperlipidemi 

Hiperparatiroidi 

Glukoz intöleransı 

Libido azalması 

Sıvı Elektrolit Dengesi   

Hiponatremi 

Hiperpotasemi 

Hipermagnezemi 

Hipervolemi 

Hipokalsemi 

Metabolik asidoz 

  

 

2.1.7 Tedavi 

KBH tedavisinde ana tedaviyi konservatif tedavi ve RPT oluĢturur. Konservatif 

tedavide (20);  

 Renal kapasiteyi en gerçekçi Ģekilde saptamak 

 Renal fonksiyonlardaki kayba sebep olan reversible faktörleri ortadan 

kaldırmak 

 Renal fonksiyon bozukluğundaki ilerleyiĢi durdurmak 

 Üremik komplikasyonları önlemek ve tedavi ederek hastanın yaĢam kalitesini 

artırmak amaçlanmaktadır. 
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2.1.7.1 KBH’deki Konservatif Tedavi 

KBH‟de konservatif tedaviyi 3 maddede toplayabiliriz (21). 

a) Hastalığı tetikleyen nedenlerin saptanması ve ortadan kaldırılması: Nefrotoksik 

ajanların (nonsteroid antienflamatuar ilaçlar, ACE inhibitörleri…) kullanılmaması; 

enfeksiyonlar, postrenal sebepler (üriner sistemdeki taĢ, tümör, tıkanıklık vb.), renal arter 

stenozu, anemi, kalp yetmezliği gibi nedenlerin tedavisi hastalığın ilerlemesini önleyerek 

renal iĢlevlerin korunmasını amaçlar. 

b) KBH ilerleyiĢ hızını azaltmak için yapılması gerekenler: 

1- Sistemik ve glomerül içi kan basıncının azaltılması: KBH‟li hastalarda antihipertansif 

tedavi sayesinde glomerül içi kan basıncını azaltarak nefron kaybı önlenmeye çalıĢılır. 

2- Ġdrarla atılan albüminin ve proteinin azaltılması: Albüminüri ve proteinüri için ACE 

inhibitörleri ve ARB ilk etapta seçilmelidir. 

3- Hiperfosfatemi tedavisi: KBH‟li hastada ilk olarak fosfor alımı azaltılır. Buna 

rağmen yükseklik devam ederse Ģelatör kullanılabilir.  

4- Diyabete bağlı geliĢen renal patolojilerin ilerlemesini önlemek: KBH görülmesinde 

en sık sebeplerden biri diyabete bağlı nefropatilerdir. Kan Ģekeri regülasyonu sağlanarak 

diyabete bağlı komplikasyonlar önlenebilir. 

5- Diyet tedavisi: KBH‟si olan kiĢilerde günlük alınan protein miktarının azaltılmasıyla 

üremik Ģikayetlerde azalma ve renal hastalığın ilerleyiĢinde yavaĢlama sağlanabilmektedir. 

Günlük alınması gereken protein miktarı 0,6-0,75 gr/kg olmalıdır. Protein açısından yetersiz 

beslenmemeye yol açmamak için alınması gereken enerji miktarı da önemlidir. Bu sebeple 

günde 35 kcal/kg enerji alınması gerekebilmektedir. Bununla birlikte diyette tuz tüketimi çok 

önemlidir ve Dünya Sağlık Örgütü‟nün önerisi günde tüketilen tuzun 5 gramın üzerinde 

olmaması yönündedir. 

6- Hiperlipidemi tedavisi: KBH‟si olan bir hastada tüketimine dikkat etmesine rağmen 

gerekli kontroller sağlanamıyorsa statin türevi hiperlipidemiyi önleyici ilaçlar kullanılabilir. 

c) Üremik komplikasyonların tedavisi: Üremi kaynaklı perikardit, ensefalopati gibi 

klinik durumlar mortal seyredebilir. Bu nedenle üremiye bağlı geliĢen bu klinik tablolarda 

müdahale gerekmektedir.  
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2.1.7.2 KBH’deki Renal Replasman Tedavisi 

a) Böbrek Transplantasyonu 

Renal transplantasyon, SDBH‟de en hayati ve en kuvvetli tedavi yöntemidir. Diyaliz 

yapılan KBH olgularına göre renal transplantasyon olgularının yaĢam sürelerinin daha uzun 

olması transplantasyon yöntemini cazip kılmaktadır (22). 

Renal transplantasyonun ilk yapıldığı zamanlar yaklaĢık 1900 senelerine 

dayanmaktadır. BaĢarılı ilk nakil 1954‟lü yıllarda bilim dünyasında önemli bir figür olan 

Joseph Murray tarafından renal yetmezliği olan bir ikiz kardeĢe sağlıklı ikiz kardeĢinden 

yapılmıĢtır (23).Renal transplantasyonda kadavradansa canlı vericinin tercih edilmesi yaĢam 

süresini uzatmada etkilidir (24). 

Renal transplantasyon için mutlak kontrendikasyonlar (25): 

 Akut malignite (melanom dıĢı deri kanseri hariç) 

 HIV enfeksiyonu 

 Kötü kontrollü psikoz 

 Kısa yaĢam beklentisiyle kronik hastalıklar 

 Organ yetmezliği 

 Nakle engel anatomik patolojiler 

Renal transplantasyon için göreceli kontrendikasyonlar (25): 

 Siroz veya ilerlemiĢ hepatik fibröz 

 Ġleri yaĢ 

 Aktif koroner arter hastalığı veya ilerlemiĢ kalp yetmezliği 

 Sigara içmek 

 Morbid obezite 

 Uygun nakil sonrası bakımı zora sokan psikososyal veya mali durum 

Ülkemizde 2021 yılında totalde 3.375 olguya renal transplantasyon yapılmakla birlikte 

bu sayı 2020 yılında yapılan olgu sayısına (2.499) göre belirgin Ģekilde artmıĢtır. Ancak halen 

pandemi öncesi düzeyin (3.858) altındadır. Kadavra vericiden nakil oranı %8,8‟dir. Geçen yıl 

%10‟a kadar olan düĢen kadaverik nakil oranı daha da azalmıĢtır. Bu oran, genellikle %18-25 

bandında seyreden ve zaten düĢük olan kadaverik nakil aktivitesinde ciddi bir azalma 

olduğunu göstermektedir. Bu düĢüĢün baĢlıca nedeninin COVID-19 pandemisinin sağlık 
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sistemi üzerine olan çoklu etkisi olduğu düĢünülmüĢtür. Nakil yapılanlarda enfeksiyon ve 

kardiyovasküler hadiseler, kliniğin önemli derecede ölümcül seyretmesine sebep 

olabilmektedir (14). 

Ġnsan lökosit antijeni, transplantasyonda doku antijen uyumuna ve greft doku reddinde 

belirleyici esas etkendir. Ġnsan lökosit antijeni uygunluğu arttıkça transplante edilen böbreğin 

sağlıklı yaĢam süresi uzar. Greft dokusunda Rh sistemi bulunmadığından trasnplantasyon için 

Rh uyumuna bakılmamaktadır (26). 

b) Periton Diyalizi 

Periton, batın içini ve iç organları saran yarı geçirgen membrandır. Periton üzerinde 

porlar bulunmaktadır ve iĢte periton diyalizinde (PD) de diyaliz solüsyonlarının hipertonik 

olmasıyla osmotik basınç oluĢturularak bu porlardan üremik maddeler, fazla sıvı vücuttan 

ıtrah edilmektedir (27). 

PD dünyada 1923 yılında ilk olarak obstrüktif üropatisi olan bayan bir hastaya Ganter 

tarafınca uygulanmıĢtır (28). Dr. Nolp‟un 1978 yılında arkadaĢlarıyla birlikte yaptığı „„Sürekli 

Ayaktan Periton Diyalizi‟‟ araĢtırmaları tarihe geçmiĢtir. PD‟nin tedavi amacıyla 1983 yılında 

Rhoods tarafınca uygulanmıĢtır (29). 

Ülkemizde 2021 senesinde toplam 1.269 hastaya ilk RRT olarak PD baĢlanmıĢtır. 

Ġnsidan hasta sayısında geçen yıla (1.175) göre bir artıĢ vardır. PD uygulanan hasta sayısında 

2008 yılındaki zirve noktasından sonra devam eden düĢme 10 yıllık bir trend boyunca devam 

etmiĢtir. Ancak, son 3 yıldır prevalan hasta sayısında az da olsa bir artıĢ olduğu görülmektedir 

(14). 

PD‟nin mutlak kontrendikasyonları; diyafragmatik herni veya mesane ekstrofisi gibi 

düzeltilemeyen cerrahi durumlar, peritoneal fonksiyon kaybı veya çoklu peritoneal 

adezyonlardır. PD‟nin göreceli kontrendikasyonları ise dört aydan daha kısa süreli abdominal 

vasküler protez varlığı, yakın zamanda ventriküloperitoneal Ģantların varlığı, sık divertikülit 

atakları, enflamatuar veya iskemik bağırsak hastalıkları, morbit obezite (30). 

PD‟nin önemli avantajlarından bazıları: taĢınabilir olması, tedavi hasta veya bakıcı 

tarafından sağlanabildiği için HD‟ye kıyasla daha fazla seyahat özgürlüğü sağlaması, sağlık 

personeline bağımlılığın daha az olması, sürekli bir terapi olduğu için çözünen maddeleri ve 

suyu sürekli olarak uzaklaĢtırmasından dolayı daha az kısıtlayıcı diyet, anemi sıklığının daha 



 

13 

 

az olması, hepatit bulaĢ riskinin daha az olması, antikoagülan ilaç kullanım ihtiyacının daha 

az olması, geriye kalan renal fonksiyonunun daha iyi muhafaza edilmesi (31). 

PD‟nin dezavantajlarından bazıları: zamanla diyaliz efektivitesinde azalma, özellikle 

peritonit gibi karın içi enfeksiyonlarında artıĢ, trigliserit yükselmesi, adinamik kemik hastalığı 

geliĢmesinin artması, protein kayıpları ve malnutrisyon geliĢmesidir (31). 

PD‟de periton içine koyulan bir kateter ile diyaliz sıvısı periton boĢluğuna iletilmekte ve 

sonrasında boĢaltılmaktadır. PD, sürekli ayaktan periton diyalizi ve aletli periton diyalizi 

olmak üzere çeĢitlere sahiptir (32). 

c) Hemodiyaliz  

HD, yarı geçirgen zara ve özel diyaliz solüsyonuna sahip olan HD cihazıyla hasta kanı 

arasında transferin sağlanarak kandaki artık maddelerin ayrıĢtırılması ve artan volüm yükünün 

azaltılmasını sağlayan mekanizmaya sahip sistemdir. Özetle bu sistem böbrek iĢlevlerine 

benzer görev görerek vücuttaki üre kreatin gibi maddelerin ve vücuda zararlı ürünlerin 

atılımıyla vücut dengesini sağlamaktadır (33). 

Tarihte Willem Kolff‟un diyalizör aletini 1943 yılında üretip 1945 yılında kullanması, 

Belding Scribner‟in 1960 yılında HD için kalıcı damar yolunu bulması ile HD tedavisi 

açısından gerçekleĢen geliĢmelerle takriben 70 yıldır milyonlarca SDBH‟nin yaĢam kalitesi ve 

sürelerinin artırılması sağlanmıĢtır (34). 

HD dünya genelinde en yaygın kullanılan diyaliz tedavisidir. Diyaliz alan kiĢilerin çok 

büyük kısmı HD tedavisi almaktadır(%89‟u HD). HD tedavisi evde uygulanabildiği gibi HD 

alan kiĢilerin büyük çoğunluğu diyaliz merkezlerinde haftada üç kere üç veya dört saat olmak 

üzere HD tedavisi almaktadır. 

HD ülkemizde de diğer RRT yöntemlerine göre daha yaygın tercih edilendir. Ülkemizde 

2021 senesinde HD‟ye yeni baĢlayan hasta sayısında (9.517) geçen yıla (9.081) göre artma 

olsa da halen pandemiden önceki seviyeye gelinmemiĢtir (9.630). Prevalan hasta sayısı da 

(60.051) geçen yıla göre (60.558) azalmıĢtır. Burada pandeminin olası etkileri söz konusu 

olabilir. HD tedavisi alan kiĢilerin yaĢ ortalaması daha çok 45-64 aralığındadır. Sıklıkla 

arteriyovenöz fistül (%72,4) kullanılmaktadır. Hastaların HD‟ye giriĢini %88 ile haftada 3 

defa HD tedavisi alanlar oluĢturmaktadır. HD tedavisi alanlarda ölüm nedeni olarak ilk sırada   

kardiyovasküler sebepler yer almaktadır. HD tedavisi alan kiĢilerin %56‟sında yüksek 
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tansiyon görülmekle birlikte yaklaĢık yarısında tansiyon regülasyonu sağlanamamaktadır 

(14). 

HD için gerekli olanlar: 

 Hemodiyalizatörler: Birden fazla geçirgenlik özelliği olan tüplerden oluĢur. Bu 

tüpler diyaliz çözeltisi ile kanın zıt yönde akıĢını gerçekleĢtirir. 

 Diyaliz solüsyonu: Kalsiyum (Ca) , sodyum, magnezyum, potasyum, klor içerir. 

 Koagülasyonu önlemek: Antikoagülasyon kullanılarak tromboz geliĢimi 

önlenmeye çalıĢılmaktadır. Ancak kanamaya daha fazla yatkın olanlarda 

kullanılmayabilir.  

 Damar eriĢim yolu: Fistül, geçici HD katateri,  kalıcı HD kateteri veya greftler 

kullanılmaktadır. HD alan kiĢinin ek durumlarına veya damar yapısına göre 

giriĢ yöntemi belirlenmelidir. 

Kronik renal hastalığı olanlarda SDBH‟ye ilerlerse GFR değeri 10 ml/dk/1,73 m²nin 

altına düĢtüğü zaman HD tedavisi baĢlanmaktadır. Semptomu olmayan ve ileri yaĢtaki 

hastalar GFR 6 ml/dk/1,73 m²nin altına düĢmedikçe bu kiĢiler diyaliz tedavisi almadan 

yakından takip edilebilir. SDBH olan bir hastada diyalize erken ve geç alınmasıyla ilgili pek 

çok çalıĢma yapılmıĢtır. Erken dönemde diyaliz tedavisine baĢlamanın yaĢam standartlarını 

yükselttiği söylenmiĢ olsa da güvenilirliği yüksek bazı çalıĢmalarda da fark olmadığı 

saptanmıĢtır (35). 

KDIGO 2012 kılavuzu diyalize baĢlamak için bazı durumlar (36):  

 Tedaviye cevap vermeyen serozit 

 Elektrolit-asit/baz bozukluğu 

 Vücut sıvı durumunun veya tansiyonun regüle edilememesi 

 Pruritis 

 Bilinç durumunda bozukluk veya diyet önerilerine uyulmasına rağmen 

böbrek durumunda bozulmaların olması 

Bazı hastalarda acil HD ihtiyacı gerekmektedir. Kısaca bu durumlar (16): 

 Üremiye sekonder olduğu düĢünülen perikardit veya plörit 

 Hiperpotasemi (>6,5 mmol/L) ya da potasyum düzeylerinin dramatik 

Ģekilde artıĢı 

 Üremiye sekonder geliĢtiği düĢünülen bulantı-kusma 

 Pulmoner ödem veya tedaviye rağmen dirençli vücutta sıvı birikmesi 
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 Üremiye sekonder geliĢtiği düĢünülen ensefalopati, bilinç durum 

bozuklukları ya da konvülsiyon 

 Ġleri düzeyde metabolik asidoz ( ph<7.15 ya da serum bikarbonat değeri 

<15 mmol/L) 

 Ġleri düzeyde hiperkalsemi (>14 mg/dl) 

 Ġlaç veya etil alkolün sebep olduğu intoksikasyonlar 

HD hastalar için yaĢam süresini ve yaĢam standartını arttırmakla birlikte pek çok 

komplikasyona sebep olabilmektedir. Bunları akut ve kronik olarak 2 gruba ayırabiliriz. 

Tablo 6. HD’nin Akut Komplikasyonları (37) 

Kanamalar Hava embolisi Kan Ģekeri düĢüklüğü 

BaĢ ağrısı Tansiyon düĢüklüğü Bulantı, kusma 

Konvülsiyon Kardiyak aritmi Hipoksi 

Titreme, ateĢ       Vücutta yaygın kramplar             Ani kardiyak ölüm 

Diyaliz disequilibrium 

sendromu 

  

 

Tablo 7. HD’nin Kronik Komplikasyonları (38) 

Gastrointestinal komplikasyonlar  Gastrit 

 Gastrointestinal sistem hemorajisi 

Kardiyovasküler komplikasyonlar  Aritmi 

 Ġskemik kalp hastalıkları 

 Endokardit 

 Perikardit 

Protein enerji malnütrisyonu  

Hematolojik komplikasyonlar  Anemi 

 Kanamaya yatkınlık 

 Enfeksiyona yatkınlık 

Nörolojik komplikasyonlar  Uyku bozuklukları 

 Yorgunluk 

 Periferik nöropati 

 Mononöropatiler 

 Demans 

 Wernicke akut ensefalopatisi 
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          Tablo 7. HD’nin Kronik Komplikasyonları (Devamı) 

Pulmoner komplikasyonlar  Pulmoner enfeksiyonlar 

 Pnömoni 

Dermatolojik komplikasyonlar  Pruritis 

 Kutanöz kalsifikasyonlar 

Kemik patolojileri  Renal osteodistrofi 

 Adinamik kemik hastalığı 

 Osteitis fibrosa 

Ġmmün komplikasyonlar  

Metabolik ve Endokrinolojik 

komplikasyonlar 

 Hipogonadizm 

 Ġmpotans 

 Hiperlipidemi 

 Diyabeti olanlarda hipoglisemi riski 

 

2.2 HEMODĠYALĠZ VE KARDĠYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

KBH‟de ölümlerin en sık nedeni kardiyovasküler patolojilerdir (39). KBH olan kiĢilerde 

KVH riski yaklaĢık 20 kat artmıĢtır (3). Normal sağlıklı insanlarda HD alan hastalara göre 

aynı yaĢ aralığında yapılmıĢ bir çalıĢmaya göre KVH‟si olan hastalarda ölüm sıklığı yaklaĢık 

3-5 kat artmıĢtır (40). KBH‟de miyokard infarktüsü, unstabil angina pektoris, stabil angina 

pektoris, atriyal fibrilasyon, ventriküler aritmiler, periferik arter hastalıkları, trombüs ve 

embolik olaylar, serebrovasküler olaylar sağlıklı insanlara göre nispeten yükselmiĢtir (41). 

KVH riskindeki yükselme, geleneksel olan ve geleneksel olmayan çok sayıda risk 

faktörünün yan yana bulunmasıyla iliĢkilidir (42). 

Tablo 8. KVH'nin Geleneksel ve Geleneksel Olmayan Risk Faktörleri 

Geleneksel Risk Faktörleri Geleneksel  Olmayan Risk Faktörleri 

ĠlerlemiĢ yaĢ Anemi 

Erkek cinsiyet Hiperhomosisteinemi 

HT Proteinüri 

DM Elektrolit bozuklukları 

DüĢük HDL kolesterol seviyesi Anormal Ca-fosfor metabolizması 

Yüksek LDL kolesterol seviyesi Hücre dıĢı sıvı yüklenmesi 
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Tablo 8. KVH'nin Geleneksel ve Geleneksel Olmayan Risk Faktörleri (Devamı) 

Ġmmobilite Oksidatif stres 

Genetik Uyku patolojileri 

Menapoz Malnütrisyon 

Sigara içmek BozulmuĢ endotelin-nitrik oksit dengesi 

 Ġnflamasyon 

 Trombojenik durumlar 

 

HD alan SDBH olan kiĢilerin atardamarlarda endotel yapısının fonksiyon kaybı, KĠMK 

artıĢı, arteriyel plak oluĢumu ve plakların kireçlenmesi gerçekleĢebilmektedir. Ayrıca 

kardiyak patolojiler olarak; sol ventrikül hipertrofisi, myokardiyal fibroz, koroner arterlerde 

kireçlenme ve kalp kapaklarında kireç oluĢumu görülebilir. 

KBH‟si olan ve HD alan kiĢilerde KVH geliĢmesine zemin hazırlayan en sık sebep 

endotel disfonksiyonudur. Ayrıca Nitrik Oksit de endotelden salınan bir maddedir ve Nitrik 

Oksit azaldığı için de endotel yapısı bozulabilmektedir. Bunun sonucunda ateroskleroz 

geliĢmektedir. Kliniğin bu Ģekilde ilerlemesi sonucunda vücutta oksidatif stres ve inflamasyon 

düzeyleri artarak devam eder (43). 

KBH‟li kiĢide inflamatuar sitokin düzeyinde yükselme meydana gelir. Ayrıca meydana 

gelen serbest oksijen radikallerinin döngüsündeki bozukluk ve dengenin antioksidan 

reaksiyonlardan oksidan reaksiyonlara değiĢmesiyle lipitlerin peroksidasyonu indüklenerek 

ateroskleroz ve KVH geliĢimine yatkınlık artmaktadır (44). 

Bunun yanında Mg düzeyindeki azalma ateroskleroz riskini artırmaktadır (45). 

 

2.3 MAGNEZYUM 

2.3.1 Magnezyum Genel BakıĢ 

Mg tarihte ilk 1808 senesinde Sir Humphrey Davy tarafınca keĢfedilmiĢtir. Mg insan 

hayatında büyük etkileri olan 11 temel mineral içinde yer almaktadır. Sağlıklı bir eriĢkinde 

toplam Mg miktarı 20-28 gr‟dır. EriĢkinlerin günlük Mg gereksinimi 250-350 mg‟dır. Mg 

vücudumuzda en fazla olan dördüncü pozitif yüklü iyondur ve ayrıca hücre içinde de 

miktarına göre 2. sırada bulunmaktadır (46). 

Ġnsan vücuttaki toplam 25 gr Mg‟umun genel dağılımına baktığımızda en fazla kemikte, 

ikinci sırada kasta üçüncü sırada ise yumuĢak dokuda, yaklaĢık %1 oranında eritrosit ve 
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serumda bulunmaktadır. Serumdaki Mg seviyesi 1.7-2.4 mg/dL olup, büyük kısmı serbest 

(iyonize), %30‟u proteine (çoğunlukla albumine) bağlı ve geri kalanı ise kompleks anyonik 

çiftler (% 5 Mg sitrat ve Mg fosfat) Ģeklinde bulunmaktadır (47). 

Mg esansiyel elementtir. Bu sebeple Mg besin yoluyla alınmalıdır. Mg, bitki dünyasının 

demiridir. Mg bitkilerdeki klorofilin bileĢenlerinden biridir ve özellikle koyu yeĢil sebzelerde, 

tahıl ürünlerinde, deniz ürünlerinde, birçok kuruyemiĢte Mg miktarının yüksek olduğu 

bilinmektedir (48). 

Total serum veya plazma Mg‟u, total vücut Mg içeriğini yansıtmamaktadır. Tek baĢına 

serum Mg düzeyi (%0,3) vücuttaki Mg depo düzeyleri hakkında yeterince fikir vermez. 

Mg‟un yarılanma ömrü 41-181 gündür (49). 

2.3.2 Magnezyum Biyokimya 

Mg‟un atom numarası 12, atom kütlesi 24,30 Da‟dır. Mg periyodik tablonun 3. 

periyodunun ikinci grubuna ait alkali toprak metal olarak sınıflandırılmaktadır. Mg, Ca gibi 

oksidasyon durumu +2‟dir. Mg güçlü reaktivitesi nedeniyle sıklıkla sulu çözeltide serbest 

katyon Mg+2 olarak veya minarel olarak klorürler, karbonhidratlar ve hidroksitler dahil 

olmak üzere çeĢitli bileĢiklerin parçası olarak bulunur (50). 

2.3.3 Magnezyum Fizyoloji 

Mg büyük oranda ince bağırsaklardan az olarak da kalın bağırsaklardan absorbe edilir. 

Mg vücuttaki birçok biyokimyasal süreçte yer aldığından konsantrasyonunun yakından 

düzenlenmesi gerekir. Mg konsantrasyonu fizyolojik olarak üç ana mekanizma ile düzenlenir: 

intestinal absorbsiyon, böbrekten reabsorbsiyon/ekskresyon ve vücut Mg deposundan (yani 

kemikler) değiĢim. Böbreklerden Mg atılımı, hipermagnezemi sırasında belirgin Ģekilde 

artabilir veya Mg eksikliği sırasında neredeyse sıfıra düĢebilir. Mg itrahının kontrolünü 

sağlayan ana mekanizma tübüler reabsorbsiyondur. Primer reabsorbsiyon bölgesi, filtrelenmiĢ 

Mg‟un yaklaĢık %65'inin yeniden emildiği Henle kulbudur (51).  

Tablo 9. Mg Anabolizma ve Katabolizma Sisteminde Görev Alan BaĢlıca 

Hormonlar 

Kalsitonin Paratiroid hormon (PTH) Epinefrin  

D vitamini Antidiüretik hormon Seks hormonları 

Glukagon  Aldosteron  Ġnsülin  

 



 

19 

 

PTH ve D vitamini, Mg‟un bağırsaktaki emilimini arttırır, PTH Mg 'un renal geri 

emilimini kolaylaĢtırır ve kemik geri alımını kolaylaĢtırır, insülin Mg‟un hücresel alımını 

arttırır ve glukagon böbrek reabsorbsiyonuna yardımcı olur (52). 

2.3.4 Magnezyum Hormonal Düzenlenmesi 

Kalsitonin ile PTH; Mg‟un barsaklardan geri emilimini artırır. Ġnsülin ve glukagon Mg 

metabolizmasında karĢıt etkiliyken, aldosteronun Mg metabolizmasında etkisi düĢük 

düzeylerdedir. Antidiüretik hormon, seks steroidleri gibi bazı hormonların da Mg 

metabolizmasının düzenlenmesinde rol alabildiği gösterilmiĢtir (53). Ayrıca PTH, Mg geri 

emilimini sağlarken insülin ise Mg‟un hücre içine giriĢini artırır (54). 

2.3.5 Magnezyum Eksikliği 

Hipomagnezemi; serum Mg seviyesinin 1.7 mg/dL‟nin altında olmasıdır. Serviste yatan 

hastaların yaklaĢık %10‟luk kısmında Mg düzeylerinde azalma görülmekle birlikte diğer 

elektrolitlerin düzeylerinde de anormallikler saptanabilmektedir. Mg düĢüklüğü olan çoğu 

kiĢide potasyum düĢüklüğü de eĢlik edebilmektedir (55). 

Hipomagnezemide ilk sebep Mg alımının az olması ve ikinci olarak bağırsaklardan 

emiliminin azalması, magneziürinin artması olarak gösterilmektedir. Ayrıca insülin direnci de 

Mg düzeylerinin düĢük olmasında etkendir (56).   

Hipomagnezemi nedenleri (57): 

 Böbreklerden atılımın fazla olması 

 Sindirim sistemi patolojileri: Nazogastrik sondanın uzun süreli kalması 

                                               Malabsorbsiyonlar 

                                               Ġshal 

                                              Akut hemorajik pankreatit 

                                              GeniĢ barsak rezeksiyonu 

                                              Yapısal anomaliler      

 Uzun süreli parenteral beslenme 

 Ġlaçlar: Diüretikler 

             Sisplatin  

             Amfoterisin b    

 Alkol  

 Metabolik asidoz: Ketoasidoz 

                              AĢırı açlık 

 Hiperkalsemi  

 Böbrek patolojileri: Glomerulonefrit 

                                 Renal tübüleler asidoz 

                                 Kronik pyelonefrit  
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 Primer hipomagnezemi 

 Fosfat eksikliği 

2.3.6 Magnezyumun Hücresel Düzeyde Etkileri 

Mg, hücrelerdeki membran stabilizasyonu, iyon kanalı regülasyonu ve enzimatik 

reaksiyonları kapsayan pek çok olayda rol üstlenmektedir. Hücre membranı ve 

intrasitoplazmik organellerin bir stabilizatörü olarak hareket eder. Ca ATPaz ve Na-K 

ATPaz'ın fonksiyonunu düzenleyerek hücrenin depolarizasyon ve repolarizasyon fazlarında 

görev alır. Mg eksikliği, ATPaz pompalarının etkinliğini bozar ve hücre içi ATP ve K 

azalmasına, Na ve Ca yükselmesine sebep olur (52). Farklı iyon kanallarının düzenleyicisi 

olarak da görev alır. 

Mg, ATP ile ilgili çok fazla sayıda enzimatik reaksiyonun aktivasyonu için gereklidir. 

Glikolizdeki pek çok enzimin düzenlenmesinde rol oynamaktadır. Heksokinaz, 

fosfofruktokinaz, aldolaz, fosfogliserat kinaz ve piruvat kinazın aktivitesi için gereklidir. Mg 

gerektiren diğer enzimler arasında topoizomerazlar, helikazlar, eksonükleazlar, protein 

kinazlar, siklazlar ve ATPazlar bulunur, yani Mg DNA replikasyonunda, RNA 

transkripsiyonunda, amino asit sentezinde görev almaktadır. Aynı zamanda RNA ve DNA 

tersiyer yapılarının temel bir bileĢenidir (58). 

2.3.7 Magnezyumun Genel Sistemlere Etkileri 

2.3.7.1 Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

Mg miyokardiyal metabolizmayı, Ca homeostazını, vasküler tonusu, periferik vasküler 

direnci ve kalp debisini etkileyerek kalp fonksiyonunda kardiyoprotektif önemli bir rol oynar. 

Antihipertansif, antiaritmik, anti-inflamatuar ve antikoagülan bir ajan olarak iĢlev görür. Mg 

etkilerini 3 Ģekilde ortaya çıkarır: Kalp hücrelerindeki iyon kanallarının aktivitesini düzenler, 

böylece miyokardın elektriksel özelliklerini etkiler. Hücre içi Ca konsantrasyonu etkileyerek 

miyokardiyal kontraktiliteyi düzenler, antienflamatuar ve vazodilatatör etki gösterir (59). 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda Mg seviyesinin düĢük olmasıyla KAH riski iliĢkili 

bulunmuĢtur (60). Bu etki Mg‟un antienflamatuar etkisiyle lipid profilini ve endotel 

fonksiyonlarını iyileĢtirmesi ve ROS azaltması ile ilgili olabilir. Ayrıca Mg, trombosit 

agregasyonunu azaltarak kanın pıhtılaĢmasını engeller ve kuvvetli damar gevĢetici etkisi 

vardır (59). Mg‟un kardiyak K ve Ca kanallarını düzenleyici etkisi vardır, bu sebeple kardiyak 

aksiyon potansiyelini etkiler. Buna bağlı olarak, hipomagnezeminin kendi baĢına, özellikle 

stres veya alkolizm ile birlikte aritminin bir nedeni olduğu öne sürülmüĢtür (61). Aritmilerin 
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çeĢidine bağlı olarak, Mg tedavide de kullanılmaktadır. Torsades de pointes tedavisinde 

yaygın olarak kullanılan Mg‟un kılavuzlarda bulunmasa da atriyal fibrilasyon geliĢme riski 

olan hastalar için proflaktik kullanımını öneren çalıĢmalar mevcuttur (59). 

Yapılan çalıĢmalarda düĢük serum Mg seviyelerinin sıklıkla HT bağlantılı olduğunu 

gösterilmiĢtir (62). Etki mekanizması, Mg‟un doğal bir Ca kanal blokeri gibi davranarak, 

vasküler düz kas hücreleri içindeki Ca konsantrasyonunu azaltarak vazodilatasyon 

sağlamasıdır. Ayrıca Mg, endotelyal nitrik oksit (NO) salınımını Ģiddetlendirerek damar 

gevĢemesine katkı sağlar (59). 

DüĢük serum Mg seviyeleri, akut miyokard infarktüsü (AMĠ) riskinin artmasıyla da 

iliĢkilendirilmiĢtir (63). Mg‟un AMĠ‟yi önlemedeki rolü, kalp ve damar yapısındaki 

endotelyal ve düz kas hücrelerinin gevĢemesinden kaynaklanabilir (64). Ayrıca kalp hızı 

değiĢkenliği AMĠ için bir risk faktörüdür ve Mg aritmiyi önleyebilir. Ancak AMĠ tedavisinde 

mevcut kılavuzlar içinde Mg uygulamasının yeri yoktur (59). 

2.3.7.2 Magnezyumun Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

Mg‟un bronĢ düz kasına etkileriyle ilgili tarihte ilk araĢtırmayı 1912 senesinde 

Trandelenburg yapmıĢtır. Trandelenburg‟un yaptığı araĢtırmaya göre Mg sığır bronĢ düz 

kasında gevĢemeye sebep olduğu tespit edilmiĢtir. Sonraki zamanlarda yapılan bir araĢtırmada 

kobay akciğerindeki histamin ile yapılan bronĢ kasının kasılması etkisi Mg sayesinde 

gevĢeme sağlanarak normal haline döndürülmüĢtür (65). 

Mg‟un, solunum fonsiyonu üzerine etkilerinin mekanizması halen tam olarak 

anlaĢılamamıĢ olmasında rağmen; solunum yollarında bronkodilatasyon, mast hücre 

stabilizasyonu, nörohumoral mediyatör salınımı ve mukosiliyer klirens gibi önemli 

fonksiyonlarda yer aldığı gösterilmiĢtir (66). 

Mg‟un solunum fonksiyonlarına etkilerini 3 baĢlıkta toplayabiliriz: 

 Antienflamatuar etki 

 Vazodilatör ve bronkodilatör etki 

 Asetilkolin (ACh) ve histamin salınımının düzenlenmesi 

Mg‟un bronkodilatatör etkilerinin, her ikisi de bronkokonstriksiyonu indükleyen ACh 

ve histamin salınımını inhibe etmesiyle iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Mg, mast hücre 

degranülasyonunu inhibe eder, dolayısıyla histamin ve prostaglandin salınımını azaltır (59). 

Astımlı hastalarda düĢük serum Mg seviyeleri bildiren ve atak tedavisinde nebulize ve i.v. Mg 
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uygulamasının etkilerini inceleyen çalıĢmalar mevcuttur. Astımla iliĢkili olan ACh ve 

histamin salınımının düzenlemesi, bu sayede bronkodilatasyona neden olmasının yanında, kas 

gevĢetici ve antienflatamuar etkileri de göz önüne alındığında astım atak profilaksisi ve 

tedavisinde yer alabileceği düĢünülmektedir (67). 

2.3.7.3 Magnezyumun Genitoüriner Sistem Üzerine Etkileri 

Mg preeklampsili gebelerin tedavisinde kullanılmaktadır. Bununla birlikte doğumu 

önleyici etkisi olduğu için erken doğum riski olanlarda kullanılabilmektedir. Renal sistemdeki 

damarlarda gevĢemeye sebep olmaktadır. Mg‟un diüretik etkisi olmasına karĢın klinikte 

diüretik amaçlı kullanılmamaktadır (68). 

2.3.7.4 Magnezyumun Ġskelet Kas Sistemi Üzerine Etkileri 

Mg, temelde tesirini sinir-kas kavĢağında ortaya çıkarmakla birlikte kasta da düĢük 

düzeylerde Ca‟ya zıt etki gösterir. Malign hipertermide az da olsa yararı olabilecekken klinik 

pratikte çok tercih edilmemektedir (68). 

2.3.7.5 Magnezyumun Santral Sinir Sistemi Üzerindeki Etkileri 

Nörolojik açıdan Mg, sinir iletimi ve nöromüsküler kavĢakta temel bir role sahiptir. 

Bunun yanında nöronal hücre yıkımına (eksitotoksisite) yol açabilen aĢırı uyarılmaya karĢı 

koruyucudur ve birçok nörolojik bozuklukla iliĢkisi gösterilmiĢtir. Nöronal Mg 

konsantrasyonları, N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptör uyarılabilirliğinin düzenlenmesinde 

büyük öneme sahiptir. NMDA reseptörleri eksitatör sinaptik iletim, nöronal plastisite ve 

eksitotoksisitede görev almaktadır bu sebeple sağlıklı geliĢim, öğrenme ve hafızada rol 

oynamaktadır. Mg, NMDA reseptöründeki Ca kanalını bloke eder ve ancak membran 

potansiyeli yükseldiğinde blokaj kalkar. Böylece glutamat ilgili reseptör bölgesine bağlanarak 

eksitatör etkisini meydana getirebilir. Glutamat beyindeki baĢlıca eksitatör nörotransmitterdir. 

DüĢük Mg seviyeleri, teorik olarak glutamaterjik sinir iletimini kuvvetlendirebilir, 

kuvvetlenmesi sonucunda serbest oksijen radikalleri oluĢur ve sonuçta hücre ölümünün 

gerçekleĢmesi kolaylaĢır. Glutamatın patolojik iletimiyle pek çok nörolojik bozukluk ortaya 

çıkabilmektedir. Bunlara ek olarak depresyon ve anksiyete tetiklenebilmektedir (59). 

Mg, presinaptik sinir terminallerinde bir Ca kanal blokeri görevi görür ve motor son 

plakta ACh salınımını azaltır, bu da kas lifinin uyarılabilirliğini ve son plak potansiyelinin 

amplitüdünü azaltır, böylece, birlikte kullanıldıklarında non depolarizan nöromüsküler iletimi 

engelleyen etmenlerin kuvvetini artırır (69). Myastenia gravis, Eaton-Lambert sendromu ve 
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miyotonik distrofi dahil olmak üzere nöromüsküler bozuklukları olan hastalar, yüksek doz 

Mg‟a maruz kaldıklarında artmıĢ nöromüsküler blokaj riski altındadır (70). 

2.3.7.6 Magnezyumun antienflamatuar etkileri 

Özellikle son yirmi yılda, Mg eksikliğinin hem akut inflamatuar süreçlerde 

hiperinflamasyona, hem de kronik hastalıklarda düĢük dereceli inflamasyona katkıda 

bulunduğuna dair literatürde yayınlar mevcuttur (71). 

Mg‟un antienflamatuar etkilerini 7 maddede toplayabiliriz (72): 

 Ġnflamasyona yol açan RAAS aktivitesinin inhibisyonu 

 Fagositik hücrelerin aktivitesinin inhibisyonu 

 Ġnflamasyonu arttıran hücresel oksidatif stresin azaltılması 

 NO, lipoksinler, resolvinler ve koruyucular gibi antienflamatuar aracıların 

arttırılması 

 Nükleer faktör-kB (NF-kB) sinyalinin aktivasyonunu azaltarak, sitokinlerin ve 

IL-1α gibi proinflamatuar genlerin transkripsiyonunun artıĢının engellenmesi 

 Ca kanal blokajı etkisi ile hücre içi anormal Ca akıĢının azaltılması 

 NMDA reseptörlerinin eksitotoksisitesinin engellenmesi ve P maddesi 

salınımının azaltılması 

2.4 KAROTĠS ĠNTĠMA MEDĠA KALINLIĞI 

Atardamarlar 3 tabakadan oluĢur. Bunlar içten dıĢa doğru intima, media ve 

adventisyadır. En içteki intima endotel hücrelerinin tekli sıralanmasıyla oluĢmuĢ olup daha 

hassas yapıdadır ve ateroskleroz bu tabakada geliĢmektedir. Media tabakası düz kas, elastik lif 

ve kollagen lif içermekle birlikte daha düzenli ve daha sağlam yapıya sahiptir. Adventisya 

tabakası ise daha çok elastik lif ve kollajen lif içermekle birlikte çevresel etkenlere maruziyet 

sebebiyle farklılaĢabilmektedir (73). 

KĠMK tarihte ilk defa 1986 yılında Pignoli‟nin çalıĢmalarıyla B-mod ultrason 

kullanılarak hesap edilmiĢtir (74). KĠMK hesaplanırken intima ve media tabakaları net ayrım 

yapılamamaktadır. Bu yüzden KĠMK, bu iki tabakanın toplamda yüzey alanlarının artmasını 

göstermektedir (75). Ġntima-media birleĢimi, düz kas ve endotel hücrelerini, yapısal tabakayı 

ve plak oluĢturan yağ tabakasını içermektedir (76).  
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Ġntima-media kalınlığının tespiti için tercih edilen en doğru ölçülebilen damar arteria 

karotistir. Bu damarın ölçülmesinin avantajları; boyutunun fazla olması, cilde uzaklığının az 

olması, daha stabil olabildiği için ölçümünün kolay olması olarak sayılabilir (77). 

KĠMK‟nin tespitini uluslararası standardize edebilmek için bir Amerikan 

Ekokardiyografi Derneği çalıĢması vardır. Tespit için 7 megahertz (MHz) frekansı olan veya 

daha fazla frekansı olan lineer prob bulunması, hasta sırt üstü yatmıĢken boynunun diğer 

tarafa yaklaĢık 20° çevrilmesi ve tespitin arteria karotis kommunisin 1 cm'lik dıĢ arka 

kesiminden olması standart olarak kabul edilmiĢtir (78). 

 

ġekil 1.KĠMK Ölçüm Tekniği (79) 

 

 

ġekil 2. KĠMK Ölçümünün Ultrasonografik Görüntüsü (79) 

KĠMK ölçümü için dünyada standardize edilmiĢ bir gruplandırma sınırı yoktur bunun 

sebebi KĠMK değeri; yaĢ, cinsiyet, lokalizasyon, genetik farklılıklara göre değiĢebilmektedir. 

2018 de yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Derneği HT kılavuzunda HT‟si olanlarda 0,9 mm‟den 

yüksek ölçümlerin organlar için risk oluĢturduğu tespit edilmiĢtir (80). YapılmıĢ olan baĢka 

bir araĢtırmada toplumda ortalama KĠMK düzeylerinin 0,4-1 mm arasında olduğu ve her yıl 

0,01-0,03 mm olmak üzere yükseliĢ saptanmıĢtır (81). 
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Ülkemizde yapılan bir araĢtırmada KĠMK düzeylerini bir tek yaĢ parametresinin 

belirlediğini ve genç yaĢta KĠMK düzeylerinin aterosklerozda belirleyiciliği gözlemlenmiĢtir 

(82). Atherosclerosis Risk in Communities tarafınca yapılan araĢtırmada ise KĠMK 

seviyesinin KAH ile iliĢkili olduğu ve bu seviyenin yaĢ, VKĠ, tansiyon, DüĢük Dansiteli 

Lipoprotein (LDL) değerleriyle bağlantılı olduğu saptanmıĢtır (83). 

KVH tüm toplumlarda sıklıkla görülen ölüm nedenlerinden birisidir. Bu sebeple erken 

teĢhisle tedavi amaçlanmalıdır. Kardivasküler hadiselerin en önemli patolojilerinden 

ateroskleroz yavaĢ ve sinsi ilerleyerek intima tabakasında kalınlaĢmaya sebep olmaktadır. Bu 

açıdan bakıldığında KĠMK düzeylerinin kolay ve giriĢim olmadan ölçülmesi, KVH ve inme 

olaylarının olma ihtimalini azaltması böylelikle mortalite oranlarının düĢmesi yönünden 

büyük bir önem teĢkil etmektedir (84). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

26 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamızın izni Erzincan Binali Yıldırım Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulu tarafından “29.09.2022” tarih “02” sayılı oturumunun “02/7” sayılı kararı ile 

onaylanmıĢtır.  

Tanımlayıcı olarak planlanmıĢ olan çalıĢmamıza, 25.10.2022 ve 25.04.2023 tarihleri 

arasında Erzincan Binali Yıldırım Üniversitesi Mengücek Gazi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

HD ünitesine tedavi amacıyla baĢvuran 18 yaĢ ve üzeri, 80 yaĢ altı hastalar dahil edilmiĢtir. 

Hastaların KĠMK değerleri ultrasonografi ile ölçülmüĢ olup bununla birlikte rutinde görülen 

bazı biyokimyasal parametrelerin düzeylerine de bakılmıĢtır. Serum Mg düzeyi ile KĠMK 

arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza 18 yaĢ altı ve 80 yaĢ üstü bireyler dâhil edilmemiĢ olup, aktif inflamasyon 

ve enfeksiyon bulguları olan, aktif malignitesi ve malignite öyküsü olan, yakın zamanda 

geçirilmiĢ AMĠ öyküsü olan, aktif Mg tedavisi aldığı tespit edilen hastalar dâhil edilmemiĢtir. 

Hastaların diyaliz aldığı merkezde boyları ve kiloları ölçülmüĢtür. Vücut kitle indeksi 

(VKĠ), vücut ağırlığının(kilogram), boyun karesine (metrekare) bölünmesiyle bulundu. 

Hastalara sigara içme öyküsü ve medeni halleri sorularak verileri kayıt altına alındı. Diyalize 

giriĢ Ģekli hastaların bilgilerinin kaydedildiği HD dosyaları taranarak tespit edildi. Dünya 

literatüründe HD alan kiĢilerde hipermagnezemi açısından net bir tanımlayıcı değer 

bulunmamaktadır ancak pek çok çalıĢmada geçtiği gibi bu çalıĢmada da Mg seviyesine göre 

2.3‟ün altında ve üstünde olmak üzere ikiye ayrılmıĢtır. Bu iki grup arasında demografik 

özellikler ve laboratuvar bulguları açısından karĢılaĢtırma yapıldı. Nicel değiĢkenlerin KĠMK 

kalınlığı ile iliĢkisi incelendi. KĠMK kalınlığı ile iliĢkili bulunan değiĢkenler için basit ve 

çoklu lineer regresyon analizleri yapıldı.  

3.1 Biyokimyasal Değerlendirme 

Hastalarımızın biyokimyasal ölçümleri 25.10.2022 ve 25.04.2023 tarihleri arasında ayın 

ilk haftasının ortasında diyaliz seansından hemen önce yapılan ölçümlerde değerlendirilmiĢtir. 

Bu parametreler hemogram (Lazer optik okuma, XN-2000,Sysmex Corporation, Japonya), 

serum Mg düzeyi, alanin transaminaz, aspartat transaminaz, albumin, lipid profili 

(Oksidasyon bazlı teknik, Beckman CoulterAU 2700 plus, Missima, Japonya),  C-reaktif 

protein (CRP) (Nefelometrik yöntem, BN II, Siemens Healthcare, Almanya) olup hastanemiz 

merkez laboratuvarında çalıĢılmıĢtır. 
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3.2 Karotis Arter Değerlendirilmesi 

Karotis arterlerinin ölçümü için renkli doppler ultrasonografi kullanılmıĢ olup, 7.5 MHz 

prob tercih edilmiĢtir. Hastalar supin pozisyonunda olup kafa zıt tarafa 20 derece açıyla 

ölçümler yapılmıĢtır. Sol ve sağ ortak karotis arterlerin birleĢme noktasından ve 1 cm 

uzaklıktaki plaksız bölge seçilerek bu bölgenin arka duvarından ardıĢık 3 ölçüm yapılarak 

ortalaması alınmıĢtır. Ölçümler aynı kiĢi tarafınca yapılmıĢtır. Damar lümeni ve intima arası 

ve media-adventisya arasındaki bölüm intima-media kalınlığı olarak kabul edilmiĢtir. Sol 

karotis ve sağ karotis değerleri ayrı ayrı alınıp ortalamaları hesaplanılarak ölçümler 

oluĢturulmuĢtur. 

3.3 Ġstatistiksel Değerlendirme 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değiĢkenler için ortalama±standart sapma ve 

ortanca(minimum-maximum) Ģeklinde, kategorik değiĢkenler için ise sayı(%) olarak 

verilmiĢtir. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu, Shapiro Wilks Testi ile 

değerlendirilmiĢtir. Grup sayısı iki olduğun zaman gruplar arasında ortalamalar yönünden 

farkın ehemmiyeti “t testi” ile ortanca değerler yönünden farkın önemliliği Mann Whitney U 

testi ile araĢtırılmıĢtır. Nominal değiĢkenler Pearson Ki-Kare veya Fisher‟s Exact testi ile 

değerlendirilmiĢtir. Sürekli değiĢkenler arasındaki iliĢki Spearman korelasyon testi ile 

incelenmiĢtir. Karotis intima media kalınığını bağımsız olarak etkileyen değiĢkenlerin 

belirlenmesinde tek değiĢkenli ve çoklu Lineer Regresyon Analizleri kullanılmıĢtır. p<0,05 

için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. Analizler IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programı kullanılarak yapılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza dahil olan bireylerin sosyodemografik ve klinik özellikleri tablo 10‟da 

verilmiĢ olup, çalıĢmamıza 34 kadın (%38,6) ve 54 erkek (%61,4) olmak üzere 88 hasta 

alındı. Hastalarımızın yaĢ ortalamaları 61,3±12,4 yıldır. Hastalarımızın VKĠ ortalamalarının 

25,7±5 olduğu saptanmıĢtır. Hastalarımızdan 33 tanesinin (%37,5) sigara kullandığı, 55 

tanesinin (%62,5) sigara kullanmadığı saptanmıĢtır. Hastalarımızın 73‟ünün (%83) evli 

olduğu saptanmıĢtır. Diyalize giriĢ yolarına baktığımızda 78 tanesinin fistül (%88,6), 10 

tanesinin katater (11,4) yolu ile diyalize girdiği saptanmıĢtır. Hastalarımızın CRP 

ortalamalarının 9,2±9,6 olduğu saptanmıĢtır. Hastalarımızın LDL ortalamalarının 93,3±29 

olduğu saptanmıĢtır. Hastalarımızın hemoglobin ortalamasının 11,2±1,3 olduğu, Mg 

ortalamasının 2,3±0,4 olduğu saptanmıĢtır. Hastalarımızın sağ KĠMK ortalaması 0,93±0,22 

mm, sol KĠMK ortalaması 1,02±0,27 mm, sağ KĠMK ve sol KĠMK değerlerinin ortalamasının 

da 0,98±0,22 mm olduğu saptanmıĢtır. Olgularımızın diğer özellikleri tablo 10‟da 

belirtilmektedir. 

Tablo 10. Olguların Sosyo-Demografik, Klinik Özellikleri ve Laboratuvar 

Bulguları 

Parametre Ortalama ± SD/ n (yüzde) Ortanca (minimum-

maksimum) 

YaĢ (yıl)  61,3±12,4 63 (26-88) 

Cinsiyet  

Kadın   

Erkek  

 

34 (38,6) 

54 (61,4) 

 

VKĠ (kg/m
2
) 25,7±5 25,6 (15,8-45,4) 

Medeni Durum  

Evli  

Bekar  

 

73 (83) 

15 (17) 

 

Sigara  

Ġçiyor  

Ġçmiyor  

 

33 (37,5) 

55 (62,5) 

 

Diyalize GiriĢ yolu 

Fistül 

Katater 

 

78 (88,6) 

10 (11,4) 

 

Diabetes Mellitus 

Yok 

Var  

 

61 (69,3) 

27 (30,7) 

 

Hipertansiyon  

Yok 

Var  

 

16 (18,2) 

72 (81,8) 
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Tablo 10. Olguların Sosyo-Demografik, Klinik Özellikleri ve Laboratuvar 

Bulguları (Devamı) 

Koroner Arter Hastalığı 

Yok 

Var  

 

76 (86,4) 

12 (13,6) 

 

Epo 

Almayan 

Alan  

 

24 (27,3) 

64 (72,7) 

 

Kt/V 1,6±0,2 1,6 (1-2) 

Crp (mg/dL) 9,2±9,6 6,2 (1-55) 

Potasyum (mmol/L) 4,8±0,5 4,8 (3,6-5,9) 

Kalsiyum (mg/dL) 8,6±0,8 8,8 (6,1-10,4) 

Albumin (g/L) 3,7±0,4 3,7 (2,2-4,4) 

Ferritin (ng/mL) 318,3±257,8 279,5 (2-1453) 

Fosfor (mg/dL) 5±1,5 5 (1,9-9,2) 

Parathormon (pg/mL) 579,6±491,8 390 (8-2000) 

Hemoglobin (g/dL) 11,2±1,3 11,3 (6,7-14,2) 

Ürik asit (mg/dL) 6,1±1,2 6 (2,5-10,5) 

Magnezyum (mg/dL) 2,3±0,4 2,3 (1,1-3,6) 

Total kolesterol (mg/dL) 157,3±42,2 149,5 (65-292) 

LDL (mg/dL) 93,3±29 89,5 (35-160) 

HDL (mg/dL) 40,2±8,8 39 (24-67) 

Trigliserid (mg/dL) 161,6±110,5 144 (38-759) 

Sağ KĠMK (mm) 

Sol KĠMK (mm) 

Ortalama KĠMK (mm) 

0,93±0,22 

1,02±0,27 

0,98±0,22 

0,9 (0,5-1,4) 

1,1 (0,49-1,6) 

1,03 (0,51-1,5) 
 

Hastalarımızı Mg değerine göre 2 gruba ayırdığımızda Mg >2,3 mg/dL olan hastaların 

ortalama KĠMK 0,93±0,22 mm; Mg <2,3 mg/dL olan hastaların ortalama KĠMK değeri 

1,03±0,22 mm idi. Mg değerlerine göre gruplandırdığımız hastalarımızın verileri tablo 11 ve 

12‟de görülmektedir. 

Mg değeri 2,3 mg/dL değeri altında görülen olguların ortalama KĠMK değerinin Mg 

değeri 2,3 mg/dL üstünde olanlara kıyasla yüksek değerlere sahip olduğu 

gözlenmiĢtir.(p=0,045). 

Diğer değiĢkenler yönüyle iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmemiĢtir. 
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Tablo 11. Magnezyum <2,3 mg/dL ve Magnezyum >2,3 mg/dL Gruplarında 

Demografik ve Klinik Özelliklerin KarĢılaĢtırılması 

 

Grup-1 

(Magnezyum <2,3 

mg/dl ) 

n=41 

Grup-1 

(Magnezyum >2,3 

mg/dl) 

n=47 

p değeri 

 

 

YaĢ (yıl)*    

Mean ± SD 62,7±12,1 60,2±12,7 
0,354 

Median (Min - Max) 65(34-88) 62 (26-79) 

Cinsiyet***     

Kadın n(%)  16 (39) 18 (38,3) 
0,944 

Erkek n(%) 25 (61) 29 (61,7) 

Vücut kitle indeksi (kg/m
2
)*    

Mean ± SD 24,8±4,4 26,4±5,5 
0,129 

Median (Min – Max) 25,6 (15,8-35,5) 25,5 (16-45,4) 

Medeni Durum***  
 

 

Evli n(%) 31 (75,6) 42 (89,4) 
0,087 

Bekar n(%) 10 (24,4) 5 (10,6) 

Sigara***    

Ġçen n(%) 18 (43,9) 15 (31,9) 
0,247 

Ġçmeyen n(%) 23 (56,1) 32 (68,1) 

Diabetes mellitus***    

Yok n(%) 32 (78) 29 (61,7) 
0,097 

Var n(%) 9 (22) 18 (38,3) 

Hipertansiyon***    

Yok n(%) 5 (12,2) 11 (23,4) 
0,174 

Var n(%) 36 (87,8) 36 (76,6) 

Koroner Arter Hastalığı***    

Yok n(%) 38 (92,7) 38 (80,9) 
0,107 

Var n(%) 3 (7,3) 9 (19,1) 

Diyalize GiriĢ ġekli****    

Fistül n(%) 38 (92,7) 40 (85,1) 
0,327 

Katater n(%) 3 (7,3) 7 (14,9) 

Epo***     

Almayan n(%) 12 (29,3) 12 (25,5) 
0,695 

Alan n(%) 29 (70,7) 35 (74,5) 

KT/V*    

Mean ± SD 1,6±0,2 1,5±0,2 
0,084 

Median (Min – Max) 1,7 (1,1-2) 1,5 (1-2) 

KĠMK Sağ (mm)**    

Mean ± SD 0,98±0,22 0,88±0,21 
0,045 

Median (Min – Max) 1 (0,6-1,4) 0,9 (0,5-1,2) 

KĠMK Sol (mm)*    

Mean ± SD 1,07±0,26 0,98±0,26 
0,092 

Median (Min – Max) 1,1 (0,5-1,6) 1 (0,5-1,5) 

KĠMK Ortalama (mm)*    

Mean ± SD 1,03±0,22 0,93±0,22 
0,045 

Median (Min – Max) 1,05 (0,6-1,5) 1 (0,5-1,3) 
*  :Student T testi; 

 
 **: Mann Whitney U Testi  ***: Ki kare testi  ****: Fisher kesin olasılık testi 
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Tablo 12. Magnezyum <2,3 mg/dL ve Magnezyum >2,3 mg/dL Gruplarında 

Laboratuar Özelliklerin KarĢılaĢtırılması 

 

Grup-1 

(Magnezyum <2,3 

mg/dl) 

n=41 

Grup-1 

(Magnezyum >2,3 

mg/dl) 

n=47 

p değeri 

 

 

Hemoglobin (g/dL)*    

Mean ± SD 11±1,4 11,4±1,2 
0,128 

Median (Min - Max) 11 (6,7-12,8) 11,4 (8,9-14,2) 

Albumin (g/L)**    

Mean ± SD 3,6±0,5 3,7±0,3 
0,546 

Median (Min - Max) 3,7 (2,2-4,3) 3,7 (3,1-4,4) 

Kalsiyum (mg/dL)*    

Mean ± SD 8,5±0,9 8,8±0,6 
0,122 

Median (Min - Max) 8,6 (6,1-10,4) 8,8 (7,6-10,2) 

Potasyum (mmol/L)*    

Mean ± SD 4,7±0,6 4,9±0,5 
0,118 

Median (Min - Max) 4,8 (3,6-5,9) 4,8 (3,8-5,9) 

Fosfor (mg/dL)*    

Mean ± SD 4,7±1,6 5,3±1,3 
0,057 

Median (Min – Max) 4,8 (1,9-9,2) 5,2 (3,1-8,1) 

Parathormon (pg/mL)**    

Mean ± SD 497±452,5 651,6±517,6 
0,051 

Median (Min – Max) 315 (16-1834) 509 (8-2000) 

Ürik asit (mg/dL)*    

Mean ± SD 6,2±1,3 6±1 
0,412 

Median (Min – Max) 6 (2,5-10,5) 6 (4,2-8,5) 

CRP (mg/dL)**    

Mean ± SD 7,8±7,7 10,5±11 
0,273 

Median (Min – Max) 5,7 (1-42) 7,3 (2-55) 

Ferritin (ng/mL)**    

Mean ± SD 293,6±267,6 339,7±249,8 
0,149 

Median (Min – Max) 235 (2-1453) 327 (16-1453) 

Total kolesterol (mg/dL)**    

Mean ± SD 160,5±44,1 154,4±40,6 
0,487 

Median (Min – Max) 155 (92-248) 144 (65-292) 

LDL (mg/dL)*    

Mean ± SD 96,3±32,9 90,6±25,3 
0,376 

Median (Min – Max) 93 (43-158) 87 (35-160) 

HDL (mg/dL)*    

Mean ± SD 39,3±8,7 41±9 
0,401 

Median (Min – Max) 38 (25-67) 40 (24-62) 

Trigliserid (mg/dL)**    

Mean ± SD 168,8±117 155,4±105,3 
0,235 

Median (Min – Max) 156 (38-759) 120 (58-621) 
*  :Student T testi; 

 
 **: Mann Whitney U Testi  ***: Ki kare testi   
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ġekil 3. KĠMK Ortalama ile YaĢ Arasındaki Saçılım Grafiği 

 
 

 

ġekil 4. KĠMK Ortalama ile Hemoglobin Arasındaki Saçılım Grafiği 
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ġekil 5. KĠMK Ortalama ile Kalsiyum Arasındaki Saçılım Grafiği 

 

 
 

ġekil 6. KĠMK Ortalama ile Magnezyum Arasındaki Saçılım Grafiği 

Nicel değiĢkenlerin KĠMK ile iliĢkisini değerlendirme amacıyla yaptığımız analizde 

Pearson korelasyon katsayısına göre Mg değerleri ile sağ KĠMK, sol KĠMK ve ortalama 

KĠMK değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde korelasyonlara rastlanmıĢtır 

(p<0,05). Bu sonuçlara göre Mg düzeyi ile sağ KĠMK değerleri arasında negatif yönde düĢük 

düzeyde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde iliĢki görülmüĢtür (r=0,243;p=0,023). Mg ile sol 

KĠMK değerleri arasında negatif yönde düĢük düzeyde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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iliĢki görülmüĢtür (r=0,265;p=0,013). Mg ile ortalama KĠMK değerleri arasında negatif yönde 

düĢük düzeyde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde iliĢki gözlenmiĢtir (r=0,272;p=0,010). 

Tablo 13. Nicel DeğiĢkenler ile Sağ KĠMK, Sol KĠMK ve Ortalama KĠMK Değeri 

Arasındaki ĠliĢkiler 

  
SAĞ                                                                                                                   

KĠMK 

SOL                                                    

KĠMK 

ORTALAMA 

KĠMK 

YaĢ (yıl) 
r 0,217 0,144 0,192 

p 0,043 0,182 0,073 

VKĠ (kg/m2) 
r 0,042 -0,028 0,011 

p 0,698 0,793 0,917 

KT/V 
r -0,121 -0,045 -0,079 

p 0,263 0,675 0,465 

EPO dozu (ünite/aylık) 
r -0,018 -0,132 -0,090 

p 0,890 0,300 0,482 

Hemoglobin (gr/dL) 
r -0,195 -0,174 -0,215 

p 0,069 0,105 0,044 

Albümin (gr/L) 
r -0,078 -0,132 -0,110 

p 0,471 0,221 0,307 

Kalsiyum (mg/Dl) 
r -0,219 -0,181 -0,221 

p 0,041 0,091 0,039 

Potasyum (mmol/L) 
r 0,023 0,042 0,042 

p 0,829 0,695   0,699 

Fosfor (mg/dL) 
r -0,184 -0,218 -0,206 

p 0,086 0,041 0,054 

Parathormon (pg/mL) 
r -0,179 -0,206 -0,233 

p 0,094 0,055 0,029 

Ürik asit (mg/dL) 
r -0,021 -0,127 -0,050 

p 0,844 0,239 0,641 

CRP (mg/dL) 
r 0,188 0,077 0,167 

p 0,079 0,473 0,119 

Ferritin (ng/mL) 
r 0,014 0,001 0,031 

p 0,898 0,994 0,777 

Kolesterol (mg/dL) 
r -0,041 0,062 0,027 

p 0,706 0,565 0,801 

LDL (mg/dL) 
r 0,022 0,158 0,111 

p 0,838 0,141 0,304 

HDL (mg/dL) 
r -0,218 -0,170 -0,213 

p 0,041 0,113 0,047 

Trigliserid (mg/dL) 
r -0,030 -0,047 -0,042 

p 0,779 0,666 0,695 

Magnezyum (mg/dL) 
r -0,243 -0,265 -0,272 

p 0,023 0,013 0,010 

 

KĠMK değerini bağımsız olarak etkileyebilecek değiĢkenlerin tespiti için univarite ve 

multivariate lineer regresyon analizleri yapıldı. Bu yapılmıĢ analizin sonuçları Tablo 14‟da 

belirtilmektedir. 
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Tablo 14. DeğiĢkenler ile KĠMK Ortalaması Arasındaki Çoklu Lineer Regresyon 

Analizi 

  Univariate Multivariate 

Beta  95%CI p Beta  95%CI p 

Yaş 0,004  0,0004-0,08  0,031 0,004 0,00008-0,007 0,045 

Cinsiyet (Kadın)* - 0,056     -0,153-0,40 0,250  -0,025 -0,119-0,069 0,6 

Hemoglobin   -0,035  -0,071-0,0003 0,052    

Kalsiyum   -0,053    -0,112-0,007 0,081    

Fosfor   -0,032  -0,064-0,0002 0,051    

Magnezyum   -0,171  -0,283- -0,058 0,003 -0,166 -0,277- -0,055 0,004 

*: çoklu modelde cinsiyete göre düzeltilmiĢtir 

 

Bağımsız değiĢkenlerin, bağımlı değiĢkende ana etkilerinin araĢtırıldığı univariate 

modelde Mg değiĢkeninin KĠMK ortalaması üzerinde anlamlı düzeyde etkisine rastlanmıĢtır. 

Buna göre Mg değerindeki bir birimlik artıĢın KĠMK ortalamasında 0,171 birim azalıĢa neden 

olacağı tahmin edilmektedir. 

YaĢ, cinsiyet ve Mg değiĢkenleri ile KĠMK arasında yapılan multivariate model 

incelendiğinde modelin anlamlılığı tespit edilmiĢtir (p=0,004). Bu sonuçlara göre yaĢtaki bir 

birimlik artıĢın KĠMK ortalamasında 0,004 birim artıĢa, Mg‟da bir birim artıĢın KĠMK 

ortalamasında 0,166 birim azalıĢa neden olacağı tahmin edilmektedir. 
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5. TARTIġMA 

YaklaĢık yarım asırdır Mg düzeyi ile KVH arasında iliĢki olup olmadığını kanıtlamak 

için birçok araĢtırma yapılmaktadır. Mg‟un serumda düĢük olması durumunda endotel 

disfonksiyonu, ateroskleroz, vasküler kalsifikasyonla iliĢkisi olduğunun saptandığı çalıĢmalar 

mevcuttur. Bu da aterosklerotik hastalıklara zemin hazırlamaktadır. Mg‟un prooksidan ve 

antioksidan özellik göstermesinden dolayı aterosklerotik hastalıklarda erken tanı için bir 

belirteç olarak kullanılabilirliği tartıĢılmaktadır (85). Arteriyel segmentlerdeki yapısal 

değiĢikliklerin giriĢimsel olmayan bir ölçümü olan KĠMK, aterosklerozun iyi tanımlanmıĢ bir 

göstergesidir (84). 

KBH, dünyada ilk sıralarda gelen bir halk sağlığı problemidir. KBH dünyada morbidite 

ve mortalitenin küresel yükünü kardiyovasküler risk ve SDBH üzerindeki etkisiyle, direk 

etkilemektedir. KBH 'de kardiyovasküler riski azaltan stratejiler, özellikle ileri evre böbrek 

hastalığı veya SDBH olan hastaları da içeren çeĢitli araĢtırmalar olsa da daha fazla 

araĢtırmaya ihtiyaç vardır (13).  

Kanbay ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 283 KBH hastası, KVH açısından yaklaĢık 

beĢ yıl takip edilmiĢtir. Yüksek Mg seviyesinin endotel disfonksiyonunu azalttığı 

saptanmıĢtır. Bu çalıĢmayla Mg‟un gelecekte kardiyovasküler sonuçların bağımsız bir 

belirleyicisi olabileceği savunulmaktadır (86). Peters ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 940 

insülin tedavisi almamıĢ tip-2 DM‟li hastada serum Mg ile kardiyovasküler olaylar arasındaki 

iliĢki incelenmiĢtir. Hipomagnezemi tip-2 DM‟yi komplike eden KVH için bağımsız bir risk 

faktörü olup, özellikle yüksek KVH riski taĢıyan hastalarda Mg replasman tedavisinin değeri 

daha fazla araĢtırılmalıdır (87). 

Mg eksikliği KBH ilerleyiĢinde rol alabilmektedir. Mg eksikliğine bağlı olarak tübüler 

hücre ölümü ve fosfat yükünün neden olduğu inflamasyon Ģiddetlenmektedir. DüĢük Mg, 

fosfat toksisitesine bağlı olarak SDBH riskini artırmaktadır (88). Long ve arkadaĢlarının 

yaptığı araĢtırmada Mg, renal inflamasyonu oksidatif stresi azaltarak fibrozis ile iliĢkili sinyal 

yollarını ve sitokinleri düzenleyerek renal fibrozisin ilerlemesini önleyebilir böylece KBH‟nin 

geliĢimini yavaĢlatabileceği öngörülmüĢtür (89). 

SDBH‟de HD en önemli tedavi yöntemi olarak kullanılmakla beraber hastaların yaĢam 

süresini ve kalitesini arttırmaktadır. HD tedavisi uygulanan hastalarda en yaygın görülen ölüm 

sebebi KVH‟dir (3).  
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Bu sebeplerden ötürü yapmıĢ olduğumuz çalıĢmada önemli bir RRT olan HD 

hastalarında serum Mg seviyesiyle kardiyovasküler olayların bir öngörücüsü olan KĠMK 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirdik. 

ÇalıĢmamızdaki temel bulgumuz olarak, değerlendirdiğimiz hastaların serum Mg 

seviyesiyle KĠMK arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptadık. Hastalarımızın Mg 

değerleriyle; sağ KĠMK arasında düĢük düzeyde negatif, sol KĠMK arasında düĢük düzeyde 

negatif iliĢki saptadık. Sağ KĠMK ve sol KĠMK ortalamasının alınıp hesaplanan ortalama 

KĠMK ile Mg değeri arasında düĢük düzeyde negatif bir iliĢki saptadık. Yaptığımız çoklu 

regresyon analizi ile beraber yine Mg düzeyi ile KĠMK ortalaması arasındaki negatif iliĢki 

devam etmekteydi. Serum Mg düzeyi ile KĠMK arasındaki iliĢkiyi inceleyen literatürdeki 

çalıĢmalara bakacak olursak; Turgut ve arkadaĢları yaptığı çalıĢmada 2 ay boyunca gün aĢırı 

610 mg Mg sitrat verilen A grubu ve sadece bir fosfat bağlayıcı olan Ca asetat verilen B grubu 

olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Mg alan hastalarda PTH azalmıĢ. Bilateral KĠMK baĢlangıç 

değerlerine kıyasla Mg sitrat ile tedavi edilen hastalarda önemli ölçüde iyileĢmiĢtir (sol 

için P= 0.001, sağ için P= 0.002) (90). Talari ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada diyabetik 

HD hastalarına 24 hafta boyunca Mg verilmiĢtir. KĠMK, insülin metabolizması, HbA1c, 

toplam kolesterol ve LDL-kolesterol, CRP, düzeylerinin ortalama ve maksimum düzeylerini 

önemli ölçüde iyileĢtirdiği saptanmıĢtır (91). Kupetsky ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 2 

ay boyunca Mg oksit takviyesi (1.85/100 g gıda) içeren veya içermeyen standart kemirgen 

diyeti ve ardından 2 aylık ek standart kemirgen diyeti ile beslenen 15 aylık Abcc6 
-/- 

(ABCC6 genindeki mutasyonların neden olduğu Psödoksantom Elastikum) farelerde KĠMK 

ölçülmüĢtür. Sonuçta Mg oksit takviyesi alan farelerde KĠMK seviyesi azalmıĢtır (92). 

Masley ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 592 deneğin prospektif kesitsel analizi yapılmıĢ 

olup ölçümler vücut kompozisyonu, antropometrik ölçümler, zindelik, diyet (3 günlük bir 

yemek günlüğü ile ölçüldü), laboratuvar sonuçları ve ortalama KĠMK'den yapılmıĢtır. 

Aerobik kondisyon ve diyetle lif, balık, Mg ve çinko alımı, KĠMK skorları ile ters iliĢkili 

saptanmıĢtır (93). Mortazavi ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada HD tedavisi alan 54 hastadan 

oluĢuyordu. Bir grup, 6 ay süreyle haftada 3 kez 440 mg Mg oksit ile oral olarak tedavi 

edilmiĢ (n = 29). Kontrol grubuna (n = 25) aynı uygulama protokolü kullanılarak plasebo 

verilmiĢ. KĠMK her iki grupta da baĢlangıçta ve 6. ayda ölçülmüĢ. Altıncı ayda KĠMK, Mg 

oksit oral olarak alan grupta önemli ölçüde azalmıĢtır (94). Buradan yola çıkılarak toplumdaki 

beslenme düzeni değiĢikliklerinin, yaĢam tarzı değiĢikliklerinin, Mg replasmanının KĠMK‟nin 

artıĢının azalmasına ve böylece aterosklerotik hastalık geliĢim riskinde azalmaya katkı 

sağlayacağını düĢünmekteyiz. 
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Lee ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada  Lazer-Doppler akıĢ ölçer ile iyontoforez, akıĢ 

aracılı dilatasyon ve KĠMK ölçülmüĢtür. Hastaların ortalama serum Mg seviyeleri, muayene 

ayı da dahil olmak üzere son 3 ay boyunca ölçülmüĢ. Yüksek serum Mg seviyesinin, HD 

yapılan SDBH hastalarında daha iyi endotel fonksiyonu ile iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir 

(95). Yorifuji ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 129 HD tedavisi alan hastada KĠMK 

arasındaki iliĢki incelenmiĢti. Mg ile KĠMK arasında negatif iliĢki saptanmıĢtı (96). Tzanakis 

ve arkadaĢlarının HD hastaları üzerinde yaptığı çalıĢmada da Mg ile KĠMK arasında negatif 

iliĢki saptanmıĢtır. Bu da KBH olan hastalarda ateroskleroz geliĢmesi veya hızlanmasında 

Mg‟un mühim bir koruyucu faktör olduğunu göstermektedir (97). Zaher ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada 25 HD tedavisi alan çocuk hastada serum Mg ile KĠMK arasındaki iliĢki 

incelenmiĢtir. Serum Mg düzeyiyle KĠMK arasında negatif iliĢki saptanmıĢtır (98). 

Litaratürdeki baĢka bir çalıĢmada Liu ve arkadaĢları 98 HD hastasında Mg ile KĠMK 

arasıdaki iliĢkiyi incelemiĢtir. Mg ile KĠMK arasında negatif iliĢki saptanmıĢtır (99). Duran ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 22 HD tedavisi alan hasta ilk HD öncesinde ve sonrasında 

KĠMK ölçülüp 2 yıl boyunca takip edilmiĢ ve KĠMK‟de azalma saptanmıĢ. KĠMK‟deki 

azalıĢı efektif HD sonrası Ca, Mg artıĢı, ürik asit azalıĢı gibi faktörlerle iliĢkili olabileceği 

düĢünülmekte (100). Mostashami ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 128 HD hastasında 

serum Mg, yaĢ serum albümin, HT, KVH öyküsü ile KĠMK arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. 

KĠMK ile yaĢ arasında pozitif, serum Mg arsasında negatif iliĢki saptanmıĢtır (101). 

ÇalıĢmamızda bizde benzer Ģekilde KĠMK ile yaĢ arasında pozitif, serum Mg arsasında 

negatif iliĢki bulduk. 

Yapılan bu araĢtırmalar serum Mg seviyesindeki azalıĢın karotisteki aterosklerozu, 

serebrovasküler olayları, kardiyak hadiseleri tetikleyici risk faktörü olarak yorumlamıĢtır. 

Zhao ve arkadaĢları tarafından 544.581 katılımcı üzerinde 28 yıllık takiple yapılan çalıĢmada 

serum Mg düzeyindeki azalıĢın kardiyovasküler olaylar için riski artırdığı saptanmıĢtır (102). 

Fang ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 10.131‟i KVH bağlı ölen toplamda 449.748 kiĢiyi 

içeren meta-analizde diyetle alınan Mg‟un KVH mortalitesini azalttığı saptanmıĢtır (103). 

Hashimoto ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada Japonlarda, genel popülasyonda 728 

denekte 24 saatlik kan basıncı ve serum Mg ile karotid arter değiĢikliği arasındaki iliĢkiler 

araĢtırılmıĢ. Karotis arter değiĢikliğinin boyutu, ortalama KĠMK ve fokal karotis plak 

varlığına göre değerlendirilmiĢ. DüĢük serum Mg, karotid arter değiĢikliği riski ile yakından 

ve bağımsız Ģekilde iliĢkili olarak saptanmıĢtı (104). 
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Cao ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada Çin‟in Guangzhou kentinde 40-75 yaĢ 

arasından olan 2.837 denek üzerinde serum Mg, spot idrarda Mg ile KĠMK arasındaki iliĢkiye 

bakılmıĢtır. KĠMK ultrasonografi ile ölçülmüĢ. Serumda ve spot idrarda Mg yüksekliğinin 

KĠMK ile negatif iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (105). ÇalıĢmamız bu çalıĢmayla uyum 

gösteriyor. Fakat çalıĢmamızda idrarda Mg seviyesine bakmadık. 

CRP, pro-inflamatuar sitokinlerin uyarılması ile akut faz reaktanı olarak karaciğerden 

sentezlenir. Bununla birlikte inflamatuar olayların indirekt belirtecidir. Yapılan araĢtırmalarda 

CRP yüksekliği ile aterosklerotik olaylar arasında bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır. CRP seviyesi 

yükselmiĢ insanlarda, CRP seviyesi normal olanlara göre kardiyovasküler ve serebrovasküler 

hadiselerin sıklığı artmıĢtır. Yapılan araĢtırmalarda SDBH olan kiĢilerde CRP yüksekliğinin, 

diğer faktörlerden bağımsız olarak ölüm riskini artırdığı saptanmıĢtır (106). Ji ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada farklı derecelerde obstrüktif uyku apnesi olan 100 hasta 

üzerinde KĠMK değiĢimi ve bunun inflamatuar belirteçlerle iliĢkisi incelenmiĢtir. Obstrüktif 

uyku apnesi olan hastalarda CRP artıĢının aterosklerozun ilerlemesine neden olduğu ve bu 

durumunda KVH ve serebrovasküler hastalık riskini artırabileceğini düĢündürmüĢtür (107). 

Boz ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 144 HD hastasında CRP ile KĠMK ve femoral intima 

media kalınlığı arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. CRP ile hem KĠMK hem de femoral intima 

media kalınlığı arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır. Lorenz ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

ise 3122 olguyu baĢlangıç ve 3 yıl sonrasında KĠMK ölçümleriyle 3 yıl boyunca takip edip 

CRP yüksekliği, aterosklerozun baĢlaması veya ilerlemesi incelenmiĢ. BaĢlangıçta CRP 

karotis aterosklerozu ile iliĢkili iken; yaĢ, cinsiyet, kardiyak risk faktörleri kontrol edilmesiyle 

artık anlamlı bulunmamıĢtı ve CRP yüksekliği tek baĢına KĠMK ilerlemesiyle iliĢkili 

olmadığı saptanmıĢ (108). Bizim çalıĢmamızda ise CRP ile KĠMK arasında anlamlı iliĢki 

saptamadık. Bunun sebebi ise çalıĢmamızdaki hasta sayısı azlığı olabilir. 

Kolesterol, KVH için mühim bir risk faktörüdür. Uygun Ģartlarda LDL kolesterol 

atardamarların duvarlarına yapıĢarak atardamarları daraltır ve kanın pıhtılaĢmasına neden 

olur. Pıhtının atar damarı daraltıp bloke etmesi AMĠ veya serebrovasküler olaylara sebep 

olabilir. Qian ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 1496 serebrovasküler olay öyküsü olan hastayı 

içeren çalıĢmalarında LDL ile KĠMK arasındaki pozitif iliĢki saptanmıĢtır. Bulguları 

doğrulamak ve serebrovasküler olay öyküsü olan hastalarda kolesterol düĢürücü 

müdahalelerin etkisini değerlendirebilmek için ileriye yönelik prospektif çalıĢmaların 

yapılması gerekliliği savunulmuĢtur (109). Cambray ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; 

1754 gönüllün (629 Evre 3; 528 Evre 4-5; 385 diyaliz;212 KBH‟si olmayan) dahil edildiği 

çalıĢmada böbrek fonksiyonu azaldıkça Mg seviyeleri artarken, KĠMK seviyeleri ters eğilim 
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göstermiĢtir. Böbrek fonksiyonu kötüleĢtikçe, LDL seviyesinde düĢme eğilimi saptandı. 

Trigliserit seviyeleri yüksek ve Mg seviyeleri düĢükken, KĠMK öngörülen değerleri daha 

yüksekmiĢ (110). Zaid ve arkadaĢlarının yaptığı 870 olguluk çalıĢmasında LDL ile KĠMK 

arasında pozitif iliĢki tespit edilmiĢtir (111). Biz çalıĢmamızda LDL ile KĠMK arasında 

anlamlı iliĢki saptamadık. Hastalarda lipit düĢürücü tedavi alıp almadıklarının 

sorgulanmaması çalıĢmamızın kısıtlılıklarındandır. 

BeĢir ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 2230 denek ile yapılan çalıĢmada, yaĢın 

baĢlıca KĠMK belirleyicisi olduğu görüĢü ileri sürülmüĢ olup sigara ve diastolik kan 

basıncının duyarlılıkta belirleyici olduğu savunulmuĢtur (112). Benzer Ģekilde Gürsu ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada yaĢ ile KĠMK arasında kuvvetli iliĢki saptanmıĢtır (113). 

Turğut ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 214 olgu ile yapılan çalıĢmada yaĢ ile KĠMK 

arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (114). Kuswardhani ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

HD tedavisi alan 68 hastada KĠMK ile çeĢitli parametrelerin iliĢkisini incelenmiĢtir. KVH‟si 

olanlarda KĠMK‟i daha yüksek bulunurken bu değer erkeklerde kadınlara oranla daha yüksek 

saptanmıĢtır. YaĢ, CRP ile KĠMK arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (115).  

Su ve arkadaĢlarının 2690 denek ile yaptığı çalıĢmada yapılan çalıĢmada yaĢ, cinsiyet 

ile KĠMK arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. YaĢ arttıkça KĠMK artarmıĢ, erkeklerde kadınlara 

göre KĠMK‟nin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Fakat kadın popülasyonunun içinde 55 yaĢ 

üzeri kadınlarda KĠMK artıĢının daha fazla olduğu saptanmıĢtır (116). Bu durum menopoza 

sekonder hormon değiĢikliğine bağlı olarak değerlendirilebilmektedir. Biz çalıĢmamızda 

KĠMK ile yaĢ arasında iliĢki bulduk. Ama cinsiyetle iliĢki saptamadık. 

YapmıĢ olduğumuz çalıĢmadaki kısıtlılıklar; çalıĢmamızın tanımlayıcı olması ve 

katılımcı sayısının az olması sebebiyle bulguların yorumlanırken sebep-sonuç iliĢkisi 

kurmakta zorluk yaĢanması sayılabilir. Bununla beraber HD yapılan hastaların birçok kronik 

hastalığı olup aldığı tedaviler sorgulanmamıĢtır. Daha çok hasta grubuyla yapılacak çalıĢmalar 

ile Mg ve ateroskleroz iliĢkisi gösterilebileceği düĢünüldü. 
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6. SONUÇ 

ÇalıĢmamızda HD tedavisi yapılan hastalarda, Mg ve KĠMK arasında istatiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptadık. Ayrıca yaĢ ile KĠMK arasında da anlamlı iliĢki tespit ettik. HD ve 

ateroskleroz arasında anlamlı iliĢki olduğu bilinmektedir. KĠMK ölçümü aterosklerozun 

saptanmasında non-invaziv, düĢük maliyetli bir yöntemdir. Benzer Ģekilde Mg da kolay 

ulaĢılabilir, düĢük maliyetli laboratuvar tetkikidir. Bütün bunların ıĢığında, serum Mg 

düzeyinin HD hastalarında KĠMK ile iliĢkili olması sebebiyle; dolaylı olarak kardiyovasküler 

risk belirteci olarak kullanılabileceğini düĢünmekteyiz. Ancak bu hususta geniĢ kapsamlı 

prospektif çalıĢmalara ihtiyaç duyulduğu da açıktır. Bizim çalıĢmamızın ilerde yapılacak bu 

tür çalıĢmalar için cesaret verici olacağı ve literatüre katkı sağlayacağını düĢünmekteyiz. 
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