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Ozet

Abstract

Amag: Calismamizda kronik hemodiyaliz tedavisi goren hastalar ile
prediyalitik donemdeki hastalarin kalp yapi ve fonksiyonlarini karsi-
lastirdik ve buna iliskin faktorleri inceledik.

Yontemler: Surekli hemodiyalize giren 51 ve Nefroloji polikliniginde
takip edilen diyaliz programinda olmayan prediyaliz déneminde 54
olgu olmak Uzere toplam 105 hasta (18-75 yas) calismaya alind.
Kalsiyum-fosfor metabolizmasi bozuklugu laboratuvar verileri ve
transtorasik ekokardiyografi bulgulari degerlendirildi.

Bulgular: Prediyaliz hastalarina kiyasla serum parathormon, fos-
for, kalsiyum x fosfor, alkalen fosfataz dlzeyleri diyaliz hastala-
rinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu
(p<0.001). Iki grubun ejeksiyon fraksiyonu medyan degerleri ve
sol ventrikdl kitle indeksi ortalamalari ile; kapak kalsifikasyonlar
ve diyastolik disfonksiyon frekanslari istatistiksel olarak farkl
degildi.

Sonug: Prediyaliz grubunda geleneksel risk faktorleri agisindan si-
gara kullanim oraninin (%29.6), distk-yogunluklu lipoprotein ko-
lesterol dlizeyinin [122 (100-148) mg/dL] ve vicut kitle indeksi-
nin (27.6+3.8 kg/m2) daha yiksek olusu ve kullandiklari sistemik
ilac oraninin farkli olusu nedeniyle gruplar benzer degildi; iki grup
arasinda ekokardiyografik bulgularda beklenen istatistiksel farkin
bulunamayisi bununla acgiklanabilir. Patogenezde yer alan tim
faktorlerin arastiriimasinin yani sira, hem prediyaliz ve hem diya-
liz hastalarinin dizenli araliklarla ekokardiyografik incelemeye
alinmasi onerilir. (Haseki Tip Bdlteni 2011; 49: 20-5)

Anahtar Kelimeler: Kronik boébrek yetmezligi, parathormon,
sol ventrikdl hipertrofisi

Aim: In our study we compared the structure and functions of
the heart between predialysis and hemodialysis patients and
investigated the related factors.

Methods: This study included a total of 105 patients (mean age:
18-75 years): 51 on continuous hemodialysis and 54 predialysis
subjects followed by the Nephrology Clinic and not yet involved
in dialysis program. Laboratory data showing calcium-phospho-
rus metabolism disorders and transthoracic echocardiography
results were evaluated.

Results: Serum parathormone, phosphorus, calcium x phosphorus,
alkaline phosphatase levels were significantly higher in the dialysis
group compared to the predialysis group (p<0.001). No statistical
difference was found between the groups with regard to median val-
ues of ejection fraction, mean values of left ventricular hypertrophy
index and frequencies of diastolic dysfunction, and valve calcifica-
tions.

Conclusion: Since predialysis group had higher smoking
rate (29.6%), low-density lipoprotein cholesterol levels [122
(100-148) mg/dL] and body mass index (27.6+3.8 kg/m2) and
had been receiving systemic drugs in different ratios, the two
groups were not similar regarding the traditional risk factors;
thus, this may be the explanation for finding no statistical
difference in echocardiographic parameters. Besides
investigating all the factors involved in the pathogenesis of
disease, echocardiographic evaluation should be done periodically
in both predialysis and dialysis patients. (The Medlical Bulletin of
Haseki 2011, 49: 20-5)
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Giris

Kronik bobrek yetmezliklerinde (KBY) olimlerin yakla-
stk %45'i kardiyovaskuller nedenlere baglidir (1). Calisma-
larda sekonder hiperparatiroidinin sol ventrikil (SV) yapisi-
nin degismesine katkida bulundugu gosterilmistir. Parat-
hormon (PTH) bagimli kalsiyumun hicre icine sirekli girisi,
mitokondriyal oksidasyon ve adenozin trifosfat (ATP) Ure-
timinde azalmaya yol acar. Bu yuksek kalsiyum ve distk
ATP, SV ejeksiyon fraksiyonunu disutrr (2). PTH, kardiyo-
miyositler Uzerinde direkt trofik etkiye sahiptir ve fibrob-
lastlari aktive ederek intersitisyel fibrozise yol acar (3); kro-
nik Uremide buna bagl olarak sol ventrikil hipertrofisi
(SVH) gelistigi gosterilmistir (4). Diyaliz hastalarinda, eko-
kardiyografik SVH bagmsiz risk faktorl olarak yulksek
mortaliteyle iliskilidir (5).

Geleneksel aterosklerotik risk faktorleri bulunmayan
geng diyaliz hastalarinda mediyal duvar kalsifikasyonu bu-
lunmustur (6). KBY'li hastalarda yapilan ¢alismada %40
oraninda, benzer dzelliklere sahip kontrol grubunda %13
oraninda koroner arter kalsifikasyonu saptanmistir (7).
Mediyal katman kalsifikasyonu KBY hastalari icin karakte-
ristiktir ve arteryal sertlesme, arteryal kompliyansta azal-
ma, sistolik hipertansiyon, SVH ve SV fonksiyon bozuklu-
gundan sorumludur (8). Hemodiyalize girmekte olan has-
talarda yapiimis diger bir calismada, kalsiyum x fosfor de-
gerlerinin (sistolik degil) diyastolik kan basinci ile yakindan
iliskili olabilecegi ileri sirtimusttr (9). Diyaliz hastalarinda
artmis miyokardiyal ve vaskuler kalsiyum icerigi oldugu
kadar valviler kalsifikasyon insidansi da belirgin olarak
artmistir (10,11).

Tablo 1. Prediyaliz ve hemodiyaliz hastalarinin demografik ve ilag
kullanim bilgileri

Prediyaliz Hemodiyaliz p
(n=54) (n=51)

Yas (yil) 53+13 5214 =0.624
Body Mass Index (BMI), 27.6+3.8 23.0+4.8 <0.0001
(kg/m?)
Erkek cinsiyet n (%) 18(33.3 24 (47.1)  =0.151
Sigara kullanimi, n (%) 16 (29.6 3(5.9) =0.002
Diyaliz suresi (yil) 5 (2-15) -
Antihipertansif 49 (90.7) 20(39.2) <0.0001
kullanan, n (%)
Eritropoetin kullanan, 4 (7.4) 31 (60.8) <0.0001
n (%)
Ca baglayia
kullanan, n (%) 11 (20.4) 33 (64.7) <0.0001
Etyoloji

Primer nefroskleroz 5(9.3) 0(0)

Malin HT, n (%) 19 (35.2) 21(41.2)

Kronik glomertlonefrit, 2 (3.7) 5(9.8)

n (%)

Polikistik bobrek, n (%) 7 (13.0) 3(5.9)

Etyolojisi bilinmeyen, n (%)21 (38.9) 22 (43.1)
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Calismamizda prediyaliz donemdeki (PreD) ve hemodi-
yalize giren hastalarda (HD) yuksek PTH degerleri ve bu-
nun sebep oldugu kalsiyum-fosfor metabolizmasi bozuk-
luklarinin, kalp yapi ve fonksiyonlarina olan etkilerinin
transtorasik ekokardiyografi verileri Uzerinden izlenmesi
amaclanmistir.

Yontemler

Bu calisma, Mart-Haziran 2009 tarihleri arasinda Istan-
bul Egitim ve Arastirma Hastanesi hemodiyaliz Unitesinde
strekli hemodiyalize giren 51 HD ve Nefroloji poliklinigin-
de takip edilen henlz diyaliz programinda olmayan 54
PreD olgu Uzerinde yapilimis kesitsel bir calismadir.

Olgu kabul kriterleri; 18-75 yas arasinda olmasi, HD
hastalarinin haftada 3 kez diyalize girmesi, diyaliz progra-
mina uyumlu olmasi, en az 6 aydir diyalize giriyor olmasi
ve PreD hastalarinin serum Ure degerlerinin 50 mg/dL ve
kreatinin degerlerinin 2,0 mg/dL Uzerinde olmasidir.

Olgu dislama kriterleri; dnceden miyokard infarkttsu
gecirmesi, elektrokardiyografi veya kateterizasyon ile ka-
nitlanmis koroner arter hastaligi olmasi, koroner arter by-
pass greft operasyonu gegirmesi, serebrovaskuler hastaligi
olmasi, periferal vaskiler hastaligi olmasi, bilinen kalp ye-
tersizligi olmasi, diyabeti olmasi, eritropoetin tedavisine
ragmen hemtokrit degerinin <%27 olmasi, serum albimin
seviyesi <3.0 g/dL olmasi, HD hastalarinda interdiyalitik ki-
lo alimi >3.000 g olmasi, antihipertansif tedaviye ragmen
sistolik kan basinci >140 mmHg, diyastolik kan basinci
>90 mmHg olmasi, perikardiyal/plevral eflizyon varhg,
fraksiyonel Ure klerensi [Kt/V (Ure)] <1.4 olmasidir.

Hastalarin yas, cinsiyet, diyaliz streleri, 6zge¢misleri, si-
gara ve alkol aliskanliklari, kullandiklari ilaglar, kan basing-
lari, beden agirliklari, boylari ile ilgili veriler kaydedildi. He-
modiyaliz hastalarinin interdiyalitik kilo artislari kaydedildi.

Tablo 2. Prediyaliz ve hemodiyaliz hastalarinin biyokimyasal 6zellikleri

Prediyaliz Hemodiyaliz p
(n=54) (n=51)
Parathormon, pg/mL 156.0 4571 <0.0001
(89.5-193.8) (273.7-890.9)
Ferritin, ng/mL 106.2 302.9 <0.0001
(57.8-206.3)  (113.0-633.7)
Albumin, g/dL 3.7 32 <0.0001
(3.44.0) (3.03.9)
Kalsiyum, mg/dL 9.4+0.7 9.2+0.8 =0.169
Fosfor, mg/dL 4.0£0.7 5.2+1.5 <0.0001
Kalsiyum x fosfor, 36.9+6.7 47.9+15.0 <0.0001
mg?/dL2
LDL-kolesterol, mg/dL 122 97 <0.0001
(100-148) (67-121)
HDL-kolesterol, mg/dL ~ 42.4+13.3 33.6%8.1 <0.0001
Trigliserit, mg/dL 148 157 =0.306
(102-190) (113-212)
Alkalen fosfataz, U/L 86 114 =0.002
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Hastalarin 12 saatlik aglik sonrasi alinan kan orneklerin-  duzeyleri elektrokemiluminesans yontemin kullanildigr mo-
de Ure, kreatinin, total kolesterol, trigliserid (TG), distk-  ddler Elecsys 170 hormon analizdri ile (Roche Diagnos-
yogunluklu kolesterol (LDL-kol), yiiksek-yogunluklu koles-  tics, Germany) élcdldi.
terol (HDL-kol), kalsiyum (Ca), fosfor (P), albumin diizeyleri Kt/V (tire), National Kidney Foundation Dialysis Outco-

Olympus AU 2700 biyokimya analizériinde (Olympus Di- ~ M€ Quality Initiative (NKF-DOQI) tarafindan o&nerilen
agnostic Systems, Ireland) dlctldi. Serum ferritin ve PTH Kt/V=In (R-0.008 x ) + (43.5 x R) x UF/W logaritmik for-
9 y ' suiau. mulle hesaplandi. K: diyalizortin Gre klirensi (L/saat), t: di-

Tablo 3. Prediyaliz ve hemodiyaliz hastalarinin ekokardiyografi bulgulari yalliz tedavi stiresi (saat), V: diyaliz sopra5| ure dag"'m hac-

A A mi (L). R: seans uzunlugunun fonksiyonel degeri, UF/W:

Prediyaliz Hemodiyaliz p S .
(n=54) (n=51) diyaliz sirasinda ¢ekilen sivi . . o
Ejeksiyon 65 (60-70) 65 (6065)  =0.224 HD has’.talannm ekokardiyografik incelemeleri d|3./a||zf
fraksiyonu (EF), % den sonraki giin ve PreD hastalari randevularina geldikleri
Sol ventrikiil kitle ~ 115.0+43.8 118.0£37.7  =0.706 guin, hastalarin verilerinden habersiz tek bir kardiyolog ta-
indeksi, g/m? rafindan M Mode, 2 boyutlu, Doppler renkli ultrasonogra-
Ef;g’;:;g;“ln %) 228 Z[E2)  =UEks fi (Vivid 3, GEMS Ultrasound, Israel) ile 2.5 megahertz
Aort kapal; 3(5.6) 6(11.8) -0253 (MHz) transqlu"cer .kulllanllarak yapildi.
kalsifikasyonu, n (%) Sol ventrikdl kitlesi (SVK) Devereux ve ark. tarafindan
Mitral kapak 3(5.6) 6(11.8) =0.253 onerilen Cubed formdline gore hesaplandi (12):
kalsifikasyonu, n (%) SVK = 1,04 [(IVSK + PDK + SVICd)3 - (SViCd)3] - 13,6
iz et 4(74) 9(17.6) =025 [SVK: Sol ventrikiil kitlesi (g), PDK: Posterior duvar ka-
kalsifikasyonu, n (%) o ; L o
Divastolik . S - lInhgr (cm), 1VSK: Interventrikiler septal kalinlik (cm),
i (352) 275) : SVICd: Sol ventrikil end-diyastolik capr (cm)]

Tablo 4. Prediyaliz ve hemodiyaliz hastalarinda degiskenlerle arasinda istatistiksel olarak anlamli olan Pearson veya Spearman korelasyon
katsayilari (r veya r)

Prediyaliz (n=54) Hemodiyaliz (n = 51)
Degiskenler rveya rs p rveyars p
Yas Parathormon 0.331 =0.0150 - -
Alkalen fosfataz 0.314 =0.0210 - -
Ejeksiyon fraksiyonu -0.408 =0.0020 - -
LDL-kolesterol - - 0.283 =0.0440
Ferritin - - 0.392 = 0.0040
Sol ventrikdl kitle indeksi 0.269* =0.0550 0.347* =0.0130
Albdmin - - -0.491 < 0.0001
Body Mass Index Trigliserit 0.312 =0.0210 0.338 =0.0150
Kalsiyum 0.278* =0.0420 - -
Diyaliz Suresi Kalsiyum - - 0.503 < 0.0001
LDL-kolesterol - - 0.312 =0.0330
Parathormon Kalsiyum - - 0.344 =0.0140
Alkalen fosfataz 0.419 =0.0020 0.550 < 0.0001
LDL-kolesterol - - 0.297 =0.0340
Ejeksiyon fraksiyonu -0.306 =0.0250 - -
Kalsiyum Alblmin 0.508 <0.0001 - -
Fosfor Ferritin 0.347 <0.0100 0.329 =0.0190
Albimin -0.331 =0.0150 - -
Kalsiyum x fosfor Ferritin 0.353 =0.0090 0.327 =0.0190
Albdmin - - 0.277 = 0.0490
Ferritin HDL-kolesterol -0.321 =0.0180 - =
Albdmin - - 0.337 =0.0160
Trigliserit Ejeksiyon fraksiyonu -0.283 =0.0380 - =

*Pearson korelasyon katsayisi, r
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Vicut ylzey alani  (m2)=(agirhk)
0.723x0.007184

SVK, viicut ylzey alanina bolinerek sol ventrikdl kitle
indeksi (SVKI) bulundu. SVKI'nin erkekte >125 g/m?2, ka-
dinda >110 g/m2 olmasi durumunda, ‘sol ventrikdl hiper-
trofisi” (SVH) olarak degerlendirildi (13).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) %55-80 dederleri arasinda
normal kabul edildi. Sol ventrikdl diyastolik fonksiyonunun
degerlendirilmesi Doppler ekokardiyografi ile apikalden, 4
odall gériinimden transmitral akimin dlctilmesi ile yapild.

Tepe mitral akim velositesi/tepe atriyal akim velositesi
oraninin (E/A) <1 olmasi ‘diyastolik disfonksiyon’ olarak
degerlendirildi.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile ya-
pildi. Gaussian dagilim gosteren degiskenler ortalama+SD;
non-Gaussian dagilim gosteren degiskenler medyan (inter-
kartil aralik) olarak gosterildi. ikili gruplarda ortalama de-
gerlerinin karsilastirmasinda student t testi, medyan de-
gerlerinin karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi kulla-
nildi. Degiskenler arasindaki korelasyonlar Pearson veya
Spearman korelasyon katsayilariyla (r veya rs) degerlendi-
rilmistir. Beklenen ve gdzlemlenen dederlerin karsilastir-
masinda Pearson ki-kare, Yates' ki-kare ve Fisher kesin tes-
ti kullanildi. istatistiksel anlamlilik p<0.05 (two-tailed) di-
zeyinde degerlendirilmistir.

0.425x(boy)

Bulgular

Olgularin demografik bilgileri ve ila¢ kullanimiyla ilgili
elde edilen veriler Tablo 1'de sunulmaktadir. HD hastala-
rinda PreD hastalarina kiyasla serum PTH, P, Ca x P, ALP
dizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bu-
lunmustur. PreD ve HD gruplarinin kalsiyum degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farkliik g&zlenmemistir.
HD hastalarina kiyasla LDL-kol, HDL-kol dlzeyleri PreD has-
talarinda istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bu-
lunmustur (Tablo 2).

PreD ve HD gruplari arasinda EF medyan degerleri ve
SVKI ortalamalari ile; SVH, aort kapak kalsifikasyonu, mit-
ral kapak kalsifikasyonu, mitral antlUs kalsifikasyonu ve di-
yastolik disfonksiyon frekanslari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (Tablo 3).

Tablo 4'te korelasyon analizlerinin sonuclari verilmistir.
PreD hasta grubunda gdzlenen EF ile yas arasindaki nega-
tif yonde iyi derece korelasyonun yani sira EF ile PTH ve EF
ile TG arasindaki negatif yonde zayif-orta derece korelas-
yon, HD grubunda gorilememistir. Buna karsilik hem PreD
hem de HD gruplarinda SVKI ile yas arasinda ve ferritin ile
P ve Ca x P arasinda pozitif yonde zayif-orta derecede ko-
relasyon gozlenmistir.

Tartisma

Hem geleneksel risk etkenleri; sigara kullanma, dislipi-
demi, hipertansiyon, diyabet, pozitif aile dykist, hem de
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Uremiye 0zgu risk etkenleri; anemi, hiperparatiroidizm,
dremik toksinler, uzun dénem sivi yiklenmesi, malnitris-
yon KBY hastalarinda kalp hastaligi olusumu ve gelisimine
katki saglamaktadir (14). Calismamizda PTH disinda
SVH'ne neden olabilecek hipertansiyon, koroner arter has-
taligi, perikardiyal effiizyon, anemi, hipoalbliminemi, diya-
bet gibi patolojik durumlarin ve hipervoleminin KBY'e es-
lik etmemesine dikkat edildi. Prediyaliz hastalarina kiyasla
diyaliz hastalarinda serum PTH, fosfor, Ca x P, ALP dizey-
leri istatistiksel olarak anlamli derecede yUksek bulduk.
PreD hastalarda SVH, kreatinin klerensi diizeyleri ile ilis-
kili olarak yukselmektedir (15,16). PreD hastalarinda SVKI
ile PTH dizeyleri arasinda iliski gorilmus olup, SVH preva-
lansi %87 olarak bildirilmistir (17). Kalp yapi ve fonksiyonu-
nun kardiyovaskuler anyetik rezonans yontemiyle degerlen-
dirildigi bir calismada HD hastalarinda SVH sikligi %63.8
oraninda bulunmus olup, SVKI ile Ca x P arasinda pozitif
yonde zayif iliski gdzlenmistir (18). Diyaliz tedavisine basla-
yan hastalarda %74 oraninda SVH saptanmistir (19). HD
hastalarinda SVKI, PTH duzeyi yiksek bulunan grupta PTH
normal olan gruba gore yiksek bulunmustur (20). HD has-
talarinda PTH degerleri ile SVKI arasinda korelasyon saptan-
mistir (2). Diger bir calismada normotansif HD hastalarinda
PTH degerlerinin SVKI ile iliskili oldugu gosterilmistir (21).
Calismamizda iki grup arasinda SVH gortlme sikhigi (PreD:
%42.6; HD: %43.1), SVKI ortalamalari (PreD: 115.0+43.8
g/m2; HD: 118.0+37.7 g/m2) ve EF medyan degerleri
[PreD: %65 (60-70); HD: %65 (60-5)] arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gozlenmedi. Bu sonuglar yukaridaki ca-
lismalarla benzerlik géstermemektedir. Yayinlarda SVH ta-
nimlamasinda kullanilan SVKi sinirlari farklilik gosterebil-
mektedir. PreD hasta grubunda gozlenen EF ile yas arasin-
daki negatif yonde iyi derece korelasyonun yani sira EF ile
PTH ve EF ile TG arasindaki negatif yonde zayif-orta derece
korelasyon, HD grubunda bulunamadi. Ginimizde mev-
cut PTH 6lcim yontemlerinde standardizasyonun olmayisi,
kitlerin kalibratorintin farkli olusu ve antikor spesifitesinde-
ki farkliliklar nedeniyle analitik varyasyon s6z konusudur; bu
durum farkli Greticilerin kitlerinin sonuclarinin da birbirinden
farkli bulunmasina yol acacak, elde edilen verilerin gvenilir-
ligi sinirlanmig olacaktir (22). Yontem veya numune tipinden
kaynaklanabilecek PTH degiskenligi klinik karari oldukca et
kilemektedir (23). HD hastalarin kan numunelerinde PTH 6l
¢imiinde heterofil antikorlarin ve romatoid faktoriin serum
PTH duzeylerinde yalanci yikseklige neden olabilecegi ileri
sUrtlmastar (24). PTH oOlcliminde diyaliz merkezleri arasin-
da heterojenite gorllme nedeninin analitik ve biyolojik var-
yasyonla iliskilendirilebilecegi dnerilmistir (25). Bu nedenler-
le EF ile PTH arasinda korelasyon gériilememis olabilir. Hem
PreD hem de HD gruplarinda SVKi ile yas arasinda ve ferri-
tin ile P ve Ca x P arasinda pozitif ydonde zayif-orta derece-
de korelasyon gozledik. Serum ferritin dlzeyinin Sl¢imin-
de analitik varyasyon ve birey-ici varyasyon degerlerinin an-
lamli derecede yuksek oldugu bildiriimistir (26). Calismami-
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zin sonucunda biyokimyasal test parametreleri ile ekokardi-
yografi bulgulari arasinda glcli ve net bir iliski bulunama-
masl nedeniyle ‘cok degiskenli istatistiksel analiz’ (regresyon
analizi vb.) uygulamayi uygun goérmedik. Bu iki grup yas ve
cinsiyet acisindan homojen oldugu halde, Body Mass Indeks
(BMI), sigara iciciligi ve antihipertansif, eritropoetin, kalsi-
yum baglayici kullanimi gibi demografik ¢zellikleri bakimin-
dan homojen degildi. Dolayisiyla bu ve benzeri nedenlerle
laboratuvar ve ekokardiyografi bulgularinda beklenmedik
sonuclar elde edilmis olabilir.

KBY hastalarinda diyastolik disfonksiyon cok sik rastla-
nan bir bulgudur. Bir calismada HD hastalarinin %58'sinde
diyastolik disfonksiyon tespit edilmistir (27). Calismamizda
HD hastalarinda daha ytksek diyastolik disfonksiyon gorul-
mesi beklenirken gruplar arasinda diyastolik disfonksiyon
bulunmasi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gdzlenmemistir (PreD: %35.2; HD: %27.5). PreD hastalari
KBY derecesine gore iki gruba ayrildigi bir calismada (ha-
fif ve orta-agir siddette), iki grup arasinda SVH prevalansi
ve diyastolik disfonksiyon degeri (E/A) acisindan anlamli
fark gorilmedigi halde; orta-agir siddetteki hasta grubun-
da sol ventrikll dolus basincinda yikselme ve sol ventrikl
gevsemesinde bozulma istatistiksel olarak anlamlidir (28).

Yapilan otopsi ¢alismalarinda PreD hastalarda %44, HD
hastalarinda %79 kalsifikasyon bulunmustur (29). HD hasta-
larinda yapilan bir calisma sonucunda ekokardiyografik ola-
rak %45 mitral valv kalsifikasyonu, %52 atriyoventrikiler
kalsifikasyon bulunmustur (10). Bizim ¢alismamizda buldu-
gumuz kalsifikasyon oranlari yukaridaki calismalara gore da-
ha duslktlr (PreD: %18.6; HD: %41.4), ayrica gruplarimiz
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir.
Bu durum, klinigin hasta takibindeki basarisi ve hastalarin di-
yaliz stirecine uyumu ile agiklanabilir.

Analitik ve biyolojik varyasyon degerleri PTH ve ferritin
Olcim yontemlerinden daha iyi olan test parametreleriyle
yapilacak kapsamli calismalarla elde edilecek kritik kara de-
gerleri, kardiyak yakin takibi dngdrmede kolaylik saglaya-
bilir; bu sayede hastalarin yasam sireleri ve kalitelerinin
yUkseltilmesine katki saglanabilir. Son dénem bdbrek yet-
mezligi (SDBY) hastalarinda kardiyovaskiler hastaliklarla
iliskilendirilen demir eksikligi anemisinin tani ve tedavisin-
de, 'hipokromik eritrosit ylzdesi' ve ‘retikllosit ortalama
hemoglobin icerigi’ gibi bazi parametrelerin serum ferritin
dizeyine gore avantajli oldugu ileri sturtlmektedir (30-39).
Uc hafta ara ile iki kez olmak Uzere yiiksek duyarlikli C-re-
aktif protein (hsCRP) >3 mg/L Uzerinde olan HD hastala-
rinda hsCRP ile SVKi arasinda pozitif, EF ile negatif iliski
gozlenmistir (40).

Sonug olarak; KBY'li hastalarda gorilen yiksek kardi-
yovaskiler mortalite nedeniyle, hem prediyaliz hem de he-
modiyaliz hastalarinin diizenli ekokardiyografi takipleri ya-
pilmali, diger yandan her iki hasta grubunda da sekonder
hiperparatiroidi disinda SVH'ne neden olan diger gelenek-
sel risk faktorleri arastiriimalidir.
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