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OZET

Amag: Hiperfosfateminin kardiyovaskiiler
yapisal degisikliklere neden oldugunu
gosteren ¢alismalar dogrultusunda son
donem bdbrek yetmezlikli hemodiyaliz
hastalanmizda ytiksek fosfor seviyelerinin
kalpteki yapisal degisiklikler tzerine et-
kisini arastirdik.

Materyel ve Metod: 1999 yilindan 2002
yilina kadar t¢ yil boyunca takip edilen,
vas ortalamast 45+11 yil olan otuz hasta
diyaliz 6ncesi degerlendirilen ortalama
serum fosfor seviyelerine gére 5 mg/dl ve

altindakiler normofosfatemik, 5 mg/dl
tstindekiler hiperfosfatemik olmak tizere
iki gruba ayrnildi ve hastalarin metabolik ve
diyalitik 6zelliklerinde olusan degisiklik-
lere gore ekokardiyografik bulgulan irde-
lendi.

[~

Bulgular: Hiperfosfatemik grupta serum
parathormon (PTH) sevivesi anlambh olarak
ylksekti (p<0.01). Serum fosforunun serum
albumin ve PTH ile pozitif (r=0.458 ve
1=0.419, p<0.05); PTH nun sol
atriyum capt ile pozitif (1=0.469, p<0.01);

serum

Kt/V degerinin sol ventrikiil diyastol sonu
capt ile negatif (r=-0.488, p<0.05); diyaliz
seanslan arasi kilo degisiminin sol ventrikl
diyastol sonu ¢api ile pozitif (r=0.449,
p<0.05); haftalik diyaliz seans stiresi ile sis-
tolik kan basmci, interventrikiiler septum
ve sol ventrikll ortalama duvar kalinligi
arasinda negatif, sirasiyla (1=-0.467, r=-0.377
ve 1=-0.427; p<0.05) korelasyonu saptandi.
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Sonug: Calismamizda yiksek serum fos-
for seviyelerinin kalbin yapisal ozellikleri
ile iliskisi gosterilemedi; ancak hiperfos-
fatemiye baglt hiperparatiroidi ile voltim
yukinin gostergesi sol atriyum ¢api
arasinda anlamli bir pozitif iliski saptandi.
Ayrica, volim ve basing yikinden et-
kilenebilen sol ventrikiil diyastol sonu ¢api
ile, interventrikiiler septum ve sol ventrikiil
ortalama duvar kalinliklarinin sadece yeter-
li ve etkili yapilan diyalizden etkilendigi
saptandi. Galisnianuzda etkin bir hemo-
diyalizin kardiyak komplikasyonlarin
onlenmesini saglayabilecegi sonucuna
vardik.

Anabtar Kelimeler:
paratbormon, biperfosfatemi

Hemodiyaliz,

Evaluation of the Cardiac Structural
Alterations Related to Serum Phosphorus
Levels and Dialytical Features in End Stage
Renal Disease Patients: 3 Years Follow Up

ABSTRACT

Purpose: As recent data demonstrated that
abnormalities in cardiovascular structures
of SDBY patients are predicted by hyper-
phosphatemia, we examined the cardiac
structural alterations associated with high
serum phosphorus levels in SDBY patients
on haemodialysis.

Materials and Methods: Thirty patients,
45+11 years of age with a mean predialyt-
ic serum phosphorus level of less than or
equal to 5 mg/dl as normophosphatemic
group and more than 5 mg/dl as hyper-
phosphatemic group were followed from
1999 to 2002 for three years. They were
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monitored for the cardiac structural
changes with respect to their metabolic and
dialvtic feature changes.

Results: Serum PTH levels were signifi-
cantly high in hyperphosphataemic group
(p<0.01). Serum phosphorus had a posi-
tive correlation with serum albumin and
PTH (r=0,458 and 1=0,419, p<0,05); serum
PTH had a positive correlation with left
atrium diameter (r=0,469, p<0,01); Kt/'V
had a negative and interdialytic body
weight changes had a positive correlation
with left ventricular end diastolic diameter
(r=-0,488 and r=0,449, p<0,05) respective-
ly; duration of weekly dialysis session had
negative correlation with systolic blood
pressure, interventricular septum thickness
and left ventricular mean wall thickness
(1=-0,476, r=-0,377 and 1=-0,427, p<0,05)
respectively .

Conclusion: Our study showed that high
serum phosphorus levels were not associ-
ated with cardiac structural changes but
hyperphosphatemia related hyperparathy-
roidism was associated with left atrium
diameter which is an indicator for volume
overload. On the other hand left ventricu-
lar end diastolic diameter, interventricular
septum and left ventricular mean wall
thickness, similarly effected by volume and
pressure load, were only correlated with
sufficient dialysis. Our conclusion is that
effective haemodialysis can prevent car-
diac complications.

Key Words: Haemodialysis, parathor-
mone, byperphosphatemi
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GiRis

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY),
boébregin renal ve extrarenal nedenlere
bagl kronik, ilerleyici ve geri dontisiimsiiz
doku hasan ile karakterize fonksiyonel
yetersizligi sonucunda gelisen klinik tablo-
dur (D).

Son dénem bobrek yetmezliginde kardi-
yovaskiiler hastahklar, morbidite ve mor-
talitenin en dnemli sebeplerinden biridir.
SDBY’li hastalarda, makrovaskiiler hastalik
cok hizli gelisir ve konjestif kalp yet-
mezligi, sol ventrikiil hipertrofisi, iskemik
kalp hastalig, ani éliim, stroke ve periferik
arter hastaligina neden olur. Bu komp-
likasyonlarin en sik sebebi ateromattz
plaklara bagli okliiziv lezyonlar ve biiyiik
arterlerin dilatasyon ve hipertrofisiyle
karakterize arterlerin sertlesmesidir (1, 2).
Son c¢alismalar, SDBY'li hastalarda, stirvinin
kisalmas: ve kardiyovaskiiler olim oranmin
artmasimn hastalarin fosfat degerlerine
bakiiarak 6onceden tahmin edilebilecegi
yoniindedir (3).

SDBY'li hastalarda serum fosfor ve kalsi-
yum dengesindeki bozukluk arter duva-
rinda metastatik kalsifikasyonlarla beraber
sekonder hiperparatiroidiye neden olmak-
ta ve sonucta kardiyovasktiler yapida ve
fonksiyonda degisiklige yol acmaktadir (1),
Hiperfostateminin eglik ettigi yiksek mor-
talite oranimin  paratiroid hormondan
bagimsiz oldugu ve yliksek serum fosfor
seviyeleri ile mortalite arasindaki iliskiye
ait mekanizmalarin kesin olarak bilinme-
digi vurgulanmakrtadir (3).

Bu ¢alismanin amact son 3 yildir diizenli
olarak hemodiyalize giren stabil SDBYli
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hastalarm serum fosfor seviyesi ve diyali-
tik ozellikleri ile kalpteki yapisal degisiklik-
lerin arasindaki iligkiyi arastwmak ve prog-

resyon agisindan degerlendirmekti.

MATERYEL VE METOD

Calisma Protokolii ve Hasta Popiilas-
yonu: Bu calismaya Izmir Atatlirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi ve Ege Universite-
si Tip Fakiiltesi hemodiyaliz Gnitesinde
ESRD nedeniyle 1999, 2000 ve 2001
yillarinda diizenli olarak hemodiyaliz prog-
raminda olan, yas ortalamasi 44,8+£10.7
(27-58) yil, 16 kadin (%53), 14 erkek (9640)
olmak tizere toplam 30 hasta alindi. 1999
yilinda baglatilan ¢alismamizda SDBY tanisi
olan 70 hasta 3 yil boyunca takip edildi. 3.
yihn sonunda ¢alisma protokoliine uygun,
ortalama fosfor seviyelerine gbre normo-
fosfatemik ve hiperfosfatemik kabul edilen
toplam 30 hasta ¢alisma poptilasyonumuzu
olusturdu. Retrospektif olarak bu 30 hasta
tekrar degerlendirildi.

Hastalardan 60 yas tizerindekiler, miyokard
infarkttisii, valviiler kalp hastaligy, serebral
vaskiiler hastaligi, karotid arter stenozu,
kalp yetmezligi, diabetes mellitusu sapta-
nan veya Oykiisu olanlar calisma disi
brrakild.

Hastalarin 1999, 2000 ve 2001 yillarna ait
biyokimyasal ve hemodinamik parametre-
lerinin ortalamalart hesaplanarak kaydedil-
dikten sonra yillik ortalamalarinin ortala-
masi ahindi. Hastalar serum fosfor seviyele-
rine gore iki gruba ayrildi. Fosforu 5 mg/dL
ve altinda olan 15 hasta normofosfatemik
birinci grubu, 5 mg/dL'nin tizerinde olan
15 hasta hiperfosfatemik ikinci grubu
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olusturdu (4).

Tlm hastalardan ayrintili 6yki alindi, fizik
muayeneleri yapildr. Viicut kitle indeksleri
(VKD kilo/boyun metre cinsinden karesi
(kg/m?) formult ile hesaplandi. Haftada 3
gun 4-5 saatlik diizenli hemodiyaliz prog-
raminda olan hastalarimiza 1.2 gr/kg/glin
proteinli diyet verildi. Diyet fosfattan fakir
olarak diizenlendi, sivi alimu stki takip edil-
di ve tim hastalarin diizenli olarak kal-
styum, demir ve aktif Vit D kullanmasi
saglandi (5). Hastalara ait tim biyokimyasal
ve hemodinamik tetkikler ile kardiyak
Olctimler sabah saatlerinde ve hafta orta-
sindaki diyaliz seanslarindan 6nce yapildi,
sonuglar diizenli olarak kayit edildi.
Hemodinamik ve Kardiyak Olciimler:
Hastalarin sistemik kan basinci 15 dakika
supin pozisyonunda kaldiktan sonra her
iki koldan en az iki kez civali sfingo-
manometre ile Ol¢ildi ve kaydedildi.
Hipertansiyon tanist WHO/ISH (6) kriter-
lerine gore koyuldu. Ortalama kan basinc
(MBP): DBP+(SBP-DBP)/3 formuli ile
hesaplandi.

Kalple ilgili él¢timler 2.5 MHz prob ile
Vingmed CFM 725 marka M mode 2 boyut-
lu pulsed doppler ekokardiyograf kul-
lanilarak kardiyoloji kliniklerinde yapildi.
M mode ol¢timler ile sol ventrikiil arka
duvar kalinhg (P°WT), interventrikiiler sep-
tum kalmhg (IVST), sol ventrikiil diyastol
sonu ¢apt (LVEDD), sol ventrikiil sistol
sonu ¢apt (LVESD), sol atrium c¢apr (LA),
sol ventrikiil ortalama duvar kalinhigs
[AVST+PWT)/2] ve sol ventrikiil fonksi-
yonunu gostermek agisindan ejeksiyon
fraksiyonu (EF) elde edildi.
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Hemodiyaliz Teknigi: Hastalar 1-1.5 m¢
Hemophan membrant ile Gireden temizle-
nen plazma miktarinin dre dagilim
volumine orant (Kt/V)>1.2 (ortalama
1.39£0.23) degerini saglayacak ve vicut
sivi dengesini kontrol alunda tutacak
sekilde haftada 3 giin 4-5 saat/seans
hemodiyalize alind1. 3 yillik ortalama diya-
liz siireleri 106+44.5 (24-168) aydi. Hasta-
larin takibi daima aym ekip tarafindan
yapildi.

Laboratuvar Teknikleri: Tim hastalar-
dan bir gecelik ac¢ligi takiben vendz staz
uygulamadan usuliine uygun bi¢imde
alman kan orneklerinde serum kalsiyum,
fosfor ve plazma albtimini Olympus marka
ticari kit ile (irlanda), Olympus 5200
otoanalizériinde direkt spektrofotometrik
yontemle ¢alisildi. Kullanilan kite gore nor-
mal degerler serum kalsiyum icin 8.1-10.4
mg/dl, fosfor i¢cin 2.6-5.0 mg/dl ve plazma
alblimin icin 3.7-5.2 gr/dl idi. Parathormon
(PTH) i¢in kan ornekleri sabah 7.00-8.00
saatleri arasinda toplandi. Serum 3000 rpm
de 10 dakika stireli santriftijle ayrildiktan
sonra immulite DPC marka kit ile (USA)
radioimmunassay metodu ile calisildi,
Kullamlan kite gore normal degerleri 10-73
pg/ml idi.

Calhisma oncesi tim hastalardan yazih onay-
lari alindt.

Istatistik Yontem: Calismada elde edilen
verilerin istatistiksel degerlendirilmesi
SPSS Windows 9.1.3 (SPSS, Chicago, IL)
versiyonu ile yapildi. Kategorik bulgular
say1 ve yuzde olarak, kantitatif bulgular
mean+SD seklinde ifade edildi. Serum PTH
degerlerinin hiperfosfatemili grupta saga

—
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carpik dagihim gostermesi nedeniyle ortan-
ca (median) degerleri esas alindi. Aymu
parametrelere sahip gruplar igin "2, Man
Whitney U ve Student t—testi, farkli para-
metrelere sahip gruplann analizi igin
Spearman ¢ift yonli korelasyon analizi kul-
lanilch. P<0.05 degerleri anlamli kabul edil-
di. Hiperfosfatemik ve normofosfatemik
hastalarin  serum fosfor dtzeyleri ile
aralarinda dogrusal bagminu  saptanan
bagimsiz degiskenler i¢in serum fosfor
diizeyini etkileyen multipl korelasyon kat-

sayilart hesaplandi.

BULGULAR

Klinik 6zellikler tablo 1'de &zetlenmistir.
Her iki grup arasinda yas, cinsiyet dagimmi,
sigara paket yili, VKI agisindan fark sap-
tanmadi. Normofosfatemik grupta SDBY
tarust ile ortalama takip stiresinin ve buna
bagli olarak hemodiyalize giris stiresinin
hiperfosfatemik gruba gore anlamli olarak
daha uzun oldugu gozlendi. Sirasiyla SDBY
siiresi (9.30%3.63’e karst 5.73+3.47 vil,
p<0.01), hemodiyaliz siiresi (106x44’e kars:
6842 ay, p<0.05) saptandi. Haftalik
hemodiyaliz seans stireleri hiperfosfatemik
grup ve normofosfatemik grupta benzer
olup anlamli fark yoktu (14.2+1.0’e karsi
14.4+1.3 saat/hafta, p=0,54). Normofosfa-
temik grupta Kt/V degeri hiperfosfatemik
gruba goére anlamli derecede olmasa da
yliksek olmasina ragmen (1.50+0.27'ye
kars: 1.28+0.11, p=0.07), Kt/V degerinin
her iki grupta da istenilen diizeyde
saglandigi saptandi. Her iki grup arasinda
diyaliz seanslari arast kilo degisimi
(DSAKD) ve kuru agirhik yontnden de fark

yoktu. Normofosfatemik grupta hiperfos-
fatemik gruba gore DSAKD (2.11+0.69’a
karst 2.30+0.46 kg, p=0.383) ve kuru agulik
(61.20414.07'ye karst 61.76£9.76 kg,
p=0.901) saptandit. Hiperfosfatemik grup-
ta ortalama serum fosfor diizeyi 7.09+1.14
mg/dl, normofosfatemik grupta ortalama
serum fosfor diizeyi 3.71x0.76 mg/dl idi
(p<0.001). Her iki grubun serum kalsiyum
degerleri arasinda fark bulunamadi.
Hiperfosfatemik grupta ortalama serum
kalsiyum diizeyi 8.75+1.10 mg/dl, normo-
fosfatemik grupta ortalama serum kalsiyum
dizeyi 9.20+0.54 mg/dl idi (p=0.172).
Hiperfosfatemik grupta normofosfatemik
gruba gore kalsiyum fosfor carpimi
(kalsiyumxfosfor product) ve serum PTH
dizeyi beklendigi sekilde yuksekti
(sirastyla 61.61+12.30°a karst 34.77+7.94,
p<0.001 ve 589.00#391.26’ya kars
172.60+82.56 pg/ml, p<0.01). Serum PTH
degerlerinin hiperfosfatemili grupta saga
¢arpik dagilim gostermesi nedeniyle orta-
lama (mean) yerine ortanca (median)
degerleri esas alindi. Her iki grup arasinda
serum albumin, total kolesterol ve trigli-
serid degerlerinde fark bulunmazken (tablo
1) serum HDL degeri hiperfosfatemik grup-
ta normofosfatemik gruba gore anlaml
olarak daha dustk bulundu (32.47+7.75'e
kars1 38.50+4.66 mg/dl, p<0.05).

Tablo 2'de de gorildugu gibi her iki grup
arasinda hipertansiyonun stiresi, sistolik,
diyastolik ve ortalama kan basinglari, kalp
hiz1, kardiyotorasik indeks, ejeksiyon frak-
siyonu, sol atrium ¢apt, sol ventrikil sistol
sonu capt, sol ventrikil diyastol sonu ¢ap,
interventrikiiler septum kalmbgy, arka duvar
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Tablo 1. Serum fosfat seviyesine gore gruplara ayrilan son dénem bébrek yetmezlikli (SDBY)

hastalarimizin klinik 6zellikleri ve kan kimyalar

1999-2000-2001 Normofosfatemik grup| Hiperfosfatemik grup P
(n:15) (n:15)
Yas (yiD 48.13£9.10 41.47+10.18 0.069
(28-58) (27-58)
Erkek (%) 46.7 46.7 1
VKi (kg/m?2) 22.30 + 5.17 23.32+3.36 0.525
(13.11-34.29) (18.59+28.64)
Sigara (paket/yi) 6.7+4.8 7.4+5.9 0.480
kt/V 1.50+0.27 1.28+0.11 0.07
(1.24-2.25) (1.08-1.52)
Diyaliz seanslari arasi 2.11+0.69 2.30+0.46 0.383
kilo degisimi (kg) (0.94-3.49 (1.53-3.11)
Kuru agirlik (kg) 61.20£14.07 61.76+9.76 0.901
(31.50-82.39) (40.51-74.86)
SDBY siiresi (y1l) 9.30+3.63 5.73+3.47 0.010
(4-15) (2-14)
Diyaliz siiresi (ay) 106.00£44.54 68.00+£42.22 0.023
(36-168) (24-168)
Haftalik diyaliz saati 14.44£1.31 14.20+1.00 1.540
(11-15) (11-15)
P+ (mg/dD 3.71£0.76 7.09+1.14 0.000
(2.18-4.94) (5.88-10.25)
Ca+2 (mg/dD) 9.20+0.54 8.75+1.10 0.172
(7.92-9.86) (6.97-10.70)
PTH (pg/mD 172.60£82.56 589.00£391.26 0.003
(69.66-367.33) (36.71-1391)
Albiimin (gr/dD 3.95£0.29 4.1210.18 0.060
(3.45-4.48) (3.73-4.52)
T. Kolesterol (mg/dl) 169.04+19.11 161.73+51.88 0.613
(130.74-202.08) (99.14-249.86)
HDL (mg/dD 38.50+4.66 32.47+7.75 0.015
(29.20-45.78) (20.25-43.76)
TG (mg/dD 193.22+77.93 184.35+75.94 0.755
(115.16-416.16) (83.58-369.00)
Hb (g/dD 10.10£1.00 9.90£1.20 0.426
(9.40-11.20) (9.20-11.10)

Kantitatif bulgular ortalama+SD, kategorik bulgular say1 ve ytizde olarak ifade edildi. Serum PTH
dizeylerinin saga carptk dagilim gostermesi nedeniyle ortanca degerleri esas alindi. Ayni parametre-
ler gruplar arasinda "2, Mann Whitney U ve Student t testi ile analiz edildi. P<0.05 degerleri anlamli
kabul edildi. VKI, Viicut kitle indeksi; SDBY, Kronik bobrek yetmezligi; P+, Fosfor; Ca+2, Kalsiyum;
PTH, Paratroid hormon; HDL, Yiiksek dansiteli lipoprotein; TG, Trigliserid; Hb, Hemoglobin.
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kalinligi, sol ventrikil ortalama duvar
kalinlig: gibi ekokardiyografi bulgularinda
anlamli fark saptanmadi. Serum fosfor
dizeyinin, PTH, metabolik faktorler,
hemodiyalize ait dzellikler ve kalbe ait bul-
gularla ¢ift yonli korelasyon analizinde;
serum fosforunun serum PTH'u ile arasinda
anlaml, orta derecede pozitif korelasyon
(r=0.419, p=0.021), kalsiyum fosfor ¢arpimt
ile arasinda anlamli, ¢ok guicly, pozitif kore-
lasyon (r=0.95, p=0,000), plazma albumini
ile arasinda anlamli, orta derecede, pozitif
korelasyon (r=0.45, p=0.011), serum HDL
kolestrol ile arasinda anlamli, orta dere-
cede, negatif korelasyon (=-0.42, p=0.021),
Kt/V ile arasinda anlamli, giicli, negatif
korelasyon (r=-0.60, p=0.000) ve haftalik
diyaliz seans suresi ile arasinda anlamli,
guiclii, negatif korelasyon (r=-0.64, p=0.000)
saptandi. Metabolik diger faktorlerin
ekokardiyografi ile degerlendirdigimiz
kalbin yapisal 6zelliklerinin ve hemodiya-
lize ait ¢zelliklerin analizinde serum PTH
ile sol atrium ¢aprt arasinda anlamli, orta
derecede, pozitif korelasyon (r=0.46,
p=0.009), plazma albumin ile ejeksiyon
fraksiyonu arasinda anlamb, orta derecede,
pozitif korelasyon (r=0.42, p=0.020), sol
ventrikil diyastol sonu ¢apinin Kt/V ile
arasinda anlamli, orta derecede, negatif
korelasyon (r=-0.48, p=0.00),
seanslart arasinda anlamli, orta derecede,

diyaliz

pozitif korelasyon (r=0.44, p=0.013), inter-
ventikiiler septum kalinligy ile haftalik diya-
liz stiresi arasinda anlamly, orta derecede,
negatif korelasyon (r=-0.37, p=0.040), sol
ventrikil ortalama duvar kalinhiginin haf-

talik diyaliz seans stresi ile arasinda

anlamli, orta derecede negatif korelasyon
(r=-0.42, p=0.019) saptandi. Hemodinamik
degiskenlerden sistolik kan basincinin
boébrek yetmezliginin stiresi, toplam diya-
liz siiresi ve haftalik diyaliz seanslarn stre-
si ile arasinda anlamli, orta derecede ve
negatif korelasyonu saptandi (sirastyla
r=-0.41, p=0.024, r=-0.38, p=0.038 ve
1=-0.47, p=0.008).

Coklu dogrusal regresyon (multiple linear
regression) analizinde serum fosforu ile
aralarinda dogrusal baglantu saptanan
bagimsiz degiskenlerden kalsiyum fosfor
carpimi, PTH ve HDL kolesteroliin serum
ortalama fosfor diizeyindeki degisikliklerin
%95'inden  sorumlu oldugu
(R=0.97, RC=0.94, p=0.000).

saptandi

TARTISMA

Yasliligin kardiyovasktiler fonksiyon ve
yapilarda olusturabilecegi degisiklikler, bu
degisikliklerin bobrek yetmezliginden
sorumlu olabilecegi ve yasla serum fosfor
seviyesinin ve PTH seviyesinin negatif
korelasyonunun  gosterilmis  olmast
nedeniyle bu ¢alismaya 60 yasin Gizerinde-
ki hastalar alinmadz (1, 5). Katabolizma hizlt
degilse serum fosfor birikimi diyetle fazla
miktarda alinmasina, diyalizde yetersiz
eliminasyonuna, fosfat baglayicilarinin
diizensiz kullanilmasina ve hiperpara-
tiroidizm nedeniyle kemiklerden mobi-
lizasyonuna bagl olabilir (7). Calismamizda
kronik ve dlizenli hemodiyaliz progra-
munda olmalar nedeniyle hastalarimiza 1.2
gr/kg/gltin proteinli diyet verilerek notral
azot dengelerini korumalart saglandt (5),
boylece progresif bobrek yetmezligine eslik
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Tablo 2. Son dénem bébrek yetmezligi (SDBY) hastalarimizin hemodinamik ve kardiyovas-

kiiler ozellikleri

Bulgular Normofosfatemik | Hiperfosfatemik P
(n:15) (n:15)
HT siiresi (yil) 5.47+5.22 2.47+3.85 0.084
(0-15) (0-10
SBP (mmHg) 115.65£23.50 125.25+21.40 0.252
(76.50-150.50) (94.48-176.10)
DBP (mmHg) 71.55+£13.22 72.86+7.92 0.745
(50.20-88.83) (56.37-82.73)
MBP (mmHg) 87.10+16.12 90.34+12.04 0.538
(58.97-108.44) (70.30-113.85)
HR (/dk) 98.46+6.85 102.49+7.92 0.148
(89.33-114.80) (95.33-121.00)
KTO 0.45£0.04 0.45%0.03 0.647
(0.37-0.5D (0.38-0.51)
EF (%) 58.46+5.83 59.64+4.13 0.529
(46.66-68.66) (49.00-66.66)
1A (cm) 3.12+0.49 3.14+0.48 0.906
(2.41-4.20) (2.22-3.83)
LVESD (cm) 3.12+0.46 2.93+0.38 0.221
(2.38-3.93) (2.05-3.62)
LVEDD {(cm) 4.34+0.36 4.41+0.52 0.650
(3.80-5.00) (3.72-5.56)
IVSD (cm) 1.13+0.89 1.21+0.20 0.182
(1.00-1.33) (0.93-1.58)
PWT (cm) 1.08+0.11 1.18+0.25 0.212
(0.90-1.31) (0.85-1.73)
LVMVT (cm) 1.11+0.09 1.19+0.21 0.196
(0.96-1.31) (0.89-1.65)

HT, hipertansiyon; SBP, sistolik kan basinct; DBP, diastolik kan basinc; MBP, ortalama kan
basincy; HR, kalp hizi; KTO, kalp tepe orany; EF, ejeksiyon fraksiyonu; LA, sol atrium;
LVESD, sol ventrikil sistol sonu ¢apt; LVEDD, sol ventrikiil diastol sonu ¢aps; IVSD, inter-
ventrikiiler septum kalinlig; PWT, arka duvar kalinligi; LVMVT, sol ventrikiil ortalama
duvar kalinlig:.
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eden protein kisitlamast ile pekistirilen mal-
niitrisyon da énlenmis oldu. Uyguladigumz
bu diyetle tim hastalarimizin ortalama
800-1200 mg fosfor aldiklar hesaplandi.
Fosforun barsaklardan emilim oranmnin
%40-80 arasinda bireysel degisiklik goster-
mesi, fosforu uzaklastirmaya calisan yet-
mezlik halindeki bobreklerin ve hemo-
diyalizde kullanilan diyalizatin tablodan
bagimsiz ¢alismast normofosfatemik ve
hiperfosfatemik iki grubun olusmasmin
nedenlerinden birkagt olabilir (5). Diyalizde
kullanilan membranin ylizey alani ve
prediyalitik serum fosfor diizeyi diyalizle
fosforun uzaklastinlmasmdaki dnemli fak-
twrlerdendir fakat diyalizde kullanilan
membran tipinin bu olayda etkili olmadig:
bildirilmistir (8). Calismamuzda fosfat bagla-
yict ajan kullanimu yillara gore deger-
lendirildiginde kullanan hasta sayisi
agisindan arada fark olmadig fakat, hiper-
fosfatemik gruptaki hastalarin ilag kullan-
madaki uyumunun bozuk oldugu gozlen-
di. Calismamuzda iki grup arasinda diyaliz
seanslart arasi kilo degisiminde, kuru
agirlikta, Kt/V oraninda fark bulunmamasi
bir grubun diger gruba gore zayif diyaliz
etkinliginden bahsetmemizi énlemektedir.
Hemodiyaliz seanslarinin ve uygulanan
diyetin diizenli ve iyi kontrolli oldugu gz
ondne alinirsa, VKTleri, diyaliz seanslari
arast kilo degisimi ve kuru agirliklari
arasinda fark olmayan ve K/V degeri diya-
lizin efektif yapildigini gosteren her iki grup
hastamizda hiperfosfatemi gelismesinden
fosfat baglayicilann dizensiz kullammi ve
sekonder hiperparatiroidiyi sorumlu tut-
mak yanlis olmayacaktr. Marchais ve arka-

[an

daslar1 (1) diyetin, serum fosfor degeri ve
diyaliz seanslan arasi kilo degisimi ile po-
zitif korelasyon gosterdigini belirtmislerdir.
Bu durum aym zamanda volim yiikii ile
de iliskilidir. Bilindigi gibi SDBY’li hasta-
larda yiiksek kan basmct siklikla volim
yiiklenmesi ve overhidrasyona bagli olarak
gelismektedir (2, 3, 9). Marchais’in ¢alisma-
sinda belirtilen yiksek serum fosfor kon-
santrasyonlarinin, diyaliz seanslarn arasi
artmus kilo degisimi ve yiiksek kan basinct
seviyeleri ile korelasyonu, basit¢e uyum-
suz hastalardaki volim fazlaligim akla
getirmektedir (1).

Calismamizda sistolik kan basinct ile haf-
talik diyaliz saati arasinda negatif, Kt/V ile
haftalik diyaliz saati arasinda pozitif, Kt/V
ile serum fosforu, diyaliz seanslar arast kilo
degisimi ve kuru agirlik arasinda negatif
korelasyonun olmasi diger ¢alismalarda da
belirtildigi gibi sik yapilan ve stiresi uzun
tutulan diyalizin voltim ytkiini azalta-
bilecegini, sonucta sistemik kan basincinin
da dustirtlebilecegini gdstermektedir (9).
Galismamizda 1999 yilindan 2001 yilina
gelindiginde antihipertansif kullanan hasta
sayisindaki anlamli azalma da (%47 den
%13.3’e) uyguladigimiz diizenli, sik ve
stiresi uzun tutulan (4-5 saat) diyalizin et-
kili oldugunu desteklemektedir. Yapilan
caligmalarda arter duvarinin akim ve basmng
stresi gibi mekanik faktdrlere maruz kalma-
sinun arteriyel yeniden yapilanmaya (remo-
deling) neden oldugu gosterilmistir. Kan
akiminda ve akim velositesindeki degi-
siklikler shear streste degisiklige yol a¢-
makta bu son durum da kan basincindaki
degisikliklere yansimaktadir (9, 10). Shear
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stres ve pulsatil gerilim stresi ile endotel
hticrelerinden endotelin (ET) yapumu art-
maktadir (10). Wilkie'nin (11) ¢alismasinda
AV fisttlii olan hastalardaki ET diizeyi
venoz katater kullanidan veya periton diya-
lizine giren hastalara gore daha yiksek
bulunmustur. Bizim hastalarimizin ¢alis-
maya alindiklar tarihte tamaminin AV
fistlti vard: ve en yenisi yaklagik bir yildir
kullamlmaktaych. Hipertansif hastalarimizin
%16.6’s1 hiperfosfatemik, %301 normofos-
fatemikti. Hiperfosfatemik grupta kulla-
nimda olan AV fistiil stiresinin normofos-
fatemik gruba gore anlamli olarak kisa
olmasinin bu gruptaki hipertansivon
sikliginin diistik bulunmasinda katkis: ola-
bilecegi distuntldi. SDBY'li hastalarda
voltim ytiikiiyle ilgili olarak sivi fazlaligi, AV
fistiillerin varhigt cisinda anemi de énem
tagimaktadir (1, 9, 10). Aneminin ve AV
fisttiliin 6zellikle sol ventrikiiliin dilatas-
yonundan sorumlu faktorler oldugu bilin-
mektedir (12). Hastalar anemi yoniinden
degerlendirildiginde, gruplar arasinda
hemoglobin dizeyleri agisindan farklilik
gozlenmedi, fakat ortalama Hb diizeyinin
10 gr/dl civarinda olmast nedeniyle, sol
ventrikiilde saptanabilen yapisal degisiklik-
ler Gizerine aneminin de ek katkisinin ola-
bilecegi distunildi. Parfrey (12) hemo-
diyaliz hastalarinda sol ventrikiil dilatas-
yon oranini %28 saptamis ve KAH, hiper-
volemi, anemi ile iliskili oldugunu géster-
mistir. Calismamizda sol ventrikiil dilatas-
vonu %10 oraninda bulundu. Sol ventrikil
dilatasyonu 6zellikle sol ventrikiiliin voliim
yiiklenmesi sonucu gelismekte, normal
duvar gerginliginin saglanmasi icin de sol
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ventrikill hipertrofisi ile kompanse
edilmektedir (12). Anemi tedavisi igin
eritropoietin ve oral ya da intraventz demir
preparatlan kullanildi. Eritropoietin kul-
lanma orani 3 yillik takip boyunca
degismedi ve sabit kaldi. Yiksek fosfor
seviyesi ile Hb diizeyi arasinda korelasyon
saptanmadi. Serum fosforu ile pozitif kore-
lasyon gosteren serum albiimini hiperfos-
fatemik grupta normofosfatemik gruba
gore anlamlilik degeri tartismalt da olsa
yiiksek bulundu (p=0.068). Hemodiyaliz
programundaki hastalarin protein kaybimin
¢cok az oldugu gozoniine alinirsa, diyetin
yetersiz protein icerigi ve distik kalorili
olmasi protein katabolizmasim artirir, bu
durum kronik hemodiyaliz hastalarindaki
malnutrisyon ve hipoproteinemiyi aciklar
(13). Takibimiz alundaki hastalarn diyet-
leri siki kontrol alundaydi ve 35-40
keal/kg/giin - hesabt agigt
karsilanryordu, hasta gruplarimizin her

ile kalori

ikisinde de serum alblimin seviyeleri nor-
mal siurlardaydi. Bu sonuglar hastalari-
mizin malnitrisyonda olmadiginin  bir
gostergesi olarak kabul edildi.

Deneysel calismalar PTHnun kalp kasinda
pozitif kronotrop ve inotrop etki goster-
digini ve vaskiiler tonus tizerine etkili oldu-
gunu belirtmektedir (1, 14, 15). PTH nun
akut inflizyonu damar diiz kas hiicrelerin-
den adenil siklaz enzimini aktive ederek
vaskiler  relaksasyonla  sonuclanir.
Hormona uzun stireli maruz kalinmast
reseptorlerin desensitizasyonuna yol acarak
PTH nun hipertansiyonun seyrindeki kalict
etkilerini indtikler (1, 14, 15). Yiiksek fos-
fat konsantrasyonlarinin yitksek serum PTH
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konsantrasyonlanna eslik ettigi hasta
grubumuzda PTH diizeyinin sol atrium ¢ap1
ile korele oldugu saptandi. Hiperfosfatemi
arterlerin medya tabakasinda kalsifikas-
yona vyol acarak damar duvarmnin
hipertrofisinde rol alabilir veya yliksek PTH
seviyeleri ile fibroblastlart uyarip, damar
diz kas hiicrelerinde hipertrofiden ziyade
interstisyel fibrozise yol agabilir. PTH
miyokard tzerinde de benzer etkisiyle
intermiyokardiyositik fibrosis olusturmak-
tadir (14). PTH’nun instlin sekresyonunu
artiricr etkisi de vardir ve insilin de bilin-
digi gibi vaskiiler hipertrofinin giicli bir
indiikleyicisidir (14). Ozellikle hipertan-
siyon ve ditate kardiyomiyopatilerde sol
atriyum fonksiyonundaki anormallikleri
ortaya ¢ikarmak i¢in sol atriyum c¢apinin
iki boyutlu ekokardiyografide elle ¢izilen
alan hesabindan yararlanilmakradir (16).
CGalismamuzda bahsi gecen ekokardiyogra-
fik metod kullanilarak elde edilen sol
atriyum ¢aplar her iki grup hastada da nor-
mal sinirlarda bulundu, fakat artan ¢ap ile
PTH dtzeyi arasinda pozitif iliski olmas:
PTH’nun kardiyovaskdler yapilar tizerinde-
ki etkisini destekler nitelikteydi. Calisma-
muzda tremik hastalar i¢in bahsi gecen sol
ventriktl hipertrofisini destekleyen inter-
ventrikiiler septum kalinhig, arka duvar
kalinlig: ve sol ventrikiil ortalama duvar
kalinligimin normal sinirlarda  oldugu
gozlendi ve iki grup arasinda fark yoktu.
Diyalitik parametrelerle negatif korelas-
yonu gosterilen ve voliim yukuyle ilintili
olan sol ventrikul diyastol sonu ¢apt (1, 8)
ortalamast her iki hasta grubunda normal
stnurlarda bulundu ve aralannda fark yoktu.

<

Calismamizdaki ¢nemli bir nokta da hiper-
fosfatemik grupta serum HDL-kolesterol
dizeyinin normofosfatemik gruba gore
anlamli olarak distk bulunmasi, serum
fosforu ile HDL-kolesterolt arasinda olum-
suz fakat orta derecede anlamli korelas-
yonun saptanmasi ve HDL-kolesteroliin de
kalsiyum fosfor ¢arpimi, PTH gibi serum
fosfor seviyesini etkiledigi bilinen faktor-
lerle beraber serum fosfor dizeyindeki
degisimin %95inden sorumlu oldugunun
saptanmastydi.

Bergesio ve ark. (17) da kreatinin kleren-
sinin 30 ml/dakikanin altna indigi tremik
hastalarin da apolipoprotein C III ve trig-
liserid dtizeylerini ytiksek, HDL-kolesterol
diizeylerini diisiik bulmuslardir. flerleyen
bobrek yetmezligi ile birlikte yikselen
serum kreatinin dtizeylerinin trigliseridler
ve apo ClII ile pozitif, HDL kolesteroli ile
negatif korelasyonunu saptamislardir. Bu
hastalarda yiiksek PTH diizeylerinin pe-
riferik dokulardaki lipolitik aktiviteyi azal-
tarak hipertrigliseridemiye neden oldugu
bildirilmistir (17). Bizim sonuglarimizda son
dénem bobrek yetmezligi i¢in séz konusu
edilen lipoproteinlerdeki degisim ile uyum-
[udur. Bir diger ¢alisma ise son dénem
bdbrek
aterosklerozu hizlandirdigini gosterirken
serum HDL kolesterol diizeyini distik, PTH

hastalarinda  hemodiyalizin

diizeyini yliksek bulmus, bu bulgunun ise
diyalizin stresi ile ilintilendirdigi aortik
kalsifikasyon olusmasinda bagimsiz fak-
torler oldugunu saptamustir (18). Ayni ¢alis-
mada HDL kolesteroliin aterosklerozun
erken fazinda roli olan faktorlerden biri

oldugu, hiperparatiroidizmin aterosk-
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lerozun ge¢ fazinda rolt oldugu ve
hemodiyalizin bizzat kendisinin aterosk-
lerozu hizlandirdigr vurgulanmistir (18).
Sonug olarak ¢alismamizda yiiksek serum
fosfor seviyelerinin kalbin yapisal ozellik-
leri ile iliskisi gosterilemedi. Ancak, hiper-
fosfatemiye bagli hiperparatiroidi ile voliim
yukiniin gostergesi sol atriyum ¢api
arasinda anlamli pozitif iliski saptandi.
Ayrica, volim ve basing yiikiinden et-
kilenebilen sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap:
ile interventrikiiler septum ve sol ventrikdil
ortalama duvar kalmliklannin sadece yeter-
li ve etkili yapilan diyaliz ile iligkili oldugu
saptandt. Calismamuzda da goraldiga gibi
etkin bir hemodiyaliz kardiyak komp-
likasyonlann dnlenmesini saglayabilecek-
tir.
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