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ÖZET

Amaç: Kronik böbrek hastal  olan hastalarda kardiyovaskuler hastal klar önde
gelen ölüm sebebidir ve bu populasyonda vaskuler kalsifikasyon oldukça yayg nd r.
Koroner kalsifikasyonla kar la ld nda abdominal aort kalsifikasyonu (AAK) son
dönem böbrek yetmezli i hastalar nda daha az çal lm r. Prediyalitik hastalarda
ise AAK hakk nda s rl  say da çal ma vard r. Hemodiyaliz hastalar nda ve
prediyalitik hastalarda lateral abdominal grafi ile AAK’u de erlendirmeyi ve
patofizyolojik nedenlerini ara rmay   amaçlad k.

Gereç ve Yöntem: Bu çal maya, 18 ya  üstünde olan, 259 hemodiyaliz hastas ,
300 prediyalitik hasta ve 60 böbrek fonksiyonu normal olan kontrol grubu al nd . En
az 3 ayd r hemodiyalize giren hastalar hemodiyaliz grubuna al nd . Prediyalitik gruba
her evrede 60’ar hasta ve bunlar n da yar  diyabetik olacak ekilde hasta al nd .
AAK skorunu de erlendirmek için lateral lomber grafi kullan ld . L1den L4’e kadar
tüm lomber vertebra segmentine kom u abdominal aort duvar ndaki kalsifiye
depositler 24 puanl k skor sistemi ile derecelendirildi. Ortalama hesaplamalar ,
gruplararas  kar la rmalar, korelasyon analizleri SPSS 17 program  yard  ile
yap ld .

Bulgular: Abdominal aort kalsifikasyonu (AAK 1) hemodiyaliz hastalar n %71,8,
prediyalitik hastalar n %45,7 ve kontrol grubunun %33,3’ünde mevcuttu. Ortalama
AAK skoru hemodiyaliz grubunda 4±4,7, prediyalitik grupta 2,07±3,35 ve kontrol
grubunda 1,02±1,84 idi. Diyabetiklerdeki AAK skoru HD hastalar nda (5,32) ve
prediyalitik gruplarda (2,74) non-diyabetiklerden (HD için 3,37 prediyaliz grup için
1,40) daha yüksek bulundu (s ras yla p=0,002 ve p<0,001). AAK skoru HD grubunda
prediyalitik (p<0,001) ve kontrol grubundan (p<0,001) daha yüksek idi. Prediyalitik
hastalar n AAK skoru kontrol grubundan daha yüksek bulundu (p=0,018). Prediyalitik
gruplarda AAK skorlar  (evre 1’de 1,03±2,0; evre 2’de 1,85±2,7; evre 3’de 2,05±3,4;
evre 4’de 2,38±3,6; evre 5’de  3,05±4,2) gittikçe artmakta idi.  Hemodiyaliz
hastalar nda ya  (p<0,001), DM varl  (p<0,001) ve diyaliz süresi (p=0,04)
kalsifikasyon varl  ve iddeti için ba ms z prediktörlerdi. Prediyalitik grupta ya
(p<0,001) ve serum fosfor düzeyi (p=0,004) kalsifikasyon varl  ve iddeti için
ba ms z prediktörlerdi

Sonuç: Sonuç olarak çal mam zda KBY ve vaskuler kalsifikasyon aras nda yak n
ili ki oldu u görülmektedir. Prediyaliz grubu kontrol grubundan daha yüksek AAK
skorlar na sahipken, hemodiyaliz grubunda da prediyaliz grubundan daha yüksek
AAK skorlar  oldu u bulunmu tur. Prediyalitik grubun evreleri de erlendirildi inde
AAK skorlar  evrelerin progresyonu ile artm r. Yüksek kalsifikasyon riski henüz
diyaliz a amas na gelmeden prediyaliz a amas nda ba lamaktad r. Prediyalitik
hastalarda ya  ve serum fosfor düzeyi AAK varl  için ba ms z ili kili faktörlerdir.
Prediyalitik dönemden ba layarak hastalar n s  fosfor kontrolü yap lmal r.
Hemodiyaliz hastalar nda ileri ya , DM varl  ve diyaliz süresi AAK varl  ve iddeti
ile ba ms z ili kili faktörler olarak belirlenmi tir.
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SUMMARY

Background: Cardiovascular disease is the leading cause of death among chronic
kidney disease (CKD) patients and vascular calcification is highly prevalent in this
population. There are fewer studies on abdominal aorta calcification (AAC) in CKD
patients compared to studies on coronary calcification. There are also limited studies
on AAC in predialysis CKD patients. We aimed to study AAC by evaluating lateral
lumbar plain X-ray graphy in hemodialysis and predialysis patients and investigate
pathophysiologic relations.

Materials and Methods: In this study, 259 hemodialysis patients, 300 predialysis
patients and 60 healthy controls, all being over age of 18 were evaluated.
Hemodialysis patients were on hemodialysis for more than 3 months. Sixty patients,
half of them being diabetic were enrolled for each of 5 CKD stages in predialytic
group. Lateral lumbar X-ray graphy was used to evaluate AAC scores. All calcified
deposits of abdominal aorta wall next to all lumbar vertebra segments from L1 to L4
were measured by a 24 points scoring system. Calculations of means, comparisons
of groups, and correlation analyses were made by using SPSS program.

Results: Abdominal aorta calcification (AAC score 1) was present in 71,8% of the
hemodialysis patients, 45,7% of the predialysis patients and in 33,3% of the control
group. Mean (±SD) AAC scores of the hemodialysis, predialysis and control groups
were 4±4,7, 2,07±3,35 and 1,02±1,84 respectively. Diabetic HD patients and
predialysis patients had higher AAC scores (5,32 and 2,74 respectively) compared to
nondiabetic HD and predialysis patients (3,37 and 1,40 respectively, p=0,002 and
p<0,001 respectively). AAC scores of HD patients were higher than predialytic
(p<0,001) and control groups (p<0,001). AAC scores of predialytic patients were
higher than control groups (p=0,018). AAC scores of predialytic groups showed a
gradual increase as the stage of CKD increase (AAC scores for stages 1 to 5 were
1,03±2,0; 1,85±2,7; 2,05±3,4;  2,38±3,6 and 3,05±4,2 respectively). Independent predictors
for the presence and severity of calcification were age (p<0,001), diabetes (p<0,001)
and duration of dialysis (p=0,04) in hemodialysis patients. Independent predictors for
the presence and severity of calcification were age (p<0,001) and serum phosphate
(p=0,004) in predialysis patients.

Conclusion: In conclusion, a close association between CKD and vascular
calcification is seen in our study. The predialysis group had higher AAC scores than
the control group and the hemodialysis group was found to have higher AAC scores
than the predialysis group. When the predialytic group was evaluated according to
CKD stages, AAC scores were found to be gradually increased as CKD stages
increase. High calcification risk starts at the predialysis stage, before initiation of
hemodialysis. Age and serum phosphorus levels were independent risk factors for
the presence of AAC. Strict phosphorus control should be started at the predialysis
stage. We found that AAC presence and severity were independently associated with
age, presence of diabetes and duration of hemodialysis in hemodialysis patients.
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1.G

       Kronik böbrek yetmezli i (KBY) hastalar nda kardiyovasküler hastal klar

oldukça yayg nd r ve mortalitenin önemli bir sebebidir. Evre 5 KBY olan hastalar

ayn  ya  grubundaki populasyonla kar la ld nda kardiyovasküler mortalitenin

20-30 kat artt  gösterilmi tir. Bu hastalarda vaskuler kalsifikasyon

kardiyovaskuler hastal k nedenlerinden birisidir ve prevalans  yüksektir.

Ateroskleroz, dislipidemi, hipertansiyon, sigara, ya , cinsiyet gibi geleneksel risk

faktörleri kalsifikasyonu k smen aç klar. KBYde kemik ve mineral metabolizmas  ile

vasküler kalsifikasyon aras nda ili ki bildirilmi tir. Vasküler kalsifikasyonun

önlenmesi, kardiyovasküler komplikasyonlar n önlenmesi ve erken tedaviye imkan

verir.

       Bilgisayarl  Tomografi (BT) ile elde edilen vasküler kalsifikasyon skorunun

hem genel populasyonda hem de KBY’li hastalarda kardiyovaskuler olay ve

mortaliteyi predikte etmede konvansiyonel risk faktörlerine ek prognostik bilgi

sa lad  gösterilmi tir. KBY’de kemik mineral hastal klar  yönetimi için ortaya

konan KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcome) rehberi vaskuler

kalsifikasyonu tespit etmek için BT’ye alternatif olarak lateral abdominal grafinin

kullan labilece ini ve vaskuler kalsifikasyonu olan hastalar n en yüksek

kardiyovaskuler riske sahip hastalar oldu unun kabul edilmesini önermi tir. Lateral

abdominal grafi ile aortik kalsifikasyon iyi sensitivite ve spesifite ile tespit edilebilir.

Bu basit abdominal grafi ile BT’den daha az radyasyon maruziyeti sözkonusudur

ve daha ucuzdur. Çal malarda aortik kalsifikasyon %40-95 aras nda bildirilmi tir.

       Baz  gözlemsel çal malar vaskuler kalsifikasyonla kalsiyum, fosfor, CRP ve

parathormon aras nda pozitif korelasyon bildirirken, baz lar  ili kisiz oldu unu

bildirmi tir. Biz de hemodiyaliz hastalar nda ve prediyalitik hastalarda lateral

abdominal grafi ile abdominal aortik kalsifikasyonunu de erlendirmeyi ve bunun

hastalardaki kalsiyum, fosfor, CRP de erleri ve hiperparatiroidizm ile ili kisini

ortaya koymay  amaçlad k.
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2.GENEL B LG LER

2.1.Kronik Böbrek Hastal

2.1.1. Kronik Böbrek Hastal  Tan  ve Evrelemesi

     Kronik böbrek hastal  (KBH), dünyada ve ülkemizde epidemi halini alm

önemli bir halk sa  sorunudur. Kronik böbrek yetmezli i (KBY), çe itli

hastal klara ba  olarak geli en kronik, progresif ve irreversible nefron kayb  ile

karakterize olan bir nefrolojik sendromdur (1). KBH’n n tan  ve evrelerine ili kin

lavuz 2002 y nda National Kidney Foundation (NKF-KDOQI) taraf ndan

yay nlam r. 2004 y nda da Kidney Disease Improving Global Outcome

(KDIGO) Tart ma Konferans nda modifiye edilmi tir. KBH, temelde yatan böbrek

hastal n etyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay süren objektif böbrek hasar

ve/veya glomerüler filtrasyon h n (GFH) 60 ml/dk/1,73 m2 nin alt na inmesi

durumu olarak tan mlanm r (2). Böbrek hasar na ait kan tlar yap sal veya

fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular idrar, kan testleri, görüntüleme

çal malar ndan ve böbrek biyopsisinden elde edilebilir. Böbrek hasar n en s k

rastlanan ve kolayca saptanabilen göstergesi proteinüridir.

     KBH hesaplanan GFH'na göre evrelendirilmi tir. Evre I, GFH' n iyi korundu u

ancak proteinürisi/ albuminürisi olan hasta veya böbrek görüntülemesinde

de ikliklerin bulundu u durumlard r. Evre II KBH, böbrek hasar  ile birlikte

azalm  GFH' n n bulunmas  (60-89 mL/dk/1.73 m²) durumudur. Evre III de

GFH' nda orta derecede azalma (59-30 mL/dk/1.73 m²), Evre IV de ise ciddi GFH

azalmas  (29-15 mL/dk/1.73 m²) söz konusudur. Evre V böbrek yetmezli i

amas  olup GFH 15 mL/dk/1.73 m² n n alt na indi i renal replasman tedavisinin

gerekli oldu u evredir.

      Ülkemizde Türk Nefroloji Derne i (TND) verilerine göre son 10 y lda SDBY

insidans nda 2 kat ve prevalans nda 5 kat art  gözlenmi tir. Son dönem böbrek

yetmezli i (SDBY) nin önde gelen nedenleri yeti kinlerde diabetes mellitus ve

hipertansiyon, çocuklarda ise VUR (vesikoüreteral reflü) hastal  ve primer

glomerüler hastal klard r (1).
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2.1.2. Kronik Böbrek Hastal   Prevalans  ve nsidans

        ABD renal data sistemi (USRDS) 2005 verilerine göre son dönem böbrek

yetmezli i insidans  347/milyon nüfus (pmp: milyon nüfus ba na), prevalans  ise

1569 pmp’dir. 2005 y nda ABD’de 102.677 yeni SDBY hastas  kay tlara

eklenmi tir. Bununla beraber ABD’de son y llarda insidans e rilerinde düzle me

dikkat çekmektedir. ABD’de 2005 y  SDBY prevalans art  h  %1,9’dur (3).

      ABD’inde SDBY’li hasta say  2005 y nda 352.023 iken önümüzdeki 10 y lda

yakla k olarak 2 kat na ç kaca  öngörülmektedir. Avrupa ülkelerinde ortalama

olarak SDBY insidans  ise 135 pmp, prevalans  ise 700 pmp olup ortalama y ll k

art  h n %5-8 aras nda olaca  öngörülmektedir (4).

     2011 y nda Türkiye’de renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren son dönem

kronik böbrek yetmezli i nokta prevalans  milyon nüfus ba na 809 olarak

saptanm r. 2011 y nda Türkiye’de RRT insidans  236 olarak hesaplanm r (5).

Baz  toplum çal malar nda yüksek serum kreatinin düzeyi KBH göstergesi olarak

al nm r. NHANES III çal mas nda 18.723 birey serumu incelendi inde serum

kreatinin de eri 1.5, 1.7 ve 2.0 mg/dL ve üzeri olmas  prevalans n erkeklerde

ras yla %5.0, %1.9 ve %0.6 ve kad nlarda s ras yla %1.6, %0.7 ve %0.3 oldu u

gösterilmi tir (6). Di er bir geni  ölçekli çal mada da normalden yüksek (kad nlar

için >1.2 mg/dL, erkekler için >1.4 mg/dL) serum kreatinin düzeyi prevalans  %3.7

olarak bildirilmi tir (7). Türkiye’de KBH prevalans  de erlendiren ilk

epidemiyolojik çal ma olan CREDIT (Chronic Renal Disease In Turkey)

çal mas n verilerine göre KBH prevalans  ülkemizde %15,7’dir (8). Bu

çal maya göre KBH olan bireylerin ço u evre 1-3 olan hastalard r. KBH

prevalans  evre 1’de %5,4, evre 2’de %5,2, evre 3’de %4,7, evre 4’de %0,3 ve

evre 5’de %0,2 olarak bildirilmi tir. Ayr ca bu çal mada genel populasyonla

kar la ld nda hipertansiyon, DM, dislipidemi, obesite ve metabolik sendrom

prevalans  anlaml  olarak yüksek bulunmu tur. KBH populasyonunda

hipertansiyon prevalans  %56,3 DM prevalans  %26,6, dislipidemi prevalans

%83,4, obesite prevalans  %29,2, metabolik sendrom prevalans  %46 gibi yüksek

oranlarda bildirilmi tir (8). Bu kardiyovaskuler risk faktörlerinin prevalans  ileri

evrelerde derece derece art  göstermi tir. Böylece KBH ile bu kardiyovaskuler

risk faktörleri aras nda güçlü bir ili ki bulunmu tur.
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2.2.Kronik Böbrek Hastal  ve Kardiyovaskuler Risk

Son dönem böbrek yetmezli i populasyonunda büyük ölçüde artt  bilinen

kardiyovaskuler hastal klar bu hastalarda ba ca ölüm sebebidir (9). Ülkemizde de

Türk Nefroloji Derne i  2011 kay t sistemi raporu verilerine göre, 2011 y nda ölen

HD hastalar n ölüm nedenlerine göre da na bak ld nda %54,4 ile ilk s ray

kardiyovaskuler nedenler almaktad r. Bunu malignite, serebrovasküler hastal k ve

infeksiyonlar izlemektedir. Bu kardiyovaskuler nedenlerle ölen hastalar n ölüm

nedenlerine bak ld nda ise %40,3’ünün kalp yetmezli i, %35,8’inin iskemik kalp

hastal  ve %20,6’s n ani ölüm oldu u görülmektedir (5).  Diyaliz hastalar nda

kardiyovaskuler mortalite; diyabet varl , cinsiyet ve rk için düzeltme yap ld ktan

sonra genel populasyondan 10-30 kat fazlad r. Benzer ekilde kardiyovaskuler

mortalite, fonksiyone renal transplantl  hastalarda genel populasyondan 2-5 kat

fazlad r (10). Kronik böbrek yetmezli i ile izlenen hastalar n ço u son dönem

böbrek yetmezli ine ula madan ölür. Kronik böbrek yetmezli i olan 27998

hastan n analiz edildi i bir çal mada 5 y ll k mortalite evre 2 hastalarda %19,5 ;

evre 3 hastalarda % 24,3; evre 4 hastalarda %45,7 olarak bulunurken bu evrelerde

SDBY’e progrese olma oranlar   s ras yla %1,1, % 1,3 ve % 19,9 gibi daha dü ük

oranlarda bulunmu tur. Bu nedenle art k iyi biliniyor ki KBY’li hastalar n SDBY’e

progrese olmadan ba ca koroner arter hastal ndan ölmesi daha olas r (11).

2.3. Vaskuler kalsifikasyon

      SDBY hastalar nda kardiyovaskuler hastal klar n yüksek prevalans ,

Framingham risk faktörlerinin yüksek prevalans yla ili kilidir. Bu hasta

populasyonunda son 20 y l boyunca de iklikler olmu tur. USRDS  verilerine göre

1980 y nda diyabet nedeniyle SDBY geli ip diyalize yeni ba layan hastalar n

oran  %13,1 iken, 2002 y nda bu oran %43-64’e ç km r (12).

     Ülkemizde de Türk Nefroloji Derne i 2011 kay t sistemi raporu verilerine göre,

2011 y l sonu itibar yla kronik HD program nda izlemde olan hastalar n etyolojik

nedenlere göre da na bak ld nda %32,4 ile ilk s ray  diabetes mellitus (DM)

al rken,  ikinci s ray  % 27,9 ile hipertansiyon almaktad r. 2011 y  içinde yeni

diyalize ba layan hastalarda etyolojik nedenlere göre da mda DM %37,3 ile ilk

rada ve HT %28 ile ikinci s radad r (5).
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     Hipertansiyon SDBY’nin ikinci ba ca sebebidir ve diyalize ba layan hastalar n

ço unda bulunur. Bu populasyon ayn  zamanda daha ya r. Bu nedenle diyaliz

hastalar  genel populasyonla kar la ld nda KVH için artm  risk faktörlerine

sahiptir. Bununla birlikte kesitsel çal malar gösterdi ki Framingham risk denklemi

KBY’li bireylerde kardiyovaskuler hastal klar n risk faktörlerini göstermede

yetersizdir ve ek risk faktörleri vard r. Son zamanlarda genel populasyonla

kar la ld nda diyaliz hastalar nda a  vaskuler kalsifikasyonun rolü ve

yayg n medial kalsifikasyonun varl , KBY’de artm  kardiyovaskuler mortalite için

olas  sebepler olarak gösterilmi tir (13).  Vaskuler kalsifikasyon için geleneksel

olan ve geleneksel olmayan risk faktörleri tablo 1’de gösterilmi tir (14).

Tablo 1: Vaskuler kalsifikasyon için risk faktörleri

A-Geleneksel risk faktörleri

-Hipertansiyon

-Diyabetes mellitus

-Dislipidemi

-Ya

-Genetik yatk nl k

-Sigara

      B-Geleneksel olmayan risk faktörleri
- nflamasyon

-Oksidatif stres

leri glikolizasyon ürünleri

-Anormal kemik metabolizmas

-FGF 23(Fibroblast büyüme faktörü 23)
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      Koroner arter kalsifikasyonu (KAK) diyaliz hastalar nda çok yayg nd r. Hasta

populasyonu ya a dayanarak incelendi inde vaka serilerinde diyaliz hastalar n

%54-%100’ü çe itli derecelerde KAK’a sahiptir ve bu oranlar genel populasyonun

çok üzerindedir (15). KAK KBY’li adölesan ve genç adultlerde de mevcuttur (16).

Diyaliz hastalar nda  KAK ortaya ç kt ktan sonra h zla progrese olur (17). Elektron

beam bilgisayarl  tomografi (EBCT)  kullan larak yap lan bir çal mada anjiografik

olarak onaylanan koroner arter hastal na sahip ya lar  e it KBY olmayan

hastalarla kar la ld nda, diyaliz hastalar nda koroner arter kalsifikasyonunda

2-5 kat art  oldu u gösterilmi tir (18).

     SDBY hastalar nda artm  kardiyovaskuler mortalitenin di er bir aç klamas

myokardiyal oksijen talebini art ran ve subendikardiyal iskemiyi art ran büyük

damar hastal n varl  ve sol ventrikül hipertrofisine yatk nl k ile vaskuler

afterload art r (19).

2.3.1.Kronik Böbrek Yetmezli inde Vaskuler Kalsifikasyonun Patofizyolojisi

     Arteriyel kalsifikasyon iki alanda geli ir: Büyük ve orta büyüklükte arter

duvarlar n intima ve media tabakalar nda. Bu iki form s kl kla ili kilidir. ntima

kalsifikasyonu aterosklerotik pla n içinde ortaya ç kar ve yayg n aterosklerozun

progresif bir özelli idir.  Medial kalsifikasyon ise aterosklerotik plaktan ba ms z

olarak ortaya ç kabilir ve diyabetik, SDBY ve KBY hastalar nda orta büyüklükte

arterlerde s kl kla gözlenir (20).

     Yak n zamana kadar vaskuler kalsifikasyonun pasif, dejeneratif ve vaskuler

hastal n son dönem a amas i oldu u dü ünülürdü. Bununla birlikte kalsifiye

aterosklerotik lezyonlarda kemik morfogenetik proteinler, osteopontin, osteonektin,

osteokalsin ve matriks Gla proteini bulundu. Ayr ca baz  farelerde matriks Gla

protein, osteoprotegerin, karbonik anhidraz II ve desmin gibi kemikle ili kili

proteinlerin vaskuler kalsifikasyona yatk nl  art rd  gösterildi. Bu bulgular

göstermektedir ki vaskuler kalsifikasyon kemik formasyonuna benzer ekilde aktif

olarak regule edilen bir süreçtir.

     Vaskuler kalsifikasyon çok ad ml  bir süreçtir. Mezenkimal orjinli vaskuler

hücreler aterosklerotik lezyonlarda osteoblast benzeri hücrelere diferansiye olabilir

(Evre 1). Düz kas hücreleri, myofibroblastlar, kalsifiye vaskuler hücreler ve
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mikrovaskuler perisitler; ateroskleroz, ya lanma, diyabet ve kronik böbrek

yetmezli ini içeren baz  patolojik durumlar alt nda birbiri ile de ebilir fenotipler

gösterebilir. Bu vaskuler hücreler osteoblastik diferansiasyona katk da bulunabilir.

Bu hücrelerde karakteristik düz kas belirteçleri bulunur ve alkalen fosfataz,

osteokalsin ve osteopontin ekspresyonu gibi osteoblastik özellikler geli tirebilirler

(Evre 2).   Bu osteoblastik reaksiyonlar ekstraselüler matriksin mineralizasyonuna

yol açabilir (Evre 3).

     Bir invitro çal mada  kardiyovaskuler hastal kla ili kili baz  geleneksel olmayan

risk faktörlerinin mineralizasyonu art rd  bulundu. Bunlar artm  fosfor, TGF- ,

üremik serum, okside LDL ve ileri glikolizasyon son ürünleridir. KBY’li hastalarda

hiperfosfatemi s kl kla görülür. Çe itli çal malarda hiperkalsemi, hiperfosfatemi ve

kalsiyum içeren fosfat ba lay  kullan  ile kalsifikasyon riskinin artt

gösterilmi tir. Serum fosfor seviyesinin koroner arter kalsifikasyonu varl  ile

anlaml  olarak ili kili oldu unu gösterilmi tir. Kronik hemodiyaliz hastalar nda

serum fosfat seviyesi  mortalite riski ile ili kilidir. Yüksek fosfor seviyesine sahip

hastalar dü ük fosfor seviyesine sahip hastalardan daha yüksek ölüm riskine

sahiptir. KBY hastalar nda artm  serum fosforu vaskuler kalsifikasyon ve

kardiyovaskuler mortalite için major risk faktörüdür. Bu nedenle inorganik fosfat

vaskuler kalsifikasyonun önemli bir regulatörüdür (21).

     Arteriyel kalsifikasyonun üremik hayvan modelleri hiperfosfatemi ve kalsiyum

yükünün anahtar risk faktörleri oldu una dair güçlü kan tlar sa lam lard r. KBY’li

hastalarda ve genel populasyonda insanlarda bulunan arteriyel kalsifikasyon ve

anormal kemik remodelingi aras nda ispatlanan ili ki de bu bulgular  destekler.

Kemik döngüsünün her iki ucundaki KBY’li hastalar, yani dü ük döngülü kemik

hastal na  sahip hastalar, kemi e kalsiyum ve fosfor giri ine izin vermeyerek ve

yüksek döngülü kemik hastal na sahip olan hastalar, kemik d na resorbsiyon ile

vaskuler kalsifikasyonu kolayla rabilir. lginç olarak benzer risk faktörlerine

maruziyete ra men tüm diyaliz hastalar nda arteriyel kalsifikasyon geli mez ve

önemli olarak artan diyaliz süresi ile kalsifikasyon geli mez. Bu bulgular kan

damarlar nda veya dola mda veya her ikisinde koruyucu faktörlerin oldu unu

gösterir. nsan serumuna yüksek kalsiyum ve fosfor içeren bir solusyon eklenirse

hücreler olsun veya olmas n kalsifikasyon inhibe olur. Bunun için serum çe itli

kalsifikasyon inhibitörlerini içerir. Bunun ço u fetuin A’d r. Bu a  kalsiyum ve
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fosfor moleküllerinin temizlenmesini sa layan bir  akut faz reaktan r. Fetuin A

seviyeleri inflamasyon s ras nda azal r ve diyaliz hastalar nda dü ük fetuin A

seviyeleri vaskuler ve valvuler kalsifikasyon ve ölümle ili kilidir. Matrix Gla protein,

pirofosfat ve osteopontin de kalsifikasyonun lokal inhibitörleridir.

     Sonuç olarak hiperfosfatemi, üremi, hiperglisemi ve di er metabolitler

zemininde vaskuler düz kas hücrelerinin kondrosit veya osteoblast benzeri

hücrelere dönü mesi ile süreç ba lar. Bu süreç diyaliz hastalar nda vaskuler

kalsifikasyon riskini art ran yüksek kalsiyum,  yüksek fosfor ve anormal kemik

remodelingi durumlar nda h zlan r. Ek olarak dola mdaki inhibitörlerin veya lokal

kalsifikasyon inhibitörlerinin eksikli i kalsifikasyonu module eder. ekil 1’deki bu

kompleks patogenez hala tam olarak anla lamam r (22).

ekil 1: Vaskuler kalsifikasyon patogenezi
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2.3.2.Arteriyel Kalsifikasyonun Klinik Etkileri

     ntima kalsifikasyonu yayg n aterosklerotik ortamda ortaya ç kar. Plak de imi

ile paralel ekilde progrese olur. Bu arteriyel disfonksiyon doku ve organ kan

ak  etkileyerek iskemi ile arteriyel lümenin daralmas ndan sorumludur. Akut

koroner olaylar ve infaktüs aterosklerotik pla n biyomekanik stabilitesi ile daha

ili kilidir. Geni leyebilir bir materyal olan lipid korun içine rijid bir materyal olan

kalsiyum kristallerinin giri i aras nda mekanik kesinti meydana gelerek plak

zay fl  ve rüptürü ile sonuçlan r. Daha yüksek koroner arter kalsifikasyon skoru

daha kötü kardiyovaskuler prognozla ili kili olmas na ra men plak stabilitesi

üzerine kalsifikasyonun etkisi tart mal r.

     Media kalsifikasyonu (Mönckeberg’s sklerozu veya media kalsinozisi) arteriyel

tunika media içinde diffüz mineral depositleri ile karakterizedir. Media

kalsifikasyonu genel populasyonda ya lanma ile s kl kla gözlenir. Bu kalsifikasyon

metabolik sendrom, diyabet veya KBY gibi metabolik hastal  olan hastalarda

anlaml  olarak daha yayg n görülmektedir. Medial kalsifikasyon konsantriktir. Tipik

olarak saf formunda arteriyel lümene uzanmaz. Ancak arteriyel sertli i art rarak

kan damarlar n anormal fonksiyonuna sebep olur. Arteriyel sertli in temel

sonuçlar  anormal arteriyel bas nç dalgas  (artm  sistolik ve azalm  diastolik

bas nç) ile karakterizedir. Dolay yla artm  nab z bas nc  ile sonuçlan r ve aortik

direnç artar (20).

2.4.Kronik Böbrek Yetmezli inde Vaskuler Kalsifikasyonun Görüntülemesi

     Kronik böbrek yetmezli inde kardiyovaskuler kalsifikasyonun prevalans  ve

seyri ile ilgili yap lan çal malar n ço unda elektron beam komputerize tomografi

ve multi-slice komputerize tomografi gibi komputerize tomografi bazl  teknikler

kullan lm r. Günümüzde EBCT ve MSCT’nin kardiyovaskuler kalsifikasyonun

tespiti için en sensitif metod oldu u dü ünülmektedir ve görüntüleme teknikleri

aras nda alt n standart olarak kabul edilmektedir. BT bazl  tekniklerde intimal ve

medial kalsifikasyon birbirinden ayr lamayabilir. Bununla birlikte diyaliz

populasyonunda da aterosklerozu ço unlukla yans r (23). Bir çal mada vaskuler

kalsifikasyonu tespit etmek için kullan lan fonksiyonel / hemodinamik ölçümler ve

birkaç görüntüleme testinin sensitivite ve spesifitesi, EBCT ile koroner arter

kalsiyumu tespit edilerek kar la ld  (24). Bu analiz; nab z bas nc  ölçümleri,
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valvuler kalsifikasyon (ekokardiografi ile) , abdominal aortik kalsifikasyon (lateral

abdominal X-ray ile) ölçümlerini EBCT ile 30-99, 100-399, 400-999 ve 1000 ve

üzeri olarak de erlendirilen koroner arter kalsiyum skorlar n iddeti ile

kar la rd . Koroner arter kalsifikasyon skoru ile radyografi ile bulunan abdominal

aortik kalsifikasyon aras nda iyi bir korelasyon tespit edildi. Ekokardiyografi ile

tespit edilen valvuler kalsifikasyon da koroner arter kalsifikasyonun iyi bir

prediktörü idi.

       Koroner arterler ve di er vaskuler yap lardaki ateroskleroz, aorttaki lezyonlar n

derecesi ile koreledir (25). Baz  çal malar da pelvik ve uyluk damarlar n (26)

düz radyografisinin de erlendirmesinin faydal  bir metod olabilece ini öne

sürmü lerdir.  Abdominal aorta radyolojik olarak ara rmak için rölatif olarak daha

kolayd r.  Fakat son dönem böbrek yetmezli i hastalar nda iyi standardize

edilmemi tir. Kauppila ve arkada lar  taraf ndan Framingham çal mas n

kat mc lar n bir subgrubunda kalsifikasyonun derecelendirmesi için bir sistem

tan mland  (27). Bu sistem lateral lomber radyografi ve AAK skorunun

hesaplanmas na dayan r. Bu metod ba lang çta 617 ki ide çal ld  ve bu metodun

kardiyovaskuler olaylar ve mortalite için prediktif de eri Framingham

çal mas ndaki 2500 kat mc  ile büyük bir kohortta valide edildi (28-29). Daha

sonraki y llarda kronik hemodiyaliz hastalar nda AAK skorunun koroner arterlerin

EBCT skoru ile iyi korele oldu u gösterilmi tir (24). Okuno ve arkada lar

taraf ndan da hemodiyaliz hastalar nda abdominal aortik kalsifikasyon varl n

tüm nedenli mortalite ve kardiyovaskuler mortalite ile anlaml  olarak ili kili oldu u

da ortaya koyulmu tur (30).

        BT ile elde edilen vaskuler kalsifikasyon skorlar n hem genel populasyon

hem de kronik böbrek yetmezli i hastalar nda kardiyovaskuler olay ve mortaliteyi

predikte etmede geleneksel risk faktörlerine ek prognostik bilgi sa lad

gösterilmi ti (31-32). Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)

taraf ndan Kronik Böbrek Hastal -Mineral ve Kemik Bozukluklar  (CKD-MBD)

yönetimi için yay nlanan uluslararas  klinik rehberde vaskuler kalsifikasyonu tespit

etmek için lateral abdominal radyografinin CT’ye alternatif olarak kullan lmas

tavsiye etmi  ve vaskuler kalsifikasyon bulunan hastalar n en yüksek

kardiyovaskuler riske sahip oldu unun kabul edilmesini önermi tir (33).  BT tekrar

edilebilir ölçümleri ile vaskuler kalsifikasyon ölçümleri için alt n standart olmas na



11

kar n lateral lomber grafi görüntülemesi aortik kalsifikasyonu iyi sensitivite ve

spesifite ile tespit edebilir (24). Bu basit abdominal radyografi de CT’ye göre daha

az radyasyon maruziyeti sa lar ve daha ucuzdur.
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GEREÇ ve YÖNTEM

       Çal maya 6 diyaliz merkezinden çal maya kat lmay  kabul eden 259

hemodiyaliz hastas , Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi

Nefroloji poliklini ine ba vuran 300 prediyalitik hasta ile böbrek fonksiyonlar

normal olan 60 hasta kontrol grubu olarak al nd . Hastalar n tahmini glomeruler

filtrasyon h zlar  MDRD formulü ile hesapland  (34). Prediyalitik hastalar böbrek

yetmezli i evresine göre her evrede altm ar hasta olacak ekilde al nd . Bu

hastalar n da yar  diyabetik olacak ekilde al nd . Kontrol grubunun da yar

diyabetik hastalardan olu acak ekilde al nd . Diyaliz hastalar n dahil edilme

kriteri en az 3 ayd r hemodiyalize giren ve 18 ya n üstündeki hastalard .

       Diyaliz hastalar n laboratuar bilgileri diyaliz merkezlerindeki kay tlardan

sa land . Di er hastalar n laboratuar bilgileri rutin istemlerinden elde edildi. Tüm

hastalar n hemogram, kalsiyum, fosfor, parathormon, alkalen fosfataz, albumin, C-

reaktif protein, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, glukoz, HbA1C, ürik asit,

de erleri kaydedildi. Diyaliz hastalar n tüm biyokimyasal parametrelerinin son bir

ll k ortalamas  al nd . Prediyaliz ve kontrol grubu hastalar n spot idrar protein

kreatinin oran  veya 24 saat idrarda protein miktar  da kaydedildi. Ayr ca hastalar n

medikal kay tlar ndan ve kendilerinden kardiyovaskuler öyküleri, serebrovaskuler

olay öyküleri ve periferik arter hastal  öyküleri al nd . Bunlardan miyokard

infarktüsü, anjina pektoris, anstabil anjina, koroner arter by-pass cerrahisi,

perkutan koroner anjioplasti ve konjestif kalp yetmezli i, stroke, geçici iskemik

atak, intermittan kladikasyo, abdominal aort anevrizmas , anjioplasti, vaskuler

cerrahi ve amputasyon bilgileri ayr nt  olarak kaydedildi. Ya , boy, kilo, beden-

kütle indeksi, diyaliz süresi, böbrek yetmezli i etyolojisi, diyabet varl  ve süresi,

sigara içimi bilgileri al nd . Hemodiyaliz hastalar n diyaliz öncesi kan bas nçlar

al rken di er hastalar n oturur durumda kan bas nçlar  ölçüldü. Kullan lan

ilaçlardan fosfat ba lay lar, D vitamini preparatlar , oral antikoagulanlar, statinler,

antihipertansif ilaçlar ve eritropoetin grubu ilaçlar dozlar  ile birlikte kaydedildi.
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    Aortun lateral lomber grafisi

Lateral radyografi standart radyografik teknik kullan larak ayakta durur

durumda çekildi. Lomber vertebralar n en az 4 cm anteriorundan abdominal

aortay  içerecek ekilde görüntülendi. Film mesafesi 100 cm; di er parametreler

94 kV, 33-200 mAs ve tahmini radyasyon dozu yakla k 15 mGy olacak ekilde

çekim yap ld .

       Abdominal aort kalsifikasyonu daha önce onaylanm  olan bir sistem

kullan larak de erlendirildi (27-28). Tüm grafiler hastalar n demografik ve

laboratuar bilgilerini bilmeyen bir radyolog taraf ndan de erlendirildi. L1den L4’e

kadar tüm lomber vertebra segmentine kom u abdominal aort duvar n anterior

ve posterior duvar ndaki kalsifiye depositler 24 puanl k skor sistemi ile

derecelendirildi. Kalsifikasyon derecelendirmesi öyle yap ld :

    0-Aortta kalsifik deposit yok

    1-Vertebral düzeyin aort kar n üçte birinden az nda küçük, da lm

kalsifik depositler

    2-Vertebral uzunlu un aort kar n üçte biri ile üçte ikisi aras nda kalsifik

depositlerin orta derecede bulunmas

    3-Vertebral uzunlu un aort kar n üçte ikisinden fazlas nda kalsifikasyonun

iddetli derecede bulunmas

 Bu puanlama anterior ve posterior duvar için ayr  ayr  yap ld . Sonuç olarak her bir

vertebral seviye için 0’dan 6’ya kadar puanlama yap ld . Toplamda her hasta için

0-24 aras  bir puan elde edildi. Puanlama sistemi tablo 2’de ematik olarak

gösterilmi tir. ekil 2’de iddetli AAK olan bir hastam n lateral lomber grafi

görüntüsü yer almaktad r.

statistiksel analiz:

Toplanan veriler SPSS 17 istatistik program  kullan larak de erlendirildi. Normal

da ma uygunluk analizleri yap ld . Tan mlay  istatistikler ortalama± standart

sapma ile gösterildi. Gruplar aras ndaki farklar n saptanmas nda One Way ANOVA

veya Student T-testi kullan ld . Abdominal aort kalsifikasyon skoru ile ili kili
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faktörlerin analizinden önce pearson korelasyon analizi yap ld . Yüksek korelasyon

gösteren de kenler analizden ç kar ld . Forward yöntemiyle lojistik regresyon

analizi uyguland . p<0,05 anlaml k düzeyi olarak kabul edildi. Sonuçlar tablo ve

grafikler yöntemiyle gösterildi.

Tablo 2: Abdominal aort kalsifikasyon (AAK) puanlamas . Kalsifikasyon

derecelendirmesi için L1-L4’e kom u abdominal aortun anterior ve posterior duvar

de erlendirildi ve toplam skor belirlendi.

ekil 2: iddetli AAK olan bir hastam n lateral lomber grafi görüntüsü

Seviye Etkilenen

segment

Birey segmentlerinin puanlamas Toplam skor

Posterior duvar
puan  (0-3)

Anterior duvar
puan  (0-3)

Anterior ve posterior
duvar puan  (0-6)

L1 1 1 0 1

L2 1 2 1 3

L3 1 3 2 5

L4 1 3 3 6

Total 4 9 6 15

Maksimum 4 12 12 24
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BULGULAR

       2011 y  Temmuz ay  ile 2013 y  Nisan aylar  aras nda, Konya ili merkezinde

bulunan resmi ve özel 6 hemodiyaliz merkezindeki, 18 ya  üzerinde bulunan 259

hemodiyaliz hastas  ile nefroloji poliklini inde takipli 300 prediyalitik kronik böbrek

hastas  çal maya al nd . Kontrol grubuna da 60 hasta al nd . Prediyalitik hasta

grubunda her evrede 60’ar hasta olacak ekilde gruplar olu turuldu. Çal maya

kat lan 619 hastan n demografik ve klinik özellikleri tablo 4 ve 5’de gösterilmi tir.

Tüm gruplar n kulland  ilaçlar da tablo 6’da gösterilmi tir. Ortalama ya

hemodiyaliz hastalar nda 54,7±14,9; prediyalitik hastalarda 55,9±12,1; kontrol

grubunda 54,1 ± 11,2 olarak bulundu. Hemodiyaliz hastalar n %32,4’ü diyabetik

hastalardan olu maktayd , ortalama diyaliz süresi 60 ayd  ve hastalar n %40,5’i

kardiyovaskuler hastal a sahipti. Kontrol grubunda diyabetik hasta oran  %50 ve

kardiyovaskuler hastal a sahip hasta oran  %16 idi. Tüm prediyalitik hasta

gruplar nda diyabetik hasta oran  %50 idi. Evre 1 KBH grubunda kardiyovaskuler

hastal k oran  %15 iken, evre 2’de %18, evre 3’de %36, evre 4’de %41, evre 5’de

%31 olarak bulundu.

Tablo 3: Tüm hastalar n primer böbrek hastal  nedenleri

Etyoloji Prediyalitik grup(n=300) Hemodiyaliz grubu(n=259)

Diyabetik nefropati, n (%) 132 (44) 76 (29,3)

Hipertansif nefroskleroz, n (%) 20 (6,7) 36(13,9)

Glomerulonefritler, n (%) 37 (12,3) 17 (1,7)

Ürolojik nedenler, n(%) 15 (5) 16 (6,1)

Polikistik böbrek hastal , n(%) 14 (4,7) 14 (5,4)

Amiloidoz, n (%) 12 (4) 9 (3,5)

Di er nedenler, n(%) 30 (10) 22 (8,5)

Bilinmeyen nedenler, n(%) 40 (13,3) 69 (26,6)

       Primer böbrek hastal  nedenlerine bak ld nda hemodiyaliz grubunda ilk

ray  %29,3 ile diyabetik nefropati al rken, ikinci en s k görülen neden hipertansif

nefrosklerozdu. Prediyalitik olarak takip edilen hastalarda ilk s rada %44 ile
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diyabetik nefropati bulunurken, ikinci en s k eden glomerulonefritlerdi. Ayr nt

etyolojiler tablo 3’de gösterilmi tir.

Tablo 4:Çal maya kat lan hastalar n demografik özellikleri

Hemodiyaliz grubu Prediyaliz grubu Kontrol Grubu

Ya  (y l) 54,7±14,9 55,9±12,1 54,1±11,2

Cinsiyet, n(%)

    Kad n

    Erkek

121 (46,7)

138 (53,3)

160 (53,3)

140 (46,6)

41 (68,3)

19 (31,7)

DM, n(%) 84 (32,4) 150 (50) 30 (50)

DM süresi 189,7±82,2 149±101 98,5±82,4

KAH öyküsü, n(%) 105 (40,5) 86 (28,7) 10(16)

PAH, n(%) 50(19,3) 60 (20) 6 (10)

SVH, n(%) 25 (9,7) 22 (7,3) 4 (6,7)

Sigara

   Hiç içmemi
   Eskiden içmi
   Halen içiyor

138 (53,3)

87 (32,4)

33 (12,7)

162 (54)

112(37,3)

26 (8,7)

42 (70)

6 (10)

12 (20)

VK 26,2±5,7 29±5,5 28,8±4,01

RRT süresi (ay) 60,4± 52,3 - -

Sistolik kan bas nc

(mmHg)

139,7± 19,3 136,9±21,8 127,1±22,7

Diastolik kan

bas nc  (mmHg)

87±10,1 84±12,9 79,3±12,7

Diyalizat Ca

   1
   1,25
   1,5

2 (0,8)
88 (34)

169 (65,3)
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Tablo 5 :Çal maya kat lan hastalar n laboratuar de erleri

Hemodiyaliz
grubu

Prediyaliz grubu Kontrol Grubu

Üre (mg/dl) 118,1±29,4 71,4±49,9 29±8,7

Kreatinin (mg/dl) 7,93±2,12 2,3±2,05 0,7±0,09

Hemoglobin(g/dl) 11,2±1,4 12,5±2,2 13,6±1,7

Kalsiyum (mg/dl) 8,8±0,64 9,12±0,73 9,25±1,3

Fosfor (mg/dl) 4,9±0,92 3,85±0,98 3,43±0,49

Kalsiyum fosfor çarp

(mg²/dl²)

43,9±9,4 34,8±7,8 31,9±6,8

PTH (pg/dl) 350,2±249,4 147,3±162,3 52±23,3

C-reaktif protein (mg/L) 10,3±13 12,1±19 6,8±8

Total kolesterol (mg/dl) 166,3±41,9 197,5±58,2 201,6±45,3

LDL kolesterol (mg/dl) 95,5±33,7 120,8±44,6 123,5±35

HDL kolesterol (mg/dl) 35,8±16,3 41,5±13,7 42,2±11,3

Trigliserid (mg/dl) 182,8±102,9 175,2±112 179,5±97,7

Ürik asid (mg/dl) 6,1±1,17 6,6±1,7 4,96±1,1

Alkalen fosfataz (U/L) 114,8±69,8 91,3±41,3 84,2±36,6

Albumin (g/dl) 3,82±0,38 3,93±0,59 4,13±0,29

Glukoz (mg/dl) 116,4±50,1 131,8±66,4 143,6±71,4

HbA1C(%) 7,8±1,52 7,82±1,67 7,9±1,42

Kreatinin klirensi(ml/dk) 49,7±35,1 97,5±9,3

Proteinüri (mg/gün) 2169,4±3154 104,8±34,5
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Tablo 6: Çal maya kat lan hastalar n kulland  ilaçlar

Kontrol

Grubu

Prediyaliz grubu Hemodiyaliz grubu

Fosfor ba lay lar

  Kalsiyum asetat(%)

  Kalsiyum karbonat(%)

  Sevelamer(%)

0

0

0

20 (6,6)

18 (6)

1 (0,3)

97 (37,4)

74 (28,5)

9 (3,4)

Vitamin D Analoglar (%) 0 33 (11) 160 (61,7)

Oral antikoagulanlar ve

antitrombosit ilaçlar(%)

10 (16,6) 108 (36) 135 (51,2)

Antilipidemik tedavi(%) 13 (21,6) 88 (29,3) 54 (20,8)

ACEI 10 (16,6) 99 (33) 58 (22,3)

ARB 16 (26,6) 108 (36) 43 (16,6)

Beta bloker ajanlar(%) 13 (21,6) 91 (30,3) 123 (47,4)

Kalsiyum kanal

blokerleri(%)

9 (15) 135 (45) 133 (51,3)

Eritropoetin stimule edici

ajanlar(%)

0 19 (6,3) 172 (66,4)

Cinacalcet (%) 0 0 21(8,1)
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Tablo 7:Prediyalitik hasta grubunun evrelere göre demografik özellikleri

KBH evresi 1 2 3 4 5

Ya  (y l) 54,1±13,1 55,9±12,8 55±11,6 57± 9,7 57,7±13,1

Cinsiyet, n(%)
     Erkek
     Kad n

23 (38,3)
37 (61,7)

32 (53,3)
28 (46,7)

30 (50)
30 (50)

28 (53,3)
32 (46,7)

27 (45)
33 (55)

DM, n(%) 30 (50) 30 (50) 30 (50) 30 (50) 30 (50)

DM süresi (ay) 115,5±80 129± 106,8 161,9±96 150,7±101 192,9±105,6

KAH, n(%) 9 (15) 11 (18) 22 (36) 25 (41) 19 (31)

PAH, n(%) 8 (13,3) 10(16,7) 14(23,3) 16(26,7) 12(20)

SVH, n(%) 1 (1,7) 3 (5,) 4 (6,7) 8 (13,3) 6 (10)

Sigara

    Hiç içmemi
    Eskiden içmi
    Halen içiyor

39 (65)
14 (23,3)
7 (11,7)

26 (43,3)
27 (45)
7 (11,7)

26(43,3)
27 (45)
7 (11,7)

34(56,7)
23(38,3)

3 (5)

37 (61,7)
21 (35)
2 (3,3)

VK 27,2±5,4 29,2±4,9 30,4±5,5 29,9±6 28,1±5,3

Kreatinin klirensi (ml/dk) 103,2±13,9 71,3±10,3 42,3±8,8 22,1±4,3 9,6±2,7

Sistolik KB (mmHg) 132,9±20,1 135,3±23 134,3±18,8 139,8±28,8 140,1±22,5

Diastolik KB (mmHg) 83,5±13,2 85,5±13,3 84,6±11,9 82,3±13,1 84,1±12,9
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Tablo 8: Prediyalitik hasta grubunun evrelere göre laboratuar özellikleri

KBH evresi 1 2 3 4 5

Üre (mg/dl) 28,9±12,2 37,1±13,5 61,2±21,3 90,4±33 138,9±51,8

Kreatinin (mg/dl) 0,7±0,1 0,98±0,19 1,55±0,3 2,64±0,5 5,73±1,9

Hemoglobin(g/dl) 13,8±1,5 13,8±1,6 12,8±1,9 12±1,9 10,3±1,94

Kalsiyum (mg/dl) 9,37±0,47 9,47±0,43 9,34±0,49 9,13±0,68 8,3±0,8

Fosfor (mg/dl) 3,48±0,7 3,4±0,54 3,58±0,76 3,89±0,84 6±9,1

Kalsiyum fosfor çarp

(mg²/dl²)

32,7±7 32,2±5,4 33,4±7,2 35,5±7,6 40,2±8,9

PTH (pg/dl) 51,8±35,9 65,5±43 94±98,2 212,4±167 313±204,2

C-reaktif protein (mg/L) 4,74±5,46 11,8±23,3 8,9±6,6 15,7±22,3 19,5±24,3

Total kolesterol (mg/dl) 214,5±62,3 204,2±50,4 192,2±55,3 197,6±61,1 179±56,9

LDL kolesterol (mg/dl) 128,8±44,6 120,4±39,2 117,2±45,9 121,8±47,7 115,9±45,6

HDL kolesterol (mg/dl) 47,8±13,9 42,3±12,6 41,8±14,3 38,4±13,6 37±11,5

Trigliserid (mg/dl) 191,9±158,3 192,3±102,8 165,4±93,7 181,3±108 145,3±76,7

Ürik asid (mg/dl) 5,33±1,46 6,58±1,91 7,12±1,62 7,07±1,53 7,15±1,76

Alkalen fosfataz (U/L) 81±29,2 84,2±29,7 88±38 96±42,6 107,2±56,5

Albumin (g/dl) 3,94±0,57 4,15±0,66 4,1±0,42 3,96±0,46 3,49±0,57

Glukoz (mg/dl) 128±59,9 143,1±87,2 121,6±54,1 130,3±60 136,1±66

HbA1C(%) 7,8±1,7 8,15±1,9 7,99±2 7,66±1,2 7,48±1,32

Proteinüri (mg/gün) 1198,2±249

2

1172,5±237

4

1347,3±19

12

2549,1±28

15

4580,1±427

4
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Abdominal Aort Kalsifikasyonunun iddeti ve Prevalans

 AAK skoru

   Lateral lomber radyografi ile de erlendirilen ortalama (±SD) AAK skoru diyaliz

hastalar nda 4±4,7, prediyaliz hastalar nda 2,07±3,35, kontrol grubunda 1,01±1,84

olarak bulundu. Gruplararas  AAK skor ortalamalar  anlaml ekilde farkl

idi.(p<0,001) (Tablo 9). ki grup aras ndaki kar la rmalarda prediyaliz grubunun

AAK skor ortalamas  kontrol grubuna göre anlaml ekilde yüksekti (p=0,018).

Hemodiyaliz grubunun AAK skor ortalamas  kontrol grubuna göre anlaml ekilde

yüksekti (p<0,001). Ayrca hemodiyaliz grubunun AAK skor ortalamas  prediyaliz

grubuna göre anlaml ekilde yüksekti (p<0,001).

     Abdominal aort kalsifikasyonu bulunan (AAK skoru>0) hasta oranlar na

bak ld nda; kontrol grubunun %33’ünde, prediyalitik grubun %45’inde ve

hemodiyaliz grubunun % 71’nde AAK bulundu u tespit edildi. Gruplar aras ndaki

fark istatistiksel olarak anlaml  idi (p<0,001). (Tablo 9)

     Tablo 9 : AAK skoru ortalamas  ve prevalans  aç ndan gruplar n
kar la rmas

Kontrol Prediyaliz Hemodiyaliz p

AAK skoru

(ortalama±SD)

1,02± 1,84 2,07± 3,35 4,00± 4,7 <0,001

AAK

prevalans  (%)

33,3 45,7 71,8 <0,001

      Prediyaliz hastalar nda KBH evrelerinin ayr nt  AAK skor ortalamalar na

bak ld nda evre 1’de 1,03±2,0; evre 2’de 1,85±2,7; evre 3’de 2,05±3,4;  evre 4’de

2,38±3,6; evre 5’de 3,05±4,2 olarak bulundu. Kontrol grubu,  hemodiyaliz grubu ve

tüm KBH evrelerinin AAK skor ortalamalar na bak ld nda anlaml  olarak farkl

oldu u görüldü (p<0,001). (Tablo 10, ekil 2)

       Kontrol grubu ile prediyalitik KBH evreleri kar la ld nda Evre 1 ve 2

ndaki prediyalitik KBH evrelerinin AAK skorlar  kontrol grubundan anlaml

ekilde yüksekti. Kontrol grubu ile evre 1 (p=0,963) ve evre 2 KBH (p=0,052)
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aras nda AAK skoru aç ndan anlaml  fark yoktu. Evre 3 (p=0,043) evre 4

(p=0,01) ve diyalize girmeyen evre 5 KBH’n n (p=0,001) AAK skorlar  kontrol

grubundan anlaml ekilde yüksekti. Prediyaliz hastalar n kendi aralar nda da

AAK skoru aç ndan anlaml  farkl k tespit edildi (p=0,018). AAK skorlar  hem

evre 1 ve 4 aras nda, hem de evre 1 ve 5 aras nda anlaml  olarak farkl  bulundu.

   Hemodiyaliz hastalar  ile tek tek prediyalitik grup evreleri kar la ld nda evre

5 (p=0,155) d nda tüm prediyalitik evrelerin HD grubundan anlaml  dü ük AAK

skorlar na sahip oldu u görüldü. Hemodiyaliz grubunda evre 1 (p<0,001), evre 2

(p=0,001), evre 3 (p=0,003), evre 4 (p=0,014) hastalara göre AAK skorlar  anlaml

olarak yüksekti.

    ekil 3: Evrelere göre AAK skor ortalamalar

      KBH evrelerinin ayr nt  AAK prevalans  da na bak ld nda ise kontrol

grubunun %33,3’ü,  evre 1’deki hastalar n %26,6’s ,  evre 2’deki hastalar n

%43,3’ü,  evre 3’deki hastalar n %40’ , evre 4’deki hastalar n %58,3’ü,  evre 5’deki

hastalar n %55’i , ve HD grubundaki hastalar n %71,8’i abdominal aortada kalsifik

depositlere sahipti (skor 1). (Tablo 10 )
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Tablo 10: KBH evrelerine göre AAK skoru ortalamas  ve prevalans n
kar la rmas

Kontrol Evre1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 HD P

AAK skoru 1,02±1,8 1,03±2,0 1,85±2,7 2,05±3,4 2,38±3,6 3,05±4,2 4,0±4,7 <0,001

AAK pre-

valans  (%)

33,3 31,7 43,3 40 58,3 55 71,8 <0,001

   Gruplarda AAK skor da na bak ld nda normal da lmad  görüldü. Bu

nedenle ortanca de erlere bak ld . Median AAK skoru kontrol grubunda 0    (IQR,

0-2), prediyalitik hastalarda 0 (IQR, 0-3 ) ve hemodiyaliz grubunda 2     (IQR, 0-6 )

olarak bulundu ( ekil 3). Üç grup aras nda anlaml  olarak farkl k mevcuttu

(p<0,001). AAK hem kontrol grubu ile prediyaliz grubu aras nda (p=0,037), hem

prediyaliz ve hemodiyaliz grubu aras nda (p<0,001), hem de kontrol ve

hemodiyaliz grubu aras nda anlaml  olarak farkl  bulundu (p<0,001).

ekil 4: Tüm gruplarda median de erlere göre AAK skoru kar la rmas

       Diyaliz, prediyaliz ve kontrol grubunda kad nlarda s ras yla ortalama AAK

skoru 3,64±4,63; 1,75±3,21 ve 0,68±1,36 olarak bulunurken, erkeklerde bu skorlar

ras yla 4,31±4,82; 2,43±3,47 ve 1,73±2,49 olarak bulundu. Tüm gruplarda
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erkeklerde kalsifikasyon skoru daha yüksek bulunmakla birlikte sadece kontrol

grubunda erkeklerde istatistiksel olarak anlaml  yüksek bulunmu tur (p=0,039).

(Tablo 11)

Tablo 11: Çal ma gruplar nda cinsiyete göre AAK skor ortalamas n
kar la lmas

n Erkek,
ortalama

n Kad n ortalama P de eri

Kontrol grubu 19 1,73±2,49 41 0,68±1,36 0,039

Prediyalitik

grup

140 2,43±3,47 160 1,75±3,21 0,08

HD grubu 138 4,31±4,82 121 3,64±4,63 0,256

      Tüm çal ma populasyonuna bak ld nda (HD, prediyaliz hastalar  ve sa kl

kontroller) AAK skor ortalamas  ile ya  aras nda anlaml  korelasyon oldu u

görüldü (r=0,46, p<0,001). Kalsifikasyon skorlar  ya la birlikte h zla artt  ( ekil 4).

Prediyalitik hastalar de erlendirmeye al nd nda eGFR ile AAK skoru negatif

korele bulundu (r=-0,186 p=0,001).

ekil 4: Ya  ve AAK skoru ili kisi
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      Hem tüm çal ma populasyonuna hem de ayr  ayr  gruplara bak ld nda, AAK

skoru DM olan hastalarda DM olmayan hastalara göre anlaml  olarak yüksek

bulundu. Tüm çal ma grubunda DM olan hastalar n AAK skor ortalamas  3,43

iken, DM olmayanlar n AAK skor ortalamas  2,29 bulundu. Diyabetik hastalarda

kalsifikasyon skoru anlaml  olarak yüksekti (p<0,001). Prediyalitik grupta diyabetik

hastalarda AAK skoru 2,74 iken, diyabetik olmayanlarda 1,40 olarak bulundu. Bu

grupta da diyabetik hastalarda kalsifikasyon skoru anlaml  olarak yüksekti

(p<0,001).  Hemodiyaliz hastalar nda ise diyabetik hastalarda AAK skor ortalamas

(5,32), diyabetik olmayanlar n AAK skor ortalamas na göre (3,37) anlaml  olarak

yüksekti (p=0,002).  Böbrek fonksiyonlar  normal olan sa kl  kontrol

populasyonunda da ayn ekilde diyabetik hastalar n AAK skorlar  ortalamas

(1,56), diyabetik olmayan hastalar n ortalamas ndan (0,46) anlaml ekilde daha

yüksek bulundu (p=0,02).

Tablo 12: Diyabet varl na göre AAK skor ortalamalar

n DM (-) n DM (+) P

AAK
skoru

Tüm kohort 355 2,29±3,94 264 3,43±4,09 0,001

AAK
skoru

Kontrol (n=60) 30 0,46±0,93 30 1,56±2,32 0,02

AAK
skoru

Prediyaliz (n=300) 150 1,40±2,81 150 2,74±3,70 <0,001

AAK
skoru

Hemodiyaliz(n=259) 175 3,37±4,71 84 5,32±4,58 0,002

       Hastalar n diyalizat kalsiyumlar na göre vaskuler kalsifikasyonlar na

bakt zda ise 1,25 mmol/l diyalizat kalsiyumu kullanan hastalar n %75’inde ve

1,5 mmol/l diyalizat kalsiyumu kullanan hastalar n %69,8’inde AAK mevcuttu. Bu

iki grup aras nda anlaml  fark yoktu (p=0,459).

 Segmental AAK skoru

    Hemodiyaliz hastalar n %25,9’inde dört segmentin tamam nda depositler

görüldü (puan>0) ve hastalar n %45,9’unda 1-3 segment etkilendi. HD hastalar n
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%28,2’nde herhangi bir deposit görülmedi (puan=0). Hastalar n %71,8’inde AAK

puan 1 idi.

     Prediyalitik gruba bak ld nda hastalar n %10,7‘sinde dört segmentin

tamam nda depositler görüldü (puan>0) ve hastalar n %45,9’unda 1-3 segment

etkilendi. Prediyalitik grubun %54,3’ünde herhangi bir kalsifikasyon görülmedi

(puan=0). Bu grupta hastalar n %45,7’sinde kalsifikasyon mevcuttu. (AAK puan

1 idi.)

       Kontrol grubunda ise bireylerin sadece %5’inde dört segmentte tutulum

mevcuttu ve % 28,3’ünde 1-3 segment etkilendi. Herhangi bir kalsifikasyon

görülmeyen hasta oran  %66,7 idi. Bu grubun % 33,3’ünde kalsifikasyon mevcuttu.

(AAK puan 1 idi).

      Kalsifik depositlerin lokalizasyonu analiz edildi inde; hastalar n %32,8 da

L1de, hastalar n %46,3’ünde L2’de, hastalar n %53,7’sinde L3’de ve hastalar n

%53,3’ünde L4’de tutulum görüldü. L1’den L3’e do ru kalsifikasyonun artt

görüldü (Tablo 13).  Etkilenen aort segmenti say  ile ya  korele idi (r=0,536;

p<0,001).

Tablo 13: Evrelere göre lomber vertebra tutulumunun kar la lmas

Kontrol Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 HD P

L1,n(%) 6(10) 5(8,3) 10(16,7) 5(8,3) 13(21,7) 10(16,7) 85(32,8) <0,001

L2,n(%) 7(11,7) 11(18,3) 19(31,7) 12(20) 18(30) 20(33,3) 120(46,3) <0,001

L3,n(%) 16(26,7) 15(25) 24(40) 18(30) 25(41,7) 26(45,3) 139(53,7) <0,001

L4,n(%) 14(23,3) 13(21,7) 18(30) 23(38,3) 25(41,7) 26(43,3) 138(53,3) <0,001

AAK skoru ili kili faktörler

   Hemodiyaliz grubunun univariate lojistik regresyon analizinde abdominal aort

kalsifikasyonu varl  (AAK skoru>0) ve ya  anlaml  olarak ili kiliydi (p<0,001).

Sigara içimi, kalsiyum, fosfor, lipidler,  CRP, diyaliz süresi, kardiyovasküler hastal k

öyküsü ve AAK skoru aras nda anlaml  ili ki bulunmad  (Tablo 14 ). DM varl  ile

AAC varl  aras nda pozitif ili ki vard  (p<0,001).
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Tablo 14: Hemodiyaliz grubunda hasta özellikleri ve AAK skoru varl
aras nda univaryant  lojistik regresyon analizi

Odds ratio %95 GA P de eri

Ya 1,12 1,086-1,173 <0,001

Diyabet 8,66 2,843-26,387 <0,001

Diyaliz süresi 1,00 0,998-1,012 0,152

KAH öyküsü 1,10 0,427-2,874 0,832

Sigara 1,55 0,905-2,680 0,110

Kalsiyum 1,15 0,029-46,899 0,938

Fosfat 1,00 0,002-504,509 0,999

Caxp 1,05 0,509-2,167 0,894

PTH 1,00 0,999-1,002 0,660

CRP 1,00 0,973-1,035 0,818

Kolesterol 0,99 0,988-1,009 0,758

Trigliserid 1,00 0,997-1,007 0,423

VKI 0,95 0,884-1,035 0,268

Diyalizat Ca 0,33 0,014-8,183 0,504

      Hemodiyaliz hasta grubunda kalsifikasyon varl n (AAK skoru>0) ba ms z

prediktörlerini belirlemek üzere multivaryant lojistik regresyon analizi kullan ld .

Sonuçta AAK’nun ba ms z prediktörleri ya  (OR 1,1; %95 GA 1,078-1,141 ), DM

varl  (OR 5,47; %95 GA 2,115-14,150) ve diyaliz süresi (OR 1,00;%95 GA1,000-

1,014 )  olarak belirlendi.
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Tablo 15: Hemodiyaliz hastalar nda AAK varl n ba ms z prediktörlerini
gösteren multivaryant lojistik regresyon analizi

Odds Ratio 95%Cl P de eri

Ya 1,10 1,078-1,141 <0,001

DM varl 5,47 2,115-14,150 <0,001

Diyaliz süresi 1,00 1,000-1,014 0,04

       Hemodiyaliz hastalar nda AAK iddetini predikte eden faktörleri belirlemek

amac yla hemodiyaliz hastalar n median AAK skoru olan  2 ve 2’nin alt  olmak

üzere grup ikiye bölündü. Hemodiyaliz grubunun univaryant lojistik regresyon

analizinde abdominal aort kalsifikasyonu iddeti ve ya  anlaml  olarak ili kiliydi

(p<0,001). Sigara içimi, kalsiyum, fosfor, lipidler, CRP, diyaliz süresi,

kardiyovasküler hastal k öyküsü ve AAK skoru aras nda anlaml  ili ki bulunmad

(Tablo 16). DM varl  (p=0,002) ve diyaliz süresi (p=0,011) ile AAK iddeti

aras nda pozitif ili ki vard .

Tablo 16: Hemodiyaliz hastalar nda AAK iddeti ile ili kili faktörleri gösteren
univaryant  lojistik regresyon analizi

Odds ratio %95GA P de eri

Ya 1,15 1,109-1,210 <0,001

Diyabet 3,98 1,690-9,385 0,002

Diyaliz süresi 1,00 1,002-1,016 0,011

KAH öyküsü 1,07 0,497-2,334 0,852

Sigara 1,27 0,756-2,163 0,360

Kalsiyum 0,24 0,009-6,971 0,414

Fosfat 0,06 0-17,205 0,331

Caxp 1,44 0,756-2,766 0,265

PTH 1,00 0,998-1,001 0,707

CRP 1,00 0,976-1,034 0,771

Kolesterol 0,99 0,987-1,007 0,401

Trigliserid 0,99 0,995-1,003 0,686

BKI 0,97 0,905-1,041 0,398

Diyalizat Ca 0,08 0,004-1,663 0,103
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       Hemodiyaliz hastalar nda kalsifikasyon iddetinin ba ms z prediktörlerini

belirlemek üzere multivaryant lojistik regresyon analizi kullan ld . Sonuçta AAK’nun

ba ms z prediktörleri ya  (OR 1,13; %95 GA 1,095-1,170), DM varl  (OR 2,47;

%95 GA 1,229-4,973) ve diyaliz süresi (OR 1,01;%95 GA 1,004-1,016)  olarak

belirlendi (Tablo 17).

Tablo 17: Hemodiyaliz hastalar nda AAK iddetinin ba ms z prediktörlerini
gösteren multivaryant lojistik regresyon analizi

Odds Ratio 95%Cl P de eri

Ya 1,13 1,095-1,170 <0,001

DM varl 2,47 1,229-4,973 0,011

Diyaliz süresi 1,01 1,004-1,016 0,001

      Prediyaliz grubunun univaryant lojistik regresyon analizinde abdominal aort

kalsifikasyonu varl  (AAK skoru>0) ve ya  anlaml  olarak ili kiliydi (p<0,001).

Sigara içimi, kalsiyum, fosfor, lipidler,  CRP, kardiyovasküler hastal k öyküsü,

eGFR, proteinüri ve AAK skoru aras nda anlaml  ili ki bulunmad  (Tablo 18 ).
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Tablo 18: Prediyalitik hastalarda AAK iddeti ile ili kili faktörleri gösteren
univaryant  lojistik regresyon analizi

Odds Ratio 95%Cl P de eri

Ya 1,13 1,099-1,178 <0,001

DM 1,50 0,818-2,776 0,188

BKI 1,00 0,998-1,006 0,371

Sigara 1,43 0,894-2,308 0,134

Ca 2,12 0,404-11,164 0,374

P 8,66 0,267-281,268 0,224

CaxP 0,81 0,556-1,204 0,309

PTH 0,99 0,997-1,002 0,586

CRP 1,00 0,991-1,021 0,426

T.kolest 1,00 0,995-1,008 0,684

TRG 1,00 0,997-1,003 0,942

eGFR 0,99 0,982-1,005 0,251

Proteinüri 1,00 1,000-1,000 0,541

      Prediyalitik hastalarda kalsifikasyon varl n (AAK skoru>0) ba ms z

prediktörlerini belirlemek üzere multivaryant lojistik regresyon analizi kullan ld .

Sonuçta AAK’nun ba ms z prediktörleri ya  (OR 1,13; %95 GA 1,100-1,174 ) ve

fosfor (OR 1,55; %95 GA 1,150-2,114)  olarak belirlendi.

Tablo 19: Prediyalitik hastalarda AAK varl n ba ms z prediktörlerini
gösteren multivaryant lojistik regresyon analizi

Odds Ratio 95%Cl P de eri

Ya 1,13 1,100-1,174 <0,001

Fosfor 1,55 1,150-2,114 0,004
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 Hemodiyaliz ve prediyaliz grubunun birlikte de erlendirilmesinde univaryant

lojistik regresyon analizinde abdominal aort kalsifikasyonu varl  (AAK skoru>0)

ve ya  anlaml  olarak ili kiliydi (p<0,001). Sigara içimi, kalsiyum, fosfor, lipidler,

CRP, diyaliz süresi, kardiyovasküler hastal k öyküsü, eGFR, proteinüri ve AAK

skoru aras nda anlaml  ili ki bulunmad  (Tablo 20). DM varl  (p=0,032), sigara

içimi (p=0,015) ve kardiyovaskuler hastal k öyküsü (p=0,026) ile AAK varl

aras nda anlaml  pozitif ili ki mevcuttu.

Tablo 20: Hemodiyaliz ve prediyalitik hastalar nda AAK varl  ile ili kili
faktörleri gösteren univaryant lojistik regresyon analizi

Odds Ratio 95%Cl P de eri

Ya 1,10 1,085-1134 <0,001
P 0,40 0,033-5,042 0,485
DM 1,68 1,045-2,701 0,032
Sigara 1,59 1,082-2,067 0,015
Kardiyovaskuler
hastal k öyküsü 1,77 1,070-2,934 0,026

Ca 0,42 0,116-1,563 0,198
CaXP 1,18 0,895-1,576 0,234
PTH 1,00 1,000-1,002 0,174
CRP 1,00 0,990-1,016 0,673
T.kolest 0,99 0,994-1,003 0,607
TRG 1,00 0,997-1,003 0,333

     Hemodiyaliz ve prediyaliz hastalar nda kalsifikasyon varl n (AAK skoru>0)

ba ms z prediktörlerini belirlemek üzere multivaryant lojistik regresyon analizi

kullan ld . Sonuçta AAK’nun ba ms z prediktörleri ya  (OR 1,10; %95 GA 1,081-

1,128), fosfor (OR 2,09; %95 GA 1,165-3,126), DM varl  (OR 1,57; %95 GA

1,681-2,605) ve kardiyovaskuler hastal k öyküsü (OR 1,90; %95 GA 0,999-2,492)

olarak belirlendi (Tablo 21).
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Tablo 21: Hemodiyaliz ve prediyaliz hastalar nda AAK varl n ba ms z
prediktörlerini gösteren multivaryant lojistik regresyon analizi

Odds Ratio 95%Cl P de eri

Ya 1,10 1,083-1,130 <0,001

DM varl 1,59 1,008-2,523 0,046

KVH öyküsü 1,86 1,136-3,065 0,014

Fosfor 2,14 1,714-2,681 <0,001

Sigara 1,70 1,112-2,606 0,014
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TARTI MA

       Son dönem böbrek yetmezli i populasyonunda büyük ölçüde artt  bilinen

kardiyovaskuler hastal klar ba ca ölüm sebebidir (9). Diyaliz hastalar nda

kardiyovaskuler mortalite; diyabet varl , cinsiyet ve rk için düzeltme yap ld ktan

sonra genel populasyondan 10-30 kat fazlad r (10). Kronik böbrek yetmezli i ile

izlenen hastalar n ço u son dönem böbrek yetmezli ine ula madan koroner arter

hastal ndan ölür (11). Kardiyovasküler hastal klar n, bu derece önemli bir

mortalite ve morbidite nedeni olmas , asemptomatik hastalar n erken tan nmas na

yönelik yöntemler geli tirilmesi için çok say da ara rma yap lmas na neden

olmu tur. Kronik böbrek yetersizli i birçok sistemi etkilemekle beraber, bunlar

aras nda en önemli olan  erken ateroskleroz geli imidir. Böbrek yetmezli i

hastalar nda erken ateroskleroz geli imini önlemek, böbrek yetmezli ine ba

artm  mortalite ve morbiditenin azalt lmas  aç ndan vaskuler kalsifikasyonun

de erlendirilmesi önemlidir. Vaskuler kalsifikasyonu olan hastalarda mortalitenin

artt  bildirilmi tir (35).

       Vaskuler kalsifikasyon diyaliz hastalar nda oldukça yayg nd r. Koroner

kalsifikasyonun aksine, bu populasyonda aortik kalsifikasyonun iddeti ve da

literatürde daha az dokumante edilmi tir. Vaskuler kalsifikasyonun tespit edilme

metodu, diyabet gibi komorbiditelerin varl  ve hastalar n ya na ba  olarak aort

kalsifikasyonu bulunan hasta oran  %40 ile %95 aras nda bildirilmi tir (30, 36-43).

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) taraf ndan Kronik Böbrek

Hastal -Mineral ve Kemik Bozukluklar  (CKD-MBD) yönetimi için yay nlanan

uluslararas  klinik rehberde vaskuler kalsifikasyonu tespit etmek için lateral

abdominal radyografinin CT’ye alternatif olarak kullan lmas  tavsiye etmi  ve

vaskuler kalsifikasyon bulunan hastalar n en yüksek kardiyovaskuler riske sahip

oldu unun kabul edilmesini önermi tir (33).

       Prediyaliz hastalar nda yap lan CT çal malar nda koroner arter kalsifikasyonu

yüksek prevalansta bulunmu tur (44-45). Prediyalitik hastalarda aortik

kalsifikasyon daha az de erlendirilmi tir, bu konuda s rl  say da çal ma vard r.

Bizim çal mam zda hem hemodiyaliz hastalar nda hem de prediyalitik hastalarda

abdominal aort kalsifikasyon prevalans  kontrol grubuna göre yüksek bulunmu tur.

Abdominal aort kalsifikasyon skorlar , kontrol grubu ile kar la ld nda evre 3



34

KBH olanlarda 2 kat, evre 4 KBH olanlarda 2,4 kat, evre 5 KBH olanlarda 3 kat ve

hemodiyaliz hastalar nda 4 kat daha yüksek bulunmu tur. HD’e giren bireylerin

%71,8’inde lateral abdominal grafi ile aortik kalsifikasyon tespit edilmi tir.

Prediyalitik hastalar n %45,7’sinde ve kontrol grubunun ise %33,3’ünde lateral

abdominal grafi ile aortik kalsifikasyon tespit edilmi tir.

    Bizim çal mam zda evrelere göre aortik kalsifikasyon s kl öyledir: Evre 1’de

%26,6,  evre 2’de %43,3,  evre 3’de %40, evre 4’de %58,3,  evre 5’de %55.

Prediyalitik hastalarda kontrass z CT ile de erlendirilen abdominal kalsifikasyon

kl  Hanada ve arkada lar , evre 3 hastalarda %50, evre 4’de %83 ve evre

5’de ise %91 olarak bildirmi lerdir (46). Bu çal man n ya  ortalamas n 66,6

olmas  ve daha hassas bir yöntemle kalsifikasyon de erlendirmesinin yap lm

olmas  kalsifikasyon s kl n yüksek bulunmas n nedeni olabilir. Abdominal

kalsifikasyonun de erlendirildi i di er bir çal mada evre 4 ve 5 hastalarda lateral

lomber grafi ile AAK s kl  %86,2 olarak bildirilmi tir (47). Ancak bu çal mada ya

ortalamas  63,5 ve DM s kl  %64,8 idi. Bizim çal mam zda prediyaliz

hastalar nda DM s kl  %50 ve hemodiyaliz hastalar nda DM s kl  % 32,4 idi.

Bu nedenle bizim çal mam zda kalsifikasyon s kl  dü ük bulunmu  olabilir.

Çal mam zda diyabetik hemodiyaliz hastalar nda AAK skoru 5,32 iken, diyabetik

olmayan hemodiyaliz hastalar nda 3,37 bulunmu tur. Prediyalitik hastalarda ise

diyabetik olanlarda AAK skoru 2,74 iken, diyabetik olmayanlarda AAK skoru 1,4

olarak bulunmu tur.

     Alt  Avrupa ülkesinin kat ld  bir çal ma olan CORD çal mas nda 933 HD

hastas  lateral lomber grafi ile de erlendirilmi  ve hastalar n % 81’inde abdominal

aort kalsifikasyonu tespit edilmi tir (39). Bu çal ma, günümüze kadar yap lm ,

diyaliz hastalar nda arteriyel kalsifikasyonu gösteren en büyük radyolojik

de erlendirmedir. Bu konuda yap lan di er büyük çal mada (48), Avustralyal  132

HD hastas n % 94,4’ünde ayn  metodla abdominal aortik kalsifikasyon tespit

edilmi tir. CORD çal mas nda ya  ortalamas  61,4 ve diyabetik hasta oran  %22,9

iken, Avustralya çal mas nda ya  ortalamas  66,9 ve diyabetik hasta oran

%36,3’dür. Avustralya çal mas ndaki AAK’nun yüksek prevalans  bu nedenlere

ba lanm r. Bizim çal mam zda AAK prevalans  bu çal malara göre daha

dü ük (%71,8) bulunmakla birlikte bizim hemodiyaliz hastalar n ya  ortalamas

54,7 ile bu iki çal madaki hastalardan daha dü üktür. Diyabetik hasta oran z
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benzerdir (%32,4). Okuno ve arkada lar n çal mas nda ise lateral grafi ile tespit

edilen abdominal aort kalsifikasyonu 515 HD hastas n %56,5’inde bulunmu  ve

51 ayl k takipte AAK hem kardiyovaskuler hem de tüm nedenli mortalite ile anlaml

ili kili bulunmu tur (30).

    Normal genel fonksiyonlu genel populasyonda lateral lomber grafi ile AAK

prevalans  de kendir. 55 ya  üzeri postmenopozal kad nlarda AAK %59 olarak

bildirilmi ken (49), ortalama ya  54 olan Framingham kalp çal mas

kat mc lar nda prevalans erkeklerde %37 ve kad nlarda % 27 olarak bildirilmi tir

(27). Yeni bir çal mada böbrek donörü olan 93 ki inin (ortalama GFR 88,7 ml/dk)

CT aortografi kullan larak abdominal aort kalsifikasyonu de erlendirilmi  ve

ortalama ya  45,9 olan bu donörlerin %7’sinin aortas nda kalsifikasyon tespit

edilmi tir (50). Bildi imiz kadar yla genel Türk populasyonunda aortik kalsifikasyon

varl  de erlendirilen çal ma yoktur. Bizim çal mam zda da Framingham

çal mas n ya  ortalamas na yak n olan (54,1)  böbrek fonksiyonu normal olan

sa kl  kontrol grubunda lomber grafi ile AAK prevalans  erkeklerde %47,4 ve

kad nlarda % 26,8 bulunmu tur. Kad nlarda benzer oranlar bulunurken, erkeklerde

AAK prevalans  daha yüksek bulunmu tur.

       Abdominal aort kalsifikasyon skoru CORD çal mas nda 10,3 (39) ,Avustralya

çal mas nda 11 (48),  Bellasi ve arkada lar n çal mas nda 4,4 (24) olarak

bildirilmi tir. Bizim hemodiyaliz grubumuzda ortalama AAK skor 4 olarak

bulunmu tur. Bizim çal mam zda AAK skor ortalamas n dü üklü ü, ya

ortalamas n daha küçük olmas  ile aç klanabilir. Nitekim Bellasi ve arkada lar n

yapm  oldu u çal mada ya  ortalamas  (55,3) bizim çal mam zdakine yak n

olup AAK skoru (4,4) da bizim çal mam z ile uyumludur. AAK için ba ms z risk

faktörlerinden biri de ya r. Bizim çal mam zda hem diyalitik hem de prediyalitik

hastalarda ileri ya  AAK varl  için önemli ba ms z prediktif faktör olarak

bulunmu tur. Benzer ekilde önceki çal malarda hem hemodiyaliz hastalar nda

(39, 48) hem de prediyaliz hastalar nda (46-47) ileri ya  AAK varl  için prediktif

faktörler olarak bildirilmi tir.

      Prediyaliz hastalarda abdominal CT ile abdominal aort kalsifikasyon

de erlendirilmesi yap lan bir çal mada evre 2-3 hastalarda (ya  ortalamas  65)

AAK skoru 3,5 ve evre 4-5 (ya  ortalamas  70) hastalarda AAK skoru 6,4 olarak
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bulunmu tur (51). Ve aradaki fark anlaml  olarak farkl  bulunmu tur (p<0,05). Biz

de daha ileri evre olan hastalar  daha yüksek abdominal aort kalsifikasyonu

prevalans  ve iddeti ile ili kili bulduk. Bizim prediyalitik hasta populasyonumuzda

AAK skorlar  evre 1’de 1,03; evre 2’de 1,85; evre 3’de 2,05;  evre 4’de 2,38; evre

5’de 3,05 olarak bulundu. Evrelerin progresyonu ile kalsifikasyon skorlar n da

artt  görüldü. Evreler aras nda AAK skoru anlaml  olarak farkl  idi (p=0,019).

Prediyalitik hastalarda AAK skor ortalamas  kontrol grubuna anlaml  yüksek

bulunmu tur (p=0,018). Kontrol grubu ile evre 1 (p=0,963) ve evre 2 KBH

(p=0,052) aras nda AAK skoru aç ndan anlaml  fark yoktu. Evre 3 (p=0,043) evre

4 (p=0,01) ve diyalize girmeyen evre 5 KBH’n n (p=0,001) AAK skorlar  kontrol

grubundan anlaml ekilde yüksekti. Prediyalitik hastalar de erlendirmeye

al nd nda eGFR ile AAK skoru negatif korele bulundu (r=-0,186 p=0,001). Ancak

GFR’deki azalma ba ms z risk faktörü de ildi. Hanada ve arkada lar  kontrrass z

CT ile AAK de erlendirmi ler ve evre 3 hastalar n %50’sinde, evre 4 hastalar n

%83’ünde ve evre 5 hastalar n %91’inde abdominal aort kalsifikasyonu tespit

etmi lerdir. Evre 4-5 KBY ile evre 3 hastalar kar la ld nda evre 4-5 hastalar n

anlaml  olarak daha yüksek abdominal aort kalsifikasyonuna sahip olduklar  ve

dü ük GFR’nin yüksek abdominal aort kalsifikasyonu için ba ms z risk faktörü

oldu unu bildirmi lerdir (46). Bizim çal mam zda da hastalar evre 1-2 hafif böbrek

yetmezli i, evre 3 orta derecede böbrek yetmezli i ve evre 4-5 ileri böbrek

yetmezli i olarak grupland ld . Hafif böbrek yetmezli inde AAK skoru 1,4;  orta

derecede böbrek yetmezli inde 2,05; ve ileri böbrek yetmezli inde 2,72 olarak

bulundu. Gruplar aras nda anlaml  fark mevcuttu (p=0,013). Hafif ve ileri derecede

böbrek yetmezli i olan hastalar aras nda AAK skorlar nda anlaml  farkl k vard

(p=0,009). Bizim çal mam zda AAK prevalans  ve iddeti di er çal malardan

daha dü ük bulunmu tur. Ancak di er çal malarda abdominal aort

kalsifikasyonunun CT gibi daha hassas yöntemlerle de erlendirildi i ve ya

ortalamalar n daha yüksek oldu u görülmektedir. Prediyalitik hastalarda lateral

lomber grafi ile abdominal aort kalsifikasyonun de erlendirildi i tek çal mada evre

4 ve 5 hastalar de erlendirmeye al nm  ve bu hastalar n da %86,2’sinde

kalsifikasyon tespit edilmi tir. Ancak bu çal mada da ya  ortalamas  63,5 ve

hastalar n %64,8’i diyabetikti (47).
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        Bizim çal mam z lateral lomber grafi kullan larak abdominal aort

kalsifikasyonunun, kronik böbrek hastal n tüm evrelerinde de erlendirildi i ilk

çal mad r.

        Bizim çal mam zda hem diyaliz hem prediyaliz hastalar nda ya , kullan lan

yöntem ve komorbiditeler gibi etkenler nedeniyle daha dü ük kalsifikasyon skorlar

bulunmakla birlikte bizim çal mam zda di er çal malarla uyumlu olarak KBY ve

vaskuler kalsifikasyon aras nda yak n ili ki oldu u görülmektedir. Böbrek fonksiyon

kayb nda vaskuler kalsifikasyonun indükleyicileri ile inhibitörleri aras ndaki

etkile im bozulabilir. Zira vaskuler kalsifikasyonun kemik formasyonuna benzer bir

süreç eklinde aktif olarak düzenlendi i günümüzde bilinmektedir (21). Prediyaliz

KBY de vaskuler kalsifikasyon süreci geleneksel aterosklerotik faktörlerle KBY’ye

spesifik faktörlerin kompleks bir etkile imi olabilir. KBY evresinin progresyonu ile

KBY’ye spesifik faktörler daha etkili olabilir.

     Genel populasyonda erkeklerin özellikle kalsifikasyona yatk n oldu unu bildiren

yay nlar vard r (52). Bizim de sa kl  kontrol grubumuzda erkeklerde AAK skorlar

anlaml  olarak yüksek bulunurken, hemodiyaliz ve prediyaliz hastalar nda

erkeklerde daha yüksek olma e iliminde olan AAK skorlar  anlaml  düzeye

ula mad . Bu bulgu CORD çal mas  ile uyumludur (39). Daha önce kad nlarda

östrojen gibi cinsiyet hormonlar n inflamasyon ve aterosklerozu suprese ederek

kardiyoprotektif etki sa lad  öne sürülmü tür (53). SDBY hastalar nda erkeklerde

kronik inflamasyon kötü sonuçlar  güçlü ekilde öngördürürken, kad nlarda böyle

bir etki gözlenmemi tir (54). Bu nedenle kad n cinsiyet hormonlar  inflamasyonun

indükledi i vaskuler hasar  ve vaskuler kalsifikasyonu iyile tirebilir.

     KBY populasyonunda yap lan önceki çal malarda ya  ve diyaliz süresi, aortik

kalsifikasyon mevcudiyeti ile ili kili bulunmu tur (17, 30, 55-56). Bizim

çal mam zda AAK ile ili kili faktörleri inceledi imizde ileri ya , uzun diyaliz süresi

ve DM mevcudiyetini AAK varl  ve iddeti için önemli ba ms z prediktif faktörler

olarak bulduk. CORD çal mas  ve Avustralya çal mas nda AAK varl  ve iddeti

için ya , diyaliz süresi ve kardiyovaskuler hastal k öyküsü ba ms z prediktif

faktörler olarak bildirilmi tir.

        Diyaliz süresi daha önceki çal malarda da koroner arter kalsifikasyonu (17),

karotis ve periferal arter kalsifikasyonu ile korele bulunmu tur (26). Bizim
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çal mam zda da diyaliz süresi ile AAK aras nda anlaml  ili ki mevcuttur. Diyaliz

süresinde art la KBY’e spesifik aterosklerotik faktörlere maruziyetin de artaca

dü ünülürse bu beklenen bir bulgudur.

        DM iyi bilinen geleneksel vaskuler kalsifikasyon risk faktörüdür. Bizim

çal mam zda da hemodiyaliz hastalar nda DM varl n di er faktörlerden

ba ms z olarak AAK s kl  5,4 kat art rd  bulunmu tur. AAK iddetini ise di er

faktörlerden ba ms z olarak 2,4 kat art rm r. Prediyalitik hastalarda DM varl

ba ms z risk faktörü olarak bulunmamakla birlikte DM ile AAK skoru aras nda

anlaml  korelasyon bulunmu tur (r=0,236 p<0,001). DM süresi ile AAK skoru

aras nda ise anlaml  ili ki bulunmam r (p<0,05). Hemodiyaliz hastalar  ve

prediyalitik hastalar birlikte de erlendirmeye al nd nda, DM varl n di er

faktörlerden ba ms z olarak abdominal aort kalsifikasyon varl  1,5 kat art rd

tespit edilmi tir. Bizim çal mam zla paralel ekilde hem prediyalitik hastalarda

yap lan çal malarda (46, 57), hem de HD hastalar nda yap lan çal malarda (30,

37) DM varl  kalsifikasyon için ba ms z risk faktörü olarak bildirilmi tir.

      Hemodiyaliz grubunda biyokimyasal de erlerin bir y ll k ortalamas  al nmas na

ra men çal mam zda AAK ile kalsiyum, fosfat ve PTH’u içeren mineral

metabolizmas n serum markerlar  aras nda anlaml  ili ki bulunamam r.

Literatürde de bu konu hakk nda çeli kili bulgular mevcuttur. Diyaliz öncesi bak lan

Ca>10 mg /dl olan hasta oran  %2,7 ve P>6 mg /dl olan hasta oran  %15 ve CaXP

>60 mg²/dl² olan hasta oran  %5 idi. Bizim çal mam zda mineral kontrolünün iyi

oldu u söylenebilir ve AAK ile mineral metabolizmas  aras nda ili ki

bulunamamas n sebebi bu olabilir. DOPPS çal mas nda Ca>10 mg /dl olan

hasta oran  %15,3 ve P>6 mg /dl olan hasta oran  %35’dir (58). Baz  çal malar

hemodiyaliz hastalar nda kalsiyum, fosfat ve PTH ile vaskuler kalsifikasyon

aras nda pozitif korelasyon bildirirken (36-37, 59-61), baz  çal malarda bu ili kiyi

do rulamam r (17, 38-39, 57). Bu çeli kinin nedeni aç k de ildir. Bununla birlikte

kalsiyum içeren fosfat ba lay lar, D vitamini analoglar  kullan lmas  veya

hiperparatiroidizme ba  geli en hiperkalsemi, artm  vaskuler kalsifikasyon riski

ile ili kilidir. PTH supresyonunun faydas  bilinir. Ancak hipoparatiroidizmli

hastalarda metastatik arteriyel kalsifikasyonlara dikkat etmek gerekir.

Hipoparatiroidizmli hastalarda s kl kla adinamik kemik hastal  görülür ve bu

hastalar fazla kalsiyumu tamponlayamazlar (62-64). Pozitif kalsiyum dengesinden
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kaç nmak için diyalizatta yüksek kalsiyum konsantrasyonlar n uzun süre

kullan lmamas  tavsiye edilmektedir. KDOQI rehberi HD s ras nda kalsiyum

yüklenmesinden kaynaklanan metastatik kalsifikasyonu önlemek için 2,5 mEq/l

diyalizat kalsiyum konsantrasyonu kullan lmas  önermi tir (65). Yamada ve

arkada lar  HD öncesi ve sonras  serum kalsiyumundaki akut de ikliklerin aortik

kalsifikasyon geli imi ile ili kisini ara rm lard r. Hastalara 3 y l ara ile 2 kez

abdominal CT çekerek aortik kalsifikasyon indeksi de erlendirilmi tir. Bu

çal mada diyaliz öncesi kalsiyum, fosfor ve CaXP aortik kalsifikasyon

progresyonu ile ili kili bulunmam r. Buna kar k aortik kalsifikasyon

progresyonu, HD’de akut kalsiyum de iklikleri ile güçlü ekilde korele

bulunmu tur (37). Sigrist ve arkada lar  da serum kalsiyum seviyelerindeki

dönemsel de ikliklerin HD hastalar nda vaskuler kalsifikasyon geli iminde önemli

rolü olabilece ini bildirmi lerdir (66). DOPPS (The Dialysis Outcomes and Practice

Patterns Study) çal mas nda daha yüksek diyalizat kalsiyum konsantrasyonu, tüm

nedenli mortalitede art  ile ili kili bulunmu tur (67). HD hastalar nda hiperkalsemi

vaskuler kalsifikasyonla ili kili olmakla birlikte, bizim ayda bir kez bakt z diyaliz

öncesi kalsiyum de erlerinin ortalamas  bu ili kiyi ortaya koymada yetersiz kalm

olabilir.

    Hastalar n diyalizat kalsiyumlar na göre vaskuler kalsifikasyonlar na

bakt zda ise 1,25 mmol/l diyalizat kalsiyumu kullanan hastalar n %75’inde ve

1,5 mmol/l diyalizat kalsiyumu kullanan hastalar n %69,8’inde AAK mevcuttu. Bu

iki grup aras nda anlaml  fark yoktu (p=0,459). Ancak biz hastalar n sadece AAK

de erlendirmesi için direkt film çekildi i aydaki diyalizat kalsiyumunu

de erlendirmeye ald k. Hastalar n bizim de erlendirmemiz öncesi ne kadar süre

ile hangi diyalizat kalsiyumunu kullan ld  bilmiyoruz. Bu nedenle sa kl  bir

de erlendirme yapmak ve diyalizat kalsiyumunun vaskuler kalsifikasyona etkisi

üzerinde yorum yapmak güçtür. Direkt grafi çekildi i aydaki diyalizat kalsiyumu

hemodiyaliz hastalar n %34’ünde 1,25 mmol/l ve % 65’inde 1,5 mmol/l idi.

     HD hastalar nda serum fosfor düzeyi ile kalsifikasyon aras nda ili ki

bulunamas n olas  bir aç klamas u olabilir; HD seans süresi, fosfat ba lay

ilaçlar n dozlar  ve diyetteki fosfat al n de kenli i ile serum fosforu zaman

içinde de ebilir. Cianciolo ve arkada lar  bu problemin üstesinden gelmek için

son 24 aydaki fosfor düzeyi 5,5 mg/dl’nin üzerinde ve CaXP 55 mg²/dl²’nin
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üzerinde de erlere maruz kal nan peryodu hesaplam lar ve sadece diyabetik

olmayan HD hastalar nda ba ms z ili ki bulmu lard r (68).

       Üremik hastalarda yüksek serum fosfat  vaskuler kalsifikasyonu ba latan ana

faktörlerden biridir. Baz  invitro ve invivo çal malarda artm  fosfat düzeylerinin

kalsifikasyonu ba latabilece i öne sürülmü tür (69). nvitro çal malarda fosfat n;

kontraktilite kayb , kemi e spesifik belirteçlerin ekspresyonu ve matriks

proteinlerinin kalsifikasyonu ile karakterize fenotip transformasyonunu ba latmak

için vaskuler düz kas hücrelerine direk etki etti i bulunmu tur (70-71). Bununla

birlikte vaskuler kalsifikasyon üzerinde di er kemik mineral metabolizmas n

etkileri hakk nda literatürde görü  birli i yoktur. Baz  çal malar yüksek kalsiyum

ve fosfor seviyelerinin kalsifikasyonu ba latt  bildirirken baz lar  da bu bulgular

do rulamamaktad r (72-73). 3490 evre 3 ve 4 KBY hastas nda yap lan bir

çal mada serum fosforunda her 1 mg/dl art n tüm nedenli mortalite riskini % 23

art rd  bildirilmi tir (74). MDRD çal mas nda 839 diyabeti olmayan ileri evre KBY

hastalar nda serum fosforunda her 1 mg/dl art n mortalite riskini % 10 ve

kardiyovaskuler nedenle ölüm riskini % 27 art rd  bildirilmi tir (75). Bizim

çal mam zda fosfor ve kalsifikasyon aras nda ili ki bildiren çal malara benzer

ekilde prediyalitik hasta grubunda fosfor AAK ile ba ms z ili kili risk faktörü

olarak bulunmu tur. Prediyalitik hasta grubunda kalsifikasyon üzerine fosforun

etkisi ya tan bile daha etkili bulunmu tur.

     Evre 3, 4 ve 5 kronik böbrek hastalar nda kontrass z CT ile abdominal aort

kalsifikasyonunu de erlendiren Hanada ve arkada lar , abdominal aort

kalsifikasyonu ile mineral metabolizmas  ile ba ms z bir ili ki bulamam lard r

(46). Bununla birlikte son zamanlarda prediyaliz hastalar nda vaskuler

kalsifikasyonla serum fosforunun anlaml  olarak ili kili oldu u bildirilmi tir (76-77).

Adeney ve arkada lar  ço u evre 3 hastalardan olu an prediyaliz hastalar nda

normal laboratuar s rlar  içinde bile daha yüksek serum fosforunun daha yüksek

koroner arter ve torasik aorta kalsifikasyonu prevalans  ile ili kili oldu unu

bildirmi lerdir (76). Russo ve arkada lar  daha yüksek serum fosforu ile koroner

arter kalsifikasyonu progresyonu aras nda ili ki oldu unu bildirmi lerdir (77).

Ancak AAK ile D vitamini düzeyi ili kisini de erlendiren Evre 4 ve 5 kronik böbrek

hastalar nda abdominal aort kalsifikasyonun de erlendiren yeni bir çal mada ya

DM, KVH öyküsü ve dü ük D vitamini seviyeleri yüksek kalsifikasyonla ba ms z



41

ili kili bulunmu tur. Kalsiyum, fosfor ve PTH düzeyleri ise kalsifikasyonla ili kisiz

bulunmu tur (47).

       Çal mam zda hemodiyaliz ve prediyaliz grubu birlikte de erlendirildi inde de

ya , DM varl , KVH öyküsü, fosfor ve sigara içimi AAK ile ba ms z ili kili risk

faktörleri olarak bulunmu tur. Yine bu faktörler içinde abdominal aort

kalsifikasyona en etkili faktör fosfor olarak bulunmu tur. Bu nedenle diyaliz öncesi

dönemde ba lad  bilinen kalsifikasyonu kontrol alt na almak için prediyalitik

dönemden ba layarak hastalar n s  fosfor kontrolü yap lmal  ve diyetteki fosfor

kontrolü konusunda hastalar dikkatle e itilmelidir.

     Kan lipidlerinin de kalsifikasyonda rolü oldu u dü ünülmektedir. Dislipidemi

(yüksek total kolesterol, yüksek LDL, dü ük HDL, yüksek trigliserit düzeyi) kimi

çal malarda koroner arterlerde kalsiyum skorunda art  ile ili kili bulunurken (78-

79), di er baz  çal malarda ise bu ili ki gösterilememi tir (57, 80). Prediyalitik

hastalarda abdominal aort kalsifikasyonunu de erlendiren çal malarda lipid

düzeyleri ile kalsifikasyon aras nda anlaml  ba ms z bir ili ki bildirilmemi tir (46-

47, 51). Hemodiyaliz hastalar nda abdominal aort kalsifikasyonunu de erlendiren

çal malarda da lipid düzeyleri ile kalsifikasyon aras nda anlaml  ba ms z bir ili ki

bildirilmemi tir (39, 48, 81). Çal mam zda da lipid profili ile abdominal aort

kalsifikasyonu aras nda ili ki bulamad k. Ancak çal mam n kesitsel olmas  bu

ili kinin gösterilememesinin nedeni olabilir. Ayr ca, lipid düzeyleri ile

kalsifikasyonlar aras nda güçlü bir ili kinin gösterilememi  olmas  bu hasta

grubunda dislipideminin önemini yads may  gerektirmez. Hemodiyaliz hastalar nda

yap lm  olan 4D ve AURORA çal malar nda lipid düzeylerinde dü  ile mortalite

ve myokard infaktüsünde anlaml  bir azalma bulunmam r (82-83).

     SDBY hastalar nda inflamasyonun vaskuler kalsifikasyonun progresyonunu

art rd  kan tlanm r (84). Yüksek CRP düzeyi abdominal aort kalsifikasyonunun

progresyonu ile güçlü ekilde korele bulunmu tur (37). Bizim çal mam zda CRP

düzeyleri ile kalsifikasyon aras nda anlaml  ili ki bulunmad . Ancak bizim

enfeksiyon ve malignitesi olan hastalar  d lamamam z bu sonuca yol açm

olabilir.

     Sigara içimi ve koroner arter hastal  aras ndaki ili ki önceki yay nlarda ortaya

koyulmu tur (85-86). Hem klinik hem de laboratuar ara rmalar ; vaskuler
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kalsifikasyon, lipid profilindeki de iklikler, tromboz ve inflamasyon gibi fizyolojik

mekanizmalar n buna arac k etti ini kan tlam r (87). Hemodiyaliz hastalar nda

yap lan abdominal aort kalsifikasyonu çal malar nda sigara AAK için ba ms z

risk faktörü olarak bulunmam r (39, 48).  Bizim çal mam zda hemodiyaliz ve

prediyaliz grubu ayr  ayr  de erlendirildi inde sigara AAK varl  için ba ms z risk

faktörü olarak bulunmamakla birlikte, her iki hasta grubu birlikte

de erlendirildi inde sigara AAK için ba ms z risk faktörü olarak bulunmu tur. Bu

nedenle artm  kardiyovasküler riske sahip olan bu hasta grubunda sigara

kullan  s kl kla sorgulanmal  ve hastalar uyar lmal r.

     Son y llarda ürik asit seviyeleri ve kardiyovaskuler risk aras ndaki ilginç ili ki

yeniden gündeme gelmi tir.  Yüksek serum ürik asit seviyeleri hem böbrek

yetmezli i ile ili kilidir hem de böbrek tutulumunu hesaba katmadan hipertansiyon

geli imi ve endotelyal disfonsiyon ile de ili kilidir (88-89). Ürik asit inflamasyon ve

endotelyal disfonksiyonu indükleyerek aterosklerotik sürece katk da bulunabilir

(89-90). Serum ürik asit seviyeleri genel populasyonda kötü kardiyovaskuler

sonuçlarla ili kilidir (91). Tip 1 diyabetli bireylerde diyabetik nefropatinin

progresyonunu predikte etti i bildirilmi tir (92). Yeni yap lan bir çal mada

hemodiyaliz hastalar nda ürik asit seviyeleri vaskuler kalsifikasyon varl  ile

anlaml  ili ki göstermi tir. Bu çal mada ürik asit seviyelerinin 6 mg /dlnin üzerinde

olmas  diyaliz hastalar nda artm  kalsifikasyon riski ve kardiyovaskuler olaylarla

ili kili bulunmu tur (93). Bizim çal mam zda hemodiyaliz hastalar zda ürik asit

ile AAK aras nda anlaml  ili ki bulunamad . Ancak prediyalitik hastalar zda AAK

skoru ile ürik asit düzeyleri aras nda anlaml  korelasyon tespit edildi (r=0,156

p=0,007). Prediyalitik hasta grubumuzun ürik asit düzeyleri (6,6 mg/dl) diyaliz

hastalar n ürik asit düzeylerinden (6,1) daha yüksek bulunmu tur.

     Bizim çal mam zda prediyalitik hastalarda AAK varl  ile proteinüri aras nda

ili ki bulunmam r. Sadece diyabetik hastalar de erlendirildi inde de proteinüri ile

AAK varl  aras nda ili ki bulunmam r. Proteinüri ve kalsifikasyon aras ndaki

ili ki di er çal malarda çeli kilidir. Yeni bir çal mada proteinüri de erlendirilmi ,

abdominal aort kalsifikasyonu ile ili kili faktörler aras nda bildirilmemi tir (47).

Koroner arter kalsifikasyon prevalans  ve iddeti ile proteinüri aras nda ili ki

bildirilmi tir (57). Yoshida ve arkada lar  tip 2 DM li hastalarda artan proteinüri

derecesi ile koroner kalsifikasyonda progresif art  bildirmi tir (94). Bildi imiz
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kadar yla abdominal aort kalsifikasyonu ile proteinüri ili kisini bildiren çal ma

yoktur.

     Çal mam zda baz  k tlamalar vard r. Çal mam z kesitsel bir çal ma

oldu undan vaskuler kalsifikasyon progresyonu ve bununla ili kili faktörler

de erlendirilmedi. Ayr ca biz vasküler kalsifikasyon üzerinde etkisi olan fetüin A

gibi vasküler kalsifikasyon inhibitörlerinin ve arteriyel sertlik gibi kar

faktörlerin etkilerini de erlendirmedik. EBCT gibi kantitatif metodlar n aksine

semikantitaf bir ölçüm olan lomber grafi ile de erlendirme yapt k. Sigara d nda

ya am tarz  ile ili kili faktörleri de erlendirmedik.

         Yeni yap lan bir çal mada HD hastalar nda CT ile koroner arter ve

abdominal aort kalsifikasyonu de erlendirilmi , abdominal aort kalsifikasyonunun

koroner arter kalsifikasyonunundan daha önce ortaya ç kt  bildirilmi tir (95). Bu

nedenle AAK tespiti HD hastalar nda kardiyovaskuler risk de erlendirmesinde

erken bir gösterge olabilir.

       Diyaliz ve evre 5 prediyaliz hastalar nda yap lan yeni bir çal mada,  lomber

grafide tespit edilen abdominal aort kalsifikasyonun doppler USG ile tespit edilen

karotis pla  ve EKO ile tespit edilen kalp kapak kalsifikasyonunu orta derecede

do rulukla predikte etti i bildirilmi tir (96).

       Sonuç olarak çal mam zda KBY ve vaskuler kalsifikasyon aras nda yak n

ili ki oldu u görülmektedir.Hem hemodiyaliz hem de prediyaliz hastalar nda

abdominal aort kalsifikasyon prevalans  kontrol grubuna göre yüksek bulunmu tur.

Prediyaliz grubu kontrol grubundan daha yüksek AAK skorlar na sahipken,

hemodiyaliz grubunda da prediyaliz grubundan daha yüksek AAK skorlar  oldu u

bulunmu tur. Prediyalitik grubun evreleri de elendirildi inde AAK skorlar  evrelerin

progresyonu ile artm r. Yüksek kalsifikasyon riski henüz diyaliz a amas na

gelmeden prediyaliz a amas nda ba lamaktad r. Prediyalitik hastalarda ya  ve

serum fosfor düzeyi AAK varl  için ba ms z ili kili faktörlerdir. Diyaliz öncesi

dönemde ba lad  bilinen kalsifikasyonu kontrol alt na almak için prediyalitik

dönemden ba layarak hastalar n s  fosfor kontrolü yap lmal r. Hemodiyaliz

hastalar nda ileri ya , DM varl  ve diyaliz süresi AAK varl  ve iddeti ile

ba ms z ili kili faktörler olarak belirlenmi tir. Diyaliz süresinin kalsifikasyon için

ba ms z risk faktörü olmas  hemodiyalizin tek ba na kalsifikasyon riskini
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art rd  dü ündürmektedir. Hemodiyaliz hastalar nda ya , diyaliz süresi ve DM

varl  kontrol edilebilir faktörler olmad ndan vaskuler kalsifikasyonla ili kili

olabilece i dü ünülen di er faktörlerin s  kontrolü yap lmal r.
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