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VIII 

ADIYAMAN İLİNDE YÜKSEK VE HEDEF PARATHORMON DEĞERİ 

OLAN HEMODİYALİZ HASTALARINDA SERUM ÜRİK ASİT VE 

ATEROJENİK İNDEKS PARAMETRELERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

ÖZET 

Amaç: Kardiyovasküler hastalık (KVH), son dönem böbrek yetmezliği 

(SDBY) olan hastalarda morbidite ve mortalitenin ana nedenidir. Diyaliz hastalarında; 

ürik asit, hipoalbüminemi, dislipidemi, inflamasyon, oksidatif stresve vasküler 

kalsifikasyon nedeniyle vasküler hasar genel popülasyondan daha yaygındır.Bu 

çalışmada, diyaliz hastalarında kardiyovasküler etkilenme açısından non-invaziv 

laboratuar yöntemleri olan aterojenik indeks ve ürik asit (ÜA) düzeyleri ile 

parathormon arasındaki ilişkiyi inceledik. 

Gereç ve yöntem:Retrospektif bir tasarıma sahip olan çalışmamız;  takipli, 18 

yaş ve üzeri, 91 diyaliz hastasını içermiştir. Hastalar parathormon (PTH) düzeylerine 

göre; düşük PTH düzeyleri (PTH <136)  Grup-1, hedef PTH düzeyleri (136≤ PTH 

<612) Grup-2, yüksek PTH düzeyleri (PTH≥ 612) ise Grup-3 olarak kategorize 

edilmiştir. Yapılan tüm karşılaştırmalar üç grup üzerinden yapılmıştır.Toplanan veriler 

SPSS22.0 ile analiz edilmiş, istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 kabul 

edilmiştir. 

Bulgular: Hastaların yaş ortalamaları 53.48 ± 18.41 olup, %49,5(n=45)’i kadın 

hastalardan oluşuyordu. Yapılan karşılaştırmalarda gruplar, ÜA düzeyleri bakımından 

farklılık gösteriyordu (p<0.05).Grup-1 ÜA düzeyi Grup-2 den düşük (p<0.05), Grup-

3’ün ÜA düzeyi ise Grup-1 den düşüktü (p<0.05). Grup-2 ve 3’ün ÜA düzeyleri ise 

benzerdi (p>0.05). Gruplar plazma aterojenik indeks (PAİ) düzeyine göre 

karşılaştırıldığında ise gruplar arası anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). 

Sonuç: Çalışmamızda hedef PTH grubunda diğer gruplara göre en düşük ÜA 

seviyelerine sahipti ve PTH ile ÜA düzeyleri koreleydi. PTH ile PAİ arasında 

korelasyon yoktu ve PTH grupları benzer PAİ düzeylerine sahipti fakat anlamlı olmasa 

da PAİ düzeyleri Grup-1’den Grup-3’e doğru gittikçe artmaktaydı.  

Anahtar Kelimeler: Ürik asit, plazma aterojenik indeksi, parathormon 



 
 
 

IX 

EVALUATION OF SERUM URIC ACID AND ATEROGENIC INDEX 

PARAMETERS IN HEMODIALYSIS PATIENTS WITH HIGH AND 

TARGET PARATHORMONE VALUE IN ADIYAMANPROVINCE 

ABSTRACT 

Aim: Cardiovascular disease (CVD) is the main cause of morbidity and 

mortality in patients with end-stage renal failure (ESRD). In dialysis patients; vascular 

damage is more common than the general population due to uric acid (ÜA), 

hypoalbuminia, dyslipidemia, inflammation, oxidative stress and vascular 

calcification. In this study, we examined the relationship between atherogenic index 

and uric acid levels and parathormone (PTH),  noninvasive laboratory methods for 

cardiovascular risk in dialysis patients. 

Material and Method: Our study, which has a retrospective design, included 

91 dialysis patients, 18 years of age and over, who were followed by nephrology 

outpatient clinic. Patients according to parathormone (PTH) levels; low PTH levels 

(PTH <136) were categorized as Group-1, target range PTH levels (136≤ PTH <612) 

as Group-2, and high PTH levels (PTH≥ 612) as Group-3. All comparisons have been 

conducted through these three groups. The collected  data were analyzed by SPSS22.0 

and the statistical significance level was considered  as p<0.05. 

Results:The mean age of the patients was 53.48 ± 18.41 and 49.5% (n=45) 

were female patients. In comparison, the groups differed in terms of ÜA levels 

(p<0.05). Group-1 uric acid level was lower than Group-2 (p<0.05) and Group-3 ÜA 

level was lower than Group-1 (p<0.05). Group-2 and 3 had similar ÜA levels (p > 

0.05). Compared with plasma atherogenic index (PAI) levels, there was no significant 

difference between groups (p>0.05). 

Conclusion: In our study, it had the lowest UA levels in the target PTH Group 

compared to other groups,  PTH and UA levels were correlated. There was no 

correlation between PTH and PAI,  PTH groups had similar PAI levels, but although 

not significant, PAI levels were increasing from Group-1 to Group-3. 

KeyWords:Uric acid, plasma atherogenic index, parathormone
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda (SDBY)  kardiyovasküler hastalık 

(KVH) riski genel popülasyona göre 10 ila 20 kat daha fazladır. Bu artmış oranın 

ateroskleroz ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Aterojenezle ilişkili genel risk 

faktörlerinin (hipertansiyon, hiperlipidemi, yaş, cinsiyet, sigara içme) yanı sıra, son 

yıllarda SDBY hastalarında KVH gelişimi için, ürik asit (ÜA), hipoalbüminemi, 

insülin direnci, dislipidemi, inflamasyon, oksidatif stres tanımlanmış risk faktörleri 

sıkça kullanılmaktadır. Bu risk faktörlerinden biri olan düşük yoğunluklu lipoprotein 

kolesterol(LDL-K) partikülleri ve özellikle fraksiyonları aterojenez için risk 

faktörüdür.  Plazma aterojenik indeksi (PAİ), trigliserit (TG) ve yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol (HDL-K)'ün oranıdır. Bu oranın plazma LDL fraksiyonlarını 

daha iyi yansıttığı düşünülmekte ve son zamanlarda KVH'lar içinbir risk faktörü olarak 

tanımlanmaktadır. Bir diğer KVH risk faktörü olan ÜA ise diyet ve endojen nükleik 

asitlerin metabolizması ile üretilen pürin katabolizmasının nihai oksidasyon ürünüdür. 

ÜA’ in çoğu böbrekten atıldığından, hiperürisemi genellikle böbrek yetmezliği 

hastalarında ve hemodiyaliz (HD) hastalarında sık görülür. Yapılan çalışmalarından 

elde edilen veriler hiperüriseminin, endotelyal düz kaslarda nitrik oksit (NO) ve reaktif 

oksijen türleriyle (ROS) ilişkili olduğunu göstermektedir. Hiperürisemi, kronik böbrek 

hastalığı (KBH) olamayan bireylerde artmış KVH riski ile ilişkilendirilse de, diyaliz 

hastaları için bu durum tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır. Sekonder 

hiperparatiroidi (SHPT) karakteristik olarak, hiperfosfatemi gibi mineral 

metabolizması bozuklukları, artmış serum paratiroid hormonu (PTH) 

konsantrasyonları ve paratiroid bezi hiperplazisi ile prezante olur. KBH evresinin 

ilerlemesi ile de yakın ilişkilidir. SHPT, hipokalsemi, azalmış vitamin D düzeyleri ve 

yüksek fibroblast büyüme faktörü-23 (FGF-23) seviyeleri KBH’nın yaygın 

bulgularıdır. SHPT, sonuçta kırıklara, yaşam kalitesinin düşmesine ve kardiyovasküler 

hastalıklara yol açabilmektedir. Çalışmamızda, diyaliz hastalarında PTH düzeyleri ile 

ürik asit ve plazma PAİ düzeyleri arasındaki ilişkiyi ve varsa bu parametreler 

arasındaki korelasyonu araştırmayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Kronik Böbrek Hastalığı 

 

2.1.1.Kronik Böbrek Hastalığı Tanımı ve Sınıflaması 

Ulusal Böbrek Vakfı-Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite Girişimi (NKF-

KDOQI) tarafından hazırlanan 2002 yılı Kronik Böbrek Hastalığı Değerlendirme ve 

Sınıflama Kılavuzu’na göre KBH, nedenine bakılmaksızın 3 ay veya daha uzun süre 

devam eden böbrek hasarı veya glomerüler filtrasyon hızının (GFR), 60 ml/dak/1,73 

mt2'den daha az olması olarak tanımlanır (1).  

Böbrek hasarını tahmin edip, sınıflayabilmek için öncelikle GFR 

hesaplanmalıdır. GFR'yi hesaplamak için yaygın olarak üç formül kullanılır (MDRD, 

CKD-EPI ve Cockcroft-Gault formülü). Bununla birlikte, GFR'nin en iyi tahmini, yaş, 

ırk ve cinsiyete göre ayarlanan CKD-EPI formülüdür. Albuminüriyi saptamak için, 

spot idrar proteini / kreatinin oranı bakılabilir. Kreatinin gramı başına 30 mg.’den fazla 

albümin değeri anormal kabul edilirken, 300 mg./gr.'dan büyük değerler ciddi böbrek 

fonksiyon bozukluğu olarak kabul edilir. Nefrotik düzeylerdeki proteinüri için ise 3.5 

gr.'den büyük  değerler söz konusudur.Böbrek hastalığının ileri değerlendirilmesi, 

böbrek ultrasonu, tam kan sayımı, temel metabolik panel, idrar tahlili ve / veya böbrek 

biyopsisini içerebilir. Ultrason, böbrek boyutu, obstrüksiyonlar, taşlar, kistik böbrek 

hastalığı, kitle lezyonları, ekojenite ve kortikal incelmeyi tahmin eden veriler 

sağlayabilir. Kan tahlilleri, sekonder  anemi ve elektrolit imbalansları olup olmadığını 

tespit eder (2, 3). 

Son olarak, 2012 yılı Böbrek Hastalığı: Global Sonuçların İyileştirilmesi 

(KDIGO) Kronik Böbrek Hastalığı Değerlendirme ve Yönetim Kılavuzunda, 

KBH’nın tanımında bazı değişiklikler yapılmıştır. Bu kılavuza göre KBH, 3 aydan 

uzun süredir devam eden, sağlığa etkileri olan böbrek yapı ve fonksiyonundaki 

anormallikler olarak tanımlanmış, evre 3 olgular G3a ve G3b olmak üzere iki alt gruba 

ayrılmış ve albüminüriye dayanan KBH sınıflaması eklenmiştir (Tablo 1). KBH'nın 

gelişmiş sınıflandırması, böbrek fonksiyonu azalması ve artmış albüminüri ile ilişkili 

prognostik endikasyonların belirlenmesinde yararlı olmuştur (4).  
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Tablo 1. 2012 Yılı KDIGO Kılavuzuna Göre Kronik Böbrek Hastalığında GFHve 

Albüminüri Kategorileri. 

 

Türk Nefroloji Derneği, Türkiye Böbrek Hastalıkları Önleme ve Kontrol 

Programı’ndan alıntılanmıştır. 

 

2.1.2.Kronik Böbrek Hastalığı Risk Faktörleri ve Etyoloji 

Kronik böbrek hastalığının gelişimi ve olumsuz sonuçları açısından risk 

artışına yol açan durumlar ve etkenler “risk faktörleri” olarak tanımlanır. KBH için 

risk faktörlerini tanımlamak; gerek yüksek risk grubunda yer alan bireylere yapılacak 

tarama testleri ile hastalığın erken evrede saptanması ve ilerlemesinin engellenmesi, 

gerekse KBH’nın olumsuz sonuçlarının azaltılması bakımından oldukça önemlidir. 

KBH'nın nedenleri global olarak değişiklik göstermektedir. Dünya genelinde KBH ve 

sonucunda SDBY etyolojisinde yer alan hastalıklar aşağıda belirtilmiştir (5, 6). 

Tablo 2.Kronik böbrek hastalığı risk faktörleri. 
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Türk Nefroloji Derneği, Türkiye Böbrek Hastalıkları Önleme ve Kontrol 

Programı’ndan alıntılanmıştır 

2.1.3. Kronik Böbrek Hastalığının Epidemiyolojisi 

Erken ve orta derecede KBH'nın asemptomatik doğası nedeniyle gerçek 

insidansını ve prevalansını belirlemek zordur. KBH prevalansı genel 

popülasyonda, %10 ile %14 arasındadır. Türk Nefroloji Derneği (TND) tarafından 

gerçekleştirilen CREDIT çalışması ile ülkemizde KBH prevalansı ile eşlik eden ko-

morbid durumların sıklığı saptanmıştır. Türkiye’de 23 ilde küme örneklem yöntemiyle 

seçilen 18 yaşın üzerindeki 10.748 bireyde yapılan çalışmanın sonuçlarına göre; 

Türkiye’deki genel erişkin popülasyonda KBH prevalansı yüzde 15,7 bulunmuştur 

(Şekil 2). Buna göre, ülkemizde her 6-7 yetişkinden birinde çeşitli evrelerde böbrek 

hastalığı mevcuttur (5, 7). 

TND Böbrek Kayıt Sistemi verilerine göre ülkemizde SDBY’ nin prevalansı 

giderek artmaktadır. Türkiye’de 2001 yılında milyon nüfus başına 314 olan SDBY’li 

hasta sayısı yaklaşık 10 yıllık sürede 2,5 kattan fazla artarak 2012 yılında 816’ya 

ulaşmıştır (Şekil 1). 2012 yılındaki SDBY insidansı ise milyon nüfus başına 139 olarak 

belirlenmiştir. SDBY sıklığındaki artışın en önemli iki nedeni; toplumun yaş 

ortalamasının giderek artması ve ülkemizde diyabetin epidemi haline gelmesidir (5, 7). 
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Türk Nefroloji Derneği, Türkiye Böbrek Hastalıkları Önleme ve Kontrol 

Programı’ndan alıntılanmıştır 

Şekil 1. Türkiye’de erişkin popülasyonda kronik böbrek hastalığı prevalansı ve 

evrelere göre dağılımı (CREDIT çalışması). 

 

2.1.4 Kronik Böbrek Hastalığının Doğal Seyri 

 

Kronik böbrek hastalığı genellikle erken evrelerde asemptomatik dönemle 

başlar, daha sonra böbrek fonksiyonu etiyolojiye bağlı olarak aylar ve yıllar içinde 

daha da bozulabilir. Böbrek fonksiyonundaki düşüş kademelidir ve başlangıçta 

asemptomatik olarak ortaya çıkar. Böbrek yetmezliğinin progresyonunda, hastalığın 

etiyolojisi önemli rol oynamaktadır. Nefronlar hasar gördükçe böbrek, kalan normal 

nefronların filtrasyon hızını dahada arttırır. Böylece glomerüler hipertansiyon ve 

hiper-filtrasyon meydana gelir. Bunu hem glomerüler geçirgenlikte hem de protein 

filtrasyonunda artış takip eder.Filtre edilen proteinler proksimal tübül hücrelerinde 

birikir.Biriken proteinlerin çoğu lizozomlarda parçalanamadan depolanır. Lizozomal 

aşırı yüklenme ve degranülasyon sonucunda renal parankim hücrelerinde, doku hasarı, 

enflamasyon, fibrozis ve skarlaşma meydana gelir.Hastalarda böbrek yetmezliğinin 

ilerleyişini yavaşlatmaya yönelik aşağıda bahsedilen tedavi stratejileri başlatılmalıdır 

(8). 
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1. Altta yatan nedeni tedavi etmek, kan basıncını ve proteinüriyi yönetmek.  24 

saatlik idrar albümin atılımı 30 mg.'yi aşan diyabetik ve diyabetik olmayan 

yetişkinlerde 130 mmHg'den düşük sistolik kan basıncı ve 80 mmHg'den düşük 

diyastolik kan basıncı hedeflenmelidir. Proteinürisi olan diyabetik hastalara, 

idrar albümin değerlerinin 24 saatte 30 ila 300 mg arasında ve 24 saatte 300 

mg.’den fazla olduğu durumlarda anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

(ACE-I) veya anjiyotensin II reseptör blokeri (ARB) başlanmalıdır. Bu ilaçlar, 

özellikle GFR 60 mL / dakikanın altına düşmeden önce veya plazma kreatinin 

konsantrasyonu kadınlarda ve erkeklerde sırasıyla 1.2 ve 1.5'i aşmadan önce 

başlandığında hastalık ilerlemesini yavaşlatır. 

2. Önleyici bakım ve izlemedeki diğer hedefler arasında sıkı glisemik kontrol, 

sigarayı bırakma ve diyet kısıtlaması gibi genel yaşam tarzı önerileri 

bulunmalıdır. Glisemik kontrol kritik derecede önemlidir. Bu popülasyondaki 

mikrovasküler komplikasyonları önlemek veya geciktirmek için 

genellikle %7'den az bir hemoglobinA1C düzeyi önerilir. Sodyum-glikoz 

taşıyıcı 2 (SGLT-2) inhibitörleri ile tedavi, Tip II diyabetes mellitus 

hastalarında hastalık yükünü azaltabilir. 

3. Kronik metabolik asidozun, bikarbonat ile tedavisi de SDBY’nin  ilerlemesini 

yavaşlatabilir. 

4. KBH’rında dislipidemi, özellikle hipertrigliseridemi görülür. Açlık lipit 

panellerinin izlenmesi ve HMG-CoA redüktaz inhibitörleri gibi kolesterol 

düşürücü ajanların başlanması, hastalık seyrinin erken evrelerinde  

yapılmalıdır.    

5. Yaşam tarzı değişikliği ve diyet kısıtlamaları rutin olarak önerilir. Düşük tuzlu 

diyete (2 g / gün'den az), böbrek diyetine (fosfordan yüksek gıdalardan 

kaçınmaya) bağlı kalmak ve günlük proteini günlük vücut ağırlığının kilogramı 

başına 0.8g ile sınırlamak hastalık yönetimi için gereklidir. 

6. Hipokalsemi de takip edilmelidir. 10ng/mL'den daha düşük bir 25-OH D 

vitamini seviyesi, günlük kolekalsiferol 800 ila 1000 İÜ geçmeden önce 

ergokalsiferolün  6 ila 8 hafta boyunca haftada 50.000 IU başlatılmasını 

gerektirir. 
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2.1.5. Son Dönem Böbrek Yetmezliği ve Yönetim Stratejileri 

 

Son dönem böbrek yetmezliğinin tedavisi renal replasman tedavi (RRT)’leri 

olarak tanımlanan diyaliz ve böbrek transplantasyonudur. Tedavinin başlıca amacı, 

hastaların hayat süresinin uzatılması olmakla birlikte, aynı zamanda hayat standardının 

da en iyi düzeyde tutulması hedeflenmelidir. Son yıllarda immünsüpresif ve 

antimikrobiyal tedavilerdeki gelişmeler,enfeksiyonların kontrol edilebilmesindeki 

başarılar  ve cerrahi teknikte sağlananilerlemeler böbrek transplantasyonunu en fazla 

tercih edilen, en başarılı tedavi yöntemi haline getirmiştir. Ancak yeterli sayıda böbrek 

vericisi bulunamadığından hastaların çoğu diyaliz tedavisine devam etmektedir. 

Tedavi seçeneklerinin tercihi ülkeden ülkeye büyük farklılıklar gösterir. Tedavi 

maliyeti, tüm dünyada ve ülkemizde oldukça yüksektir. Renal replasman tedavisine 

ilerlemiş kronik böbrek hastalığının hangi noktasında başlanması gerektiğine 

laboratuar verilerinin yanısıra klinik belirti ve bulguların da değerlendirilmesi 

sonucunda  karar verilmelidir. Ülkemizde 2017 yılı sonu  itibariyle Hemodiyaliz (HD) 

/ Periton Diyalizi (PD)  programında olan hastaların dağılımı Tablo 3 ‘de verilmiştir. 

 

Tablo3. 2017 yılı sonu  itibariyle kronik HD / PD programında ve fonksiyonel  greft 

ile  izlenmekte olan tüm hastaların (çocuk hastalar dahil) RRT  tipine göre dağılımı 
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Türkiye 2017 Yılı Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayıt Sistemi 

Raporu’ndan alıntılanmıştır. 

KBH’ nın ilerlemesi ile SDBY evresine gelen hastaya,  hemodiyaliz (evde 

veya merkezde), periton diyalizi (sürekli veya aralıklı) ve böbrek nakli (canlı veya 

kadavra donör)  açısından renal replasman tedavi seçenekleri sunulmalıdır. SDBY’li 

hastalar için diyalize başlama zamanı olarak kılavuzlar farklı görüşler bildirmektedir. 

Avrupa kılavuzu, hastaların GFR<15 ml/dk/1.73 m2 değerlerinde üremik semptomlar 

açısından izlenmesini gerektiğini ve çoğu hasta için GFR 5‐9 ml/dk/ 1.73 m2 

değerleri arasında diyaliz gereksinimi olabileceğini söylemektedir (2).KDIGO (2012), 

diyalize başlama kararının, böbrek yetmezliğine bağlanan semptomların  varlığına 

göre değiştiğini ve hastaların çoğunda diyaliz gereksinimi GFR 5‐10ml/dk/1.73 m2 

arasındayken gerçekleştiğini söylemektedir (3). KDOQI(2015) ise diyalize başlama 

kararının GFR’den daha çok, hastanın üremik semptomları ( bulantı, kusma, halsizlik, 

üremik perikardit, üremik ensefalopati veya nöropati, üremik kanama ) volüm durumu 

(hipervolemi),  metabolik durumu (hiperpotasemi, asidoz ) ve nutrisyon durumunun 

değerlendirilerek verilmesi gerektiğini söylemektedir (9). 

 

2.1.5.1. Hemodiyaliz 

 

Hemodiyaliz işlemi, kan ve diyalizat arasındaki konsantrasyon gradyantına 

göre membran boyunca difüzyona ve konveksiyona bağlı gerçekleşen klerensten 

sorumludur. Birim zamanda çözünen madde klerensi; çözünen moleküler ağırlığa, 

diyalizat akışına, kan akışına ve diyaliz membran özelliklerine bağlıdır. Atık 

maddelerin ayrılması, kan akışının bir yönde ve diyalizör sıvısının ters yönde olduğu 

bir karşı akım gradyanı oluşturularak yapılır. Hemodiyaliz sürecinin temel amacı, 

çözünen maddeleri uzaklaştırarak üremik semptomları düzeltmek, asit-baz ve 

elektrolit dengesini korumak ve hacim durumunu dengede tutmaktır. Tüm bu faktörler 

yaşam kalitesinin iyileşmesine katkıda bulunarak,mortalite ve morbidite oranlarını 

azaltır.HD, hastanın ihtiyacına göre değişebilmekle beraber haftada iki ile üç kez 

yapılabilir, her seans 3-4 saat sürer, diyaliz süresi hasta durumuna bağlıdır ve hastadan 

hastaya değişiklik gösterir. Diyaliz hastaları, düzenli bir diyaliz programına uysalar 

dahi diyaliz tedavisinin etkinliği kardiyovasküler etkilenim ile ilişkilidir. HD 
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tedavisinin etkinliğini değerlendirmek için sıkça kullanılan yöntem, Kt/v düzeyidir. 

Formülde K: membran klerens göstergesi(sabitesi), t: diyalizin süresi(dakika 

cinsinden), v: üre için dağılım volümünü ifade eder. Optimal diyaliz için formül 

sonucunun>1,2 olması gerekir.HD işlemi sırasında hastalar, diyalizör ile vasküler 

yatak arasında kan dolaşımının kolaylaştırılması ve pıhtı oluşumunun önlenmesi için 

heparine ihtiyaç duyarlar. Hemodiyaliz süreçleri baş ağrısı, bulantı ve kusma gibi bazı 

hafif komplikasyonlarla, hemoliz ve nöbet gibi ciddi komplikasyonlara neden 

olabilmektedir (10, 11).  

 

2.1.5.2. Periton Diyalizi 

Periton diyalizi, hemodiyaliz ve böbrek nakli gibi diğer seçeneklerle birlikte 

yaşam boyu tedavi için bir seçenektir. Koşullar değiştikçe bazen bir tedavi 

yönteminden diğerine geçmek gerekebilir. Periton diyalizinde diyaliz sıvısı kateter 

yoluyla karın boşluğuna (periton boşluğu) verilir. Sıvı, belirli bir süre karın içinde 

tutulur. Periton, fazla sıvı ve atık ürünlerin kan dolaşımından diyalizata geçmesinde 

bir membran görevi görür.Periton diyalizinin en ciddi komplikasyonlarından biri, 

kateter çevresinde deride veya karın boşluğunda (peritonit) gelişebilen 

enfeksiyondur. Periton diyalizinin bir diğer potansiyel, ancak daha az ciddi bir 

komplikasyonu ise herniasyon gelişmesidir (12). 

 

2.1.5.3. Transplantasyon 

Böbrek nakli, ciddi KBH olan birçok insan için tercih edilen bir 

tedavidir.Çünkü yaşam kalitesi ve hayatta kalma (yaşam beklentisi) genellikle 

diyalizle tedavi edilen insanlardan daha iyidir.2017 Yılı Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve 

Transplantasyon Kayıt Sistemi Raporu’na göre toplam transplante hasta sayısı 15.330 

olup bu sayı tüm RRT alan SDBY hastalarının %20’sini oluşturmaktadır (Tablo 3). 

Böbrek nakli komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde,enfeksiyon, kanama ve 

çevre organlara verilen hasar gibi ameliyata ait riskleri; nakil sonrası ise organ reddi 

ve/veya olasılığını en aza indirmek için kullanılan ilaçların yan etkileri görülebilecek 

komplikasyonlar arasındadır. 
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2.2. Diyaliz Hastalarında Kardiyovasküler Risk Faktörleri 

 

Diyaliz hastalarında artmış kardiyovasküler olay ve mortalite riski diyabetes 

mellitus, hipertansiyon, obezite, fiziksel hareketsizlik, sigara içme ve dislipidemi gibi 

geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinin yaygınlığı ile ilişkilidir (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Geleneksel ve Üremi İle İlişkili Kardiyovasküler (KV) Risk 

 

Geleneksel KV Risk Faktörleri Geleneksel olmayan KV Risk Faktörleri 

 Hipertansiyon   Anemi  

 Diyabet   Oksidan stres  

 Sigara içmek  Kronik inflamasyon  

 Yaşlılık (erkeklerde> 45; 

kadınlarda> 55)  
 Albüminüri  

 Obezite   Kronik böbrek hastalığı  

 Sedanter yaşam tarzı   Hiper-homosisteinemi  

 Erken ailede KVH öyküsü  Kronik sıvı yüklenmesi  

 Dislipidemi   Kalitesiz uyku  

 Erkek cinsiyeti  Yetersiz beslenme  

 Zihinsel stres ve depresyon   Yüksek fibrinojen  

 Irk (Afrikalı Amerikalılar, 

Güney Asyalılar)  
 Düşük testosteron  

 Alkol  Lipoprotein A  

 Menopoz  Hiperürisemi  

 Sol ventrikül hipertrofisi  
 Üremik toksinler (örn., İndoksil sülfat, 

p-kresil sülfat)  

  

  Endotoksemi  
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Bununla birlikte, bu faktörler KVH riskinin%50'sinden daha azını açıklayabilmeleri 

nedeniyle günümüzde kardiyovasküler risk ve geleneksel olmayan risk faktörlerinin 

rolleri üzerine yapılan araştırma sayısı artmaktadır (Tablo 4).Bu faktörlerin yanı sıra, 

diyalize özgü faktörlerin de bu riske katkıda bulunabileceği bildirilmektedir. Örneğin, 

HD hastalarında diyaliz kateterleri, membran maruziyeti, endotoksemi (bağırsak 

hipoperfüzyonu veya diyaliz suyundan) ve daha hızlı rezidüel böbrek fonksiyon kaybı, 

inflamasyon, oksidatif stres, KVH  riskini artırabilir (13, 14) 

 

2.2.1. Geleneksel KV Risk Faktörleri 

2.2.1.1. Hipertansiyon 

 

Rutin diyalize giren hastalarda kan basıncının 120/80 mmHg’ nın altında 

tutulması hedeflenirken hipotansiyondan korunmak için, diyaliz sırasında veya 

sonrasında  hedef kan basıncı genellikle 140/90 mmHg olarak kabul edilmektedir (15). 

Diyaliz hastalarında hipertansiyonun patofizyolojisi çok yönlü ve karmaşıktır. Hacim 

ve sodyumun aşırı yüklenmesi hipertansiyonun baskın mekanizmaları olmaya devam 

etmektedir, diyalizler arası dönemde sıvı ve sodyum (ve vücut ağırlığı) arttıkça kan 

basıncında kademeli bir artış olur (16). Diyaliz yoluyla sodyum ve sıvı hacmi azaltma, 

hastaların bir kısmında hipertansiyonu yönetir. Hipertansif diyaliz hastalarında, tuz 

kısıtlaması ve volüm kontrolü tedavinin çoğu kez ilk basamağıdır. Hipertansiyon için 

bildirilen diğer mekanizmalar arasında arteriyel sertlik artışı, renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemi aktivasyonu, sempatik hiper-aktivite, endotel disfonksiyonu, uyku 

apnesi, eritropoezi uyarıcı ajanların kullanımı, SHPT, prostoglandin ve nitrik oksit gibi 

vazodilatörlerin azalıp endotelin gibi vazokonstrüktörlerin artması sayılabilir (17, 18). 
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2.2.1.2. Diyabet 

 

Diyabetik nefropati, dünya genelinde SDBY’ nin önde gelen nedeni olmaya 

devam etmektedir ve diyalize başlayan diyabetik hasta sayısı artmaktadır. HD’ deki 

diyabetik hastalar özellikle akut miyokart enfarktüsü ve kardiyak ölüm gibi yüksek 

KVH riski altındadır (19-21) 

Halen, glisemik kontrolün diyaliz popülasyonundaki sonuçlar üzerindeki 

etkisini değerlendiren yüksek kaliteli, randomize çalışmaların sayısı yetersizdir. 

Bununla birlikte, gözlemsel veriler sağkalımın diyabetik nefropatisi olan hastalarda 

glisemik kontrolden etkilendiğini göstermektedir. Diyaliz başlangıcında HbA1c <% 

7.5 olan hastaların 5 yıllık sağkalımı kötü kontrollü diyabeti olanlara göre daha 

yüksektir (%31.7'ye karşı %12.1) (22). Kötü glisemik kontrollü (HbA1c > %10), HD 

hastalarında ise diyabet artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur (23). 

Bununla birlikte, HbA1c'nin SDBY’ de glisemik kontrolünün bir göstergesi 

olarak sınırlamaları vardır. Metabolik asidoz ve yüksek kan üre azotunun HbA1c'yi 

yanlış biçimde artırdığı; anemi, eritropoezi uyarıcı ajanların kullanımı, protein-enerji 

dengesizliği ve kısalmış eritrosit ömrünün HbA1c değerlerini yanlış biçimde azalttığı 

gösterilmiştir. Bu nedenle, glisemik kontrolün belirteçleri olarak fruktozamin ve 

albümin-glikat, SDBY hastalarında HbA1c'den daha doğru ölçümler verebilir (24). 

KDIGO kılavuzları,diyaliz ve diyaliz öncesi hipoglisemi riski olan hastalarda daha sıkı 

kontrollerden kaçınılmasıve HbA1C’nin ~% 7'nin hedeflenmesini önermektedir (25) 

 

2.2.1.3. Dislipidemi 

 

Dislipidemi, diyaliz hastalarında KVH’ lerin önlenmesinde potansiyel olarak 

değiştirilebilir bir risk faktörü olarak kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır. SDBY’ deki 

dislipidemi, ağırlıklı olarak düşük HDL-K ve yüksek TG seviyeleri şeklinde saptanır. 

Total kolesterol ve LDL-K seviyeleri normal aralıkta veya düşük olma eğilimindedir 

(26).Diyaliz hastalarında genel itibariyle serum kolesterol düzeyleri ile 

kardiyovasküler risk arasındaki ilişki karmaşıktır. Gözlemsel çalışmalar toplam 
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kolesterol ve sağkalım arasında ters bir ilişki olduğunu göstermiştir, yani kolesterol 

düzeyi en düşük diyaliz hastaları en yüksek mortalite oranları göstermiştir (27-29). 

Aterosklerozda kolesterolün patofizyolojik rolü SDBY'li hastalar için farklı 

görünmektedir. SDBY hastalarını kapsayan koroner arter çalışmaları normal 

popülasyona göre SDBY’liler de 5 kat daha fazla kalsifikasyon prevalansı, daha fazla 

inflamatuar sitokin birikimi ve daha yoğun plak içi kanama olduğunu göstermiştir (26). 

Fathi ve ark. (30) koroner arter hastalığı (KAH) saptanan bireyleri, KBH olmayan ve 

SDBY olanlar olarak iki gruba ayırıp,agresif kolesterol düşürmenin etkisini 

araştırmıştır. KBH olmayan grupta, karotis arter intima ve/veya media kalınlığı 2 yıllık 

gözlem süresi boyunca atorvastatin tedavisi ile önemli ölçüde azalmıştır.SDBY 

kohortunda ise böyle bir değişiklik saptanmamıştır.Yazarlar, statinlerin faydalı 

etkilerinin üremik ortam tarafından etkisiz hale getirilebileceğini öne sürmüşlerdir. 

Diyaliz hastalarında lipoprotein lipaz, hepatik lipaz ve LDL  reseptör-bağımlı 

protein eksikliği nedeniyle yüksek aterojenik lipoprotein birikimi vardır. Bunlar, statin 

tedavisi ile tedavi edilemeyen, çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL), küçük 

yoğunluklu LDL-K, orta yoğunluklu lipoproteinler, okside LDL-K ve lipoprotein 

(a)’yı içerir (31).Sunulan kanıtlar göz önüne alındığında, KDOQI ve KDIGO kılavuz 

önerileri, statinlerin diyaliz hastalarında primer korunma için rutin olarak 

başlatılmaması gerektiğini önermektedir (25, 32). 

 

2.2.1.4.Obezite 

 

Yüksek vücut kitle indeksi (VKİ) diyaliz dışı popülasyonda kardiyovasküler 

olaylarla ilişkilendirilmiştir. Aksine, diyaliz hastalarındaki epidemiyolojik çalışmalar 

VKİ ve mortalite ve/veya kardiyovasküler olaylar arasında paradoksal olarak ters bir 

ilişki olduğunu göstermiştir (33-35) Bu paradoksu destekleyen teoriler arasında 

protein enerji kaybı (PEK) ve inflamasyon yer alır. PEK, SDBY hastalarında sıklıkla 

gözlenen vücut proteini ve yağ kütlesi kaybını ifade eder. Diyaliz hastalarında 

inflamatuar sitokinlerin artmış aktivasyonu, iştah azalması ve proteolize neden olabilir, 

böylece kardiyovasküler olay riski artar. Bu nedenle obezite ve yüksek VKİ, PEK ve 
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inflamasyonun etkisini potansiyel olarak hafifleten bir 'fonksiyonel rezerv sağlayabilir 

(36, 37).  

2.3.1. Geleneksel olmayan KV Risk Faktörleri 

2.3.1.1. Anemi 

 

Anemi, eritropoietinin (EPO) yetersiz böbrek üretimine bağlı olarak KBH'nın 

bilinen bir komplikasyonudur ve hastaların SDBY'ye yaklaşmasıyla prevalansı 

artmaktadır. Eritropoetin ağırlıklı olarak böbrekteki peritübüler hücreler tarafından 

üretilir ve kemik iliğindeki eritroid progenitör hücrelerin proliferasyonunu ve 

farklılaşmasından sorumlu hormondur. Peritübülar hücrelerin kaybı anemi karşısında 

düşük bir eritropoietin seviyesine yol açar. KBH’ de görülen anemi ile ilişkili bir diğer 

faktörde, üremik hastaların kronik inflamatuar durumudur. Uyarılmış mononükleer 

hücreler, eritropoezin baskılanmasına katkıda bulunabilecek IL-1, IL-6, TNF-α ve 

IFN-Ɣ gibi çok sayıda inflamatuar sitokin salgılar. Bu sitokin yüküde anemiyle 

ilişkilendirilmiştir (38).Anemi, sol ventrikül hipertrofisi veya dilatasyonu, diyastolik 

disfonksiyon, aritmiler ve konjestif kalp yetmezliği gibi kardiyak yapısal ve 

fonksiyonel anormallikleri destekleyen geleneksel olmayan kardiyovasküler bir risk 

faktörüdür (39). 

Günümüzde, klinik uygulamada serum demir, serum ferritin ve 

transferrinsaturasyonu (TSAT) yaygın olarak demir metabolizmasının belirteçleri 

olarak değerlendirilmektedir. Bununla birlikte, bu göstergelerin her ikisi de HD 

hastalarında yaygın olan yetersiz beslenme ve inflamasyondan etkilenebildikleri için 

optimal olmaktan uzaktır. Bu gibi hastalarda, Hb değerlerinde artış sağlamak ve ayrıca 

EPO’ ya tedaviye yanıtı optimize etmek için IV demir replasmanı sıklıkla gereklidir. 

Bununla birlikte, aşırı demir yükü, oksidatif stres, kardiyovasküler hastalık, aşırı 

duyarlılık reaksiyonları ve enfeksiyonun alevlenmesi olasılığı nedeniyle demir 

bileşiklerinin güvenilirliği ile ilgili endişeler gündeme gelmiştir (40). 
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2.3.1.2. Mineral ve Kemik Bozukluğu 

 

Kronik böbrek hastalığı ile ilişkili mineral ve kemik hastalığı (KBH-MKH) 

KBH tedavisinde önemli bir sorundur. KBH hastalarında görülen kemik ve mineral 

bozukluğunun klinik yansıması: (i) Anormal kalsiyum, fosfat ve D vitamini 

metabolizmaları (ii) Kalsifiye doku bozukluğu (iii) Arteriyel kalsifikasyon olarak 

saptanır. Arteriyel kalsifikasyonun iskemik kardiyovasküler ataklar ve ölüm gibi kötü 

sonuçlarla ilişkili olduğu bilinmektedir. SDBY hastalarının, vasküler düz kas 

hücrelerinin (VSMC) osteoblast benzeri hücrelere farklılaşması ve beraberinde 

kalsiyum depolaması bireylerde vasküler kalsifikasyon için yüksek risk taşımaktadır. 

Vasküler kalsifikasyonun;yaşlanma, yüksek tansiyon, diyabet, hiperlipidemi, yüksek 

serum fosfat seviyesi ve hiperparatiroidizm gibi birçok risk faktörü ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Vasküler kalsifikasyon vasküler esneklikte azalmaya, nabız dalga 

hızında artışa, kardiyomiyopatinin indüksiyonuna, koroner arter kan akımında 

azalmaya ve iskemik değişikliğe neden olur (41, 42). 

 

2.3.1.2.1. Kemikle İlişkili Proteinler 

 

HD hastalarındaki vasküler bozukluğun patofizyolojisinin sağlıklı kişilerdeki 

aterosklerotik değişikliklerin patofizyolojisinden farklı olduğu kabul edilmektedir. 

Vasküler kalsifikasyon yaşlanma ile birlikte ilerlemekte ve kalsiyum vasküler 

dokunun media tabakasında birikmektedir. Arteriyel yapıda; intimal kalınlaşma, 

elastik lamellerin kalsifikasyonu, artmış kollajen birikimi ve nispeten küçük elastik lif 

içeriği gibi iyi bilinen değişiklikler vardır ve bu bulgular KBH’de arteriyel re-

modelling ile ilişkilidir (43, 44). Osteopontin, osteokalsin, osteoprotegerin (OPG) ve 

kemik morfogenetik proteinleri (KMP) dahil olmak üzere çok sayıda kemikle ilişkili 

protein, vasküler re-modelling ile ilişkilidir ve bu proteinlere kalsifiye vasküler 

lezyonlarda rastlanmaktadır. VSMC'ler Runt ile ilişkili transkripsiyon faktörü 2 

(Runx2) ve Msh homeobox 2 (Msx2) gibi transkripsiyon faktörlerinin up-regülasyonu 

ile ilişkili olarak, osteoblast benzeri hücrelere dönüşebilirler. Bu fenotipik farklılaşma, 

kemik gelişimine benzer olan VSMC'ler tabakasında kalsiyum birikimi ile ilişkili 
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olabilir. Buna ek olarak, üremik durumun da VSMC'lerin osteoblast benzeri hücrelere 

dönüşümünü indüklediği bulunmuştur (45, 46).  

 

 

2.3.1.2.2. Anormal Kalsiyum ve Fosfat Metabolizması 

 

Böbrek fonksiyonunun azalmasıyla kemik-paratiroid-böbrek aksı etkilenerek 

mineral metabolizması bozulur. Azalan GFR, azalan böbrek kalsitriol oluşumuna ve 

bunun sonucunda da bozulmuş kalsiyum homeostazının sürdürülmesine neden olur. 

Düşük hücre dışı kalsiyum seviyesi, paratiroid bezindeki kalsiyum algılama 

reseptörünün (CaSR) ana aktivatörüdür. CaSR'nin aktivasyonu, kemik ve böbrekteki 

G-protein bağlı PTH reseptörüne (PTHR1), yani mineral metabolizmasının anahtar 

regülatörlerine bağlanarak etkisini gösteren PTH’ nin salınmasına yol açar. Kemikte 

PTH, osteoblastların ve dolaylı olarak osteoklastların aktivitesini arttırır, bu da 

kalsiyum ve fosfatın salınımını uyarır. Aynı zamanda proksimal tübüllerde sodyum 

bağımlı fosfat ko-transporterlarının (NaPi-IIa ve NaPi-IIc) inhibisyonu ile renal 

fosfat’ın emilimi azaltılırken kalsiyumun emilimi artırılır (47).  

KBH sürecinde nefron başına düşen fosfat uzaklaştırma yükü gittikçe artar. Bu 

yükü karşılayabilmek için serum FGF-23 düzeyleri gittikçe yükselir. Hiperfosfatemi 

ile indüklenen FGF-23, tübüler fosfat yeniden emilimini azaltır ve NaPi-IIa'nın 

inaktivasyonu yoluyla renal fosfat atılımını arttırır. Ancak yükselen FGF23 aktivitesi 

vitamin D sentezini de bloke eder. Düşen kalsitriol aktivitesi ve hipokalsemi PTH 

sekresyonunu stimüle eder ve sekonder hiperparatiroidizm ortaya çıkar. Bununla 

birlikte, FGF-23 ve PTH arasındaki karmaşık etkileşim henüz tam olarak 

anlaşılamamıştır ve KBH hastalarında artmış PTH serum düzeylerinin, yüksek FGF-

23 düzeylerinin nedeni veya sonucu olup olmadığı netleşmemiştir.Artan PTH 

konsantrasyonu osteoklastların proliferasyonu ve aktivasyonu için kritiktir ve bu 

hastalarda artmış kemik rezorpsiyonu için önemlidir (48, 49). FGF-23 böbrek 

atılımının azalması, SHPT ve kalsiyum * fosfat serum ürününün bir sonucu olarak 

hiperfosfatemi, KBH hastalarında hızlanmış vasküler kalsifikasyonun suçluları olarak 

tanımlanmıştır (50). 
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Anormal kalsiyum ve fosfat metabolizması ile vasküler kalsifikasyon 

arasındaki ilişkiyi doğrulamak için yapılan çalışmalar, kalsiyumun VSMC'lerde 

normal fosfat metabolizması altında kalsiyum birikimineneden olduğu ve böylece 

vasküler kalsifikasyonun başlangıcında anahtar rol oynadığı gösterilmiştir (51). 

Hiperfosfatemi doğrudan vasküler hasara neden olabilir ve dolaylı olarak tip III 

sodyum bağımlı fosfat ko-transporter (PiT-1) yoluyla osteoblastik farklılaşmaya 

zemin hazırladığı ve yüksek fosfat ve kalsiyum düzeyleri vasküler kalsifikasyonda 

önemli risk faktörleri olduğunu göstermiştir (52).Aktif D vitamini bağırsakta kalsiyum 

ile fosfat emiliminin yanı sıra VSMC'lerin osteoblastik dönüşümünü uyardığı ayrıca 

1,25(OH)2D, RAS’ın negatif bir modülatörü olarak intravasküler hacmin ve elektrolit 

metabolizmasının kontrolünde rol oynadığı gösterilmiştir. Yüksek doz 

1,25(OH)2D'nin ise KBH’de arteriyel kalsinozu arttırdığı, normal dozların ise 

deneysel KBH modellerinde, arteriyel kalsinozu inhibe ettiği bildirilmiştir (53, 54). 

 

2.3.1.3.Hiper-homosisteinemi 

 

Homosistein, B12 vitamini ve folat metabolizması döngüsünde önemli  rol 

oynayan esansiyel olmayan bir amino asittir. Bu yolun bozulması vasküler 

kalsifikasyon, aterotromboz ve KVH’de rol oynadığına inanılan homosistein 

birikimine yol açar (55). Hiper-homosisteinemi, SDBY'li hastaların %85-100'ünde 

görülür ve halen bu popülasyonda KVH morbidite ve mortalitesinin bağımsız bir 

öngörücüsü olarak kabul edilmektedir (55, 56). Qin ve ark. (57) SDBY'li 3886 hastayı 

içeren meta-analizlerinde,folik asit ile homosistein düzeylerinin düşürülmesi ile 

kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişkiyi incelediler.  Folik asit tedavisinin KVH 

riskini önemli ölçüde azalttığını buldular. Bununla birlikte, 2452 SDBY hastasının 

dahil olduğu başka bir meta-analizinde sadece homosistein düşürücü tedavinin 

kardiyovasküler mortalite üzerinde çok az etkisi olduğu veya hiç etkisi olmadığı 

bulundu (58).Hiper-homosisteinemi için folik asit tedavisi, birçok diyaliz klinik 

uygulama kılavuzunda spesifik olarak ele alınmamıştır. Diyaliz hastalarında, özellikle 

yetersiz beslenme riski altında olanlardan kaçınmak için folik asit sıklıkla desteklenir. 
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Folik asit takviyesinin hastalarda ek kardiyovasküler fayda sağlayıp sağlamadığı 

bilinmemektedir.  

 

 

2.3.1.4.Kronik İnflamasyon ve  Oksidatif Stres 

 

İnflamasyon, doku hasarına ya da travmaya karşı hasarı sınırlamak ya da hasara 

neden olan etkeni ortadan kaldırmak için vücudun gösterdiği lokal koruyucu tepkidir. 

Akut faz reaksiyonu, inflamasyona eşlik eden ve artmış proinflamatuar sitokin 

yanıtıyla ilişkili bir fenomendir. Bu reaksiyonla birlikte vücudun homeostatik 

mekanizmaları savunma ve uyum amaçlı yeni bir düzene girer. Buradan da 

anlaşılabileceği gibi inflamasyon vücudun korunma amaçlı fizyolojik bir tepkisidir. 

İnflamasyon çok yüzeysel olabileceği gibi bir ya da birkaç organa hatta tüm 

organizmaya yayılabilir. İnflamasyon uzarsa ve kronik akut faz reaksiyonu haline yani 

kalıcı hale gelirse iştah azalması, iskelet kasında artmış protein yıkımı, kas ve yağ 

dokusu kaybı, hiper katabolizma, endotel hasarı ve ateroskleroz gibi yan etkiler ortaya 

çıkabilir (59, 60). Sistemik kronik inflamasyon, hemodiyaliz, KBH / SDBY’ nin temel 

bir özelliğidir ve etyopatogenezinde, genetik, üremi ve diyaliz suçlanır. İnflamatuar 

reaksiyon gelişimi sitokinler (IL-1, IL-6, TNFα, TGF-β gibi), plazma enzim 

sistemlerinin ürünleri (komplemanlar, koagulasyon yolağı, kinin, fibrinolitik sistem 

gibi), prostoglandinler, lökotrienler ve vazoaktif medyatörler (histamin, serotonin gibi) 

yoluyla kontrol edilir. Sitokinler hücre membran reseptörleriyle etkileşerek hücresel 

genlerin transkripsiyonunu düzenlerler ve bu da hücrede davranış değişikliğine neden 

olur. Başlangıç aktivasyonun neticesinde sitokinler, vücudun herhangi bir 

kompartımanına yerleşmiş olabilen hedef hücrelere (damarlar, kas dokusu, beyin, 

karaciğer gibi) giden bilgi sinyallerini değiştirirler ve bu da KBH’nın bilinen 

komplikasyonları ile sonuçlanır. Kronik böbrek hastalığı evre 5’de kronik enfeksiyon 

prevalansının yüksekliği, üremik toksinlerin birikimi ve sıvı yüklenmesi, kan ve 

diyalizör arasındaki etkileşim ve ekzojen maddelerin vücuda alınması (diyalizattaki 

endotoksinler gibi) sıklıkla gözlemlenir ve inflamatuar cevabın kronik uyarılmasına 

yol açarlar. Artmış oksidatif stres, SDBY hastası popülasyonunda, artmış KVH riski 
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ile ilişkilendirilmiştir. SDBY hastalarının pro-oksidan ve anti-oksidan yollarında 

kararsızlık gösterdiği ve sonuçta endotelyal disfonksiyon, kronik inflamasyon ve 

hızlanmış ateroskleroza yol açabildiği gösterilmiştir. HD’ de oksidatif stresin, nitrik 

oksit sentezinin reaktif oksijen türleri tarafından inaktivasyonu yoluyla olduğu 

düşünülmektedir. Bu nedenle anti-oksidan tedavilerin diyaliz hastalarında KVH 

sonuçlarının iyileştirilmesinde rolü olabilir (59, 61).  

 

2.4. Aterojenik İndeks ve Kardiyovasküler Sistem 

Geleneksel olarak aterojenik lipit profili, artmış bir total kolesterol (TK), LDL-

K ve TG ve HDL-K oluşur. Lipid oranları, günümüzde lipit profilleriyle 

ilişkilendirilmiş hastalık ve olayların, tahmini gelişme olasılıklarını optimize etme 

amacıyla kullanılmaktadır.Küçük ve yoğun LDL tanecikleri (küçük yoğun LDL) 

genellikle TG / HDL-K kullanılarak dolaylı olarak değerlendirilir ve bu oran plazma 

aterojenik indeks (PAİ) olarak kabul edilir. Sonuç olarak, TG / HDL-K kandaki küçük 

yoğun LDL-K miktarını belirler (62). Bu küçük yoğun LDL-K, tip 2 ateroskleroz ve 

koroner hastalıkların iyi bir belirleyicisidir. TG / HDL-K, lipit ile ilişkili KVH riski 

için bağımsız olarak kullanılan izole parametrelerden daha fazla öngörücü değer sağlar. 

Aterojenik indeks, son zamanlarda KVH'larda  bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır 

(62-64). 

 

2.5. Ürik asit ve Kardiyovasküler Sistem 

 

Ürik asit, diyetteki veya endojen pürinlerin son yıkım ürünüdür ve esas olarak 

karaciğer ve bağırsakta ksantin dehidrojenaz (ksantin oksidaz) enzimiyle üretilir. 

Hiperürisemi KBH’da yaygındır ve GFR’nin  azalmasına ikincil olarak geliştiği 

düşünülmektedir. Bugüne kadar, hiperürisemi ve kardiyovasküler komplikasyonlar 

arasında açık bir patofizyolojik bağlantı henüz doğrulanmasa da KVS hastalıkları için 

risk faktörlerinin bir çoğuyla ilişkilendirilmiştir (65).Yapılan çalışmalarından elde 

edilen veriler hiperüriseminin, endotelyal düz kasta nitrik oksit (NO) ve reaktif oksijen 

türleriyle (ROS) ilişkili olduğunu göstermektedir. ROS, endotelyal NO'nun 

biyoyararlanımını azaltır, NO-sentaz ve NO aracılı vazodilatasyona zarar verir ve 
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sonuç olarak NO'ya bağlı endotelyal disfonksiyona yol açar (66, 67). Yapılan 

çalışmalarda ÜA’ nın intrarenal vasküler düz kas hücresi proliferasyonunun güçlü bir 

uyarıcısı olduğubildirilmiştir (68, 69). Aterosklerotik plaklarının önemli miktarda ürik 

asit içerdiği gösterilmiştir ve hiperürisemininplaklarda pürin metabolizması yoluyla 

trombüs oluşumunu kolaylaştırdığı bildirilmiştir. Son olarak, artan ürik asit 

konsantrasyonları, ROS’lar vasıtasıyla, LDL kolesterolün oksijenlenmesini teşvik eder 

ve lipit peroksidasyonunu kolaylaştırır (70, 71). Bu faktörlerin ve basamakların her 

birinin, aterosklerozun ilerlemesinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. HASTA SEÇİMİ VE DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Bu tezçalışması, retrospektif olarak 01.07.2018 ile 31.12.2018tarih aralıklarını 

kapsadı. Çalışmaya, Adıyaman Eğitim Araştırma Hastanesi’nde son dönem böbrek 

yetmezliği nedeniyle takip edilen, 91 hemodiyaliz hastası dahil edildi. Çalışmaya dahil 

edilme kriterleri, 18 yaşından büyük olmak ve SDBY nedeneniyle hemodiyaliz 

tedavisi altında olmaktı. Hastaların demografik ve laboratuar özelliklerine, 

hastanemizin sağlık kayıtları kullanılarak erişildi. Plazma aterojenik indeks 

(PAİ),Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP) Yetişkin Tedavi Paneli 

III tarafından önerilen, Trigliserit/HDL-Kolesterolformülüyle hesaplandı(72). 

Hastalar PTH düzeylerine göre; düşük PTH düzeyleri (PTH <136)  Grup-1, hedef PTH 

düzeyleri (136≤ PTH <612) Grup-2, yüksek PTH düzeyleri (PTH≥ 612) ise Grup-3 

olarak kategorize edildi. 

  

3.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 22 (Statistical Package for Social Sciences) 

kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve 

olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov testi) kullanılarak 

incelendi. Tanımlayıcı analizlerde değişkenler için ortalama ve standart sapmalar ile 

median ve maksimum-minimum değerler kullanılarak verildi. Normal dağılıma uyan 

ikiden fazla sayıdaki gruplar arasında; One-Way ANOVA, varyansların eşitliği söz 

konusu değil ise Welch ANOVA testi uygulandı. Varyansların homojenliği Levene 

testi ile değerlendirildi. İkişerli post-hoc karşılaştırmalar; Tukey testi, varyansların 

eşitliği söz konusu değil ise Tamhane T2 kullanılarak yapıldı. Gruplar içerisinde 

normal dağılım göstermeyen parametreler, Kruskal-Wallis testi kullanılarak 

karşılaştırıldı. Kategorik değişkenler açısından gruplar ise ki-kare testi kullanılarak 

karşılaştırıldı. Normal dağılım ölçütüne uyan nümerik değişkenler Pearson testi ile en 

az biri normal dağılım ölçütüne uymayan nümerik değişkenlerin korelasyon kat 
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sayıları ve istatistiksel anlamlılıklar ise Spearman testi ile hesaplandı harflerle 

gösterildi. Gruplar arası karşılaştırmalarda istatistiksel olarak anlamlı gruplar yapılan 

tüm istatistiksel değerlendirmelerde anlamlılık için toplam Tip–1 hata düzeyi %5 

olarak kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız; Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nefroloji/diyaliz 

ünitesinde takipli, 91 diyaliz hastasının katılımıyla yapıldı. Hastaların yaş aralığı 18–

102 ve yaş ortalamaları 53.48± 18.41 idi. Hastaların cinsiyet faktörüne göre dağılımı 

incelendiğinde ,45 (%49.5)(n=45)’i kadın, 46 (%50.5)’sı erkekti,(Şekil 2).  

 

 

 

Şekil 2. Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Hastalar PTH düzeylerine göre kategorize edildiğinde, Grup-1’de (PTH 

<136)   %56,5(n=13)’i erkek,%43,5(n=10)’i kadın olmak üzere 23 hasta vardı ve yaş 

ortalamaları 62.78± 17.16 idi. Grup–2 (136≤ PTH <612),%53,2(n=25)’i 

erkek, %46,8(n=22)’i kadın olmak üzere toplam 47 hastadan oluşuyordu ve yaş 

ortalamaları 56.11± 16.63 idi. Grup–3 (PTH≥ 612)’ün %61,9(n=13)’u 

kadın, %38,1(n=8)’i erkek olmak üzere 21 hastadan oluşuyordu, yaş ortalaması ise 

37.43±13.38’di. Gruplar arası cinsiyet dağılımı benzer özellik gösteriyordu (p>0.05). 

Gruplar arası yaş dağılımı bakımından incelendiğinde, Grup-3’ün yaş ortalaması 

Grup–1 ve 2 ye göre daha düşük (p<0.05), Grup–1 ve 2’nin yaş ortalamaları ise 

benzerdi (p>0.05), (Tablo 5). 

 

 

 

 

 

%49.5 %50.5

Erkek Kadın
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Tablo 5. Grupların Yaş ve Cinsiyet Özelliklerine Göre Dağılımları 

 

 Grup–1 Grup–2 Grup–3 P 

Cinsiyet(Kadın) %43.5(n=10) %46.8(n=22) %61.9(n=13) 0.414 

Yaş (Yıl) 62.78 ± 17.16a 56.11 ± 16.63b 37.43±13.38a,b <0.001 

 

Gruplar Tablo 6’da görüldüğü gibi Wbc, Hb, Plt düzeyleri bakımından 

karşılaştırıldığında, Grup-1’in Wbc ortalaması 7.50± 3.0, Grup-2‘nin 7.40± 3.0, Grup-

3’ün ise 7.0± 1.9 olarak hesaplandı. Gruplar Wbc düzeyleri bakımından benzerdi 

(p>0.05).Grup-1’in Hb ortalaması 10.2± 1.59, Grup-2‘nin 10.7± 1.80, Grup-3’ün ise 

11.0± 1.80 olarak hesaplandı. Gruplar Hb düzeyleri bakımından benzerdi 

(p>0.05).Grup-1’in Plt ortalaması 168.7± 58.1, Grup-2‘nin 168.7± 58.1, Grup-3’ün ise 

147.1± 49.6 olarak hesaplandı. Gruplar Plt düzeyleri bakımından benzer özellik 

gösteriyordu(p>0.05).  

 

Tablo 6. Hemogram Parametrelerinin Gruplara Göre Dağılımı 

 

 Grup–1 Grup–2 Grup–3 P 

      Wbc 7.50 ± 3.0 7.40 ± 3.0 7.0 ± 1.9 0.851 
(2.9-18.0) 6.7(2.9-18.0) 6.5(5.1-12.30) 

      Hb 10.2 ± 1.59 10.7 ± 1.80 11.0 ± 1.80 
0.377 

(6.4-13.6) 10.7(6.6-16.8) 10.9(7.8–14.7) 

      Plt 168.7 ± 58.1 168.7 ± 58.1 147.1 ± 49.6 0.303 

173(69–569) 168(46–331) 154 (63–249) 

 

Grup–1–2 ve 3 için hesaplanan kreatinin ortalamaları sırasıyla; 7.03± 2.78, 

7.74± 2.48 ve 9.01± 2.23 idi. Gruplar arası kreatinin ortalamaları anlamlı düzeyde 

farklıydı (p<0.05).Grup–1 için hesaplanan kreatinin ortalaması Grup-3’e göre anlamlı 

düzeyde daha düşüktü  (p=0,028). Grup-2’nin kreatinin ortalaması ise diğer gruplarla 

benzerdi (p>0.05). Gruplar arası üre düzeyi ortalamaları, Grup–1 için 112.4± 32.1, 

Grup–2 ve 3 için ise sırasıyla 147.3 ± 40.1 ve 147.1± 25.6 olarak saptandı.  Grup–1’ 
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in üre ortalaması diğer iki gruba göre anlamlı düzeyde daha düşüktü (p=0.001). Grup–

2 ve 3’ün üre ortalamaları ise benzerdi (p>0.05), (Tablo 7). 

Gruplar ürik asit düzeyine göre karşılaştırıldığındaGrup-1’in ÜA ortalaması 

5.21± 1.10, Grup-2‘nin 6.04± 1.34, Grup-3’ün ise 6.35± 0.95 olarak hesaplandı. 

Gruplar, ÜA düzeyleri bakımından farklılık gösteriyordu (p<0.05). Grup-1’inÜA 

düzeyi Grup–2 den düşüktü (p=0.18), Grup-3’ün ÜA düzeyi ise Grup–1 den yüksekti 

(p=0.005), Grup–2 ve 3’ün ÜA düzeyleri ise benzerdi (p>0.05),(Tablo 7), (Şekil 3).  

 

 

 
           Grup-1                     

Grup-2 

                      Grup-

3 

 

 

Şekil 3. Ürik Asit Düzeylerinin Gruplara Göre Dağılımı 

 

Grup-1’in PTH ortalaması 76.7± 29.9, Grup-2‘nin 303.9 ± 120.3, Grup-3’ün 

ise 1386 ± 819.8 olarak hesaplandı. Gruplar arası PTH düzeyleri farklıydı (p<0.0001). 

Grup-1’in PTH düzeyi, Grup–2 ve 3’den düşük (p<0.0001), Grup-2’nin PTH düzeyi 

ise Grup-3’e göre düşüktü (p<0.0001), (Tablo 7). Grup-1’in albümin ortalaması 3.22 

± 0.50, Grup-2‘nin 3.26 ± 0.33, Grup-3’ün ise 3.31 ± 0.41 olarak hesaplandı. Gruplar, 

albümin düzeyleri bakımından benzerdi (p<0.05), (Tablo 7). Grup–1–2 ve 3 için 

hesaplanan Ca ortalamaları sırasıyla; 9.30 ± 0.83, 8.81 ± 0.70 ve 8.77 ± 0.96 idi. 

Gruplar arası Ca ortalamaları anlamlı düzeyde farklıydı (p<0.05). Bu farklılık,Grup–1 

için hesaplanan Ca ortalamasının Grup-2’den yüksek olmasından kaynaklanıyordu  

(p=0,048), (Tablo 7). Grup–1–2 ve 3’ün P ortalamaları sırasıyla, 3.87 ± 1.20, 4.69 ± 
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1.43 ve 5.69 ± 1.30 olarak hesaplandı. Gruplar arası P ortalamaları farklıydı (p<0.05). 

Grup-1’in P ortalaması, Grup-2’ye (p=0.047) ve Grup-3’e (p<0.0001) göre daha 

düşüktü. Grup-2’nin P ortalaması ise Grup-3’e göre daha düşüktü (p=0.017), (Tablo 

7). Grupların Na, K ortalamaları sırasıyla Grup–1 için, 135.7± 2.96 ve 4.75 ± 0.81, 

Grup–2 için 136.8 ± 3.06 ve 4.83 ± 0.62, Grup–3 için ise 136.9 ± 2.16 ve 5.02 ± 0.53 

olarak hesaplandı. Gruplar, Na ve K ortalamaları açısından benzer özellik gösteriyordu 

(p>0.05), (Tablo 7). 

Tablo 7. Biyokimyasal Parametrelerin Gruplara Göre Dağılımı 

 Grup–1 Grup–2 Grup–3 P 

Kreatinin 7.03 ± 2.78a 7.74 ± 2.48 9.01 ± 2.23a 
0.032 

5.9(2.3–13.5) 7.4(2.9–14.3) 8.8(4.2–12.8) 

Üre 112.4 ± 32.1bc 147.3 ± 40.1b 147.1 ± 25.6c 
<0.0001 

113(28–197) 143(84–268) 146(100–210) 

Ürik asit 5.21 ± 1.10de 6.04 ± 1.34d 6.35 ± 0.95e 
0.004 

5.1(2.7–6.9) 6.1(2.6–10.8) 6.3(4.9–9.3) 

PTH 
76.7 ± 29.9jk 303.9 ± 120.3jl 1386 ± 819.8kl 

<0.0001 
73(13–134) 264(152–570) 

911(621–

2979) 

Albümin 3.22 ± 0.50 3.26 ± 0.33 3.31 ± 0.41 0.400 
3.1(2.2–4.1) 3.2(2.4–4.1) 3.4(1.9–3.9) 

Ca 9.30 ± 0.83f 8.81 ± 0.70f 8.77 ± 0.96 0.037 
9.1(7.9-11.2) 8.8(6.8–10.3) 8.8(6.9–10.2) 

Ca × P 
36.4 ± 12.93k 41.34 ± 12.70z 49.5± 11.62kz 

0.003 37.2(10.2–

66.0) 

40.9(15.5–

75.6) 

50.1(32.3–

74.4) 

P 3.87 ± 1.20mn 4.69 ± 1.43mr 5.69 ± 1.30nr 
<0.0001 

4.0(1.3–5.9) 4.6(1.6–8.6) 6.1(3.4–7.6) 

Na 135.7 ± 2.96 136.8 ± 3.06 136.9 ± 2.16 0.257 
136(130–141) 137(129–144) 137(134–141) 

K 4.75 ± 0.81 4.83 ± 0.62 5.02 ± 0.53 0.360 
4.6(3.7–6.5) 4.8(3.8–6.4) 5.1(4.1–6.0) 

     

Grup-1’in ferritin ortalaması 569.2± 312.2, Grup–2 ve 3’ün ise sırasıyla 521.6 

± 307.4 ve 577.1 ± 238.4 olup gruplar arası ferritin düzeyleri benzerdi (p>0.05), (Tablo 

8). Grup–1–2 ve 3 için hesaplanan ALT ortalamaları sırasıyla; 10.09 ± 4.40, 19.36 ± 

23.13 ve 13.9 ± 6.30 idi. Gruplar arası ALT ortalamaları anlamlı düzeyde farklıydı 
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(p<0.05). Bu fark,Grup–1 için hesaplanan ALT ortalamasının Grup-2’ye göre düşük 

olmasından kaynaklanıyordu (p=0,002), (Tablo 8). 

Gruplar Trigliserid düzeyine göre karşılaştırıldığında Grup-1’in Trigliserid 

ortalaması 104.9± 43.7, Grup-2‘nin 120.4 ± 73.5, Grup-3’ün ise 110.0 ± 54.1 olarak 

hesaplandı. Gruplar, Trigliserid düzeyleri bakımından benzerdi (p>0.05). Grupların 

LDL, HDL ortalamaları sırasıyla Grup–1 için, 91.17 ± 36.8 ve 38.74 ± 9.76, Grup–2 

için 86.15 ± 26.26 ve 37.98 ± 9.35, Grup–3 için ise 136.9 ± 2.16 ve 72.43 ± 22.74 

olarak hesaplandı. LDL, HDL ortalamaları açısından benzer özellik gösteriyordu 

(p>0.05).Gruplar PAİ düzeyine göre karşılaştırıldığında Grup-1’in PAİ ortalaması 

0.41 ± 0.23, Grup-2‘nin 0.45 ± 0.26, Grup-3’ün ise 0.49 ± 0.26 olarak hesaplandı. 

Gruplar, PAİ düzeyleri bakımından benzer özellik gösteriyordu (p>0.05), (Şekil 4.). 

Biyokimyasal parametrelerin gruplar arası karşılaştırılması Tablo 7’ de verilmiştir. 

 

 

 
                 

Grup-1 

                      

Grup-2 

                     

Grup-3 

 

 

Şekil 4.Plazma Aterojenik İndeks (PAİ)’inin Gruplara Göre Dağılımı 
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Tablo 8. Biyokimyasal Parametrelerin Gruplara Göre Dağılımı 

 

 Grup–1 Grup–2 Grup–3 P 

Ferritin 569.2 ± 312.2 521.6 ± 307.4 577.1 ± 238.4 0.706 
521(41–1233) 476(26–1500) 640(10–1045) 

ALT 10.09 ± 4.40a 19.36 ± 23.13a 13.9 ± 6.30 0.003 
9(6–24) 14(6–156) 11(6–29) 

Trigliserit 104.9 ± 43.7 120.4 ± 73.5 110.0 ± 54.1 0.933 
97(57–254) 100(42–434) 98(48–285) 

LDL 91.17 ± 36.8 86.15 ± 26.26 72.43 ± 22.74 0.105 
88(45–213) 86(42–141) 69(36–109) 

HDL 38.74 ± 9.76 37.98 ± 9.35 32.95 ± 8.01 0.137 
37(24–57) 37(24–66) 31(17–45) 

PAİ 0.41 ± 0.23 0.45 ± 0.26 0.49 ± 0.26 0.584 
0.36(0.06–1.0) 0.40(0.035–1.11) 0.45(0.06–1.22) 

 

 

Yapılan korelasyon analizinde PTH düzeyleri ile LDL kolestrol arasında 

negatif yönde zayıf bir korelasyon saptandı (r=-0.252, p<0.05). PTH ile HDL (r=-

0.122, p>0.05) ve Trigliserit (r=-0.87, p>0.05)düzeyleri arasında ise korelasyon 

saptanmadı, (Tablo 8.) 

Tablo 9. PTH İle LDL, HDL ve Trigliserit Düzeyleri Arasındaki Korelasyonun 

İncelenmesi 

 

         Pearson's r  P Lower 95% CI Upper 95% CI  

PTH   -   LDL   —0.252  *  0.016   —0.436   —0.049   

PTH   -   HDL   —0.122   0.248   —0.320   0.086   

PTH   -   TRİGLİSERİT   —0.087   0.410   —0.288   0.121   

 

* p < .05, ** p < .01, *** p < .001, CI:Güven Aralığı, r: Korelâsyonkatsayısı.   
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Yapılan korelasyon analizinde PTH düzeyleri ile Ca arasında negatif yönde 

zayıf bir korelasyon saptandı (r=-0.247, p<0.05). PTH ile P arasında ise pozitif yönde 

korelasyon saptandı (r=0.457, p<0.001). Ca ve P düzeyleri arasında ise korelasyon 

saptanmadı (r=-0.148, p>0.05), (Tablo 9.). 

 

 

Tablo 10. PTH, Kalsiyum (Ca), Fosfor (P) Düzeyleri Arasındaki Korelasyonun 

İncelenmesi 

 

         Spearman's rho  P Lower 95% CI  Upper 95% CI  

PTH   -   Ca   —0.247  *  0.018   —0.431   —0.043   

PTH   -   P   0.457  ***  < .001   0.277   0.606   

Ca   -   P   —0.148   0.163   —0.343   0.060   

 

* p < .05, ** p < .01, *** p < .001, CI:Güven Aralığı, r: Korelâsyonkatsayısı 

 

 

 
                Kalsiyum                                                          Fosfor                   

 

Şekil 5. Kalsiyum ve Fosfor Düzeyleri ile PTH Düzeyleri Arasındaki Korelasyon 

Grafiği 

 

Yapılan korelasyon analizinde PTH düzeyleri ile ÜA arasında pozitif yönde 

korelasyon saptandı (r=0.343, p<0.001) ve korelasyon en yoğun olarak 73-1000  
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aralığında ki PTH düzeylerindeydi (Şekil 5). PAİ (r=0.111, p>0.05) ve ÜA ile PAİ ve 

PTH (r=0.001, p>0.05) düzeyleri arasında ise korelasyon saptanmadı, (Tablo 11) 

Tablo 11. PTH, Ürik Asit(ÜA), Plazma Aterojenik İndeks (APİ) Düzeyleri Arasındaki 

Korelasyonun İncelenmesi 

 

         Spearman's rho  P Lower 95% CI  Upper 95% CI  

PTH   -   ÜA  0.343  ***  < .001   0.147   0.513   

PTH   -   PAİ   0.001   0.989   —0.205   0.207   

ÜA   -   PAİ   0.111   0.294   —0.097   0.310   

 

* p < .05, ** p < .01, *** p < .001,  CI:Güven Aralığı, r: Korelâsyonkatsayısı 

ÜA: Ürik Asit 

 

 

 

 
Korelasyon Yoğunluğu                                           Ürik Asit 

 

Şekil 6.Ürik Asit ile PTH Düzeyleri Arasındaki Korelâsyon Yoğunluğu ile 

Korelâsyon Grafiği 
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5. TARTIŞMA  

Kardiyovasküler hastalıklar, SDBY hastalarında morbidite ve mortalitenin ana 

nedenidir.Kronik hemodiyaliz hastalarında mortalite oranının, genel popülasyona göre 

7–8 kat daha fazla olduğu ve tüm mortalite nedenlerinin% 40-45'inin KVH ile ilişkili 

olduğu bildirilmektedir (73, 74). Son dönem böbrek yetmezliğinde geleneksel 

Framingham risk faktörlerinin prevalansı çok yüksek olmasına rağmen, KV 

komplikasyonların derecesi ve şiddeti altta yatan risk faktörü profili ile orantısızdır 

(28). Günümüzde KBH olanlar KV risk faktörleri açısından değerlendirildiğinde; 

kemik ve mineral metabolizması bozuklukları, kronik inflamasyon, oksidatif stres ve 

hiperürisemi gibi etkenler karşımıza çıkmaktadır (75).  Biz çalışmamızda literatürde 

KV olaylardan sorumlu olan; PTH, ÜA ve PAİ düzeylerini çalıştık. Bulgularımıza 

göre ÜA düzeyleri, hedef PTH aralığında en düşük düzeydeydi ve PTH artışıyla da  

koreleydi. PAİ düzeyleri ise tüm gruplar için benzerdi. Çalışmamız görebildiğimiz 

kadarıyla PTH zemininde, PAİ düzeylerini karşılaştıran ilk çalışmadır. 

Sekonder hiperparatiroidi, KBH da görülen kemik-mineral bozukluğunun bir 

parçasıdır. Yüksek PTH düzeylerivasküler kalsifikasyonun etyolojisinde 

suçlanmaktadır. Artmış PTH, üremik toksin görevi görür; kemik kaybına, vasküler ve 

kapak kalsifikasyonuna, anemiye, kardiyomiyopatiye, hipertansiyona ve glikoz 

intoleransına katkıda bulunur (76). Genel popülasyonda yapılan çalışmalarda 

hiperparatiroidinin KV hastalık ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (77, 78). Bununla 

birlikte, diyaliz hastalarında yapılan  çalışmalarda bu bulgular  tartışmalıdır (79-83). 

Bazı çalışmalar, artmış PTH düzeyleri ile KVH’ ye bağlı daha yüksek ölüm riski 

olduğunu göstermiştir (79, 80).  Başka bir çalışmadabu  ilişki bulunamamıştır (81). 

Bazıları ise düşük PTH’ nin KVH açısından daha büyük bir riskle ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir (82, 83).  

Vasküler kalsifikasyon, minerallerin vasküler dokulara kalsiyum fosfat tuzları 

şeklinde uygunsuz ve patolojik olarak birikmesi olarak tanımlanır. Bu normal 
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yaşlanma ile olabilir, ancak diyabetes mellitus, KVH ve spesifik genetik hastalıklar da 

dahil olmak üzere bazı hastalık durumlarında hızlanır. Vasküler kalsifikasyonun en 

yaygın nedenlerinden biri KBH’dır. Vasküler kalsifikasyonun SDBY’li  hastalarda 

geliştiği düşünülsede hayvan modelleri, muhtemelen KBH’ ninevre 2 gibi erken 

dönemlerinde  başladığını göstermektedir (84).  Son yıllarda diyaliz hastalarında 

hiperfosfatemi önemli bir klinik sorun olarak ortaya çıkmıştır. Çünkü daha yüksek 

serum fosfor (P) ve kalsiyum-fosfor (Ca × P) düzeyleri, artmış vasküler kalsifikasyon 

ve kardiyovasküler mortalite ile ilişkilendirilmiştir (85). Fosfat sadece hidroksiapatitin 

ayrılmaz bir bileşeni değildir, aynı zamanda vasküler kalsifikasyonu tetikleyen 

sinyalkaskatının bir parçasıdır. Yapılan çalışmalar, yüksek fosfat düzeyinde VSMC’ 

nin kalsifikasyonunu doza bağlı olarak artıracağını göstermiştir (86, 87). Koroner 

arterlerin kalsifikasyonu, SDBY hastalarında bağımsız olarak hiperfosfatemi ile 

ilişkilidir ve KBH’de yüksek miyokard enfarktüsü ve mortalite nedenidir. Artmış 

kalsiyum-fosfor düzeyi (Ca x P) vasküler hücre dışı matrisin mineralizasyonu için 

önemli olmakla birlikte, Ca x P’nin güçlü bir kalsifikasyon indükleyicisi olduğu 

gösterilmiştir (85). Çalışmamızda PTH seviyeleri; P ve Ca×P düzeyleri ile pozitif 

yönde, serum Ca düzeyleri  ile negatif yönde korelasyon gösterdi.  SHPT’nin kontrolü, 

hiperfosfatemi ve hipokalsemi tedavisi ile birlikte kardiyovasküler olayların 

azaltılması için önem arz etmektedir.  

Günümüze kadar yapılan bir çok çalışmada yüksek serum ÜA seviyeleri, genel 

popülasyonda  metabolik sendrom, hipertansiyon, periferik ve kardiyovasküler 

hastalıklar, diyabetes mellitus ve kronik böbrek hastalığı ile ilişkili olarak 

gösterilmiştir.Yine genel popülasyında serum ÜA düzeyi gelecekteki kardiyovasküler 

mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır (88-91). Literatür, SDBY 

hastalarında ÜA’ nın rolü ve bunun kardiyovasküler olaylarla ilişkisi hakkında 

çelişkili veriler barındırmaktadır. Yapılan bazı çalışmalar yüksek ÜA düzeylerini (88, 

92, 93), bazı çalışmalar ise düşük ÜA düzeylerini kardiyovasküler olaylarla ilişkili 

bulmuşlardır (93-95). Son dönem böbrek yetmezliği hastalarında ÜA yüksekliği; 

kısmen tedavi yöntemindeki farklılıklara (yani hemodiyaliz ve periton diyalizi) ve 

çalışma popülasyonları arasında protein alımı (iyi beslenme durumunu temsil edebilir) 

gibi faktörlere bağlı olarak etkilenebilmekte ve böylece ölçülen ÜA düzeyi değişkenlik 

gösterebilmektedir (96, 97). Çalışma grubumuz, hedef PTH düzeylerinde en düşük ÜA 
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seviyelerine sahipti. Aterojenik risk faktörü olarak kabul edilen PTH,ÜA düzeyleri ile  

de koreleydi. Çalışmamızda ÜA düzeyi ile etkilenen  kardiyovasküler olay ve/veya 

mortaliteyi gösteren bir  risk analizi yapabileceğimiz  veri setine sahip değildik. Buna 

rağmen  çalışmamızda yapılan karşılaştırmalarda hedef PTH düzeylerinde  düşük ÜA 

seviyelerinin saptanması ve PTH ile ÜA düzeylerinin doğrusal korelasyonu yukarıda 

bahsedilen ÜA ve aterojenite ilişkisini doğrular nitelikteydi. 

Literatürde dislipidemi ve PTH serum düzeyleri ve KVH riski arasındaki ilişki 

tartışmalıdır.Yapılan çalışmalarda, bozulmuş lipit profilinin genel sağlıklı 

popülasyonda ateroskleroz ile yakından ilişkili olduğu gösterilsede (98, 99)  SDBY 

olan bazı hastalarda bu ilişkinin çok daha karmaşık olduğunu ve hatta paradoksal 

olabileceğini göstermektedir (100, 101). Örneğin, genel popülasyonun aksine, serum 

LDL-K seviyesinin SDBY hastalarında KVH riskinin güvenilir bir göstergesi olmadığı 

bulunmuştur (102, 103). Bu epidemiyolojik gözlemler statin tedavisi kullanılarak 

serum LDL-K düzeylerinin düşürülmesinin, hemodiyaliz hastalarında KV olaylarda 

veya mortalitede beklenen azalmayı sağlamadığını göstermektedir (104, 

105). KBH’da dislipidemi, artan sentez, azalmış katabolizma veya her iki sürecin bir 

kombinasyonundan kaynaklanabilir (106).  Dislipidemi ve/veya lipit profilinde 

değişimler için suçlanan mekanizmalar arasında; tekrarlanan heparin uygulamasıyla 

lipoprotein-lipaz depolarının tükenmesi,  üremik plazmada lipoprotein lipaz 

inhibitörlerinin varlığı, artmış apo-lipoprotein CIII seviyeleri ve hastanın beslenme 

durumu(dislipedemiye rağmen paradoksal iyilik hali) yer alır (107, 108). 

Çalışmamızda PTH gruplarının lipid profilleribenzer bulundu. SDBY hastalarında 

lipid ve PTH ilişkisi incelendiğinde ise bazı çalışmalar hiperparatiroidizmin diyaliz 

hastalarında dislipidemi de rol oynayabileceğini bildirmiş olup (109-111),   tersine 

bazıları dislipidemi ile PTH serum seviyesi arasında bir ilişki bulamamıştır (112, 

113).  Çalışmamızda, PTH ile sadece LDL-K arasında zayıf bir korelasyon vardı. 

Genel popülasyonda, artmış serum TG ve düşük HDL-K seviyelerinin, LDL-

K seviyelerinden bağımsız olarak KVH’lar için birer risk faktörü olduğu 

tanımlanmıştır. Hidroksimetilglutaril-CoA redüktaz inhibitörleri (statinler) ile 

tedavinin, yüksek riskli hastalarda KVH riskinikısmen azaltmasına ve hastaların hedef 

LDL-K seviyelerine ulaşmasına rağmen KVH riski devam etmektedir.Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda özellikle lipoproteinlerinpartikül büyüklüğü üzerine 
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yoğunlaşılmaktadır. Sonuç olarak küçük ve yoğun LDL partikülleri aterojenez 

açısından güçlü bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır (114, 115). Yapılan 

çalışmalardayüksek TG ve düşük HDL-K kombinasyonunun bir oran şeklinde ve tek 

bir marker olarak kullanımının, tek başına bu belirteçlerin her birine kıyasla KVH 

riskini saptamak için daha büyük öngörücü değere sahip olduğu bulunmuştur (116, 

117)TG/ HDL-K oranı (PAİ)  ateroskleroz ve koroner hastalıklar için  risk faktörü olan  

küçük ve yoğun LDL-K fraksiyonlarını değerlendirebilmesi ve lipit ile ilişkili izole 

parametrelerden daha fazla öngörücü değer sağlıyor olması nedeniyle sıkça 

kullanılmaktadır (62-64). Literatür SDBY hastalarında PAİ ve KV risk açısından 

sınırlı sayıda çalışmayı barındırmaktadır.Chang ve ark. 50.673 hemodiyaliz hastasını 

içeren çalışmalarında, serum TG / HDL-K oranının KV mortalite ile ilişkili olduğunu 

buldular (118).Hung-Yuan ve ark. 632 diyaliz hastasını kapsayan çalışmalarında TG / 

HDL-K oranının KV olaylarla ilişkili olduğunu buldular (119).Sönmez ve ark. 197 

KBH içeren retrospektif bir tasarıma sahip olan çalışmalarında bahsedilen çalışmalara 

benzer şekilde PAİ artışıyla KVH riski arasında ilişki saptadılar (120).PAİ ve KBH 

gelişimi arasındaki ilişkiyi konu alan çalışmalara bakacak olursak, Çinde 48.054 

erişkin bireyin dahil edildiği kesitsel bir çalışmada KBH prevalansı % 3.7 

idi. Katılımcılar daha yüksek serum TG, daha yüksek bir TG / HDL-K oranı 

sergilediğinde, KBH prevalansı daha yüksek olma eğilimindeydi (121). Bu çalışmaya 

benzer şekilde  yapılan kesitsel  ve longitudunal çalışmalarda TG / HDL-K ve KBH 

arasında bir ilişki olduğu gösterildi (122, 123). Bizim çalışma tasarımımızda kontrol 

grubu olmadığından dolayı KBH ile PAİ arasındaki risk analizi 

yapılamamıştır.Görebildiğimiz kadarıyla literatürde, diyaliz hastalarında PTH ve PAİ  

ilişkisini konu alan herhangi bir çalışmaya rastlayamadık. Bizim çalışmamızda PTH 

ile PAİ arasında korelasyon yoktu ve PTH grupları benzer PAİ düzeylerine sahipti 

fakat anlamlı olmasada PAİ düzeyleri Grup-1’den Grup-3’e doğru gittikçe artmaktaydı. 

 

Mevcut çalışmamızın kısıtlılıkları;  

1. Retrospektif tasarım nedeniyle, serum ÜA verisi ve/veya lipid profili olmayan 

önemli sayıda hasta çalışmamızdan çıkarıldı. 

2. ÜA ve/veya lipid düşürücüler kullanımı gibi karıştırıcı faktörlerin  varlığını 

hariç tutamadık. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25761189


 
 
 

35 

 

 

3. Normalize protein katabolizma hızı (NPCR)’nı hesaplayamadık  ve dolayısıyla 

günlük protein alımıyla ilgili değerleri analizimize yansıtamadık. 

4. Hastaların kardiyovasküler olaylar açısından başlangıçlarını ve/veya mortalite 

açısından sonlanımlarını çalışmamıza yansıtamadık.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. PTH düzeyleri ile P ve Ca×P arasındaki pozitif korelasyon vardı, hedef PTH 

düzeylerindediğer gruplara göre P ve Ca×P düzeyleri en düşük olarak saptandı. 

Uygun replasman rejimleri ile PTH,P ve Ca düzeylerinin hedef değerlere 

getirilmesi gerekmektedir. Böylelikle kardiyovasküler olayların gelişme 

olasılığı azalabilir. 

2. Çalışma grubumuz,hedef PTH düzeylerinde diğer gruplara göre en düşük ÜA 

seviyelerine sahipti ve PTH ile ÜA düzeyleri koreleydi.SHPT’ YE yönelik 

uygun replasman tedavisi ve diyetle, ÜA düzeylerinin kontrolünün sağlanması 

ile kardiyovasküler etkileri azalabilir.  

3. Çalışmamızda PTH grupları, lipid profilleri bakımından benzerdi. Bu benzerlik 

SDBY hastalarının lipid profilleri ve KV risk açısından paradoks etki 

ihtimalini güçlendirmektedir. Bu konuyla ilgili yapılacak daha geniş kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

4. Çalışmamızda PTH grupları arasında PAİ  düzeyleri  bakımından  anlamlı bir 

fark  olmamakla beraber PAİ düzeyleri  Grup-1’den  Grup-3’e doğru gittikçe 

artmaktaydı Görebildiğimiz kadarıyla literatürde,diyaliz hastalarında PTH ve 

PAİ  ilişkisini konu alan herhangi  bir   çalışmaya  rastlayamadık. Dolayısıyla 

inflamasyon,   yetersiz      beslenme   ve    aterosklerozun  kısır   döngüsünün 

biyokimyasal parametrelerle gösterilmesi  için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 

vardır. 
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