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ÖZET 

KARADAG A. (2010). Hemodiyaliz Hastalarında Koroner Arter Kalsifikasyon Skoru 

ile Mortalite Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi. İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp 

Fakültesi, İç Hastalıkları ABD. Uzmanlık Tezi. İstanbul 2010.  

      

Giriş. Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) son dönem böbrek yetersizliği (SDBY) 

gelişen hastalarda en önemli mortalite ve morbidite nedeni olup, tüm ölümlerin yaklaşık 

%50’sinden ve hastanede yatış nedenlerinin %20’sinden sorumludur. Günümüzde 

SDBY hastalarında,  KVH riski genel popülasyona oranla yaklaşık 10-20 kat daha 

fazladır. Kronik böbrek yetersizliği birçok sistemi etkilemekle birlikte bunlar arasında 

en önemli olanı erken ateroskleroz gelişimidir. Bu nedenle hastaların yaklaşık yarısının 

ölüm sebebi aterosklerotik kalp hastalığıdır. Bu nedenle, bu hasta gubunda 

kardiyovasküler mortalite riskini gösterecek belirteçlere yönelik çalışmalar yoğun 

olarak sürmektedir. EDT ile tespit edilen ve koroner arterlerdeki kalsifikasyonun bir 

ifadesi olan koroner arter kalsifikasyon skoru (KAKS) bu hasta grubunda 

kardiyovasküler hastalığın ciddiyetinin önemli göstergeleri olarak belirlenmiştir. 

Çalışmamızın amacı mortalite ile KAKS arasındaki arasındaki ilişkiyi incelemektir.    

Materyal - Metodoloji. Bu çalışmada 130 erkek, 135 kadın olmak üzere, haftada 3 kez 

diyalize giren toplam 265 SDBY hastasının verileri incelendi. Ortalama yaş 45 ± 12.01 

olarak hesaplandı. Hastalar, KAKS değerlerine göre Grup 1 (KAKS 0-10 arası), Grup 2 

(KAKS 10-249) ve Grup 3 (KAKS ≥250) olmak üzere 3 gruba, mortalite nedenlerine 

göre ise Grup 1 (kardiyovasküler), Grup 2 (infeksiyon), Grup 3 (diğer) olmak üzere 3 

gruba ayrıldı.  

Sonuçlar. Artan yaş, sol ventrikül kitlesi, diastolik/ortalama kan basıncı ve plak skoru 

ile KAKS’ta anlamlı artış olmaktadır, bunun dışında diğer demografik özellikler ve 

serum biyokimyasal parametreleri açısından her 3 grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. Mortalite ise değerlendirilen parametrelerin hiçbiri ile 

anlamlı ilişki göstermedi. KAKS ile mortalite arasında da istatistiksel açıdan anlamlı bir 

bağlantı saptandı.   

Yorum: KAKS son dönem böbrek yetersizliği olan hastalarda mortalite üzerine etkili 

faktörlerdendir.   

Anahtar kelimeler: Son dönem böbrek yetmezliği, hemodiyaliz, vasküler 

kalsifikasyon, mortalite, koroner arter kalsifikasyon skoru. 
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ABSTRACT 

KARADAG A. (2010). Evaluation of Relationship Between Coronary Artery 

Calcification and Mortality In Hemodialysis Patients. Istanbul University Istanbul 

Medical School, Internal Medicine Department. Thesis For Specialty. Istanbul 2010.  

Introduction :  Cardiovascular diseases (CVD)  are the most important causes of 

mortality and morbidity in patients with end stage kidney disease (ESKD) and they are 

responsible for 50% of mortality and 20% of hospitalization.  Risk of CVD in ESKD 

patients is 10-20 times higher than the risk in general population. Although chronic 

renal failure affects many systems the most important of these effects is development of 

early atherosclerosis.Almost half of the patients die because of atheosclerotic cardiac 

disease. Fort his reason many studies are carried on in order to show determinants of the 

cardiovascular mortality in this patient group. Coronary artery calcification score 

(CACS) which is determined with EDT and is an expression of coronary artery 

calcification is an important indicator of severity of coronary artery disease in this 

patient group. Objective of our study is to evaluate the relationship between the 

mortality and CACS . 

Material – Methodology: In this study datas of 265 ESKD (130 males, 135 females) 

patients , who have dialysis 3 time a week, were evaluated. Mean of age was 45 ± 

12.01. According to their CACS values patients were subdivided into three groups 

(CACS 0-10: Group1, CACS 10-249:Group2, CACS ≥250: Group3) and according to 

reason for mortality  they were subdivided into three other groups (Group 

1:cardiovascular, Group2: infection, Group3: others).  

Results : There is a significant increase in CACS as age, left ventricular mass, 

diastolic/mean blood pressure and plaque score increase. However no other statistically 

significant differences between 3 groups were found according to other demographic 

and biochemical parameters. There was not a significant association between mortality 

and any of the evaluated parameters. There was a significant relationship between 

CACS and mortality.  

Comment: CACS is one of the factors that  affect mortality in patients with end stage 

kidney failure. 

Key words: hemodialysis, vascular calcification, mortality, coronary artery 

calcification score 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda vasküler kalsifikasyon kardiyovasküler 

mortalite için tanımlanmış bir risk faktörüdür. Bu hastalarda kardiyovasküler nedenli 

mortalite, genel popülasyona kıyasla oldukça yüksektir. Bu hasta grubunda yüksek 

kardiyovasküler mortalite oranlarını azaltmak için olası risk faktörlerini ortaya koymak ve 

ardından da çözüm bulmak için yoğun bir çaba gösterilmesi gerekmektedir. Gerek nonüremik 

gerekse üremik hasta grubunda koroner arter kalsifikasyonunun hasta sağkalımı için bağımsız 

bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. Genel popülasyona kıyasla üremik hastalarda 

koroner arter kalsifikasyonu sık, yaygın ve ilerleyicidir. Ancak ilginç olarak kimi üremik 

hastalarda vasküler kalsifikasyon hiç yoktur; dahası süreç içinde gelişmemektedir.  

Son dönem böbrek yetersizliği (SDBY) nedeniyle hemodiyaliz tedavisi uygulanan 

hastalarda mortalitenin çok yüksek olduğu ve ölümlerin yaklaşık %50’sinin, hastanede yatış 

nedenlerinin ise %20’sinin kardiyovasküler nedenlere bağlı olduğu bildirilmiştir . 

Kardiyovasküler patolojiler içinde en sık nedenler, koroner arter hastalığı (KAH), ani ölüm ve 

kalp yetersizliğidir (1-3). 

Yapılan çeşitli araştırmalar, SDBY hastalarında, KAH riskinin genel popülasyona 

oranla yaklaşık 10-20 kat artmış olduğunu götermiştir. Kronik böbrek yetersizliği (KBY) 

birçok sistemi etkilemekle beraber, bunlar arasında en önemli olanı erken ateroskleroz 

gelişimidir. Bu nedenle hastaların yaklaşık yarısının ölüm sebebi aterosklerotik kalp 

hastalığıdır (4, 5). 

Üremik hastalarda KAH, normal populasyona göre 5-20 kat fazla görülür; klinik 

açıdan daha hızlı ilerler ve yaygın tutulum gösteren karmaşık lezyonlar içerir (6). Son dönem 

böbrek yetersizliği olan olgularda KAH görülme sıklığı %25-60 arasındadır. 

SDBY bilinen hastalarda cinsiyet, yaş sigara kullanımı, diyabet, hipertansiyon, 

dislipidemi gibi faktörler ateroskleroz gelişiminde predispozan olarak yer almaktadır. SDBY 

hastalarında, bu predispozan faktörlere ek olarak hastalığın oluşum sürecinde ortaya çıkan 

hastalığa özgü risk faktörleri de KVH sıklığında artışa neden olmaktadır. Bu risk faktörleri 

arasında; hemodinamik yüklenme, anemi, proteinüri,  kalsiyum-fosfor metabolizma 

bozuklukları, malnütrisyon, inflamasyon, oksidatif stres, hiperhomosisteinemi, pıhtılaşmaya 

eğilim, insülin direnci, azalmış fibrinolitik aktivite, trombosit fonksiyon bozukluğu, 

hiperparatiroidizm (kalsiyum-fosfor düzensizlikleri, kalsifikasyon), kalsiyum içeren fosfor 
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bağlayıcılar, sekonder hiperparatiroidizm tedavisinde kullanılan vitamin D tedavisi, nefrotik 

sendrom ve üremik toksinler bazı faktörler sayılabilir . Ancak, sayılan tüm bu risk faktörleri 

KBY hastalarında erken ateroskleroz patogenezini açıklamada yetersiz kalmakta ve SDBY’de 

modifiye edilebilir ek risk faktörlerinin olabileceğini düşündürmektedir. Yeni risk 

faktörlerinin ve bunlara yönelik tedavi seçeneklerinin bulunmasıyla erken ateroskleroz 

gelişimini önlemek, SDBY’ne bağlı artmış mortalite ve morbiditenin azaltılması açısından 

günümüzde en önemli hedeftir. 

Diyaliz tedavisi gören KBY hastalarında erken dönemde gelişen aterosklerozu takiben 

ortaya çıkan damar ve kalp kapak kalsifikasyonu kardiyovasküler hastalıkların esasını 

oluşturmaktadır. Aynı zamanda bu hasta grubunda yapılan çalışmalarda vasküler 

kalsifikasyonun bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir (5, 6) Goodman ve ark., 

2000’de yayınladıkları çalışmalarında genç diyaliz hastalarında, 20-30’lu yıllarda koroner 

arter kalsifikasyonunun sık olduğunu göstermiş ve bu durumun hiperfosfatemi, kalsiyum-

fosfor çarpımındaki artış ve artmış kalsiyum alımı ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir (7). 

Postmortem çalışmalarda pekçok kardiyak ani ölüm vakasında belirgin plak oluşumu 

olmadığı göstermiştir, bu nedenle erken dönemde kardiyovaküler risk tespitinde koroner 

damarlardaki kalsifikayonun non invazif yöntemlerle gösterilmesi ileride gelişebilecek bu 

sebepli ölümler hakkında bilgi verebilir. Elektron demeti tomografisi (EDT) bu amaçla en sık 

kullanılan cihazdır. 

Çalışmamıza 6  aydan uzun süredir  hemodiyaliz tedavisi görmekte olan 108 hasta 

dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan hastalarda; koroner arter kalsifikasyonunun non-invazif 

olarak electron-beam computed tomography (EBCT) tekniği ile değerlendirilmesi, rutin 

hemogram ve biyokimyasal parametlerinin tespit edilmesi ve çalışılan parametreler arasında 

korelasyonun yanısıra risk grup ile faktörlerinin mortalite ile ilişkisinin araştırılması 

amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Yetersizliğinin Tanımı, Etyolojisi ve İnsidansı 

 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeşitli hastalıklara bağlı olarak gelişen kronik, 

progresif ve irreversible nefron kaybı ile karakterize olan bir nefrolojik sendromdur. Kronik 

böbrek yetersizliğinin klasik tanımlamasında 3-6 ay azalmış glomeruler filtrasyon hızı 

karakteristiktir. Buna karşın yeni tanımlama sistemindeki iki tanı kriterinden birisi glomeruler 

filtrasyon hızından (GFR) bağımsızdır.  National Kidney Foundation (NKF) tanımlamasında 

glomeruler filtrasyon hızı ne olursa olsun 3 ayın uzerinde suren yapısal ya da fonksiyonel 

anormallikler kronik bobrek hastalığı olarak tanımlanır. Bu anormallikler patolojik olarak 

saptanmış olabilir. Ya da idrar/kan testleri ve goruntuleme yontemi ile anormallikler 

saptanmış olabilir. NKF’nin diğer tanımlaması glomeruler filtrasyon hız bağımlıdır ve 3 ayın 

uzerinde glomeruler filtrasyon hızı ≤ 60 ml/dakika ise vaka kronik bobrek hastası olarak 

tanımlanır. 

KBY’nin tanımı ve evrelerine ilişkin kılavuz 2002 yılında NKF tarafından 

yayınlamıştır. 2004 yılında da Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) 

Tartışma Konferansında modifiye edilmiştir. KBY, temelde yatan böbrek hastalığının 

etyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay süren objektif böbrek hasarı ve/veya GFR’nin 60 

ml/dk/1,73 m2’nin altına inmesi durumu olarak tanımlanmaktadır. Böbrek hasarına ait kanıtlar 

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

çalışmalarından ve böbrek biyopsisinden elde edilebilir. Böbrek hasarının en sık rastlanan ve 

kolayca saptanabilen göstergesi proteinüridir.  

KBY hesaplanan GFR’ye göre NKF sınıflaması ile evrelendirilmiştir. Evre 1, 

GFR’nin iyi korunduğu ancak proteinürisi/albuminürisi olan hasta veya böbrek 

görüntülemesinde değişikliklerin bulunduğu durumlardır. Evre II KBH, böbrek hasarı ile 

birlikte azalmış GFR’nin bulunması (60-89 mL/dk/1.73 m2) durumudur. Evre III de GFR’de 

orta derecede azalma (59-30 mL/dk/1.73 m2’), Evre IV de ise ciddi GFR azalması (29-15 

mL/dk/1.73 m2) söz konusudur. Evre V böbrek yetmezliği aşaması olup GFR 15 mL/dk/1.73 

m2 nın altına indiği renal replasman tedavisinin gerekli olduğu evredir. 

NKF sınıflamasında glomeruler filtrasyon hızına gore evreleme şu şekilde 

ozetlenebilir: 
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Tablo 2-1: Kronik böbrek hastalığı evreleri  

 
 
Evre 

                 
            
          Tanım 

 
 
GFR (ml/dak./1.73 m²) 

NFK/DOQI 2002 
verilerine göre 
tahmini hasta 
sayısı 

1 Normal veya ↑ GFR ile böbrek 
hasarı  

         >90 5,900,000 

2 Hafif ↓ GFR ile birlikte böbrek 
hasarı  

         60-89 5,300,000 

3 Orta derecede ↓ GFR          30-59 7,600,000 
4 Ağır derecede  ↓ GFR          15-29  400,000 
5 Son dönem böbrek yetersizliği           <15 300,000 

GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, ↑:artmış, ↓: azalmış 

 

KBY’nin etyolojisinde en sık rastlananlar diyabet, kronik glomerulonefritler ve 

hipertansiyon olmakla birlikte; polikistik böbrek hastalığı, interstisyel nefritler, obstrüktif 

üropati gibi çok sayıda renal ve sistemik hastalık KBY tablosuna yol açabilir, (11). Ancak, 

hastalar hekime çoğu zaman üremik şikayetler başladıktan sonra başvurduğu için, tablo 

yerleşmiş olmakta ve asıl etyolojik sebebi belirlemek mümkün olamamaktadır. KBY insidans 

ve etyolojisi ülkeler arasında ciddi farklılıklar gösterir. Avrupa ülkelerinde yapılan çalışmalar 

yılda 30 / milyon yeni vakayı gösterirken, bu sayı Amerika Birleşik Devletleri’nde 60 / 

milyon, 3. dünya ülkelerinde 200 / milyon’a kadar ulaşmaktadır.  

Ülkemizde Türk Nefroloji Derneği verilerine göre son 10 yılda SDBY insidensinde 2 

kat ve prevelansında 5 kat artış gözlenmiştir. Kronik böbrek yetersizliği günümüzde görülme 

sıklığı hızla artmakta olan bir hastalıktır. Ülkemizde yılda ortalama 15000 hastaya son dönem 

böbrek hastalığı tanısı konmaktadır ve milyon nufüs başına 390 SDBY hastasının bulunduğu 

belirlenmiştir. Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre Türkiye’de 25000’in üzerinde hasta 

diyaliz tedavisi ile yaşamını sürdürmektedir. Son dönem böbrek yetmezliği prevelansı, 60-75 

yaş grubunda böbrek hastalığı insidansının artması mortalite oranlarının hemen hemen sabit 

kalmasına bağlı olarak geçen on yılda yaklaşık %8 artmıştır. 

Ülkemizde son yıllarda yapılan çalışmalar tüm KBY olgularının yaklaşık ¼’ünün 

diyabetik böbrek hastalığına bağlı olduğunu düşündürmektedir.King ve ark.nın sonuçlarını 

1995 yılında açıkladıkları çalşmalarında – KBY’nin bilinen en önemli etyolojik nedeni olan 

diyabetin genel toplumda sıklığı % 4 (bu tüm dünyada yaklaşık 135000000 hasta demektir) 

bulunmuştur, daha yakın tarihli çalışmalar ise bu sayının giderek arttığını göstermektedir. 
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Ülkemizde ise Satman ve ark.nın 2002 yılında sonuçlarını açıkladığı Türkiye Epidemiyolojik 

Çalışması’nda (TURDEP) 20 yaş ve üzeri diyabet sıklığı % 7,2, bozulmuş glukoz toleransı % 

6,7 olarak bulunmuştur. Türk Nefroloji Derneği 2004 kayıtlarına göre ise, SDBY nedeniyle 

belirtilen yıl içinde 32036 hastaya kronik hemodiyaliz tedavisi, 2954 hastaya periton diyalizi 

(CAPD) uygulamakta idi (12). Amerika Birleşik Devletleri’nde ise 2002 yılı itibari ile renal 

transplantasyon uygulanmış hasta sayısı toplam 406,000 idi, SDBY insidansı milyonda 333 

olarak tespit edilmişti. Aynı yıl toplam tedavi maliyetinin ise yaklaşık 17 milyar dolar olduğu  

belirtilmektedir (13). 

Bugün, KBY tedavisinde, SDBY geliştikten sonra, mümkün olan tek etkili tedavi 

yaklaşımı diyaliz yöntemleri ve böbrek transplatasyonunu kapsayan böbrek yerine koyma 

tedavileridir. 1950’li  yıllardan bu yana uygulanan hemodiyaliz ve periton diyalizi yöntemleri 

pekçok SDBY hastasının günlük hayatını normale yakın bir şekilde sürdürmesini sağlamıştır, 

ancak zaman içinde yapılan gözlem ve çaışmalar, özellikle hemodiyaliz hastalarında normal 

toplum ile karşılaştırıldığında çok yüksek düzeyde artmış kardiyovasküler mortalite oranları 

olduğunu göstermiştir (14, 15). SDBY hastalarında hem bu hasta grubunda da yaygın olan 

klasik kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinin (hiperlipidemi, diyabet, hipetansiyon vb.) 

yüksek sıklıkta olması, hem de KBY ve hemodiyalizin kendi içsel mekanizmalarının yol 

açtığı bazı özel faktörlerin (hiperfosfatemi, yüksek Ca x P değeri, diyalize bağlı elektrolit 

dengesizlikleri, hiperhomosisteinemi gibi) belirtilen yüksek kardiyak riske etkin olduğu 

düşünülmüş, ancak yine de tam doyurucu bir açıklamaya ulaşılamamıştır. 

 

2.2. Kronik Böbrek Yetersizliğinde Morbidite ve Mortalite Nedenleri  

 

Günümüzde renal replasman tedavisindeki gelişmelere rağmen son dönem böbrek 

yetersizliği bulunan hastalarda, kardiyovasküler hastalık riski genel popülasyonla 

karşılaştırıldığında yaklaşık olarak 10-20 kat daha fazladır. Kardiyovasküler hastalıklar renal 

replasman tedavisi altında olan hastalarda en önemli mortalite ve morbidite nedeni olup, tüm 

ölümlerin yaklaşık %50’sinden ve toplam hastanede yatmakta olan hastaların %20’sinden 

sorumludur.  

ABD’de 25-34 yaş grubundaki diyaliz hastalarının yıllık kardiyovasküler mortalite 

oranı 85 yaş üzerindeki sağlıklı bireylerin yıllık kardiyovasküler mortalite oranıyla eşit olduğu 

tespit edilmiştir.  
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Kardiyovasküler olay sıklığı normal böbrek fonksiyonu olan evre 1 hastalarda 9.2-

14/1000 hasta yılı iken hafif-orta dereceli böbrek fonksiyon bozukluğu olanlarda 22-27/1000 

hasta yılı, son dönem böbrek yetersizliği bulunan hastalarda 380/1000 hasta yılına 

çıkmaktadır. SDBY hastalarında koroner arter hastalığı ve konjestif kalp yetmezliği sıklığı 

%40 iken, sol ventrikül hipertrofi sıklığı %75 dolaylarındadır. KBY’nin henüz erken 

dönemlerinden itibaren miyokard infarktüsü (MI) sıklığı normal populasyona göre yüksektir. 

Diyaliz öncesi kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı (KAH) ve miyokard infarktüs öyküsü 

olanlarda diyaliz tedavisi altındaki süreçte mortalite 2-3 kat artmaktadır. Bütün bu bulgular 

aslında KBY’li hastalarda erken evrelerden itibaren kardiyovasküler hastalık riskinin 

bulunduğunu ve renal replasman tedavileri ile de bu riskin devam ettiğini göstermektedir. 

Bilinen risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, hipertansiyon, diyabet, 

dislipidemi vb. yer almaktadır. Buna ek olarak KBY oluşumu ile ortaya çıkan ve hastalığa 

özgü risk faktörleri de KVH sıklığında artışa neden olmaktadır. Bu risk faktörleri arasında; 

artmış sıvı yükü, anemi, proteinüri, hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfor metabolizma 

bozuklukları, malnütrisyon, inflamasyon, oksidatif stres, dislipidemi, hiperhomosisteinemi ve 

üremik toksinler yer almaktadır. Tüm bu risk faktörleri erken ateroskleroz patogenezini 

açıklamada yetersiz kalmakta ve SDBY’de modifiye edilebilir ek risk faktörlerinin 

olabileceğini düşündürmektedir. Yeni risk faktörlerinin ve bunlara yönelik tedavi 

seçeneklerinin bulunmasıyla erken ateroskleroz gelişimini önlemek suretiyle SDBY’ne bağlı 

artmış mortalite ve morbiditenin azaltılması hedef alınmaktadır. 

Diyaliz tedavisi gören KBY hastalarında erken dönemde gelişen aterosklerozu takiben 

ortaya çıkan damar ve kalp kapak kalsifikasyonu kardiyovasküler hastalıkların esasını 

oluşturmaktadır. Aynı zamanda bu hasta grubunda yapılan çalışmalarda vasküler  

kalsifikasyonun bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir. Goodman ve arkadaşları 

genç diyaliz hastalarında 20-30’lu yıllarda koroner arter kalsifikasyonun sık olduğunu 

göstermişler ve bu durumun hiperfosfatemi, kalsiyum-fosfor çarpımındaki artış ve artmış 

kalsiyum alımı ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir. 

Son yıllarda yapılan hayvan deneylerinde vasküler kalsifikasyonu önleyen proteinler 

tespit edilmiştir. Bunlar arasında fetuin-A, matrix Gla Protein (MGP), osteoprotegerin (OPG), 

bone morphogenetic protein-7 (BMP-7) sayılmaktadır. Bu proteinlerin bilinmesi vasküler 

kalsifikasyonun önlenmesinde yeni tedavi seçeneklerinin ortaya çıkmasına olanak 

sağlamaktadır. 

 



 

  

7

2.3. Kronik Böbrek Yetersizlikli Hastalarda Kardiyovasküler Sorunlar  

 

Diyalizdeki teknolojik gelişmelere rağmen SDBY’li hastalarda beklenen yaşam süresi 

genel popülasyona oranla çok kısadır. Diyaliz tedavisi gören 35 yaş altındaki hastaların yıllık 

mortalitesi genel popülasyona göre 1000 kat daha fazladır. Bu hastalarda görülen mortalitenin 

en önemli nedeni kardiyovasküler hastalıklar (KVH) olup, mortalitenin yaklaşık %45-

50’sinden sorumludur. Bu oran normal popülasyona göre 10-20 kat daha yüksek olup, böbrek 

yetmezlikli hastaların hastaneye yatış nedenlerinin 1/3’ünü oluşturmaktadır. 

Yaşları 50-75 arasında toplam 3553 kişinin katıldığı, kronik böbrek yetmezliği 

hastalığı ile KVH mortalitesi arasındaki ilişkinin incelendiği Hoorn çalışması sonucunda: 

GFR’deki her 5 mL/dakika/1.7 m2 azalmanın tüm nedenlere ve KVH’ye bağlı mortalite 

riskinin 1.15-1.26 kat artışına neden olduğu tespit edilmiştir. Sonuç olarak; kronik böbrek 

yetmezliği KVH için bağımsız bir risk faktörü olup, serum kreatinin düzeyi arttıkça 

kardiyovasküler mortalite ve morbidite insidansında artışa neden olmaktadır. Son dönem 

böbrek hastalığı olgularında yaşam beklentisi, aynı yaş grubundaki genel populasyona 

kıyaslandığında çarpıcı şekilde daha düşüktür. Örneğin, diyalize başlayan 60 yaşındaki 

hastanın yaşam süresinin, akciğer kanserli hastanınkinden sadece biraz daha iyi olduğu 

bilinmektedir (1). 

Kardiyovasküler hastalık, diyaliz hastalarında ana ölüm nedeni olup, tüm ölümlerin 

yarıdan fazlasından sorumludur. Diyaliz hastalarındaki kardiyovasküler mortalité, genel 

populasyondakinin yaklaşık 30 katıdır; yaş, seks, diyabet açısından bir düzeltme yapılsa bile 

risk hala 10-20 kat daha yüksektir (2). Son yıllarda, genel populasyonda kardiyovasküler 

mortalitede bir azalma eğilimi izlenmesine karşın, diyaliz hastalarında durum hiç 

değişmemektedir(l). 

Son dönem böbrek hastalığı olan olgulardaki bu dramatik kardiyovasküler hastalık 

sıklığı, bilinen kardiyovasküler risk faktörleriyle açıklanamamaktadır. Bu hasta grubuna özel 

bazı risk faktörlerinin varlığı söz konusudur. Bunlar arasında volüm fazlalığı, anemi, albumin 

düşüklüğü, enflamasyon, homosistein düzey yüksekliği, lipid metabolizması bozuklukları 

kalsiyum-fosfat metabolizma bozuklukları ve vasküler kalsifikasyonlar sayılmaktadır (Tablo 

2-2). 
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Tablo 2-2: Kronik böbrek yetmezliğinde kardiyovasküler risk faktörleri  
 

 

 

 

 

 

 

Kronik böbrek yetmezliği tedavisinde böbrek yerine koyma tedavilerinin en yaygın 

kullanılanı olan hemodiyaliz, ilk uygulamaya geçildiği günlerden beri bu hastalarda büyük 

yaşam ümidi olmuş ve yapılan çalışmalar da bu ümidin boşa olmadığını göstermiştir. Ancak, 

ilk kez 1973 yılında Schribner ve ark. tarafından, takip ettikleri hastaların uzun vadeli 

izlemlerinde hemen hemen yarısının kardiyak sebeplerle kaybedildiğini açıklamaları  (16), 

sonrasında yapılan başka çalışmaların da bu yönde sonuçlar vermesi, dikkati hemodiyaliz 

hastalarında artmış kardiyak kaynaklı ölümler konusuna çekmiştir. Diyaliz hastalarında 

mortalite, yaşa göre düzenlenmiş genel toplum ortalamasının yaklaşık 3.5 kat üzerindedir 

(2004 yılında ABD'de hemodiyaliz hastalarında yıllık mortalite hızı 1000 hasta için 230'dur 

(17), en önemli mortalite nedeni ise kardiyovasküler hastalıklardır, ki bu oran % 45'e kadar 

ulaşabilmektedir. Bahsedilen kardiyovasküler ölüm nedenleri arasında akut miyokard 

infarktüsü, inme, aritmi, disseksiyon ve ani kardiyak arrest en önemlileridir. Tüm kardiyak 

ölümlerin % 20'sinin sebebi akut miyokard enfarktüsü iken, yaklaşık  % 60'ını ani kardiyak 

arrest ve aritmilere bağlı ölümler oluşturur (18). İlginç olarak, normalde kardiyovasküler riski 

kadınlara göre her zaman daha yüksek olan erkek hasta popülasyonunun yanısıra kadın 

hastalarda da bu belirgin risk artışının gözlenmesidir. 

Onbeş klinik merkezli, 72 hemodiyaliz ünitesini kapsayan 1846 kronik hemodiyaliz 

hastasından oluşan ve ortalama takip süresi 2.84 yıl olan HEMO çalışması sonucunda; 

hemodiyaliz hastalarının %80’inde bir kardiyak hastalık saptanmış olup, bunların %39’unu 

iskemik kalp hastalığı, %40’ını konjestif kalp yetmezliği, %31’ini aritmi ve %63’ünü diğer 

kalp hastalıkları (sol ventrikül hipertrofisi, perikardit, kapak hastalığı vb.) oluşturmaktadır 

(Şekil 2-1) (19). 

 

Geleneksek risk faktörleri Geleneksel olmayan risk faktörleri 
Yaş Anemi 
Cinsiyet Hipervolemi 
Hipertansiyon Hiperfosfatemi-sekonder hiperparatroidizm 
Diyabetes mellitus Hiperhomosisteinemi 
Hiperlipidemi Oksidatif stress 
Sigara   İnflamasyon (IL-6, CRP, TNF-α) 
Fiziksel aktivite-obezite Metabolik ürünler (ADMA, AGE) 
Aile anamnezi Malnütrisyon 



 

  

 

KH: kalp hastalığı; KVH: Kardiyovasküler hastalık; KK

Şekil 2-1: Hemodiyaliz hastalarında kardiyak hastalık tipi
 

Takip esnasında bu hastaların 343’ünde kardiyak nedenli ölüm olmuştur ki, buda tüm 

ölümlerin yaklaşık %39.4’ünü oluşturmaktadır (iskemi

%61.5’ini teşkil eder). Yapılan çalışmalar sonucunda klasik risk faktörlerinin hemodiyaliz 

hastalarında KVH’yi tahmin etmek için tek başına yeterli olmadığı gösterilmiş olup, üremik 

durumun kendisine spesifik ilave risk 

katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür (Tablo 

Otopsi ve koroner anjiyografi çalışmaları sonucunda üremik hastalarda koroner aterom 

prevalansı yaklaşık %30 olup, intima ve media kalınlığında, 

koroner aterosklerotik plak kalsifikasyonunda artma ve elastik liflerde azalma saptanmıştır.

 

Tablo 2-3: Hemodiyaliz hastalarında, yaşa göre düzenlenmiş, 1000 hasta/yıl ölüm hızları

Ölüm Sebebi 

Ani kardiyak arrest 
Akut miyokard infarktüsü 
Aritmi 
Kardiyomiyopati 
Aterosklerotik kalp hastalığı 
Valvüler kalp hastalıkları 

 

Raine ve ark. sonuçları 1992 yılında açıklanan çalışmalarında, renal yerine koyma 

tedavisi uygulanan hastaların, kardiyovasküler mortalite risklerinde 17

olduğunu göstermişlerdir (18). Peki, bu artmış mortalite riskinin sebebi nedir? Uz

yapılan çok sayıda çalışma bu soruya kesin ve tek bir yanıt verememiş olmakla beraber, 
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Herhangi KH KVH

Kardiyovasküler hastalık; KKY: Konjestif kalp yetersiziliği  
Hemodiyaliz hastalarında kardiyak hastalık tipi 

Takip esnasında bu hastaların 343’ünde kardiyak nedenli ölüm olmuştur ki, buda tüm 

ölümlerin yaklaşık %39.4’ünü oluşturmaktadır (iskemik kalp hastalığı kardiyak ölümlerin 

%61.5’ini teşkil eder). Yapılan çalışmalar sonucunda klasik risk faktörlerinin hemodiyaliz 

hastalarında KVH’yi tahmin etmek için tek başına yeterli olmadığı gösterilmiş olup, üremik 

durumun kendisine spesifik ilave risk faktörleriyle ateroskleroz oluşumu ve progresyonuna 

katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür (Tablo 2-3). 

Otopsi ve koroner anjiyografi çalışmaları sonucunda üremik hastalarda koroner aterom 

prevalansı yaklaşık %30 olup, intima ve media kalınlığında, ekstraselüler matrikste ve 

koroner aterosklerotik plak kalsifikasyonunda artma ve elastik liflerde azalma saptanmıştır.

emodiyaliz hastalarında, yaşa göre düzenlenmiş, 1000 hasta/yıl ölüm hızları

Yaş (yıl) 

20-44 45-64 >65 
20 37 69.5 
5.9 18.1 30.6 
5.1 11.0 19.7 
2.5 6.7 16.2 
1.3 5.2 15.8 
0.7 1.2 2.5 

Raine ve ark. sonuçları 1992 yılında açıklanan çalışmalarında, renal yerine koyma 

tedavisi uygulanan hastaların, kardiyovasküler mortalite risklerinde 17-20 kata varan artış 

olduğunu göstermişlerdir (18). Peki, bu artmış mortalite riskinin sebebi nedir? Uz

yapılan çok sayıda çalışma bu soruya kesin ve tek bir yanıt verememiş olmakla beraber, 

KKY Aritmi Diğer KH

Kardiyak hastalık tipi
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Takip esnasında bu hastaların 343’ünde kardiyak nedenli ölüm olmuştur ki, buda tüm 

k kalp hastalığı kardiyak ölümlerin 

%61.5’ini teşkil eder). Yapılan çalışmalar sonucunda klasik risk faktörlerinin hemodiyaliz 

hastalarında KVH’yi tahmin etmek için tek başına yeterli olmadığı gösterilmiş olup, üremik 

faktörleriyle ateroskleroz oluşumu ve progresyonuna 

Otopsi ve koroner anjiyografi çalışmaları sonucunda üremik hastalarda koroner aterom 

ekstraselüler matrikste ve 

koroner aterosklerotik plak kalsifikasyonunda artma ve elastik liflerde azalma saptanmıştır. 

emodiyaliz hastalarında, yaşa göre düzenlenmiş, 1000 hasta/yıl ölüm hızları 

Raine ve ark. sonuçları 1992 yılında açıklanan çalışmalarında, renal yerine koyma 

20 kata varan artış 

olduğunu göstermişlerdir (18). Peki, bu artmış mortalite riskinin sebebi nedir? Uzun yıllardır 

yapılan çok sayıda çalışma bu soruya kesin ve tek bir yanıt verememiş olmakla beraber, 

Kardiyak hastalık tipi
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görünen bunun geri döndürülebilir olduğudur, post trasplant hastalarda, hemodiyaliz 

hastalarına göre genel kardiyovasküler mortalite % 50 azalmıştır (20). 

Kardiyovasküler hastalıklar açısından geleneksel risk faktörleri yaş, cinsiyet, sigara 

kullanımı, hipertansiyon, diyabet, dislipidemidir. Ancak, bunlara ek olarak KBY oluşumu ile 

ortaya çıkan ve hastalığa özgü olan risk faktörleri de vardır. Bunlar; artmış sıvı yükü, anemi, 

proteinüri, hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfor metabolizma bozuklukları, malnütrisyon, 

inflamasyon, oksidatif stres, dislipidemi, hiperhomosisteinemi ve üremik toksinler gibi 

KBY’nin olağan komplikasyonları ve tedavi esnasında ortaya çıkan yeni durumlara bağlı 

faktörlerdir (3, 4). Ancak bu çok sayıda mevcut risk faktörünün varlığına rağmen,  

hemodiyaliz hastalarında ateroskleroz patogenezini açıklamada yetersiz kalınmakta ve ek risk 

faktörlerinin olabileceğini düşündürmektedir.  

Hemodiyaliz hastalarında görülen ani kardiyak ölüm oranlarındaki yüksekliğin sebebi 

olarak koroner tıkayıcı hastalıkların rolü önemli görünmekle beraber, koroner arter 

revaskülarizasyonu için cerrahi olarak tedavi edilmiş hastalarda, aritmik ölüm oranlarında 

bekleneceği şekilde belirgin düşüş gözlenmemiş, bu sebepten ölüm oranları genel diyaliz 

popülasyonu ile hemen hemen aynı kalmıştır (21). Aynı şekilde, post diyaliz elektrolit 

dengesizlikleri (özellikle potasyum) suçlanmış, ancak – özellikle uzun vadeli takiplerde – 

periton diyalizi hastaları ile hemodiyaliz hastaları arasında ani kardiyak mortalite oranları 

açısından  ciddi fark gözlenmemiştir (17). Hemodiyaliz hastalarında artmış kardiyovasküler 

mortalite riskini açıklamak için üreminin aterogenezi artırdığı yönünde spekülasyonlar 

yapılmışsa da bu yönde de kanıt bulunamamamıştır, özellikle uzamış hemodiyaliz sürecinin 

böyle bir durumda bekleneceği şekilde, orantılı olarak artmış kardiyak ölüm oranı ile beraber 

olmaması bu düşünceden uzaklaşılmasına yol açmıştır. Koronerografi ve otopsi 

çalışmalarında da, hemodiyaliz hastalarında bulunan % 30-40 koroner hastalık oranı genel 

popülasyondan – özellikle de hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi aterojenik risk faktörleri 

olanlardan – çok farklı değildir.  

Görünen o ki, hemodiyaliz hastalarında artmış kardiyak mortaliteye yol açan, tek bir 

faktör olmaktan ziyade, sol ventrikül hipertrofisi (ki HD hastalarının en az % 75'inde 

mevcuttur), hızlı elektrolit dalgalanmaları (hipo ve hiperkalemi başta olmak üzere), 

miyokardın ultrastrüktürel ve fonksiyonel yapısında meydana gelen anormallikler (endotel 

disfonksiyonu, interstisyel fibroz, azalmış perfüzyon rezervi, iskemiye azalmış tolerans) gibi 

çok sayıda faktörün bir bileşkesidir (22-27). 
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Günümüzde, geçtiğimiz yıllara göre miyokard infarktüsüne bağlı ölüm oranlarında 

belirgin düşüş sağlanmış olmasına rağmen, gözlemler koroner arter hastalığı prevelansında 

belirgin bir düşüş olmadığını göstermektedir. Ancak koronerografik olarak kanıtlanmış 

koroner plakların varlığı ile miyokard infarktüsü arasında da zayıf bir korelasyon mevcuttur, 

bu da bizi labil anstabil plak düşüncesine götürmektedir. Hücre aktivasyonu sonrası, gamma 

interferon etkisiyle aktive olan makrofajlar, koruyucu fibröz kapsül oluşumunu sağlayan 

kollajen sentezi ile fibröz kapsülün erimesine yol açan kollajen yıkımı arasındaki dengenin 

bozulmasına yol açan süreçleri başlatırlar, koruyucu fibröz başlık, azalmış kollajen sentezi ve 

artmış kollajen yıkımı ile dayanıklılığını yitirir ve rüptüre olur, sonuçta prokoagülan 

maddelerin salınımı ve koroner tromboz oluşur. Rüptür gelişimi, özellikle katekolaminlerin 

salınımı ile ortaya çıkan mekanik duvar stresi gibi faktörlerle kolaylaşır, bu da özellikle sabah 

erken saatlerde ve duygusal stres sonrası miyokard infarktüsü sıklığında görülen artışı açıklar.  

Üremik hastalarda koroner plakların daha labil olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur. 

Yapılan gözlemler bu hasta grubunda, ciddi miktarda artmış intimal proliferasyonun varlığını 

göstermiştir, ancak asıl dikkat çekici husus, üremik hastalardaki – hiperfosfatemi ve 

hiperparatiroidinin kombine etkisine bağlanan – yaygın koroner plak kalsifikasyonunudur.  

Sonuçta, ‘diyaliz, her ne kadar plak oluşumunu artırıcı etki göstermiyorsa da, 

aterosklerotik plakları daha labil ve tromboza eğilimli bir hale dönüştürüyor olabilir mi?’ 

düşüncesi şu anda klinisyenlerin araştırmalarını yoğunlaştırdığı ana eksen olmuştur.   

Sol ventrikül hipertrofisi, son dönemde üremik hastalarda dikkat çeken bir başka konu 

olmuştur. Artmış afterload, özellikle artmış kan basıncı nedeniyle miyositlerin kalınlaşmasına 

ve konsantrik hipertrofiye yol açarken, artmış preload da, hipervoleminin etkisiyle 

miyositlerin boyunda artmaya ve sonuçta ekzantrik hipertrofiye yol açar. Kronik böbrek 

yetersizliği olan  hastalarda her iki mekanizmada işler, dolayısıyla konsantrik ve ekzantrik 

hipertrofinin bir karışımı ortaya çıkar, buna – hipertrofinin fizyolojik olan formlarında 

görülmeyen – patolojik intrakardiyak fibrozis de eşlik eder. Süreç, kardiyomiyosit ölümüyle 

ölümüyle giden dilate kardiyomiyopatiyle sonuçlanabilir ve ya sonuçlanmayabilir. Esansiyel 

hipertansiyon hastalarında – kan basıncı değerinden bağımsız olarak - , sol ventrikül 

hipertrofisi ventriküler aritmi ve ani kardiyak ölümün bir ön göstergesidir, ki aynı durum 

hemodiyaliz hastalarında da gözlenmiştir. 

Hemodiyaliz hastalarında, sol ventrikül hipertrofisi gelişiminden, hipertansiyon ve sıvı 

yüklenmesi  yanında, anemi ve AV fistülün yol açtığı hiper sirkulatuar durum da sorumludur. 

Tabii, eşlik eden hastalıkların varlığı da sol ventrikül hipertrofisine yol açan sürece eşlik 
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edebilir veya sürecin hızlanmasına yol açabilir. Hemodiyaliz hastaları, özellikle iskemik kalp 

hastalığı (kompansatuar olarak sağlam sol ventrikül segmentlerinde hipertrofi gelişeceğinden) 

ve kapak hastalığı (hiperfosfatemiye bağlı aort stenozu gibi kapak problemleri bu hastalarda 

sıklıkla görülebildiğinden) açısından mutlaka değerlendirilmelidir. 

Hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi gelişimi için zaruri değildir, Hüting ve ark.'nın 

yaklaşık iki yıllık bir süre ile normotansif hastalarda yaptığı gözlemler, interventriküler 

septum kalınlığında artışın – hipertansiyon olmamasına rağmen – devam ettiğini göstermiştir.  

Santral arterlerin, özellikle aortanın azalmış elastisisitesi, kalbin kinetik işyükünü 

artırır. Üremik hastada, maksimal sistolik basınç normale göre daha yüksektir, ek olarak 

diastolik kan basıncı da belirgin olarak daha düşüktür. Bu durum, zaten iş yükü artmış olan 

kalbin perfüzyonunun da azalmasına yol açar, çünkü kardiyak perfüzyon sadece diastol 

esnasında mümkündür. Ek olarak, renal hastalarda bozulmuş sol ventrikül kompliansına bağlı 

olarak sol ventrikül end diastolik basıncının artması da koroner perfüzyonu bozan başka bir 

etkendir. Azalmış komplians varlığında, sol ventrikül dolumu atrial dolum basıncına daha 

bağımlıdır, hasta hipervolemik ise atriyal basınçtaki uygunsuz yükselme hastanın pulmoner 

ödem tablosuna girmesine yol açabilir, diğer yandan – ultrafiltrasyonda aşırı volüm çekilmesi 

gibi - hipovolemi durumlarında atriyal basınçtaki uygunsuz düşme hastanın atım hacmini 

düşürecek ve hipotansiyona yol açacaktır. Ruffmann ve ark.  tarafından yapılan ve sonuçları 

1990 yılında açıklanan çalışmada, sol ventriküler hipertrofisi ile diyaliz esnasında 

hipotansiyon gelişme riski arasındaki ilişki net olarak gösterilmiştir. Sol ventrikül kitlesi/atım 

hacmi oranı, diyaliz esnasında sık hipotansiyon atakları olan hastalarda artmıştır. Sonuç 

olarak, hipertrofik ventrikülleri olan hastaların koroner rezervlerinin azalmış olacağını 

düşünebiliriz. 

Hemodiyaliz hastalarında koroner rezerv de azalmıştır, bunun bir sebebi anemiye bağlı 

vazodilatasyonsa, diğer sebep yapısal – özellikle kapiller yatak ve arteiol düzeyindeki - damar  

anormallikleridir. Yapılan hayvan çalışmalarında, üremik hayvanlarda sol ventrikülde 

kapillerizasyondaki bozulma gösterilmiştir. Bu bulgular, üremideki bazı faktörlerin, kapiller 

yatağın, artmış kardiyomiyosit kütlesi ile orantılı olarak artmasını engellediğini 

düşündürmektedir. Bu durum, ortalama oksijen difüzyon mesafesinin artmasına yol açarak 

kalbi hipoksiye daha duyarlı hale getirebilir ve bu durum iskemik intoleransın patogenezi 

konusunda bize yeni bir bakış açısı kazandırabilir. Yapılan çalışmalarda ACE inhibitörlerinin 

kapillerizasyonun neredeyse normale dönmesini sağladığı da gözlenmiştir (28). Yine, yapılan 

hayvan deneylerinde, tama yakın nefrektomize hayvanlarda arterioler duvar/lümen 
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kalınlığının belirgin olarak arttığı belirlenmiştir. Bu durumu, hipertansiyonun beklenen bir 

sonucu olarak da değerlendirmek mümkün değildir, bir diüretik ve bir vazodilatör ile yapılan 

antihipertansif tedaviye rağmen oranda olumlu yönde bir değişim olmamıştır (29). Koroner 

arterleri, koronerografik tetkiklerle normal bulunan hastalarda da anjinal şikayetlerin 

görülebildiği uzun zamandır bilinen bir gerçek. Bu hastaların – dipiridamolle 

değerlendirilebilen – koroner rezervi azalmıştır, ayrıca intramiyokardiyal arteriollerinin 

kalınlaşmış olduğu da gösterilmiştir. Bu durum, bazal vasküler dirençte mutlaka bir azalmaya 

yol açmasa da, iskemi esnasında olduğu gibi vazodilatör sinyallere akım rezervi cevabını 

engelleyecektir. İskemiye toleransı azalttığı düşünülen ek bir faktör de izole üremik kalp 

preparatlarıyla yapılan deneylerde gözlenen insülin bağımlı glukoz uptake'indeki azalmadır. 

Hipoksi durumunda mitokondriyal oksidasyon yolu çalışamadığı için sitozolik glikoliz ile 

ATP üretimi sağlanmaya çalışılacak, glikoliz için gerekli çok daha fazla substrat da, insülin 

bağımlı glukoz uptake'i azaldığı için sağlanamayacaktır. Akımın azalması ile oluşan iskemi 

durumunda, ATP ve ADP gibi yüksek enerjili moleküllerin yıkımı gerçekleşecektir, açığa 

çıkan inosine son ürünleri üremik hayvanların kalp dokusunda – normal olanlar ile 

karşılaştırıldığında – çok daha yüksek miktarlarda tespit edilmiştir.  

Son dönem böbrek yetmezlikli hastalardaki artmış kardiyovasküler riskini açıklamak 

için son yıllarda başka risk faktörleri de değerlendirilmiştir. Bu açıdan öne çıkan risk 

faktörleri arasında üzerinde en fazla durulanları lipoprotein (a) (Lp (a)), seruloplazmin, 

homosistein ve bazı eser elementlerin düzeyleri ile olmuştur. Hemodiyaliz hastalarında 

yapılan ölçümlerde, düşük dansiteli lipoprotein, apo B100 ve apolipoprotein a'dan oluşan ve 

artmış koroner hastalık sıklığı ile birlikteliği bilinen Lp(a)'nin yüksek olduğu gösterilmiştir 

(30). GFR ile homosistein düzeyi arasında da ters yönlü bir ilişki vardır. Aterosklerotik 

vasküler hastalıklar açısından bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilen (31) 

hiperhomosisteinemi ise kronik hemodiyaliz hastalarında normalin üç katına varan düzeylerde 

tespit edilmiştir (32), bu yükseklik hemodiyalizden sonra yarıya düşer, ancak 48 saat sonra 

aynı düzeylere yükselir. Hiperhomosisteineminin kontrolü için denenen folik asit tedavisi 

ümit verici sonuçlar vermektedir (33). Hiperhomosisteineminin Lp (a)'nın plazminojene 

benzeyen apolipoprotein a parçasının afinitesini artırarak molekülün fibrine bağlanmasını 

kolaylaştırdığı (34), ayrıca homosistein düzeylerinin – ferritin düzeyi ile beraber – arteriyel 

kalınlaşma ve nabız basıncı açısından kullanışlı bir gösterge olabileceğini (35) düşündüren 

çalışmalar mevcuttur. Üremik hastalarda, serum serulopazmin ferrooksidaz aktivitesinin 
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hasarlanmış olduğu, buna bağlı olarak hastanın oksidatif strese duyarlılığının artmış olduğu, 

homosisteineminin de bu sürece katkıda bulunduğu da iddia edilmiştir (36).  

Hemodiyaliz hastalarında, hem serum hem mononükleer hücrelerde adenozin düzeyi 

yüksektir, bunun nedeni azalmış hücre adenozin deaminaz düzeyleridir. Araştırmalarda, artan 

adenozin düzeyinin çeşitli ara ürünler vasıtası ile T lenfositlerdeki DNA sentezini 

bozabileceği, bunun hemodiyaliz hastalarındaki immün yetmezliğe katkıda bulunabileceği 

gibi hiperhomosisteineminin etkilerini de artırabileceğini düşündüren bulgular da elde 

edilmiştir (37). 

Sonuçta, bütün bu faktörler üremik hastada, kalp dokusunu normale göre, iskemiye 

çok daha duyarlı hale getirmektedir.     

Hemodiyaliz hastalarında görülen kardiyovasküler kaynaklı ölümlerin çoğundan ani 

kardiyak arrest sorumludur. Buna yol açan etkenler incelendiğinde, koroner arter hastalığı ve 

sol ventrikül hipertrofisinin, kalbin azalmış perfüzyon rezervi ve iskemiye toleransındaki 

azalmanın, değişik aritmilerin, özellikle hemodiyaliz esnasında ve sonrasında oluşan elektrolit 

değişimleri (hiper veya hipotasemi gibi) ve vücut sıvı dengesinde oluşan ani anormalliklerin 

bundan sorumlu olduğu görülür.  

Hastaları, artmış kardiyovasküler mortalite riskinden mümkün olduğunca korumak 

için, ön planda risk faktörleri belirlenmeli ve düzeltilebilecek ve engellenebilecek faktörlerle 

ilgili önlemler alınmalıdır. Özellikle hipertansiyonun titiz bir şekilde kontrolü sağlanmalı, 

hiperlipidemi tedavi edilmeli, sigara içimi engellenmelidir. Koroner arter hastalığı olan 

diyaliz hastalarında, plağın ilerleyici gelişimi sıkı lipid kontrolü ile engellenebilir ve anstabil 

plak stabil plağa dönüştürülebilir. Aneminin tedavisi de, hem hipersirkulatuar durumu 

engelleyerek hem de doku oksijenizasyonunun artışına katkıda bulunarak yararlı olabilir. Sol 

ventrikül hipertrofisi, - son çalışmalar da göstermiştir ki – ACE inhibitörlerinin kullanımı ile 

önlenebilir veya oluşmuşsa geriletilebilir, benzer şekilde vasküler anormallikler de ACE 

inhibitörü tedavisine ve sempatik blokaja cevap verir, burada özellikle hiperparatiroidinin 

vasküler hipertrofi ile ilişkisini gözönünde tutmak ve hiperparatiroidi tedavisi konusunda daha 

agresif olmak gereğini unutmamak gerekir. Normal diyalizat solüsyonlarındaki kalsiyum 

düzeyleri inotropik etki yapabilir, ki bu iskemik kalp hastalığı olan bir hastada hiç istenmeyen 

bir durum olacağından, gereğinde diyalizat kalsiyum düzeyleri yeniden ayarlanmalıdır. 

Hemodiyaliz hastalarında en az hipertansiyon kadar tehlikeli ve kardiyovasküler mortalite 

riski ile anlamlı ilişkisi olduğu belirlenmiş olan hipotansiyonun önlenmesi de ana hedeflerden 

biri olmalıdır. Bu komplikasyondan kaçınmak için, diyaliz sonrasında daha az ağırlık kaybı 



 

  

15

hedeflenmeli ve diyaliz esnasında sıvı çekilmesi mümkün olan en alt seviyede tutulmalıdır. 

Bunu gerçekleştirebilmek için hastanın diyetinde sodyum kısıtlamasının yanında diyaliz 

seanslarının sıklığı artırılabilir (örneğin haftada dört kez).   

 

2.4. Vasküler Kalsifikasyon 

2.4.1. Vasküler Kalsifikasyon Tanım 

 

Vasküler kalsifikasyon (VK) özellikle son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) 

hastalarında kardiyovasküler hastalık mortalitesi ile yüksek oranda ilişkilidir. Arteriyel 

duvarda kemiktekine benzer biyoapatit formunda kalsiyum fosfat depolanması şeklinde 

tanımlanabilir. 

Kalsifikasyon; diş ve kemik gibi dokular için normal bir süreç iken, kan damarları, 

yumuşak doku, periartiküler alanlar, kalp ve diğer  dokular için her zaman patolojiktir.  

Patolojik kalsifikasyonun etyolojisine göre 2 tipi vardır: Metastatik kalsifikasyon 

sistemik kalsiyum ve fosfor metabolizmasındaki bozukluklara bağlı kalp, kan damarları ve 

diğer yumuşak dokularda görülen tiptir. Distrofik kalsifikasyon ise kalsiyum-fosfor 

dengesizliği olmaksızın dokularda oluşan kalsifikasyondur. Örneğin; nekrotik dokular, 

aterosklerotik plaklar vs. 

Distrofik kalsifikasyon: Kalsiyum ve fosfor metabolizmasında düzensizlik olmadan 

yumuşak dokularda meydana gelen kalsifikasyondur. Örneğin; nekrotik doku ve 

aterosklerotik plakta olduğu gibi.  

Metastatik kalsifikasyon: Sistemik fosfor ve kalsiyum metabolizmasının düzensizliği 

ile ilişkilidir ve son dönem böbrek yetersizliğinde kalp, damar ve diğer yumuşak dokularda 

meydana gelir.  

 

2.4.2. Vasküler Kalsifikasyon Patofizyoloji     

 

Vasküler kalsifikasyon kronik böbrek yetersizliği, diyabet, hipertansiyon ve 

ateroskleroz gibi endotel hasarı oluşumu ile giden hastalıklarda sıklıkla görülen ve artmış 

norbidite ve mortalite ile ilişkili bir durumdur. Vasküler kalsifikasyon SDBY’de 



 

  

16

ekstraosseous kalsifikasyonunun en yaygın tipi olup, büyük arterlerin hem medial hem de 

intimal kalsifikasyonu arteriyel elastisitede azalmaya neden olmaktadır.Bu durum artmış 

mortalite ile ilişkilidir. 

Başlıca 2 tip kalsifikasyon görülür. 

İntimal kalsifikasyon: Damar lümeninde kronik ilerleyici yada plak rüptürü nedeni 

ile akut tıkanma sonrası iskemi veya nekroz ile seyreder. Daha yaygın görülen kalsifikasyon 

tipi olup, intimal tabakada ve aterosklerotik plak için de yerleşir. Fokal yerleşimli, büyük 

matür plaklarda görülür. Normal popülasyonda görülen ateroskleroz için klasik risk 

faktörlerinin (hipertansiyon, dislipidemi, diyabetes mellitus, sigara vb.) etkileri iyi bilinmekle 

birlikle üremik aterosklerozdaki rolleri çok daha az bilinmektedir. 

Medioskleroz: Vasküler tonustaki artış nedeniyle damarların esnekliğinde azalmaya 

neden olan, diffuz yerleşim gösteren, musküler arterlerin noninflamatuar medial 

kalsifikasyonu olup, özellikle internal elastik tabakayı tutar. Daha çok genç hastalarda 

görülür. Hemodiyaliz tedavisinin süresi ve CaxP; 55’ten fazla olması ile ilişkidir. 

Vasküler kalsifikasyon sadece ateroskleroz ve iskemik kalp hastalığına değil, aynı 

zamanda vasküler arteriyel elastisitede azalmaya bağlı olarak gelişen hemodinamik etkiler 

(sistolik tansiyonda ve nabız basıncında artma, diyastolik tansiyonda azalma) sonucu 

mortalite artışına katkıda bulunan sol ventrikül hipertrofisine de neden olmaktadır. Yapılan 

çalışmalar sonucunda vasküler kalsifikasyonun varlığı ve şiddeti ile SDBY’de görülen tüm 

nedenlere ve kardiyovasküler hastalığa bağlı mortalite riski arasında güçlü bir ilişki 

saptanmıştır. 

Patolojik kalsifikasyon SDBY veya kardiyovasküler hastalıklar gibi durumlar ile 

ilişkilidir. Kronik böbrek hastalarında vasküler ve yumuşak doku kalsifikasyonun patogenezi 

çok fazla araştırılmıştır. Şimdilerde vasküler kalsifikasyonun sadece pasif olarak Ca P 

birikiminden ibaret olmadığı aktif programlı bir süreç olduğu gösterimiştir. Bioapatit 

formunda kalsiyum fosfat birikimi vasküler kalsifikasyonum işaretcisidir. Kalsiyum fosfat 

damar duvarlarında miyokarda ve kalp kapakçıklarına birikebilir. Altta yatan patolojik 

duruma göre değişmekle birlikte kalsifiye olmuş deposit damar duvarının farklı tabakalarına 

oturabilir. 

Atereskleroz sürecinde rol alan kronik inflamasyon aynı zamanda vasküler 

kalsifikasyona neden olan mekanizmaları da düzenlemektedir. Kronik böbrek hastalığında 
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vasküler kalsifikasyonun patogenezini daha iyi anlamak adına, damarlarda mineral birikimin 

inhibisyonunu değerlendirmek amacı ile çok sayıda regülatör protein üzerinde çalışılmıştır. 

Son dönende yapılan çalışmalar vasküler kalsifikasyon gelişim sürecinde 

angiogenezin önemi, osteoblast ve osteoklastların bu olaydaki etkilerini açıklığa 

kavuşturmuştur. 

Kronik böbrek hastalığı ile ilişkili kardiyovasküler hastalıkta, vasküler kalsifikasyonun 

risk faktörleri klasik ve klasik olmayan şeklinde değerlendirilmelidir. Aslında kronik böbrek 

hastalığında şiddetli VK sık karşılaşılan bir durumdur. Bu hastalarda, arteriyel duvar 

kalınlığında artışa, yüksek mortalite ve morbidite ile ilişkili ciddi kardiyovasküler hastalığa 

sebep olan ileri düzeyde medial kalsifikasyon gelişmektedir. 

Koroner arter kalsifikasyonu diyaliz hastalarında çok yaygın olup, yaşa bağlı olarak 

diyaliz hastalarının %54-100 (ortalama %84)’ünde saptanmaktadır. Vasküler kalsifikasyon 

özellikle de koroner arterlerde genç yaş grubunda da görülebilir. Bu olay sıklıkla diyaliz 

tedavisi başlamadan önce başlamakta ve daha sonra hızla ilerlemektedir. Vasküler 

kalsifikasyonun uzunluğu ve prevalansı diyaliz hastalarında tüm nedenli mortalite ve 

kardiyovasküler hastalığın güçlü bir habercisidir. 

Braun ve ark. EBBT kullanarak aynı yaş grubunda kronik böbrek yetmezliği 

olmayanlar ile diyaliz hastalarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, diyaliz hastalarında koroner 

arter kalsifikasyon insidansının 2-2.5 kat daha yüksek olduğunu bulmuşlardır. Raggi ve ark. 

205 kronik hemodiyaliz hastasında EBBT ile yaptıkları kesitsel bir çalışmada koroner arter 

kalsifikasyon skorlarının, miyokard infarktüsü ve anjina öyküsü ile direkt ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. 

Yumuşak dokularda kalsifikasyonun olmaması bazı inhibe edici faktörlerin 

aktivitesine bağlıdır. Hastalık durumlarında, anormal yerlerde yerleşmiş kalsifikasyon 

gözlenmesi aslında kalsifikasyon aktivatörleri ile inhibitörlerinin aktif ve dinamik dengesinin 

bozulmasının bir sonucudur (Şekil 2-2). 
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PTHrP: Parathyroid hormone related peptide, MPG: Matrix Gla protein, AGE: Advanced glycation end products 

Şekil 2-2: Vasküler kalsifikasyon olumunda denge mekanizması 

Güncel olarak vasküler kalsifikasyonun birbirine bağlı birçok özel mekanizmalarla 

aktif olarak düzenlendiği düşünülmektedir (Şekil 2-3). 

 

 

Şekil 2-3:. Vasküler kalsifikasyon teorisinin şematik gösterimi 

Vasküler 

kalsifikasyon 

4. Hücre ölümü 

2. Kemik yapımının 

indüksiyonu 

- Vasküler osteoblast/ 

kondrosit benzeri hücreler 

Apoptotik 

cisimcikler  

3. Dolaşan nükleasyon 

komplekleri 

Yeni kemik 

oluşumu 

Ca x Pi 

Hiperfosfatemi 

hiperkalsemi 

1. İnhibisyon mekanizmasının 

kaybı 

-MGP 

-Fetuin/ a2-HS-glikoprotein 

-Pirofosfat 

İNHİBİTÖRLER 

Fetüin, MPG, 

osteoprotegerin, 

osteopontin, PTHrP… 

 

AKTİVATÖRLER 

Fosfor, üremik toksinler, 

vitamin D, okside LDL, 

inflamasyon, AGE… 

Vasküler düz kas 

hücresi 

Osteoblastik 

farklılaşma 
Kalsifiye olmuş  

düz kas hücresi 
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Vasküler kalsifikasyon 150 yıldan beri bilinen ve aterosklerozun ya da yaşlanmanın 

sonucu olduğu düşünülen bir hadisedir. Gerçekte, vasküler kalsifikasyonun iki farklı paterni 

söz konusudur:  

1) Aterosklerotik plak bölgesinde damar intimasında odaksal kaisifikasyon,  

2) Vasküler ağaç boyunca yaygın damar orta tabakasını tutan kaisifikasyon. 

Diyaliz hastalarında miyokard, kalp kapakları ve koroner arter kalsifikasyonu çok sık 

olarak görülmektedir. Arter media tabakasının diffüz kalsifikasyonu ateroskleroza sebep 

olmakta, vasküler kompliyansı azaltmaktadır. Bu da sistolik kan basıncında ve nabız 

basıncında artışa, sol ventrikül ön yükünün artışına, koroner perfüzyonda bozulmaya neden 

olmaktadır. 

Yakın zaman önce Goodman ve arkadaşlarınca yapılan bir çalışma, vasküler 

kalsifikasyonun diyaliz hastalarındaki ürkütücü boyutunu ortaya koydu. Bu araştırma 20-30 

yaş arası genç diyaliz hastalarında koroner arter kalsifikasyonu sıklığının % 88 olduğunu ve 

yalnızca 2 yıl gibi kısa bir sürede kalsifikasyon skorunun ikiye katlandığını gösterdi (3). 

Diyaliz hastalarında bir yılda akut miyokard enfarktüsü ya da hastaneye yatış 

gerektiren inme olasılığı %10' dur; bunun gerçekleştiği hastalarda 1 ve 5 yıllık ölüm olasılığı 

sırasıyla % 60 ve % 90' dır (4). Endikasyon dahilinde koroner anjiyografı yapılan hastalardan, 

böbrek yetmezliği olanlarda, olmayanlara göre 3 kat daha fazla kardiyovasküler mortalité 

olmasına karşın, ilginç olarak, daha az koroner arter lümen daralması saptanmaktadır (5). öte 

yandan, bilgisayarlı tomografi ile üremiklerde üremik olmayanlara göre 3 ila 5 kat daha fazla 

koroner arter kalsifikasyonu saptanmaktadır. Otopsi serilerinde, üremik hastalarda 

aterosklerotik plak kalsifikasyonunun üremik olmayanlara göre belirgin şekilde daha fazla 

olduğu, dahası dammar orta tabakasının kalsifikasyonunun sadece üremiklerde görüldüğü 

bildirilmektedir (6). Bu bulgular, diyaliz hastalarındaki yoğun koroner arter orta tabakası 

kalsifikasyonunun lumen daralması olmasa bile yol açtığı vasküler reaktivite kaybı 

dolayısıyla bu hastalardaki artmış ani ölümlerde ve kardiyovasküler mortalitede rol 

oynadığını düşündürmektedir. Genel popülasyonda koroner arter kalsifikasyonunun 

gelecekteki ana kardiyovasküler olaylar için önceden belirleyici olduğu bilinmektedir (7). 

Diyaliz hastalarında da, damar orta tabakasının kalsifikasyonu mortalitenin güçlü ve bağımsız 

bir belirleyicisi olarak belirlenmiştir 
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1950’li yıllardan bu yana Batı Dünyasın’daki en önemli ölüm sebebi kardiyovasküer 

hastalıklardır (55). Yapılan çalışmalar, önümüzdeki 50 yılda da bu durumun değişmeyeceğini 

düşündürmektedir. Yalnızca 1998 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde 700000 kalp 

hastalıklarına bağlı ölüm gerçekleşmiştir – ki bu sayı o tarihten sonra da artma eğilimini 

sürdürmüştür -, her yıl 500000 insana balon anjioplasti yapılmaktadır. Daha da kötüsü 

yaklaşık her yıl 150000 ilk semptomu ani ölüm olan kardiyak vaka bildirilmektedir. 

Kadınlarda da kardiyak sebepli ölümler meme kanserine bağlı ölümlerden yaklaşık on kat 

fazladır. Ülkemizde de, tüm nedenli ölümlerin % 45’e varan kısmının kardiyovasküler 

hastalıklara bağlı olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (56).   

Kardiyovasküler hastalıkların, bu derece önemli bir mortalite ve morbidite nedeni 

olması, asemptomatik hastaların erken tanınmasına yönelik yöntemler geliştirilmesi için çok 

sayıda araştırma yapılmasına neden olmuştur. Çok sayıda uzun süreli epidemiyolojik 

çalışmalarla – örneğin Framingham Heart Study - kalp hastalığı açısından riskler belirlenmeye 

çalışılmıştır; klasik olarak yaş, erkek cinsiyet (ya da kadınlara özgün hormonlardan mahrum 

olmak), dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, sigara, aile hikayesi varlığı hem semptomatik 

hem de anjiyografik olarak tespit edilebilen koroner arter hastalıklarının en önemli risk 

faktörleri olarak bilinir. Ancak, bu risk faktörlerinin çoklu varlığında bile, spesifite ve 

sensitivite değişkendir, bu nedenle özellikle asemptomatik bireylerde hastalığın erken tanısı 

amacıyla yeni risk faktörleri tanımlanması yönünde çalışmalar devam etmektedir. Bugün, 

homosistein düzeyleri, fibrinojen, çeşitli lipoprotein subünitleri (özellikle lipoprotein A), C 

reaktif protein (CRP) ve diğer bazı biyokimyasal göstergelerin koroner arter hastalıklarının ve 

takip eden kardiyovasküler hastalıkların erken belirticileri olarak değeri konusunda pekçok 

araştırmacı çalışmaktadır. 

Stress testi, koroner arter hastalığının ve sonrasında gelen kardiyak hastalıkların non 

invazif bir tespit yöntemi olarak uzun yıllardır kullanılmaktadır. Aterosklerotik risk faktörleri 

olan ve obstrüktif koroner arter lezyonları gelişmiş hastalarda son derece değerli olabilmekle 

beraber, ilerde gelişebilecek kardiyak hastalık riski tespitinde – sintigrafik ve 

ekokardiyografik tetkiklerle beraber kullanılsa bile – son derece düşük duyarlılığa sahiptir. 

Bunun sebebi, asemptomatik hasta grubunda çoğu zaman obstrüktif koroner arter hastalığının 

gelişmemiş olmasıdır, Daha da önemlisi, miyokard infarktüsü, ani kardiyak ölüm gibi 

kardiyak hastalıkların mekanizması, stress testi veya koroner rezervin herhangi bir şekilde 

ölçüldüğü diğer tekniklerle önceden saptanabilmesini zorlaştırır, çünkü anjiografik ve 

epidemiyolojik araştırmalar göstermiştir ki, asemptomatik hastalarda miyokard infarktüsü ve 
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ani kardiyak ölüm ani plak rüptürü ve tromboz sonucu gelişir, ki bu hastaların çoğunda plak 

büyüklüğü koroner akımı engelleyecek kadar değildir, pozitif stress testi ve hatta anormal 

anjiografik bulgular saptanamaz. 

Bu nedenle, koroner plağı henüz obstrüksiyonun gelişmediği, doğal gelişiminin erken 

bir evresinde tespit etmeye yönelik teknikler üzerinde çalışmalara yönelik ilgi artmıştır. 

Koroner arter duvarında oluşan kalsifikasyon, koroner arteriosklerozun kesin ve erken bir 

göstergesidir (57-61), bu nedenle koroner arter kalsifikasyonunun miktarı ve dağılımının 

saptanması, ileride gelişebilecek kardiyovasküler hastalık riski açısından bilgi vericidir.  

Koroner kalsifikasyon hastalarda erken yaşlarda (genelde ikinci dekadda) gelişmeye 

başlar. Kalsifikasyon, kemiktekine benzer şekilde kalsiyum fosfat (hidroksiapatit) kristalleri 

şeklindedir. Kalsifikasyonun dejeneratif bir sürecin sonucu olarak geliştiğine yönelik inanç 

olayın aktif bir süreç olduğunun gösterilmesi ile değişmiş, kemik mineralizasyonuna benzer 

bir şekilde işlediği ve bir hasara sekonder olarak başladığı düşüncesi egemen olmaya 

başlamıştır. Ancak, yine de aterosklerotik plaklardaki kalsiyum birikiminin tam olarak 

anlaşıldığını söylemek güçtür. 

Patologların kalbi incelemeye ilk başladığı günlerden beri kalsiyum birikimi ile 

hastalık ilişkisi farkedilmiş, x ışınlarının kullanıma girmesi ile kalsiyum birikimi bir hastalık 

göstergesi olarak incelenmeye başlanmıştır. Kalsiyumun direkt radyolojik yötemlerle 

belirlenebilmesi ve 1950’li yıllardan sonra koroner arter hastalıklarının giderek artan bir 

mortalite nedeni olmaya başlaması, 20. yüzyılın büyük bölümünde koroner kalsifikasyonun 

radyolojik olarak gösterilmesi yönünde çok sayıda çalışmaya neden olmuştur. Koroner 

anjiografi ve çeşitli non invazif yöntemlerin - sintigrafik testler gibi - yaygın kullanıma 

girmesi, iskemik bir alanın veya koroner stenozun varlığını göstermeyi kolaylaştırmış ve 

radyolojik ve flouroskopik yöntemlerle kalsiyum depozitlerini tespit etmeyi anlamsız hale 

getirmiş gibi görünmekedir. Özellikle, anjioplasti ile koroner daralmanın açılabilme 

imkanının da olması kalsifikasyonu tespit etmeye yönelik tetkiklerin sonu gibi görünmektedir. 

Ancak, bugün de yeni görüntüleme yöntemlerinin de yardımı ile bu yöndeki araştırmalar 

devam etmektedir. Bunun birini nedeni, herşeyden önce kalsiyumun hasta arterin bir 

göstergesi olmasıdır, hem de henüz stenoz gelişmemiş, koroner rezervde diğer değerlendirme 

yöntemleri ile saptanabilir belirgin bir anormalliğin olmadığı kişilerde de saptanabilir bir 

gösterge. Bu hasta grubunda ilerleyen dönemde ciddi kardiyak hastalıkların ortaya 

çıkabileceği kanıtlanmıştır. Kardiyovasküler hastalıkların bugün dünya çapında en önemli 

ölüm nedeni olduğu gözönüne alınırsa asemptomatik hastaların tespitinin önemi daha iyi 
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anlaşılır. İkincisi, günümüzde bilgisayarlı tomografi (BT) görüntülemelerinde yaşanan 

gelişmedir. Elektron demeti tomografi (EDT)’sinin geliştirilmesi ile koroner arterlerdeki 

kalsifikasyonun miktarını belirlemek mümkün hale gelmiştir. Helikal ve spiral BT ile – 

özellikle ikili, hatta dörtlü dedektör array’lerin eklenmesi ile – görüntü kalitesi ve ölçüm 

hassasiyeti de iyice artmıştır. Bu cihazlar, hızlı ve tamamen non invazif olarak şüpheli kişinin 

değerlendirilebilmesini sağlar, kullanımı sınırlandıran en önemli sorun maliyettir.  

Diyaliz hastalarındaki vasküler kalsifikasyon yaş, diyaliz süresi, yüksek katsiyum-

fosfat çarpanı, paratiroidektomi, kalsiyumlu fosfat bağlayıcı kullanımı, hiperlîpidemi ve 

enflamasyonla ilişkili bulunmuştur (10). Pozitif kalsiyum ve fosfat dengesi vasküler 

kalsifikasyonla sıkı bir ilişki göstermektedir. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalar, vasküler kalsifikasyonun başlangıçta sanıldığının 

aksine, pasif değil, aktif bir süreç olduğunu göstermektedir. Bu süreçte, vasküler düz kas 

hücreleri osteoblast benzeri hücrelere farklılaşmakta ve osteopontin, osteokalsin, kemik 

matriks protein-2 gibi bazı kemik matriks proteinlerini sentez etmektedirler. In vitro olarak, 

yüksek fosfat düzeyi ile vasküler düz kas hücrelerinde osteopontin ekspresyonu ve 

kalsifikasyon artmaktadır; üremik hastalardan alınan serum kontrol serumlara göre 

osteopontin sentezi ve kalsifikasyonu belirgin olarak arttırmaktadır. Kalsifikasyon ile aslında 

bir kemik matriks proteini olan osteopontinin artmış sentezi arasında paralellik 

bulunmaktadır. Son derece ilginç ve önemli bir nokta, vasküler kalsifıkasyonun diyaliz 

hastalarında sık ve yaygın olarak görülmesine karşın, çoğu seride hastaların ortalama %17' 

sinde (%0-50) vasküler kalsifikasyonun hiç saptanmıyor oluşudur; dahası bu hastalarda süreç 

içinde de kalsifikasyon gelişmemektedir. Bu nedenle, bu hasta gruplarında kalsifikasyon 

skoru veren bütün serilerde çok büyük standart sapmalar vardır; örneğin 39 hastalık bir seride 

ortalama skor 1157±1996' dur. Bir diğer çalışmada, 30 hemodiyaliz hastasında kalsifikasyon 

skoru 0 ile 9941 arasına değişmektedir; ilginç olarak 15 ay ara ile yapılan ikinci incelemede 

başlangıçta kalsifikasyon az ya da minimat olanlarda ilerleme de pek olmamıştır. Hastalar 

arası bu derin farklılıkların bazı genetik nedenleri olması olasıdır; hastalarda kalsifikasyonu 

hızlandıran ya da engelleyen bazı faktörler söz konusu olmalıdır. 
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2.4.3. Kalsifikasyon Aktivatörleri: 

 

Üremik kalsifikasyonun oluşum mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte, uzun 

yıllardır hakim olan görüş, plazmada süpersatüre olmuş serum kalsiyum ve fosfor düzeyleri 

ile yüksek kalsiyum fosfor çarıpımının yumuşak dokularda ve damarlarda pasif olarak 

kalsifikasyona sebep olduğu yönündeydi. Son gözlemler ise kalsifikasyon oluşumunun sadece 

bu iyonların basit bir çökelmesi ile değil aynı zamanda mineral birikiminin yüksek düzeyde 

bozulmuş regülasyonuyla da ilişkili olduğunu göstermektedir (62-64). Bu kalsifiye arteryal 

lezyonlar içinde,  kemik ve mineral metobolizmasıyla ilişkili çeşitli proteinler (osteopontin, 

alkalen fosfataz, bone sialoprotein, tip 1 kollajen, bone morphogenetik protein-2a gibi) 

bulunurlar (63, 65, 66). Üremik serumda, hiperfosfateminin kalsifikasyon yapıcı etkisini 

gözlemek amacıyla Chen ve ark. yapılan bir deneyde, üremik serum ve α-gliserofosfat (bir 

fosfat vericisi) ile havuzlanmış sığır vasküler düz kas hücrelerinde alkali fosfataz aktivitesinin 

ve osteopontin ekspresyonunun indüklediği gösterilmiştir (67), hiperfosfateminin benzer 

etkileri insan düz kas hücrelerin de de gözlenmiştir (68). Ancak, üremik hastalarda görülen 

vasküler kalsifikasyonlar, yalnızca hiperfosfatemi ile ilişkili değildir, bugüne kadar  damar 

duvarı ve diğer yumuşak dokularda intraselüler gen ekspresyonunu, osteoblastik 

transformasyonu, bazı kemik matriks proteinlerinin ekspresyonunu indükleme kabiliyeti olan 

birçok faktör tanımlanmıştır. Bu faktörlerden bazıları şunlardır; okside LDL kolesterol (69),  

TNF-α (70), kalsitriol (71, 72), kollagen I (73), TGF-1α (74), 25-hidroksikolesterol (74) ve 

AGEs (76). Bu faktörlerin hepsi vasküler düz kas hücelerinde osteogenik transformasyonu 

sitümüle edebilir. Vasküler duvarda hücre ölümü ve apoptozis kalsiyum ve fosfora karşı hücre 

permeabilitesini arttırarak kalsifikasyonu başlatabilir ve distrofik kalsifikasyon oluşmasını 

kolaylaştırabilir (65, 78). Bahsedilen tüm bu etkenlerin yanısıra hipertansiyon, kronik sıvı 

yüklenmesi ve sistemik renin-angiotensin sisteminin upregülasyonu sonucu oluşan 

hemodinamik değişiklikler ve kronik vasküler hasar, düz kas hücre proliferasyonuna, medial 

hiperplaziye, artmış damar duvar stresine ve en son olarak osteoblast benzeri hücrelerin damar 

duvarında birikmesine neden olabilir (79). 
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2.4.4. Kalsifikasyon İnhibitörleri:  

 

Son zamanlarda bazı kalsifikasyon inhibitörlerinin varlığı ve rolü anlaşılmaya 

başlamıştır. Normal popülasyonda yumuşak doku kalsifikasyonunu engelleyen çeşitli 

inhibitör maddeler vardır, bunlar ‘vasküler kalsifikasyonun doğal inhibitörleri’ olarak 

bilinirler ve en önemlileri fetüin, matriks Gla protein (MGP), osteoprotegerin ve 

osteopontin’dir (62, 65, 79).  

 

2.4.4.1. Fetuin:  

 

Fetuin-A adlı protein bunlar içinde en çok bilinenidir. Fetuin-A, vaskülerdüz kas 

hücresi veziküllerinde ve aynı zamanda dolaşımda da bulunan güçlü bir yumuşak doku 

kalsifikasyon inhibitörüdür. α-2 Heremans-Schmid glikoproteini olarak da bilinen fetüin-A 

hidroksiapatit yapılara bağlanarak kalsifikasyonu inhibe eden ve çoğunlukla karaciğerde 

sentezlenen bir glikoproteindir (83). Fetüin-A, aynı zamanda bir negatif akut faz reaktanıdır 

(84), düzeyleri akut inflamatuvar bir olay esnasında - serum albuminindeki azalmayla korele 

bir şekilde - belirgin olarak azalır. Düşüklüğü, aynı zamanda artmış CRP değeri ile birlikte, 

genel mortalitedeki artışla birliktedir (85). Diyaliz hastalarında serum fetüin-A düzeyleri 

normal popülasyona göre oldukça düşük bulunur (83, 85, 86). Diabetik nefropatili hastalarda 

yapılan çalışmalar da serum fetüin-A düzeyi ile koroner arter kalsifikasyonu arasında güçlü ve 

pozitif bir korelasyon varlığını göstermektedir (87). Vasküler kalsifikasyon ve serum fetüin-A 

düzeyleri arasındaki bu ilişki,  daha ileri araştırmalarla değerlendirilmelidir. Genetik olarak 

fetuin-A eksikliği yaratılan deney hayvanlarında ağır ve yaygın iskelet dışı kalsifikasyonlar 

görülmektedir. Fetuin-A'nın kalsiyum-fosfat kompleksine bağlanıp atılımını arttırdığı, bir tür 

tampon gibi çalıştığı düşünülmektedir. Diyaliz hastalarında fetuin-A düzeyi kontrollere göre 

daha düşüktür; düşük fetuin-A düzeyi ile yüksek C-reaktif protein, artmış kardiyovasküler ve 

total mortalité arasında ilişki vardır; fetuin-A düzeyi düşük, diyaliz süresi uzun hastaların 

serumlarının in vitro vasküler düz kas hücre kalsifikasyonunu önleme kapasitesi daha az 

bulunmuştur. 
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2.4.4.2. Matriks Gla Protein:  

 

Matriks gla protein (MPG) de, vasküler düz kas hücresi veziküllerinde ve serumda 

bulunur. Vasküler düz kas hücre kalsifikasyonunun güçlü bir inhibitörü olup, bu hücrelerin 

farklılaşmasını ve mineral birikimini düzenler. Kondrositler ve vasküler düz kas hücrelerinden 

salgılanır (88). Vasküler düz kas hücre kültürlerinin matriks gla protein inhibitörü olan 

warfarin ile inkübasyonu sonrası kalsifikasyon artışı gözlenir. Serum matriks gta protein 

düzeyi ve kalsifikasyon arasındaki ilişki ise henüz ortaya konmamıştır. MPG aynı zamanda 

kemik morfojenik protein-2 aktivitesini ve promineralizasyon faktörünü inhibe ederek 

osteogenik farklılaşmayı azaltır (89). Warfarin kullanımı MPG’nin alfa-karboksilasyonunu 

inhibe ettiği için diyalize devam eden hastalarda kalsifik üremik arteriyolopati için risk 

faktörü olarak tanımlanır (90). MPG eksikliği olan farelerde dramatik vasküler 

kalsifikasyonlar, osteopeni, fraktürler, kıkırdak kalsifikasyonları gelişir ve doğumu takiben 

yaklaşık 8 hafta içinde aortik rüptürden dolayı ölürler (88). Nonüremik hastalarda yapılan 

çalışmalar sonucunda koroner arter kalsiyum skoru, serum MGP düzeyiyle korele 

bulunmuştur (90), ancak üremik hastalarda bu konuda net yorum yapabilecek yeterli çalışma 

mevcut değildir.  

 

2.4.4.3. Osteoprotegerin:  

 

Vasküler kalsifikasyonda rolü olduğu düşünülen osteoprotegerinin de rolü net değildir. 

In vitro koşullarda "serum" vasküler düz kas hücre kalsifikasyonunu güçlü bir şekilde inhibe 

etmektedir. Serum yokluğunda, yüksek kalsiyum ve fosfat içeren besi yerinde inkübe edilen 

vasküler düz kas hücrelerinde 24-48 saatte ciddi kalsifikasyon meydana gelmektedir. Ortama 

%5 insan serumu eklendiğinde ise, kalsifikasyon oluşması için 10-14 gün inkübasyon 

gerekmektedir. Serumun kalsifikasyonu önleme potansiyeli hastalarda, kontrole göre belirgin 

olarak daha düşüktür. Osteoprotegerin, osteoklast farklılaşması ve aktivasyonunu inhibe 

ederek kemik kitlesinin regülasyonunda fizyolojik rol oynar. Osteoblastlarda üretilir, TNF 

ailesinden inhibitör bir proteindir. Osteoprotegerin noksanlığı olan farelerde total kemik 

dansitesinde azalma, kranyumun pariatel kemiklrinde belirgin incelme, artmış fraktür sıklığı, 

aorta ve renal arterlerde kalsifikasyon gözlenmiştir (91).  Bu bulgular hem koroner 
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kalsifikasyon, hem de osteoklastogenezisde osteoprotegerinin önemi olduğunu 

düşündürmektedir. 

 

2.4.4.4. Osteopontin:  

 

Osteopontin ise normalde kemik ve dişte bulunan asidik bir fosfoproteindir ve  

vasküler kalsifikasyonun güçlü bir inhibitörüdür. Etkisini osteoklast fonksiyonunu αvβ3 

integrin aracılığıyla indüklemesi ve kristal yüzeylere bağlanarak hidroksiapatit büyümesini 

direkt inhibe etmesiyle gösterir (92). Osteopontin bir başka etkisi de monositik hücrelerde 

karbonik anhidraz II’nin ekpresyonunu artırarak ekstraselüler ortamın asidifikasyonunu 

arttırmasıdır (92). İnsan ve farelerde karbonik anhidraz eksikliğinin yumuşak doku 

kalsifikasyonuna ve osteopetrozise neden olduğu gösterilmiştir (93). Sonuç olarak, 

osteopontin vasküler ve yumuşak doku kalsifikasyonunu direkt ve indirekt yollarla inhibe 

eden bir kalsifikasyon inhibitörü olarak tedavi potansiyeli açısından araştırılmaktadır.  

 

2.4.4.5. Paratiroid Hormon Related Peptit:  

 

Paratiroid hormon related peptit (PTHrP) paratiroid hormonuna (PTH) benzer yapıda, 

PTH reseptörünü aktive ederek hiperkalsemiye neden olabilen bir proteindir. Üremik 

hastalarda miktarı artmıştır, bunun sıvı yüklenmesi ve hipertansiyonun neden olduğu damar 

duvarındaki mekanik gerginliğe cevaben olduğu düşünülmektedir (94). PTHrP ekspresyonu 

kalsifiye hücre kültürlerinde kemik morfojenik protein-2 (BMP-2) ve alkalen fosfatazın 

down-regülasyonuyla ilişkilidir, böylelikle kalsifikasyonu azaltır (95). Kalsitriol (1,25 OH2 

Vitamin D3) direkt olarak PTHrP ekspresyonunu inhibe eder ve sığır vasküler düz kas 

hücrelerinde vasküler kalsifikasyonu kolaylaştırır (96).  

Mutant farelerde α-glukosidaz ve karbonik anhidraz II kodlayan bazı genlerin eksikliği 

vasküler kalsifikasyon ve osteoporozis ile ilişkilidir (97). Bu konularda altta yatan 

mekanizmaların çoğu hala açık değildir. Ümit edilir ki yukarda tanımlanan faktörlerin 

bazılarının manipülasyonu, vasküler kalsifikasyondan korunmayı amaçlayan yeni terapötik 

stratejilere yol açacaktır. 
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2.4.5. Vasküler Kalsifikasyon Risk Faktörleri: 

 

SDBY hastalarında, dolaşımda yüksek düzeyde bulunan iyonize kalsiyumun çökmesi, 

mikroinflamasyon, artmış oksidatif stres ve kalsifikasyon inhibitörlerinin eksikliği 

kalsifikasyon riskinde artışa neden olmaktadır (98) (Tablo 2-4).  

 

Tablo 2-2:  Üremik hastalarda vasküler kalsifikasyon için risk faktörleri 

Modifiye edilebilir risk faktörleri           Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

Serum fosfat düzeyi     Artmış yaş 

Serum kalsiyum düzeyi    Diyaliz süresi 

Ca x P Cinsiyet     Irk ?,   

Hiperparatiroidizm     Genetik? 

Vitamin D kullanımı  

Oral kalsiyum içeren fosfat bağlayıcıları  

Dislipidemi  

İnflamasyon  

Hipertansiyon  

Diğerleri: Oksidatif stres, warfarin, homosistein, leptin, artmış demir yükü 

 

Özellikle serum fosfor, kalsiyum düzeyleri ile kalsiyum-fosfor çarpımı ve bu 

değerlerdeki anormallikleri kontrol etmek için kullanılan kimi tedavilerin  bu hasta grubunda 

vasküler kalsifikasyonların gelişmesinde etkili olduğu düşünülmektedir. Ancak kimi 

çalışmalarda bu değerler ile  vasküler kalsifikasyonlar arasında pozitif bir ilişki olduğu 

gösterilirken (99-101) bazı diğer çalışmalarda ise  bu ilişki konfirme edilememiştir (102, 103). 

Yıldız ve ark. tarafından  fakültemizde yapılan çalışmada ise koroner arter kalsifikasyon 

gelişimi ile serum fosfor düzeyi, diyaliz süresi, yaş ve ateroskleroz şiddeti arasında ilişki 

gösterilmiştir (104). Amerikan Böbrek Veri Sistemi (USRDS) yüksek serum fosfor 

konsantrasyonu (>6.5mg/dl; relatif risk 1.72) ve yüksek kalsiyum fosfor çarpımı değerinin 

(>72 mg2/dl2, relatif risk 1.34) diyaliz hastalarında mortalite açısından bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu bildirmiştir (105), ancak PTH ve kalsiyum düzeyleri bağımsız risk faktörü 

olarak kabul edilmemektedir. Bununla birlikte hiperkalsemin,n direk çökelmeye yol açarak 

kalsifikasyon oluşumunu kolaylaştırdığı (106) ve sekonder hiperparatiroidizmin tedavisi 
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sürecinde oluşan hiperkalsemik episodların arteryel kalsifikasyon gelişmesinde önemli olduğu 

çeşitli çalışmalar (107, 108) ile gösterilmiştir. Yine fizyolojik dozların üzerinde kalsiyum 

içeren bileşiklerin yaygın olarak kullanılmasının hiperkalsemik episodların önemli bir nedeni  

ve bu ilaçların oral kümülatif dozlarıyla diyaliz hastalarında vasküler kalsifikasyonlar 

gelişmesi arasında ilişki olduğu konusunda artan kanıtlar vardır (102, 107, 109). Üremik 

hastalarda hastalığa bağlı olarak ortaya çıkan pek çok komplikasyonda direkt ve dolaylı 

olarak rolü olduğu düşünülen ve aynı zamanda bir kardiyovasküler risk faktörü olarak 

değerlendirilen PTH’nın artmış seviyeleriyle vasküler kalsifikasyonlar arasında net bir ilişki 

de henüz  gösterilememiştir (110). Aksine, düşük PTH seviyeleri yüksek arteryel kalsiyum 

skorları, düşük kemik döngüsü ve adinamik kemik hastalığıyla ilişkili olarak bulunmuştur 

(111). Bu durumun PTH supresyonu için kullanılan vitamin D analoglarının ve kalsiyum bazlı 

fosfor bağlayıcıların çok yoğun kullanımıyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir (107, 111, 

112).   

Sekonder hiperparatiroidizmin tedavisinde - hiperkalsemi, hiperfosfatemi ve artmış 

kalsiyum fosfor çarpımına yol açması gibi - yan etkilerine rağmen çok sık olarak kullanılan 

aktif vitamin D türevlerinin de kalsifikasyonları hızlandırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur 

(114-115).  

Yaş ve diyaliz süresi, kalsifikasyon ve kardiyovasküler olay riski için bağımsız, ve 

kontrol edilemeyen önemli risk faktörleridir (116-118). Diyaliz hastalarında, artan yaşla  

kalsifikasyon da gittikçe arttığı pek çok çalışmada gösterilmiştir. Ancak bu demek değildir ki, 

vasküler kalsifikasyon sadece yaşlı hastaların sorunudur, genç erişkin diyaliz hastalarında da 

koroner kalsifikasyon ve buna bağlı komplikasyonlar sıklıkla görülür. 

Kan lipidlerinin de kalsifikasyonda rolü olduğu düşünülmektedir. Dislipidemi (yüksek 

total kolesterol, yüksek LDL, düşük HDL, yüksek trigliserit düzeyi) kimi çalışmalarda 

kalsiyum skorunda artış ile ilişkili bulunurken (119, 120), diğer bazı çalışmalarda ise bu ilişki 

gösterilememiştir (90, 99). Ancak, lipid düzeyleri ile kalsifikasyonlar arasında güçlü bir 

ilişkinin gösterilememiş olması bu hasta grubunda dislipideminin önemini yadsımayı 

gerektirmez. Ek olarak, okside lipidler alkalen fosfataz aktivitesinde artışa sebep olur ve 

kalsifiye vasküler hücrelerde kalsifikasyonun geniş alanlara dağılmasını indükler. Ancak aynı 

zamanda kemik hücrelerinde mineralizasyonu da inhibe ederler (121). 

Diabetik hastalarda vasküler kalsifikasyonun önemli bir göstergesi de HbA1c 

düzeyidir. Ishimura ve ark. HbA1c’deki %1’lik artışın kalsifikasyon riskinde yaklaşık 2.1 kat 

artışa sebep olduğunu göstermişlerdir (122). 
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Kan basıncı değişiklikleri ile vasküler kalsifikasyonlar arasında ilişki olduğunu 

gösteren çalışmalar da vardır (123,124). Artmış sistolik kan basıncı ve nabız basıncı, azalmış 

diastolik kan basıncının sıklıkla arteryal kalsifikasyonlarla birlikte olduğu, hipertansiyonun 

ateroskleroz ve intimal kalsifikasyonlarda beraber görüldüğü bilinen bir gerçektir (123), ancak 

medial duvar kalsifikasyonları ve kan basıncı arasındaki ilişki net değildir, daha çok kan 

basıncının artması medial kalsifikasyonun sonucu gibi gözükmektedir (62).  

Üremide, vasküler kalsifikasyonların gelişmesinde suçlanan diğer faktörler arasında  

artmış inflamatuar mediatörler (IL-1, IL-6, TNF, CRP gibi), reaktif oksijen ürünleri 

(süperperoksit ve hidrojen peroksit gibi), artmış oksidatif stres (81), warfarin tedavisi (80), 

artmış plazma homosistein (75, 113) ve leptin düzeyleri (121), aşırı demir birikimi (82) yer 

alır. Diyaliz hastalarında vasküler kalsifikasyonların oluşum mekanizmalarını anlamak ve 

yeni tedavi ve korunma yöntemleri geliştirebilmek için bu faktörler konusunda daha fazla 

klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. 

2.4.6. Vasküler Kalsifikasyon Tanı 

 

Günümüzde Elektro elektron demeti tomografisi (EDT), Spiral BT gibi sensitiv 

yöntemler kullanılarak koroner damar kalsiyum içeriği ölçüle bilmekte ve aterosklerotik plak 

yükü hakkında sağlıklı bilgi alınabilmektedir. Standart referans olarak koroner anjiyografi ile 

karşılaştırıldığında EDT’nin koroner arter hastalığının tespitindeki sensivitesi %93, 

spesifisitesi %73’tür. 1980’lerin sonlarından itibaren BT alanında yaşanan gelişmeler, 

özellikle spiral BT ve yüksek hızla görüntü alabilen EDT’nin geliştirilmesi ile ortaya çıkan 

multislice BT teknolojileri koroner arterlerdeki kalsifikasyonun değerlendirilebilir olmasını 

sağladı. Yeni cihazların görüntü alma hızı eskilerine oranla çok artmıştı, bu sayede kalbin 

hareketini koroner arterlerdeki kalsifikasyonu ölçülebilir düzeylerde görüntüleyebilecek kadar 

durdurabilmek mümkün oldu.  

Eski BT cihazlarında hızı sınırlayan en önemli faktör, tüpün hastanın etrafında 

dönmesinin gerekmesiydi. EDT’de ise hareketli parçalar yoktur. Üretilen bir elektron demeti, 

çeşitli elektromıknatıslarla odaklanır, elektron demeti hastanın altındaki dört tungsten 

hedefinden birine yöneltilir. Sonuçta, yelpaze şeklindeki X ışınları hastanın vücudundan 

geçerek, hastanın üzerinde  210° açıyla yerleştirilmiş, 3000’den fazla dedektör tarafından 

toplanır.  
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EDT ile 100 milisaniyelik bir sure içinde 40-60 adet 1.5 – 3 mm’lik kesitler almak 

mümkündür. Bütün işlem hastanın yalnızca bir nefes tutma süresinde yapılır. Genel olarak, 

tetkik öncesi herhangi bir hazırlık aşaması gerekmez, kontrast madde kullanılmaz. Hastanın 

15-30 sn.lik bir sure için nefesini tutması yeterlidir. Son dönemde – özellikle ultra hızlı spiral 

BT’nin geliştirilmesi ile – dikkatler bu alana kaymaya başlamıştır.    

Koroner arterlereki kalsifikasyon miktarı hesaplanırken, kullanılan en yaygın skorlama 

yöntemi, Agatston Skorlaması’dır. Bu skorlamaya gore birbirine komşu 2-3 pikselde, 1 

mm²’den geniş bir alanda, BT dansitesi 130 Hounsfield ünitesinden (HU) fazla olan lezyonlar 

kalsifikasyon olarak kabul edilir (77). Her kalsifiye lezyon için kalsifikasyon skoru, lezyon, 

lezyon alanı ile lezyon dansitesine göre belirlenen dansite skorunun çarpılması ile hesaplanır. 

Lezyon dansitesine göre belirlenen dansite skoru; 130-199 HU için 1, 200-299 için 2, 300-399 

için 3 ve ≥400 için 4 olarak değerlendirilir. 

Kalsiyum skorunda yükseklik, muhtemel anjiyografik obstüktif koroner arter 

hastalığının göstergesidir. Rumberger ve ark.nın çalışmasında, kalsiyum skorunun, 371’in 

üzerinde hesaplandığı hastalarda, % 70’in üzerinde lüminal darlığı olanların tespitinde % 90 

spesifite gösterdiği gösterilmiştir. Spesifite yaşla azalırken, kalsifiye olan damarların sayısı 

arttıkça – ya da kalsiyum skoru arttıça – artar.  

Koroner kalsifikasyon prognozla doğrudan bağlantılıdır. İleride yaşanabilecek veya 

tekrarlaması muhtemel kardiyak olayların tespitinde aterosklerozun büyüklüğü (ya da 

kalsiyum skoru) en önemli göstergedir. Agatston ve ark.nın çalışmasında kardiyovasküler 

hastalığı olan hasta grubunda ortalama kalsiyum skoru 399 iken, kontrol grubunda 76 olarak 

tespit edilmiştir. 

Bugün için, pekçok çalışmada gösteilmiştir ki, hastada klasik risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi gelecekte karşılaşılabilecek kardiyak olaylar hakkında yaterince bilgi 

vermez, kalsiyum skoru bu konuda klinisyenler için yeni bir bakış açısı sağlayabilecek gibi 

görünmektedir. Özellikle, Framigham risk kriterleri gibi klasik belirlenmiş risk faktörleri ile 

EDT ile tespit edilmiş koroner kasifikasyon derecesinin beraber değerlendirilmesi şu an için 

en iyi yöntem gibi görünmektedir.       
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Tablo 2-3:  EDT ile saptanan kalsiyum skoru ile anjiografik olarak saptanan stenoz derecesi 
arasındaki ilişki olasılığı (% 90 spesifite ile) 

 
 
Anjiyografik stenoz %’si EDT ile saptanan kalsiyum skoru 
                                > 20                              27-88 
                                > 30                               89-127 
                                > 40                              128-166 
                                > 50                               167-370 
                                > 70                               > 371 

 

Hemodiyaliz hastalarında, en başta gelen ölüm nedeni kardiyovasküler hastalıklardır. 

Bu ölümlerin önlenebilmesi için, riski yüksek hastaların tespit edilmesi ve belirlenen 

hastaların tedavilerinin bu yönde yeniden düzenlenmesi gerekmektedir. Ancak, günümüzde 

klasik risk parametrelerinin kullanılması bu konuda yetersiz kalmakta ve yeni bakış açılarını 

zorunlu kılmaktadır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza en az altı ay hemodiyaliz uygulanmış 108 adet SDBY hastası dahil 

edilmiştir. Çalışma için İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Dekanlığı Yerel Etik 

Kurulundan gerekli izin alınmıştır. Çalışma öncesinde hastalar aydınlatılmış onam formunu 

okumuş ve imzalamışlardır.  

Çalışmaya alınan 108 hastanın 49 tanesi erkek, 59 tanesi kadındı. Ortalama yaş 46 ± 

12.56  (maksimum 75, minimum 19) olarak hesaplandı. Son Dönem Böbrek Yetmezliği’ne 

yol açan etyolojik  sebeplere bakıldığında, 10 hastada amiloidoz, 11 hastada diyabet, 16 

hastada kronik glomerulonefritler, 12 hastada kronik pyelonerit, 3 hastada herediter nefrit, 5 

hastada üriner sistemin yapısal anomalilerine bağlı problemler, 7 hastada primer nefroskleroz, 

1 hastada poliksitik böbrek hastalığı ve 7  hastada da diğer diğer belirlenmiş etyolojik 

sebepler vardı. 37 hastada ise primer hastalık belirlenememişti. 

Çalışmaya alınan hastalar, bikarbonatlı diyalizatla gerçekleştirilen, standart 

antikoagülasyon için kovansiyonel veya düşük molekül ağırlıklı heparin verilen ve haftada iki 

veya üç kez, dört saat işleme giren kronik hemodiyaliz hastalarıydı. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların; yaş, cinsiyet, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, 

primer hastalıkları, diyaliz süreleri, rutin biyokimyasal değerleri kaydedildi. Hastaların kan 

basıncı ölçümleri diyaliz seansı öncesinde supin pozisyonda 10 dakika istirahat sonrası 

yapıldı. Sistolik kan basıncı 140 mmHg ve/veya diastolik kan basıncı 90 mmHg’nın üzerinde 

olan veya antihipertansif ilaç kullanan hastalar hipertansif olarak kabul edildi. 

 

 

3.1. Koroner Arter Kalsiyum Skorlaması Ölçümü ve Hesaplanması: 

 

Koroner arter kalsiyum skorlaması ise 16-MDCT scanner (Sensation 16, Siemens 

Medical Solutions, Erlangen, Almanya) ile gerçekleştirilmiştir. İnceleme sırasında kalp 

kraniyokaudal yönde, karinadan apekse kadar taranmıştır. İşlem esnasında 120 Kv’lık tüp 

voltajı, 133 mAseff’lik efektif tüp akım zamanı çarpımı, 12x0.75 mm’lik bir kollimasyon, 

rotasyon başına 2.8 mm masa desteği ve 420 ms’lik tüp rotasyon zamanı elde edilmiştir. Her 

hastada, mediyum düz kıvrımlı kermelde (B35f) ve 512x512’lik rekonstrüksiyon matriksinde 
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%60’lık R-R rekonstrüksiyonu hazırlanmıştır. Daha sonra rekonstrükte edilen bütün 

görüntüler kalsiyum skorlama maksadıyla (Syngo Calcium Scoring CT, Siemens, Almanya) 

dış ortama aktarılmıştır (Leonardo, Siemens Medical Solutions, Erlangen, Almanya). Koroner 

kalsiyum skorlama Agatston ve arkadaşlarının tarif ettiği şekilde 130 HU’luk bir eşik göz 

önüne alınarak hesaplanmıştır. 

 

3.2. İstatistiksel Analiz: 

 

Çalışmamızda sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak ifade edilmiştir. Gruplar 

arasındaki farkların saptanmasında One Way ANOVA veya Student T-testi kullanılmıştır. 

Korelasyonların değerlendirilmesinde Spearman ve Pearson testinden yararlanılmıştır. 

Değerlendirme esnasında anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak alındı. Bütün istatistiksel 

incelemeler SPSS for Windows (13.0, SPSS Company, Illinois, USA) istatistik programı ile 

yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların demografik özellikleri, biyokimyasal değerleri 

Çalışmaya katılan hastaların genel demografik özellikleri Tablo 4-1’de, 

kardiyovasküler parametreler ve klinik özellikler açısından dağılımı tablo 4-2 ve 4-3’te,  

serum biyokimyasal değerleri Tablo 4-4’de özetlenmiştir. 

Tablo 4-1: Hastaların genel demografik özellikleri. 

Genel Özellikler 
Toplam hasta sayısı (n) 108 
Cinsiyet (n) 59 kadın, 49 erkek 
Yaş (ortalama ± SD) (yıl) 46 ± 12.56 (19 – 75) 
Primer Hastalık 
Amiloidoz (n) 10 (% 9.2) 
Diyabet (n) 11 (% 10.1) 
Kronik Glomerüonefrit (n) 16 (% 14.8) 
Kronik Piyelonefrit (n) 12 (% 11.1) 
Herediter Nefrit (n) 3 (% 2.7) 
Primer Nefroskleroz (n) 7 (% 6.4) 
Reflü Nefropatisi (n) 5 (% 4.6) 
Polikistik Hastalık (n) 1 (% 0.9) 
Diğer (n) 6 (% 5.5) 
Bilinmeyen (n) 37 (% 34.2) 

 

Tablo 4-2:  Hastaların klinik ve ilaç kullanımı özelliklerine göre dağılımı. 

LV hipertrofisi (n) 86 (%79.6) 
Akut MI (n) 4 (%4.3) 
İskemik Kalp Hast. (n) 18 (%19.4) 
KKY (n) 7 (%7.4) 
Diyaliz Hipotansiyonu (n) 52 (%48.6) 
EPO kullanımı (n) 70 (%64.8) 
Arteryel tansiyon 
Hipertansif (n) 44 (%40.7) 
Normotansif (n) 47 (%43.5) 
Hipotansif (n) 17 (%15.7) 
Antihipertansif kullanımı 
Genel (n) 45 (%41.7) 
Beta Bloker (n) 6 (%5.6) 
ACE İnhibitörü (n) 15 (%13.9) 
Kalsiyum Kanal Blokeri (n) 24 (%22.2) 
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Tablo 4-3:  Hastaların kardiyovasküler parametrelere göre dağılımı. 

 Ortalama ± SD (min – mak) 
LV kitlesi 168.00 ± 58.96 (66- 372) 
KAKS 660.00 ± 1276.20 (0 – 5644.1) 
Plak Skoru 1.44 ± 2.29 (0 – 11) 
Sistolik KB (mmHg)* 130.00 ± 23.50 (80 – 200) 
Diastolik KB (mmHg)* 83.00 ± 13.66 (50 -140) 
Ortalama KB (mmHg)* 99.00 ± 15.94 (60 – 147) 
 
*Kan basıncı değerleri diyaliz öncesi alınmıştır. 
KB: Kan Basıncı, KAKS: Koroner Arter Kalsifikasyon Skoru, LV: Sol Ventrikül. 

 

Tablo 4-4:  Hastaların genel biyokimyasal ve hemogram değerleri. 

 Ortalama ± SD (mak – min) 
Glukoz (mg/dl) 82.86 ± 32.47 (309 – 52) 
BUN (mgdl) 67.40 ± 16.17 (125 – 34) 
Kreatinin (mg/dl) 10.08 ± 2.60 (17.50 – 3.90) 
Na (mEq/L) 139.00 ± 3.56 (149 -130) 
K (mEq/L) 5.54 ± 0.70 (7.30 – 4.10) 
Cl (mEq/L) 99.00 ± 4.11 (107 – 91) 
Ca (mg/dl) 9.14 ± 0.90 (11.20 – 7.00) 
P (mg/dl) 6.36 ± 2.00 (12.00 - 2.40) 
ALP (U/L) 318.00 ± 340.57 (1251 – 84) 
AST (U/L) 21.61 ± 16.40 (122 – 6) 
ALT (U/L) 32.32 ± 36.12 (254 – 7) 
Trigliserit (mg/dl) 170.00 ± 87.82 (562 – 48) 
Kolesterol (mg/dl) 167.00 ± 46.44 (278 – 68) 
HDL (mg/dl) 37.50 ± 11.01 (77 – 17) 
LDL (mg/dl) 92.49 ± 36.12 (179 – 27) 
VLDL (mg/dl) 37.59 ± 19.88 (110 – 7) 
T. protein (g/dl) 7.27 ± 0.62 (9.20 – 5.10) 
Albümin (g/dl) 4.07 ± 0.40 (5.00 – 2.20) 
Mg (mg/dl) 1.39 ± 0.30 (2.14 – 0.33) 
Hb A1c (%) 5.6 ± 0.97 (11.00 – 4.20) 
Sedimantasyon (mm/h) 43.45 ± 26.95 (108 – 2) 
CRP (mg/L) 1.16 ± 1.45 (10.85 – 0.37) 
Homosistein (µmol/L) 15.07 ± 8.27 (35.60 – 2.40) 
Ferritin (ng/ml) 1021.00 ± 572.94 (2380 – 12.40) 
İnsülin (µU/mL) 11.33 ± 12.48 (86.80 – 0.10) 
C-peptid (ng/ml) 11.75 ± 5.08 (20.00 – 0.10) 
Lökosit (hücre/mm³) 7309.00 ± 3013.51 (22000 – 7800) 
Hb (g/dl) 11.28 ± 1.86 (16.00 – 5.60) 
Hct (%) 35.29 ± 5.79 (50.00 – 18.6) 
MCV (fL) 95.83 ± 6.47 (112.00 – 82.00) 

SD: Standart sapma, mak: maksimum değer, min: minimum değer.  
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4.2. Hastaların mortalite ve koroner arter kalsifikasyon değerleri 

 

Çalışmamıza katılan 108 hasta yaş, cinsiyet, çeşitli biyokimyasal parametreler, klinik 

özellikleri ve kardiyovasküler bulguları yönünden karşılaştırıldı. Hastaların ortalama koroner 

arter kalsifikasyon skoru değeri 506.65 ± 1223.58 olarak bulundu Hastalar KAKS 50’den 

küçük (Grup 1) ve KAKS 50’den büyük (Grup 2) olarak gruplandırılarak bu gruplar yaş, 

cinsiyet, çeşitli demografik, biyokimyasal, klinik özellikler ve kardiyovasküler bulgular 

yönünden karşılaştırıldı. Sonuçta, KAKS ile sol ventrikül kitle indeksi (p: 0.008), hasta yaşı 

(p: 0.000), diyaliz öncesi ölçülen diastolik kan basıncı (p: 0.022) ve ortalama kan basıncı (p: 

0.040), hastaların kan üre azotu (BUN) (p: 0.036) ve P (p: 0.002) düzeyleri, iskemik kalp 

hastalığı sıklığı (p: 0.011) arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki gözlendi. Hastaların kg 

cinsinden ağırlığı, BUN ve Ca değerleri ile diyaliz işlemi öncesi ölçülen sistolik kan basıncı, 

eritropoetin kullanımı, akut miyokard infarktüsü geçirme hikayesi arasında ise istatistiksel 

açıdan anlamlı olmayan korelasyon mevcuttu. Diğer demografik ve biyokimyasal değerlerler 

ile klinik özellikler açısından gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-5, 4-6). 

KAKS ile mortalite arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı (Şekil 4-1). 

Hasta grubunun sağkalım açısından değerlendirilmesinde (tablo 4-7 ve 4-8), sağkalım 

üzerine istatiksel olarak anlamlı faktörler olarak VLDL (p:0,029), yaş (p: 0.047), hematokrit 

(p: 0.042) değerleri ile KAKS (p: 0.006) ve eritropoetin kullanımı (p: 0.008) belirlendi.  
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Tablo 4-5:  Hastaların KAKS ile bazı demografik ve biyokimyasal bulgularının karşılaştırılması. 

 KAKS < 50 ms KAKS > 50 ms P 
LVMI 151 ± 47.86 185 ± 60.64 0.008 
Boy (cm) 165.34 ± 7.66 163.90 ± 8.53  0.436 
Kilo (kg) 57.36 ± 9.02 61.69 ± 12.04 0.077 
Yaş (yıl) 38.97 ± 10.92 50.80 ± 9.92 0.000 
Sistolik KB 134.13 ± 23.67 126.42 ± 23.00 0.138 
Diastolik KB 87.63 ± 14.75 79.38 ± 12.52 0.022 
Ortalama KB 102.47 ± 16.09 95.55 ± 15.68 0.040 
Glikoz (mg/dl) 84.32 ± 42.50 78.04 ± 17.10 0.387 
BUN (mg/dl) 64.78 ± 15.17 72.58 ± 16.84 0.036 
Kreatinin (mg/dl) 10.11 ± 2.50 10.75 ± 2.59 0.275 
Na (mEq/L) 138.02 ± 3.93 139.78 ± 3.34 0.068 
K (mEq/L) 5.60 ± 0.75 5.59± 0.70 0.962 
Cl (mEq/L) 100.22 ± 4.37 99.56 ± 3.59 0.470 
Ca (mg/dl) 8.94 ± 0.86 9.19 ± 0.92 0.229 
P (mg/dl) 5.74 ± 1.50 7.14 ± 2.33 0.002 
ALP (U/L) 299.97 ± 214.26 370.59 ± 304.44 0.245 
AST (U/L) 22.05 ± 20.51 20.17 ± 10.56 0.607 
ALT (U/L) 36.29 ± 37.14 30.58 ± 39.54 0.514 
Triglierit (mg/dl) 174.74 ± 96.84 179.48 ± 96.35 0.819 
Kolesterol (mg/dl) 161.77 ± 49.81 169.34 ± 40.30 0.434 
HDL (mg/dl) 34.18 ± 8.42 37.46 ± 10.02 0.125 
LDL (mg/dl) 88.94 ± 38.10 92.25 ± 33.34 0.684 
VLDL (mg/dl) 37.67 ± 22.61 39.52 ± 20.73 0.476 
T. Protein (g/dl) 7.19 ± 0.54 7.16 ± 0.63 0.803 
Albümin (g/dl) 4.04 ± 0.42 3.99 ± 0.31 0.545 
Gamma Globulin (g/dl) 1.46 ± 0.36 1.40 ± 0.42 0.457 
Mg (mg/dl) 1.40 ± 0.31 1.43± 0.26 0.757 
HbA1C (%) 5.53 ± 1.15 5.33 ± 0.55 0.351 
ESR (mm/h) 40.77 ± 28.60 45.25 ± 27.05 0.488 
Lökosit (hücre sayısı/mm³) 7299 ± 3915 7415 ± 2248 0.871 
Hb (g/dl) 11.21 ± 1.88 11.38 ± 1.69 0.678 
Hct (%) 34.68 ± 5.98 35.95 ± 5.24 0.321 
MCV (fL) 96.10 ± 6.03 96.32 ± 6.80 0.876 
CRP (mg/L) 1.03 ± 1.20 1.22 ± 1.86 0.528 
Homosistein (µmol/L) 15.05 ± 9.23 14.58 ± 7.12 0.818 
PTH (pg/ml) 383.05 ± 429.36 526.93 ± 540.12 0.235 
Ferritin (ng/ml) 941.29 ± 531.82 1055.78 ± 579.09 0.419 
İnsulin (µU/mL) 10.31 ± 8.98 12.67 ± 15.96 0.459 
C-Peptid (ng/ml) 10.80 ± 5.18 13.01 ± 4.30 0.057 
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Tablo 4-6: Hastaların KAKS ile bazı klinik ve kardiyovasküler bulgularının karşılaştırılması. 

 KAKS < 50 KAKS > 50 p 
LVH 
 Var (n) 29 (% 75.0) 35 (% 83.7)) 0.433 

Yok (n) 9 (% 25.0) 7 (% 16.3) 
Diyaliz hipotansiyonu 
 Var (n) 17 (% 44.4) 21 (% 52.1) 0.564 

Yok (n) 21 (% 55.6) 20 (% 47.9) 
Cins 
 Erkek (n) 20 (% 50.0) 19 (% 44.9) 0.509 

Kadın (n) 18 (% 50.0) 23 (% 50.1) 
Sigara 
 Kullanıyor (n) 11(% 20.6) 16 (% 34.1) 0.689 

Bırakmış (n) 3 (% 8.8) 3 (% 6.8) 
Kullanmamış (n) 23 (% 67.6) 22 (% 54.5) 

AMI 
 Var (n) 0 (% 0.00) 4 (% 8.9) 0.116 

Yok (n) 37 (% 100.0) 35 (% 91.1) 
IKH 
 Var (n) 3 (% 8.6) 12 (% 29.5) 0.011 

Yok (n) 34 (% 91.4) 16 (% 70.5) 
KKY 
 Var (n) 2 (% 5.7) 3 (% 8.9) 0.525 

Yok (n) 35 (% 94.3) 36 (% 91.1) 
EPO kullanımı 
 Var (n) 22 (% 55.6) 31 (% 73.5) 0.133 

Yok (n) 16 (% 44.4) 11  (% 26.5) 

 

KAKS: Koroner arter kalsifikasyon skoru, AMI: Akut miyokard infarktüsü, IKH: İskemik kalp hastalığı, KKY: Konjestif kalp yetmezliği, 
EPO: Eritropoietin. 
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Tablo 4-7: Hasta grubunda çeşitli demografik ve biyokimyasal parametrelerin sağkalım ile 
ilişkisi.   

 Sağ Ölü P 
LVMI 166.94 ± 61.18 175.26 ± 55.40 0.508 
Boy (cm) 165.31 ± 8.72 163.58 ± 7.30  0.339 
Kilo (kg) 59.72 ± 12.20 59.81 ± 10.98 0.973 
Yaş (yıl) 44.44 ± 11.21 50.20 ± 14.53 0.047 
Sistolik KB(mmHg) 131.18 ± 24.82 131.76 ± 21.91 0.907 
Diastolik KB (mmHg) 83.16 ± 14.21 83.67 ± 12.37 0.858 
Ortalama KB (mmHg) 99.16 ± 16.62 99.70 ± 14.86 0.873 
Glikoz (mg/dl) 78.50 ± 20.49 86.00 ± 30.03 0.203 
BUN (mg/dl) 67.43 ± 14.98 67.81 ± 18.19 0.912 
Kreatinin (mg/dl) 10.38 ± 2.72 9.74 ± 2.38 0.255 
Na (mEq/L) 139.07 ± 3.54 138.46 ± 3.32 0.078 
K (mEq/L) 5.57 ± 0.72 5.47 ± 0.69 0.507 
Cl (mEq/L) 100.05 ± 4.45 99.15 ± 3.22 0.258 
Ca (mg/dl) 9.14 ± 0.88 9.14 ± 0.99 0.976 
P (mg/dl) 6.31 ± 1.90 6.33 ± 2.16 0.974 
ALP (U/L) 323.71 ± 261.80 309.39 ± 208.14 0.786 
AST (U/L) 22.60 ± 18.98 20.15 ± 11.42 0.497 
ALT (U/L) 32.93 ± 32.87 32.63 ± 44.98 0.970 
Trigliserit (mg/dl) 163.44 ± 83.13 189.21 ± 100.64 0.179 
Kolesterol (mg/dl) 164.76 ± 46.80 168.76 ± 43.67 0.683 
HDL (mg/dl) 38.04 ± 10.63 35.03 ± 10.87 0.190 
LDL (mg/dl) 91.56 ± 35.50 89.64 ± 34.05 0.798 
VLDL (mg/dl) 34.75 ± 18.31 44.10 ± 22.63 0.029 
T. Protein (g/dl) 7.20 ± 0.61 7.36 ± 0.65 0.229 
Albümin (g/dl) 4.09 ± 0.32 4.02 ± 0.52 0.401 
Mg (mg/dl) 1.41 ± 0.26 1.36 ± 0.38 0.500 
HbA1C (%) 5.40 ± 0.74 5.57 ± 1.29 0.442 
ESR (mm/h) 41.11 ± 25.73 48.29 ± 29.16 0.227 
Lökosit (hücre sayısı/mm³) 7242 ± 3010 7402 ± 3221 0.809 
Hb (g/dl) 11.02 ± 1.80 11.76 ± 1.84 0.057 
Hct (%) 34.41 ± 5.70 36.89 ± 5.44 0.042 
CRP (mg/L) 1.15 ± 1.67 1.29 ± 1.04 0.658 
Homosistein (µmol/L) 16.04 ± 9.14 12.99 ± 5.95 0.097 
PTH (pg/ml) 428.31 ± 474.07 386.90 ± 374.50 0.690 
Ferritin (ng/ml) 982.48 ± 588.40 1116.78 ± 524.78 0.307 
İnsulin (µU/mL) 11.77 ± 13.33 10.85 ± 11.14 0.760 
C-Peptid (ng/ml) 11.72 ± 5.04 12.00 ± 5.13 0.816 
KAKS 506.65 ± 1223.58 988.32±1460.08 0.135 
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Tablo 4-8: Çeşitli klinik özelliklerin ve kardiyovasküler bulguların hasta grubunda sağkalım ile 
ilişkisi. 

 Sağ Ölü p 
LVH 
 Var (n) 53  15  0.378 

Yok (n) 29  5  
LVH (EKG ile belirlenen) 
 Var (n) 13 (% 76.5) 4 (% 23.5) 0.300 

Yok (n) 23 (% 62.2) 14 (% 37.8) 
Diyaliz hipotansiyonu 
 Var (n) 33 15  0.625 

Yok (n) 34 19 
Sigara 
 Kullanıyor (n) 25 14 0.874 

Bırakmış (n) 8 1 
Kullanmamış (n) 33 18 

AMI 
 Var (n) 2 2  0.592 

Yok (n) 59 27  
IKH 
 Var (n) 11 6 0.791 

Yok (n) 49 23 
KKY 
 Var (n) 4 3 0.403 

Yok (n) 57 26 
EPO kullanımı 
 Var (n) 38 28 0.008 

Yok (n) 30 6 
KAKS 
 < 50 29 2 0.006 

> 50 29 14 

LVH: Sol ventrikül hipertrofisi, KAKS: Koroner arter kalsifikasyon skoru, EPO: Eritopoietin, IKH: İskemik kalp hastalığı, KKY: Konjestif  
kalp yetmezliği, AMI: Akut miyokard infarktüsü. 
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Şekil 4-1: KAKS grupları ile sağkalım ilişkisi. 
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5. TARTIŞMA 

Son dönem böbrek hastalığı olgularında yaşam beklentisi, aynı yaş grubundaki genel 

populasyona kıyaslandığında çarpıcı şekilde daha düşüktür. Örneğin, diyalize başlayan 60 

yaşındaki hastanın yaşam süresinin, akciğer kanserli hastanınkinden sadece biraz daha iyi 

olduğu bilinmektedir. 

Kardiyovasküler hastalık, diyaliz hastalarında ana ölüm nedeni olup, tüm ölümlerin 

yarıdan fazlasından sorumludur. Diyaliz hastalarındaki kardiyovasküler mortalité, genel 

populasyondakinin yaklaşık 30 katıdır; yaş, seks, diyabet açısından bir düzeltme yapılsa bile 

risk hala 10-20 kat daha yüksektir. Son yıllarda, genel populasyonda kardiyovasküler 

mortalitede bir azalma eğilimi izlenmesine karşın, diyaliz hastalarında durum hiç 

değişmemektedir. 

Son dönem böbrek hastalığı olan olgulardaki bu dramatik kardiyovasküler hastalık 

sıklığı, bilinen kardiyovasküler risk faktörleriyle açıklanamamaktadır. Bu hasta grubuna özel 

bazı risk faktörlerinin varlığı söz konusudur. Bunlar arasında volüm fazlalığı, anemi, albumin 

düşüklüğü, inflamasyon, homosistein düzey yüksekliği, lipid metabolizması bozuklukları 

kalsiyum-fosfat metabolizma bozuklukları ve vasküler kalsifikasyonlar sayılmaktadır. 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) son dönem böbrek yetersizliği (SDBY) gelişmiş  

hastalarda en önemli mortalite ve morbidite nedeni olup, tüm ölümlerin yaklaşık % 50’sinden, 

hastanede yatış nedenlerinin ise yaklaşık %20’sinden sorumludur. Yapılan çeşitli araştırmalar, 

SDBY hastalarında, KVH riskinin genel popülasyona oranla yaklaşık 10-20 kat artmış 

olduğunu götermiştir. Kronik böbrek yetersizliği (KBY) birçok sistemi etkilemekle beraber, 

bunlar arasında en önemli olanı erken ateroskleroz gelişimidir. Bu nedenle hastaların yaklaşık 

yarısının ölüm sebebi aterosklerotik kalp hastalığıdır (1, 2). 

Ateroskleroz gelişiminin, bilinen klasik risk faktörleri arasında yer alan yaş, cinsiyet, 

sigara kullanımı, hipertansiyon, diyabet, dislipideminin yanı sıra KBY hastalarında, hastalığın 

oluşum sürecinde ortaya çıkan hastalığa özgü artmış sıvı yükü, anemi, proteinüri,  

hiperparatiroidizm, kalsiyum-fosfor metabolizma bozuklukları, malnütrisyon, inflamasyon, 

oksidatif stres, hiperhomosisteinemi ve üremik toksinler gibi risk faktörleri de KVH 

sıklığında artışa neden olmaktadır (3, 4). Ancak, sayılan tüm bu risk faktörleri KBY 

hastalarında erken ateroskleroz patogenezini açıklamada yetersiz kalmakta ve SDBY’de 

modifiye edilebilir ek risk faktörlerinin olabileceğini düşündürmektedir. Yeni risk 
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faktörlerinin ve bunlara yönelik tedavi seçeneklerinin bulunmasıyla erken ateroskleroz 

gelişimini önlemek, SDBY’ne bağlı artmış mortalite ve morbiditenin azaltılması açısından 

günümüzde en önemli hedeftir. 

Diyaliz tedavisi gören KBY hastalarında erken dönemde gelişen aterosklerozu takiben 

ortaya çıkan damar ve kalp kapak kalsifikasyonu kardiyovasküler hastalıkların esasını 

oluşturmaktadır. Ancak bu hasta grubunda yapılan çalışmalarda vasküler kalsifikasyonun 

bağımsız bir risk faktörü de olduğu tespit edilmiştir (5, 6). Postmortem çalışmalarda pekçok 

kardiyak ani ölüm vakasında belirgin plak oluşumu olmadığı göstermiştir, bu nedenle erken 

dönemde kardiyovaküler risk tespitinde koroner damarlardaki kalsifikayonun non invazif 

yöntemlerle gösterilmesi ileride gelişebilecek bu sebepli ölümler hakkında bilgi verebilir. 

Elektron demeti tomografisi (EDT) bu amaçla en sık kullanılan cihazdır. Çok kısa bir sürede 

çok miktarda görüntü alabilen EDT sayesinde kalbin hareketini koroner arterlerdeki 

kalsifikasyonu değerlendirebilecek kadar bir süre için durdurabilmek mümkün olmaktadır. 

Bulguları değerlendirilirken kullanılan en yaygın skorlama yöntemi, Agatston Skorlaması’dır. 

Bu skorlamaya göre, birbirine komşu 2-3 pikselde, 1 mm²’den geniş bir alanda, BT dansitesi 

130 Hounsfield ünitesinden (HU) fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak kabul edilir (77).    

Çalışmamızın sonuçları açısından bakıldığında KAKS ile artmış sol ventrikül kitlesi, 

hasta yaşı, diastolik kan basıncı ve ortalama kan basıncı, BUN ile P düzeyi, iskemik kalp 

hastalığı sıklığı ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki gösteriyordu. Sağkalım açısından 

değerlendirilmesinde ise sağkalım üzerine istatiksel olarak anlamlı faktörler olarak yaş, 

hematokrit, KAKS ve eritropoetin kullanımı olarak belirlendi.  

Sonuç olarak; 

Koroner arter kalsiyum skoru hemodiyaliz hastalarında sıklıkla yüksek bulunmaktadır 

ve mortalite ile ilişkilidir. Bu ilişki özellikle KAKS’nun artan değerlerinde daha belirgindir. 

KAKS, kan basıncı ve P düzeyi gibi modifiye edilebilen değişkinlerle ilişkili olarak artar, bu 

da hastalarda sıkı kan basıncı kontrolü ve Ca-P metabolizması dengesizliklerinin yakından 

gözlenmesinin önemine işaret eder. Son dönem böbrek hastalıklı bireylerde kardiyovasküler 

mortalite için önemli bir belirteç olan arteriyel mediyal kalsifikasyon, artmış serum Ca, P, Ca 

x P, ve Ca alımı ile yakın ilişki göstermektedir. KAKS ile sağkalım arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir. KAKS, hemodiyaliz hastalarında kardiyovasküler hastalık riskinin erken 

göstergeleri olabilir. KAKS değerinin kardiyovasküler hastalıklar açısından bir prediktör 

olarak kullanılması için daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğunu düşündürmektedir. 
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ÖZGEÇMİŞ 

 

Doğum Yeri :    İstanbul 

 

Doğum Tarihi :   24.05.1980  

 

Medeni Durumu :   Evli 

 

Yabancı Dil :    İngilizce 

 

EĞİTİM 

 

1987 – 1991 :    Katip Kasım İlkokulu 

1992 – 1994 :    Gedikpaşa İlköğretim Okulu 

1995 – 1997:    Cumhuriyet Lisesi (Üsküdar) 

1997 – 2003 :    İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi 

2003 – 2010 :    İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Tıpta Uzmanlık Öğrencisi 

 

A- ULUSLARARASI YAYIN VE ETKİNLİKLER   

 1. Kitap yazarlığı: Yok 

 2. Kitap içinde bölüm yazarlığı:  

 3. SCI Expanded, SSCI, AHCI kapsamındaki dergilerde yayınlanmış 

  a) Özgün araştırma, makale, derleme: 

 

  b) Editöre mektup, teknik not ve sağlık bilimlerinde vaka takdimi:  

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Süleyman Temiz, Bora 

Uslu, Dilek Kayacan, Vakur Akkaya, Osman Erk, Bülent Saka, Aytaç 

Karadağ, Kültigin Türkmen, Fatih Yakar, Kerim Güler: Alveolar 



 

  

echinococcosis localized in the liver, lung and brain. 

121(1):90-92; 2008.

 

Duygu Ibrisim

 Sadakat Ozdil

of hepatic hydrothorax with terlipressin in a cirrhotic patient. 

Scandinavian Journal of Gastroenterology

865; 2006. 

 

 4. Uluslararası kitaplarda editö

 5. SCI Expanded, SSCI, AHCI kapsamındaki dergilerde 

  a) Editörlük: Yok 

  b) Yayın kurulu üyeliği:

  c) Hakemlik: Yok 

 

 6.   

  a) SCI Expanded, SSCI ve AHCI kapsamı dışındaki yurtdışı hakemli 

dergilerdeki yayınlar:

  b) SCI Expanded, SSCI ve AHCI kapsamı dışındaki yurtdışı hakemli 

dergilerdeki vaka takdimleri: 

  

 7. Uluslararası bilimsel toplantılarda (konferans, panel, kongre, sempozyum, 

kolokyum vb.) sözlü sunulan ve tam metni veya özeti yayınlanan bildiri 

veya konuşma: Yok 

 

echinococcosis localized in the liver, lung and brain. Chin Med J

92; 2008. 

Duygu Ibrisim, Yilmaz Cakaloglu, Filiz Akyuz, Aytac Karadag

Sadakat Ozdil, Fatih Besisik, Zeynel Mungan, Atilla Okten: 

of hepatic hydrothorax with terlipressin in a cirrhotic patient. 

Scandinavian Journal of Gastroenterology Vol. 41, No. 7, Pages 862

4. Uluslararası kitaplarda editörlük: Yok 

5. SCI Expanded, SSCI, AHCI kapsamındaki dergilerde  

b) Yayın kurulu üyeliği: Yok 

a) SCI Expanded, SSCI ve AHCI kapsamı dışındaki yurtdışı hakemli 

dergilerdeki yayınlar: Yok 

b) SCI Expanded, SSCI ve AHCI kapsamı dışındaki yurtdışı hakemli 

dergilerdeki vaka takdimleri: Yok 

7. Uluslararası bilimsel toplantılarda (konferans, panel, kongre, sempozyum, 

kolokyum vb.) sözlü sunulan ve tam metni veya özeti yayınlanan bildiri 

Yok  

56

Chin Med J 

Aytac Karadag, 

Atilla Okten: Treatment 

of hepatic hydrothorax with terlipressin in a cirrhotic patient. 

Vol. 41, No. 7, Pages 862-

a) SCI Expanded, SSCI ve AHCI kapsamı dışındaki yurtdışı hakemli  

b) SCI Expanded, SSCI ve AHCI kapsamı dışındaki yurtdışı hakemli  

7. Uluslararası bilimsel toplantılarda (konferans, panel, kongre, sempozyum,  

kolokyum vb.) sözlü sunulan ve tam metni veya özeti yayınlanan bildiri 
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8. Uluslararası bilimsel toplantılarda sunulan tam metni veya özeti yayınlanan 

poster:  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Kadir Demir, Esra Şüheda 

Hatipoğlu, Aytaç Karadağ, Yücel Aydın, Hasan Nazik, Vakur Akkaya, 

Osman Erk, Kerim Güler: A case of Fasciola Hepatica infestation presenting 

with intrahepatic cholestasis. 8th Congress of the European Federation of 

Internal Medicine, Abstract book, p:27, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009. 

  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Abdullah Özkök, Esra Şüheda 

Hatipoğlu, Aytaç Karadağ, Mustafa Akdemir, Adem Uçar, Vakur Akkaya, 

Osman Erk, Kerim Güler: Approach to an acute pancreatitis complicated with 

giant pseudocyst. 8th Congress of the European Federation of Internal 

Medicine, Abstract book, p:38, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009.   

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Harika Onay Uğurtay, Abdullah 

Şumnu, Abdullah Özkök, Aytaç Karadağ, Ahmet Bilge Sözen, Vakur 

Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler: A case of leptospirosis presenting with 

severe immun hemolytic anemia. 8th Congress of the European Federation of 

Internal Medicine, Abstract book, p:121, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009.   

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Abdullah Özkök, Abdullah Şumnu, 

Ömer Celal Elçioğlu, Aytaç Karadağ, Ahmet Bilge Sözen, Vakur Akkaya, 

Osman Erk, Kerim Güler: A case of sunitinib induced immune 
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thrombocytopenic purpura and acute renal failure. 8th Congress of the 

European Federation of Internal Medicine, Abstract book, p:121, İstanbul, 

Turkey, May 27-30, 2009.   

  

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Esra Şüheda Hatipoğlu, Ömer 

Ekinci, Abdullah Özkök, Aytaç Karadağ, Şeref Demirel, Vakur Akkaya, 

Osman Erk, Kerim Güler: A case of thrombotic thrombocytopenic purpura 

complicated with cerebral transverse sinus thrombosis. A case of thrombotic 

thrombocytopenic purpura. 8th Congress of the European Federation of 

Internal Medicine, Abstract book, p:122, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009.     

 

Seyit Mehmet Kayacan, Esra Şüheda Hatipoğlu, Abdullah Özkök, Sezai 

Vatansever, Aytaç Karadağ, Ahmet Bilge Sözen, Kerim Güler: Inappropriate 

ADH secretion syndrome in a chronic lymphocytic leukemia case with central 

nervous system involvement. 8th Congress of the European Federation of 

Internal Medicine, Abstract book, p:124, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009.   

 

Seyit Mehmet Kayacan, Ömer Celal Elçioğlu, Esra Şüheda Hatipoğlu, 

Abdullah Özkök, Aytaç Karadağ, Sezai Vatansever, Ahmet Bilge Sözen, 

Kerim Güler: Hypererythroblastosis in a case with pyrimidine 5’-nucleotidase 

to whom splenectomy was performed before. 8th Congress of the European 

Federation of Internal Medicine, Abstract book, p:124, İstanbul, Turkey, May 

27-30, 2009.  
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Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Muharrem Müftüoğlu, Aytaç 

Karadağ, Nesimi Büyükbabani, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler: A 

case of nephrogenic fibrosing dermopathy in a hemodialysis patient. 8th 

Congress of the European Federation of Internal Medicine, Abstract book, 

p:139, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009. 

  

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Gülseren Sağcan, Abdullah Özkök, 

Serkan Kaya, Aytaç Karadağ, Esra Şüheda Hatipoğlu, Adem Uçar, Vakur 

Akkaya, Kerim Güler: A rare case of lung cancer invading the chest wall. 8th 

Congress of the European Federation of Internal Medicine, Abstract book, 

p:217, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Ahmet Bilge Sözen, Abdullah 

Şumnu, Aytaç Karadağ, Abdullah Özkök, Harika Onay Uğurtay, Vakur 

Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler: Increased lymphocytes and adenosine 

deaminase in the ascite suggest tuberculosis peritonitis. 8th Congress of the 

European Federation of Internal Medicine, Abstract book, p:228, İstanbul, 

Turkey, May 27-30, 2009. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Abdullah Özkök, Esra Şüheda Hatipoğlu, Aytaç 

Karadağ, Ömer Celal Elçioğlu, Yücel Aydın, Sezai Vatansever, Ahmet Bilge 

Sözen, Şeref Demirel, Kerim Güler: Aeromonas bacteremia in a patient with 

acute lymphocytic leukemia. 8th Congress of the European Federation of 

Internal Medicine, Abstract book, p:251, İstanbul, Turkey, May 27-30, 2009. 
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Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Aytaç Karadağ, Osman Erk, Leyla 

Kılıç, Vakur Akkaya, Hamit Bal, Kerim Güler: A case of leptospirosis 

presenting with nephrotic syndrome and acute renal failure. 8th Congress of the 

Balkan Cities Association of Nephrology, Dialysis, Transplantation and 

Artificial Organs (BANTAO), Abstract book, CN-P-24, Belgrade, Serbia, 

September 16-19, 2007. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Aytaç Karadağ, Osman Erk, Leyla 

Kılıç, Hamit Bal, Vakur Akkaya, Kerim Güler: A case of leptospirosis 

presenting with nephrotic syndrome and thrombocytopenia. 6th Congress of 

the European Federation of Internal Medicine, Abstract book, p:150, Lisbon, 

Portugal, May 23-26, 2007. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Aytaç Karadağ, Hamit Bal, Osman 

erk, Vakur Akaya, Şükrü Öztürk, Şeref Demirel, Kerim Güler: The approach to 

abundant hemoptysis due to pulmonary artery aneurysm rupture in Behcet’s 

syndrome. 6th Congress of the European Federation of Internal Medicine, 

Abstract book, p:218, Lisbon, Portugal, May 23-26, 2007.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Hamit Bal, Aytaç Karadağ, Osman 

Erk, Umut Barbaros, Yeşim Erbil, Dilek Kayacan, Kıvanç Çefle, Vakur Akaya, 

Yersu Kapran, Ferhunde Dizdaroğlu, Kerim Güler: The giant parathyroid 

nonadenomatous tumour presenting with excessive hypercalcemia. 6th 

Congress of the European Federation of Internal Medicine, Abstract book, 

p:289, Lisbon, Portugal, May 23-26, 2007.  
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B- ULUSAL YAYIN VE ETKİNLİKLER 

1. Kitap yazarlığı: Yok 

 

 2. Kitap bölüm yazarlığı: 

 

 3. Yurt içi hakemli dergilerdeki yayınlar:  

a) Editöre mektup, teknik not ve sağlık bilimlerinde vaka takdimi:   

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Aytaç Karadağ, Osman Erk, Leyla 

Kılıç, Hamit Bal, Vakur Akkaya, Kerim Güler. A case of leptospirosis 

presenting with nephrotic syndrome, acute renal failure and thrombocytopenia.  

J Ist Faculty Med 72:25-28, 2009.  

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Mustafa Yenerel, Dilek Kayacan, 

Vakur Akkaya, Osman Erk, Aytaç Karadağ, İbrahim Altun, Kerim Güler. A 

case of thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP) associated with 

clopidogrel. Türkiye Klinikleri Cardiovascular Sciences 2009 (BASKIDA).  

 4. Ulusal bilimsel toplantılarda (konferans, panel, kongre, sempozyum,   

kolokyum vb.) sözlü sunulan ve tam metni veya özeti yayınlanan bildiri 

veya konuşma:  

Kerim Güler, Tevfik Ecder, Aytaç Karadağ: Hipertansiyon; kritik hastalar, 

doğru kararlar. İstanbul İç Hastalıkları Grubu İstanbul Toplantıları, 05 Kasım 

2009, İstanbul.  
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Kerim Güler, Aytaç Karadağ, Reyhan Diz Küçükkaya, Mehmet Ali Akalın, 

Tufan Tükek, Şengül Aydın: Antiagregan tedavi; kritik hastalar, kritik kararlar. 

İstanbul İç Hastalıkları Grubu İstanbul Toplantıları, 06 Kasım 2008, İstanbul.  

 

 5. Ulusal bilimsel toplantılarda tam metni veya özeti yayınlanan poster: 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, Aytaç 

Karadağ, Rıza Ataş, İpek Yönal, Filiz Karadağ, Vakur Akkaya, Osman Erk, 

Kerim Güler, Mustafa Canbakan. Allopurinol’e bağlı agranulositoz ve akut 

böbrek yetersizliği olgusu. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, 

P004, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, Aytaç 

Karadağ, Artur Salmaslıoğlu, Adem Uçar, Ağakişi Yahyayev, Vakur Akkaya, 

Osman Erk, Kerim Güler. Kolşisin aşırı doz alımına bağlı rabdomiyoliz ve 

ileus. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P005, Antalya, 30 

Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, İpek Yönal, Fehmi Hindilerden, 

Aytaç Karadağ, Filiz Karadağ, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler, 

Mustafa Canbakan. Son dönem böbrek yetersizliği olan bir hastada perikard 

kalsifikasyonunun hızlı progresyonu. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet 

Kitabı, P025, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, Rıza Ataş, Ayşe 

Nur Tufan, Aytaç Karadağ, Artur Salmaslıoğlu, Adem Uçar, Ağakişi 
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Yahyayev, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler, Mustafa Canbakan. 

Seksiyo sonrası gelişen ürinoma olgusu. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, 

Özet Kitabı, P043, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, İpek Yönal, 

Aytaç Karadağ, Adem Uçar, Artur Salmaslıoğlu, Ağakişi Yahyayev, Hasan 

Nazik, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler. Lenfoma hastasında 

Klebsiella etkenli dalak absesi. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet 

Kitabı, P070, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, İpek Yönal, 

Mehmet Beşiroğlu, Aytaç Karadağ, Rıza Ataş, Filiz Karadağ, Hasan Nazik, 

Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler. Septik şokla prezente bir leptospiroz 

olgusu. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P071, Antalya, 30 

Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, Ayşe Nur 

Tufan, İpek Yönal, Aytaç Karadağ, Dilek Kayacan, Vakur Akkaya, Osman 

Erk, Kerim Güler. Klozapin kullanımına bağlı hiperglisemik hiperosmolar 

nonketotik koma. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P108, 

Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Fehmi Hindilerden, Rıza Ataş, 

Aytaç Karadağ, Dilek Kayacan, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler. 
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Kore ile prezente olan bir nörolupus olgusu. 11. Ulusal İç Hastalıkları 

Kongresi, Özet Kitabı, P208, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, İpek Yönal, Fehmi Hindilerden, 

Aytaç Karadağ, Mehmet Beşiroğlu, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler. 

Senkronize bir multipl myelom ve prostat karsinomu olgusu. 11. Ulusal İç 

Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P291, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Bülent Saka, Sema Genç, Hacer Eroğlu, Timur Akpınar, Aytaç Karadağ, 

Leyla Kılıç, Nilgün Erten, Cemil Taşçıoğlu, Beyhan Ömer. Toplumumuzda 

gerçek aspirin direnci vakası. 11. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, 

P304, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Mehmet Ali Çıkrıkçıoğlu, Mehmet Hurşitoğlu, Hafize Erkal, Saim Şendil, 

Seyit Mehmet Kayacan, Aytaç Karadağ, Mustafa Çakırca, Sezai Vatansever, 

Tufan Tükek. Soğuk aglutininlere bağlı özel bir hemogram. 11. Ulusal İç 

Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P314, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Fehmi Hindilerden, Seyit Mehmet Kayacan, Aytaç Karadağ, Mehmet Ali 

Çıkrıkçıoğlu, Mehmet Hurşitoğlu, Hasan Nazik, Ahmet Bilge Sözen, Şeref 

Demirel. Nadir yerleşimli bir saçlı deri aktinomikoz olgusu. 11. Ulusal İç 

Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P315, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 2009.  

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Ayşe Nur Tufan, Fehmi 

Hindilerden, Fatih Tufan, Aytaç Karadağ, Mehmet Hurşitoğlu, Kerim Güler, 
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Mustafa Canbakan. Antifosfolipid antikor sendromu zemininde gelişen 

nonsirotik portal hipertansiyon ve K vitamini eksikliği: Olgu sunumu. 11. 

Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P316, Antalya, 30 Eylül-4 Ekim, 

2009.    

 

Hasan Nazik, Deniz Turan, Seyit Mehmet Kayacan, Aytaç Karadağ, Sezai 

Vatansever, Kerim Güler. Akut lenfositik lösemili bir hastada aeromonas 

bakteriyemisi: 14. Türk Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları 

Kongresi, Özet Kitabı, P10-02, Antalya, 25 Mart-29 Mart, 2009. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Tuğrul Elverdi, İpek Yönal, Aytaç Karadağ, Hakan 

Oğuz, Sevil Baylan, Sezai Vatansever, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim 

Güler. Paroksismal nokturnal hemoglobinürili hastada multiorgan yetersizliği 

ile seyreden akalküloz kolesistit. 10. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet 

Kitabı, P097, Antalya, 15-19 Ekim, 2008. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Hülya Doğru, Suut Göktürk, 

Mustafa Akdemir, Aytaç Karadağ, Murat Köse, Nihat Polat, Fatma 

Kural, Adem Uçar, İbrahim Altun, Umut Karabulut, Osman Erk, Vakur 

Akkaya, Kerim Güler. Homosisteinemili bir hastada portal ven trombozu. 10. 

Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P101, Antalya, 15-19 Ekim, 2008. 

 

Seyit Mehmet Kayacan , Sezai Vatansever, Nilüfer Alpay, Erdem 

Tüzün, Emrullah Erdem, Adem Uçar, Dilek Kayacan, Tuğrul Elverdi, Aytaç 

Karadağ, Vakur Akkaya, Osman Erk, Şeref Demirel, Kerim Güler. Serebellar 
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sendrom ile prezante olan bir sistemik lupus eritematozus olgusu. 10. Ulusal İç 

Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P103, Antalya, 15-19 Ekim, 2008. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Atahan Çağatay, Mustafa 

Akdemir, Aziz Ahmad Hamidi, Suut Göktürk, Safiye Koçulu, Hülya 

Doğru, Aytaç Karadağ, Dilek Kayacan, Mahir Kapmaz, Vakur 

Akkaya, Osman Erk, Şeref Demirel, Kerim Güler. Granulomatöz salpenjitli bir 

hastada salpenjektomi sonrası tüberküloz menenjit. 10. Ulusal İç Hastalıkları 

Kongresi, Özet Kitabı, P204, Antalya, 15-19 Ekim, 2008. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Muharrem Müftüoğlu, Mahir 

Kapmaz, Aytaç Karadağ, Esra Hatipoğlu, Hande Mefkure Bektaş, Tuğrul 

Elverdi, Erhan Teker, Nilüfer Alpay, Murat Köse, Hasan Nazik, Vakur 

Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler. Multiorgan tutulumlu bir leptospiroz 

olgusu. 10. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P224, Antalya, 15-19 

Ekim, 2008. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Aytaç Karadağ, Mahir 

Kapmaz, Muharrem Müftüoğlu, Esra Hatipoğlu, Hande Mefkure 

Bektaş, Nilüfer Alpay, Tuğrul Elverdi, Murat Köse, Hasan Nazik, Deniz 

Turan, Vakur Akkaya, Osman Erk, Kerim Güler. Gebelikte Parvovirus 

infeksiyonuna bağlı kemik iliği aplazisi. 10. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, 

Özet Kitabı, P225, Antalya, 15-19 Ekim, 2008. 
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Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, İbrahim Altun, Mustafa 

Akdemir, Zeynep Topkarcı, Suut Göktürk, Dilek Kayacan, Hülya 

Doğru, Tuğrul Elverdi, Nihat Polat, Aytaç Karadağ, Murat Köse, Osman 

Erk, Vakur Akkaya, Kerim Güler. Pregabalin’e bağlı bir eritema multiforme 

olgusu. 10. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi, Özet Kitabı, P268, Antalya, 15-19 

Ekim, 2008. 

 

Seyit Mehmet Kayacan, Sezai Vatansever, Mustafa Akdemir, Zeynep 

Topkarcı, Hülya Doğru, Suut Göktürk, Tuğrul Elverdi, İbrahim Altun, Aytaç 
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