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OZET

Kronik hemodiyaliz hastalarinda, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar en dnemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Paratiroid hormonun (PTH) kardiyak
komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasinda rolii oldugu ve
paratiroidektomi veya aktif D, vitaminin kullanilmasiyla
komplikasyonlarin énlenebilinecegi diisiiniilmektedir. Bazi
kronik hemodiyaliz hastalarinda ise PTH seviyesi normal
smirlardadwr ve bu hastalarda da benzer kardiyak
komplikasyonlar ortaya ¢cikmaktadwr. Calismamizda, PTH
seviyesi yiiksek ve normal sinirlarda olan iki grup kronik
hemodiyaliz hastasinin ekokardiyografi ile sol ventrikiil
Sfonksiyonlarim karsilastirip, PTH'nun sol ventrikiil
fonksiyonlarina  etkisini  arastirdik.  Daha  énce
paratiroidektomi yapilmamis ve aktif D, vitamini
kullanmayan paratiroid, hormon seviyesi yiiksek 13 (5
kadin, 8 erkek) ve normal olan 12 (6 kadin, 6 erkek) kronik
hemodiyaliz hastasi ¢calismaya alindi. Paratiroid hormonu
yiiksek olan hasta grubunda kardiyak output (CO)
4.8+1.5L/dk, maksimum E velositesi 80+ I4cm/sn,
maksimum A velositesi 89+16cm/sn, E/A 0.94%+0.38, mitral
FE deselerasyon zamani (DT) 110+15.8msn, izovolemik
relaksasyon zamani (IVRT) 84.4%13.3msn, sol ventrikiil
kitle indeksi (SVKI) 118+ 19gr/m’, re latif duvar kalinlig
(RDK) 0.510.11 olarak bulundu. Paratiroid hormonu
normal olan hasta grubunda CO 4.4x 1.4L/dk, maksimum
E velositesi 75+18cm/sn, maksimum A velositesi
84.2+21cm/sn, E/A 11+0.21, DT 120+24.6msn, IVRT
89.5+17msn, SVKI 123+27gr/m’, RDK 0.61+0. 14 olarak
bulundu. Iki grup arasinda sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarinda, SVKIve RDK da istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi. Calismamizin sonucunda,
kronik hemodiyaliz hastalarinda paratiroid hormonun sol
ventrikiil fonksiyonlarina ve geometrisine etkisi olmadigi
anlasilmstir.

Anahtar Kelimeler: Paratiroid hormon, sol
ventrikiil fonksiyonlari, kronik hemodiyaliz hastasi.
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SUMMARY

Cardiovascular complications are importent
mortality and morbidity reasons in chronic haemodialysis
patients. It is thought that parathyroid hormone (PTH)
leads to cardiac complications and parathyroidectomy or
active D, vitamin can reduce these complications.
However, in some haemodialysis patients, PTH is within
normal ranges but similar complications can be seen in
these patients. In this study, we aimed to compare the
effect of PTH on left ventricular functions in patients with
normal and high levels of PTH. Thirteen patients
(5 female, 8 male) with high levels of PTH and 12 patients
(6 male, 6 female) with normal levels of PTH, all non-
parathyroidectomised and not taken active D3 vitamin. In
group with high PTH levels, mean PTH was
491.7i.124.4pg/mL, cardiac output (CO) 4.8+ 1.5L/min,
peak Evelocity 8014cm/sc, peak A velocity 8916cm/sec,
E/A 0.94%20.38, mitral E deceleration time (DT)
1101 5.8msec, isovolemic relaxation time (IVRT)
84.4+13.3msec, left ventricle mass index (LVMI)

118+ 19gr/m’, relative wall thickness (RWT) 0.51£0.11. In
group with normal levels of PTH, mean PTH was
54.3x14.8pg/mL, CO 4.4x1.4L/min, peak E velocity
78+ 18cm/sec, peak A velocity §4.2+21 cm/sec, E/A
1.1£0.21, DT 120+24.6msec, IVRT §9.5+17msec, LVMI
123£27gr/m’°, RWT 0.61%0. 14. Left ventricular systolic
and diastolic functions, LVMI and RWT were statistically
indifferent in both groups. In conclusion, parathyroid
hormone does not have any effect on left ventricular
Sfunctions and geometry of chronic haemodialysis patients.
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GIRIS
Kronik hemodiyaliz hastalarinda, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar o6nemli mortalite ve morbidite

nedenidir. Son donem renal yetmezliklerde yaklagik
%45 olim nedeni kardiyovaskiiler kokenlidir(l).
Hipertansiyon, yiiksek debili kalp yetmezligi, prematiir
arteroskleroz, perikardial effiizyon, kardiyak amiloid ve
distrofik kalsifikasyonlar sik goriilen kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir.

Deneysel c¢aligmalarda, tiremik toksinler ve
paratiroid hormonunun (PTH) myokardial hiicre
fonksiyonlarini ve metabolizmasini etkiledigi
gosterilmigtir (2-5). Kronik renal yetmezlige bagh
ortaya c¢ikan sekonder hiperparatiroidizmde, PTH
myositleri hedef olarak gormekte ve hiicre ici kalsiyum
ve serbest yag asidi metabolizmasini bozmaktadir. Aktif
D" vitamini kullanimi veya paratiroidektomi ile bu
komplikasyonlarin azalabilecegi yoniinde yayinlar
mevcuttur (6,7). Ancak bazi hastalarda PTH'nun
yiikselmedigi bilinmektedir ve bu hastalarda da kardiyak
komplikasyonlar ortaya cikmaktadir.

Calismamizda, daha once aktif D" vitamini
kullanmamis ve paratiroidektomi olmamig kronik
hemodiyaliz  hastalarinda, paratiroid hormonu
yuksekliginin sol ventrikiil fonksiyonlarina etkisinin
aragtiritlmasi amaclandi.

MATERYAL VE METOD

Caligmamiz, 1997 yilinda Ankara Acil Yardim ve
Travmatoloji Hastanesi, Nefroloji ve Kardiyoloji
polikliniklerine kronik hemodiyaliz programinda olan
hastalarda yapildi. Anemnez, fizik inceleme, rutin kan
tetkikleri, 12 derivasyon istirahat elektrokardiyografi ve
telekardiyografilerinde; hipertansiyon, koroner arter
hastalig1, perikardial efflizyon, agir anemi (<7.5gr/dl),
diyabet veya bagka sistemik hastaligi dustindiirecek
bulgular1 olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Calismaya, 25 (11 kadin, 14 erkek, yas ortalamasi
39.48.4 yil, en az 8 en uzun 34, ortalama 21.2 aydir
kronik hemodiyaliz programinda olan) hasta dahil
edildi. Hastalar haftada 3 giin, 4 saat siire ile
hemophanlm?2 ylizey alanli hemodiyalizor standart
heparenizasyon ile Braun-Diolac marka hemodiyaliz
cihazlar1 ile hemodiyalize alimiyorlardi. Timi Igr/kg
proteinli ve fosfordan fakir diyet ve klinik tablosuna
gore esansiyel aminoasit, oral kalsiyum, polivitamin ve
aliiminyum hidroksit aliyorlardi.

Hemodiyaliz oncesi hastalardan venoz
(arterovenodz santin olmadigi koldan) kan ornekleri
alindi. Ure, kreatinin, sodyum, potasyum, total
kalsiyum, inorganik fosfor, hemoglobin ve intakt
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paratiroid hormon bakildi.

Intakt paratiroid hormon Coat-A-Count kiti ile
immunoradiometrik assey (IRMA) yontemi ile ve
pg/mL olarak Olgiildii. Normal PTH degerleri 12-
72pg/mL dir. Hastalar, PTH degerlerinin normal ve
normalden yiiksek olmak iizere iki gruba ayrildilar. Iki
grubun sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari,
sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) ve relatif duvar
kalinligi (RDK) 2 boyutlu, M mod, Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirildi.

Ekokardiyografik olciimler ATL UMY cihazinda
2.25 MHz phase array prob kullanilarak yapildi.
Hastalar sol lateral dekiibitus pozisyonda, yerle yaklagik
300 ac1 ile yatirilarak gortintiiler elde edildi. Kardiyak
output (CO) i¢in apikal 5 bosluk goriintiilerden, pulsed
wave Doppler ile sol ventrikiil cikis yolundan akim
ornegi ve 2 boyutlu ile cikis yolu capi1 alinarak
hesaplandi. Sol ventrikiill c¢ikis yolu alam 12
formiliinden hesaplandi. Sol ventrikiil ¢ikis yolu alant x
sol ventrikiil ¢ikig yolu akimi time velocity integral
formiiliinden atim hacmi bulundu ve bunun kalp hiz ile
carpimindan CO hesaplandi. Sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlar1 pulsed wave Doppler ile mitral kapak
leafletlerinin ucundan ve sol ventrikiil kavitesinin
ortasindan alinan akim orneklerinden degerlendirildi.
Maksimum E velositesi, maksimum A velositesi ve
mitral A dalgasi deselerasyon zamani (DT) mitral akim
orneklerinden, sol ventrikiil kavitesinden alinan akim
orneklerinden aortik akimin bitiginden mitral akimin
bagladigi ana kadar olan siireden izovolemik
relaksasyon zamani ( IVRT) hesaplandi. Iki boyutlu ve
M mod ekokardiyografi ile parasternal uzun aks
gorlintilerden diyastolde intraventrikiiler septum
kalinligr (IVSd), diyastolde arka duvar kalinligr (PWd)
ve sol ventrikiil diyastol sonu cap1 (SVDSC) hesaplandi.
Sol ventrikiil Kitlesi 1.04x{(SVDSC+IVSd+PWd)’-
SVDSC }-14gr formiiliinden hesaplandi, kitlenin viicut
yiizeyel alanina boliinmesiyle sol ventrikiil kitle indeksi
(SVKI) hesaplandi. Relatif duvar kalinligi (RDK),
{2xPWd/SVDSC}x% formiiliinden hesaplandi.

Istatistiksel olarak iki grubun degerleri Student's
/testi kullanilarak karsilastirildi, p<0.05 olmasi anlaml
fark olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin on tgiinde (5 kadin, 8 erkek) PTH
yiiksek (491.7+124.2pg/mL), on ikisinde (6 kadin, 6
erkek) PTH normal (54.3+14.8pg/mL) olarak bulundu.
Her iki grup arasinda PTH seviyesinde anlamli fark
vardi (p=0.003). Her iki grubun hemodiyaliz oncesi
hemoglobin, tre, kreatinin, sodyum, potasyum,
inorganik fosfor, kalsiyum degerleri birbirlerinden



farksizdi (Tablol). Her iki grubun sol ventrikiil sistolik
ve diyastolik fonksiyonlan,SVKi, RDK degerleri
birbirinden farksizdir (Tablo2). Paratiroid hormon
yiiksek olan grubda 2 hastada EKG'de spesifik olmayan
ST degisikligi, 1 hastada sol ventrikiil hipertrofisi
bulgulari, ve PTH normal olan grubda 1 hastada 1°AV
blok, 1 hastada sol ventrikiil hipertrofisi bulgusu vardi.
Renkli Doppler ekokardiyografide PTH yiiksek olan
grupda 1 hastada 1 pulmoner yetmezlik, ikisinde hafif
trikiispit yetmezligi ve 1 hastada 1 mitral yetmezlik,
PTH normal olan hastalarda birinde 1 "mitral yetmezlik
ve Uciinde hafif trikiispit yetmezligi vardi.

Tablo 1: Gruplann biyokimyasal parametreleri

PTH PTH P
Yiiksek Normal

Hasta Sayisi 138E, 5K)  12(6E, 6K)
Yas(yil) 38.2+8.4 40.1+7.8 0.1
PTH(pg/mL) 491711244 743148  0.003
Hemoglobin(gr/dL) 89+1.2 9.1+1.4 0.24
Kalsiyum(mg/dL) 74112 7.8+14 0.08
i-Fosfor(mg/dL) 4.6%0.3 47404 0.1
Ure(mg/dL) 128+34 1364145 007
Kreatinin(mg/dL) 9.4+1.4 8.7£2.2 0.24
Na(mEq/L) 132.1+4.2 136.5£5.8 0.06
K(mEq/L) 4.910.68 4.7+0.84 0.19

Tablo 2:Gruplarin ekokardiyografik bulgular

PTH PTH
Yiiksek Normal

Kalp Hiz1 88.618 91.2+7 0.1
Sistolik Kan Basinci 126£12 122+17 0.1
(mmHg)

Diyastolik Kan Basinci 78%11 7418 0.12
(mmHg)

CO(L/dk) 48+1.5 44114 0.18
Maksimum E Velositesi 80+14 78£18 0.16
(cm/sn)

Maksimum A Velositesi 89+£16 842421 0.09
(cm/dk)

E/A 0.94+0.38 1.1i0.21 0.06
DT (msn) 110058 1204246 04
IVRT (msn) 84.4+133 895417 0.4
SVKi(gr/m2) 11819 123427 0.08
RDK 0.56x0.11  0.61£0.14  0.63
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TARTISMA

Fosfat, renal yolla ekskrete edilmektedir. Kronik
bobrek  yetmezligi (KBY) siirecinde  fosfatin
hemostazinin bozulmasi nedeniyle, fosfat iyonize

kalsiyumla birlesir ve Ozellikle kemiklerde birikir. Kan
iyonize kalsiyum degerinin diismesiyle paratiroid
glandlarindaki hiicreler uyarilir ve paratiroid hormonu
salinir. Paratiroid hormonu normal fizyolojik kosullarda
bobreklerde, proksimal tiiblillerden fosfat
rezorbsiyonunu azaltmaktadir. Paratiroid hormonunun
bu sekilde kontrolsuz yiiksek olmasina sekonder
hiperparatiroidizm denir.

Kronik hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler
komplikasyonlar  hastalifin ~ prognozunu  O6nemli
derecede etkilemektedir. Uremik toksinlerin retansiyonu
ve yiiksek PTH, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Massry hipotezine
(8) gore istenmeyen etkilere neden olacak seviyelerdeki
PTH iiremik toksin olarak kabul edilir. Paratiroid
hormonun noéropati, myopati, hematolojik bozukluklar,

karbonhidrat intoleransi, hiperlipidemi ve
kardiyomyopati yapict etkilerinin oldugu kabul
edilir(8).

Smogorzewski M. ve arkadaglarinin (2,4)

yaptiklari calismalarda paratiroid hormonun, reseptor
araciligr ile myokart hiicrelerinde kalsiyum L-
kanallanni etkileyerek hiicre ici kalsiyum miktarini
artirdigini gosterdiler. Schulter KD. Ve Piper HM. (9)
paratiroid hormonunun rat ventrikiil hiicrelerinde trofik
degisikliklere neden oldugunu gosterdiler. Yine,
Smogorzewski M. ve arkadaglar1 (5) paratiroid
hormonun kalp kasinin uzun zincir yag asidi
metabolizmasini bozdugunu gosterdiler. Bu bulgular
paratiroid hormonun KBY hastalarinda kardiyovaskiiler
komplikasyonlara neden olmasmin fizyopatolojik
mekanizmalarini agiklamaktadir.

Druke T. ve arkadaslari (6) paratiroidektomi
sonrasi kronik hemodiyaliz hastalarinda kardiyak
fonksiyonlarin 12 haftada PTH'nin dlsmesi ile
diizeldigini gosterdiler. Besbas N. ve arkadaslar (7)
pediatri yag grubu hemodiyaliz hastalarinda uzun siireli
aktif D* vitamini kullaniminin PTH'nuna bagh olumsuz
kardiyak yan etkileri azalttigini bildirdiler. Gafter U. ve
arkadaslar1 (10) ise kardiyak fonksiyonlar1 normal olan
kronik hemodiyaliz hastalarinda, paratiroidektominin
kardiyak fonksiyonlara etkisi kisa siireli oldugu,
ameliyattan sonra kalp hizinin ve kardiyak outputun az
ama istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigini ancak
3 ay sonra operasyon Oncesi duruma geri dontldiigiinii
gostermislerdi.



Kronik hemodiyaliz hastalarinin bazilarinda PTH
seviyesi paratiroidektomi yapilmadan da normal
sinirlarda  seyretmektedir. Ancak bu hastalarda da
kardiyovaskiiler =~ komplikasyonlar  goriilmektedir.
Calismamiz, daha once aktif D, vitamini kullanmamis
ve paratiroidektomi ameliyati olmamug hastalar lizerinde
yapildi. Paratiroid hormonu disinda sol ventrikiil
fonksiyonlarini etkileyebilecek hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, perikardial efflizyon, anemi ve diabet
gibi patolojik durumlarin kronik bobrek yetmezligine
eslik etmemis olmasina dikkat edildi. Bu sekilde
PTH'nin yiiksek ve normal oldugu iki grup hastanin sol
ventrikiil fonksiyonlarinin karsilastirtlip, asikar kardiyak
patolojisi olmayan hastalarda  sol ventrikiil
fonksiyonlarina olan etkilerini inceledik.

Bulgularimiz her iki hasta grubunda kardiyak
outputun normalin alt sinirinda olmasina ragmen, iki
grup arasinda anlamli bir fark gézlenmedi. Diyastolik
fonksiyonlar1 gosteren; maksimum E velositesi,
maksimum A velositesi, E/A orani, IVRT ve DT
degerleri her iki grubda da istatistiksel olarak farksizdi
(Tablo2). Yine her iki grubun sol ventrikiillerinde
konsantrik remodelling'e benzer degisiklikler olmasina
ragmen gruplar arasinda SVKI ve RDK fark
gostermiyordu. Bizim bulgularimiz Gafter U. ve
arkadaglarinin(l0) bulgularim1 desteklemektedir. Sonug
olarak, asikar kardiyak patolojisi olmayan kronik
hemodiyaliz hastalarinda PTH'nin tek bagina sol
ventrikiil fonksiyonlarina ve geometrisine fazla etkisi
olmadig1 anlagilmaktadir. Ancak paratiroidektominin ve
aktif D, vitaminin kullanilmasinin uzun siireli kardiyak
etkilerinin daha detayli incelenmesinde fayda olacagi
diisiincesindeyiz.
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