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Girifl
Son dönem böbrek yetmezli¤i (SDBY) olan has-

talarda, sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ve SV sisto-
lik disfonksiyonu baflta olmak üzere kardiyovaskü-

ler hastal›klar (KVH) artm›flt›r ve diyaliz hastalar›n-
da artm›fl mortalitenin en önemli nedenini olufltu-
rurlar (1). 

SDBY olan hastalarda s›k karfl›lafl›lan ve önce-
likle eritropoetin (EPO) eksikli¤ine ba¤l› geliflen
anemi; SVH ve konjestif kalp yetmezli¤ine (KKY)
yol açmaktad›r (2). 1989 y›l›ndan itibaren SDBY
hastalar›nda aneminin tedavisinde kullan›lan EPO,
SV ejeksiyon fraksiyonunda (SVEF) artma (3) ve
SVH s›kl›¤›nda azalma sa¤lam›flt›r (4). 
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ÖZET
Son dönem böbrek yetmezli¤i olan hastalarda artm›fl mortali-

tenin en önemli nedeni kardiyovasküler hastal›klard›r. Bu hastalar-
da s›kça geliflen aneminin, sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ve kon-
jestif kalp yetmezli¤ine yol açt›¤› gösterilmifltir. Çal›flmam›zda, he-
def hemoglobin (Hb) de¤erinin kardiyak etkilerini de¤erlendirmek
üzere, Hb de¤eri normal ve düflük olan iki grup kronik hemodiyaliz
hastas›n›n SV fonksiyonlar›n›, ekokardiyografi ile de¤erlendirdik.
Mortalite için ba¤›ms›z risk faktörü olan SVH’yi gösteren SV kitle in-
deksi (SVK‹) ve rölatif duvar kal›nl›¤› de¤erleri (RDK); Hb de¤eri dü-
flük olan grupta, Hb de¤eri normal olan gruba göre istatistiksel ola-
rak anlaml› derecede yüksekti (SVK‹ için p< 0.05, RDK için p< 0.05).
Ayr›ca ejeksiyon fraksiyonu (EF), Hb de¤eri düflük olan grupta nor-
mal s›n›rlarda olmas›na ra¤men, Hb de¤eri normal olan grup ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› flekilde daha düflüktü
(p<0.05). Çal›flmam›zda aneminin hemodiyaliz hastalar›nda SVH ve
EF üzerinde olumsuz etkileri oldu¤unu gözlemledik ve kardiyovas-
küler hastal›k geliflmeden anemi önlenebilirse bunun mortalitede
azalma ile sonuçlanaca¤›n› düflünmekteyiz.

Anahtar sözcükler: anemi, kardiyovasküler hastal›k, hemodiya-
liz, kronik böbrek yetmezli¤i, sol ventrikül hipertrofisi

ABSTRACT
In patients with end stage renal disease (ESRD) the most

important reason of increased mortality is cardiovascular disease.
In these patients anemia is frequent and is shown to lead to left
ventricle hypertrophy (LVH) and congestive heart failure. In this
study, in order to evaluate the cardiac effects of target hemoglobin
(Hb) values, we compared left ventricle (LV) functions of two
groups of chronic hemodialysis patients, with normal and low Hb
levels via echocardiogram. LV mass index (LVMI) and relative wall
thickness (RWT) values indicated SVH, which is an independent
factor for mortality and in the patient group with low Hb levels,
these values were statistically significantly higher when compared
with the group with normal Hb levels (p< 0.05 for LVMI and p< 0.05
for RWT). Furthermore, although the ejection fraction (EF) was
within the normal limits in the group with low Hb levels, EF was
statistically significantly lower when compared with the group with
normal Hb levels (p<0.05). In our study, we observed that anemia
plays a negative role on LVH and EF and we believe that if this
anemia can be prevented, this will lead to a decrease in mortality. 

Keywords: anemia, cadiovascular disease, hemodialysis, chro-
nic renal failure, left ventricle hypertrophy
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Çal›flmam›zda, düzenli hemodiyalize giren
SDBY hastalar›nda, hemoglobin (Hb) de¤erleri
normal ve düflük olan hastalar›n SV fonksiyonlar›-
n› karfl›laflt›rarak hedef Hb de¤erinin SV fonksiyon-
lar› üzerine olan etkisini de¤erlendirmeyi amaçla-
d›k.

Hastalar ve Yöntem
Çal›flmaya, Hb de¤eri normal (Hb de¤eri 11

g/dL veya üzerinde) olan 34 (18 erkek, 16 kad›n)
ve Hb de¤eri düflük olan 37 (18 erkek, 19 kad›n),
toplam 71 hasta al›nd›. Yafl ortalamas› Hb de¤eri
normal olan grupta 52.17±15.52 ve Hb de¤eri dü-
flük olan grupta 55.86±14.12 idi. Hastalar haftada
üç gün, dört saat süre ile polisulfon en az bir m2

yüzey alanl› hemodiyalizör, standart heparinizas-
yon ile Fresenius 4008-B marka hemodiyaliz cihaz-
lar› ile hemodiyalize al›n›yorlard›. Diyaliz süreleri
Hb de¤eri normal olan grupta 18.05±4.11 ve Hb
de¤eri düflük olan grupta 18.02±3.27 ay idi.

Çal›flmaya, (a) hipertansiyon (HT), koroner kalp
hastal›¤› (KKH), perikardiyal efüzyon, hipertiroidi,
diabetes mellitus (DM) tan›s› olmayan, (b) herhan-
gi bir nedenle antihipertansif ilaç kullanmayan, (c)
en az bir y›ld›r, haftada üç kez, dört saat program-
l› hemodiyaliz tedavisi alt›nda ve Kt/V de¤eri
1.2’nin üzerinde olan, (d) herhangi bir nedenden
dolay› kan transfüzyonu yap›lmam›fl olan hastalar
dahil edildi.

Hastalar›n tümü 1.2 g/kg proteinli, fosfordan fa-
kir diyet ve klinik tablolar›na göre esansiyel amino-
asit, oral kalsiyum preparatlar› veya alüminyum
hidroksit, Hb de¤erlerine göre 35-110 IU/kg/hafta
dozunda, haftada iki kez subkütan EPO tedavisi
al›yorlard›. Kan örnekleri hemodiyaliz öncesi, aç
karn›na arteriyovenöz fistülün olmad›¤› koldan
al›nd›. Al›nan serum örneklerinde üre, kreatinin,
total kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum, tiroid
hormonlar›, Hb, hematokrit ve intakt parathormon
(PTH) çal›fl›ld›. Vücut kütle indeksleri (VK‹), vücut
a¤›rl›¤› (kg)/boyun karesi (m2) formülünden hesap-
land›. 

‹ki grubun SV sistolik fonksiyonlar›, SV kitle in-
deksi (SVK‹) ve rölatif duvar kal›nl›¤› (RDK) iki bo-
yutlu, M mod ve Doppler ekokardiyografi ile de¤er-
lendirildi. Ekokardiyografi, hastalar kuru a¤›rl›¤›nda
iken hemodiyalizin sonras›ndaki günde yap›ld›.
Ekokardiyografik ölçümler Vingmed System Five ci-
haz›nda ve 2.5 mHertz transducer prob kullan›larak
yap›ld›. SVEF, SV sistol ve diyastol sonu volümleri

modifiye Simpson yöntemi ile hesapland›. ‹ki boyut-
lu ve M mod ekokardiyografi ile parasternal uzun
aks görüntülerden diyastolde interventriküler sep-
tum kal›nl›¤› (‹VSd), diyastolde arka duvar kal›nl›¤›
(PWd) ve SV diyastol sonu çap› (SVDSÇ) hesaplan-
d›. SV kitlesi 1,04x{(SVDSÇ+‹VSd+PWd)3-SVDSÇ3}-
13.6 g formülünden hesapland›, kitlenin vücut yü-
zey alan›na bölünmesiyle de SVK‹ hesapland›. RDK,
(2xPWd/SVDSÇ) x % formülünden hesapland›. SV
kavite volümü (SVKV), 0.001047x (SVDSÇ mm)3 for-
mülünden hesapland›. Ç›kan sonuç da vücut yüzey
alan›na bölünerek SV volüm indeksi (SVV‹) hesap-
land›.

‹statistikler, tüm parametrelere iliflkin normal
da¤›l›m testi “One-Sample Kolmogorov-Smirnov
Testi” ile yap›ld› ve hepsi normal da¤›l›ma uygun
ç›kt›. Bu nedenle, ba¤›ms›z iki grup ortalamas›n›n
fark› için Student-t testi uyguland›. ‹statistiksel ve-
riler, ortalama ± standart sapma olarak verildi. 

Bulgular
Çal›flmaya dahil edilen 71 hastan›n 37’sinde (18

erkek, 19 kad›n) Hb de¤eri düflük (9.78±0.78
g/dL), 34’ünde (18 erkek, 16 kad›n) Hb de¤eri nor-
maldi (12.04±0.96 g/dL). Hb de¤eri normal olan
grubun üre azalma h›z› (URR) %69 ve Kt/V de¤eri
1.26 iken, Hb de¤eri düflük olan grupta URR %68
ve Kt/V de¤eri 1.21 idi. Her iki grubun yafl ortala-
malar›, diyaliz süreleri, VK‹, serum üre ve kreatinin
de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark
yoktu (p>0.05). Her iki grubun serum PTH düzey-
leri ve CaxP aras›nda istatistiksel olarak anlaml›
fark yoktu (p>0.05). ‹ki grubun tiroid fonksiyon
testleri ile serum magnezyum düzeyleri normaldi.
Elektrokardiyogramlar›nda Hb de¤eri düflük olan 4
ve Hb düzeyi normal olan 3 hastada spesifik olma-
yan ST de¤ifliklikleri mevcuttu. Bütün hastalar›n te-
lekardiyogramlar› normaldi ve renkli Doppler eko-
kardiyografilerinde anlaml› kapak patolojisine rast-
lanmad›. VK‹, Hb de¤eri normal olan grupta
23.85±4.79 ve Hb de¤eri düflük olan grupta
23.95±4.16 olarak saptand› (Tablo I). 

SVV‹, Hb de¤eri düflük olan grupta 66.84±18.20,
Hb de¤eri normal olan gruba 60.22±18.00 göre bü-
yüktü fakat istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi
(p>0.05). SVEF, Hb de¤eri düflük grupta 60.51±7.34
ve Hb de¤eri normal grupta 64.05±3.18 olarak, her
iki grupta normal s›n›rlarda ölçülmekle beraber,
Hb de¤eri normal grupta daha yüksekti ve istatis-
tiksel olarak anlaml› fark saptand› (p<0.05). SVK‹,
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Hb de¤eri normal olan grupta 107.43±26.12 ve Hb
de¤eri düflük olan grupta 125.64±33.67 ölçüldü ve
iki grup aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlam-
l›yd› (p<0.05, fiekil 1). RDK, Hb de¤eri normal olan
grupta 41.77±6.18 ve Hb de¤eri düflük grupta
45.42±7.90 olarak saptand› ve aralar›ndaki fark is-
tatistiksel olarak anlaml› saptand› (p<0.05, fiekil 2).

Tart›flma
SDBY hastalar›nda KVH prevalans›, bütün evre-

lerde genel popülasyona göre daha yüksektir (5).
Diyaliz hastalar›nda s›k olarak geliflen KKY; SVH,
SV dilatasyonu (SVD) ve KKH ile iliflkilidir (8). Di-

yaliz hastalar›n›n KVH’ye ba¤l› mortalite h›z›, genel
popülasyona oranla 10-20 kat artm›flt›r (7). 

Framingham çal›flmas›nda, di¤er kardiyovaskü-
ler risk faktörlerinden ba¤›ms›z olarak SVH’nin
varl›¤›, artm›fl mortalite ile iliflkili bulunmufltur (6).
SVH, diyaliz hastalar›nda s›k rastlanan bir bulgudur
(8-10) ve yap›lan çal›flmalarda %55 oran›nda sap-
tanm›flt›r (9). Silberberg ve arkadafllar›, diyaliz has-
talar›nda SVH’nin mortalite üzerinde etkisini arafl-
t›rm›fllar ve SVH’nin, diyaliz hastalar›nda da morta-
lite için önemli ve ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u
tespit edilmifltir (11). Parfrey ve arkadafllar›n›n yap-
t›¤› benzer bir çal›flmada, diyaliz hastalar›nda

fiekil 1. Gruplar›n sol ventrikül kitle indeksine göre
da¤›l›m›.

fiekil 2. Gruplar›n rölatif duvar kal›nl›¤›na göre
da¤›l›m›.

Tablo I. Bütün parametreleri içeren istatiksel sonuçlar

Hb Normal Hb Düflük P

Yafl 52.17±15.52 55.86 0.298
Üre 152.38±22.65 150.97±28.78 0.820
Kreatinin 5.83±0.79 5.49±1.27 0.189
Kalsiyum 9.56±0.76 9.38±0.53 0.264
Fosfor 5.15±0.88 5.02±0.74 0.490
CaXP 48.77±5.70 46.94±5.83 0.184
PTH 103.65±47.31 94.92±42.66 0.417
VK‹ 23.85±4.79 23.95±4.16 0.918
Diyaliz Süresi (ay) 18.05±4.11 18.02±3.27 0.971
SVV‹ 60.22±18.00 66.84±18.20 0.128
SVEF (%) 64.05±3.18 60.51±7.34 0.011*
RDK 41.77±6.18 45.42±7.90 0.035*
SVK‹ 108.91±27.41 126.22±33.55 0.021*

*p<0.05 anlaml›
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SVH’nin s›k görüldü¤ü, diyaliz tedavisine yeni bafl-
layan hastalarda genellikle SVH’nin SDBY’ye efllik
etti¤i ve KKY’ye yol açt›¤› saptanm›flt›r (12). Foley
ve arkadafllar›, SVH’ye ek olarak SVD’nin de diya-
liz hastalar›nda mortalite için ba¤›ms›z bir risk fak-
törü oldu¤unu saptam›fllard›r (13). Bizim çal›flma-
m›zda da, SVD’yi gösteren SVV‹, Hb düflük olan
grupta daha yüksekti; ancak iki grup aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› bir fark yoktu (p>0.05). Sil-
berberg ve arkadafllar›, SDBY olan hastalarda,
SVK‹’nin özellikle 125 g/m2’nin üzerine ç›kt›¤›nda
mortalitenin belirgin olarak artt›¤›n› bulmufllard›r
(11). Bizim çal›flmam›zda da, SVK‹, Hb de¤eri dü-
flük olan grupta 126.22±33.55 g/m2 olarak, 125
g/m2’den yüksek saptand›. SVK‹ ve RDK, Hb de¤e-
ri düflük olan grupta daha yüksekti ve aralar›ndaki
fark istatistiksel olarak anlaml› idi (p<0.05,
p<0.05). 

De¤iflik çal›flmalarda, diyaliz hastalar›nda KKY
ve SVH için risk faktörleri ileri yafl, HT, DM, ane-
mi, (10) ve sekonder hiperparatiroidizm olarak
saptanm›flt›r (9). Foley ve arkadafllar›, diyaliz hasta-
lar›nda aneminin yafl, DM, KKH ve kan bas›nc›n-
dan ba¤›ms›z olarak KKY ve ölüm için bir risk fak-
törü oldu¤unu tespit etmifllerdir (14). Levin ve
arkadafllar›, Hb’deki her 1 g/dL’lik azalman›n, SVH
riskini %6 oran›nda art›rd›¤›n› saptam›fllard›r (2).
Foley ve arkadafllar›, Hb’deki her 1 g/dL düflüfle
karfl›l›k, SVK‹’de 10 g/m2’lik bir art›fl meydana gel-
di¤ini göstermifltir (14). Parfrey ve arkadafllar› ane-
minin sadece SVH ve SVD’ye yol açmad›¤›n›, ayn›
zamanda sistolik disfonksiyona neden oldu¤unu da
ortaya koymufltur (10). Biz de iki grubun SVEF de-
¤erlerini normal saptad›k, ama Hb de¤eri düflük
olan grupta, Hb de¤eri normal olan gruba göre da-
ha düflüktü ve aralar›ndaki fark istatistiksel olarak
anlaml› idi (p<0.05).

Ateroskleroz SDBY geliflen hastalarda s›k gözle-
nir ve kardiyovasküler mortalite ile yak›ndan iliflki-
lidir. Ateroskleroz geliflen bölgede s›kl›kla gözle-
nen neovaskülarizasyon; ateroskleroz ve anjiyoge-
nez aras›nda do¤ru orant›l› bir iliflkiyi akla getir-
mektedir. EPO’nun olumlu etkilerinden biri de an-
jiyogenezi art›rmas›d›r. Carlini ve arkadafllar›,
EPO’nun anjiyogenezi art›rd›¤›n› in vitro ortamda
göstermifllerdir. EPO, bu etkisini dolayl› yoldan en-
dotel hücrelerinden otokrin etki ile endotelin–1 sa-
l›n›m›n› art›rarak ve endotel hücrelerinin migras-
yon ve proliferasyonunu art›rarak yapmaktad›r. Bu
etkinin anti-endotelin-1 IgG antikorlar› ile sonlan-

d›r›labildi¤ini de göstermifllerdir. Bu sayede EPO,
anjiyogenezi art›rarak aterosklerozun damar endo-
telindeki etkilerini silebilir (17). 

KVH’ler ve aneminin diyaliz hastalar›ndaki bu
olumsuz etkileri saptand›ktan sonra, diyaliz hasta-
lar›nda hedef Hb de¤erinin ne olmas› gerekti¤i ko-
nusu gündeme gelmifltir. Foley ve arkadafllar›, SVH
veya SVD olan hemodiyaliz hastalar›n› hedef Hb
de¤erleri 10 g/dL ve 13.5 g/dL olacak flekilde iki
gruba ay›rm›fllar ve tedavi sonras› iki grup aras›nda
yerleflmifl SVH üzerine iki hedef de¤er aras›nda an-
laml› bir fark saptamam›fllard›r (15). Hayashi ve
arkadafllar› ise, tamam›nda SVH olan 9 diyaliz ön-
cesi hastay› incelemifltir (ortalama kreatinin de¤eri
5.5±2.1 mg/dL). Hastalar önce Htc de¤eri %30, da-
ha sonra da %40 hedeflenerek takip edilmifltir.
SVK‹’nin, aneminin parsiyel düzeltilmesi ile azald›-
¤›, fakat belirgin azalman›n Htc de¤erleri normale
getirildi¤inde sa¤land›¤› gösterilmifltir. Bu çal›flma,
diyaliz tedavisinden önce SDBY hastalar›nda Htc
de¤erlerinin normal seviyeye getirilmesi ile
SVH’nin regresyonunun mümkün olabilece¤ini
göstermifltir (4). Ma ve arkadafllar›, 90 000 hemodi-
yaliz hastas› ile yapt›¤› retrospektif çal›flmada, Htc
seviyeleri ile mortalite aras›ndaki iliflkiyi takip et-
mifllerdir. Hastalar Htc de¤erlerine göre s›n›fland›-
r›lm›fl ve en düflük mortalite Htc de¤eri %33-36
olan grupta gerçekleflmifltir (16). 

Günümüzde hedef Hb de¤erleri için çeflitli k›la-
vuzlarda öneriler gelifltirilmifltir. 2004’te yay›mlanan
European Best Practice Guidelines’ta, hedef Hb de-
¤erleri, 11-12 g/dL olarak kabul edilmifltir. Bunun-
la beraber, hastalar›n aktivitesi ve efllik eden hasta-
l›k durumlar›na göre, Hb hedefinin biraz daha üze-
rine ç›k›labilece¤i bildirilmifltir. (18).

Sonuç olarak, belirgin kalp hastal›¤›, HT ve DM
gibi geleneksel risk faktörleri olmayan diyaliz has-
talar›nda anemi, tek bafl›na SVH ve sistolik disfonk-
siyona katk›da bulunmaktad›r. Hb düzeylerinin,
bugün için hedeflenen düzey olan 11-12 g/dL ara-
l›¤›na çekilmesinin SVH ve sistolik disfonksiyon
görülme s›kl›¤›n› azaltt›¤› gösterilmifltir. Bu da, di-
yaliz hastalar›nda mortalitenin en önemli nedeni
olan kardiyovasküler ölüm oran›n› azaltacakt›r. Bu-
gün için, erken müdahale odaklar›ndan birinin,
SDBY hastalar›nda diyaliz tedavisi öncesi EPO te-
davisinin bafllanmas› oldu¤unu ve bu sayede kardi-
yovasküler hastal›k geliflmeden anemi önlenebilir-
se, bunun mortalitede azalma ile sonuçlanaca¤›n›
düflünmekteyiz.
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