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OZET

Otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi (PBH)
olanlarda hipertansiyon (%50- 75), mitral kapak prolapsu-
su (MKP), aort kékiinde genigsleme ve aort yetmezligi gibi
kardiyovaskiiler —anomalilerin  olabilecegi  bildiriimektedir.
Bu c¢alismada PBH olan hastalarda kardiyak bozuk-
luklarin M-mod ve 2D ekokardiyografik yéntemle arastiril-
masi ve bu bulgularin hipertansiyon ile iligkisinin incelen-
mesi amaglandi. Calismaya PBH olan 35 hasta (grup I)
ile kontrol grubu (grup 1l) olarak 44 birey alindi. Grup
I'deki hastalarin 12'si (%34.3) normotensif (grup la), 23'i
(%65.7) ise hipertansif hastalardi (grup Ib). Grup llide
hipertansiyonu olmayan 24 saglkli birey (grup lla) ve
esansiyel hipertansiyonu olan 20 hasta (grup Ilb) bulu-
nuyordu.

Atipik géglis agrisi ve carpinti PBH olan hastalarda ve
grupla, lib'de en sik gérilen kardiyovaskiiler semptom-
lardi. Sol ventrikiil hipertrofisi PBH'da en sik (%28.5) rast-
lanan ekokardiografik bulguydu. Ekokardiyografik incele-
mede  9(%25.7) hastada aort kékiinde genisleme,
2(%5.7) hastada aort yetmezligi, 1(%2.9) hastada MKP,
1(%2.9) hastada mitral yetersizligi tesbit edildi. Grup la ile
Grup lla ve Grup Ib ile Grup lib karsilastirildiginda ekokar-
diografik bulgular arasinda anlamli fark bulunmadi.

Sonug olarak, PBH olan hastalarda 6nemli oranda
ekokardiyografik bozukluk oldugu, ancak bu bulgulardan
bir kisminin hipertansiyona bagl olabilecedi kanisina varil-
dr.
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Erigkin polikistik bobrek hastaliginda (PBH) bob-
reklerin yanisira, karaciger, dalak, pankreas gibi diger
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SUMMARY

Autosomal  dominant  polycystic ~ kidney  disease
(PKD) may be associated with cardiovascular abnormali-
ties including hypertension (50-75%), mitral valve pro-
lapse, dilated aortic root and aortic insufficiency. In order
to assess the cardiac abnormalities in PKD, and their
relationship with hypertension, M-mode and 2D echocar-
diography were performed in 35 patients with PKD (group
1) and in 44 controls (group Il). In group | twelve patients
(34.3%) were normotensive (group la) and 23 (65.7%)
patients had hypertension (group Ib). There were 24
healthy subjects (group Ha) and 20 patients with essential
hypertension (group lib) in group II.

Atypical chest pain and palpitation were the most
common symptoms in patients with PKD. Left ventricular
hypertrophy was the most common echocardiographic
finding (28.5%) in group 1. Mitral valve prolapse, mitral
regurgitation, aortic insufficiency, and aortic root dilata-
tion were found in 1(2.9%), 1(2.9%), 2(5.7%) and
9(25.7%) patients, respectively. There were no significant
differences between echocardiographic findings of group
la and group Ha, and also group Ib and group Iib.

These findings suggest that cardiac abnormalities
are common in PKD but some of these findings seems to
be related to hypertension.
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organlarda da Kkistler, serebral arterlerde sakkuler
anevrizmalar, kolonda divertikiller bulunabilecegi ayrica
mitral kapak prolapsusu (MKP), aort kdkiinde ge-
nisleme ve aort yetmezligi ve abdominal aort anevriz-
malarn gibi kardiyovaskiiler bozukluklarin olabilecegi bil-
dirilmektedir (1-4). Benzer kardiyovaskiiler bulgular bag
dokusu ekstraselliler matriksinde bozukluk (tip Wl kolla-
gen yetersizligi) olan hastaliklardan Marfan sendromu,
Ehlers-Danlos sendromu, pseudoksantoma elastikum
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ve osteogenesis imperlekta'’da da goriilmektedir (2-4).
Yapilan deneysel caligmalarda PBH'nda da bag dokusu
ekstraselliiler matriksinin sentezinde bozulma oldugu
gosterilmistir (4-5). Ancak, bu bag dokusu hasta-
hklarindan farkli olarak PBH olan hastalarin %50-75 gi-
bi biiyiik bir kisminda hipertansiyon mevcuttur. Bu has-
taliklarda hipertansiyonun nedeni konusunda degisik
mekanizmalar ileri siiriilmiigse de halen kesin nedeni
acikliga kavusmamistir (5-6).

Bu calismada, PBH olan hastalarda kardiyovaskii-
ler bulgularin arastirilmasi ve bu bulgularin bu hastaliga
stk olarak eslik eden hipertansiyon ile iligkisinin ince-
lenmesi amacglandi.

MATERYEL VE METOD

Calismaya ultrasonografik ve klinik inceleme so-
nucu PBH tanisi konmus 30-59 (ortalama 44+14)
yaslar arasindaki 18'i erkek, 17'si kadin toplam 35
hasta (grup 1) alindi. PBH tanisi, batin ultraso-
nografisinde bilateral 5 veya daha fazla renal kist sap-
tanmasi ile kondu (6). Bilinen konjenital, romatizmal
veya iskemik kalp hastaligi olanlar galisma digsinda tu-
tuldular.

Hastalarin oykiisii alindi, fizik muayeneleri yapildi
kan basinglan olguldii, varsa anormal bulgular kayde-
dildi. Diinya saglk teskilati (WHO) siniflandirmasina
gore, oturur pozisyonda sag koldan olgiilen diyastolik
kan basinci (KB) 95 mmHg ve iistiinde olan hastalar
hipertansif olarak kabul edildi. Grup I'deki PBH olan
hastalar KB'larina goére normotensif (Grup la) ve hiper-
tansif (Grup Ib) olarak ayrica siniflandirildilar.

Calismaya alinan tiim bireylerin EKG'leri kaydedil-
di, telekardiyografileri incelendi. Hastalarin iki boyutlu
(2D) ve M-mode ekokardiyografik incelemeleri General
Electric PASS-C ekokardiyografi cihazi ile 3.3 MHz
transdiiser kullanilarak gergeklestirildi. iki boyutlu eko-
kardiyografi incelemeleri standart parasternal uzun ek-
sen, kisa eksen ve apikal iki bosluk ve apikal dort
bosluk pozisyonlarinda yapildi (7). iki boyutlu ekokar-
diyografi yardimi ile M-mode ekokardiyogramdan, Ame-
rikan Ekokardiyografi Cemiyeti kriterlerine gore olgiim-
ler yapildi; septum kalinhigi (SK), sol ventrikiil diyastol
sonu boyutu (SVDSB), sol ventrikiil sistol sonu boyutu
(SVSSB), arka duvar kalinhigi (ADK), sol atriyum (SA),
aort kokii boyutu (AKB) ve aort kapak acikhigi (AKA) ol-
culdii, buiadan diyastol sonu voliim (DSV), sistol sonu
volim (SSV), strok voliim (SV), kalp debisi (KD), ejek-
siyon fraksiyoinu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS) tes-
pit edildi (8). SV kitlesi (SVK), Devereux ve Reichek
tarafindan tanimlanan asagidaki formile gére hesaplan-
di (9).

SVK (g): 1.04 [(SVDSB + ADK + SK)’ - (SVDSB)] - 136 g

SVK'nin erkek hastalarda 177 g, kadin hastalarda
118 g'dan fazla olmasi SVH olarak kabul edildi (9).
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Ayrica sol ventrikil duvar hareketleri incelendi, soi
ventrikill icinde trombiis, perikardiyal effiizyon varhgi,
kapak kalinlagsma ve Kkalsifikasyonlari, kapak hareketleri
ve MKP varlhigi arastirildi. MKP tanisi, M-mode incele-
mede mid-sistolde arka yapragin veya her iki yapragin
arkaya dogru hareketi ve sistol sirasinda mitral yaprak-
larinin mitral kapak ekograminin C ve D kisimlarini
birlestiren gizgiden 2 mm veya daha fazla arkaya dog-
ru hareketi ve/veya iki boyutlu ekoda mitral annuler
diizlem altinda sol atriyum igine bir yapragin sistolik yer
degistirmesinin tespit edilmesi halinde kondu (10-12).

Kontrol grubu olarak klinik ve laboratuar incele-
melerde PBH tespit edilmeyen yaslari 19-72 (ortalama
46+17) arasinda degisen 24 erkek, 20 kadin toplam 44
birey ¢alismaya alindi (Grup ll. Grup H'deki bireyler
kan basinglarina goére normotensif kontrol grubu (Grup
ila) ile hafif ve orta dereceli esansiyei hipertansiyonu
olan hipertansif kontrol grubu (Grup lib) olarak iki gru-
ba ayrnildi. Galigmaya alinan bireylerin 6zellikleri Tablo
1'de gosterilmistir.

Veriler ortalama * standart sapma olarak belirtildi.
Hasta ve kontrol gruplarinda elde edilen ekokardiyogra-
fik bulgular Student t testi ve gerektiginde ki kare testi
kullanilarak karsilasgtirildi. P degeri 0.05 ve altinda ol-
dugu zaman anlamlh kabul edildi.

BULGULAR

PBH olan hastalarin 12'si (%34.3) normotensif
(Grup la) 23'lLi (%65.7) ise hipertansif (Grup Ib) hasta-
lardi. Hastalarin 11'inde (%31.4) son dénem bdbrek
yetmezligi (kreatinin klirensi < 10 ml/dakika) mevcuttu,
son donem bobrek yetmezligi olan hastalarin hepsi hi-
pertansif gruptaydi. Bobrek yetmezligi olmayan polikistik
bébrek hastalarinin kreatinin klirensi 30-105 ml/dakika
arasindaydi. Calismaya alinan hastalarin 21'inde (%60)
en az bir kardlyovaskiiler bulgu ve/veya belirti vardi.
Hastalarin 14'linde (%40) atipik gogiis agrisi, 12'sinde
(%23.5) carpinti, 11 'inde (%31.4) eforla baslayan nefes
darhigi yakinmalari mevcuttu. PBH olan hastalarda
(Grup ) kardiyovaskiiler bulgu ve belirtiler saglikli kont-
rollerden (Grup ila) daha sik goriiliirken hipertansif
PBH olanlar (Grup Ib) ve esansiyei hipertansiyonu olan
hastalarda (Grup Illb) benzer sikliktaydi, normotensif
PBH olanlar (Grup la) ve saghli kontroller (Grup ila)
arasinda ise bu bulgu ve belirtilerin sikligi agisindan
onemli fark bulunmadi.

Fizik muayenede 1 (%2.9) hastada oskiiltasyonda
mitral regurjitasyon (ifiirimii mevcuttu, ekokardiyogra-
fide bu hastada mitral yapraklarda koaptasyon yetersiz-
ligi tespit edildi. Hastalarin elektrokardiyografik deger-
lendirmelerinde 6(%17.1) hastada sol ventrikiil hipertro-
fisi, 2(%5.7) hastada sol atriyal genisleme, 1(%2.9)
hastada ise sol anteriyor hemiblok 6rnegi mevcuttu.
Hastalarin hepsinde EKG siniis ritmindeydi ve iletim
bozuklugu yoktu.
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Tablo 1. Calismaya alinan bireylerin klinik 6zellikleri

PBH Kontrol
(Grup ) (Grup I
Hasta sayisi 35 44
Yas 44+14(30-59) 46£17(19-72)
Cins 18E, 17K 24E, 20K
Hipertansiyon 23(%65.7) 20
SDBY 11 (%314) —_

SDBY: Son dénem bobrek yetmezligi (Kreatinin kiirensi<1 Omlidk)
PBH: Polikistik bobrek hastahig

Tablo 2. Polikistik bobrek hastaligi (PBH) olan hastalar-
da ekokardlyografik bulgular
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septum kalinhgi (SK), sol ventrikil arka duvar kalinhigi
(ADK) ve sol ventrikiil kitlesi Grup I'de daha fazla bu-
lundu, bunlar diginda tiim olgiimler arasinda istatistiki
olarak 6nemli fark tespit edilmedi (Tablo 3). Grup Ib ve
llb karsilastinldiginda ise SK, ADK ve SVK Grup llb'de
daha fazlaydi (Tablo 4). Hipertansif PBH (Grub Ib) ile
hipertansif kontroller (Grup llb) karsilastirildiginda ise
ekokardiyografik olgiimler arasinda onemli fark tespit
edilmedi (Tablo 5).

Tablo 3. Polikistik bobrek hastaligi (PBH) olan hastalar-
da (Grup 1) ve normotensif saglhkli kontrollerde (Grup ila)
ekokardiyografik bulgularin karsilastiriimasi

Bulgu n %

Sol ventrikiil diyastol sonu boyutunda artig 7 20.0
Sol ventrikiil sistol sonu boyutunda artis 5 14.3
Sol atriyum boyutunda artis 6 171
Sol ventrikiil hipertrofisi 10 285
Sol ventrikiil fonksiyon yetersizligi (EF<%45) 2 5.7
Aort duvarinda kalsifikasyon 8 228
Aort kapak kalsifikasyonu 3 8.6
Aort kékiinde genigleme 9 257
Aort yetmezligi 2 5.7
Aort darhgi 1 29
Mitral kapak kalsifikasyonu 3 8.6
Mitral kapak prolapsusu 1 29
Mitral yetmezlik 1 29
Perikard effiizyonu 3 8.6

PBH olan hastalardaki ekokardiyografik bulgular
Tablo 2'de sunulmustur. Hastalarin higbirinde mitral
darhg: tespit edilmedi, 1(%2.9) hastada mitral yapra-
klarda koaptasyon yetersizligi, 1(%2.9) hastada kalsi-
fik aort darhgi mevcuttu (Tablo 2). PBH olan sadece
1(%2.9) hastada MKP tesbit edildi, hasta hipertan-
siyonu olan gruptaydi ancak son donem bobrek yet-
mezligi yoktu. Hastalarin 3'linde (%8.6) minimal peri-
kard efflizyonu tespit edildi. Perikardiyal effliizyonu
olan hastalarin hepsinde son donem bobrek yetmez-
ligi mevcuttu. Saghkh kontrol grubundaki hastalarin
hicbirinde kapak lezyonu, duvar hareket bozuklugu
veya perikard effliizyonu go6zlenmedi. Hipertansif
kontrol grubundaki hastalarin 13'linde (%65) sol
ventrikiil hipertrofisi tespit edildi, 3(%15) hastada
aort kokiinde genisleme, 4(%20) hastada sol ventri-
kil diyastol sonu boyutunda artis vardi.

Grup | ve Il'de elde edilen ekokardiyografik 6l-
climlerin karsilastinimasi Tablo 3,4 ve 5'te gosteril-
mistir. Grup | ve Il'deki ekokardiyografik bulgular
karsilastinldiginda aort koki genisligi, interventrikiiler

Tirk J Cardiol 1994, 7

PBH Nomotensif kontroller

(n=35) (n-24)
AKB (mm) 33.745.5 32.3+2.7*
AKA (mm) 17.611.6 17.1+1.9
SA (mm) 341 71 27.6%4.2
SK (mm) 10.9+2.1 9.2+1.1*
ADK (mm) 10.8+21 10.0+1.4*
SVSSB (mm) 32.8+4.9 26.7+2.2
SVDSB (mm) 47.217.4 401 3.9
DSV (ml) 91.4%26.8 84.3+10.8
SSV (ml) 37.5%17.8 27.2+4.6
SV (ml) 53.9+22.1 571+123
CO (L/dk) 32+1.5 3.0+1.8
EF 0 58.2+74 63.6+84
FS @) 34.2+8.2 34.8+102
SVK(g) 219.2+95.8 139.7148.3*
*p < 0.05

Tablo 4. Polikistik bobrek hastaligi (PBH) olan hastalar-
da (Grup 1) ve hipertansif kontrollerde (Grup lIb) ekokar-
diyografik bulgularin karsilastiriimasi

PBH Hipertansif kontroller

(n=35) (n-20)
AKV (mm) 33.7¢5.5 32.7+5.6
AKA (mm) 17.611.6 17.3%2.7
SA (mm) 341 7,1 34.8+6.4
SK (mm) 10.9+2.1 11.8%1.5*
ADK (mm) 10.8+2.1 11.341.8*
SVSSB (mm) 32.8#4.9 34.5+3.8
SVDSB (mm) 47.217.4 49.614.2
DSV (ml) 91.4426.8 90.6%+14.0
SSV (ml) 37.5¥17.8 34.2+8.3
SV (ml) 53.9+22.1 56.4+11.2
CO (L/dk) 3.2¢1.5 3.5+14
EF &9 582+74 62.2+6.8
FS &9 34.248.2 35.5+9.0
SVK (9) 219.2495.8 244.9+72.0*
*p<0.05
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Tablo 5. Hipertansif polikistik bdbrek hastaligi (PBH)
(Grup Ib) ve hipertansif kontrollerde (Grup llb) ekokar-
diyografik bulgularin karsilastirilmasi

Hipertansif Hipertansif

PBH kontroller

(n-23) (n-20)
AKB (mm) 33.0t4.8 32.7+5.6
AKA (mm) 17.8-2.1 17.3£2.7
SA (mm) 34.55,8 34.8+6.4
SK (mm) 12.0i1.2 11.8*1.5
ADK (mm) 11.6+1.7 11.3+1.8
SVSSB (mm) 33.8+3.6 34.5+3.8
SVDSB (mm) 492+5.0 49.6+4.2
DSV (mi) 92.8+19.7 90.6+14.0
SSV (mi) 35.9+9.8 34.248.3
SV (ml) 56.9 «14.6 56.4+11.2
CO (L/dk) 3.3*0.9 3.5+1.4
EF (%) 61.4+3.6 62.216.8
FS (%) 34.615.2 35.5+9.0
SVK(g) 251.8+54.8 244.9+72.0
*p<0.05

TARTISMA

Bu calismanin sonuglari, PBH'nda kardiyovaskduler
bozukluklarin sik oldugunu géstermektedir. Calismamiz-
da polikistik bébrek hastalarinin %28.5'sinde en az bir
anormal ekokardiyografik bulgu tespit edildi, ayrica
hastalarin %40'inda kardiyovaskiller semptomlar mev-
cuttur. Daha 6nce yapilan calismalarda da polikistik
boébrek hastaliginda kardiyovaskiler bozukluklarin sik
oldugu gosterilmistir. Hossack ve ark. (4) polikistik bob-
rek hastaligi olan olgularin timinde kardiyovaskiler
semptomlar oldugunu bildirmektedir. Calismamizda poli-
kistik bdbrek hastaligi olan hastalarda en sik gorilen
semptomlarin atiptk gégus agrisi ve garpinti, en sik tes-
pit edilen EKG bulgusunun sol ventrikil hipertrofisi ol-
mas! daha 6nce yapilan galismalarin sonuglari ile ben-
zerlik gostermektedir (1,4). Bu bulgular muhtemelen
hastaliga eslik eden hipertansiyon, son dénem bdbrek
yetmezligi ve kapak bozukluklarinin sonucu ortaya ¢i-
kan nonspesifik bulgulardir (4,13). Ekokardiyografik ca-
lismalarda, Hossack ve ark. (4) mitral kapak prolapsu-
sunu (%26) en sik bulgu olarak bildirirken Lenier ve
ark. (1) polikistik bobrek hastaliginda aort kékinde ge-
nisleme (%9.7) ve aort yetmezligini (%16.1) mitral ka-
pak prolapsusundan (%1.6) daha sik bulmuslardir. Bu
calismada en sik goézlenen ekokardiyografik bulgu sol
ventrikdl hipertrofisidir (%28.5). Sadece 3(%8.6) hasta-
da mitral kapakta kalsifikasyon 1(%2.9) hastada mitral
kapak prolapsusu ve 1 (%2.9) hastada mitral kapak
yetmezligi mevcuttu. Mitral yetmezliginin ¢alismamizda
daha onceki arastirmalardan daha az bulunmasi muh-
temelen galismamizda Doppler ekokardiyografik incele-
melerin yapilamamis olmasindan kaynaklanmaktadir.
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Calismamizda hastalarin %22.8'inde aort kékli genisle-
mesi tespit edilmistir. Lenier ve ark. (1)'nin g¢alismala-
rinda aort genislemesinin daha az olmasinin nedeni
muhtemelen bu hastalarin hepsine ekokardiyografik in-
celeme yapilmamis olmasidir. Bizim prospektif calisma-
mizda tim hastalarin ekokardiyografik incelemeleri ya-
pilirken Lenier ve ark. (1)'nin ¢alismasinin kismen ret-
rospektif olmasi nedeniyle kardiyovaskiler bulgu ve be-
lirtisi olan 11 hastanin sadece 7'sinde (%73.6) ekokar-
diyografik inceleme yapilmistir. Ayrica, sézkonusu ¢a-
lismada polikistik bébrek hastaligi olan 62 hastadan sa-
dece klinik kardiyak bulgu ve belirtileri olan 11 hastada
kardiyak tutulum incelenmistir. Ekokardiyografik bulgu-
lari postmortem patolojik incelemelerle karsilastiran ca-
ligmalar ekokardiyografinin heniz klinik bulgu ve belirti-
ler ortaya ¢ikmadan kardiyak bozukluklari ortaya koya-
bildigini gostermektedir (7,8). Calismamizda aort lez-
yonlarinin bu arastirmacilarin raporlarindan daha fazla
bulunmasi muhtemelen bununla iliskilidir. Ayrica Lenier
ve ark. (1) arastirmalarinda postmortem inceleme yapi-
lan 8 hastanin 3'Unde (%37.5) tutulan kapaklarda kol-
lagenin yapisinin bozuldugu, genis sahalarda miksoma-
té6z dejenerasyon ve kollagen kaybinin oldugu tespit
edilmistir. Bizim g¢alismamizda buna yakin oranda
(%22.8) kapak tutulumu bulunmasi bu postmortem bul-
gulara benzerlik géstermektedir. Kollagende bozuklugun
oldugu hastaliklardan Marfan sendromu ve Ehlers-Dan-
los (tip | ve ll) sendromunda da aort ve mitral kapak
bozukluklari sik gérilmektedir (1,14). Polikistik bdbrek
hastaliginda da gerek kapak lezyonlarinin, gerekse ka-
paklarin kollagen yapisinda bozuklugun 6nemli oranda
olmasi, polikistik bébrek hastaliginin da temelinde bag
dokusu bozuklugunun yatabilecegim diusindirmektedir.

Calismamizda hastalarin %65.7'sinde hipertan-
siyon tespit edilmistir. Gerek bizim c¢aligmamizda ge-
rekse daha o6nceki calismalarda aort kapak lezyon-
larinin daha sik olmasi ise polikistik b&brek hastaligi
olan hastalarin %50-75'inde hipertansiyon olmasi ile
iligkili olabilir (1,4,12). Sistemik hipertansiyonun aort
genislemesi ve aort yetmezligine yol acabildigi bildiril-
mektedir (1). Ayrica hipertansiyon muhtemelen 6&n-
ylkte artma nedeniyle sol ventrikil hipertrofisinin ge-
lismesine neden olabilmektedir (15-17). Calismamizda
incelenen polikistik bobrekli hastalarda en sik goézlenen
ekokardiyografik bulgunun sol ventrikll hipertrofisi ve
en sik tutulan kapagin aort kapagin olmasi bu calisma-
lar ile uyum goéstermektedir.

Polikistik bdbrek hastaligi olan olgularin %25-
75'inde bobrek yetmezligi gelismektedir (5). Daha 6nce
yapilan c¢alismalarda son dénem bdébrek yetmezliginde
interventrikuler septumda, mitral ve aort kapaklarda
kalsifikasyonlar ve sol ventrikll hipertrofisinin sik oldugu
bildiriimektedir (13). Bu ¢alismada aort ve mitral kapak
kalsifikasyonlarinin ve sol ventrikil hipertrofisinin sik ol-
masi bu hastalarin %31,4'inde son dénem bodbrek yet-
mezligi olmasi ile de iligkili olabilir. Ancak polikistik
boébrek hastaligi olanlarda aort kokl, septum ve arka
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duvar kalinhgi ile sol ventrikiil kitlesi normotensif saghkl
kontrollere gore 6nemli artma gosterirken hipertansif
polikistik boébrek hastalari ve hipertansif kontroller
karsilastirildiginda 6nemli fark tespit edilmemesi hiper-
tansiyonun da bu hastalardaki kardiyak bozukluklarin
ortaya ¢ikmasinda daha o6nemli bir faktor olabilecegini
diislindiirmekledir.

Sonug olarak, polikistik bobrek hastaligi olan olgu-
larda 6nemli oranda sol ventrikiil hipertrofisi ve kar-
diyak valviiler bozukluk oldugu, ancak bu bozukluklarin
hastaliga eslik eden hipertansiyon ve/veya son dénem
bobrek yetmezligi ile iligkili olabilecegi kanisina varildi.
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