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ÖZET 
Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı (PBH) 

olanlarda hipertansiyon (%50- 75), mitral kapak prolapsu-
su (MKP), aort kökünde genişleme ve aort yetmezliği gibi 
kardiyovasküler anomalilerin olabileceği bildirilmektedir. 
Bu çalışmada PBH olan hastalarda kardiyak bozuk­
lukların M-mod ve 2D ekokardiyografik yöntemle araştırıl­
ması ve bu bulguların hipertansiyon ile ilişkisinin incelen­
mesi amaçlandı. Çalışmaya PBH olan 35 hasta (grup I) 
ile kontrol grubu (grup II) olarak 44 birey alındı. Grup 
l'deki hastaların 12'si (%34.3) normotensif (grup la), 23'ü 
(%65.7) ise hipertansif hastalardı (grup Ib). Grup İlde 
hipertansiyonu olmayan 24 sağlıklı birey (grup İla) ve 
esansiyel hipertansiyonu olan 20 hasta (grup llb) bulu­
nuyordu. 

Atipik göğüs ağrısı ve çarpıntı PBH olan hastalarda ve 
grupla, llb'de en sık görülen kardiyovasküler semptom­
lardı. Sol ventrikül hipertrofisi PBH'da en sık (%28.5) rast­
lanan ekokardiografik bulguydu. Ekokardiyografik incele­
mede 9(%25.7) hastada aort kökünde genişleme, 
2(%5.7) hastada aort yetmezliği, 1(%2.9) hastada MKP, 
1(%2.9) hastada mitral yetersizliği tesbit edildi. Grup la ile 
Grup İla ve Grup Ib ile Grup llb karşılaştırıldığında ekokar­
diografik bulgular arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Sonuç olarak, PBH olan hastalarda önemli oranda 
ekokardiyografik bozukluk olduğu, ancak bu bulgulardan 
bir kısmının hipertansiyona bağlı olabileceği kanısına varıl­
dı. 
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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 
I) and in 44 controls (group II). In group I 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 I. 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 llb. 

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 kistler, serebral arterlerde sakkuler 
anevrizmalar, kolonda divertiküller bulunabileceği ayrıca 
mitral kapak prolapsusu (MKP), aort kökünde ge­
nişleme ve aort yetmezliği ve abdominal aort anevriz­
maları gibi kardiyovasküler bozuklukların olabileceği bil­
dirilmektedir (1-4). Benzer kardiyovasküler bulgular bağ 
dokusu ekstrasellüler matriksinde bozukluk (tip III kolla­
gen yetersizliği) olan hastalıklardan Marfan sendromu, 
Ehlers-Danlos sendromu, pseudoksantoma elastikum 
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ve osteogenesis imperlekta'da da görülmektedir (2-4). 
Yapılan deneysel çalışmalarda PBH'nda da bağ dokusu 
ekstrasellüler matriksinin sentezinde bozulma olduğu 
gösterilmiştir (4-5). Ancak, bu bağ dokusu hasta­
lıklarından farklı olarak PBH olan hastaların %50-75 gi­
bi büyük bir kısmında hipertansiyon mevcuttur. Bu has­
talıklarda hipertansiyonun nedeni konusunda değişik 
mekanizmalar ileri sürülmüşse de halen kesin nedeni 
açıklığa kavuşmamıştır (5-6). 

Bu çalışmada, PBH olan hastalarda kardiyovaskü-
ler bulguların araştırılması ve bu bulguların bu hastalığa 
sık olarak eşlik eden hipertansiyon ile ilişkisinin ince­
lenmesi amaçlandı. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmaya ultrasonografik ve klinik inceleme so­

nucu PBH tanısı konmuş 30-59 (ortalama 44+14) 
yaşları arasındaki 18'i erkek, 17'si kadın toplam 35 
hasta (grup I) alındı. PBH tanısı, batın ultraso-
nografisinde bilateral 5 veya daha fazla renal kist sap­
tanması ile kondu (6). Bilinen konjenital, romatizmal 
veya iskemik kalp hastalığı olanlar çalışma dışında tu­
tuldular. 

Hastaların öyküsü alındı, fizik muayeneleri yapıldı 
kan basınçları ölçüldü, varsa anormal bulgular kayde­
dildi. Dünya sağlık teşkilatı (WHO) sınıflandırmasına 
göre, oturur pozisyonda sağ koldan ölçülen diyastolik 
kan basıncı (KB) 95 mmHg ve üstünde olan hastalar 
hipertansif olarak kabul edildi. Grup l'deki PBH olan 
hastalar KB'larına göre normotensif (Grup la) ve hiper­
tansif (Grup Ib) olarak ayrıca sınıflandırıldılar. 

Çalışmaya alınan tüm bireylerin EKG'leri kaydedil­
di, telekardiyografileri incelendi. Hastaların iki boyutlu 
(2D) ve M-mode ekokardiyografik incelemeleri General 
Electric PASS-C ekokardiyografi cihazı ile 3.3 MHz 
transdüser kullanılarak gerçekleştirildi. İki boyutlu eko­
kardiyografi incelemeleri standart parasternal uzun ek­
sen, kısa eksen ve apikal iki boşluk ve apikal dört 
boşluk pozisyonlarında yapıldı (7). İki boyutlu ekokar­
diyografi yardımı ile M-mode ekokardiyogramdan, Ame­
rikan Ekokardiyografi Cemiyeti kriterlerine göre ölçüm­
ler yapıldı; septum kalınlığı (SK), sol ventrikül diyastol 
sonu boyutu (SVDSB), sol ventrikül sistol sonu boyutu 
(SVSSB), arka duvar kalınlığı (ADK), sol atriyum (SA), 
aort kökü boyutu (AKB) ve aort kapak açıklığı (AKA) öl­
çüldü, buıadan diyastol sonu volüm (DSV), sistol sonu 
volüm (SSV), strok volüm (SV), kalp debisi (KD), ejek-
sıyon fraksiyoınu (EF) ve fraksiyonel kısalma (FS) tes­
pit edildi (8). SV kitlesi (SVK), Devereux ve Reichek 
tarafından tanımlanan aşağıdaki formüle göre hesaplan­
dı (9). 

SVK (g): 1.04 [(SVDSB + ADK + SK) 3 - (SVDSB)3] - 13.6 g 

SVK'nin erkek hastalarda 177 g, kadın hastalarda 
118 g'dan fazla olması SVH olarak kabul edildi (9). 
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Ayrıca sol ventrikül duvar hareketleri incelendi, soi 
ventrikül içinde trombüs, perikardiyal effüzyon varlığı, 
kapak kalınlaşma ve kalsifikasyonları, kapak hareketleri 
ve MKP varlığı araştırıldı. MKP tanısı, M-mode incele­
mede mid-sistolde arka yaprağın veya her iki yaprağın 
arkaya doğru hareketi ve sistol sırasında mitral yaprak­
larının mitral kapak ekogramının C ve D kısımlarını 
birleştiren çizgiden 2 mm veya daha fazla arkaya doğ­
ru hareketi ve/veya iki boyutlu ekoda mitral annuler 
düzlem altında sol atriyum içine bir yaprağın sistolik yer 
değiştirmesinin tespit edilmesi halinde kondu (10-12). 

Kontrol grubu olarak klinik ve laboratuar incele­
melerde PBH tespit edilmeyen yaşları 19-72 (ortalama 
46±17) arasında değişen 24 erkek, 20 kadın toplam 44 
birey çalışmaya alındı (Grup II). Grup H'deki bireyler 
kan basınçlarına göre normotensif kontrol grubu (Grup 
İla) ile hafif ve orta dereceli esansiyei hipertansiyonu 
olan hipertansif kontrol grubu (Grup lib) olarak iki gru­
ba ayrıldı. Çalışmaya alınan bireylerin özellikleri Tablo 
1'de gösterilmiştir. 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak belirtildi. 
Hasta ve kontrol gruplarında elde edilen ekokardiyogra­
fik bulgular Student t testi ve gerektiğinde ki kare testi 
kullanılarak karşılaştırıldı. P değeri 0.05 ve altında ol­
duğu zaman anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 
PBH olan hastaların 12'si (%34.3) normotensif 

(Grup la) 23'ü (%65.7) ise hipertansif (Grup Ib) hasta­
lardı. Hastaların 11'inde (%31.4) son dönem böbrek 
yetmezliği (kreatinin klirensi < 10 ml/dakika) mevcuttu, 
son dönem böbrek yetmezliği olan hastaların hepsi hi­
pertansif gruptaydı. Böbrek yetmezliği olmayan polikistık 
böbrek hastalarının kreatinin klirensi 30-105 ml/dakika 
arasındaydı. Çalışmaya alınan hastaların 21'inde (%60) 
en az bir kardlyovasküler bulgu ve/veya belirti vardı. 
Hastaların 14'ünde (%40) atipik göğüs ağrısı, 12'sinde 
(%23.5) çarpıntı, 11 'inde (%31.4) eforla başlayan nefes 
darlığı yakınmaları mevcuttu. PBH olan hastalarda 
(Grup I) kardiyovasküler bulgu ve belirtiler sağlıklı kont­
rollerden (Grup İla) daha sık görülürken hipertansif 
PBH olanlar (Grup Ib) ve esansiyei hipertansiyonu olan 
hastalarda (Grup llb) benzer sıklıktaydı, normotensif 
PBH olanlar (Grup la) ve sağlılı kontroller (Grup İla) 
arasında ise bu bulgu ve belirtilerin sıklığı açısından 
önemli fark bulunmadı. 

Fizik muayenede 1 (%2.9) hastada oskültasyonda 
mitral regurjitasyon üfürümü mevcuttu, ekokardiyogra-
fide bu hastada mitral yapraklarda koaptasyon yetersiz­
liği tespit edildi. Hastaların elektrokardiyografik değer­
lendirmelerinde 6(%17.1) hastada sol ventrikül hipertro-
fisi, 2(%5.7) hastada sol atriyal genişleme, 1(%2.9) 
hastada ise sol anteriyor hemiblok örneği mevcuttu. 
Hastaların hepsinde EKG sinüs ritmindeydi ve iletim 
bozukluğu yoktu. 
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Tablo 1. Çalışmaya alınan bireylerin klinik özellikleri 

PBH Kontrol 
(Grup I) (Grup II) 

Hasta sayısı 35 44 
Yaş 44±14(30-59) 46±17(19-72) 
Cins 18E, 17K 24E, 20K 
Hipertansiyon 23(%65.7) 20 
SDBY 11 (%31.4) — 

SDBY: Son dönem böbrek yetmezliği (Kreatinin klirensi<1 Oml/dk) 
PBH: Polikistik böbrek hastalığı 

Tablo 2. Polikistik böbrek hastalığı (PBH) olan hastalar­
da ekokardlyografik bulgular 

Bulgu n % 

Sol ventrikül diyastol sonu boyutunda artış 7 20.0 
Sol ventrikül sistol sonu boyutunda artış 5 14.3 
Sol atriyum boyutunda artış 6 17.1 
Sol ventrikül hipertrofisi 10 28.5 
Sol ventrikül fonksiyon yetersizliği (EF<%45) 2 5.7 
Aort duvarında kalsifikasyon 8 22.8 
Aort kapak kalsifikasyonu 3 8.6 
Aort kökünde genişleme 9 25.7 
Aort yetmezliği 2 5.7 
Aort darlığı 1 2.9 
Mitral kapak kalsifikasyonu 3 8.6 
Mitral kapak prolapsusu 1 2.9 
Mitral yetmezlik 1 2.9 
Perikard effüzyonu 3 8.6 

septum kalınlığı (SK), sol ventrikül arka duvar kalınlığı 
(ADK) ve sol ventrikül kitlesi Grup l'de daha fazla bu­
lundu, bunlar dışında tüm ölçümler arasında istatistiki 
olarak önemli fark tespit edilmedi (Tablo 3). Grup Ib ve 
llb karşılaştırıldığında ise SK, ADK ve SVK Grup llb'de 
daha fazlaydı (Tablo 4). Hipertansif PBH (Grub Ib) ile 
hlpertansif kontroller (Grup llb) karşılaştırıldığında ise 
ekokardiyografik ölçümler arasında önemli fark tespit 
edilmedi (Tablo 5). 

Tablo 3. Polikistik böbrek hastalığı (PBH) olan hastalar­
da (Grup I) ve normotensif sağlıklı kontrollerde (Grup İla) 
ekokardiyografik bulguların karşılaştırılması 

PBH Normotensif kontroller 
(n=35) (n-24) 

AKB (mm) 33.7±5.5 32.3+2.7* 
AKA (mm) 17.6±1.6 17.1±1.9 
SA (mm) 34.1 ±7.1 27.6±4.2 
SK (mm) 10.9±2.1 9.2+1.1* 
ADK (mm) 10.8+2.1 10.0+1.4* 
SVSSB (mm) 32.8±4.9 26.7+2.2 
SVDSB (mm) 47.2±7.4 40.1 ±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 57.1+12.3 
CO (L/dk) 3.2+1.5 3.0±1.8 
EF (%) 58.2+7.4 63.6+8.4 
FS (%) 34.2±8.2 34.8+10.2 
SVK(g) 219.2±95.8 139.7±48.3* 

*p < 0.05 

PBH olan hastalardaki ekokardiyografik bulgular 
Tablo 2'de sunulmuştur. Hastaların hiçbirinde mitral 
darlığı tespit edilmedi, 1(%2.9) hastada mitral yapra­
klarda koaptasyon yetersizliği, 1(%2.9) hastada kalsi-
fik aort darlığı mevcuttu (Tablo 2). PBH olan sadece 
1(%2.9) hastada MKP tesbit edildi, hasta hipertan­
siyonu olan gruptaydı ancak son dönem böbrek yet­
mezliği yoktu. Hastaların 3'ünde (%8.6) minimal peri­
kard effüzyonu tespit edildi. Perikardiyal effüzyonu 
olan hastaların hepsinde son dönem böbrek yetmez­
liği mevcuttu. Sağlıklı kontrol grubundaki hastaların 
hiçbirinde kapak lezyonu, duvar hareket bozukluğu 
veya perikard effüzyonu gözlenmedi. Hipertansif 
kontrol grubundaki hastaların 13'ünde (%65) sol 
ventrikül hipertrofisi tespit edildi, 3(%15) hastada 
aort kökünde genişleme, 4(%20) hastada sol ventri­
kül diyastol sonu boyutunda artış vardı. 

Grup I ve ll'de elde edilen ekokardiyografik öl­
çümlerin karşılaştırılması Tablo 3,4 ve 5'te gösteril­
miştir. Grup I ve ll'deki ekokardiyografik bulgular 
karşılaştırıldığında aort kökü genişliği, interventriküler 

Tablo 4. Polikistik böbrek hastalığı (PBH) olan hastalar­
da (Grup I) ve hipertansif kontrollerde (Grup llb) ekokar­
diyografik bulguların karşılaştırılması 

PBH 
(n=35) 

Hipertansif kontroller 
(n-20) 

AKV (mm) 33.7±5.5 32.7+5.6 
AKA (mm) 17.6±1.6 17.3±2.7 
SA (mm) 34.1 ±7,1 34.8±6.4 
SK (mm) 10.9±2.1 11.8±1.5* 
ADK (mm) 10.8±2.1 11.3±1.8* 
SVSSB (mm) 32.8±4.9 34.5±3.8 
SVDSB (mm) 47.2±7.4 49.6±4.2 
DSV (ml) 91.4±26.8 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+1.4 
EF (%) 58.2+7.4 62.2±6.8 
FS (%) 34.2±8.2 35.5±9.0 
SVK (g) 219.2±95.8 244.9+72.0* 

*p<0.05 

Türk J Cardiol 1994, 7 



232 
U S A L ve Ark. 

POLİKİSTİK BÖBREK HASTALIĞINDA KARDİYAK BULGULAR 

Tablo 5. Hipertansif polikistik böbrek hastalığı (PBH) 
(Grup Ib) ve hipertansif kontrollerde (Grup llb) ekokar­
diyografik bulguların karşılaştırılması 

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) 34.5±5,8 34.8+6.4 
SK (mm) 12.0i 1.2 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 34.2±8.3 
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 62.2±6.8 
FS (%) 34.6±5.2 35.5+9.0 
SVK(g) 251.8+54.8 244.9+72.0 

*p<0.05 

TARTIŞMA 
Bu çalışmanın sonuçları, PBH'nda kardiyovasküler 

bozuklukların sık olduğunu göstermektedir. Çalışmamız­
da polikistik böbrek hastalarının %28.5'sinde en az bir 
anormal ekokardiyografik bulgu tespit edildi, ayrıca 
hastaların %40'ında kardiyovasküler semptomlar mev­
cuttur. Daha önce yapılan çalışmalarda da polikistik 
böbrek hastalığında kardiyovasküler bozuklukların sık 
olduğu gösterilmiştir. Hossack ve ark. (4) polikistik böb­
rek hastalığı olan olguların tümünde kardiyovasküler 
semptomlar olduğunu bildirmektedir. Çalışmamızda poli­
kistik böbrek hastalığı olan hastalarda en sık görülen 
semptomların atipık göğüs ağrısı ve çarpıntı, en sık tes­
pit edilen E K G bulgusunun sol ventrikül hipertrofisi ol­
ması daha önce yapılan çalışmaların sonuçları ile ben­
zerlik göstermektedir (1,4). Bu bulgular muhtemelen 
hastalığa eşlik eden hipertansiyon, son dönem böbrek 
yetmezliği ve kapak bozukluklarının sonucu ortaya çı­
kan nonspesifik bulgulardır (4,13). Ekokardiyografik ça­
lışmalarda, Hossack ve ark. (4) mitral kapak prolapsu-
sunu (%26) en sık bulgu olarak bildirirken Lenier ve 
ark. (1) polikistik böbrek hastalığında aort kökünde ge­
nişleme (%9.7) ve aort yetmezliğini (%16.1) mitral ka­
pak prolapsusundan (%1.6) daha sık bulmuşlardır. Bu 
çalışmada en sık gözlenen ekokardiyografik bulgu sol 
ventrikül 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 
yetmezliği mevcuttu. Mitral yetmezliğinin çalışmamızda 
daha önceki araştırmalardan daha az bulunması muh­
temelen çalışmamızda Doppler ekokardiyografik incele­
melerin yapılamamış olmasından kaynaklanmaktadır. 

Çalışmamızda hastaların %22.8'inde aort kökü genişle­
mesi tespit edilmiştir. Lenier ve ark. (1)'nın çalışmala­
rında aort genişlemesinin daha az olmasının nedeni 
muhtemelen bu hastaların hepsine ekokardiyografik in­
celeme yapılmamış olmasıdır. Bizim prospektif çalışma­
mızda tüm hastaların ekokardiyografik incelemeleri ya­
pılırken Lenier ve ark. (1)'nın çalışmasının kısmen ret-
rospektif olması nedeniyle kardiyovasküler bulgu ve be­
lirtisi olan 11 hastanın sadece 7'sinde (%73.6) ekokar­
diyografik inceleme yapılmıştır. Ayrıca, sözkonusu ça­
lışmada polikistik böbrek hastalığı olan 62 hastadan sa­
dece klinik kardiyak bulgu ve belirtileri olan 11 hastada 
kardiyak tutulum incelenmiştir. Ekokardiyografik bulgu­
ları postmortem patolojik incelemelerle karşılaştıran ça­
lışmalar ekokardiyografinin henüz klinik bulgu ve belirti­
ler ortaya çıkmadan kardiyak bozuklukları ortaya koya-
bildiğini göstermektedir (7,8). Çalışmamızda aort lez-
yonlarının bu araştırmacıların raporlarından daha fazla 
bulunması muhtemelen bununla ilişkilidir. Ayrıca Lenier 
ve ark. (1) araştırmalarında postmortem inceleme yapı­
lan 8 hastanın 3'ünde (%37.5) tutulan kapaklarda kol-
lagenın yapısının bozulduğu, geniş sahalarda mıksoma-
töz dejenerasyon ve kollagen kaybının olduğu tespit 
edilmiştir. Biz im çal ışmamızda buna yakın o randa 
(%22.8) kapak tutulumu bulunması bu postmortem bul­
gulara benzerlik göstermektedir. Kollagende bozukluğun 
olduğu hastalıklardan Marfan sendromu ve Ehlers-Dan-
los (tip I ve III) sendromunda da aort ve mitral kapak 
bozuklukları sık görülmektedir (1,14). Polikistik böbrek 
hastalığında da gerek kapak lezyonlarının, gerekse ka­
pakların kollagen yapısında bozukluğun önemli oranda 
olması, polikistik böbrek hastalığının da temelinde bağ 
dokusu bozukluğunun yatabileceğim düşündürmektedir. 

Çalışmamızda hastaların %65.7's inde hipertan­
siyon tespit edilmiştir. Gerek bizim çalışmamızda ge­
rekse daha önceki çalışmalarda aort kapak lezyon­
larının daha sık olması ise polikistik böbrek hastalığı 
olan hastaların %50-75'inde hipertansiyon olması ile 
ilişkili olabilir (1,4,12). Sistemik hipertansiyonun aort 
genişlemesi ve aort yetmezliğine yol açabildiği bildiril­
mektedir (1). Ayrıca hipertansiyon muhtemelen ön-
yükte artma nedeniyle sol ventrikül hipertrofisinin ge­
lişmesine neden olabilmektedir (15-17). Çalışmamızda 
incelenen polikistik böbrekli hastalarda en sık gözlenen 
ekokardiyografik bulgunun sol ventrikül hipertrofisi ve 
en sık tutulan kapağın aort kapağın olması bu çalışma­
lar ile uyum göstermektedir. 

Polikistik böbrek hastalığı olan olguların %25-
75'inde böbrek yetmezliği gelişmektedir (5). Daha önce 
yapılan çalışmalarda son dönem böbrek yetmezliğinde 
interventriküler septumda, mitral ve aort kapaklarda 
kalsifikasyonlar ve sol ventrikül hipertrofisinin sık olduğu 
bildirilmektedir (13). Bu çalışmada aort ve mitral kapak 
kalsifikasyonlarının ve sol ventrikül hipertrofisinin sık ol­
ması bu hastaların %31,4'ünde son dönem böbrek yet­
mezliği olması ile de ilişkili olabilir. Ancak polikistik 
böbrek hastalığı olanlarda aort kökü, septum ve arka 
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duvar kalınlığı ile sol ventrikül kitlesi normotensif sağlıklı 
kontrollere göre önemli artma gösterirken hlpertansif 
polikistik böbrek hastaları ve hipertansif kontroller 
karşılaştırıldığında önemli fark tespit edilmemesi hiper­
tansiyonun da bu hastalardaki kardiyak bozuklukların 
ortaya çıkmasında daha önemli bir faktör olabileceğini 
düşündürmekledir. 

Sonuç olarak, polikistik böbrek hastalığı olan olgu­
larda önemli oranda sol ventrikül hipertrofisi ve kar­
diyak valvüler bozukluk olduğu, ancak bu bozuklukların 
hastalığa eşlik eden hipertansiyon ve/veya son dönem 
böbrek yetmezliği ile ilişkili olabileceği kanısına varıldı. 
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