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Hemodiyaliz Hastalarinda Parathormon ile Serum Urik Asit ve
Aterojenik Indeks lligkisi

Amag: Kardiyovaskiler hastalik (KVH), son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda
morbidite ve mortalitenin ana nedenidir. Diyaliz hastalarinda; hiperirisemi, hipoalbuminemi,
dislipidemi, inflamasyon, oksidatif stres ve vaskdler kalsifikasyon nedeniyle vaskiler hasar genel
populasyondan daha yaygindir. Bu calismada, diyaliz hastalarinda kardiyovaskiler etkilenme
agisindan non-invaziv laboratuar yéntemleri olan aterojenik indeks ve irik asit (UA) diizeyleri ile
parathormon (PTH) arasindaki iligkiyi inceledik.

Gere¢ ve yontem: Retrospektif galismamiz 18 yas ve uzeri, 91 diyaliz hastasini igermistir.
Hastalar PTH duzeylerine gore; dusuk (PTH<136) Grup-1, hedef aralikta (136sPTH<612) Grup-2,
yuksek (PTH=612) Grup-3 olarak kategorize edilmistir. Veriler SPSS22.0 ile analiz edilmis,
istatistiksel anlamlilik duizeyi olarak P<0.05 kabul edilmisgtir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalari 53.48+18.41 olup, %49,5 (n=45)i kadindi. Gruplar, UA
diizeyleri bakimindan farklilik gésteriyordu (P<0.05). Grup-1 UA diizeyi Grup-2 den diisiik
(P<0.05), Grup-3'iin UA diizeyi ise Grup-1 den diisiiktli (P<0.05). Grup-2 ve 3'iin UA diizeyleri ise
benzerdi (P>0.05). Gruplar plazma aterojenik indeks (PAI) diizeyine gére karsilastirildiginda ise
gruplar arasi anlamh bir fark saptanmadi (P>0.05).

Sonug: Calismamizda hedef PTH grubunda dider gruplara gére en diisiik UA seviyelerine sahipti
ve PTH ile UA diizeyleri koreleydi. PTH ile PAI arasinda korelasyon yoktu ve gruplar benzer PAI
diizeylerine sahipti fakat anlamli olmasa da PAI diizeyleri Grup-1'den Grup-3’e dogru gittikge
artmaktaydi.

Anahtar Kelimeler: Urik asit, plazma aterojenik indeksi, parathormon, hemodiyaliz

Relationship Between Parathormone and Serum Uric Acid, Atherogenic Index in
Hemodialysis Patients

Objective: Cardiovascular disease (CVD) is the main cause of morbidity and mortality in patients
with end-stage renal failure (ESRD). In dialysis patients; vascular damage is more common than
the general population due to hyperuricemia, hypoalbuminia, dyslipidemia, inflammation, oxidative
stress and vascular calcification. In this study, we examined the relationship between atherogenic
index, uric acid (UA) levels and parathormone (PTH), noninvasive laboratory methods for
cardiovascular risk in dialysis patients.

Materials and Methods: Our retrospective study included 91 dialysis patients, 18 years of age and
over. Patients according to parathormone (PTH) level were categorized as: low (PTH<136) as
Group-1, target range (136< PTH<612) as Group-2, and high (PTH>612) as Group-3. The collected
data were analyzed by SPSS22.0 and the statistical significance level was considered as P<0.05.

Results:The mean age of the patients was 53.48+18.41 and 49.5% (n=45) were female. In
comparison, the groups differed in terms of UA levels (P<0.05). Group-1 UA level was lower than
Group-2 (P<0.05) and Group-3 UA level was lower than Group-1 (P<0.05). Group-2 and 3 had
similar UA levels (P>0.05). Compared with plasma atherogenic index (PAl) levels, there was no
significant difference between the groups (P>0.05).

Conclusion: In our study, the target PTH group had the lowest UA levels compared to other
groups, PTH and UA levels were correlated. There was no correlation between PTH and PAI, PTH
groups had similar PAI levels, but although not significant, PAI levels increased from Group-1 to
Group-3.

Key Words: Uric acid, plasma atherogenic index, parathormon, hemodialysis

Girig

Son dénem bdébrek yetmezlikli hastalarda (SDBY) kardiyovaskiler hastalik (KVH)
riski genel populasyona gore en az 10 kat daha fazladir. Bu artmis oranin ateroskleroz
ile iliskili oldugu dusiUnulmektedir (1). Aterojenezle iliskili genel risk faktorlerinin
(hipertansiyon, hiperlipidemi, yas, cinsiyet, sigara) yani sira, son yillarda SDBY
hastalarinda KVH geligimi igin, Urik asit (UA), hipoalbliminemi, insiilin direnci,
dislipidemi, inflamasyon, oksidatif stres tanimlanmis risk faktorleri arasina girmistir (2).
Plazma aterojenik indeksi (PAI), trigliserit (TG) ve yilksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-K)'Gin oranidir. Bu oranin plazma LDL fraksiyonlarini daha iyi yansittig
dusunilmekte ve son zamanlarda KVH'lar igin bir risk faktoru olarak tanimlanmaktadir.
Bir diger KVH risk faktérii olan UA ise diyet ve endojen niikleik asitlerin metabolizmasi
ile Gretilen pirin katabolizmasinin nihai oksidasyon driiniidir. UA’ in godu bdbrekten
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atildigindan, hiperurisemi genellikle bébrek yetmezIigi ve
hemodiyaliz (HD) hastalarinda sik gorilir. Yapilan
calismalarindan elde edilen veriler hipeririseminin,
endotelyal diz kaslarda nitrik oksit (NO) ve reaktif
oksijen turleriyle (ROS) iliskili oldugunu géstermektedir.
Sekonder hiperparatiroidi (SHPT) karakteristik olarak,
hiperfosfatemi gibi mineral metabolizmasi bozukluklari,
artmis serum paratiroid hormonu (PTH)
konsantrasyonlari ve paratiroid bezi hiperplazisi ile
prezante olur. KBH evresinin ilerlemesi ile de yakin
iliskilidir. SHPT, hipokalsemi, azalmig vitamin D
dizeyleri ve yiksek fibroblast biuyime faktori-23 (FGF-
23) seviyeleri KBH'nin yaygin bulgularidir (3). SHPT,
sonugta kiriklara, yasam kalitesinin dusmesine ve
kardiyovaskiler hastaliklara yol acabilmektedir. Bu
calismada, diyaliz hastalarinda PTH duzeyleri ile urik
asit ve plazma PAI dizeyleri arasindaki iligkiyi
arastirmayi amagladik.

Gereg ve Yontem

Arastirma ve Yayin Etigi: Calisma icin Adiyaman
Universitesi Etik kurulundan etik onay (04.02.2018/
2018-017) alind.

Calismaya, SDBY nedeniyle takip edilen, 91
hemodiyaliz hastasi dahil edildi. Dahil edilme kriterleri,
18 yasindan blylk olmak ve SDBY nedeneniyle
hemodiyaliz tedavisi altinda olmakti. Hastalarin
demografik ve laboratuar degerleri kaydedildi. Plazma
aterojenik indeks, Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim
Programi Yetiskin Tedavi Paneli Il tarafindan onerilen,
Trigliserit/HDL-Kolesterolformiliyle  hesaplandi  (4).
KDIGO kilavuzu oOnerlerine gore hastalar PTH
dizeylerine gore; dusuk PTH duzeyleri (PTH<136)
Grup-1, hedef PTH dizeyleri (136< PTH<612) Grup-2,
yiksek PTH dizeyleri (PTH= 612) ise Grup-3 olarak
kategorize edildi (5).

istatistiksel analizler SPSS versiyon 22 (Statistical
Package for Social Sciences) kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin  normal dagilima uygunlugu godrsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yéntemler
(Kolmogorov-Smirnov  testi) kullanilarak  incelendi.
Tanimlayici analizlerde degiskenler icin ortalama ve
standart sapmalar ile median ve maksimum-minimum
degerler kullanildi. Normal dagilima uyan ikiden fazla
sayidaki gruplar arasinda; One-Way ANOVA,
varyanslarin esitligi s6z konusu degil ise Welch ANOVA
testi uygulandi. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile
degerlendirildi. Ikiserli post-hoc karsilastirmalar; Tukey
testi, varyanslarin esitligi s6z konusu degil ise Tamhane
T2 kullanilarak yapildi. Gruplar icerisinde normal dagilim
gbstermeyen parametreler, Kruskal-Wallis  testi

Hemodiyaliz Hastalarinda Parathormon ile Serum Urik Asit

Mart 2021
kullanilarak  karsilastinldi.  Kategorik  degiskenler
acisindan gruplar ise Ki-kare testi kullanilarak

karsilastirildi. Normal dagilim 6lgitiine uyan nimerik
degiskenler Pearson testi ile en az biri normal dagilim
Olgutiine uymayan nimerik degiskenlerin korelasyon kat
sayllari ve istatistiksel anlamliliklar ise Spearman testi ile
hesaplanip  harflerle  gosterildi. Gruplar  arasi
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli gruplar
yapillan tum istatistiksel degerlendirmelerde anlamlilik
icin toplam Tip—1 hata duzeyi %5 olarak kullanildi.

Bulgular

Hastalarin yas ortalamalan 53.48+18.41 idi.
Hastalarin cinsiyet faktoriine gore dagilimi
incelendiginde, 45 (%49.5)i kadin, 46 (%50.5)’s| erkekti.

Hastalar PTH dlzeylerine goére kategorize
edildiginde, gruplar arasi cinsiyet dagilmi benzer 6zellik
gosteriyordu (P>0.05). Gruplar arasi yas dagihmi
bakimindan incelendiginde, Grup-3’in yas ortalamasi
Grup—1 ve 2 ye gore daha disik (P<0.05), Grup-1 ve
2'nin yas ortalamalari ise benzerdi (P>0.05), (Tablo 1).

Gruplarin hematolojik parametreleri benzer 6zellik
gOsteriyordu (P>0.05), (Tablo 2).

Gruplar arik asit dizeyine gbre
karsilastinldigindaGrup-1'in UA ortalamasi 5.21+1.10,
Grup-2'nin 6.04+1.34, Grup-3'Un ise 6.35+0.95 olarak
hesaplandi. Gruplar, UA diizeyleri bakimindan farklilik
gésteriyordu (P<0.05). Grup-1in UA diizeyi Grup-2 den
diisiiktii (P=0.18), Grup-3’iin UA diizeyi ise Grup-1 den
yiiksekti (P=0.005), Grup-2 ve 3’in UA diizeyleri ise
benzerdi (P>0.05),(Tablo 3), (Sekil 1).

Gruplar PAI diizeyine goére karsilastirldiginda
Grup-1'in  PAl ortalamasi  0.41£0.23, Grup-2'nin
0.45+0.26, Grup-3’Un ise 0.491+0.26 olarak hesaplandi.
Gruplar, PAI dizeyleri bakimindan benzer 6zellik
gOsterse de PTH dizeyi yikseldikge arttigi goze
carpmaktaydi (P>0.05).

Yapilan korelasyon analizinde PTH duzeyleri ile
LDL kolestrol arasinda negatif yonde zayif bir korelasyon
saptandi (r=-0.252, P<0.05). PTH dizeyleri ile Ca
arasinda negatif ydonde zayif bir korelasyon saptandi (r=-
0.247, P<0.05). PTH ile P arasinda ise pozitif yonde
korelasyon saptandi (r=0.457, P<0.001). PTH dizeyleri
ile UA arasinda pozitif yénde korelasyon saptandi
(r=0.343, P<0.001) ve korelasyon en yodun olarak 73-
1000 araligindaki PTH diizeylerindeydi (Sekil 5). PAI
(r=0.111, P>0.05) ve UA ile PAI ve PTH (r=0.001,
P>0.05) duzeyleri arasinda ise korelasyon saptanmadi.

57



AKEL M. ve Ark.

Hemodiyaliz Hastalarinda Parathormon ile Serum Urik Asit

Tablo 1. Gruplarin yas ve cinsiyet 6zelliklerine gére dagilimlar

F.U. Sag. Bil. Tip Derg.

Grup-1 Grup-2 Grup-3 P

Cinsiyet (Kadin) %43.5 (n=10) %46.8 (n=22) %61.9 (n=13) 0.414

Yas (Y1) 62.78+17.16% 56.11+16.63" 37.43+13.383° <0.001

ab Gruplar arasi farki belirtmektedir

Tablo 2. Hemogram parametrelerinin gruplara gére dagilimi

Grup-1 Grup-2 Grup-3 P
o 7.504£3.0 7.40£3.0 7.0£1.9
Lokosit 0.851
(2.9-18.0) 6.7 (2.9-18.0) 6.5 (5.1-12.30)
. 10.2+1.59 10.7+1.80 11.0+1.80
Hemoglobin 0.377
(6.4-13.6) 10.7 (6.6-16.8) 10.9 (7.8-14.7)
168.7+58.1 168.7+58.1 147.1+49.6
Platelet 0.303
173 (69-569) 168 (46-331) 154 (63-249)
Tablo 3. Biyokimyasal parametrelerin gruplara gére dagihmi
Grup-1 Grup-2 Grup-3 P
- 7.03+2.782 7.74+2.48 9.01+2.232

Kreatinin 0.032
5.9(2.3-13.5) 7.4(2.9-14.3) 8.8(4.2-12.8)

. 112.4+32.1% 147.3+40.1° 147.1+25.6°

Ure <0.0001
113(28-197) 143(84-268) 146(100-210)

Urik asit 5.21+1.10% 6.04+1.344 6.35+0.95°¢ 0.004
5.1(2.7-6.9) 6.1(2.6-10.8) 6.3(4.9-9.3) '

Paratiroid hormon 76.7+£29.9k 303.9+120.3 1386+819.8¢ <0.0001

Irol .
73(13-134) 264(152-570) 911(621-2979)
.2210. .2610. .31+0.41

Alblmin 3 0-50 3.26£0.33 3.31+0 0.400

3.1(2.2-4.1) 3.2(2.4-4.1) 3.4(1.9-3.9)
. 9.30+0.83f 8.81+0.70f 8.77+0.96

Kalsiyum 0.037
9.1(7.9-11.2) 8.8(6.8-10.3) 8.8(6.9-10.2)
36.4+12.93% 41.34+12.70% 49.5+11.62%

CaxP 0.003

37.2(10.2-66.0) 40.9(15.5-75.6) 50.1(32.3-74.4)

Fosfor 3.87+1.20m" 4.69+1.43™ 5.69+1.30™ <0.0001
4.0(1.3-5.9) 4.6(1.6-8.6) 6.1(3.4-7.6) '
135.7+2.96 136.8+3.06 136.9+2.16

Sodyum 0.257

136(130-141) 137(129-144) 137(134-141)
4.75+0.81 4.83+0.62 5.02+0.53

Potasyum 0.360
4.6(3.7-6.5) 4.8(3.8-6.4) 5.1(4.1-6.0)

- 569.2+312.2 521.6+307.4 577.1£238.4
Ferritin 0.706
521(41-1233) 476(26-1500) 640(10-1045)
10.09+4.407 19.36+23.132 13.946.30
ALT 0.003
9(6-24) 14(6-156) 11(6-29)
o 104.9+43.7 120.4+73.5 110.0454.1

Trigliserit 0.933
97(57-254) 100(42-434) 98(48-285)
91.17+36.8 86.15+26.26 72.43+22.74

LDL 0.105
88(45-213) 86(42-141) 69(36-109)
38.74+9.76 37.98+9.35 32.95+8.01

HDL 0.137
37(24-57) 37(24-66) 31(17-45)

. 0.41+0.23 0.45+0.26 0.49+0.26
PAI 0.584

0.36(0.06-1.0)

0.40(0.035-1.11)

0.45(0.06-1.22)
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Sekil 1. Urik asit dlizeylerinin gruplara gore dagilimi

Tartisma

Kronik hemodiyaliz hastalarinda mortalite oraninin,
genel popllasyona gore 7-8 kat daha fazla oldugu ve
tim mortalite nedenlerinin% 40-45'inin KVH ile iligkili
oldugu bildiriimektedir (6, 7). Ginimuizde KBH olanlar
KV risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde; kemik
ve mineral metabolizmasi  bozukluklari, kronik
inflamasyon, oksidatif stres ve hiperirisemi gibi etkenler
karsimiza ¢ikmaktadir (8). Bu galismada literatiirde KV
olaylardan sorumlu olan; PTH, UA ve PAI diizeyleri
calisildi. Elde edilen bulgulara gére UA diizeyleri, hedef
PTH araliginda en dusuk dizeydeydi ve PTH artisiyla
da koreleydi. PAI diizeyleri ise tiim gruplar igin
benzerdi. Bu calisma, PTH zemininde, PAI dizeylerini
kargilastiran ilk cahismadir.

Sekonder hiperparatiroidi, KBH da goriilen kemik-
mineral bozuklugunun bir pargasidir. Yiksek PTH
dizeyleri  vaskuler kalsifikasyonun etyolojisinde
suclanmaktadir. Artmis PTH, dremik toksin islevi gérip;
kemik kaybina, vaskuler ve kalp kapak
kalsifikasyonuna, anemiye, kardiyomiyopatiye,
hipertansiyona ve glukoz intoleransina katkida bulunur

(9). Genel populasyonda vyapilan c¢alismalarda
hiperparatiroidinin KV  hastalik ile iligkili oldugu
gosterilmigtir (10, 11). Bununla birlikte, diyaliz
hastalarinda yapilan  ¢alismalarda bu  bulgular
tartismalidir (12, 13).

Vaskuler kalsifikasyon, minerallerin vaskuler

dokulara kalsiyum fosfat tuzlari seklinde uygunsuz ve
patolojik olarak birikmesi olarak tanimlanir. Bu normal
yaslanma ile olabilir, ancak KBH, diyabetes mellitus,
KVH ve spesifik genetik hastaliklar da dahil olmak uzere
bazi hastalik durumlarinda hizlanir. Hayvan modelleri,
vaskdler kalsifikasyonun muhtemelen KBH’ nin evre 2
gibi erken dénemlerinde basladigini géstermektedir
(14). Diyaliz hastalarinda hiperfosfatemi énemli bir klinik
sorun olup, yuksek serum fosfor (P) ve kalsiyum-fosfor
(CaxP) dizeyleri, artmis vaskiler kalsifikasyon ve
kardiyovaskiiler mortalite ile iligskilendiriimistir (15).
Fosfat sadece hidroksiapatitin ayrilmaz bir bileseni
degildir, ayni zamanda vaskiler kalsifikasyonu
tetikleyen sinyal kaskatinin bir parcasidir. Yapilan
galismalar (16, 17) yuksek fosfat diizeyinde vaskiler
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diz kas kalsifikasyonunu doza bagli olarak artiracagini
gostermistir. Koroner arterlerin kalsifikasyonu, SDBY
hastalarinda bagimsiz olarak hiperfosfatemi ile iligkilidir
ve KBHde ylksek miyokard enfarktiisi ve mortalite
nedenidir. Artmis kalsiyum-fosfor diizeyi (Ca x P)
vaskdler hiicre digI matrisin mineralizasyonu icin 6nemli
olmakla birlikte, Ca x P’nin gugli bir kalsifikasyon
indikleyicisi oldugu gosterilmistir (15). Bu galismada
PTH seviyeleri; P ve Ca x P duzeyleri ile pozitif ydnde,
serum Ca duzeyleri ile negatif yénde Kkorelasyon
gosterdi. SHPT'nin  kontrolli, hiperfosfatemi ve
hipokalsemi tedavisi ile birlikte kardiyovaskuler olaylarin
azaltilmasi igin 6nem arz etmektedir.

Glnumize kadar yapilan bir ¢ok g¢alismada (18-
22) yiiksek serum UA seviyeleri, genel popiilasyonda
metabolik sendrom, hipertansiyon, periferik ve
kardiyovaskuler hastaliklar, diyabetes mellitus ve kronik
bébrek hastahdi ile iligkili olarak g&sterilmigtir.
Yine genel popiilasyonda serum UA diizeyi gelecekteki
kardiyovaskiler mortalite icin bagimsiz bir risk faktori
olarak tanimlanmigtir. Son dénem bdbrek yetmezligi
hastalarinda UA’nin rolii ve bunun kardiyovaskiiler
olaylarla iligkisi hakkinda celigkili veriler bulunmaktadir.
Bazi galismalar (19, 20) yiiksek UA diizeylerini, &teki
bazisinda (21) ise disik UA dizeylerini
kardiyovaskiler olaylarla iligkili bulmuslardir. Son
dénem bdbrek yetmezligi hastalarinda UA yiiksekligi;
kismen tedavi yontemindeki farkliliklara (yani
hemodiyaliz ve periton diyalizi) ve c¢alisma
populasyonlari arasinda protein alimi (iyi beslenme
durumunu temsil edebilir) gibi faktorlere bagh olarak
etkilenebilmekte ve boylece olgilen UA dizeyi
degiskenlik gosterebilmektedir (22). Calisma grubu
hedef PTH diizeylerinde en diisiik UA seviyelerine
sahipti. Aterojenik risk faktori olarak kabul edilen PTH,
UA dizeyleri ile de koreleydi. Bu ¢alismada yapilan
karsilagtirmalarda hedef PTH diizeylerinde diisiik UA
seviyelerinin saptanmasi ve PTH ile UA diizeylerinin
dogrusal korelasyonu yukarida bahsedilen UA ve
aterojenite iligkisini dogrular nitelikteydi.

Literatlrde dislipidemi ve PTH serum duzeyleri ve
KVH riski arasindaki iligki tartismalidir.Yapilan
¢alismalarda, bozulmus lipit profilinin genel saglikh
poptlasyonda ateroskleroz ile yakindan iligkili oldugu
gOsterilse de (23) SDBY olan bazi hastalarda bu
iligkinin ¢ok daha karmagik oldugunu ve hatta
paradoksal olabilecegini géstermektedir (24). Ornegin,
genel popilasyonun aksine, serum LDL-K seviyesinin
SDBY hastalarinda KVH riskinin guvenilir bir gdstergesi
olmadigi bulunmustur (25). Bu epidemiyolojik gézlemler
statin tedavisi kullanilarak serum LDL-K duzeylerinin
distrilmesinin, hemodiyaliz hastalarinda KV olaylarda
veya mortalitede beklenen azalmayr saglamadigini
gOstermektedir (26). KBH'da dislipidemi, artan sentez,
azalmis katabolizma veya her ki slrecin bir
kombinasyonundan kaynaklanabilir (27). Dislipidemi
ve/veya lipit profilinde degisimler icin sucglanan
mekanizmalar arasinda; tekrarlanan heparin
uygulamasiyla lipoprotein-lipaz depolarinin
tikenmesi, plazmada lipoprotein lipaz
inhibitérlerinin artmis  apo-lipoprotein  CllI

Uremik
varligt,
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seviyeleri ve hastanin beslenme durumu (dislipedemiye
ragmen paradoksal iyilik hali) yer alr (28). Bu
calismada PTH gruplarinin lipid profilleri benzer
bulundu. Calismamizda, PTH ile sadece LDL-K
arasinda zayIf bir korelasyon vardi.

Genel popllasyonda, artmig serum TG ve dusuk
HDL-K seviyelerinin, LDL-K seviyelerinden badimsiz
olarak KVH'lar igin birer risk faktori oldugu
tanimlanmistir. Hidroksimetilglutaril-CoA  rediiktaz
inhibitorleri  (statinler) ile tedavinin, yiksek riskli
hastalarda KVH riskinikismen azaltmasina ve hastalarin
hedef LDL-K seviyelerine ulagsmasina ragmen KVH riski
devam etmektedir. Son vyillarda yapilan g¢alismalarda
6zellikle lipoproteinlerin  partiktl buyukliga UGzerine
yogdunlagiimaktadir. Kuglk ve yodun LDL partikilleri
aterojenez acisindan gugli bir risk faktoridir (29).
Yapilan galismalarda (30-33) ylUksek TG ve disiik HDL-
K kombinasyonunun bir oran seklinde ve tek bir marker
olarak kullaniminin, tek basina bu belirteglerin her birine
kiyasla KVH riskini saptamak i¢in daha blylk 6éngoriici
degere sahip oldugu bulunmustur. TG/HDL-K orani
(PAI) ateroskleroz ve koroner hastaliklar igin risk faktori
olan kicik ve yodun LDL-K fraksiyonlarini
degerlendirebilmesi  ve  lipit ile iligkili izole
parametrelerden daha fazla ongérici deger saghyor
olmasi nedeniyle sikga kullaniimaktadir. Literatiir SDBY
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