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OZET

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda
hipertansiyon (HT) en onemli morbidite ve mortalite
sebeplerinden biri olmaya devam etmektedir. Siirekli
ayaktan periton diyalizi (SAPD) hastalarinda kan
basinct  (KB)  kontroliiniin  hemodiyaliz (HD)
hastalarina gore daha yeterli olabilecegi
belirtilmektedir. Ancak, HD ve SAPD hastalarinda KB
kontrolii ile ilgili veriler celiskilidir.

Calismamizda, yas, cinsiyet, ve bobrek yetmezligi
sebepleri egslestirilmis, HD ve SAPD hastalarinda KB
kontroliiniin yeterliligi arastirilmigtir.  Kan basinci
olciimleri HD hastalarinda 48 saat siireyle, SAPD
hastalarinda ise 24 saat siireyle ambulatuar kan
basinct monitorizasyon (AKBM) aleti ile yapildi.

Calismaya 25 HD hastast (13 erkek, 12 kadin;
ortalama yas 47.1.=14.8 yil; ortalama diyaliz siiresi
39.1 £ 51.4 ay ) ve 25 SAPD hastast (13 erkek, 12
kadin; ortalama yas 46.7 £ 14.1 yd; ortalama diyaliz
siresi 27.5 1 16.1 ay ) dahil edildi. HD grubunda 12
(%48) hasta, SAPD grubunda ise 16 (%64) hasta
antihipertansif tedavi almakta idi (p=0.51). Ortalama
24-saat, giindiiz ve gece periyodlarinda sistolik (SKB)
ve diyastolik (DKB) kan basin¢clari SAPD grubunda
HD grubundan anlaml olarak yiiksekti. Yirmi dort
saatlik KB ortalamalar: dikkate alindiginda, DKB
kontrolsiiz hasta oram (<85 mm Hg) SAPD hasta
grubunda anlamli olarak yiiksekti (%72 ve %32;
p=0.01).

Sonuglarimiz benzer sayilarda antihipertansif ajan
kullanmalarina ragmen HD  hastalarinda KB
kontroliiniin  SAPD  hastalarina gore daha iyi
yapilabildigini gostermektedir.

Anahtar Kelime: Hipertansiyon, hemodiyaliz, stirekli
ayaktan periton diyalizi, ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu.

SUMMARY

Hypertension (HT) continues to be one of the major
causes of cardiovascular morbidity and mortality in
end stage renal disease (ESRD) patients. It is assumed
that blood pressure (BP) should, theoretically, be
better-controlled in continuous ambulatory peritoneal
dialysis (CAPD) patients compared to hemodialysis
(HD) patients. However, data in literature about BP
control in CAPD and HD patients is controversial.

In this study, we investigated the adequacy of BP
control in groups of HD and CAPD patients matched

for age, sex, and primary cause of end stage renal
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disease. Blood pressure measurements were performed
by ambulatory blood pressure monitoring (ABPM)
device for 48-hours in HD patients and for 24-hours in
CAPD patients.

Twenty five HD patients (12female, 13 male; mean
age 47.1 = 14.8 years; mean duration of dialysis, 39.1
* 51.4 months), and 25 CAPD patients (12female, 13
male; mean age 46.7 £ 14.1 years; mean duration of
dialysis 27.5 + 16. 1 months) were included in the study.
Twelve (%48) patients in HD group and 16 (%64)
patients in CAPD group were on antihypertensive
treatment (p=0.51). Mean 24-hour, day time and night
time systolic (SBP) diastolic (DBP) blood pressures
were significantly higher in CAPD patients compared
to HD patients. Proportion of patients with
uncontrolled DBP (24-h DBP >85 mm Hg) was higher
in CAPD patients than HD patients (72% vs 32%,
p=0.01).

In conclusion, our results demonstrate that
although the number of antihypertensive drugs used to
control BP were similar in HD and CAPD patients, BP
is better controlled in HD patients compared to that of
CAPD patients.

Key words: Hypertension, hemodialysis, continuous
ambulatory peritoneal dialysis, ambulatory blood
pressure monitorisation.



GIRIS

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda
hipertansiyon (HT) en oOnemli sorunlardan birisi
olmaya devam etmektedir. Hipertansiyon, aym
zamanda Kkardiyovaskiiller morbidite ve mortaliteyi
belirleyen en Onemli faktor olmaya da devam
etmektedir (1). Cesitli yayinlarda kronik bobrek
yetmezliginin  SDBY'rie ulastigit donemlerde HT
prevelansinin ~ %80-90'lara kadar ulasabildigi rapor
edilmistir (2-95).

Scriber, hemodiyaliz (HD) tedavisinin baslangic
donemlerinde kan basinci (KB) kontroliiniin
saglanmasinin gii¢ olabildigini belirtmistir (6). Ote
yandan, diyaliz tedavisinin baslamasindan sonra yeterli
ultrafiltrasyon ve diyalizle KB kontroliiniin miimkiin
olabildigi de rapor edilmistir (6,7). Hipertansiyon

prevelansiin  yeterli ultrafiltrasyon ile bir yillik
hemodiyaliz tedavisi sonrast  %20-25'lere  kadar
gerilemektedir  (4). Ancak yeterli diyaliz ve

ultrafiltrasyona ragmen, HD hastalarinin  %53'linde
sistolik kan basincinin (SKB) >150 mm Hg tizerinde,
%17'sinde de diastolik kan basincinin (DKB) >90 mm
Hg oldugu bilinmektedir (8). Bu rakamlar ise siirekli
ayaktan periton diyalizi (SAPD) hastalarinda SKB igin
%29, DKB icin %18 olarak rapor edilmektedir (9).
SAPD hastalarinda A-V fistil olmamasi, kan
volimiinde ani degisikliklerin olugmamasi, residiiel
renal fonksiyonun daha uzun siire korunabilmesi gibi
nedenlerle KB kontroliiniin HD hastalarina gore daha
yeterli olabilecegi belirtilmektedir. Ancak, HD ve
SAPD hastalarinda KB kontroliiniin yeterliligi ile ilgili
veriler ¢eligkilidir. SAPD hastalarinda KB kontroliintin
hemodiyaliz hastalarina kiyasla daha giic ve yetersiz
oldugunu belirten yaymlar oldugu gibi (10, 11) tam
tersine KB kontroliiniin SAPD hastalarinda daha iyi
yapilabildigini belirten yaymlar bulunmaktadir (12,
13).

Calismamizda HD ve SAPD hastalarinda kan

Tablo 1: HD ve SAPD hastalarinda SDBY sebeplerinin dagilimu

basinci  kontroliinlin  yeterliligini ambulatuar kan
basinct monitéri (AKBM) ile oOlcerek karsilastirmayi
amagladik.

GEREC ve YONTEM

Renal replasman tedavisi almakta olan 25 HD ve 25
SAPD hastasi calismaya dahil edildi. HD hastalarinin
%28'sinde hipertansif nefropatiye, %28'sinde kronik
glomertilonefrite, %8'inde interstisyel nefrite, %8'inde
diyabetik nefropatiye ve %28'inde sebebi belirsiz
etiyolojiye bagh SDBY gelisirken, SAPD hastalarinin
%32'sinde hipertansif nefropatiye, %?32'sinde kronik
glomertilonefrite, %4'linde interstisyel nefrite, %
4'linde diyabetik nefropatiye ve %28'inde sebebi
belirsiz etiyolojiye bagli SDBY gelismisti. HD tedavisi
almakta olan hastalara haftada iic kez 12 m’

"cuprophane" membran kullanidarak 500 ml/dk
diyalizat  akimi ile  bikarbonatli  diyaliz
uygulanmaktaydi. SAPD tedavisi almakta olan

hastalara ise 2-2.5 litrelik diyalizat soliisyonlar1 ile
giinde 4-5 kez degisim yapilarak diyaliz tedavisi
uygulanmaktaydi. SAPD hastalan1 kendilerine verilen
egitimlere uygun olarak kuru agirliklarim korumak
amaciyla %1.36, %227 ve %3.86 dekstroz
soliisyonlarint kullanmaktaydilar.

Kan Basinci olgiimleri, AKBM aleti ile (Spacelabs
90207, Spacelabs Inc. Redmond, Washington, ABD)
HD hastalarinda hafta ortast1 diyaliz seansinin
baglangicindan, bir sonraki diyaliz = seansinin
baglangicina kadar 48 saat siireyle; SAPD hastalarinda
ise 24 saat siireyle yapildi. Her iki hasta grubunda da
AKBM aleti 07.00 - 23.00 saatleri arasinda 20 dakika,
23.00 - 07.00 saatleri arasinda ise 30 dakika araliklarla
kan basinci 6l¢iimii yapilmak tizere programlandi. Her
iki hasta grubu icin de gece, giindiiz ve 24 saatlik kan
basinci degerleri aletin yazilim programui yardumui ile
belirlendi. HD hastalarinda gece periyodu

Olctimlerinin ortalamalar1 hastalar tarafindan bildirilen

HD (n=25) SAPD (n=25)
Hipertansif nefropati (n,%) 7(28) 8(32)
Kronik glomerulonefrit (n,%) 7 (28) 8(32)
Kronik pyelonefrit (n,%) 2(8) 1(4)
Diyabetik nefropati (n,%) 2(8) 1(4)
Sebebi bilinmeyen (n,%) 7(28) 7(28)

SDBY: son donem bobrek yetmezligi



uyuma ve uyanma zamanlart dikkate alinarak aletin
yazihm programi araciiglt ile Dbelirlendi. SAPD
hastalarinda ise gece periyodu 06.00 - 24.00 arasindaki
zaman dilimi olarak kabul edildi. Yirmi dort saatlik
ortalama KB'nm >135/85 mm Hg olmasi kontrolsiiz
KB olarak tanimlandi (14). Gece periyodu ortalama
arterial kan basinci (O AB) giindiiz O AB degerlerine

Tablo 2: HD ve SAPD hastalarmin demografik 6zellikleri

HD (n=25) SAPD (n=25)
Hasta Sayis1 (K/E) 12/13 12/13
Yas (yil) 47.1 + 148 46.7 £ 14.1
Diyaliz siiresi(ay) 39.1 £51.4 27.5 + 16.1
Viicut agirhgi(kg) 60.1 + 165 639t 114
VKIi(kg/nr) 21.7 £38 23.8 £3.6
Ultrafiltrasyon (ml/giin) 1312 £434 1456 £627
Idrar miktar (ml/giin) 551 +611 —
Hematokrit (%) 31.3+32 31.8 £5.8
Serum Albumin (g/dl) 38 £0.4 3.7+0.5
Epodozu( U/kg/hafta) 106 £59 89 + 51

Veriler ortalama £ SD olarak verilmigtir.
VKI: viicut kitle indeksi; Epo: eritropoietin.

Tablo 3: HD ve SAPD hastalarinda antihipertansif kullanimi
ve AKBM verileri

oranla >%]10 diisen hastalar "dipper" olarak tanimlandi
(15). KB yiiklenmesi ise giindiizleri > 140/90 mm Hg,
geceleri ise > 120/75 mm Hg'nin {izerinde tespit edilen
Olctimlerin toplam olgiimlere orani olarak tanimlandi

(16). Hastalarin yas, cinsiyet, hematokrit, serum
albumin  konsantrasyonu, kullanmakta olduklari
antihipertansif ajan  sayist  belirlendi.  Glinliik

ultrafiltrasyon miktari, hemodiyaliz hastalarinda diyaliz
seansinda yapilan ultrafiltrasyon miktarinin yarisi ve
SAPD hastalarinda ise AKBM glinlindeki net diyalizat
ultrafiltrasyon miktar1 ve 24 saatlik idrar miktarmnm
toplami olarak tanimlandi. Hastalarin boy ve kilolari
dikkate alinarak viicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler ortalama + SD olarak ifade edildi. HD ve
SAPD gruplarinda verilerin  degerlendirilmesinde
"gruplar icin eslestirilmemis t-testi” (unpaired-t) veya
Mann Whitney U testi, Kkategorik verilerin
degerlendirilmesinde ise  "Fischer exact" testi
kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi. Istatistiksel analizler Windows uyumlu
Arcus-Quicstat (version 1.0) programu ile yapildi.

BULGULAR

Hastalarin SDBY sebepleri Tablo 1'de verilmistir.
Her iki grupta da yas, cinsiyet, ve bobrek yetmezligi
sebeplerinin  benzer oldugu izlendi (Tablo 2).
Hastalarin diger demografik 6zellikleri Tablo 2'de
sunulmustur. Renal replasman tedavi siiresi HD
grubunda daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel

HD (n=25) SAPD (n=25)
Antihipertansif kullanan hasta orani (n, %) 12 (48) 16 (64)
24-h SKB > 135 mm Hg hasta orani (n, %) 11 (44) 17 (68)
24-h DKB >85 mm Hg hasta orani (n, %) 8(32) 18(72)
24-h SKB (mm Hg) 129.7 £25.5 147.6 £24.7
24-h DKB (mm Hg) 79.6 £16.5 91.5+ 144
Giindiiz SKB (mm Hg) 128.7 £27.2 150.2 + 24.4
Giindiiz DKB (mm Hg) 81.8 + 14.1 93.9 £ 144
Gece SKB (mm Hg) 1259 £27.1 143.1 £28.3
Gece DKB (mm Hg) 71.5 £ 16.7 87.7+ 173

Veriler ortalama + SD olarak verilmistir.
SKB: sistolik kan basinci; DKB: diyastolik kan basinci.
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olarak benzerdi (39.1 * 51.4 ay ve 27.5 = 16.1 ay,
p=0.45). Glinliik ultrafiltrasyon miktari, serum albiim
ve hematokrit degerleri, haftalik eritropoietin dozlar1 ve
eritropoietin kullanan hasta oranlan (HD grubunda %
100 ve SAPD grubunda %92) her iki grupta da
benzerdi. SAPD gurubunda giinliik ortalama idrar
miktart 551 ml/giin iken HD hastalarinin tamamu total
aniiride idi. Viicut kitle indeksi SAPD grubunda (23.8
+ 3.6 kg/m’) HD grubundan (21.7 + 3.8 kg/m’) daha
yiksek bulunmasmma ragmen istatistiksel anlama
ulagmadi (p=0.06) (Tablo 2).

HD grubunda 12 hasta (%48), SAPD grubunda ise
16 hasta (%64) antihipertansif tedavi almaktaydi
(p=0.51). Kullanilan antihipertansif sayisi, HD
grubunda 0.86 + 1.16 ve SAPD grubunda 10 * 0.87
olmak Tlizere benzerdi (p=0.66). HD ve SAPD
hastalarinda, ortalama 24-saat SKB: 129.7 + 25.5 mm
Hg ve 147.6 + 247 mm Hg (p=0.023), ortalama 24-
saat DKB: 79.6 + 16.5 mm Hg ve 91.5 + 144 mm Hg
(p=0.014) tespit edildi. Aym sekilde giindiiz SKB
Olctimleri HD grubunda ve SAPD gruplarinda sirasiyla
1287 = 27.2 mm Hg ve 150.2 = 244 mm Hg
(p=0.0086); giindiiz DKB o6l¢iimleri ise 81.8 = 14.1
mm Hg ve 93.9 £ 144 mm Hg (p=0.015) bulundu.
Gece SKB, HD ve SAPD gruplarinda sirasiyla 125.9 +
27.1 mm Hg ve 143.1 = 28.3 mm Hg (p=0.04); gece
DKB olgtimleri ise 77.5 = 16.7 mm Hg ve 87.7 =+ 17.3
mm Hg (p=0.052) olarak saptandi (Tablo 3). Kan
basinct yiiklenmeleri HD ve SAPD hastalarinda
sirastyla gilindiiz periyodunda SKB icin: %41.3 ve %62
(p=0.09), DKB icin: %33.8 ve %65.2 oranlarinda
(p=0.004); gece periyodunda SKB igin: %51.9 ve %
73.9 (p=0.07), DKB igin: %46.4 ve %70.1 (p=0.03)
oranlarinda saptandi. Dipper hasta oran1t HD grubunda
%24 iken SAPD grubunda %20 idi.

TARTISMA

Hemodiyaliz ve SAPD hastalarinda kan basinci
kontroliintin yeterliligini arastirdigimiz ¢alismamizda,
antihipertansif kullanim oranlarinin ve antihipertansif
sayllarmin HD ve SAPD hastalarinda istatistiksel
olarak benzer olmasina ragmen KB degerlerinin, KB
kontrollii hasta oranlarinin ve Ozellikle giindiiz ve gece
periyotlarinda DKB yiiklenme oranlarin SAPD
hastalarinda HD hastalarindan belirgin olarak daha
yiiksek oldugunu tespit ettik.

Literatiirde HD ve SAPD tedavilerinin her ikisini
de belli donemlerde almis olan hasta gruplarinda KB
kontroliiniin takip edildigi ¢aligmalarin sonuglan
celigkilidir (12, 17, 18). Cannata ve arkadaslart SAPD
tedavisi sirasinda KB kontroliiniin  daha iyi
yapilabildigini rapor ettikleri ¢alismalarinda en az 6 ay
sireyle HD tedavisi aldiktan sonra SAPD tedavisine
gecmis 9 hastanin KB degerlerini karsilagtirmiglardir.
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SAPD'ye gecis sonrasi KB'min distiigiini  ve
antihipertansif kullanim oranmmin azaldigimi tespit
etmiglerdir (17). Saldanha ve arkadaslar ise HD'den
SAPD'ye gecen hastalarda l.ay sonunda KB'larininin
distligiinii gozlemlemigler ancak 1 yillik takip sonunda
KB'larinin  yilikselme  gosterdigini  ve  hastalarin
kullanmakta olduklar1  antihipertansif ajanlarin
sayisinin arttigini tespit etmislerdir (12). Velasquez ve
arkadaglart ise farkli zamanlarda HD ve SAPD
tedavilerinin her ikisini de alan 21 hastada her iki
tedavi modalitesi donemlerindeki KB kontroliinii
karsilagtirmiglardir. Hemodiyaliz tedavisi sirasinda
antihipertansif kullannom oranmnin SAPD tedavisine
oranla anlamli olarak daha az oldugunu bulmuslardir
(%43 vs %71, p<0.05). Yeterli kan basinci kontroliiniin
(<150/90 mm Hg) saglanabildigi hasta oran1 da HD
tedavisi alanlarda daha fazla bulunmustur (%81 ve %
52, p<0.05). Kan basinci degerleri ise HD doneminde
anlamli olmamakla birlikte bir miktar yiiksek tespit
edilmistir (142/85 mm Hg vs 137/80 mm Hg) (18).

Calismamizda olgiimlerimizi ofis KB olgiilerine
kiyasla daha sk  Olcim  yapan ve  Ozellikle
kardiovaskiiler olaylari tahmin etmede daha {istiin
oldugu gosterilmis olan AKBM oOlgiim teknigi ile
yaptik (19, 20). Yine caligmamiza benzer sekilde HD
ve SAPD hasta gruplarinda AKBM ol¢iim teknigi ile
yapilan caligmalarda SAPD ve HD hastalarindaki kan
basinct kontroliiniin yeterliligi ve kan basinci degerleri
ile ilgili veriler de celiskilidir. Goldsmith ve arkadaslari
haftada 3 kez 8'er saatlik seanslarla hemodiyaliz
tedavisi alan hastalan (uzun siireli diyaliz) (n=35) ve
haftada 3 kez 4'er saatlik seanslarla (kisa stireli diyaliz)
hemodiyaliz tedavisi alan (n=25) hastalari, SAPD
(n=29) tedavisi alan hastalarla kargilagtirmistir. Uzun
siireli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin kan basinci
degerlerinin 24-saat, giindliz ve gece periyotlarinda
diger gruplardan anlamli olarak diigiik oldugunu
saptamiglardir. Ancak bu c¢alismada, kisa stireli diyaliz
tedavisi alan hastalarin, 24 saat (143/82 mm Hg vs
137/76 mm Hg), giindiiz (146/84 mm Hg ve 139/78
mm Hg), ve gece periyodu (137/74 mm Hg ve 132/72
mm Hg) KB degerlerinin ve kullanilan antihipertansif
ajan sayisinin (2.2 ve 2.3) SAPD hastalan ile benzer
oldugu tespit edilmistir (21). Roddby ve arkadaslar ise
33 HD hastasimt ve 27 SAPD hastasininin KB
degerlerini karsilagtirdiklart caligmalarinda DKB'n1 her
iki grupta benzer, SKB'n1 ise HD hastalarinda daha
yiiksek (142.1 mm Hg ve 130.4 mm Hg) bulmuslardir
(13). Bilgilerimize gore, literatiirde calismamiza benzer
sekildle AKBM o6l¢iim teknigi ile SAPD ve HD
hastalarinin KB  degerlerini  karsilagtiran  ¢aligma
bulunmamaktadir. Cheigh ve arkadaslar1 sadece 53 HD
hastasim AKBM olgiimleri ile takip etmigler ve
ortalama 24 saatlik kan basmmcimi  158/88 mm Hg
bulmuglardir (22). Bu degerler bizim HD grubumuzda



buldugumuz KB degerlerinden belirgin  olarak
yiiksektir. italya'da yapilan cok merkezli calismada
sadece SAPD hastalarinin KB degerleri AKBM teknigi
ile degerlendirilmis ve caligmamizda buldug§umuzdan
daha fazla HT prevalanst (%88) rapor edilmistir.
Glindiiz periyodu ortalama KB degerleri ise 140/82
mm Hg olmak lizere calismamizda buldugumuz
degerlerden bir miktar daha diisiik tespit edilmigtir
(23).

SDBY hastalarinda kontrolsiiz KB'nin en 6nemli
sebebinin sivi  fazlaligi oldugu one striilmektedir.
Rahman ve arkadaglar1 inceledikleri 489 HD hastasinda
kontrolsiiz kan basingli (prediyaliz *160/90 mm Hg)
hastalarda, multiple regresyon analizi sonrasi diyaliz
arasi kilo alimmim ve SDBY etiyolojisinin sistolik kan
basincinin en Onemli belirleyicisi oldugunu rapor
etmiglerdir (24). SAPD hastalarinin HD hastalarina
kiyasla daha fazla hidrate olduklarina dair veriler
bulunmaktadir (25). Bu durum SAPD hastalarindaki
kontrolsiiz veya daha yiiksek kan basincini
aciklayabilir. SDBY hastalarinda diyaliz arasit kilo
almmm ve sivi fazlaligmin, diyaliz hastalarinda
izlenen HT'un patofizyolojisindeki rolii tartigiimakla
(13, 26, 27) birlikte, SAPD tedavisi almakta olan
hastalarin, tedavilerinin baglangicindan bir siire sonra
residiiel renal fonksiyonlarinin azalmasina bagli olarak
sivi fazlaligr gelistirdikleri ve bu nedenle hipertansif
olduklar rapor edilmistir (28-30). Ote yandan SAPD
hastalarin ayda bir kez muayene edilirken HD
hastalarinin haftada 3 kez degerlendirilmeleri, SAPD
hastalarinin = sivi  fazlaligmm kontroliiniin  yeterince
saglanamamasindaki sebeplerden birisi olarak da ifade
edilmektedir (28). Nitekim calismamizda SAPD
hastalarinin ~ glinliik  idrar miktarlart 500 mi'yi
gegmesine ragmen hastalarimiz daha hipertansiftirler.

Daha once yaptigimiz ¢alismada inferior vena kava
capt genis olan hastalarin KB degerlerinin de yiiksek
oldugunu rapor etmistik (31). Takeda ve arkadaslar1 da
uzun sireli SAPD tedavisi alan hastalarda KB
degerlerinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (32).
Sivi fazlaligmin SAPD hastalarinda KB'dan sorumlu
oldugunu gosteren bir yayinda Giinal ve arkadaslarinca
yaymlanmigtir  (33).  Gtinal ve arkadasglan tuz
kisitlamasi  ve hipertonik soliisyon kullanimi ile
ultrafiltrasyon yaparak hipertansif hastalarin yaklagik
%79'unda yeterli KB kontroliinii saglamayi
basarmislardir.

Caligmamizda tespit ettigimiz Oonemli bulgulardan
birisi de HD grubunda diyaliz siiresinin anlamsiz
olmakla birlikte SAPD hastalarindan uzun olmasidir.
Rahman ve arkadaglart da HD hastalarinda yaptiklar
caligmalarda hipertansif hastalarin diyaliz siirelerinin
daha kisa oldugunu (4.3 ve 6.1 yil) tespit etmiglerdir
(34). Ogzellikle uzun siire diyaliz tedavisi alan
hastalarda HT'a bagli ventrikiiler dilatasyon ve sistolik
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disfonksiyon gelistigi ve buna bagl olarak da daha
sonraki yilarda kan basinclarinda diisme izlendigi
rapor edilmistir (1). Calismamizda HD siiresinin uzun
olmast bu grupta izlenen dusiik kan basincinin
faktorlerinden birisi olabilir. Bu nedenle diyaliz
surelerinin her iki hasta grubunda esit olmamasi bu
calismanin handikaplarindan birisi olabilir.

SDBY sebepleri de bu hasta grubundaki HT
prevelansini ve Kkontroliinii etkileyen bir parametre
olabilir. Kronik tubulointerstisyel hastaliga bagh
SDBY hastalarinda HT prevelanst daha dusiik iken
(35), hipertansif nefropati zemininde SDBY gelistiren
hastalarda HT prevelanst yiiksek ve kan basinct
kontrolii de daha gii¢ olmaktadir (24). Ancak, calisma
gruplarimizda SDBY sebeplerinin dagilimi benzerdi.

Eritropoietin tedavisinin replasman tedavisi alan
hastalarda hipertansif etkisinin oldugu bilinmektedir
(36). Ancak calisma gruplarimizda eritropoietin
kullanim oranlarinin ve dozlarimin benzer olmasi,
SAPD hastalarindaki kan basinci  kontroliintin
yetersizliginden eritropoietin  kullannminin  sorumlu
olmadigini distindiirmektedir.

Sonug olarak, calisgmamizda KB kontroliiniin, ,HD
hastalarinda SAPD hastalarindan daha etkili olarak
yapilabildigini tespit ettik. SAPD hastalarmin KB
kontroliindeki yetersizligin, eldeki literatiir bilgileri ile
bu hastalarda gelisen sivi fazlahgr ile ilgili
olabilecegini ve bu sivi fazlaligini kontrol etmenin KB
kontroliinii saglamada etkili olabilecegini dusiinliyoruz.
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