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ÖZET
Son dönem böbrek yetmezli¤i (SDBY), hipertansiyon ve dislipidemi gi-

bi kardiyovasküler hastal›k (KVH) risk faktörleri ile iliflkisi bilinen bir send-
romdur. Çal›flmam›zda, diyaliz tedavisinin bafllang›c›ndan itibaren en az 3
y›ld›r hemodiyaliz (HD) ya da sürekli ambulatuar periton diyalizi (SAPD)
yöntemlerinden biriyle takip edilmekte olan 2 grup SDBY hastas›, KVH risk
faktörleri aç›s›ndan retrospektif olarak karfl›laflt›r›lm›flt›r. Toplam 133 SDBY
hastas› (Grup I: 65 SAPD hastas›, Grup II: 68 HD hastas›) çal›flmaya dahil
edilmifltir. Diyaliz öncesi son 3 ayl›k laboratuvar (Total kolesterol, LDL-koles-
terol, HDL-kolesterol, trigliserid, LDL/HDL, albümin ve C-reaktif protein) ve
klinik bulgular (vücut a¤›rl›¤›, kan bas›nc›, antihipertensif ve antihiperlipide-
mik tedavi) ile 1-12 ve 25-36 ay aras› laboratuvar ve klinik bulgular “birinci
y›l” ve “üçüncü y›l” verileri ad›yla retrospektif olarak kaydedilmifltir. Grup-
lar diyaliz öncesi veriler göz önüne al›nd›¤›nda istatistiksel aç›dan benzer
bulunmufltur. Her grubun birinci y›l verileri ile diyaliz öncesi verilerinin kar-
fl›laflt›r›lmas› sonucunda Grup I’de total kolesterol düzeylerinde anlaml› ar-
t›fl (p<0,01), Grup II’de albümin (p<0,0001) ve trigliseridde (p<0,05) art›fl ile
HDL-kolesterol düzeylerinde düflüfl (p<0,01), diyaliz öncesi verilerle üçüncü
y›l verilerinin karfl›laflt›r›lmas›nda ise Grup I’de HDL kolesterol düzeylerinde
düflüfl (p<0,005), Grup II’de HDL (p<0,0001) ve LDL kolesterol (p<0,01) dü-
zeylerinde düflüfl oldu¤u görülmüfltür. Gruplar›n birinci y›l verilerinin birbi-
riyle karfl›laflt›r›lmas› sonucunda SAPD göreli olarak daha yüksek total koles-
terol (p<0,01) ve daha düflük albümin (p<0,0001) düzeyleri ile iliflkili bulun-
mufltur. Ayn› y›l içinde SAPD hastalar›n›n sistolik ve diastolik kan bas›nç or-
talamar› da HD hastalar›na göre daha yüksek seyretmifltir (p<0,001). Üçün-
cü y›l izleminde ise SAPD tedavisinin görece yüksek LDL-kolesterol (p<0,05)
ve düflük albümin (p<0,01) ile iliflkili oldu¤u görülmüfl, ancak bunlar d›fl›nda
di¤er olas› aterosklerotik risk faktörleri (lipid parametreleri, CRP, kan bas›nç
izlemleri) anlaml› bir fark saptanmam›flt›r. Sonuç: SAPD tedavisinin HD yön-
temine göre hipertansiyon ve dislipidemi gibi aterogenik risk faktörleri ile
daha kuvvetli iliflki içinde oldu¤u görülmüfltür. Bu iliflki, izleyen y›llarda azal-
arak devam etse de, kendisini en kuvvetli olarak birinci y›lda göstermekte-
dir. SAPD hastalar› sürekli olarak hipoalbüminemi riski alt›ndad›rlar. Bu du-
rum hemodilüsyon, peritoneal protein kayb› ya da diyalizattaki dekstrozun
emilmesiyle geliflen protein malnütrisyonuna ba¤l› olabilir.

Anahtar sözcükler: hemodiyaliz, sürekli ambulatuar periton diyalizi,
kardiyovasküler hastal›k risk faktörleri

ABSTRACT
End stage renal disease (ESRD) is known to be associated with well

known risk factors of cardiovascular disease (CVD) like hypertension and
dyslipidemia. The aim of this study is to compare 2 groups of ESRD patients,
who are being followed by hemodialysis (HD) or continuous ambulatory pe-
ritoneal dialysis (CAPD) for at least 3 years, in terms of CVD risk factors, ret-
rospectively. Totally 133 ESRD patients (Group I: 65 CAPD patients, Group II:
68 HD patients) who were followed for at least 3 years under the initial dialy-
sis modality were included. The predialysis 3 months’ laboratory (Total cho-
lesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglyceride, LDL/HDL, albumin
and C-reactive protein) and clinical findings (body weight, blood pressure,
antihypertensive and antilipemic medication) of the patients were collected.
The 1-12th and 25-36th months’ laboratory and clinical findings were also re-
corded as the “first year” and “third year” follow-up results respectively.
Groups were statistically comparable in terms of predialysis data. When the
first year data of each group was compared according to the initial ones, to-
tal cholesterol significantly increased in Group I (p<0.01), albumin increased
(p<0.0001), triglyceride increased (p<0.05) and HDL-cholesterol decreased
(p<0.01) in Group II. Comparison of third year data of each group with initial
ones revealed that HDL-cholesterol decreased in both groups (p<0.005,
<0.0001 respectively) but also LDL-cholesterol decreased (p<0.01) in Group II.
When the 1st year laboratory results of groups were compared, CAPD was
found to be associated with relatively higher total cholesterol (p<0.01) and lo-
wer albumin (p<0.0001) levels. Blood pressure measurements were also hig-
her in CAPD group (For both systolic and diastolic blood pressures p<0.001)
in the 1st year. Third year data revealed that CAPD was associated with rela-
tively higher levels of LDL-cholesterol (p<0.05) and lower levels of albumin
(p<0.01) but there was no other statistical difference between groups, in
terms of other lipid parameters, CRP, blood pressure and medication rece-
ived. Conclusion: CAPD treatment is found to be associated with dyslipide-
mia and hypertension when compared to HD, especially in the first year fol-
low-up period. This difference seems to continue in a lesser extend in the fol-
lowing years. CAPD patients are under persistent risk of hypoalbuminemia
which may be secondary to hemodilution, peritoneal protein loss or protein
malnutrition secondary to dextrose absorbtion from dialysis fluid.
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Girifl
Kardiyovasküler hastal›klar (KVH) idame di-

yaliz tedavisi alan hastalarda en önemli mortali-
te ve morbidite nedeni olup, tüm ölümlerin yak-
lafl›k %50’sinden ve toplam yat›fllar›n yaklafl›k
%20’sinden do¤rudan sorumludur (1-4). Toplum
geneli göz önüne al›nd›¤›nda KVH’ya ba¤l› ölüm
s›kl›¤› azal›yor olmas›na ra¤men benzer bir e¤i-
lim SDBY popülasyonunda gözlemlenmemekte-
dir (1). Unutulmamal›d›r ki, bu hasta grubunun
%40 kadar› diyabetik ve ortalama 60 yafllar›nda
olup, %20’si ise zaten diyaliz bafllang›c›nda da
koroner arter hastal›¤› ve konjestif kalp yetmez-
li¤i tan›lar› olan hastalard›r (1). Bu veriler ›fl›¤›n-
da, bu hastalar›n SDBY bafllang›c›nda da aterosk-
lerozu olan ve sendromun beraberinde getirdi¤i
ek risk faktörleriyle klinik bulgular› daha da h›z-
lanan bir hasta grubu oldu¤u söylenebilir. 

Bilindi¤i gibi, SDBY’nin kendisi de KVH risk
faktörü oldu¤u bilinen hipertansiyon, dislipidemi
ve inflamasyon gibi birçok olumsuz faktör ile
iliflkilidir (5-8). Hipertansiyon diyaliz hastalar›n-
da en fazla su ve tuz tutulumuna ba¤l› olarak ge-
liflen ve s›k rastlanan bir bulgu olup, bu hastala-
r›n %60-85 kadar› hipertansiftir (5,6,9). SDBY
hasta popülasyonunda hipertansiyon ile KVH’ya
ba¤l› mortalite aras›ndaki iliflki böbrek yetmez-
likli olmayan popülasyona göre karmafl›k bir ya-
p› göstermektedir. SDBY hastalar›nda, böbrek
yetmezlikli olmayan popülasyona benzer flekil-
de, hipertansiyon varl›¤› ile kardiyovasküler
mortalite aras›nda pozitif korelasyon oldu¤unu
gösteren çal›flmalar (10,11) oldu¤u gibi, hiç iliflki
olmad›¤›n› gösteren, hatta düflük kan bas›nc›n›n
mortaliteyi art›rd›¤›n› bildiren çal›flmalar da mev-
cuttur (12,13). Hiperlipidemi de böbrek hastala-
r›nda s›k rastlanan bir durumdur (7). SDBY has-
talar›nda bafll›ca klinik flekli, azalm›fl renal kli-
rens, lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipaz
aktivitelerine ba¤l› olarak hipertrigliseridemidir
(14-16). Azalm›fl HDL kolesterol, artm›fl plazma
lipoprotein (a), total kolesterol düzeyleri, LDL
kolesterolün artm›fl oksidatif modifikasyonu da
h›zlanm›fl ateroskleroza katk›da bulunur (7,17-
19). Kronik inflamatuar durumlar, böbrek yet-
mezlikli olmayan popülasyonda oldu¤u kadar
SDBY popülasyonunda da KVH ile iliflkili olarak
bildirilmifltir (8). Bu veriler ›fl›¤›nda günümüzde
SDBY hastalar›nda kronik inflamasyon, aterosk-
leroz ve malnütrisyon birlikte an›lmaktad›r. ‹nfla-

masyonun bir göstergesi olarak C-reaktif protein
(CRP) yüksekli¤inin, bu hasta grubunda malnüt-
risyon bulgular›ndan biri olan hipoalbüminemi
ile de iliflkili oldu¤u bilinmektedir (8). 

Uygulanmakta olan renal replasman yöntem-
lerinin yukar›da say›lan risk faktörleri üzerinde
farkl› etkileri oldu¤u düflünülmekte, yöntemlerin
kan bas›nc› kontrolü ya da dislipidemiye yatk›n-
l›k aç›s›ndan birbirlerine üstünlük/zay›fl›klar›n›n
oldu¤una dair raporlar yay›mlanmaktad›r (20-
22). SDBY ile yukar›da say›lan risk faktörleri ara-
s›ndaki iliflki iyi biliniyor olsa da, mevcut renal
replasman tedavilerinin bu faktörler üzerindeki
etkisi klinik uygulamada genellikle göz ard› edil-
mekte ve KVH aç›s›ndan uzun vadeli takip ve te-
davi plan› yap›l›rken uygulanmakta olan renal
replasman yöntemi dikkate al›nmamaktad›r. Ça-
l›flmam›zda diyaliz tedavisinin bafllang›c›ndan iti-
baren en az 3 y›l süre ile ayn› renal replasman
yöntemi [Hemodiyaliz (HD) ya da sürekli ambu-
latuar periton diyalizi (SAPD)] ile takip edilmifl
olan iki grup SDBY hastas›n›n KVH risk faktörle-
ri aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas›, bu sayede tedavi
yöntemlerinin risk faktörleri üzerine etkilerinin
ortaya konulmas› amaçlanm›flt›r. 

Hastalar ve Yöntem
Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Ankara

Hastanesinde, SAPD (Grup I, n: 65) ya da HD
(Grup II, n: 68) yöntemlerinden biriyle takip
edilmekte olan 133 hasta ile retrospektif bir ça-
l›flma yap›lm›flt›r. Hastalar merkezimizde takip
edilmekte olan 590 SDBY hastas› aras›ndan flu
kriterler göz önüne al›narak seçilmifllerdir: a)
bafllang›çtan itibaren ayn› renal replasman yön-
temi ile en az 3 y›ld›r diyaliz program›nda olmak;
b) takip ya da hasta tedavi uyumunda 3 aydan
daha uzun bir süre kesinti olmamas›; c) afla¤›da
belirtilen ayl›k biyokimyasal takip parametreleri-
nin 3 aydan daha uzun bir süre kesintiye u¤ra-
maks›z›n mevcut olmas›; d) bilinen kronik infl-
amatuar hastal›k öyküsü olmamas› (romatoid art-
rit, kolajen doku hastal›¤›, tüberküloz vb); e) efl-
lik eden hipoalbüminemiye e¤ilim yaratacak
hastal›klar›n olmamas› (rezidüel renal fonksiyon
>10 mL/dak olan nefrotik sendrom, kronik kara-
ci¤er hastal›¤›, malabzorbsiyon sendromlar› vb);
f) yeterli diyaliz kriterlerinin sa¤lan›yor olmas›
(HD hastalar›nda Kt/V >1.3, SAPD hastalar›nda
haftal›k Kt/V >2.0). 
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Çal›flma hastalar›na renal replasman tedavisi-
nin bafllang›c›ndan itibaren HD grubunda kupro-
fan membran ile haftada 3 seans 4-5 saat hemo-
diyaliz, SAPD grubunda ise günde 4 ya da 5 kez,
%1.36, %2.27 ya da %3.86 dekstroz içeren, 2000-
2500 mL Baxter diyaliz solüsyonlar› ile periton
diyalizi uygulanm›flt›r.

Diyaliz öncesi son 3 ayl›k laboratuvar (Total
kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigli-
serid, LDL/HDL, albümin ve C-reaktif protein) ve
klinik bulgular› (vücut a¤›rl›¤›, kan bas›nc›, anti-
hipertansif ve antihiperlipidemik tedavi) ile 1-12
ve 25-36 ay aras› laboratuvar ve klinik bulgular›
“birinci y›l” ve “üçüncü y›l” verileri olarak retros-
pektif olarak kaydedilmifltir. Serum albümin öl-
çümünde kantitatif kalorimetrik yöntem (Stanbio
Laboratory Inc., San Antonio, Texas, ABD) ve
CRP düzey ölçümlerinde de turbidimetrik lateks
aglutinasyon yöntemi (Biosystems, SA, ‹spanya)
kullan›lm›flt›r. CRP düzeylerinde normalin üst s›-
n›r› olarak 10 mg/L kabul edilmifltir. Di¤er biyo-
kimyasal parametrelerin analizinde standart la-
boratuvar yöntemleri uygulanm›flt›r.

Kan bas›nç ölçümlerinin de¤erlendirmesinde
antihipertansif tedavi almayan hastalar›n ölçüm-
leri göz önüne al›nm›flt›r. Ölçüm için standart ci-
val› sfingomonometre kullan›lm›fl, SAPD hastala-
r›na kontrole geldikleri günde, HD hastalar›na
ise klinik olarak sorunsuz olduklar› bir diyaliz

seans› öncesinde ölçüm yap›lm›flt›r. Ölçüm önce-
si hastalar›n en az 5 dakika süre ile, ayaklar ye-
re de¤ecek ve kol kalp hizas›nda desteklenecek
flekilde, sandalyede oturarak istirahat etmesi sa¤-
lanm›fl, hastan›n, ölçümden en az 30 dakika ön-
cesine kadar egzersiz yapmam›fl, sigara ya da ka-
fein içeren madde kullanmam›fl olmas›na dikkat
edilmifltir. Onar dakika arayla en az iki ölçüm
yap›larak ölçümlerin ortalamas› al›nm›fl ve kay-
dedilmifltir. Antihipertansif alan hastalar ise iki
hasta grubunda antihipertansif ihtiyac›n›n karfl›-
laflt›r›lmas› amac›yla ayr›ca kaydedilmifltir.

‹statistiksel de¤erlendirmeler SPSS for Win-
dows, versiyon 9.1 kullan›larak yap›lm›flt›r. Say›-
sal de¤erler, ortalama ± standart deviasyon (SD)
de¤erleri ile verilmifltir. Oranlar›n karfl›laflt›r›lma-
s›nda Chi-Square ve Fisher’›n gerçek testi, say›sal
de¤erlerin karfl›laflt›r›lmas›nda ise Student’s t
(Gruplar›n karfl›laflt›r›lmas› amac›yla) ya da Pa-
ired-t testleri (Ayn› gruptaki de¤iflkenlerin karfl›-
laflt›r›lmas› amac›yla) kullan›lm›flt›r. Tüm testler-
de gruplar aras›ndaki fark›n istatistiksel olarak
anlaml›l›¤› p<0.05 olarak kabul edilmifltir. 

Sonuçlar
Çal›flmaya 20-85 yafllar› aras›nda toplam 133

SDBY hastas› dahil edilmifltir. Hastalar›n 65’i
SAPD (28 kad›n, 37 erkek, ortalama yafl
49.6±16.1 y›l), 68’i HD (34 kad›n, 34 erkek, orta-
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Tablo I. Hastalar›n demografik verileri

GRUP I – SAPD (n: 65) GRUP II – HD (n: 68) p

Yafl (Y›l) 49.60 ± 16.17 54.13 ± 13.33 >0.05

Cinsiyet 37/28 34/34 >0.05
(erkek/kad›n)

Diyaliz süresi (ay) 26.7 ± 13.3 25.9 ± 16.23 >0.05

SDBY etiyolojisi
Diabetes Mellitus 16 15
Hipertansiyon 10 12
Glomerülonefrit 8 6
Vezikoüretral reflü 3 3
Polikistik böbrek hastal›¤› 3 3
Di¤er 9 15
Bilinmeyen 16 14

Student-t testi kullan›lm›flt›r
SDBY: Son dönem böbrek yetmezli¤i, SAPD: Sürekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz
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Tablo II. Hastalar›n diyaliz öncesi verilerinin karfl›laflt›r›lmas›

GRUP I- SAPD (n: 65) GRUP II-HD (n: 68) p

Kreatinin (mg/dL) 8.20 ± 2.73 8.35 ± 4.71 >0.05
Total kolesterol (mg/dL) 175.10 ± 49.26 176.04 ± 47.54 >0.05
LDL kolesterol (mg/dL) 90.65 ± 32.47 102.92 ± 31.20 >0.05
HDL kolesterol (mg/dL) 44.03 ± 10.54 46.65 ± 10.42 >0.05
Trigliserid (mg/dL) 147.95 ± 64.31 140.26 ± 64.16 >0.05
LDL/HDL 2.19 ± 1.0 2.28 ± 0.73 >0.05
Albümin (g/dL) 3.4 ± 0.4 3.52 ± 0.52 >0.05
C-reaktif protein (mg/L) 22.13 ± 24.00 20.80 ± 22.20 >0.05

Student-t testi kullan›lm›flt›r
SAPD: Sürekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz

Tablo III. SAPD hastalar›n›n diyaliz öncesi, birinci ve üçüncü y›l verilerinin karfl›laflt›r›lmas›

Diyaliz öncesi Birinci y›l Üçüncü y›l p

Kreatinin (mg/dL) 8.35 ± 4.71 6.52 ± 2.02 8.39 ± 2.12 <0.001*
Total kolesterol (mg/dL) 175.10 ± 49.26 188.38 ± 43.01 196.57 ± 54.59 < 0.01*, <0.01**
LDL kolesterol (mg/dL) 90.65 ± 32.47 94.50 ± 33.97 113.0 ± 46.83 >0.05
HDL kolesterol (mg/dL) 44.03 ± 10.54 43.98 ± 9.82 33.76 ± 8.19 <0.005**
Trigliserid (mg/dL) 147.95 ± 64.31 151.84 ± 64.58 240.75 ± 144.34 >0.05
LDL/HDL 2.19 ± 1.0 2.21 ± 0.79 3.19 ± 1.23 >0.05
Albümin (g/dL) 3.4 ± 0.4 3.41 ± 0.45 3.41 ± 0.47 >0.05
C-reaktif protein (mg/L) 22.13 ± 24.00 21.28 ± 19.34 23.70 ± 19.10 >0.05

Paired-t testi kullan›lm›flt›r
* Diyaliz öncesi ve birinci y›l aras›nda fark olan de¤erler
** Diyaliz öncesi ve üçüncü y›l aras›nda fark olan de¤erler
SAPD: Sürekli ambulatuar periton diyalizi

Tablo IV. HD hastalar›n›n diyaliz öncesi, birinci ve üçüncü y›l verilerinin karfl›laflt›r›lmas›

Diyaliz öncesi Birinci y›l Üçüncü y›l p

Kreatinin (mg/dL) 8.20 ± 2.73 8.11 ± 2.18 10.15 ± 1.78 <0.01**
Total kolesterol (mg/dL) 176.04 ± 47.54 171.53 ± 35.81 172.77 ± 33.0 >0.05
LDL kolesterol (mg/dL) 102.92 ± 31.20 100.62 ± 26.71 86.26 ± 24.72 <0.01**
HDL kolesterol (mg/dL) 46.65 ± 10.42 43,19 ± 11.84 33.92 ± 6.92 < 0.01*,<0.0001**
Trigliserid (mg/dL) 140.26 ± 64,16 155.48 ± 61.57 186.85 ± 141.95 < 0.05*
LDL/HDL 2.28 ± 0.73 2.50 ± 0.97 2.67 ± 0.87 >0.05
Albümin (g/dL) 3.52 ± 0.52 3.71 ± 0.38 3.81 ± 0.38 < 0.0001*
C-reaktif protein (mg/L) 20.80 ± 22.20 20.11 ± 22.65 16.64 ± 18.38 >0.05

Paired-t testi kullan›lm›flt›r
* Diyaliz öncesi ve birinci y›l aras›nda fark olan de¤erler
** Diyaliz öncesi ve üçüncü y›l aras›nda fark olan de¤erler
HD: Hemodiyaliz



lama yafl 54.13±13.3 y›l) grubundad›r. Gruplar
aras›nda cinsiyetlerine ve yafl ortalamalar›na gö-
re istatistiksel fark saptanmam›flt›r (Tablo I).
Gruplar diyaliz öncesi laboratuvar bulgular› aç›-
s›ndan istatistiksel anlamda birbirine benzer bu-
lunmufltur (Tablo II).

Her grubun birinci y›l verileri ile diyaliz ön-
cesi verilerinin karfl›laflt›r›lmas› sonucunda Grup

I’de total kolesterol düzeylerinde anlaml› art›fl
(p<0.01 Tablo III), Grup II’de albümin
(p<0.0001) ve trigliserid de¤erlerinde (p<0.05)
art›fl ile HDL-kolesterol düzeylerinde düflüfl
(p<0.01) oldu¤u görülmüfltür (Tablo IV). Yine
diyaliz öncesi ile üçüncü y›l verilerinin karfl›lafl-
t›r›lmas›nda ise Grup I’de HDL kolesterol
(p<0.005), Grup II’de ise HDL (p<0.0001) ve LDL
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Tablo V. SAPD ve HD hastalar›n›n birinci y›l verilerinin birbiriyle karfl›laflt›r›lmas›

GRUP I- SAPD (n: 65) GRUP II-HD (n: 68) p

Total kolesterol (mg/dL) 188.38 ± 43.01 171.53 ± 35.81 < 0.01
LDL kolesterol (mg/dL) 94.50 ± 33.97 100.62 ± 26.71 >0.05
HDL kolesterol (mg/dL) 43.98 ± 9.82 43.19 ± 11.84 >0.05
Trigliserid (mg/dL) 151.84 ± 64.58 155.48 ± 61.57 >0.05
LDL/HDL 2.21 ± 0.79 2.50 ± 0.97 >0.05
Albümin (g/dL) 3.41 ± 0.45 3.71 ± 0.38 < 0.0001
C-reaktif protein (mg/L) 21.28 ± 19.34 20.11 ± 22.65 >0.05

Student-t testi kullan›lm›flt›r
SAPD: Sürekli ambulatuar periton diyalizi,HD: Hemodiyaliz

Tablo VI. SAPD ve HD hastalar›n›n kan bas›nç izlemlerinin karfl›laflt›r›lmas›

GRUP I- SAPD (n: 65) GRUP II-HD (n: 68) P

SKB (mmHg) 145.31 ± 27.22 132.27 ± 18.10 <0.001
DKB (mmHg) 87.14 ± 16.20 78.87 ± 10.88 <0.001

SKB (mmHg) 141.57 ± 34.68 128.51 ± 19.15 >0.05
DKB (mmHg) 85.78 ± 22.68 75.83 ± 11.38 >0.05

Student-t testi kullan›lm›flt›r
SKB: Sistolik kan bas›nc›, DKB: Diyastolik kan bas›nc›,SAPD: Sürekli ambulatuar periton dyalizi, HD: Hemodiyaliz

Birinci y›l

Üçüncü y›l

Tablo VII. SAPD ve HD hastalar›n›n üçüncü y›l verilerinin karfl›laflt›r›lmas›

GRUP I- SAPD (n: 65) GRUP II-HD (n: 68) p

Total kolesterol (mg/dL) 196.57 ± 54.59 172.77 ± 33.0 >0.05
LDL kolesterol (mg/dL) 113.0 ± 46.83 86.26 ± 24.72 < 0.05
HDL kolesterol (mg/dL) 33.76 ± 8.19 33.92 ± 6.92 >0.05
Trigliserid (mg/dL) 240.75 ± 144.34 186.85 ± 141.95 >0.05
LDL/HDL 3.19 ± 1.23 2.67 ± 0.87 >0.05
Albümin (g/dL) 3.41 ± 0.47 3.81 ± 0.38 < 0.01
C-reaktif protein (mg/L) 23.70 ± 19.10 16.64 ± 18.38 >0.05

Student-t testi kullan›lm›flt›r
SAPD: Sürekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz



kolesterol (p<0.01) düzeylerinde anlaml› düflüfl
saptanm›flt›r (Tablo III, IV). Gruplar›n birinci y›l
verilerinin birbiriyle karfl›laflt›r›lmas› sonucunda
SAPD göreli olarak daha yüksek total kolesterol
(p<0.01) ve daha düflük albümin (p<0.0001) dü-
zeyleri ile iliflkili bulunmufltur (Tablo V). Ayn› y›l
içinde SAPD hastalar›n›n sistolik ve diyastolik
kan bas›nç ortalamalar› da HD hastalar›na göre
daha yüksek seyretmifltir (p<0.001, Tablo VI).
Üçüncü y›l izleminde ise SAPD tedavisinin göre-
ce yüksek LDL-kolesterol (p<0.05) ve düflük al-
bümin (p<0.01) ile iliflkili oldu¤u görülmüfltür;
ancak bunlar d›fl›nda di¤er olas› aterosklerotik
risk faktörleri aç›s›ndan (lipid parametreleri,
CRP, kan bas›nç izlemleri) anlaml› bir fark sap-
tanmam›flt›r (Tablo VI, VII). Gruplar aras›nda an-
tihipertansif ihtiyac› aç›s›ndan anlaml› fark sap-
tanmam›flt›r (Tablo VIII)

Tart›flma
KVH böbrek yetmezlikli olmayan popülas-

yonda oldu¤u gibi SDBY popülasyonunda da
önde gelen mortalite ve morbidite nedeni olup,
SDBY etiyolojisinde de rol oynayan, dolay›s›yla
bu hastalarda s›k bulunan kronik inflamasyon,
dislipidemi, diabetes mellitus ve hipertansiyon
gibi patolojilerin ateroskleroz için de risk faktö-
rü olmas› nedeniyle, bu hasta grubunda böbrek
yetmezlikli olmayan popülasyondan daha fazla
karfl›lafl›lan bir durumdur (1-4). Unutulmamas›
gerekir ki, say›lan bu faktörler SDBY etiyoloji-
sinde rol oynad›klar› kadar sendromun da bir
parças›d›r ve baflka bir nedene ikincil ortaya ç›-
kan SDBY klini¤ine sonradan da eklenebilirler
(5-8). Baz› aterosklerotik risk faktörleri ise sade-

ce diyaliz hasta popülasyonuna özgüdür ya da
bu grupta normale göre çok daha fliddetli ve yo-
¤un olarak ortaya ç›kabilir. Bunlara örnek olarak
mineral metabolizma bozukluklar› ve artm›fl ok-
sidatif stres verilebilir. SDBY’nin tedavisinde
kullan›lmakta olan renal replasman tedavi yön-
temleri bu ve benzeri SDBY’ye özgü metabolik
de¤ifliklikler üzerine oldu¤u gibi, klasik aterosk-
leroz risk faktörleri üzerinde de etkiler göstere-
bilir. Bu durum klinisyenlerce bilinse de, ço¤u
zaman göz ard› edilmekte ve h›zlanm›fl aterosk-
leroz riski alt›nda olan bu hastalar›n uzun dö-
nem takip ve tedavisi düzenlenirken uygulanan
diyaliz yöntemi dikkate al›nmamaktad›r. Bunun
bir baflka nedeni de ateroskleroz risk faktörleri-
nin ço¤unlukla yavafl geliflen ve ayn› flekilde et-
kilerini uzun vadede gösteren bozukluklar ol-
malar›, böylece günlük klinik uygulamada za-
man zaman hak ettikleri kadar önemsenmeme-
leridir. 

Çal›flmam›zda, diyaliz tedavisinin bafllang›-
c›ndan itibaren en az 3 y›l süre ile ayn› renal
replasman yöntemi ile takip edilmifl olan iki
grup SDBY hastas›n›n KVH risk faktörleri aç›s›n-
dan karfl›laflt›r›lmas›, bu sayede tedavi yöntemle-
rinin risk faktörleri üzerine etkilerinin ve hasta
takiplerinde renal replasman tedavi yöntemine
göre nelere dikkat edilmesi gerekti¤inin ortaya
konulmas› amaçlanm›flt›r. Bu nedenle özellikle
ateroskleroz ile iliflkili oldu¤u bilinen dislipide-
mi, hipertansiyon ve inflamasyon üzerinde du-
rulmufl ve diyaliz tedavisine bafllamadan önce
bu ve di¤er demografik, biyokimyasal ve klinik
özellikleri birbirine benzer iki SDBY hasta gru-
bunda diyaliz tedavisi alt›nda, öncesine ve bir-
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Tablo VIII. Antihipertansif ilaç kullan›m› (tekli/kombine)

Antihipertansif ilaç p

(-) (+)

SAPD/HD SAPD
n 28 37
% 43.1 56.9 >0.05

HD 
n 27 39
% 40.9 59.1

SAPD: Sürekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz



birlerine göre ne gibi de¤ifliklikler oldu¤u ret-
rospektif olarak araflt›r›lm›flt›r. 

Çal›flma bulgular›m›za göre birinci y›l içinde
her iki hasta grubunda da diyaliz öncesi döne-
me göre lipid parametreleri aç›s›ndan olumsuz
de¤ifliklikler olmufl, SAPD hastalar›nda total ko-
lesterol düzeyi artarken (p<0.01), HD hastalar›n-
da trigliserid düzeyleri artm›fl (p<0.05), HDL ko-
lesterol düzeylerinde ise düflüfl (p<0.01) görül-
müfltür (Tablo III, IV). Üçüncü y›l verilerinin di-
yaliz öncesi verilerle karfl›laflt›r›lmas›nda ise
HDL kolesterolde belirgin düflüfl (s›ras›yla
p<0.005 ve <0.0001, Tablo III, IV) görülmüfltür.
Hasta gruplar›n›n birinci y›l izlemlerinin birbiriy-
le karfl›laflt›r›lmas› sonucunda ise SAPD grubun-
da HD grubuna göre belirgin yüksek total koles-
terol düzeyleri saptanm›flt›r (p<0.01, Tablo V).
SAPD hastalar› üçüncü y›l içinde ise HD hastala-
r›na göre daha yüksek LDL-kolesterol de¤erleri-
ne sahip olmufllard›r (p<0.05, Tablo VII). Yine
SAPD hastalar›nda diyaliz öncesi döneme ve HD
hastalar›na göre zaman içerisinde ilerleyici tarz-
da artan LDL/HDL oran› saptanm›fl, ancak bu ar-
t›fl istatistiksel bir anlama ulaflmam›flt›r. Albümin
düzeyleri göz önüne al›nd›¤›nda ise, SAPD has-
talar› diyaliz öncesine göre belirgin bir de¤iflik-
lik göstermemelerine ra¤men birinci ve üçüncü
y›lki izlemlerinde HD hastalar›na göre daha hi-
poalbüminemik seyretmifllerdir.

Hasta gruplar›nda lipid profili ve albümin
de¤erlerindeki farkl›l›¤›n bafll›ca sorumlusu ola-
rak SAPD solüsyonlar›nda kullan›lan glukozun
periton taraf›ndan emilmesi gösterilebilir. Emi-
lim ile yükselen serum glukozu, hiperinsüliniz-
me, ileri glikozilasyon son ürün üretimine ve
baflta hipertrigliseridemi olmak üzere dislipide-
miye neden olmaktad›r (23). Hiperinsülinizmin
oksidatif stresi ve kronik inflamasyonu uyararak
ateroskleroza ek katk›da da bulunabilir (24). Ay-
r›ca SAPD hastalar›nda, diyalizata, daha çok pe-
riton zar›n›n transport özelliklerine ba¤l› olmak
üzere, de¤iflen miktarlarda protein kaça¤› da ol-
maktad›r (25). Glukozun emilimi, diyaliz solüs-
yonunun fiziksel etkisine ba¤l› geliflen tokluk
hissi ve bunlara ba¤l› geliflen proteinden fakir
beslenmenin de katk›s›yla bu SAPD hastalar› hi-
poalbüminemiye daha e¤ilimli olmakta, hipoal-
büminemi ise karaci¤erde albümin sentezi ile
beraber lipoprotein sentezini de art›rarak dislipi-
demiye yol açmaktad›r (26). SAPD yöntemi ile

ilgili olarak literatürde mevcut olan bulgular da
çal›flmam›z› destekler niteliktedir. Örne¤in, Öz-
demir ve arkadafllar›nca sunulan bir çal›flmada
SAPD hastalar›n›n benzer özellikteki HD hasta-
lar›na göre daha yüksek total kolesterol, LDL
kolesterol ve Lp (a) düzeyleri gösterdikleri bildi-
rilmifltir (20). Yine Sezer ve arkadafllar›nca sunu-
lan bir baflka çal›flmada ise HD ile takip edilen
SDBY hastalar›n›n SAPD tedavisine geçmesin-
den sonra total kolesterol, trigliserid, Lp (a) dü-
zeylerinde art›fl oldu¤u da bildirilmifltir (21).
Massy ve arkadafllar›nca yap›lan bir metaanaliz
de benzer bir flekilde SAPD hastalar›n›n daha
yüksek total kolesterol ve LDL kolesterol düzey-
lerine e¤ilimli oldu¤unu ortaya koymufltur (22). 

Hipertansiyon kontrolü göz önüne al›nd›¤›n-
da ise bulgular›m›z SAPD hastalar›n›n, özellikle
birinci y›l izleminde, HD hastalar›na göre daha
yüksek kan bas›nç de¤erlerine sahip oldu¤unu
göstermektedir (Tablo VI). Mevcut literatürde de
bildirildi¤i gibi, hipertansiyon, SDBY hastalar›n-
da diyaliz öncesi dönemde de s›kl›kla rastlanan
bir sorundur ve en s›k nedeni su-tuz tutulumu-
dur (5,6). Ancak diyalizin bafllamas›n› takip
eden dönemde özellikle SAPD’nin bu sorunla
daha iyi bafl etti¤i ve su-tuz dengesini sa¤laya-
rak hipertansiyon s›kl›¤›n› HD’ye göre azaltt›¤›
rapor edilmifltir. SAPD hastalar›nda hipertansi-
yon diyaliz tedavisinin özellikle ilk y›llar›nda
%30’a kadar düflerken HD hastalar›nda %60-85
olarak devam etmektedir (5,6,9). SAPD’nin bu
avantaj› s›kl›kla peritonun ultrafiltrasyon kapasi-
tesini kaybetmesiyle takip eden y›llarda ortadan
kaybolmakta ve bu hastalar da artan su-tuz tutu-
lumuna ba¤l› olarak HD hastalar›yla benzer hi-
pertansiyon s›kl›¤› göstermektedirler (27,28). Bu
bilgilerin aksine, çal›flmam›zda SAPD hastalar›-
n›n diyaliz tedavisinin ilk y›l›nda HD hastalar›na
göre daha kötü kan bas›nç kontrolüne sahip ol-
du¤u görülmüfltür. SDBY hastalar›nda en s›k hi-
pertansiyon nedeninin su-tuz tutulumu oldu¤u
göz önüne al›n›nca mevcut bulgunun tedaviye
hasta uyumsuzlu¤una ya da yetersiz ultrafiltras-
yona ba¤l› olabilece¤i düflünülebilir. Son dö-
nemde, önceki literatürün tersine, çal›flmam›z›
destekler nitelikte, SAPD hastalar›n›n HD hasta-
lar›na göre hipervolemiye daha e¤ilimli oldu¤u-
nu bildiren çal›flmalar da yay›mlanmaktad›r (29).
Bu çal›flmalara göre SAPD hastalar›, yöntemin
sa¤lad›¤› sürekli ultrafiltrasyona ra¤men kronik
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olarak hipervolemik olmaktad›rlar. Bu nedenle,
bu hastalara da HD hastalar› kadar s›k› tuz ve s›-
v› kontrolü önerilmektedir. Yine hastalar›n peri-
ton transport karakteristikleri de ultrafiltrasyon
kapasitesini etkileyebilmektedir (25). Hipervole-
minin kan bas›nç yüksekli¤ine neden olman›n
ötesinde inflamasyonu da uyararak aterosklero-
za ek katk›da bulunabilece¤i de unutulmamal›-
d›r (29). Çal›flmam›zda SAPD hastalar›n›n s›v›
durumlar› ya da periton karakteristikleri üzerine
herhangi bir veri mevcut olmad›¤›ndan, kan ba-
s›nç kontrolü üzerine olas› etkileri üzerine net
bir fikir bildirmek do¤ru olmaz; bu konu ileri
çal›flmalara aç›kt›r. SAPD hastalar›ndaki kan ba-
s›nç kontrolünün yetersiz olmas› HD hastalar›-
n›n haftada en az üç kez görülerek kuru a¤›rl›k
ve ilaç tedavileri düzenlenirken SAPD hastala-
r›nda bu takibin genellikle ayl›k yap›lmas›na da
ba¤l› olabilece¤i gibi, SAPD hastalar›nda olas›
ilaç ve tedavi uyumsuzlu¤unun da rolü oldu¤u
düflünülebilir. Çal›flmam›zda antihipertansif kul-
lanma s›kl›¤› aç›s›ndan gruplar aras›nda fark ol-
masa da (Tablo VIII), ilaç dozlar›, tekli/kombine
ilaç kullan›m› ve hasta uyumu aç›s›ndan bir veri
mevcut de¤ildir. Yukar›da bildirilen olas›l›klar
göz önüne al›narak yap›lacak, daha büyük has-
ta grubunu içeren yeni bir çal›flma iki diyaliz
yönteminin kan bas›nç kontrolü aç›s›ndan karfl›-
laflt›rmas›nda yararl› olacakt›r.

Sonuç olarak, SAPD tedavisinin HD yöntemi-
ne göre, hipertansiyon ve dislipidemi gibi atero-
genik risk faktörleri ile daha kuvvetli iliflki için-
de oldu¤u görülmüfltür. Bu iliflki, izleyen y›llar-
da azalarak devam etse de, kendisini en kuvvet-
li olarak birinci y›lda göstermektedir.
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