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OZET

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY), hipertansiyon ve dislipidemi gi-
bi kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk faktorleri ile ilikisi bilinen bir send- :
romdur. Calismamizda, diyaliz tedavisinin baslangicindan itibaren en az 3 :

yildir hemodiyaliz (HD) ya da siirekli ambulatuar periton diyalizi (SAPD)
hastasi (Grup I: 65 SAPD hastasi, Grup II: 68 HD hastasi) calismaya dahil
edilmistir. Diyaliz 6ncesi son 3 aylik laboratuvar (Total kolesterol, LDL-koles-
klinik bulgular (viicut agirhg, kan basinci, antihipertensif ve antihiperlipide-
mik tedavi) ile 1-12 ve 25-36 ay arasl laboratuvar ve klinik bulgular “birinci
yil” ve “liglinct yil” verileri adiyla retrospektif olarak kaydedilmistir. Grup-

lar diyaliz dncesi veriler géz online alindiginda istatistiksel acidan benzer

silastinimasi sonucunda Grup I'de total kolesterol diizeylerinde anlamli ar-
tis (p<0,01), Grup Il'de alblimin (p<0,0001) ve trigliseridde (p<0,05) artis ile

zeylerinde diislis oldugu gérilmdstir. Gruplarin birinci yil verilerinin birbi-
riyle karsilastiriimasi sonucunda SAPD goreli olarak daha yiiksek total koles-
terol (p<0,01) ve daha diistk albiimin (p<0,0001) diizeyleri ile iliskili bulun-
mustur. Ayni yil icinde SAPD hastalarinin sistolik ve diastolik kan basing or-

ve distik alblimin (p<0,01) ile iliskili oldugu goriilmiis, ancak bunlar disinda

izlemleri) anlamli bir fark saptanmamistir. Sonug: SAPD tedavisinin HD yén-

arak devam etse de, kendisini en kuvvetli olarak birinci yilda gdstermekte-

rum hemodillisyon, peritoneal protein kaybi ya da diyalizattaki dekstrozun
emilmesiyle gelisen protein malniitrisyonuna bagl olabilir.

kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri
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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-
yontemlerinden biriyle takip edilmekte olan 2 grup SDBY hastasi, KVH risk
faktrleri agisindan retrospektif olarak karsilagtinimistir. Toplam 133 SDBY :

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:

i 68 HD patients) who were followed for at least 3 years under the initial dialy-
i sis modality were included. The predialysis 3 months'’ laboratory (Total cho-
terol, HDL-kolesterol, trigliserid, LDL/HDL, albiimin ve C-reaktif protein) ve :

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.
bulunmustur. Her grubun birinci yil verileri ile diyaliz 6ncesi verilerinin kar-

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 | (p<0.01), albumin increased
HDL-kolesterol diizeylerinde diisiis (p<0,01), diyaliz 6ncesi verilerle tiglincii :
yil verilerinin karsilastinlmasinda ise Grup I'de HDL kolesterol diizeylerinde :
dustis (p<0,005), Grup Il'de HDL (p<0,0001) ve LDL kolesterol (p<0,01) di- :
¢ <0.0001 respectively) but also LDL-cholesterol decreased (p<0.01) in Group Il.
© When the 1st year laboratory results of groups were compared, CAPD was
i 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-
talamari da HD hastalarina gore daha yuksek seyretmistir (p<0,001). Ugi]n—
cti yil izleminde ise SAPD tedavisinin gérece yiksek LDL-kolesterol (p<0,05) :

(p<0.0001), triglyceride increased (p<0.05) and HDL-cholesterol decreased
(p<0.01) in Group Il. Comparison of third year data of each group with initial
ones revealed that HDL-cholesterol decreased in both groups (p<0.005,

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
diger olasi aterosklerotik risk faktorleri (lipid parametreleri, CRP, kan basing :

(p<0.01) but there was no other statistical difference between groups, in

: terms of other lipid parameters, CRP, blood pressure and medication rece-
temine gore hipertansiyon ve dislipidemi gibi aterogenik risk faktorleri ile :
daha kuvvetli iliski iginde oldugu goriilmiisttir. Bu iliski, izleyen yillarda azal- :

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-
dir. SAPD hastalari siirekli olarak hipoalbiiminemi riski altindadirlar. Bu du- :

lowing years. CAPD patients are under persistent risk of hypoalbuminemia

: which may be secondary to hemodilution, peritoneal protein loss or protein
i malnutrition secondary to dextrose absorbtion from dialysis fluid.
Anahtar sozciikler: hemodiyaliz, stirekli ambulatuar periton diyalizi, :
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Giris

Kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) idame di-

yaliz tedavisi alan hastalarda en 6nemli mortali-

%20’sinden dogrudan sorumludur (1-4). Toplum
geneli goz O6ntine alindiginda KVH’ya bagli 6lim
siklig1 azaliyor olmasina ragmen benzer bir egi-

da, bu hastalarin SDBY baslangicinda da aterosk-

ek risk faktorleriyle klinik bulgulart daha da hiz-
lanan bir hasta grubu oldugu soylenebilir.

faktoru oldugu bilinen hipertansiyon, dislipidemi

pt gostermektedir. SDBY hastalarinda, bobrek

mortalite arasinda pozitif korelasyon oldugunu

olmadigint gosteren, hatta disik kan basincinin
mortaliteyi artirdigint bildiren ¢alismalar da mev-

19). Kronik inflamatuar durumlar, bobrek yet-

bildirilmistir (8). Bu veriler 1s1ginda gliniimuizde

masyonun bir gostergesi olarak C-reaktif protein
(CRP) ytksekliginin, bu hasta grubunda malntt-

. risyon bulgularindan biri olan hipoalbiiminemi
te ve morbidite nedeni olup, tiim dliimlerin yak-
lasitk %50’sinden ve toplam vyatislarin yaklasik

ile de iliskili oldugu bilinmektedir (8).
Uygulanmakta olan renal replasman yontem-

¢ lerinin yukarida sayilan risk faktorleri tizerinde
farkli etkileri oldugu dustinilmekte, yontemlerin
. kan basinct kontrolii ya da dislipidemiye yatkin-
lim SDBY popiilasyonunda gozlemlenmemekte- !
dir (1). Unutulmamalidir ki, bu hasta grubunun
%40 kadari diyabetik ve ortalama 60 yaslarinda
olup, %20’si ise zaten diyaliz baslangicinda da :
koroner arter hastaligi ve konjestif kalp yetmez-
ligi tanilar1 olan hastalardir (1). Bu veriler 1s18in-

lik acisindan birbirlerine tstinlik/zayifliklarinin
olduguna dair raporlar yayimlanmaktadir (20-
22). SDBY ile yukarida sayilan risk faktorleri ara-
sindaki iliski iyi biliniyor olsa da, mevcut renal
replasman tedavilerinin bu faktorler tGzerindeki
etkisi klinik uygulamada genellikle g6z ardi edil-

: mekte ve KVH acisindan uzun vadeli takip ve te-
lerozu olan ve sendromun beraberinde getirdigi

davi plant yapilirken uygulanmakta olan renal

replasman yontemi dikkate alinmamaktadir. Ca-
¢ lismamizda diyaliz tedavisinin baslangicindan iti-
Bilindigi gibi, SDBY nin kendisi de KVH risk :

baren en az 3 yil stire ile ayni renal replasman

- yontemi [Hemodiyaliz (HD) ya da stirekli ambu-
ve inflamasyon gibi bircok olumsuz faktor ile
iliskilidir (5-8). Hipertansiyon diyaliz hastalarin-
da en fazla su ve tuz tutulumuna bagl olarak ge- !
lisen ve sik rastlanan bir bulgu olup, bu hastala-
rin %60-85 kadari hipertansiftic (5,6,9). SDBY
hasta poptilasyonunda hipertansiyon ile KVH’ya
bagli mortalite arasindaki iliski bobrek yetmez-
likli olmayan popiilasyona gore karmasik bir ya-
. Hastanesinde, SAPD (Grup I, n: 65) ya da HD
yetmezlikli olmayan popiilasyona benzer sekil-
de, hipertansiyon varligi ile kardiyovaskiiler :

latuar periton diyalizi (SAPD)] ile takip edilmis
olan iki grup SDBY hastasinin KVH risk faktorle-
ri acisindan karsilastirilmasi, bu sayede tedavi
yontemlerinin risk faktorleri tizerine etkilerinin
ortaya konulmasi amaclanmustir.

Hastalar ve Yontem
Baskent Universitesi Tip Fakiltesi Ankara

(Grup II, n: 68) yontemlerinden biriyle takip
edilmekte olan 133 hasta ile retrospektif bir ca-

lisma yapilmistir. Hastalar merkezimizde takip
gosteren calismalar (10,11) oldugu gibi, hic iliski :

edilmekte olan 590 SDBY hastasi arasindan su

. kriterler goz oniine alinarak secilmislerdir: a)
. baslangictan itibaren ayni renal replasman yon-
cuttur (12,13). Hiperlipidemi de bobrek hastala-
rinda sik rastlanan bir durumdur (7). SDBY has-
talarinda baslica klinik sekli, azalmis renal kli-
rens, lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipaz
aktivitelerine bagli olarak hipertrigliseridemidir !
(14-16). Azalmis HDL kolesterol, artmis plazma
lipoprotein (a), total kolesterol diizeyleri, LDL
kolesteroliin artmis oksidatif modifikasyonu da :
hizlanmis ateroskleroza katkida bulunur (7,17-

temi ile en az 3 yildir diyaliz programinda olmak;
b) takip ya da hasta tedavi uyumunda 3 aydan
daha uzun bir stire kesinti olmamast; ¢) asagida
belirtilen aylik biyokimyasal takip parametreleri-
nin 3 aydan daha uzun bir stire kesintiye ugra-
maksizin mevcut olmasi; d) bilinen kronik infl-
amatuar hastalik 6ykiisti olmamasi (romatoid art-
rit, kolajen doku hastaligi, tiberkiiloz vb); e) es-
lik eden hipoalbiiminemiye egilim yaratacak

. hastaliklarin olmamasi (rezidiiel renal fonksiyon
mezlikli olmayan popiilasyonda oldugu kadar !
SDBY popiilasyonunda da KVH ile iligkili olarak !

>10 mL/dak olan nefrotik sendrom, kronik kara-
ciger hastaligi, malabzorbsiyon sendromlar: vb);

f) yeterli diyaliz kriterlerinin saglaniyor olmasi
SDBY hastalarinda kronik inflamasyon, aterosk-
leroz ve malniitrisyon birlikte anilmaktadir. infla- :

(HD hastalarinda Kt/V >1.3, SAPD hastalarinda
haftalik Kt/V >2.0).
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Tablo I. Hastalarin demografik verileri

GRUP | - SAPD (n: 65) GRUP Il - HD (n: 68) p

Yas (Yil) 49.60 + 16.17 54.13 + 13.33 >0.05
Cinsiyet 37/28 34/34 >0.05
(erkek/kadin)
Diyaliz suresi (ay) 26.7 £ 13.3 25.9 £ 16.23 >0.05
SDBY etiyolojisi

Diabetes Mellitus 16 15

Hipertansiyon 10 12

Glomerilonefrit 8 6

Vezikouretral refli 3 3

Polikistik bobrek hastaligi 3 3

Diger 9 15

Bilinmeyen 16 14

Student-t testi kullanilmistir

SDBY: Son donem bobrek yetmezligi, SAPD: Siirekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz

Calisma hastalarina renal replasman tedavisi-
nin baslangicindan itibaren HD grubunda kupro-
fan membran ile haftada 3 seans 4-5 saat hemo-
diyaliz, SAPD grubunda ise giinde 4 ya da 5 kez,
%1.36, %2.27 ya da %3.86 dekstroz iceren, 2000-

diyalizi uygulanmistir.

Diyaliz oncesi son 3 aylik laboratuvar (Total
kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigli-
serid, LDL/HDL, albimin ve C-reaktif protein) ve
klinik bulgulart (viicut agirligi, kan basinci, anti-
hipertansif ve antihiperlipidemik tedavi) ile 1-12

ve 25-36 ay arast laboratuvar ve klinik bulgulari

“birinci y1l” ve “liclinct yil” verileri olarak retros-
pektif olarak kaydedilmistir. Serum albimin 6l-
ciminde kantitatif kalorimetrik yontem (Stanbio
Laboratory Inc., San Antonio, Texas, ABD) ve
CRP dizey olctimlerinde de turbidimetrik lateks
aglutinasyon yontemi (Biosystems, SA, Ispanya)
kullanilmistir. CRP diizeylerinde normalin st si-
nirt olarak 10 mg/L kabul edilmistir. Diger biyo-
kimyasal parametrelerin analizinde standart la-
boratuvar yontemleri uygulanmistir.

Kan basing ol¢timlerinin degerlendirmesinde
antihipertansif tedavi almayan hastalarin 6l¢im-
leri g6z 6niine alinmistir. Olciim icin standart ci-
vali sfingomonometre kullanilmis, SAPD hastala-
rina kontrole geldikleri giinde, HD hastalarina
ise klinik olarak sorunsuz olduklart bir diyaliz

seanst 6ncesinde dlctim yapilmistir. Olcliim dnce-
si hastalarin en az 5 dakika stre ile, ayaklar ye-

re degecek ve kol kalp hizasinda desteklenecek

sekilde, sandalyede oturarak istirahat etmesi sag-

lanmis, hastanin, 6l¢imden en az 30 dakika on-
2500 mL Baxter diyaliz soliisyonlar: ile periton :

cesine kadar egzersiz yapmamuis, sigara ya da ka-

fein iceren madde kullanmamis olmasina dikkat

edilmistir. Onar dakika arayla en az iki 6l¢im

yapilarak Ol¢cimlerin ortalamasi alinmis ve kay-

dedilmistir. Antihipertansif alan hastalar ise iki

hasta grubunda antihipertansif ihtiyacinin karsi-

lastirilmasi amacryla ayrica kaydedilmistir.
Istatistiksel degerlendirmeler SPSS for Win-

- dows, versiyon 9.1 kullanilarak yapilmistir. Sayi-

sal degerler, ortalama + standart deviasyon (SD)
degerleri ile verilmistir. Oranlarin karsilastirilma-
sinda Chi-Square ve Fisher’'in gercek testi, sayisal
degerlerin karsilastirilmasinda ise Student’s t
(Gruplarin karsilastirilmas: amaciyla) ya da Pa-
ired-t testleri (Ayni gruptaki degiskenlerin karsi-
lastirilmasi amaciyla) kullanilmistir. Tam testler-
de gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak
anlamliligr p<0.05 olarak kabul edilmistir.

Sonuclar

Calismaya 20-85 yaslart arasinda toplam 133
SDBY hastast dahil edilmistir. Hastalarin 65’
SAPD (28 kadin, 37 erkek, ortalama yas
49.6+16.1 y1D), 68’1 HD (34 kadin, 34 erkek, orta-
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Tablo Il. Hastalarin diyaliz 6ncesi verilerinin karsilastiriimasi

GRUP I- SAPD (n: 65) GRUP II-HD (n: 638) 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 219+ 1.0 2.28 +0.73 >0.05
Albiimin (g/dL) 3.4+04 3.52 + 0.52 >0.05
C-reaktif protein (mg/L) 22.13 + 24.00 20.80 + 22.20 >0.05

Student-t testi kullaniimistir
SAPD: Siirekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz

Tablo Ill. SAPD hastalarinin diyaliz 6ncesi, birinci ve tctincu yil verilerinin karsilastiriimasi

Diyaliz oncesi Birinci yil Ugﬁncﬁ yil 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 219 +1.0 2.21 +0.79 3.19 £ 1.23 >0.05
Albumin (g/dL) 34+04 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
rdir(:‘(.]’l l(:‘bli Kutlanmmistr
* Diyaliz 6ncesi ve birinci yil arasinda fark olan degerler
*x Diyaliz 6ncesi ve Uglinci yil arasinda fark olan degerler
SAPD: Sirekli ambulatuar periton diyalizi
Tablo IV. HD hastalarinin diyaliz 6ncesi, birinci ve ti¢ctincu yil verilerinin karsilastiriimasi

Diyaliz dncesi Birinci yil Ugiincﬁ yil 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
Albimin (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 kullaniimistir

* Diyaliz 6ncesi ve birinci yil arasinda fark olan degerler
** Diyaliz 6ncesi ve uglincl yil arasinda fark olan degerler
HD: Hemodiyaliz
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Tablo V. SAPD ve HD hastalarinin birinci yil verilerinin birbiriyle karsilastiriimasi

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
Albimin (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 kullanilmistir

SAPD: Siirekli ambulatuar periton diyalizi,HD: Hemodiyaliz

Tablo VI. SAPD ve HD hastalarinin kan basing izlemlerinin karsilastiriimasi

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

Birinci SKB (mmHg) 145.31 = 27.22 132.27 = 18.10 <0.001

irinci yil

DKB (mmHg) 87.14 = 16.20 78.87 = 10.88 <0.001
L SKB (mmHg) 141.57 + 34.68 128.51 + 19.15 >0.05
Ugtinci yil
DKB (mmHg) 85.78 + 22.68 75.83 + 11.38 >0.05

Student-t testi kullanilmigtir

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci,SAPD: Sirekli ambulatuar periton dyalizi, HD: Hemodiyaliz

Tablo VII. SAPD ve HD hastalarinin tglinci yil verilerinin karsilastiriimasi

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
Albiimin (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 kullanilmigtir
SAPD: Sirekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz

lama yas 54.13+13.3 yiD grubundadir. Gruplar

arasinda cinsiyetlerine ve yas ortalamalarina go-
re istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo D).
Gruplar diyaliz 6ncesi laboratuvar bulgulari aci-
sindan istatistiksel anlamda birbirine benzer bu-
lunmustur (Tablo ID.

Her grubun birinci yil verileri ile diyaliz 6n-
cesi verilerinin karsilastirilmasi sonucunda Grup

i tirtlmasinda

I’de total kolesterol diizeylerinde anlamlt artis
(p<0.01 Tablo IID, Grup II'de albimin
(p<0.0001) ve trigliserid degerlerinde (p<0.05)
artis ile HDL-kolesterol dizeylerinde dusus
(p<0.01) oldugu gortulmustiur (Tablo IV). Yine
diyaliz 6ncesi ile tictinct yil verilerinin karsilas-
ise Grup I'de HDL kolesterol
(p<0.005), Grup I'de ise HDL (p<0.0001) ve LDL
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Tablo VIII. Antihipertansif ila¢ kullanimi (tekli’/kombine)

Antihipertansif ila¢c p
(-) (+)
SAPD/HD SAPD

n 28 37

% 43.1 56.9 >0.05

HD

n 27 39

% 40.9 59.1

SAPD: Sirekli ambulatuar periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz

kolesterol (p<0.01) diizeylerinde anlamli dists
saptanmustir (Tablo III, IV). Gruplarin birinci yil
verilerinin birbiriyle karsilastirilmast sonucunda

SAPD goreli olarak daha yuksek total kolesterol

icinde SAPD hastalarinin sistolik ve diyastolik

daha ytiksek seyretmistir (p<0.001, Tablo VD.

Uctincii yil izleminde ise SAPD tedavisinin gore-
ce yiiksek LDL-kolesterol (p<0.05) ve dusiik al- !
. leroz riski altinda olan bu hastalarin uzun do-
ancak bunlar disinda diger olast aterosklerotik

bimin (p<0.01) ile iliskili oldugu gorilmustir;
risk faktorleri acisindan (lipid parametreleri,
CRP, kan basing izlemleri) anlamli bir fark sap-
tanmamustir (Tablo VIID

Tartisma
KVH bobrek yetmezlikli olmayan popilas-

yonda oldugu gibi SDBY popilasyonunda da
. replasman yontemi ile takip edilmis olan iki
SDBY etiyolojisinde de rol oynayan, dolayisiyla

onde gelen mortalite ve morbidite nedeni olup,

bu hastalarda sik bulunan kronik inflamasyon,

dislipidemi, diabetes mellitus ve hipertansiyon
gibi patolojilerin ateroskleroz icin de risk fakto- !
rii olmast nedeniyle, bu hasta grubunda bobrek !
yetmezlikli olmayan poptlasyondan daha fazla
karsilasilan bir durumdur (1-4). Unutulmamas: :

gerekir ki, sayilan bu faktorler SDBY etiyoloji-

sinde rol oynadiklart kadar sendromun da bir
parcasidir ve bagska bir nedene ikincil ortaya ¢i-
kan SDBY klinigine sonradan da eklenebilirler !
. bunda diyaliz tedavisi altinda, dncesine ve bir-

(5-8). Bazi1 aterosklerotik risk faktorleri ise sade-

ce diyaliz hasta populasyonuna 6zgldir ya da
bu grupta normale gore ¢cok daha siddetli ve yo-
gun olarak ortaya cikabilir. Bunlara 6rnek olarak

. mineral metabolizma bozukluklart ve artmis ok-
(p<0.01) ve daha diisiik albiimin (p<0.0001) di-
zeyleri ile iliskili bulunmustur (Tablo V). Ayni yil
- temleri bu ve benzeri SDBY'’ye 6zgli metabolik
kan basin¢ ortalamalari da HD hastalarina gore

sidatif stres verilebilir. SDBY’nin tedavisinde
kullanilmakta olan renal replasman tedavi yon-

degisiklikler tizerine oldugu gibi, klasik aterosk-
leroz risk faktorleri tizerinde de etkiler gostere-
bilir. Bu durum klinisyenlerce bilinse de, cogu
zaman g6z ardi edilmekte ve hizlanmis aterosk-

nem takip ve tedavisi diizenlenirken uygulanan
diyaliz yontemi dikkate alinmamaktadir. Bunun

bir baska nedeni de ateroskleroz risk faktorleri-
tanmamustir (Tablo VI, VID. Gruplar arasinda an-
tihipertansif ihtiyact acisindan anlamli fark sap- :

nin cogunlukla yavas gelisen ve ayni sekilde et-
kilerini uzun vadede gosteren bozukluklar ol-

. malari, boylece gtinlik klinik uygulamada za-

man zaman hak ettikleri kadar énemsenmeme-
leridir.

Calismamizda, diyaliz tedavisinin baslangi-
cindan itibaren en az 3 yil sire ile ayni renal

grup SDBY hastasinin KVH risk faktorleri acisin-
dan karsilastirilmast, bu sayede tedavi yontemle-
rinin risk faktorleri Gzerine etkilerinin ve hasta
takiplerinde renal replasman tedavi yontemine
gore nelere dikkat edilmesi gerektiginin ortaya
konulmast amaclanmustir. Bu nedenle ozellikle
ateroskleroz ile iliskili oldugu bilinen dislipide-
mi, hipertansiyon ve inflamasyon tzerinde du-
rulmus ve diyaliz tedavisine baslamadan 6nce
bu ve diger demografik, biyokimyasal ve klinik
ozellikleri birbirine benzer iki SDBY hasta gru-
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birlerine gore ne gibi degisiklikler oldugu ret-
rospektif olarak arastirilmaistir.

her iki hasta grubunda da diyaliz 6ncesi done-

degisiklikler olmus, SAPD hastalarinda total ko-
lesterol diizeyi artarken (p<0.01), HD hastalarin-
da trigliserid duzeyleri artmis (p<0.05), HDL ko-
lesterol duzeylerinde ise dists (p<0.01) gortl-
miistiir (Tablo III, IV). Uctinci yil verilerinin di-
yaliz Oncesi verilerle karsilastirilmasinda ise

p<0.005 ve <0.0001, Tablo III, IV) gorilmustir.
Hasta gruplarinin birinci yil izlemlerinin birbiriy-
le karsilastirilmasi sonucunda ise SAPD grubun-
da HD grubuna gore belirgin ylksek total koles-
terol duzeyleri saptanmistir (p<0.01, Tablo V).
SAPD hastalar: tictinct yil icinde ise HD hastala-
rina gore daha yiksek LDL-kolesterol degerleri-

SAPD hastalarinda diyaliz 6ncesi doneme ve HD
hastalarina gore zaman icerisinde ilerleyici tarz-
da artan LDL/HDL orant saptanmis, ancak bu ar-

tis istatistiksel bir anlama ulasmamistir. Albiimin
eden donemde oOzellikle SAPD’nin bu sorunla
: daha iyi bas ettigi ve su-tuz dengesini saglaya-
. rak hipertansiyon sikligint HD'ye gore azalttig
. rapor edilmistir. SAPD hastalarinda hipertansi-
¢ yon diyaliz tedavisinin ozellikle ilk yillarinda

dizeyleri goz Oniine alindiginda ise, SAPD has-
talar1 diyaliz oncesine gore belirgin bir degisik-
lik gostermemelerine ragmen birinci ve t¢linct
yilki izlemlerinde HD hastalarina gore daha hi-
poalbtiiminemik seyretmislerdir.

Hasta gruplarinda lipid profili ve albiimin
- olarak devam etmektedir (5,6,9). SAPD’nin bu
rak SAPD solusyonlarinda kullanilan glukozun
. tesini kaybetmesiyle takip eden yillarda ortadan
. kaybolmakta ve bu hastalar da artan su-tuz tutu-
. lumuna bagli olarak HD hastalartyla benzer hi-
. pertansiyon sikligi gostermektedirler (27,28). Bu
miye neden olmaktadir (23). Hiperinstlinizmin
oksidatif stresi ve kronik inflamasyonu uyararak
. gore daha koéti kan basing kontroliine sahip ol-
© dugu gortlmistiir. SDBY hastalarinda en sik hi-
riton zarinin transport 6zelliklerine bagli olmak

degerlerindeki farkliligin baslica sorumlusu ola-

periton tarafindan emilmesi gosterilebilir. Emi-
lim ile ytikselen serum glukozu, hiperinstliniz-
me, ileri glikozilasyon son Urtin Uretimine ve
basta hipertrigliseridemi olmak tzere dislipide-

ateroskleroza ek katkida da bulunabilir (24). Ay-
rica SAPD hastalarinda, diyalizata, daha cok pe-

Uzere, degisen miktarlarda protein kacagi da ol-
maktadir (25). Glukozun emilimi, diyaliz solis-

beslenmenin de katkisityla bu SAPD hastalart hi-
poalbtiminemiye daha egilimli olmakta, hipoal-
biminemi ise karacigerde albumin sentezi ile
beraber lipoprotein sentezini de artirarak dislipi-

ilgili olarak literatirde mevcut olan bulgular da
. calismamizi destekler niteliktedir. Ornegin, Oz-
Calisma bulgularimiza gore birinci yil icinde
© SAPD hastalarinin benzer ozellikteki HD hasta-
me gore lipid parametreleri acisindan olumsuz
. kolesterol ve Lp (a) diizeyleri gosterdikleri bildi-
rilmistir (20). Yine Sezer ve arkadaslarinca sunu-
. lan bir baska calismada ise HD ile takip edilen
: SDBY hastalarinin SAPD tedavisine gecmesin-
© den sonra total kolesterol, trigliserid, Lp (a) dii-
. zeylerinde artis oldugu da bildirilmistir (21).
HDL kolesterolde belirgin diistis (sirasiyla
de benzer bir sekilde SAPD hastalarinin daha
. yiiksek total kolesterol ve LDL kolesterol diizey-
. lerine egilimli oldugunu ortaya koymustur (22).

demir ve arkadaslarinca sunulan bir calismada

larina gore daha yiiksek total kolesterol, LDL

Massy ve arkadaslarinca yapilan bir metaanaliz

Hipertansiyon kontroli goz ontine alindigin-

© da ise bulgularimiz SAPD hastalarinin, ozellikle
. birinci yil izleminde, HD hastalarina gore daha
yliksek kan basin¢ degerlerine sahip oldugunu
ne sahip olmuslardir (p<0.05, Tablo VID. Yine
. bildirildigi gibi, hipertansiyon, SDBY hastalarin-
. da diyaliz 6ncesi donemde de siklikla rastlanan
. bir sorundur ve en sik nedeni su-tuz tutulumu-

gostermektedir (Tablo VI). Mevcut literatiirde de

dur (5,6). Ancak diyalizin baslamasini takip

%30’a kadar diiserken HD hastalarinda %60-85

avantaji siklikla peritonun ultrafiltrasyon kapasi-

bilgilerin aksine, calismamizda SAPD hastalari-
nin diyaliz tedavisinin ilk yilinda HD hastalarina

pertansiyon nedeninin su-tuz tutulumu oldugu

¢ goz Online alininca mevcut bulgunun tedaviye
- hasta uyumsuzluguna ya da yetersiz ultrafiltras-
yonunun fiziksel etkisine bagli gelisen tokluk
hissi ve bunlara bagli gelisen proteinden fakir
. destekler nitelikte, SAPD hastalarinin HD hasta-
. larma gore hipervolemiye daha egilimli oldugu-
. nu bildiren calismalar da yayimlanmaktadir (29).
" Bu calismalara gore SAPD hastalari, yontemin
demiye yol acmaktadir (26). SAPD yontemi ile

yona bagli olabilecegi dustntlebilir. Son do-
nemde, Onceki literatlirin tersine, calismamizi

sagladig: stirekli ultrafiltrasyona ragmen kronik
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olarak hipervolemik olmaktadirlar. Bu nedenle,
bu hastalara da HD hastalari kadar siki tuz ve si-
vi kontrolii 6onerilmektedir. Yine hastalarin peri-
ton transport karakteristikleri de ultrafiltrasyon
kapasitesini etkileyebilmektedir (25). Hipervole-
minin kan basing yiiksekligine neden olmanin
otesinde inflamasyonu da uyararak aterosklero-
za ek katkida bulunabilecegi de unutulmamali-
dir (29). Calismamizda SAPD hastalarinin sivi
durumlart ya da periton karakteristikleri tizerine
herhangi bir veri mevcut olmadigindan, kan ba-
sin¢ kontroli Uzerine olasi etkileri Gizerine net
bir fikir bildirmek dogru olmaz; bu konu ileri
calismalara aciktir. SAPD hastalarindaki kan ba-
sin¢ kontrolliiniin yetersiz olmast HD hastalari-
nin haftada en az t¢ kez gortlerek kuru agirlik
ve ila¢ tedavileri diizenlenirken SAPD hastala-
rinda bu takibin genellikle aylik yapilmasina da
bagli olabilecegi gibi, SAPD hastalarinda olasi
ilac ve tedavi uyumsuzlugunun da rolt oldugu
dustntlebilir. Calismamizda antihipertansif kul-
lanma sikligt acisindan gruplar arasinda fark ol-
masa da (Tablo VIID), ila¢ dozlari, tekli/kombine
ila¢ kullanimi ve hasta uyumu acisindan bir veri
mevcut degildir. Yukarida bildirilen olasiliklar
g6z Oonline alinarak yapilacak, daha biytik has-
ta grubunu iceren yeni bir calisma iki diyaliz
yonteminin kan basing¢ kontrolt acisindan karsi-
lastirmasinda yararli olacaktir.

Sonug olarak, SAPD tedavisinin HD yontemi-
ne gore, hipertansiyon ve dislipidemi gibi atero-
genik risk faktorleri ile daha kuvvetli iliski icin-
de oldugu gortlmustir. Bu iliski, izleyen yillar-
da azalarak devam etse de, kendisini en kuvvet-
li olarak birinci yilda gostermektedir.
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