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OzET

Amag: Bu galismada merkezimizde son dénem bobrek yetmez-

ligi tanisi konularak siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) uygula-
digimiz hastalarimizdaki 6zellikle geleneksel olmayan kardiyovaskii-
ler risk faktorlerini erken dénemde arastirmayi amagladik.

bu olarak yas ve cinsiyetleri uyumlu 21 saglikh birey alindi. Olgula-
rin demografik ozellikleri ve anamnezleri alindiktan sonra fizik mu-
ayeneleri yapildi. 12 saatlik aclik sonrasi aglik kan sekeri, serum to-
tal kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, apoA, apoB,
total protein, alblimin, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), he-
moglobin (Hb), Lp(a), C-reaktif protein (CRP), homosistein (tHcy),
antikardiyolipin antikorlari (ACLA), fibrinojen icin kan 6rnegi alind.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi

(BMI) sigara icimi, heredite agisindan fark bulunmazken, diabetes

mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) SAPD hastalarinda anlamli ola-
rak yiiksek bulundu. Total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserit, PTH, Lp(a), tHcy, ACLA IgM ve IgG'nin ortalama dederleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Calismamizda

anlamliydi (p=0.03). Ortalama total protein, albiimin, kalsiyum,
Hb'nin distkligl, CRP ve fibrinojenin yliksekligi kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.0003).

torleri ile karsi karsiya olmasi nedeniyle, KAH agisindan yakin takibi
gerekmektedir.

Anahtar sozciikler: Kronik bobrek yetmezligi, siirekli ayaktan
periton diyalizi, koroner arter hastalig, risk faktorleri

ABSTRACT

Aim: We aimed to investigate especially early stage non tradi-

: tional cardiovascular risk factors in end stage renal failure patients
¢ who were in Continued Ambulatory Peritoneal Dialysis (CAPD) pro-
: gramme in our center.

Materyal ve Metod: Calismaya 21 SAPD hastasi ile kontrol gru- :

Methods: In this study 21 CAPD patients and 21 sex and age

:matched controls were enrolled. The clinical history and demograph-
¢ ic parameters were obtained and than for physical evaluation blood
: samples were drawn for 12 hours fasting glucose, serum total cho-
. lesterol, HDL- cholesterol, LDL- cholesterol, triglyceride, apoA, apoB,
total protein, albumin, calcium, phosphorus, parathormon (PTH),
. hemoglobin (Hb), Lp(a), C-reactive protein (CRP), homocysteine
© (tHcy), anticardiolipin antibody (ACLA), fibrinogen.

Results: While age, sex, Body Mass Index (BMI), smoking status
and hereditary factors were comparable between the groups, dia-

. betes mellitus and hypertension were significantly higher in CAPD
. patients. There was no statistical significance between the groups
. considering mean serum total cholesterol, HDL- cholesterol, LDL-
. cholesterol, triglyceride, PTH, Lp(a), tHcy, ACLA Ig M and ACLA Ig G
apoA'nin diiglikligl, apoB ve fosforun yiiksekligi istatistiksel olarak

levels. In the present study mean apoA level was significantly lower

:in the study group, while apoB and phosphorus were higher
¢ (p=0.003). Also mean total protein, albumin, calcium, and Hb level
¢ were significantly lower, while mean CRP and fibrinogen were high-
Sonug: SAPD olgularinin erken donemde yiiksek KAH risk fak-

er in the study group (p=0.0003).
Conclusion: Because of the high rates of increased risk factors for

coronary artery disease in CAPD patients at early stages, these
: patients should be closely followed for coronary artery disease.

Keywords: Chronic renal disease, continuous ambulatory peri-

: toneal dialysis, coronary artery disease, risk factors
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Giris ve Amacg

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) tiim diinyada
onemli bir saglik problemidir. Ulkemizde yeterli ve-
ri bulunmamakla birlikte Amerika Birlesik Devletle-
rinde (ABD) KBY insidans ve prevalansi giderek :
artmaktadir. Ozellikle son yillarda tani ve tedavide-
ki gelismeler sonucunda erken donemde tespit edi-
len KBY’nin komplikasyonlari olan son dénem bob-
rek yetmezligi, koroner arter hastaligi ve bunlara
bagli morbidite ve mortalite azaltlabilmektedir. Kro-
nik bobrek yetmezliginin erken déneminde kardiyo-
vaskiiler risk faktorlerinin tedavi edilmesinin, son :
donem bobrek yetmezligi gelisimi dncesi ya da son-
rasinda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin azaltl-
¢ diyastolik kan basincinin 90 mmHg'nin tzerinde ol-

masinda etkili olabilecegi bilinmektedir (1).

KBY hastalarinda, kardiyovaskiiler hastalik pre- :
valanst 6zellikle diabetes mellitus (DM) ve hipertan-
siyon (HT) gibi ateroskleroz icin genel risk faktorle-
¢ de, trigliseridin 150 mg/dI'nin tizerinde olmasi, HDL
¢ kolesteroliin 40 mg/dl'nin altnda olmasy), diabetes
¢ mellitus, mikroalbtiminiiri veya GFR< 60 ml/dk ol-

rinin artmis sikligi nedeniyle ytksek bulunmustur.
KBY ile iliskili olarak HT, hipervolemi, dislipidemi,
sempatik aktivite artisi, hiperhomosisteinemi, DM,

anemi, kalsiyum ve fosfor metabolizmasindaki bo- :
zukluklar, inflamasyon, oksidatif stres faktorleri, an-
tikardiyolipin antikorlari, yasam bicimine ait faktor- :
ler kardiyovaskiiler hastalik prevalansini arttirmakta-
¢ Lp(aynmn 30 mg/dl'nin tizerinde olmast KAH acisin-

dir (2,3).

Biz bu calismada merkezimizde son donem bob-
rek yetmezligi tanist konularak stirekli ayaktan peri- :
¢ rametreleri tirbidimetrik metod ile Roche Integra

ton diyalizi uyguladigimiz hastalarimizdaki ozellikle

geleneksel olmayan kardiyovaskiler risk faktorlerini
¢ fticari kitleri ile calisildi. Lp(a) i¢in normal degerler 0-
30 mg/dl, apolipoprotein Al i¢in normal degerler

erken donemde arastirmayt amacladik.

Materyal ve Metot

olen, takip ve tedavilerini baska merkezlerde sir-

dirmek isteyen, herhangi bir nedenle SAPD’ye son
verilen hastalar calisma disinda birakildi. Ttim hasta-
larda SAPD tedavisinin 3. ayindan sonra koroner ar- :
ter hastaligi (KAH) risk faktorleri acisindan anam-
nez, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile de-
¢ firmasmnin kitleri ile ¢alisildi. tHey icin normal deger-

gerlendirildi.

KAH risk faktorlerini degerlendirmek icin tim ol-
gular yas, cinsiyet, KAH acisindan 6zgecmis ve aile
oykist, boy, kilo ve arteriyel kan basinct agisindan

degerlendirildi. Olgulardan 12 saatlik gece achgr : body ELISA kit ile calisildi.

sonrasinda aclik kan sekeri, total kolesterol, HDL-

kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, Lp(a), apoli-
poprotein Al, apolipoprotein B, total protein, albu-
min, C-reaktif protein (CRP), total homosistein
(tHcy), kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), anti-
kardiyolipin IgM, antikardiyolipin IgG icin sabah
kan ornekleri alind.

Olgularin koroner arter hastaligi risk faktorleri
agisindan degerlendirilmesinde major risk faktorleri
olarak; yas (erkeklerin 55 yasindan, kadmlarin 65
yasindan buytik olmasi), heredite (ailede erkekler
icin 55 yasindan, kadmlar i¢in 65 yasmdan kii¢iik
kardiyovaskiler hastalilk anamnezi olmasy), hiper-
tansiyon (sistolik kan basincinin 140 mmHg ve/veya

mas1), sigara icimi, obezite (BMI 230 kg/m’ olmasi),
fiziksel inaktivite, dislipidemi, total kolesteroliin 200
mg/dI'nin, LDL kolesteroliin 100 mg/dI'nin tzerin-

mast ayrica diger risk faktorleri olarak; CRP’nin 3
mg/dI'nin izerinde olmast, fibrinojen diizeyinin 400
mg/dl'nin Uzerinde olmasi, tHcy dizeyinin 15
mg/dI'nin Uzerinde, ACLA IgG’nin pozitif olmasi,

dan risk faktorti olarak alindi.
Lp(a), apolipoprotein A ve apolipoprotein B pa-

800 cihazinda (Roche Diagnostic Systems, Almanya)

104-225 mg/dl ve apolipoprotein B i¢in normal de-

Calismaya yeni tani konulan son donem bobrek gerler 60-133 md/dl olarak alindi.
yetmezligi olan ve siirekli ayaktan periton diyalizi :
(SAPD) uygulanan ardisik 21 hasta (10 kadin, 11 er-
kek) alindi. Ayrica yas ve cinsiyet uyumlu 21 saghk- :
It birey (10 kadin, 11 erkek) kontrol grubu olarak
alindi. SAPD baslatildiktan sonra ilk 3 ay icerisinde
¢ olup olmadig arastirildi. infeksiyon tespit edilen ol-

Serum hs-CRP, BN Prospec cihaztyla Dade-Beh-
ring kiti kullanilarak calisildi. Serum cut-off degeri
3.0 mg/dl olarak alindi ve serum CRP diizeyi yiiksek
bulunan olgularda sistemlere ait infeksiyon semp-
tom bulgulari, eritrosit sedimantasyon hizi, 16kositoz

gular uygun tedavi edildikten 21 giin sonra yeniden
CRP icin kan 6rnegi alind.

Total homosistein (tHcy), parathormon (PTH)
testleri Immulite 2000 cihazinda kemiluminesans
metod ile DPC (Diagnostic Products Corporation)

ler 5-12 mg/dl olarak alind.
Antikardiyolipin IgM, IgG dizeyleri IMMCO ci-
hazinda Immulisa Anti IgM ve I1gG Cardiolipin Anti-
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Fibrinojen, AMOX 200 cihazinda sigma diasnos-
tics kitiyle calisild.

Istatistiksel analiz

Istatistikler bilgisayarda “SPSS (Statistical Package
for Social Science) for Windows Version 11.0” siste-
mi kullanilarak yapildi. Sonuclar ortalama + SS ola-
rak ifade edildi. Gruplar arasindaki ortalama deger-
lerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kul-
lanildi. Analiz sonuglari %95 gtiven araliginda deger-
lendirildi. p<0.05 anlamli olarak alindk.

Bulgular

SAPD uygulanan hastalarin yas ortalamast 57.4+19
yil (yas araligr 17-88 yib) idi. Saglikli kontrol grubundaki
bireylerin yas ortalamasi 58.49 yil (yas araligi 42-62) idi.

SAPD uygulanan olgularin kronik bobrek yet-
mezligi etiyolojileri Tablo I'de gosterilmistir.

SAPD olgularinin ve kontrol grubunun ortalama
yas, cinsiyet, BMI, sigara kullanimi, heredite, DM,
HT ozellikleri ve istatistiksel analiz sonuclar1 Tablo
II'de gosterilmistir.

SAPD olgularinin ve kontrol grubunun ortalama

. yas, cinsiyet, BMI, sigara kullanimi, heredite acisin-
. dan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken,
. DM, HT varligt acisindan SAPD olgularinda istatistik-
sel olarak anlaml ytiksek bulundu (p=0.0003).

Gruplarin ortalama serum total kolesterol, HDL-

. kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, apoA, apoB,
. total protein, albiimin, kalsiyum, fosfor, PTH, Hb,
© Lp(a), C-reaktif protein (CRP), tHcy, ACLA, fibrino-
© jenin ortalamalari ve istatistiksel degerlendirme so-
© nuclart Tablo IIT'te gOsterilmistir.

SAPD olgularin ve kontrol grubunun ortalama

degerleri arasinda total kolesterol, HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol, trigliserit, PTH, Lp(a), tHcy, ACLA
. IgM ve IgG arasinda istatistiksel olarak anlamli fark-
© lilik bulunmadi. Ancak SAPD olgularindaki ortalama
© apoA disiiklugi, apoB yiiksekligi, fosfor yiiksekligi
© anlamli bulunurken (p<0.003), ortalama total prote-
in ve albimin dusikligi, kalsiyum duisukligi, Hb
. dustiklugu, CRP yiiksekligi, fibrinojen yiiksekligi
© kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bu-
¢ lundu (p=0.0003).

Tablo I. SAPD yapilan hastalarin KBY etiyolojileri

KBY etiyolojisi Olgu sayisi (n) %
Diyabetik nefropati 38.1
Kronik glomerulonefrit 19.1
Hipertansif nefropati 14.3
Kronik pyelonefrit 9.5
Obstriiktif nefropati 19.1
Toplam 21 100
Tablo II. Gruplarin genel 6zellikleri

SAPD Kontrol

(n=21) (n=21) p-degeri
Yas (yil) 57+19 58+9 >0.05
Cinsiyet (K/E) 10/11 10/11 >0.05
BMI (kg/m?) 23.7+4.8 24.8+3.9 >0.05
Sigara 5 6 >0.05
Heredite 9 7 >0.05
Diabetes mellitus 8 0 <0.001
Hipertansiyon 7 0 <0.001
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Tablo lll. Gruplarin biyokimyasal degerlerinin ortalamalari

SAPD Kontrol
(n=21) (n=21) p-degeri
Total kolesterol (mg/dl) 182+47.9 195.2+31.9 >0.05
HDL-kolesterol (mg/dl) 41.3+3.1 48.4+ 5.6 >0.05
LDL-kolesterol (mg/dl) 111.56+£31.5 120.2+30.3 >0.05
Trigliserit (mg/dl) 149.9+79.9 138.8+71.9 >0.05
apoA (mg/dl) 91.9+32.6 122.3+23.6 <0.05
apoB (mg/dl) 111.56+£31.5 88.5+22.5 <0.05
Total protein (g/dl) 5.8+0.2 7.3+0.5 <0.001
Alblimin (g/dl) 2.9+0.8 4.4+0.4 <0.001
Kalsiyum (mg/dl) 8.8+0.6 9.4+0.4 <0.001
Fosfor (mg/dl) 4.2+1.1 3.4+0.6 <0.05
PTH (pg/ml) 182.6+201.3 62.8+31.3 >0.05
Hemoglobin (g/dl) 10.8+1.9 13.8x1.5 <0.001
Lp(a) (mg/dl) 55.9+68.8 32.5+£28.4 >0.05
CRP (mg/dl) 23.3+3.5 3.1£2.3 <0.001
tHcy (mmol/1) 13.5+7.6 10.1+4.4 >0.05
ACLA IgM (pozitif) - - >0.05
ACLA IgG (pozitif) 1 - >0.05
Fibrinojen (mg/dl) 516.4x168.5 331.9+61.3 <0.001

Anamnez, fizik muayene, EKG, EKO, koroner

anjiografi sonucuna gore 9 SAPD hastasinda KAH

de KAH tanist almusti.

KAH i¢in major ve diger risk faktorleri agisindan
olgularda gorilen risk faktorlerinin sayisit Tablo IV'te
gosterilmistir.

Tartisma

Bu calismada SAPD olgularinda kontrol grubuna
gore KAH ve KAH risk faktorleri agisindan apoAl
distuklugt, apoB ylksekligi, CRP, fibrinojen yuk-
sekligi olduk¢a anlamli bulundu. Ayrica dokuz
SAPD hastasinda KAH tespit edildi.

Genel poptllasyondaki aterogenez icin belirle-

nen risk faktorlerine ilaveten son donem bobrek
yetmezligi hastalarindaki; vaskiler kalsifikasyon
(DM, hiperparatroidizm, kalsiyum-fosfat carpimuinin

artmast), artmis serum homosistein diizeyi, artmis

inflamasyon-malnititrisyon (artmis serum C-reaktif

protein, fibrinojen diizeyi ve azalmis albimin dtze-

. yi) plazma sitrat ve oksalat diizeylerinin artmast,
tespit edildi. Bu hastalarin 5’i SAPD tedavisi dncesin-

serbest oksijen radikalleri, poliaminler, ACLA pozi-
tifligi, Hb disukligi artmus risk faktorleri olarak
gosterilmektedir (4-7). SAPD olgularimizda saglikls
kontrol grubuna gore yas, cinsiyet, BMI, sigara, he-
redite acisindan anlamli fark bulunmazken SAPD
olgularimizin %38.1’inde DM, %33.3"inde HT tespit
edildi.

Normal poptlasyonda serum kolesterol, triglise-
rit, LDL kolesterol ytiksekligi, HDL kolesterol diistik-
ligl, apoAl dustkligi, apoB yiiksekligi kardiyovas-
kuler risk faktori olarak gosterilmistir (8-11). Son
donem bobrek yetmezligi hastalarinda serum koles-
terol, trigliserit, LDL kolesterol yiiksekligi, HDL ko-
lesterol diistkligli normal poptilasyona gore artmis
oranlarda olmasiyla birlikte serum apolipoprotein
konsantrasyonlart agisindan; serum kolesterol ve
trigliserit diizeyleri normal olsa bile lipoprotein pro-
fili anormal olabilecegi, apoAl ve apoAll azalirken,
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Tablo IV. KAH icin major ve diger risk faktorleri agisindan olgularda gorilen risk faktorlerinin sayisi
Risk faktori sayisi SAPD SAPD Kontrol Kontrol
(Major) (Diger) (Major) (Diger)

0 1 3

1 1 3 1 9

2 1 7 3 6

3 7 5 7 3

4 3 4 9

5 4 1

6 5

apoB, apoCI, apoClIl, apoCIIl ve apoEnin arttgi
gosterilmistir.  Yapilan seri ol¢timlerde apolipopro-
tein bozukluklarinin lipid bozukluklarindan once
ortaya ¢ikabilecegi gosterilmistir (8,12). Bu ¢alisma-
da SAPD olgulari ile kontrol grubu arasinda total ko-
lesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulun-
mazken SAPD olgularindaki ortalama apoAl dusik-
ligl ve apoB ylksekligi anlamli bulundu. Total ko-
lesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit
acisindan fark bulunmamasinin nedeninin gruplara-
rasinda yas ve cinsiyet uyumunun olmast ve calis-
manin SAPD baslangicinda yapilmis olmasindan
kaynaklandigini distntyoruz. Ortalama apoAl di-
stkligiiniin ve apoB ylksekliginin ise SDBY hasta-
larinda erken donemde ortaya ¢itkmaya basladigini
dustindirmektedir.

Bobrek yetmezliginin erken donemlerinde kre-
atinin klirensinin normal sinirlar icerisinde iken bile
kan basincinda ve Lp(a) diizeyinde artis oldugu gos-
terilmistir (13). ApoA dustkligi ve apoB yiiksekli-
ginin anlamli olmasi McLean (14) ve arkadaslar ile
Bostom ve (15) arkadaslari, artmis Lp(a) dizeyleri-
nin ateroskleroza neden oldugunu gostermislerdir.
Yapilan calismalarda apoB diizeylerindeki yiksel-
menin, KAH gelisimi ac¢isindan énemli bir risk olus-
turdugu saptanmistir (16). HDL ve apoA diizeylerin-
deki artis ise KAH’den koruyucu etki olusturmakta-
dir. Ters kolesterol tasinim sistemi ile kolesterol, pe-
riferik dokulardan HDL yardimu ile karacigere tasin-
makta boylece aterosklerozdan korumaktadir. ApoA
ise HDL’'nin alt varyantidir ve LCAT enzimini aktive
etmektedir. Bu enzim de kolesteroliin esterlesmesi-
ni saglayarak zararlt etkilerinden korumaktadir. Bu
nedenle artmis apoA diizeyleri de KKH’den koruyu-

© cu etki olusturmaktadir (17). Konvansiyonel risk
- faktorleri ile Lp(aynin  etkilesimi ve boylece
Lp(a)nin yapisinin degisimi sonucunda serumda
. yiksek dizeylerde kalmasi bunun nedeni olarak
. aciklanmaktadir.
© Lp(a)nin KAH gelisiminde diger lipid parametrele-
. rinden daha etkili oldugu tespit edilmistir. Yapilan
© calismalarda hemodiyaliz ve SAPD olgularinda se-
" rum Lp(a) duzeylerinin saglikli kontrol grubuna go-
re (18) ve SAPD olgularinda hemodiyaliz olgularina
. gore (19) daha yiiksek bulundugu gosterilmistir. Bi-

Sonucta risk iceren hastalarda

zim ¢alismamizda serum Lp(a) dizeyi SAPD olgula-

© rinda kontrol grubuna gore yiiksek olmasmna rag-
. men istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bunun
© olgu sayilarinin az olmasindan kaynaklandigini dii-
sinuyoruz.

Son zamanlarda kronik bobrek yetmezliginde hi-

. perhomosisteineminin KAH icin yeni bagimsiz risk
. faktorii olabilecegi distiniilmektedir (20-22). Yapi-
© lan meta analizlerde kan homosistein diizeyinin
© yiiksek bulunmast genel popiilasyonda kardiyovas-
kiiler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktor olarak
gorulmektedir (20,23). Ayrica plazma homosistein
. duizeylerindeki her 5 mmol/L artis i¢in risk oraninin
. KKHde 1.6, serebral olaylarda 1.5 kat artis oldugu
. tespit edilmistir. Hiperhomosisteineminin etki meka-
. nizmasinin tam olarak aciklanamamasina ragmen

ileri surtilen mekanizmalar olarak; koagiilasyonu ar-

tirdigr (20), trombomodilin aktivitesini azaltarak
. protein C aktivitesini azaltugi (24), endotel hiicrele-
. rindeki doku faktoriint aktive ettigi (25), doku plaz-
. minojen aktivatorii olan endotel hiicre reseptorleri-
. ni aktive ettigi (26), serum fibrinojen diizeylerini art-
- urdigr (27) ve lipitlerin (6zellikle LDL olmak tizere)
oksidasyonunu saglayarak onlarin damar cidarinda
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koptik hicrelerinin olusturmasint sagladig: gosteril-
mistir (24). Moustabha ve ark. (28) yapmis oldukla-
r1 calismada hemodiyaliz hastalarinda hiperhomosis-
teinemi prevalansininin %90, periton diyalizi hasta-
larinda ise prevalanst %67 oldugunu bildirmislerdir.
Yapilan ¢alismalarda SDBY hastalarinda hiperhomo-
sisteineminin hem kardiyovaskiler hastaliklar
(29,30) hem de vaskiiler giris trombozisi (30) gelisi-
mi arasinda iliski oldugu gosterilmistir. SDBY hasta-
larinda yapilan kesitsel ¢alismalarda diyete folik asit,
vitamin B12 ve/veya vitamin B6 eklenmesinin tHcy
diizeylerini dustrdigu gosterilmistir (20). Bu ¢alis-
mada SAPD olgular ile kontrol grubu arasinda tHcy
diizeyi agisindan anlamli fark bulunamadi. Bunun
nedeninin SAPD olgularinda c¢alismanin erken do-
nemde yapilmasindan veya tim olgularda tedavinin
baslangicindan itibaren B-kompleks vitaminlerinin
kullanilmaya baslanmasindan kaynaklanmis olabile-
cegini distntiyoruz.

Yapilan ¢alismalarda bir akut faz proteini olan
serum CRP diizeyinin, diyaliz 6ncesi olgularda karo-
tis arteri intima-media alan artist ile iliskili oldugu
gosterilmistir (32). Ayrica alblimin, fibrinojen, apoAl
ve Lp(a), serum amiloid A gibi diger akut faz prote-
inleri ile CRP arasinda korelasyon oldugu gosteril-
mistir ve bu proteinlerin bazilar1 hem hemodiyaliz
hem de periton diyalizi hastalarinda yliksek kardiyo-
vaskdler risk bakimindan ek prediktor ve/veya ne-
densel faktor olabilirler (7,33,34). Zimmermann ve
ark. (7) hemodiyaliz hastalarinda CRP’nin %46,
Owen ve ark (35). %35 oraninda ytikseldigini bildir-
mislerdir. CAPD hastalarinda, hem peritoneal irritas-
yon hem de rezidiiel renal fonksiyonlarin azalmasi-
na baglt olarak sitokinlerin yetersiz atilimi CRP’nin
yiiksek olmasimin muhtemel nedenidir (36). Bu ca-
lismada SAPD olgularin ortalama serum CRP diizeyi
ve fibrinojen diizeyi ortalamalart kontrol grubuna
gore oldukca yuksek bulunurken albiimin dizeyi
disukligi anlamli bulundu. Sonuclarimiz literattir
ile uyumlu bulundu.

Antifosfolipit sendromu (APA) bir hiperkoagtila-
bilite hastaligidir; ve bu sendrom, tromboembolik
olaylar (pulmoner emboli, DVT), tekrarlayan dustk-
ler, trombositopeni, pulmoner hipertansiyon, mik-
rotrombozlara bagli glomertiler lezyonlar, livedo re-
tiktilaris, Raynaud fenomeni gibi bulgularla karakte-
rizedir (37-39). Sendrom, antifosfolipid antikoru bu-
lunmastyla birliktelik gosterir (38). Zhonghua ve
ark.’nin yapmus olduklart KAH bulunan 56 hastalik bir
calismada, hasta ve kontrol gruplart arasinda ACLA

bulunma sikligt acisindan anlamli bir fark bulunma-
mis ve tek basina ACLA bulunmasinin, miyokard in-
farktlisii riski acisindan 6nemli bir etmen olmadig:
saptanmistir (40). ACLA’nin sadece okside olmus
fosfolipidlere baglanma egilimi oldugu gosterilmistir
(41). Tsakiris ve ark.’nin yapmis olduklart KAH bu-
lunan 232 hastayt kapsayan bir ¢alismada, hastalarin
baslangi¢c olarak anjiyografileri yapilmis; ACLA ve
diger hemostatik parametreleri ol¢tilmus; 12. ve 24.
aylarda hastalarin  kontrolleri yapilmis; ACLA’nin
tekrarlayan tromboembolik olaylar veya ilerleyici
kardiyovaskiler olaylar a¢isindan belirleyici olmadi-
g1 sonucuna vartmustir (42). Bizim calismamizda
ACLA agisindan SAPD olgularinda kontrol grubuna
gore anlaml fark bulunmadi.

Sonug¢ olarak bu calismada SAPD olgularinda
kontrol grubuna gore KAH ve KAH risk faktorleri
acisindan apoAl dustkligi, apoB ylksekligi, CRP,
fibrinojen ytksekligi olduk¢a anlamli bulundu.
SAPD hastalarinda erken dénemde KAH oraninin
oldukca yiiksek olmasi ve artmis risk faktorleri ne-
deniyle KAH acisindan yakin takip gerekmektedir.
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