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Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi Hastalarinda Kan Basinci Kontroliiniin
Yeterliligi ve Sivi Fazlahiginin Kan Basinc1 Kontroliine Etkisi

Mehmet Kog, Ahmet Toprak*, Azra Bihorac, Emel Akoglu, i.Cetin Ozener

SUMMARY. In this study, we aimed to determine prevalence of HT, adequacy of blood pressure (BP) control and
identify the effect of intravascular volume status on BP in CAPD patients.

Eighty patients were included into the study. The prevalence of HT was 64 % and 70% by clinical and ABPM
measurements, respectively (p=0.3). The mean value of BP was 143/89 mm Hg with clinical assessment and mean
day-time ABPM was 143/90 mm Hg. The ratio of “uncontrolled HT" defined as day-time ABPM measurement >
135/85 mm Hg or as clinical measurement = 140/90 mm Hg, was 80 % and 89 %, respectively (p=0.12). Patients
with “uncontrolled-HT" were on more antihypertensives than that on patients with “controlled-BP" (0. 4 = 0.6 vs 1.0
= 0.8, p=0.0025). Patients with “uncontrolled-HT" had higher inferior vena cava index compared to “controlled-
BP” group (8.9 + 2.3 mm/m’ vs 9.4 + 2.8 m/m’; p<0.05).

We conclude that HT is common and effective volume control may result in better control of BP in CAPD patients.

Key Words .CAPD .Hypertension .Volume overload .Inferior vena cava.

OZET. Bu ¢alismada, SAPD hastalarinda HT prevelansini, kan basinci (KB) kontroliiniin yeterliligini, klinik ve
ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu (AKBM) élgiimleri ile tespit etmeyi ve sivi fazlaliginin KB kontrolii iizerine
etkilerini belirlemeyi amag¢ladik.

Seksen hasta calismaya dahil edildi. Klinik él¢timlerle HT prevelans: %64 ve AKBM olgiimleri ile %70 tespit edildi
(p=0.3). Klinik élciimlerle ortalama KB 143/89 mm Hg ve AKBM élciimii ile 143/90 mm Hg olarak tespit edildi.
“Kontrolsiiz HT” orant AKBM giindiiz dlgiimleri ile (2135/85 mm Hg) %89, klinik élciimlerle (2140/90 mm Hg) %80
hastada olmak iizere her iki yontemle benzer oranlarda tespit edildi (p=0.12). “Kontrolsiiz-hipertansiyonlu” hastalar
“kontrollii kan basingli” hastalara kiyasla daha fazla antihipertansif kullanmaktaydilar (0.4 + 0.6 ve 1.0 = 0.8;
p=0.0025). Inferior vena kava indeksi “kontrolsiiz hipertansiyonlu” hastalarda “kontrollii kan basin¢li” hastalardan
yiiksekti (8.9 + 2.3 mm/m’ ve 9.4+ 2.8 mm/m’; p<0.053).

Kontrolsiiz KB 'nin SAPD hastalarinda siklikla gozlendigini, sivi fazlaliginin diizeltilmesinin KB kontroliinii daha iyi
saglayabilecegi sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler .SAPD .Hipertansiyon .Siv1 fazlahi .inferior vena cava.

Sirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) hastala- maya baslanmistir. Bu olcim teknigi yardimi ile
rinda kardiovaskiiler hastaliklar en sik morbidite ve beyaz onlik hipertansiyonu taninabilmekte,
mortalite sebebidir’. Bu hasta grubunda Hipertan-  antihipertansif tedavinin yeterliligi, gindiz ve gece
siyon (HT) prevalansi, degisik metodlarla yapilan kan basinci de_gerlerl ayr ayri b'elirier}ebilmel-(_tedlr.
dlcimler sonrasi, %29-88 arasinda rapor ediimig-  Ayrica, AKBM ile elde edilen veriler, hipertansiyona
ti*. SAPD hastalarinda kan basinci (KB) kontroli, ~ bagl hedef organ hasan ile iligkilendirile-
sivi hacminin daha etkin kontrol edilebilmesi nede- ~ Dilmekiedir’. Ayni zamanda, AKBM ile elde edilen
niyle, hemodiyaliz hastalarina gére daha optimal EB ‘_'-1999”9(! ve azalmis sirkadyan varyasyonun,
olabilmektedir’. Ancak, SAPD hastalarinda, diyaliz ardiyovaskuler komplikasyonlar tahmin etmemiz-
sresinin uzamas: ile birlikte HT kontrollnin zor- de de yararli olabilecedi son donem bobrek yet-

e 2 yp e n G
lastigi ve HT prevalansinin arttigi da rapor edilmis- meziigi (SDBY) hastalaninda gostanlmistic:".
tir’. Bu durumdan sorumlu olan en énemli faktérin ~ Bu  galigmada, SAPD hasta grubunda HT
de sivi fazlaligi olabilecegi belirtimektedir®. prevalansini belirlemeyi, KB kontrolunin yeterliligi-
RN nin dederlendiriimesinde AKBM ve klinik él¢iimleri-
Son yillarda, Ambulatuvar Kgn Basinci Monitbr}- ni karsilastirmayi ve intravaskiler sivi durumunun
zasyonu (AKBM), HT kliniklerinde siklikla kullanii- KB kontroliindeki roliinii aragtirmayi hedefledik.

* Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi I Hastaliklarn A.B.D ve Nefroloji Bilim Dalr, istanbul
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Materyal ve Metot

Calismaya, SAPD initemizde en az Ug aydir renal
replasman tedavisi almakta olan ve son ug ay igin-
de peritonit atagi gegirmemis hastalar dahil edildi.
AKBM olgiimlerini etkileyebilecek atrial fibrilasyon
gibi aritmi problemi olan hastalar galisma disi tu-
tuldu. Antihipertansif tedavi almakta olan hastalar
tedavilerini almaya devam ettiler.

Klinik kan basinci  olgumleri  civall  sifig-
momanometre kullanilarak yapildi. On dakikalk bir
dinlenme periyodunun ardindan, oturur pozisyon-
da, 3 &lcim yapilarak bu o&lgimlerin ortalamasi
alindi. AKBM cihazi (Spacelabs Inc. Redmond,
Washington, USA) klinik KB 6lgtimlerinin ardindan
takildi. Cihaz kan basinci o6lgiimlerini sabah
07.00'den gece 23.00'e kadar olan zaman dilimin-
de, 20 dakika araliklarla; gece 23.00'den sabah
07.00'ye kadar olan zaman diliminde ise 30 dakika
araliklarla yapacak sekilde programlandi. Hasta-
lardan glnlik aktivitelerine, periton diyalizi prog-
ramlarina ve olagan uyku aligkanlklarina devam
etmeleri istendi. Olgiim seansinin 24 saatten az
olmasi ve kayit edilebilen 6lgim oraninin beklenen
Slgim sayisinin %75 inden az (en az 53 olglim)
olmasi durumlarinda AKBM &lgimleri dederlendir-
meye alinmadi. Gece, giindiz ve 24 saatlik kan
basinci degderleri cihazin yazilim programi ile be-
lilendi. Gece periyodu 24.00-06.00 saatleri ara-
sindaki zaman dilimi olarak kabul edildi. Klinik &l-
cimlerde hipertansiyon “Joint National Commitee-
VI" kriterleri baz alinarak, Sistolik Kan Basinci
(SKB) 2140 mm Hg, ve/veya Diyastolik Kan Basin-
ci (DKB) =90 mm Hg olarak tanimlandi’®, AKBM
dlgimleri ile hipertansiyon, gindiz olgtmleri igin
SKB 2135 mm Hg, ve/veya DKB 285 mm Hg; gece
periodu Olgimleri igin SKB 2120 mm Hg ve/veya
DKB =75 mm Hg olarak tanimland’®.
Antihipertansif tedavi almakta olan hastalar klinik
ve AKBM olcim degerleri dikkate alinmaksizin
hipertansif olarak kabul edildi.

Antihipertansif tedavi alan hastalarda, hipertansif
sinirin agillmasi durumunda “kontrolsiz-HT” tanis)
konuldu. Antihipertansif tedavi almayan hastalarda,
klinik 6lgim degderleri hipertansif sinirda olmasina
ragmen, AKBM gindiz élgtimlerinin normal sinir
agmamas! durumunda (<135/85 mmHg) “beyaz
onliik” hipertansiyonu tanisi konuldu''. AKBM ' ile
gece ortalama arteryal kan basinci (OAB) degerle-
ri, glindiz degerlerine gére %10 ve (izerinde dii-
sen hastalar “dipper”, dl‘]§meyen hastalar ise “non-
dipper” olarak tanimlandi 2.

Tum hastalarin rutin biyokimyasal tetkikleri ve
parathormon (PTH) tetkikleri holter cihazinin tak|-
digi ay icerisinde yapildi. Peritoneal Equilibrasyon
Testi (PET) daha énce tanimlanan yontemlere uy-
gun olarak yaplld|13. Hastalarin kullanmakta oldugu
antihipertansifler kayit edildi. Hastalarin
intravaskller sivi durumlari ise daha énce tanimla-
nan metoda uygun olarak inferior vena kava (IVK)
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cap! élgiimleri ile yapildi'®. Bu islem &ncesinde
hastalarin periton sivilar bosaltildi ve &lgiimler
12.00-13.00 saatleri arasinda gergeklestirildi.

istatistiksel Analiz

Veriler ortalama = SD olarak veriimektedir. Klinik
ve AKBM olgimlerinin  karsilastinimasinda ve
AKBM degerlerinin birbirleri ile karsilastinimasinda
“eglestirilmis gruplar icin t-testi”, “kontrolli-KB" ve
“kontrolstiz-HT" gruplarinin  karsilastinimasinda
“eslestiriimemis gruplar icin t-testi”, kategorik veri-
lerin degerlendiriimesinde ise Fisher exact tesfi
kullanildi. Klinik ve AKBM oél¢iim metodlarinin HT
tanisini koymada ve antihipertansif tedavinin etkin-
ligini beliriemedeki etkinlikleri ise McNemar testi ile
karsilastirildi. KB degerlerinin yas, cinsiyet, diyaliz
slresi, vicut kitle indeksi (VKI), ultrafiltrasyon
miktari, reziduel fonksiyon, IVK ¢api indeksi ve
Kt/V ile iligkileri ise Pearson korelasyon analizi ile
degerlendirildi. 24-saat SKB ve DKB'ni belirleyen
bagimsiz degdiskenler ¢oklu lineer regresyon analizi

ile degerlendirildi. P <0.05 degeri anlaml olarak
kabul edildi.

Bulgular ve Sonuglar

Calismaya dahil edilen 80 SAPD hastasinin de-
mografik 6zellikleri Tablo-I'de verilmektedir. Calis-
ma grubunda yer alan hastalarin %51'i kadin,
%49'u erkek idi. Altmis bes hasta (%81), 1 yildan
uzun siredir SAPD tedavisi almaktaydi. Hastalarn
ortalama SAPD tedavi suresi 27 + 16 ay (4 - 68 ay
aralijinda) bulundu.

Tablo I- Hastalarin klinik 6zellikleri

Yas (yil) 47+ 16
Cinsiyet (K/E) 38/42
Diyaliz siiresi (ay) 27 + 16 (aralik 4-68)
Serum albumin (g/dl) 38+05

Epo kullanim orani (%) 78

Epo dozu (IU/kg/hafta) 72+ 59
Ginlik UF (ml) 1423 + 529
Gunlik idrar (ml) 464 + 525
KV 2.08+0.41
Rezidlel KtV 0.40 £ 0.54

Veriler c_artalarna + standart sapma olarak verilmistir.
Epo: eritropoietin

Klinik Slgimlerde ortalama SKB: 143 + 28 mm Hg
ve DKB: 89 + 19 mm Hg bulundu (Tablo-Il). AKBM
lle 24-saatlik slgimlerin ortalamasi: 141 + 27 ve 88
* 18 mm Hg, giindiz dlgimlerinin ortalamas: 143
* 27 ve 90 + 18 mm Hg bulundu (Tablo-1l). Gece
Olgtimleri ise; 137 + 28 ve 84 + 19 mm Hg olarak
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tespit edildi. Klinik KB dlcimleri ile AKBM glindiz
dlgimlerinin arasinda farklilik saptanmadi (Tablo-
I, Sekil-1).

Tablo II- Klinik ve ABPM Kan Basinci Olgiimleri

eritropoietin dozu ile klinik ve AKBM 6lcim deger-
leri arasinda korelasyon saptanmadi. 24-saat SKB,
diyaliz siiresi (r=-0.24, p<0.05) ve IVK indeksi
(r=0.32, p<0.005) ile 24-saat DKB ise IVK indeksi
ile (r=0.27, p<0.05) ile korelasyon gosterdi.
Hematokrit degerinin (r=-0.27 p<0.05), 24-sa DKB

Klinik SKB 143428 (r=-0.25, p<0.05), glindiz-SKB (r=-0.28, p<0.05),
Kiinik DKB 89+ 19 glindiz-DKB (r=-0.25 p<0.05), gece-SKB (r=-0.28
— p<0.05), ve gece-DKB (r=-0.34 p<0.005) ile
Klinik OAB 10923 korelasyon gosterdigi saptandi. 24 saat SKB ve
AKBM Olgimleri DKB degerlerinin bagiml degisken, yas, diyaliz
suresi, ultrafiltrasyon miktan i i
24-saml NG o 1) eSS ve IV},< Tndek:sinisg Obaglm;al‘z ,dzgi\;’k::[; itla:rlgﬁlzr-!
24-saat DKB (mm Hg) 88 18 lindiklar goklu lineer regresyon modelinde 24-saat
24-saat OAB (mm Hg) 107 = 21 ?KB’n]n istatistiksel Rﬁ(rak g@géﬂ kot_mg?Bakzazaeg
Clkkiz SIS tmm Hg) b1 incﬁg:lla?\?lh(r,le ;%chg p<o%asglérdu%: Itéspit edildi.
Giindiiz DKB (mm Hg) 90+ 18
Gundiiz OAB (mm Hg) 109+ 21 Tablo ITI- Kan basinci kontrol edilebilen ve edilemeyen
Gece SKB (mm Hg) 137+ 28 SAPD hastalarinin demografik 6zellikleri
Gece DKB (mm Hg) 84+ 19 Kontrolli-KB | Kontrolsiz-HT | P degeri
Gece MAP (mm Hg) 103 + 23 n 24 56
Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. Yas (yil 46+ 16 44£15 0.62
SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, Diyaliz siiresi 30z 15 25+ 17 (21; 0.26
OAB: ortalama arteryal basing. (median, aralik) (29; 4 -58) 5-68)
160 Epo kullanim orani (%) i 63 0.61
140 Epo dozu (U/kg/hafta) 65+ 60 79+ 59 0.35
458 Hematokit (%) 33+5 305 0.02
S 100 VKI (kg/mz) 2545 24+3 0.15
E 80 Albumin (g/di) 39:04 | 37:05 .| 021
E 60 PTH (pg/mi) 374 + 400 314+ 333 0.48
40 idrar volim (ml/giin) 528 + 571 441 + 523 0.56
20 Giinlik toplam UF 1446 + 587 1382 + 521 0.66
0 R——— - Rezidiiel KV 0.37+050 | 037:052 | 095
Klinik Olgiimler AKBM Olgimleri KV 211043 | 2072042 | 075
|[DSKB CIDKB E10AB mz‘f;'ﬁ“.’,gfnz) 7126 65420 029
Sekil 1: GFR (ml/dk) 234+293 | 1.63+1.89 0.24
SAPD hastalarinda klinik ve AKBM-giindiiz ol¢ ﬁm'!i;‘ £ SDBY sebebi
nin kar, rilmast. Klinik olgiimler ve AKBM-giindiiz - -
;};:iff;:, ’::a;nda farkl I[fk (143/89 mm Hggve nyahatss- eI 14) &4 LA L
143/90 mm Hg) tespit edilmedi. Hipertansiyon (%) 167 16.1 18
SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, Glomeriilonefrit (%) 209 232 1.0
OAB: ortalama arteryal basing (mm Hg). Interstisyel nefrit (%) 8.3 36 057
Diger (%) 83 8.9 0.69
Klinik KB élgiimleri ile 51 hasta (%64), AKBM gin- Bilinmeyen (%) 334 321 1

diz degerleri dikkate alindiginda, 56 hasta (%70)
hipertansif olarak degerlendirildi (p=0.3). Antihiper-
tansif tedavi almakta olan 46 hastanin klinik kan
basinci élgiimleri ile 37’inde (%80) ve AKBM giin-
diz élgim degerleri ile de 41'inde (%89) KB kont-
roliiniin yetersiz oldugu tespit edildi (p=0.12).
AKBM élgiimleri ile 19 hastanin (%24) dipper oldu-
gu ve beyaz onlik hipertansiyonunun da 6 (%8)
hastada var oldugu tespit edildi.

Yas, Kt/V, reziduel renal fonksiyon, ginlik UF,
ginlik idrar miktar, serum albumin, haftalik
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Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmigtir. SKB: sistolik kan
basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteryal basing,
Kreat Klerens: kreatinine klerens, SDBY: son ddnem bdbrek yetmez-

lgi.

AKBM oélgimlerine gére hastalar “kontrolli-KB”
(n=24) ve “kontrolsliz-HT” (n=56) olarak iki gruba
ayrildiklarinda; SDBY etiyolojilerinin de her iki
grupta benzer oldugu izlendi (Tablo Ill). Kt/V, haf-
talik klerens, gunlik idrar volima, ginlik UF mik-
tar, rezidiel renal klerens, serum albimin, PTH,
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eritropoietin  kullanan hasta orani, haftahk
eritropoietin dozu ve VKI her iki grupta benzerdi
{Tablo 1ll). Hematokrit degerleri ise “Kontrolli-KB”
olan grupta anlamli olarak ylksek bulundu (33%
ve 30%; p<0.05) (Tablo IIl). “Kontrolsliz-HT" gru-
bunda kullaniimakta olan antihipertansif ilag sayi-
simin (1.0 + 0.8) “kontrolli-KB” olan gruptan (0.4 =
0.6) anlamli olarak fazla oldugu tespit edildi
(p=0.0025) (Tablo 1V). Klinik, AKBM glindiiz, gece
ve 24-sa degerlerinin ise “kontrolsliz-HT” grubunda
anlamli olarak yiiksek oldugu gorildi (Tablo V).
iVK indeksinin “kontrolstiz-HT” grupta 9.4 + 2.8
mm/m® olmak iizere “kontrolli-KB” gruptan (8.9 =
2.3 mm/m?) daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05)
(Tablo IV). Periton transport tipleri incelendiginde
ise “kontrollii-KB” ve “kontrolsiz-HT" gruplarda,
siraslyla “low-transporter” orani 5/24 (%21) ve 5/56
(%9); “low-average” orani 12/24 (%50) ve 26/56
(%46); “high-average” orani 6/24 (%25) ve 20/56
(%36); ve “high-transporter” orani da 1/24 (%4) ve
5/56 (%9) olmak Uzere istatistiksel olarak farkh
bulunmad:.

Tablo I'V- Kan basinci kontrol edilebilen ve edilemeyen
SAPD hastalarinin kan basinci degerleri

Kontrolli-KB Kontrolsiz-HT | P degeri
n 24 56
Klinik SKB/DKB (mmHg) |117+29/73 + 17153 £ 21/96 + 15| <0.0001
Gundiz SKB/DKB
(mmHg) 112+ 15/69+ 10[156 + 20/98 + 14| <0.0001

Gece SKB/DKB (mmHg) | 106+ 16/63+ 9 [151 = 21/93 + 15 | <0.0001

24h SKB/DKB (mmHg) [111+15/68 £ 10| 154 + 19/97 + 14| <0.0001
Antihipertansif sayis 04+06 1.0+ 08 0.0025
VK (mm/m2) 89+23 94+28 0.04

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. SKB: sistolik kan
basinci, DKB: diyastolik kan basinci, OAB: ortalama arteryal basing.

Tartisma

Hipertansiyon, SAPD hastalarinda siklikla karsila-
silan kardiovaskuler hastallk olmaya devam et-
mektedir. Calismamizda, HT prevelansi klinik 6l-
cimler ile %64, AKBM élgimleri ile %70 oraninda
bulundu. Her iki ydntemle HT tanisi benzer dogru-
lukta konulabilmektedir. Son yillarda, HT tanisi igin
klinik olcimlerin yerine AKBM siklikla kullaniimak-
tadir. AKBM ile daha fazla sayida 6l¢iim yapilabil-
mekte, ortalama KB degerleri daha dogru olarak
belirlenebilmekte ve gece Olgiimleri de yapilabil-
mektedir. Ozellikle esansiyel hipertansiyon ve
SDBY hastalarinda 24 saatlik KB élciimlerinin he-
def organ hasari ile yakin bir iligkisi oldugu goste-
rilmigtir'>"®.

SAPD hastalarinda klinik KB Slctimleri ile yapilan
prevalans degerlendirmeleri literatiirde farkliliklar
gostermektedir. Rocco ve arkadaslari izledikleri
926 SAPD hastasinda, kan basinci degerlerini kli-
nik dlgumler ile belilemigler”. Bu hastalarin ortala-
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ma kan basinci degeri: 139/80 mm Hg'dir. Sistolik
hipertansiyon (SKB =150 mmHg) %29 hastada,
diyastolik hipertansiyon (DKB 290 mm Hg) ise;
2,18 hastada *espit edilmistir. Sistolik ve diyastolik
hipertansiyondan herhangi birinin bulundugu hasta
oran! ise %35 olarak tespit edilmis. Bahsedilen
calismada belirlenen ortalama SKB, calismamizda
tespit etttigimiz degderlere benzer iken, DKB orta-
lama olarak 9 mm Hg daha dusguktir. Bu calisma-
da kullanilan HT tani kriterlerini (=150/90 mm Hg)
kendi ¢alisma grubumuza uyarladigimizda; klinik
dlcumler ile sistolik HT prevalansin %35, diyastolik
HT prevelansin %33, sistolik ya da diyastolik hi-
pertansiyondan birisinin varliginin ise %40 oranin-
da oldugu gériilmektedir. Cochi ve arkadaslar ltal-
ya'da yaptiklar ¢cok merkezli bir caligmada, klinik
élcimler ile sistolik ve diyastolik kan basiclarni
sirasiyla 148 mm Hg ve 85 mm Hg bulmuglara.
Hipertansiyon prevalansini ise %88 olarak tespit
etmislerdir. Bizim calismamizda ise benzer kriter-
lerle HT prevalansin: klinik olgtimlerle %64 olarak
bulduk.

SAPD hastalarinda, AKBM dlgimleri ile KB ol
ciumlerinin yapildig ve takip edildigi literatir sayis
fazla degildir. Korzets ve arkadaglan SAPD hasta
grubunda giundiz KB degerlerini 140/83 mm Hg ve
gece degerlerinin 140/80 mm Hg bulmuslar”.
Coomer ve arkadaslarn ise, 18 SAPD hastasinin
24-saatlik kan basinci ortalamasini 145/89 mm Hg
olarak bulmuslardir®’. Calismamizda buldugumuz
24-saatlik ortalama 141/88 mm Hg degerleri ile
giindiiz 143/90 mm Hg ve gece 137/84 mm Hg

degerleri onceki literatirlerle benzerlik gostermek-
tedirt®?!,

SAPD hastalarinda klinik ve AKBM dlgumlerinin
birarada yapildigi ¢aligmalar da sinirh sayidadir.
Cochi ve arkadaslarinin calismalarinda klinik ol
¢cumlerin ortalamasi 147/85 mm Hg ve gindiz
AKBM olgimleri ise 140/82 mm Hg bulunmustur”.
Calismamizda klinik lgimleri 143/89 mm Hg ve
AKBM gindiiz degerlerini 143/90 mm Hg bulduk.
Burada buldugumuz degerler birbirlerine gok yakin
degerlerdir. Ozellikle esansiyel HT hastalarinda ve
normal nifusta yapilan galismalarda ofis dlgtimleri
AKI;:M dlgimlerinden daha yiiksek cikmaktadir-
lar®. Calismamizda klinik ve AKBM olgimlerinin
benzer olmasi esansiyel hipertansiyon hasta gru-
bunun aksine bizim galisma grubumuzda beyaz
Onlik hipertansiyonu olan hasta sayisinin %8 gibi
oldukea diistk bir oranda olmasi ile agiklanabilir.

AKBM ile literatirde HT tanisi koymada kullanila-
bll%cgk‘1 kriterler de heniiz netlik kazanmami§s
tir “"". Cochi ve arkadaglari ise JNC-V de beli"-
timis olan gindiz (2140/90 mm Hg) ve gece
(2] 20/80 mm Hg) degerlerini gecen dlgim oraninin
(yiklenme orani) %30'u gecmesini HT olarak ta-
nimlamis ve hipertansif oranini %69 olarak bul
musglardir”. Calismamizda ise AKBM ile HT tanisin!
JINC-VI raporunda belirtilen gindiz élgimlerinin
2135 / 85 mm Hg olmasi kriterini kullanarak koy-
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duk'®. Cochi ve arkadaslarinin tespit ettigi degerle-
re benzer HT prevelansi (%70) tespit ettik. Klinik
dlcimlerle ve AKBM glindiiz 6lcim degerleri ile
benzer oranda HT tanisi koymamiz, AKBM'nin HT
tanis1 koymada daha yaygin olarak kullanilabilece-
gini dustindirmektedir.

Calismamizda “dipper” oranini %24 olarak tespit
ettik. Goldsmith ve arkadaslari 29 SAPD .hastasi-
nin sadece 9'unun (%31) “dipper” oldugunu bildir-
misken®, Korzets ve arkadaslar iki kisimdan olu-
san caligmalarinin birinci kisminda diyurnal var-
yasyonu 4 saatlik periyodda OAB’in gece gindize
kiyasla %10 dismesi olarak tanimladiklan c¢ahs-
malarinda 31 SAPD hastasinin 21'inde (%68)
sirkadyan ritim varligini tespit etmistir’®. Sirkadyan
ritmin belirlenmesinde, hastalar tarafindan belirtilen
uyku-uyaniklik periyodunun daha uygun olacag! da
belirtiimektedir. Korzets ve arkadaglan ¢alismalari-
nin ikinci béliminde, gece periyodu olarak 21.00 —
06.00 arasindaki zaman dilimini sabit olarak belir-
ledikleri zaman, 18 hastanin 6'sinda (%33.3)
diyurnal varyasyon tespit ederken, hastalar tarafin-
dan belirtilen uyuma ve uyanma zamanlarini gece
periyodu olarak belirledikleri zaman ise 18 hasta-
nin sadece 10'unda (%55.5) diyurnal varyasyon
tespit etmislerdir®. Calismamizda hastalarimizin
gece 24.00 ve 06.00'da diyaliz yaptiklarini géz 6-
niine alarak bu sabit zaman aralidinin gece peri-
yodu olarak almay tercih ettik. KBY hastalarinda
da dipper oraninin diisiik oldugu ve renal fonksi-
yonlarinin azalmasi ile dipper oraninin gittikce a-
zaldigi rapor edilmisti”®. SDBY hastalarinda
sirkadyan ritimde meydana gelen bozulmadan
otonomik disfonksiyon, artmis sempatik aktivite,
kalp yetmezligi ve eritropoietin kullanimi _;;ibi fak-
torlerin de sorumlu oldugu belirtimektedir’’. Dipper
olmanin ilave bir kardiak risk faktéri oldugu disu-
niliirse, SAPD hastalarinda AKBM dlciimleri ile
diyurnal varyasyonun belirlenmesi ve ardindan
antihipertansif tedavileri gece vermek®® gibi tedavi
modalitelerinin gelistiriimesi bu hasta grubu igin
mumkin olabilecektir.

Calismamizda, antihipertansif tedavi kullanan
hastalarimizin  %80'inde  klinik  dlgtimler ile
%89'Inda da AKBM olcumleri ile KB'nin kontrol
edilemedigi gorildi. Bu oranlar oldukca ylksek
rakamlar olup hastalarimizda optimal HT kontroli
saglanamadigini  gdstermektedir. Hipertansiyon
kontroliiniin SAPD hastalarinda bu derecede basa-
rnsiz olmasindaki en énemli sebep, hastalarin za-
manla rezidiiel renal fonksiyonlarini kaybetmesi
sonucunda sivi tutulumunun artmasi ile agiklanabi-
lir’, Tzamaloukas ve arkadaslari 1989-1993 yillar
arasida 215 SAPD hastasini izlemigler ve 66 ha_s-
tada 71 semptomatik sivi fazlaligi tespit etmislerdir.
Bu hastalar semptomatik ve kuru agirhgindaki do-
nemleri karsilastinldiginda sistolik KB'nin (133.1
mm Hg ve 168.7 mm Hg) ve diyastolik KB'n_ln (77
mm Hg ve 95.1 mm Hg) olmak Uzere belirgin ola-
rak yiiksek oldugu izlenmistir®. Sivi fazlahgr ve H;I'
arasindaki iligki HD hastalarinda da gésterilmistir™.
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Rahman ve arkadaslar hipertansif hemodiyaliz
hastalarinin normal kan basincl hastalara kiyasla
diyaliz arasi kilo alimlannin fazla oldugunun rapor
etmislerdir®. Ozkahya ve arkadaslarida HD has-
talarinda yeterli ultrafiltrasyon ile kan basinci kont-
roli saglamiglar ve sol ventrikill kitlesinde gerile-
meyi rapor etmislerdir®’. Calismamizda korelasyon
analizi ile 24-saat SKB ve DKB'larinin IVK indeksi il
ikorelasyon géstermesi ve ¢oklu regresyon anali-
zinde de 24-saat SKB degerinin IVK indeksi ile
iligkili bulunmasida bu yéndeki hipotezi destekle-
mektedir.

Calismamizda belirlenen HT prevalansi, hemodi-
yaliz hastalarinda yapilan galismalarda rapor edi-
lenlerden de yiksektir. Daha énce yaptigimiz bir
calismada, HD hastalarinda HT kontroliinin SAPD
hastalarindan daha iyi oldugunu rapor etmistik®.
Diger calismalarda da KB kontrollinin, HD hastala-
rinda SAPD hastalarindan daha iyi oldugu rapor
edilmektedir™.

Hemodiyaliz hastalarinda yapilan calismalarda VK
caplar ile hastalarin intravaskdiler volim durumlan
arasindaki iliski daha énce tanimlanmistir’™. Ben-
zer sekilde, SAPD hastalarinda da VK capi ile
intravaskuler sivi durumunun bir belirteci olan se-
rum atrial natriliretik peptid arasinda iliski rapor
edilmistir®>. Calismamizda “Kontrolstiz-HT” gru-
bundaki I-VK indeksinin anlamli olarak yiiksek
cikmasi bu tezi desteklemektedir. Ayrica calisma-
mizda “Kontrolsliz-HT” grubunda hematokrit de-
gerlerinin dusik olmasi ve AKBM élctimleri ile Hic
degerlerinin negatif korelasyon géstermesi de bu

hastalarda sivi fazlaliginin bir géstergesi olabilir.

Sonug olarak, SAPD hastalarinda HT preve-
lansinin yiksek oldugunu, antihipertansif tedavi-
lerle yeterli KB kontrolinin hastalarimizin blyUk
¢cogunlugunda saglanamadigini, AKBM gindiz
dlgiimdegerlerinin 135/85 mm Hg kriter olarak alin-
diginda klinik o6lcuimlerle paralellik gosterdigini
saptadik. “Kontrolstiz-HT" grubunda sivi fazlalgi-
nin géstergesi olan IVK indeksinin “Kontrolli-KB”
gruba gore artmis oldugunu goésterdik. SAPD has-
talarinda HT kontrolinin saglanmasi volum fazla-
ginin azaltilmasi ile mimkin olabilecektir.

Uzm. Dr. Mehmet Kog

Tophanelioglu Cd. Kosk Sitesi. B1-Blok. D: 5
81190 Uskidar/istanbul.
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