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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/m2 vs 9.4 ± 2.8 m/m2; 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 
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ÖZET 

Bu çalışmada, SAPD hastalarında HT prevelansını, kan basıncı (KB) kontrolünün 

yeterliliğini, klinik ve ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu (AKBM) ölçümleri ile tespit 

etmeyi ve sıvı fazlalığının KB kontrolü üzerine etkilerini belirlemeyi amaçladık.  

Seksen hasta çalışmaya dahil edildi. Klinik ölçümlerle HT prevelansı %64 ve AKBM 

ölçümleri ile %70 tespit edildi (p=0.3). Klinik ölçümlerle ortalama KB 143/89 mm Hg ve AKBM 

ölçümü ile 143/90 mm Hg olarak tespit edildi. “Kontrolsüz HT” oranı AKBM gündüz ölçümleri 

ile (≥135/85 mm Hg) %89, klinik ölçümlerle (≥140/90 mm Hg) %80 hastada olmak üzere her iki 

yöntemle benzer oranlarda tespit edildi (p=0.12). “Kontrolsüz-hipertansiyonlu” hastalar 

“kontrollü kan basınçlı” hastalara kıyasla daha fazla antihipertansif kullanmaktaydılar (0.4 ±  0.6 

ve 1.0 ± 0.8; p=0.0025). Inferior vena kava indeksi “kontrolsüz hipertansiyonlu” hastalarda 

“kontrollü kan basınçlı” hastalardan yüksekti (8.9 ± 2.3 mm/m2 ve 9.4 ± 2.8 mm/m2; p<0.05).   

 Kontrolsüz KB’nın SAPD hastalarında sıklıkla gözlendiğini, sıvı fazlalığının 

düzeltilmesinin KB kontrolünü daha iyi sağlayabileceği sonucuna vardık.   

Anahtar Kelimeler: SAPD, hipertansiyon, sıvı fazlalığı, inferior vena cava 
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GİRİŞ 

Sürekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD) hastalarında kardiovasküler hastalıklar en sık 

morbidite ve mortalite sebebidir (1). Bu hasta grubunda Hipertansiyon (HT) prevalansı,  değişik 

metodlarla yapılan ölçümler sonrası, %29-88 arasında rapor edilmiştir (2,3). SAPD hastalarında 

kan basıncı (KB) kontrolü, sıvı hacminin daha etkin kontrol edilebilmesi nedeniyle, hemodiyaliz 

hastalarına göre daha optimal olabilmektedir (4). Ancak, SAPD hastalarında, diyaliz süresinin 

uzaması ile birlikte HT kontrolünün zorlaştığı ve HT prevalansının arttığı da rapor edilmiştir (5). 

Bu durumdan sorumlu olan en önemli faktörün de sıvı fazlalığı olabileceği belirtilmektedir (6).  

Son yıllarda,  Ambulatuvar Kan Basıncı Monitörizasyonu (AKBM), HT kliniklerinde 

sıklıkla kullanılmaya başlanmıştır. Bu ölçüm tekniği yardımı ile beyaz önlük hipertansiyonu 

tanınabilmekte, antihipertansif tedavinin yeterliliği, gündüz ve gece kan basıncı değerleri ayrı 

ayrı belirlenebilmektedir. Ayrıca, AKBM ile elde edilen veriler, hipertansiyona bağlı hedef organ 

hasarı ile ilişkilendirilebilmektedir (7). Aynı zamanda, AKBM ile elde edilen KB değerleri ve 

azalmış sirkadyan varyasyonun, kardiyovasküler komplikasyonları tahmin etmemizde de yararlı 

olabileceği son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) hastalarında gösterilmiştir (8,9).   

 Bu çalışmada, SAPD hasta grubunda HT prevalansını belirlemeyi, KB kontrolünün 

yeterliliğinin değerlendirilmesinde AKBM ve klinik ölçümlerini karşılaştırmayı ve intravasküler 

sıvı durumunun KB kontrolündeki rolünü araştırmayı hedefledik. .   

MATERYAL VE METOT  

Çalışmaya, SAPD ünitemizde en az üç aydır renal replasman tedavisi almakta olan ve son 

üç ay içinde peritonit atağı geçirmemiş hastalar dahil edildi. AKBM ölçümlerini etkileyebilecek 

atrial fibrilasyon gibi aritmi problemi olan hastalar çalışma dışı tutuldu. Antihipertansif tedavi 

almakta olan hastalar tedavilerini almaya devam ettiler.  
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 Klinik kan basıncı ölçümleri civalı sifigmomanometre kullanılarak yapıldı. On dakikalık 

bir dinlenme periyodunun ardından, oturur pozisyonda, 3 ölçüm yapılarak bu ölçümlerin 

ortalaması alındı. AKBM cihazı (Spacelabs Inc. Redmond, Washington, USA) klinik KB 

ölçümlerinin ardından takıldı. Cihaz kan basıncı ölçümlerini sabah 07.00’den gece 23.00’e kadar 

olan zaman diliminde, 20 dakika aralıklarla; gece 23.00’den sabah 07.00’ye kadar olan zaman 

diliminde ise 30 dakika aralıklarla yapacak şekilde programlandı. Hastalardan günlük 

aktivitelerine, periton diyalizi programlarına ve olağan uyku alışkanlıklarına devam etmeleri 

istendi. Ölçüm seansının 24 saatten az olması ve kayıt edilebilen ölçüm oranının beklenen ölçüm 

sayısının %75 inden az (en az 53 ölçüm) olması durumlarında AKBM ölçümleri değerlendirmeye 

alınmadı. Gece, gündüz ve 24 saatlik kan basıncı değerleri cihazın yazılım programı ile 

belirlendi. Gece periyodu 24.00-06.00 saatleri arasındaki zaman dilimi olarak kabul edildi. Klinik 

ölçümlerde hipertansiyon “Joint National Commitee-VI” kriterleri baz alınarak, Sistolik Kan 

Basıncı (SKB) ≥140 mm Hg, ve/veya Diyastolik Kan Basıncı (DKB) ≥90 mm Hg olarak 

tanımlandı (10). AKBM ölçümleri ile hipertansiyon, gündüz ölçümleri için SKB ≥135 mm Hg, 

ve/veya DKB ≥85 mm Hg; gece periodu ölçümleri için SKB ≥120 mm Hg ve/veya DKB ≥75 mm 

Hg olarak tanımlandı (10). Antihipertansif tedavi almakta olan hastalar klinik ve AKBM ölçüm 

değerleri dikkate alınmaksızın hipertansif olarak kabul edildi.  

 Antihipertansif tedavi alan hastalarda, hipertansif sınırın aşılması durumunda “kontrolsüz-

HT” tanısı konuldu. Antihipertansif tedavi almayan hastalarda, klinik ölçüm değerleri hipertansif 

sınırda olmasına rağmen, AKBM gündüz ölçümlerinin normal sınırı aşmaması durumunda 

(<135/85 mmHg) “beyaz önlük” hipertansiyonu tanısı konuldu (11). AKBM ile gece ortalama 

arteryal kan basıncı (OAB) değerleri, gündüz değerlerine göre %10 ve üzerinde düşen hastalar 

“dipper”, düşmeyen hastalar ise “non-dipper” olarak tanımlandı (12).  
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 Tüm hastaların rutin biyokimyasal tetkikleri ve parathormon (PTH) tetkikleri holter 

cihazının takıldığı ay içerisinde yapıldı. Peritoneal Equilibrasyon Testi (PET) daha önce 

tanımlanan yöntemlere uygun olarak yapıldı (13). Hastaların kullanmakta olduğu 

antihipertansifler kayıt edildi. Hastaların intravasküler sıvı durumları ise daha önce tanımlanan 

metoda uygun olarak inferior vena kava (İVK) çapı ölçümleri ile yapıldı (14).  Bu işlem 

öncesinde hastaların periton sıvıları boşaltıldı ve ölçümler 12.00-13.00 saatleri arasında 

gerçekleştirildi. 

İstatistiksel Analiz 

Veriler ortalama ± SD olarak verilmektedir. Klinik ve AKBM ölçümlerinin karşılaştırılmasında 

ve AKBM değerlerinin birbirleri ile karşılaştırılmasında “eşleştirilmiş gruplar için t-testi”, 

“kontrollü-KB” ve “kontrolsüz-HT” gruplarının karşılaştırılmasında “eşleştirilmemiş gruplar için 

t-testi”, kategorik verilerin değerlendirilmesinde ise Fisher exact testi kullanıldı. Klinik ve 

AKBM ölçüm metodlarının HT tanısını koymada ve antihipertansif tedavinin etkinliğini 

belirlemedeki etkinlikleri ise McNemar testi ile karşılaştırıldı. KB değerlerinin yaş, cinsiyet, 

diyaliz süresi, vücut kitle indeksi (VKI), ultrafiltrasyon miktarı, rezidüel fonksiyon, İVK çapı 

indeksi ve Kt/V ile ilişkileri ise Pearson korelasyon analizi ile değerlendirildi. 24-saat SKB ve 

DKB’nı belirleyen bağımsız değişkenler çoklu lineer regresyon analizi ile değerlendirildi. P 

<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi.  

BULGULAR ve SONUÇLAR 

Çalışmaya dahil edilen 80 SAPD hastasının demografik özellikleri Tablo-1’de 

verilmektedir. Çalışma grubunda yer alan hastaların %51’i kadın, %49’u erkek idi. Altmış beş 

hasta (%81), 1 yıldan uzun süredir SAPD tedavisi almaktaydı. Hastaların ortalama SAPD tedavi 

süresi 27 ± 16 ay (4 - 68 ay aralığında) bulundu.  
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Klinik ölçümlerde ortalama SKB: 143 ± 28 mm Hg ve DKB: 89 ± 19 mm Hg bulundu 

(Tablo-2). AKBM ile  24-saatlik ölçümlerin ortalaması: 141 ± 27 ve  88 ± 18 mm Hg, gündüz 

ölçümlerinin ortalaması: 143 ± 27 ve 90 ± 18 mm Hg bulundu (Tablo-2). Gece ölçümleri ise; 137 

± 28 ve  84 ± 19 mm Hg olarak tespit edildi. Klinik KB ölçümleri ile AKBM gündüz 

ölçümlerinin arasında farklılık saptanmadı (Tablo-2, Şekil-1). 

Klinik KB ölçümleri ile 51 hasta (%64), AKBM gündüz değerleri dikkate alındığında, 56 

hasta (%70) hipertansif olarak değerlendirildi (p=0.3). Antihipertansif tedavi almakta olan 46 

hastanın klinik kan basıncı ölçümleri ile 37’inde (%80) ve AKBM gündüz ölçüm değerleri ile de 

41’inde (%89) KB kontrolünün yetersiz olduğu tespit edildi (p=0.12).  

AKBM ölçümleri ile 19 hastanın (%24) dipper olduğu ve beyaz önlük hipertansiyonunun 

da 6 (%8) hastada var olduğu tespit edildi.  

Yaş, Kt/V, rezidüel renal fonksiyon, günlük UF, günlük idrar miktarı, serum albumin, 

haftalık eritropoietin dozu ile klinik ve AKBM ölçüm değerleri arasında korelasyon saptanmadı. 

24-saat SKB, diyaliz süresi (r=-0.24, p<0.05) ve İVK indeksi (r=0.32, p<0.005) ile 24-saat DKB 

ise İVK indeksi ile (r=0.27, p<0.05) ile korelasyon gösterdi. Hematokrit değerinin (r=-0.27 

p<0.05), 24-sa DKB  (r=-0.25, p<0.05), gündüz-SKB (r=-0.28, p<0.05), gündüz-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 korelasyon gösterdiği 

saptandı. 24 saat SKB ve DKB değerlerinin bağımlı değişken, yaş, diyaliz süresi, ultrafiltrasyon 

miktarı, Kt/V, PTH seviyeleri ve İVK indeksinin bağımsız değişkenler olarak alındıkları  çoklu 

lineer regresyon modelinde 24-saat SKB’nın istatistiksel olarak güçlü olmamakla en önemli 

belirleyicisinin İVK çapı indeksi (SKB=128.2 + 0.018İVK, r2=0.059, p<0.05) olduğu tespit 

edildi.  

AKBM ölçümlerine göre hastalar “kontrollü-KB” (n=24) ve “kontrolsüz-HT” (n=56) 

olarak iki gruba ayrıldıklarında; SDBY etiyolojilerinin de her iki grupta benzer olduğu izlendi 
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(Tablo 3). Kt/V, haftalık klerens, günlük idrar volümü, günlük UF miktarı, rezidüel renal klerens, 

serum albümin, PTH, eritropoietin kullanan hasta oranı, haftalık eritropoietin dozu ve VKİ her iki 

grupta benzerdi (Tablo 3). Hematokrit değerleri ise “Kontrollü-KB” olan grupta anlamlı olarak 

yüksek bulundu (33% ve 30%; p<0.05) (Tablo 3). “Kontrolsüz-HT” grubunda kullanılmakta olan 

antihipertansif ilaç sayısının (1.0 ± 0.8) “kontrollü-KB” olan gruptan (0.4 ± 0.6) anlamlı olarak 

fazla olduğu  tespit edildi (p=0.0025) (Tablo 4). Klinik, AKBM gündüz, gece ve 24-sa 

değerlerinin ise “kontrolsüz-HT” grubunda anlamlı olarak yüksek olduğu görüldü (Tablo 4). İVK 

indeksinin “kontrolsüz-HT” grupta 9.4 ± 2.8 mm/m2 olmak üzere “kontrollü-KB” gruptan (8.9 ± 

2.3 mm/m2) daha fazla olduğu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 4). Periton transport tipleri 

incelendiğinde ise “kontrollü-KB” ve “kontrolsüz-HT” gruplarda, sırasıyla “low-transporter” 

oranı 5/24 (%21) ve 5/56 (%9);  “low-average” oranı 12/24 (%50) ve 26/56 (%46); “high-

average” oranı 6/24 (%25) ve 20/56 (%36); ve “high-transporter” oranı da 1/24 (%4) ve 5/56 

(%9) olmak üzere istatistiksel olarak farklı bulunmadı.        

TARTIŞMA 

Hipertansiyon, SAPD hastalarında sıklıkla karşılaşılan kardiovasküler hastalık  olmaya 

devam etmektedir. Çalışmamızda, HT prevelansı klinik ölçümler ile %64, AKBM ölçümleri ile 

%70 oranında bulundu. Her iki yöntemle HT tanısı benzer doğrulukta konulabilmektedir. Son 

yıllarda, HT tanısı için klinik ölçümlerin yerine AKBM sıklıkla kullanılmaktadır. AKBM ile daha 

fazla sayıda ölçüm yapılabilmekte, ortalama KB değerleri daha doğru olarak belirlenebilmekte ve 

gece ölçümleri de yapılabilmektedir. Özellikle esansiyel hipertansiyon ve SDBY hastalarında 24 

saatlik KB ölçümlerinin hedef organ hasarı ile yakın bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir (15-19).  

SAPD hastalarında klinik KB ölçümleri ile yapılan prevalans değerlendirmeleri literatürde 

farklılıklar göstermektedir. Rocco ve arkadaşları izledikleri 926 SAPD hastasında, kan basıncı 

değerlerini klinik ölçümler ile belirlemişler (2). Bu hastaların ortalama kan basıncı değeri: 139/80 
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mm Hg’dır. Sistolik hipertansiyon (SKB ≥150 mmHg) %29 hastada, diyastolik hipertansiyon 

(DKB ≥90 mm Hg) ise; %18 hastada tespit edilmiştir. Sistolik ve diyastolik hipertansiyondan 

herhangi birinin bulunduğu hasta oranı ise %35 olarak tespit edilmiş. Bahsedilen çalışmada 

belirlenen ortalama SKB, çalışmamızda tespit etttiğimiz değerlere benzer iken, DKB ortalama 

olarak 9 mm Hg daha düşüktür. Bu çalışmada kullanılan HT tanı kriterlerini (≥150/90 mm Hg) 

kendi çalışma grubumuza uyarladığımızda; klinik ölçümler ile sistolik HT prevalansın %35, 

diyastolik HT prevelansın %33, sistolik ya da diyastolik hipertansiyondan birisinin varlığının ise 

%40 oranında olduğu görülmektedir. Cochi ve arkadaşları İtalya’da yaptıkları çok merkezli bir 

çalışmada, klinik ölçümler ile sistolik ve diyastolik kan basıçlarını sırasıyla 148 mm Hg ve 85 

mm Hg bulmuşlar (3). Hipertansiyon prevalansını ise %88 olarak tespit etmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda ise benzer kriterlerle HT prevalansını klinik ölçümlerle %64 olarak bulduk.  

SAPD hastalarında, AKBM ölçümleri ile KB ölçümlerinin yapıldığı ve takip edildiği  

literatür sayısı fazla değildir. Korzets ve arkadaşları SAPD hasta grubunda gündüz KB 

değerlerini 140/83 mm Hg ve gece değerlerinin 140/80 mm Hg bulmuşlar (20).  Coomer ve 

arkadaşları ise, 18 SAPD hastasının 24-saatlik kan basıncı ortalamasını 145/89 mm Hg olarak 

bulmuşlardır (21). Çalışmamızda bulduğumuz 24-saatlik ortalama 141/88 mm Hg değerleri ile 

gündüz 143/90 mm Hg ve gece 137/84 mm Hg değerleri önceki literatürlerle benzerlik 

göstermektedir (20,21). 

SAPD hastalarında klinik ve AKBM ölçümlerinin birarada yapıldığı çalışmalar da sınırlı 

sayıdadır. Cochi ve arkadaşlarının çalışmalarında klinik ölçümlerin ortalaması 147/85 mm Hg ve 

gündüz AKBM ölçümleri ise 140/82 mm Hg bulunmuştur (3).  Çalışmamızda klinik ölçümleri 

143/89 mm Hg ve AKBM gündüz değerlerini 143/90 mm Hg bulduk. Burada bulduğumuz 

değerler birbirlerine çok yakın değerlerdir. Özellikle esansiyel HT hastalarında ve normal nüfusta 
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yapılan çalışmalarda ofis ölçümleri AKBM ölçümlerinden daha yüksek çıkmaktadırlar (22). 

Çalışmamızda klinik ve AKBM ölçümlerinin benzer olması esansiyel hipertansiyon hasta 

grubunun aksine bizim çalışma grubumuzda beyaz önlük hipertansiyonu olan hasta sayısının %8 

gibi oldukça düşük bir oranda olması ile açıklanabilir.  

AKBM ile literatürde HT tanısı koymada kullanılabilecek kriterler de henüz netlik 

kazanmamıştır (10,23,24). Cochi ve arkadaşları ise  JNC-V de belirtilmiş olan gündüz (≥140/90 

mm Hg) ve gece (≥120/80 mm Hg) değerlerini geçen ölçüm oranının (yüklenme oranı) %30’u 

geçmesini HT olarak tanımlamış ve hipertansif oranını %69 olarak bulmuşlardır (3). 

Çalışmamızda ise AKBM ile HT tanısını JNC-VI raporunda belirtilen gündüz ölçümlerinin ≥135 

/ 85 mm Hg olması kriterini kullanarak koyduk (10). Cochi ve arkadaşlarının tespit ettiği 

değerlere benzer HT prevelansı (%70) tespit ettik. Klinik ölçümlerle ve AKBM gündüz ölçüm 

değerleri ile benzer oranda HT tanısı koymamız, AKBM’nin HT tanısı koymada daha yaygın 

olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir.   

Çalışmamızda “dipper” oranını %24 olarak tespit ettik. Goldsmith ve arkadaşları 29 

SAPD hastasının sadece 9’unun (%31) “dipper” olduğunu bildirmişken (25), Korzets ve 

arkadaşları iki kısımdan oluşan çalışmalarının birinci kısmında diyurnal varyasyonu 4 saatlik 

periyodda OAB’ın gece gündüze kıyasla %10 düşmesi olarak tanımladıkları çalışmalarında 31 

SAPD hastasının 21’inde (%68) sirkadyan ritim varlığını tespit etmiştir (20). Sirkadyan ritmin 

belirlenmesinde, hastalar tarafından belirtilen uyku-uyanıklık periyodunun daha uygun olacağı da 

belirtilmektedir. Korzets ve arkadaşları çalışmalarının ikinci bölümünde, gece periyodu olarak 

21.00 – 06.00 arasındaki zaman dilimini sabit olarak belirledikleri zaman, 18 hastanın 6’sında 

(%33.3) diyurnal varyasyon tespit ederken, hastalar tarafından belirtilen uyuma ve uyanma 

zamanlarını gece periyodu olarak belirledikleri zaman ise 18 hastanın  sadece  10’unda (%55.5) 
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diyurnal varyasyon tespit etmişlerdir (20). Çalışmamızda hastalarımızın gece 24.00 ve 06.00’da 

diyaliz yaptıklarını göz önüne alarak bu sabit zaman aralığının gece periyodu olarak almayı tercih 

ettik. KBY hastalarında da dipper oranının düşük olduğu ve renal fonksiyonlarının azalması ile 

dipper oranının gittikçe  azaldığı rapor edilmiştir (26). SDBY hastalarında sirkadyan ritimde 

meydana gelen bozulmadan otonomik disfonksiyon, artmış sempatik aktivite, kalp yetmezliği ve 

eritropoietin kullanımı gibi faktörlerin de sorumlu olduğu belirtilmektedir (27). Dipper olmanın 

ilave bir kardiak risk faktörü olduğu düşünülürse, SAPD hastalarında AKBM ölçümleri ile 

diyurnal varyasyonun belirlenmesi ve ardından antihipertansif tedavileri gece vermek (28) gibi 

tedavi modalitelerinin geliştirilmesi bu hasta grubu için mümkün olabilecektir.    

 Çalışmamızda, antihipertansif tedavi kullanan hastalarımızın %80’inde klinik ölçümler ile 

%89’ında da AKBM ölçümleri ile KB’nın kontrol edilemediği görüldü. Bu oranlar oldukça 

yüksek rakamlar olup hastalarımızda optimal HT kontrolü sağlanamadığını göstermektedir. 

Hipertansiyon kontrolünün SAPD hastalarında bu derecede başarısız olmasındaki en önemli 

sebep, hastaların zamanla rezidüel renal fonksiyonlarını kaybetmesi sonucunda sıvı tutulumunun 

artması ile açıklanabilir (6). Tzamaloukas ve arkadaşları 1989-1993 yılları arasıda 215 SAPD 

hastasını izlemişler ve 66 hastada 71 semptomatik sıvı fazlalığı tespit etmişlerdir. Bu hastalar 

semptomatik ve kuru ağırlığındaki dönemleri karşılaştırıldığında sistolik KB’nın (133.1 mm Hg 

ve 168.7 mm Hg) ve diyastolik KB’nın (77 mm Hg ve 95.1 mm Hg) olmak üzere belirgin olarak 

yüksek olduğu izlenmiştir (6). Sıvı fazlalığı ve HT arasındaki ilişki HD hastalarında da 

gösterilmiştir (29). Rahman ve arkadaşları hipertansif hemodiyaliz hastalarının normal kan 

basınçlı hastalara kıyasla diyaliz arası kilo alımlarının fazla olduğunun rapor etmişlerdir (30). 

Özkahya ve arkadaşlarıda HD hastalarında yeterli ultrafiltrasyon ile kan basıncı kontrolü 

sağlamışlar ve sol ventrikül kütlesinde gerilemeyi rapor etmişlerdir (31). Çalışmamızda 

korelasyon analizi ile 24-saat SKB ve DKB’larının İVK indeksi il ikorelasyon göstermesi ve 
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çoklu regresyon analizinde de 24-saat SKB değerinin İVK indeksi ile ilişkili bulunmasıda bu 

yöndeki hipotezi desteklemektedir.  

Çalışmamızda belirlenen HT prevalansı, hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda 

rapor edilenlerden de yüksektir. Daha önce yaptığımız bir çalışmada, HD hastalarında HT 

kontrolünün SAPD hastalarından daha iyi olduğunu rapor etmiştik (32). Diğer çalışmalarda da 

KB kontrolünün, HD hastalarında SAPD hastalarından daha iyi olduğu rapor edilmektedir (33). 

Hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda İVK çapları ile hastaların intravasküler 

volüm durumları arasındaki ilişki daha önce tanımlanmıştır (34). Benzer şekilde, SAPD 

hastalarında da İVK çapı ile intravasküler sıvı durumunun bir belirteci olan serum atrial 

natriüretik peptid arasında ilişki rapor edilmiştir (35). Çalışmamızda “Kontrolsüz-HT” 

grubundaki İVK indeksinin anlamlı olarak yüksek çıkması bu tezi desteklemektedir. Ayrıca 

çalışmamızda “Kontrolsüz-HT” grubunda hematokrit değerlerinin düşük olması ve AKBM 

ölçümleri ile Htc değerlerinin negatif korelasyon göstermesi de bu hastalarda sıvı fazlalığının bir 

göstergesi olabilir.  

 Sonuç olarak, SAPD hastalarında HT prevelansının yüksek olduğunu, antihipertansif 

tedavilerle yeterli KB kontrolünün hastalarımızın büyük çoğunluğunda sağlanamadığını, AKBM 

gündüz ölçümdeğerlerinin 135/85 mm Hg kriter olarak alındığında klinik ölçümlerle paralellik 

gösterdiğini saptadık. “Kontrolsüz-HT” grubunda sıvı fazlalığının göstergesi olan İVK indeksinin 

“Kontrollü-KB” gruba göre artmış olduğunu gösterdik. SAPD hastalarında HT kontrolünün 

sağlanması volüm fazlalığının azaltılması ile mümkün olabilecektir. 
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Tablo 1: Hastaların klinik özellikleri  
Yaş (yıl) 47 ± 16 
Cinsiyet (K/E) 38 / 42 

Diyaliz süresi (ay) 27 ± 16 (aralık 4-68) 

Serum albumin (g/dl) 3.8 ± 0.5 

Epo kullanım oranı (%) 78 

Epo dozu (IU/kg/hafta) 72 ± 59 

Günlük UF (ml) 1423 ± 529 

Günlük idrar (ml) 464 ± 525 

Kt/V 2.08 ± 0.41 

Rezidüel Kt/V 0.40 ± 0.54 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  
Epo: eritropoietin 
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Tablo 2: Klinik ve ABPM Kan Basıncı Ölçümleri 
Klinik SKB 143 ± 28 
Klinik DKB 89 ± 19 
Klinik OAB  109 ± 23 
AKBM Ölçümleri  

     24-saat SKB (mm Hg) 141 ±  27 

     24-saat DKB (mm Hg) 88 ± 18 

     24-saat OAB (mm Hg) 107 ± 21 

     Gündüz SKB (mm Hg) 143 ± 27 

     Gündüz DKB (mm Hg) 90 ± 18 

     Gündüz OAB (mm Hg) 109 ± 21 

     Gece SKB (mm Hg) 137 ± 28 

     Gece DKB (mm Hg) 84 ± 19 

     Gece MAP (mm Hg) 103 ± 23 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  
SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı,  
OAB: ortalama arteryal basınç.  
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Tablo 3: Kan basıncı kontrol edilebilen ve edilemeyen SAPD hastalarının demografik özellikleri 
 Kontrollü-KB  Kontrolsüz-HT  P değeri 
n 24 56  
Yaş (yıl) 46 ± 16 44 ± 15 0.62 

Diyaliz süresi (median, aralık) 30 ± 15 (29;  4 – 58) 25 ± 17 (21 ;  5 – 68) 0.26 

Epo kullanım oranı (%)  71  63 0.61  

Epo dozu (U/kg/hafta) 65 ± 60 79 ± 59 0.35 

Hematokrit (%) 33 ± 5 30 ± 5 0.02 

VKI (kg/m2) 25 ± 5 24 ± 3 0.15 

Albumin (g/dl) 3.9 ± 0.4 3.7 ± 0.5 0.21 

PTH (pg/ml) 374 ± 400 314 ± 333 0.48 

İdrar volüm (ml/gün) 528 ± 571 441 ± 523 0.56 

Günlük toplam UF 1446 ± 587 1382 ± 521 0.66 

Rezidüel Kt/V 0.37 ± 0.50 0.37 ± 0.52 0.95 

Kt/V 2.11 ± 0.43 2.07 ± 0.42 0.75 

Kreat Klerens (L/hafta/1.73m2) 71 ± 26 65 ± 20 0.29 

GFR (ml/dk)    2.34 ± 2.98  1.63 ± 1.89 0.24 

SDBY sebebi     

         Diyabetes mellitus (%) 8.3 16.1 0.49 

         Hipertansiyon (%) 16.7 16.1 1.0 

         Glomerülonefrit (%) 20.9 23.2 1.0 

         İnterstisyel nefrit (%) 8.3 3.6 0.57 

         Diğer (%) 8.3 8.9 0.69 

         Bilinmeyen (%) 33.4 32.1 1 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik 
kan basıncı, OAB: ortalama arteryal basınç, Kreat Klerens: kreatinine klerens, SDBY: son dönem 
böbrek yetmezliği.  
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Tablo 4: Kan basıncı kontrol edilebilen ve edilemeyen SAPD hastalarının kan basıncı değerleri  
 Kontrollü-KB   Kontrolsüz-HT  P değeri 

n 24 56  

Klinik SKB/DKB (mmHg) 117 ± 29 / 73 ± 17 153 ± 21 / 96 ± 15 <0.0001 

Gündüz 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 sayısı 0.4 ± 0.6 1.0 ± 0.8 0.0025 

IVK (mm/m2) 8.9 ± 2.3 9.4 ± 2.8 0.04 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik 
kan basıncı, OAB: ortalama arteryal basınç.  
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Şekil 1: SAPD hastalarında klinik ve AKBM-gündüz ölçümlerinin karşılaştırılması. Klinik 

ölçümler ve AKBM-gündüz ölçümleri arasında farklılık (143/89 mm Hg ve 143/90 mm Hg) 

tespit edilmedi.  

SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, OAB: ortalama arteryal basınç (mm Hg).  
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