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ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada merkezimizde son dönem böbrek yetmez-

li¤i tan›s› konularak sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) uygula-
d›¤›m›z hastalar›m›zdaki özellikle geleneksel olmayan kardiyovaskü-
ler risk faktörlerini erken dönemde araflt›rmay› amaçlad›k. 

Materyal ve Metod: Çal›flmaya 21 SAPD hastas› ile kontrol gru-
bu olarak yafl ve cinsiyetleri uyumlu 21 sa¤l›kl› birey al›nd›. Olgula-
r›n demografik özellikleri ve anamnezleri al›nd›ktan sonra fizik mu-
ayeneleri yap›ld›. 12 saatlik açl›k sonras› açl›k kan flekeri, serum to-
tal kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, apoA, apoB,
total protein, albümin, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), he-
moglobin (Hb), Lp(a), C-reaktif protein (CRP), homosistein (tHcy),
antikardiyolipin antikorlar› (ACLA), fibrinojen için kan örne¤i al›nd›. 

Bulgular: Gruplar aras›nda yafl, cinsiyet, vücut kitle indeksi
(BMI) sigara içimi, heredite aç›s›ndan fark bulunmazken, diabetes
mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) SAPD hastalar›nda anlaml› ola-
rak yüksek bulundu. Total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserit, PTH, Lp(a), tHcy, ACLA IgM ve IgG’nin ortalama de¤erleri
aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›. Çal›flmam›zda
apoA’n›n düflüklü¤ü, apoB ve fosforun yüksekli¤i istatistiksel olarak
anlaml›yd› (p=0.03). Ortalama total protein, albümin, kalsiyum,
Hb’nin düflüklü¤ü, CRP ve fibrinojenin yüksekli¤i kontrol grubuna
göre istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p=0.0003). 

Sonuç: SAPD olgular›n›n erken dönemde yüksek KAH risk fak-
törleri ile karfl› karfl›ya olmas› nedeniyle, KAH aç›s›ndan yak›n takibi
gerekmektedir. 

Anahtar sözcükler: Kronik böbrek yetmezli¤i, sürekli ayaktan
periton diyalizi, koroner arter hastal›¤›, risk faktörleri 

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. 

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
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-
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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Girifl ve Amaç
Kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) tüm dünyada

önemli bir sa¤l›k problemidir. Ülkemizde yeterli ve-
ri bulunmamakla birlikte Amerika Birleflik Devletle-
ri’nde (ABD) KBY insidans ve prevalans› giderek
artmaktad›r. Özellikle son y›llarda tan› ve tedavide-
ki geliflmeler sonucunda erken dönemde tespit edi-
len KBY’nin komplikasyonlar› olan son dönem böb-
rek yetmezli¤i, koroner arter hastal›¤› ve bunlara
ba¤l› morbidite ve mortalite azalt›labilmektedir. Kro-
nik böbrek yetmezli¤inin erken döneminde kardiyo-
vasküler risk faktörlerinin tedavi edilmesinin, son
dönem böbrek yetmezli¤i geliflimi öncesi ya da son-
ras›nda kardiyovasküler komplikasyonlar›n azalt›l-
mas›nda etkili olabilece¤i bilinmektedir (1). 

KBY hastalar›nda, kardiyovasküler hastal›k pre-
valans› özellikle diabetes mellitus (DM) ve hipertan-
siyon (HT) gibi ateroskleroz için genel risk faktörle-
rinin artm›fl s›kl›¤› nedeniyle yüksek bulunmufltur.
KBY ile iliflkili olarak HT, hipervolemi, dislipidemi,
sempatik aktivite art›fl›, hiperhomosisteinemi, DM,
anemi, kalsiyum ve fosfor metabolizmas›ndaki bo-
zukluklar, inflamasyon, oksidatif stres faktörleri, an-
tikardiyolipin antikorlar›, yaflam biçimine ait faktör-
ler kardiyovasküler hastal›k prevalans›n› artt›rmakta-
d›r (2,3). 

Biz bu çal›flmada merkezimizde son dönem böb-
rek yetmezli¤i tan›s› konularak sürekli ayaktan peri-
ton diyalizi uygulad›¤›m›z hastalar›m›zdaki özellikle
geleneksel olmayan kardiyovasküler risk faktörlerini
erken dönemde araflt›rmay› amaçlad›k.

Materyal ve Metot
Çal›flmaya yeni tan› konulan son dönem böbrek

yetmezli¤i olan ve sürekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) uygulanan ard›fl›k 21 hasta (10 kad›n, 11 er-
kek) al›nd›. Ayr›ca yafl ve cinsiyet uyumlu 21 sa¤l›k-
l› birey (10 kad›n, 11 erkek) kontrol grubu olarak
al›nd›. SAPD bafllat›ld›ktan sonra ilk 3 ay içerisinde
ölen, takip ve tedavilerini baflka merkezlerde sür-
dürmek isteyen, herhangi bir nedenle SAPD’ye son
verilen hastalar çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›. Tüm hasta-
larda SAPD tedavisinin 3. ay›ndan sonra koroner ar-
ter hastal›¤› (KAH) risk faktörleri aç›s›ndan anam-
nez, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile de-
¤erlendirildi. 

KAH risk faktörlerini de¤erlendirmek için tüm ol-
gular yafl, cinsiyet, KAH aç›s›ndan özgeçmifl ve aile
öyküsü, boy, kilo ve arteriyel kan bas›nc› aç›s›ndan
de¤erlendirildi. Olgulardan 12 saatlik gece açl›¤›

sonras›nda açl›k kan flekeri, total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, Lp(a), apoli-
poprotein Al, apolipoprotein B, total protein, albü-
min, C-reaktif protein (CRP), total homosistein
(tHcy), kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), anti-
kardiyolipin IgM, antikardiyolipin IgG için sabah
kan örnekleri al›nd›.

Olgular›n koroner arter hastal›¤› risk faktörleri
aç›s›ndan de¤erlendirilmesinde majör risk faktörleri
olarak; yafl (erkeklerin 55 yafl›ndan, kad›nlar›n 65
yafl›ndan büyük olmas›), heredite (ailede erkekler
için 55 yafl›ndan, kad›nlar için 65 yafl›ndan küçük
kardiyovasküler hastal›k anamnezi olmas›), hiper-
tansiyon (sistolik kan bas›nc›n›n 140 mmHg ve/veya
diyastolik kan bas›nc›n›n 90 mmHg’n›n üzerinde ol-
mas›), sigara içimi, obezite (BMI ≥30 kg/m2 olmas›),
fiziksel inaktivite, dislipidemi, total kolesterolün 200
mg/dl’nin, LDL kolesterolün 100 mg/dl’nin üzerin-
de, trigliseridin 150 mg/dl’nin üzerinde olmas›, HDL
kolesterolün 40 mg/dl’nin alt›nda olmas›), diabetes
mellitus, mikroalbüminüri veya GFR< 60 ml/dk ol-
mas› ayr›ca di¤er risk faktörleri olarak; CRP’nin 3
mg/dl’nin üzerinde olmas›, fibrinojen düzeyinin 400
mg/dl’nin üzerinde olmas›, tHcy düzeyinin 15
mg/dl’nin üzerinde, ACLA IgG’nin pozitif olmas›,
Lp(a)’n›n 30 mg/dl’nin üzerinde olmas› KAH aç›s›n-
dan risk faktörü olarak al›nd›.

Lp(a), apolipoprotein A ve apolipoprotein B pa-
rametreleri türbidimetrik metod ile Roche Integra
800 cihaz›nda (Roche Diagnostic Systems, Almanya)
ticari kitleri ile çal›fl›ld›. Lp(a) için normal de¤erler 0-
30 mg/dl, apolipoprotein A1 için normal de¤erler
104-225 mg/dl ve apolipoprotein B için normal de-
¤erler 60-133 md/dl olarak al›nd›. 

Serum hs-CRP, BN Prospec cihaz›yla Dade-Beh-
ring kiti kullan›larak çal›fl›ld›. Serum cut-off de¤eri
3.0 mg/dl olarak al›nd› ve serum CRP düzeyi yüksek
bulunan olgularda sistemlere ait infeksiyon semp-
tom bulgular›, eritrosit sedimantasyon h›z›, lökositoz
olup olmad›¤› araflt›r›ld›. ‹nfeksiyon tespit edilen ol-
gular uygun tedavi edildikten 21 gün sonra yeniden
CRP için kan örne¤i al›nd›.

Total homosistein (tHcy), parathormon (PTH)
testleri Immulite 2000 cihaz›nda kemiluminesans
metod ile DPC (Diagnostic Products Corporation)
firmas›n›n kitleri ile çal›fl›ld›. tHcy için normal de¤er-
ler 5-12 mg/dl olarak al›nd›.

Antikardiyolipin IgM, IgG düzeyleri IMMCO ci-
haz›nda Immulisa Anti IgM ve IgG Cardiolipin Anti-
body ELISA kit ile çal›fl›ld›.
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Fibrinojen, AMOX 200 cihaz›nda sigma diasnos-
tics kitiyle çal›fl›ld›.

‹statistiksel analiz
‹statistikler bilgisayarda “SPSS (Statistical Package

for Social Science) for Windows Version 11.0” siste-
mi kullan›larak yap›ld›. Sonuçlar ortalama ± SS ola-
rak ifade edildi. Gruplar aras›ndaki ortalama de¤er-
lerin karfl›laflt›r›lmas›nda Mann-Whitney U testi kul-
lan›ld›. Analiz sonuçlar› %95 güven aral›¤›nda de¤er-
lendirildi. p<0.05 anlaml› olarak al›nd›.

Bulgular
SAPD uygulanan hastalar›n yafl ortalamas› 57.4±19

y›l (yafl aral›¤› 17-88 y›l) idi. Sa¤l›kl› kontrol grubundaki
bireylerin yafl ortalamas› 58.4±9 y›l (yafl aral›¤› 42-62) idi.

SAPD uygulanan olgular›n kronik böbrek yet-
mezli¤i etiyolojileri Tablo I’de gösterilmifltir.

SAPD olgular›n›n ve kontrol grubunun ortalama
yafl, cinsiyet, BMI, sigara kullan›m›, heredite, DM,
HT özellikleri ve istatistiksel analiz sonuçlar› Tablo
II’de gösterilmifltir.

SAPD olgular›n›n ve kontrol grubunun ortalama
yafl, cinsiyet, BMI, sigara kullan›m›, heredite aç›s›n-
dan istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmazken,
DM, HT varl›¤› aç›s›ndan SAPD olgular›nda istatistik-
sel olarak anlaml› yüksek bulundu (p=0.0003).

Gruplar›n ortalama serum total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, apoA, apoB,
total protein, albümin, kalsiyum, fosfor, PTH, Hb,
Lp(a), C-reaktif protein (CRP), tHcy, ACLA, f›brino-
jenin ortalamalar› ve istatistiksel de¤erlendirme so-
nuçlar› Tablo III’te gösterilmifltir.

SAPD olgular›n ve kontrol grubunun ortalama
de¤erleri aras›nda total kolesterol, HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol, trigliserit, PTH, Lp(a), tHcy, ACLA
IgM ve IgG aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark-
l›l›k bulunmad›. Ancak SAPD olgular›ndaki ortalama
apoA düflüklü¤ü, apoB yüksekli¤i, fosfor yüksekli¤i
anlaml› bulunurken (p<0.003), ortalama total prote-
in ve albümin düflüklü¤ü, kalsiyum düflüklü¤ü, Hb
düflüklü¤ü, CRP yüksekli¤i, f›brinojen yüksekli¤i
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlaml› bu-
lundu (p=0.0003).

Tablo I. SAPD yap›lan hastalar›n KBY etiyolojileri

KBY etiyolojisi Olgu say›s› (n) %

Diyabetik nefropati 8 38.1

Kronik glomerulonefrit 4 19.1

Hipertansif nefropati 3 14.3

Kronik pyelonefrit 2 9.5

Obstrüktif nefropati 4 19.1

Toplam 21 100

Tablo II. Gruplar›n genel özellikleri

SAPD Kontrol
(n=21) (n=21) p-de¤eri

Yafl (y›l) 57±19 58±9 >0.05

Cinsiyet (K/E) 10/11 10/11 >0.05

BMI (kg/m2) 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



Anamnez, fizik muayene, EKG, EKO, koroner
anjiografi sonucuna göre 9 SAPD hastas›nda KAH
tespit edildi. Bu hastalar›n 5’i SAPD tedavisi öncesin-
de KAH tan›s› alm›flt›.

KAH için majör ve di¤er risk faktörleri aç›s›ndan
olgularda görülen risk faktörlerinin say›s› Tablo IV’te
gösterilmifltir. 

Tart›flma
Bu çal›flmada SAPD olgular›nda kontrol grubuna

göre KAH ve KAH risk faktörleri aç›s›ndan apoAI
düflüklü¤ü, apoB yüksekli¤i, CRP, fibrinojen yük-
sekli¤i oldukça anlaml› bulundu. Ayr›ca dokuz
SAPD hastas›nda KAH tespit edildi.

Genel popülasyondaki aterogenez için belirle-
nen risk faktörlerine ilaveten son dönem böbrek
yetmezli¤i hastalar›ndaki; vasküler kalsifikasyon
(DM, hiperparatroidizm, kalsiyum-fosfat çarp›m›n›n
artmas›), artm›fl serum homosistein düzeyi, artm›fl
inflamasyon-malnütrisyon (artm›fl serum C-reaktif

protein, f›brinojen düzeyi ve azalm›fl albümin düze-
yi) plazma sitrat ve oksalat düzeylerinin artmas›,
serbest oksijen radikalleri, poliaminler, ACLA pozi-
tifli¤i, Hb düflüklü¤ü artm›fl risk faktörleri olarak
gösterilmektedir (4-7). SAPD olgular›m›zda sa¤l›kl›
kontrol grubuna göre yafl, cinsiyet, BMI, sigara, he-
redite aç›s›ndan anlaml› fark bulunmazken SAPD
olgular›m›z›n %38.1’inde DM, %33.3’ünde HT tespit
edildi.

Normal popülasyonda serum kolesterol, triglise-
rit, LDL kolesterol yüksekli¤i, HDL kolesterol düflük-
lü¤ü, apoAl düflüklü¤ü, apoB yüksekli¤i kardiyovas-
küler risk faktörü olarak gösterilmifltir (8-11). Son
dönem böbrek yetmezli¤i hastalar›nda serum koles-
terol, trigliserit, LDL kolesterol yüksekli¤i, HDL ko-
lesterol düflüklü¤ü normal popülasyona göre artm›fl
oranlarda olmas›yla birlikte serum apolipoprotein
konsantrasyonlar› aç›s›ndan; serum kolesterol ve
trigliserit düzeyleri normal olsa bile lipoprotein pro-
fili anormal olabilece¤i, apoAI ve apoAII azal›rken,

Tablo III. Gruplar›n biyokimyasal de¤erlerinin ortalamalar›

SAPD Kontrol
(n=21) (n=21) p-de¤eri

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) 111.5±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) 111.5±31.5 88.5±22.5 <0.05

Total protein (g/dl) 5.8±0.2 7.3±0.5 <0.001

Albümin (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 13.8±l.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) 516.4±l68.5 331.9±61.3 <0.001
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apoB, apoCI, apoCII, apoCIII ve apoE’nin artt›¤›
gösterilmifltir.  Yap›lan seri ölçümlerde apolipopro-
tein bozukluklar›n›n lipid bozukluklar›ndan önce
ortaya ç›kabilece¤i gösterilmifltir (8,12). Bu çal›flma-
da SAPD olgular› ile kontrol grubu aras›nda total ko-
lesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit
aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulun-
mazken SAPD olgular›ndaki ortalama apoAI düflük-
lü¤ü ve apoB yüksekli¤i anlaml› bulundu. Total ko-
lesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit
aç›s›ndan fark bulunmamas›n›n nedeninin gruplara-
ras›nda yafl ve cinsiyet uyumunun olmas› ve çal›fl-
man›n SAPD bafllang›c›nda yap›lm›fl olmas›ndan
kaynakland›¤›n› düflünüyoruz. Ortalama apoAI dü-
flüklü¤ünün ve apoB yüksekli¤inin ise SDBY hasta-
lar›nda erken dönemde ortaya ç›kmaya bafllad›¤›n›
düflündürmektedir.

Böbrek yetmezli¤inin erken dönemlerinde kre-
atinin klirensinin normal s›n›rlar içerisinde iken bile
kan bas›nc›nda ve Lp(a) düzeyinde art›fl oldu¤u gös-
terilmifltir (13). ApoA düflüklü¤ü ve apoB yüksekli-
¤inin anlaml› olmas› McLean (14) ve arkadafllar› ile
Bostom ve (15) arkadafllar›, artm›fl Lp(a) düzeyleri-
nin ateroskleroza neden oldu¤unu göstermifllerdir.
Yap›lan çal›flmalarda apoB düzeylerindeki yüksel-
menin, KAH geliflimi aç›s›ndan önemli bir risk olufl-
turdu¤u saptanm›flt›r (16). HDL ve apoA düzeylerin-
deki art›fl ise KAH’den koruyucu etki oluflturmakta-
d›r. Ters kolesterol tafl›n›m sistemi ile kolesterol, pe-
riferik dokulardan HDL yard›m› ile karaci¤ere tafl›n-
makta böylece aterosklerozdan korumaktad›r. ApoA
ise HDL’nin alt varyant›d›r ve LCAT enzimini aktive
etmektedir. Bu enzim de kolesterolün esterleflmesi-
ni sa¤layarak zararl› etkilerinden korumaktad›r. Bu
nedenle artm›fl apoA düzeyleri de KKH’den koruyu-

cu etki oluflturmaktad›r (17). Konvansiyonel risk
faktörleri ile Lp(a)’n›n etkileflimi ve böylece
Lp(a)’n›n yap›s›n›n de¤iflimi sonucunda serumda
yüksek düzeylerde kalmas› bunun nedeni olarak
aç›klanmaktad›r. Sonuçta risk içeren hastalarda
Lp(a)’n›n KAH gelifliminde di¤er lipid parametrele-
rinden daha etkili oldu¤u tespit edilmifltir. Yap›lan
çal›flmalarda hemodiyaliz ve SAPD olgular›nda se-
rum Lp(a) düzeylerinin sa¤l›kl› kontrol grubuna gö-
re (18) ve SAPD olgular›nda hemodiyaliz olgular›na
göre (19) daha yüksek bulundu¤u gösterilmifltir. Bi-
zim çal›flmam›zda serum Lp(a) düzeyi SAPD olgula-
r›nda kontrol grubuna göre yüksek olmas›na ra¤-
men istatistiksel olarak anlaml› bulunmad›. Bunun
olgu say›lar›n›n az olmas›ndan kaynakland›¤›n› dü-
flünüyoruz.

Son zamanlarda kronik böbrek yetmezli¤inde hi-
perhomosisteineminin KAH için yeni ba¤›ms›z risk
faktörü olabilece¤i düflünülmektedir (20-22). Yap›-
lan meta analizlerde kan homosistein düzeyinin
yüksek bulunmas› genel popülasyonda kardiyovas-
küler hastal›klar için ba¤›ms›z bir risk faktörü olarak
görülmektedir (20,23). Ayr›ca plazma homosistein
düzeylerindeki her 5 mmol/L art›fl için risk oran›n›n
KKH’de 1.6, serebral olaylarda 1.5 kat art›fl oldu¤u
tespit edilmifltir. Hiperhomosisteineminin etki meka-
nizmas›n›n tam olarak aç›klanamamas›na ra¤men
ileri sürülen mekanizmalar olarak; koagülasyonu ar-
t›rd›¤› (20), trombomodülin aktivitesini azaltarak
protein C aktivitesini azaltt›¤› (24), endotel hücrele-
rindeki doku faktörünü aktive etti¤i (25), doku plaz-
minojen aktivatörü olan endotel hücre reseptörleri-
ni aktive etti¤i (26), serum fibrinojen düzeylerini art-
t›rd›¤› (27) ve lipitlerin (özellikle LDL olmak üzere)
oksidasyonunu sa¤layarak onlar›n damar cidar›nda

Tablo IV. KAH için majör ve di¤er risk faktörleri aç›s›ndan olgularda görülen risk faktörlerinin say›s›

Risk faktörü say›s› SAPD SAPD Kontrol Kontrol
(Majör) (Di¤er) (Majör) (Di¤er)

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



köpük hücrelerinin oluflturmas›n› sa¤lad›¤› gösteril-
mifltir (24). Moustabha ve ark. (28) yapm›fl oldukla-
r› çal›flmada hemodiyaliz hastalar›nda hiperhomosis-
teinemi prevalans›n›n›n %90, periton diyalizi hasta-
lar›nda ise prevalans› %67 oldu¤unu bildirmifllerdir.
Yap›lan çal›flmalarda SDBY hastalar›nda hiperhomo-
sisteineminin hem kardiyovasküler hastal›klar
(29,30) hem de vasküler girifl trombozisi (30) gelifli-
mi aras›nda iliflki oldu¤u gösterilmifltir. SDBY hasta-
lar›nda yap›lan kesitsel çal›flmalarda diyete folik asit,
vitamin B12 ve/veya vitamin B6 eklenmesinin tHcy
düzeylerini düflürdü¤ü gösterilmifltir (20). Bu çal›fl-
mada SAPD olgular› ile kontrol grubu aras›nda tHcy
düzeyi aç›s›ndan anlaml› fark bulunamad›. Bunun
nedeninin SAPD olgular›nda çal›flman›n erken dö-
nemde yap›lmas›ndan veya tüm olgularda tedavinin
bafllang›c›ndan itibaren B-kompleks vitaminlerinin
kullan›lmaya bafllanmas›ndan kaynaklanm›fl olabile-
ce¤ini düflünüyoruz.

Yap›lan çal›flmalarda bir akut faz proteini olan
serum CRP düzeyinin, diyaliz öncesi olgularda karo-
tis arteri intima-media alan art›fl› ile iliflkili oldu¤u
gösterilmifltir (32). Ayr›ca albümin, fibrinojen, apoAl
ve Lp(a), serum amiloid A gibi di¤er akut faz prote-
inleri ile CRP aras›nda korelasyon oldu¤u gösteril-
mifltir ve bu proteinlerin baz›lar› hem hemodiyaliz
hem de periton diyalizi hastalar›nda yüksek kardiyo-
vasküler risk bak›m›ndan ek prediktör ve/veya ne-
densel faktör olabilirler (7,33,34). Zimmermann ve
ark. (7) hemodiyaliz hastalar›nda CRP’nin %46,
Owen ve ark (35). %35 oran›nda yükseldi¤ini bildir-
mifllerdir. CAPD hastalar›nda, hem peritoneal irritas-
yon hem de rezidüel renal fonksiyonlar›n azalmas›-
na ba¤l› olarak sitokinlerin yetersiz at›l›m› CRP’nin
yüksek olmas›n›n muhtemel nedenidir (36). Bu ça-
l›flmada SAPD olgular›n ortalama serum CRP düzeyi
ve fibrinojen düzeyi ortalamalar› kontrol grubuna
göre oldukça yüksek bulunurken albümin düzeyi
düflüklü¤ü anlaml› bulundu. Sonuçlar›m›z literatür
ile uyumlu bulundu.

Antifosfolipit sendromu (APA) bir hiperkoagüla-
bilite hastal›¤›d›r; ve bu sendrom, tromboembolik
olaylar (pulmoner emboli, DVT), tekrarlayan düflük-
ler, trombositopeni, pulmoner hipertansiyon, mik-
rotrombozlara ba¤l› glomerüler lezyonlar, livedo re-
tikülaris, Raynaud fenomeni gibi bulgularla karakte-
rizedir (37-39). Sendrom, antifosfolipid antikoru bu-
lunmas›yla birliktelik gösterir (38). Zhonghua ve
ark.’n›n yapm›fl olduklar› KAH bulunan 56 hastal›k bir
çal›flmada, hasta ve kontrol gruplar› aras›nda ACLA

bulunma s›kl›¤› aç›s›ndan anlaml› bir fark bulunma-
m›fl ve tek bafl›na ACLA bulunmas›n›n, miyokard in-
farktüsü riski aç›s›ndan önemli bir etmen olmad›¤›
saptanm›flt›r (40). ACLA’n›n sadece okside olmufl
fosfolipidlere ba¤lanma e¤ilimi oldu¤u gösterilmifltir
(41). Tsakiris ve ark.’n›n yapm›fl olduklar› KAH bu-
lunan 232 hastay› kapsayan bir çal›flmada, hastalar›n
bafllang›ç olarak anjiyografileri yap›lm›fl; ACLA ve
di¤er hemostatik parametreleri ölçülmüfl; 12. ve 24.
aylarda hastalar›n kontrolleri yap›lm›fl; ACLA’n›n
tekrarlayan tromboembolik olaylar veya ilerleyici
kardiyovasküler olaylar aç›s›ndan belirleyici olmad›-
¤› sonucuna var›lm›flt›r (42). Bizim çal›flmam›zda
ACLA aç›s›ndan SAPD olgular›nda kontrol grubuna
göre anlaml› fark bulunmad›.

Sonuç olarak bu çal›flmada SAPD olgular›nda
kontrol grubuna göre KAH ve KAH risk faktörleri
aç›s›ndan apoAI düflüklü¤ü, apoB yüksekli¤i, CRP,
fibrinojen yüksekli¤i oldukça anlaml› bulundu.
SAPD hastalar›nda erken dönemde KAH oran›n›n
oldukça yüksek olmas› ve artm›fl risk faktörleri ne-
deniyle KAH aç›s›ndan yak›n takip gerekmektedir.
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