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KRONIK HEMODIYALIZ HASTALARI iLE PERITON DIYALIZI
HASTALARININ KLASIK KORONER RISK FAKTORLERI VE
HOMOSISTEIN DUZEYLERI ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Hiilya KARADAYI ERGIN¥, Sabahat ALISIR*, Zeliha AKSOY**

OZET

Diyaliz hastalarmda kardiyovaskiiler komplikasyonlar mortalite ve morbiditeyi etkileyen en
snemH faktorlerdendir, Caligmamizda initemizde hemodiyaliz (HD) ve siirckli ayaktan peri-
ton diyalizi (SAPD) tedavisi gren hastalar klasik koroner risk faktdrleri ve yine tnemli bir
risk Takesrii olarak kabul edilen homosistein diizeyleri agisindan kargilastirdik. 30 HD ve 30
SAPD hastas: zile Sykiileri, sigara igimi, hipertansiyon, hipervolemi variifit konusunda sorgu-
lantrken, total kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, homosistein ve C-reak-
tif protein (CRP) diizeyleri dlgiildii. Kolesterol, trigliserid ve CRP diizeyleri SAPD grubunda
anlaml olarak daha yitksek bulunurken, homosistein dizeyleri her iki grupta da kontrol grubu-
na gore anlaml olarak yitksek bulunmakla birlikte, gruplar arasinda anlamlx bir fark buluna-
mamigtir. Sonug ofarak, homosistein, diyaliz hastalarinda bagmsiz bir koroner risk faktoriidiir
ve diyaliz tedavi sekli bu riski degigtirmemektedir.

Anahtar kelimeler: Koroner risk faktorleri, homosistein, bobrek yetersizlifi

SUMMARY

Comparison of chronic hemodialysis patients and peritoneal dialysis patients in terms of tra-
ditional coronary risk factors and homocysieine levels. Cardiovascular complications are ma-
jor factors affecting the morbidity and mortality of dialysis patients. In the present study, the
traditional cardiovascular risk factors and another important risk factor, homocysteine levels,
were investigated in patients on hemodialysis (HD) therapy (n=30) and on continuous ambula-
tory, peritoncal dialysis (CAPD) therapy (n=30). The patients were searched for family history
for cardiovascular disease, smoking history, hypertension and hypervolemia, while serum le-
vels of total cholesterol, triglyceride, HDL-cholesterol, LDL-cholesteral, homacysteine and C-
reactive protein (CRP) were measured. Serum total cholesierol, triglyceride and CRP levels
were significantly clevated in CAPD patients compared to HD patients. Homocysteine levels
were markedly increased in both groups of patients. However, there was no difference in ho-
mocysteine levels between the groups. In conclusion, hyperhomocysteinemia is an indepen-
dent risk factor for cardiovacular disease in patients on dialysis and the modality of dialysis
does not have a significant effect on serum homocysteine levels.
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GIRIS

Kronik diyaliz hastalarinda, genel popiilas-
yona gore, kardiyovaskiiler hastaliklara bag-
I yillik mortalite orant oldukca yiiksektir ©),
Bu hastalardaki 6liim nedenlerinin yansi ve
hastaneye yatig nedenlerinin ticte biri kardi-
yovaskiiler hastaliklara baghdir 7, Kronik
iiremide bu kadar yogun morbidite ve erken
mortaliteye sebep olan kardiyovaskiiler has-

taliklarin tanisi, prognozu ve tedavisi ile ii-
gili caligmalar son zamanlarda giderek art-
maktadir. Bu caligmalarda klasik koroner
risk faktorleri olan hiperlipidemi, hipertansi-
yon, diabetes mellitus, sigara kullanimi, me-
nopoz ve azalus fiziksel aktivitenin yant si-
ra, liremiye bagh potansiyel risk faktbrieri
de aragtirilmaktadir. Uremiye bagh olarak
geligen risk faktdrleri arasinda dislipidemi,
protrombotik faktorler, hemodinamik yiik-
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lenme, artmig oksidan stress, hipoailburine-
mi ve hiperhomosisteinemi Homosistein,
protein katabolizmast sonucu olugan ve siil-
fidril grubu tagiyan bir amino asittir. Plaz-
mada %80 oraninda proteinlere bagl olarak
bulunur.-Normalde aglikta 5-15 gmol/L de-
gerleri arasindadir. Homosisteinin kardiyo-
vaskiiler hastalik gelisimindeki etkisi tartig-
malidir. Homosistein diizeyinin endotel dis-
fonksiyonu, diiz kas ve ekstraseliiler matriks
proliferasyonu, lipid oksidasyonu, sitotoksi-
site veya koagiilasyon ve trombositiere etki-
si sonucu vaskiiler hasara neden olabilecegi
ileri siirfilmiistiir (), Hiperhomosisteinemi-
nin direkt olarak vaskiiler endotel hiicrele-
rinde hasara neden oiabiidigi, endotelin anti-
koagiilan 6zelligini prokoagiilan dzellige dé-
niigtiirebildigi ve in vitro kosullarda diiz kas
hiicrelerinde proliferasyona neden olabilece-
g1 gosterilmigtir 13,19, Kronik bibrek yeter-
sizlifinde azalan kreatinin klirensi ile birlik-
te homosistein diizeyleri de artar ), Ayrica,
bobreklerde homosistein metabolizmasinda
rol oynayan enzimler vardir. Kesin olma-
makla birlikte, renal yetmezlikteki hiperho-
mosisteineminin bir nedeni de budur. Hemo-
diyaliz hastalarinda folik asit ve B12 vitami-
ni eksiklifinin de hiperhomosisteinemiye
katkis1 oldugu bilinmektedir (!8), Periton di-
yalizi yapilan hastalarda ise hiperhomosiste-
inemi hemodiyaliz hastalara gore daha
1limh bulunmugtur @),

Bu caligmanm amact, son dénem bibrek ye-
tersizligi (SDBY) olan hastalarda uygulanan
HD ve periton diyalizi tedavilerinin koroner
risk faktorlerine ve homosistein diizeyine et-
kilerini aragtirmaktir,

MATERYAL ve METOD

Cabismaya merkezimizde siirekli hemodiya-
liz. (HD) tedavisi gren 30 hasta (Grup I) ile
stirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) te-
davisi yapilan 30 hasta (Grup IT) ahndi. Dia-
beiik hastalar ve hemoglobin diizeyleri 11

g/dl'nin altinda olan hastalar galigma dis1 bi-
rakildi.

Tiim hastalarda haftada 3 giin 5 mg folik asit
ve 15 giin ara ile 2.5 mg B12 vitamini rep-
lasmam yapuiyordu, Hemodiyaliz grubunda-
ki hastalara haftada 12 saat 1.5 m? polisul-
fon membranla ve 300 ml/dak kan akim huzi
ile diyaliz tedavisi yapilirken, SAPD gru-
bundaki hastalar giinde 10 litresi %1.36, 2
litresi 93.86 glukoz iceren standart diyalizat
kullanilarak tedavi goriiyorlardi.

Kan basinglart 140/90 mm Hg'nin {izerinde
olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi.
Grup T i¢in interdiyalitik kilonun 2 kg'in
lizerinde olan hastalar ve Grup II igin ise
giinliik ultrafiltrasyon miktar: 1 litrenin al-
tinda olan hastalar hipervolemik olarak ka-
bul edildi. Her iki gruptaki hastalar sigara
i¢imi ve ailede koroner arter hastalig1 varlig
agisindan sorgulandi. Ayrica, serumda total
kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDI.-
kolesterol, albumin, C-reaktif protein (CRP),
homosistein, B12 vitamini ve folik asit dii-
zeyleri tayin edildi. Sonuglar ki-kare testi,
Student-t testi ve Mann-Whitney U testi kul-
lanilarak degerlendirildi.

BULGULAR

Gruplarin demografik dzellikleri ve klinik
bulgulari Tablo 1'de, laboratuar bulgular ise
Tablo 2'de tzetlenmistir.

Yag ve cins agisindan gruplar arasinda an-
lamh bir farkhlik bulunmazken, Grup I'deki
hastalarda tedavi siireleri anlamly olarak da-
ha uzun idi. Gruplar arasinda B12 vitamini,
folik asit ve homosistein diizeyleri agismdan
anlaml bir farklihk yoktu. Homosistein dij-
zeyleri normal smurlanm iizerinde idi. Grup
H'deki hastalarda kolesterol, trigliserid ve
CRP diizeyleri Grup T'e gére anlaml derece-
de yiiksek, albumin diizeyi ise anlamli dere-
cede diigiik idi.




Tablo 1. Qlgularin demografik zellikleri ve klinik bulgular

Ergin H K., Aligir S., Aksoy Z.

torleri, kardiyovaskiiler hastaliklarin

olusumunda bilyiik rol oynar &17,
Grup 1 Grup IL P Rostand ve ark.'mn (13 yaptifs bir
¢ahgmaya gore, diyaliz hastalarinda-
Yo 413£89 BT AD ki iskemik kardiyak bulgularmn
Cins (E/K) 16/14 16/14 AD 27'sinin aterosklerotik hastalik di-
- . - sindaki nedenlere bagli oldugu bildi-
Diyaliz stiresi (ay) 48.0%22.5 165+8.2 (3.001 .
rilmigtir.
Sigara igimi (n) (%) 10 {%33.3) 11 (%36.6) AD Kardiyomiyopati, hipertansiyon, hi-
Adle dykiisii (n) (%) 12 (%40.0) 7 (%23.3) AD pervolemi, kii¢iik damar kalsifikas-
) . yonlar1, azalmig kapiller yogunluk
Hipertansiyon (1) (%) | 26 (%86.6) 21 (%90.0) AP sol ventrikiil hipertrofisine ve koro-
Hipervolemi (1) (%) 20 (%66.6) 15 (%50) AD ner rezervin azalmasma neden olur,
AD: Anlamis degil (P>0.05) Ayrica, SAPD hastalarimda daha gok
gozlenen aterojenik lipid bozukluk-
Tablo 2. Olgularm laboratuar bulgulary lar1 da bir diger koroner risk faktorii-
diir. Periton zarmdan glukoz absorp-
Grup I GrupII P siyonu, bu hastalardaki total koleste-
rol, LDIL-kolesterol ve trigliserid
Kolesterol (mg/dl) 146.0 £384 | 1783 +43.6 | 0.004 yﬁksekliklerinin nedenidir. HDL-ko-
Trigliserid (mg/dl) 98 +67.9 1355+ 682 | 0.0032 | lesterol diizeyinin diisiik olmast da
' kismen HDL'nin diyaliz soliisyonu
HDL-kolesterol (mg/d) | 425+12.7 | 385469 0.05 ile kaybina baglanmaktadir (5.9, Bi-
LDL kolesterol (mg/dl) | 88.0+368 | 11554356 | 005 | zim galiymamizda da bu bulgularla
uyumlu olarak SAPD hastalarun
Albumin {gr/dl) 4,38 +£0.3 372+05 0.0002 kolesterol, trigliserid ve LDL-koles-
CRP (mg/dl) 089+ 102 | 1847+322 | o003 | terol diizeyleri hemodiyaliz hastala-
rina gore daha yiiksek, HDL ise da-
Homosistein (umol/L) 17861619 | 17.82+1074] AD ha diisiik bulundu.

AD: Anlamit degil (P>0.05)

Spearman korelasyon testi ile her iki grup
icin de hipervolemi ile hipertansiyon arasin-
da pozitif bir korelasyon saptanirken
(P=0.002), homosistein diizeyi ile kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, 1.DL-kolesterol,
B12 vitamini ve folik asit diizeyleri, sigara
icimi, aile Oykiisii, hipertansiyon, diyaliz sii-
resi arasinda anlaml bir korelasyon saptan-
madz.

TARTISMA

Uremik hastalarda, bulunduklart tiremik or-
tamn yol agctif1 potansiyel kardiyak risk fak-

SAPD hastalari, koroner arter hasta-
lig: acisindan son derece olumsuz lipid pro-
filine sahip olmalarina karsin, HD hastalar-
na gore bazi hemodinamik avantajlara sahip
goriiniirler. Bu hastalarda, arteriyovenoz fis-
tiil ve dolayist ile fistiile bagh hipersirkiilas-
yon yoktur. Strekli uygulanan bir tedavi ol-
dugu icin asit-baz dengesi, sodyum, potas-
yum ve kalsiyum diizeyleri daha stabildir.
Ayrica, hemodiyalizde gézlenen interdiyali-
tik kardiyak dolum degisiklikleri ve kan ba-
sinci oynamalart olmamaktadir. Fakat,
SAPD hastalarinin ¢ogunda sivi ytikiiniin
beklenenden daha fazla oldugu bilinmekte-
dir @19, Caligmamizda, HD hastalarinda hi-
pervolemik hasta orant %66.6 ve hipertansi-
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yon orani %86.6 iken, SAPD tedavisi goren
hastalarda hipervolemik hasta orani %50 ve
hipertansiyon orant %90 olarak bulundu.
Yani, SAPD hastalarinda HD hastalari kadar
hipervolemi ve hipertansiyon vardi. Bunun
nedeninin ¢ofu aniirik olan hastalarda
asemptomatik sivi yiikiinden kaynaklandigs
ditsiiniildii. Bilindigi gibi, SAPD tedavisine
baglandiginda nce viicut stvi hacmi normal-
legir, kan basmnci diiger. Fakat birkac yil son-
ra, rezidile]l renal fonksiyonun giderck azal-
mast ve zaman iginde gelisen ultrafiltrasyon
yetersizligi sonucunda su eliminasyonu aza-
lir ve kontrolii giic hipertansiyon ortaya ¢i-
Lar.

Homosistein diizeylerinin, hafif bébrek ye-
tersizlifi olan hastalarda normal saglikh ki-
gilere gore iki katina kadar, ciddi bobrek ye-
tersizlifi olan hastalarda dort katma kadar,
SAPD hastalarinda ii¢ katina kadar yiikseldi-
gi gosterilmigtir ©-13.18), HD hastalarinda hi-
perhomosisteinemi prevalans: folik asit, B6
ve B12 tedavisi alanlarda %80-85, almayan-
larda ise %90-100 arasinda bulunmustur.
SAPD tedavisi alan hastalarda ise hiperho-
mosisteinemi HD hastalarina gore daha ihm-
i bulunmustur @), Calismamizda, HD ve
SAPD tedavisi goren hastalarin normal sag-
Likhr kigilere gore daha yiiksek homosistein
diizeylerine sahip olduklart saptanms, fakat
her iki grup arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamigtir. Ayrica, homosistein diizey-
leri ile folik asit ve B12 vitamini diizeyleri
arasinda bir korelasyon bulunamarmstar,

Diyaliz hastalarmda serum albumin diizeyle-
ri ile mortalite iligkisi oldukga giicliidiir. He-
modiyaliz hastalarinda yapilan bir ¢alismada
ortalama albumin diizeylerinde izlenen 1
gr/dl diigmenin de novo ve tekrarlayicr iske-
mik kalp hastahig1, kardiyak mortalite ve ge-
nel mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir
). Bir diger galismada ise periton diyalizi
hastalarinda hipoalbuminemt ile so! ventri-
kiil dilatasyonu arasinda genel mortaliteden
bagimsiz bir iliski oldugu saptanmistir 4.

Calismanmzda, periton diyalizi hastalarinin
serum albumin diizeyleri hemodiyaliz hasta-
larina gére daha diigiik bulunmustur,

Aterosklerozun baglamasi ve ilerlemesinde
son zamanlarda damarlardaki inflamasyonun
Gnemini gbsteren ¢alismalar vardir. Serum
CRP diizeyi artmig olan kisiler bu agidan
yiiksek risk altinda kabul edilir . Inflamas-
yon, diyaliz hastalarinda da aterosklerozu,
kardiyovaskiiler risk ve mortaliteyi artirir.
Diyaliz tedavisi esnasmda akut ve kronik in-
feksiyonlarin immunolojik uyarisi sonucun-
da CRP ve diger akut faz reaktanlar: artar
{12), Bu calismada, SAPD hastalarindaki
CRP diizeyleri HD hastalarina gére anlamb
olarak daha yliksek bulunmustur. Bu yiik-
sekligin periton kateterlerinin devamli uyari-
sina ve devamh diyalizat kontaminasyonuna
bagh olabilecegi diigiiniilmiigtiir.

Sonug olarak, klasik kardiyovaskiiler risk
faktorleri ele alindiinda her iki replasman
tedavisinde de hastalarin yogun risk altinda
olduklan fakat SAPD hastalarinin HD hasta-
larina gore dislipidemi, hipoalbuminemi ve
inflamasyon agisindan daha sanssiz oldukla-
1 goriilmektedir. Homosistein, ateroskleroz
icin yeni bir risk faktériidiir ve SDBY olan
hastalar bu parametre agisindan da normal
popiilasyona gore daha fazla risk tasimakta-
dir. Bu nedenle, gerek HD, gerekse de
SAPD hastalarinda hipervolemi, hipertansi-
yon ve dislipidemi gibi diizeltilebilecek fak-
torlerle miicadele edilmesi ve infeksiyonlar-
dan korunmak kardiyovaskiiler sorunlari en
aza indirmede yararh olacaktir.
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