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KISALTMALAR  

KBH:                           Kronik Böbrek Hastal

 

KBY:                           Kronik Böbrek Yetmezli i 

NKF/DOQI:                National  Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes 

Quality nitiative 

SDBH:                         Son Dönem Böbrek Hastal

 

MDRD:                        Modification of  Diet in Renal Disease 

CrCl:                           Kreatinin Klirensi 

GFH:                           Glomeruler Filtrasyon H z

 

TND:                           Tük Nefroloji Derne i 

RRT:                            Renal Raplasman Tedavisi 

HT:                              Hipertansiyon 

ABD:                          Amerika Birle ik Devletleri 

RAAS:                        Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi 

TGF- :                        Transforming Büyüme Faktörü Beta 

JNC7:                         Joint National Committee-7 

ESH/ESC:                   European Society of Hypertension/ ES of Cardiology 

USRDS:                      United States Renal Data System 

KVH:                           Kardiyovasküler Hastal k 

SVH:                           Sol Ventrikül Hipertrofisi 

KAH:                          Koroner Arter Hastal

 

KKY:                          Konjestif Kalp Yetmezli i 

NHANES:                  National Health and Nutrition Examination Survey 

iPTH:                        ntact Paratiroid Hormon 

EF:                            Ejeksiyon Fraksiyonu 

SAD:                         Sol atrium dilatasyonu  

SVDD:                      Sol ventrikül diastolik disfonksiyon  
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1.G R VE AMAÇ  

            Bugün art k önemli bir halk sa l sorunu olarak kar m za ç kan Kronik 

Böbrek Hastal n n (KBH) insidans ve prevalans

 
kötü klinik sonuçlar yla 

birlikte dünya genelinde ve ülkemizde artmaktad r. USRDS 2009 kayna na göre 

Son Dönem Böbrek Hastal (SDBH) n n prevalans , milyon nüfus ba na oran 

ABD de 1600 hasta, ngiltere de 750 hasta ve ülkemizde 650 hasta iken insidans 

milyon nüfus ba na ABD de 360 hasta, ngiltere de 130 hasta ve ülkemizde 220 

hasta olarak tespit edilmi tir. Bu de erler geçmi y llara nazaran art 

göstermektedir. KBH n n en s k ilk üç nedeni di er toplumlarda oldu u gibi 

ülkemizde de diyabetes mellitus, hipertansiyon ve kronik glomerulonefrit tir. 

Gerek diyabete ba l kronik böbrek hastal (KBH) gerekse di er nedenlere 

ba l KBH da kardiyovasküler hastal klar n (KVH) insidans

 

da artmaktad r ve 

KVH lar bu populasyonda en s k morbidite ve mortalite nedenidir. Çünkü 

SDBH n n yakla k % 50 si KV nedenlerden dolay ölmektedir. Bu nedenle 

KBH lar

 

KVH için yüksek riskli hasta grubu olarak de erlendirilmektedir. 

National  Kidney Foundation (NKF) bünyesindeki çal ma grubu, 1999 y l nda 

KBH nda artan kardiyovasküler hastal k riskini vurgulayan raporunda KBH n n 

KVH aç s ndan en yüksek risk s n f nda de erlendirilmesi, tedavi önerilerinin bu 

konu göz önünde bulundurularak yap lmas gerekti ini vurgulam t r.  

            Genel populasyonda dislipidemi KVH lar n geli iminde geleneksel risk 

faktörleri içinde kabul edilmi tir, özellikle Total kolesterol ve Dü ük dansiteli 

Lipoprotein (LDL) kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin en önemli iki 

ba ms z habercisi olarak belirlenmi tir. Böbrek fonksiyonlar bozulmu ki ilerin 

lipoprotein metabolizmalar nda anlaml de i iklikler sonucu iddetli dislipidemi 

geli ti i de bilinmektedir.   

Bu çal mam zda hemodiyaliz ve sürekli ayaktan periton diyaliz tedavisi 

alan son dönem böbrek hastalar nda kardiyovasküler risk faktörleri olarak lipidler 

ve lipoproteinlerin de erlendirilmesini amaçlad k.      
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2.GENEL B LG LER  

2.1.KRON K  BÖBREK HASTALI I 

2.1.1.Tan m ve Evre 

           Kronik böbrek hastal n

 

(KBH), National  Kidney Foundation Kidney 

Disease Outcomes Quality nitiative (NKF/DOQI) u ekilde tan mlanmaktad r; 

a- Glomeruler filtrasyon h z nda (GFH) azalma olsun veya olmas n, ya 

patolojik anormalliklerin veya kan-idrar kompozisyonundaki anormalliklerin 

veya görüntüleme anormalliklerini kapsayan böbrek hasar belirteçlerinin  3 ay 

veya daha fazla devam etmesi  

b- Böbrek Hasar olsun veya olmas n 3 ay veya daha uzun süre GFH n n 60 

ml/dak/1.73m2 alt nda olmas .1  

            Esas nedenin tedavi edilebildi i ve böbrek hasar n n ileri olmad baz

 

hastalarda bu kronik de i ikliklere ra men, böbrekler vücudun gereksinimlerini 

kar layabilir ve böbrek hastal na ba l herhangi bir klinik veya biyokimyasal 

anormallik gözlenmeyebilir. Di er taraftan kronik böbrek hastal klar n n ço u 

ilerleyici bir ekilde seyreder ve zamanla nefron say s giderek azal r. Bir süre 

sonra da hastada böbrek yetersizli inin biyokimyasal ve klinik bulgular ortaya 

ç kar. Esas nedenin ilerlemesi durdurulabilir veya yava lat labilirse hastalar, 

ya amlar n oldukça uzun bir süre bu böbrek fonksiyonu ile sürdürebilirler. 

Ancak ço u hastada hastal n kritik bir düzeye ilerlemesiyle nefronlar n say s 

giderek azal r ve kanda hastan n hayat n tehdit edecek düzeyde üre ve üremik 

toksinler birikir. Böbreklerin vücudun gereksinimlerini yeteri kadar 

kar layamad bu döneme son dönem böbrek hastal

 

(SDBH) denir ve bu 

dönemde  GFH, NKF/DOQI ye evrelemesine göre < 15 ml/dk d r. SDBH böbrek 

fonksiyonlar n n geriye dönü ümsüz kayb ile karakterize ve hayat tehdit eden 

üremiden korunmak için hastaya devaml olarak diyaliz veya transplantasyon gibi 

renal replasman tedavilerinin (RRT) uyguland klinik bir tablodur. Üremi ise 

akut veya kronik böbrek yetmezli inin sonucu olu an ve tüm organlardaki 
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fonksiyon bozuklu unu yans tan klinik ve laboratuar bir sendrom olarak 

tan mlan r. Akut hasarlanmay takiben böbrek, fonksiyonlar n tekrar kazanabilir. 

Öte yandan, böbre in kronik hastal klar n n %90 ndan fazlas SDBH ile 

sonuçlan r 2 

            Yak n zamana kadar, tan mlanmas ndaki yetersizlikler ve standardizasyon 

eksiklikleri, KBH n n gerçek s kl n n anla lmas n zorla t rm t r. Tek ba na 

serum kreatinin düzeyi, azalm böbrek fonksiyonunun belirlenmesinde yetersiz 

olup yetmezli i gruplamak üzere saptanan e ik de erler klinik gözlemlerden yola 

ç karak ampirik olarak belirlendi inden yak n zamana kadar KBH n n gerçek 

s kl anla lamam t r.3 Cockroft ve Gault taraf ndan geli tirilmi

 

olan bir 

formül ile hesaplanan GFH, renal fonksiyon bozuklu unun düzeyini, sadece 

serum kreatinine göre hesaplamaktad r.4  

Cockcroft-Gault formülü 

CCr (ml/dk) = (140-Ya ) x A rl k / 72 x Cr (Kad nlarda x 0.85) 

NKF (National Kidney Foundation)  taraf ndan önerilen ve MDRD5 

(Modification of Diet in Renal Disease)  çal ma grubunun geli tirdi i formül 

Cockroft-Gault inkine göre renal fonksiyonu daha do ru olarak göstermektedir.  

Tablo 1: Kronik böbrek hastal n n  evreleri. 

Evre Tan m GFH (mL/dk/1.73 m²) 

 

    1  Normal veya artm GFH; böbrek hasar n n baz           

bulgular n yans tan mikroalbuminüri/proteinüri, 

hematüri, veya histolojik de i iklikler  

GFH 90 ml/dk/1.73 m²  

    2  GFH de hafif derecede azalma  GFH 89-60 ml/dk/1.73 m²

 

    3  GFH de orta derecede azalma  GFH 59-30 ml/dk/1.73 m²

 

    4  GFH de a r derecede azalma  GFH 29-15 ml/dk/1.73 m²

 

    5  Ya am devam ettirmek için renal replasman 

tedavilerinin(diyaliz/transplantasyon) dü ünül

 

dü ü evre  

GFH <15 ml/dk/1.73 m² 
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2.1.2. Epidemiyoloji  

            Kronik böbrek hastal , medikal yönünün yan s ra hastalar n sosyal, 

ekonomik ve psikolojik durumlar n da etkilemektedir. Türkiye'de kronik böbrek 

hastal n n s kl kesin olarak bilinmemektedir. Türk Nefroloji Derne i (TND) 

verilerine göre 2008 y l sonu itibariyle ülkemizde hemodiyaliz tedavisi gören 

hasta say s

 

46659 (% 77), kronik periton diyalizi tedavisi gören hasta say s ise 

6109(% 10,1)dur. Toplam 754 merkezden al nan bilgilere göre, 2008 y l nda yeni 

tan SDBH da renal replasman tedavisi da l m oran kronik hemodiyaliz 12033 

hasta (% 82,7) ve kronik periton diyalizi  1313 hasta  (% 9) olarak bulunmu tur. 6  

ngilterede RRT ile tedavi edilen SDBH

 

insidans y lda, her 1 milyon 

populasyonda yakla k 100 yeni hastad r. Bunun, y lda % 5- 8 yükseldi i tahmin 

edilmektedir fakat halen Avrupa ortalamas n n (y lda yakla k 129/her 1 milyon 

populasyonda) ve Amerika ortalamas n n (y lda yakla k 333/her 1 milyon 

populasyonda) alt ndad r.7 Kronik böbrek hastal , tedavi maliyeti nedeniyle de 

önemli bir halk sa l sorunu olmaktad r. Tedavi maliyeti 2002 de y ll k 17 

milyar dolara ula t belirtilmektedir. 2010 y l na kadar dünya çap nda 2 

milyondan fazla ki i 1 trilyon $ maliyetle RRT ile tedavi edilecektir.8  

Dünya çap nda SDBH daki art , nüfusun ya lanmas n

 

ve ayr ca tip 2 

Diyabetes Mellitüsün (DM) küresel epidemisini yans t r. Bununla beraber 

hipertansiyonun (HT) ya ve DM la birlikteli i neticesinde insidans ve 

prevalans n n artmas n da ekleyecek olursak yani Tip 2 DM ve hipertansiyonun 

s kl n n artmas na paralel olarak KBH

 

insidans ve prevalans n n da artmas

 

aralar nda lineer bir ili kinin oldu unu kan tlar. Zira, KBH n n dünya genelinde 

etiyolojik nedenlerine bakt m zda ilk üç s ray DM, HT ve kronik 

glomerulonefrit (KGN) olu turmaktad r. Ayr ca KBH n n ba lang ç ve 

ilerleyi ine katk sunan baz faktörlerde bu süreçte rol oynamaktad r ve bu 

faktörler Tablo 2 de özetlendi.  
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Tablo2:KBH n n ba lang ç ve ilerleyi ini etkileyen faktörler. 

Ba lang ç Belirteçleri ve 

Faktörleri 

                     lerleme Belirteçleri ve Faktörleri 

 
De i tirilemeyen  

faktörler 

De i tirilebilir faktörler 

Obezite Ya

 

HT 

Dislipidemi Cinsiyet Proteinüri 

Sigara Irk Lipidler 

HT Genetik Glisemi 

 

Renal kitle kayb

 

Obezite 

  

Hiperürisemi 

  

Sigara, Alkol, Kafein, 

  

Analjezik ve NSAII 

 

2.1.3. Etiyoloji  

Ülkeden ülkeye farkl l klar olmakla birlikte en s k SDBH sebepleri DM, 

HT, KGN ler, kronik interstisyel nefrit, herediter/konjenital hastal klar ve 

malignitelerdir.9 ABD de istatistiklere göre 2010 y l na kadar SDBH insidans n n 

y ll k %6-7 olaca

 

öne sürülmü tür.10 Diyabetes Mellitus, hipertansiyon ve 

kronik glomerülonefrit SDBH nin etyolojisinde ilk üç s rada yer almakta olup 

hastal n etyolojisinin yakla k %80 inde sorumlu tutulmaktad rlar. Türk 

Nefroloji Derne i (TND) kay tlar na göre ülkemizdeki verilerde buna paraleldir. 

(Tablo 3) TND verilerine göre 2007 y l sonu itibariyle hemodiyaliz tedavisi 

gören hastalarda diyabetes mellitus, hipertansiyon ve kronik glomerülonefrit son 

dönem böbrek hastal nedenleri aras nda ilk üç s ray almaktad r. Bunun d nda 

kronik tubulointerstisiel nefrit, polikistik böbrek hastal klar , renovasküler 

hastal k ve ürolojik hadiseler SDBH na neden olabilen di er etiyolojik 

hastal klard r. Olgular n %15.5 inde etiyolojik neden saptanamam t r11.  
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Tablo 3: Son Dönem Böbrek Hastal Nedenleri 

HASTALIK                                          ABDa                 UKb       TÜRK YEc 

Diyabetes Mellitus 46.8 18.1 30.7 

Hipertansiyon 28.6 10.4 26.6 

Glomerulonefrit 8.1 12.2 7.6 

Kronik Tubulointerstisyel Nefrit - 8.1 3.1 

Kistik Böbrek Hastal                                                                  2.5 5.9 3.5 

Renovasküler hastal k - - 1.4 

Ürolojik Nedenler 2.1 - - 

Di er Nedenler                                           12.2 18.2 7.5 

Etyolojisi Bilinmeyenler 4.6 25.2 15.5 

a: USRDS Annual Report 2007 

b: EDTA Registry 2005  

c: TND Reg stry 2008  

2.1.4.Fizyopatoloji 

          Kronik böbrek hastal na neden olan hastal klar n hepsinde böbrek 

dokusunun yerini fibröz dokunun almas yla nefron say s giderek azal r. Altta 

yatan hastal n progresyon h z na göre de i en bir sürenin sonunda böbrekler 

vücudun ihtiyaçlar n kar layamaz ve üremik sendrom ortaya ç kar. Kronik 

böbrek hastal bulunanlar n uzun süreli takiplerinde çok önemli bir nokta 

dikkati çekmi tir. Böbrekler belli bir ölçüde hasara u rad ktan ve parankiminin 

kritik bir miktar kaybedildikten sonra, primer hastal k tamamen iyile se bile 

SDBY ne gidi önlenemez. Yani, böbrek fonksiyonlar n n geriye dönü ümsüz 

ekilde kritik bir düzeyin alt na inmesinden sonra SDBY kaç n lmazd r. Bu düzey 

ço u kez GFR nin <30-35 ml/dak olmas d r. Bu döneme gelmi böbreklerin 

histopatolojik incelemesinde primer olaya ba l olmaks z n birçok ortak bulgu 

saptan r. Bu histopatolojik bulgular; glomerüllerde skleroz ve atrofik 
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de i iklikler, renal interstisyumda ise fibröz doku varl ile lenfosit ve 

makrofajlardan olu an inflamasyon geli imidir. Bu bulgular esas neden hakk nda 

klinisyene herhangi bir bilgi sa layamayaca ndan etyolojik neden belirlenemez, 

dolay s yla bu evrede genel kabul renal biyopsi yapmamakt r. 

          Her gün vücuttan at lmas gereken sabit bir metabolik at k madde yükü 

vard r. Ço u kez 600 mOsm/gün miktar nda olan bu yük, sa l kl ki ilerde 

yakla k 2 milyon nefron taraf ndan vücut d na at l r. Öte yandan, primer bir 

hastal a ba l olarak parankim kayb ortaya ç kt nda skleroza u ram 

glomerüller devreden ç kacak, böylece primer hastal ktan hiç etkilenmemi 

nefronlar n i yükü artacakt r. Sa lam kalm nefronlarda ilk gözlenen de i iklik, 

belirgin hipertrofi ve her bir nefrona dü en plazma ak m n n artmas d r 

(hiperperfüzyon). Bu art , her bir nefronun glomerüler filtrasyonunun artmas yla 

sonuçlan r (hiperfiltrasyon). Her bir glomerül kapal bir hacim gibi varsay l rsa, 

bu alana gelen kan hacminin artmas yla intraglomerüler hipertansiyon 

görülecektir. Bu hipertansiyon, glomerül kapillerlerinde endotel hasar na ve 

mikroanevrizma olu umuna yol açar. Endotel hasar koagülasyonu uyar r; 

intraglomerüler tromboz, fibroz ve glomerüloskleroz ortaya ç kar. Skleroza 

u ram glomerüllerin yükü daha da artar, bu olaylar tekrarlan r ve sonuçta bir 

k s r döngü geli ir. Glomerüloskleroz geli imine, glomerüllerde hücre ve matriks 

art da katk da bulunur. Bu durum, pek çok hormon ve büyüme faktörleri, 

lipidler, sitokinler ve vazoaktif maddelerin etkisiyle ortaya ç kar. Kronik böbrek 

hastalar n n hemen hepsinde renin anjiyotensin aldosteron sisteminin (RAAS) 

aktivasyonu sonucunda plazma düzeyi artan anjiyotensin-II çok etkili bir büyüme 

faktörü ve glomerüldeki endotelial ve mezangial hücrelerin proliferasyonunu 

art r r. Ayr ca bu faktörün sal n m n uyard transforming büyüme faktörü beta 

(TGF- ) adl sitokin de sklerozu uyar r; böylece primer hastal ktan ba ms z bir 

ekilde sadece mekanik ve hormonal olaylar ile böbrek yetersizli i ilerler.12  

            Tablo 4 te özetlenen baz faktörler, kronik böbrek hastal n n seyri 

s ras nda böbrek yetersizli inin ilerlemesini h zland r r, bunlardan birkaç
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sistemik ve intraglomerüler hipertansiyon, diyetteki protein, lipid ve fosfor içeri i 

ve proteinüridir. Proteinüri asl nda böbrek hastal n n bir göstergesidir ve 

artt kça de i ik mekanizmalarla primer hastal ktan ba ms z bir ekilde böbrek 

yetersizli inin ilerlemesi h zlan r. Böbrek yetersizli inin ilerlemesine yol açan 

di er risk faktörleri ise, ya , cinsiyet, etnik köken ve aile öyküsüdür. 

Tablo 4: Kronik Böbrek Hastal n n ilerlemesinde rol oynayan faktörler 

Proteinüri Metabolik asidozis 

Hipertansiyon Fosfat retansiyonu 

Altta yatan hastal n tipi; Diyabet gibi

 

Yüksek proteinli diyet 

Erkek cinsiyet Sigara içimi 

Obezite Hiperlipidemi 

Diyabetes Mellitus  

 

  2.1.5.Klinik Semptomlar ve Bulgular: 

             Böbre in fonksiyonel adaptasyon yetene i nedeniyle böbrek dokusunun    

% 75 oran nda kayb , glomerül filtrasyonunda, ancak yar yar ya bir azalmaya 

neden olur. Böbrek rezervinin ileri derecede azald dönemlerde, böbrek 

fonksiyonunda ölçülebilir bir dü me söz konusudur.                                         

            Kronik böbrek hastal n n erken te hisi, sadece böbrek yetmezli inin 

ilerlemesini geciktirmez, ayn zamanda özellikle ba ta artm kardiyovasküler  

risk olmak üzere önemli bir çok komplikasyonlardan da korur. Evre 1-3 (GFR 

>30 ml/dk) kronik böbrek hastalar genellikle asemptomatiktirler ve s v -elektrolit 

bozukluklar veya endokrin bozukluklar meydana gelmez. Genellikle bu 

bozukluklar evre 4-5 (GFR <30 ml/dk) hastalarda geli ir. Evre 5 kronik böbrek 

hastal nda görülen üremik belirtiler ba l ca toksinlerin birikimine sekonder 

geli ir. Altta yatan böbrek hastal na ba l olarak proteinüri veya hematüri 

geli ebilir. drar n konsantrasyon bozuklu una ba l olarak s kl kla noktüri 

geli ir. Halsizlik, bitkinlik, yorgunluk, i tahs zl k, mental kapasitede azalma 

üreminin erken belirtilerindendir. iddetli böbrek yetmezli inde (GFR <10 ml/dk 
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diyabetik olmayan hastalar, GFR<15 ml/dk olan diyabetik hastalar), hiperrefleksi, 

kas se irmeleri, periferik sensoryal ve motor nöropatiler, kas kramplar , inme, 

genellikle hipertansif ve metabolik ensefalopatinin sonucu olarak nöromüsküler 

semptomlar  görülebilir. tahs zl k, bulant , kusma, kilo kayb , stomatit, a zda 

kötü tat görülebilir. Cilt sar , kahverengi görünüm alabilir. Ka nt rahats z edici 

boyutlarda görülebilir. leri böbrek hastal nda, perikardit ve G S ülserasyonu ve 

kanama yayg nd r. Kardiyomiyopati (hipertansif, iskemik) ve renal sodyum ve su 

retansiyonu ödem ve kalp yetmezli ine yol açabilmektedir13. 

                Böbrek fonksiyonlar

 

için çe itli görüntüleme ve laboratuar yöntemleri 

kullan labilirsede böbre in ekskresyon fonksiyonunu en iyi gösteren parametre 

glomerüler filtrasyon h z d r (GFH). Renal sintigrafi gibi zaman al c ve teknik 

ekipman gerektiren yöntemlerle daha do ru saptanabilirse de, klinik pratikte 

GFH; kreatinin klirensi, Cockcroft-Gault formülleriyle ve on-line olarak da 

MDRD formülüyle güvenilir ve do ru bir ekilde ölçülerek böbrek rezervleri 

de erlendirilir ve evrelere ayr l r. Endojen kreatinin klirensi normalde 90-125 

ml/dk d r. GFH normalin %20-35 nin alt na dü tü ünde azotemi geli meye ba lar 

ve normalin % 5-10 u seviyesine indi inde, üremik sendrom (Evre5; Son Dönem 

Böbrek Yetmezli i) tablosu meydana gelir.13   

2.2.KOMPL KASYONLAR 

      Hipertansiyon 

            Hipertansiyon renal fonksiyonlar bozuldukça KBH lar n n %80-85 inde 

önemli bir problem olarak ortaya ç kmaktad r.14 Hipertansiyon tedavisi 

kardiyovasküler hastal klardan ölüm riskini ve proteinüriyi azaltarak böbrek 

fonksiyonlar ndaki bozulmay azaltmaktad r. Ba ar l kan bas nc kontrolü renal 

fonksiyonlarda azalman n h z n yava lat r. Kalp ve arterlerin her ikisinde hasar 

ve kardiyovasküler komplikasyonlar n riskini azalt r. Genellikle çoklu ilaç 

rejimleri gerekmesine ra men KBH l olan hastalarda antihipertansif ajanlar n 

tüm s n flar kullan labilir ve böbrek hastal n n altta yatan nedeni ilaç seçimini 
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etkileyebilir.15 Ya am tarz de i iklikleri, kilo kayb ve diyette günlük <2.4 gr 

(100 mmol) sodyum k s tlamas te vik edilmelidir. 

          Glomerüler hasar n ilerlemesi ile birlikte belirgin ödem bulgular olmadan 

s v yüklenmesine ba l hipertansiyon, temel mekanizmalardan biridir. Hem 

ekstrasellüler s v (ESS) hacminin genislemesi,16 hem de sempatik a r aktivite 

ve renin-anjiyotensin ekseninin aktivasyonuna bagl

 

vazokontsrüksiyon17 son 

dönem hastalar dahil böbrek hastalar ndaki hipertansiyonun patogenezinde rol 

oynar. Evre 3-5 KBH da s v retansiyonu oldu undan, antihipertansif rejim 

diüretik içermelidir. Genellikle evre 1-3 hastalarda tiyazidler ve evre 4-5 te 

böbrek fonksiyon bozuklu u ilerlemi

 

hastalarda ise loop diüretikleri önerilir 15. 

Evre 4-5 KBH da potasyum tutucu diüretiklerden yana tercihte dikkatli olunmal  

e er endikasyonu varsa, özellikle de ACE inhibitörleri ve ARB lerle kombine 

edilecekse s k takip yap lmal d r. Bu nedenle s v yüklenmesinden üphelenilen 

hastalarda diüretik tedavisi ço u zaman etkin kan bas nc kontrolüne neden 

olmaktad r. 

             Kronik böbrek hastalar nda hedef kan bas nc K/DOQI k lavuzu ve Joint 

National Committee-7 (JNC7), EuropeanSociety of Hypertension/ European 

Society of Cardiology (ESH/ESC) ye göre 130/80 mm/Hg, e er 1 g/gün den 

fazla proteinüri varsa 125/75 mm/Hg olarak hedeflenmelidir.18,19 Hastal klara 

göre hedef tansiyonlar tablo 5 te özetlenmi tir. 

Tablo 5: Kronik böbrek hastal nda hedef kan bas nc

 

düzeyleri  

JNC VII (2003) ESH/ESC (2003)

 

KanadaRaporu 

(2002) 

KVS Hastal k < 140/90 < 140/90 <140/90 

Diyabetes Mellitus

 

< 130/80 < 130/80 < 130/80 

Böbrek Hastal

 

< 130/80 < 130/80 < 130/80 

nme < 140/80 < 140/80 < 140/80 

Proteinüri>1 g/gün

 

125/75 < 125/75 < 125/75  (0,5g/gün )
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Anemi 

         Böbrek hastalar nda GFH 60 ml/dakika alt na dü ünce normokrom 

normositer tipte anemi oldukça s k kar la lan sorundur.20 Eritrositlerin üremik 

toksinlere ba l ya am süresinin k salmas ve böbreklerden eritropoetin (EPO) 

üretiminin azalmas ile beraber eritropoetine kemik ili inde azalm cevap en 

ba ta gelen sebeplerdir.21 Renal anemi, tipik olarak izole normokrom, normositer 

anemidir ve lökopeni ve trombositopeni yoktur. 

        K/DOQI k lavuzu 2006 önerilerine göre hemoglobin de erinin erkeklerde 

<13,5 g/dL, bayanlarda <12 g/dL anemi olarak kabul edilmeli ve prediyaliz 

hastalar nda 11-12 g/dL hedef tedavi düzeyi olmal d r. Hastalar anemi aç s ndan 

takip edilirken KBH d nedenlerinde anemi sebebi olabilece i ak lda 

tutulmal d r.22 

Kronik böbrek hastalar nda gastrointestinal sistemden artm demir (Fe) kayb , 

emilim bozuklu una ba l Fe eksikli i geli ebilmektedir. Ayr ca depo Fe in 

mobilize olmas nda problemde vard r bu nedenle anemi geli mesini önlemek için 

KBH da serum Fe ve ferritin düzeyleri yüksek olmal d r. K/DOQI k lavuzu 2006 

önerilerine göre transferrin satürasyonu >%20, serum ferritin düzeyi 100 ng/mL 

üzerinde olmas önerilmektedir.23,24 

         Anemi tedavi edilmezse, dokulara oksijen ta nmas nda bozuklu a25, 

kardiyak debide artmaya, sol ventrikül hipertrofisine, kalp yetersizli ine26,  

kognitif ve entellektüel fonksiyonlarda azalmaya27 ve immün sistemde 

bozukluklara 28  neden olur. E er uygun ekilde tedavi edilmezse anemi hastan n 

ya am kalitesini ve ya am süresini azalt r29. KBH da anemi nedenleri Tablo 6

 

da gösterilmi tir.      
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Tablo 6: Kronik böbrek hastal nda anemi sebepleri 

EPO yetersizli i 

 
Azalm kemik ili i fonksiyonu 

 
Yetersiz diyaliz 

 
Hemoliz 

 
Demir eksikli i 

 
Beslenme bozukluklar

  

B12/Folik Asit eksikli i 

 

Kan kayb

  

Hiperparatiroidizm 

 

Aluminyum birikimi 

 

Azalm kemik ili i fonksiyonu 

 

Hemoglobinopatiler 

 

Azalm eritrosit ömrü (70 gün) 

   

          

  Dislipidemi  

Anormal lipid metabolizmas KBH da s k kar la lan problemdir.30 

Trigliserid yüksek olmakla beraber total kolesterol düzeyleri genellikle normal, 

HDL kolesterol düzeyi dü ük olarak gözlenir. KBH da serum lipid seviyeleri 

Tablo 7 de gösterildi.  

          Kronik böbrek yetersizli i hastalar nda en s k görülen lipid bozuklugu 

hipertrigliseridemidir. S kl kla trigliserit yüksekligi HDL dü üklügü ile birlikte 

bulunur. Lipoprotein lipaz taraf ndan çok dü ük dansiteli lipoproteinin (VLDL) 

y k lmas ndaki bozuklu un hipertrigliseridemiye neden olan major mekanizma 

oldugu gözükmektedir.31 

          Hipertrigliseridemi tek ba na kardiyovasküler hastal klar aç s ndan önemli 

bir risk art yapmamaktad r, muhtemelen öteki risk faktörleri ile birlikte 

h zlanm ateroskleroza yatk nl a sebep olmaktad r. Kronik böbrek hastal 

koroner arter hastal e de eri oldu u ve LDL düzeylerinin yüksekli i de 

kardiyovasküler hastal klar aç s ndan yüksek risk içerdi i için agresif tedavi 

önerilmektedir. KBH da hedef LDL nin 100 mg/dL nin alt na dü ürülmesi 

eklindedir.32   
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Tablo 7: KBH da serum lipid seviyeleri  

KOLESTEROL SEV YELER

   
TOTAL HDL LDL TG 

KBY     

HD     

SAPD     

KBY; Kronik böbrek yetmezli i, HD; hemodiyaliz, SAPD; sürekli ayaktan periton diyalizi, 
HDL; Yüksek dansiteli lipoprotein, LDL; Dü ük dansiteli lipoprotein, TG; Trigliserid 
(Comprehensive Clinical Nephrology 2007)  

Kemik ve Mineral Metabolizmas

 

          Kemik ve Mineral Metabolizmas

 

bozuklu u içinde serum kalsiyum, fosfat, 

magnezyum anormallikleri ile paratiroid hormon ve D vitamin metabolizma 

bozukluklar

 

bulunur. Bu anormallikler ile birlikte üremik durum ile ili kili di er 

faktörler iskelet sistemini etkiler ve renal osteodistrofi olarak bilinen kemi in 

kompleks bozukluklar ortaya ç kar. Renal osteodistrofide görülen iskelet 

anomalileri; Osteitis fibroza, Osteomalazi, Adinamik kemik hastal , Osteopeni 

veya Osteoporoz,  Mixed renal osteodistrofi dir. 

       Üremiklerde ço u kez hipokalsemi vard r, çünkü aktif D vitamini 

sentezindeki bozuklu a ba l olarak barsaktan kalsiyum emilimi azalm t r. 

Ayr ca hiperfosfatemi de serum iyonize kalsiyum düzeyini dü ürür. 

Parathormonun kemik rezorpsiyonu yap c etkisine iskelet sisteminin direnci ve 

hipoproteinemik hastalarda proteine ba l kalsiyum düzeyinin azalmas da bu 

hastalardaki hipokalsemiye katk da bulunur. Buna kar n, asidoz nedeniyle serum 

iyonize kalsiyum oran yüksek oldu u için üremik hastalarda hipokalsemik tetani 

çok nadir görülür. Düzenli diyaliz tedavisi döneminde veya transplantasyon 

yap lm baz

 

hastalarda paratiroid bezlerdeki hiperplazinin otonom karakter 

kazanmas ile (tersiyer hiperparatiroidizm) hiperkalsemiler ortaya ç kabilir. 

Hastalara tedavi amac yla yüsek doz D vitamini verilmesi de, di er bir 
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hiperkalsemi nedenidir. Serum kalsiyumu ile fosfor çarp m n n 55 ten büyük 

olmas durumunda metastatik kalsifikasyonlar ortaya ç kabilir.33 Bunlar bursalar, 

periartiküler dokular, kan damarlar , miyokard, akci erler ve subkutan dokularda 

s kt r. Kalsifikasyonlar n konjunktivada olmas k rm z göz sendromuna, 

korneada olmas

 

bant keratopatiye yol açar.            

GFR 25 ml/dk n n alt na dü ünce serumda fosfor retansiyonu ba lar. 

Diyetle al nan proteinli g dalar fazla ise, hiperfosfatemi daha belirgin olur. 

Üremik hastalardaki yüksek parathormon (PTH) düzeyi fosfatüriyi art r r; bu 

kompansasyon mekanizmas yüksek fosfor düzeyini normale döndürmeye 

yöneliktir.               

Renal osteodistrofi patogenezi öyle özetlenebilir; Kronik böbrek 

yetersizli i olanlarda nefron hasar n n artmas yla birlikte serum fosfor düzeyi 

yükselir. Hiperfosfatemi serum iyonize kalsiyum düzeyini dü ürür ve 

hipokalsemi ile birlikte PTH sal n m n uyar r (sekonder hiperparatiroidizm). 

Artm PTH, fosfat n tubuler emilimini inhibe ederek serum fosfor ve kalsiyum 

düzeylerini normale getirir, bu arada kemiklerden de kalsiyumu mobilize eder; 

böylece kan fosfor ve kalsiyumunun normal düzeylere gelmesi amaçlan r. Öte 

yandan, kalsiyum içeri inin azalmas sonucunda kemiklerin mineralizasyon ve 

direnci azal r; yüksek PTH düzeylerinin etkisiyle de kemik rezorpsiyonlar ortaya 

ç kar. Üremik hastalarda PTH n n etkisine kar iskelet sisteminin direnci ve PTH 

klirensinin azalmas da sekonder hiperparatiroidizmi art rmaktad r.34  

D vitamininin böbrek hidroksilasyonundaki bozuklu u sonucunda serum 1,25 

dihidroksikolekalsiferol düzeyinin dü ük olmas , hem barsaktan kalsiyum 

emilimini önler, hem de kemiklerdeki mineralizasyonu iyice bozarak 

osteodistrofinin patogenezine katk da bulunur. Renal osteodistrofinin 

olu mas nda metabolik asidoz nedeniyle kemikten kalsiyumun mobilize olmas 

da önemli rol oynamaktad r. Sonunda, bu hastalarda patolojik fraktürler, kemik 

a r lar ve deformiteler geli ir. Bu hastalarda gözlenen bir di er iskelet sistemi 

patolojisi alüminyum kemik hastal d r. Özellikle diyalize giren hastalarda 
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kemiklerde alüminyum birikmesi sonucunda ortaya ç kar ve tedavisi oldukça 

güçtür.  

Metabolik Asidoz 

         Böbrekler asit-baz dengesinin sa lanmas nda çok önemli rol oynar. Kronik 

böbrek hastal nda GFR %50 oran nda azal ncaya kadar, arteriyel pH, serum 

bikarbonat (HCO3) düzeyi ve PCO2 normaldir. Böbrek fonksiyonlar n n daha 

fazla kötüle mesiyle metabolik asidoz yerle ir; söz konusu asidoz, ço u kez vücut 

s v lar ndaki PO4, SO4 ve di er organik asitlerin birikimine ba l artm anyon 

aç

 

olan asidozdur. Ba lang çta bu asidoz asemptomatiktir; serum HCO3 düzeyi 

ço u kez 12-15 mEq/L dolay ndad r ve kan pH s 7.25 in alt na genellikle 

dü mez. Ancak, asit yükünde ani bir art (katabolizma art , ate li hastal klar, 

diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz gibi) veya yetersizli in çok ilerlemesi 

durumunda hayat tehdit eden a r asidoz tablosu ortaya ç kar. Kussmaul 

solunumu ve bilinç kayb olur; h zla diyaliz yap lmazsa hasta kaybedilir.        

Asidozun geli imi hiperkalemiyi agreve eder, protein anabolizmas n inhibe 

eder ve hidrojen iyonlar n n tamponland kemiklerden kalsiyum kayb n 

h zland r r.35 Evre 5 KBH li hastalarda iddetli asidozun mevcudiyeti (örn, serum 

HCO3 <20 mmol/l) diyalize ba laman n bir endikasyonudur.  

Malnutrisyon          

Kronik böbrek hastal n n ilerlemesi ile birlikte beslenme ve metabolik 

problemler s k kar la lan durumdur.36,37 Özellikle evre 4-5 hastalarda baz diyet 

ve metabolik de i imler sonucunda protein katabolizmas artmakta ve kas kitlesi 

ile total vücut protein miktar nda azalma meydana gelmektedir.38 Sonuçta geli en 

beslenme bozuklu u anokresi, asidoz, insülin rezistans , inflamasyon ve 

proteinüri gibi birçok faktöre ba l olup üremik malnütrisyon olarak 

adland r lmaktad r. 
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              Üremik toksinlerin vücutta birikimi, inflamasyon ve inflamatuar 

sitokinler artmas sonucunda, hastalar spontan olarak protein ve enerji al m n 

azaltmaktad r.39 lerleyici metabolik asidoz, ubiquitin arac l protein y k m n 

artt r p dall zincirli amino asit (DZAA) metabolizmas n olumsuz yönde 

etkilemektedir. Bütün bunlara ek olarak yap lan kontrolsüz protein k s tlamas da 

malnütrisyona yatk nl daha da artt rmaktad r.40 Bu nedenle protein k s tlamas  

yap l rken albumin, prealbumin, a rl k takibi, transferrin, triceps kas kal nl 

gibi beslenme ve antropometrik parametreler düzenli kontrol edilmelidir.  

           Malnütrisyon diyaliz hastalar nda yayg nd r fakat evre 4-5 hastalarda da 

görülebilir ve ölüm için artm risk ile ili kilidir.41 Son dönem böbrek hastalar n 

da protein enerji malnutrisyonu (PEM) nin olmas mortalitede 2-10 kat art a 

neden olmaktad r. Protein al m ndaki ve vücut a rl ndaki dü üklük 

hemodiyaliz hastalar nda mortalitenin bir göstergesidir. Yap lan çal malarda 

serum albumin düzeyindeki 1 gr/dl lik azalman n kardiyovasküler mortalitede 

%39-66 l k bir art a neden oldu u tespit edilmi tir. Malnütrisyon diyaliz öncesi 

hastalarda %30-51 oran nda görülürken, HD hastalar nda %23-76, PD 

hastalar nda ise %18-50 oran nda görülmektedir. Prediyaliz dönemde diyetsel 

düzenlemelere yeteri kadar yan t vermeyen hastalarda diyaliz tedavisinin 

ba lat lmas dü ünülmelidir.42   

Sodyum ve Su Retansiyonu 

         Böbrek yetmezli inin ileri evrelerine kadar vücutta sodyum ve su dengesi 

iyi bir ekilde korunur. Total vücut suyu ve sodyumunda art lar olsa da buna 

ba l klinik belirtiler görülmez. Yaln zca, a r miktarda su ve tuz al nmas 

durumunda hastalarda hipervolemiye ait klinik belirti ve bulgular ortaya ç kar; 

hipertansiyon, konjestif kalp yetersizli i, ödem ve asit görülür. Sodyum al m n n 

günlük 2,4 g (100 mmol) ile s n rland r lmas böyle ikayetlerin azalmas na 

yard mc olabilir ve kan bas nc nda art kontrol etmemize yard mc olur.42 Bu 

hastalarda bazen görülen ve hiponatremiyle birlikte olan hipervolemi, fazla 

miktarda su içilmi olmas n n veya elektrolitsiz parenteral s v verilmi olmas n n 
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bir sonucudur. Tubulointerstisyel hastal klara ba l baz böbrek yetersizliklerinde 

vücuttan a r tuz kayb olabilir (tuz kaybettiren nefrit).  

         Henüz diyalize girmeyen üremik hastalarda de i ik nedenlere, örne in 

kusma, ishal, yan klara ba l s v kayb hipovolemiye yol açarak böbrek 

fonksiyonlar n n daha fazla kötüle mesine yol açabilir. 

Potasyum 

         KBH evre 4-5 hastalar nda hiperpotasemi geli ebilir. Böbrek hastal klar nda 

potasyum (K) düzeyi yükseldikçe aldosteron sekresyonu uyar l r bu mekanizma 

ile distal tübüllerden K at l m

 

artt r larak serum düzeyinin yükselmesi 

önlenmektedir.43 Ayr ca kolondan ve ter yolu ile K at l m n n artt r lmas da 

normal s n rlarda tutulmas na katk sa lamaktad r. Bu nedenle hiperpotasemi 

idrar miktar n n 400 mL/gün den daha az olmas , GFH n n 5-10 mL/dakika alt na 

dü mesi, yüksek K lu diyet, renin anjiotensin sistemi (RAS) blokaj yapan ilaçlar 

ve diyabetes mellitus gibi hipoaldosteronizm yapan durumlar, primer olarak 

böbrek medüllas n tutan hastal klar zemininde geli ebilmektedir. lerlemi 

hastalarda asidoza ba l olarak hücre içine K al m mekanizmas n n bozulmas da 

buna katk sa lamaktad r.44  

          Akut böbrek yetmezli i olan hastalar n aksine KBH r elektrokardiyografik 

de i iklikler veya aritmiler olmaks z n yüksek plazma potasyum 

konsantrasyonlar n tolere edebilirler. Hiperpotasemi diyetten K al m n n azalt l 

mas

 

(< 60 mEq/L), serum K düzeyini art ran nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar n, 

 blokörler ve RAS blokaj yapan ilaçlar n kullan lmamas

 

ve/veya al m na dikkat 

edilmesi ve serum potasyum seviyesi > 6.5 mmol /L nin üzerinde sebat eden ve 

medikal önlemlerle düzeltilemeyen de erlerde diyaliz tedavisi ile önlenebilir.45,46   

Endokrin Anormallikleri 

         Sekonder hiperparatiroidizm, üremik hastalarda en s k görülen endokrin 

problemdir. Artm PTH, bu hastalardaki ka nt , kardiyomiyopati, anemi, 
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empotans ve nöropati gibi pek çok belirtinin patogenezinde rol al r; ayr ca renal 

osteodistrofiye yol açar. 

         KBH da  nsülinin  klirensi azal r, fakat artm periferik direnç ile bu durum 

dengelenir. Bunun sonucu olarak, genellikle herhangi bir klinik durum meydana 

gelmez ve hastalar hipoglisemiye e ilimli de ildirler. Ancak, diyabetik 

hastalarda, böbrek fonksiyonlar azald kça insülini azaltmak gerekir ve diyaliz 

ba lad nda tersine e ilim olabilir.47        

         sT3 ve sT4 düzeyleri dü ük veya normal olabilir. Hastalar ötiroid 

görünümlerine ra men hipofiz yan t azalm t r.48  Toplam plazma tiroksin (T4) 

seviyeleri normal olabilir ve T4 -T3 konversiyonu bozuldu u için reverse T3 

artabilir. Tiroid ba lay c ajan n kayb na ba l olarak dola an toplam T4 

konsantrasyonunu daha fazla azaltabilir.49 Hastalar klinik olarak hipotiroidik 

olmazlar. 

          Büyüme hormonunun bazal düzeyi böbrek hastal n n derecesi ile orant l 

olarak yüksektir ve önemli bir arac s olan insülin like growth factor-1 (IGF-I) e 

kar direnç vard r.48 Çocuklarda, büyüme gerili i geli ebilir ve bu durum 

fizyolojik dozun üstünde eksojen rekombinant büyüme hormonu verilmesi ile 

düzeltilebilir. 

          Erkeklerde prolaktin seviyeleri evre 5 KBH da artar ve jinekomasti ve 

seksüel disfonksiyona katk da bulunabilir. Testosteron seviyeleri s kl kla dü ük 

veya normaldir. Gonadotropinler artabilir ve testiküler disfonksiyonu i aret 

eder.50 Erkeklerdeki en önemli seksüel problem erektil disfonksiyondur. Bu 

endokrin bozukluklardan çok nörolojik, psikolojik ve vasküler anormalliklerden 

kaynaklan r ve sildanefil sitrat gibi fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerine yan t 

verebilir.         

Evre 4-5 KBH l

 

olan kad nlarda hipofizer-ovaryan aks bozulabilir.51 LH 

seviyeleri artmas na ra men, normal pulsatil sal n m ve preovulatuar pik yoktur. 

Bundan dolay sikluslar s kl kla anovulatuard r ve düzensiz olabilir veya amenore 

olabilir. Yükselmi prolaktin seviyeleri de infertiliteye katk da bulunabilir.  
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Nörolojik Komplikasyonlar            

Üremide santral veya periferik sinir sisteminin tutulmas na ba l olarak; 

Periferik nöropati, Otonom nöropati, Üremik ensefalopati, Uyku bozukluklar ve 

Huzursuz bacak gibi komplikasyonlar görülür.   

G S Komplikasyonlar

            

KBH da a a da ki G S hastal klar n n görülme s kl artm t r.   

* Gastroparezi                                      * Gastro Özofagial Reflü                                                  

* Peptik Ülser                                       * Gastrit ve duodenit 

* G S Kanama                                       * Akut Pankreatit 

* Spontan Kolonik Perforasyon            * Nonokluzif  Mezenterik skemi/Nekroz  

2.2.KRON K BÖBREK HASTALI I VE KARD YOVASKÜLER  

HASTALIKLAR                                                    

            

              Kronik böbrek hastalar n n ya am süresi normal populasyona göre 

azalm t r. Diyaliz hastalar n n erken ölüm sebeplerinin % 50 sine yak n n inme 

ve AMI, konjestif kalp yetmezli i gibi kalp hastal klar

 

olu turur.52 Renal 

replasman tedavisindeki hastalar n kardiyovasküler hastal klardan dolay erken 

ölüm riskinin beklenmedik bir ekilde artt görülmektedir. Günümüzde renal 

replasman tedavisinde olumlu geli melere ra men son dönem böbrek yetmezlikli 

hastalarda, kardiyovasküler hastal k riski genel popülasyonla kar la t r ld nda 

yakla k 10 ila 20 kat daha fazlad r.53,54 Diyaliz hastalar nda ölüm nedenleri ekil-

1 de gösterildi.  
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52%

5%
8%

5%

3%

27%

Nonvasküler nedenler

Stroke 

Akut MI

Di er kardiyak nedenler 

Di er KVH

Kardiyak arrest / Aritmi

ekil 1: Diyaliz hastalar nda ölüm nedenleri ( Data from USRDS,2005 ) 

               Kardiyovasküler mortalitenin en önemli nedeni ateroskleroz olmas na 

ra men, KVH paterni hipervolemi ve sol ventikül hipertrofisinde (SVH) atipiktir. 

Bunlara ilaveten, ani kardiyak ölüm, aritmiler, hipertansiyon, koroner arter 

hastal (KAH), periferik arter hastal , perikardit insidans anlaml derecede 

artm t r ve kardiak arrest ve aritmi bu hasta populasyonunda kardiyovasküler 

ölümün major nedenidir. GFR nin dü mesi ile HT nun prevalans ilerleyerek 

artar ve diyaliz hastalar n n %75-%85 inde mevcuttur. Hipertansiyonun sonucu 

olarak (ve di er faktörler, örne in; anemi, volum fazlal ) KBH da SVH 

prevalans  artar. 

Bundan dolay kronik böbrek hastalar KVH için yüksek riskli hasta grubu olarak 

de erlendirilir. NKF bünyesindeki çal ma grubu, 1999 y l nda KBH nda artan 

kardiyovasküler riski vurgulayan bir rapor yay nlam t r. Bu raporda KBH n n 

KVH aç s ndan en yüksek risk s n f nda de erlendirilmesi, tedavi önerilerinin bu 

konu göz önünde bulundurularak yap lmas gerekti i vurgulanm t r.55  

           Kardiyovasküler ölüm için artrm risk genç kronik böbrek hastalar nda en 

fazlad r. Bilinen ba l ca risk faktörleri (sigara, HT, ya vb.) yan s ra KBH  ile 
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ortaya ç kan hastal a özgü risk faktörleri de KVH s kl n n artmas na sebep 

olur. Bu risk faktörleri: s v fazlal , anemi, proteinüri, hiperparatiroidizm, 

kalsiyum-fosfor metabolizmas ndaki bozukluklar, malnütrisyon, inflamasyon, 

oksidatif stres, lipid metabolizma bozukluklar , hiperhomosisteinemi, üremik 

toksinler ve damar kalsifikasyonu olarak s ralanabilir.56,57 Fakat tüm bunlar bu 

hasta popülasyonundaki artm kardiyovasküler riskin ancak yar s n 

aç klamaktad r. 

Etyoloji ve Risk Faktörleri 

KV hastal klar için risk faktörleri ekil.2 ve Tablo 8 de gösterilmi tir.  

ekil.2: Kronik böbrek hastal nda  risk faktörleri (Comprehensive Clinical 

Nephrology 2007)  
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Geleneksel Risk Faktörleri 

Ya , Cinsiyet ve Sigara           

RRT alan birçok hastada ya la birlikte KVH s kl artar. ABD de diyalize 

ba layan hastalar n ya ortalamas 60 ya tan büyüktür ve ölüm riski ya la y ll k 

%3 artar. Kronik böbrek hastalar n n tüm ya gruplar nda MI insidans 

erkeklerde, kad nlara göre yakla k 2,5 kat daha fazlad r. Sigara, kronik böbrek 

hastalar nda KVH larla ili kilidir. Hemodiyaliz (HEMO) çal mas nda 936 

hastan n % 52 si ya halen sigara kullan yordu yada öncesinde kullanm t . 

Bundan dolay diyaliz hastalar na sigaray

 

b rakmalar n önermek gerekmektedir.  

Tablo 8: Kardiyovasküler risk faktörleri 

Geleneksel Risk 

Faktörleri 

Yeni Risk 

Faktörleri 

Üremi Spesifik Risk  

Faktörleri 

Erkek Cinsiyet nflamasyon Volum Yüklenmesi 

Sigara Endotel 

Disfonksiyonu 

Hiperhomosisteinemi 

Diyabetes Mellitus Oksidatif Stres Üremik Toksinler 

Hipertansiyon Sempatik Aktivasyon Vasküler Klasifikasyon 

Sol Ventrikül Hipertrofisi

 

Proteinlerin 

Karbamilasyonu 

Hiperparatiroidizm 

nsülin Rezistans

  

Anemi 

Dislipidemi  Fosfat retansiyonu 

 

Diyabetes Mellitus 

          DM, SDBH n n en önemli nedenidir ve kardiyovasküler komplikasyonlar n 

prognozu bu hastalarda daha kötüdür. RRT ba layan diyabetik hastalar 

dislipidemi, hipertansiyon, artm oksidatif stres, inflamasyon belirtilerini içeren 

birçok KVH risk profili gösterirler. Diyaliz ba lanan diyabetik hastalar diyabetik 

olmayan SDBY li hastalar ile kar la t r ld nda DM nin tüm ölümler ve 
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kardiyovasküler hastal klarla ili kili ölümler için ba ms z bir risk faktörü oldu u 

a rt c de ildir. Diyabetik hastalarda risk KAH için %65, erken ölüm için %36, 

MI sonras ölüm için %34 tür.  

Hipertansiyon 

             lerleyici kronik böbrek hastal olan hastalar n % 60-90 nda diyaliz 

tedavisine  ba lamadan önce sistemik hipertansiyon geli ir.58 Hem ekstrasellüler 

s v

 

hacminin geni lemesi59,60 hem de sempatik a r aktivite ve renin-anjiyotensin 

eksenine ba l

 

vazokonstrüksiyon61 son dönem hastalar dahil böbrek 

hastalar ndaki hipertansiyonun patogenezinde rol oynar.  

            HT, KVH için önemli bir risk faktörüdür. Dü ük kan bas nc KBH n n 

mortalitesi ile koreledir. Artm nab z bas nc ile birlikte izole sistolik 

hipertansiyon KBH da en s k görülen bas nç anomalisidir. Damar sertli i artm 

nab z dalga h z na neden olur ve erken yans yan nab z dalgas taraf ndan artm 

sistolik pik bas nc ile sonuçlan r. Sonuç olarak sol ventrikül disfonksiyonu ve 

sonunda KKY geli ir. HT, SVH ne neden olarak, KBH daki kardiak hasarda 

önemli bir rol oynar.62 Foley ve arkada lar

 

ortalama kan bas nc ndaki art n, ya , 

diyabet, iskemik kalp hastal , hemoglobin ve serum  albumininde düzelme 

sa land nda bile, SVH de ilerleyici bir art a, kalp yetmezli ine ve iskemik 

kalp hastal na neden oldu unu göstermi lerdir.63                                                                    

Ayr ca KBH kohortundaki hastalarda gizli HT tehlikesi otonomik 

disfonksiyondan dolay bu hastalar n nondipper olmalar na ba l d r.  

Dislipidemi 

         KBH populasyonunda, hiperkolesterolemi, KVH ve mortalite aras ndaki 

ili ki zay ft r; çünkü kardiyomyopati ve arterioskleroz gibi kardiyovasküler 

anormallikler bu hastalarda dislipidemiye göre di er faktörlerle daha fazla 

ili kilidir. Paradoksal olarak yüksek serum kolesterolünden ziyade dü ük serum 

kolesterolü diyaliz hastalar nda dü ük survey ile ili kilidir.64 Bu ters 

epidemiyoloji malnütrisyon veya inflamasyon ile ili kilidir. Birçok SDBH 
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hastas nda trigliserid seviyeleri artar, oysa total serum kolesterolu beslenme 

durumu ve inflamasyonun varl na ba l olarak artm , dü ük veya normal 

olabilir. HDL kolesterol tipik olarak azalm t r ve LDL, VLDL, Lipoprotein (a) 

seviyeleri artmaya e ilimlidir. Artm Lipoprotein (a) seviyeleri KVH için artm 

mortalite ile ili kilidir. Sürekli ayaktan periton diyalizi(SAPD) tedavisi alan 

hastalarla kar la t r ld nda uzun dönem HD tedavisi gören hastalarda daha s k 

hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemi görülür.   

nsülin Rezistans

 

            National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) verileri, 

farkl böbrek fonksiyon düzeyleri olan hastalarda metabolik sendromun, 

inflamasyon ile ili kili oldu unu öne sürmü lerdir.65  

Geleneksel Olmayan ve Üremi Spesifik Risk Faktörleri 

Oksidatif Stres 

              Böbrek ve böbrek d yap lan Kohort çal malar , artm oksidatif 

stresin (serbest radikallerin fazlal ) aterogenez ve aterosklerotik 

kardiyovasküler olaylar ve di er SDBH komplikasyonlar ile ili kili olabildi ini 

göstermi tir. Vasküler duvarda reaktif oksijen türlerinin bulunmas 

aterosklerozun karakteristik özelli idir. Oksidatif stres, reaktif oksijen ürünleri ve 

antioksidan koruyucu sistemler aras ndaki dengesizlikten kaynaklan r. Sadece 

reaktif oksijen ürünlerinin artmas , oksidatif stres anlam na gelmez. Beraberinde 

antioksidan mekanizmalar n da etkilenmesi, yani her ikisi aras ndaki dengenin 

bozulmas gerekir.66                                

nflamasyon 

          Diyaliz hastalar n n ço unda kronik inflamasyon mevcuttur.67 nflamatuar 

yan t n akut faz , vücudun herhangi bir uyar ya kar ( infeksiyon, travma vb.) ani 

bir ekilde ba latt fizyolojik de i ikliklerdir. Birçok çal ma CRP, IL-6 

fibrinojen ve beyaz küre say s gibi çe itli inflamasyon markerlar n n, kronik 
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böbrek hastalar n n mortalitesi için güçlü ve ba ms z prediktörler olduklar n 

göstermi tir.68 KBH da di er bir güçlü sonuç belirleyici hipoalbuminemidir ve 

inflamatuar biyomarkerlar ile güçlü biçimde ili kilidir. nflamatuar yan t 

esnas nda düzeyi dü en plazma proteinlerine negatif, artanlara ise pozitif akut faz 

reaktan denir. nflamatuar belirteç olan CRP ile proinflamatuar sitokinlerin art 

KBH da morbidite art na yol açmaktad r. nflamasyonda artan CRP,IL-1 veIL-6 

gibi proinflamatuar sitokinlerin ate , halsizlik, i tahs zl k, bulant -kusma, 

malnütrisyon ve ateroskleroz gibi çe itli sistemik etkileri vard r. CRP ile birlikte 

IL-6, TNF-alfa vasküler kalsifikasyon, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu 

gibi aterojenik özelliklere sahip olabilirler. 

Endotel Disfonksiyonu 

           Endotel disfonksiyonu KBH n n önemli bir özelli idir. KBH da endotel 

disfonksiyonun nedenleri; inflamasyon, asimetrik dimetilarginin (ADMA) 

retansiyonu, oksidatif stres, hiperhomosisteinemi, dislipidemi, hiperglisemi ve 

hipertansiyondur.69 

          NO sentaz n endojen bir inhibitörü olan ADMA, böbrek yetmezli inde 

birikir ve NO düzeyinde azalmaya sebep olur. NO düzeyindeki azalma, KBH ile 

ili kili endotelyal disfonksiyonda, en önemli rolü oynamaktad r.70             

         KBH da endotelyal disfonksiyon hem büyük hem de küçük çapl arterlerde 

izlenir.71 Mikroalbuminuri endotelyal disfonksiyon ile ili kilidir ve onun bir 

göstergesi olabilir.72 

Anemi 

          Anemi iskemik kalp yetmezli ine sebep olmakla birlikte bundan ba ms z 

olarak de novo kalp yetmezli i ve mortalite art

 

ile ili kili bulunmu tur.73 

Anemi SDBH da SVH ve SV dilatasyonu için temel nedenlerdendir. Hemoglobin 

de erlerindeki her 1 gr/dl lik dü me LV kitle indeksinde 10 gr/m² lik art la 

sonuçlanmaktad r.74 Baz çal malarda eritropoetin tedavisi ile SV dilatasyonunun 

ve SVH

 

nin k smen geriledi i gösterilmi tir.75,76 

Sekonder Hiperparatiroidizm ve Mineral Metabolizmas
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            Kalsiyum ve fosfat metabolizmas bozukluklar evre 3 KBH gibi erken 

evrelerde ba lar. Arterioskleroz ve arteriel kalsifikasyon için potansiyel 

nedendirler. Çe itli epidemiyolojik çal malar, hiperfosfatemi ve yüksek kalsiyum 

- fosfor çarp m n n mortalitenin ba ms z, güçlü bir risk belirleyicisi oldu unu 

göstermi tir. Oysa hiperkalsemi orta risk ta r ve artm immünreaktif paratiroid 

hormon (iPTH) zay f risk ta r, fakat halen anlaml riske sahiptir77. Artm serum 

fosfat düzeyleri de valvuler kalsifikasyon ve kardiak ölümler (özellikle KAH ve 

ani ölüm den ileri gelen ölümler) ile ili kilidir. 

Kardiyovasküler Kalsifikasyon 

             Kardiyovasküler kalsifikasyon arterial media, arteriosklerotik plaklar, 

miyokardium ve kalp kapaklar n tutabilir. Medial kalsifikasyon arteryel sertli e 

neden olur ve sonuç olarak nab z bas nc artar. Sol ventrikül hipertrofisine ve 

artm kardiyovasküler mortalite riskine yol açarlar. Vasküler kalsifikasyonu 

ölçmede ve tespit etmede de i ik metodlar geli tirilmi tir. Bu metodlardan en 

önemli olan ikisi; EBCT (electron beam tomografi) ve multislice spiral CT dir. 

Di er kullan lan metodlar ise; Ekokardiografi, Ultrason, CT, MR ve 

Angiografidir.78 

leri Glikolizasyon Son Ürünleri ( AGEs )           

AGEs, proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonu ve oksidatif reaksiyonlar 

sonucunda olu maktad r.79 In vivo olarak birkaç AGEs yap sal olarak biliniyor. 

Bunlardan N-carboxymethyl-lysine (CML), Pentozidin, midazolon ve Piralin 

dola mda proteine ba l ve serbest olarak bulunur.80           

KBH da N-carboxymethyl-lysine (CML), Pentozidin ve di er ileri 

glikolizasyon son ürünleri birikir. Arteroskleroz ve diyaliz ili kili amiloidoza 

katk da bulunabilirler. Ancak ne yükselmi Pentozidin ne de CML seviyeleri 

KBH da mortaliteyi tahmin ettirmez ve di er ileri glikozilasyon son ürünlerinin  

böbrek hastalar ndaki rolü tam belli de ildir. 

Hiperhomosisteinemi 
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          Hiperhomosisteinemi prevalans evre 5 KBH da % 90 dan fazlad r. Böbrek 

fonksiyonlar plazma homosistein konsantrasyonunun önemli bir belirleyicisidir. 

GFR yakla k 70 ml/dk n n alt na dü tü ü zaman, serum homosistein düzeyleri 

ters orant l olarak artmaya ba lar. Homosistein arac l kl vasküler hasar direkt 

endoteliyal toksisitenin yan s ra trombosit ve p ht la ma faktörlerindeki 

fonksiyonel bozukluklar nedeniyle de geli mektedir. Yap lan çal malarda 

homosistein düzeylerindeki art kardiyovasküler ve tüm nedenlere ba l 

mortaliteli için önemli bir risk faktörü oldu u gösterilmi tir. SDBH da 

homosistein düzeyindeki her 10 mol/l lik art n aterotrombotik olaylarda %35 

risk art na, fatal kardiyovasküler komplikasyonlarda  % 20 lik risk art na 

neden oldu u rapor edilmi tir.81,82 

KBY de Görülen Kardiyak Hastal klar 

Hipertansiyon ve sol ventrikül hipertrofisi: 

              Elektrokardiyografi (EKG) ve Telekardiyografisi normal bulunan 

hastalar n % 30-40 nda sol ventrikül hipertrofisi belirlenmi tir; bu sebeple 

ekokardiyografi tan da daha duyarl d r. ki boyutlu ve M-mode ekokardiyografi 

ile sol ventrikülün yap ve fonksiyonu non invazif olarak degerlendirilebilir. Sol  

ventrikül hipertrofisinin derecesi; artm

 

sol ventrikül duvar kal nl klar (IVSD: 

nterventricular Septal Dimension,LVPWD: Left Ventricular Posterior Wall 

Dimension ) gösterilerek degerlendirilir.83 

            KBH da HT genellikle artm volume ba l d r. Ayr ca hastalarda renin 

sekresyonunun ve sempatik aktivitenin artmas sonucu vazokonstrüksiyon 

olu mas ve vazodilatör prostaglandinlerin renal yap m n n azalm olmas da HT 

olu umunda önemli rol oynar. En önemli faktör hasarl böbre in yeterli miktarda 

sodyumu atamamas nedeniyle vücuttaki suyun da artmas d r. KBH n n % 

90 nda esas nedeni olu turur. Hastalar kuru a rl klar na indirildi i zaman büyük 

bir k sm nda kan bas nc n kontrol etmek mümkün olabilmektedir. 

Bazen hipertansiyon KBH seyrinde erken safhada ortaya ç kabilir ve 

böbrek fonksiyonlar nda h zl bozulma ve kardiyovasküler hastal k geli imi gibi 
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sonuçlar do urabilir. Birçok epidemiyolojik ve klinik çal ma; kan bas nc düzeyi 

ile diyabetik ve non diyabetik böbrek hastal geli me h z aras nda bir ili ki 

oldu unu göstermi tir. SDBH da eritropoietin kullan m kan bas nc n 

yükseltebilir ve antihipertansif ilaç gereksinimini artt rabilir.  

         Anemi ve arteriyovenöz fistül kardiyak outputu artt rarak sol ventrikül 

hipertrofisine yol açar. Sol ventrikül hipertrofisi ve dilate kardiyomiyopati, 

kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin art nda en önemli risk faktörleridir. 

Primer olarak uzun süreli hipertansiyon ve volum yüklenmesi sonucunda 

geli irler. 

SDBH da sol ventrikül hipertrofisi s kt r ve kardiyak ya am süresi için 

önemli bir habercidir.84 Diyaliz hastalar nda belgelenmi normotansiyon saptansa 

bile progresif olarak sol ventrikül hipertrofisi geli ebilir.85 Hipertansiyon, 

hipervolemiye ba l hipersirkülasyon ve anemi sol ventrikül hipertrofisinin 

ba l ca nedenidir. Böbrek yetersizli i olmayan sol ventrikül hipertrofili hastalara 

göre SDBH daki sol ventrikül hipertrofisinin baz farkl yönleri vard r. Bunlar sol 

ventrikül kompliyans ndaki de i im ile birlikte, azalm koroner rezerv ve 

aritmojenitede artma olarak say labilir.86,87  

             Sol ventrikül hipertrofisi genel populasyon için güçlü bir kardiyovasküler 

mortalite risk faktörüdür ve s kl kla SDBH da mevcuttur.88 Prospektif, çok 

merkezli Kanada çal mas nda üremik hastalarda sol ventrikül hipertrofisinin 

mortalite ile ili kisi gösterilmi tir.89  

skemik kalp hastal : 

                KBH da koroner kalp hastal prevalans n n art nda hem klasik hem 

de KBH ile ili kili risk faktörleri önemli rol oynar. Klasik risk faktörleri; diyabet, 

hipertansiyon, hipervolemi, dislipidemi, sempatik aktivite art ve 

hiperhomosisteinemidir. KBH ile ili kili risk faktörleri ise anemi, hiperfosfatemi, 

hiperparatiroidi ve diyalizle beraber katlanarak artan mikroinflamasyondur. Tüm 
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bu faktörler sol ventrikül hipertrofisi ve mikrovasküler hastal a ba l olarak 

miyokard n iskemiye tolerans n azalt rlar. Sonuçta iskemik kalp hastal geli ir. 

Konjestif kalp yetmezli i: 

             Miyokardiyal iskemi ve/veya sol ventrikül hipertrofisine sekonder olu an 

anormal kardiyak fonksiyonlar; üremide su ve tuz retansiyonu nedeniyle konjestif 

kalp yetmezli i ve pulmoner ödeme neden olur. 

Perikardit: 

           Perikardit, SDBH n n en s k rastlan lan komplikasyonlar ndan biridir. 

Ço u kez fibrinöz tiptedir; bazen hemorajik perikardit de görülür ve kalp 

tamponad na yol açabilir.90  Diyalize yeni ba layan hastalar n ekokardiyografik 

incelemelerinde % 40-70 oran nda perikardda s v topland görülmektedir. 

Diyaliz tedavisinin ba lamas ile perikardit bulgular düzelir. Hastalar n az bir 

k sm sternum alt nda devaml , hafif bir a r dan yak n rlar. Oskültasyonda 

sternum üstünde perikardiyal frotman duyulur ve bu acil diyaliz endikasyonudur.  

          Klasik elektrokardiyografik bulgular PR intervalinde k salma ve diffüz ST 

elevasyonudur. Perikardiyal s v art ekokardiyografi ile saptanabilir. Üremik 

perikarditte toplanan perikardiyal s v viral perikarditlere göre daha fazla 

hemorajik olma e ilimdedir.91   

Aritmiler 

               Aritmiler, SDBH da yayg n görülen klinik problemlerdendir ve s kl kla 

diyaliz süresince ortaya ç kmaktad r. Ani ölüm, SDBH da en önemli mortalite 

nedenlerindendir, s kl kla ventriküler fibrilasyondan kaynaklan r Asistolik olaylar 

(% 20) di er önemli s k sebebidir. Hiperkalemi, SDBH da aritmiler ve ani ölüm 

ile ili kili en önemli metabolik anomalidir.  

2.3. L P D VE L POPROTE N METABOL ZMASI 
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Lipidler polar olmayan çözücüler tarafindan dokulardan ekstrakte 

edilebilen hidrofobik organik moleküllerin heterojen bir grubudur. Lipidler 

organizman n depo enerji kaynag n

 
olusturur. Deri alt

 
yag dokusu ve baz

 
organlar n çevresinde s

 
yal t m görevi vard r. Myelinli sinirlerdeki polar 

olmayan lipidler elektriksel yal t m ve depolarizasyon dalgalar n n iletiminden 

sorumludur. Yag ve protein bile iminden olu an lipoproteinler ise hücre ve 

sitozoldeki organellerin membranlar n

 

olu turarak yap sal bütünlügü saglar,  

ayr ca plazmada lipidleri ta ma görevi vard r. Lipidler steroid hormonlar ve safra 

asidlerinin sentezinde gerekli ana maddelerdir. Prostaglandinler ve 

fosfatidilinositol gibi hücre içi ve hücreler aras

 

ikincil haberci  görevi yapan 

maddeler de lipidlerden sentezlenir. nsan plazmas nda bulunan ba l ca lipidler, 

trigliseridler,  fosfolipidler ve kolesterol esterleridir. Bu moleküllerin hepsi de, 

uzun zincirli yag asitlerinin esterleridir ve lipoproteinlerin lipid grubunu 

olustururlar92.  

 2.3.1 PLAZMA LIPIDLERI:  
                 
 2.3.1.1 Serbet ya  asitleri    

              2.2.2 Trigliseridler     

              2.2.3 Fosfolipidler   
        
               2.2.4 Kolesterol     

2.2.1 Serbest ya  asitleri           

Ya asitleri depoland klar

 

ya

 

dokusundan, kullan m yerleri olan karaci er 

ve  kas dokusuna serbest ya

 

asitleri seklinde ta n rlar. Ya

 

asitleri, özellikle de 

oleik ve linoeik asit ya dokusunda trigliserid olarak depolan rlar. Bu 

trigliseridlerin mobilizasyonunda h z s n rlay c

 

basamakt r ve noradrenalin ile 

glukokortikoid gibi hormonlar n uyar c

 

etkisine aç k olan hormona duyarl

 

lipaz 

ile gerçekle tirilir. Lipoliz, akut stres, uzun süren açl k ve insülin eksikliginde 

artar ve plazmaya serbest ya

 

asitleri ile gliserol verilir. Serbest ya

 

asitlerinin, 
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insan plazmas ndaki normal konsantrasyonu 0.4 - 0.8 mmol/L aras ndad r ve 

ço unlu u albumine ba l d r. Serbest ya

 
asitlerinin dönü ümü çok h zl d r ve 

dakikada plazmaya giren total kitlenin %20-40

 
oksidasyon ve 

reesterifikasyonda kullan l r veya diger ya

 
asitlerine dönü ür. Ba l ca 

oksidasyon yerleri, dinlenme esnas nda karaci er ve kalp, egzersiz s ras nda ise 

iskelet kas d r ve oksitlenme oran

 

%20 den %60 a yükselir. Karaci ere gelen 

serbest ya  asitlerinin ço u reesterifikasyona u rayarak trigliseridleri olu tursa da 

linoleik asit gibi baz ya  asitleri fosfolipid yap m nda da kullan l r 93.  

         2.2.2Trigliseridler            

Trigiseridler gliserolün ya

 

asidi esterleridir. Genellikle, iki veya üç de i ik 

ya

 

asidi içerirler. Trigliserid sentezi,  karaci er ve ya

 

dokusunda gliserofosfat 

yolu ile ince ba rsakta ise ya

 

absorbsiyonu s ras nda monogliserid yolu ile 

meydana gelir. Diyet trigliseridleri, ilomikron eklinde absorbe edildikten sonra 

intestinal lenf sistemi yolu ile duktus torasicus arac l

 

ile sistemik dola ma 

girerler. Endojen ya

 

asitlerinden türeyen trigliseridler, ince barsaktan köken 

al rlarsa da as l sentez yerleri karaci erdir ve buradan kana VLDL olarak 

salg lan r. ilomikron ve VLDL deki trigliseridlerin ya

 

asidi içeri i, diyet 

trigliseridlerinin ya asidi kompozisyonundan etkilenir.  

Trigliseridlerin plazmadaki yar

 

ömürleri k sad r ve hidrolizin yan

 

s ra, 

ba ta ya

 

dokusu olmak üzere, çesitli organlar tarafindan al narak plazmadan 

ayr l rlar. Bu olaylara lipolitik enzimler arac l k eder. Normalde plazman n, bütün 

ilomikron trigliseridlerinden 12 saat içinde temizlenmesi gerekmektedir. Bu 

nedenle açl k plazmas nda gerçekle tirilen ölçümler endojen trigliserid düzeyini 

gösterir93.         

         

 2.2.3 Fosfolipidler        

Plazmada bulunan ba l ca fosfolipidler fosfatidilkolin (lesitin) ve 

sfingomiyelindir. Fosfolipidlerin ba l ca sentez yeri karaci erdir. nce barsa a, 

diyet veya safra yolu ile gelen fosfolipidlerinin çogu pankreatik lipaz ile hidrolize 
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edilirler.  Hücre membran n n ba l ca komponentlerinden biridir. Fosfatidilkolin 

ve sfingomiyelinin, plazma ve eritrositler aras nda önemli miktarda  al veri i  

olmaktad r. Lipoproteinlerin yap s nda bulunan bu fosfolipidler amfipatik 

özellikleri nedeniyle, trigliserid ve kolesterol esterleri gibi nonpolar lipidlerin 

plazmada solubl fazda tutulmas nda rol al rlar. Fosfolipidlerin nonpolar ya

 

açil 

zincirleri lipid ortam  ile polar baz gruplar  ise sulu ortam ile ili ki kurar. 

Fosfolipidlerin  ya

 

içeri i de,  diyetle al nan ya n yap s ndan oldukça 

etkilenir.  Lesitinin ya

 

içeri indeki de i iklikler, ester kolesterolun yap s nda da 

benzer de i ikliklere yol açar 93.    

2.2.4  Kolesterol  

Kolesterol 4 halkal

 

steroid nükleusu ve bir hidroksil grubu olan bir 

steroldür. nsanda hem serbest sterol hem de uzun zincirli ya

 

asitlerinden biri ile 

esterle mi  olarak bulunur.  

Kolesterolun serbest formu,  bütün hücre membranlar n n komponenti 

oldugu gibi bir çok dokuda da ba l ca bulunu

 

eklidir. Ancak, adrenal korteks, 

plazma ve ateromatöz plaklarda kolesterolün bask n biçimi ester formudur. 

Ayr ca intestinal lenf ve karaci erdeki kolesterolün önemli bir bölümü de 

esterle mi tir. Vücutta normal artlarda yeni sentezlenmi

 

kolesterolün tamama 

yak n

 

karaci er ve ince ba rsa n distal k sm nda olu ur.  Kolesterol sentezinin 

ba lang ç basama

 

asetat n mevolonik aside dönü ümüdür.  Bu basama n h z 

s n rlayan enzimi b-hidroksi -b-metil glutaril-koenzimA redüktazd r (HMG CoA 

redüktaz) ve son ürünü olan kolesterol tarafindan feed back mekanizmas

 

ile 

kontrol edilir. Kolesterolün major metabolitleri,  safra asitleridir ve sentezde h z 

s n rlayan enzim kolesterol -7-alfa-hidroksilazdir.  

Metabolizman n normal i ledigi durumlarda, emilim ve sentez yolu ile  

kazan lan ve h zl

 

de i en havuza giren kolesterol  fekal at l mla dengelenir. 

Normalde bir günde feçesle at lan kolesterol miktar

 

yakla k 2.9 mmol/L dir ve 

bunun %60

 

nötral steroller, kalan

 

ise safra asitleri formundad r. Al nan 

kolesterolün %35-40

 

emilir ve lenfe geçer. Hepatik kolesterol sentezinin h z n n 
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s n rland r lmas nda diyet kolesterolünün absorpsiyonu ile biliyer kolesterolün 

reabsorpsiyonunun önemli rolü vard r. Safra asiti sentezi, safra asitlerinin 

enterohepatik dola m yla düzenlenir ve reabsorpsiyonlar n

 
etkiliyen tüm 

faktörler bu sentez olay n  da yönlendirir.            

Plazmadaki kolesterolün 2/3 den fazlas

 

ester formundad r. Kolesterolün 

plazmada esterle mesinde, lesitin kolesterol açil transferaz (LCAT), karaci er ve 

barsakta esterle mesinde açil kolesterol açil transferaz (ACAT) enzimleri rol al r. 

Trigliseridlerden farkl  olarak ya l  yemek sonras  akut yükselmeler göstermez 93.      

2.3. PLAZMA LIPOPROTEINLERI        

2.3.1 ilomikronlar   

2.3.2 Çok Dü ük Dansiteli Lipoproteinler (VLDL)  

         2.3.3 Intermediyer Dansiteli Lipoproteinler (IDL)  

         2.3.4 Dü ük Dansiteli Lipoproteinler (LDL)  

2.3.5 Yüksek Dansiteli Lipoproteinler (HDL)  

2.3.6 Lipoprotein (a)           

2.3.1 ilomikronlar   

        ilomikronlar, 75- 1200 nm aras nda de i en büyüklükleri ile en büyük 

lipoproteinlerdir. Ta d klar

 

trigliserid oran

 

%80-96 d r ve daha az oranlarda 

fosfolipid, serbest kolesterol, kolesterol esteri ve proteinlerden olu mu lard r. 

Elektroforetik ortamda hareket etmezler ve orijinde kal rlar. Barsak hücresinde 

ya  asidi ve monogliseritten sentez edilirler 94. 

        ilomikronlardaki trigliseridin ya

 

asidi içeri i diyetteki ya

 

asidi 

kompozisyonunu yans t r. Yüzeyinde bulunan apoproteinler apo B 48, apo A-I, 

apo A-II ve apo A-IV tür. Lenfatiklerden plazmaya geçtikten sonra ilomikronlar 

HDL den apo C-I, apo C-II, apo C-III ve apo E yi al r. E zamanl

 

olarak 

apoproteinlerle birlikte HDL den ilomikrona kolesterol, kolesterol esteri ve 

fosfolipidlerin geçi i ayn zamanda gerçekle ir. Lipoprotein lipaz n aktivatörü 

olan apo C-II yi kazand ktan sonra ilomikronlar n  çekirde indeki trigliseridlerin 
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hidrolizi ba lar. Lipoprotein lipaz kapiller endotel hücrelerin yüzeyine 

yerle mi tir. Bu a amada apo C-III de devrededir ve lipoproteinlerin endotel 

hücreleri ve lipoprotein lipaz ile etkile imlerini inhibe ederek dengeleyici bir rol 

oynar. Trigliseridler lipoliz s ras nda ya

 
asidlerine hidrolize olur, apo A ve apo 

C dola ma serbestle ir ve geçici olarak HDL içinde depolan r. ilomikron 

içindeki trigliseridin ayr lmas

 

ile ilomikron kal nt s

 

kolesterolden 

zenginle mi tir. ilomikron art klar

 

karaci er tarafindan spesifik reseptörlerce 

al n r. Böylece yeni emilmi

 

kolesterol, ilomikron art klar

 

eklinde karaci ere 

gelir. ilomikrondan periferik dola ma serbestle mi

 

olan ya

 

asitleri albumine 

ba lan r ve kas hücreleri  tarafindan enerji kayna

 

olarak kullan l r veya ya

 

dokusunda yeniden trigliseridlere sentezlenebilir ya da karaci er tarafindan 

al narak lipoprotein trigliseridine girer. Açl kta ya

 

dokusundan dola ma verilen 

serbest ya  asitleri major enerji kayna n  olu tururlar 95. 

                2.3.2 Çok Dü ük Dansiteli Lipoproteinler (VLDL)           

VLDL karaci erde sentezlenen, trigliseridden zengin bir lipoproteindir. 

Yap  ve içerik olarak trigliseride çok benzer, ancak içeri indeki trigliserid miktar

 

azalm , kolesterol, fosfolipid ve protein içeri i artm t r. Ta d

 

trigliserid 

endojen trigliseriddir. VLDL nin %55-80 i trigliserid, %20 den az

 

kolesteroldur. Bu lipoprotein, olgunla mam

 

bir partikül olarak salg lan r ve 

yüzeyinde apo B100 ve apo E bulundurur. VLDL partikülleri dola rken 

HDL den kolesterol esterlerini, apo C ve apo E leri al rlar. Böylece, olgun 

VLDL ye dönü ürler. Endotel yüzeyinde bulunan lipoprotein lipaz, dola an olgun 

VLDL den ya

 

asitlerini serbestle tirir. Bu yolla, VLDL giderek küçülür ve 

VLDL art klar na dönü ür. Trigliseridlerin kayb

 

yan nda VLDL nin yüzey 

kolesterolü, fosfolipidleri ve apoproteinleri de HDL ye transfer olur. Lipoprotein 

lipaz ve k smen hepatik lipaz n etkisiyle trigliserid içeri i azal p kolesteroldan 

zenginle en VLDL nin katabolizma ürünü önce IDL, daha sonra hepatik lipaz n 

etkisiyle LDL olu ur. VLDL nin yakla k yar s VLDL art klar veya IDL 
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eklinde karaci er tarafindan al narak plazmadan temizlenir, yar s da LDL ye 

dönü ür 95.   

         2.3.3 Intermediyer Dansiteli Lipoproteinler (IDL)           

VLDL metabolizmas nda ara ürün olarak tan mlan r. Plazma 

konsantrasyonlar

 

çok dü üktür. Yap

 

ve kompozisyon olarak VLDL ve LDL 

aras nda yer al r. Karaci er taraf ndan temizlenir veya hepatik lipaz n etkisiyle 

LDL e dönü erek katabolize olur 95.  

         2.3.4 Düsük Dansiteli Lipoproteinler (LDL)  

LDL, plazmadaki major kolesterol ta yan lipoproteindir. Merkezinde 

hemen tamamen kolesterol esterleri içerir ve yüzeyinde de lipoprotein olarak apo 

B100 bulunur. Plazmadaki total kolesterolun %70 i LDL de bulunur. LDL esas 

olarak VLDL ve IDL nin katabolizmas

 

sonucu olusur. Trigliseridden zengin 

lipoproteinler kolesterol ester transfer proteini (CETP) yard m yla LDL 

çekirde indeki lipid kompozisyonunu etkiler.  Trigliseridden zengin lipoprotein 

lerin artmas

 

ilomikron ve VLDL ile LDL aras nda kolesterol esterleri ile 

trigliserid degi iminin fazla olmas na yol açar. Böylece trigliserid içeri i artan 

LDL, hepatik lipaz ve k smen de lipoprotein lipaz etkisiyle hidrolize olarak daha 

aterojen olan küçük ve yo un bir molekül halini al r.  

LDL dola mdan ya karaci ere veya karaci er d

 

dokulara geçer. Dola an 

LDL nin %75 i karaci er tarafindan al n r. Bu i lem esas olarak reseptör arac l

 

ile olur. Bundan dolay

 

reseptör sentezi h z

 

LDL konsantrasyonu için anahtar rol 

oynar. Reseptörle birlikte hücre içine al nd ktan sonra lizozomlarda apo B100 

aminoasitlerine hidrolize olur, kolesterol esterleri de serbest kolesterol haline 

hidrolize olur. Hücre içinde serbest kolesterol birikmesi geri bildirimle hem LDL 

reseptör sentezini hem de kolesterol sentezini yava lat r. Kolesterol sentezinin 

azalmas

 

HMG-CoA redüktaz aktivitesinin azalmas

 

ile olur. Bu enzim kolesterol 

sentezinde anahtar rol oynar. LDL kolesterol konsantrasyonu baz

 

faktörlerce 

ayarlan r. LDL yap m miktar

 

karaci erin ald

 

VLDL art klari ile VLDL yap m 
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h z

 
aras ndaki fark tarafindan belirlenir. Kalan VLDL art klar

 
LDL ye döner. 

LDL düzeyleri karaci er veya diger dokular n LDL klirens h z na da ba l d r95.   

2.3.5 Yüksek Dansiteli Lipoproteinler (HDL)           

En küçük lipoprotein partikülüdür. Lipid içeri i kadar protein içeri i de 

vard r. HDL de bulunan ba l ca apoproteinler apo A-I ve apo A-II dir. Az 

miktarda apo C ve apo E de bulunur.  

Karaci er ve barsaktan salg lanan veya ilomikron veya VLDL gibi dev  

moleküllerden türetilen olgunla mam

 

HDL esas olarak apo A-I ve fosfolipidleri 

ta yan disk seklinde bir prekürsör partiküldür. Olgunla mam

 

HDL plazmada 

dola rken hücre membranlar ndan serbest  kolesterolü alarak büyüyüp olgunla r. 

Böylece temel görevi olan tersine kolesterol ta nmas

 

i lemine de ba lam

 

olur. 

Serbest kolesterol, LCAT enzimi katalizörlü ünde lesitinden bir ya

 

asidi 

al narak esterle tirilir. Al nan kolesterolün esterle tirilmesi ile HDL molekülüne 

daha fazla serbest kolesterol giri i mümkün olur. Kolesterol esterleri lipoprotein 

çekirde ine girerek HDL3 denilen yuvarlak bir partikülü meydana getirirler. 

HDL3 hem apo A-I hem de apo A -II içerir. HDL3 de iyi bir kolesterol al c s d r 

ve kolesterol esteri içeri ini art rarak boyut olarak daha büyük olan HDL2 ye 

dönü ür. HDL2 içerisindeki apo A-I miktar

 

apo II ye göre daha fazlad r. Bir 

HDL molekülünde apo E bulunmas

 

di er HDL moleküllerinden farkl

 

olarak 

onun LDL reseptörü ile etkile ime girmesini mümkün k lar. 

Apo E içeren HDL (HDL1) dü ük konsantrasyonuna ragmen metabolik  

aç dan aktif subgrubu olusturur. Yine HDL içinde düsük konsantrasyonda 

olmas na ragmen plazmadaki toplam apo C nin yar s

 

HDL de bulunur. VLDL ile 

HDL aras nda h zl

 

bir apo C transferi söz konusudur. HDL3 ve HDL2 HDL 

siklusu içerisinde birbirine dönüsür. Hepatik lipaz HDL2 nin trigliseridlerini ve 

baz

 

fosfolipidlerini hidrolize ederek HDL3 haline dönü türür. HDL2 deki 

kolesterol esterlerinin bir k sm

 

VLDL deki trigliseridlerle takas edilir. Bu takas 

i lemine kolesterol ester transfer proteini arac l k eder. Böylece HDL deki 
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kolesterol karaci ere transfer olur. Ayr ca HDL spesifik reseptörlere ba lanarak 

veya tümüyle hücre içine girerek ta d

 
kolesterolü karaci er ve diger organlara 

verir 95. KBH da NCEP ATP III k lavuzunda dislipidemi tan mlamas tablo-9 da 

özetlendi.  

       Tablo 9: ATP III k lavuzunda dislipidemi tan mlamas

 

D SL P DEM

 

SEV YE (mg/dl) 

Total Kolesterol  

stenen < 200 

S n rda yüksek 200  239 

Yüksek  240 

LDL-Kolesterol  

Optimal < 100 

Optimale yak n 100  129 

S n r 130  159 

Yüksek 160  189 

Çok yüksek  190 

Trigliserid  

Normal < 150 

S n rda yüksek 150  199 

Yüksek 200  499 

Çok yüksek  500 

HDL-Kolesterol < 40 

 

K/DOQI: Kronik Böbrek Hastal nda Dislipideminin yönetilmesinde 

Klinik pratik k lavuzlar(AJKD, 2003)  

 2.3.6 Lipoprotein (a)  

        Karaci erde sentezlenir. Major lipid içerigi kolesterol esterleridir. 

Büyüklügü 30-40 nm dir. Dansitesi HDL ye yak nd r. Iki komponenti vard r. 
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Bunlardan birincisi LDL ye benzer ve apo B100 molekülü ile ba l d r. Di eri apo 

(a) glikoprotein molekülüdür. Bunlar birbirlerine disülfid ba

 
ile ba lan rlar. 

Apo (a) geni 6. kromozomun uzun kolunda plazminojen geninin yan nda yer al r. 

Apo (a) plazminojene benzer bir yap dad r, ancak en az 6 farkl apo (a) aleli 

vard r. Bu nedenle lipoprotein (a) heterojen bir yap

 

gösterir95. Lipoprotein (a) 

düzeyi yeni kardiyovasküler risk faktörleri aras nda yer almaktad r96.  

2.4 APOLIPOPROTEINLER  

Apolipoproteinler k smen suda k smen de ya da eriyebilir ve lipidlerin 

ta nmas nda kritik rol oynarlar. Apoproteinlerin sadece yap sal de il metabolik 

fonksiyonlar  da vard r97.  

2.4.1 Apo B100  

            Molekül a rl

 

540 kD olup 4563 aminoasitten olusur. Sentez yeri esas 

olarak karaci erdir. VLDL deki proteinlerin %30 u, IDL dekilerin %60

 

ve 

LDL dekilerin %95 i apoB100 dür. Her VLDL ve LDL partikülü bir apo B100 

molekülü içerir. Apo B100 ün 3100 ile 3600 üncü aminoasitleri aras ndaki bölge 

LDL reseptörüne baglanma için uygundur. 

Böylece LDL nin ve k smen de diger lipoproteinlerin hücreler taraf ndan 

al nmas nda rol oynar. Karaci erde VLDL sentezi ve sekresyonu için apo  B100 

bulunmas

 

artt r95.    

2.4.2 Apo B48  

Apo B100 ün amino terminal k sm ndaki 1 den 2512 ye kadar olan 

aminoasitlerden (apo B100 ün %48 i) olu ur. Bu nedenle de LDL reseptörlerine 

ba lanamaz. Apo B 48 sadece ilomikronlarda ve ilomikron art klar nda 

bulunur. Apo B48 ta yan büyük lipoprotein 16 partikülleri monosit,  makrofaj ve 

endotel hücresi yüzeyinde yeni tan mlanm

 

olan apo B 48 reseptörlerine 

ba lanarak bu hücrelerin köpük hücre ekline de i mesine yol açabilir95.   

2.4.3 Apo C-I, apo C-II, apo C-III  

Bu apoproteinlerin hepsi karaci erde sentezlenir. Apo C-I ilomikronlar, 

VLDL, IDL ve HDL nin minor komponentidir. Apo C-I, ilomikronlar n ve 
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VLDL nin LDL reseptörü ve LRP (LDL reseptörü ile iliskili protein) e ba lan 

mas nda engelleyici rolü vard r. Apo C-II ilomikronlar, VLDL, IDL ve HDL de 

bulunur. Lipoprotein lipaz n aktivasyonu için gereklidir, eksikli inde ciddi 

hipertrigliseridemi geli ir. ApoC-III VLDL nin major protein komponentidir 

(%40). ilomikronlar, IDL ve HDL de bulunur. Apo C-III hem lipoprotein 

lipaz n aktivitesini bask lar, hem de ilomikron ve VLDL art klar n n karaci er 

taraf ndan al nmas n  engeller95.    

2.4.4 Apo  E  

Esas olarak karaci erde sentezlenir. LDL d ndaki tüm lipoproteinlerde bulunur. 

ilomikronlar ve VLDL nin protein yap

 

ta d r. Apo E bu lipoproteinlere 

HDL den saglan r. Plazmadaki apo E nin yakla k yar s n

 

ta yan HDL ayn

 

zamanda apo E nin önemli fonksiyonlar ndan biri olan lipidlerin ihtiyaç fazlas

 

oldu u yerlerden ihtiyaç duyulan hücrelere ta nmas n

 

da saglar. Apo E 

karaci erde LDL reseptörüne ve LRP ye ba lanma özelligi gösterir. Ayr ca, son 

y llarda tan mlanan VLDL reseptörüne de ba lan r. Apo E2,  E3 ve E4 izoform 

lar

 

da vard r. LDL reseptörlerine ba lanma gücü zay f olan apo E2 için homo 

zigot olanlarda VLDL birikimi ile karakterize ciddi hiperlipidemi geli ir95.    

2.4.5 ApoA-I, apo-II, apo-IV  

Apo A-I karaci er ve ince barsakta sentezlenir. ApoA-I reverse kolesterol 

transportunda önemli rol üstlenir. HDL deki proteinin % 80 ini te kil eden apoA-

I ilomikronlardaki minör apoproteindir. Plazmada kolesterolü esterifiye eden 

LCAT enzimini aktive eder. HDL deki proteinin %10 u apo A-II dir. Apo-II ve 

apo A -IV ün i levleri tam olarak belli olmamakla birlikte apo A-IV ün olas l kla 

LCAT enzim aktivasyonunda rol ald  dü ünülmektedir 95.         
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3.MATERYAL VE METOD   

             Bu çal maya 2008 tarihinde Dicle ve Trakya Üniversitesi T p Fakültesi 

Ara t rma ve Uygulama Hastanesi Diyaliz Ünitelerinde en az üç ayd r rutin takip 

ve tedavileri yap lan, diyabetik olmayan 168 son dönem böbrek hastas

  

(SDBH)  

[ 89 sürekli ayaktan periton diyaliz (SAPD), 79 hemodiyaliz (HD)] dahil edildi. 

Lokal etik kurul onay ve hastalardan bilgilendirilmi olur formu al nd .  

             Çal maya dahil etme kriterleri; 18-65 ya aras diyabetik olmayan 

SDBH

 

olup düzenli diyaliz tedavisi alan hastalar, EF nu % 50 nin üzerinde 

olanlar, Hipotiroidi, Kronik Karaci er hastal , Koroner arter hastal ve 

obezitesi olmayanlar, antilipidemik ve dislipidemi yap c ilaç kullanmayanlar,  

bilinen ailesel hiperlipidemi öyküsü olmayanlar olarak belirlendi. Çal mada 

d lanma kriteri olarak, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezli i, koroner 

arter hastal , obesite, a r yüksek lipid seviyesi olanlar ile çal maya kat lmak 

istemeyenler olarak belirlendi. Çal maya dahil edilme ve hariç tutma kriterleri 

tablo 10 da gösterildi.  

Hastalar n demografik bilgilerine diyaliz ünitelerinin kay tlar ndan ula ld 

ve vücut kitle indexi [vücut a rl (kg)2 x boy (cm)2 ] formülü kullan larak 

hesapland . Hastalar n sistolik ve diastolik kan bas nçlar diyaliz öncesi 5 

dakikal k dinlenme periyodundan sonra 5 dk ara ile iki defa sa koldan ölçülen 

de erlerin ortalamas al nd .   

Hemodiyaliz hastalar (grup: 1, n= 79) haftada üç defa, be saat, bikarbo 

natl , low-flux polisulfon hollow-fiber diyalizörle ve unfraksiyone heparin kullan 

larak diyaliz tedavisi uyguland . Sürekli ayaktan periton diyaliz hastalar na ise % 

1,36 glukoz içerikli 2000 cc periton diyaliz solusyonu x 3 / gün ve icodextrin 

2000cc periton diyaliz solusyonu 1x1/gün ile günde toplam 4 defa diyaliz tedavisi 

uyguland .    

12 saatlik açl k periyodundan sonra, diyaliz seans ndan önce EDTA l 

(etilendiamintetraasetat) tüplere al nan kan örne inde tam kanda hemoglobin, 
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trombosit ve lökosit Cell-dyn 3700 cihaz nda (Abbott Diagnostics, USA), jelli 

tüplere al nan kan örneklerinde biyokimyasal analiz için serumda üre, kreatinin, 

ürik asit, glukoz, Na, K, Ca, P, Albumin, Aeroset / C8000 autoanalyzer cihaz nda 

(Abbott Diagnostics, USA) Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Merkez 

Laboratuar nda ve lipidler ile apolipoproteinler için EDTA l tüplere al nan kan 

örnekleri hemen santrifüj edildi ve plazmalar ayr ld 

 

70°C de dondurularak 

sakland ; elde edilen plazmadan daha sonra T.kolesterol (TK), Trigliserid (TG), 

Dü ük dansiteli lipoprotein (LDL), Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), Çok 

dü ük dansiteli lipoprotein (VLDL) ile apolipoprotein A-1, apolipoprotein B ve 

lipoprotein (a) Beckman Coulter Immage 800 (Beckman Instruments Inc, Brea, 

CA, USA) cihaz nda nefelometrik yöntemle Trakya Üniversitesi T p Fakültesi 

Merkez Laboratuar nda çal ld .    

Tablo 10:  Çal maya dahil edilme ve hariç tutma kriterleri 

DAH L ETME KR TERLER

 

HAR Ç TUTMA KR TERLER

 

18-65 ya aras diyabetik olmayan 

SDBH lar

 

EF % 50 nin alt nda olanlar 

EF % 50 nin üzerinde olanlar Koroner arter hastal olanlar 

Hipotiroidisi olmayanlar Diyabetes Mellitusu olanlar 

Koroner arter hastal olmayanlar A r hiperlipidemisi olanlar 

Obezitesi olmayanlar Obezitesi olanlar 

Ailesel hiperlipidemi öyküsü 

olmayanlar 

Çal maya kat lmak istemeyenler 

Antilipidemik ve dislipidemi yap c 

ilaç kullanmayanlar  

Kr. Karaci er hastal

    

  Çal mada elde edilen sonuçlar n istatistiksel analizleri SPSS 11.0  PC 

program kullan larak yap ld . Gruplar n ba ml ve ba ms z de i kenlerinin 
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kar la t r lmas nda student t testi uyguland . Parametreler aras ndaki ili kinin 

analizinde Pearson s correlation test, ba ml de i kenlerin belirlenmesinde chi-

square testi kullan ld . Veriler ortalama de er ± SD olarak gösterildi. Sonuçlar % 

95 güven aral nda, p <  0.05 standart sapma düzeyinde kabul edildi.  

4.BULGULAR 

Çal maya SAPD grubunda 89 hasta (51 E, 38 K) ve HD grubunda 79 hasta 

(47E,32K) al nd . SAPD grubundaki hastalar n ya ortalamas  40,91±13,53 y l, 

HD grubundaki hastalar n ise 45,02±14,40 y l (p = 0,058) olarak saptand . Her iki 

hasta grubunda SDBH n n etyolojik faktör s ralmas nda ilk üç s ray görülme 

s kl itibariyle, s ras yla Kronik glomerulonefrit (n=81, %48,2), Hipertansiyon 

(n=35, %20,4) ve Ürolojik hadiseler (n=20, %12,0) ald . Etyolojik faktörler tablo 

11 de gösterildi. 

Tablo 11: Hastalarda SDBH n n etyolojik faktörleri 

ETYOLOJ

 

SAYI (%) 

Kr. Glomerulonefrit 81 48,2 

Hipertansiyon 35 20,4 

Ürolojik Nedenler 20 12,0 

Polikistik Böbrek Hst 6 3,6 

Analjezik Nefropatisi 5 3,0 

Amiloid 1 0,6 

Gut 1 0,6 

Bilinmeyen 19 11,4 

 

Diyaliz süreleri kar la t r ld nda iki grup aras nda istatistiksel olarak 

anlaml fark bulunmad (p=0,201). Sistolik (p=0,340) ve diyastolik kan bas nçlar 

(p=0,602) aras nda da iki grup aras nda anlaml fark saptanmad . VKI, her iki 

grup istenen de erler aras nda olmakla beraber, SAPD grubunda HD grubuna 
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göre daha yüksek bulundu (p<0,001). Hastalar n demografik ve klinik özellikleri 

tablo 12 de özetlendi. 

Tablo 12: Gruplar n demografik ve klinik özellikleri 

Parametreler Grup 1 

(SAPD, n = 89) 

Grup 2 

(HD, n =79) 

P 

Cinsiyet (E/K) 51 / 38 47 / 32 0,726 

Ya (y l) 40,91±13,53 45,02±14,40 0,058 

Diyaliz süresi(ay) 39,29±38,86 46,63±34,75 0,201 

VKI(kg2/cm2) 23,07±4,25 20,62±4,42 < 0,001 

SKB(mmHg) 129,98±18,72 133,12±23,71 0,340 

DKB(mmHg) 78,87±10,37 79,74±11,20 0,602 

VKI:Vücut kitle ndexi, SKB: Sistolik Kan Bas nc , DKB: Diyastolik Kan Bas nc

 

Tablo 13:Gruplar n hematolojik ve biyokimyasal de erleri 

Parametreler Grup 1 

(SAPD, n = 89) 

Grup 2 

(HD, n =79) 

P 

Lökosit  8,40±2,37 6,72±1,60 < 0,001 

Hgb (g/dl) 10,53±1,86 11,13±1,15 0,016 

Trombosit  282,03±73,36 255,10±73,39 0,019 

Üre (mg/dl) 119,29±31,11 173,62±54,21 < 0,001 

Kreatinin (mg/dl)

 

9,67±3,63 10,41±2,85 0,151 

Ürik asit (mg/dl) 5,56±1,59 7,70±1,74 < 0,001 

Glukoz(mg/dl) 98,10±20,76 95,58±31,48 0,536 

Na(mg/dl) 137,16±3,22 138,30±2,08 0,008 

K(mg/dl) 4,29±0,72 4,95±0,57 < 0,001 

Ca(mg/dl) 9,03±1,27 8,70±0,57 0,035 

P(mg/dl) 4,91±1,00 5,43±0,99 0,012 

Albumin(g/dl) 3,46±0,44 3,72±0,32 0,001 

Hgb;hemoglobin, Na;sodyum, K;potasyum, Ca;Kalsiyum, P;fosfor, Alb;albumin 
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Gruplar n hematolojik ve biyokimyasal analizlerinde; ki grup aras nda 

hematolojik parametrelerden lökosit (p<0,001) ve trombosit (p=0,019) de erleri 

normal s n rlarda olmakla beraber, SAPD grubunda HD grubuna göre istatistiksel 

olarak daha yüksek, hemoglobin de eri ise daha dü ük bulundu (p=0,016). 

Biyokimyasal parametrelerden kreatinin (p=0,151) ve glukozda (p=0,536) 

istatistiksel anlaml l k (p > 0,05) bulunmazken, Üre (p < 0,001), ürik asit (p ), Na 

(p=0,008), K (p < 0,001), P (p=0,012) ve albumin ( p=0.001) de erleri SAPD 

grubunda HD grubuna göre daha dü ük ve Ca, HD grubuna göre SAPD grubunda 

daha yüksek (p=0,035) olarak saptand . Veriler tablo 13 de gösterildi.     

Lipid parametrelerinden TG (p=0,023) ve VLDL (p=0,027) SAPD grubunda 

HD grubuna göre daha dü ük, HDL-K (p<0,001) ve Apo A-1(p=0,001) SAPD 

grubunda HD grubuna göre daha yüksek saptand . Sonuçlar tablo 14 te özetlendi.    

Tablo 14: Gruplar n lipid, lipoprotein ve apolipoprotein de erleri 

Parametreler Grup 1 

(SAPD, n = 89) 

Grup 2 

(HD, n =79) 

P 

TK(mg/dl) 178,28±44,57 169,39±44,69 0,199 

TG (mg/dl) 174,69±147,61 232,32±176,89 0,023 

HDL-K(mg/dl) 41,49±15,32 32,12±8,91 < 0,001 

VLDL(mg/dl) 35,20±29,43 46,36±35,45 0,027 

LDL-K(mg/dl) 104,32±35,17 95,51±32,18 0,094 

Apo B(mg/dl) 93,48±25,83 92,45±30,78 0,819 

Apo A-1(mg/dl) 135,48±39,01 117,18±28,01 0,001 

Lp(a) (mg/dl) 75,11±60,98 97,70±88,30 0,188 

TK; Total Kolesterol, TG;Trigliserid, HDL-K;Yüksek dansiteli lipoprotein, VLDL;Çok dü ük dansiteli 

lipoprotein, LDL-K; Dü ük dansiteli lipoprotein, ApoB; Apolipoprotein B, ApoA; Apolipoprotein A, 

Lp(a);Lipoprotein a.   
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ATP III dislipidemi klinik pratik k lavuzuna göre hedef TG [n=56 (%63,6)] 

ve HDL [n=44 (%49,4)] seviyesinde olan hasta say s SAPD grubunda, HD 

grubuna göre istatistiksel olarak anlaml bulundu. LDL seviyesinde ise iki grup 

aras nda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmad (p = 0,243). Veriler tablo 

15 de gösterildi.   

Tablo 15: ATP III klinik pratik k lavuzuna göre gruplar n de erlendirilmesi 

Parametreler Grup 1 

(SAPD, n = 89) 

Grup 2 

(HD, n =79) 

P 

TG < 150 (mg/dl) 56 (%63,6) 30(%38,0) 

TG  150(mg/dl) 32 (%36,4) 49 (%62,0)  0,001 

HDL-K > 40(mg/dl) 44 (%49,4) 17 (%21,5) 

HDL-K  40(mg/dl) 45 (%50,6) 62 (%78,5)        < 0,001 

LDL-K < 130(mg/dl 71 (%80,7) 69(%87,3) 

LDL-K  130(mg/dl) 17 (%19,3) 10 (%12,7)  0,243 

  

Her iki grupta TG (< 150 mg/dl), LDL (< 130 mg/dl) ve HDL (> 40mg/dl) 

parametreleri normal de erlerde olan hasta oran SAPD grubunda n=24 (%27,3) 

ve HD grubunda n = 9 (%11,4)  istatistiksel olarak anlaml bulundu. Lipid      

parametreleri normal ve patolojik de erlerde olan hastalar n verileri grafik 1 de 

gösterildi.



  

52

 

24

9

64
71

0

25

50

75

D
e

er
le

r 
(m

g/
dl

)

Normal Dislipidemik
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Grafik 2: Her iki grupta yüksek Apo B, Apo A ve Lp(a) de erlerine sahip 
hasta say s

SAPD HD

Her iki grupta yüksek Apo B, Apo A ve Lp(a) de erlerine sahip hasta oranlar 

grafik 2 de gösterildi. Yüksek Apo B ve Lp(a) de erlerine sahip hasta oranlar nda 

istatistiksel olarak bir fark saptanmazken yüksek Apo A de erine sahip hasta 

oran SAPD grubunda HD grubuna göre istatistiksel olarak daha fazla bulundu. 

Veriler grafik 2 de gösterildi. Lipidler, lipoproteinler, apolipoproteinler ile di er 

parametreler aras ndaki  korelasyon tablo 16 de sunuldu. Bu verilere göre TK un 

lipidler, lipoproteinler, apolipoproteinler ve glukozla pozitif korelasyon gösterdi 

P = 0,010 

P = 0,012 

p = 0,260

 

p < 0,001

 

p = 0,459 
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i, TG in glukoz ve Apo B ile pozitif ve HDL ile negatif korelasyon gösterdi i, 

LDL nin glukozla pozitif korelasyon gösterdi i, HDL nin üre, kreatinin ve ürik 

asitle negatif korelasyon gösterdi i, Apo B nin LDL ile pozitif korelasyon 

gösterdi i, Apo A n n HDL ve VKI ile pozitif, kreatinin, ürik asit ve diyaliz süre 

si ile negatif korelasyon gösterdi i, di er parametrelerle aralar nda istatistiksel 

olarak bir anlaml l k olmad tespit edildi.  

Tablo 16: Lipidler, lipoproteinler, apolipoproteinler ve di er parametreler 

aras ndaki korelasyon bulgular

  

Korelasyon                                              r                                p  

 

TK & HDL                                            0,362                          < 0,001 

TK & LDL                                            0,860                          < 0,001 

TK & VLDL                                         0,375                          < 0,001 

TK & Apo B                                         0,798                          < 0,001 

TK & Apo A                                         0,485                          < 0,001 

TK & Lp(a)                                           0,212                             0,023 

TK & Glukoz                                        0,191                             0,013 

TG & Glukoz                                        0,204                             0,008 

TG & HDL                                           -0,299                         < 0,001 

TG & Apo B                                          0,234                             0,003 

LDL & Glukoz                                       0,217                            0,005 

HDL & Üre                                           -0,158                            0,041 

HDL & Kreatinin                                  -0,212                            0,006 

HDL & Ürik asit                                   -0,269                         < 0,001 

Apo B & LDL                                        0,755                         < 0,001 

Apo A & HDL                                       0,749                         < 0,001 

Apo A & Kreatinin                               -0,172                            0,030 

Apo A & Ürik asit                                 -0,242                            0,002 

Apo A & VKI                                         0,163                            0,041 

Apo A & Diyaliz süresi                         -0,189                            0,017 
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5.TARTI MA 

Günümüze kadar yap lm çal malardan elde edilen sonuçlara göre 

KVH lar n hafif, orta ve iddetli KBH r için major morbidite ve mortalite nedeni 

oldu u belirlenmi tir98,99. Bu konuyla ilgili olarak SDBH n n  yakla k % 50 sinin 

KV bir olaydan öldü ünü, ayr ca kardiyovasküler mortalitenin normal nüfusa 

göre diyaliz hastalar nda 30 kat artt n

 

Foley RN ve ark  ortaya koymu tur.100   

Genel olarak toplumda kardiyovasküler hastal klara ait artm risk 

hesaplamas ya , cins, hipertansiyon, DM, sigara, genetik, obezite, sedanter  

ya am, dislipidemi gibi geleneksel Framingham risk faktörlerine dayand r l r101, 

bununla beraber SDBH da gerçek riskin ortaya ç kmas nda bu faktörlerin yetersiz 

kalmas nedeniyle üremiye spesifik geleneksel olmayan risk faktörleri de belirlen 

mi tir102,103. Günümüzde eri kin toplumu için iyi bilinen ve geleneksel risk 

faktörü olan dislipidemi ayn zamanda SDBH da lipoprotein metabolizmas ndaki 

de i ikliklerle birlikte anlaml risk olu turmaktad r104. SDBH da lipidlerde ve 

lipoprotein metabolizmas nda görülen en önemli de i iklikler;  

1) Trigliserid art , IDL ve kolesterolden zengin VLDL art , 

kolesterolden zengin  lipoprotein B partikül ve trigliseridden zengin lipoprotein B 

partikül kompleksten olu an, apo-B lipoproteinlerin artmas .  

2) HDL kolesterol dü üklü ü (özellikle HDL-2), apo AI/apoCIII oran n n 

ve apoC II/ apoCIII oran n n dü mesi eklinde belirlenmi tir105.  

Yüksek trigliserid ve dü ük HDL düzeyleri hemodiyaliz ve periton diyalizi 

hastalar nda görülen en tipik bozukluktur.  Bu hasta populasyonunda yüksek TG, 

dü ük HDL düzeyi % 30-50 oran nda de i mektedir106,107.  

Çal mam zda yüksek TG de erine (TG  150 mg/dl) sahip hasta say s n 

HD grubunda 49 (%62), SAPD grubunda ise 32 (%36,4) p = 0.001 olarak, dü ük 

HDL de erine (HDL  40mg/dl) sahip hasta say s n

 

da HD grubunda 62 ( % 

78,5) ve SAPD grubunda 45 (%50,6) olarak (p < 0,001) saptad k.  Konuyla ilgili 

olarak Attman PO ve ark108,109 uzun dönem HD program nda olan hastalarda lipid 
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profilinin esas olarak de i medi ini ve prediyaliz dönemindeki lipid ve 

apolipoprotein profilini yans tt n , buradan hareketle trigliseridden zengin 

lipoproteinlerin artt n , HDL-K seviyesinin dü tü ünü ve Lp(a) seviyesinin 

artt n bildirmi lerdir. Diyaliz süresinde, iki grup aras nda istatistiksel olarak 

anlaml fark olmamakla beraber HD tedavisi alan (46,63±34,75 ay) hastalarda 

lipid profilinin literatür verileriyle (TG yüksek, HDL dü ük) paralel oldu unu 

saptad k. Ancak SAPD grubunda ise farkl olarak HDL kolesterolünün HD 

grubuna göre anlaml olarak daha yüksek oldu unu (41,49±15,32 & 32,12±8,91, 

p<0,001) gördük. Ayr ca önemli bir kardiyovasküler risk faktörü olarak LDL-K u 

da dahil edip her üç lipid parametresini (TG, HDL-K, LDL-K) göz önüne alarak 

de erlendirdi imizde normal lipid de erlerine sahip hasta say lar SAPD grubun 

da HD grubuna [ 24(%27,3) & 9 (%11,4), p = 0,010] göre anlaml olarak daha 

yüksek saptad k. Bu verilere bakt m zda renal replasman tedavisine ba lamak 

kadar diyaliz tedavi seçiminin, üremik dislipideminin özellikleri üzerine etkili 

olabilece ini dü ünmekteyiz. 

Apolipoprotein de erlerini kar la t rd m z da, Apo B de iki grup 

aras nda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulamazken (p=0,819), Apo A 

de erini SAPD grubunda HD grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek 

oldu unu (p=0,001) bulduk. Ayr ca, her iki grupta yüksek Apolipoprotein 

de erlerine sahip hasta oranlar n kar la t rd m zda yüksek Apo A de erine 

sahip hasta oran n n HD grubuna göre SAPD grubunda daha fazla oldu unu ( 4 / 

24, p<0,001) apolipoprotein B de ise iki grup aras nda istatistiksel olarak anlaml 

fark olmad n gördük. Bu durum bize bilinenlerin aksine SAPD tedavi 

modalitesinin kardiyovasküler risk faktörü olan dislipideminin üzerine en az ndan 

negatif bir etkiye sahip olamayaca n dü ündürmektedir.     

Literatüre bakt m zda bu hasta kohortunda, total ve LDL-K de erlerinin 

normal veya azald n görmekteyiz110, bu durum HD hastalar için böyle iken 

SAPD hastalar nda ise yüksek LDL-K seviyelerine daha s k rastland , yüksek 

LDL-K seviyesinin meydana gelmesinde hücre düzeyinde LDL-K reseptör 
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say s n n azalmas ve epitop tan mas nda de i iklik olmas yla ili kili olabilece i 

ifade edilmi tir.111  

Çal mam zda LDL-K seviyesini HD grubunda 95,51±32,18, SAPD 

grubunda ise 104,32±35,17 (p = 0,094) olarak tespit ettik. Her iki grubun de eri 

kabul edilebilir s n rlar içerisindeydi. Bununla beraber yüksek LDL-K seviyesine 

(LDL-K  130mg/dl) sahip hasta say s n HD grubunda 10 (%12.7) ve SAPD 

grubunda ise 17 (%19,3) olarak (p = 0,243) bulduk. Literatür bilgilerine paralel 

olarak HD grubunda LDL-K seviyesini normal de erlerde saptad k, ancak SAPD 

grubunda ise LDL-K seviyesini yüksek düzeyde saptayamad k. Ancak yüksek 

LDL-K de erine sahip hasta say s SAPD grubunda, HD grubuna göre daha fazla 

olmas na ra men bu de erin istatistiksel anlaml a ula mad n gördük 

(p=0,243). Elde etti imiz verilerin bu ekilde ortaya ç kmas nda böbrek 

yetmezli inin etyolojisi, yetmezli in seviyesi ve hastan n diyet al kanl n n 

yan nda SAPD tedavisi için kullan lan tedavi rejiminin rolü olabilece ini 

dü ünmekteyiz.  

Haffner ve ark , koroner kalp hastal için önemli bir risk faktörü olan 

Lp(a) seviyesi üzerine düzenli uygulanan diyaliz tedavi seçeneklerinin etkisinin 

olmad n ve Lp(a) seviyesinin böbrek yetmezli inin erken döneminden itibaren 

artt n ifade ederlerken112, serum Lp(a) seviyesinin art n , böbreklerin Lp(a)

 

n n degradasyonuna oldukça aktif kat ld n ve KBH

 

geli ti inde degradas 

yonun gerçekle ememesinden dolay , SDBH lar nda serum konsantrasyonunun 

artt n

 

vurgulamaktad rlar113,114.       

Çal mam zda literatürle uyumlu olarak Lp(a) seviyesi her iki grubda 

artm olmakla beraber (SAPD 75,11±60,98 & HD 97,70±88,30) aralar nda 

istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmad

 

(p=0,188). Ayr ca yüksek Lp(a) 

seviyesine sahip hasta say s n SAPD grubunda 59 (%67,0) ve HD grubunda ise 

56 (%70,9) olarak saptad k (p=0,459).         

HD hastalar nda diyaliz tedavisinin serum lipid profili üzerine nötral etkisinin 

oldu u bilinmekle birlikte diyaliz ile ili kili baz belli parametrelerin lipoprotein 
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metabolizmas n etkileyerek dislipideminin özelliklerini modifiye edebilece i 

bildirilmi tir. Bu parametrelerden baz lar kullan lan diyaliz membran 115, heparin 

türü116 ve diyalizat tipidir117. 

Yap lan çal malarda HD hastalar n n diyaliz tedavisinde kullan lan diyaliz 

membran n n lipid profili üzerine etkisi oldu u ortaya konmu tur. Bununla ilgili 

olarak Docci D ve ark n n118 yapt çal mada low  flux diyaliz membran yerine 

high flux polisulfon membran veya selüloz triasetat membranlar kullan lmas n n 

trigliserid seviyesinde anlaml dü ü , apolipoprotein A ve HDL-K seviyelerinde 

anlaml yükseli sa lad n bildirmi lerdir. HD grubunun diyaliz tedavisinde low 

flux polisulfon membran kullanmam z bu grupta TG de erinin yüksek, HDL-K 

ve apo A de erinin dü ük ç kmas na neden olmu olabilir. 

Diyaliz hastalar nda serum lipid profilini etkileyebilen di er bir parametre 

kullan lan diyalizat tipidir. Jung K ve ark , bikarbonatl diyalizat kullan lmas n n 

asetatl diyalizata göre daha yüksek HDL-K düzeyi sa lad n bildirmi lerdir117.  

Hastalar m zda düzenli olarak bikarbonatl diyaliz uygulad m zdan, HDL-K 

düzeyinin SAPD grubuna göre dü ük ç kmas n bundan ba ms z oldu unu 

dü ünmekteyiz.  

HD hastalar n n serum lipid profili üzerine etkili di er potansiyel faktör 

ekstrakorporeal dola m için antikoagulan olarak kullan lan heparindir. Bu 

konuda yap lan klinik çal malar çeli kili sonuçlar vermekle beraber heparinin 

kronik kullan m n n endotel yüzeyinden lipoprotein lipaz serbestle tirmesine 

ba l kan miktar n n azalmas na ve dolay s yla trigliseridden zengin lipoprotein 

lerin katabolizmalar n n defektif olmas na neden oldu u ileri sürülmektedir119,120.    

Ancak, dü ük molekül a rl kl heparinle unfraksiyone heparinin serum lipid 

profili üzerine etkilerinin kar la t r ld iki çal mada dü ük molekül a rl kl 

heparinin çok daha yararl etkilerinin oldu u yönündedir116, 121. Çal mam z n 

yap ld dönemlerde hastalar m zda unfraksiyone heparin kullanmam z TG 

seviyesinin yüksek ç kmas na katk vermi olabilir.   
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HD grubunun serum lipid profilini NKF/DOQI, ATP III dislipidemi 

k lavuz bilgilerine göre de erlendirdi imizde  TG nin yüksek seviyede, HDL-

K un dü ük seviyede ve LDL-K un optimal seviyede oldu unu gördük. Bu 

sonuçlar n elde edilmesinde polisulfon membran, bikarbonatl diyalizat ve 

unfraksiyone heparin kullan lmas n n katk lar olabilece ini dü ünmekteyiz. 

SAPD hastalar nda serum lipid profilinin HD hastalar n n aksine, sa l kl 

ya ve cinsiyet e le tirmeli bireylere göre daha aterojenik bir durum sergiledi i;   

total ve LDL-K un, apo B nin, Lp(a) n n ve TG nin artt buna kar l k HDL-K

 

un ise dü tü ü yap lan klinik ara t rmalarda bildirilmi tir.122,123   

Bununla birlikte SAPD hastalar nda dislipideminin patofizyolojik 

mekanizmas çok iyi belirlenmi de ildir. Bunun multifaktöriyel bir durum 

oldu una dair klinik çal malar mevcuttur124. Peritoneal diyalizata protein  

kayb n n hepatik albumin ve kolesterolden zengin lipoprotein üretimini 

tetikledi i, dolay s yla LDL-K ve Lp(a) seviyelerinin artt rd 125,126, diyalizat 

glukoz içeri inin absorbsiyonuna ba l insülin seviyesinin artmas ve bunun 

VLDL nin ve Lp(a) n n hepatik sentez ve sekresyonunu artt rmas 127 ve önemli 

miktarda apolipoprotein ve özellikle HDL-K un128,129 diyalizatla kaybedilmesinin 

rol oynad ileri sürülmü tür. Ancak bu bilgilerin aksine son dönemlerde yap lan 

klinik çal malarda SAPD hastalar nda glukozlu peritoneal solusyonlar yerine 

icodextrin içerikli peritoneal solusyonlar n gece boyunca kar nda kalmas sonucu 

total ve LDL-K un yan nda TG nin de serum seviyesini yeteri kadar dü ürdü ü 

gösterilmi tir.130,131 Bu çal malar göstermektedir ki, peritoneal diyaliz 

tedavisinde kullan lan solusyonlar n içeri i glukozdan yana minimize edildi i 

oranda lipid profili aterojenik olmaktan ç kabilmektedir. Keza hastalar m zda 

tercih etti imiz icodextrin içerikli tedavileri uygulamam z neticesinde elde 

etti imiz veriler literatürle uyumludur. NKF/DOQI ATP III k lavuz bilgilerine 

göre SAPD hasta grubunda TK n n istenen de er aral nda olmas ve TG yi 

s n rda yüksek, HDL-K u yüksek ve LDL-K u optimale yak n bulmam z da 

peritoneal diyaliz tedavisinde seçilecek diyaliz solusyonunun içeri iyle ili kili 
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olarak hastan n serum lipid profilinin ekillendi i bilgilerini desteklemektedir. 

Ayr ca yapt m z çal mada TK, TG ve LDL-K un glukoz ve Apo B ile pozitif, 

HDL-K ile negatif korelasyon gösterdi ini tespit etmemiz periton diyaliz tedavisi 

reçete edilirken glukoz içeri i ve miktar dü ük periton solusyonlar n n tercih 

edilmesine özen gösterilmesi gereklili i ortaya ç kmaktad r.         

Sonuç olarak; SAPD tedavisi alan hastalar n HD tedavisi alan hastalara 

göre daha iyi serum TG, HDL-K ve Apo A seviyelerine sahip oldu unu saptad k. 

TK, TG ve LDL-K un glukoz ve Apo B ile pozitif, HDL-K ile negatif korelasyon 

oldu unu bulduk. Bu verilerden hareketle renal replasman tedavisine ba lanacak 

hastalarda kardiyovasküler risk faktörü olarak dislipidemiyi göz önüne 

ald m zda glukoz içeri i ve miktar minimize edilmi SAPD reçetesinin 

kullan lmas gerekti ini dü ünmekteyiz. Bu konuda geni ölçekli prospektif 

kontrollu klinik çal malara gereksinim vard r.                   
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6. ÖZET  

Giri

 
: Dislipidemi eri kin populasyon kadar son dönem böbrek hastalar

 
içinde 

önemli bir KV risk faktörüdür. Bu amaçla hemodiyaliz ve sürekli ayaktan periton 

diyaliz tedavisi alan son dönem böbrek hastalar nda kardiyovasküler risk 

faktörleri olarak lipidler ve lipoproteinlerin de erlendirilmesini amaçlad k.      

 Materyal 

 

Metod: Bu çal maya en az üç ayd r diyaliz tedavisi alan, diyabetik 

olmayan 168 son dönem böbrek hastas dahil edildi. Hastalar n demografik bilgi 

leri kaydedildi. VKI hesapland . Kan bas nçlar ölçüldü. 12 saatlik açl k periyo 

dundan sonra, diyaliz seans ndan önce tam kanda hemoglobin, trombosit ve löko 

sit, serumda üre, kreatinin, ürik asit, glukoz, Na, K, Ca, P ve Albumin,TK, TG, 

LDL-K, HDL-K, VLDL, apo A, apo B ve Lp(a)  nefelometrik yöntemle çal ld .    

Bulgular: Çal maya SAPD grubunda 89 hasta (51 E, 38 K) ve HD grubunda 79 

hasta (47E,32K) al nd . SAPD grubundaki hastalar n ya ortalamas  40,91±13,53 

y l, HD grubundaki hastalar n ise 45,02±14,40 y l (p = 0,058) olarak saptand .  

Lipid parametrelerinden TG (p=0,023) ve VLDL (p=0,027) SAPD grubunda HD 

grubuna göre daha dü ük, HDL-K (p<0,001) ve Apo A (p=0,001) SAPD 

grubunda HD grubuna göre daha yüksek saptand . Her iki grupta TG, LDL-K ve 

HDL-K parametreleri normal de erlerde olan hasta oran SAPD grubunda n=24 

(%27,3) ve HD grubunda n = 9 (%11,4) p < 0,001 bulundu. Yüksek Apo A de eri 

ne sahip hasta oran SAPD grubunda HD grubuna göre istatistiksel olarak daha 

fazla bulundu (p<0,001). Glukoz ve Apo B ile TK, TG, LDL-K aras nda pozitif 

korelasyon, HDL ile negatif korelasyon oldu u saptand .  

 Sonuç: SAPD tedavisi alan hastalar n HD tedavisi alan hastalara göre daha iyi 

serum TG, HDL-K ve Apo A seviyelerine sahip oldu unu saptad k. TK, TG ve 

LDL-K un glukoz ve Apo B ile pozitif, HDL-K ile negatif korelasyon oldu unu 

bulduk. 

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Sürekli Ayaktan Periton Diyalizi, Dislipidemi, 

Kardiyovasküler risk faktörü 
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6. SUMMARY  

Introduction: Dyslipidemia is an important risk factor among adult population 

as well as among patients with end stage renal disease. We aimed to evaluate the 

lipids and lipoproteinemias as a cardiovascular risk faktors in patients on 

hemodialysis and continuous ambulatory peritoneal dialysis.  

Material and Method: 168 patients(89 CAPD, 79 HD) who were non-diabetic 

and on dialysis therapy at least three months, were enrolled into the study.  

Demographics of the patients were taken from registry. Body Mass Indexes of the 

patients were established. Blood pressures of the patients were measured. After 

12 hour fasting period and before the dialysis session, hemoglobin, white blood 

cell and platelets, and in serum urea, creatinin, uric ascid, glucose, Na, K, Ca, P 

and albumin,TC, TG, LDL-C, HDL-C, apo A, apo B and Lp(a)  were measured.    

Results: 89 patients in CAPD group (51 M, 38 F) and 79 patients in HD group 

(47M,32F) were taken to the study. Mean age of the patient in CAPD group was 

40,91±13,53 years, and 45,02±14,40 years (p = 0,058) in HD group.  

TG (p=0,023) and VLDL (p=0,027) were lower in CAPD group than HD group, 

HDL-C(p<0,001) and apoA (p=0,001) were higher in CAPD group, than in HD 

group. Patients who have normal serum levels of TG, LDL-C and HDL-C were 

24 (%27,3) in CAPD group, and  9 (%11,4) in HD group p < 0,001. Patients who 

have high serum Apo A levels were much more in CAPD group than in HD 

group (p<0,001). There was a positive correlation between TC, TG, LDL-C with 

glucose and Apo B, and negative correlation with HDL-C.  

Conclusion: Patients who treated with CAPD have better serum TG, HDL-C and 

Apo A levels than patients on HD therapy. There was a positive correlation 

between glucose and Apo B with TC, TG and LDL-C, and negative correlation 

with HDL-C. 

Key Words: Hemodialysis, Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis, 

Dislipidemia, Cardiovascular Risk Factor.  
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