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Ozet

Kronik bobrek yetmezlikli (KBY) hastalarda
hiperlipideminin yaygin bir bulgu oldugu ve bu durumun
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in predispozan bir faktér
oldugu ve leptinin dokularda lipid birikimini 6nledigi iyi bi-
linmektedir. Eriskin KBY’li hastalarda KVH, {iremik
dislipidemi ve leptin konusunda pek ¢ok ¢aligma bulunmasi-
na ragmen, benzer ¢aligmalar ¢ocuk hastalarda az sayidadir.

Amac: KBY’li gocuk hastalarda serum lipid profili, leptin diizey-
leri ve sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) ve bu parametreler
arasindaki iligkiyi arasgtirmaktir.

Hastalar ve Metodlar: Calismaya 27 KBY’li hasta [8 hemodiya-
liz (HD), 9 periton diyalizi(PD), 10 konservatif tedavi(KT)]
ve 16 saglikli gocuk (kontrol grubu) dahil edildi. Tiim hasta-
larda serum leptin diizeyleri radioimmunoassay, serum lipid
diizeyleri  otoanalizér  ile  tespit edildi. SVKI
ekokardiyografik parametreler kullanilarak hesaplandi.

Sonuclar: Kontrol grubu ile kiyaslandiginda tiim hasta gruplarin-
da SVKI daha yiiksekti(p<0.05). Trigliserid diizeyleri
KBY’li hasta gruplarinda kontrol grubuna gore yiiksekti an-
cak sadece KT grubunun yiiksekligi istatistiksel olarak an-
lamlrydi. KBY’li hastalarda serum leptin diizeyleri kontrol
grubundan yiiksek degildi. Tiim gruplarda leptin diizeyleri
ile SVKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmedi. KBY"liler tek bir grup olarak alindiginda HDL-
kolesterol ile SVKI arasinda anlaml negatif iliski vardi.

Tartisma: Sonuglarimiza gére KVH ve dislipidemi ¢ocuk KBY’li
hastalarda da 6nemli bir problemdir, ancak, hiperleptinemi
cocuk hastalarda tespit edilmemistir. SVKI ile leptin ve
lipidler arasinda anlaml bir iliski olmamas1 SVKI artisinda
baska faktorlerin rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, Leptin, Lipid,
Sol ventrikiil kitle indeksi, Cocukluk ¢ag1
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Summary

It is well known that hyperlipidaemia is common in patients
with chronic renal failure (CRF) and may predispose to car-
diovascular disease (CVD) and leptin prevents tissue accu-
mulation of lipids. Although there are many studies of the
leptin, uraemic dyslipidaemia and CVD in adult patients
with CRF, similar experience in children is lacking.

Purpose: To investigate the status of serum lipid profiles, leptin
levels, left ventricular mass index (LVMI) and interrelation-
ships of these parameters in children with CRF.

Patients and methods: The subjects were 10 children with CRF
on concervative therapy (CTh), 8 children on haemodialysis
(HD) and 9 children on chronic peritoneal dialysis (PD) and
16 age- and sex-matched healthy controls. Serum leptin con-
centrations were measured by RIA. Serum lipid levels were
measured by otoanalyser. LVMI was calculated using echo-
cardiographic findings.

Results: LVMI was higher in all patient groups than control
group. Serum triglyceride levels in CRF groups was higher
than in healthy controls, but this increase was statistically
significant in only CTh group. In children with CRF (CTh,
HD, PD) serum leptin concentrations were not higher than in
healthy controls. No correlation was found between LVMI
and leptin in all groups. There was a significantly negative
correlation between HDL-Cholesterol and LVMI in total
CRF patients.

Conclusions: These results indicate that CVD and dyslipidaemia
is an important problem in children with CRF. However,
hyperleptinemia was not detected and LVMI was not corre-
lated with neither leptin nor any lipids in our study. We
think that other undefined factors may have a role in increas-
ing of LVMI. More studies are necessary to clarify these
controversial results.

Key Words: Chronic renal failure, Leptin, Lipids,
Left ventricular mass index, Childhood
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Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda énemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Uremik
hastalardaki en sik kardiyak problemler konjestif
kalp  yetmezligi/hipervolemi, iskemik kalp
hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi, kazanilmig
kapak hastaliklar1 ve aritmilerdir (1). Ilerlemis yas,
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve fiziksel
inaktivite genel popiilasyonda oldugu gibi kronik
bobrek hastalarinda da KVH i¢in risk faktorii
olarak belirlenmistir. Bunlara ilave olarak artmis
KVH riski proteiniiri, artmis hiicre dis1 voliim,
elektrolit dengesizligi, anemi ve hiperhomosis-
teinemi gibi kronik bobrek hastaligi ile birlikte
olan hemodinamik ve metabolik faktorler ile de
iligkili olabilmektedir (2).

KVH icin bir risk faktorii  olan
hiperlipideminin prevalansi kronik bobrek hastalig
olan hastalarda artmistir. KBY genellikle artmig
hipertrigliseridemi insidans1 ve lipoprotein anor-
mallikleri ile birlikte olup; VLDL ve LDL’de art-
ma, HDL’de azalmayla beraberdir (3,4). Uremik
cocuklarda da trigliserid ve VLDL diizeylerinin
yuksek oldugu gosterilmistir (5,6).

Leptin esas olarak beyaz adipoz dokuda, ¢ok
az miktarda da kahverengi adipoz dokuda yapilan
adipostat gibi etki gosteren bir sitokindir (7).
Leptin yag asiti ve trigliserid sentezini azaltip, lipid
oksidasyonunu arttirarak dokularda lipid birikimini
onler (7,8).

Serum leptin diizeylerinin diyaliz tedavisinde
(HD, PD) olan veya olmayan biitiin KBY’li hasta-
larda arttig1 iyi bilinir (9-11). Son zamanlarda yapi-
lan c¢aligmalarda hipertansif hastalarin yliksek
plazma leptin seviyesine sahip oldugu ve bu yiik-
sek seviyenin sol ventrikiil duvar kalinlig ile ilis-
kili oldugu bildirilmistir (12).

Bu ¢alismada KBY’li ve SDBY’li ¢ocuklarda
KVH varligi ve KVH i¢in risk faktorlerinden biri
olan lipid profili degerlendirilip, hem myokardiyal
geometri hem de lipid profili iizerine etkisi oldugu
bildirilen leptinin serum diizeyleri belirlenerek bu
faktorler arasindaki iliski arastirilmistir.
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Hastalar ve Metodlar
Calisgmaya Cocuk Nefroloji Bilim Dali tara-
findan takip edilen SDBY’li 17 [9 periton diyalizi
(PD), 8 hemodiyaliz (HD)], konservatif tedavi
(KT) ile takip edilen KBY’li 10 hasta ile kontrol
grubu olarak uygun yas ve cinsiyette 16 saglikh
cocuk alindu.

Tim vakalarin antropometrik 6l¢iimleri alindi.
Cilt kiviim kalinliklar1 subskapular bdlge ve sol
kol triseps kasi iizerinden akromion ile olekranon
ortasindaki noktadan cilt ve cilt alti dokusu kas
tabakasi iizerinden kaydirilip, bas parmak ve isaret
parmaklar1 arasina alindiktan sonra kalibremetre
(Skinfold-caliper) ile standart olarak sikilarak &l-
clildi. Sistemik muayeneleri ve uygun biiytikliikte
mansonlu sfigmomanometre ile sistolik (SKB) ve
diyastolik kan basinci (DKB) ol¢limleri yapildi.
Viicut kitle indeksi (VKI) kilogram cinsinden 6lgii-
len agirligin metre cinsinden Olgiilen boy uzunlu-
gunun karesine boliinmesi ile (kg/m”) hesapland.
Vakalarin hepsinden 12 saatlik agliktan sonra kan
ornekleri alindi. HD hastalarinda kan 6rnekleri HD
seansi girisinde, antropometrik 6l¢iimler HD seansi
sonrasinda yapildi. PD hastalarinin antropometrik
Ol¢iimleri diyaliz s1vis1 bosaltildiktan sonra yapildi.
Vakalardan alinan kan 6rneklerinde aclik kan seke-
ri, BUN, kreatinin, trigliserid, kolesterol, HDL-
kolesterol, insiilin, leptin, Apoprotein A (Apo A),
Apoprotein B (Apo B), Lipoprotein a [Lp (a)] dii-
zeyleri ¢alisildi. Aglik kan sekeri, BUN, kreatinin,
trigliserid, kolesterol, HDL-kolesterol diizeyleri
otoanalizér ile hemen ¢alisildi. LDL diizeyleri;
kolesterol - (trigliserid + HDL)/5 formiilii ile he-
saplandi (13). Diger parametreler i¢in alinan kan
orneklerinin serumlar ayrilarak, serumlar ¢aligma
giiniine kadar —70°C’de saklandh.

Insiilin ve leptin diizeyleri radioimmunoassay
(RIA) yontemi ile Apo A, Apo B ve Lp (a) diizey-
leri Immuno-turbidimetrik-kantitatif yontem ile
tespit edildi. Tim hastalarin kreatinin klirensi
Schwartz formiiliine gére hesaplandi (14).

Hastalarin ekokardiyografik muayeneleri, has-
talar uyanikken, sessiz ortamda Vingmed System 5
marka ekokardiyografi cihazinda M mode, B mode
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ve doppler ekokardiyografik yontemler kullanila-
rak ayni kisi tarafindan yapildu.

Sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) = 0,8 [1,05 (x-y)] + 0,6

m2

ve y=[LVdd (cap) ]’

x=[IVSd+LVvd+Lvdd (¢ap) *
formiilleri ile hesapland1 (15).

Tiim istatistiksel analizler SPSS for windows
8,0 bilgisayar programinda yapildi. Istatistiksel
analiz yapilirken dort gruba (HD, PD, KT ve kont-
rol) ilaveten bir Total KBY (HD+PD+KT) grubu
olusturularak kontrol grubu ile karsilagtirilma ya-
pildi. Tim gruplarda c¢alisilan parametreler
parametrik ve nonparametrik diye ikiye ayrildi.
Parametrik olan degerlerin grup ortalamalar1 orta-
lama £+ SD, nonparametrik degerlerin ise ortanca
(minimum — maksimum) olarak ifade edildi. Dort
grup arasindaki fark arastirilirken Kruskal-Wallis
testi, gruplar ikili olarak karsilastirilirken Mann-
Whitney U testi ve gruplarda parametreler arasin-
daki iliskiyi arastirmak i¢in Spearman korelasyon
analizi kullanildi. Caligmaya alman her bireyin
serum leptin diizeyi Daschner ve arkadaslarinin
(16) verileri esas alinarak degerlendirildi ve her
grupta 95. persentilin {istiinde ve altinda olan de-
gerlere sahip olan bireyler belirlenerek, gruplardaki
95. persentilin iistiinde ve altinda olan hasta dagi-
limu Ki-kare testi yapilarak karsilastirildi.

Tablo 1. Gruplarin klinik 6zellikleri

KRONIK BOBREK YETMEZLIKLI COCUKLARDA SERUM LEPTIN VE LIPID KONSANTRASYONLARI ILE...

Sonuclar
Gruplar yas, cins, agirlik, VKI, SKB ve DKB
acgisindan Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli derecede bir fark tespit edilmedi. iki ayri
bolgeden yapilan cilt kivrim kalinliklar1 kontrol
grubu ile karsilastirildiginda gerek hasta gruplarin-
da ayr1 ayr1 gerekse hepsi total olarak ele alindi-
ginda hem triseps hem de skapula cilt kivrim kalin-
liklar1 kontrol grubundan diisiiktii. Ancak sadece
HD, KT ve Total KBY gruplarinda triseps cilt
kivrim kalinhigindaki diisiikliik istatistiksel olarak

anlamliyd: (p<0.05) (Tablo 1).

Tim hast_
grubuyla kiyaslandiginda istatistiksel olarak an-
lamli derecede yliksek tespit edildi (p<0.05). Ayri-
ca hasta gruplan icinde HD ve PD gruplan arasin-
da istatistiksel olarak anlamli fark yok iken, KT
grubunun SVKI degerleri HD ve PD grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii
(p<0.05) (Tablo 2).

Gruplar lipid profili agisindan degerlendirildi-
ginde dort hasta grubunda da trigliserid diizeyi
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksekti (p<0.05). Yine KT grubunun
kolesterol diizeyi diger iki KBY grubu (HD, PD)
ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksekti (p<0.05). HDL- ve LDL-
kolesterol diizeyleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Parametreler Hemodiyaliz Periton diyalizi Konservatif Total KBY Kontrol
(ort + SD) (n=8) (n=9) (n=10) (n=27) (n=16)
Yas (y1l) 17.1+4.0 143+4.2 13.4+4.6 14.8+4.4 130+ 1.5
Cinsiyet (E/K) 4/4 4/5 6/4 14/13 10/6
Agirlik (kg) 40.3+11.8 37.1+£13.1 346+ 13.5 37.1+£12.6 423192
VKI (kg/mz) 202+1.7 185+1.9 172+2.7 185124 18.8 +2.8
Triseps CKK (mm) 7.1+£29 8.0x4.1 6.9+4.0 73+£3.6 10.9 £3.5°
Skapula CKK (mm) 51+1.7 59+24 56%23 55+2.1 7.0+2.1
Kreatinin klirensi 8.1£1.6 8.5£0.9 29.5+143° 162+13.4 139.4 £27.5°
SKB (mmHg) 121 £ 41 119£20 118+24 119 £28 105 £ 14
DKB (mmHg) 75+22 77+ 11 73+ 16 74 £16 6710

VKI: Viicut kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, CKK: Cilt kivrim kalinlig
a Hemodiyaliz, konservatif tedavi ve Total KBY gruplari ile kiyaslandiginda p<0.05

b Hemodiyaliz, Periton diyalizi, konservatif tedavi ve Total KBY gruplart ile kiyaslandiginda p<0.05

¢ Hemodiyaliz ve Periton diyalizi gruplari ile kiyaslandiginda p<0.05
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Tablo 2. Gruplar SVKI degerlerinin karsilastirilmasi (ort.+ SD)

M. Hakan POYRAZOGLU ve Ark.

HD PD Konservatif Total KBY Kontrol
(n=3) (n=9) (n=10) (n=27) (n=16)
SVKi (g/mz) 167.5+77.5 194.4 + 88.3 98.5+ 24.7° 150.9 +77.6 81.4+194°
a Total KBY, HD, PD ve konservatif tedavi gruplari ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak farkli (p<0.05)
b HD ve PD grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak farkli (p<0.05)
HD: Hemodiyaliz, PD: Periton diyalizi, SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi
Tablo 3. Gruplarin lipid profilinin karsilastirilmasi (ort. £ SD)
Parametreler HD PD Konservatif Total KBY Kontrol
(mg/dl) (n=3) (n=9) (n=10) (n=27) (n=16)
Trigliserid 136.5+45.9 133.5+71.0 161.6 £ 54.0 144.8 £57.5 86.2 +36.9°
Kolesterol 137.5+24.3 142.3 £53.9 190.7 +42.5° 158.8 £47.9 156.4 £34.1
HDL-kolesterol 427+11.6 41.1+143 55.6£25.8 469+194 45.7£14.0
LDL-kolesterol 674+214 73.4+42.4 102.9+459 82.7£40.8 92.4+29.6
Apo-A 125.1+15.2 134,4+32.9 160.7£31.0° 141.4+31.1 126.1 £23.6
Apo-B 86.5£17.6 83.0+£29.2 117.0 £21.4° 96.6 £27.6 772 +21.1
Lp(a)* 18 28 70° 29 19
(4-47) (5-159) (22-221) (4.0-221.0) (8-125)

a HD, PD, konservatif tedavi ve Total KBY gruplart ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak farkli (p<0.05)
b HD, PD, kontrol gruplari ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak farkli (p<0.05)
¢ HD ve kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak farkli (p<0.05)

* ortanca (min-max)

Apo-A, Apo-B ve Lp(a) diizeyleri KT grubunda
diger gruplara gore yiiksek tespit edildi. Apo-A
yiiksekligi HD ve kontrol grubuna goére, Apo-B ve
Lp(a) diizeylerindeki yiikseklik HD, PD ve kontrol
gruplarma gore istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05) (Tablo 3).

Gruplar arasinda serum leptin, glukoz ve
insiilin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak an-
laml1 bir fark tespit edilmedi. Ancak, hem leptin
hem de insiilin diizeyleri KT grubunda en diisiik
diizeyde idi (Tablo 4). Daschner ve arkadaglarinin
(16) wverileri esas alinarak hesaplandiginda HD
grubunda ii¢ (% 37.5), PD grubunda ii¢ (% 33.4),
KT grubunda ii¢ (% 30) ve kontrol grubunda bes
vakada (% 32,25) serum leptin diizeyleri 95.
persentilin istiindeydi. Ancak, gruplar arasinda bu
dagilim acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (Ki-kare testi, p>0.05).
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Leptin ile antropometrik Ol¢limler, kreatinin
klirensi ve lipid profili arasindaki iligkiye bakildi-
ginda; Total KBY grubunda leptin ile VKI arasin-
da istatistiksel olarak anlamli pozitif iliski
(p<0.05), KT grubunda ise leptin ile VKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli olmaya yakin pozitif
iligki (r=0.62, p=0.054) tespit edildi. Tiim gruplar-
da leptin ile triseps cilt kivrim kalinligr arasinda
pozitif iligki tespit edilirken bu iliski PD, KT, Total
KBY ve kontrol gruplarinda istatistiksel olarak
anlamhi (p<0.05), HD grubunda ise istatistiksel
olarak anlamliya yakindi (r=0.64, p=0.08). HD, KT
ve Total KBY gruplarinda leptin ile skapula cilt
kivrim kalmlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
pozitif iliski tespit edildi (p<0.05) (Tablo 5). Grup-
larin higbirinde serum lipidleri ve kreatinin klirensi
ile serum leptin diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi.
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KRONIK BOBREK YETMEZLIKLI COCUKLARDA SERUM LEPTIN VE LIPID KONSANTRASYONLARI ILE...

Tablo 4. Gruplarin serum leptin, glukoz ve insiilin diizeylerinin karsilastirilmasi (p>0.05)

Hemodiyaliz Periton diyalizi Konservatif Total KBY Kontrol
Parametreler (n=8) (n=9) (n=10) (n=27) (n=16)
Leptin (ng/ml) 35 2.8 1.7 2.6 4.0
[Ortanca(min-max)] (0.59-45.4) (1-137) (0.54-16.2) (0.54-137) (1.1-16.5)
Glukoz (mg/dl) 90.9+9.3 99.3 £8.0 94.8 +£9.8 95.1+94 934+143
(ort £ SD)
Insiilin (UIU/ml) 17.4 20 14.8 18.4 17.6
[Ortanca(min-max)] (8.1-35.0) (12-26) (7.3-126.4) (7.3-126.4) (6.1-75.0)
Tablo 5. Leptin ile antropometrik 6lgiimler arasindaki iliski arasindaki iligki
HD PD Konservatif Total KBY Kontrol
(n=8) (n=9) (n=10) (n=27) (n=16)
Parametreler r r r r r
VKI 0.57 -0.01 0.62 0.45* 0.09
Triseps CKK 0.64 0.80* 0.91* 0.82%* 0.55%*
Skapula CKK 0.75* 0.06 0.83* 0.56* 0.16
*p<0.05, VKI : Viicut kitle indeksi, CKK: Cilt kivrim kalinhigi, HD: Hemodiyaliz, PD: Periton diyalizi
Tablo 6. SVKI ile serum lipidleri, leptin ve kan basinci arasindaki iligki
HD PD Konservatif Total KBY Kontrol
(n=8) (n=9) (n=10) (n=27) (n=16)
Parametreler r r r r r
Trigliserid -0.29 0.56 -0.49 0.01 -0.28
Kolesterol 0.03 -0.38 -0.28 -0.37 -0.32
HDL-kolesterol 0.44 -0.65 -0.37 -0.38* -0.44
LDL-Kolesterol -0.10 -0.33 -0.006 -0.23 -0.09
Apo A 0.61 -0.28 -0.21 -0.33 -0.13
Apo B -0.04 -0.30 0.22 -0.32 -0.02
Lp (a) 0.33 -0.28 0.05 -0.21 -0.08
Leptin -0.69 -0.55 -0.04 -0.17 -0.12
SKB 0.05 0.69* 0.80* 0.50%* 0.26
DKB 0.16 0.70* 0.57 0.48* 0.48

*p<0.05, HD: Hemodiyaliz, PD: Periton diyalizi

Gruplarda SVKI ile serum lipid ve leptin dii-
zeyleri arasindaki iliskiye bakildiginda; PD gru-
bunda HDL-kolesterol ile SVKI arasinda istatistik-
sel olarak anlamli olmaya yakin (r= -0.65,
p=0.058) negatif iliski, HD grubunda leptin diizeyi
ile SVKI arasinda istatistiksel olarak anlamli ol-
maya yakin (r=-0.69, p=0.058) negatif iliski, Total
KBY grubunda kolesterol ile istatistiksel olarak
anlamli olmaya yakin negatif (r=-0.37, p=0.056),

198

HDL-kolesterol ile istatistiksel olarak anlamli ne-
gatif iligki (r=-0,38, p<0.05) tespit edildi. Yine PD,
KT ve Total KBY gruplarinda SKB ile SVKI ara-
sinda, PD ve Total KBY gruplarinda DKB ile
SVKI arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
iligki tespit edildi. Yine KT ve kontrol gruplarinda
SVKI ile DKB arasindaki iliskilerde istatistiksel
olarak anlamli olmaya yakindi( KT grubunda
p=0.08, kontrol grubunda p=0.056) (Tablo 6).
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Tartisma

Eriskin KBY’li veya SDBY’li hastalarin en
onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri
olan KVH, bu yas grubunda oldukga genis bir se-
kilde arastirilmistir (1,2,17,18). Eriskin hastalarda
KBY ile iligkili miyokard lezyonlar1 siklikla
ateroskleroz, esansiyel hipertansiyon, diabet,
miyokard iskemisi veya endokardit  gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile birliktedir (1).
Oysa bu faktorler geng hastalarda daha az siklikta
belirlenmektedir. Buna karsin KBY, SDBY olan
veya bobrek transplantasyonu yapilan gocuk ve
adolesanlarin bir cogunda da kardiyak anormallik-
ler gézlenmektedir (19).

Uremik hastalardaki en dnemli kardiyak yapi-
sal bozukluktan biri sol ventrikiil hipertrofisidir
(1,19-21). Uremik, diyaliz yapilan ve transplant
olmus ¢ocuklarda ortalama SVKI’nin kontrol co-
cuklara gore iki katina varan diizeylerde arttigi
gosterilmistir (19,22).

Bu ¢alismada da KBY’li ¢ocuklarda KVH var-
ligmin arastirilmasi i¢in SVKI dl¢iilmiistiir. Calis-
mamizda tiim hasta gruplarmin SVKI degerleri
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede artmisti. Hasta gruplar kendi aralarinda
karsilastirildiginda da HD ve PD grubu ile konser-
vatif tedavi grubu arasinda istatistiksel olarak an-
laml1 fark vardi. Bulgularimiz daha 6nce yapilan
caligmalarla uyumlu idi (19,22,23). Benzer sekilde
bir ¢calismada da KBY’li hastalarin %25-50’sinde,
buna karsin HD ve PD hastalarinin %75’inde sol
ventrikiil hipertrofisi belirlenmistir (20). Diyaliz
grubundaki bu yiikseklik diyaliz (HD ve/veya PD)
tedavisinin  getirdigi  hipertansiyon, anemi,
hiperlipidemi, AV fistiil, diyaliz aras1 kilo alim,
uzamis diyaliz tedavisi, malniitrisyon gibi ilave
risk faktorlerine baglanabilir (2,17-19,21).

KBY’li  ¢ocuklarda  goriilen KVH’in
patogenezi multifaktoriyeldir. Bunlardan hipertan-
siyon hem KBY’li hem de SDBY’li hastalarin
¢ogunlugunda goriilen Onemli bir risk faktori-
diir(24). Bu c¢alismada sistolik ve diyastolik
KB’lar1 hem diyaliz hem de konservatif tedavideki
hastalarda kontrollerden yiiksek Ol¢iilmesine rag-
men normal sinirlarda goézlenmistir. Bu, gerek
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diyaliz gerek konservatif tedavi alan hastalarin
¢ogunlugunun  hipertansif — olmasmna  karsin
antihipertansiflerle kan basinglarmin normal sinir-
larda tutulmasina baglanabilir. Bununla birlikte
SVKI ile kan basinci arasindaki iliski arastirildi-
ginda PD, KT ve total KBY gruplarinda SKB ile
SVKI arasinda, PD ve Total KBY gruplarinda ise
DKB ile SVKI arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif iligki tespit edildi. Ayrica PD ve Total KBY
gruplarinda SVKI ile DKB arasindaki iliski de
istatistiksel olarak anlamli dereceye yakindi. Bu
sonugclar bize SVKI artisinda kan basincinin énem-
li bir faktor oldugunu diisiindiirmektedir.

KBY’li hastalarda goriilen KVH
patogenezinde rol oynayan faktorlerden biri de
niitrisyon kadar 6nemli metabolik bir bozukluk
olan tiremik dislipidemidir. Caligmamzda grupla-
rin lipid profiline bakildiginda serum trigliserid
diizeylerinin her ii¢ hasta grubunda da kontroller-
den anlamli derecede yiiksek oldugu belirlendi.
Gerek KBY’li gerekse SDBY’li hastalarda
trigliserid yiiksekligi bildirilmistir (3,4,6,25).

Calismamizda serum kolesterol diizeylerinin
KT grubunda HD ve PD gruplarinin degerlerinden
anlaml1 derecede yiiksek oldugu belirlenirken, her
tic grubun kolesterol degerlerinin kontrollerle fark-
I1 olmadigr goriilmiistiir. Bobrek hastalarindaki
lipid metabolizmas: degisikliklerinin her zaman
hiperlipidemi  anlamma gelmeyecegi, bunun
apolipoprotein degisiklikleri seklinde olabilecegi,
bu nedenle total kolesterol diizeylerinin bu hasta-
larda yiiksek, normal ya da diisiik olabilecegi gos-
terilmigtir (2-4,25).

HD hastalarinda trigliserid ve VLDL diizeyle-
rinde yiikselme buna karsin HDL’de diisme,
LDL’de ise normal veya diisiik degerler belirlen-
mistir (25). PD hastalarinda ise trigliserid, VLDL
ve LDL diizeyleri siklikla artmistir (3,4). Bu ¢a-
lismada da konservatif tedavi alan grupta anlamli
olmayan HDL ve LDL yiikselmeleri belirlenirken,
HD ve PD gruplarinda yine anlamli olmayan diisiik
degerler elde edilmistir. Bu sonuglarin hastalarin
niitrisyon  durumlari, beslenme aligkanliklari,
KBY’nin derecesi, primer hastaliklar1 ve hasta
sayistyla iligkili olabilecegi diisiiniilebilir.
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Uremik ¢ocuklarda GFR 20ml/dk/1,73m* nin
altina diistiigiinde LPL aktivitesinin belirgin azal-
masit Apo B igeren lipoproteinlerin hidrolizinin
azalmasina neden olur. Sonugta, non-aterojenik
Apo A igeren lipoproteinlerde azalma olurken,
proaterojenik Apo B’de artma goézlenir (3,4,25).
Hastalarimizda konservatif tedavi grubunda HDL
ve LDL’deki yiikseklikle uyumlu olarak Apo A ve
Apo B diizeylerinde HD, PD ve kontrol gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli yiikseklik bulun-
mustur. Benzer sekilde Lp (a) diizeyleri de konser-
vatif tedavi alan grupta diger gruplardan anlamli
derecede yiiksektir. Konservatif tedavide izlenen
hastalarin lipid profillerinin literatiirde belirtilen
iremik hastalardaki dislipidemiyle benzer oldugu
goriilmektedir (26,27). Diyalizdeki hastalarin so-
nuglarinin daha normale yakin, konservatif tedavi-
deki lipid parametrelerinin de daha yiiksek olmasi,
hastalarm  primer hastaliklariin  (amiloidoz,
glomeriilonefrit, obstriiktif iiropati) ¢cok heterojen
olmasina, diyete olan uyumsuzluklarma, diyalizde
takip edilen hastalarin daha kontrollii olmalarina
baglanabilir.

KBY’li hastalarda serum leptin seviyelerinin
yiksek oldugu ve viicut yag oraninin KBY’li has-
talarda serum leptin seviyesinin temel belirleyicisi
oldugu bildirilmektedir (16). Calismamizda serum
glukoz, insiilin ve leptin diizeyleri arasinda da ista-
tistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlenmeme-
sine karsin, gerek insiilin gerekse leptin diizeyinin
konservatif tedavi ile takip edilen grupta en diisiik
diizeyde oldugu belirlendi. Konservatif tedavi gru-
bunda leptin diizeyinin diisiik olmasi bu gruptaki
hastalarin diyaliz grubuna gore daha siki diyet
uygulamasi ve lireminin beslenmeye olumsuz etki-
leri nedeniyle gelisen malniitrisyona bagli olabilir.
Nitekim ac¢ligin leptin ekspresyonunu baskiladigi
bildirilmistir (7). Calismamizda niitrisyon durumu-
nun belirlenmesinde antropometrik 6l¢iimler kulla-
nilmustir. Bu 6l¢limlerden triseps cilt kivrim kalin-
lig1, HD, KT ve Total KBY gruplarinda kontroller-
den 6nemli derecede diisiiktiir. Bu, bizim hastala-
rimizda malniitrisyonun 6nemli bir sorun oldugunu
ve yag dokusunun azaldigimi ortaya koymaktadir.
Nitekim c¢aligmamizda gerek triseps gerekse
skapular cilt kivrim kalinliklar ile leptin diizeyleri
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arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif iliski
tespit edilmesi daha 6nceki ¢aligmalarda belirtildi-
gi gibi viicut yag dokusu ile leptin arasindaki ilis-
kiye isaret edebilir. Niitrisyon durumunun deger-
lendirilmesinde kullanilan antropometrik 6lgiimle-
rin hepsi hastalarda kontrol grubundan diisiik bu-
lunmasina ragmen sadece triseps cilt kivrim kalin-
liginin istatiksel olarak anlamli, digerlerinin an-
lamsiz ¢ikmasi hasta sayisinin azligindan kaynak-
lanabilir.

SDBY’li ve KBY’li hastalarda genel
popiilasyonda tamimlanan KVH risk faktorlerinin
yanisira hastaligin ya da diyaliz tedavisinin getir-
digi ilave risk faktorlerinin olmasi bu hastalarin
morbidite ve mortalitesini dnemli derecede arttir-
maktadir (1,2,19,20-23,28). Bu risk faktorlerinin
cogunlugunun ileri yasla ilgili olmasi, ¢cocuklardaki
KVH patogenezinin agiklanmasimi giiglestirmekte-
dir (1). Bu nedenle bu caligmada daha onceden
degisik gruplarda tanimlanmig KVH risk faktorleri
ile SVKI arasindaki iliski arastirilarak patogenetik
faktorler belirlenmeye ¢alisilmistir.

Calismamizda serum trigliserid, kolesterol,
Apo A, Apo B ve Lp (a) diizeyleri 6zellikle kon-
servatif tedavi ile izlenen hastalarda 6nemli dere-
cede yiiksek bulunmasina ragmen, sadece HDL-K
ile SVKI arasinda bir iliski belirlenmistir. Bizim
sonuglarimizdan, bu hastalarda belirlenen SVKI
artisinin  dislipidemiden bagimsiz gelistigi fikri
¢ikarilabilir.

Sol ventrikiil hipertrofisinden hemodinamik
faktorlerin yaninda genetik, ¢evresel ve metabolik
faktorler gibi bazi nonhemodinamik faktérlerin de
sorumlu oldugu o6ne siriilmektedir (29-31).
Metabolik faktdrlerin arasinda insiilin rezistansinin
olmasi ve son zamanlarda da plazma leptin seviye-
sinin sol ventrikiil biiylimesine eslik ettigi bulun-
mustur (12). Eriskin hipertansif hastalarda yapilan
caligmalarda, bu hastalar yliksek plazma leptin
seviyesine sahip oldugu ve bu yiiksek seviyenin sol
ventrikiil duvar kalinligim gosteren
ekokardiyografik bulgularla kuvvetle iliskili oldu-
gu bildirilmistir  (12). Yine kronik leptin
inflizyonunun sempatik sinir sistemini uyardigi ve
kan basincinmi arttirdigi gosterilmistir (32). Bu ca-
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lismalarin aksine, son zamanlarda yapilan bir ¢a-
lismada Paolisso ve arkadaslar1 (33) eriskin erkek
hipertansif hastalarda plazma leptin seviyelerinin
kan basinci yiiksekligine eslik etmedigini ve 24
saatlik kan basinci diizeylerinden bagimsiz olarak
sol ventrikiil duvar kalinligina eslik ettigini tespit
etmiglerdir. Biz yaptigimiz literatiir taramasinda
KBY’li hastalarda leptin diizeyleri ile sol ventrikiil
hipertrofisi arasinda iliski oldugunu gosteren bir
caligmaya rastlamadik. Caligmamizda sol ventrikiil
hipertrofisinin bir gostergesi olan SVKI ile leptin
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski tespit
edemedik. Ancak, HD grubunda SVKI ile serum
leptin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
olmaya yakin negatif iliski vardi.

Sonug olarak diyaliz tedavisindeki KBY’li ¢o-
cuklarda SVKi’deki artisgin daha fazla oldugunu,
bunun eriskinlerde bilinen KVH risk faktorlerinden
serum lipidleri ve leptin diizeyiyle iliskili olmadigi,
buna karsin KB ile pozitif iliskili oldugu belirlen-
mistir. Ancak, hasta sayimizin az olmas1 muhtemel
bir iligkiyi tespit etmemize engel olmus olabilir, bu
nedenle konunun cocukluk ¢aginda daha biiylik
hasta gruplarinda arastirilmasi geregine inaniyoruz.
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