
Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda lipid,
lipoprotein ve apolipoprotein anormallikleri bekle-
nen bulgulardýr (1). Lipoprotein (a) [Lp(a)], lipid
bileþimi ve büyüklüðü açýsýndan düþük dansiteli
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Özet
Bu çalýþma hemodiyalize ilk kez alýnacak olan son

dönem böbrek yetmezlikli hastalarda, hemodiyaliz öncesi
lipoprotein (a) [Lp(a)] ve lipid profili düzeylerini, hemodiya-
lizin etkisinden baðýmsýz olarak görmek ve ilk hemodiyalizin
lipid profili ve Lp(a) üzerindeki akut etkisini deðerlendirmek
amacýyla yapýlmýþtýr.

Hemodiyalize ilk kez girecek olan 70 kronik böbrek yet-
mezlikli hasta ile saðlýklý 70 kiþilik kontrol grubu seçilmiþtir.
Hastalarýn prediyaliz Lp(a) ve lipid profili deðerleri kontrol
grubu ile, diyaliz bitiminden 5 dakika sonra alýnan postdiyaliz
deðerleri ise prediyaliz deðerler ile karþýlaþtýrýlmýþtýr.

Prediyaliz hasta ve kontrol grubu sonuçlarý karþýlaþ-
týrýldýðýnda, hastalarda trigliserid, apolipoprotein B, VLDL,
Lp(a) kontrol grubuna göre anlamlý yüksek bulunmuþtur
(Sýrasýyla p<0.001, <0.05, <0.001, <0.001). Pre ve postdiyaliz
parametrelerin karþýlaþtýrýlmasýnda, LDL, apolipoprotein B,
apolipoprotein A, ve Lp(a) da anlamlý yükselme görülmüþtür
(Sýrasýyla p<0.001, <0.01, <0.001, <0.001).

Böbrek hastalarýnda Lp(a) hemodiyalizin etkisinden
baðýmsýz olarak prediyaliz dönemde de yüksektir. Bu, kronik
renal yetmezlikli hastalardaki dislipideminin bir parçasý ola-
bilir. Hemodiyalizin, lipid profili ve Lp(a) üzerinde akut olum-
suz etkisi vardýr. Etiyolojisi henüz kesin olarak bilinmeyen bu
akut olumsuz etki, uzun dönemde hemodiyaliz programýnýn
baþlatýlmasý ile artabilir.

Anahtar Kelimeler: Lipoprotein(a), Kronik renal yetmezlik,
Hemodiyaliz, akut deðiþiklikler
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Summary
This study was performed to determine the predialysis

values of serum lipid profile and Lp(a) levels in the end stage
renal failure (ESRF) patients who would be dialysed for the
first time- independent of hemodialysis effect- and to evaluate
the acute effects of hemodialysis on lipid profile and Lp (a)
levels after the first hemodialysis procedure.

Seventy ESRF and 70 healthy control cases were
choosen. The predialysis values of patients were compared
with control group and postdialysis values (which were taken
5 minutes   later) were compared with predialysis values.

Comparing the predialysis values of the patients with
controls the triglyceride, apolipoprotein B, VLDL and Lp(a)
were found significantly higher in the patient group than the
control group (p<0.001, <0.05, <0.001, <0.001 respectively).
When postdialysis parameters were compared with predialysis
parameters, there was a significant increase in LDL,
apolipoprotein B, apolipoprotein A and Lp (a) levels in ESRF
patients (p<0.001,<0.01,<0.001,<0.001 respectively).

Lp(a) level in ESRF patients was higher than the control
group, independent of the hemodialysis effect, this should be
related with dislipidemia of ESRF patients. Although the etio-
logy of this acute harmful effect of hemodialysis on lipid pro-
file and Lp (a) level is still unknown, this negative effect may
increase in the long term by initation of chronic hemodialysis
programme.

Key Words: Lipoprotein (a), Hemodialysis,
Chronic renal failure, Acute changes
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lipoproteine benzeyen kolesterolden zengin bir
lipoproteindir (2). Son yýllarda yapýlan pek çok
çalýþma ile serumdaki yüksek Lp(a) düzeylerinin
koroner arter hastalýðý, inme, periferik ateroskleroz
gibi damar hastalýklarý ile yüksek oranda iliþkili
olduðu gösterilmiþtir (3). Son dönem böbrek yet-
mezlikli hastalarýn morbidite ve mortalite neden-
lerinin baþýnda hýzlanmýþ aterosklerotik hastalýklar
yer almaktadýr (2). Buna neden olabilecek pek çok
deðiþik etkenin yanýsýra, Lp(a) düzeyleri de bu açý-
dan araþtýrýlmýþ ve birçok çalýþma ile hemodiyalize
giren son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda Lp
(a) yüksek bulunmuþtur (2,3). Literatürde he-
modiyaliz  hastalarýndaki  lipid  anormalliklerine
iliþkin çok sayýda çalýþma olsa da, hemodiyaliz
sýrasýndaki lipid anormalliklerine iliþkin kýsýtlý
sayýda çalýþma vardýr (4). Hemodiyaliz sýrasýndaki
lipid deðiþikliklerini deðerlendiren iki çalýþmada
Lp(a) nýn diyaliz sýrasýnda yükseldiði gösterilmiþ
ancak bu yükselmenin nedeni tam olarak açýklana-
mamýþtýr (4,5). Son araþtýrmalarda ise hemodiya-
lize girmeyen, hatta renal yetmezliðin baþlangýcýn-
da olan böbrek hastalarýnda da Lp(a) yüksek bulun-
muþtur (6).

Halen ileri çalýþmalara gereksinim duyulan bu
konuda biz, hemodiyalize ilk kez alýnacak hasta
grubunu seçerek hem bu hastalarýn hiç diyalize
girmedikleri dönemdeki prediyaliz Lp(a) deðerleri-
ni, hem de diyalize ilk kez girdiklerinde diyalizin
Lp(a) ve lipid profili üzerindeki akut etkisini birlik-
te deðerlendirdik. Böbrek hastalarýndaki Lp(a)
deðerlerini prediyaliz ölçümlerle hemodiyalizin
etkisinden, diyalize ilk kez alýnan olgulardaki
ölçümlerle de hemodiyalize girme süresinden
baðýmsýz görmeyi amaçladýk. Yüksek Lp(a) deðer-
lerine böbrek hastalýðýnýn birincil, hemodiyalizin
ikincil katkýsýný birlikte deðerlendirdik.

Materyel ve Metod
Hastalar: Çalýþmaya, etiyolojisine bakýlmak-

sýzýn, son dönem böbrek yetmezliði nedeniyle ilk
kez hemodiyaliz uygulanacak olan hastalar alýndý.
Hasta grubu 31 erkek ve 39 kadýndan oluþmaktay-
dý. Hasta yaþ grubu ortalamasý(17-77) 59±18.4
olup, erkeklerde 52.3±18.0, kadýnlarda 48.0±18.7
idi. Hastalarýn hepsinde kreatinin klirensi 10
ml/dakikanýn altýnda idi. Hastalarýmýzýn hiçbirisi
serum Lp(a) düzeyini etkileme olasýlýðý olan beta

blokür, tiroid hormon replasman tedavisi, lipid
düþürücü tedavi görmüyordu. Obezite ve kronik
karaciðer hastalýðý öyküsü yoktu. Kan örnekleri
hasta ve kontrol grubunda 12 saatlik açlýk sonrasýn-
da, ayrýca  hasta  grubunda  hemodiyaliz seansýnýn
5 dakika öncesinde ve diyaliz bittikten 5 dakika
sonra alýndý.

Kontrol Grubu: Bilinen bir hastalýðý olmayan
ve herhangi bir ilaç tedavisi görmeyen, saðlýklý 70
kiþi seçildi. Yaþlarý 14 ile 74 arasýnda olup, 40 tane-
si erkek, 30 tanesi kadýn idi. Erkeklerde yaþ ortala-
masý 46.2±17.3, kadýnlarda 37.0±15.0 idi.

Hemodiyaliz süresi 2.5 saat, kan akým hýzý
200ml/dakika idi. Hastalarýmýzýn 15 ine ultrafilt-
rasyon yapýldý. Kuprofan membran kullanýlarak
asetatlý hemodiyaliz uygulandý. Antikoagülan
olarak heparin kullanýldý.Hasta ve kontrol grubu
kan örneklerinde total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, VLDL, apolipoprotein B, apolipoprotein
A ve Lp(a) düzeylerine bakýldý.

Hasta grubunun prediyaliz deðerleri kontrol
grubu ile, postdiyaliz deðerleri prediyaliz deðerleri
ile karþýlaþtýrýldý. Serumlar oda sýcaklýðýnda 20
dakika, 3000 rpm'de santrifüj edilerek ayrýldý. Total
kolesterol, trigliserit, HDL bekletilmeden Olympus
AU 800 otoanalizöründe çalýþýldý. VLDL, LDL
düzeyleri Friedwald formülü ile hesaplandý.(7)
Lp(a), apo A, apo B ise analiz edilene dek (-70)
santigrad derecede saklandý. Ýmmunokimyasal yön-
temlerden Beckman Array Protein System (APS)
ile rate nefelometri  yöntemi ile çalýþýldý.  Normal
aralýklar Lp(a) için 0-300 mg/L, apo A için 94-198
mg/L, apo B için 49-109 mg/dl,total kolesterol için
130-200 mg/dl, trigliserid için 25-160 mg/dl, HDL
için 39-80 mg/dl, VLDL ve  LDL kolesterol  için
0-40mg/dl ve 62-185 mg/dl idi.

Ölçüm yöntemlerinin hata paylarý trigliserid
için %4.5, kolesterol için %0.72, HDL için %1.2,
apo A <%8, apo B <%5, Lp(a) için <%5 idi.

Ýstatistiksel Deðerlendirme

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak ve-
rildi. Giriþ ve çýkýþ deðerlerinin karþýlaþtýrýlmasýn-
da, normal daðýlým gösteren parametrelerde t- test,
normal olmayan daðýlým gösterenlerde Wilcoxon
test, kontrol-hasta gruplarýnýn karþýlaþtýrýlmasýnda
parametrik deðerlerde student-t test, normal
daðýlým göstermeyenlerde Mann-Whitney U test
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kullanýldý. Lp(a) nýn normal daðýlýma uymayan bir
parametre olduðu gözönüne alýndý.

Sonuçlar
Kontrol grubu ile prediyaliz hasta grubu veri-

lerinin karþýlaþtýrýlmasýnda trigliserid, apolipopro-
tein B, VLDL, Lp(a) hasta grubunda anlamlý yük-
sekti (p deðerleri sýrasýyla p<0.001, <0.005,
<0.001, <0.001). Kontrol grubunda kolesterol,
HDL, LDL ve apolipoprotein A düzeyleri daha
yüksek bulundu (sýrasýyla p<0.01, <0.001, <0.001).
Kolesterol ve LDL'deki yükseklik istatistiksel
olarak anlamlý olmakla birlikte normal serum
düzeyleri içinde idi. Hasta grubunda prediyaliz ve
postdiyaliz karþýlaþtýrmalarda kolesterol, LDL,
apolipoprotein B, apolipoprotein A ve Lp(a)'da
diyaliz sonrasý anlamlý yükselme oldu (sýrasýyla
p<0.001, <0.001, <0.01,<0.001, <0.001). Lp(a)
deðerlerinin diyalize girmeden önce <300mg/L ya
da >300 mg/L olmasý Lp(a) daki artýþ açýsýndan an-
lamlý farklýlýk göstermedi (p>0.05). Sonuçlar ayrý-
ca Tablo 1 ve 2'de gösterildi.

Tartýþma
Kronik hemodiyaliz programýnda olan hasta-

larda aterosklerotik ve kardiyovasküler komplikas-
yonlarýn arttýðý ve lipid profilinde bozukluklar
olduðu iyi bilinmektedir (1). Lp(a) nýn önce genel
popülasyonda sonra hemodiyaliz hastalarýnda da
kardiyovasküler hastalýk açýsýndan baðýmsýz risk
faktörü olduðunun gösterilmesi ile bu konuda pek
çok çalýþma yapýlmýþ ancak renal hastalýkta yüksek
Lp(a) düzeylerinin artmýþ senteze mi, bozulmuþ ka-
tabolizmaya mý baðlý olduðu, renal hastalýðýn hangi
evresinde Lp(a)'nýn yükselmeye baþladýðý, renal
hastalýðýn geliþmesinde Lp(a)'nýn bir erken belir-

leyici olup olamayacaðý gibi sorular halen kesin
yanýt bulamamýþtýr (1,3). Hemodiyalizin Lp(a) üze-
rindeki akut yükseltici etkisi, kýsýtlý sayýda çalýþma
ile gösterilmiþtir. Schumacher ve arkadaþlarýnýn or-
talama 22 aydýr diyalize giren hastalarda yaptýðý
çalýþmada lipid profili ve Lp(a) düzeyleri he-
modiyalizden hemen önce, hemen sonra ve 48 saat
sonra ölçülmüþ olup, Lp(a), apolipoprotein A,
apolipoprotein B ve trigliseridlerde postdiyaliz
yükselme olmuþtur (4). Bu çalýþmada sonuçlar
hemokonsantrasyon açýsýndan düzeltilmemekle bir-
likte albümin ya da total protein ile Lp(a) düzeyi
arasýnda anlamlý korelasyonun görülmemesi, ayrýca
Lp(a) giriþ deðerleri >300 mg/L olan hastalardaki
artýþýn üç kat kadar fazla olmasý nedeniyle bu
etkinin sadece hemokonsantrasyon ile açýklan-
masýnýn mümkün olmayacaðý ileri sürülmüþtür (4).
Ayrýca bu çalýþmada diyalizin Lp(a) üzerinde
kötüleþtirici bir etkisinin olduðu, bu etkinin damar
duvarýndaki depositlerden olan kopmalara baðlý
olabileceði, uzun dönemde bu siklik etkinin

Tablo 1. Prediyaliz ve postdiyaliz hasta grubu parametrelerinin kontrol grubu ile karþýlaþtýrýlmasý

KONTROL PREDÝYALÝZ P POSTDÝYALÝZ P

Kolesterol 184.07±43,30 162.00±42.76 <0.01 170.30±45.64 >0.05
Trigliserid 118.94±108.04 199±086 <0.001 194.69±146.15 <0.001
HDL 43.26±6.10 38.73±7.27 <0.001 39.29±7.72 <0.001
LDL 117.30±35.30 85.52±39.10 <0.001 93.04±41.88 <0.001
Apolipoprotein B 81.04±28.47 94.71±37.69 <0.05 98.70±39.58 <0.001
Apolipoprotein A 120.73±32.02 80.39±23.84 <0.001 84.39±26.30 <0.001
VLDL 23.81±21.66 39.18±28.77 <0.001 35.67±25.99 <0.001
Lp (a) 193.40±208.29 352.31±317.90 <0.001 384.20±317.69 <0.001

Tablo 2. Hasta grubunda prediyaliz ve postdiyaliz
parametrelerin karþýlaþtýrýlmasý

DÝYALÝZ DÝYALÝZ
ÖNCESÝ SONRASI P

Kolesterol 162.00±42.76 170.03±45.64 <0.001
Trigliserid 199.09±139.61 194.69±146.15 >0.05
HDL 38.73±7.27 39.29±7.72 >0.05
LDL 85.52±39.10 93.04±41.88 <0.001
Apolipoprotein B 94.71±37.69 98.70±39.58 <0.01
Apolipoprotein A 80.39±23.84 84.39±26.30 <0.001
VLDL 39.18±28.77 35.67±25.99 >0.05
Lp(a) 352.31±317.90 384.20±317.69 <0.001
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vasküler durumda kötüleþmeye yol açabileceði öne
sürülmüþtür. Tzanatos ve arkadaþlarýnýn yaptýðý
çalýþmada ise Lp(a) ve diðer lipid parametreleri he-
modiyaliz öncesinde ve hemodiyaliz bitiminden
5 dakika sonra ölçülmüþ olup, diyaliz sonrasý
deðerler hemokonsantrasyona göre düzeltilmiþtir.
Postdiyaliz ölçümlerde kolesterol, HDL ve Lp(a)
anlamlý yüksek bulunmakla birlikte, hemokon-
santrasyon için düzeltilmiþ deðerlerde sadece Lp(a)
düzeyleri anlamlý yüksek kalmýþtýr (5). Her iki
çalýþma da Lp(a) daki akut yükselmenin hemokon-
santrasyon ile iliþkili olmadýðýný desteklemektedir.
Bu çalýþmada, hemodiyaliz iþleminin Lp(a) meta-
bolizmasýný daha da kötüleþtireceði, bunun ise
olasýlýkla hemodiyaliz iþleminin sitokin salýnýmýna
yol açmasý ve interlökin-6�nýn hepatositlerden akut
faz proteinlerinin sentezini uyarmasý ile ilgili ola-
bileceði düþünülmüþtür (5). Bu çalýþmadaki hasta
grubu 38.9±33.3 aydýr hemodiyaliz tedavisi
görmektedir. Kario ve arkadaþlarýnýn yaptýðý bir
çalýþmada kronik hemodiyaliz hastalarýnda CRP,
sialik asit, interlökin-6 ve Lp(a) düzeyleri ölçülmüþ
olup tümünün deðerleri kontrol grubuna göre yük-
sek bulunmuþtur (8). Polisulfan membranlar ile
kuprofan membranlarýn serum lipid ve lipoprotein
profilleri üzerine etkisini inceleyen çalýþmada,
polisulfan membranlar ile hemodiyalize giren
hastalarda belirgin yüksek HDL kolesterol ve
apolipoprotein A düzeyleri bulunmuþtur. Ancak
Lp(a) dahil diðer parametrelerde anlamlý farklýlýk
görülmemiþtir (9). Bu sonuçlar ele alýndýðýnda
Lp(a) daki yükselme akut faz reaksiyonu ile ilgili
gibi durmaktadýr. Ancak bunun içinde deðiþik
diyaliz membranlarý ile lipid ve lipoprotein profil-
leri arasýndaki iliþkiyi aydýnlatacak ileri çalýþmalara
ve gerek vardýr (9). Diðer lipid parametrelerinin
akut yükselmesi deðiþik çalýþmalarda farklý
olduðundan ve bunlardaki yükselmenin akut
dönemde hemokonsantrasyon etkisine baðlý ola-
bileceði tartýþýlabilir olmakla birlikte, Lp(a) nýn
henüz netlik kazanmayan nedenlerle, tüm çalýþ-
malarda yükselme eðiliminde olmasý ve belki de
baþlangýç deðerlerine tam anlamýyla dönmeden,
yeni diyaliz seanslarý ile yeniden yükselebilmesi
uzun dönemde olumsuz etkiyi arttýrabilir (4). Bu
çalýþma hemodiyalizin Lp(a) yý akut yükseltici et-
kisinin ilk hemodiyaliz seansýnda da görüldüðünü
desteklemiþtir. Prediyaliz Lp(a) deðerlerinin, nor-
mal populasyondan yüksek olmasý ise diyalizin et-

kisinden baðýmsýz olarak, primer renal iþlev kaybý
ile ilgili gibi görünmektedir (3,6).

Bu çalýþmada aterosklerotik hastalýklarý hýz-
landýrýcý yönde olan kolesterol, LDL, apolipopro-
tein B gibi lipid parametrelerinde dializ çýkýþýnda
anlamlý yükselme olmuþtur. Üremik hastalarda tip
IV hiperlipidemik profil ile uyumlu olan lipopro-
tein profili genel bir bulgu olsa da,dialize giren
hastalarda hipertrigliseridemi, kolesterol, LDL, apo
B nin daha yüksek olabileceði görüþünü bu destek-
lemektedir (1). Kronik renal yetmezliðin deðiþik
evrelerinde serum lipid düzeylerinin daðýlým pater-
ni, trigliserid, Lp(a), kolesterol, apolipoprotein A,
apolipoprotein B, LDL, HDL düzeyleri bakýlarak
deðerlendirildiðinde renal yetmezliðin deðiþik
evreleri ile renal hasar ve lipid parametreleri arasýn-
da korelasyon bulunmuþtur (10). Bu lipid paramet-
relerinin in vivo katabolizma ve metabolizmasýnda
multipl etkenlerin olabileceðini desteklemekle bir-
likte üremik hastalarda, hastalýðýn erken evrele-
rinde anormal apolipoproteinlere baðlý geliþtiði
düþünülen dislipoproteineminin, hemodiyaliz prog-
ramýnýn baþlatýlmasý ile uzun dönemde ateroskle-
rozu hýzlandýracak parametreler doðrultusunda
artabileceði düþünülebilir (11). Konu ile ilgili
olarak halen ileri çalýþmalara ve hasta gruplarýnýn
uzun süre takibine gereksinim vardýr.
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