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Ozet

Abstract

Amag: Bu calsmada, kronik bobrek yetersigii (KBY) nedeniyle
tedavi goéren ve hemodiyaliz uygulanan hastalardadsisteit
duzeylerini ve lipid profilini argtirmak amaglannstir.

Gere¢ ve Yontemler:Calsmaya alinan KBY’lihastalar 2 gruba ayril
Her grup 30'ar hasta olmak ireetoplam 60 hasta cginaya dah
edildi. Ayrica bu hasta gruplateykasilastirmak amaciyla 20 ac
saglikh bireyden olgan kontrol grubu olgturuldu. Birinci grubi
(Yeni KBY) daha 6nce higbir diyaliz veya medikatiéei uygu-
lanmamg hastalar, ikinci grubu (Eski KBY) ise ortalama idgr
bu yana diyaliz ve medikal tedavi [vitamin 81 mg/ay) ve folil
asit (15 mg/hafta)] géren haktaolusturmustur. Hasta ve kontr
gruplarinda serum total homosisteing, Ritamini, folik asit
kreatinin, trigliserid, total kolesterol, HDL, LDLYLDL koleste-
rol diizeyleri él¢uldu.

Bulgular: Gerek grup 1 gerekse grup 2 hastalarikaiatrollere gor
homosistein diizeyleri anlamli olarak ylksek (sylasp<0.01
p< 0.05) iken, serum HDL kolesterol seviyesi grupaatalarin-
da kontrol grubuna gére anlaml olaraksiktti (p< 0.01). Bu-
nun yaninda grup 2 hastalarinda homosistein vk &gt diizey-
leri arasinda negatif korelasyon tespit edildi {348, p< 0.01).

Sonug: Buna gore, KBY hastalarinda homosistein seviyele
arttigl, bu artgin grup 2 hastalarinda daha az @dwe bu has-
talara uygulanan folik asitin homosistein seviyeledisurerek
KBY’nin ilerlemesini 6énlemede 6nemli bir faktor olabilgt
sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Kronik bdbrek yetersizgi; homosistein; lipidler
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Objective: The aim of this study was tmvestigate the levels
homocysteine and lipid profiles in patients incldde hemodi-
alysis programs for chronic renal failure (CRF).

Material and Methods: The patients were divided into goups an
each group consisted of 30 patients, leading tota of 60 pa-
tients. On the other hand, 20 healthy people caegrihe contr
group. The first group (nontreated CRF) included matient:
without a previous history of dialysis or any meditreatmen
the second group (treated CRF) included patients have re-
ceived medical treatment [vitamin;B(1 mg/month) and foli
acid (15 mg/week)] and dialysis for at least thet B years. Se-
rum total homocysteine, vitamin ;B folic acid, creatinin
triglyceride, total cholesterol, HDL, LDL, VLDL, dfesterol lev-
els were measured in all patients and the contoalfg

Results: Levels of homocysteine were high in group 1 anoluprz
patients (respectively p< 0.01, @x05), whereas serum HI
cholesterol levels in group 2 were low comparethtise in th
control group (p<0.01). In addition, a negative correlation
observed between homocysteine and folic acid lanejsoup :
patients (r= -0.48, p< 0.01).

Conclusion: The results of this study showed that homocys
levels in CRF increased and this irese was lower in grour
patients. Administration of folic acid reduced flegels of ho-
mocycstein. Thus, we suggest that folic acid maysgnifi-
cant factor to prevent the progression of chroarat failure.
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iperhomosisteinemi, ateroskleroz gel
minde ciddi ve bgmsiz bir risk faktori
olarak kabul edilngitir. Homosistein ile
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koroner arter hastginin klasik risk faktorleri ara-
sinda bir korelasyon bulunamagme homosisteinin
bu risk fakttrlerine gére 6nemli bir Gstupliigoste-
rilememitir."?  KBY'nin  erken evrelerinde
homosistein diizeyleri yikselir. KBY’li hastalarda
hem klirensin hem de renal metabolik fonsiyonun
azalmasina @ olarak homosistein seviyesi artar.
Son donem bobrek yetmeshde hiperhomo-
sisteinemi ¢ok belirgindir. Proksimal tiibtler hiere
erde azalny filtrasyona ve tibler disfonksiyona

491



Dulger ve ark.

Nefroloji

bagli azalmg homosistein katabolizmasi ve Gremik

toksinlere bgh azalmg ekstrarenal homosistein

metabolizmasi, homosistein amia katkida bulu-
1,3

nur.”

Plazma homosistein konsantrasyonu, glome-
ruler filtrasyon hizi ile ters orantilidir. Hemodliz

Calsma yerel etik kurulu tarafindan uygun
gorulmis olup, Helsinki Deklerasyonu prensiplerine
uygun olarak gerceldarilmis ve hastalardan “Bil-
gilendirilmig olur” alinmstir.

Calsmaya alinan hasta ve kontrol grubundaki
bireylerin sabah alinan aclk kanlardan elde edilen

hastalarinda, homosistein remetilasyonunun azalserumlarda total homosistein,;;Bvitamini, folat,

digi transsilfirasyon yolunun
bildirilmi stir.**

Bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilen
hiperhomosisteinemi ve lipid metabolizmasi bo-
zukluklarinin bircok hastalik gibi KBY’nin de
etiyopatogenezi ile gkili oldugu belirtiimekte-
dir. Homosistein metabolizmasinda rol oynayan
folat, B, Bs, Bip vitaminlerinin alinan diyetin
icerisinde yeteri kadar bulunmasi zorunludur.
Aksi takdirde homosistein metabolize edilemeye-
cek ve hiperhomosisteinemi garak, bununla
ili skili hastaliklar meydana gelebilecektir.

ise gilgnedii

Biz bu calsmada, bolgemizde yayan KBY’li
hastalarda, @amsiz risk faktorleri olarak belirtilen
homosistein seviyelerini ve lipid profili olarak da
trigliserid, total kolesterol, VLDL-kolesterol,
HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol seviyelerini
incelemeyi planladik.

Gereg ve Yontemler

Bu calgma, nefroloji klingine miracaat eden
KBY teshisi konulmy hastalarda gercelaril-
mistir. Calsmaya alinan KBY’li hastalar 2 gruba
ayrildi, her grupta 30’ar hasta olmak tizere toplam
60 hasta caimaya dahil edilmtir. Ayrica bu has-
ta gruplariyla kaglastirmak amaciyla 20 adet Ba
ikl bireyden olgan kontrol grubu olturulmus-
tur.

1. Grup (Yeni KBY’li) Hastalar: Yeni mura-

kreatinin, trigliserid, total kolesterol, HDL, LDL,
VLDL kolesterol dizeyleri 6l¢tldi. Serum homo-
sistein, vitamin B, ve folik asit dizeyleri, Immulite
marka ticari kitler kullanilarak kemiliiminesans
imminometrik yéntemle Immulite marka hormon
analizorinde olculdi. Serum keratinin, trigliserid,
total kolesterol, HDL ve VLDL kolesterol diizeyleri,
Roche marka ticari kitler kullanilarak Roche marka
moduler otoanalizérde 6l¢ildid. Serum LDL koles-
terol seviyesi Friedwold formiline gore
hesaplandf.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler icin 6nce gruplarin da-
giliminin normal olup olmagdini incelemek amaci-
yla One-Sample Kolmogorov-Smirnov testi yapildi
ve dagilimin normal oldgu gorildi. Daha sonra tek
yonli varyans analizi (ANOVA) kullanildi. Gru-
plarin varyanslari homojen idi ve gruplar arasimdak
anlamlilik Post-Hoc Tukey HSD (honestly signifi-
cant differance) testi ile gosterildi. Veriler, @gma
+ standart sapma (Ort. = S§klinde ifade edildi.
Parametrelerin birbirleri ile olan korelasyonlagini
Pearson’un korelasyon testi kullanildi.

Bulgular
Bobrek yetmezfii olan hastalardan ojan bir
grup ile saglikh insanlardan olgan bir kontrol
grubunun ya ve cinsiyet dailimlari Tablo 1'de
gorulmektedir. Buna gore yartalamalari, kontrol

caat eden ve daha once higbir diyaliz veya medikalgrubunun 43.80 (20-67), yeni KBY grubunun

tedavi uygulanmamihastalardan ofiuruldu.

2. Grup (Eski KBY’li) Hastalar: Ortalama 5
yillik KBY hastalar olup, haftada 3 kez diyalize
giren hastalardan djturuldu. Bu grup duizenli
olarak vitamin B, (1 mg/ay) ve folik asit (15
mg/hafta) uygulanan hastalardangtluuldu.

Gerek hasta gerekse kontrol gruplarina 6zel
bir diyet uygulanmadi.
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51.67 (15-77), eski KBY grubunun ise 49.77 (22-
77) idi.

Tablo 2'de yeni ve eski KBY’si olan hastalara
ve kontrol grubuna ait serum homosistein, vitamin
B, ve folik asit diizeylerinin Ort. = SS’leri ve stan-
dart sapmalari verilrgir. Gerek yeni gerekse eski
KBY hastalarinin homosistein diizeyleri, kontrol
grubundan anlamh olarak yiksekti (sirasiyla
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Tablo 1. Kontrol veKBY bulunan hasta gruplin- sel acidan anlamh bir agtigdzlendi (p< 0.001).

da yg ve cinsiyet dailimlari. Eski KBY hastalarinin kreatinin konsantrasyonlari,
Yeni KBY ve kontrol grubundan anlamh derecede
Kontrol Yeni KBY Eski KBY yuksek bulundu (sirasiyla p< 0.001, p< 0.01).
(n=20) (n=30) (n=30) . .
Yos 43.80 (2067) 5167 (15:77) 4977 (22.77) Kontrgl grupu, Yeni KBY ve Eski KBY hasta-
Cinsiyet larinda; trigliserid, total kolesterol ve VLDL kale
Erkek 11 14 20 terol bakimindan higbir farklihk gozlenmedi (p>
Kadin 9 16 10 0.05). HDL kolesterol bakimindan ise eski KBY

hastalari kontrol grubu ile kafastirildiginda an-
lamli bir azalma bulundu (p< 0.01). Buna «hk
yeni KBY hastalari ile kontrol grubu arasinda hig-

p< 0.01, p< 0.05). Ayrica vitamin:Bkonsantras- bir farklik g6zlenmedi. Kontrol grubu ile KBY’li
yonlari bakimindan kontrol grubu ile yeni KBY hastalarin LDL kolesterol konsantrasyonlari ara-
hastalari arasinda istatistiksel agidan anlamfabir sinda istatistiksel acidan anlamh bir fark gézlen-
gozlenmezken, eski KBY hastalarinin serum vita- medi (p> 0.05).

min By, degerleri hem kontrol grubundan hem de Kontrol grubu ve KBY'li hastalarin vitamin
yeni KBY hastalarindan anlamli olarak ytiksek bu- B,, folik asit, kreatinin ve lipid diizeylerinin
lunmustur (p< 0.001). Serum folik asit diizeylerine homosistein diizeyi ile arasindakiskii Tablo 3'te
bakildginda da; yeni KBY hastalarina aitg@elerle  verilmistir. Elde edilen bu verilere goére, her 3
kontrol grubuna ait dgrler arasinda anlamli bir grupta da vitamin B, kreatinin, trigliserid, total
farkilik bulunmamasina kain eski KBY hastalari-  kolesterol, VLDL kolesterol, HDL kolesterol ve
nin serum folik asit diizeylerinin hem kontrol hem LDL kolesterol ile homosistein konsantrasyonlari
de yeni KBY hastalari gruplarinda anlaml olarak arasinda anlamii bir korelasyon gézlenmedi (p>

ytiksek oldgu tespit edilmitir (p< 0.001). 0.05). Folik asit ile homosistein konsantrasyonlari
Kontrol grubu ve KBY'li hastalarin serum arasinda kontrol grubu ve yeni KBY hastalari ba-
kreatinin ve lipid diizeyleri Tablo 2'de verilgtir. ~ kimindan anlamli bir ifki gozlenmezken, eski

Yeni KBY hastalari ile kontrol grubu arasinda, KBY hastalarinda ise anlamli bir negatif korelas-
kreatinin konsantrasyonlari bakimindan istatistik- yon gézlenmitir (p< 0.01).

Tablo 2. KBY ve kontrol gruplarinda homaosistein, vitamin,Bfolik asit, kreatinin ve lipid dizeyleri (Ort.
+ SS).

Kontrol (n= 20) Yeni KBY (n= 30) Eski KBY (n=30) F
Homosistein gmol/L) 7.02+2.42 10.63 + 3.81 9.89 + 4.89 5.42
Vitamin By, (pg/L) 287.85 + 219.64 473.07 £277.15 882.00 3.36""""" 26.42
Folik asit (ng/L) 6.09 + 2.77 4.68 +2.36 13.72 39 17.14
Kreatinin (mg/dL) 0.74+0.25 5.84 + 234 8.17 +3.08™" 48.98
Trigliserid (mg/dL) 130.45 +43.61 145.30 + 83.46 43153 + 58.10 0.34
Total kolesterol (mg/dL) 163.10 £ 29.31 155.97 +8%1 140.93 + 36.45 1.92
VLDL-kol. (mg/dL) 26.10 + 8.64 29.10 + 16.74 28.¥31.71 0.35
HDL-kol. (mg/dL) 46.30 +£11.34 41.63£17.23 3449.18" 5.44
LDL-kol. (mg/dL) 90.86 + 26.56 85.27 +50.10 774@8.02 0.76

3Kontrol grubu ile kagilastirldiginda,” Yeni KBY ile karsilastirildiginda.
*p< 0.05 **p< 0.01 ***p< 0.001
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Tablo 3. Vitamin By, folik asit, kreatinin ve lipic mamizda ise, Taes ve ark.nin gadasini destekler

degiskenlerinin homosistein ile korelasyonu (r).  gsekilde sonuglar elde edilgtir.** Zira gerek yeni
gerekse eski KBY hastalarinda kan kreatinin sevi-
*(<°”t2rg') Y?”i *;E‘)Y E(Ski *;%;( yelerinde anlamli bir agi olmasina rgmen,
n= n= n= . . . .. .. . .
Viamn Ba o037 005 007 homosistein seylyelerl ile kreatln.m sc'ewyel.er.l ara
Folik asit 0.30 0.02 -0.48* sinda anlamli bir korelasyon tespit edilemgmi
Kreatinin -0.23 0.32 0.07 Kronik renal yetmezfiin desisik evrelerinde
Trigliser 019 031 0.12 serum lipid dizeylerinin dalm paterni, triglise
Total kolesterol -0.13 0.33 0.07 . . P . y P ] g_
VLDL 0.19 0.31 0.12 rid, lipoprotein (a), kolesterol, apolipoprotein A,
HDL 0.11 -0.06 -0.20 apolipoprotein B, LDL, HDL duzeyleri gerlendi-
LDL -0.13 0.25 0.10 rildiginde renal yetmeziin desisik evreleri ile
"p<0.01 renal hasar ve lipid parametreleri arasinda korelas

yon bulunmytur.!” Diger yandan KBY’si olan
hastalarda, hemodiyaliz sonrasinda lipoprotein (a)
Tartisma ve Sonug ve timor nekrozis faktor-alfa (TNé&) gibi faktor-
Hiperhomosisteinemi plazma total homo- lerin de arttgi ve aterosklerotik olaylara katkida
sistein diizeylerinin artmasi ile karakterize patolo bulundugu bildirilmistir.*®

jik bir' durumduﬁ V”itamin 81_2 ve folat, Yapilan bu cabmada elde edilen sonuclara
hom05|ste|lrl1|n |r'1traseIIL{Ier regwetllasyonundaé Ve gére gerek eski gerekse yeni KBY hastalari lipid
yikiminda 6nemli kofaktorlerdit” Selhub ve ark: profili acisindan incelenginde, serum trigliserid,

homosistein seviyeleri ve vitamin,Bile folat se- 45 kolesterol, VLDL ve LDL kolesterol seviyele-
viyeleri arasinda ters bir $ki oldugunu gosterny: 1inge istatistiksel olarak anlamii bir geiklik ol-
lerdir. mamasina fzmen, trigliserid ve VLDL kolesterol

Bu calgmada KBY'li hastalarin serum seviyelerinin hasta gruplarinda kontrol grubuna
homosistein, vitamin B ve folat seviyeleri ard- gore arty egiliminde oldusu gorildi. Bununla
rildi. Bu seviyeler kontrol grubuyla kalastirildi-  pirlikte HDL kolesterol seviyesinin her iki hasta
ginda hem yeni hem de eski KBY hastalarinin grubunda da azalgh ve bu azalmanin eski KBY
serum homosistein seviyelerinings&li bireylere hastalarinda anlamh oldu tespit edildi (p< 0.01).
gore yuksek oldgu goézlendi. Eski KBY’li hasta- Homosistein ile vitamin B, folik asit,
larda folik asit ve vitamin B seviyelerinin kontrol

. A , kreatinin ve lipid parametrelerinin korelasyonunda
gr.LIJbu”na gore yuksek oI”maS|. beklenen b,'r Sor,]uqu'eski KBY hastalarinda folik asitdnda anlamli bir
Cunkd bu hastalara diizenli olarak folik asit ve

S korelasyon bulunamastir. Eski KBY hastalarin-

vitamin By, uygulanmaktayd. da folik asit ile homosistein arasinda anlaml rega
Taes ve ark., yuksek doz folik asit, vitamig B  tif bir korelasyon vardi. Bu da eski KBY hastalari-

ve vitamin B, verilen kronik hemodiyaliz hastala- na uygulanan folik asitin homosisteinin metabolize
rina kreatin ilavesinin total homosistein Uzerine edilmesini arttirmasi ile aciklanabilir. Bgekilde
olan etkilerini incelenylerdir™* Bu hastalara artan folik asit diizeyinin homosisteinin kismen
kreatin uygulanmasinin total homosistein konsant-azalmasina katki gkadigini disiindirebilir. Dger
rasyonlarini etkilemedi, plazma kreatin konsant- yandan vitamin B uygulamasi sonucu eski KBY
rasyonu ile total homosistein konsantrasyonlari hastalarinin kan vitamin 8 diizeylerinde anlamli
arasinda bir igkinin olmadgi bildirilmistir. Bu-  bir arts olmasina rgmen, homosistein ve vitamin
nunla birlikte yapilan bazi camalarda diyaliz, B, seviyeleri arasinda anlaml bir korelasyon tes-
kreatin ilavesi gibi homosistein hemostazi ile uyum pit edilememitir. Bu ise daha yiiksek dozda vita-
icinde olan durumlarda total homosisteinin belirgin min B;, uygulanmasinin gerekiini distndirebi-
olarak azaldii belirtimektedir’>*® Bizim cals- [ir. Biitiin bunlarin sonucunda KBY’si olan hasta-
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larda, homosisteinin metabolize edilereksiiiil-
mesinde etkili olan folik asit ve vitaminiBnin
terapotik dozlarda verilmesinin gerekti sdylene-
bilir.

Sonu¢ olarak, KBY’si olan hastalarda serum

homosistein diizeylerinin agit) eski KBY hastalari-

nin homosistein seviyelerinde yeni KBY hastalarina

gore bir azalma gdiminin oldugu, bu azalmada da
uygulanan folik asidin etkili olabilege ayrica lipid
profilindeki dezisiklerin artan homosistein seviyeleri
ile birlikte bobrek yetmezini olumsuz yonde etki-
ledigi dUstintlebilir.
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