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OZET

Bu calisma kronik bébrek yetmezligi (KBY) olan
cocuklarda; diyaliz éncesi (PD) dénemde ve siirekli
ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavisi uygulanirken,
karbohidrat (KH) ve lipid metabolizmalarini
degerlendirmek  amaciyla planlanmustir.  Siirekli
ayaktan periton diyalizi, PD hastalart ve ayni yas
grubunda yer alan saghkli ¢cocuklardan olusan kontrol
grubunda aclik, tokluk kan sekeri (mg/dl), insiilin
diizeyleri (mu/1), insiilin/glukoz oranlari ile plazma lipid
ve lipoprotein (mg/dl) diizeyleri karsiiastinlmistir.

Tiim gruplarda kan sekeri ve insiilin seviyeleri
normal  olup, hiperinsiilinizm  saptanmamistir
(AL/AG<0.3, Ti/TG<0.5). Periton  diyalizi
hastalarindaki énemli éiciide yiiksek TG, Cho ve LDL
diizeylerine karsin, HDL diizeyleri her ii¢ grupta da
normal sinirlarda bulunmustur. Bu verilerle SAPD
tedavisinin  cocuklarda  aterojenik  lipid profili
olusturdugu, buna karsin KH metabolizmasi lizerine
negatif etkisinin olmadig1 diistintilmiistiir. Pediatrik
SAPD hastalarinda bu konuda yeterli veri yoktur ve
mevcut  sonucglar  tartismalidir.  Daha  ayrintili
arastirmalara ve kontrollii ¢alismalara gereksinim
vardir.

Anahtar Kelimeler: Prediyaliz, siirekli ayaktan
periton diyalizi, karbonhidrat metabolizmasi, lipid
metabolizmasi

GIRIS

Ureminin organizmada endokrin ve metabolik
fonksiyonlar tizerine negatif etkileri bilinmektedir.
Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) 25 ml/dk/1.73m”nin
altina indiginde periferal insiilin duyarliligi belirgin
olciide azalmaktadir.' Hepatik glukoz Tiretiminin
artmasli, yetersiz insiilin sekresyonu, P hiicrelerinin

69

SUMMARY

This study was designed to evaluate the effects of
CAPD and/or uremia on carbohydrate (ch) and lipid
metabolism in pediatric chronic renal failure
(predialysis (PD) and CAPD) patients, compared to an
age-matched controls. Comparisons of

fisting/postprandial glucose (mg/dl) and insulin (mu/I)
levels, insulin to glucose ratios and lipid and
lipoprotein (mg/dl) levels were made among 3 groups.

Blood glucose and insulin levels were within
normal limits in all patients. Hyperinsulinemia was
detected (FI/FG<0.3, PI/PG<0.5) neither in PD, norin
CAPD patients. Peritoneal dialysis patients had
significantly elevated levels of TG, Cho and LDL ,
whereas levels of HDL were normal.

We conclude that pediatric patients treated with
CAPD have atherogenic lipid profiles, but no
abnormalities of ch metabolism. Since sufficient data
are not available for pediatric CAPD population and
existing reports are still controversial, further
evaluation and controlled studies are needed.

Key Words: Predialysis, continous ambulatory
periton dialysis, carbohydrate metabolism, lipid
metabolism

glukoza cevabinin azalmasi ve insiilinin metabolik
klirensinin  azalmast da  karbohidrat (KH)
metabolizmasinin bozulmasinda etkendir. Hastalarin bir
kesiminde hiperglisemi, anormal glukoz tolerans testi
(GTT), hiperinsiilinemi saptanirken, bazi hastalarda
normal aclik kan sekeri (AKS), spontan hipoglisemi de
goriilebilmektedir.” Kronik periton diyalizi (KPD)



tedavisi ile, tiremik hastalarda var olan karbonhidrat
(KH) metabolizmasi bozukluklarinin siddetlendigi
gozlenmistir.  Periton sivisindan devamli  glukoz
absorbsiyonu ile gelisen hiperglisemi, anormal
glikozillenmis proteinlerin olusumuna ve
hiperinsiilinemi gelismesine neden olmakta ve her iki
yolla da  aterogenezi uyarmaktadir. " Lipid
metabolizmasi bozukluklart anormal KH metabolizmasi
ile paralellik gostermektedir. Renal yetmezligin erken
evrelerinden itibaren lipid transportu ve metabolizmasi
ile ilgili anormallikler saptanabilmekte ve KPD tedavisi
altinda da devam etmektedir. Siirekli ayaktan periton
diyalizi (SAPD) tedavisi ile peritondan devamli protein
ve yliksek dansiteli lipoproteinlerin (HDL) kaybi, buna
karsin trigliserit (TG) ve kolesterol (Kol), cok diistik
dansiteli  lipoprotein (VLDL), dusik dansiteli
lipoprotein (LDL) diizeylerinde artig ve lipoprotein (a)
sentezinin uyarilmasi nedeniyle dislipidemide kotiiye
gidis olmakta, bu da ateroskleroz ve koroner kalp
hastaligi icin risk olusturmaktadir.”” Uzun siireli
caligmalarda SAPD hastalarinin lipid profilinde once
gecici bir kotiiye gidis, ardindan stabilizasyon ve uzur
donemde baglangic diizeylerine doniis oldugu
bildirilmistir."” Cocuklarda KPD uygulamasi ile serum
lipid ve lipoproteinlerinde meydana gelen degisiklikler
erigkinlerdekilerle benzerlik gostermektedir. Fakat
caligmalar kisith sayidadir ve bu degisikliklerin
prognoza etkisi bilinmemektedir.”"

Bu calisma, tiremi ve SAPD tedavisinin ¢cocukluk
yag grubunda KH ve lipid metabolizmalari tizerine olan
etkilerini degerlendirmek amaciyla planlanmustir.

HASTALAR VE METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Nefroloji Bilim Dali'nda takip ve tedavileri siirdiiriilen
20 SAPD hastasi ve prediyaliz donemde medikal tedavi
ile izlenen 7 hastanin KH ve lipid metabolizmalarina
iliskin verileri ayni yas grubundaki 9 saglikli cocuktan
olusan kontrol grubu ile karsilastirilarak
degerlendirilmistir. Stirekli ayaktan periton diyalizi
hastalarinda ortalama 29.2+2.3 mi/kg (Dianeal 1,36)
diyaliz sivist kullanilarak giinde 4 degisim yapilmuistir.
Hasta (PD ve SAPD hastalar1) ve kontrol grubunda yer
alan saglikli cocuklarin fizik  gelisimlerini
degerlendirmek amaciyla viicut agirliklari, boylari,
rolatif viicut kitle indeksleri (RVKI) ve boy standart
sapma skorlar1 (Boy SDS) belirlenmistir. Hesaplanan
Boy SDS -2.5'un altinda ise patolojik boy kisaligi ve
RVKI 90'in altinda ise malnutrisyon olarak
degerlendirilmistir.
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Her tic grupta aclik ve tokluk kan sekeri ve insiilin
diizeyleri (AKS, TKS, Al, TI), hemoglobin Alc (Hb
Alc) dizeyleri ile TG, Kol ve HDL diizeyleri
Olciilmustiir. Kan sekeri diizeyleri enzimatik yontemle
Sigma Diagnostics kitleri kullanilarak, instilin diizeyleri
"Radioimmunoassay” yontemi ile DSL 1600 Kitleri
kullanilarak ve Hb Alc diizeyleri "High Performance
Liquid Chromatography" yontemi ile Bio-Rad Kkitleri
kullanilarak olctilmiistiir. Serum TG ve Kol diizeyleri
enzimatik kolorimetrik yontemle Biocon Kkitleri
kullanilarak, HDL diizeyleri enzimatik yontemle Sigma
Diagnostics kitleri kullanilarak belirlenmistir. Cok
diisiik dansiteli lipoproteinler ve LDL diizeyleri, TG,
Kol ve HDL diizeylerine gore VLDL: TG/5 ve LDL:
Kol - (HDL +VLDL) formiilleri ile hesaplanmustir.
Calisilan testler icin referans degerler; AKS: 72-110
mg/dl, TKS: 72-140 mg/dl, Al: 3-25 mU/1, Ti: 18-170
mUy/1, Hb Alc: %4-6,5, TG: 40-138 mg/dl, Kol: 133-
210 mg/dl, HDL: 40-70 mg/dl, LDL: 70-112 mg/dl,
VLDL: 0-30 mg/dl'dir. Insiilin/glukoz oranlarinin
degerlendirilmesinde 0,3-0,5'in altindaki oranlar normal
olarak kabul edilmis ve hiperinsiilinizm ekarte
edilmisgtir.

Diyaliz ve prediyaliz gruplarinda kreatinin klirensi
(Cer) hesaplanmustir.

Istatistiksel degerlendirmeler icin "SPSS for
windows" programinda "Chi-square, Student's t test,
One way ANOVA, Pearson's correlation coefficients,
Mann Whitney U" testleri kullanilmig, ortalamalar XSD
olarak verilmistir.

SONUCLAR

Yas ortalamalart SAPD grubunda 13,442,6 yil,
PD grubunda 12,144,6 yil ve kontrol grubunda 11,7+4,8
yil bulunmustur ve gruplar arasinda anlamli fark
gorilmemistir, (p>0.05). Periton diyalizi hastalarinda
ortalama KBY ve SAPD siireleri sirasiyla 52,6+30,9 ay
ve 32,7%x12,3 ay, PD hastalarindaki KBY siiresi ise
32,7+12,3 ay olarak hesaplanmustir. Periton diyalizi ve
PD hastalarindaki kreatinin klirensleri (Cer) sirasiyla
8,2%3,3 ve 20,649 ml/dk/1.73m2 olup, SAPD grubunda
belirgin olgtide dusiik bulunmustur (p<0.001) (Tablo 1).

Stirekli ayaktan periton diyalizi, PD ve kontrol
gruplarinda sirastyla RVKI 84,7+8,4; 76,3+24.2 ve
96,9t13,4; Boy SDS -2,9%+-1,7; -2,6%-1,4 ve -0,5t-1,4
olarak hesaplanmistir. Kontrol grubundaki saglikli
cocuklara oranla SAPD ve PD grubunda RVKI
malnutrisyonu, Boy SDS ise patolojik boy kisaligini
destekler sekilde anlamli bulunmustur (sirasiyla, p<0.05
ve p<0.001).



Tablo 1: Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

SAPD PD Kontrol
Hasta sayisi 20 (13 erkek, 7 kiz) 7 (3 erkek, 4 kiz) 9 (6 erkek, 3 kiz)
Yas ortalamasi (yil) 13,4+ 2,6 12,1146 11,7148
KBY siiresi (ay) 52,6£30,9 32,7+12,3
Cer (ml/dk/1,73m2) 8,2+33 20,619
VA (kg) 30,65+10,5 30,86+13,35 39,88+14,69
RVKi 84,718,4 76,3124,2 96,9+13,4
Boy (cm) 135,15%17,38 130,71£22,98 144,881+24.4
Boy SDS -2,9%-1,7 -2,6%-1,4 -0,5%-1,4

Karbohidrat metabolizmasini degerlendirmede
kullanilan testler tiim gruplarda normal sinirlar i¢inde
bulunmustur (Tablo 2). Aclik ve tokluk kan sekeri, aclik
ve tokluk insiilin diizeyleri, HbAlc diizeyleri normal
sinirlar  icinde  olup, gruplar arasinda fark
gostermemistir. Siirekli ayaktan periton diyalizi, PD ve

Diyaliz hastalarinda Kol artisinin, LDL (r=0,96,
p<0.001), TG (r=0,47, p<0,05) ve VLDL (r=0,43,
p=0,05) artiglariyla paralellik gosterdigi saptanmustir.
Benzer sekilde TG artisinin da VLDL artist ile korele
oldugu (r=0,92, p<0.001), buna karsin LDL ile HDL
diizeyleri arasinda negatif korelasyon (r=-0,84, p<0,05)

kontrol gruplarinda sirasiyla  Al/AKS  oranlar bulundugu goriilmiistir.
0.11+0,07, 0,25+0,33 ve 0,16+0,75 ve TIi/TKS
oranlart  0,1940,15, 0,39£0,21 ve 0,4240,24 TARTISMA

hesaplanmig ve gruplar arasinda fark saptanmamuistir.
Bu oranlar aglik degerleri icin 0,3 ve tokluk degerleri
icin 0,5'in altinda olup, hastalarda hiperinsilinemi
olmadigini gostermistir. Diyaliz ve PD hastalarinda Hb
Alc diizeyleri ile kan tre nitrojeni (BUN) diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,44,
p<0.05).

Kronik periton diyalizi tedavisinde peritoneal
kaviteden devamli glukoz absorbsiyonu ve albumin
kaybi, hastalarda hiperglisemi ve hiperinsiilinemi
gelisimine neden olmaktadir. Bu durum lipid sentezini
uyarmakta ve ayni zamanda lipid katabolizmasinda rol
alan enzim aktivitelerindeki azalmalar nedeniyle
hastalarda aterojenik lipid profili ortaya ¢ikmaktadir.”"

S llard iskinlerd 1 1 lard

Lipid metabolizmasi ile ilgili  testler on .yl. arda - cnkinierce . yaptlan —cafigmaiarca
deserlendirildiginde. TG Kol deserleri SAPD SAPD'nin ilk aylarindan sonra, varolan glukoz
eggr e(rjl 1 flgm e e lve, 0 .eier en intoleransinin artmadigi, instlin rezistansinda azalma ve
grubunda referans  degerlerin - uzerinde = saptanmis e ifera) etkilerinde diizelme oldugu gosterilmistir.”"

(strastyla 179%70 ve 223+70 mg/dl) ve diger iki gruba
oranla anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Lipoprotein lerden LDL benzer sekilde SAPD grubunda,
PD ve kontrol grubuna oranla anlamli olctide yliksek
(p<0.01), HDL diizeyleri ise her ti¢ grupta normal
sinirlar iginde bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 2: Karbonhidrat metabolizmasini degerlendiren testler

Benzer sekilde SAPD tedavisinin ilk aylarinda tim
aterojenik lipidlerin diizeylerinde artis olurken,
tedavinin 1-1,5. yili dolaylarinda lipid diizeylerinin
diyaliz baglangicindaki diizeylere indigi, sadece Kol ve
VLDL diizeylerindeki yuksekligin devam ettigi
gosterilmistir."

AKSmg/d Al mUA A/AKS  TKSmgd  TimUA Ti/TKS HbAlc %
SAPD 8949 1148 0.1120,07 109+16 2115 0,1940,15 5954075
PD 88+12 22427 0,2540,33 119427 46+31 0,39+021  6,4440,51
Kontrol 83473 1647 0,1620,75 113£22 47+34 0424024  591+1,19
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Tablo 4: Lipid metabolizmasin1 degerlendiren testler

TG mg/dl Kol mg/dl VLDL mg/dl LDL mg/dl HDL mg/dl
SAPD 17970 22370 37+14 135165 5249
PD 156167 168169 38%16 66144 5045
Kontrol 117144 160£23 32£16 82433 5113

Periton diyalizi sirasinda énemli miktarda glukoz
absorbsiyonu olmaktadir. Ozellikle hipertonik glukoz
icerikli diyalizatlar kullanildiginda glukoz ve insiilin
diizeylerinin yiikseldigi bilinmektedir. Calismamizda
hastalarda glukoz ve insiilin metabolizmasina iliskin
bozukluk (hiperglisemi, hiperinsiilinemi)
saptanmamustir. Diyaliz grubunda tiim hastalarda %1,36
Iik glukoz igeren sivilarin kullanilmasi ve diyaliz
tedavisi altinda ortalama 2,5 yil gecmis olmasi
nedeniyle, tedavinin ilk aylarinda gorildiigli bildirilen
instline  periferik rezistansin ortadan  kalktigi
diistiniilebilir.  Diger yandan PD grubunda da
hiperglisemi ve hiperinstilineminin olmayist tremik
cocuklarda, erigkinlerle kiyaslandiginda hem diyaliz
oncesi donemde ve hem de periton diyalizi tedavisi
altinda iken KH metabolizmasi ile ilgili bozukluk
olmadigin1 gosterebilir. Yiiksek BUN diizeylerinin
glikolize Hb diizeylerinde artisa neden oldugu
bilinmektedir”® ve hastalarimizda da bunu destekler
sekilde BUN diuizeyleri ile paralellik gosteren Hb Alc
diizeyleri elde edilmistir. Bununla birlikte Hb Alc
diizeyleri hasta ve kontrol gruplar1 arasinda farklilik
gostermeyip, normal sinirlar i¢inde bulunmustur.

Calismamizda SAPD grubunda, PD ve kontrol
grubuna oranla TG ve Kol ve LDL diizeyleri anlaml
Olgiide  yiksek  bulunmustur. Periton diyalizi
baslangicinda mevcut olan TG, Kol yiiksekliklerinin
KPD tedavisi altinda da devam ettigi gosterilmistir(12).
Querfeld iki yildir KPD programinda olan 20 ¢ocuk
hasta ile 17 saglikli ¢ocugun lipid metabolizmalarini
degerlendirmis, periton diyalizi uygulanan hastalarda
TG, Kol ve VLDL, LDL diizeylerini yiiksek, buna
karsin HDL diizeylerini normal bulmustur(10). Yine
ayn1 arastirmact 68 c¢ocuk KPD hastasinda lipid
metabolizmasini arastirmig ve diyaliz tedavisinin
baslangicinda gozlenen TG ve Kol artisginin 6 ve 9.
aylarda hafifce dustiigiinii, fakat daha sonra tekrar
baslangictaki yiiksek degerlere c¢ikip o diizeyde devam
ettigini  gostermistir.”  Erigkinlerde aterogenezin
kardiyovaskiiler morbidite tizerine olan negatif etkileri
kesin oldugu halde®, cocuklarda bu acidan getirdigi
risk tartigmalidir. Otopsi incelemesi yapilan cocuk
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HD hastalarinda erken ateroskleroz rapor edildigi
halde'", bu cocuklarda akselere ateroskleroz oldugunu
séylemenin gii¢ oldugi belirtilmektedir.” Bu hastalarda
dislipideminin getirdigi kardiyovaskiiler risk
tartismalidir ve hatta ihmal edilebilmekte ve tedavi
onerilmemektedir."

Sonug olarak PD ve SAPD tedavisi altinda izlenen
son donem bobrek yetmezligi olan ¢ocuk hastalarda KH
metabolizmasina ait bozukluk saptanmamustir, SAPD bu
acidan giivenle uygulanabilecek bir tedavi yontemidir.
Lipid metabolizmasina iliskin TG, Kol ve LDL
diizeyleri yliksek bulunmustur ve bu aterojenik lipid
profiline igaret etmektedir. Fakat morbiditesi veya
kardiyovaskiiler hastalik agisindan getirdigi riskin
degerlendirilmesi  agisindan uzun izlem sureli,
prospektif, kontrollii ¢aligmalara gereksinim vardir.
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