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0zgiin Arastirma/Original Investigation

Hemodiyaliz Hastalarinda HCV Enfeksiyonunun
Serum Lipid Profili Uzerine Etkileri

The Effects of HCV Infection on Serum Lipid Profile

in Hemodialysis Patients

0Z

AMAC: Hemodiyaliz (HD) hastalarinda hepatit C viriis (HCV) enfeksiyonunun serum lipid diizeyleri
tizerine etkilerini arastirmak.

GEREC VE YONTEM: Caligmaya iki aydan uzun suiredir HD tedavisi goren 108 hasta dahil edildi.
Hastalar HCV pozitif ve negatif omak uizere iki gruba ayrildi. Her iki grubun serum total kolesterol
(TK), trigliserid (TG), yuksek yogunluklu lipoproteinler (HDL), diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL),
ve cok dugsuk yogunluklu lipoprotein (VLDL) duizeyleri karsilastirildi.

BULGULAR: Olgularimizin 55’i (%58 E) anti-HCV (-) ve 53’ (%64 E) anti-HCV(+) idi. Anti-
HCV(-) grubun yas ortalamas1 43+16 y1l ve HD suresi 20+16 ay iken anti-HCV(+) grupta bu degerler
sirast ile 43+14 yil ve 50+32 ay idi. Yas ve cinsiyet yonuinden her iki grup benzer iken HCV(+)
grupta HD suresi daha uzun idi (p<0,0001). Hastalarin TK duizeyleri karsilagtirildiginda anti-HCV(-)
grupta 148+42 mg/dl iken anti-HCV(+) grupta 129+27 mg/dl idi. Gruplar arasindaki fark anlaml
idi (p=0,006). Anti-HCV negatif grupta TG duzeyleri 162+64 mg/dl iken anti-HCV pozitif grupta
137+55 mg/dl saptandi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,032).
Anti-HCV(-) grupta ortalama HDL duzeyleri 36+11mg/dl iken anti-HCV(+) grupta 32+11 mg/dl idi.
Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,036). Her iki grubun hem LDL hem
de VLDL duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Calismamizda, serum ALT
duzeyleri ile serum lipid duizeyleri arasinda herhangi bir istatistiksel iligki saptanmazken; serum AST
duzeyleri ile TK, TG ve HDL duizeyleri arasinda anlamli korelasyon saptandi. Serum AST degeri >30
it/dl ve <30 iu/dl olan hastalar kargilastirildiginda ortalama serum TK, TG ve VLDL duzeyleri, AST
>30 olan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede daha duisuik saptandi.

SONUC: Hemodiyalize giren HCV (+) hastalarda serum TK, TG ve HDL duizeyleri HCV (-) hastalara
gore daha dugsuktur. Serum AST duzeyleri arttikca TK, TG ve VLDL duzeyleri azalma egiliminde
idi.

ANAHTAR SOZCUKLER: HCV, SDBY, Lipid, Kolesterol, Hemodiyaliz

ABSTRACT

OBJECTIVE: We aimed to investigate effects of hepatitis C virus infection on serum lipid profile in
hemodialyzed patients.

METHOD: The serum lipid profile was determined in 108 patients who had been on regular
hemodialysis for at least two months. Serum total cholesterol (TC), triglyceride (TG), HDL (high
density lipoprotein), VLDL (very low density lipoprotein) and LDL (low density lipoprotein) levels
were compared between two groups.

RESULTS: The study included 55 HCV-negative (%58 male) and 53 HCV-positive (%64 male)
hemodialysed patients. Mean age was 43+16 years in the HCV-negative group and 43+14 years in the
HCV-positive group. There were no significant differences between the two groups with respect to
age and gender. Mean duration of HD was 20+16 months in the HCV (-) group and 50+32 months in
the HCV (+) group. Mean hemodialysis time was longer in HCV (+) patients than HCV (-) patients
(p<0.0001). Mean serum TC (129427 vs 148+42 mg/dL; p=0.006), TG (13755 vs 162+64 mg/dL;
p=0.032), and HDL levels (32+11 vs 36+11 mg/dL; p=0.036) were significantly lower in the HCV-
positive group than in the HCV-negative group. Mean serum LDL and VLDL levels were similar in
the two groups. Although we did not find a statistical difference between serum lipid levels and ALT
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levels; there was a statistically significant correlation between serum AST level and TC, TG, and VLDL-c levels. Serum TC, VLDL levels were
significantly higher in patients with AST >30 iu/dL than in patients with AST <30 iu/dL.

CONCLUSION: The present study suggests that HCV infection is associated with lower TC, TG and VLDL-c levels in hemodialysed patients. An
increase in serum AST levels was associated with a decrease in lipid levels.

KEY WORDS: HCV, ESRD, Lipid, Cholesterol, Hemodialysis

GIRIS

Kronik bobrek yetmezliginde (KBY) lipid metabolizmasi
bozukluklarina sik rastlanmaktadir. Ozellikle TG duzeylerinde
artiga ilave olarak VLDL, IDL (orta-yogunluklu lipoprotein)
ve serum lipoprotein (a) (Lp(a)) duzeylerinde de artma
gorilmektedir. Bunun yaninda TK, HDL ve LDL duizeylerinde
azalma gorulmektedir. TK duzeyleri, KBY olmayan bireylere
gore belirgin olarak daha dugsuktur (1). Lipid anormalliklerinin
bobrek hastaliginin progresyonuna katkist ile ilgili gittikce
artan oranda kanitlar ortaya ¢cikmaktadir. KBY olan hastalardaki
plazma lipid anormallikleri aterosklerozdan da sorumlu
tutulmaktadirlar (2).

Hemodiyaliz(HD)tedavisigorensondonembobrek yetmezligi
(SDBY) olan hastalarda immiin sistemde yetersizlik oldugu icin
bazi enfeksiyoz ve metabolik hastaliklara sik rastlanmaktadir.
Hepatit C viruisitt (HCV), HD hastalarinin onemli bir bolumiunu
etkileyebilen, kronik karaciger hastaligina kadar ilerleyen bir
RNA virtusudur (3). HCV enfeksiyonunun seyri sirasinda bazi
metabolik anormalliklere sik rastlanmaktadir. HCV enfeksiyonu
sirasinda serum lipoprotein metabolizmasinda bazi bozukluklar
meydana gelmektedir. HCV enfeksiyonu sirasinda serum TK,
TG ve LDL duizeylerinde azalma goruilebilmektedir (3-9).

Hem KBY’nin hem de HCV enfeksiyonunun serum
lipid duzeyleri uzerine etkileri bilinmesine karsin; HCV
enfeksiyonunun hemodiyaliz hastalarinda lipid parametreleri
uzerine etkileri konusunda elimizde yeterli veri yoktur. Bu
nedenle calismamizda hemodiyalize giren HCV (+) ve HCV (-)
hastalarda serum lipid duizeyleri karsilastirildi ve lipid duzeyi
tizerine etkili olabilecek faktorler arastirildi.

GEREC VE YONTEM

Calisma retrospektif olarak gergeklestirildi. Calismaya 108
olgu dahil edildi ve hastalar anti-HCV antikoru varligina gore
HCV (-) ve HCV (+) gruplarina ayrildilar. Olgularin timit haftada
tic kez dort saat konvansiyonel bikarbonat hemodiyaliz (HD)
tedavisi gormekteydi. Iki aydan daha kisa sure ile HD tedavisi
goren olgular ¢aligma dis1 birakildi. Diyalizde antikoagiilasyon
amaci ile anfraksiyone heparin kullanilmaktaydi. Hastalarin
kullanmis oldugu ilaglar antihipertansif ajanlar, rekombinant
insan eritropoetini, fosfor baglayici ajanlar (sevelamer
haric) ve D vitamini analoglar1 idi. Her iki grubun plazma
lipid parametreleri yani sira bazi demografik ve laboratuar
parametreleri kargilagtirildi.

Calismaya almmama kriterleri: Hemodiyaliz tedavi
suresi iki aydan kisa olan hastalar, diyabetik hastalar, ailevi
hiperlipidemisi olanlar, lipid metabolizmasimi etkileyecek ilag¢
kullanan hastalar, duzenli alkol kullanim oykustt olan hastalar,
interferon veya pegile interferon kullanan hastalar, Hbs Ag (+)
saptanan hastalar, serum TG duzeyi > 400 mg/dL olan hastalar
calisma dig1 birakildi.

Yontem ve gerecler: Hastalardan hemodiyaliz seans1 dncesi,
yaklagik 12 saat aclik sonrasi kan ornekleri alindi. Kan ornekleri
antekiibital venden heparinize tuiplere alindi. Tum olgulardan
tam kan sayimi, parathormon (PTH), ferritin, TK, TG, HDL ve
anti-HCV testleri icin kan ornekleri alindi. Kan ornekleri 1500
devirde bes dakika sure ile ¢evrilerek serumlar ayrildi. Serum
AST, ALT, GGT, ALP, TK, TG, HDL tetkikleri Hitachi Modular
PP Autoanalyzer (Hitachi, Tokyo, Japan) cihazinda otomatik
olarak caligildi. Hastalarin LDL ve VLDL degerleri Friedwald
formulu kullanilarak hesaplandi:

Friedwald formulu (10): VLDL= Trigliserid / 5; LDL=TK
— (HDL + VLDL)

Anti-HCV testi 2.kusak ELISA yontemi ile Abbott marka
ticari kitlerle (Abbott AxXSYM HCYV version 3.0, Abbott, IL,
USA) caligildi. Test uretici firmanin tavsiyeleri dogrultusunda
gerceklestirildi.

Istatistiksel analiz: Veriler ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. Istatistiksel verilerin karsilastirilmasinda bagimsiz
t testi ve Mann Whitney u testi kullanildi. Lipid parametreleri
ile bazi degiskenler arasinda korelasyonunun hesaplanmasinda
Pearson korelasyon analizi kullanildi. Istatistiksel incelemeler
SPSS vs. 11.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) isimli bilgisayar
programi kullanilarak gerceklestirildi. P<0,05 anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Calismaya, yas ortalamasi 43+15 yil olan, 66’s1 erkek (%61)
108 olgu dahil edildi. Ortalama hemodiyaliz suiresi 35 + 29 ay
(3-132 ay) idi. Hastalarin demografik ve laboratuvar ozellikleri
Tablo I’de gosterilmistir. Calismaya alinan olgularimizin 55’1
(32 E/23 K) anti-HCV (-) ve 53’ (34 E/19 K) anti-HCV (+)
idi. Anti-HCV (-) grubun yas ortalamasi 43+16 yil ve HD
suresi 20+16 ay iken anti-HCV (+) grupta bu degerler sirasi ile
43+14 y1l ve 50+32 ay idi. Her iki grup arasinda yas ve cinsiyet
yonunden istatistiksel olarak anlamli fark saptanamazken;
HCV (+) grupta HD stresi istatistiksel olarak anlamli derecede
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daha uzun idi (p<0,0001). KBY’li hastalar etiyolojilerine gore
siniflandirildiginda hem anti-HCV (-) hem de anti-HCV (+)
grupta en sik etiyolojik nedenler sirast ile nedeni bilinmeyenler
ve kronik glomerulonefrit olusturmakta idi. Her iki grupta
etiyolojik nedenler benzerlik gostermekte idi (Tablo II). Anti-
HCYV pozitif ve negatif hastalarin demografik ozellikleri Tablo
[II’de sunulmustur. Her iki grupta ortalama interdiyalitik kilo
almi benzer idi. Anti-HCV (-) grupta 1,9+0,6 kg iken anti-
HCV (+) grupta ise 2,1+0,5 kg idi. Hastalarin TK duzeyleri
karsilastirildiginda anti-HCV (-) grupta 148+42 mg/dl iken
anti-HCV (+) grupta 129+27 mg/dl idi. Her iki grup arasindaki

Tablo I: Hemodiyalize giren tim hastalarin demografik ve
laboratuar ozellikleri.

Parametre 1(-) :tt:llla(‘;::'lt Sln.l.rlar (Alt ve
sapma st sir)
Cinsiyet (E / K) 66 /42 -
Yas (yil) 43 £15 18-76
Hemodiyaliz suresi (ay) 35+29 3-132
AST (IU/dl) 31+ 14 5-89
ALT (IU/dl) 28 +40 7-282
GGT (U/dl) 31 +£50 3-358
Total kolesterol (mg/dl) 139 + 39 74-259
Trigliserid (mg/dl) 150 + 61 37-391
HDL (mg/dl) 34+ 11 14-86
LDL (mg/dl) 75 £26 15-160
VLDL (mg/dl) 3013 7-88

Tablo II: HCV pozitif ve negatif hastalarin son donem bobrek
yetmezligi nedenleri.

. HCYV (- HCV (+
SDBY Nedenleri (n=5 5()) (n= 5;) )
Nedeni bilinmeyenler 18 14
Kronik glomerulonefrit 11 12
Hipertansif nefroskleroz 10 8
Diger etiyoloji 5 7
Obstruktif Giropati 5 4
Amiloidoz 4 1
Herediter nefrit 1 2
Polikistik bobrek hastaligi 1 2
Kronik piyelonefrit 1 1

fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,006). Anti-HCV negatif
grupta TG duzeyleri 162+64 mg/dl iken anti-HCV pozitif grupta
137+55 mg/dl saptand1. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0,032). Benzer sekilde Anti-HCV (-)
grupta ortalama HDL duzeyleri 36+11mg/dl iken anti-HCV (+)
grupta 32+11 mg/dl idi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0,036). Her iki grubun hem LDL hem
de VLDL duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (Tablo I, Sekil 1).

Sekil 1: Anti-HCV (+) ve anti-HCV (-) hastalarda serum lipid
duzeylerinin karsilastirilmasi.
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Serum AST, ALT ve GGT duzeyleri, anti-HCV (+) grupta,
anti-HCV (-) gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yuiksek bulundu (Tablo IIT). Calismamizda serum ALT duzeyleri
ile serum lipid duizeyleri arasinda herhangi bir istatistiksel iligki
saptanmazken; serum AST duzeyleriile TK, TG ve HDL duzeyleri
arasinda anlamli korelasyon saptand: (Tablo IV). Ayrica serum
AST duzeyleri >30 IU/dL olan hastalarla serum AST <30 IU/dL
olan hastalar kargilagtirildiginda (Tablo V) ortalama serum TK,
TG ve HDL duzeyleri, AST >30 IU/dL olan grupta istatistiksel
olarak anlamli derecede daha dusiik saptandi.

TARTISMA

Calismamiz, HCV enfeksiyonunun hemodiyaliz hastalarinda
serum lipid duzeylerini etkiledigini gostermistir. Anti-HCV (+)
diyaliz hastalarinda serum TK, TG ve HDL duizeyleri anti-HCV
(-) hastalara gore belirgin olarak daha dugsuk idi. Benzer sekilde
serum AST, ALT ve GGT duzeyleri de HCV (+) hastalarda
daha yuksektir. HCV (+) hastalarda gortilen hipolipodeminin,
hepatositlerdekiinflamasyondankaynaklandiginidisunmekteyiz.
Naeem ve ark. (11) ve Hamamoto ve ark. (12) hepatositlerdeki
inflamasyon sirasinda serum lipid duizeylerinin azaldigint ve
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Tablo III: HCV pozitif ve negatif hastalarda demografik ve

Tablo V: Serum AST > 30 ve AST < 30 HCV pozitif hastalarin

laboratuar verilerinin karsilastiriimasi.

karsilagtirilmasi.

HCYV (-) HCV (+) o AST <30 AST > 30
Parametre (n=55) n=s3) | Fdegeri | | parametre 1U/d1 U/l | Pvalue
Cinsiyet (E / K) 32/23 34/19 AD (n=33) (n=20)
Yas (yil) 43+ 16 43+ 14 AD ;}en?erl)(E 'K) 4324/ 913 4120/ 1?5 ﬁD
oali as (y1 + + D
Hemodiyaliz 2016 5032 | <0,0001 Hemodiyaliz siresi
suresi (ay) 50 + 31 49 +33 AD
AST (1U/dl) 34+ 16 28+ 12 0,018 (ay)
ALT (IU/d]) 21425 36 + 48 0.040 Glukoz (mg/dl) 106 + 28 106 + 32 AD
GGT (1U/dI) 19 + 23 45+ 66 0,008 AST (U/dD) 21£5 39+£10 | <0,001
ALT (IU/dl) 34 £47 40 +51 AD
Total kolesterol 148+42 | 129+27 | 0,006
(mg/dl) GGT (1U/dl) 45 +£70 44 + 60 AD
Trigliserid (mg/dl) | 162 + 64 137 + 55 0,032 Total kolesterol 123+ 139 + 33 0.043
HDL (mg/dl) 36+ 11 32+ 11 0,036 (mg/dl)
LDL (mg/dl) 78 + 32 72 +23 AD Trigliserid (mg/dl) 108 + 30 184 £56 | <0,001
VLDL (mg/dl) 32+13 28+ 12 0,068-AD HDL (mg/dl) 33£11 3110 AD
Albumin (gr/dl) 3,74 +0,48 | 3,80 +0,40 AD LDL (mg/dl) 69 = 21 77 +25 AD
VLDL (mg/dl) 22+ 6 38+ 13 <0,001
Tablo IV: Karaciger enzim diizeyleri ile serum lipid diizeyleri Albumin (gr/dl) 3,69+£044 |3,87£043 | 0,025
arasindaki korelasyon.
P s Korel HD hastalarinda HCV prevalansi zaman iginde azalma
earson’s korelasyon P degeri gostermesine ragmen %20-52 arasinda degismektedir (13-15).
katsayisi 9 o L .
Olgularin ¢cogunda da karaciger enzim duzeyleri normal sinirlar
AST-Total kolesterol 0.461 <0,001 icerisindedir. Hastaligin kendiliginden diizelmesi nadirdir. Klinik
ALT-TK - 0,066 AD seyri HCV tastyicili ile birlikte minimal karaciger hasarindan
GGT-TK -0.162 AD ilerleyici karaciger sirozuna kadar gidebilir (16).
AST-TG 0.762 <0,001 Karaciger lipid metabolizmasinda temel roli olan bir
ALT-TG -0,049 AD organdir. Karaciger fonksiyonlarindaki degisiklikler serum lipid
GGT-TG 0,006 AD duzeylerini etkileyebilmektedir (8). HCV pozitif hastalarda
AST-HDL 0.168 0,012 artmig AST ve ALT duzeyleri subklinik karaciger hastaligini
ALT-HDL 20073 AD gosterebilir. (17). Calismamizda serum AST duzeyleri ile TK,
- TG ve HDL duzeyleri arasinda zit yonlu bir iligki saptadik
GGT-HDL -0,063 AD (Tablo IV). Bu durum hepatositlerdeki hasarin derecesi arttikca
AST- LDL 0,069 AD lipoprotein sentezinin bozuldugu hipotezini desteklemektedir.
ALT-LDL 0021 AD Siagri k. (18), HCV itif kisilerd TK
GGLLDL 20,058 D _ Siagris ve ark. » HCV pozitif kisilerde serum 1T
duzeylerinin ayni yas ve cinsiyete sahip kontrol grubuna gore

inflamasyon duizeldiginde ise serum lipid uretiminin yeniden
arttigini gostermiglerdir.

HD hastalarinda immin sistemde yetersizlik oldugu icin
bazi enfeksiyon hastaliklarina daha sik rastlanmaktadir. HCV
enfeksiyonu da bunlardan birisidir. Hatta HCV enfeksiyonu,
HD hastalarinda kronik karaciger hastaliginin en sik nedenini
olusturmaktadir. HD hastalarinda HCV prevalanst HD stresi,
yapilan kan transfuzyonlart ve cerrahi girisimlerle iligkilidir.
Ayrica HCV prevalans: ulkeden ulkeye farklilik gostermekte
hatta merkezler arasinda da farkliliklar gosterebilir. Turkiye’de

daha dugsuk oldugunu gostermislerdir. HCV pozitif bireylerde
TK dusuklugunin kesin mekanizmasi bilinmemekle birlikte
hepatositlerdeki inflamasyonun kolesterol sentezini bozmasina
bagli olabilecegi dusunulmugtir. Kronik inflamasyon sonucu
salgilanan sitokinler serum lipid profilini bozmakta, LDL,
TK ve HDL duzeylerinde azalmaya yol acabilmektedir (18).
Calismamizda, HCV pozitif grupta HCV negatif gruba gore; TK
duzeyleri daha dustuk saptandi. Hatta serum AST duzeyleri ile
TK duzeyleri arasinda zit yonlu bir iligki mevcuttu. Bu durum
HCYV pozitif hastalarda ciddi inflamasyonun lipid biyosentezini
bozmasina bagli olabilir. Fabrizi ve ark. 506 hastay1 iceren
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calisgmalarinda hem AST hem de ALT degerinin HCV’li
hastalarda hepatositlerdeki hasari gostermede son derecede
guiclu bir prediktor oldugunu gostermektedir (18).

Hipertrigliseridemi, SDBY olan hastalarda en sik goriilen
lipid metabolizma bozuklugudur. SDBY 'nin erken evrelerinde
VLDL, IDL (orta yogunluklu lipoproteinler) ve silomikron
parcaciklarinin  birikimi trigliseridden zengin parcaciklarin
katabolizmasinda bozukluk oldugunu dusundurtmektedir.
Uremik dislipoproteineminin altinda yatan temel bozuklugun
bazi lipolitik enzimlerin (lipoprotein lipaz (LPL) ve hepatik
trigliserid lipaz, vs...) bozukluguna bagli lipidlerin hidrolizinin
bozulmast oldugu dusunulmugstur. SDBY’inde lipoprotein
lipazin aktivitesinin azaldig: bilinmektedir. Bunun diginda bazi
faktorler (insulin etkisligi, insulin direnci ve uremik plazmanin
LPL uizerindeki etkisi) de SDBY ’inde goriilen hipertrigliseridemi
gelisimine katkida bulunurlar (19,20). Ote yandan, steatozu
olan HCV pozitif hastalarda, serum TG duzeyleri diisme
egilimindedir (21). Marzouk ve ark. (22) HCV pozitif hastalarda
HCV negatiflere gore serum TG duzeylerinin daha dusuk
oldugunu gostermiglerdir. Bir bagka caligmada, Hsu ve ark.
(23) HCV enfeksiyonunun disik TG duzeylerine yol agtigini
gostermiglerdir. Hatta ayni1 ¢alismada serum AST duzeyleri ile
TG ve TK duzeyleri arasinda zit yonlu iliski mevcuttu (23).
Calismamizda, HCV pozitif HD hastalarinda HCV negatif
hastalara gore serum TG duzeyleri daha duguk bulundu. HCV
pozitif hastalardaki dusuk TG duzeyleri hepatositlerdeki
inflamasyona ve/veya hepatosteatoza bagli olabilir. Her ne kadar
ALT duzeyleri hepatosit fonksiyonlarina daha duyarli olmakla
birlikte calismamizda serum ALT duzeyleri ile lipidler arasinda
korelasyon saptanamazken; serum AST duzeyleri >30 iu/mL
olanlarda TG duzeyleri belirgin olarak daha dusuk saptandi.
Bu konuda kesin bir gorige varmak icin daha ileri calismalara
ihtiyac vardir.

KBY’li hastalarda serum LDL duzeyleri normal bireylere
gore daha duguktur (24). SDBY olan hastalarda plazma lesin-
kolesterol-acil-transferaz (LKAT) duzeyleri kalict olarak
azalmistir. LKAT, HDL ile iligkili kolesteroliin karaciger
disindan karacigere alinmasinda onemli rolil olan bir enzimdir.
LKAT enzimi, HDL’nin maturasyonunda ve plazma duzeyinin
belirlenmesinde onemli rol oynamaktadir. KBY nde de dusitk
HDL duzeylerinden LKAT sorumludur. Yakin zamana kadar
tremik toksinlerin etkisi ile LKAT aktivitesinin azaldig1i net
olarak bilinmemekte idi. Yakin zamanda yapilan calismalarda
uremik toksinlerin inhibitor etkisi soncu plazma LKAT
aktivitesinin azalmasi ile lipidlerin hepatik yapimmin ve
plazma konsantrasyonunun azaldigi gosterilmistir (25). Ote
yandan, Siagris ve ark. (18), kronik HCV’li hastalarda serum
HDL duzeylerinin normal bireylere gore anlamli derecede
dusuk oldugunu gostermiglerdir. HCV’li hastalarda HDL
duzeylerindeki dusuklugun nedeni kesin olarak bilinmemekle
birlikte, kronik inflamasyon sonucu karacigerde olusan
hasarin lipoprotein sentezini bozmasmma bagli olabilecegi

dusunulmugtur (18,26). Karacigerdeki kronik inflamasyonun
LDL ve HDL duzeylerini azaltarak hipokolesterolemiye neden
oldugu bilinmektedir (7,23). Calismamizda, hemodiyalize giren
HCYV pozitif hastalarda HCV negatif hastalara gore serum HDL
duzeyleri daha duguk idi. Hatta AST duzeyi > 30 olan hastalarda
AST duzeyi < 30 IU/dL olanlara gore HDL duzeyi daha dusik
idi. Bu durum karacigerdeki inflamasyonun serum lipoprotein
sentezini bozdugu hipotezini desteklemektedir.

HCV pozitif hastalarimizda, HCV negatif olanlara gore
serum LDL duzeyleri daha dusuk bulunmustur. Literaturde,
HCV pozitif hastalarda karacigerde fibrozis olsun olmasin
lipid duzeylerinin HCV negatiflere gore daha dusuk oldugu
bildirilmistir (18). Hatta, Polgreen ve ark. (7) HCV pozitif
bireylerin, HCV negatiflere gore serum LDL duzeylerinin
ortalama 19 mg/dL daha dusik oldugunu gostermiglerdir. HCV
pozitif hastalarda LDL dusukluguntin nedeni kesin olarak
bilinmemektedir (7,18). Kendi olgularimizda HCV pozitif
hastalarda serum LDL duzeyleri yaklagik olarak 6 mg/dL dusuk
olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Sonuglarimiz Polgreen ve ark.’nin sonuglarint desteklemekle
birlikte sonuclarimiz istatistiksel anlamliliga ulagmamisti. Bu
durum, Polgreen ve ark.’nin (7) calistigi ile kendi calismamizi
yaptigimiz populasyonlarin farkli olmasina bagli olabilir. Ciinktl
Polgreen ve ark. HIV pozitif hasta grubunda c¢aligmalarini
yapmiglardi. Ayrica kendi hasta sayimizin sinirli olmasina baglh
olabilir. Bu konuda kesin bir kaniya varmak i¢in daha ¢ok sayida
olguyu iceren yeni ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak, calismamiz hemodiyaliz hastalarinda HCV
enfeksiyonunun lipid metabolizmasini bozdugunu gostermistir.
Hemodiyalize giren HCV pozitif hastalarda serum TK, TG ve
HDL duzeyleri negatif hastalara gore anlamli derecede daha
dugsuk saptanmistir. HCV enfeksiyonu sirasinda meydana gelen
hepatik inflasmasyon hipolipodemiden sorumlu tutulmaktadir.
Bu konuda kesin bir kaniya varmak icin cok sayida hasta iceren
yeni ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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