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Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi Hastalarinda Metabolik Sendrom
Siklig1 ve Metabolik Sendrom Gelisiminin Diyaliz Siiresi ile Iliskisi

The Frequency Of Metabolic Syndrome in Patients on Continuous
Ambulatory Peritoneal Dialysis and the Association of Developing
Metabolic Syndrome With Dialysis Duration

oz
AMAC: Siirekli ayaktan periton diyaliz (SAPD) tedavisi goren hastalarimizda metabolik sendromlu
(MS) hastalarin 6zelliklerini ve MS gelisimi ile SAPD siiresi arasindaki iligkiyi aragtirmay1 amagladik.

GEREC ve YONTEMLER: En az 1 yildir SAPD tedavisi alan 58 nondiyabetik hasta incelendi.
Tim hastalarin biyokimyasal gostergeleri, kan basinglari, boy, kilo, bel cevreleri ve viicut kiitle
indeksleri kaydedildi. MS, Ulusal Kolesterol Egitim Programi (Adult Treatment Panel III) dl¢iitlerine
gore tanimlandi. Hastalar PD siirelerine gore 3 gruba ayrildi (Grup 1: < 60 ay, Grup 2: 61-120 ay ve
Grup 3: = 121 ay) ve MS gelisim sikli81 kargilagtirildi.

BULGULAR: 58 hastanin 24’ii erkek, 34’ti kadindi. Hastalarin 22 (%37,9)’sinde MS saptanirken,
36 (%62,1)’sinda saptanmadi. MS saptanan 22 hastanin 14’i (%82.4) kadin, 8’1 (%17,6) erkeklerden
olugmakta idi (p=0,544). MS olan grupla olmayan grup karsilastirildiginda yas, VKI, bel gevresi, PD
stiresi ve trigliserid diizeyleri arasinda fark saptanirken (p<0,05), diger gostergelerde fark saptanmadi.
Hastalarin %55’i (n=32) grup 1’i, %34.,5’1 (n=20) grup 2’yi ve %10,5’i (n=6) grup 3’ii olusturdu.
Gruplan karsilagtirdigimizda PD siiresi ilerledikce MS goriilme sikliginin azaldigim saptadik (grup 1
%50, grup 2 %20 ve grup 3 %33,3) (p<0,001).

SONUC: SAPD hastalarimizda MS sikliginin %37,9 oldugunu ve PD siiresi uzadik¢a hastalarda
metabolik sendrom sikliginin azaldigii saptadik. Bu sonug¢ hastalarin metabolik tablosundaki
degisikliklerin ve ilerleyen siiregte glikoz bazli soliisyonlarin terk edilmesinin MS gostergelerinde
anlamli diizelme sagladigini diisiindiirmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Metabolik sendrom, Periton diyalizi, Metabolizma, Kardiyovaskiiler risk

ABSTRACT

OBJECTIVE: To evaluate the characteristics of patients with metabolic syndrome, and the association
of developing MS with peritoneal dialysis duration among patients undergoing continuous ambulatory
peritoneal dialysis.

MATERIAL and METHODS: Fifty-eight nondiabetic CAPD patients were evaluated. Biochemical
parameters, blood pressure, length, weight, waist circumference, and body mass indexes were recorded.
MS was determined using NCP-ATP III criteria. The patients were divided into 3 groups according to
dialysis duration (Group 1: <60 months, Group 2: 61-120 months, Group 3: =121 months) and the
frequency of MS was compared.

RESULTS: Twenty-four of 58 patients were male, and MS was present in 22 (37.9%) patients. 14
(82.4%) of 22 patients with MS were female, (p=0.544). There was a statistically significant difference
between patients with and without MS regarding age, BMI, waist circumference, PD duration, and
triglyceride levels (p<0.05). 55% (n=32) of the patients were in group 1, 34.5% (n=20) in group 2,
and 10.5% (n=6) in group 3 (p=0.092). The frequency of MS decreased with prolongation of dialysis
duration (50% in group 1,20% in group 2, and 33,3% in group 3) (p<0.001).

CONCLUSION: The frequency of MS among our CAPD patients was 37.9% and it decreased with
prolongation of dialysis duration. This result may suggest that alterations in metabolic state, and
abandoning glucose-based PD solutions may improve MS criteria.

KEY WORDS: Metabolic syndrome, Peritoneal dialysis, Metabolism, Cardiovascular risk
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GIRIS

Periton diyalizi (PD), giinlimiizde halen ucuz, kolay
ulagilabilir, etkin ve giivenilir oldugu i¢in ¢ogunlukla glikoz bazli
soliisyonlarin kullanilmakta oldugu etkin bir renal replasman
tedavisi se¢enegidir (1,2). Ancak ¢alismalar diyalizatla alinan
glikozun %60-80 kadarinin emildigini gostermistir (3) ve bu da
glinliik enerji gereksiminin %20’si kadar bir enerjinin fazladan
alinmasi anlamina gelmektedir (4,5) Soliisyonlarda kullanilan
glikoz nedeniyle maruz kalman bu enerjinin PD hastalarinda
dislipidemi, hiperglisemi ve kilo alim1 gibi istenmeyen metabolik
sonuglara neden oldugu ileri siiriilmektedir (1,6).

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) son donem bobrek
yetmezligi olan hastalarda mortalitenin en sik nedenidir (7,8). En
genis iki kayit sistemi olan Birlesik Devletler Renal Veri Sistemi
[US Renal Data System (USRDS)] ve ERA-EDTA kayitlarina
gore bu hastalarda kardiyovaskiiler olay riskinin normal niifusa
gore 3,5-50 kat arttig1 belirtilmektedir (9,10). Bununla birlikte
Tiirk Nefroloji Dernegi 2009 yili kayitlarinda da iilkemizde
diyaliz tedavisi almakta olan hastalarda mortalitenin ilk nedeni
KVH’dir (11).

Metabolik Sedrom (MS), temelde metabolik ve hemodinamik
gostergelerde degisiklikler iceren ve cesitli organizasyonlarca
aralarinda ufak farklarla tanimlanan bir kardiyovaskiiler risk
kiimesidir. Temel bilegenleri; abdominal obezite, dislipidemi,
kan basinci yiiksekligi ve hiperglisemidir. Normal niifusda ii¢
Olciitiin pozitifligi ile tant alir ve diyabet gelisimi, KVH ve
kronik bobrek hastaligt (KBH) i¢in risk etkeni olarak kabul
edilir (12).

Heniiz renal replasman tedavisi almayan kronik bobrek
hastalar1 ve hemodiyaliz tedavisi alan hastalar ile kiyaslandiginda
periton diyalizi (PD) tedavisi almakta olan hastalar hiperglisemi,
dislipidemi ve obezite gibi etkenlerin yiiksekligi nedeniyle MS
icin daha yiiksek riske sahiptirler (13). PD hastalarinda MS’un
ozelliklerini, sikligim ve diyaliz tedavisi siiresi ile iligkisini
aragtiran ¢ok fazla calisma yoktur. Bu calismada, siirekli
ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavisi goren hastalarimizda
MS sikligini, MS gelisimi ile periton diyalizi siiresi arasindaki
iligskiyi ve hasta ozelliklerini arastirmayi amagladik.

GEREC ve YONTEMLER

En az 1 yildir SAPD tedavisi almakta olan 71 hasta dosya
tizerinden tarandi ve diyabetik oldugu saptanan 13 hasta
cikarildiktan sonra kalan 58 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik verileri diyaliz iinitesi kayitlarindan elde
edildi. Tiim hastalardan biyokimyasal ve hematolojik gostergeler
(glikoz, trigliserid, LDL kolesterol, iire, kreatinin, kalsiyum,
fosfor, intakt parathormon, hemoglobin, ferritin, C-reaktif
protein) icin 12 saatlik aclik sonrast kan alindi. Biyokimyasal
tetkikler rutin yontemlerle Aeroset / C8000 otoanalizoriinde
(Abbot Diagnostics, A.B.D.), tam kan sayimi Cell-dyn 3700
(Abbot Diagnostics, A.B.D.) cihazinda, intakt parathormon

(iPTH) IMMULITE 2000 otoanalizorii kullanilarak caligildi.
Kan basinct dlgiimleri 15’er dakikalik ara ile oturur durumda
en az 5 dakika dinlenme sonrasinda ardisik ol¢iilen iki degerin
ortalamasi alinarak kaydedildi. Ayn1 giin boy, kilo ve bel cevresi
Ol¢iimleri yapildi, viicut kiitle indeksi “[kilo (kg) /boy* (m?)]”
formiilii kullanilarak hesaplandi. Kilo ve bel ¢evresi ol¢iimleri
bos karin ile yapildi. MS tanisi, Ulusal Kolesterol Egitim
Programi [National Cholesterol Education Program (Adult
Treatment Panel III)] olciitleri olan bel ¢evresi (erkelerde =
102 cm, kadinlarda = 88 cm), serum trigliserid diizeyleri (= 150
mg/dl), serum HDL-kolesterol diizeyi (erkeklerde < 40 mg/dl,
kadinlarda < 50 mg/dl), kan basinct ( = 130/85 mmHg), serum
aclik glikoz diizeyi (=110 mg/dl) kullanilarak konuldu ve 3 ve
tistii l¢iit pozitif olan hastalar MS olarak kabul edildi. Hastalar
PD siirelerine gore 3 gruba ayrildi (Grup 1: < 60 ay, Grup 2:
61-120 ay ve Grup 3: = 121 ay). Bilgisayar ortamina aktarilan
veriler SPSS-13 programinda Student t test, One-way ANOVA
ve Dunnett Posthock testleri ile, degiskenler arasindaki iligki
ise Pearson korelasyon testi ile degerlendirildi. P<0,05 anlamli
kabul edildi ve degerler +/- SD olarak verildi.

BULGULAR

Kronik SAPD programinda olan ve calismaya alinan 58
diyabeti olmayan SDBY hastasinin 24’ii erkek, 34’ kadinlardan
olusmakta idi. SDBY’ nin etiyolojisini olusturan nedenlerin
sirastyla HT (%46.5), KGN (%34)9), bilinmeyen nedenler
(%11,6), iirolojik olaylar (%7,0) ve polikistik bobrek hastalig
(%5,1) oldugu goriildii. Hastalarin 22’si (%37,9) MS tanist i¢in
aranan 5 olg¢iitten herhangi ticiinii tagirken, 36’sinda (%62,1) MS
tanist icin gerekli olan 3 olciit pozitifligi yoktu. MS saptanan
22 hastanin 14t (%82,4) kadmn, 8’1 (%17,6) erkeklerden
olugmakta idi (p=0,544). MS (+) olan grupla olmayan grup
kargilastinildiginda  yas, VKI, bel cevresi, PD siiresi ve
trigliserid (TG) diizeyleri arasinda istatistiki olarak anlamli fark
saptanirken (p< 0,05), diger gostergelerde fark saptanmadi. Her
iki grubun demografik, biyokimyasal ve antropometrik verileri
Tablo I’de verildi. Ayrica MS 6lciitlerinin genel dagilimi Tablo
Il’de verildi. Hastalarin %55°i (n=32) grup 1’1, %34,5’i (n=20)
grup 2’yi ve %10,5’1 (n=6) grup 3’ii olusturdu. Gruplara gore
MS sikli81 aragtirildiginda grup 1°i meydana getiren 32 hastanin
16’smin (%50), grup 2’yi olusturan 16 hastanin 4’{iniin (%20)
ve grup 3’i olusturan 6 hastanin 2’sinin (%33,3) MS tanisi
icin gerekli olan 3 olciite sahip oldugu goriildii. Gruplara gore
pozitif Olciitleri tasiyan hastalarin sayist detayli olarak Tablo
III’te verildi. Gruplart SAPD siirelerini goz Oniine alarak
karsilagtirdigimizda, MS ilk bes yil i¢indeki hastalarda diger iki
gruptan daha yiiksek bir oranda goriiliirken, 10 yilin iistiindeki
hasta grubunda 5-10 y1l arasindaki hasta grubuna gore bir miktar
artig gostermesine ragmen, MS sikliginin SAPD siiresi uzadikca
dustiigiinii saptadik ve gruplar arasindaki fark istatistiki olarak
anlamli idi (p<0,001).
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Tablo I: MS (+) ve MS (-) SAPD hastalarinin demografik, laboratuvar ve antropometrik l¢timleri.

Tablo II: Metabolik Sendrom olg¢iitlerinin genel dagilimi.

P MS (+ MS (-

Olciit n(«;o)) n(‘7£:))

Bel cevresi (cm) 15 (%25.8) 43 (%74,2)
SKB yiiksekligi (mmHg) 27 (%46,5) 31 (%53.5)
Hiperglisemi (mg/dl) 11 (%18.,9) 47 (%71,1)
Trigliserid (mg/dl) 25 (%43,1) 34 (%46.9)
HDL-c (mg/dl) 35 (%60,3) 23 (%39,7)

Tablo III: Gruplara gore pozitif 6l¢iitleri tagiyan hastalarin

sayist.
) Grup 1 Grup 2 Grup 3
Olciit (=60 ay, |(61-120ay,| (=121 ay,
n=32) n=20) n=6)

Bel cevresi (cm) 11 3 1
SKB yiiksekligi 13 11 3
Hiperglisemi 11 0 0
Trigliserid (mg/dl) 16 7 2
HDL-C (mg/dl) 21 9 5

Gosterge MS (+) n=32 MS (-) n=36 p
Yas (y1l) 492 + 140 379 £ 11,1 0,006
PD siiresi (ay) 497 + 329 990 + 29,1 <0,001
VKI (kg/m2) 262 £ 56 215 £ 32 0,002
Bel cevresi (cm) 96,3 + 144 828 + 92 0,001
SKB (mmHg) 129,5 + 28,6 1280 = 26,7 0,865
DKB (mmHg) 786 = 14,8 81,5 = 130 0,514
Haftahk Kt/V 22 = 17 19 = 04 0,440
Glikoz (mg/dl) 1343 +£105,0 95,1 + 17,1 0,099
Trigliserid (mg/dl) 261,6 £1955 1304 = 494 0,005
HDL-C (mg/dl) 395 + 135 455 + 15,1 0,179
Ure (mg/dl) 1138 + 36,3 1249 + 34,7 0,319
Kreatinin (mg/dl) 88 £ 2,6 106 + 23 0,023
Ca (mg/dl) 86 + 10 90 = 0,7 0,260
P (mg/dl) 49 + 19 51 = 10 0,776
iPTH 4956 +5230 677,6 £524,7 0,268
Albiimin (g/dl) 30 05 32 £ 04 0,317
Ferritin 768,6 7199 956,7 5774 0,359
T. Kolesterol (mg/dl) 196,8 + 340 1847 = 279 0216
LDL-C 1106 + 424 1162 + 223 0,601
Hgb (g/dl) 109 = 20 108 + 22 0,816
CRP 260 + 328 155 + 19,7 0,224
TARTISMA

Metabolik Sendrom (MS), normal niifusda KBH, KVH ve
kardiyovaskiiler mortalite i¢in bagimsiz bir risk etkeni olarak
kabul edilen abdominal obezite, yiiksek kan basinci, insiilin
direnci ve dislipidemi gibi risk etkenlerinden olugan bir kiime
olup, Diinya Saglik Orgiitii (DSO), Ulusal Kolesterol Egitim
Programi [National Cholesterol Education Program [(Adult
Treatment Panel IIT)- NCEP-ATP III], Uluslar Aras1 Diyabet
Federasyonu (IDF), Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA/NHLBI)
gibi organizasyonlarca aralarinda ufak farklarla tanimlanan,
klinik olarak santral obezite, dislipidemi, sistolik kan basinci
yiiksekligi, hiperglisemi 6lciitlerinden herhangi {i¢iiniin
pozitiflidi ile tan1 konan bir sendromdur (13-18).

PD soliisyonlarinda ozmotik ajan olarak kullanilan glikozun
emiliminden dolay1 PD tedavisi alan hastalarda MS’un da
bilesenleri olan obezite, hiperglisemi ve hiperlipidemi sik
olarak goriilmektedir (19). Ayrica glikoz yiiklenmesi insiilin
direncini kotiilestirirken iiremik toksinlerin temizlenmesiyle PD
tedavisine baslandiktan sonra insiilin duyarliliginda bir miktar
iyilesme olabilir. Tedavide icodextrin kullanimi da insiilin
duyarliliginda diizelmeye ve plazma adiponektin diizeylerinde
artisa katki saglayabilir (20-22). Bundan dolay1 bu niifusda MS
ol¢iitlerinin uygulanabilirligi ve tanisi halen tartigmalidir.
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Ancak KBH’lar1 ve HD hastalari ile karsilagtirildiginda PD
hastalar1 diyaliz tedavisi modalitesinden kaynaklanan artmig
hiperglisemi, dislipidemi ve obezite gibi nedenlerle MS icin daha
yiiksek riske sahiptirler. PD hastalarinda MS’un 6zelliklerini,
MS i¢in kullanilan tani olgiitlerinin yeterli ve uygun olup
olmadigim1 ve MS sikligii arastiran ¢ok fazla caligma yoktur.
KBH’da yapilan caligmalarda alinan 6l¢iitlere ve ¢alisilan niifusa
gore MS sikligi %34 ile 55 arasinda degismektedir. Ornegin
DSO olciitlerine gore PD hastalarinda MS siklig1 %50 iken HD
hastalarinda %20, prediyaliz KBH’larinda %30 diizeylerindedir
(13). NCEP-ATPIII olgiitlerini kullandigimiz bu ¢aligmamizda
kendi hasta niifusumuzda MS sikligin1 %37,9 olarak saptadik.
Bu oran yapilan caligmalara bakildiginda genelde saptanan
%34-55 arasinda degisen oran ile uyumlu olarak goriilmekle
birlikte Chen ve arkadaglarinin PD yapilan Asya niifusunda
ayn Olgiitleri kullanarak yaptiklar1 ¢alismada bulduklart %55
oraniin altinda kalan bir orandi (23).

Literatiire baktigimizda PD siiresi ile MS siklig1 arasindaki
iligkiyi irdeleyen c¢aligmalarin ¢ogunda tedavinin ilk yilinda
MS gelisme sikhigmin incelendigini gordiik. Ornegin Jiang
ve arkadaglar1 ortalama 11,8 aym sonunda MS sikliginin
%22,1’den  %69,2’ye yiikseldigini saptayarak bu artisin
glikoz yiikiinden kaynaklandigini ileri siirmiislerdir (24). Biz
calismamizda hastalar1 PD siiresi ile iligkili olarak < 60 ay, 60-
120 ay ve > 120 aydir PD tedavisi alan hastalar olarak ayirdik
ve karsilagtirdigimizda; MS siklig1 sirasiyla %50, %20 ve %33,3
idi ve bu farklilik istatistiki olarak anlamli idi (p<0,001). Siire
ile iligkili olan bu degisikliklerin sadece asir1 glikoz yiikiiyle ile
degil, kronik enflamasyon, malniitrisyon, hastaliga ait katabolik
stire¢, peritoneal gecirgenligin zaman icinde azalmasi gibi
bir¢ok etkenle iligkili ve karmagik oldugunu ve bu konularda
daha ¢ok caligmanin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.

Bel cevresi ve VKI, MS tanisi igin sik kullanilan dlciitlerdir
ve PD hastalarinda tedavide kullanilan glikozun kilo alimina
neden oldugu bilinmektedir. DEXA kullanilarak yapilan bir
calismada PD hastalariin %53’tinde ilk 1 yil i¢inde glikoz
yiiklenmesi ve CRP diizeyleri ile iligkili olmayan ancak diyalize
baslandig1 andaki VKI ile baglantili olarak yag dokusunda artis
oldugu gosterilmistir (25). PD hastalarinda artmis VKI azalmisg
mortalite ile birliktedir. Ancak PD hastalarinda VKI ile klinik
sonuglar arasindaki iligki ¢ok iyi bilinmemektedir (26,27). Diaz-
Buxo ve ark. bu hasta niifusunda PD tedavisine baglandiktan
sonraki ilk 17 ay1 icinde ortalama %64 olan kilo artiginin 21.
aydan itibaren diisme egilimine girdigini saptamiglardir (28).
Tiim hastalarimiza baktigimizda %?25.,8’inde bel cevresinin
pozitif 6l¢iitler arasinda oldugunu saptadik. Calismamizdaki MS
sikliginin tedavi siiresi ilerledik¢e diismesinin nedenlerinden biri
de mutlaka MS bilesenlerinden biri olan obezitenin gerilemesidir
diye diigtinmekteyiz.

Diger bir risk etkeni olan dislipidemi, hastalarda PD
tedavisine baslanmasi ile kotiilegebilir. Enerji metabolizmasi
bobrek yetmezligi ve PD’den anlamli sekilde etkilenerek

lipid ve glikoz metabolizmasinda degisikliklere yol acar.
Lipoprotein metabolizmasinda kalitatif bozukluklar sik olup
kiiciik yogun LDL, okside LDL ve TG zengin lipoproteinleri
kapsar. LPL ve hepatik lipaz aktiviteleri diiserken, lipaz
inhibitorlerinin konsantrasyonlart artmaktadir. Glikoz yiikii
ve insiilin direnci bunlardan sorumludur. Farkli yollar vardir;
de novo lipojenez, bozulmus lipaz aktivitesi gibi. KBH’da ve
PD’de HDL, Lesitin Kolesterol Transferaz’in aktivitesindeki
azalma nedeniyle olgunlasamaz, TG’den zengin proteinlerin
klirensindeki azalma, KBH’da artmig TG diizeylerinin baglica
nedenidir (19).

Tedavi baslangicinda yiiksek olan MS sikligindaki diisiistin
tedavinin ilerleyen donemlerinde hastalarin genel durumlarin-
daki diizelmeden dolay1 daha fazla aktiviteye kavugmalari, ka-
tabolik siire¢ ve muhtemelen peritoneal gegirgenligin bozulmasi
gibi nedenlerle glikoz bazli soliisyonlarin yerine aminoasit ve
icodextrin bazli soliisyonlara gecilmesi gibi nedenlerden kay-
naklaniyor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Tiim bu risk etkenlerinin diginda PD hastalarinda MS’un
yeni baglangicli DM ve genel mortalite iizerine olan etkisini
aragtiran calisma sayisi sinirthdir. Bu  eksikligin - nedeni
muhtemelen PD hastalarinda MS’un taniminda sorunlar
olmasindan kaynaklanmaktadir; intraperitoneal diyalizatin bel
cevresi Ol¢iimiine etkisi, plazma glikoz, insiilin durumunun
diyalizat glikozundan etkilenmesi, kolesterol ve beslenme
durumunun degerlendirilmesi gibi nedenlerle bu hastalarda MS
tanis1 konmasi tartigmalidir.

Sonu¢ olarak SAPD hastalarimizda MS sikligim %37.,9
oraninda bulduk. Ilgin¢ olarak PD siiresi uzadik¢a hastalarda
metabolik sendrom sikliginin azaldigini saptadik. Bu sonug
hastalarin metabolik tablosunun ve ilerleyen siirecte glikoz
bazli soliisyonlarin terkedilmesinin MS gostergelerinde anlamli
diizelme sagladigin diisiindiirmektedir.
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