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 OZET
| _Amc:Hemodiyali: uygulanan kronik bobrek yetmezlikli hastalarda, hemodiya-liz oncesi ve sonrasi serum
lipid-lipoprotein dilzeyleri slciderek, hemodiyalizin lipid-lipoprotein dizeyleri izerine akui etkist aragtirild.
Gereg ve Yontem :Hemodiyaliz tedavisi uygulanan kronik bobrek yetmezlikli 35 hasta (12 kadin, 23 erkek)
calismaya alind:. o | | -
|  Trigliserid(TG),total kolesterol (TC),yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL -C) diizeyleri
spektrofotometrik yontemle 6lgiildd. Digiik dansiteli lipoprotein-kolesterol (LDL-C) ve gok diisiik dansiteli lipoprotein-
kolesterol (VLDL-C) diizeyleri, Friedewald formiili kullamlarak hesapland:.
| - Bulgular :Hemodiyaliz sonrasinda, hemodiyaliz oncesine gore trigliserid(TG) ve ¢ok dugik dansiteli lipopro-
tein-kolesterol (VDL-C) diizeylerinde istatistiksel olarak anlamis, total kolesterol (TC) diizeylerinde ise anlamlir olmayan
bir diigiis gozlendi. Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL-C) ve diisiik dansiteli lipoprotein-koles-terol(LDL-
C)dilzeylerinde anlaml olmayan artiglar bulundu. |
| Sonug :Hemodiyaliz tedavisi goren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda tek hemodiyaliz seansi serum trigliserid
(TG) ve cok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol (VLDL-C) dsizeylerinde gecici,akut bir diismeye neden olmakta.ancak
lipid-lipoprotein profilinin dizeltilmesinde yetersiz kalmaktadir Bu hastalarda devam eden lipid-lipoprotein metabolizmasi
bozukluklarimin aterojenik etkileriyle kardiovaskiiler hastalik riskini ve patogenezini artirarak morbidite ve mortalitede
onemii rolii oldugunu diginmekieyiz.
Anahtar Sozciikler: Hemodiyaliz lipid, lipoprotein

SUMMARY
THE EFFECT OF HEMODIALYSIS TREATMENT ON SERUM LIPID-LIPOPROTEIN LE VELS IN
| CHRONIC RENAL INSUFFICIENCY

Purpose:In this study.by determining serum lipid-lipoprotein levels before and after hemodialysis in pa-
tients with chronic renal failure who were treated regularly with hemodialysis, the acute effects of hemodialysis on
lipid-lipoprotein levels were investigated.

Material And Method :The patient group consisted of 35 subjects (12 of them were women and 23 of them
were men) with chronic renal failure having regular hemodialysis treatment.

The levels of serum triglyceride (TG),total ckolesterol (TC) and high density lipoprotein-cholesterol (HDL-C)
were determined spectrophotometrically. The levels of low density lipoprotein-cholesterol (LDL-C) and very low density
lipoprotein-cholesterol (VLDL-C) were estimated by using the Friedewald formula.

Results :The levels of triglyceride (TG) and very low density lipoprotein-cholesterol (LDL-C) after hemodi-
alysis were found to be statistically, decreased when compared with before hemodialysis. The levels of total cholesterol(TC)
after hemo-dialysis decreased and of high density lipoprotein-cholesterol(HDL-C) and low density lipoprotein-
cholesterol(LDL-C) after hemodialysis increased,but none of them were significan.

Conclusion :Only one hemodialysis programme in patients with chronic renal failure results in on acute
temporary decrease in serum triglyceride (TG) and very low density lipoprotein-cholesterol (VLDL-C) levels but it is
not enough to correct the lipid-tipoprotein profiles. The atherogenic effects of existing disorders in lipid-lipoprotein
metabalism in these patients may play on imporiant role in morbidity and moriality by increasing the risk and patho-
genesis of cardiovascular disease.
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GIRIS
Kronik bobrek yetmezligi (KBY), bobrek

fonksiyonlanimin geri doniigiimii olmayan progresif

olarak bozulmasi1 sonucu geligir ve her yasta
gorilebilir. Bu hastalarin %35-70’inde
hiperlipidemi gozlenir(1,2).Renal yetmezligin
erken fazinda bile gézlenen plazma lipoprotein
degisiklikleri aterosklerozun ilerlemesinde onemli
bir etken olabilir (3). Aterosklerozun patogenezi
multifaktoriyel olup hiperlipidemi o6nemli
faktorlerden biridir.Diyaliz tedavisi goren KBY'li
hastalarda baslica 0lum nedenimin kardiovaskiiler
kaynakli olmasinda hiperlipidem: 6nemli bir role
sahiptir(4-6).

Lipidlerin proteinlere bagli plazmada
¢6zunur halde taginmasindan sorumlu ltpoprotein
molekillert kiiresel yapida olup,ytizeylerinde
apoprotein, serbest kolesterol ve fosfolipid,
merkezlerinde 1se tnglisend(TQG) ve ester kolesterol
igerirler. Bu nedenle hiperlipidemi, lipoprotein ve
apoprotein anormalliklen birlikte gozlenir. KBY 'de
hiperhipidemm  yanisira dislipidemi  ve
apoproteinlerin dagiliminda da bozukluk vardir
(7,8). Lipoproteinlerde gorilen degisiklik etkenleri,
ozellikle lipoprotein lipaz (LPL) disfonksiyonu ve
kolesterol ester transfer protein (CETP) ve lesitin
kolesterol agil transferaz (LCAT) anomalileridir(9).

Renal  yetmeziikte dishpidemi
multifaktoriyel kaynaklidir. LPL ve hepatik
trigliserid lipaz (HTGL) 1n dasen
aktivitesi,periferik tnsulin rezistansinin artisi, hiper-
paratiroidizm, L-kamnitin eksikligi katkida bulunan
faktorlerdir. S1lomikron metabolizmasi bozulur,
artik partikiiller tam olarak temizlenemez, VLDL
ve IDL birikir, LDL azalis1 ve reverse kolesterol
transportu azalisina bagl yiiksek dansitel1 lipopro-
tein (HDL) azalisi gibi lipoprotein anomalileri
gozienir(10).

Renal yetmezlikte sik gorilen lipid
anomalisi,lipoliz azalmas: sonucu gelistigi
digunulen VLDL . IDL gibi apo-B 1geren TG’ den
zengm lipoprotein (TRL)’lerin arttsidir. LDL artis
olmazken,yapi ve bilesimindeki degisimle
aterojenik partikiiller artar(8). Hemodiyaliz (HD)
tedavisi uygulanan hastalarda da aterojenik
potansiyeli olan TG’lenn arttig) gozlenmistir(11).

Hemodiyaliz uygulanan hastalarda artmis
plazma TG duzeylert saptanmistir (7,11).
Hiperkolesterolemi’ye seyrek rastlanir (6). Cogu
¢alismada plazma total kolesterol (TC) diizeyleri
normal veya duguk bulunmustur (6,12-14). Yiksek
dansitelt lipoprotein-kolesterol (HDL-C) diizeyler:
(14-16) ve diisiik dansiteh lipoprotein-kolestero!
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(LDL-C) dizeyleri (10,14) digik, gok diigiik
dansiteli lipoprotein-kolesterol (VLDL-C)

diizeyleri (10,14) ise yiiksek bulunmustur.

Hemodiyaliz uygulanan KBY’li

* hastalarda yaptifimiz bir ¢aligmada (17), HD

grubunda yiiksek TG ve VLDL-C diizeyleri, diisiik
TCHDL-C ve LDL-C diizeyleri bulunmustur.

Bu ¢aligmamizda ise, KBY’li hastalarda
HD onces1 ve HD sonrasi lipid(TG,TC) ve lipo-
protein (HDL-C,LDL-C,VLDL-C) diizeyleri
olgtilerek, HD igleminin lipid ve lipoproteinler
uzerine akut etkisinin aragtirilmasi amaglanmgtir.

GEREC VE YONTEM

| Calismamiz T.U.Tip Fakiiltesi Nefroloji -
Bilim Dali Hemodiyaliz Merkezinde KBY tanisi
ile tedavi goren, yas ort. 47,34 £ 15,85 yil (20-68y:l)
olan 35 hasta [12 K (%34,3), 23 E (%65,7)]
izennde uygulandi. Hastalarin 24’G haftada ii¢ kez,
11’1 2 kez 4,5 saat HD tedavisi géirmekte ve
ortalama HD tedavi stiresi 38,2 ay idi. HD seansi
sonrasinda 6 aydir 1 gr. L-kamitin intravendz olarak
verilmekte 1di. HD tedavisi Braun Secura marka
hemodiyaliz makinast 1le hemophan materyal
kapiller diyalizér ve bikarbonat diyalizat
kullanilarak, kan akim hizi 230-250 mi/dak.,
diyalizat akim hiz: 500 ml/dak.’da uyguland..

- Hastalardan 12 saat aglig: 1zleyen sabah
diyaliz 6ncesi ve sivi ¢ekimi yapilmadan, uygulanan
diyaliz seansinin 4.saatinde kan ornekler: alindi.

Serum TG ve TC diizeyleri, Sclavo’nun
enzimatik kolorimetrik yontemle ¢aligan kiti ile
Selectra 2 Merck marka otoanalizorde olgiildis.
HDL-C dizeylen, (MgCl, + Fosfotungstik asid)
¢Oktiiriiciisit kullanilarak, siipernatantta olglildii.
LDL-C ve VLDL-C diizeyleri ise Friedewald
formiilii kullamlarak, LDL-C=TC-(TG/5+HDL-C), |
VLDL-C =TG/5 seklinde hesaplandi. Sonuglarn
istatistiksel olarak kargilagtinlmasinda Student’s t
testi kullanildi, p<0,05 degerleri anlamli kabul
edild.

BULGULAR

Cahgmamizdaki TG, TC,HDL-C,LDL-C
ve VLDL-C parametreleninin HD dncesi1 ve sonrasi
ortalama degerleri Tablo I’de gésterilmigtir.

Tablo I’de goriildiigi tizere, oncesine goére
HD sonrasinda TG ve VLDL-C diizeylern
istatistiksel olarak anlamli diigis gosterdi (p<0,035).
TC ortalama degerlerinde ise anlamli olmayan hafif
bir diigiis, HDL-C ve LDL-C ortalama degerlerinde
ise anlaml1 olmayan hafif bir artig gozlendi(p>0,05).
Daha Onceki aragtirmamizda (17) kontrol grubunda
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Tablo I: 'Hnmﬂdiyal-iz ﬁncem ve sonras) lipid ve lipoprotein degerlerinin kmlhannlmul

1 Pﬁfﬁmﬂrﬂ'ﬂ ~ HD oncesi HD sonrasi Karplagurmalar
| (me/dh) | - (Student’s t testi)
{TG " 148,85£6242 | 100445699 T p0.005*
- I - .

[HDL-C 130923 TE43 | p0o&2
'LDL-C 87,28128,22 90022768 | p:0,643
VLDL-C 28591238 | 20,47%1147 T p:0.006* ]

*p<0,05 Anlaml parametreler.

(TG:108,66+51,52 mg/dl, TC:178, 42434,13 mg/
d| . HDL-C:48,64+8,61 mg/dl,LDL-C:111,2431,8
mg/dl,VLDL-C:22,118, 4 mg/dl) olarak bulunmus,
kontrol grubuna gore HD grubu TG ve VLDL-C
diizeyleri anlaml olarak yiiksek, TC, HDL-C ve
LDL-C diizeyleri anlamli olarak diigiik saptanmagtir.
Bu calismamizdaki HD 8ncesi bulgularimizda,ayms
kontro} grubuna gore anlamh olarak yiikksek TG ve
VLDL-C diizeylert, diigiik TC,HDL-C,LDL-C
diizeylent gostermektedir (p<0,05).

TARTISMA

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
prematiire ateroskleroz siktir, HD uygulanan
hastalarin major 6liim nedem kardiovaskiler
kaynakhdir ve hiperlipidemi Onemli bir
etkendir(2,5,6). Ancak protein malniitnsyonunun
mortalite de aterosklerozdan daha 6neml: bir risk
faktorii oldugu da bildirilmistir(18).

Renal yetmezlikte sik goérilen lipid
anomalisi, lipoliz azalmasi sonucu gelistig)
diistiniilen VLDL, LDL gibi apo B igeren,
TRL’lenn artmasidir, ¢ogunlukla HDL-C ve apo A
diizeyi azalmasi ile birliktedir(11,19). Aterojenik
etkili olan bu birikim, TG'den zengin 3-VLDL sub
grub artisa ile birliktedir(20). §-VLDL yiuksek
oranda aterojeniktir, makrofajlara yiiksek afhinitesi
vardir, LDL gibi makrofajlar tarafindan ahimr,
makrofaj hiicreleri foam ceil’e (kopiik hiicresi)
dénisiir (11). Normal TG ve TC diizeyler: bulunan
kisilerde bile, diisiik HDL-C, apo A ve yliksek apo
B diizeylerinin aterosklerotik kardiovaskiiler
hastalik riski gsterdigi (21), iiremik hastalarda pre
B lipoprotein bandinda artan lipoprotein (a)
[Lp(a)]’nin da koagiilasyonu arttirici etki ile
indirekt olarak aterojenik etkili oldugu(22)
bildirilmistir. Ancak iremik hastalardak:
aterojeniteyl kolaylagtirmada, renal yetmezlikli
hastalarda sik olusan siva1 yiliklenmes:,
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hipertansiyon, sigara, alkol, besienme gekli ve re-
nal yetmezlige yol a¢can genetik yatikanligin da
gozard: edilmemes: gerekir.

Lipid metabolizmasi bozuklukiarnn HD
uygulanan hastalarda da devam etmektedir ve bir
¢ok calismada artmis plazma TG diizeylen
bildinlmistir (6,7,11,14,16,23). TG duzeylerindeki
artis tim lipoprotein fraksiyonlarim kapsamakla
birlikte, esas olarak VLDL ve metabolitlerinin
dolasimdaki artislarinin sorumiu oldugu kabul
edilmektedir (23,24). HD hastalarindaki
hipertrigliseridemiden sorumiu olarak gorilen
TRL'nin metabolik disfonksiyonudur. TRL nin

katabolizmasi yavaslamakta, dolagimdan
uzaklagtirilmas1  gecikmektedir (6,25).
Lipoproteinler ve komponenti

apolipoproteinlerdeki bozukluk ve eksikhkler LPL
aktivitesini olumsuz etkileyerek,plazma TG
diizeyinin artmasina neden olur(26). Apo B tagiyan
lipoproteinlerde apo C 1l ve apo E konsantras-
yonlarinda anlamli bir diigme ve apo C Iil'de
anlamli bir artis bulunmas: TRL birikimi ile 1lgih
olabilir(23). LPL aktivitesi igin kofaktor islevi
goren apo C 1l eksikligi. defeknf lipolize neden
olarak, dolasimdaki TG yuksekhgine, apo E
diisiikligii de kalhinti partikiillerinin dolagimdan
uzaklastiriimasinda defekte neden olur(6). Bu
ozellikler HD hastalarinin tipik 6zellig1 olan
aterosklerotik hizlanmanin major risk
faktorierinden olabilir.

Calismamizda HD oncesinde yiiksek
bulunmus TG diizeylerinde, HD sonrasi akut bir
diigme gozlenerek normal diizeylere inmektedir. Bu
diisiiste beslenme faktoriiniin yanisira hastalann &
aydir L-karnitin tedavisi gérmeleri etkin olabilir.
HD sivisina L-kamitin eklenmesinin TG duzeyim
diisiirmede, apo A ve HDL-C diizeylerini artirma-
da yararh etkiye sahip oldugu ifade edilmigtir(27).
Ancak L-kamitinin TG diizeymi digirmedigini
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bildiren ¢aliymalarda vardir(28). HD sonras1 TG
diizeylerinin diigmesi, HD sirasinda uygulanan siki
diyet ve heparinden de kaynaklanmig olabilir. He-
parin LPL’1 aktive ederek, TG diizeyini
disirmektedir (29,30). |

Hemodiyahz uygulanan hastalarda plazma
kolesterol diizeyleri normal(12,13) veya diigiik
(10,14,17), bir ¢aligmada (6) 1se, yiiksek olarak
bildirilmistir. Caliymamz da ise kontrol grubuna
gore digiik, fakat normal sinirlarda TC diizeyleri
bulunmugtur. Ancak TC diizeyinin normal siirlarda
bulunmasi, HD hastalarimt hizlanmisg
aterosklerozdan koruyamamaktadir. Ciinkii
kolesterol tasiyici temel lipoprotein olan LDL nin
dolasimdan uzaklastirilmasinda bir defekt
vardir(25). Dolasimda uzun siire kalan LPL’de
aterosklerozu hizlandirici modifikasyonlar
olusmaktadir(24,31). Serum TC diizey: yiksekligi,
ateroskleroz ile 1iliskili olmakla birlikte, KBY’h
hastalarda diigiik TC diizeyinin kotii prognoz ile
baglantili oldugu, protein malniitrisyonunun diyaliz
hastalarinda aterosklerozdan daha énemli bir risk
faktorii oldugu da bildiriimigtir (18).

Calismamizda HD hastalarinda diisiik
LDL-C dizeyleri bulunmustur. Cesitli
arastirmalarda benzer sekilde dugik (10, 12, 14,
17, 23, 24) veya normal (13) LDL-C bulgulan
bildirilmistir, Diisitk LDL-C diizeyi,defektif VLDL
katabolizmasimin bir sonucudur(24). Nativ LDL
‘nin distik olmasina karsin daha aterojenik etkili
okside LDL’nin bu hastalarda arttigi(32), LDL
klirensinin digiik oldugu, tiremik LDL'nin LDL
reseptorine bagl yollarda taninmasinda bir defekt
oldugu, reseptore baglanmasinda ve uptake’inde
disuklik gozlendigi (25) bildirilmigtir. HD
hastalarinda ateroskleroza etken LDL’nin artmasi
degil, metabolizmasinin yavaglamast ile dolagimda
uzun sire kalmasi sonucu arter duvarlarinda
aterojenik Ozelligi arttiran okside LDL formuna
déniismesidir (33). In vitro incelemeler yalmzca
modifiye LDL'nin scavenger reseptorieri yoluyla
makrofajlar icinde binkebilecegini gostermighr
(34).

Calismamizda HD hastalarinda serum
HDL-C diizeyi normalden disiik bulundu. Pek cok
calismada da diisiik HDL-C bulgulan bildirilmigtir
(12,14,17,18,24). Bu digiklik, KBY de lipid
metabolizmasindaki bozukiuk nedeniyle lipolizin
yavaslamasi sonucu olgun HDL olusumu i¢in
gerekli onciil maddelerin saglanmasindaki
yetersizlik nedenmiyle olabilir. HDL dernsimindeki
diisiis, silomikron ve VLDL metabolizmasinda
defekte yol agar. Olgunlasmamis VLDL ve
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silomikronlara LPL'nin esansiyel kofektdrii apo

CII’nin transportu igin olgun HDL
gereklidir(10,35). HDL,TG metabolizmasinin
etkinlifi ve plazmada transportu iginde gereklidir.
TRL’nin azalmig katabolizmas:, HDL 'ye yiizey lipid
ve apoproteinlerin transferinin azalmasina yol
acarak, HDL’'nin normal metabolizmagini olumsuz
etkiler (35). Uremik HDL, normal HDL'den %50
daha az kolesterol tagir, TG igen yiikselir, yapisal
proteinleri apo A-l, apo CII, apo E belirgin olarak
diigerken, apo CIII kalic: yiiksek degerler
gosterir(10). o
Hemodiyaliz uygulanan hastalarda, HDL-
C’nin major proteini apo A-1 dilzeyleri de disik
bulunmustur(12,14,17,33). Apo B diizeylen ise
yitksek (12,24,) veya diisikk (14,17,23) olarak
bildinImigtir. |
Calismamizda HD hastalarinda VLDL-C
diizeyleri anlamh olarak yiiksek bulunmug olup,
baz1 ¢aligmalar (10,14,17) bulgularimizi
desteklemektedir. Uremik hastalarda LDL
klirensinin azalmasi (36) ve posprandial silomikron
klirensinde ciddi defekt goriilmesi(37), bu
hastalarda asil bozuklugun lipoprotein yikimunda

- oldugunu diigiindiirmektedir. Silomikronlar ve

VLDL’deki TG’ler normalde LPL tarafindan
hidroliz edilirler(16). HD hastalarinda diigiik LPL
aktivitesi bildirilmistir (24). Nitrojen
metabolitlerinin plazmada birikmesinin yol agtig:
modifiye lipoproteinler, tliremik toksinler(10) ve
yiiksek bulunmus apo CII (24), LPL aktivitesine
inhibitér etki gosterirler. Ayrnca iiremide VLDL,
bilesimindeki degigsme nedeniyle kotii bir substrat
olma egilimindedir(24).

Hepatik trigliserid lipaz (HTGL) 1se, TRL
hidrolizinin son safhasinda etkilidir ve kalint:
partikiillerin temizlenmesini ve onlarin B-E
reseptorleri aracilig: i1le hepatik uptake’im
saglar(38). HD hastalarinda HTGL aktivitesi
belirgin olarak diigitk bulunmugtur(23,24,). Ayrica
hemodiyalizde saptanan anormal lipid profili igin
etken oldugu ileri siiriilen diger bir faktor LCAT
aktivitesidir. LCAT, TRL’nin katabolizmas
sirasinda kolesterol esterifikasyonunu katalizler.
Azalmis LCAT aktivitesi TRL katabolizmasinda
defektif kolesterol transportuna ve HDL
bilesimindeki degismelere katkida bulunabilir(10).

Hemodiyaliz hastalarinda lipid
peroksidasyon iiriinleri diizeyi yiiksek bulunurken,
oksijen radikallerinin olugumuna koruyucu etkisi
olan serum transferin diizeyinin diigiik bulgulan,
devamli HD uygulanan hastalarda lipid
peroksidasyonunun hizlandigim géstermektedir
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(39). HD hastalannda protein hasarina yol acan

‘oksidadif streslerin artmasi sonucu, plazma

- proteinleninde oksidatif hasann gostergesi olan
karbonil grubu diizeyleri de yiiksek bulunmustur
(33). -

Bu ¢aliymada diizenli HD tedavisi géren -

hastalarda, tek HD seansinin lipid-lipoprotein
parametrelerine etkilerini aragtirmak amactyla, HD
sonras1 da ayni parametreler dlgiilmiistiir. HD
sonras1 TG ve VLDL-C ortalama degerieri anlami:
bir gekilde digmiis bulunurken, TC diizeyindeki
diigtigler, HDL-C ve LDL-C diizeylerindeki artiglar
istatistiksel olarak anlamli degildir. Benzer bir
caligmada da TG ile beraber P-lipoprotein
diizeylerinde diigme, a-lipoprotein ve serbest yag
asidi(FFA) duzeylerinde anlamli bir yiikselme
gozlenmistir(40). |

Tek bir HD seansinda lipid paternt iizerine
heparinin roluniin incelendif difer bir aragtirmada,
HDL-C, FFA ve plazma lipolitik aktivites: anlaml

bulunmus, heparin yerine antikoagtilan olarak
gabexate mesilate kullanildiginda diyaliz
sonrasinda lipid parametrelerinde her hangi bir
anlamli degigsme gozlenmemigtir (41). Diger bir
arastirmada 1se HD seansindan HDL-C ve TC
diizeylerinin etkilenmedigi, ancak plazma TG
diizeyinin anlaml: olarak distigu bildinlmistir (29).
Nikolaeva ve ark. (30) ise, HD'min yirminci
dakikasinda FFA diizeyinin ii¢ katina ulagtigimi, HD

sonrasmnda TG diizeyinin diigtiigiinii, ancak total
lipid dilzeyinin degigsmedigini bildirmislerdir. Bu
¢aligmalardaki ortak bulgular TG diizeyinde diigme,
FFA dizeyinde artislar olup, heparin etkisi ile artimig
LPL etkinlifinin gistergesidirler.

Caligmamizda HD hastalarindaki yiiksek
TG ve VLDL-C diizeyleri, HD seans: sonrasinda
akut olarak diigmekte, istatistiksel olarak anlaml;
olmasa da HDL-C diizeyleri yiikselmekte, TC
duzeylerinde ¢ok hafif disisler, LDL-C
diizeyleninde ise ¢ok hafif yiikselisler gozlenerek,
hipid-lipoprotein profilinde gecgici bir diizelme
olmaktadir. Bu diizelmede baslica etkenin, HD
sirasinda verilen ve LPL aktivasyonu ile lipoliz
hizlanmasina neden olan heparin oldugunu
dusunmekteyiz. Ayrica LPL’yi inhibe ettif)
bildirilen (10) Gremik toksinlerin, HD seansi ile
uzaklagtiriilmasi1 da, lipid profilinin gegici olarak
duzelmesine katkida bulunmus olabilir.

Sonug olarak, hemodiyaliz tedavist goren
kronik bébrek yetmezhikli hastalarda tek
hemodiyaliz seans: serum TG ve VLDL-C
dizeylerinde gecici, akut bir dismeye neden
olmakta, ancak lipid-fipoprotein profilinin
duzeltiimesinde yetersiz kalmaktadir. Bu hastalarda
devam eden hpid-lipoprotein metabolizmas:
bozukluklarinin  aterojenik  etkilenyle
kardiovaskiiler hastalik riskint ve patogenezini
artirarak, morbidite ve mortalitede onemli roliu
oldugunu dusinmekteyiz.
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