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Bu c¢aligma, Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklar: Anabi-
lim Dalv Hemodiyaliz iinitesinde devaml diyalize giren 20 diyaliz has-
tasinda yapilmigtir. Diyaliz hastalarinda diyalizden énceki ve sonraki To-
tal Kolesterol (TK), Yiiksek dansiteli lipoprotein - Kolesterol (HDL- -C),
Dusuk dansiteli lipoprotein - Kolesterol (LDL-C), Beta Lipoprotein, Pre-
beta lipoprotein, Alfa lipoprotein degerleri, 20 kontrol hastas: ile karsi-
lastirildr.  Sonunda diyaliz grubunda, kontrol grubuna nazaran TK,
HDL-C, LDL-C, pre-beta lipoprotein, alfa lipoprotein diisiik, Beta Lipopro-
tein yiiksek bulundu. Diyalizden sonra ise Beta-lipoprotein ve LDL-C de
dugiis, diger fraksiyonlarda ise hafif yiikselme bulunmustur.

- This report is performed on twenty undergoing haemodialysis pa-
tients, at Selcuk University, Medical Faculty, Haemodialysis unit of
Internal Medicine. Total cholesterol HDL-C, LDL-C, Beta lipoproteins,
Pre-beta lipoprotein and Alpha lipoprotein values of haemodialyzed pa-
tients and the values of control group are compared. In dialyzed patients
TC, HDL-C, LDL-C, Pre-beta lipoprotein and alpha lipoproteins are
found low but Beta lipoprotein high, comparing to the control group.
After .dialysis Beta lipoprotein and LDL-C are decreased and the other
fractions are slightly increased.

Hemodiyalizle ilgili ¢aligmalarin 1913 yilinda Thomas Graham (6)
ile baglamis olmasina ragmen, insanlardaki ilk uygulama 1924 yilinda
George Haas tarafindan yapilmigtir (6, 8). Yillar boyu teknolojinin ve
arastirmalarin hizli gelismesi sonucu kronik bébrek hastalarmmin tedavi
yontemleri degismis olup, hemodiyaliz giderek deger kazanmis ve daha

(1) IV. Bobrek Hastaliklar1 ve Transplantasyon Kongresi, Ankara, 1987 de teb-
lig edilmistir.

(2) Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hast. Anabilim Dali Arastirma Gor.

(3) Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hast. Anabilim Dali Ogretim Uyesi.

(4) Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgl ve Hast. Anabilim Dal
Ogretim Uyesi.
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kolaylikla uygulanabilir hale gelmigtir. Ozellikle son 15 yilda ev tipi di-
yaliz cihazlarinin gelistirilmesi ve tedavi alamina girmesi ile kronik boh-
rek hastalarinin hemodiyalizden yararlanmalar1 rutin hale gelmigtir.
Ancak her tedavi yonteminde oldugu gibi hemodiyaliz tedavisinin de
birlakim yan etkileri olusmaktadir.

Bu noktadan hareketle, kronik diyalize giren hastalarda birtakim is-
tenmeyen metabolik degisikler son yillarda bildirilmektedir. Biz bu ca-
lismamizda hemodiyalizin lipid metabolizmas1 lizerine etkilerinin nasil
oldugunu aragtirdik.

MATERYAL VE METOD

Caligmaya, 1986 yilinda, Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hasta-
hiklar1 Anabilim Dali Hemodiyaliz {initesinde regiiler hemodiyalize giren
son donem 20 bobrek hastast almmustir. Kontrol grubu olarak da Ig
Hastalhiklar1 Anabilim Dali poliklinigine miiracaat edip, takibe alinan 20
kronik bobrek hastasi secilmigtir.

Hastalarimiza kronik bobrek hastaligi tanisti BUN, Kreatinin, tam
idrar, tam kan tetkikleri ve fizik muayeneleri yapilarak konuldu. Hemo-
diyaliz hastalarin tanilari ise daha onceden konulmus ve tedavileri de-
vam etmekte olan hastalardi. '

Kontrol grubu olarak alinan 20 kronik bébrek hastasi poliklinikten
rastgele secildi. Kontrol grubu hastalarin kanlar1 12 - 24 saatlik bir aghk
doneminden sonra alindi, serumlarindan ayrildi. Hemodiyaliz uygulanan
hastalarinki ise 12 saatlik achlk doneminden sonra, tedaviye girmeden
once alindi, 4 saatlik diyaliz sirasinda da a¢ birakilarak diyalizden sonra
veniden 5 cc. kan alinmak suretiyle yapildi. Alinan bu kanlardan Koles-
terol, HDL-C, LDL-C, Lipid Elektroforezi tetkikleri yaptirildi. Diyaliz
hastalar1 diyalizden sonra 50 mg./glin proteinlik, kontrol grubu ise di-
stk proteinli diyete alinmistir ve amino asid preparatlar1 kullanilmamig-
far.

Hemodiyaliz tedavisi goren ve kronik bobrek hastaligi olan kontrol
grubunda TK, HDL-C, LDL-C tetkikleri Menatest yontemi kullanilarak,
ozel bir laboratuarda yaptirildi. Bu metodda c¢okiirme maddesi olarak
Fosforik asid 13.9 mmol/L ve Magnezyum Kloriir 490 mmol/L kullanil-
di. 1 ml. serum, 0.1 ¢okiirme maddesi ile santrifiije edildi. Santriji igin
o6rnek serum 5000 devir/dakikada 15 dakika siire ile gevrildi, tstiindeki
sividan 0.03 ml. alindi ve Kolesterol reaktifi (reagent) ilave edilerek,
37°C de 10 dakika inkiibe edildi, 500 nanometrede okundu. Elimizdeki 20,
40, 60 mg.hk standartlardan ayni sekilde calisilraak egrisi ¢izildi ve de-
gerler saptandi.
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Lipid Elektroforezinde kullanilan malzemeler sunlardir :
EDTA 11 kan plazmasi ()
pH 8.8 barbital tamponu
Aplikator

Elektroforez yiiriitme tank:

Voltaj regiilatorii
Oil red. O boyasi

1

8

3

2

5. Seliiloz asetal kagid:
6

7

8. Methanol (H;OH)
8

NaOCIl Hidrat
10. Distile su
11. Clearing

Lipid Elektroforezinin yapilis: :

.1. Plazma, 1slatilmis seliiloz asetat kagitlarina aplike edilir.

2. Tampon ile doldurulmus elektroforez tankinda 200 voltia 35 da-
kika yuritiiliir. :

3. Asetat kagidi 6nceden hazirlanmis boyaya atilarak, 1 giin boya-

nir, sonra formaldehid igine fikse (tesbit) edilir.

4. Boyadan alinan stripler methanol-distile su ve Sodyum Hipoklo-
ritten kademeli olarak gegirilip, yikanir.

5. Yikanan strip clearing (temizleme) ¢ozeltisinde bekletilip, bir
lama yapistirilir, firinda 120°C de 20 dakika kurutulur.

6. 520 nm. de dansitometrede grafikleri ¢izilir ve degerlendirilir.

Kontrol grubundaki ve Hemodiyaliz grubundaki her hastanin lipid
elektroforezini gosteren asetath lamlardan grafikler Ankara Universite-
si Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali laboraturalarinda cizdirildi.

Kontrol grubunda ve hemodiyaliz grubunda elde edilen sonuglarin
degerlendirilmesi «t» testine gére Selguk Universitesi Ziraat Fakiiltesi
Zootekni Anabilim Dali’nda yaptirildi ve 6nem arzedip etmedikleri aras-
tirilda.

(1) Kan alimirken tiiplerin icine prhtilasmayr onleyecek miktarda EDTA
 konuldu.
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BULGULAR

¥

Kontrol grubu, 6’s1 erkek, 14’ kadin, toplam 20 hastadan ibarettir.
Yaglar1 21-68 arasinda degisken olup. yas ortalamalari 44.7dir. Kontrol
grubunun BUN, Kreatinin degerleri Tablo I'de gosterilmistir. Hemodi-
yaliz tedavisi goren hastalarin 5i kadin, 15'i erkek olup, tamam 20’dir.
Yaslar1 27-65 arasinda olup, yas ortalamalar 43.75’dir. Diyaliz yapilan
hastalarin diyaliz oncesi ve sonras1 BUN, Kreatinin, Na, K, Ca degerleri
Tablo 2’de gosterilmistir.

Hemodiyalize giren hastalarin diyaliz oncesi ve sonrasl Kolesterol,
HDL-C, LDL-C, Beta lipoprotein, Pre-beta lipoprotein, Alfa lipoprotein
degerleri Tablo 3’de gosterilmistir.

Kontrol grubunun Kolesterol, HDL-C, LDL-C, Beta lipoprotein,
Pre-beta lipoprotein ve Alfa lipoprotein degerleri Tablo 4’de gosterilmis-
tir.

Kontrol grubunun ortalama Kolesterol, HDL-C, LDL-C, Beta lipopro-
tein, Pre-beta lipoprotein, Alfa lipoprotein degerleri Tablo 5’de gosteril-
mistir. Aym tablo iginde diyaliz grubunun da ortalama degerleri goste-
rilmigtir.

Total Kolesterol, HDL-C, LDL-C, Beta lipoprotein, Pre-beta lipopro-
tein, Alfa lipoproteinin diyaliz éncesinde ve sonrasinda kontrol grubu
ile istatistik analiz ortalamalar1 Tablo 6’da gosterilmistir.

HD grubunun diyaliz 6ncesi ortalama Total Kolesterol (T.K) degeri ile
kontrol grubunun ortalama T. Kolesterol degerinin mukayesesinde fark
anlamli bulundu (t=—3.77, p<0.01). HD grubunun diyaliz sonras1 or-
talama T.K. degeri ile kontrol grubunun ortalama T.K. degerinin mu-
kayesesinde fark anlaml: bulundu (t=—3.87, p<0.01). HD grubunun
diyaliz 6ncesi ortalama HDL-C degeri ile kontrol grubunun ortalama
HDL-C degerinin mukayesesinde fark anlamli bulundu (t=—3.36,
p<0.01). HD grubunun diyaliz sonras: ortalama HDL-C degeri ile kont-
rol grubunun ortalama HDL-C degerinin mukayesesinde fark sinirda an-
lamli bulundu (t= — 0.98, p<0.05). HD grubunun diyaliz dncesi ortala-
ma LDL-C degeri ile kontrol grubunun ortalama LDL-C degerinin mu-
kayesesinde fark anlamli bulundu (t=—2.82, p<0.01). HD grubunun
diyaliz sonrasi ortalama LDL-C degeri ile kontrol grubunun ortalama
LDL-C deperinin mukayesesinde fark anlamli bulundu (t=—3.88,
p<0.01). HD grubunun diyaliz &ncesi ortalama Beta Lipoprotein deger:
ile kontrol grubunun Beta lipoprotein degerinin mukayesesinde fark
anlamsiz bulundu (t=0.67, p>0.05). HD grubunun diyaliz sonrasi orta-
lama Beta lipoprotein degeri ile kontrol grubunun ortalama Beta lipo-
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protein degerinin mukayesesinde fark anlamsiz bulundu (1=0.285 p>0.05).
HD grubunun diyaliz 6ncesi ortalama Pre-beta lipoprotein degeri ile
kontrol grubunun ortalama Pre-beta lipoprotein degerinin mukayesesin-
de fark anlamli bulundu (t=—2.223, p<0.05). HD grubunun diyaliz
sonrasi ortalama Pre-beta lipoprotein degeri ile kontrol grubunun Pre -
beta lipoprotein degerinin mukayesesinde fark anlaml: bulundu
(t=—1.96, p<0.06). HD grubunun diyaliz 6ncesi ortalama Alfa lipopro-
tein degeri ile kontrol grubunun ortalama Alfa lipoprotein degerinin
mukayesesinde fark anlamli bulundu (t= — 1.98, p<0.06). HD grubu-
nun diyaliz sonrasi ortalama Alfa lipoprotein degeri ile kontrol grubu-
nun ortalama Alfa lipoprotein degerinin mukayesesinde fark anlamli bu-
lundu (t= — 1.6.44, p<0.05), Tablo 6).

Diyaliz oncesi ve sonrasi degerlerin mukayesesinde, diyalizden son-
ra HDL-C’nin artmasi, LDL-C’iin azalmasi, Beta lipoproteinlerin azal-
mas1 anlamli (p<0.001); Pre-beta, Alfa lipoprotein ve TK degisiklikleri
anlamsiz bulundu.

TARTISMA

Lipid anormallikleri kronik bdbrek yetmezliginde sik olarak goriilen
bir anormalliktir (2, 5). Nefrotik Sendromda hiperkolesterolemi mutad
lipid anormalligi olmasina karsin, nefrotik olmayan iiremik hastalarda
serum kolesterol diizeyleri normal veya normalden diisiiktiir. Serum
Trigliserid (TG) diizeyleri ise sikhikla yiiksektir. Bu ozellikleri ile iire-
mik hiperlipemi Frederickson siniflandirmasina gore Tip IV ornegi gos-
termektedir.

Uremik hastalarda hipergliseridemi : karacigerde TG yapimunda art-
ma, plazmada TG Kklirensinde azalma veya her iki mekanizmanin etki-
siyle olabilmektedir (5).

Uremik hastalarda lipid klirensinde azalmanin nedeninin; Lipopro-
tein Lipaz (LPL) aktivitesinde azalma, hepatik TG lipaz eksikligi veya
Apopratein C-2 eksikligi oldugu 6ne siiriilmiistiir (10).

Bu konu ile ilgili olarak literatiirde cesitli arastirmalar yapildigr go-
rulmiistiir.

Norbeck ve arkadaslari, yaptiklari calismada 72 kronik bébrek has-
tas1 kadinda Kolesterol, Fosfolipid, TG, ve yag dokularindaki lipidleri
analiz ettiler (14). Nefrotik olmayan bhébrek yetmezliginde, normal ko-
lesterol fakat yiiksek TG seviyesi tesbit edildi. Aymi hastalarda TG ve
LDL-C yiiksek, HDL-C diisiik bulundu (14).



72 M. ispanoglu - M. Yeksan - S. Ecirli - I. Erkul - F. Giildogan

. Haas ve arkadaslar1 yaptiklar: galijmada, bobrek yetmezlikli hasta-
larda Lipid anormalliklerini aragtirdilar (11). Bu g¢alismada hemodiyaliz
tedavisi goren 163 erkek ve 57 kadin hastada, kadinlarda Kolesterol ha-
ric, lipid seviyelerinin ilk 5 senede sabit kaldigim tesbit ettiler.

Chantler ve arkadaslari, hemodiyaliz tedavisi goren 11-17 yaslarn
arasindaki pediatrik hastalarda Lipid konsantrasyonlarini incelediler (4).
Ortalama TG konsantrasyonu 126 mg./dl., Kolesterol 244 mg./dl. olarak
buluridu ve bu sonuglarin ayni yastaki normallerden daha yiliksek oldu-
gu bildirildi.

Herbert ve arkadaglar1 2 ay hemodiyaliz yapilan hastalarda TG’lerin
3484170 mg./dl’den 526471 mg./dl’ye c¢iktigini, bunun yaninda
HDL-C’iin 47.84+7.8 mg./dl’den 26.14+82 mg./dl.’ye diistiglini tesbit et-
tiler (12).

Nichols ve arkadaglar1 hemodiyaliz yapilan ve bobrek transplantas-
yonu uygulanan hastalarda lipid iligkilerini aragtirdilar (13). Her iki
grupta TG ve Cok Diisiik Dansiteli Lipoproteinler (VLDL) artmas,
transplantasyon yapilmig hastalarda ise TK ve Diisiikk Dansiteli Lipopro-
tein Kolesterol (LDL-C) azalmig, ayni hastalarda transplantasyondan
'sonra ise normal olarak bulundu.

Asamaya ve arkadaslari, kronik bébrek hastalifi olan cocuklarda ve
yetiskinlerde Hiperlipideminin patogenezini arastirmak ig¢in serum TG,
TK, Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (HDL-C) ve hepatik TG
lipaz degerlerini, bobrek nakli yapilan 9, hemodiyaliz tedavisi olan 9 ve
konservatif tedavi goren 18 hastada arasgtirdilar (1). HDL-C ve serum TG
seviyelerinin ters bir korelasyon gosterdigini bildirdiler. Tim gruplarda
TG seviyeleri, kontrollere gore yiiksek olarak buldular (p<0.01). HDL-C
transplantasyon yapilan grupta, hemodiyaliz yapilan gruba ve kronik
bébrek hastalarina gore, yine yiiksek buldular (p<0.001).

Gnasso ve arkadaglari, yapmig olduklar1 c¢alismada yeni baslamis
bobrek yetmezligi olanlarda lipid anormalliklerini arastirdilar (9). Ca-
lismalarinda, bobrek yetmezliginin hangi doneminde lipid anormallikle-
rinin basladigini tesbit edebilmek i¢in disaridan takip edilen ve lipid
anormalligi yapacak hicbir ila¢ almayan (beta bloker, diiiretik, gibi) has-
talarda calisma yaptilar. Sonucta bébrek yetmezliginde lipid anormalli-
ginin en erken, glomeriil filtrasyon oranmin %30 civarinda oldugu za-
man yiiksek TG seviyesi ile kendisini belli ettigini, ancak VLDL-TG le-
rin terminal déneme kadar artma gostermedigini tesbit ettiler.

Diisiinsel ve arkadaslari, hemodiyaliz hastalarinda lipid metaboliz-
masin1 aragtirdilar (7). Sonuglarin degerlendirilmesinde Total lipidin er-
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keklerde azaldigini, kadinlarda degismedigi; TK, LDL-C, TG’in her iki
cinste ayni kaldigi, HDL-C'lin diyalize giren kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda gittikge azaldig1 gozlenmis ve bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur.

Yapmis oldugumuz calismada, 20 hemodiyaliz hastasinin diyaliz on-
cesi ve sonrasi degerleri kontrol grubu ile karsilastirildi.

-Diyalize girmeyen kronik bobrek hastalarina nazaran diyaliz hasta-
larinda Beta lipoproteinler artmis, TK, HDL-C, LDL-C, Pre-beta ve alfa
lipoproteinler azalmis bulundu. Devamli diyalizin kan lipidlerini, Beta
lipoproteinler harig, diisliricii etki yaptig1 goériilmustir. ' '

Kisa stireli diyaliz uygulamasinda (bir seans) ise hastalarda HDL-C
artarken, LDL-C ve Beta lipoproteinler azalmakta, TK, Pre-beta ve alfa
lipoproteinler degismemektedir. Bulgularimizdan TK'iin normal kalma-
s1, Beta lipoproteinlerin artmasit kaynaklarla uyum gostermekte, diger
sonuglar ise farklilhik arzetmektedir. Buna sebep olarak hasta grubumu-
zun kadin - erkek oraninin ‘farkli olmasi, hastalarin beslenme farklilik-
lar1 ve. ¢alisma siiresi diistiniilmiigtiir.

Sonug¢ olarak bu calismada, kronik bobrek hastalarinda Tip II'ye u-
yan lipid artisi bulunmus ve hemodiyaliz ile arterioskleroz riskinin azal-
tilamiyacag1 ortaya konmustur.
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TABLO 1
Vaka N.Hasta AI; Yasi|Seks Prot.No. BUN Kreat.
1 C.K. |25 | K |3517 |56 3,6
2 H.D. | 36 | kK |4075 | 26 1,3
3 M.E. | 21 | K [4087 |75 6,5
4 |sx. |27 |k [3509 |18 0,6
5. |mM.E. |65 | Kk |3513 |50 5,5
i A.s. | 65 | x | 3472 | 25 1,8
7 F.A. 48 K 4191 | 61 3,6
8 D.é. 58 | K | 3595 | 50 3,6
9 s.x. | 37 | x | 3580 |27 1,65
10 |ecx. |28 | x |4a127 | 68 2,2
11 S.A. | 46 | K | 4030 | 28 1,3
12 N.K. 65 K 4074 179 4,6
13 E.Y. | 38 | X | 4082 | 226 8,4
14 H.K. | 40 | K | 4188 | 89 7,4
15 N.s. | 61 | E | 4060 | 46 2,1
16 0.B. | 68 | E | 4065 | 30 1,9
17 A.S. | 32 | E | 4068 | 117 6,7
18 M.A. | 40 | E | 3617 | 25 1,4
19 M.D. S E 3871 64 343
20 Vei. | 59 | E | 3901 | 56 2,8




.Erkul - F. Giildogan

-S. Eeirli -1

- M. Yeksan

M. ispanoglu

e'e | 2L Lex| ofT| o' g'9| o'ot| Clot| zp | wrt 8L PR (4 .:.ﬁw 0
R ' e T

o'o [ g's| Lev] ¢vt] 2% | "1 €'g 1--2*c1- 6e 06 SR

€9 | t'9 T¥U| cPT| 0'g S o' |- <] oz 54 GG/ _ d b mw_

ELYL | 9%L T €hr| gtt| ¥y 0*a| 94¢ L9l 62 ab GROT M o0y |

- _ i n T
VL) 2'8| 6ET| o9T| gt R VR F A BT BOTOY |ootert ow | g
66 | vYel 2tT| oft| 19 89 9Ll B'g| 9L | of1 | wpor H a1 L
i . 2 L

89| 6‘L| ger| T€T| L'g €'91 6'6| ¢*1t] 99 | €yt T q | uqh_

t'9l ¢'¢| ott| ov1| 6°p 6*s| tiet vlett 19 L6 fe 4t Ph

o‘'g | 2's| TE€T| ger| L' 9‘G| 8'9 | 2'€1| v9 | T¢1 146 ¢ b gF e 21

o’L | %L Ltx[ 9kt 6% 0'9] 9L | t'21] 9¢ LG Lyt et 9h-f- -2a%0 i
216 [ 29'G | gft| 6€1| 2'% g*% €' b grer - €6 9 9y aq 87 Y0 01
T8O T L[ TeEt] &'t | ¢8| €L %ar =t €| €09t | w | 9] cuvm 6

T

€a'sf 969 | 22T| gET| 2'¢ Lv 'L | s'et| 29| vrt 49 cl ¢9 AR 8

big | 2'L| e€t| oft| L't | 1'% £9¢ 0'6 06 | 90T 92v [ q 1 LBt L

bOL| 9'L| gft| obT| 9% gt | §41T| T'21| by opT 164 4 oy Ot A 9

6'L | c'g| 2€r| 9tt|se’s | 6'v | 6L OT | 1¥ 66 p1e A 9¢ *L°N g

6°G | T'9| VET| o9vT| €% | €' | o'y 9'L | g¢f th G202 A ¥G *0°K b

'L S'L| pET| pEt| 2'v] pi¢ G'g 01| 66 LE 669 ¥ T¢ “0°s £

biL [ 96'9 | 9€T| wET| T1'¥| 0'9 | 9°¢ 0T | 6¢ gl 69l A 13 “%°a 2

'L Lot €T vbT! 6% gy b 9'6| € 26l 6961 A v *AH T
‘BIUOE| BOUQ [BI0E | 0OUN |BalOS 8oug luatos | eoug| wauog| aouq . -]

Ll . Tt Hteageas 1éer ly uyEuy [N vHEY

. gﬂhﬂmﬂmx Eﬁhﬂ.om ghmm.._.om_ :.ﬂ:_.u.mmhx . NI | F

O
1

4



si

Kronik Hemodiyalizin Lipid Metabolizmasina

00§ b -- - b6 | €8 0% 06 | tET | €1 €0 | ooy
9TV - 2 o1 06| OLT G of | LT2| pee Le| *D*H
§02 9 b Gy €G] vot ob et | vvr| ttt q 9t | *hey
gf | 6°TT E*T1e| 2°¢T 6°L9| vvT | €« Gl Ge | 6gl gLl 09 *HUN
T etz] ot gl L 6t| og oz | ot oot| oor L6 | eure
02T 1T - - 26| TPT | 2sr LE 92 | 9Ll | gLt LGl *Q'i
ooz | 1°2¢ - o £°gn | L2t | L2t 04 Gh | LLT| 2L 5 Gy | "kl
021, T - - 28 | ot e 9T | 921 | 11t ; £ vy
11 LE L2 2°69 | vETU | 29t | o2 QT | Vet | LLt C 6V | v
Q21 02 2T 2 gl | 6TT 02 g2 | efT] LIT
2t9| == - - 86 | 00T | LET 0% gy GT | gt
clL9 A - - 29 T | 061 av 21 Iat £
et b 96 0T an FFT | RfT a1 21 2971 DG T
byT T 02 0¢ 19 oL Lt Vot af (4 (e Lt
g2 0T ¥ - 06 96 ve Gr I Zazt] tvt
. 413 92 01 0T 29| Lt| it 06 £p | L9T| 8Lt
by 16 a8 1 o gz 69 0% b1 REC| GET
ovz| g of | oot| zg -=| 9mt| €vt| gz| 62| evt| it
= OLE TN o rlug. S| N
T == s e 00T £6] 90T 0y fL | ERT ) 6Lt
ge | T°f2 26T| g°2 9*0n|  Y¥T, Ve 0% 06 | vet| vert
(3mves) *uog 0| *uog mu:@%li;l ooupf*uog | eou( Tsuoyl e ; uoy ﬂ:,,..m.ﬂ.u
tbefty]ododtr vty |7 wyng~aag| dodty vaay a1 Tay ) Togeieatoy




M. Ispanoglu - M. Yeksan - §. Ecirli - 1. Erkul - F. Giildogan

= KROKIK BOBRE}

IASTALARININ

H.ad1 Yasi {Seks [Prot. Kolesy HDL |LDL Betal| re B Alfa
C.K. | 25 K 3517 | 158 16 150 €8 12 26

4
wn
[
no
wun
[
A%}
wn
in
68}
.
N
[g®]
Q
K%
(]
.

H.D. |36 | X | 4075 ]| 15

-]

ME.[21 | x |4087| 148 |25 {103 |[50.7]5.8 }43.

N

A%
M
N
x

SeK.| 27 | K |3509|184 |50 (134 |48

A.S.| 65 | K | 3472|167 | 20 °|147 |68 8 14

Foh+i| 48 LK 4191 | 161 | 40 [101 |70 20 - | 10

D.G.| 58 K 3595 [ 172 | 45 [127 |60 14 26
4

o
LM
(-—:'
O
Yol
>
]
]
()
wn
Jom
I,
.
nd
M

o))
[¢5]
"

3%}
o]
\n
.

o
b=
un
.

O

G.K. | 28 K | 4127 | 189 24 165

-
I
P
Wi
O
no
b=
-3
o
B
(-
wn
L
T
WM
M
%]
o
o=
o
o =5

S.A.| 46

N.K.| €5 X 4074 | 261 40 221 70 2%.3 6.7
H.Y.} 38 K 4082 | 128 20 108 80.4 | 11.1 |B.5

NN
’_

m
m
}-.—l
(0o}
)
B~
Q
]
§
-]
4
~
\n
e
}.]
L]

H
‘ A
i
L 3

N

H.K.] 40 K

R84 61 E 4060 | 205 64 141 46 26 28
= i I
0.B.| 68 B 4065 | 250 40 210 70.5 | 18.9 |10.6

b
N
o
o™
(Al
™)
AW}
W
(03]
[
]
-]
R3]
>
(&2
L]
-
o
w0
V&)
M
[ ]
I

A.S.| 32

e

o
=3
L]
o+
(@]
(&3]
N
oy
=
-]
bt
T
S |
>
v
et
(0]
[RS]
wn
(@]
g
o
A3
L&)

gt 1913 1300 foees | o=

=
L]
t
w
N
t
A
m
1
*,_.I
=1
(&3
(64

V.A.| 33 E 3901} 133 30 103 76 10 14

ML AR 1 e T P R 4

Normal degerler:

Xolesterol:160-250 mg./dl. "3 Beta Lipoprotein:%32.00-58.0u
HDL: Kadinda:30-60 mg./dl.,. . ‘ fre-veta i :%3%,00-37.00

Erkektesd0-70 mg./dl., £17a Lipoprateini%l0.0
IPL:K.:130-190,E.:120-280 mg./dl.
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TABLO : 6

ISTATISTIK ANALIZ SONUCLARI (t testi)

T. Kolesterol

HDL-C

LDL-C

Beta Lipop.

Pre-beta Lip.

Alfa Lipop.

: HD oncesi-Kontrol G.
HD sonrasi-Kontrol G.

HD o6ncesi-HD sonrasi

: HD oncesi-Kontrol G.
HD sonrasi-Kontrol G.

HD oncesi-HD sonrasi

- HD oncesi-Kontrol G.
HD sonrasi-Kontrol G.

HD oncesi-HD sonrasi

+ HD oncesi-Kontrol G.
HD sonrasi-Kontrol G.

HD oncesi-HD sonrasi

: HD oncesi-Kontrol G.
HD sonrasi-Kontrol G.

HD oncesi-HD sonrasi

: HD oncesi-Kontrol G.
HD sonrasi-Kontrel G.

HD 06ncesi-HD sonrasi

F P
t=—3.77 p<0.01
t— —3.87 p<0.01
t= (.88 n.s.
t= —3.35 p<0.01
t=—0.98 p<0.05
t= 853 p<0.001
t=—3.88 p<0.01
t= 86 p<0.001
t= 0.67 p>0.05

t= 0.285p>0.05

t= 5.56

p<0.001

t=— 2.223p<0.05

t—=—1.96
t= 1.29
=—1.98

p<0.06

n.s.

p<0.06

t—= — 1.644p < 0.05

t= 035

1.s.

HD=Hemodiyaliz
n.s.—anlamsiz





