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OzZET

Amacg: Amaci hemodiyaliz tedavisinin kard iyak belirtecler ve iz elementler tlizerine etkisini incelemek
olan bu calismada, duzenli olarak hemodialize giren hastalarda serum bakir, ¢inko, homosistein ve
lipoprotein (a) diizeyleri ve seruloplazmin oksidaz ve adenozin deaminaz aktivitelerini inceledik ve
calismadaki tiim degdiskenleri biribirleri ile ve rutin biyokimyasal parametrelerle karsilastirdik.

Gereg ve Yontem: Calismaya 33 hemodiyaliz hastas1 (HD grup) ve 20 saghkli gonullt (kontrol grubu)
dahil edildi. Kontrol grubundan ve diyaliz 6ncesi hemodiyaliz hastalarindan kan 6rnekleri alindi. Her iki
grubun serum oOrneklerinde rutin biyokimyasal analizler ve serum bakir (Cu), ¢inko (Zn), homosistein (Hcy)
ve lipoprotein (a) duizeyleri ve seruloplazmin oksidaz ve adenozin deaminaz (ADA) aktiviteleri Slguildu.

Bulgular: Kontrol grubu ile kKarsilastirildiginda HD grubunda, Lp(a), homosistein duizeyleri artmis, ve
seruloplazmin oksidaz, ¢inko, folik asit, Vit.B |, dilizeyleri ve adenozin deaminaz aktiviteleri azalmisti,
bakir diizeyleri farksizdl. ilaveten hemodializ hastalarin da homosistein ve kreatinin, adenozin deaminaz
ve ¢inko arasinda pozitif ve seruloplazmin oksidaz ile homosistein ve LDL-kolesterol diizeyleri arasinda
negatif korelasyon bulundu.

Sonuc¢: Bu calismanin sonucunda, HD’li hastalarda kardiovaskiiler riski dedgerlendirmede HDL, LDL-
kolesterol duizeyleri yaninda Hcy, Lp(a), bakir diizeyleri ve seruloplazmin oksidaz aktivitesinin, immiin
yetmezlik tabosunu izlemede adenozin deaminaz aktivitesi ve cinko diizeylerinin yararli parametreler
olabilecedini gb6zlemledik. Bu parametreler HD hastalarinin tedavi protokollerini belirlemede de yol
goOsterici olabilir.

Anahtar Sozciikler: Hemodiyaliz, homosistein, adenozin deaminaz, seruloplazmin oksidaz, bakir, ¢inko

ABSTRACT

Objective: In this study in which the purpose was to investigate the effect of hemodialysis treatment
on cardiac markers and trace elements, serum copper, zinc, homocysteine and lipoprotein (a) levels
and ceruloplasmin oxidase and adenosine deaminase activities and compared all parameters with
each other and with rutine biochemical parameters.
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Materials and Methods: We recruited 33 hemodialysis patients (HD group) and 20 healthy volunteers
(control group). Blood samples were collected from hemodialysis patients before hemodialysis and
from healthy controls. Rutin biochemical parameters and serum copper (Cu), zinc (Zn), homocysteine
(Hcy) and lipoprotein (a) {Lp(a)) levels and ceruloplasmin oxidase and adenosine deaminase (ADA)
activities were measured in serum samples of both groups.

Results: In HD group, serum lipoprotein (a) and HDL-cholesterol levels increased compared with the
control group. Although serum LDL-cholesterol, ceruloplasmin oxidase, albumin, zinc, folic acid,
vitamin B |, levels and adenosine deaminase activities were lower than controls. Copper levels were
not different than controls. In addition, positive correlation between serum homocysteine and creatinine,
between adenosine deaminase and zinc, and negdative correlation between homocysteine and
ceruloplasmin oxidase and between ceruloplasmin oxidase and LDL-cholesterol levels.

Conclusion: As a result of this study, we showed that serum Hcy, Lp(a), copper levels and ceruloplasmir
oxidase activity, in addition to HDL, LDL-cholesterol levels in determining the cardiovascular risk and
ADA activity and serum zinc levels in following the immune deficiency condition in hemodialysis patients,
may be useful parameters. These parameters may guide to determine the treatment protocols of
hemodialysis patients.

Key Words: Hemodialysis, homocysteine, adenosine deaminase, ceruloplasmin oxidase, copper, zinc

GIRis

Kardiovaskiiler hastalik, son dénem bdbrek
hastaliqi nedeniyle hemodiyalize giren hasta-
lar arasinda mortalitenin en 6énemli nedeni-
dir, ancak bu tabloya gidisi klasik Kkardio-
vaskiiler risk faktorleri ile agiklamak guictiir.

Bu nedenle son yillarda homosistein, lipo-
protein (a), seruloplazmin gibi ilave risk fak-
torleri tanimlanmustir (1). Yiikselmis homosis-
tein (Hcy) duzeyleri bu hastalarda ateroskle-
rotik kardiovaskiiler hastalik i¢cin bagimsiz bir

risk faktorii olarak kabul edilmektedir (2).
Homosistein diyetle alinan metiyoninin demi-

tilasyonu ile olusan Kiikiirt iceren bir amino-
asittir. Plazmada homosisteinin okside ve
redikte formlarn bulunur. Genetik ve folat ve
vitamin B |, eksikligi gibi edinsel faktorler
dolasimdaki total homosistein (tHcy) kon-
santrasyonunu etkiler (3,4).

Lipoprotein (a) (Lp(a), dusiik dansiteli lipo-
protein (LDL), apo B 100 ve apolipoprotein
(a) dan olusmustur ve elektroforezde yavas
pre beta mobilitesi gdsterir. Apolipoprotein
(a) plazminojenle yapisal benzerlik gosterir
ve ¢ok sayida tekrarlayan Kringil tinitelerini
icerir. Lp'nin yapisinda karbonhidrat olarak
siyalik asit bulunur (1). Hemodialize ile te-
davi edilen kronik bébrek yetmezlikli hasta-
larda yukselmis Lp(a) duzeyleri gosteril-
mistir (5).
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Seruloplazmin (CP) 132 kDa adirhiginda bir
plazma proteinidir ve dolasimda bakirin
%95’ini tasir. Biyolojik rolui tam olarak anla-
silamamasina ragmen, ordanik asitlerin oksi-
dasyonu, ferrooksidaz aktivitesi, glutatyon
peroksidaz aktivitesi ve lipid peroksidasyont
proseslerindeki antioksidan aktivitesi dahil
¢ok sayida aktivitesi tanimlanmistir (6). Seru-
loplazmin, prooksidan aktivitesi ile LDL'nin
oksidasyonuna Kkatkida bulundugu bu neden
le de Kkardiovaskuler hastaliklarin belirlen-
mesinde 6nemli bir risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir (7).

Adenozin Deaminaz (ADA), purin metaboliz-
masinin anahtar enzimi olup adenozin ve
deoksiadenozinin huicre icindeki duzeylerini
kontrol etmektedir. T lenfositlerde aktivitesi
yluiksektir ve huicre immiinitesinin azaldig
durumlarda aktivitesi azalmaktadir (8).

Kronik diyaliz tedavisi alan hastalarda esei
elementlerin anormal metabolizmasi bir¢ok
calismada incelenmistir (9-11). Hastalardaki
eser element konsantrasyonunu etkileyen
en 6nemli faktor renal yetmezligin derecesi
ve renal replasman tedavisinin seklidir ve bt
elementlerin konsantrasyonlarindaki degisik-
likler fonksiyonel ve biyokimyasal bozukluk-
lara sebep olabilir (9).

Bu calismada duzenli olarak hemodialize giren
hastalarda bakir, ¢cinko, ho mosistein ve lipo-
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protein (a) diizeyleri ve seruloplazmin oksi- ve cinko diizeyleri Atomik Absorbsiyon Spek-
daz ve adenozin deaminaz aktivitelerini incele- trofotometresinde belilirlendi. LDL-koleste-
meyi ve calismadaki tim degiskenleri biri- rol diizeyleri Friedewald-Levy-Fredrickson
birleri ile ve rutin parametreler ile karsilas- formiilu ile hesaplandi (14).
tirmay1 amacladik .

Istatistiksel Analiz
GERE@VEYGNTEM Veriler ortalama + SE olarak ifade edildi.

[statistiksel dnemlilik eslesmemis t-testi ile
ve parametreler arasindaki iliskiler Pearson
Korelasyon testi ile belirlendi. Tiim analizler
icin SPSS 10.0 Windows (SPSS Inc. Chicago,
IL; USA) programi kullanildi.

Bu ¢alisma, en az son ug¢ yildan beri stirekli
olarak diyalize giren 33 hasta ile yas ve cin-
siyet uyumlu 20 saghkh Kkontrol grubunda
gerceklestirildi. Hemodiyaliz ve kontrol gru-
bunun Kklinik ve demografik bilgileri Tablo
1’de verilmistir. Hastalarin hepsi haftada ti¢
kez dorder saat, bikarbonath dializatla dialize

girmekteydi. Calisma olgularmin hicbirisi  Gruplar arasinda cinsiyet ve yas acisindan

BULGULAR

folat, Vit Bj2, metiyonin ve statin grubu ilag fark saptanmamustir (Tablo 1). Calisma grup-
almiyordu ve Kkaraciger fonksiyon testleri  |arng ait rutin biyokimyasal parametrelerin
normaldi. ve kardiyak belirtecler ve iz elementlerin

istatistiksel sonuclar1 Tablo 2 ve 3’te goste-
rilmistir. Kontrol grubu ile Kkarsilastirldiginda

Kan Ornekleri 12 saatlik aglik sonrasi ve
dializ aletine baglanmadan O6nce alindi.
Uygun bir stire bekletildikten sonra santriffij HD grubunda, Lp(a) (p<0.001) ve homosis-
ile ayrilan serum orneklerinde kan {ire tein (p<0.001) diizeyleri artmis, seruloplazmin
azotu (BUN), Kreatinin, trik asit, kalsiyum, oksidaz (p<0.001), cinko (p<0.001), folat
fosfor, albumin, T. kolesterol, trigliserid,  (P<0.05), Vit. B2 (p<0.05) diizeyleri ve adeno-
HDL-kolesterol, lipoprotein (a), kalsiyum, zin deaminaz aktiviteleri (p<0.05) azalmisti,
fosfor diizeyleri ve alkalen fosfataz (ALP) bakir diizeyleri farksizdi (p>0.05). Hemodia-

aktiviteleri Roche diagnostik kitleri kullani-  lizli hastalardaki homosistein ile kreatinin,
larak Roche Modiiler sistemde, homosistein seruloplazmin oksidaz ile homosistein, ade-
duizeyleri DPC Kitleri kullanilarak immulite =~ nozin deaminaz ile ¢inko ve seruloplazmin
One cihazinda, folat ve vitamin B, diizey- oksidaz ile LDL-kolesterol arasindaki Kkore-
leri Roche orjinal Kitleri ile Roche E170  lasyonlar sirasiyla Sekil 1-4’de gosterilmistir.
cihazinda calisildi. Serum adenozin deami-  Dider korelasyonlar, homosistein-folik asit
naz ve seruloplazmin aktiviteleri spektrofo-  (r=-.685, p<0.001), homosistein-Vit B |, (r=
tometrik olarak olctildii (12,13). Serum bakir -.657, p<0.001), folik asit-Vit B |, (r= .613,

Tablo 1. Calisma gruplarinin demografik ve Klinik 6zellikleri.

Hemodializ tedavisi alan hastalar Kontrol grubu

Yas (yil) 58.79 = 2.59 56.80 = 2.94
Cinsiyet (E/K) 12/21 9/11
Dializ yas! (y1l) 6.55 = 0.38
Dializ nedenleri;

Diabetik nefropati 5

Glomerulonefrit 4

Hipertansiyon 8

Diger 5

Bilinmeyen 11
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Tablo 2. Calisma gruplarinin rutin biyokimyasal degiskenleri.

Hemodiyaliz grubu Kontrol grubu Onemlilik
(n=33) (n=20) (p)
BUN (mg/dl) 56.36 = 1.66 14.30 = 0.57 <0.001
Kreatinin (mg/dl) 8.12 + 0.28 0.92 + 0.02 <0.001
Urik asit (mg/dl) 6.43 +0.21 4.41 +0.27 <0.001
Kalsiyum (mg/dl) 9.51 = 0.02 9.83+0.13 >0.05
Fosfor (mg/dl) 4.42 +0.28 3.79 £ 0.10 <0.05
Alkalen fosfataz (U/L) 429.82 + 41.57 165.55 + 4.56 <0.001
Albumin (g/dl) 3.70 £ 0.02 4.16 = 0.02 <0.001
T. Kolesterol (mg/dl) 149.24 + 5.16 156.60 + 3.41 >0.05
Trigliserid (mg/dl) 137.85 + 11.55 123.60 = 6.01 >0.05
HDL-Kol (mg/dl) 44.09 + 1.73 63.00 = 1.71 <0.001
LDL-Kol (mg/dl) 79.30 = 3.29 68.26 + 3.07 <0.01
Tablo 3. Calisma gruplarinda kardiyak belirtecler ve iz elementler.
Hemodiyaliz grubu Kontrol grubu Onemililik
(n=33) (n=20) (p)
Lipoprotein(a) (mg/dl) 29.58 + 0.83 24.75 =+ 1.04 <0.001
Homosistein (mmol/L) 11.92 + 0.60 7.95 £ 0.37 <0.001
Folat (nmol/L) 6.38 + 0.39 7.93 +0.43 <0.05
Vitamin B;, (mmol/L) 471.97 + 37.97 586.60 + 40.25 <0.05
Seruloplazmin oks.(U/L)) 89.15 + 2.42 104.85 = 2.28 <0.001
Adenozin deaminaz (U/L) 6.41 =+ 0.26 7.64 + 0.44 <0.05
Bakir (ppb) 1536.91 + 56.57 1457.30 + 54.20 >0.05
Cinko (ppb) 1044.49 + 41.63 1295.20 + 50.55 <0.001
-
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Sekil 1. Hemodiyaliz hastalarinin homosistein ile krea-
tinin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon vardi
(r=.508, p<0.01).

SEr_lop sl e UL,

Sekil 2. Hemodiyaliz hastalarinin homosistein ile serulo-
plazmin oksidaz aktiviteleri arasinda negatif
korelasyon vardi (r = .-.426, p<0.01).
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Sekil 3. Hemodiyaliz hastalarinin serum adenozin de-
aminaz aktiviteleri ile ¢inko diizeyleri arasinda
pozitif korelasyon vardi (r = .509, p<0.01).

p<0.001), seruloplazmin oksidaz-folik asit
(r=.420, p<0.01), seruloplazmin oksidaz-Vit
B2 (r= .499, p<0.01), cinko-bakir (r=-.392,
p<0.05), HDL-kolesterol-bakir (r=-.395, p<0.05),
albumin-Lp(a) (r= -.586, p<0.001), albumin-
cinko (r= .379, p<0.05), albumin-HDL-ko-
lesterol (r= .423, p<0.01) olarak bulunmus-
tur.

TARTISMA

Hemodiyaliz hastalarinin, lipid profillerinde
bébrek yetmezliginin erken evrelerinden iti-
baren bozuldugu, fakat bu evrelerde T. ko-
lesterol ve trigliserid diizeylerinin HD’li hasta-
lardaki kardiovaskiiler riski gostermedigi
bilinmektedir. Daha ileri dbnemde ise, azal-
mis HDL-kolesterol ve artmis LDL-kolesterol
ve Lp(a) diizeyleri bir ¢cok calisma ile gos-
terilmistir (1,15,16). Son yillarda HD hasta-
larinda serum Lp(a) duizeylerinin kontrollere
gore bir miktar yiiksek oldugu bulunmus,
ancak bu durumun tretiminin artisindan mi
yoksa yikiminin azalmasindan mi kaynaklan-
digi henuiz netlik kazanmamistir (5,17). Bu
calismada artmis Lp(a) diizeyleri ile albumin
diizeyleri arasinda guiclii bir negatif kore-
lasyon gozledik. Yang ve ark. (18) HD’li has-
talarda Lp(a) ile albumin arasindaki kore-
lasyonu, Lp(a) metabolizmasi lizerine besin-
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Sekil 4. Hemodiyaliz hastalarinin serum seruloplazmin
oksidaz aktiviteleri ile LDL-kolesterol diizeyleri
arasinda negatif korelasyon vardi (r = -.366,
p<0.05).

sel parametrelerin etkili olabilecegi seklinde
yorumlamislardir.

Bugunkii bilgiler HD’li hastalardaki lipid
profilindeki bozukluklarinin aterosklerotik
surecte oynamis oldugu potansiyel olumsuz
etkilerin artmasina oksidatif stres, inflamas-
yon ve homosisteinemi gibi Kklasik olmayan
risk faktorlerinin neden olabilecedi noktasin-
da birlesmektedir. Hiperhomosisteineminin
koroner, serebral ve periferal damarlarda
aterosklerotik vaskuler hastaliklar agisindan
bad@imsiz bir risk faktorii olduguna dair go-
rigler giderek artmaktadir (2,4,19-21). Protein
olusumuna Katilmayan Kukurtlii aminoasit
olan homosistein sitotoksiktir ve diistk hiicre
ici konsantrasyonun surdurilmesi, remetilas-
yon ve transsiilfiirasyon olarak adlandirilan
iki yolla gerceklestirilir (20). Renal fonksiyon
plazma homosistein konsantrasyonunun en
onemli belirleyicisidir ve GFR ile homosistein
arasinda zit bir iliski vardir (20). Henning ve
ark. (19) kronik olarak dialize giren son do-
nem renal yetmezlikli hastalarda transsul-
flirasyon yolunun ara uriinlerinin arttigini,
fakat homosisteinin remetilasyonunda artis
olmadigin1 gostermislerdir. Surekli hemodi-
yalize giren hastalarda normalin u¢ katina
kadar artan homosistein duizeyleri gosterilmis
ve bu yuksekligin hemodiyalizden sonra
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yaklasik %50 oraninda distugu ancak 48

saat sonra tekrar ytikseldigi bildirilmistir (22).

HD’li hastalarda homosisteinin artmasinin
bir diger sebebi guanidoasetattan Kkreatin
sentezi esnasinda her bir mol kreatin olu-
sumu icin bir mol homosistein tiretilmesi-
dir. Daha sonra spontan olarak olusan krea-
tinin ile homosistein arasinda pozitif kore-
lasyon vardir. Bizde homosistein ile kreati-
nin arasinda 6nemli pozitif Korelasyon tes-
bit ettik. Bu ¢alismada kontrol grubuna gore
dustik folik asit ve vit By, dluzeylerini ve Hcy

ile folik asit ve B, arasinda 6nemli negatif

korelasyon oldugunu goézlemledik. Homosis-
teinin metabolizmasinda rol alan baz enzim-
ler ve folik asit, vit B 15 ve vit Bg'in eksiklik-
lerinin hiperhomosisteinemi nedenleri ola-
bilecegi gorusu cesitli tedavi protokollerinin
denenmesine neden olmustur. Hiperhomo-
sisteinemi dtizeylerini disirmede folik asit
tedavisi en timit vericidir. Stam ve ark. (23)

ile Righetti ve ark. (24) folik asit tedavisinin

hemodiyaliz hastalarinda homosistein diizey-
lerini dusirdiugini ancak tamamen normale
indirmedigini bildirdiler. Obeid ve ark. (25)
hemodiyaliz hastalarina her diyaliz programin-
dan sonra folik asit, Vit Bj, ve Vit B g kom-
binasyonunu uygulamasinin Hcy konsantras-
yonunun normale doénduguna bildirdiler.
Hiperhomosisteineminin aterojenik etkKisi,
Lp(a)’'nin plazminojene benzeyen apolipo-
protein (a) partikalinun affinitesini arttirarak
Lp(a)'nin fibrine baglanmasini arttirmasi ve
Lp(a)nin kan damarlarinin duvarlarinda ve
aterom plaklarda birikmesini kolaylastirma-
st ile aciklanmistir (26). Tsai ve ark. (27) plaz-

ma Hcy ve ferritin diizeylerinin HD hastala-
rindaki nabiz basinci ve arterial kalinlasma
da 6nemli bir belirte¢ olarak rol oynayabi-
lecekKlerini bildirdiler.

Seruloplazmin’in Kristal yapisinda alti bakir
atomu bagladidi fakat yedinci bir bakir atomu
daha icerdigi gosterilmistir. Bu yedinci bakir
atomu kolaylikla selat olusturur ve lipid pe-
roksidasyon reaksiyonlarinda prooksidandir
(28). Seruloplazminin LDL'nin oksidatif modi-
fikasyonunda dnemli bir rol oynayabilecegi

Onerilmistir (29). Exner ve ark. (30) Hcy’in
CP'nin lipid oksitleyici 6zelligini kolaylastir-
digin1 bildirdiler. Seruloplazmin oksidaz akti-
vitesi ile homosistein ve LDL-Kolesterol du-
zeyleri arasinda negatif korelasyon tesbit ettik.

Seruloplazmin ayrica, +2 degderlikli demiri
plazmada demirin transferrine baglanma-
sinda Kkritik rol oynayan +3 degerlikli demire
oksitleyen, inflamasyon tarafindan degistiri-
len bir akut faz proteinidir. Hemodiyaliz has-
talarinda bakir metabolizmasindaki anor-
mallikler ve onlarin demir metabolizmasina
etkisi tam olarak anlasilamamistir (31). HD'li
hastalarin seruloplazmin oksidaz aktiviteleri
kontrol grubuna gore dusuktii ve bu bulgu
Roxborough ve ark. (32)'nin bulgulan ile
uyumluydu. Arastirmacilar renal yetmezlikte
seruloplazminin ferrooksidaz aktivitesinin ha-
sarlandigin1 ve hemodializ hastalarinda seru-
loplazminin ferrooksidaz aktivitesinin inhi-
bisyonunun bu hastalardaki artmis oksidatif
strese Katkida bulunabilecegini bildirdiler.

Dussol ve ark. (33) azalmis mononukleer
hiicre adenozin deaminaz (MCADA)'dan do-
lay1 yuksek adenozin (Ado) konsantrasyonla
rn1 gosterdiler. HD’li hastalar MCADA akti-
vitesindeki azalmadan dolayr1 hem serum
hemde monontikleer hiuicrelerdeki Ado’'nun
konsantrasyonlan yuksektir. Bu iki olay HD'in
monontikleer hiicre apoptozunu indukler ve
sinerjist olarak HD’in olusturdugu dialize
bagli immiin yetmezlige katkida bulunur (33).
Duistiik MCADA aktivitesi sonucu ytiksek Ado
konsantrasyonuna maruz Kkalan T hucrele-
rinde deoksiadenozin ve deoksiadenozin
trifosfatlar birikir. Bu niikleotidler allosterik
olarak ribontukleotid rediiktezi ve bodylece
DNA sentezini inhibe ederler (34). Silva ve
ark uremik hastalarda artmis 5’-Niikleotidaz
aktivitelerinin olusturdugu metabolitlerinin
birikmesi ile artmis trombotik riskin korele
oldugunu ve bu durumun aterosklerozda bir
rol oynayabilecegdini dusundiiler (35). Chen
ve ark. (36) ise homosistein ve Ado veya her
iKiside arttiqi zaman S-adenozil homosistein
hidrolaz (SAH) enziminin inhibisyonu sonucu
SAH sentezinin artma sinin plazma ve doku-
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larda Ado diizeylerinin azalmasina neden
oldugunu ve Ado dusuklugune 5’-nukleoti-
dazin neden olmadidgini bildirmislerdir. Aras-
tirmacilar plazma ve doku Ado duizeylerinin
homosistein’in patolojik etkilerini surdur-
mesinde 6nemli bir mekanizma olabilece-
dini de bildirdiler (36). ATP ve AMP hidroli-
zinin dializ tedavisinin 49-72. aylarinda ¢cok
arttigin1 97. aydan sonra niikleotid hidroli-
zinin degismedigini gdsteren bulgular uzun
stire diyaliz tedavisi sonucunda hiperhomo-
sisteinemin risklerini 6n plana c¢ikarmakta-
dir (35).

Calismamizda serum ADA aktivitelerini HD
grubunda kontrollere gore hafif azalmis ola-
rak tesbit ettik. Severini ve ark. (8) son do-
nem boébrek hastalarinda plazmadaki dusuk
molekul agirhkll madde ve maddelerin ADA
aktivitesini inhibe ettigini disiinmektedirler.

Serum albumin konsantrasyonu renal yetmez-
likli hastalarin yasamlarinin guglii bir belir-
tecidir. Serum albumin konsantrasyonu te-
mel olarak sentez ve katabolizmasinin orani
ve vaskuler ve ekstraselluler kompartmanlar
arasindaki dagihmu ile surdurualiir. HD’li has-
talarda inflamasyon serum albuminindeki
azalmanin temel sebebidir ve yetersiz pro-
tein aliminda &énemli bir rol oynar (37). Biz
calismamizda serum albumin duzeyleri ile
Kreatinin, urik asit, HDL-kolesterol, lipopro-
tein (a), homosistein duiizeyleri arasinda ne-
gatif ve cinko duizeyleri arasinda pozitif kore-
lasyon gozlemledik.

Uremide cesitli eser elementlerin plazma
konsantrasyonlan degismistir ve tUremik has-
talarin genel durumunu etkileyen cesitli fiz-
yopatolojik olaylarin gelismesinde 6nemli rol
oynarlar (9). Hemodiyaliz hastalarinda kobalt,
arsenik, civa, silikon ve bakir gibi element-
ler artma egilimi, selenyum, ¢inko ve bromit
gibi elementler azalma egilimi gdsterirler (9).
Hemodiyaliz hastalarindaki anormal eser
element kaynaklari (aliminyum harig) bilin-
memektedir, cevresel faktorler, diyet ve yas-
lanma bu hastalardaki eser element diize-
yine katkida bulunabilir (38). Bilindigi gibi,

Kardiak Belirtecler ve [z Elementler

bakir ve c¢inko proteinlerin, enzimlerin ve
antioksidanlerin bilesenleri olarak biyolojik
sistemde 6nemli rol oynarlar (10). Hemodi-
yaliz grubumuzda serum bakir diizeylerini
kontrol grubundan farkli olmadigini bulduk
bu bulgu cesitli arastirmacilarin bulgulan ile
uyumluydu (39,10). Lee ve ark. (38) ise hemo-
diyaliz hastalarinda azalmis plazma bakir ve
cinko diizeylerini bildirmislerdir. Bu c¢eliski-
lere ragmen, yukarida tartsildigq gibi bakirin
seruloplazminin yapisindaki rollu ile kardi-
vaskiiler riske dolayli katkisin1 g6z ardi ede-

meyiz. Bu iz elementlerin farklh biyolojik or-

neklerdeki sonuclarinin farkli olmasida dik-
katli yorumlamay1 gerektirmektedir. Zima ve
ark. (10) HD’li hastalarda plazma c¢inko du-
zeylerini eritrositlerde ve tam kanda yuksek
plazmada dusuk olarak bulurlarken bakir
diizeylerini eritrositlerde dusik tam kan ve

plazmada farksiz bulmuslardir. Zima ve ark.
(40) bir baska calismalarinda bolgesel degi-

sikliklerin, toprak ve suyun cevresel kontami-
nasyonunun ve diyet aliskanliginin son dénem

bébrek hastalarindaki iz element duzeylerini
onemli diizeyde etkileyebilecegini bildirdiler.

Calismamizda ADA aktiviteleri sadece azal-
mis ¢inko dizeyleri ile pozitif korelasyon
gosterdi. Bozulmus immunite HD hastalarin-
da yaygin bir bulgudur ve ¢inko eksikligi HD
hastalarinin Karakteristik bozulmus immiin
cevabindaki 6nemli bir faktor olarak oneril-
mistir (41,42). ADA ile ¢inko arasinda buldu-
dgumuz korelasyon HD hastalarindaki immu-

niteyi izlemede faydali iki parametre olabi-
leceklerini dustindurmektedir. Azalmis ¢inko
almi eksikligin énemli bir nedenidir ve bu
elementin tedaviye eklenmesi ile artmis hiic-
resel immun cevap gosterilmistir (40). Bu
bilgi bizimde buldugumuz gibi diisiik ¢inko
ve albumin duzeyleri arasindaki pozitif kore-
lasyonu dogrular ¢iinkii Zn plazmada albu-
mine baglanarak tasinir bu ytizden hipoalbu-
minemi bu iz elementin serum konsantras-
yonunun azalmasinada yol acar. Diger bir
faktor de uremide cinkonun proteinlere bagl-
anma yetenedinin dedgismesidir. Bu nedenle

bazi yazarlar tiremiyi "¢cinkoya diren¢" durumu

olarak tanimlamislardir (40).
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Uslu S. ve ark.

Sonug olarak bu calismadaki bulgularimiza
gdre, HD’li hastalarda kardiovaskuler riski
degerlendirmede HDL, LDL-kolesterol diizey-
leri yaninda Hcy, Lp(a), bakir duzeyleri ve
CP-oksidaz aktivitesinin, immiin yetmezIlik
tabosunu izlemede ADA aktivitesi ve c¢inko
diizeylerinin, yararli parametreler olabilece-
dini g6zlemledik. Bu parametreler HD hasta-
larinin tedavi protokollerini belirlemedede
yol gdsterici olabilir.
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