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Periton Diyalizi Hastalarinda, Rezidiiel Renal Fonksiyonlarin Kaybi
Boylamsal Urik Asit ve CRP Diizeyleri ile lligkili midir?

s Loss of Residual Renal Function Related to Longitudinal Uric Acid and CRP Levels in
Peritoneal Dialysis Patients?
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0z
Amagc: Periton diyalizi yapan hastalarda rezidiel renal fonksiyonlarin morbidite ve mortalite lizerinde olumlu etkileri vardir. Amacimiz, periton

diyalizi baslanmadan 6nceki bazal verilerin ve baslandiktan sonra ilk ti¢ yildaki boylamsal Urik asit ve C-reaktif protein (CRP) diizeyinin rezidiiel renal
fonksiyon kaybi lizerindeki etkilerinin arastiriimasidir.

Gerec ve Yontem: Retrospektif kohort bir calismadir. Son dénem bobrek yetmezligi nedeni ile periton diyalizi baslanan 34 hasta calismaya dahil
edildi. Primer sonlanim noktasi rezidiel renal fonksiyon kaybiydi ve rezidiiel idrar miktarinin 200 mL/24 saatten az olmasi olarak tanimlandi.
Hastalar, periton diyalizi baslandiktan sonra ¢ yil boyunca veya RRF kaybi olana kadar takip edildi. Hastalarin klinik ve laboratuvar verileri hasta
dosyalarindan kaydedildi.

Bulgular: Takip siiresi 32,7 (12,9-36) aydi. Periton diyalizi baslandiktan 22,1+9,8 ay sonra 10 hastada rezidiiel renal fonksiyon kaybi oldu. Boylamsal
tirik asit diizeyi 6,1+1,2 mg/dL ve boylamsal CRP diizeyi 0,5 (0,3-0,7) mg/dL idi. Rezidiiel renal fonksiyon kaybi olan hastalarda, bazal sodyum,
trigliserid diizeyleri daha dislik iken parathormon diizeyi daha yiiksekti. Her iki grup arasinda boylamsal iirik asit ve CRP diizeyi acisindan fark yoktu.
Periton diyalizi baslanmadan 6nceki parathormon [tehlike orani (HR), 1.003; %95 giiven araligi (GA) 1.001-1.006; p=0,013], sodyum (HR 0,801;
%95 GA 0,665-0,965; p=0,019) ve viicut kitle indeksi (HR 0,817; %95 GA 0,684-0,975; p=0,025) rezidiiel renal fonksiyon kaybr icin risk faktoriydi.

Sonug: Periton diyalizi hastalarinda, bazal sodyum, trigliserid ve viicut kitle indeksi rezidiiel renal fonksiyon kaybu icin risk faktdrii olarak bulunmustur.
Rezidiiel renal fonksiyon kaybi ile boylamsal CRP ve iirik asit diizeyi arasinda iliski gésterilememistir. Ideal iirik asit ve CRP diizeyinin belirlenmesi
icin prospektif calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: C-reaktif protein, periton diyalizi, rezidiiel renal fonksiyon, sodyum, urik asit

ABSTRACT

Aim: Residual renal functions have positive effects on morbidity and mortality among patients undergoing peritoneal dialysis. Our aim is to
investigate the effects of baseline laboratory data and longitudinal uric acid and C-reactive protein (CRP) levels on loss of residual renal functions
within the first three years of peritoneal dialysis.

Materials and Methods: This is a retrospective cohort study. Thirty-four patients who started peritoneal dialysis due to end-stage renal disease
were included. The primary endpoint was loss of residual renal function and was defined as residual urine volume of less than 200 mL/24 hours.
Patients were followed for three years after the onset of peritoneal dialysis or until loss of residual renal functions. Demographic and clinical data
were recorded retrospectively.

Results: The follow-up period was 32.7 (12.9-36) months. Ten patients lost residual renal function 22.1+9.8 months after the initiation of peritoneal
dialysis. Longitudinal uric acid level was 6.1+1.2 mg/dL and longitudinal CRP level was 0.5 (0.3-0.7) mg/dL. In patients with residual renal function
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loss, baseline sodium and triglyceride were lower, while parathormone were higher. There was no difference between the groups in terms of
longitudinal uric acid and CRP levels. Baseline parathyroid hormone [hazard ratio (HR), 1,003; 95% confidence interval (Cl) 1,001-1,006; p=0.013],
body mass index (HR 0.817; 95% Cl 0.684-0.975; p=0.025), and baseline sodium level (HR 0.801; 95% Cl; 0.665- 0.965; p=0.019) were risk factors

for residual renal function loss.

Conclusion: In peritoneal dialysis patients, residual renal function loss were associated with baseline sodium, triglyceride, and body mass index.
There was no correlation between residual renal function loss and longitudinal CRP and uric acid levels. Prospective studies are needed to determine

the optimal uric acid and CRP levels.

Keywords: C-reactive protein, peritoneal dialysis, residual renal functions, sodium, uric acid

GIRIS
Son dénem bobrek hastaliginda (SDBH) bobrek yerine koyma
tedavilerinden biri periton diyalizidir (PD). PD yapan hastalarda,
rezidliel renal fonkisyonun (RRF), anemi, kan basinci ve voliim
kontrolii, kemik metabolizmasi ve hasta sagkalimi lzerinde
olumlu etkileri vardir’3. Bu nedenle, PD hastalarinda RRF'nin
korunmasi 6nemlidir. Diabetes mellitus (DM), kalp yetmezligi
ve peritonit oykisi olan hastalarda RRF kaybi daha erken
olmaktadir®. Ayrica, enflamasyon da RRF kaybi ile iliskili
bulunmustur®.

Urik asit, plirin metabolizmasinin son Urlinldiir. Urik asidin,
endotel disfonksiyonu, vaskiiler diiz kas hiicresi hasar ve
enflamasyona neden oldugu gosterilmistir®2. Hiperlriseminin,
kronik bobrek hastaligi, diyabet ve hipertansiyon igin risk
faktori oldugu rapor edilmistir®'. Hemodiyalize giren veya
PD yapan hastalarda ise yiiksek drik asit diizeyine sahip
olanlarda mortalitenin daha yiiksek oldugu bildirilmistir''.
Epidemiyolojik calismalarda, Urik asit dizeyi yilksek olan
kisilerde kronik bobrek hastaligi riskinin arttigr gosterilmistir™ .
Kronik bobrek hastaligr olan kisilerde ise, tirik asidin hastahk
progresyonu lizerindeki etkisine dair birbirinden farkli sonuclar
bildirilmistir'*'". PD baslandigi andaki bazal Urik asit dizeyi ile
RRF arasindaki iliskinin incelendigi iki ayri calismada, yiiksek
serum diizeyinin RRF kaybi ile iliskili oldugu bildirilmistir'®,
RRF kaybi olana kadar olciilen boylamsal {rik asit diizeyinin
RRF kaybi ile iliskisinin incelendigi calisma sayisi ise oldukca
kisithdir. Bu calismada, PD baslanmadan onceki klinik ve
laboratuvar veriler ile PD baslandiktan sonraki ilk lic yildaki
boylamsal Urik asit ve C-reaktif protein (CRP) diizeyinin RRF
lizerine olan etkisinin arastiriimasi amaglanmistir.

GEREG VE YONTEM

Retrospektif kohort tipindeki bu calismada 01 Ocak 2010
ile 31 Ekim 2018 arasinda SDBH nedeni ile PD baslanan, 18
yasindan blyuk hastalar geriye dontik olarak degerlendirildi.
Dislama kriterleri: 1. PD baslandiktan sonra lc¢ aydan daha
kisa takip siresi olmasi (n=6), 2. Hastanin bébrek nakli olmasi
(n=12), 3. PD baslandigi sirada ve baslandiktan sonra (¢ ay
icinde rezidel idrarin 200 mL/24 saatin altinda olmasi (n=6)

idi. Toplam 24 hasta dislandiktan sonra, calismamiza 34 hasta
dahil edildi. Calismamiz igin, 21-11T/21 sayili etik kurul onayi
Ege Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alindi
(tarih: 04.11.2021). Hastalara siirekli ayaktan PD veya aletli PD
uygulandi.

Genel olarak hastalara 4-5 degisim/24 saatten olusan devamli
ambulatuvar PD uygulandi. Aletli PD yapan hastalara 24
saatte 6 ve daha fazla degisim yapildi. Hastalarin diyaliz tipi,
diyalizati ve degisim sayisi, periton esitleme testi, Kt/Viire
degeri ve ultrafiltrasyon ihtiyacina gore diizenlendi. Diyalizat
glukoz konsantrasyonu ve ikodekstrin gereksinimi, hastanin
ultrafiltrasyon ihtiyacina gore diizenlendi.

Calismamizda, primer sonlanim noktasi RRF kaybiydi. RRF
kayb, rezidiiel idrar miktarinin 200 mL/24 saatten az olmasi
olarak tanimlandi. Hastalar, PD baslandiktan sonra ¢ vyil
boyunca veya rezidlel idrar miktari <200 mL/24 saat olana
kadar takip edildi. Baska bir bobrek yerine koyma tedavisine
gecen, dlen veya takip disi kalan hastalar kayith son vizitelerine
kadar takip edildi.

PD baslanmadan o6nceki demografik ve klinik veriler (yas,
cinsiyet, boy, kilo, SDBH nedeni, ofis kan basinci, DM,
kardiyovaskiiler hastalik) ve ilaclari hasta dosyalarindan
kaydedildi. Hastalarin PD baslanmadan o6nceki bir aya ait
laboratuvar verileri [lre, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum,
fosfor, Urik asit, albtimin, CRP, trigliserid, dusiik yogunluklu
lipoprotein, parathormon (PTH), ferritin, hemoglobin] hasta
dosyalarindan ve elektronik hastane bilgi yonetim sisteminden
kaydedildi. PD baslanmadan dnceki PD tipi ve PD baslandiktan
sonra uclincli ve altinci aylar arasinda olciilen haftalik total
Kt/Viire kaydedildi. Viicut kitle indeksi (VKi), hastanin viicut
agirhginin (kg) boyun karesine (m) béliinmesi ile elde edildi.
Peritonit ataklar kaydedildi. Hastalarin takip sireleri boyunca,
yaklasik Ui¢ ayda bir yapilan vizitleri sirasinda degerlendirilmis
olan serum lirik asit ve CRP diizeyleri hasta dosyalarindan
elde edildi. Hastalarin, vizit sirasinda aktif enfeksiyonu var ise
o vizitteki CRP ve irik asit diizeyi calismaya dahil edilmedi.
Hasta, vizite gelmemisse o vizitten 6nceki veya sonraki bir ay
icinde calisilan CRP ve lirik asit diizeyleri kaydedildi.
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istatistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 25.0 (IBM Corp., Armonk,
New York, ABD) istatistik paket programi ile yapildi. Strekli
degiskenlere ait verilerin normal dagihma uygunlugu Shapiro-
Wilk testi ve Q-Q grafikleri ile degerlendirildi. Betimleyici
istatistikler frekans (n), ytizde (%), ortalama, standart sapma,
medyan (M), 25. ytizdelik (C,), 75. yiizdelik (C,) degerleri olarak
verildi. Boylamsal {irik asit ve CRP diizeyi, takip siiresi boyunca
Olcllen trik asit ve CRP diizeylerinin ortalamasi olarak
hesaplandi. Gruplar arasi karsilastirmalarda bagimsiz érneklem
t-testi, Mann-Whitney U testi ve Fisher's exact ki-kare test
kullanildi. RRF kaybr icin risk faktorleri Cox regresyon analizi ile
degerlendirildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul
edildi.

BULGULAR

Calismamiza 34 hasta dahil edildi. Hastalarin bazal demografik,
klinik ve laboratuvar verileri Tablo 1'de gosterilmistir. Hastalar
ortalama 49,1+13,1 yasindaydi ve %58,8'i kadindi. Hastalarin
0038,2'sinde SDBH nedeni bilinmemekteydi. En sik SDBH
nedenleri ise diyabetik nefropati, hipertansif nefroskleroz ve
kronik glomerulonefrit idi. U¢ hastada otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligr vardi. PD baslandigi sirada alti
hastada DM ve iki hastada kardiyovaskiiler hastalik vardi.
Hastalarin 9%88,2'si siirekli ambulatuvar PD yapmaktaydi. PD
baslandigi sirada bes hasta allopurinol ve 25 hasta diliretik
kullaniyordu. PD baslanmadan 6nceki bazal kreatinin 7,5 (6,6-
8,7) mg/dL, sodyum 139,4+3,3 mEq/L, trik asit 7,3+1,9 mg/dL
ve CRP 0,3 (0,2-0,7) mg/dL idi.

Ortalama takip stresi 32,7 (12,9-36) aydi (Tablo 2). Boylamsal
urik asit diizeyi 6,1+1,2 mg/dL ve boylamsal CRP diizeyi 0,5
(0,3-0,7) mg/dL idi. Peritonit atagi geciren hasta orani %52,9
idi. On hastada PD baslandiktan 22,1+9,8 ay sonra RRF kaybi
oldugu goruldi.

izlem siiresince RRF kaybi olmayan ve olan hastalarin bazal
verileri Tablo 3'te gosterilmistir. Her iki grup arasinda yas,
cinsiyet, VKi ve kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii acisindan
anlaml fark yoktu. PD baslanmadan onceki Ure, kreatinin,
hemoglobin diizeyleri benzerdi. RRF kaybi olmayan hastalarla
karsilastinldiginda, bazal sodyum diizeyi RRF kaybi olanlarda
daha dustiktu. Trigliserid RRF kaybi olanlarda daha dustik iken
PTH daha yiiksekti. VKi, istatiksel olarak anlamli olmasa da RRF
kaybi olanlarda daha diisiiktii. ki grup arasinda boylamsal iirik
asit ve CRP diizeyi acisindan fark yoktu.

PD baslanmadan o6nceki bazal iirik asit, bazal CRP, boylamsal
trik asit ve boylamsal CRP diizeyi RRF kaybi icin risk faktori
degildi (Tablo 4). DM varhgi, peritonit atagr ve ditiretik
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kullanimi da RRF kaybu ile iliskili degildi. PD baslanmadan 6nce
bazal sodyum [tehlike orani (HR) 0,801; %95 giiven arahgi
(GA) 0,665-0,965, p=0,019], bazal PTH (HR, 1.003, %95 GA
1.001-1.006, p=0,013) ve VKi (HR 0,817; %95 GA 0,684-0,975,
p=0,025) RRF kaybi icin risk faktori idi. PD'ye baslama yasi,

Tablo 1. Hastalarin periton diyalizi baslanmadan onceki

demografik ve klinik verileri

Yas (yil) 49,1+13,1

Cinsiyet

Kadin (n, %) 20 (%58,8)

Son dénem bdbrek hastaligi nedeni

Diyabetik nefropati (n, %) 5 (0014,7)
Hipertansif nefropati (n, %) 5 (0014,7)
Kronik glomeruloneftit (n, %) 5 (%14,7)
Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi | 3 (%8,8)
Bilinmiyor (n, %) 13 (%38,2)
Diger (n, %) 3 (%8,8)
Diabetes mellitus 6 (%17,6)
Kardiyovaskdiler hastalik 2 (%5,9)

PD tipi

Siirekli ambulatuvar PD (n, %) 30 (%88,2)

Aletli PD (n, %) 4 (9%11,8)
ilaclar
Allopurinol (n, %) 5 (9%14,7)

Antihipertansif ilag (n, %) 27 (%79,4)

Ditiretik (n, %) 25 (%73,5)

Fosfor baglayici ajan (n, %) 29 (%85,3)

D vitamini analogu (n, %) 17 (%50)
Kt/Viire 2,5+0,4
Sistolik kan basinci (mmHg) 141,2+17,9
Diyastolik kan basinci (mmHg) 85 (80-90)
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 24,9+4,9
Ure (mg/dL) 170,6+64,3
Kreatinin (mg/dL) 7.5 (6,6-8,7)
Sodyum (mEq/L) 139,4+3,3
Potasyum (mEq/L) 4,7+0,8
Kalsiyum (mg/dL) 9,1 (8,6-9,6)
Fosfor (mg/dL) 6 (4,9-6,8)
Urik asit (mg/dL) 7,3+1,9
Albiimin (g/dL) 4,3 (3,9-4,5)
CRP (mg/dL) 03 (0,2-0,7)
Trigliserid (mg/dL) 150+54
LDL (mg/dL) 120 (99-144)

PTH (pg/mL) 337,5 (192,1-477)

Ferritin (ng/mL) 244 (114-430)

Hemoglobin (g/dL) 10,4+1,6

CRP: C-reaktif protein, LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein, PD: Periton diyalizi, PTH:
Parathormon
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cinsiyet, DM olmasi, peritonit oykiisii olmasi, bazal PTH, bazal
sodyum ve bazal VKi dahil edilerek yapilan multivariate Cox
regresyon analizinde, bu parametrelerden higbiri RRF kaybi icin
risk faktori degildi (Tablo 4).

Tablo 2. Periton diyalizinin ilk ii¢ yilindaki takip verileri

Takip stresi (ay) 32,7 (12,9-36)
RRF kaybi olanlar (n, %) 10 (%029,4)
RRF kaybi zamani (ay) 22,1+9.8
Boylamsal tirik asit (mg/dL) 6,1+1,2
Boylamsal CRP (mg/dL) 0,5 (0,3-0,7)
Peritonit 6ykdisii olanlar (n, %) 18 (%52,9)

CRP: C-reaktif protein, RRF: Rezidiiel renal fonksiyon

TARTISMA

Bu calismada, hastalarin %29,4'linde PD baslandiktan 22,1+9,8
ay sonra RRF kaybi oldugu gorildi. RRF kaybi olmayan hastalar
ile karsilastinldiginda, RRF kaybi olan hastalarin bazal sodyum,
trigliserid dlzeyi daha diisik ve PTH diizeyi daha yiiksekti.
Her iki grup arasinda boylamsal Urik asit ve CRP dizeyleri
benzer bulundu. Bazal iirik asit ve CRP ile boylamsal {rik asit
ve CRP diizeyleri RRF kaybi icin bir risk faktéri degildi. PD
baslanmadan dnceki sodyum dizeyinin diistik, PTH dizeyinin
yiiksek ve VKi'nin diisiik olmasi RRF kaybi icin risk faktorii idi.

PD hastalarinda zamanla bobrek islevlerinin peritonit, DM,
kalp yetmezligi gibi risk faktorleri nedeni ile RRF kaybi olur.

Tablo 3. Izlemde rezidiiel renal fonkisyon kaybi olanlarin ve olmayanlarin bazal klinik ve laboratuvar verileri

RRF kaybi yok RRF kaybi var _
p degeri
(n=24) (n=10)

Yas (y1l) 46,7 (42,1-60) 54,5 (29-63,3) 0,926
Erkek (n, %) 8 (%33,3) 6 (%60) 0,252
Diabetes mellitus (n, %) 5 (9%20,8) 1 (9%10) 0,644
Kardiyovaskiiler hastalik (n, %) 2 (008,3) 0 (%0) 1
Peritonit 6yksi olanlar (n, %) 11 (%45,9) 7 (%70) 0,270
Periton diyalizi tipi

Stirekli ambulatuvar PD (n, %) 21 (%87,5) 9 (%90) 1 000
Aletli PD (n, %) 3 (%12,5) 1 (%10) '
Antihipertansif ila¢ kullanimi (n, %) 5 (0020,8) 2 (0%20) 1,000
Allopurinol kullanimi (n, %) 3 (9%12,5) 2 (%20) 0,618
Ditiretik kullanimi (n, %) 7 (0029,2) 2 (0%20) 0,692
Takip siresi (ay) 36 (9,2-36) 22 (15,1-31,9) 0,079
Kt/Viire 2,540,5 2,4+0,3 0,370
Sistolik kan basinci (mmHg) 139,4+17,9 146,1+18,3 0,349
Diyastolik kan basinci (mmHg) 82,5 (80-90) 90 (80-100) 0,437
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 25,945,1 22,4+3,8 0,052
Ure (mg/dL) 168,3+45 176,1+99,8 0,754
Kreatinin (mg/dL) 7.8 (7-8,7) 6,7 (5,4-7,3) 0,101
Sodyum (mEq/L) 140,3+3,2 137,7+3,2 0,042
Potasyum (mEq/L) 4,8+0,9 4,7+0,8 0,682
Kalsiyum (mg/dL) 9+0,9 9+1,4 0,871
Fosfor (mg/dL) 6 (5,4-6,7) 5(4,7-7,1) 0,592
Urik asit (mg/dL) 7,3+1,8 7,3+2,2 0,997
Albiimin (g/dL) 4,4 (4-4,6) 4 (3,8-4,3) 0,142
CRP (mg/dl) 0,3 (0,2-0,4) 0,7 (0,3-0,9) 0,068
Trigliserid (mg/dL) 161,6+50,5 115,3+52,6 0,048
LDL (mg/dL) 121 (108-144) 99,5 (82-130) 0,175
PTH (pg/mL) 288,7+153,8 605+253,7 0,016
Hemoglobin (g/dL) 10,6+1,4 10,1+2,2 0,461
Ferritin (ng/mL) 224 (119-413) 222 (95-714) 0,964
Boylamsal tirik asit (mg/dL) 6,4+1,2 56+1,2 0,099
Boylamsal CRP (mg/dL) 0,6 (0,3-0,7) 0,5 (0,3-0,8) 0,669

CRP: C-reaktif protein, LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein, PD: Periton diyalizi, PTH: Parathormon
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Tablo 4. Rezidiiel renal fonksiyon kaybini ile iliskili risk faktorleri

HR (%95 GA) p degeri Model p

Yas (yil) 0,997 (0,949-1,047) 0,905 0,905
Kadin cinsiyet 1,556 (0,438-5,528) 0,494 0,491
Diabetes mellitus 0,439 (0,055-3,470) 0,435 0,422
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 0,817 (0,684-0,975) 0,025 0,023
Aletli PD 0,792 (0,100-6,262) 0,825 0,825
Urikoliz kullanimi 1,426 (0,302-6,745) 0,654 0,653
Ditiretik kullanimi 1,086 (0,230-5,122) 0,917 0,917
Kt/Viire 0,638 (0,133-3,065) 0,574 0,573
Sodyum (mEg/L) 0,801 (0,665-0,965) 0,019 0,018
Urik asit (mg/dL) 1,054 (0,675-1,646) 0,816 0,816
CRP (mg/dL) 1,673 (0,415-6,754) 0,469 0,464
Trigliserid (mg/dL) 0,981 (0,962-1,001) 0,068 0,075
PTH (pg/mL) 1,003 (1,001-1,006) 0,013 0,006
Boylamsal tirik asit (mg/dL) 0,685 (0,412-1,137) 0,143 0,141
Boylamsal CRP (mg/dL) 1,064 (0,401-2,822) 0,901 0,901
CRP: C-reaktif protein, LDL: Diistik yogunluklu lipoprotein, PD: Periton diyalizi, PTH: Parathormon, HR: Tehlike orani, GA: Gliven araligi

PD hastalarinda RRF daha iyi voliim ve kan basinci kontrold,
aneminin iyilesmesi, fosfor kontrolii ve daha iyi sagkalim ile
iliskili bulunmustur™. Bu nedenle, PD hastalarinda RRF'nin
uzun siire korunmasi saglanmaya calisilmaktadir.

Calismamizda, RRF kaybi olan hastalarin sodyum ve trigliserid
diizeyi daha diisiiktii. Bu hastalarin VKi'leri ve albiimin diizeyi
de istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha diistkti.
Bu laboratuvar bulgulari niitrisyon ile iliskili parametrelerdir.
Ayrica, trigiliserid ve sodyum dusukligi RRF kaybi igin risk
faktori olarak bulunmustur. Bulgularimiz, RRF kaybinin
malnutrisyon ile iliskili olabilecegini desteklemektedir. Bir
calismada, malnitrisyon-enflamasyon kompleksi sendromu
RRF kaybi ile iligkili bulunmustur®. Palomo-Pifidn ve ark.?' RRF
kaybr olan hastalarda bazal CRP dizeyinin ylksek, alblimin
diizeyinin diisiik oldugunu ve bazal CRP ve alblimin diizeyinin
RRF kaybi icin risk faktori oldugunu gostermislerdir. Fakat,
calismamizda bazal ve boylamsal CRP diizeyi ile RRF arasinda
bir iliski bulunmamistir.

Hiperliriseminin  enflamasyona, endotel disfonksiyonuna
ve oksidatif strese neden oldugu bilinmektedir®.
Hiperiiriseminin interlokin-6, CRP ve timor nekrozis faktor-
alfa gibi enflamasyon belirtecleri ile iliskili oldugu, dolayisiyla
enflamatuvar siireclerde rol aldigi 6ne sirilmistir®. Genel
poplilasyonda, hiperiiriseminin hipertansiyon, kardiyovaskdiiler
hastaliklar ve mortalite ile iliskili oldugu gdsterilmistir?®24.
KBH siirecinde ise, hastalik progresyonu ve hasta sagkalimi ile
iliskisine dair calismalarin sonuglari celiskilidir".

PD hastalarinda urik asit diizeyi ile klinik sonlanimlarin iliskisini
inceleyen calisma sayisi oldukg¢a azdir. Park ve ark.', 24 ayhk
takip sonucunda bazal Urik asit diizeyi ile RRF kaybi arasinda
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iliski oldugunu gostermislerdir. Daha glincel bir calismada ise
bazal {irik asit diizeyi ile RRF kaybi arasinda U-seklinde bir iliski
saptanmistir'®. Literatiirdeki ¢alismalarin ¢codu, PD baslandigi
siradaki Urik asit diizeyi ile uzun vadede gelisen RRF kaybi
arasindaki iliskiyi incelemislerdir. PD baslandiktan sonraki
boylamsal (irik asit dlizeylerinin RRF ile iliskisini inceleyen tek
calismada, boylamsal tirik asit diizeyinin <6,77 mg/dL ve >7,64
mg/dL olmasinin RRF kaybr ile iliskili oldugu bildirilmistir?.
Bizim calismamizda ise, boylamsal iirik asit diizeyi ile RRF kaybi
arasinda bir iliski gosterilememistir. Calismamizda, ortalama
urik asit diizeyinin daha disiik olmasi ve hasta sayisinin az
olmasi nedeni ile RRF kaybi ve boylamsal Urik asit diizeyi
arasinda bir iliski saptanamamis olabilir.

Calismanin Kisithiliklan

Calismamizin kisithhklari retrospektif olmasi ve hasta sayisinin
az olmasidir. Bununla birlikte, lrik asit ve CRP diizeylerinin
boylamsal olarak degerlendirilmis olmasi ise ¢alismamizin
giiclii yonu olarak kabul edilebilir.

SONUG

Sonuc olarak, calismamizda PD hastalarinda RRF kaybi
bazal sodyum, trigliserid ve VKi diisiikltigii ile iliskili iken,
boylamsal CRP ve irik asit diizeyi ile RRF arasinda bir iliski
gosterilememistir. Hiperliriseminin RRF kaybi lizerine etkileri
ve bu acidan hedef irik asit diizeyinin belirlenebilmesi icin
daha biylk, prospektif calismalara ihtiyac vardir.

Etik

Etik Kurul Onayi: Calismamiz icin, 21-11T/21 sayil etik kurul
onayl Ege Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu'ndan
alindi (tarih: 04.11.2021).
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