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OZET

Hemodiyaliz (HD) tedavi seansinda , Low-flux
diyalizériin serum leptin diizeyine etkisini arastirmak
icin diizenli HD tedavisindekiyag ort. 41.9%13 yil olan
27 hasta ¢alismaya alindi. Yas ort. 42.7x11 yil olan 27
saglhkli birey kontrol olarak alindi. Her iki grubun
sabah  acglik ve hastalarda sivi ¢ekimi yapilmadan
uygulanan HD tedavisinden 4 saat sonra aclik kan
ornekleri alinarak incelendi ve viicut kitle indeksi (K1)
kg/m2 olarak hesaplandi. Hastalardaki VKI, bazal

hemoglobin  (Hb),hematokrit (Hct), serum iire,
kreatinin,  total protein, albumin  (p<0,000),total
kolesterol (p<0,001) degerleri kontrol grubundan

diisiik, C-Peptit (p<0,000),insulin (p<0.001) ve serum
leptin degeri (11,516 ve 6,3*2 ng/ml) anlamsiz
derecede yiiksek bulundu. Bulgularimiz,  diyaliz
sonundaki (Hb,Hct degerinde degisme olmadan)
leptindeki belirgin diismenin (7,612 p<0,000), low-
fux diyalizériin leptine gecirgenligini gostermektedir.

Anahtar sozciiklar: Hemodiyaliz, serum leptin,
low-flux diyalizor

GIRIS

Leptin, beslenme ve enerji tiikketiminde 6nemli rol
alan 16 KD agirhigindaki obezite gen iirlinii olan adipozit
proteindir (1,2). Diyaliz tedavisi goren ve gormeyen son
donem bobrek yetmezlikli (SDBY) hastalarda serum
leptinin ytiksekligi bildirilmistir (3-8). Leptin dilizeyinin
artigina,  leptinin  renal  klirensinin  azalmasi,
hiperinsiilinemi ve infeksiyonlarin neden olabilecegi
ileri siiriilmektedir. SDBY'de siklikla rastlanan ve
hastali§in seyrini onemli Olciide etkileyen protein-enerji
malniitriyonuna leptin diizeyindeki artisin katkida
bulundugu bildirilmektedir (9). Bu nedenle de HD
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SUMMARY

This study performed on 27 stable Hemodialysis
(HD) patients with mean age 41,9 * 75 years to
investigate effect of the low-flux dialyser on serum
leptin during HD. And 27 healthy subjects with mean
age 42,7 11 years were included as a control. In both
groups, fasting blood samples and in patient group at
the end of 4 hours HD, fasting blood samples were
drown-out to investigation biochemically. When
compared to the controls, body mass index (BMI),
haemoglobin (Hb), Hematocrit (Hct), in serum urea,
creatinine, total protein, albumin (p<0.000), total
cholesterol (p<0.001) were lower, C-peptide
(p<0.000), insulin (p<0.001) were higher and basal
mean leptin value was higher (11.5 16 ng/ml) but not
significant then the controls (6.3 2 ng/ml) in HD
group.Serum Leptin was significantly decreased (7.6
12 ng/ml) at the end of 4 hours HD (p<0.000).
Controversialy to previous studies, we observed that
low-flux dialyser decreased the serum leptin during HD
Session.

Key words: Heamodialysis, serum leptin, low-
flux dialyser

tedavisinin serum leptinine etkisi 6nem kazanmaktadir.
Daha oOnceki calismalarda, high-flux diyalizor
membranlarin serum leptinini  azaldigi, low-flux
selilozik membranlarla degismedigi bildirilmistir
(6,10). Ancak bu ¢alismalarda diyaliz tedavisi siiresince
sivi ¢ekildigi, ultrafiltrasyon sonucu diyaliz sonunda
hemokonsantrasyon  olustugu gozlenmektedir. Bu
nedenle calismamizda ultrafiltrasyon yapilmadan, low-
flux seliillozik membran kullanilarak uygulanan HD
tedavisi ile serum leptin diizeyindeki degisikligi
arastirmayr ayrica HD tedavisindeki hastalarimizla
saglikli kisilerin serum leptin degerlerinin
karsilastirllmasini amacladik.



GEREC VE YONTEM

Diizenli HD tedavisi gbren, tedavi siiresi 6-137
ay (ort. diyaliz stireleri 33.324+32.72 ay), yaslar 19 - 67
yil arasinda degisen ( yas ort. 41.95£13.42 yil), 17
erkek (E), 10 kadin (K) toplam 27 hasta (VKI ort.
22.274£2.69 kg/m2) calismaya alindi. Hastalarin 9'u
kronik glomerulonefrit, 4'l reflii nefropati, 11'i kronik
piyelonefrit ve 3'li nedeni ayirt edilemeyen SDYB'li idi.
Diyabet mellitus, malignite, amiloidozis ve kollajenoza
bagli SDBY'liler ile infeksiyonu olanlar caligmaya
almmadi. Yaglan 23- 65 yil arasinda degisen ( yas ort.
42.71il1.35 yil) 15 E, 12 K ( VKI ort. 25.74+2.55
kg/m2) toplam 27 saglikli birey kontrol grubu olarak
alindi. Hastalara demir (175 mg Fe iceren Vi-fer kap
1+2/giin), B vitamini ( Bemiks draje 1/giin), kalsiyum
asetat (250 mg Ca'" iceren Phos-ex tab 3xl/giin),
vitamin B12 (Dodex amp 1/ay) ve inaktif D vitamini
(One-alpha tab, 0.25 - 1 ug / giin) uygulanmakta idi.
Bes hasta 50-70 U/kg/haftada iki kez S.C. Eritropoietin
tedavisi altindaydi. HD tedavisi, bikarbonat diyalizat ve
Hemophan Fiber Dialyzer (Ahvali, GFS Plus 11,
Gambro, 1999) kullanilarak 240-250 ml/dk kan akim
hizi ve 500 ml/dk diyalizat akim hizinda B.Braun Secura
makinalarla haftada U¢ kez 4.5 saat (total 13.5 saat)
uygulanmakta idi. Heparin, 2500 U diyaliz
baslangicinda bolus seklinde, 7500 U diyaliz stliresince
infiizyonla verilmekte idi. Bu caligma igin bes saat
olarak diizenlenen HD tedavisinin ilk dort saatinde
hemokonsantrasyon olusturmamak icin ultrafiltrasyon
yapilmadi ve sivi ¢cekimi besinci saate birakildi. Her iki
grupdan 12 saatlik aglig1 izleyen sabah kan ornekleri
alindiktan sonra hastalar diyaliz tedavisine alind1 ve ilk
dort saat siiresince oral beslenme ve sivi alimina izin
verilmeden 4 saatin sonunda aclhik kan Ornekleri
tekrarlanarak serum leptini ve diyalize bagh
hemokonsantrasyonu aragtirmak icin Hb ve Hct
Olctilmleri tekrarlandi. HD oncesi ve diyalizin 4. saati
sonunda kan Ornekleri alinarak 3000 rpm'de santrifiij
edilerek serumlart ayrildi, -200C'de saklandi. Leptin
degerleri IRMA (DSL - 23100 Human Leptin IRMA)
yontemi ile olgiildii. Intraassay coefficent varyasyon %
4.9, interassay coefficent varyasyon % 6.6 ve duyarlihigi
0.10 ng/ml dir. Gruplarin VKI degeri viicut
agirbiklarinin  metre cinsinden boy uzunluklarinin
karesine boliinmesi ile hesaplandi.Kontrol grubu ve
hasta grubun bazal serumunda iire, kreatinin, Total
Kolesterol(TK), Trigliserit(TG), Total protein (T.prot),
albiimin(Alb), instlin,C-peptid ile diyaliz oncesi,
sonrast Hb, hct degerleri incelenerek HD'ye bagh
hemokonsantrasyon arastirildi.

Hasta ve kontrol grubu verilerinin istatistiksel
olarak kargilagtirlmasinda Mann-Whitney U, her iki
grubun  kendi  verileri  arasindaki iligkilerin
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arastirllmasinda Spearman korelayon testi ve HD
grubunun leptin, hemoglobin ve hematokrit degisimleri
icin Wilcoxon testi  kullanildi. Sonugclar ortalama ve
standart sapmalar1 ile birlikte verildi. P < 0.05 deger
anlaml kabul edildi.

BULGULAR
Caligmaya alinan, yas ve cins farki olmayan her iki
grubun degerleri Tablo-1'de verilmistir.  Hasta

grubundaki VKI, TK, T.prot, Alb, Hb ve Hct degerleri
kontrol grubuna gore belirgin diisiik bulunurken, tre,
kreatinin, Insiilin ve C-peptid degerleri yiiksek bulundu.
Hastalardaki ort. serum leptin diizeyinin kontrol
grubundan yiiksek olmasina karsin, standart sapma
degerindeki yiikseklik nedeni ile her iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Hasta
grubundaki veriler arasi iligki incelemesinde; leptin ile
VKI ve TG degerleri arasinda iliski saptand1 (r: 0.53,
P < 0.01; r: 0.57, P < 0.01). Kontrol grubunda iligki
gozlenmedi. Low-flux diyalizorle yapilan bir seanslik
HD tedavi sonunda leptin degerlerinde baslangica gore
belirgin azalma gozlenirken Hb ve Hct degerlerinde
hemokonsantrasyona uyan degisiklik saptanmadi
(Tablo-2).

TARTISMA

Kronik bobrek yetmezlikli (KBY) hastalarda protein-
enerji malntitrisyonu siklikla rastlanan ve hastaligin
seyrini olumsuz etkileyen bir faktordiir. Diyetle protein
kisitlanmasinin yani sira hastalardaki istahsizligin yol
actig1 yetersiz beslenme malniitriyondan sorumludur
(11,12).Mekanizmasi acik olmayan istah azalmasindan
bu hastalardaki artmig leptin sorumlu tutulmaktadir (9).
Beslenmeyi ve enerji tiiketimini diizenleyen leptinin,
diyalize ve non-diyalize SDBY'li olgularda viicut yag
kitlesinde artig olmaksizin ytikseldigi saptanmustir (3, 4,
13). SDBY hastalarindaki serum leptin artigindan renal
leptin  klirensinin azalmasi, Hiperinsiilinemi ve
infeksiyon gibi farkli etmenler sorumludur. (3,12,14-
17). Diyaliz tedavisi ile iiremideki bir cok semptom ve
klinik bozuklugun diizelmesinin yani sira istahsizlik da
azalmaktadir. Bu nedenle istah azalmasindan sorumlu
tutulan artmig serum leptin degerlerinin diyaliz ile
degisimi ve kullanilan diyalizorlerin  etkilerinin
arastirilmasi ilgi cekmektedir. Bu durumu inceleyen az
sayidaki caligmalarda,  high-flux diyalizor ile
tedavi  goOren hastalarda serum leptin diizeyinin low-
flux diyalizor kullanilanlara gore belirgin olarak
azaldigi gozlenmistir (6). Keza high-flux diyalizoér
ile yapilan tedavi seansinda diyaliz baglangicindaki
serum leptin degerinin diyaliz sonunda azaldigi, low-



Tablo 1: Hemodiyaliz ve kontrol grubunun klinik ve laboratuar bulgulari

Degiskenler HD G. (n=27) Kontrol G. (n=27) P
Yas (yil) 41.95+13.42 42.7U11.35 >0.05
VKIi (kg/m2) 21.2842.68 25.74%2.55 <0.000
Ure (mg/dl) 157.37£35.24 27.9249.63 <0.000
Kreatinin (mg/dl) 8.71+2.16 0.82%0.12 <0.000
Kolesterol (mg/dl) 168.92486.31 205.55%49.31 < 0.001
Trigliserid (mg/dl) 120.88£55.89 154. 441+86.04 >0.05
T.Protein (mg/dl) 6.2410.19 7.2310.53 <0.000
Albumin (mg/dl) 3.4410.13 4.58+0.42 <0.000
Hemoglobin (g/dl) 9.70+2.41 13.30il.74 <0.000
Hematokrit (%) 28.9617.61 40.68+5.19 <0.000
C-Peptid (ng/ml) 9.3917.74 2.10£0.66 <0.000
Insiilin mIU/ml) 34.44429.02 18.9548.06 < 0.001
Leptin (ng/ml) 11.45%16.12 6.32i 1.96 >0.05
Tablo 2: HD oOncesi -sonrasi serum leptin, hematokrit ve hemoglobin degisiklikleri

Degiskenler HD Oncesi (n=27) HD Sonras (n=27) P
Leptin (ng/ml) 11.45i16.12 7.59U 1.69 <0.000
Hematokrit (%) 28.96i7.61 28.59i7.91 >0.05
Hemoglobin (g/dl) 9.70i2.41 9.62i2.30 >0.05
flux diyalizor ile etkilenmedigi bildirilmistir (10,18). Htc  degerlerinde  degisiklik  gozlenmediginden,

Polisulfon = membran diyalizorleri ile  yapilan
hemodiyaliz tedavisinin serum leptin konsantrasyonunu
diyaliz baglangicina gore azalttigl, buna karsi seliiloz
membranlarin etkisinin olmadigi saptanmustir (6,10,18).
Ancak bu calismalarda diyaliz sirasinda hastalardaki
sivi birikimine gore degisen oranlarda ultrafiltrasyon
uygulandigi, hemokonsantrasyonun leptin degerleri
tizerine etkisinin Htc degerlerine gore diizeltildigi
gozlenmektedir. Hastalardaki kan voliimii ve dort
saaatlik diyaliz siiresince damar yatagina doku sivisinin
kayma oraninin degiskenligi, sivi ¢cekimi yapilan diyaliz
tedavilerinde konsantrasyon degisikliklerin saglikli
degerlendirilmesini gliclestirmektedir. Bizim
calismamizda da ilk calismalardaki gibi dort saatlik HD
uygulama Oncesi ve sonrasi leptin diizeyleri Olclilmiis,
daha onceki bildirimlerden farkli sekilde diyaliz sonrasi
leptin degerlerinde yaklasik % 55 oraninda diigme
gbzlenmistir. Bizim caligmamizdaki leptin
degerlerindeki diisme diyalizata gecis ile ilgilidir (18 ).
Zira diyaliz seansi sirasinda hastalara sivi cekimi
yapilmadigindan, ayrica diyaliz oncesi ve sonrast Hb ve
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hemokonsantrasyon ve hemodiilisyon olusmadigindan,
leptin degerlerindeki diisiis diyalizorden gecise baghdir.
Onceki calismalarda low-flux diyalizorlerle yapilan
diyaliz seans1 sonunda serum leptininin diigmemesinin
SIv1 ¢cekimine bagli hemokonsantrasyondan
kaynaklandig1 goriisiindeyiz. Karsilagtirmali inceleme
yapmadigimizdan kullandigimiz diyalizériin in vitro
klirens degerlerinin yiliksekce olmasinin serum leptin
degisiminde etkili olup olmadigi
degerlendirilememektedir.

Nishikawa ve ark. (19) bulgularina benzer sekilde
hastalarimizdaki ortalama leptin diizeyinin saglikli
grubtan yaklagik iki kat yliksek oldugu halde bu farkin
anlamli olmamasin hastal serum leptin degerlerinin
dagilim  araliginin  genisgliginden  kaynaklandigi
diistincesindeyiz. Kontrol grubuna gore
hastalarimizdaki belirgin VKI diisiikliigiine karsin,
serum leptin diizeyindeki yiikseklikde bu diisiinceyi
desteklemektedir. HD hastalarinda serum leptini ile
VKIi, TK, TG ve insiilin arasinda korelasyon gézlendigi
bildirilmistir (11). Calismamizda da serum leptin



diizeyleri ile VKI ve TG degerleri ile iligkili
bulunurken, insiilin ve C-peptid degerleri ile korelasyon

saptanamadi.

Sonug olarak, ¢aligmaya aldigimiz ve diizenli HD
tedavisi gOren hastalarimizda toksik metabolit
birikimine eslik eden belirgin anemi, VKIi, T.prot, Alb
ve TK degerindeki kontrol grubuna gore azalma
malniitrisyon bulgulart olarak degerlendirildi ve
istahsizlig1 arttiran serum leptin degerindeki yiksekligin
hastalarimizdaki  beslenme  bozuklugunda etkili
olabilecegi dusiintildii. Ayrica calismamizda, daha
onceki caligmalardan farkli sekilde low-flux selliilozik
membranla uygulanan HD tedavisinde serum leptin
diizeyinde anlamli derecede azalma gozledik. Bu farkin
daha onceki ¢alismalardaki sivi ¢ekiminin yol ac¢tigi
hemokonsantrasyondan kaynaklandig: diisiincesindeyiz.
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