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OZET

Bu calisma, son donem bobrek yetmezligi nedeniyle
hemodiyaliz tedavisi géren 28 stabil hastada yapildi. Tiim
hastalarin Kt/V degerleri iirekinetik model ile hesaplandi.
12 hafta boyunca Kt/V degerleri 1.0 ‘da tutulmaya
calisildi. 12 hafta sonra ortalama Kt/V degeri 1.0£0.02
olan 18 hasta ¢calisma grubu olarak secildi. Ortalama Kt/
Vdegerleri 1.1 =0.02 olan 10 hasta ise kontrol grubunu
olusturdular. Gruplarin yas, diyaliz siireleri ve ¢calisma
oncesi olgiilen paratiroid hormon, serum kalsiyum, fosfor
ve albiimin seviyeleri arasinda fark yoktu. Tiim hastalara
geceboyu siiren aclik sonrasi intravenoz glikoz tolerans
testi (IVGTT) yapildi. Calisma grubundaki hastalarnn Kt/V
degerleri pompa hizi ve diyaliz siiresi artirilarak

SUMMARY

28 outpatients with end-stage renal disease who were
on hemodialysis treatment were included in the study. Kt/V
values of all cases were calculated by ureakinetic modelling.
During 12 weeks we tried to keep Kt/V almost equal to 1.0 in
all patients. After 12 weeks 18 cases who had mean Kt/V
value of 1.0+0.02 were selected as the study group. 10 cases
with the mean Kt/Vvalue of 1. 1+0.02 were selected as control
group. The mean age of study and control groups was
36.5+1.0 years and 37.2+1.5 years, respectively. Among
groups, there was no difference in terms of age, the duration
of dialysis, parathyroid hormone, serum calcium, phosphorus
and albumin levels measured before the study. Intravenous
glucose tolerance test (TVGTT) after an overnight fast was

1.5+0.02 ‘ye yiikseltildi. Kontrol grubundaki hastalarin Kt/ performed to all patients. The Kt/V values of the patients in

Vdegerleri sabit tutulmaya ¢alisildi (1.1=0.03). 12 hafta

sonra her iki grupta da I[VGTT tekrarland:. IVGTT
sirasinda elde edilen tiim 6rneklerden glikoz ve insiilin
diizeyleri calisildi. 0ve 120 dakika arasindaki glikoz ve
instilin degerleri icin egri altinda kalan toplam alanlar
hesaplandi.  Istatistiksel analiz ~Student's t-test,
nonparametrik Wilcoxon isaret ve Mann Whitney u-testi
ileyapildi. 12 hafta sonra, calisma grubunun aglik serum
glikoz seviyeleri 91.8+4.8 mg/dl'den 73.5+2.4 mg/dl'ye
azaldi (p<0.01), kontrol grubunda ise anlamli bir
degisiklik olmadi. Her iki grubun aclk insiilin
diizeylerindeki degisiklikler anlamli degildi. Calisma
grubunda IVGTT sirasinda elde edilen glikoz ve insiilin
degerleri calisma oncesi degerler ile karsilagtirildiginda
belirgin azaldilar. Ama, kontrol grubunda bu degerlerde
2.ve 60. dakikalar aras: diginda ¢alisma sonrasi anlamli
birdegisiklik olmadi. Calisma sonrasi, calisma grubunda
glikoz ve insiilin egrilerinin altinda kalan toplam alanlar
calisma oncesiile karsilastirildiginda anlaml azaldi. Biz,
diyaliz etkinliginin artirilmas: ile insiilin duyarlilig:
arasinda bir korelasyon oldugunu, bununda metabolize
olan  glikoz  miktarimin  artmast  ve  insiilin
konsantrasyonlarinin azalmas: ile iliskili oldugunu
diisiindiik.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, diyaliz
yeterliligi, insiilin direnci, intravenoz glikoz tolerans
testi
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the study group were elevated to 1.5+0.02 by increasing the
pump rate and the dialysis duration. The Kt/V values in the
control group were tried to be kept constant (1.1+0.03). After
12 weeks, IVGTT was repeated in both groups. Glucose and
insulin values were determined from all samples during
IVGTT. Total areas under the curves of glucose and insulin
values between 0 and 120 minutes were calculated by using
the trapezoidal integration. Statistical analysis was performed
with student's t-test, and nonparametric Mann-Whitney and
Wilcoxon signed rank ftests. After 12 weeks, while the fasting
glucose levels of study group decreased from 91.8 +4.8 mg/cll.
to 73.5+2.4 mg/dl (p < 0.01), those of control group did not
change significantly. The changes in the fasting insulin levels
of both group were not significant. Stimulated glucose and
insulin levels in the study group markedly decreased during
IVGTT compared to the pre-study values. But those of control
group did not change except the values between 2 and 60
minutes. After the study, the total area under the curves of
glucose and insulin of study group significantly decreased
when compared to the pre-study values. We suggested that
there was a correlation between the increment in dialysis
efficacy and insulin sensitivity due to the increase in
metabolized glucose and decrease in insulin concentrations.

Key Words: Hemodialysis, dialysis adequacy,
insulin resistance, intravenous glucose tolerance test
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dokularda  glikoz
insiilinin  kismi  yetersizligi
tanimlanan insiilin direnci, diyaliz tedavisi goren
hastalarda sik goriilmektedir (1). Ayrica, bobrek
yetmezlikli hastalarda aterosklerotik kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin insidansi da artmistir (2). Bununla
birlikte, insiilin direncinin ve sonucunda gelisen
hiperinsiilineminin, ateroskleroz gelisiminde bagimsiz
risk faktorleri oldugu diistiniilmektedir (3). Son donem
bobrek  hastaligt  nedeniyle hemodiyalize  giren
hastalarda baglica mortalite nedeni kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir (4). Dolayisiyla, tiremik hastalarda
insiilin  direncinin  diizeltilmesi, kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin neden oldugu yiiksek morbidite ve
mortalite oranlarini azaltabilir (4,5).

Gliniimiizde diyaliz  hastalarinda  diyaliz
tedavisinin etkinligini degerlendirmede kullanilan Kt/V
formiiliiyle hesaplanan  tirekinetik modellemenin
temeli, 1985'de Gotch ve Sargent (6) tarafindan
gelistirilmistir. Urekinetik modele gore yiiksek Kt/V
degerlerine sahip hastalarda morbidite ve mortalitede
anlamli  azalmanin oldugu bildirilmistir. ~ Kt/V
degerindeki her 0.1 artigin %0.7 oraninda hasta sag
kalimin1t uzatti§i ortaya konulmustur (7). Literatiirde
urekinetik modele gore diyaliz dozunun insiilin direnci
lzerine etkisini gOsteren herhangi bir yaymna
rastlamadik. Bu nedenle, bu calismada hemodiyaliz
hastalarinda Ttrekinetik modele gore normal veya
yuksek Kt/V degerlerindeki diyaliz tedavisinin insiilin
direnci lizerine etkisini arastirmayi1 amacladik.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma son donem bobrek hastaligi nedeniyle
tedavi goren 28 kronik hemodiyaliz hastasinda yapildi.
Hicbir olgunun rezidiiel renal fonksiyonu yoktu ve
haftada 3 kez, 4 saat hemodiyaliz tedavisi aliyorlardi.
Diyaliz, selliiloz triasetat membran ile 38 mEq/L asetat
ve 1.5 mmol/L kalsiyum igeren diyalizatla yapildi.
Diabetes Mellitus, obesite ve hiperlipidemi olan
hastalar caligmaya alinmadilar. Tim hastalarimiz
yaklasik 1.2 gr/kg/glin protein, 1600 mg kalsiyum ve
600 mg fosfor igeren 35 cal/kg/glinliik diyet aliyorlardi.
Eritropoietin dahil mevcut medikal tedavileri calisma
stiresince degistirilmedi.

Olgularin tiimiinde diyaliz membraninin Kklirensi,
diyaliz siiresi ve tek seanstaki lire rediiksiyon orani
hesaplanarak Cogan ve Garovoy'un lineer regresyona
dayali grafiginden trenin dagiim gosterdigi voliim
bulunarak, Kt/V'leri hesaplandi (8). Volim
degisikliklerindeki anormal sonuclari bertaraf etmek
icin tlim hastalarin voliimleri Watson'in antropometrik
denklemiyle tekrar hesaplandi ve tirekinetik modelle
karsilagtirlldiginda, %10'dan fazla sapmalar calismaya
alimmadi (9).

230

Tim hastalarin Kt/V degerleri 1 civarinda olacak
sekilde diyaliz tedavileri dlizenlenerek 12 hafta stireyle
takip edildiler. 12 hafta sonra ortalama Kt/V degerleri
1.0 = 0.02 olan 18 hasta (10 E / 8K) caligma grubuna,
ortalama Kt/V degerleri 1.1 + 0.02 olan 10 hasta ise
kontrol grubuna alindilar. Her iki gruptaki hastalarin
karakteristikleri Tablo 1' de gosterilmistir.

Tiim hastalara ti¢ giinliik karbonhidrattan zengin
diyeti takiben, 12 saat aglik sonrasi haftabasi diyaliz
seanst oOncesi IVGTT yapildi. Ayrica, test Oncesi
hastalardan kan Ornegi alinarak paratiroid hormon,
kalsiyum, iyonize kalsiyum ve fosfor diizeyleri
caligildi. Bir Kkateter antekubital vene yerlestirildi.
Glikoz ve insiilin icin bazal kan oOrnekleri alindi. Bu
anda 0.5 g/kg dozunda glikoz 3-4 dakikada injekte
edildi. Kontrlateral antekubital venden 2., 4., 6., 8., 10.,
15., 20., 30., 45., 60., 90. ve 120. dakikalarda ilave kan
ornekleri elde edildi. Glikoz ve insilin diizeyleri
calisildi. 0 ve 120. dakikalar arasinda glikoz ve instilin
egrilerinin altinda kalan total alanlar (Area Under The
Curve-AUC) trapezoidal integrasyonu kullanilarak
hesaplandi.

Caligma grubundaki 18 hastanin Kt/V degerleri
14 ve lizerinde olacak sekilde diyaliz pompa hizlar ve
sireleri arttirilarak  diyaliz tedavileri diizenlendi.
Kontrol grubundaki hastalarin diyaliz tedavilerinde
degisiklik yapilmadi. 12 hafta sonra kontrol ve ¢alisma
grubundaki tiim hastalara aym yontemle IVGTT
tekrarlandi.

Kan oOrnekleri hizla santrifiij edildi. Glikoz
enzimatik metod ile mg/dl olarak hemen tayin edildi
(Technicon autoanalyzer, Technicon Instruments Coip.
Tarrytown, NY, USA). Kalan plazma -20 °C depolandi.
Sonra topluca radioimmunoassay metod ile u” m1l olarak
insiilin  seviyeleri (Coat-A-Count Insulin, Diagnostic
Products Corp. LA, USA) olciildii (normal sinirlari: 3-
35ulU/ml). Proinsiilinin ¢apraz reaksiyonu yaklagik %
40'd1. Paratiroid hormon seviyeleri solid-faz, two site
chemiluminescent enzim immunometrik metod
kullanilarak immulite otomatik analizor ile (IMMULITE
Intact PTH, Diagnostic Products Corp. LA, USA) tayin
edildi (normal sinirlars: 12-72 pg/ml).

Biitiin veri ortalama * standart sapma olarak' ifade
edildiler. Grup ici ve gruplar arasi karsilagtirmalar
Student's t-test, nonparametrik Wilcoxon isaret veya Mann
‘Whitney u-testi ile yapildilar, p degeri 0.05'den diistik ise
anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda Kt/V degerleri arttirilan grupta,
aclik plazma glikoz degerleri calisma sonunda anlaml
diisme gosterdi (p<0.01) . Kt/V degerleri degismeden
kalan kontrol grubunda ise caligma Oncesi ve sonrasi
aclhik plazma glikoz degerleri arasinda anlamli bir fark



saptanmadi. Calisma grubunda IVGTT sirasinda elde
edilen glikoz ve insiilin degerleri c¢alisma Oncesi
degerler ile karsilastirildiginda belirgin azaldilar. Ama,
kontrol grubunda bu degerlerde calisma sonrast anlaml
bir degisiklik olmadi (Tablo 2 ve 3).

Ayrica c¢alisgma sonrasi, calisma ve kontrol
grubunda calisma Oncesine gore serum glikoz ve
insiilin  diizeylerinde olusan degisimler de
karsilagtirildi.  IVGTT siiresince calisma grubunda
glikoz degerlerinde olusan azalma miktarlari, kontrol
grubundaki artig veya azaliglardan anlaml farkliydi (2.
dakikada p<0.01, diger dakikalarda p<0.05). IVGTT
siiresince calisma grubunda insiilin degerlerinde bazal
ve 120. dakikadaki degerler disinda (sirasiyla, 1 + 4 ve
26.8 =+ 10.5) olusan azalma miktarlari, Kkontrol
grubundaki 0 ile 90. dakikalar arasindaki azalmalar ve
120. dakikadaki artis (27 £ 13.5) ile karsilastirildigt
zaman sadece 2. ve 45. dakikalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark mevcuttu (p<0.05) (Sekil 1).

Tablo 1: Her iki gruptaki hastalarin karakteristikleri

Calisma sonrasi, calisma grubunda glikoz ve
insilin egrilerinin altinda kalan toplam alanlar calisma
oncesi ile karsilastirildiginda anlamli azaldi (sirasiyla,
18180+1465'c karsiik 12057£602 ve 8567%1368'c
kargiik 56744902, p<0.001 ve p<0.05). Kontrol
grubundaki degisiklikler (sirastyla, 16457 + 1647'ye
karsiik 15791£1437 ve 5510+734'e karsihik 5515
657, p>0.05) ise anlamh degildi. Calisma ve kontrol
gruplarinin, caligma sonrasi g¢alisma Oncesine gore
glikoz (sirastyla, -6123+1181'e Kkarsilik -666+1280,
p<0.01) ve insiilin (sirasiyla, -3212+1158'e karsilik
4.5+616, p<0.05) egrilerinin altinda kalan toplam
alanlarindaki degisimler arasinda da anlamli bir fark
saptandi.

Her iki grubun c¢aligma oncesi ve sonrasi PTH,
serum Kkalsiyum, fosfor ve iyonize kalsiyum diizeyleri
arasinda anlamli bir fark yoktu. Her iki grupta da
calisma sonrasi bu parametrelerde anlamli  bir
degisiklik saptanmadi (Tablo 1).

CALISMA GRUBU KONTROL GRUBU

Cinsiyet, E/K 10/8 5/5
Yas, yil 3610 3715
Diyaliz siiresi, ay 76 £28 89 +44
Viicut kitle indeksi, kg/m2 222145 23+5.2
Primer Hastaliklart
Glomeriilonefrit 4 2
Pyelonefrit 1
Akut Tubuler Nekroz 1
Amiloidoz 1
Alport Sendromu 2
Hipertansiyon 3
Bilinmeyen 7 7
Protein katabolizma orani 12 £0.05 12 £0.07
Kt/V

Caligma oncesi 10 £0.02 L1 £0.02

Calisma sonrast 15 £0.02 L1 +0.02
PTH, pg/ml

Caligma oOncesi 588 £ 133 424+ 104

Caligma sonrasi 567+125 464 130
Kalsiyum, mg/dl

Caligma Oncesi 10%1.5 92+12

Caligma sonrast 10+12 83x 10
fyonize kalsiyum, mg/dl

Caligma oncesi 0.68 £0.41 0.68 £0.41

Calisma sonrast 0.57 £0.15 0.64 £ 0.08
Fosfor, mg/dl «

Caligma 6ncesi 72 %1.5 58+ 12

Calisma sonrast 58 +1.1 6.0=%1.2
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Tablo 2: Calisma ve kontrol grubunda galigma 6ncesi ve sonrast IVGTT sirasinda elde edilen serum glikoz diizeyleri

Zaman, 0 2 4 6 8 . 10 15 20 30 45 60 90 120

dakika

Calisma

Grubu

Calisma  91.814.8 698+211 4521138 4021131 331171 332170 284156 242174 211120 139114  95.6+9.6 8414.8 97.515
Oncesi

Calisma  735+24a 436+88a 346146b 306134b 276136b 248133a 217135a 185183b 137+12a 9819a  69.916.8a 65+2.7a 75.812.7a

Sonrasi

Kontrol
Grubu
Calisma 84+5.8 406+73 380190 298157 301194 263+54 228154 204165 168+15 110115 81111 75.618  87.218.3

Oncesi
Calisma 87.2+3.3 6031156 370127 332131 308+39 276+40 221174 172144  14.5+13 106+13 84.119.7 81.3+7 87.515.5

Sonrast

a p<0.01, grup i¢i caligma Oncesi ile karsilastirildi
b p<0.05, grup ici ¢alisma Oncesi ile karsilastirild

Tablo 3: Calisma ve kontrol grubunda galisma 6ncesi ve sonrast IVGTT sirasinda elde edilen serum insiilin diizeyleri

Zaman, 0 2 4 6 8 10 15 20 30 45 60 90 120

dakika

Calisma

Grubu

Calisma 384438 360141 294+39.7  255+42 243140 240139  214+38 198152 126+31 76.5+173 44.8+8  34.415.7 37.615
Oncesi

Calisma 395133  198.8+31.5a 180126.6a 144122a 136118a 135121a  118117a 87113a 5.1.5+7b  3818.71)  3449.2c 28.217.4c 64.4+11.3c

Kontrol

Grubu

Calisma 395462  345+14.8 263122 215161 211157 212+35 187143  132+12 671109  4217.6  28.9+2.8 23.7+2.5 34.2+8.6
Oncesi

Calisma  357+3.1 303+12.4 218+23.8  202+48 201153 188138 137+42 148118 63.4+9.1 36.8+4.5 253123 23.113.7 61.219.9

Sonrast

a p<0.001, grup i¢i calisma Oncesi ile karsilastirild
b p<0.01, grup igi galigma Oncesi ile karsilastirildi
¢ p<0.05, grup igi ¢aliyma Oncesi ile karsilastirildi
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Sekil 1: Cahisma oncesi ve sonrasi yapilan IVGTT sirasinda elde edilen ¢alisma ve kontrol gruplarinin serum glikoz ve insiilin

degerlerinde olusan degisiklikler

TARTISMA

Bobrek  yetmezliginin  ilerlemesiyle, tliremik
hastalarda glikoz metabolizmasi bozulmaktadir. Bu
hastalarda aclik hiperglisemisine ve anormal oral veya
intravendz glikoz tolerans testine (IVGTT) sk
rastlanmaktadir  (9). Uremik hastalarda glikoz
metabolizmasinda olusan 6nemli klinik degisiklikler;
insiilin  direnci, insiilin sekresyon bozuklugu,
glikoneojenez artigi, insiilin ve glukagon yikiminin
azalmasidir (10). Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
insiilin  anormalliklerinin  etiyolojisi muhtemelen
multifaktoriyeldir ama hala tam olarak anlagilamamustir
(11).

Calpaldo ve ark. (12) iiremik hastalarda IV glikoz
yiiklemesi sonrast net splanknik glikoz tutulumunun
kontrol grubu ile karsilagtirlldiginda anlamli azaldigin
gostermiglerdir. Onlar, liremide glikoz ve glikoneogenetik
prekiirsorlerin - splanknik metabolizmasinin ~ degistigini,
dolayistyla glikoz toleransinin bozulabilecegini hatta aglik
hiperglisemisinin  gelisebilecegini 6ne  siirmiiglerdir.
Calismamizda yiiksek Kt/V1i grupta bazal glikoz
degerlerinin anlamh azalmasi, etkili diyalizle splanknik
glikoz  tutulumunun normale doénebilecegini
diistindiirmektedir.

Yiiksek KT/V grubunda erken donemde insiilin
plazma dizeylerinin azalmasinin nedeni pankreastan
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insiilin salmminin azalmasi olabilir. Fakat bu durumda
beklenenin aksine erken donemde glikoz degerlerinin
azaldigint gozlemledik. Ayrica caligma sonrast glikoz
egrisinin altinda kalan alanin ¢aligma 6ncesine gore daha
disiik bulunmasi periferde metabolize olan glikoz
miktarmin arttigini géstermektedir. Bu bulgulardan yiiksek
Kt/V grubunda diyaliz tedavisinin insiiline bagh glikoz
kullanimini ve insiilin sensitivite indeksini artirdig1 sonucu
cikarilabilir. Ge¢ donemde ise insiilin diizeyleri anlamli
degismedigi halde, glikoz degerlerinde anlamli diisme
saptadik. Bununla birlikte, yiiksek Kt/V grubundaki
ortalama insiilin degisimleri ilk 45 dakikada anlaml azaldi.
Sonugta, bu hasta grubunda Kt/V degerlerinin artirilmasina
paralel olarak daha diigiik insiilin diizeyleri ile glikoz
kullaniminda artig saglanmaktadir. DeFronzo ve ark. (13)
hiperglisemik ve Oglisemik klemp teknikleri kullarak
kronik  bobrek yetmezlikli  hastalarda glikoz
metabolizmasindaki  anormallikleri  incelemiglerdir.
Hiperglisemik modelde, erken (0-10 dakika) insilin
sahmmmimi takiben, insiilin sekresyonu yavag yavas artmig
ve caligma sonuna kadar stirmiistiir. Ge¢ plazma insiilin
cevabr (10-120 dakika) tiremiklerde kontrol grubuna gore
anlamli yiiksek bulunmustur. 10 hafta siireyle haftada 3
kez diyaliz sonrast bu anlamlihk kaybolmustur.
Muhtemelen, diyaliz sonrasi, insiilinin metabolik klirensi
azalmaktadir. Hastalarin cogunda insiilin sekresyonunun



artmasi, Ureminin beta hiicreleri lizerinde inhibitor bir
etkiye sahip oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte,
bazi hastalarda diyaliz sonrast insulin sekresyonunun
azalmasi, primer bozuklugun insiilin etkisi
mekanizmasindaki  bozukluk ile ilgili oldugunu
digtindiirmektedir. Diyaliz, insiilin direncini dolayisiyla
glikoz metabolizmasim diizelterek insiilin  ihtiyacin
azaltmaktadir. Fakat glikoz metabolizmasindaki diizelme
tamamen normal diizeylere ulasamamaktadir. Insiiline
doku duyarlibign ogliserriik klemp teknigiyle bagimsiz
olarak Olciilmeye calisilmis ve anlamh olarak azaldig
gosterilmigtir (13).

Diyaliz yeterliligi, insiilin direncini etkileyebilir.
Insiilinin  metabolik klerens hizindaki uzama,
hemodiyaliz tedavisi sonras1 normale donmektedir (1).
Bobrek fonksiyonu degismedigine gore, karaciger ve
kas gibi dokularda insiilin yikiminin artmasi sonucu
insiilin klerensi diizelmektedir (14). Oyleyse kronik
bobrek yetmezligi sirasinda viicutta biriken tiremik
toksinler insiilini yikan sistemi inhibe etmektedir ve
diyalizle bu toksinler uzaklastirilinca instlin klerensi
normale donmektedir (10,15). Calismamizda instlin
diizeylerinin diyaliz dozunun artirildig1 grupta dustik
bulunmasi, diyaliz tedavisi ile pankreastan insiilin
saliniminin  artmasina karsin, insiilinin metabolik
klerensindeki artmanin daha fazla olmasina
baglanabilir. Insiilin diizeylerindeki azalma, insiilinin
karacigerdeki metabolizma oraninda artigin  bir
gostergesi olabilir.

Hastalarimizin caligma siiresince protein alimlari
(1.2 g/kg/giin) degistiriimedi. Boylece hastalar Kt/V
degerlerine gore daha disiik proteinli diyet almig
oldular. Aym1 zamanda Kt/V degerleri artirilirken
diyaliz membraninin pompa hizlan da artirildi (¢alisma
grubunda 300 ml/dak, kontrol grubunda 200 ml/dak).
Membranda ters akim vasitasiyla hasta kam ile
diyalizat carpigma hiz1 arttikca kiicik molekdllii
toksinlerin  kinetik olarak membrandan klerensi
artmaktadir (16). Bu nedenle teknik olarak caligma
grubunda uygulanan yontem dusiik molekiil agirlikli
toksinlerin uzaklastirilmasinda daha iyi bir yontemdi.
Diyaliz  siirelerinin  calisma grubunda  kontrol
grubundan daha kisa olmamasi, diyalizat ve diger
kompartmanlar arasinda toksin gegisini olumsuz
etkilememis oldu. Insiilin direncinin diisiik molekiil
agirlikli toksinlerin klerensinin artmasi ile iyilesmesi,
sorumlu toksinin diisiik molekiil agirlikli toksinler
arasinda oldugunu diistindiirmektedir. Calismamizda
calisma grubunda insiilinle birlikte glikoz degerlerinin
diisik  bulunmasi, uygulanan yontemle instlin
direncine yol acan tremik toksinlerin daha iyi bir
sekilde uzaklastirilarak instlin duyarliliginin arttigini
diistindiirmektedir.
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Sekonder hiperparatiroidinin ve/veya vitamin D
eksikliginin elektrolit degisikliklerinden ayr1 olarak,
tremik glikoz intoleranst1 ve insiilin direncinin
patogenezinde 6nemli bir rol oynadigi diistinilmektedir
(17-20). Ayrica, tlremik ratlarda metabolik asidozun
diizeltilmesi instlin direncini kismen diizeltmektedir
(21). Calismamizda her iki grubun gerek bazal gerekse
12 hafta sonraki PTH diizeyleri ve Xkalsitriol tedavi
dozlan arasinda anlamli bir fark yoktu. Bu nedenle
IVGTT ile elde edilen glikoz ve insiilin degerlerindeki
degisikliklerde PTH ve kalsitrioliin rolliniin olmadigi
kanaatine vardik. Hiicre ici kalsiyum ve fosfat
degisikliklerinin glikoz metabolizmasi tizerine olan
etkileri tam olarak acgiklik kazanmamistir. Bu
elektrolitler glikoz metabolizmasim1  katalizleyen
enzimlerin modulatoridirler (22,23). Calismamizda
sadece baslangicta fosfor degerleri yiiksek Kt/V
grubunda daha yiiksek iken c¢alisma sonrasi azalma

gosterdi. Diyaliz etkinliginin artirilmasi ile fosfor
degerlerinin ideal diizeylere getirilmesinin glikoz
metabolizmasindaki diizelmeye katkis1 s6z konusu
olabilir.

Sonug olarak, hemodiyaliz hastalarinda tirekinetik
modelleme dikkate alinarak hemodiyaliz etkinliginin
artinlmasi1 uzun donemde morbidite ve mortaliteyi
etkileyebilecek bir faktor olan insiilin direncini bir
dereceye kadar diizeltebilir. Bu konuda daha genis
hasta gruplarinda daha detayli arastirmalarin
yapilmasinin yararl olacagi kanisindayiz.
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