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OZET:

Bu calismada, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarmm kan serum-
larindaki trigliserid seviyesi aragtirilmistir.

Bu hastalarda goriilen hipertrigliseridemi, Lipoprotein lipaz aktivi-

tesinde yetmezlik ve karbonhidrat metobolizmasinda bozukluk ile iligki-
lidir.

SUMMARY:

The pathogenesis of hypertrygliseridemy encountered in cronic renal
failure.

In This report, level of trigliserides has been studied in patients with
renal failure.

Hypertrigilseridemy encountered in this patients has been found to
be releated with insufficiency of lipoprotein lipase activity and the
the disfunction of carbonhydrate metabolism.

MATERYEL VE METOD :

Bu aragtirma, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastahklar Kli-
nigine bas vuran on kronik bobrek yetmezligi olan hasta ile kontrol gru-

bunu tegkil eden on saghikli kisi tizerinde yapilmistir. Hasta seciminde
kronik bobrek yetmezliginden bagka hastaligi olmamasi, hastaligin termi-
nal safhada ve herhangi bir tedavi gérmemis olmasina dikkat edilmistir.

Trigliseridemi ile karbonhidrat metabolizmas1 arasindaki iliski glukoz
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tolarans testiyle arastinlmistir. Bunun igin aksam saat 24 ten sonra bir
sey yememeleri tembih edilip, sabah saat 8.30°da ilk aclik kanlari alinmis-
tir. Bunu takiben glukoz yiikleme testine gecilerek 250 ml. limonlu su
icinde 50 gr. glukoz, 5 dakikada icirilmigtir. icimden sonraki 30, 60, 90,
120 ve 150. dakikalarinda tekrar kan alinmistir. Alinan kanlar, santrifiije
edilerek ayrilan serumlarmda glukoz, trigliserid, serbest yag asitleri ve
fosfolipidler ga11§ilmi§t1r.

Trigliseridemi ile lipoprotein lipaz aktivitesi arasindaki iligki, heparin
zerki ‘ile aragtirilmistir. Bu aragtirma ayni hasta ve kontrol grubunda,
glukoz yiikleme testinden 4 giin sonra gerceklestirilmigtir. ilk aclik kan-
lari, on-oniki saatlik bir gece achigindan sonra sabah saat 8.30’da alinmis-
tir. Daha sonra kg basma 10 U (10 1U/kg) heparin zerk edilerek, bun-
dan sonraki 10,30 ve 60. dakikalar kan alimi tekrarlanmighr. Bu kanlar,
alindiklarindan 10 dakika sonra santrifiije edilerek plazmalar: ayrilmis
ve plzmada glukoz, trigliserid, serbest yag asidleri fosfolipidler ve lipop-
rotein lipaz olctilmustiir.

Serbest yag asidlerinin kolorimetrik tayini: 6, 7, 8, 9 no.lu literatiir-
de belirtildigi sekilde, lipoprotein lipaz tayini: 2, 9, ‘mikrometod glukoz
tayini: 14, fosfolipid tayini: 9 no.lu literatiirlerde ‘anlatildip1 sekilde ve
trigliserid tayini de Biomerieux laboratuarindan temin edilen kit ile ya-
pilmistir.

 Trigliserideminin karbonhidrat metabolizmas: ile iligkisi glukoz tole-
rans testi ile, lipoprotein lipaz aktivitesiyle olan iligkisi de heparin- zerki
metoduyla aragtirilmistir. (7, 9, 11, 18, 21).

" BULGULAR:

A/Glukoz tolerans testinde hasta ve kontrol gruplarinin ilk glukoz
yiiklenmesinden sonra alinan serum glukoz, trigliserid, serbest yag asid-
leri ve fosfolipid degerlerinin zamana goére degisimleri tablo 1 de goste-
rilmigtir. '

B/Heparin testinde hasta ve kontrol gruplarinin heparin zerkinden
sonra alinan kan plazmalarindaki glukoz, trigliserid, serbest yag asidleri,
fosfolipidler ve lipoprotein lipaz aktivite degerlerinin zamana gore degi-
simleri tablo 2 de gosterilmistir. Grafik : 1-2.

TARTISMA:

Bu calismada, bobrek yetmezligi olan hastalarda goriilen trigliseride-
mi ile karbonhidrat metabolizmas: ve lipoprotein lipaz akti_vitesi arasin-
daki iliski aragtirimistir. i @l i ‘)
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Grafik I : Glukoz Tolerans Testinde Hasta ve Kontrol Grubunda
Ortalama Glukoz Degerlerin Zamana Gore Degisimleri.

Trigliserid ile karbonhidrat metabolizmas: arasindaki iliski, glukoz
tolerans testiyle aragtirlmistir. Aclik glukoz seviyesi hastalarimizda
% 78 + 10.7 mg, kontrol grubunda % 75.5. 4+ 1.5 mg olarak bulunmustur.
Bu degerler normal hudutlar icindedir. Glukoz tolerans testi, kontrol gru-
bunda kan glukoz seviyesinin 60. dakikada normale indigini gosterirken,
hastalarda 150. dakikada normale inmektedir. (Grafik 1) Yani hastalarda
kan glukoz seviyesinin normale doniisiinde, bariz bir gecikme vardir. Bu-
na bagh olarak hastalarda bir karbonhidrat utilizasyon bozuklugu goéze
carpmaktadir.

Trigliserid seviyesi hastalarimizda % 197 =+ 150 mg, mg, kontrol gru-

(F.:6)
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Grafik 2 : Glukoz Tolerans Testinde Hastalarda ve Kontrol Grubun-
da Zamana Gore Ortalama Trigliserid Degerleri.

~bunda % 143 = 50 mg bulunmustur. Hastalardaki deger, kontrol grubun-
da, metodumuza gore bulunmas1 lazam gelen normal sinirlarm cok iistiin-
dedir. Glukoz tolerans testinde, hem kontrol grubunda hem de hastalar-
da trigliserid seviyesinin yiikseldigi gbzlenmistir. En yiiksek seviyesine
hasta ve kontrol grubunda 90. dakikada ulagmaktadir. 150. dakikada kont-
rol grubunda normale inerken, hasta grubunda zaten yiiksek olan ilk de-
gerine bile inemedigi gézlenmistir.

Bu duruma gore glukoz, hasta ve kontrol grubunda trigliseridemiyi
provoke etmektedir. Bundan iki onemli sonug elde edilmektedir : Birin-
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cisi, bobrek yetmezligi olan hastalarda trigliseridemi seviyesinin yiiksek
- bulunduguy, ikincisi de glukozun kan trigliserid seviyesini yiikselttigidir. Bu
‘etki bilhassa 60. ve 90. dakikalarda en yiiksek seviyelerde olup, sonucglar
- istatistik bakimindan anlamlidir. (0.02 X p X 0.05) (Grafik 2)

Elimizdeki kaynaklarda glukozun trigliserid seviyesini yiikselttigi bil-
dirilmekte, ancak bunun istatistik bakimindan dnemli olmadig: da vurgu-
lanmaktadir. (3, 4, 10, 12, 13, 17, 20)

Bulgularimiz glukozun trigliserid seviyesini yiikseltmesi bakimindan,
literatiirdeki bulgular desteklemektedir. Ancak literatiirde bu yiikseltme-
nin istatistik bakimindan énemli olmadig: belirtildigi halde, ¢calismamiz-
da 60. ve 90. dakikalarda 6nemli oldugu sonucu cikmigtir.

Serbest yag asidleri hastalarda % 38.9 + 27 mg, kontrol grubunda ise
%28 = 20.5 mg bulunmustur. Serbest yag asidleri seviyesi hastalarda,
“normal degerlerden daha yiiksek bulunmustur. Glukoz tolerans testinde
ise, serbest yag asidleri miktar1 bariz sekilde diismektedir.

Fosfolipidler bobrek yetmezligi olan hastalarda % 156.5 + 52 mg,
kontrol grubunda % 136 + 42 mg bulunmustur. Glukoz tolerans testi, kont-
rol grubunun fosfolipid seviyesinde onemli degisiklikler yapmamistir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda glukoz tolerans testinde
glukoz, trigliserid ve serbest yag asidleri arasinda bir ilgi oldugu bulun-
mustur. Glukoz normalde bir saatte iitilize olurken, hastalarda ancak tes-
_tin 150. dakikasinda normal degerlere inmistir. Bagka bir deyimle kar-
bonhidrat iitilizasyonunda bir yavaslama ve gecikme olmaktadir. Trigli-
serid seviyeleri de glukoz seviyelerine paralel bir seyir gostermektedir.
(Grafik 1) '

Hastalarda trigilseridlerin yiksek bulunmasi ve glukoz tolerans tes-
tinde glukozun yavas ve gec itilize olmasi, aralarinda yakin bir ilgi oldu-
- gunu gostermektedir. Bu iligski dogru orantilidir.

Heparin testinden sonra trigliseridler hastalarda % 192 + 139 mg,
kontrol grubunda % 141 + 51 mg olarak ve hastalarda 10. dakikada % 178
‘mg, 30. dakikada % 207 mg, 60. dakikada da % 183 mg bulunmustur. G-
ruldigi gibi trigliserid 10. dakikada en diisiik seviyededir. Bu bulgumuz
literatiirle uyumludur. Bununla beraber hastalarda trigliserid seviyesi,
normal sinirlara hi¢ inmemistir. Bagka bir deyimle heparin zerki, trigli-
serid seviyesi lizerinde onemli bir degisiklik yapmamustir. Yani bu hasta-
larda lipoprotein lipaz enzimi aktive edilememektedir.

Lipoprotein lipaz aktivitesi aclik degeri hastalarda 0.0118 = 0.0091
umol/ml/saat, 10. dakikada 0.0104 + 0.0099 umol/ml/saat, 30. dakikada
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0.0135 + 0.008 umol/ml/saat ve 60. dakikada da 0.0267 = 0.0086 umol/ml/sa-
at olarak bulunmustur. Bu duruma gore lipoprotein lipaz aktivitesinde
iki husus ortaya cikmaktadir: Birinci husus, heparin, lipoprotein lipaz ak-
tivitesini artirmamaktadir. Tkinei husus kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda lipoprotein lipaz aktivitesi kontrol grubundan daha diigiiktir.
Hasta ve kontrol grubu arasindaki lipoprotein lipaz aktivitesi orani yak-
lasik olarak 1/2 dir.

Buna gore hastalarda hipertrigliseridemi ile lipoprotein lipaz aktivi-
tesi arasinda yakin bir iligki vardir. :

Heparin zerk edilen hastalarda glukoz, fosfolipid, serbest yag asitleri,
zerkten once bulunan degerlere gore onemli degisiklikler gostermemistir.
Su halde, heparinin, hastalarin trigliseridemi seviyesi lzerine etkili ol-
madigim soyliyebiliriz.

Elde ettifimiz bulgular, gerek glukoz tolarans testi, gerekse heparin
zerki birlikte degerlendirilecek olursa, kronik bobrek yetmezligi olan has-
talarda mutaden bulunan hipertrigliseridemi ile lipoprotein lipaz aktivi-
tesinin ve glukoz metabolizmasinin arasinda iliski oldugunu gostermekte-
dir. Bu iliski lipoprotein lipaz aktivitesinin azligina ve glukoz titilizasyo-
nunun bozukluguna bagh olarak gelismektedir.
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