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OZET
Diyaliz hastalarindaki anemide, eritropoieiin (EPO)
tedavisiyle belirgin sekilde, L-Karnitin (LK) tedavisiyle
kismen diizelme olmaktadir. Ancak, bu ilaglarin etki
mekanizmasi iyi belirlenmemigtir. Calismamizda, EPO ve
LK in eritrosit yasam siiresi (EYS), osmotik frajilitesi
(OF), lipid peroksidasyonii (malonyl dialdehid-MDA) ve
eritrositigi antioksidan enzim (stiperoksit dismutaz-SOD)
lizerine etkileri inceleyerek, anemiyi diizeltici etki
mekanizmalarint aragtirmayr amagladik. 51 stabil
durumdaki diizenli diyaliz hastast (3011 hemodiyaliz- HD,
21 i Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi-SAPD) ile kontrol
grubu olarak 44 saglikli birey calismaya alindi. 22 hastaya
61x21 U/kg haftada iki kez S.C. EPO 16 ay ve anemisi
daha hafifolan ve/veya EPO saglanamayan 35 hastaya ilk
dort ay 2gr/giin izleyen 12 ay 20-25 mg/kg haftada ii¢ giin
LKverildi. Aylik kontrollerde, baslangi¢c ve 16 ayda OF,
Serbest Karnitin (SK), MDA ve SOD éli¢iimleri tekrarlandl.
Baslangic, 6 ve 12 ayda, 10saglhklida, EPO grubundaki
10, LK grubundaki 22 bireyde Cr' ile 1/2 EYS 6lciildii.
Her iki ilagla tedavi sonunda; baslangicta kontrolden
yiiksek olan OF, MDA da azalma, diisiik olan EYS, SC,
EPO ve SOD yiikselme ile anemide diizelme gozlendi.
Calismamizda, LK'in lipid peroksidasyonda, EPO'in
kemik iliginde eritrosit yapimini uyarici etkisine ek olarak,
hem lipid peroksidasyonii hemde antioksidan sistemde
diizelme yaparak, OF'de azalmayla EYS'ni uzatarak
anemiyi diizelttiklerini gozledik.

Anahtar Kelimeler: Diyaliz, Anemi, Eritrosit
Osmotik Frajilite, Eritrosit Yasam, Eritropoietin, L-
Ka in itin

GIRIS
Diyaliz hastalanndaki anemi ¢ok etmenlidir. Renal
parankim kaybina bagl eritropoietin (EPO) yapim
eksikligi (1), toksik inhibitorler, diyalizle kaybin
belirginlestirdigi demir, vitaminler (2), L-Karnitin (LK)
yetersizligi (3), eritrosit yasam stiresi (EYS) kisaligi (4),

XXXVII. ERA-EDTA kongresinde sunulmugtur.
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SUMMARY

Anemia in dialysis patients, improves significantly
with eritropoietin (EPO), and slightly with L-Carnitine
(LG treatment. But, the improving mechanisms of this
drugs are not well established. For investigation
mechanisms, to evaluate of EPO and LC on erythrocytes
survive (RBCs), and osmotic fragility (OF), lipid
peroxidation as malonyl dialdehyde-MDA and
intraerythocyte superoxide dismutase-SOD that releated
anemia occurence, was aimed. This study performed on 51
stable dialysis patients (30 of them were treated with
hemodialysis, and 21 of them were treated with
continuous ambulatory peritoneal dialysis). 44 healthy
individuals included as a control group. EPO was given to
22 patients S.C. 61 *21 U/kg/ 'twice a week S.C. for 16
months. LC was given 2 gr/day for first four months then
20-25mg/kg/three day in a week for following 12 months.
In addition mothly controls at initial, after 16 months OF,
MDA, SOD and free Carnitine (FC) and initial, at 6 and

12 months RBCs Cr' 1/2 (in 10 healthy, 10 EPO, 22 LC

group) were measured. Increased OF, MDA and
decreased RBCs, FC, SOD were found at initial. After
treatment, all of these were improved, but SOD only EPO
group. Our findings suggest that LC improves anemia by
decreasing lipid peroxidation, EPO improves anemia, by
both lipid peroxidation and antioxidant system in addition
its erythropoietic effect.

Key Words: Dialysis, Anemia, Erythrocytes
Osmotic Fragility, Erytrocytes LIFE, Erthropoietin, L-
Canitine

osmotik frajilite (OF) artist (5) anemi gelisiminde
onemli rol alirlar. Bu hastalardaki EYS kisaligi, artmis
oksidatif stres ve lipid peroksidasyonla iliskilidir (6). Bu
da lipid peroksidasyonunu azaltan, antioksidan sistemi
giiclendiren (7,8) ve EYS'ni uzatan EPO'in OF'yi de
azaltabilecegini diisiindiiriir. Ote yandan diyaliz



hastalarindaki eritrosit membran frajilitesi artisinin LK
yetersizligi ile ilgili oldugu (10), ve LK tedavisi ile bu
hastalardaki anemide diizelme oldugu bildirilmistir
(11). Ancak, mekanizmasi tam aydinlatilamamistir.
Uremide olusan ATP pompa inhibisyonunu azaltmasi,
lipid peroksidasyonu azaltarak membran stabilite
artisin1 saglayabilir (12). Bu nedenle, LK'in, EPO'e
benzer lipid peroksidasyonu azaltica etkisinin, aneminin
iyilesmesinde etkili oabilecegini diisiinerek, EPO ve LK
tedavisinin diyaliz hastalarindaki anemide 6nemli rol
alan, EYS, OF, lipid peroksidasyon ve eritrosit ici
antioksidan sistem Uzerindeki etkilerini arastirmayi
amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calisma, en az alti aydir diyaliz tedavisi gormekte
olan, 19-68 yas arasindaki, 34 HD, 23 SAPD tedavisi
goren ve 30'u kadin (K), 27'si erkek (E) toplam 57
stabil durumdaki diyaliz hastasinda baglatildi. Yaslan
21-64 yil arasinda degisen, 20'si K, 24l E olan 44
saglikli birey kontrol grubu olarak alindi. Malignite,
konjestif kalp yetmezligi, infeksiyon,diabetes mellitus,
amiloidoz, multipl myeloma, kollagenoz vb. sistemik
hastalig1 olanlar ile anemiye yol acan neden bulunanlar
caligma dig1 birakildi. Kontrol ve hasta gruplarinin,
ayrintih baslangi¢ incelemeleri yapildi. Hastalar iki
gruba ayrildi ve anemisi daha belirgin olan 22 hastaya
EPO, anemisi daha az belirgin olan ve/veya EPO tedavi
olanagi olmayan 35 hastaya LK tedavisi uygulandi.
Hastalarin aylik kan sayimlari, serum demir (sFe) ve
transferrin (Trf) satiirasyonlari 6l¢iildii. Baglangic ve 16
aylik tedavi sonunda tam kan sayimi, biyokimyasal
incelemelerle, hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc),
eritrosit (Er) sayimi, ortalama eritrosit volimii (OEV),
kreatinin (sKr), sFe, Trf, albumin (Alb), SK,Folik Asit
(Fol A), B12 vitamini (Vit-B12), C vitamini (Vit-C),
OF, MDA, eritrosit ici SOD olctimleri yapildi. EPO
tedavisi uygulanan 5'i HD, 5'i SAPD tedavisi goren
toplam 10 hasta ile LK verilen 10'u HD, 12'si SAPD
tedavisi gbéren toplam 22 hasta ve 10 sagliklida (6 K, 4
E) baslangic 6,12 ayda Cr’' ile 12 EYS 6lciildii.

EPO Grubu: 19-68 yas arasindaki; 17'si HD, 5'i
SAPD tedavisi goren, 14U K, 81 E olan 22 hasta
alindi.EPO tedavisi 2x50/kg/ S.C haftada 2 giin olarak
baslandi, aylik Hb, Htc, sFe, Trfsaturasyon degerlerine
gore doz diizenlendi. EPO, %30 Htc degeri
hedeflenerek haftada iki kez 20-100 IU/kg S.C. ( ort.
61=21 TU/kg) 16 ay verildi. Doz artirildig1 halde ilk dort
ayda iki hastada tedaviye yanit alinamadi. Kemik iligi
biyopisinde yaglanma-aplazi ve diyaliz amiloidi
saptanan bu hastalar calisma dis1 birakilarak 20 hastayla
¢alisma tamamlandi.
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LK Grubu: 20-65 yas arasindaki; 17'si HD, 18'i
SAPD tedavisi goren, 16'st K, 19'u E olan 35 hasta
alindi. LK ilk dort ay 2 gr/giin, izleyen 12 ay 20-25
mg/kg/haftada 3 giin SAPD hastalarina oral, HD
hastalarma ilk dort ay haftanin ii¢ giinii 1.V., dért giinii
P.O. ve izleyen 12 ay diyaliz sonu I.V. olarak verildi.
Aneminin LK'ne dort ayda yanit vermemesi ile dort
hastada (2 HD,2 CAPD) EPO tedavisine gecildiginden
31 hasta ile calisma tamamlandi.

Hemodiyaliz, hemofhan kapiller diyalizor ve
bikarbonat diyalizat kullanilarak 240-250 ml/dk
diyalizat akim hizinda haftada 3 giin 4,5 saat yapilmakta
idi. SAPD tedavisi, % 1.36-2.27 g Dextroz igeren
(Dianel-Baxter) 2 litrelik periton diyaliz sollisyonunun
giinde 4 degisimi ile uygulandi. Caligma siiresinca
onceki tedavi devam ettirildi; tiim hastalara giinde 500-
750 mg Ca™ (2-3 g kalsiyum asetat) 0.25 - 0.50 mg D
vitamini, 1 tb polivitamin (I0mg Bl,2 mg B2, 3 mcg
B12, 100 mg C, 20 mg nicotinamide, 2.5 mg folik asid)
ve HD hastalarina 2, SAPD hastalarina 1 kapsiil 175 mg
Fe iceren ferrum fumarat oral olarak, 100 mg
methenolone enanthate ayda bir .M. ve HD hastalarina
ayda bir Vit B12 1000 mg 1.V. uygulandi. Calisma
boyunca sFe 65 mg/ml, transferrin saturasyonu %20'den
yukari tutulacak sekilde demir dozu ayarlandi.

EYS Olciimii: Diyaliz éncesi 20 mi kan ACD
soliisyonlu enjektore alindi ve 75-100 mCi Cr-51
eklenerek oda sicakliginda 20 dk. inkiibe edildikten
sonra 50 mg askorbik asit eklenerek reaksiyon
durduruldu. 10 dk sonra isaretlenmis eritrositler karsi
taraf antekiibital venden hastaya geri verildi. 24 saat
sonra ve izleyen iki hafta boyunca gon asir1 diyaliz
oncesi Htc Olgiildii ve 2 mi kan alinarak saklandi. Tim
kan ormekleri, ayni giinde beser dakika gama sayacinda
sayilarak, elde edilen sayimlar o giinkii Htc degerlerine
boliindu. Degerler semilogaritmik kagida isaretlenerek
EYS hesaplandi(l 3).

OF Olciimii:Defibri\e edilmis kanlar 37 °C de 24
saat inkiibe edildikten sonra; 2.25 gr sodyum Kloriir, 1.6
gr disodyum fosfat, 0.06 gr sodyum fosat ve 250 mi
distile sudan olusan %1'lik tampon ¢dzeltinin ilk tiipte
10 mi son tiipte 1 mi olacak ve ilk tiip 0 ml, son tiipte 9
mi distile su olacak sekilde hazirlanmig 17 ayn tiibe
0.05 ml konarak oda isisinda 30 dk. bekletildi. Ttipler
2000 devirde 5 dk. santriflij edildikten sonra 550 nm. de
birinci tiipe karst tiim tiipler okundu. Hemoliz tiiplerin
optik yogunlugu, 17. tiplin optik yogunluguna
bollinerek hesaplandi. % hemoliz Y ekseni, tiiplerdeki
NaClI konsantrasyonlart X ekseni olacak sekilde grafik
¢izildi.%50 hemolizin gorildiigii NaCl konsantrasyonu
medyan OF olarak alindi(14).



MDA tiobarbiitirik asit reaktivite yontemi (15) ile,
eritrosit ici SOD enzim diizeyleri Randox'un RANSOD
(katalog no:SD 125) kiti (16) ile spektrofotometrede
calisildi.

Istatiksel Korc/em.Veriler SPSS 8.0 programina
yuklendi. Sonuglar ortalama * standart sapma olarak
kaydedildi. Kontrol ve hasta grup bazal degerleri
independent t testi, hasta grup bazal 16. ay degerleri
dependent t testi ile karsilastirildi. Hasta grup
baglangic verileri arasindaki iliski Pearson korelasyon
testi ile incelendi. P<0.05 degerler istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Kontrol ve hasta gruplari arasinda, yas ve cins
farkli bulunmadi (Tablo-1). Kontrol gruba gore hasta
gruplarinin, Hb, Hct, eritrosit, sFe, Trf, SC, SOD, EYS
degerleri dusiik, sKr, Fol A, Vit B12, Fer, OF, MDA
degerleri yiiksek ve Vit C degerleri farksiz bulundu.
EPO ve LK gruplarinin yas, cins, diyaliz slrelerinin
benzer oldugu goriildii. Ancak EPO grubunda hastalarin

% 77.3"inde, LK grubunda ise %48.4linde HD, diger
hastalara SAPD tedavisi uygulandigindan, gruplar
arasinda diyaliz tedevi sekli acisindan farklilik saptandi
(P<.05). MDA, SOD, EYS ve OF degerleri iki grup
arasinda farksiz, EPO grubunun tedavi éncesi (TO) Hb,
Hct (P<0.000) ve eritrosit (P<.005) degerleri LK
grubuna gore disiik saptandi. Her iki ilagla 16 aylik
tedavi sonrasinda Hb, Htc, eritrosit, OEV, Fer, Alb,
Trans, SK'de artis gozlendi. Her iki grupta, Vit B12,
OF, MDA ve LK tedavi grubunda sKr'de anlaml
azalma golendi. EPO grubunda Vit C ve SOD degerleri
artt1. Baslangigta, kontrol grubundan belirgin derecede
diisik olan EYS, her iki ilacla da belirgin derecede
yuikselerek, kontrol grubu ile farksizlastt (Tablo-2).
Baglangi¢ degerlere gore, EPO tedavi grubunda artig
orani, EYS ve Hb'de yiiksek bulunurken, LK grubunda
bu sira EYS, Alb, Hb seklinde gortildii (Sekil-1). Tedavi
kesildikten dort ay sonra, EPO grubundaki degerler
baglangicdan farksiz bulunurken, LK teavi grubunda Hb
(11.4+2.5. P<005) ve OEV (95%2.7, P<.05) baslangica
gore yiiksek, OF (%0.48,P<.005) degeri diisiik bulundu

Tablo 1: Kontrol ve hasta grubu baglangi¢ ve 16 aylik tedavi sonrasi bulgulari

Bulgular Kontrol Grubu _Epo Grubu (n:20) LK Grubu (n:31)
(n:44) TO TS TO TS
Yas (y1l) 43.7£7.1 41.7£14.4 46.5£14.8
Siire (ay) 31.1£24.9 28.1+2414
Hb (g/d) 13.70.6 7.18+1.43 10.220.7' 8.98+1.6° 11+2.4
Htce (%) 42.614.6 23.3+3.7° 31.9+4.4 28.7+4.7 33.246.9'
Er (x 10" /mm) 473152 251+42 323445 303+65" 349+74
OEV (f?) 8717 8918.5 9211 90+5° 9414
sFe (mg/dl) 98423 79£18° 84114 80£19° 87£17
Fer (mg/dl) 70£59 2274212 400£335° 296£274° 524+373
Alb (g/dl) 4.7+0.4 3.840.5° 44404 3.840.4° 4.7£0.5'
Trf(g/d]) 3103 2.240.4° 2.9+0.6" 2.340.6° 2.9+0.5'
SK (umol/L) 39+11 26£7 3519 3166 51£12'
sKr (mg/dl) 0.8410.1 9.1£1.7° 9.1+1.2 8.8+2° 7.812
Fol A (ng/ml) 9.814.1 15.8+5.1° 11.902.3 13.716 11.848
Vit B12 (pg/ml) 349£123 1128+539° 506+248 9474593° 637+343"
Vit C (mg/dl) 0.95%0.2 1.04£0.3 1.29+0.5" 0.87£0.4 1.17+0.4
OF (%) 0.44+0.04 0.53+0.03° 0.42£0.04 5240.03 4340.03'
MDA (nmol/ml) 4.09+1.9 5.24£1.2° 4.87£1.7 5.33£LI° 4.79£0.93
SOD (IU/gr Hb) 27131463 1628+542° 19784270 16584295 1689+321

Kontrol/Hasta grubu baslangig veri kargilagtirma a:p<_05, b:<.005, ¢:<.0.0005, d:<.0000
EPO-LK gruplar baslangig/tedavi sonrasi veri karsilastirma. x:P<.05, y:P<.005, z:P<0005, t:P<.0000

111



Tablo 2: Kontol ve hasta gruplar baglangi¢ ve 12 ay tedavi sonu verileri

KONTROL EPO GRUBU (n=10) "LK GRUBU (n=22)
TO TS TO TS
EYS giin 29.4+7.2 18.4%6.7° .005 29.4%6.7 16+5.5" .005 24.2+5.5"
Er 47251648 2538+389" .000 32214415 2913+524" .000 3623+732
Hb 13.56+1.6 7.2£1.3" .000 10.2+1.6' 8.98+1.7" .000 11.0242.3
Hct 42.99+4.9 23.2+3.3" .000 30.31£5.2' 28.76+4.7" .000 33.2+6.9°

Kontrol ve hasta gruplarinin baslangig degerleri: a:P<005, b: P<.000, TO ve TS x:P<.05, y:P<.005, z:P<.000

Sekil 1: EPO ve LK tedavisi sonrast degerlerin % degisimi

TARTISMA

Uremik hastalardaki kisalmis eritrosit yasammin
saglikli insanlarda diizelmesi, saglikli insan eritrosit
yasaminin lremik ortamda kisalmasi, tiiremideki
bozuklugun eritrosit icine oranla, daha cok eritrosit dist
etmenlerden kaynaklandigini1 disiindiirmektedir (17).
Oksijenden zengin bir ortamda bulunmasi ve hmiicre
zarinin poliansatiire yag asitleri (PUFA) icermesi,
katalizor iglevi goren hemoglobini tagimasi, eritrositleri
oksidatif  strese karst en duyarli hiicre
yapmaktadir. Uremide olusan hiicre biitiinliigiiniin

korunmasinda 6nemli rol alan Glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz enzim eksikligine bagl
Hekzosmonofosfat santi ve glukoz metabolizma

bozuklugu ile NADPH azalmasi oksidatif tirin yapimini
arttirir (18). Artan reaktif oksijen molekiilleri de, hiicre
zarindaki  PUFA'yle reaksiyona  girerek lipid
peroksidasyonla hemolizi arttirir. Lipid
peroksidasyonun artigi, diyetle alimi azalan, diyalizle
kaybi artan antioksidan sistem molekiillerinin tliketimini
hizlandirir, hiicrede iyon transport bozuklugu ve
deformasyona yol acar (19). Boylece eritrositleri
oksidatif hasara karsi koruyan Na'-K'-ATPase, SOD,
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katalaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon, E vitamini, C
vitamini ve karotenoidlerden olusan antioksidanlar
azaldigindan, prediyaliz ve diyaliz hastalarindaki
oksidan-antioksidan sistem dengesi bozulmaktadir.
Ornegin, SOD giiclii radikal olan siiperoksit radikali
(0,)'nin H,0,'de doniigiimiinii katalize eder. H,O,'de,
katalaz ve/veya glutatyon peroksidazla su ve molekiiler
oksijene katalize edilerek toksik etkileri onlenir (20).
Eritrositlerin bikonkav seklinin korunmasinda rol alan
Na™-K-ATPase'in, liremide inhibisyona ugramas: da
mambran stabilitesini azaltir (21). Ayrica, diyaliz
hastalarindaki LK eksikligide (3), hiicre i¢i acil gruplari,
dokulardaki serbest yag asidi (FFA) artist ve ATP
pompa inhibisyonuyla olayr hizlandir (21).

Kemik iliginde, eritroid seri hiicre proliferasyonu
ve Hb sentezini arttirarak anemiyi diizelttigi bilinen
EPO'in, EYS'ni uzattig1 bildirilmistir (22). Bu etki,
ATP'den zengin ve H" iyon konsantrasyonu diisiik olan
artmig genc hiicrelerin  membran  stabilitesinin
diizelmesinden kaynaklanabilir (23). Ayrica, EPO
tedavisi  ile artan genc  hiicrelerde, lipid
peroksidasyonunun olusumu ve antioksidan
kullanimmnin azalmast da hemolizi azaltabilir(9).
Hastalarimizdaki  aneminin  dilizelmesinde, @ OF
azalmasma bagli EYS uzamasmin 6nemli rolii olabilir.
OF'deki diizelme de eritrosit i¢i antioksidan aktivite ve
lipid peroksidasyonundaki diizelmeden kaynaklanmig
olabilir. Bu durum EPO'in geng eritrosit yapimini
uyarict etkisinin yaninda, eritrosit membran stabilitesini
diizelterek, hiicre yikimini azaltica etkisinin, anemiyi
iyilestirmede 6nemli yer aldigini diisiindiirmektedir.

Enerji tretiminde kullanilan uzun zincirli yag
asitlerini, mitokondrial matrikse tasiyarak enerji
uretiminde aract olan LK, Kkaraciger ve bobrekte
sentezlenmekte, SK'in tutulumu ve acil Karnitinin
atilm1 ile bobrekte metabolize edilmektedir (24).
Diyaliz hastalarinda, renal parankim kaybi ile yapim ve
metabolizmasinin bozulmasi, diyetle aliminin azalmasi,
diyalizatla kayb1 sonucu LK eksikligi olusur (3). Bu
azalma, dolasimda FFA ve hiicre icinde acil gruplarinin



artisi, Na'-K'-ATPase inhibisyonu ile membran
fosfolipidlerinin ~ peroksidasyonuna yol acar (21).
Boylece LK eksikligi ile OF artarak, hemoliz kolaylasir
(10).

Caligmamizda, hem HD, hem SAPD tedavisi
goren hastalirda, plazma SK degerlerinde baslangicda
belirgin disiikliik saptandi. Diyetin daha serbest oldugu
SAPD hastalarindaki SK diizeyinin, HD hastalarindaki
kadar disiik olmasi, Karnitin'in peritonla kaybina
baghdir. LK tedavisiyle hastalarimizda, SK da yiikselme
ile birlikte, MDA ve OF'de azalma olmasi, LK'in
eritrosit membran stabilitesini artirarak EYS'ni uzatici
etki ile anemiyi diizelttiginin gostergesidir. LK tedavisi
kesildikten dort ay sonraki Hb ve OEV degerinin,
baglangicdan yiiksek, OF degerinin diisiik bulunmasi,
tedavi stiresince dokularda depolanan Karnitin'den
kaynaklanmig olabilir. Anlamli derecede olmamakla
birlikte, LK tedavisiyle EYS, OF ve anemideki degisme
EPO grubuna gore daha diisiik ancak Alb'deki artig
daha fazla bulundu. Bu da, LK yetersizliginde enerji
tretiminde, lipid yerine kullanilan protein ve
aminoasitlerin  kullaniminin, Karnitin tedavisi ile
azalmasindan kaynaklanmis olabilir (25). Nutrisyonel
gostergelerin diizelmesinde, her iki ilacin ATP pompasi
ve enerji Uretimindeki diizeltici etkisi ve anemideki

iyileme ile gastrointestinal sistemdeki emilimi
artirmalar etkili olmus olabilir.

Calismamiza alman hemodiyaliz ve stirekli
ayaktan  periton  diyaliz = tedavisi = uygulanan

hastalarimizda, EPO ile daha kisa siirede belirgin
sekilde, LK tedavisi ile daha uzun siirede, daha dusiik
diizeyde, ancak yasam Kkalitesini diizeltecek sekilde
anemide dilizelme gozledik. Her iki ilacin anemiyi
diizeltici etkisinde, artmig eritrosit osmotik frajilitenen
azalmasina onemli derecede bagh olan, eritrosit yasam
siiresinin uzamasinin Onemli yer aldigim
diisiinmekteyiz. Karnitin, bu etkiyi eritrosit duvarindaki
lipid peroksidasyonunu azaltip, membran stabilitesini
arttirarak yapmaktadir. Eritropoietin ise kemik iliginde
geng eritrosit yapimini uyarmasinin yani sira lipid
eroksidasyonu azaltarak ve eritrosit i¢i antioksidan
aktiviteyi de artirarak, anemiyi daha belirgin derecede

diizeltmektedir. Bu nedenle, diyaliz hastalarindaki
morbidite ve mortalite ile iligkili olan aneminin
tedavisinde, daha yaygin  olarak  kullanilan

eritropoietinin yani sira, benzer sekilde ancak daha az
diizeyde anemiyi iyilestirici etkiyle, yasam Kkalitesini
yiikselten ve daha ekonomik olan Karnitin kullaniminin
da yararli olacag1 goriisiindeyiz.
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