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OZET

Bir hemodiyaliz seansinin protein karbonil icerigi
ve protein siilfidril (SH) gruplar iizerine etkisini 28
hasta grubu, 14 kontrol grubu kullanarak arastirdik.

Karbonil icerigi kronik bébrek yetmezligi (KBY)
olan hastalarda kontrol grubuna gore artmis bulundu
(p<0.001). Fakat hemodiyaliz dncesi ile hemodiyaliz
sonrast arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi. Protein SH gruplart KBY'de belirgin olarak
azalmis bulundu (p<0.001). Hemodiyaliz sonrasinda ise
oncesi ile kiyaslandiginda anlamli olarak yiikseldigi
goriildii (p<0.001).

Bu bulgulara dayanarak hemodiyalizin protein
karbonil iceriklerini uzaklistramadigi fakat protein SH
gruplarinin artisina yol actigi sonucuna varabiliriz.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, karbonil

icerigi, protein siilfidril gruplan

GIRIS

Kronik bobrek yetmezliginde (KBY) oksidatif
stres ile oksidan - antioksidan dengenin bozuldugu
gosterilmistir (1). Artan oksidatif stres lipid ve
karbohidrat yapilarin yani sira protein yapilarinda da
oksidasyona sebep olmaktadir. Yapilan son c¢aligmalar
oksidatif stresin nonenzimatik olarak geri doniisiimsiiz
protein modifikasyonlarina yol actigini gostermistir (2).
Bunun yam sira karbohidrat ve lipid yapilarin
oksidasyonu sonucu ortaya c¢ikan reaktif karbonil
bilesikleri (RCOs) de protein modifikasyonlarina yol
acmaktadir (3). Protein karbonil icerigi, protein
oksidasyonunun bir tiriinii olup liremik hastalarda arttig1
gosterilmistir.  Glutatyon, sistein, albumin ve diger

SUMMARY

We have assessed the effect of a single episode of
hemodialysis on protein carbonyl content and protein
sulfydryl (SH) groups in 28 patients and 14 control
subjects.

In chronic renal failure (CRF) patients the
carbonyl content increased when compaired to the
controls (p<0.001). But there were no statistically
significant changes found between pre-hemodialysis
and post-hemodialysis. The protein SH groups
decreased significantly in CRF patients (p<0.001).
After hemodialysis the protein SH groups increased
significantly (p<0.001).

Base on these findings, it can be concluded that
hemodialysis does not lead to any loss in protein
carbonyl content but increases the protein SH groups.
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protein yapilardaki SH gruplar1 da viicudu oksidatif
stresten korumaya calisan dogal antioksidanlardir.

Biz bu calismamizda kronik bobrek yetmezliginin
son evresinde olan hemodiyaliz hastalarinda
hemodiyalizin protein oksidasyonu ile protein SH
gruplan tizerine etkisini aragtirdik. Bu amacla protein
oksidasyon {iriinii olan karbonil icerigi ile dogal
antioksidan savunmanin bir parcasi olan total SH
gruplar diizeylerine hemodiyaliz 6ncesi ve hemodiyaliz
sonrasi bakildi.

GERECVEYONTEM

Caligmaya yaglan 20 ile 70 arasinda olan
(ortalama+SD:4414) son donem bobrek yetmezligi
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teshisi ile haftada {lic seans hemodiyaliz programina
alman 28 hasta (15 erkek, 13 kadmn ) alindi. Hastalarin
ortalama hemodiyaliz siiresi 2616 ay idi ve hastalar
hemodiyaliz sirasinda diyaliz  soliisyonu olarak
bikarbonatli diyalizat ve polysulfone membran
kullanmaktaydilar. Kontrol grubu yaslan 25 ile 61
arasinda olan (ortalama*SD:3811) 14 (8 erkek, 6
kadin) saglikli kisiden olusturulmustur.

Hastalarin venoz kanlart sabah ag¢ karina
hemodiyalizden once ve hemodiyalizden sonra alindi.
Serum kreatinin diizeyleri ayni giin calisildi ve diger
testler ¢aligilincaya kadar -200C'de saklandi.

Protein karbonil igerigi Levine ve arkadaslarinin
yontemine gore 4) Schimadzu UV-1601
spektrofotometrisi ile olclldi. Total protein SH
diizeyleri Koster ve arkadaslarinin yontemi (5) modifiye
edilerek Hitachi 911 otoanalizoriinde ¢alisildi. Protein
ve kreatinin diizeyleri de Hitachi 911 otoanalizortinde
Roch diagnostic kitleri kullanilarak tayin edilmistir.

istatiksel Degerlendirme

Calisgmamizda tiim degerler ortalama standart
sapma olarak verilmistir. Kontrol grubu ile hemodiyaliz
hastalan arasindaki karsilagtirma Mann-Witney U testi
ile, hemodiyaliz Oncesi ve sonrasi arasindaki
karsilagtirma Paired t testi ile yapilmuistir.

SONUCLAR

KBY Qian hastalarin kreatinin diizeyleri (mg/dl)
hemodiyaliz 6ncesi 7.8+2.96, hemodiyaliz sonrasi
4.01+1.57 idi. Hemodiyaliz O6ncesi protein karbonil
diizeyleri saglikli kisilerden anlamli olarak yiiksekti ( p<
0.001) (Tablo 1). Hemodiyaliz sonrasi ise kontrolden
anlamli olarak yiiksek olmasina ragmen (p<0.001)
hemodiyaliz oncesinden anlamli farklilik gostermedi.
Protein SH gruplart diizeyinin hemodiyaliz oncesi
saglikli kisilerden daha dusiik oldugu (p<0.001),
hemodiyaliz sonrasi ise Oncesine gore anlamli olarak
yukseldigi (p<0.001) ve saglikli kisiler ile arasinda
anlamli fark olmadig1 gozlendi (Tablo 1).

Tablo I:Protein karbonil ve SH gruplan diizeyleri

Protein Karbonil Protein SH
Diizeyleri Gruplan Diizeyi
(nmol/mg protein) (nmol/mg protein)
Kontrol 0.62 0.08 8.86 0.77
m=14)
Hemodiyaliz 1.17 0.34* 6.48 2.00*
Oncesi (n=28)
Hemodiyaliz 129 0.35* 8.64 2.32%*

Sonrasi (n=28)

* p<0.001 Kontrol ile karsilastirildiginda (Mann-Witney U test)
** p<0.001 Hemodiyaliz oncesi ile karsilagtirildiginda (Paired t test)
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TARTISMA

Hemodiyalize giren KBY hastalarin
plazmalarinda lipid, karbonhidrat ve protein yapilarinin
oksidasyon triinlerinin artmasi oksidatif stresin varhigini
desteklemekle birlikte mekanizmasi halen tamamen
anlasilabilmis degildir. Yapilan caligmalarda
hemodiyaliz membranlarinm komplement yolunu (6) ve
polimorfoniiklear 16kositleri (7) aktive ederek reaktif
oksijen Uriinlerinin ortaya c¢ikmasina yol actigi ileri
striilmektedir. Bununla birlikte hentiz diyalize girmemis
KBY'li hastalarin plazmalarinda da yiiksek diizeyde
oksidasyon iriinlerine rastlanmistir. Bu da bize
ureminin de tek bagina oksidatif strese yol acabildigini
gostermektedir. KBY'li hastalarda renal antioksidan
enzim sentezinin bozulmasi (8), demir tedavisi (9) ve
besin kisitlamasina bagh olarak selenyum ve glutatyon
(GSH) eksikligi (10) oksidatif stresin nedenleri olarak
ileri stirtilmektedir.

Bizim calismamizda KBY'li hastalarda protein
karbonil icerigini saglikli kigiler ile kiyaslandigimizda
artmig olarak bulduk. Miyata ve arkadaslari (3) bunun
mekanizmasinin  iki  sekilde olabilecegini ileri
sirmiuglerdir. Birincisi oksidatif strese bagli olarak
RCOs'nin olugumunun artmasi ikincisi ise RCOs'in
detoksifikasyonunun azalmasidir. Hemodiyaliz sonrasi
protein karbonil igeriginin degismedigi gozlendi. Bu da
bize hemodiyaliz ile karbonillerin plazmadan
uzaklagtirilamadigini ve hemodiyaliz isleminin protein
oksidasyonuna yol acmadigin1 gostermektedir. Zoccali
ve arkadaglart (11) uzun siire diyalize giren lremik
hastalarin ge¢ komplikasyonlarindan olan amiloidozun
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin  muhtemel olusum
mekanizmasi olarak bu oksidasyon {iriinlerinin
birikmesini 6ne siirmektedirler.

Protein SH gruplar1 oksidasyon zincirini kirma
ozelligine sahip 6nemli antioksidanlardandir. Protein
yapisinda olup viicutta oldukca fazla miktarda bulunan
albuminin gui¢lii bir ekstraseliiler antioksidan oldugu
gosterilmistir (12). Plazma protein SH gruplart oksidatif
hasara karsi hassas olup koroner arter hastaligi (13),
romatoid artrit (14), diabetes mellitus (15) gibi oksidatif
hasarin oldugu hastaliklarda distiigii gosterilmistir.
KBY'li hastalarda da oksidatif hasarin arttigi,
antioksidan aktivitenin azaldigr gosterilmistir (16).
Calismamizda da hemodiyaliz 6ncesi KBY'li hastalarda
protein SH gruplan diizeyinde azalma goriildii. Mimic-
Oka ve arkadaglarida (1) c¢alismalarinda protein SH
gruplarmi diisiik bulmusglar ve bu dustisti lipid peroksid
radikallerinin ve malondialdehid (MDA) gibi yikim
trtinlerinin birikimi sonucu proteinlerin oksidasyonuna
baglamiglardir.  Peuchant ve arkadaslari (9),
hemodiyaliz sonrasi diyalizat serbest MDA diizeylerinin
arttigimt  ve bu artisin MDA-protein kompleksinin
diyaliz esnasinda yikilmasindan kaynaklandigi ve



proteinlerin de serbest hale gectigini rapor etmislerdir.
Calismamizda hemodiyaliz sonrasi1 protein SH
gruplarindaki artig, diyaliz ile proteine bagli oksidan
ajanlarin uzaklastirilarak proteinlerin ve protein SH
gruplarinin serbest hale ge¢mesi ile aciklanabilir.
Jackson ve arkadaslarinin da diyaliz sonrasi1 protein SH
gruplarinit artmis olarak bulmalari bizim bu diisiincemizi
desteklemektedir (17).

Sonuc olarak, hemodiyaliz artmis protein karbonil
gruplart diizeyinde herhangi bir degisiklige yol
acmazken, diismiis protein SH diizeylerini arttirarak
antioksidan etkinin artmasina yardimci olmustur.
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