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KBY’li Hastalarda, Farkli Hipertansif Tedavi Yontemlerinin Endotelyal
Fonksiyonlara Olan Etkisinin Biyokimyasal Parametrelerle Incelenmesi

The Effect of Different Antihypertensive Treatment Methods on
Endothelial Functions in Patients With Chronic Renal Failure on

Hemodialysis

0Z

Kronik bobrek yetmezliginde hipertansiyon, hipervolemi ve iremik toksinler endotel disfonksiyonuna
neden olarak hizlanmig ateroskleroza yol agmaktadir. Renal replasman tedavisi almakta olan kronik
bobrek yetmezlikli hastalarin bulyiik ¢ogunlugu hipertansif ve hipervolemiktir. Bu iki risk faktor en
onemli mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir. Antihipertansif ilag alarak normotansif hale gelen
hastalarda bes yillik yasam beklentisi %40-50’lerde iken, siki volim kontrolityle normotansiyon
saglananlarda ise on yillik yasam beklentisi %70’lere ¢ikmaktadir.

GEREC ve YONTEM: Calisma gruplari, kontrol grubu (n=30), hemodiyalize giren ve siki volum
kontrolui uygulanarak normotansif olan hasta grubu (HD_ ) (n=30) ve hemodiyalize giren ve
antihipertansif ila¢ kullanarak normotansif olan hasta grubu (HD,,) (n=30) seklinde olugturuldu. Tum
gruplarda, von Willebrand factor (VWF), D-Dimer, nitrik oksit (NO), homosistein ve rutin biyokimya
parametrelerine bakildi.

BULGULAR: HD, . grubunun iki diyaliz arasi kilo alimi, HD, uygulanan gruba gore anlaml
olarak yuksek olmasma ragmen (p<0,001), HD”aQ’m tansiyonu kabul edilebilir degerler icindeydi.
Ancak, vWT duzeyi ve D-dimer duzeyleri HD , uygulanan hemodiyaliz hastalarinda, HD,  uygulanan
hastalara gore dustk duzeydeydi.

lag

SONUC: Sonug olarak, diyaliz hastalarinda yuksek kan basincini antihipertansif ilaglarla tedavi
etmeye calisgmak, bozuk olan endotel fonksiyonlarini duzeltmemektedir. Siki volum kontroluyle,
hastalarin hipertansiyonlar1 daha iyi kontrol altina alinabilirken, endotel fonksiyonlart da oldukg¢a iyi
korunabilmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kronik bobrek yetmezligi, Endotel, Volim kontrolii, Antihipertansifler

ABSTRACT

Hypervolemia and uremic toxins result in accelerated atherosclerosis in chronic renal failure by
causing endothelial dysfunction hypertension. The vast majority of patients undergoing renal
replacement therapy are hypertensive and hypervolemic. It is accepted that these two risk factors
are the most important causes of mortality. While five-year survival in hemodialysis patients using
antihypertensive drugs is 40-50%, ten-year survival in hemodialysis patients applied strict volume
control is 70%.

MATERIAL and METHOD: The study was composed of three groups as follows: control group
(n=30), hemodialysis patients (normotensive with hypotensive drugs HD g’ n=30), hemodialysis
patients (normotensive with strict volume control HD, , n=30). von Willebrand factor (vWF), D-dimer,
nitric oxide (NO), homocysteine and routine biochemical parameters were studied in all groups.

RESULTS: Although the interdialytic weight gain of the hemodialysis patients using antihypertensive
drugs was higher than hemodialysis patients applied strict volume control (p<0.001), the blood
pressure of the drug users was within the acceptable levels. However, the levels of vVWF, and, D—dimer

in patients applied volume control were lower than that of HD g

CONCLUSION: In conclusion, although antihypertensive drugs can decrease elevated blood pressure
to a limited extent in dialysis patients, they cannot improve the endothelial dysfunction. Elevated
blood pressure and endothelial dysfunction are controlled effectively with volume control.

KEY WORDS: Chronic renal failure, Endothelium, Volume control, Antihypertensives
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GIRIS

Son donem bobrek hastaligina ilerleyen hastalarin
yaklasik % 80-90’min kan basinci yuksek bulunmustur (1-
6). Kronik bobrek yetmezliginde (KBY) hipertansiyonun
iki onemli patomekanizmast vardir. Bunlar hipervolemi ve
vazokonstriksiyondur. Sodyum atilim kapasitesine baglh
azalma-tuz ve su tutulumunun artmasi-hacim yuklenmesine, bu
da hipertansiyona yol agar. Yine renin anjiyotensin sisteminin,
sempatik sistemin ve endotelden salinan vazokonstriktor
maddeler sonucu gelisen vazokonstritksiyon da sistemik vaskiiler
direncte artisa neden olur (6-8).

Yuksek kan basinci, endotel fonksiyon bozukluguna neden
olmaktadir. Endotelyal disfonksiyon, kalp-damar hastaliklari
icin hassas bir bulgudur ve aterogenezisin en erken bulgulardan
birisidir (9-12). Hemodiyaliz hastalarinda, nitrik oksit (NO)
duzeylerindeki dugsukluk, yuiksek kan basinci, kardiyak hipertrofi
ve bobrek hastaliklarinin ilerlemesine neden olabilmektedir (13-
15).

KBY’li hastalarda plazma duizeyleri yuksek bulunan birkag
hemostatik proteinin ayn1 zamanda endotelyal hiicre belirleyicisi
oldugu dusunilmektedir. Bunlardan biri olan vWF duzeyleri
hemodiyaliz hastalarinda surekli ytuksek bulunmugstur. Bu
maddenin plazma konsantrasyonundaki artig endotelyal hasarla
ilgili olup, kalp-damar hastaliklarinin ilerlemesi ve gelismesinin
habercisi oldugu duguniilmektedir (16,17).

Homosistein, endotel hiicresinde hasar olusturur, plateletlerin
agregasyonunu arttirir. KBY’si olan hastalarda homosistein
duzeylerinin yiksekliginin olasi nedenleri arasinda renal
ekskresyon bozuklugu, azalmis renal metabolizma ve uremik
toksinlerin birikmesi sonucu homosistein metabolizmasi ile
ilgili enzimlerin inhibisyonu ve folik asit, B, ile B,, vitamin
duzeylerinin duguk olmasi yer almaktadir. Bu nedenle tiremik
hastalarda homosistein siirekli olarak yuksektir (siklig1 % 80-
95) (18- 20).

Diyaliz hastalarindaki hipertansiyonun tedavisinde iki
secenek kullanilmaktadir. Bunlar; daha yaygin olarak kullanilan
antihipertansif ilaclar ve daha az siklikta kullanilan siki volum
kontroludur (8,21). Her iki yontemin uzun donemde hasta sag
kalim oranlar1 uzerine etkilerine bakildiginda, antihipertansif
ila¢c alan hastalarin bes yillik sag kalim oram1 % 45-50’lerde
iken, siki voliim kontrolii uygulanan hastalarda ise on yillik sag
kalim oraninin %70’lerde oldugu gosterilmigtir (22).

Amacimiz, hipertansif kronik bobrek yetmezlikli hastalarda,
farkli tedavi yontemlerinin endoteliyal fonksiyonlar iizerindeki
etkilerinin  biyokimyasal parametrelerle kargilastirilarak
incelenmesidir.

GEREC ve YONTEM

Caligma, Firat Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
(FUAH) Hemodiyaliz Unitesi ile Elazig SSK Hastanesi Diyaliz

Merkezinde takip edilen, kronik bobrek yetmezIligi tanist almig
ve rutin hemodiyalize giren hastalar tizerinde yapild.

[-Kontrol grubu: Bu grup 30 kisilik saglikli ve gonullu
bireylerden olusturuldu.

[I-Hasta grubu: Calisma grubumuz, 6 aydan uzun suredir
haftada 3 kez 4-5 saat/ seans sure ile hemodiyalize giren
kisilerden segildi. Bu hastalar normotansiyon yapilma ozellikleri
ile ikiye ayrild1.

Il -Tlagla en az 6 ay sire ile normotansiyon saglanan
hemodiyaliz hastalari: (n=30)

I1,-Volum kontroli ile en az 6 ay normotansiyon saglanan
hemodiyaliz hastalari:(n= 30 )

Orneklerin alinmas1  ve hazirlanmasi: Calismaya
baglamadan o©once Firat Universitesi Tip Fakultesi Etik
Komitesinin onayt alindi. Calisma kapsamimna alman tim
katilimcilar ¢aligma hakkinda bilgilendirildi ve yazili izinleri
alindi. Calisma kapsamina alman tum hastalara yas, cinsiyet,
sigara icimi, kullandig: ilaclar, ek hastaliginin olup olmadig1 ve
diyaliz surelerini igeren sorularinda bulundugu bir anket formu
uygulandi. Uygun olan ve onaylart alinan hasta ve kontrol
gruplarinda yaklasik 12 saatlik aclhigi takiben, ertesi giin sabah
5 dakikalik dinlenmenin ardindan kan basinglart kaydedildikten
sonra hemodiyaliz hastalarinin hemodiyaliz iglemi oncesinde,
gruplarin venoz kan ornekleri alindi.

Duz biyokimya tuplerine almman vendz kan 20 dakika
bekletildikten sonra 1500xg’de 10 dakika santrfuj edilerek
serumlart ayrildi. Elde edilen serumlar iki kisma ayrildi. Birinci
kistm serumlardan bekletilmeden biyokimyasal parametre
olcumleri yapildi. Ikinci kisim serumlarda ise nitrit ve nitrat
konsantrasyonlarini dlgmek wizere -20 °C’de sakland1. K,-EDTA
iceren tuplere alinan vendz kandan ise 1500xg’de santrifuj
edilerek plazmalar1 elde edildi ve bu plazma ornekleri D-Dimer
vWF ve homosistein dl¢tiimlerinde kullanildi.

Rutin biyokimyasal parametrelerin olcimleri, Olympus
marka kitler kullanilarak, Olympus AU 600 (Olympus Optical
Co Ltd, Japan) otoanalizorii kullanilarak yapildi. Plazma vWF
ve D-Dimer, Dade Behring BCS (USA) cihazi ile Dade Behring
kitleri (Marburg, Germany) kullanilarak dlculdi. Plazma
homosistein diizeyleri, Elisa yontemi ile Axis marka homosistein
kiti (Axis, Dundee, Ingiltere) kullanilarak ol¢uldi.

Serum total nitrik oksit duzeyleri Cortas metodundan
modifiye edilen bir yontemle spektrofotometrik olarak dl¢uldi.
Ornekler calisilmadan once deproteinize edildi. Calismada
serumlar1 deproteinize ettikten sonra nitrit ve nitrat miktarlari
belirlendi. Total nitrit (nitrit + nitrat) konsantrasyonu modifiye
kadmiyum reditksiyon metodu ile tayin edildi (23). Bu metodun
temeli, bakir kapli kadmiyum graniilleri, pH 9.7 glisin tamponu
ve deproteinize edilmis serum suipernatantlart ile 90 dakikalik
inkibasyona birakilarak, nitratin redikksiyonunun saglanmasina
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dayanmaktadir. Rediiksiyon ile olusan nitrit, stilfanilamid ve buna
bagli N-naftietilendaimin ile diazotizasyonu reaksiyonu sonucu
olusan pembe rengin 545 nm dalga boyunda spektrofotometrede
okunmast ile belirlendi.

ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Calismada elde edilen veriler ortalamatstandart sapma
olarak verildi. Levene testi ile gruplar arasinda hemojenite
olup olmadigina bakildi. Gruplarda demografik ozellikleri
degerlendirirken Ki-kare testi uygulandi. Gruplarda elde edilen
biyokimyasal parametrelerin gruplar arasindaki farkliliklarin
degerlendirilmesinde tek yonlu varyans analiz (ANOVA) testi
ve Tukey B ve Scheffe testleri kullanildi. P <0.05 istatistiksel
olarak anlaml kabul edilmistir.

BULGULAR

Calisma gruplarinin  demografik ozellikleri Tablo I'de
sunulmustur. Cinsiyet, sigara igme durumlari, yas, ek hastaligin
varligi ve diyaliz sureleri ile gruplar arasinda istatistiksel bir
farklilik bulunmamigstir (Ek hastalik ve diyaliz siiresi sadece
hasta gruplar1 arasinda karsilastirildr).

Tablo I: Calisma gruplarinin demografik ozellikleri.

Kontrol | Hemodiyaliz | Hemodializ ,
(m=30) irag (M=30) (n=30)
Yas (y1l) 46+8 50.7+10.3 52.2+17.3
Cinsiyet (K/E)* 15/15 9/21 9/21
1 &

sigara 10/20 13/17 9/21
icen/icmeyen

Ek hastalik*

Var/Yok -- 9/21 8/22
Diyaliz stire (ay) _ 62.7+40.5 50.4+44.2

*X? uygulanmigtir.

HDH,d§ hastalarmin  %42.1°’1 antihipertansif ila¢ olarak
angiotensin konverting enzim (ACE) inhibitorlerini  %26.3’u
ACE inhibitoru + diuretik, % 10.5’1 Kalsiyum antagonistlerini
kullanirken, %211 kullandig1 ilacin adin1 bilmedigini bildirdi.

HDilag hastalariin interdiyalitik kilo alimi, HD hastalarina

gore daha fazla oldugu goriilmektedir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmusgtur (p<0.001).

Sistolik ve diyastolik kan basmer ol¢gum sonuglarina
bakildiginda, HD  hastalarinin kontrol grubuna yakin degerlere
sahip oldugu gorulmektedir. HD, hastalarinin sistolik kan
basinci degerleri, diger gruplara gore daha yitksek bulunmustur
(kontrol p=0.013, HD , p=0.001) (Tablo II).

Tablo III"de ¢aligma gruplariin rutin biyokimyasal parametre
sonuglart goriilmektedir. Ure ve kreatinin degerleri agisindan,

Tablo II: Caligsma gruplarinin IDKA ve kan basinci degerleri.

Kontrol Hemodiyaliz Hemodializ
(n=30) g (1=30) (n=30)
IDKA (kg) - 3.2+0.8% 1.9+0.6
SKB (mmHg) | 116x14 140.8+27.1%* 112+12.2
DKB (mmHg) 78«10 78.8+13 68+10

*p<0.001 HD,ile HD
** p<0.05 HD, ile kontrol, p<0.001 HD,

ilag ilag

ile HD,,

Tablo III: Calisma gruplarinda elde edilen biyokimyasal

parametreler.

Kontrol | Hemodiyaliz | Hemodializ

(n=30) i (1=30) (n=30)
Ure (mg/dL) 26+8* 126.8+26.4 125.8+25.2
Kreatinin (mg/dL) 0.8+0.27 7.3x2.1 7.6x2
Sodyum (mEq/L) 140+0.7 139.8+3.6 137.942.8
Potasyum(mEq/L) 4.4+0.3 5.1£1.0™ 4.9+0.9
Kalsiyum (mg/dL) 9.5+0.4 9.4+0.9 8.7+0.7*
Fosfor (mg/dL) 3,5+0.4° 5.6t£1.4 4.4x1.2
Albumin (g/dL) 4.3+0.5 4.0+0.3 4.2+0.3
Hematokrit (%) 41+3% 29.3+4 29.8+2.7
Glukoz (mg/dL) 10413 106.3+22.9 116+63.7
Kolesterol(mg/dL) 20126 185.1£27 240.1+£34
Trigliserid(mg/dL) 146+56 160.4+50.9 219.1+135

*p<0.001 kontrol ile hasta gruplari
#p<0.001 kontrol ile hasta gruplar1
**p<0.05 kontrol ile HD,, arasinda
+p<0.05 kontrol ile HD , arasinda
<0.05 HDHHG ile HD  arasinda

b p<0.001 kontrol ile HD, arasinda

ag
2p<0.001 kontrol ile hasta gruplart

kontrol grubu ile hasta gruplar arasinda (p<0.001), potasyumda
ise, kontrol grubu ile HDilag grubu arasinda fark bulunmustur
(p=0.044). Kalsiyumda, kontrol grubu ile HD , grubu arasinda
(p=0.021) ve hasta gruplarinda HD, veHD arasinda (p=0.034)
farklilik vardir. Fosforda ise kontrol grubu ile HD, . gruplari
arasinda (p=0.000) farklilik vardir. Htc duzeylerinde, kontrol
grubu ile hasta gruplar arasinda farklilik bulunmaktadir. Gruplar
arasinda glukoz, trigliserid ve kolesterol arasinda bir anlamlilik

olmadig1 gorulmektedir (p> 0.05).

Calisma gruplariin plazma vWF sonuclarina bakildiginda,
gruplar arasinda sayisal farkliliklar bulunmasma ragmen, bu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamugtir (p=0.240).
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D-dimer sonuglarina gore, kontrol grubu ile HD, gruplari
arasinda istatistiksel farklilik anlamli bulunmustur (p=0.002)
(Tablo 1V).

NO duzeyleri acisindan, kontrol grubu ile hasta gruplari
arasinda belirgin farkliligin bulundugu gorulmektedir (kontrol
grubu ile HD“ag grup (p=0.015) ve HD , grup (p=0.000)). Hasta
gruplari kendi arasinda kiyaslandiginda, belirgin sayisal bir
fark olmasina ragmen, istatistiksel bir farkliligin bulunmadigi
gorulmusgtir.

Homosistein sonuglart kargilastirildiginda, kontrol grubu ile
HD,, hastalar arasinda farkin oldugu gorulmektedir (p=0.005)
(Tablo IV).

Tablo IV: Calisma gruplarinin endotel fonksiyon
parametrelerine ait degerler.

Kontrol Hemodiyaliz | Hemodializ
(n=30) e (n=30) (n=30)
VWF (%) 97+18 123+40 99+47
D-dimer (mg/L) 153+59 277+81% 226+84
Homosistein 10.8+2.5 13.8+4.1 14.8+3.98¢
(umol/L)
NO (umol/L) 187.4+46.6 141.2+38.4* 125+44.3*
*p<0.05 kontrol ile HD, . arasinda
# p<0.05 kontrol ile HD, arasinda
+p<0.001 kontrol ile HD,, arasinda
2 p<0.05 kontrol ile HD | arasinda
TARTISMA

Caligma sonuglarimiza gore, HD , grubunda endotelyal
fonksiyonlarin daha iyi oldugunu gozlemledik.

Hemodiyaliz hastalarinda NO duzeyi ile ilgili celiskili
sonuglar bildirilmektedir (14). Bazi caligmalarda, hemodiyaliz ya
da hipervolemiye bagli gelisen inflamasyonun, baz sitokinlerin
uretimini arttirarak NO duizeylerini yukselttigi ileri sirilmektedir
(14,24). Caligmamizda, diyaliz hastalarinda NO duzeyleri
kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde dusuk bulunmusgtur.
NO, HD"ag grubunda, HD , uygulanan hasta grubuna gore
daha yuksekti (p<0.001). Barton ve ark., ratlarin abdominal
aortalarin1  baglayarak, tikanikligin uzerinde hipertansiyon
altinda normotansiyon olusturdular. Hipertansiyona maruz
kalan torasik aorta, kalp ve beyinde endotel hasarin olustugunu,
serbest oksijen radikalleri ve NO’in arttigini gozlemlediler.
Diger taraftan, tikanikligin altindaki normotansif bolgelerde
endotel fonksiyonunun bozulmadigi, NO ve serbest oksijen
radikal uretiminin artmadig1 saptanmistir (25). Bunun nedeni,
hipervoleminin olusturdugu inflamasyona bagli olabilir.

Thambyrajah ve arkadaglari caligmalarinda, endoteliyal
fonksiyonun belirleyicisi olarak endotele bagimli vazodilatasyon

ve VWF konsantrasyonunu gostermislerdir (26). Borawski
ve ark.nin caligmalarinda, kalp-damar hastaligi olan HD
hastalari, kalp-damar hastaligi olmayan HD hastalar ile
karsilastirildiginda, bu grubun daha yash, daha yuksek vWEF:
Ag, trombosit say1s1 ve trigliserid ve daha dusik albiimine sahip
olduklarint bulmuslardir. Bu ¢aligmada, dusiuk albimin, artmis
vWF’un guglu bagimsiz bir endotel hasar belirleyicisi oldugu
ve yagla arasinda pozitif bir iliskinin bulundugu bildirilmektedir
(27). Mezzano ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada da KBY’si olan
hastalarda plazma vWF’u yuksek bulmuglardir. Kronik HD,
uremik hastalarda, bir anlamda yagsami uzatmakta, bununla
birlikte, damarsal ve trombotik komplikasyonlarin gelisimi i¢in
gerekli zaman saglanmig olmaktadir (28). Bizim calismamizda,
VWF duzeyi ile belirledigimiz endotel fonksiyonu, HD
ve kontrol gruplarinda birbirine yakin degerlerde olmasina
ragmen HDila§ uygulanan hastalarda oldukca yuksek degerlerde
bulunmugtur.

Uremik hastalarda hiperhomosisteinemi prevalanst % 80-
95’lere kadar ¢ikmaktadir. Homosistein, hidrojen peroksit
uretimini arttirarak pro-oksidan bir durum yaratir ve NO
varliginda, hidrojen peroksit NO ile birleserek daha toksik bir
molekul olan peroksinitrite donuisuir. Sonucta endotel toksisitesi
ortaya cikar ve aterosklerozun oncii lezyonlari olan damar duz
kas hiicre proliferasyonu, trombosit agregasyonu, koagiillasyonun
uyarilip fibrinolizisin baskilanmasi ortaya ¢ikmaktadir (29,30).
Bizim caligmamizda hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki
homosistein diizeyi birbirine yakin bulunmugtur. Bu da,
endotel fonksiyonlarinin kontrol grubuyla yakin degerlerde
olmasmin hipertansiyon ve hipervolemi gibi klasik risk
faktorlerinin ateroskleroz gelisiminde daha onemli oldugunu
desteklemektedir. Onceki c¢aligmalarda hiperhomosisteinin,
KBY’li hastalarda kalp-damar hastaliklari icin bagimsiz bir
risk faktor oldugu ileri suruilurken, daha sonraki verilerde
hiperhomosisteineminin ateroskleroz gelisiminde diger klasik
risk faktorlerine gore daha az rol oynadig1 gosterilmistir (31-
33). Hipertansiyon, hipervolemi, dislipidemi, diyabet varligi,
anemi, sekonder hiperparatiroidizm, sedanter yagsam gibi klasik
risk faktorlerinin ateroskleroz gelisimindeki rolleri cok daha
belirgindir.

KBY’li hastalarda fibrinojen, D-dimer, protrombin fragmant
1 ve 2, duzeylerinde artis ve protein C ve S duzeylerinde
azalma ya da fonksiyonlarinda bozulma koaguilasyona egilimin
artigini gosteren onemli belirteclerdir (34). Biz caligmamizda,
hastalarin koagiilasyon durumunu, plazma D-dimer duzeyini
olcerek inceledik. D-dimer, fibrin-spesifik yikim urtinu
olarak bilinmektedir ve intravaskiller trombus olusumu ve
fibrin turnover’in1 gosteren onemli bir indeks olarak kabul
edilmektedir. Diyaliz hastalarinda D-dimer duzeyi yuksek
olarak saptanmis olup, bu hastalarda artmis kalp-damar hastalik
riski icin bir belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Ayrica artan D-
dimer duzeyleri, endotel tabakasinin antikoaguilan ozelligini
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yitirdigini gosterdigi icin bir endotel aktivite belirteci de olarak
kullanilmaktadir (35).

Calismamizda D-dimer duizeylerinin, kontrol grubu ile HD
hastalar1 arasinda farkli oldugu, HD , hasta grubunun D-dimer
duzeyi, HD“aQ hasta grubuna gore olduk¢a dusuk diizeyde oldugu
gorulmustur. Saglam, normal fonksiyonlarini yerine getirebilen
bir endotel tabakasi, NO, prostasiklin, doku plazminojen
aktivatori, trombomoduliin ve heparan sulfat proteoglikan
ureterek damar i¢i piht1 olusumunu oOnleyebilmektedir(35).
HD,, hasta grubunun D-dimer dizeyinin HD ilag grubuna
gore dusuk duzeyde olmasi, dolayli olarak bu grubun endotel
fonksiyonlarmin en iyi oldugunu akla getirebilir. HD, hasta
grubunda, kan basinci degerleri kabul edilebilir duzeylerde olsa
bile, hipervoleminin neden oldugu endotel disfonksiyonu devam
ettiginden, bu grubun D-dimer duizeyi yuksek duzeylerde ve
dolayisiyla bu grupta trombiis olusum riski daha fazla olmasi
beklenebilir. HDH,dg hasta grubunda hipervolemiyi dusundiiren,
kan basinci degerleri ve iki diyaliz arasi kilo alimidir ve bu
grupta bu degerlerin yuksekligi daha belirgindir. HDHaQ hasta
grubunun D-dimer duzeyleri, HDvk hasta grubundan biraz daha
yiksekti. Bu da bize endotel tabakasinin antikoagiilan 0zelligini
korumada, siki volim kontroluniin, diyaliz modalitesinden daha
onemli oldugunu dustindurmektedir.

Dugsuk albumin duzeyleri diyaliz hastalarinda onemli bir
mortalite gostergesidir (36,37). Ayrica albimin Onemli bir dogal
antioksidandir. Inflamasyon sirasinda acgiga cikan sitokinler,
ozellikle interlokin-6, karacigerde dogrudan albumin sentezini
engellemektedir (31). Volum fazlaligi, C-reaktif protein ve
interlokin-6 artisiyla  vucutta mikro-inflamasyona neden
olmaktadir. Bu inflamasyon sonucu aciga c¢ikan sitokinler,
hastalarda malnuitrisyona, endotel hasarma bagli hizlanmig
ateroskleroza, bobrek fonksiyonlarinin hizla kaybina neden
olmaktadir. Ayrica, ortaya ¢ikan bu inflamasyon hastalardaki
artmig oksidatif strese de neden olabilir. Sonucta hastalarda
kaslarda erime, albumin sentezinde azalma ve aterosklerotik
olaylarda artma goriilmektedir. Serum albimin duzeyi, bu
inflamasyonun dnemli bir dolayli gostergesidir (36-37).

Biz calismamizda, inflamasyonun dolayli gostergesi olan
albumin duizeyini, inflamasyon belirleyicisi olarak kullandik.
Sonuglarimiza gore serum albiimin duizeyleri kontrol ve hasta
gruplarinda birbirine yakin degerler olarak bulunmusgtur.

Sonug olarak, calismamizda HD,  grup hastalarda vWF’iin
ve D-dimer degerlerinin yuksekligi, HD hastalarinda kan
basinct kontroliniin volimle yapilmasinin hastalarin endotel
fonksiyonlarmni koruma yoniinden daha etkin bir yontem
oldugunu gostermektedir. Her iki grup HD hastasinin kan
basinct ve interdiyalitik kilo alimi degerlerine bakildiginda
istatistiksel olarak da belirgin bir farkin oldugu goruilmektedir.
Bu da, kronik bobrek yetmezlikli hastalarda en onemli mortalite
nedeni olan kalp-damar sistemi hastaliklarinin baglica nedeni

olan hipertansiyonun, sik1 voliim kontrolityle tedavi edilmesinin,
endotel fonksiyonlarini daha iyi koruyarak, hasta sag kalim
oranlari arttirabilir oldugunu dusundurmektedir.
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