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ÖZET
Son dönem kronik böbrek yetmezliği (SDBY) olan

hastalarda çeşitli kardiyovasküler olaylar ve flbrinolitik
sistemde çeşitli değişiklikler görülmektedir. Fibrinolitik
sisteme katılan enzimlerin son dönem böbrek yetmezliği olan
hastalardaki aktiviteleri ile sağlıklı bireylerdeki
aktivitelerinin farklı olduğu tespit edilmiştir. Plazminojen
aktivatör inhibitör-1 enzimi (PAİ-1), doku plazminojen
aktivatör (t-PA) enzimini inhibe ederek fibrinolitik sistemde
bir denge sağlanmasını gerçekleştirimektedir. Bu olayın
SDBY olan hastalarda farklı olduğu düşünülmektedir. Bu
konuda yapılan çalışmaların sonucunda PAİ-1 seviyesinin
bu hastalarda yüksek olduğu saptanmıştır. Yine bu konuda
yapılan araştırmalarda PAİ-1 düzeyinin anjiotensin-II etkisi
ile yükseldiği saptanmıştır. Anjiotensin-I, renin aldosteron
anjiotensin sisteminin bir parçası olup organizmada önemli
bir rol oynamaktadır. Anjiotensin-II oluşumunda rol
oynayan anjiotensin dönüştürücü enziminin (ADE) bir
genetik profilinin var olduğu ve bazı çalışmalarda D aleli
olanlarda bu enzim aktivtesinin daha yüksek olduğu
gösterilmiştir.

Çalışmamızda PAİ 1 aktivitesi ile beraber ADE gen
polimorflzimi arasındaki ilişki araştırmayı hedefledik.

Aldığımız sonuçlarda hasta gurubunda sağlıklı guruba
karşı PAİ-1 seviyesi yüksek tespit edilmiştir ve istatistiksel
olarak anlamlı bulunmuştur. ADE gen polimorfızmi alt
guruplarında ise aldığımız sonuçların anlamlı olmadığı
görüldü. LDL kolesterolü ve hematokrit değerlerinin PAİ-1 ile
pozitif korelasyon gösterdiği saptandı.

Sonuç olarak SDBY olan hastalarda PAİ-1 enziminin
yüksekliği ile ACE gen polimorfızmi arasında bir ilişki
saptanamamıştır.Bu hastalardaki PAİ-1 yüksekliğinin
dislipidemi ve hematokrit yüksekliği gibi trombotik olaylar
açısından bir risk faktörü olarak düşünülebileceği kanısına
varıldı.

Anahtar Kelimeler: Plasminojen aktivatör
inhibitor 1, SAPD, hemodiyaliz

SUMMARY
It is well known that coronary events and changes in

the fibrinolytic system are common complications seen in end
stage renal disease (ESRD) patients. Previous studies have
shown that the activities of the enzymes of fibrinolytic
pathway differ between normal individuals and ESRD
patients. Plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1) enzyme
regulates the activity of the fibrinolytic pathway by inhibiting
tissue plasminogen activator (t-PA) enzyme. It is postulated
that this inhibitory effect differs in ESRD patients. Several
previous studies have shown high levels of PAI-1 enzyme in
ESRD patients. It has also been shown by these studies that
angiotensin-II is responsible from this high levels.

Angiotensin-II, that is a component of renin-
aldosteron-angiotensin system, is a potent vasoconstrictor
and plays an important role in the regulation of vascular
tone. Angiotensin Converting Enzyme (ACE) is responsible
for the conversion of Angiotensin I to Angiotensin II and it is
now known that this enzyme has a genetic profile. Patients
who has the D allele has high enzyme activity.

In this study, we planned to determine the relation
between PAİ-1 levels and angiotensin converting enzyme
(ACE) gene polymorphism.

Our results show that the . PAI 1 levels was
statistically higher in ESRD patients compared to healthy
controls. However, PAI-1 levels were similar among the
subgroups of ACE gene polymorphism. In terms of LDL-
cholesterol and hematocrit levels there was a positive
correlation with PAI-1 levels in ESRD patients.

In conclusion, our results showed that there was no
relation between high PAI-1 enzyme levels and ACE gene
polymorphism in ESRD patients. We consider that high PAI-1
enzyme levels in these patients can be considered as a risk
factor for thrombosis like dislipidemia and high hematocrit
levels.

Key Words: Plasminogen activator inhibitor-1,
CAPD, hemodialysis
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GİRİŞ VE AMAÇ

Diyaliz hastalarında mortalite nedenleri arasında
ilk sırayı kardiyovasküler sistem olayları almaktadır.
Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hastaların
kardiyovasküler komplikasyonlarının gelişmesinde
hipertansiyon, dislipidemi ve renin-anjiyotensin sistemi
bozukluklarının yanı sıra fibrinolitik sistem
değişikliklerinin de bir takım rolü olduğu bilinmektedir
(1-3).

Fibrinolitik sistemde homeostazın
düzenlenmesinde iki enzim sistemi önemli rol
oynamaktadır. Bu enzim sistemlerinden birincisinde,
plazminojen aktivatörleri, ikincisinde ise plazminojen
aktivatör inhibitörleri yer almaktadır. Plazminojen
aktivatörleri arasında doku plazminojen aktivatörü
(t-PA) ve plazminojen aktivatör inhibitörleri arasında
ise plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAİ-1) vardır.
Fibrinolitik sistemde PAİ-1 aktivasyonu fibrin
tarafından gerçekleştirilmekte ve aktive olan PAİ-1 ise
t-PA'yı bağlayarak onun litik etkisini inhibe etmektedir
(4). Epidemiolojik çalışmalarda artmış PAİ-1
seviyelerinin myokard enfarktüsü riskini arttırdığı
gösterilmiştir (5). Üremik hastalarda yapılan bazı
çalışmalar da ise serum PAİ-1 aktivitelerinin yüksek
olduğu saptanmıştır (1-3,6-8). Hemodiyaliz hastalarında
PAİ-1 düzeyleri ile hematokrit ve lipid seviyeleri
arasında pozitif korelasyon tespit edilmiştir (3,7). Bazı
in-vivo ve in-vitro çalışmalarda, renin-
angiotensin-aldosteron sisteminin PAİ-1 aktivasyonu
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (4,9,10). Ridker ve
arkadaşları angiotensin-II infüzyonunun PAİ-1
düzeyini yükselttiğini (11), Hamdan ve arkadaşları ise
ise angiotensin dönüştürücü enzim (ADE)
inhibisyonunun ise PAİ-1 seviyelerini düşürdüğünü
göstermişlerdir (12). Bunun yanı sıra ADE'nin bazı
kardiyovasküler hastalıklarda yüksek düzeylerde
olduğu dikkati çekmiştir (13). Daha sonraki yıllarda bu
enzimin İD ve DD polimorfızm genotiplerini taşıyan
hastalarda ADE düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit
edilmiştir (3,6-8). Çalışmamızda, SDBY nedeniyle
replasman tedavisi alan hastalarda PAİ-1 düzeylerinin,
ADE gen polimorfizmi tipleri arasındaki farklılık
gösterip göstermediği ve PAİ-1 seviyelerinin
hematokrit, lipid profili, total protein, albümin ve vücut
kitle indeksi (VKİ) ile korelasyon gösterip
göstermediğinin tespiti amaçlanmıştır.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çalışmaya hastanemiz Nefroloji Bilim Dalında
takip edilen 32 hemodiyaliz (HD) ve 17 Sürekli Ayaktan
Periton Diyalizi (SAPD) hastası alındı. Hastaların yanı
sıra gerek kendilerinde gerekse birinci dereceden

akrabalarında diabetes mellitus (DM), kronik böbrek
yetmezliği ve hipertansiyon tanıları olmayan 31 kişi
(yaş ortalaması 53.35±3.18, kadın/erkek oranı 17/14)
çalışmaya alındı.

Tüm hastalardan bilgilendirilmiş onay formu
alındı ve çalışma projesi hastane etik kurulunca
onaylandı. Yakın dönemde MI geçiren, postoperatif
dönemde olan, kanser tanısı olan, hiperinsülinemi ile
uyumlu tanısı veya klinik tablosu olanlar ve DM tanısı
olanlar, son 3 ay içinde tromboz öyküsü olan, septik şok
tablosu içinde olan, vücut kitle indeksi >40 olan hastalar
ile ADE inhibitor veya AT-II reseptör bloker grubundan
ilaç alan hastalar çalışma dışı tutulmuşlardır.

Sabah aç olarak alman kanlardan hemoglobin,
hematokrit, serum albümin , total protein, lipid profili
ölçümleri hastanemiz biyokimya laboratuarınca
otoanalizör ve kan sayaç cihazları ile yapıldı. Hastaların
boy ve kilo ölçümleriyle standart formül [ağırlık(kg)
/ boy2(m2)] ile vücut kitle indeksi (VKİ ) hesaplandı.
PAİ-1 ölçümleri ELİZA yöntemiyle (Diagnostica
Stago- Seine, France) ticari kitler kullanılarak tespit
edildi. Anjiotensin Konverting Enzim Gen Polimorfizmi
daha önce tanımlanmış olan metodlar kullanılarak
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yöntemi ile tespit
edildi (14). Dört yüz doksan baz çifti içeren PCR ürünü;
DD genotipi (delesyon/delesyon), 190 baz çifti içeren
PCR ürünü; II genotipi (insersiyon / insersiyon ), ve
490 baz ve 190 baz çiftini birlikte içeren PCR ürünü İD
genotipi (insersiyon / delesyon) olarak belirlendi.

İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME

Sonuçlar ortalama SEM olarak ifade edilmiştir.
Hasta gurubu ve kontrol gurupları ile hemodiyaliz ve
periton diyalizi hastalarının kendi aralarında
değerlendirilmelerinde eşleştirilmemiş (unpaired) t-
testi, ADE genotip subguruplarında parametrelerin
değerlendirilmesinde ise Kruskall Wallis two-way
ANOVA testi kullanıldı. Prevalans analizleri ise Chi-
square ve Fischer testleri ile yapıldı. Parametreler
arasındaki korrelasyonu belirlemede Spearman
korrelasyon analizi kullanıldı, p<0.05 değeri
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Hasta gurubu kontrol gurubu ile

karşılaştırıldığında yaş, cinsiyet, VKİ, total protein total
kolesterol ve trigliserit değerlerinin farklılık
göstermediği tespit edildi. Hemoglobin değerlerinin
kontrol grubunda 13±0.24 g/dl ve hasta grubunda
10.4±0.24 g/dl (p<0.001), hematokrit değerlerinin
kontrol grubunda %39±0.68 ve hasta grubunda ise
%30.9±0.7 (p<0.001), albümin değerlerinin kontrol
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grubunda 4.3±0.07 g/dl ve hasta grubunda ise 3.47±0.07
g/dl (p<0.05), LDL-kolesterol seviyelerinin de hasta
grubunda 119±4.48 mg/dl ve kontrol grubunda
11Ü2.58 mg/dl (p<0.05) olmak üzere anlamlı olarak
yüksek olduğu tespit edildi (Tablo 1).

Hastaların ve kontrol grubunun PAİ-1 değerleri
ise sırası ile 30.54±1.31 ng/ml ve 19.68il.57 ng/ml
bulunmuştur (p<0,0001). ADE gen polimorfızmi
prevelansı hasta grubunda İD / DD / II için sırasıyla
%47, %47, %6 ve kontrol grubunda ise %48, %48, %4
oranlarında bulundu ve istatistiksel farklılık tespit
edilmedi (Tablo 2). PAİ-1 seviyelerinin II, İD, ve DD
ADE genotip gruplarında sırasıyla 23.27 ± 8.48 ng/ml,
29.70 ± 1.71 ng/ml, 32.32 ± 5.70 ng/ml olmak üzere
istatistiksel olarak farklı olmadığı tespit edildi
(Tablo 2). Hasta grubunun PAİ-1 değerleri ile LDL-
kolesterol arasında negatif korelesyon (p<0.05,r=-0.32)
, ve HDL-kolesterol düzeyleri arasında pozitif bir
korelasyon (p<0.05, r=0.30) saptandı. Hasta ve kontrol
grupları bir arada değerlendirildiğinde ise PAİ-1
düzeylerinin, hemoglobin (p<0.001, r=-0.40) ve
hematokrit (p<0.001, r=-0.35) ile negatif korelasyon
gösterdiği tespit edilidi.

Hemodiyaliz ve CAPD hastaları birbirleriyle
karşılaştırıldığında elde edilen bulgular şu şekilde
bulunmuştur. Hemodiyaliz hastalarında (n=32) yaş

ortalaması 58.1±2.6 yıl (dağılımı 29-83 yıl), kadın-
erkek oranı 18/14 ve periton diyalizi hastalarında
(n=17) yaş ortalaması 52.4±4.1 yıl (dağılımı 21-77),
kadın-erkek oranı 9/8 olarak izlendi. .Her iki gurubun
yapılan tetkikleri arasında sadece vücut kitle indeksi
ölçümünde anlamlı farklılık saptandı (HD hastalarında
VKİ 20.1 0.7 kg/m2 vs CAPD hastalarında 25.3±1.4
kg/m2 p<0,0005). Hemodiyaliz hastalarında PAİ-1
ortalama değeri 29.97Ü.66 ng/ml, periton diyalizinde
31.61±2.13 ng/ml olup her iki gurup PAİ-1 değerleri
arasında istatistiki farklılık tespit edilmedi (Tabjo 4).
Fakat her iki diyaliz grubunda da PAİ-1 seviyelerinin
kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek olduğu tespit
edildi.

HD gurubunda ADE genotip oranları II: %9.3, İD:
%34, ve DD: %56 oranlarında, SAPD grubunda ise II:
%0, İD: %70, DD: %29,9 oranında bulundu (Tablo 4).
Gruplar arasındaki dağılım incelendiğinde SAPD
grubunda İD genotipinin HD den daha fazla görüldüğü
tesbit edildi (p=0.03, Chi2=4.48). Hastaların ADE gen
polimorfizmlerine göre sınıflandırılmalarından sonra
yapılan incelemede gerek HD ve PD hastalarının kendi
aralarında gerekse de HD ve PD hastalarında PAİ-1
seviyelerinin statiksel olarak anlamlı farklılık
göstermediği saptandı (tablo 4).

Tablo 1 : Hastaların ve Kontrol gurubunun demografik ve klinik özelikleri

Yaş

Cinsiyet (erkek/kadın)

Vücut kitlesi indeksi (kg/m2)

Hemoglobin (g/di)

Hematokrit (%)

Total Protein (g/dl)

Albumin (g/dl)

Kolesterol (mg/dl)

HDL - Kolesterol (mg/dl)

LDL - Kolesterol (mg/dl)

Trigliserit (mg/dl)

Hasta Grubu (n=49)

56±2.24 (21-83)

23/26 (46/54 )

21±0.74 (21-39.1)

10.4±0.2** (6,6-14,9)

30.9±0.7** (20,3-44)

6.9±0.12* (3,3-8)

3.5±0.1** (1.3-4,7)

175±5.71 (113-272)

43.2±1.3 (29-75)

119.3±4.5* (55-178)

105±9.47* (62-291)

Kontrol Grubu(n=31)

53±3,86 ( 29-95 )

14/17 (46/54)

24±0.49 (19-32)

13.2±0.2 (11-16)

39±0.68 ( 32-48 )

7,3±0.07 ( 6,5-8 )

4.3±0.1 (3,5-5,4)

178±3.24 ( 120-198 )

42.2±1.4 (35-68)

111.4±2.6 (78-142)

120±6.35 (45-220)

Değerler ortalama SEM (dağılım) olarak verilmiştir.
* P< 0.05 hasta grubu vs sağlıklı kontrol grubu.
** p<0.001 hasta grubu vs sağlıklı kontrol grubu.
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Tablo 2: Hasta ve Kontrol guruplarının ADE gen polimorfızmi subgruplarında PAİ-1 düzeyleri

Tüm hastalar
ADE genotipleri

II genotip
İD genotip
DD genotip

Hasta

PAİ-l(ng/ml)

30.54±1.31*

23.27± 8.48
29.70il.71

32.32i5.70

grubu

Hasta sayısı n (%)

49

3(6.12%)
23 (46.93%)
23 (46.93%)

. Kontrol

PAİ-1 (ng/ml)

31.6Ü2.13

21.60 ±7.90
19.80i 1.12

19.42i 1.17

grubu

Hasta sayısı n (%)

17

1 (3.22%)
15 (48.38%)
15(48.38%)

PAİ-1 değerleri ortalama SEM olarak verilmiştir.
PAİ-1: Plazminojen aktivatör inhibitör-1; ADE: Anjiotensin dönüştürücü enzim.
* P< 0.001 hasta grubu vs kontrol grubu.

Tablo 3 : Hemodiyaliz ve Periton Diyaliz hastaları sonuçlan

Yaş (yıl)

Cinsiyet (erkek/kadın)

Vücut kitle indeksi (kg/m2)

Hemoglobin (g/dl)

Hematokrit (%)

Total protein (g/dl)

Albumin (g/dl)

Kolesterol (mg/dl)

HDL - Kolesterol (mg/dl)

LDL - Kolesterol (mg/dl)

Trigliserit (mg/dl)

HD hastaları

58.1 i 2.6

14/18

20.1 i 0.7

10.Ü0.3

30.Ü 0.85

6.9i 0.1

3.5i 0.1

172.4 i 6.5

42.3Ü.4

110.3i 4.9

110.9i 0.7

(n=32)

( 29-83 )

(44/56)

(14-30)

(6.6-12.9)

(20.3-38.1)

( 5.8-8 )

( 2.9-4.7 )

(113-252)

( 29-56 )

(55-150)

(62-291 )

PD

52.4İ4.1

9/8

25.3 i 1.4*

10.7i 0.4

32.3il.24

6.6i 0.3

3.4İ0.1

189.5Ü0.7

45.1± 2.7

117.4 i 9.0

120.Ü 10.2

hastaları (n=17)

(21-77)

( 53/47 )

(17.96-39.1 )

(8.1-14.9)

( 24-44 )

(3.3-7.9)

(1.3-4.1)

(126-272)

( 34-75 )

(55-178)

( 74-204 )

Değerler ortalama SEM (dağılım) olarak verilmiştir
HD: hemodiyaliz; PD: periton diyalizi
*p<0.0005

Tablo 4: Hemodiyaliz ve Periton Diyalizi Hastalarının ADE gen polimorfızmi subgruplarında PAİ-1 düzeyleri

Tüm hastalar
ADE genotipleri

II genotip
İD genotip

DD genotip

HD

PAİ-1 (ng/ml)

29.9i71.66

23.27i 8.48

28.34i 2.13

32.09 i 9.59

hastaları

Hasta sayısı (%)

32

3 (9.3%)
11 (56.2%)
18(34.3%)

PD

PAİ-1 (ng/ml)

31.6il2.13

30.96i 1.97

33.18i 5.97

hastaları

Hasta sayısı (%)

17

0
12(70.1%)*
5(29.9%)

PAİ-1 değerleri ortalama SEM olarak verilmiştir.
PAİ-1: Plazminojen aktivatör inhibitör-1; ADE: Anjiotensin dönüştürücü enzim.
* P<0.05
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TARTIŞMA

Son dönem kronik böbrek yetmezliği olan
hastalarda mortalite ve morbiditenin sağlıklı kişilere
göre daha yüksek olduğu bilinmektedir. Bu yüksek
mortalite ve morbidite ve çeşitli ek sorunları nedeniyle
hastalarda efektif diyaliz sağlamak daha da zorlaşırken,
diyabetes mellitus, hipertansiyon, kalp yetmezliği gibi
primer hastalıklarda kontrol edilemez hale
gelebilmektedir. Bu tür sorunlar SDBY olan hastalarda
hayat kalitesinde bozulmaya da neden olmaktadır. Bu
hastlarda sık rastlanılan kardiyovasküler olaylara yol
açan çeşitli faktörler arasında fibrinolitik sistemdeki
bozuklukların ve artmış plazma renin aktivitesi ve
RAAS nin önemli rolü bulunmaktadır (3,7,15,16).
Bilindiği gibi fibrinolitik sistemde iki önemli enzim
(biri plazminojen aktivatör, diğeri de plazminojen
aktivatör inhibitor) vardır. Bu enzimlerin aktiviteleri
çeşitli faktörlerden etkilenebilmektedir. Plazma renin
aktivitelerindeki bu artışda genetik faktörlerinde etkili
olabileceğine dair bulgular vardır (4,9-12). Bütün bu
etkenlerin t-PA ve PAİ-1 dengesini bozarak trombotik
olayların artmasına sebep olabileceği düşünülmektedir.
Aktivatör enzimler olan t-PA ve u-PA, kronik böbrek
yetmezliği olan hastalarda ve genelde normal veya yaşlı
olanlarda nadiren yüksek olabilir (3). inhibitor
enzimlerden plazminojen aktivatör inhibitor-1 (PAİ-1)
enzim düzeyi ise kronik böbrek yetmezliği olan
hastalarda sağlıklılara göre daha yüksek olarak
saptanmıştır ve bu nedenle bu tip hastalarda
trombogenezis ve damar içi trombotik olaylar daha sık
görülmektedir (7,8).

Bu çalışmada PAİ-1 düzeylerinin, hasta
gurubunda kontrol gurubuna göre daha yüksek olduğu
görülmüştür. Elde ettiğimiz bu sonuçlar literatürdeki
klinik ve deneysel çalışmalarla benzer sonuçlar
vermiştir (3,16-18). SAPD hastalarında PAİ-1
düzeyinin yükselmesi ve aktivite artışı dolayısıyla daha
fazla trombojenik risk nedeniyle mortalite ve
morbiditede artış görülmektedir.

Bizim çalışmamızda hemodiyaliz hastalarında
PAİ seviyesi sağlıklılara göre daha yüksek ve istatiksel
anlamlıdır (29.97±1.66 ng/ml vs 19.68±1.57 ng/ml,
p<0.0001). Sağlıklılara göre aynı şekilde periton diyaliz
hastalarında PAİ-1 düzeyleri de yüksek (31.61 ±2.13
ng/mL) olarak bulunmuştur. Ancak periton diyalizi
hastalarımızda PAİ-1 seviyeleri hemodiyaliz
hastalarına kıyasla daha yüksek bulunmasına rağmen
istatistiksel farklılığa ulaşmamıştır. Çalışmamızda
CAPD hastalarındaki PAİ-1 düzeyindeki artış eğilimi
bu guruptaki hastaların daha obez olmalarıyla ilişkili
olabilir.Periton diyalizinde hastaların daha az diet
kısıtlamasına tabi olmalarının yanı sıra bu hastalarda
periton yolu ile süreli glikoz emilimi buna yol açan en

önemli faktörlerdir.Gerçekten de çalışmamızda CAPD
hastalarının BMİ'leri HD hastalarına göre daha yüksek
olarak bulunmuştur (HD hastalarda BMİ 20.1 kg/m2 ,
CAPD hastalarında 25.3 kg/m2 p<0.0005 ).

Kim DK ve arkadaşları (11) tarafından yapılan bir
çalışmada ADE gen polimorfizmi ile ve PAİ 1 düzeyi
arasında anlamlı bir korelasyon varlığı saptanmıştır. Bu
çalışmada ADE gen polimorfizimi ile bir pozitif
korelasyonun var olduğu görülmüş, D aleli olanlarda
ADE akitivitesi daha yüksek bulunurken, bunlarda
PAİ-1 düzeyleride aynı şekilde yüksek olarak
saptanmıştır. Buna neden olarak da yüksek anjiotensin
II (A II) aktivitesinin PAİ-1 ekspresiyonunu etkilediği
düşüncesi ileri sürülmüştür. Bizim sonuçlarımızda da
hasta ve kontrol gurubunda ADE genotip dağılımında
bir farklılık bulunmamış ve D allelinin varlığı ile PAİ-1
arasında bir ilişki saptanmamıştır. Bu dağılım kısıtlı
sayıda hasta ve sağlıklı kişilerdeki sonuçları içermesi
dolayısıyla Türkiye genelindeki genotipik dağılımı
yansıttığını söylemek mümkün değildir. Ancak bilindiği
üzere bu tip genetik özellikler toplumdan topluma
dağılım farklılığı göstermektedir (19,20).

Çalışmamızda hastaların lipid düzeyleri ile PAİ-1
değereleri arasında anlamlı bir korelasyon saptanmış
olup literatürde belirtilen diğer çalışmalarla aynı sonuca
varılmıştır (3,7,16,17,21-23). Çalışmamızda ayrıca
hematokrit değerlerinin PAİ-1 ile pozitif korelasyon
gösterdiği tespit edilmiştir. Hematokrit değerlerinin
dislipidemi ile beraber PAİ-1 seviyelerini arttırdığı
savunulmaktadır (21). Hematokrit yüksekliği ve PAÎ-1
arasındaki korelasyonun hastaların aldığı eritropoietin
tedavisi ile ilşkili olabileceği düşünülmektedir (8).

Yaptığımız bu çalışmanın sonucu olarak kronik
böbrek yetmezliği olan hastalarda sağlıklı kişilere
oranla PAİ-1 düzeylerinin daha yüksek olduğu buna
karşılık renin anjiotensin sisteminin direkt olarak
PAİ-1 düzeyine etkili olmadığı fakat daha önceki
çalışmalarda da bildirildiği gibi hematokrit ve
dislipidemi ile korelasyonunun olduğu kanısına
varılmıştır. ADE gen polimorfizmi ile fibrinolitik sistem
arasındaki ilişkiyi göstermek için daha fazla sayıda
hasta içeren çalışmaların gerektiği sonucuna varılmıştır.
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