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INTRAVENOZ DEMIR TEDAVISININ OKSIDAN STRES VE
ERITROSITLERIN BiCiM DEGISTIREBILME YETENEGI
UZERINE ETKiSi

THE EFFECTS OF INTRAVENOUS IRON TREATMENT ON OXIDANT STRESS
AND ERYTHROCYTE DEFORMABILITY IN HEMODIALYSIS PATIENTS

Caner Cavdar, Aysegul Temiz, Yavuz Yenigerioglu, Sezer Caliskan, Ali Celik,
Aykut Sifil, Banu Onvural, Taner Camsan

OZET

Hemodiyaliz (HD) hastalarinda intravenéz (1. V.) yolla
demir destegi anemi tedavisinin o6nemli ogelerindendir.
Serbest demirin oksidan stresi artirici etkisi oldugu
bilinmektedir. ~ Bununla beraber HD hastalarina verilen
demirin oksidan stres ve bunun bir gostergesi olan
eritrositlerin bicim degistirebilme yetenegi (EBDY) iizerine
olan etkileri celiskilidir.

Bu calismanin amact HD hastalarina verilen t. V.
demirin farkli dozlarda oksidan stres ve EBDY lizerine
etkisini aragtirmaktir. Calismaya idame demir tedavisi alan
13 kronik HD (10 erkek - 3 kadin; yas 49,92+ 13.4 y1l) hastasi
alinmigtir.  Birinci HD seansinda hastalara I. V. demir
verilmemistir; bunu izleyen HD seansinda ise tiim hastalara
HD seansi sonunda 20 mg demir [ Demir I11 hidroksit sukroz
- Venofer® | t. V. bolus tarunda verilmistir. Uciincii HU
seansinda ise 100 mg demir 30 dk.da infiizyonla verilmistir.
Tlk iki seans sirasinda tiim hastalardan diyaliz 6ncesi, diyaliz
sonrasi, diyalizden 15, 30, 60, 90ve 120 dakika sonra olmak
tizere toplam 7 ornek alinmistir. 1.V demirin 30 dakika
inflizyonla verildigi ticiincii seansta ise 15. dakikada ornek
alinmamistir. EBDY ve  oksidan stresin gostergesi olan
plazma malondialdehid (MDA) diizeyi her ii¢ seansta tiim
orneklerde c¢alisilmistir. Demir verilmeyen seans sonuglari
degerlendirildiginde HD sonrasi 90. dk ve 120. dk MDA
degerlerinin HD dncesi ve sonrast degerlerine gore anlamli
olarak yiikseldigi (p<0.05); 60. dk, 90. dk ve 120. dk
EBDY'nin ise HD oncesi ve sonrasi degerlerine gore anlamii
olarak bozuldugu saptanmistir (p<0.05). 20 mg demir verilen
seans sonuclari incelendiginde ise EBDY degerleri arasinda

fark saptanmazken; 60. dk, 90. dk ve 120. dk MDA

degerlerinin 15. ve 30. dk'ya gore istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde arttigi gozlenmistir (p<0.05). 100 mg demir
verilen seansta ise 30., 60., 90. ve 120. dk. MDA degerlerinin
HD odncesi ve sonrasina gore anlamli olarak yiikseldigi
(p<0.05); 90. ve 120. dk EBDY'nin ise HD dncesi ve sonrasi
degerlerine gore daha iyi oldugu saptanmistir (p<0.05).
EBDY ve MDA degerleri arasinda ise korelasyon
bulunmamustir.

Ozet olarak bu ¢alisma ile HD hastalarinda I. V. olarak
verilen 20 ve 100 mg demirin oksidan stres ilizerine olumsuz
ek bir etki olusturmadigi ve ayrica EBDYYi ise olumiu
etkileyebildigi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Intravenéz Demir, Hemodiyaliz,
Oksidan Stres, Eritrosit Deformabilitesi, Eritrosit Bicim
Degistirebilme” Yetenegi
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SUMMARY

Intravenous iron supleinentation is one of the
important components of anemia threatment. Oxidant
properties of free iron is well known, however data
concerning effects of intravenous (IV) iron in hemodialysis
(HD) patients on oxidant stress and erythrocyte deformability
(EDEF), a measure of it, are conflicting. In the present study
we aimed to evaluate the effects of 1. V iron on oxidant stress
and EDEF. Thirteen HD patients (10 males, 3 females, mean
age: 49,92+13,41 years), administered iron intravenously,
were enrolled into the study. All patient were underwent
dialysis thrice, first without iron supplementation, 2 second
with 20 mg iron supplementation and the last 100 mg iron
supplementation. Iron HI hydroxide sucrose (Venofer®) was
the medication used. In study periods, 7 blood samples were
drawn from each patient: before dialysis, at the end of the
dialysis, 15, 30, 60, 90 and 120 minutes after the in all three
session with an exception that 15th minutes samples were not
drawn in the session when 100 mg iron was administered
since iron was given by infusion during the first 30 minutes of
the 3rd HD session. As markers of oxidant stress EDEF and
malondialdehyde (MDA) were studied in all samples. When
the results of the session without iron were considered,
bivariate correlatioan analysis did not reveal any correlation
between MDA and EDEF. When the course of each
parameter were considered seperately, plasma MDA levels
90 and 120 minutes after HD session were significantly
higher than that of the before andjust after the HD session
(p<0.05). Whereas EDEF in 60, 90 and 120 minutes after HD
session was found to be worsened when compared to before
and just after HD sessions' values (p<0.05). When results of
the session with 20 mg iron were considered, EDEF and
MDA values were not found to be correlated and throughout
the course, EDEF did not present any significant change
whereas MDA levels 60, 90 and 120 minutes after HD session
were found to be significantly higher than that of the 15 and
30 minutes after HD session (p<0.05). When results of the
session with 100 mg iron were considered, MDA levels 30,
60, 90 and 120 minutes after HD session were found to be
significantly higher than that of the before and just after the
HD sessions’ (p<0,05). EDEF in 120 minutes after HD
session was increased.

As a conclusion, in the present study, it was observed
that intravenously administered iron in 20 and 100 mg doses
did not cause additional deteriorating effect on oxidant stress
however EDEF may be ameliorated by 1. Viron.

Key Words: Intravenous iron, hemodialysis, oxidant
stress, erythrocyte deformability



Hemodiyaliz (HD) hastalarinda oksidan stresde
artma ve antioksidan savunmada azalma onemli bir
problemdir (1). Uremiye baglh toksik metabolitler,
diyaliz islemi, diyaliz sirasindaki iz elementlerin kaybi
ve termal hasar oksidan stresi artirir. Uremiye bagl
toksik metabolitlerin antioksidan savunma
enzimlerini inhibe etmesi, renal antioksidan enzim
fonksiyonlarindaki azalma ve beslenme bozukluguna
bagh bakir, cinko ve selenyum eksikligi sonucunda da
antioksidan savunma azalir (2,3). Bobrek yetmezlikli
hastalarda eritrosit yar1 Omriindeki azalma ve
dolayisiyla aneminin bir nedeni de iste bu sistemdeki
dengenin bozulmasidir. Uremik hastalarda eritrositlerde
glukoz metabolizma bozuklugu ve pentoz - fosfat sant
aktivitesinde azalma sonucu hidrojen peroksit ile
hidroksil radikallerin sentezi artar, ayrica Uremik
toksinler tarafindan antioksidan enzimler inhibe edilir.
Bunun sonucunda eritrosit membranindaki lipid
peroksidasyonu (LPO) hizlanir, eritrositlerin bicim
degistirebilme yetenekleri (EBDY) etkilenir ve
eritrositlerin splenik sekestrasyonu artarak eritrosit yan
omrii kisalir (4,5). HD hastalarinda anemi tedavisinde
kullanilan rekombinant teknoloji ile {iretilen insan
eritropoietini (r-HuEpo) ile intravendz (1.V.) demirin bu
sisteme de etkileri vardir ve bunlar birbirlerinden
oldukca farklidir. r-HuEpo eritropoezi stimiile ederek
ortama geng eritrositlerin dokiilmesini saglar, boylece
eritrosit yart omriinii uzatir. Dolagima dokiilen geng
eritrositlerin antioksidan enzimler  yoniinden
zengin oldugunu ve antioksidan enzimlerin r-HuEpo
tedavisiyle olumlu yonde etkilendigini bildiren
caligmalar mevcuttur 6,7).

1.V. demir tedavisi ise oksidatif stresi artirabilir.
Bu etki salinan serbest demir {iriinlerinin stiperoksit ve
hidrojen peroksitten daha fazla toksik olan hidroksil
radikallerinin olugsmasina yol acmalariyla agiklanabilir
(8,9). Yapilan calismalarda 100 mg gibi dozlarda I.V.
demirin oksidatif stresi artirdig1 bildirilmistir (8). HD
hastalarinda I.V. demir 10-20 mg gibi idame dozlarda
da kullanilmaktadir. Literatiiriin taranmasinda 1.V.
demirin bu etkisinin doza bagl olup olmadigi ve idame
dozlarda bu sisteme ne sekilde etki yaptigr konusunda
yeterli sayida caligmaya rastlanmamustir.

Ozellikle demir ile inkiibe edilen talassemik
eritrositlerde LPO sonucu EBDY'nin olumsuz
etkilendigi; ortamdan demirin uzaklastirilmasiyla
bu ozelligin iyilestigi de bildirilmektedir (10). HD
hastalarinda ise hemoreolojik c¢alismalar son derece
kisith sayidadir.

Bu calismanin amaci HD hastalarinda sik olarak
kullanilan 1.V. demirin dozla ilgili olarak oksidan stresi
ve EBDY'yi ne sekilde etkiledigini arastirmaktir.
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HASTALAR VE YONTEM

Calismaya hastanemiz diyaliz merkezinde izlenen
hastalardan 13 HD hastas1 (10 erkek - 3 kadin)
alinmistir. Caligmaya alinan hastalarin yag ortalamasi

49.9+t13.4 yas idi. Hastalar en az bir yildir
merkezimizde izlenmekteydi. Hastalara 12 m?2'lik
kuprofan membran ve bikarbonati 1 Kkonsantrat

kullanilarak haftada ti¢ giin dort saatlik standart HD
tedavisi uygulanmaktaydi. Kan akim hizi 275 - 300
ml/dk olarak uygulanmistir. Anemi nedeniyle de en az
U¢ aydir eritropoietin alfa (Eprex® - Santa Farma)
2000U subkutan ve demir III hidroksit siikroz
(Venofer® - Abdi ibrahim) 20mg t.V. her HD seansi
sonunda verilmekteydi.

Birinci HD seansinda hastalara 1.V. demir
verilmemistir; bunu izleyen ikinci seansta ise tiim
hastalara HD seansi1 sonunda 20 mg demir I1I hidroksit
siikroz 1.V. bolus tarzinda verilmistir. Uglincii seansta
iss HD seanst sonunda 100 mg demir III hidroksit
siikroz 100 mi serum fizyolojik icinde sulandirilarak 30
dk.da hastalara verilmistir.

Ik iki seans sirasinda tiim hastalardan diyaliz
oncesi, diyaliz sonrasi, diyaliz tedavisi tamamlandiktan
15, 30, 60, 90 ve 120 dakika sonra vendz kan 6rnekleri
alimmustir.

Uclincii seansta ise diyaliz dncesi, diyaliz sonrasi
ve diyaliz tedavisi tamamlandiktan 30, 60, 90 ve 120
dakika sonra kan 6rnekleri alinmistir.

EBDY, "hiicre gegis zamani Ol¢iim cihazi" ile
eritrositlerin 5 wm c¢apli porlardan gegis stireleri
seklinde (milisaniye), 1000 hiicrenin gecis siirelerinin
ortalamasi alinarak saptanmistir (11). Pordan gecis
stiresinin uzamasi, EBDY'de azalmanin gostergesidir.

LPO'nun  bir  gostergesi olan  plazma
malondialdehid (MDA) diizeyi ise wmol/L biriminde
biyokimyasal olarak Stock, Dormandy ve Jain'in
gelistirdigi yontemle analiz edilmistir (12).

Ayrica hastalarin Hb ve Hct konsantrasyonlari;
serum ferritin diizeyi ve transferrin satiirasyonuna da
bakilmis ve demir depolari yeniden degerlendirilmistir.

Istatistiksel analizlerde Mann-Whitney U ve
Friedman Two Way Anova ve bivariate korelasyon
analizleri kullanmilmugtir, p<0.05 istatistiksel anlamlilik
diizeyi olarak kabul edilmistir.

SONUCLAR

Calismaya aliman hastalarin  ortalama Hb
diizeyleri 11.1+0.3 g/dL ve Hct konsantrasyonlari ise
%32.1+2.7'dir. Serum ferritin diizeyi 379+86 ng/ml ve
transferrin satiirasyonu ise %?21+3'diir.

Caligma grubuna ait sonuclar Tablo 1 ve 2; Sekil
1 ve 2'de verilmistir.



Tablo 1: Caligma grubunun EBDY sonuclan

EBDY (milisn) Demirsiz 20 mg Demir 100 mg Demir
HD oncesi 3,1140,16 3,01+0,17 3,14%0,08

HD sonrasi(O.dk) 3,13£0,16 3,07£0,22 3,11 £0,20

15 dk 3,14+0,16 3,08+0,21

30 dk 3,180,201 3,07+0,11 3,17+0,10

60 dk 3,2140,24" 3,02+0,15* 3,1940,08

90 dk 3,23+0,21"™ 3,05+0,13* 3,16£0,11°

120 dk 3,32£0,15"-° 3,0940,23* 2,98+0,11""*
I Demirsiz  I: HD oncesine gore fark, sirastyla p: 0,034, p: 0,03, p: 0,009, p: 0,0284 11 100 mg demir 4: 30 dk'ya gére fark p: 0,0277

2: HD sonrasina gore fark sirastyla p: 0,0464, p: 0,0409, p: 0,0284

3: 15 dk'ya gore fark sirastyla p: 0,0342, p: 0,0129
11 20 mg demir ~ Seans sirasinda fark yok

*. Demirsiz seansa gore fark sirastyla p: 0,0384, p: 0,0297, p: 0,094

Tablo 2: Caligma grubunun MDA diizeyleri

6: 90 dk'ya gore fark p: 0,0277
*. Demirsiz seansa gore fark p: 0,0039

5: 60 dk'ya gore fark sirasiyla p: 0,0425, p: 0,0277

MDA (mol/L) Demirsiz 20 mg Demir 100 mg Demir
HD oncesi 3,11 £0,99 3,11 £0,63 2,6£00,16

HD sonrasi (O.dk) 2,96+0,73 3,19£0,60 2,65+0,10

15 dk 2,85%0,77 3,03+0,48

30 dk 2,9510,68 3,11£0,41 2,7340,15'°

60 dk 3,02+0,64 3,32+0,524 3,1540,69"-*
90 dk 3,2140,73°-*° 3,4740,67 3,46%0,525*
120 dk 3,46£0,68"-°-*¢ 3,4540,70™ 3.23+0.46'
I Demirsiz  1: HD 6ncesine gore fark p: 0,0414 1120 mg demir  3: 15 dk'ya gore fark p: 0,0254

2: HD sonrasina gore fark p: 0,0208 «

3:15 dk'ya gore fark sirasiyla p: 0,0277, p: 0,0030
4: 30 dk'ya gore fark sirastyla p: 0,0218, p: 0,022
5: 60 dk'ya gore fark p: 0,030

6: 90 dk'ya gore fark p: 0,0047
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Sekil 1: Calisma grubunun EBDY sonuglart
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Plazma MDA (mmol/L)

4: 30 dk'ya gore fark sirastyla p: 0,0125, p: 0,0087,
5: 60 dk'ya gore fark p: 0,0454
I 100 mg demir I: HD 6ncesine gore fark sirastyla p: 0,0173, p: 0,017
2: HD sonrasina gore fark sirastyla p: 0,03, p: 0,0180

4: 30 dk'ya gore fark p: 0,0117
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Sekil 2: Calisma grubunun MDA degerleri



Demir verilmeyen seans sonuglari
degerlendirildiginde HD sonras1 90. ve 120. dk MDA
degerlerinin HD oncesi ve HD sonrasi degerlerine gore
anlaml olarak yiikseldigi (p<0.05); 60., 90. ve 120. dk.
EBDY'nin ise HD oncesi ve HD sonrasi degerler
dikkate alindiginda anlamli  olarak  bozuldugu
saptanmistir  (p<0.05). EBDY ve MDA degerleri
arasinda ise bir korelasyon saptanmamustir.

20 mg demir verilen seansta ise HD sonrasi 60.,
90. ve 120. dk. MDA degerlerinin 15. ve 30. dk'ya
gore anlamli olarak yiikseldigi (p<0.05); EBDY
bakimindan ise istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 saptanmistir. EBDY ve MDA degerleri
arasinda ise korelasyon bulunmamustir.

100 mg demir verilen seansta ise HD sonrasi 30.,
60., 90. ve 120. dk. MDA degerlerinin HD oncesi ve
sonrasia gore anlamli olarak yiikseldigi (p<0.05); 90.
ve 120. dk EBDY'nin ise HD oncesi ve sonrasi
degerlerine gore daha iyi oldugu saptanmustir (p<0.05).
EBDY ve MDA degerleri arasinda ise korelasyon
bulunmamustir.

Her g seans sonuglan birbirleriyle
karsilagtirlldiginda MDA degerleri arasinda istatistiksel
anlam tastyan bir fark yoktu; EBDY bakimindan ise 20
mg demir verilen seansin 60., 90. ve 120. dk
degerlerinin demirsiz seansa gore daha iyi oldugu
(p<0.05), 100 mg demir verilen seansin 120. dk
EBDY'nin de demirsiz grubun 120. dk degerine gore
daha iyi oldugu (p<0.05), 20 mg demir verilen seansin
60. ve 90. dk EBDY'nin 100 mg demir seansimin 60. ve
90. dk degerlerine gore daha iyi oldugu (p<0.05)
gorulmiigtiir.

20 mg ve 100 mg demir verilmesi sirasinda hicbir
hastada demir kullanimina bagli allerjik reaksiyon
gelismemistir.

TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda
diyaliz Oncesi donemde demir eksikligi geligebilir.
Gastrointestinal sistem kayiplar1 ve bir miktar kanin her
seansta diyalizerde kalmasi nedeniyle HD hastalarinda
bu eksiklik daha da belirginlesebilir. r-HuEpo kullanan
hastalarda eritropoietin direncinin nedeni
olabileceginden demir eksikliginin arastirilmasi oldukga
onemlidir (13). Per-oral yoldan idame veya yiiksek
dozlarda verilen demirin bu eksikligi zaman zaman
karsilayamamasi nedeniyle giinimiizde HD hastalarinda
L.V. yol tercih edilmektedir (14). 1.V. yolla kullanilan
demirin ise bazi yan etkileri vardir. Ozellikle demir
dekstran anaflaktoid tipte reaksiyonlara yol acgabilir. Bu
oran uremik ve Uremik olmayan hastalarda birbirine
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yakindir ve yaklasik %0.6-0.7 dir (15). Demir sakkarat
ve demir glukonatta ise bu risk daha diisiiktiir. L.V.
demir kullaniminda diger bir problem ise demirin
viicudda kronik birikici etkisi ve bunun sonucunda
oksidatif hasara yol agabilecegi  diisiincesidir.
Hemokromatozlu hastalarda ciddi demir birikimi
sonucunda gelisen kalp, karaciger ve pankreas hasari bu
diisiinceye yol agmustir (16). Fakat demirin doku hasari
yapabilmesi icin viicudda serbest formda olmasi
gerekmektedir. Son yillarda yayinlanan uzlagma
raporlarinda HD hastalarinda demir birikiminin
taniminin yapilmast ve smirlarinin belirlenmesi ile
demirin kronik birikici etkisi Onlenmistir (14).

Demirin kronik birikici etkisi diginda I.V. demir
preparatlarindan serbest demir salinimi ile direkt
oksidatif hasar da gelisebilir. Bayes ve arkadaslart 62.5
mg demir glukonat I.V. hizli infiizyon verilen HD
hastalarinda plazma vitamin C diizeyinde %37'lik bir
azalma oldugunu saptamiglardir. Bilindigi gibi vitamin
C dizeyi oksidatif hasarda azalmaktadir. Aym
aragtiricilar  buna karsin  eritrosit ig¢i antioksidan
enzimlerde ve E vitamini diizeyinde ise degisme
olmadigint bildirmiglerdir (17).

Lim ve arkadaslarinin ¢alismasinda da 100 mg
demir sakkarat verilen HD hastalarinda oksidatif hasar
artmugtir. Fakat oksidatif hasarin arttig1 hastalarin
¢ogunun transferrin satlirasyonu %50'nin tlzerinde ve
ortalama serum ferritin diizeyleri ise 906 ug/L'dir;
sonug olarak Lim ve arkadaglarinin ¢alisma hastalarinda
demir birikimi mevcuttur (18).

Buna karsin Geisser ve arkadaglarinin ratlarda
yaptiklart calismada ise hergiin veya giinasirt verilen
100 - 200 mg 1.V. demir ile herhangi bir toksisite
olusmamustir (19).

Calismamizda da HD sonrasi 30. dk'dan itibaren
her u¢ seansta da MDA degerlerinde yiikselme
gorilmustir. Fakat demirsiz, 20 ve 100 mg demir
seanslar1 arasinda MDA diizeyleri arasinda istatistiksel
bir fark saptanmamustir. Demirsiz seansta 90. dk'da , 20
mg demir verilen seansta 60. dk'da ve 100 mg demir
verilen seansta ise 30. dk'da MDA diizeyinin anlamli bir
sekilde yiikseldigi saptanmistir. MDA diizeyleri
bakimindan seanslar arasinda istatistiksel bir fark
olmamasina ragmen 100 mg demir verilen seansta
MDA en erken donemde ytikselmistir.

Diyaliz isleminin kendisi de LPO'yu uyarabilir.
HD membraninda nétrofil ve kompleman sisteminin
aktivasyonu, antikoagulasyon i¢in kullanilan heparinin
lipoprotein lipaz enzimini aktive etmesi ve serbest yag
asitlerini artirmasi LPO'yu uyarir; bunun sonucunda
MDA diizeyi yiikselir. Aym1 zamanda iz elementlerin



diyaliz sivisindaki konsantrasyon farkliliklart nedeniyle
kaybedilmesi de LPO'yu artirir (20). Uremik ortamin
devam etmesi de bir yandan LPO'yu stimiile eder.
Bununla birlikte diyaliz ile {iremik toksinlerin
konsantrasyonunun azaltilmasit ile MDA diizeyleri
gecici olarak diisebilir (21). Calismamizda demirsiz
seansta HD'den hemen sonra MDA diizeyinde artma
olmamasi ve daha sonraki donemlerde MDA'daki
yiikselme oksidan-antioksidan sistemin HD hastalarinda
dinamik bir sekilde ¢alistigin1 gostermektedir. 20 ve 100
mg demir vermekle MDA'da demirsiz gruba gore fark
saptanmamasi bu dozlarda demir-III siikroz'un belirgin
olumsuz etkisi olmadigin1 géstermektedir. Fakat 100 mg
demir seansinda MDA'nin daha erken yiikselmeye
baslamasi da daha yiiksek doz 1.V. demir tedavilerinde
oksidatif hasar acisindan dikkatli olunmasi gerektigini
de diistindiirmektedir.

HD hastalarinda aneminin bir nedeni de EBDY'de
azalma ve eritrosit yar1 O6mriindeki kisalmadir (22). HD
hastalarinda EBDY'deki bozulmanin en énemli nedeni
ise Uremik ortamdir. Serbest demir iyonunun EBDY

tzerine etkisi ise iki yonlidir. Demir, eritrosit
membraninda bulunan ATP-az enzimlerinin
kofaktoriidiir. ATP-az enzimleri de EBDY'den

sorumludur. Demir eksikligi durumunda ATP-az enzim
aktiviteleri de azalir ve. EBDY bozulur (23). Demir
birikimi durumunda ise demir selator tedavisi ile
eritrosit membranindaki serbest demir orani azaltilarak

eritrosit fonksiyonlarinda iyilesme oldugu rapor
edilmistir  (24).
Calismamizda demirsiz seansta EBDY'de

bozulma saptanmistir. EBDY'de bozulma diyaliz
islemine bagh olabilir (25). Yirmi mg demir verilince
EBDY'de ise bozulma olmamustir; 100 mg demir
verildiginde ise EBDY'de iyilesme go6zlenmistir.
Seanslar birbirleriyle karsilastirildiginda ise 20 mg
demir verilen seans sonuclarinin daha iyi oldugu
saptanmustir. Ozetle demir verilen seanslarda EBDY'de
olumsuz etki olugsmamustir. Bu sonuglar, demir-III
siikroz yapisindan serbest demir saliniminin az olmasina
bagli olabilir; aym1 zamanda bu dozlardaki demirin
EBDY lizerine iyilestirici etkisinin olabilecegini de
gostermistir (19,26).

Sonug olarak 1.V. 20 ve 100 mg demir tedavisi
ile demirsiz HD seanst karsilagtirildiginda oksidatif
streste ve EBDY'de olumsuz etkilenme goriilmemistir.
Aksine 100 mg demir verilen seansta EBDY'de
iyilesme de saptanmistir. Bunun mekanizmalarina
yonelik Ozellikle eritrosit ici oksidatif hasar ve
antioksidan enzim diizeylerini arastirmaya yonelik yeni
bir calismaya ihtiya¢ vardir. Bu ise caligmanin ikinci
etabi olarak planlanmustir.
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