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ÖZET
Hemodiyaliz (HD) hastalar›nda lipid profilinde bozulma oldu¤u bilin-

mektedir. Bu durum kardiyovasküler hastal›k aç›s›ndan önemli bir risk fak-
törüdür. Düflük moleküler a¤›rl›kl› heparinin (DMAH) HD hastalar›nda se-
rum lipid profili üzerine olumlu etkileri oldu¤u ileri sürülmesine ra¤men,
bu konu halen tart›flmal›d›r. Ayr›ca HD hastalar›nda kronik bir inflamasyon
oldu¤u ve bunun da kardiyovasküler hastal›k aç›s›ndan bir risk faktörü ol-
du¤u bilinmektedir. Bu çal›flmada, DMAH’nin ve standart heparinin (SH) li-
pid profili üzerine ve inflamasyon parametrelerinden biri olan C-reaktif
protein (CRP) üzerine olan etkileri, ileriye dönük, çapraz de¤iflimli olarak
karfl›laflt›r›ld›.

‹leriye dönük, rasgele yöntemli, çapraz de¤iflimli çal›flma olarak tasar-
lanm›fl olan bu çal›flmada, çal›flma flartlar›na uygun 30 kronik hemodiyaliz
hastas› al›nd›. Hastalar rasgele yöntemle 15’er kiflilik iki gruba ayr›ld›. Grup
I’deki hastalara SH, grup II’deki hastalara ise DMAH (dalteparin) verildi.
Hastalar 16 hafta boyunca takip edildi. Çal›flman›n bafllang›c›nda, sekizinci
haftan›n sonunda tedavi rejimi de¤ifltirilmeden önce ve takip eden sekiz
hafta sonra her iki gruptan diyalizden hemen önce kan örnekleri al›narak
on alt›nc› hafta sonunda çal›flma bitirildi. Lipid profili ile birlikte yüksek du-
yarl›l›kl› CRP ve albümin de¤erlendirildi.

Bafllang›çta, tedavi rejimi de¤ifltirilmeden hemen önce ve de¤ifltiril-
dikten sonra de¤erlendirilen lipid parametrelerinde ve serum albümin se-
viyelerinde istatistiksel olarak anlaml› bir de¤iflim gözlenmezken (p>0.05),
de¤iflim öncesi ve de¤iflim sonras›nda DMAH kullan›lan olgularda CRP is-
tatistiksel olarak anlaml› azalma gösterdi (p<0.05). 

HD hastalar›nda iki ayl›k süre içinde lipid profiline etki aç›s›ndan SH ile
DMAH aras›nda fark gözlenmedi. Ancak lipid profilindeki ve albümin seviye-
lerindeki de¤iflimden ba¤›ms›z olarak kardiyovasküler morbiditeden ve bel-
ki de mortaliteden sorumlu olan inflamasyon, DMAH ile anlaml› olarak azal-
m›flt›r. Daha uzun dönemli çal›flmalar›n yap›lmas› gerekmekle birlikte, lipid
parametrelerinde de¤iflim olmaks›z›n inflamasyonda gözlenen olumlu etki-
sini göz önünde bulundurdu¤umuzda, antikoagülasyonun zorunlu oldu¤u
HD’de DMAH’lerin SH’ye oranla daha avantajl› oldu¤u ifade edilebilir.

Anahtar sözcükler: hemodiyaliz, düflük moleküler a¤›rl›kl› heparin,
standart heparin, lipid, C-reaktif protein

ABSTRACT
Lipid disorder is a well-known problem in hemodialysis (HD)

patients. This condition is an important risk factor for cardiovascu-
lar disease. Although a positive effect of low molecular weight he-
parin (LMWH) upon lipid profile has been proposed in HD patients,
this consequence is still controversial. Furthermore, HD patients
are exposed to chronic inflammation that is also known as a risk
factor for cardiovascular disease. In this study, we compared the
effect of LMWH and standard heparin (SH) on lipid profile and C-
reactive protein that is one of the inflammation markers.

In this prospective, randomized, and cross-over study, 30 HD
patients were enrolled in the study. They were randomly divided
into two groups. SH was administered to group I and LMWH was
administered to group II. Blood samples were drawn before HD
sessions at the beginning, eight weeks before and after switching
the therapy. The study was finished at the sixteenth week. Lipid
profile, high sensitivity-CRP and albumin were determined. 

Serum lipid parameters and serum albumin levels, which we-
re determined at the beginning, before and after switching the the-
rapy, were not significantly changed (p>0.05). However, CRP was
significantly reduced in patients treated with LMWH before and af-
ter switching therapy (p<0.05).

Neither LMWH nor SH has an effect upon serum lipid and al-
bumin levels. More than two months may be required to cause sig-
nificant changes in lipid profile and serum albumin levels in HD pa-
tients. However, we demonstrated a decrease in the inflammation,
which is responsible for the cardiovascular morbidity and morta-
lity, independently from the serum lipid and albumin levels. Altho-
ugh long-term studies are warranted, our results indicate that
LMWH should be preferred for anticoagulation in HD patients due
to its beneficial effects upon inflammation. 

Keywords: hemodialysis, low molecular weight heparin, stan-
dard heparin, lipid, C-reactive protein
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Girifl
Kardiyovasküler hastal›klar son dönem böbrek

yetersizli¤i ile seyreden olgular›n ço¤unda önde
gelen morbidite ve mortalite nedenidir. Ateroskle-
rotik kalp hastal›¤› hemodiyaliz (HD) replasman
tedavisi alan hastalarda, kardiyovasküler hastal›k-
lara ba¤l› ölümlerin en önde gelen nedenidir (1).
Aterosklerotik kalp hastal›¤›n›n oluflmas›nda di-
abetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi
klasik risk faktörlerinin yan› s›ra homosisteinemi
ve inflamasyon gibi klasik olmayan risk faktörleri
de önemli rol oynamaktad›r. Hemodiyaliz hastala-
r›nda, kardiyovasküler hastal›k aç›s›ndan önemli
risk faktörleri aras›nda say›lan hiperlipideminin ol-
du¤u ve bu hastalar›n kronik inflamasyona maruz
kald›¤› bilinmektedir (2,3). Kardiyovasküler hasta-
l›klara ba¤l› morbidite ve mortalitede rol oynayan
faktörler aras›nda yer alan aterosklerozun inflama-
tuar bir hastal›k oldu¤u art›k bilinmektedir (4). Son
y›llarda inflamasyonun SDBY olan vakalardaki ate-
rosklerozun geliflmesinde mühim bir rol üstlendi-
¤ine yönelik bulgular mevcuttur. Hatta, inflamas-
yonun endotelyal fonksiyonlardaki hasar ile de
iliflkili oldu¤u yönünde yay›nlar da bulunmaktad›r
(5,6). Düflük moleküler a¤›rl›kl› heparinin (DMAH)
hemodiyaliz hastalar›nda serum lipid profili üzeri-
ne olumlu etkileri oldu¤u ileri sürülmesine ra¤men
bu konu halen tart›flmal›d›r (7-10). Bununla birlik-
te, HD hastalar›nda kullan›m zorunlulu¤u olan bu
iki antikoagülan›n bu hastalardaki inflamasyon
üzerine de etkileri net olarak bilinmemektedir. ‹le-
riye dönük, çapraz de¤iflimli olarak tasarlanan bu
çal›flmada, DMAH ve SH’nin lipid profili ve infla-
masyonun önemli bir belirteci olan C-reaktif pro-
tein ve albümin üzerine olan etkilerini karfl›laflt›r-
d›k.

Gereç ve Yöntem
Çal›flma yöntemi
‹leriye dönük, rasgele yöntemli, çapraz de¤i-

flimli (cross-over) çal›flma olarak tasarlanm›fl olan
bu çal›flmaya; F.Ü. F›rat T›p Merkezi Diyaliz Ünite-
si’nde takip edilmekte olan, çal›flma flartlar›na uy-
gun 30 kronik hemodiyaliz hastas› al›nd›. Hastalar
çal›flma öncesi bilgilendirildi ve yaz›l› onaylar›
al›nd›. Antiinflamatuar ajan kullanan, kronik hepa-
tit, infeksiyon ve malignite gibi hastal›¤› bulunan
olgular çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Çal›flmadan önce
hastalar a¤›rl›kl› olarak DMAH kullanmakla birlik-
te SH de kullanmaktayd› ve bu durum dikkate

al›nmad›. Hastalara SH dozu (sodyum heparin
5000 IU/mL) intravenöz bolus olarak (50 IU/kg vü-
cut a¤›rl›¤›na göre) diyaliz öncesi arteryel hattan
ekstrakorporeal kan ak›m›na verilerek uyguland›
ve saat bafl› 1000 IU idame dozu verildi. Doz ayar-
lamas› protrombin zaman›na göre yap›ld›. DMAH
ise (dalteparin, 100 mg/mL) 1 mg/kg dozunda ar-
teryel hattan diyalizden önce 3-4 dakikada bolus
olarak uyguland›. Faktör Xa düzeyi de¤erlendirile-
medi¤i için diyaliz süresince tamamen klinik göz-
lemlere dayal› olarak doz ayarlamas› ve takibi ya-
p›ld›. Hastalar rasgele 15’er kiflilik iki gruba ayr›l-
d›. Grup I’deki hastalara SH, grup II’deki hastalara
ise DMAH verildi. Hastalar 16 hafta boyunca takip
edildi. Sekiz hafta süreyle ayn› tedaviyi alan hasta-
lar›n tedavi protokolleri sekizinci haftan›n sonun-
da birbirleri aras›nda de¤ifltirilerek tedaviye sekiz
hafta daha devam edildi. Çal›flman›n bafllang›c›n-
da, sekizinci haftan›n sonunda tedavi rejimi de¤ifl-
tirilmeden önce ve takip eden sekiz hafta sonra
her iki gruptan diyalizden hemen önce kan örnek-
leri al›narak on alt›nc› hafta sonunda çal›flma son-
land›r›ld›. Biyokimyasal çal›flma yöntemlerine uy-
gun tarzda al›nan kan örnekleri, çal›fl›laca¤› ana
kadar çal›flma yöntemlerinin flartlar›na uygun ola-
rak -80°C’de sakland›. 

Laboratuvar analizi
Lipid profili (total kolesterol [T. Kol], yüksek

yo¤unluklu lipoprotein [HDL], düflük yo¤unluklu
lipoprotein [LDL] ve trigliserid [TG]) ile birlikte
yüksek duyarl›l›kl› CRP (hs-CRP) ve albümin de-
¤erlendirildi. Hs-CRP ölçümü için nefelometri testi
(Dade Behring, Marburg GmbH, Germany), BN
100 cihaz›nda (Dade Behring, Liederbach, Ger-
many) kullan›ld›. hs-CRP normal de¤erleri 0-2
mg/L aras›ndayd›. Lipid profili ve albümin Olym-
pus AU 600 otoanalizör kullan›larak tayin edildi. 

‹statistik analizi
‹statistiksel de¤erlendirme SPSS 10.0 kullan›la-

rak yap›ld›. Veriler ortalama de¤er ± SD olarak
gösterildi. Gruplarda; T. Kol, HDL, LDL, TG, albü-
min, hs-CRP de¤erlendirilmesinde Mann-Whitney
U test kullan›ld›. Grup içinde de¤iflimin de¤erlen-
dirilmesi amac›yla Wilcoxon signed rank test kul-
lan›ld›. p<0.05 düzeyi anlaml› olarak kabul edildi.

Bulgular
Tüm hastalar›m›z 16 haftal›k çal›flma süresini

eksiksiz bir flekilde tamamlad›lar. Diyaliz tedavisi
alan gruplar aras›nda; yafl, cinsiyet, diyaliz süresi,
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SDBY nedenleri, kan bas›nc›, Kt/Vüre aç›s›ndan an-
laml› bir fark yoktu (p<0.05). Hastalar›n klinik
özellikleri Tablo I’de gösterilmifltir.

Çal›flman›n bafllang›c›nda her iki grup aras›nda
lipid profili, albümin ve hs-CRP aç›s›ndan anlaml›
bir fark gözlenmedi (p>0.05; Tablo II). Ancak se-
kizinci ve on alt›nc› haftadaki de¤erlendirmelerde
lipid profili ve albümin de¤erlerinde istatistiksel
olarak anlaml› bir fark gözlenmezken, hs-CRP

grup I’de (SH alan grup) 4.8±3.2’den 5.4±3.8’e ar-
t›fl, grup II’de (DMAH alan grup) 9±7.6’dan
3.7±2.9’a azalma gösterdi. DMAH alan grupta ista-
tistiksel olarak anlaml› flekilde azalma (p <0.05)
gözlenirken grup II’deki art›fl istatistiksel olarak
anlams›zd› (Tablo III).

Çapraz de¤iflim sonras› grup I’de ve grup II’de
gene lipid parametrelerinde ve albümin de¤erle-
rinde istatistiksel olarak anlaml› bir de¤iflim göz-
lenmezken grup I’de (SH’den DMAH’ye geçifl) hs-
CRP de¤erleri 5.4±3.8’den 3.5±2.8’e istatistiksel
olarak anlaml› azalma, grup II’de (DMAH’den
SH’ye geçifl) 3.7±2.9’den 6.4±5.6’ya istatistiksel
olarak anlams›z bir art›fl gösterdi (Tablo IV).

Tart›flma 
‹leri dönem kronik böbrek yetmezli¤i (KBY)

olan olgularda ateroskleroza ikincil oluflan kardi-
yovasküler komplikasyonlar morbiditenin ve mor-
talitenin temel nedenidir (11). Ayn› zamanda KBY
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Tablo I. Hastalar›n klinik özellikleri

Grup I (n=15) Grup II (n=15)

Yafl (y›l) 46.9±16.2 52.8±15.3
Cinsiyet (E/K) 7/8 9/6
Diyaliz süresi (ay) 45.5±32.7 42.3±31
Kan bas›nc› (mmHg) 102.6±24.9 117.3±21.2

65.3±13.6 71.3±18.1
Kt/Vüre 1.46±0.06 1.47±0.07
Primer böbrek hastal›klar›

Glomerülonefrit 5 5
‹nterstisyel Nefropati 2 1
Hipertansif Nefropati 5 4
Diabetes Mellitus 1 2
Polikistik Böbrek - 1
Di¤erleri 2 2

Tablo II. Hastalar›n bazal laboratuvar de¤erleri

Grup I Grup II 

T. Kol (mg/dL) 192.1±41.4 184.5±29.5
HDL (mg/dL) 34.7±4.7 36±3.2
LDL (mg/dL) 116.9±35.5 103.1±27.2
TG (mg/dL) 209.2±66.2 227.3±66.2
Albümin (g/dL) 3,96±0,4 4,26±0,3
hs-CRP (mg/L) 4.8±3.2 9±7.6

Tablo III. Sekizinci hafta sonundaki laboratuvar de¤erleri

Grup I Grup II

Önce Sonra P Önce Sonra P

T. Kol (mg/dL) 192.1±41.4 191.8±43.4 >0.05 184.5±29.5 170.2±17.1 >0,05
HDL (mg/dL) 34.7±4.7 34.4±4.5 >0.05 36±3.2 35.3±2.8 >0,05
LDL (mg/dL) 116.9±35.5 120.3±43 >0.05 103.1±27.2 99.4±14.2 >0,05
TG (mg/dL) 209.2±66.2 185.9±38.8 >0.05 227.3±66.2 200.1±43.5 >0,05
Albümin (g/dL) 3,96±0,45 4,12±0,47 >0,05 4,26±0,39 4,02±0,32 >0,05
Hs CRP (mg/L) 4.8±3.2 5.4±3.8 >0.05 9±7.6 3.7±2.9 <0,05



olan olgularda lipoproteinlerde anormal bulgular
s›kl›kla gözlenmekte ve bu durum kardiyovasküler
hastal›k insidans›nda art›flla iliflkilendirilmektedir.
Genellikle, üremik hastalarda T. Kol, LDL koleste-
rol ve TG seviyeleri yüksek seyrederken, HDL ko-
lesterol düzeyleri ise düflük seyretmektedir
(12,13). Genel popülasyonda gözlenen lipid bo-
zukluklar› da, son y›llarda inflamatuar bir hastal›k
oldu¤u ileri sürülen ateroskleroz ile iliflkili bulun-
mufltur (14,15). DMAH’ler plazma proteinlerine,
trombositlere ve endotelyuma daha az ba¤lan›rlar.
Bu durum da onlar›n biyo-yararlan›m›n› art›rmakta
ve komplikasyona yol açma oranlar›n› azaltmakta-
d›r (16). Bununla beraber, DMAH’ler plazma lipaz
aktivitesini SH kadar etkilemezler (17). Tüm bun-
lara karfl›n DMAH’lerin lipid parametreleri üzerine
etkileri halen tart›flmal›d›r. Baz› çal›flmalarda olum-
lu etkileri (7,8,18) oldu¤u ifade edilirken baz›lar›n-
da olmad›¤› (9,10) söylenmifltir.

Bizim çal›flmam›zda de¤erlendirilen lipid para-
metrelerinde çapraz de¤iflim öncesi ve sonras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir de¤iflim gözlenmez-
ken, DMAH alan grupta CRP düzeylerinde istatis-
tiksel olarak anlaml› ve olumlu yönde de¤ifliklikler
gözlendi. Bizim çal›flmam›z, lipid parametrelerin-
deki de¤iflim yönünden de¤erlendirildi¤inde, lipid
profiline etkisinin olmad›¤›n› ifade eden çal›flma-
larla benzerlik göstermektedir. Weimer ve arka-
dafllar›, SH ve DMAH lipid parametreleri üzerine
etkileri aç›s›ndan yapm›fl olduklar› çal›flmada, dal-
teparinin olumlu etki etti¤ini göstermifllerdir (7).
Ancak bu çal›flmada hem TG düzeyi >230 mg/dL
üzerinde olan olgular çal›flmaya al›nm›fl, hem de
hastalar 12 ayl›k bir dönemde sürekli ayn› tedavi
alt›nda takip edilmifltir. Bu aç›dan bak›ld›¤›nda, bi-
zim çal›flmam›zda lipid parametrelerindeki bu de-
¤iflimin gözlenmemesi çal›flmam›z›n süresinin hem
iki ayla s›n›rl› kalm›fl olmas› hem de TG düzeyi

için bu çal›flmada oldu¤u gibi bir eflik de¤er kabul
etmemifl olmam›za ba¤l› olabilir.

Berström ve arkadafllar› taraf›ndan ilk defa or-
taya konulan, HD hastalar›nda artm›fl CRP düzey-
leri ile mortalite aras›ndaki iliflki zaman içerisinde
birçok araflt›rmac› taraf›ndan da yap›lan çal›flmalar-
la desteklenmifltir (19). Gerek prediyaliz gerekse
HD ve periton diyalizi replasman tedavisi alan has-
talarda inflamatuar cevab›n artm›fl oldu¤u yönün-
de serolojik bulgular mevcuttur (20). ‹nflamasyon
oluflturabilecek nedenlerin ekarte edildi¤i çal›flma-
m›zda da, her iki grupta CRP ölçümleri sonucunda
kronik inflamasyon (mikroinflamasyon) saptand›
(21). DMAH tedavisi alan grupta CRP düzeylerinde
anlaml› ve olumlu bir de¤iflim gözlenirken, bunun-
la beraber SH tedavisi alan olgularda bu de¤iflimin
gözlenmemifltir. Bu durumda, SH’nin HD hastala-
r›nda artm›fl olan inflamatuar cevab› olumlu veya
olumsuz yönde etkilemedi¤ini söyleyebiliriz. An-
cak her iki grupta da inflamasyon belirteci olarak
de¤erlendirdi¤imiz CRP düzeyleri normal aral›kla-
ra (3.51±2.81-6.39±5.58) inmedi. Bu durum, Kay-
sen ve arkadafllar›n›n yapm›fl olduklar› çal›flmada
gösterdikleri gibi, diyaliz tipinde ve HD tedavisin-
de de¤iflim olmaks›z›n zaman içerisinde akut faz
cevab›n aral›kl› olarak artmas›na ve ciddi de¤iflik-
likler göstermesine ba¤l› olabilir (22). Gerçekten
diyaliz öncesi hastalarda yüksek s›kl›kta artm›fl
olarak gözlenen CRP düzeyleri diyaliz tedavisin-
den ba¤›ms›z birtak›m faktörlerin bundan sorumlu
olabilece¤ini düflündürmektedir (23,24).

CRP gerek tahribata u¤ram›fl hücrelere ba¤lan›p
kompleman sistemini harekete geçirerek, gerekse
enzimatik olarak indirgenmifl LDL parçac›klar›na
ba¤lan›p aterosklerotik sürecin erken döneminde
birlikte gözlenerek bu sürece kat›l›r (25,26). Bu
aç›dan bak›ld›¤›nda, aterosklerozun oluflmas› ve
bu oluflum sürecinin h›zlanmas›nda çeflitli etmen-
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Tablo IV. On alt›nc› hafta sonundaki laboratuvar de¤erleri (çapraz de¤iflim sonras›) 

Grup I Grup II

Önce Sonra P Önce Sonra P

T. Kol (mg/dL) 191.8±43.4 194.9±44.8 >0.05 170.2±17.1 174±15.5 >0.05
HDL (mg/dL) 34.4±4.5 33.8±3.9 >0.05 35.3±2.8 35.1±2.9 >0.05
LDL (mg/dL) 120.3±43 126.9±40 >0.05 99.4±14.2 98.5±12.2 >0.05
TG (mg/dL) 185.9±38.8 174.2±33.4 >0.05 200.1±43.5 202±39.9 >0.05
Albümin (g/dL) 4,12±0,47 4,07±0,42 >0,05 4,02±0,32 4,08±0,36 >0,05
Hs CRP (mg/L) 5.4±3.8 3.5±2.8 <0.05 3.7±2.9 6.4±5.6 >0.05



ler rol oynamakla beraber, oksidatif stres, infla-
masyon ve homosisteinemi gibi klasik olmayan
risk faktörleri üremik hastalarda daha fazla önem
kazan›rken, lipid bozukluklar› gibi klasik risk fak-
törlerinin daha gerilerde seyretti¤i ifade edilebilir.
Baflka bir ifadeyle, lipid bozukluklar›n›n ateroskle-
rotik süreçte oynam›fl oldu¤u potansiyel olumsuz
etkilerinin artmas›na bu klasik olmayan risk faktör-
leri neden olabilir. 

Malnütrisyon da, hemodiyaliz hastalar›nda art-
m›fl olan kardiyovasküler mortalite ile iliflkili bu-
lunmufltur (27). Genellikle kötü beslenmenin bir
belirteci olarak kullan›lan düflük serum albümin
seviyeleri böbrek replasman tedavileri alan olgu-
larda artm›fl olan mortalite ile iliflkili bulunmufltur
(28). Ayn› zamanda, serum albümin düzeylerinin
malnütrisyon d›fl›nda baz› çal›flmalarda akut faz re-
aktanlar›ndan biri olarak bildi¤imiz CRP ile kore-
lasyon gösterdi¤i ortaya konmufltur (29,30). Ancak
bizim çal›flmam›zda CRP ile albümin düzeyleri ara-
s›nda böyle bir iliflki mevcut de¤ildi. Çal›flmaya da-
hil etti¤imiz hastalar›n prediyalitik kan bas›nçlar›-
n›n ve tele akci¤er grafisinde kardiyotorasik oran›n
normal s›n›rlarda olmas›, ortalama Kt/Vüre de¤erle-
rinin ve eritropoetin kullanmaks›z›n hemoglobinin
istenen s›n›rlarda olmas› hastalar›m›zda optimal di-
yaliz yap›ld›¤›n› göstermektedir. Buna ba¤l› olarak
hastalar›n albümin seviyeleri normal olup tedavi-
deki de¤ifliklikten etkilenmemifl olabilir. Çal›flma-
n›n süresinin iki ayla s›n›rl› olmas› da albüminde
beklenen de¤iflimin gerçekleflmemesine neden ol-
mufl olabilir. Buna ra¤men, yüksek CRP de¤erleri-
ne bakarak, eldeki bilgilere göre optimal kabul et-
ti¤imiz diyaliz durumunda bile hâlâ mikroinfla-
masyon oldu¤unu söyleyebiliriz. 

Sonuç olarak, ileriye dönük, uzun dönemli ça-
l›flmalar gerekmekle beraber; DMAH, SH ile k›yas-
land›¤›nda, bilinen avantajlar›n›n yan›na, bu iki
ayl›k süreçte lipid parametrelerinde olumlu bir
de¤iflim yapmasa da aterosklerotik sürecin olufl-
mas›nda ve h›zlanarak devam etmesinde önemli
rol üstlenmifl olan ve belki de lipid bozukluklar›-
n›n kötü etkilerini potansiyalize eden CRP üzerin-
deki olumlu etkisi ek bir faydal› etki olarak ekle-
nebilir. Baflka bir ifadeyle, günümüzde inflamatu-
ar bir hastal›k olarak tan›mlanan aterosklerozun,
HD hastalar›nda aterosklerotik kalp hastal›¤›n›n
morbiditede ve mortalitede halen en önde olmas›
ve HD hastalar›nda antikoagülasyonun gereklili¤i
ve optimum diyaliz tedavisinin sa¤lanabilmesi aç›-

s›ndan sürekli yeni tedavi stratejilerinin gelifltiril-
meye çal›fl›lmas› da göz önünde bulunduruldu-
¤unda, DMAH’leri daha seçilebilir bir konuma ge-
tirdi¤i ifade edilebilir.
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