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HORMON REPLASMAN TEDAVISININ RENAL
FONKSIYONLAR UZERINE ETKISI

Tiilay TURFANDA*, Osman ERK*, Ahmet BUYUKOREN®**,
Siileyman AKHAN**, Abdullah TURFANDA**

OZET

Menopozda kullanmlan hormon replasman (HRT) tedavisinin bébrek fonksiyonlar iizerine olan
etkilerini incelemek amaciyla 15’ i kontrol, 40’ 1 da tedavi uygulanan grup olmak iizere toplam
55 hastada bobrek fonksiyonlart incelenmistir. Hastalara 3 ay boyunca, her ay transdermal 17-b-
estradiol 50 mgr/giin ve 10 mg didrogstcron bir aylik dstrojen tedavisinin son iki haftasina
eklenmesi suretiyle HRT uygulanmigtir. Tedavi éncesi ve sonrast hastalarda GFR, iire klirensi ve
idrar hacim/dak. dlgiilmiigtiir.

GFR’ nin HRT ile anlaml ortalama % 114.94£0.4 cm3/dak.’dan 134.030.4 cm3/dak.’ ya, aynt
sekilde iire klirensinin % 72.210.5 ml/dak.” dan 84.0+£0.4 ml/dak.’ ya ¢iktig1, idrar miktarinin da
(dak.’ da) 4.240.2 ml’den 11.2+0.01 ml'ye ¢iktifi saptanmigtir. Kontrol grubunda ise bu
degerlerde herhangi bir farklilik saptanmamugtur.

Sonug olarak HRT' nin renal Perfiizyonu arttirdigt bunun da GFR, iire klirensi ve idrar hacminde
artmaya sebep oldugu saptanmustir, HRT' nin bgbrek fonksiyonlarini olumlu yonde etkiledigi
sonucuna vartlmigtir.

Anahtar Kelimeler: Hormon tedavisi, bdbrek fonksiyonlar

SUMMARY

The effect of hormone replacement therapy on renal functions. To study the effects of HRT on
kidney functions in postmenopausal women, renal functions have been studied in 55 patients. 15
Cases were take as control and the remaining 40 cases were included in thestudy group. In the
study group transdermal 17-b -estradiol 50mgr/day have been used cyclically for three months,
Didrogesteron 10mg/day has been added to therapy for the last 2 weeks of cyclic therapy.
Glomerular function rate (GFR), clearence of urea and urinary volume (min) have been
determined before and after treatment.

GFR has been found to increase significantly from 114.9£0.4 ml/min to 134+0.4 ml/min and
ciearance of urea from 72.210.5 to 84.0+£0.4 ml. And urine volume from 4.2+0.2ml to 11.2+0.01
ml. no changes has been seen in control group.
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GIRIS

Kadinin reprodiiktif dénemden menopozal
doneme girmesi, oviilasyonun ve dolayisiyla
Ostrojen varliginmn ortadan kalkmasa,
organizmada homeostazisin korunmas: ile
yiikiimlii sistemlerde bir ¢ok fonksiyon
eksikligine sebep olmaktadir. Bu durum, 10-
20 yilik bir siire¢ i¢inde kendini hastanin
yagsam kalitesini ve yagsam siiresini ¢ok
etkileyen osteoporoz ve kardiovaskiiler

sisteme ait patolojiler ile gostermektedir.
Ozellikle menopoza bagli vaskiiler yatakta
meydana gelen de§isimler, damarsal yapidan
zengin organlan ¢ok daha fazla etkilemekte,
bu durum i¢ ortamin denegesinde yani
homeostazisde 6nemli rol oynayan bsbrekler
ve fonksiyonlarinda da kendini
gostermektedir.  Bobrekler i¢  ortam
sabitliini yani i¢ ortamin izoiyonisini,
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izotonisini, idrar yaparak korumaya
caligirlar, Insan organizmasmin % 60’1m
tegkil eden sivilarin kompozisyon ve
voliimiinii bobrekler ayarlamaktadir. (27).
Fonksiyon alam ¢ok genis olan bobreklerin
en onemli fonksiyonu, doku sivilarinin
izohidri, izotoni, izoiyonisini saglamak ve
idrar eksterete etmesidir (10,28,29). Ayrica
hormonal sistem gibi caligarak fonksiyon
sinirlarimt daha da genisletebilirler.
Ilerleyen yasla beraber menopoza bagl
vaskiiler  sestemde  meydana  gelen
degisimlere paralel olarak biiyiik bir damar
ag1 olan bobreklerde de patolojik degisimler
meydana gelir. Menopozda bobreklerde en
¢ok etkilenen bolim kiigiik arterler ve
arteriollerdir, Menopozda gelisen arterioller
nefrosklerozda en stk rastlanan
histopatolojik bulgu afferent arteriollerdeki
homojen goriiniimlii hiyalin kalinlagmadur.
Bu hiyalin birikimin elektron mikroskobu
incelenmesiyle elastika mternanin endotelial
bazal membraninda lokalize kalinlagmave
dejenerasyon meydana geldigi saptanmigtir
(19).

Menopozda anatomik olarak damarlarda
meydana gelenbu degisiklikler, fonksiyonel
hobrek bozukluklarina neden olmaktadirlar.
Klinik olarak daha cok sabahlar1 olan
oksipital bag agrisi, kusma bulant1 olabilir.
Hastalarin %67’sinde sinirlilik, yarisina
yakininda yorgunluk ve halsizlikgibi
yakinmalar ~ vardir, Idrar sedimentinin
mikroskobik olarak incelenmesi, siklikla
normaldir. Nadiren bir ka¢ hiyalen veya
graniile silindir goriilebilir. Idrarda ¢ok
azproteiniiri saptanabilir,

Menopozda meydana gelen bu degisiklikler
Ostrojen  eksikligine  baglanmaktadir,
Ostrojenin direkt olarak vaskiiler sistem
iizerine etkisi mevcuttur. Ostrojenler
endotelden L-arginin tizerinden nitrik oksit
yapimint (EDRF= Endothelial derived

relaxing factor) arttirarak, LDL-
kollesteroliin  damar- cidarina alimini
azaltmakta, boylece  kopiik  hiicre

prolifierasyonunu inhibe ederek ve en
onemlisi de arteriel rezistansi ve endotelin-1
yapimini  azaltarak  damarlarda  bir
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vasodilatasyona neden olmakta, bu sekilde
vaskiiler sistemi korumaktadir
(1,2,4,6,11,13,16,17,20,21,22,24,25).
Menopozda  Ostrojen  etkisi  ortadan
kalktiginda nefroskleroza dogru bir gidis
olmakta ve biraz Once bahsettigimiz
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir.

Biz bu caligmamizda, menopoza giren
hastalarda, hormon replasman tedavisinin
(HRT) bobrek fnksiyonlan iizerine olan
etkisini aragtirirken aymi zamanda renal
arterlerde ostrojen eksikligine bagli ortaya
¢ikan patolojiler sonucu gelisen fonksiyonel
bozukluklarin ©nlenip dinlenemeyecegini
incelemeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD

En az 1 yildir menopozda olan, menopozal
semptomlar1 olsun veya olmasin toplam 55
olgu calisma grubumuzu olusturdu. Caligma
grubuna alinan hastalarin BMI’lerinin (Body
Mass Index) normal olmasina ve herhangi
sistemik bir hastaligi olmamasma (6zellikle
hipertansiyon ve renal patolojiler ) dikkat
edildi. Bu kriterleri tagiyan hastalar caligma
grubu diginda birakildi. Toplam 55 olgudan
15’1 kontrol grubunu olustururken 40 olguya
HRt verilmesi planland1. HRT verilen gruba
toplam 3 ay boyunca HRT uygulandu.
Hormon replasman tedavisi amaciyla HRT
uygulanan gruba, Ostrojen olarak 17-B3-
Ostradiol igeren ve kana giinde 50 pgr
Ostrojen veren transdermal matriks sistemi
(Climara) verilirken, gestajen olarak 10
mg/giin didrogesteron kullanildi. Ostrojen
pakeleri haftada | kez ve 1 aylik dénemde 4
kez olmak iizere uygulandi. 1 aylhik tedavi
rejiminin son iki haftasina gestajen eklendi.
Ostrojen verilme yolu olarak, oral kullamlan
ajanlarin tersine karacigerde renin substratini
arttirmamas1  sebebiyle transdermal yol
secildi.

Tim hastalarin calisma siiresi Oncesi ve
licaylik period sonrasi bébrek fonksiyonlar
degerlendirildi. - Bobrek  fonksiyonlari
glomertiler filtrasyon (GFR) ve iire
klirensiyle olgiildii. Biitiin olgularda bobrek
fonksiyon tesleri bir saatlik klirensler
seklinde yapildi. Bir saatlik idrar toplamak
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i¢in hasta ilk idrarini attr takiben 500 cm’ su
icti ve bir saat boyunca beklendi, ardindan
hastaya idrari yaptirtlarak bir saatlik idrar
toplandi ve toplanan idrar miktar: ol¢iildii.
Bir saatlik idrar toplama sirasinda bir saat
tamamlanmadan yarim saat once olgularin
kanlart kreatinin ve ire tayini i¢in toplandi.
Idrardaki iire ve kreatinin seviyelerinin
olgiimii i¢in idrar 5 ve 10 kez distile su ile
seyreltildikten sonra tiiplere alinarak serum
ve idrarda iire tayini ‘“Technicon SMA 6/60
serum/lrine system autoanalyser” da,
kreatinin tayinleri ise Technicon SMA 12/60
serum/urine system autoanalyser” de
yapilmaisgtir.

“Autoanalyser” da kreatinin tayini, alkalinpi,
kratinkreatininle reaksiyona girmesinden
regin,  spektrofotometrik  okunmasina
dayanmaktadir, Bu yontemle elde edilen
kreatinin normal plazma konsantrasyonu
degeri %0.7+-1.4 mg’dur.

“Auto analyser”da tire tayini, BUN (Kan tire
azotu) seklinde yapildigindan elde edilen
deger ikiyle carpilarak iire miktari % mg
olarak ifade edilmigtir. Bu metodla yapilan
BUN 6l¢iimii, diacetilomonoximin iire ile
kolometrik bir reaksiyon vermesi teknigine
dayanmaktadir, Boyle tayin edilen tirenin
normal degeri %20-40 mg’dn. Serum ve
idrardaki tire, kreatinin ve bir dakikalik idrar
hacmi hesaplandiktan sonra asagidaki for-
miiller kullanilarak klirens hesaplanmistir.

Kreatinin Klirensi

Cx=Ux*V/Px formiilii (20) ve idrar miktar1 2
ml/dak.” dan az ise standart ilire klirensi
Cx:UxN/V/Px, idrar miktart 2ml’den fazla
ise maksimal ire klirensi Cx=Ux * V/Px
kullanilmaisgtir,

Bu formiilde:

Cx=1 dakikada “x” maddesinden idrarla
temizlenen plazma miktart yani klirensi
(ml/dak).

Ux="x" maddesinin idrardaki konsant-
rasyonu (MEg/L)

V=1 dakikalik idrar hacmini (ml/dak)
Px="x" maddesinin plazmadaki konsant-
rasyonunu (Meq/L)

*  Standart iire klirensi (100/54) ile
maksimum tire klirensi de 100/75 ile
carpilarak normalin %’ si  olarak
bildirilmisgtir.

BULGULAR

Kontrol grubundaki hastalarin ortalama
yaglart 51.13+4.15, HRT verilen gruptaki
olgularin ortalama yaglar1 52.32+3.49 olarak
saptand1. Kontrol grubunda (n=15) sistolik
tansiyon arteriyelin (TA) ortalama degeri
12.13£0.12 mmHg, diyastolik TA’in
ortalama degeri 7.12£1.14 mmHg olarak
saptanuken, HRT verilen grubu olugturan
toplam 40 olgunun ortalama sistolik ve
diastolik TA degerleri swrasiyla 12.18+1.08
mmHg ve 7.24+2.12 mmHg olarak bulundu.
Kontrol grubunda calisma baslangicinda
plazma kreatinin degeri (Pcr.) ortalamast
%0.940.58 mg plazma iire degeri (Pil)
ortalamast %18%0.33 mg olarak saptandi. 3
ay sonra c¢aligma bitiminde yine kontrol
grubunda plazma kreatinin degeri ortalamasi
%0.9+£0.65 mg, plazma iire degeri
ortalamasinin %18+0.36 mg oldugu gorildd.
Kontrol grubunda g¢aligma &ncesi ve somasit
elde edilen iire ve kreatinin degerleri
arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark
saptanmadi.

Yine kontrol grubunu olugturan 15 olgunun -
GFR degerleri incelendiginde ¢aligma 6ncesi
ve 3 ay sonraki degerler arasinda anlamli bir
fark saptanmadi. Calisma Oncesi kontrol
grubunu olugturan hastalarin ortalama GFR
degerleri 116.9+0.3 cm3/dak saptanirken, 3
ay sonra ortalama GFR degerleri 118.2+0.8
cm3/dak olarak bulundu. Aradaki fark
istatistiki olarak anlamli degildi.

Kontrol grubunda iire transportu
incelendiginde ortalama ire klirensi
(normalin %’ si olarak) %74+0.3 c¢m3 -
bulunurken, dakikalik idrar atilimi ortalama
degeri 4+0.54 ¢cm3/dak olarak bulundu. 3 ay
sonrasinda kontrol grubunda iire klirensi ve
dakikalik idrar atilimi ortalama degerleri
sirastyla %75+0.2 cm3  ve 5£0.9 cm3/dak
saptandi. Aradaki fark istatistiki olarak
anlamli degildi.

Tedavi grubunda elde edilen degerler
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incelendiginde tedavi ©ncesi ortalama
plazma kreatinin (Pcr.) degeri %0.8+0.07 mg
ve ortalama plazma tre (Pii) degeri
%17.6+0.12 mg bulundu. Tedavi sonras1 Per.
ve Pii ortalama degerleri sirasiyla %
0.840.09 mg ve %18.5£0.14 mg olarak
saptanmigtir,  Eldeki  veriler  deger-
lendirildiginde, tedavi grubunda, HRT
oncesi ve sonrasi plazma lire ve kreatinin
degerleri arasinda istatistiki bir fark
saptanmamigtir.

HRT alan grubunda GFR incelendiginde,
tedavi oOncesi ortalama GFR degeri
%114.940.4 cm3/dak saptanurken, tedavi
sonrasi ortalama GFR degeri ayni grupta
%13410.4 cm3/dak olarak bulundu. Aradaki
fark ileri derecede anlamliydi (p<0.001), Ure
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transportuna ait degerler incelendiginde
HRT verilen grupta tedavi 6ncesi ortalama
iire klirensi (normalin %’ si olarak) %72+0.5
cm3 bulunurken, dakikalik idrar atilimi
ortalama degeri 4.2+0.2 cm3/dak. olarak
bulundu. 3 ay tedavi sonrasi lire klirensi ve
dakikalik idrar atihmi ortalama degerlerinin
sirastyla %84+0.4 cm3 ve 11.2+0.9 cm3/dak.
oldugu bulundu. HRT alan grupta fiire
klirensi degerlerinde tedavi 6ncesi ve sonrast
saptanan farkin ileri derecede anlamli oldugu
goriildii (p<0.001). Tedavi oncesi ve somasi
dakikadaki idrar atilimi degerleri arasindaki
farkinda istatistiki olarak anlamli oldugu ve
idrar atiliminin belirgin bicimde arttigi
goriildii.

TARTISMA

Menopozdaki  gibi = yas ilerledikge
bobreklerde anatomik ve fonksiyonel
degisiklikler olmaktadur, Ileri yaslarda biitiin
damarlardaki degisikliklere paralel olarak
biiylik bir damar ag1 olan bobreklerde de
aym degisiklikler goriiliir. Menopozda
btbreklerde en cok etkilenen béliim kiigiik
arterler  ve  arteriollerdir.  ilerleyen
menopozda bobreklerde en ¢ok etkilenen
boliim kii¢iik arterler ve arteriollerdir.
Ilerleyen menopozla beraber bébrekler
kiiciilmlis ve yiizeyindeki graniilarite de
artma meydana gelmistir. Histolojik olarak
en ¢ok dikkati c¢eken degisiklik farkli

KONTROL GRUBU TEDAVI GRUBU
Once 116.940.3 Once 114.9+0.4
GFR
Soma 118.240.8 Soma 134.0+0.4
.. Once 74403 Once 72.2+0:5
URE
Soma 75+0.2 Soma 84.0+0.4
, . Once 4.04+0.54 Once 4,240.2
Idrar hacmi/dak.
Soma 5.0+0.9 Sonra 11.2+0.01
. o Once 0.940.58 Once 0.8+0.07
Plazma Kreatinin
Somra 0.940.65 Soma 0.8+0.09
.. Once 18+0.33 Once 17.6+0.12
Plazma Ure
Sonra 18.24+0.36 Sonra 18.5+0.14

arterlerde hastanin yasiyla ilgili olarak
meydana gelen arteriosklerozdur. Bilyiik
arterlerde, intimada ki fibréz kalinlagmanin
neden oldugu liimen daralmas1 vardur,
Interlobar arterlerde intimal kalmlagmanmn
yani sira  internal lamina elastikada
reduplikasyon saptanir. Menopozda gelisen
arterioller nefrosklerozda en sik rastlanan
histopatolojik bulgu afferent arteriollerdeki
homojen goriiniimlii hiyalin kalinlagmadur,
Bu hiyalin birikimin elektron mikroskobuyla
incelenmesiyle elastika internanin endotelial
bazal membraninda lokalize kalinlagma ve
dejenerasyon meydana geldigi saphtanmugtir,
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Ayni zamanda medyada da hipertrofi,
dejenerasyon ve fibrozis goriilmiigtiir (7,19).

Bu arteriosklerozisde en erken degisiklik,

intramural ~ 6demle Dbirlikte arterioller
vazospazmdir. Bunu miiskiiler hipertrofi ve
elastin parcalanmasi izler. Daha soma
intramural fibrozis ve heyalin dejenerasyonu
goriiliir. Glomeriillerin bir kismui fibroze olur.
Bu biiyiik bir oranda vaskiiler tutulmaya
baghh olarak meydana gelir. Pek ¢ok
glomeriil normal iken bazilarinda kiigiilme
goriilebilir. Tiibiillerde iskemi ve glomeriiler
degisikliklere ikincil atrofi ve yer yer
dilatasyon goriilebilir (5,7,12).

Menopozda anatomik olarak damarlarda
meydana gelen bu degisiklikler, fonksiyonel
boébrek bozukluklarina neden olmaktadirlar.
Klinik olarak daha cok sabahlar1 olan
oksipital bas agrisi, kusma bulant1 olabilir.
Hastalarn % 67’ sinde sinirlilik, yarisina
yakininda yorgunluk ve halsizlik gibi
yakmmalar vardir, Idrar sedimentinin
mikroskobik olarak incelenmesi, siklikla
normaldir. Nadiren birka¢ hiyalen veya
graniile silindir gériilebilir, Idrarda ¢ok az
proteiniiri saptanabilir.

Bozulan bébrek fonksiyonlarinin basinda
GFR normal olmasina ragmen filtrasyon
fraksiyonunun artmast gelir, Bu durumda,
aynt dénemde bdébrekte efferent arteriol
rezistansinin arttigmi ve bdylece bobrek kran
akimmdaki azalmaya ragmen GFR’ nin
normal olarak siirmesini agiklar. Renal
tubuluslarda da iskemi goriilebilir,

Renal arteriollerin distal uglarinda daralma
ve krvrimlagmada artma, kortikal vaskiiler
yatakta %25’ nispetinde azalma saptanmigtir
(12). Eger menopozda meydana gelen bu
anatomik degisiklikler sonucubdbrekler
fonksiyonlarint  yeeri kadar  yerine
getiremezlerse, idrar ekskresyon yetersizligi
yaninda i¢ ortam sabitlifinin de korunmasi
gliclesecek ve bozulmaya meyil
gosterecektir. Bu bozuk kosullarn devami
ise yasami zorlagtiracaktir,

Ostrojenler damar yatagi iizerine olan direkt
etkilerini L-argininden nitrik oksit (EDRF=
Endothelial derived relaxing factor)
yapimini arttirarak ve endotelin I seviyesini

azaltarak gosterirler. Nitrik oksit damarlarda
vazodilatasyona, endotelin [ ise vazokonst-
riikksiyona sebep olur. Nitrik oksiti arttiran ve
endotelin I’ i diisiiren otrojenler, damar
yataginda vazodilatosyona sebep olurlar
(2,17,20).

Ayrica Ostrojenler damarlarmn  intima
tabakasina LDL-kolesterol ‘“uptake” ini
azaltarak kopiik hiicrelerinin olugumunu
engeller ve damar tikanikligini yani
arteriosklerozu onlerler (1,26). Ostrojenler
ayn1 zamanda plazma homosistein miktarin
da azaltarak trombosit agregasyon ve
adezyonunu, guanizin monofosfat iizerinden
etkiliyerek azaltirlar ve damar tikanikliginin
gelismesini énemli 6lgiide engeller, Tiim bu
etkilerin yaminda Ostrojenler kalsiyum
antagonisti bir etkide gosterirler.

Ostrojenler vaskiiler yatak iizerine olan tiim
bu etkilerini bobrekler iizerine de gosterirler
ve renal kan akimini arttirirlar yukarida
belirttigimiz direkt etkilerinin yaninda kalp
vurum hacmini de arttirarak indirekt yoldan
renal kan akimini arttirirlar (2).
Calismamizda, HRT uygulanan hastalarda,
ostrojenlerin renal fonksiyonlar iizerine olan
etkisi aragtirilmis ve yukarida belirttigimiz
fizyolojik etkilerine bagli olarak HRT
uygulanan hastalarda glomeriil filtrasyon
hizinin ve dakikadaki idrar ¢ikiginin arttig
gosterilmistir. Yaptifimiz calismada tedavi
oncesi GFR 114.9+0.4 iken, HRT somasi
%17’ lik bir artigla 134+£0.4° e ¢ikmis ve bu
artig istatistiki olarak anlamli bulunmusgtur
(p<0.001). aynmi sekilde iire klirensi de
72.240.5’den 84+0.4’¢ ulagmugtir. Idrar
yapiminda da tedavi 6ncesi ve sonrasi
o6nemli artiglar olmus dakikadaki idrar
miktar1 4.240.2°den 11.240.01°e yiikselmig-
tir, GFR’de ve iire klirensinde HRT ile gorii-
len bu artiglar kontrol grubu olarak alman
hastalarda goriilmemistir. Boylece HRT ile
renal akimin o6nemli 6lgiide arttigi goste-
rilmigtir. GFR’de goriilen bu artig genisleyen
voliim lehine bir bulgu olarak kabul
edilebilir. Pagher ve Gilbert adli iki aragtir-
mact yaptiklar farkli deneysel g¢aligmalarda
volim artisinin GFR’ yi yiikselttigini
gostermislerdir (3,8,9,15,18,23,27).




HRT verilmeyen grupta GFR degerleri
normal degerlere yaklasmis, tire
transpordunda 1 saatlik madde ve su
ekskresyonu 3 ay oOncesine gore farklilik
gostermemigtir. HRT kullanilan grupta ise
ire reabsorbsiyonunda inhibisyon
olmaktadir. Parametrelerdeki bu degisimler
HRT ile renal kan akimmn arttirilmasimin,
iire transportunu ekskresyon arttirici yonde
etkiledigini gostermektedir. Bu bulgularimiz,
intravaskiiler  voliim  artigmun  {re
transportuna olan etkilerini deneysel olarak
gosteren Lansitter, Shanon, Stockhenfeld’ in
deneysel ¢aligmalarindan elde edilen
sonuglara uymaktadir (28).

HRT verilerek intravaskiiler voliim arttirilan
donemde giinliik idrar miktarma ait
parametrik degerlerde artmalar saptanmugltir.
Bu degerler 4.2+0.2 cm3/dak’ dan 11.2+0.01
cm3/dak’ya yiikselmistir. Bu artiga paralel
olarak iire reabsorbsiyonunda azalma
meydana gelmistir. Bu HRT ile filtre olan tire
reabsorbsiyonunda meydana gelen
inhibisyondandwr. Bu degismeler dilirezin
artmasinin iire transportuna ekskresyon
arttirrcr - yonde etki  yapdigi  seklinde
yorumlanabilir, Normal kosullarda dilirez ve
tire ekskresyonunda anlamli bir artig
olmadigr halde, HRT verilen olgularda bu
artis anlamli olmustur. Buna sebep olarak
HRT’nin GFR ve iire ekskresyonunun net bir
sekilde arttirmasi gosterilebilir,

HRT uygulanan olgularda idrar voliimi
11.240.01 cm3/dak. saptanmugtir. Kontrol
grubunda ise 5%0.9 cm3/dak olarak
bulunmugtur. Bu veriler HRT alan grupta
suyun distal tiiblillerden reabsorbsiyonumm
¢ok azaldigint ve ekskresyon degerinin gok
arttiginl gostermektedir,

Ostrojenler, direkt yoldan renal arterlerde
vazodilatasyon ve kalbin kasilma giiciinii,
dolayistyla atim hacmini arttirarak indirekt
yolla bobrekler iizerinde olumlu etki
yaparlar. Calilsmamizda HRT uygulanan
olgularda renal perfiizyonun artmasina bagl
olarak GFR'nin {re klirensinin ve idrar
miktarimin  kontrol grubuna gore anlamli
bicimde arttifi gosterilmistir. Sonug olarak
HRT menopozdaki hastalarda renal
fonksiyonlar1 olumlu yénde etkilemektedir,
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