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0ZGUN ARASTIRMA / RESEARCH STUDY
Koroner Arter Hastalarinda Hipertansiyonun inflamatuar
Reaksiyona Additif Etkisi
Additive Effect of Hypertension to Inflammation Reaction in Coronary Artery Patients
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OZET

Amag: Stabil koroner arter hastaliginda (KAH) hipertansiyo-
nun (HT) inflamatuar sirece ilave katkisinin olup olmadigini
arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Hastalar (i¢ gruba ayrildi; Grup | sadece
KAH olan, Grup Il ise KAH’a ilaveten HT’si olan hastalardan
olusturuldu. Kontrol grubu benzer yas grubunda saglkli
gondlltlerden olusturuldu. hs-CRP, IL-1B, IL-6, IL-10 ve TNF-
o’nin diizeyleri 6lguld.

Bulgular: hs-CRP degerleri karsilastirildiginda, KAH grubun-
da hs-CRP degerinin anlamli derecede artmis oldugu bulun-
du (KAH: 1.4+0.8 mg/L, Kontrol: 0.7£0.6 mg/L, p <0.01).
KAH’a HT’nin eslik ettigi grup ile kontrol grubu karsilastiril-
diginda KAH+HT grubunda hs-CRP degerinin anlaml dere-
cede artmig oldugu saptandi (KAH+HT:1.9+1.2 mg/L, Kont-
rol: 0.7£0.6 mg/L, p <0.001). KAH grubu ile kontrol grubu
arasindaki TNF-a ve IL-1B degerleri karsilastirildiginda KAH
grubunda TNF-a degerinin anlamli derecede artmis oldugu
bulundu. Bununla birlikte, IL-10 degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasinda fark olmadigi belirlendi.

Sonug: Stabil dahi olsa, KAH hastalarinda kontrol grubuna
gore artmis inflamatuar yanit saptandi. HT’nin inflamatuar
slireg Uzerine additif etkisi gosterilemedi.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi; stabil angina;
inflamatuar markerler.

GiRiS
Ateroskleroza bagh 6limler halen dinyada ve lke-
mizde 6lim nedenleri arasinda ilk sirada yer almakta-
dir (1). Aterosklerotik plak, bircok yoniyle kronik
inflamasyona benzemektedir. Aterosklerotik olayin
ilerlemesine ve trombotik komplikasyonlarin gelisme-
sine kadar, her evrede, inflamasyonun roli saptan-
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ABSTRACT

Obijective: Investigation about an additional contribution of
hypertension (HT) to inflammatory process in stable
coronary artery disease (CAD).

Material and Methods: Patients were divided into three
groups . Group | only with CAD, Group Il generated with
patients with HT in addition to the CAD. The control group
was created with healthy volunteers of similar age group.
hs-CRP, IL-1B, IL-6, IL-10 and TNF-a levels were measured.
Results: When hs-CRP levels are compared the value of hs-
CRP in patients with CAD was found to be significantly
increased (HR: 1.4+ 0.8 mg/L, control: 0.7+0.6 mg/L,
p <0.01). When the patients with HT in addition to the CAD
and the patients in control group are compared , the value
of hs-CRP were significantly increased in the group of
CAD+HT (CAD+HT: 1.9+ 1.2 mg/ L, Control: 0.7 £ 0.6 mg /L,
p <0.001 ). When the TNF-a and IL-1f levels between the
CAD group and the control group are compared TNF-a and
IL-1B levels in patients with CAD was found to have
significantly increased TNF-a value. However, IL-10 levels
were not different between groups.

Conclusion: Even if it is stable, the inflammatory response
in patients with CAD was significantly higher than that in
the control group. HT demonstrated an additive effect on
the inflammatory process.

Keywords: Coronary artery disease;
inflammatory markers.

stabil angina;

mistir (2). Histolojik olarak aterom plaginda immin-
globulinler, makrofajlar, B ve T lenfositler, komsu
adventisyada da T lenfosit, plazma hiicreleri ve anti-
jen-antikor komplekslerinin bulunmasi, plagin olusum
ve ilerlemesinde inflamasyonun 6nemini géstermek-
tedir (3).
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Hipertansiyon (HT) aterosklerozun major risk faktor-
diir. Arastirmalarda HT ile hafif dereceli kronik bir in-
flamasyon birlikteligi gosterilmistir (4). HT'nin atero-
sklerotik stregteki vaskiler inflamasyona ilave katkisi-
nin olup olmadiginin anlasilmasi,HT ve aterosklerozun
mortalite ve morbiditesini azaltan yeni tedavi strateji-
lerine ve hedef organ hasarlarinin azaltilmasina katki-
da bulunabilir. Biz stabil KAH’da HT’nin infla-matuar
siirece ilave katkisinin olup olmadigini arastirdik.

GEREC ve YONTEM

Ocak 2007 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda gergekles-
tirildi. Calisamaya alinan bireyler klinige goglis agrisi
ile bagvuran, KAH varhgi anjiyografi ile kanitlanmis ve
klinik olarak SAP tarifleyen hastalardan olusturuldu.
Calismaya en az 6 haftadir egzersiz, yemek yeme,
soguga maruz kalma ve/veya emosyonel stres ile
uyarilabilen, dinlenmekle veya dil alti nitrat preparat-
lari ile tamamen gegen tipik SAP tanimlayan ve KAH
tanisi koroner anjiyografik olarak gosterilmis olan
hastalar alind..

Calismamizda hastalar otuzar kisilik (¢ gruba ay-
rildi; Grup | (16 kadin, 14 erkek yas ortalamasi 53+12
yil) sadece KAH olan, Grup Il (15 kadin,15 erkek, yas
ortalamasi 5112 yil) ise KAH’a ilaveten HT’si olan
hastalardan olusturuldu. HT sistolik kan basinci 140
mmHg ve/veya diyastolik kan basinci 90 mmHg’nin
Gzerinde olmasi seklinde tanimlandi. Kontrol grubu
(Grup I, 14 kadin, 16 erkek, yas ortalamasi 49111 yil)
benzer yas grubunda saglikh gondllilerden olusturul-
du. Tim katilimcilarin ayrintih éykdleri alindi, detayh
bir fizik muayeneleri yapildi ve 12 derivasyonlu elekt-
rokardiyografileri alindi  (Nikon-Kohden Cardiofax
GEM, ECG-9020K, Japan).

Tum vakalara transtorasik ekokardiyografi (HP
Sonos 5500, Andover, USA) yapildi. Ekokardiyogra-
fi'de 2D, M-mod, Doppler ve renkli Doppler ekokardi-
yografi yontemleri kullanilarak, sol ventrikiil sistol ve
diyastol sonu ¢aplari, duvar kalinliklari, duvar hareket
anormallikleri ve kapak patolojileri degerlendirildi.
Gerekli goriilen hastalara da Bruce protokoliinde
egzersiz stres testi yapildi (Mortara Instrument,
MilWaukee, USA). Testte pozitiflik ve kontr-
endikasyon durumlari igin klasik kriterler alindi. Grup |
ve II'deki tim hastalara koroner anjiografi (Siemens
AxiomArtis FC, Germany) cihazi ile yapildi.

Anjiyografi perkiitan femoral arter yoluyla,Judkins
kateterler ve seldinger teknigi kullanilarak uygulandi.
Sol koroner sistem en az dort pozda, sag koroner de
en az iki pozda degerlendirildi. Koroner limen daral-
malarini hastanin klinik durumunu bilmeyen (¢ kardi-
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yolog tarafindan degerlendirildi. KAH, herhangi bir ko-
roner damarda %70 ve Uzerinde darlik olmasi olarak
degerlendirildi. Sol ventrikll diyastol sonu basinci
kateter transdiser metoduyla basing trasesinden
hesaplandi.

Calismaya dabhil edilen tim olgulardan kan o6rnek-
leri en 12 saat aglik ve en az 5 dakika dinlenme sonra-
si alindi. Monontkleer hiicre sayimi igin kan drnekleri
EDTA-K3’lU tuplere alinarak flov-sitometrik yontem ile
(Sysmex XT-2000i) degerlendirildi. Total kolesterol,
trigliserid, yiksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve LDL
kolesterol duzeyleri spektrofotometrik olarak biyo-
kimya otoanalizatoriinde (Roche Hitachi Modular
P800) calisildi. hs-CRP, monoklonal CRP antikor kapl
polistern yataklar kullanilarak yiksek duyarhhkli
nefelometik metod ile dlglimler gergeklestirildi. Diger
inflamatuar markerlerdan IL-1B, IL-6, IL-10 ve TNF-
a’nin dizeyleri 6lgulda. Periferik kandan 6rnek alimini
takiben kanlar +4 2C'lik soguk ortama aktarildi ve en
gec 30 dakika igerisinde santriflij islemi icin laboratua-
ra tasindi. Laboratuara ulasan ornekler sogutmali
santriflij ile 5000 rpm’de 5 dakikada santrifj edildi.
Santriflj sonrasi elde edilen serumlar 6nceden hazir-
lanmis 1.5 ml’lik steril ependorflara aktarildi. Elde
edilen serum numuneleri vakit kaybetmeden analiz
yapilana kadar bekleyecegi -80 2C’lik ortama aktarildi.
IL-IB, IL-6, IL-10 ve TNF-a serum duzeyleri mikro Elisa
yontemi kullanilarak olgtlda.

istatistiksel Analiz

Olgularin istatistiksel analizi igin SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences version 12, SPSS Inc,
Chicago, lllinois, USA) bilgisayar programi kullanildr.
Sayisal degisiklikler ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. Gruplar arasindaki ortalamalarin karsilas-
tinlmasinda Student-t test, kategorik degiskenlerin
karsilastiriimasinda ise ki-kare testi kullanild. istatis-
tiksel analizlerin timinde p <0.05 degeri istatistiksel
olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR
Hasta gruplarinin demografik oOzellikleri Tablo I'de
gosterilmistir. Gruplar yas, cinsiyet, vicut kitle indeks-
leri, lipit profili gibi demografik 6zellikleri her g grup-
ta da benzerdi.

KAH grubu ile kontrol grubu arasindaki hs-CRP de-
gerleri karsilastirildiginda, KAH grubunda hs-CRP de-
gerinin anlamli derecede artmis oldugu bulundu
(KAH: 1.4+0.8 mg/L, Kontrol: 0.7£0.6 mg/L, p <0.01).
KAH’a HT'nin eslik ettigi grup ile kontrol grubu karsi-
lastirldiginda KAH+HT grubunda hs-CRP degerinin
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anlamh  derecede artmis  oldugu  saptandi
(KAH+HT:1.941.2 mg/L, Kontrol: 0.7+0.6 mg/L, p
<0.001) (Tablo II). Fakat KAH ile KAH+HT gruplar
karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlamh bir fark
bulunamadi (KAH: 1.4+0.8 mg/L, KAH+HT: 1.9%+1.2
mg/L, p >0.05) (Tablo 1l).

KAH grubu ile kontrol grubu arasindaki TNF-a ve IL-
1B degerleri karsilastirildiginda KAH grubunda TNF-a
degerinin anlamh derecede artmis oldugu bulundu.
Bununla birlikte, IL-10 degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasinda fark olmadigi belirlendi (Tablo I).

Tablo I: Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Degiskenler KAH (n:30) KAH+HT (n:30) Kontrol (n:30)
Yas (yil) 51+14 53+12 49+10
Cinsiyet (K/E) 16/14 15/15 14/16
BMI (kg/m?) 28.1+ 3.6 28.743 29.7+2.8
LDL kolesterol (mg/dl) 114.7+15 118.5+11.7 113.3+17.8
HDL kolesterol (mg/dl) 40.945.1 43.2+4.8 42.5+4.9
Trigliserid (mg/dl) 178.3+15.6 173.6+15.8 159.4+10.8
Glukoz ( mg/dl) 102.846.5 103.946.9 99+ 7.2
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 63.51+2.8 63.942.9 64.10+ 3.0
Sistolik KB (mmHg) 119.844.7 146.7+5.0 119.3t4.4
Diastolik KB (mmHg) 74.816.8 93.8+3.4 74.3+ 6.6
Statin kullanimi (%) 11 22 23
ACEI/ARB kullanimi (%) 87

KKB kullanimi (%) 10

BB kullanimi (%) 3

BMI: Viicut Kitle indeksi, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, KB: Kan Basinci, ACEi: Anjiyotensin D&-
niistiiriicii Enzim inhibitérii, ARB: Anjiyotensin Reseptdr Blokeri, KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri, BB: Beta Bloker

Tablo II: Gruplarin biyomarker sonuglari.

Degiskenler KAH (n:30) KAH+HT (n:30) Kontrol (n:30)
hs-CRP 1.410.8 mg/L, 1.9+1.2 mg/L 0.7+0.6 mg/L
IL-18 4.946.7 pg/ml 6.614.9 pg/ml 1.3%1.5 pg/ml
IL-6 18.1+12.0 pg/ml 22.9+14.1 pg/ml 7.5+4.1 pg/ml
IL-10 3.1+3.1 pg/ml 2.9+1.7 pg/ml 5.245.7 pg/ml
TNF-a 30.1+26.9 pg/ml 43.6+34.9 pg/ml 11.948.9 pg/ml

KAH: Koroner Arter Hastaligl, HT: Hipertansiyon, hs- CRP: Yiiksek Duyarlilikli CRP, IL-1B: interldkin 1 Beta, IL-6: interldkin 6, IL-10: interldkin

10, TNF- a: TUmOr nekroz Faktor a

TARTISMA

Hipertansiyon kardiyovaskiiler hastaliklar icin en
onemli risk faktorlerinden birisi olup, kardiyovaskiler
morbidite ve mortaliteyi belirgin arttirmaktadir. Bu
¢alismada, hem sadece koroner arter hastaligi olan-
larda ve hem de koroner arter hastaligi+HT olanlarda
inflamasyonun gostergeleri olan hs-CRP, IL-1B, IL-6 ve
TNF-a degerleri daha yuksekti. Fakat KAH ve KAH+HT
olanlar kendi aralarinda karsilastirildiginda, KAH+HT
olanlarda inflamatuar markerler anlamli olarak farkh
bulunmad:.

Aterosklerotik olayin baslangicindan ilerlemesine
ve trombotik komplikasyonlarin gelismesine kadar

olan her evrede inflamasyonun rolii saptanmistir (5).
GUnUmuzde ateroskleroz inflamatuar bir hastalk
olarak tanimlanmaktadir. Deneysel hayvan ve klinik
calismalar, SAP, unstabil angina ve akut Mi gegiren
hastalarda yiikselmis inflamatuar belirteglerin varhgi
ile gelecekte meydana gelebilecek kardiyovaskiler
olaylari 6ngérmedeki degerini de géstermistir (6).

HT kardiyovaskdiler hastaliklar i¢cin en 6nemli risk
faktorlerinden birisidir ve kardiyovaskiler morbidite
ve mortaliteyi belirgin arttirmaktadir. Bu durumun en
onemli sebebi aterosklerotik KAH ve fatal AKS sikligin-
daki artistir (7). Son yillarda HT ile dusiuk dereceli
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kronik inflamasyon varligi arasinda bir iliski gosteril-
mistir (8). inflamasyonun, HT’nin sebebi mi yoksa
sonucu mu oldugu bilinmemektedir. Ancak, su iyi
bilinmektedir ki, belli endotelyal fonksiyon anormal-
likleri HT e yol agabilir ve HT'nin kendisi de endotelyal
fonksiyonlari negatif yonde degistirebilir (9, 10). Daha
onceleri yumusak fiziksel bir bariyer olarak bilinen
adventisya, artik HT'in patofizyolojisine 6nemli role
sahip serbest oksijen radikalleri icin 6nemli kaynak
oldugu bilinmektedir (11). Hipertansif farelerin ad-
ventisyalarinda artmig sayida inflamasyon hicreleri
belirlenmistir (12). Ayni zamanda hipertansif fare
modellerinde kandaki lenfosit ve monosit sayilarinin
arttigi, artmis ve aktive olmus bu monosit ve lenfosit-
lerin endotelyal hicrelere yapistigi kanitlanmistir.
Dorfells ve ark. hipertansif hastalarda, hipertansif
olmayanlara oranla periferik kan monositlerinden IL-
18 ve TNF-a’nin saliniminin attigini ispatlamiglardir
(13). Bununla birlikte HT’nin, NF-kB aktivasyonuna
oncllik ettigi ve NF-kB’nin de IL- 6, MCP-1,VCAM-1
ve ICAM-1 molekillerini kodlayan genlerin trans-
kripsiyonuna yol actigi gosterilmistir (14, 15). Farkli
immunopatojenik mekanizmalar da HT patogenezin-
de merkezi rol alabilir. Ozellikle hiicresel immiinitede-
ki degisiklilere dair kanitlar bulunmaktadir (16- 18).
Son vyillarda ateroskleroz ile inflamasyon arasin-
daki iliskinin net olarak aydinlatiimasi, dolagimdaki
bazi inflamatuar belirteclerin kardiyovaskiler olay
gelisme riskini belirlemede yol gosterici olarak kullani-
labilecegi diisiincesini dogurmustur. Bu belirtecler
arasinda en yogun kanitlar hs-CRP ile iliskilidir. Bilinen
kalp hastaligi olmayan kisilerde ve AKS ile basvuran
hastalarda gelisebilecek kardiyak olaylari belirlemede
hs-CRP’nin yeri oldugunu gosteren ¢ok sayida veri
bulunmaktadir. Orta derecede yiiksek hs-CRP deger-
leri, diger risk faktorlerinin varligindan bagimsiz ola-
rak artmis kardiyovaskiler olay riskine eslik etmek-
tedir. CRP’nin inflamatuar reaksiyonda bircok olayi
aktive ettigi invitro c¢alismalar ile gosterilmistir.
CRP’nin kardiyovaskdiler hastalik riskini saptamadaki
yeri diger inflamatuar belirteclere gore daha belir-
gindir. Cunki, IL-6 ve benzeri sitokinlerde gorilen
glnlik sirkadiyen veya fibrinojende goriilen mevsim-
sel varyasyonlar CRP icin gecerli degildir. Akut Mi
sonrasinda ve unstabil angina pektoris esnasindaki
yliksek CRP degerlerinin daha kotii sonuglari yansittigl
bilinmektedir (19). AKS ile CRP iliskisinin saptan-
masindan sonra arastirmalar, normal saglikl insanlar-
da ve SAP’da CRP’nin rolii Uzerinde yogunlagsmistir
Haverkate ve ark. (20), bazal CRP dizeylerinin
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unstabil angina pektoriste oldugu gibi SAP’ta da geli-
secek koroner olaylar igin belirleyici oldugunu bildir-
miglerdir. On bir prospektif ¢alismanin yeni yayinla-
nan bir meta-analizinde, bilinen vaskuler bir hastalg
olmayan popilasyonda CRP ile KAH arasindaki iliski
incelenmistir. Bu meta-analiz sonu-cunda genel popu-
lasyonda CRP diizeyi ile KAH gelisimi arasinda anlamh
bir iliski oldugu gortlmistir (21). Bu metaanaliz di-
sinda kalan 5 prospektif ¢alis-mada da vaskiler hasta-
g1 olmayan olgularda CRP ile gelisen kardiyovaskuler
olaylar arasinda bagimsiz po-zitif bir iliski bulunmus-
tur (22- 26).

Esansiyel HT'li hastalarda saglikli kontrollere kiyas-
la CRP’'nin yiliksek oldugu gosterilmistir (22). Ayrica
yakin geg¢miste yayimlanan bir¢ok calismada, pre-HT
evresindeki hastalarda, normotansif deneklerle karsi-
lastirildiginda, daha yiliksek hs-CRP seviyelerinin varli-
g1 gosterilmistir. Bu sonuglar inflamasyon/HT iliskisin-
de daha fazla destek saglamistir (27- 29). HT ve artan
TNF-a arasindaki potansiyel iliskiyi arastiran birgok
calisma bulunmaktadir. Bunlarin ¢ogunda (30, 31) HT
ile TNF-a arasinda pozitif bir iliski oldugunu belirtir-
ken, sadece iki tanesi (32, 33) negatif sonuglar bildir-
mistir. ATTICA calismasinda diger tiim etken faktor-
lerden (Yas, viicut kitle indeksi, kan lipidleri, glukoz)
bagimsiz olarak ylikselmis TNF-a seviyeleri ve pre-HT
arasindaki pozitif iliski gésterilmistir (34). Cogunlukla
monosit ve makrofajlardan sentezlenen TNF-a’nin
adipoz dokudan da sentezlenebildigini destekleyen
kanitlar bulunmaktadir. Bu durum, obez hastalarda,
hem disik dereceli kronik inflamasyonun idamesiyle
hem de HT gibi komorbiditelerle iliskilidir. Endotelyal
hiicreler, makrofajlar ve T-hicrelerince Uretilen IL-6
inflamatuar yanitta yer alan bir sitokindir . IL-6
salinimi  periferik vaskiler direng artisi, endotel
disfonksiyonu ve artmis HT riski ile birliktedir (28).
Birkag¢ tane olumsuz sonuca ragmen, genel temayill,
IL-6 ve HT arasinda pozitif bir iliski oldugu seklindedir.
Ancak bu birliktelik HT ve CRP arasindaki kadar giigli
degildir (35). Monosit, makrofaj ve lenfositler tarafin-
dan salgilanan IL-10 glglu  bir antiinflamatuar
sitokindir. Pinderski LJ ve ark, 6zellikle kemik iligi
transplantasyonu sonrasi Thl'in Th2'ye dénisim,
kopuk hicresinde monosit/makrofaj fonksiyon degi-
sikligi, IL-10 artisi ve INF-y azalmasi sonucunda
aterosklerotik silirecin yavasladigi hatta geriledigini
gostermislerdir.

Bu veriler, proinflamatuar ve antiinflamatuar
sitokinler arasindaki dengenin AKS’de prognozun bas-
lica belirleyicisi oldugu goriisiinii daha da destekler.
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Bizim ¢alismamizda da kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda hem KAH grubunda ve hem de KAH+HT gru-
bunda inflamasyonun gdstergeleri olan hs-CRP, IL-1,
IL-6 ve TNF-a degerleri daha ylksekti. Bu farkhlklar
istatistiksel olarak oldukga anlamli idi. Fakat KAH ve
KAH+HT gruplari kendi aralarinda karsilastirildiginda
KAH+HT grubundaki inflamatuar markerler daha yuk-
sek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamh degildi.
Elde edilen sonuglarin hipotezimizdeki beklentilerimi-
zi tam olarak karsilayamadigi agiktir. Bu durumun
muhtemel sebeplerini tartismak gerekirse; Bizim
¢alisma grubumuzu olusturan tum hipertansif hasta-
larin tamami antihipertansif tedavi almakta olup, kan
basinci degerleri nispeten kontrol altindadir. Bu bag-
lamda, bizim hasta grubumuz yukarida bahsedilen
calismalardaki hasta gruplarina goére daha dusik bir
kan basinci seviyesine sahipti. Bu iki ¢alismada HT
hastalarinin aldiklari antihipertansif tedaviden ve
statin kullanimindan bahsedilmemektedir. Bizim has-
talarimizin hepsi antihipertansif tedavi almakta olup,
%87’si anjiyotensin dondstlriici enzim inhibitori
(ACE-i) veya anjiyotensin reseptér blokeri (ARB) al-
maktaydi. Renin anjiyotensin aldesteron sisteminin
son UrlinG anjiyotensin IIdir (ATII). ATII'nin ozellikle
AT tip 1 reseptorleri araciigiyla aterojenik ve
proinflamatuar etkileri bulunmaktadir. ACE-i ve
ARB’ler ATII'nin bu olumsuz etkilerini azaltabilirler.
KAH+HT grubunda inflamatuar markerlerin salt KAH
grubundan farkl olmamasi, grubun %87’sinin ACEi ya
da  ARB  kullanimi ile aciklanabilir.  Diger
antihipertansiflerinde plak Gzerine etkileri oldugu
dusinildiginde, bundan sonraki galismalarda, yeni
tani konulan ve antihipertansif tedavi almamis hasta-
lar incelenebilir.

Calismamizda sonug olarak, stabil dahi olsa, KAH
hastalarinda kontrol grubuna gore artmis inflamatuar
yanit saptandi. Ancak, stabil KAH hastalarinda, HT'nin
inflamatuar siireg Gzerine additif etkisi gosterilemedi.
Antihipertansif amach ACEi veya ARB kullanimi stabil
KAH’da inflamatuar cevabi azaltiyor olabilir.
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