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Kronik Hemodiyaliz Hastalarinda Kan Basincinin
Degerlendirilmesi ve Tedavisinde Guncel
Yaklagimlar
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Amerika Birlesik Devletlerinde kronik Hemodiyaliz (HD) hastalarinin
%72’'sinde hipertansiyon (HT) g(’jrulmektedirl'z. Bu hastalardaki HT tanisi
genellikle suphelidir, c¢unkl diyalizle kan basincinda (KB'de) genis
dalgalanmalar goérilmekte ve interdiyalitik periyotta KB dogru bir sekilde
Olgulememektedir. HT'nin tanisinda, farmakolojik ve nonfarmakolojik
tedavilere cevaplarin degerlendiriimesinde, pratigi iyi olan bir nefrologun KB
Olgiimlerini dogru bicimde yapmasi ilk basamaktir. Bu popllasyonda her HD
esnasindaki KB’nin genis varyasyonlarinin gdézlemlenmesi ve interdiyalitik KB
seviyelerinin dalgal seyir gostermesi guvenilir bir KB profili elde etmek igin
daha sik araliklarla interdiyalitik KB 6lgimuantn gerekliligini géstermektedir.
interdiyalitik ambulatuvar kan basinci monitorizasyonunun (AKBM’nin) bu
hasta grubunda KB profilini degerlendirmede en iyi metot oldugu
bildirilmistir®*. HT tanisinin dogru yapilmasi, gelecekteki calismalara, bu
Onemli kardiyovaskiler risk faktérinin analizinin dnceden yapilabilmesi
seklinde katkida bulunacaktir.

A. Kronik Bobrek Yetmezliginde Hipertansiyonun Tanisi

Epidemiyolojik bir perspektiften, HT'nin dogru tanisi ve siddetinin
degerlendiriimesi ayri bir énem tasimaktadir. HD populasyonundaki HT' nin
etkilerini  inceleyen c¢alismalarda, HT tanisinin dogrulugunun tam
olmamasindan kaynaklanan celiskili sonuclar mevcuttur™®’. Canella ve
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ark'da®; aslinda hipertansif olan bireylerin yanlislikla normotansif olarak
siniflandiriimasinin, arteryel HT ve sol ventrikil hipertrofisi (SVH) arasindaki
bagintinin kagiriimasina neden oldugunu séylemektedir.

Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu, hastanin glnlik aktivitesini
engellemeden bir ya da birka¢ gunlik donemde otomatik olarak kan basincini
olgcme teknigidirg. Kan basincinin ambulatuvar olarak izlenmesinin klinikte
yarall oldugu durumlar §unlard|r9:

1- Tani amaciyla (hedef organ hasari olmayan) “beyaz 0Onlik
hipertansiyonu”, hedef organ hasari olan sinirda hipertansiyon,
“dipper” ve “nondipper” hipertansifler, epizodik hipertansiyon, labil
hipertansiyon, hipotansiyon, otonomik disfonksiyon, karotid sinus
senkopu ve pacemaker sendromu, nokturnal anjina veya pulmoner

konjesyon.

2- Prognozu belirleme amaciyla ( hedef organ hasari, kardiyovaskiiler
olaylar).

3- Tedaviyi degerlendirme amaciyla ( direngli hipertansiyon, vadi-tepe
orani).

Manson distalinde petesi, 6dem, dermatit ve ulnar sinir bolgesinde uyusma,
bildiriimis komplikasyonlardir. Pahali bir yontem oldugu icin gereksiz
kullanimdan kaciniimalidir®.

Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu, arastirmalardaki degisikliklerin
incelenmesinde ¢ok sensitif bir ydntemdir. Ornegin, rutin KB monitéri,
eritropoietinle iligkili olan KB dedisikliklerini gdstermezken, evde yapilan KB
monitérizasyonuyla karsilastiriidiginda, AKBM, eritropoietine bagh KB artisini
inceleme ve gostermede yine daha sensitif bulunmusturw.

Hemodiyaliz Unitesinden alinan KB ile AKBM arasindaki iligski, serum
kreatinin konsantrasyonu ile glomertiler filtrasyon hizi (GFR) arasindaki iligkiye
benzer. Yiikselmis bir serum kreatinin degeri, bozulmus bir GFR’ yi gosterir,
ama GFR’nin tam dogrulukla degerini gésteremez. HD Unitesindeki KB’nin
artisi, HT u isaret eder, ama AKBM’nin tam dogrulukla degerini gbsteremez”.
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Son dénem bdébrek hastaliginda (SDBH) AKBM’ nin énemini anlatan birgcok
calisma bulunmaktadir®****. Diyaliz iinitesinden elde edilen KB degerlerinin
interdiyalittk AKBM ile olan iligkisini inceleyen birgok c¢alisma vardir.
Ekokardiyografi (EKO) sonuglarini inceleyen calismalardan bir tanesinde
interdiyalitik sirede AKBM tam uygulanm|§15 ve prediyaliz KB degerlerinde
hastalarin %25’'inde sistolik HT oldugu, fakat AKBM’ de bu oranin %50 oldugu
bulunmustur. Diastolik HT ise prediyaliz KB'de %25, AKBM’ de ise %72,5
oraninda gorilmistir. KB ile sol ventrikill kitle indeksi (SVKI) arasindaki
korelasyon en iyi AKBM ile gériilmistiir. SVKI ve interventrikiiler septal kalinlik
icin en 6zel ve bagdimsiz belirtecin sistolik kan basincinin load degeri; sol
ventrikiler posterior duvar kalinhdi icin ise en iyi belirtecin gece elde edilen
ambulatuvar sistolik KB oldugu gorilmustar.

Kronik HD hastalarinda yapilan ¢alismalarda AKBM kullaniimis ve rasgele
KB dlgimlerinin siklikla interdiyalitik periyot esnasindaki HT' nun gergek
derecesini daha az veya daha yiksek gosterdigi gortimiistir®. Son organ
hasarini belirlemede AKBM' nin yine daha Ustiin oldugu goriimustir'’*81°.
Hemodiyaliz hastalarinda hipertansiyona bagli organ hasari ve prognozu
degerlendirmede 44 saatlik AKBM’'nin 24 saatlik AKBM’ye gbre daha Ustiin
oldugu gbsterilmigtirzo. AKBM, interdiyalitik periyottaki genis Olclde bilgi
saglamasinin yaninda uyku esnasinda KB’ yi degerlendirme o6zelligine de
sahiptir. Boylece hastanin kardiyovaskiler sistem (KVS) risk profili de elde
edilmis olur**.

Bobrek yetmezligi olan hastalarda HT ve KB’nin sirkadiyen ritminde
degisikliklerin meydana geldigi iyi bilinmektedir™>**. HT ve bobrek hastalig
olmayan kisilerdeki KB’nin normal sirkadiyen ritminde, ortalama giindiiz KB’
lerinden ortalama uyku KB’leri en az %10-15 daha disUktir. Uyku esnasinda
sistolik kan basinci (SKB) ve diastolik kan basincinda (DKB' de) %10 veya
ustiinde dusus gosterenler dipper olarak isimlendirilirken %10’dan daha az
diistis gosteren hastalar nondipper olarak isimlendirilir**. Nondipperlerin SVH
ve inme gibi hedef organ hasari agisindan yilksek risk tasidiklari rapor
edilmistir™®°.
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Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu, ile yapilan c¢alismalarda HD
hastalarinda KB seviyeleri geceleri genellikle azalmamaktadir ve ylksek bir
“nondipping” prevelansi mevcuttur’’. Bu durum (nondipping), diger KB
degerlendirmeleri ile incelenememektedir. Esansiyel HT'li hastalarda,
nondipping; SVH, inme ve KVS morbidite ve mortalitesiyle iligkilidir*®?°,
Hemodiyaliz hastalarinda ise arteriyel KB ve 24 saatlik nabiz basinci total
mortaliteyle baglant|lld|r3°. Daha onceki calismalarda hipertansif hastalar
icinde nondipper olanlarda dipper olanlara goére serebrovaskuler hastalik,
kronik kalp hastaligi ve bébrek hasari gibi hipertansif hedef organ hasarlarinin
daha fazla oldugu gosterilmistir®™. Diger taraftan normotansif HD hastalarinda
diurnal kan basinci ile hedef organ hasari arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢ok
az sayida galisma bulunmaktadir®. Nondipping olayinin, hedef organ hasarina
neden oldugu dusunudlmektedir. Nondipping normotansiyon bdébrek hasari
gostermeyebilir, fakat kardiyak hasar izerinde belirgin bir etkiye sahip olabilir.
Normotansiflerde AKBM ile Olgllen nokturnal kan basincinin nondipping
olmasi, kardiyak hipertrofi ve yeniden olusumun (remodeling) bir pargasi gibi
gorildr. Yapilan calismalarda sol ventrikiil kitlesi ve diastol sonu volim
degerleri, vicut yuzey alanlarina gbére normal degerlerle karsilastirildiginda
nondipperlarda anlamli derecede yiiksek bulunmustur®®*. Pediatrik periton
diyalizi hastalarinda manuel élgiilen KB ve AKBM parametrelerinin ¢cogu SVKI
ile anlamli oranda korele bulunmustur®*.

Esansiyel hipertansiyonda 24 saat kan basinci profili, ekokardiyografi ile
gorulen sol ventrikil yapisi ve doppler ultrasonografi ile 6lgllen karotid arter
intima-media kalinligi arasindaki iliski birgcok g¢alismada incelenmistir. Bu
calismalarin sonucunda, gece kan basinci distsi olmayan (nondipper)
hipertansif hastalarda ciddi hedef organ hasarinin daha fazla gelistigi
gosterilmistir®.
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B. Diyaliz Hastalarinda Hipertansiyon Tedavisi igin Diyette Sodyum
Kisitlamasi

1.Sodyum ve Bébrek Hastaligi

Tuz alimi ve esansiyel HT arasindaki yakin iligki epidemiyolojik36, uzun
dénem takip calismalar®” ve hayvan deneyleriyle38 gosterilmistir. Bu
calismalarda tuz alimi arttikga HT riskinde bariz artis oldugu vurgulanmistir.
Diger tarafta tuz alimi kisitlanmasiyla yikselmis olan KB dizeylerinin dustugu
ve inme gibi HT sekellerinde azalma oldugu saptanm|§t|r39'4°'

Bobrek fonksiyonlari azalmasi devam ederken tuz alimi kisitlanmazsa
pozitif sodyum balansi olustugu, ekstra selller voliumun (ESV) genigledidi ve
sonucta hastalarin %90'indan fazlasinda hipertansiyon gelistigi bildirilmistir*".
Kreatinin klirensi 20 ml/dk altina indiginde tiim hastalarda HT olustugu® bu
hastalara sodyum infuzyonu yapildidinda intraselliler volim degismeden
ekstrasellller volumin genigledigi ve HT’ nin siddetlendigi gijsterilmi§tir43. Ayni
derecede bdbrek yetmezligi olan hipertansif hastalarda normotansif hastalara
gore daha yilksek sodyum degisikliklerinin oldugu gosterilmistir*®. Ayni
miktarda tuz alhminda bdbrek yetmezlikli hastalarin normal bdbrek
fonksiyonlulara gére tuz alimina daha duyarli olduklari ve kan basincinda
daha fazla bir artis gosterdikleri gorilmistiir®®. Benzer bicimde bobrek
yetmezligi varliginda basing-dilrez egrisinin shift yaptidi, bdylece kan
basincinda ayni oranda bir artisla bobrek hasari durumunda daha az ditrez
saglandigi ve bu durumun plazma volimu, ESV ve degistirilebilir sodyumda da
bir artisa neden oldugu gésterilmistir®®.

2. Viicut bilesimi, Sodyum Alimi ve interdiyalitik Kilo Alimi Arasindaki
lligki

interdiyalitik dénemde, total viicut sodyumu ve suyundaki artis sonucu
interdiyalitik kilo alimi (IDKA) gergeklesir. Eger tekrarlayan diyalizler esnasinda
bu IDKA giderilebilirse, hastada normal sodyum dengesi, ©volemi ve
normotansiyon saglanabilir. Bununla beraber; diyaliz zamani kisa tutulup,
ekstravaskiler alandan vaskuler alana vyapilan ultrafiltrasyon hizi, refill
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(yeniden dolma) hizindan daha fazla olursa, intertisyel sivi artsa bile, plazma
voliminde bir azalma neticesinde hipotansiyon ve organlarda perfiizyon
bozuklugu gergeklesir. Bu durum uzun dénemde hastanin yine hipertansif
olmasina on agar47,48,49,50,51,52,53.

Hemodiyaliz hastalarinda ESV genislemesi ¢ok iyi gosterilmistir***. ESV
kontroli saglandiginda HD ve PD hastalarinda KB kontrolliiniin daha kolay
saglandigi kanitlanmistir®®®®. KB ve SVH geriletimesi her seansta kuru
agirhiga ulasiimasi ile saglanabilir51. Bu basarilamadiginda volim yuklenmesi
olur ve KB kontrolii ¢ok zorla§|r52. Genellikle seans uzatiimalari veya ek
seanslara ihtiyac duyulmaktadir®.

Tuz ve su alimmin IDKA {zerindeki etkisini inceleyen bir prospektif
kontrolli galisma yap|Im|§t|r54 Bir interdiyalitik periyot esnasinda hastalara ¢ok
sinirl (1 gr) sodyum diyeti uygulanmis fakat su alimi sinirlanmadan
susadiklarinda su igcmeleri séylenmistir. Kontrol interdiyalitik periyot esnasinda
hastalara aldiklari tuz ve su miktarlarini kaydetmeleri sdylenmistir. IDKA,
kontrol periyoduna oranla tuzdan sinirli/sudan sinirsiz periyotta daha disik
bulunmustur (1,9 + 0,2 kg karsi 2,8 + 0,2 kg). Ayrica sodyum sinirli diyette
hastalar kendilerini daha rahat ve daha az susuz hissetmiglerdir. Bagka bir
calismada da HD hastalarinda 3 aylik bir periyotta kan basincinin normale
getiriimesi ile total tuz aliminin 4 gr/gin’in altinda tutulmasi ve yogun
ultrafiltrasyonun efektif oldugu ve 12 aylik bir periyotta kardiyotorasik indeks ve
SVH’ de diizelmeler saglandigi bildirilmi§tir55. Ayrica PD hastalarinda volim
kontroli ve sodyum aliminin mortalite izerinde gugli belirleyiciler olduklari
gésterilmi§tir56. Cogu diyaliz hastasinda alinabilecek sodyum miktarinin giinliik
2 gramin altinda tutulmasi 6nerilmistir*>°,

Ekstra selller volim artisina ve HT’ ye yol agan sodyum birikiminin sag
kalim Uzerindeki kot etkilerine ragmen sodyum alimina dikkat
edilmemektedir. Hastanin durumunu dizeltmek i¢in sodyum alimini azaltmak
amaciyla elden gelen yapllmal|d|r57. Boylece tavsiye edilen, hastalarin su
alimini degil tuz alimini sinirlamalaridir® >% >’
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3.Kuru Agirhgin Belirlenmesi

intermittan HD hastalarinda dolasimla ilgili komplikasyonlardan kaginmak
icin, en uygun sinirlarda sivi durumunun elde edilmesi kritik bir Snem tasir. Bu
hastalarin kuru agirliklarinin dogru bigimde belirlenmesindeki basarisizlik,
kronik volim ylklenmesi ile sonuglanir ve tim kardiyovaskiler mortaliteye
katkida bulunur®®.

Kuru agirlik, diyaliz tedavisi alan her hasta igin ayri ayri tespit edilmesi
gereken énemli unsurdur. Volim durumu igin altin bir standart yoktur ve kuru
agirhk tanimi igin uniform bir 6l¢it s6z konusu degildirsg. HD hastalarinda, sivi
durumunun KB i¢in dnemli bir gdsterge olduguna inanilmaktadir. Volim artigi
24 saatlik arteriyel basing ve rasgele prediyaliz ortalama kan basinci élgimleri
ile  o6nemli Olgide koreledir ve hastanin hidrasyon durumunun
normallestiriimesi ile basing degerlerinde azalma elde edilmektedir®. KB, tek
faktor olmamasina ragmen kuru agirhgin tanimlanmasinda uygun bir él¢ut
olarak prediyaliz ortalama kan basinci kullanimi kabul gérmektedirel.

Kuru agirlik; hastada hipervolemi bulgular (periferik veya pulmoner 6dem,
juguler ven basinci yikselmesi, tUglincl kalp sesi gibi) ve hipovolemi bulgulari
(azalmig deri turgoru, postural hipotansiyon gibi) gérilmeyen hastaya 6zgu
agirliktir. Genellikle hastada intradiyalitik hipotansiyon veya dizenli olarak
kramplarin ortaya c¢iktidi kilosundan yaklagik 1 kilogram daha yukaridaki
kilosu kuru agirlik olarak belirlenmektedir. 70 kilogramlik erkek hastada
ekstrasellller sivi 3 litreden daha fazla arttiginda 6dem ortaya ¢ikmaktayken,
normovolemik kisilerde 6dem gelismez. Pratikte nefrologlar subklinik volim
yiklenmesini de dizeltmek egilimindedirler”®®.
diisiinenler® hipertansiyonun nedeni olarak hipervolemiyi kabul ederler ve
“kuru agirlik tanimi: diyalizden normotansif olarak ¢ikan hastanin bir sonraki
diyalize geldiginde aldigi kilolara ragmen hala normotansif olan adirigi” olarak
kabul ederler. Bu merkezlerdeki hastalarin %95'i hicbir antihipertansif ilag
almaksizin normotansiftirler. Bu hastalara dikkatli kisittanmis tuz diyeti, 5-8
saat gibi uzatiimig diyaliz suresi ve yavas ultrafiltrasyon (UF) yapilir, normal
kan basinci saglanirken hipotansiyon ve kramplar ¢ok hafif veya belirsiz olarak

Charra ve benzer
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gegcistirimektedir®.

Hasta kisisel kuru agirlhigi hesaplanmasinda degisik teknikler vardir
ideal kuru agirhg belirlemede diyaliz boyunca hematokrit monitérizasyonu
yapilabilir, ultrafilirasyon ve yeniden damar igine sivi dolumu izlenebilir. Damar
icine dolma ultrafiltrasyondan daha az oldugunda hematokrit yikselmesi
saptanir ve boylece semptomatik hipotansiyon dnceden fark edilebilir. Derin
nefes alma sirasinda vena kava inferiyor bizismesi Olgllirse direkt vendz
donUs saptanabilir. Ancak bu vendz tonustan ve interstisiyel bogluktan damar
icine geri donusten etkilenmektedir. Ylkselmis plazma atriyal natritretik
peptid, brain natriliretik peptid, siklik GMP ve kalsitonin gen iligkili peptid
diyaliz hastalarinda hipervolemi agisindan hassas gdstergelerdir. Bu belirtegler
normovolemi veya hipovolemi durumlarinda plazmada yiikselmez.

Spiegel ve ark.’nin® galismasinda, klinik olarak kararli, ideal kuru vicut
agirhgini (KVA’ ni) kazanan hastalarda biyoelektrik impedans analizi (BIA)
kullaniimis ve bunlarin % 50’sinde volim artisi gézlenmistir. Bu ¢alismada,
HD hastalarinin nadiren fizyolojik bir KVA’ ya ulasabildikleri ve diger klinik
belirteglerden farkh olan metotlarla sivi yiklenmesinin degerlendirilmesi
gerektigi gosterilmistir.

59,61,64,65

4. Hemodiyalizde Oneriler

Yiksek ESV' si ve hipertansiyonu olan hastalarda sodyum kisitlamali
ultrafiltrasyon surddrtlmelidir.  Bugln kisa sureli diyalizler daha hizh
ultrafiltrasyon gerektirmekte ve daha sik hipotansif epizotlara yol agmaktadir.
Bu durum o0zellikle sol ventrikil fonksiyonu zayif olan yagli diyabetiklerde
g6zlenmektedir. Sol ventrikil fonksiyonu zayif olan hastalarda sodyum
atihminin  ve ESV’ nin normale getiriimesinde ve diyaliz sonrasi
hipernatremiden kaginilmasi igin sodyum profilinin kullanimi diizenlenmelidir.
Sodyum alimi sinirlanmis hastalarda bile ESV ve KB’ nin normallestiriimesi
icin ultrafitratin yeterli olmasi gerekmektedir. E§er sodyum alimi sinirflanmazsa
diyaliz suresi ve sikhgi asiri sodyumun atiimi yoluyla ESV ve KB’ nin
normallestiriimesi i¢in arttiriimalidir®.
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Kan basinci kontroliinde cesitli diizenleyici mekanizmalar igler (renal,
hormonal, hemodinamik, néral, humoral), bunlardan birinin bozulmasi
digerlerinde buyuk degisikliklere yol agabilir67. KB kontrolii 3—4 saatlik kisa
diyaliz yapilan hastalarda ila¢ kullanimina ragmen c¢ok disuk duzeylerde
olurken®’, aksine 8 saatlik uzun diyaliz yapilanlarda dogru kuru agirliga
ulasildiginda HT hemen hig olmamaktadir®. Kuiglk prospektif bir galismayla
fazla miktarda UF yapilan 19 hastanin ortalama KB’larinin 118/73 mmHg
indigi, SVKI, kardiyo torasik indeksi, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
gaplarinin 12 ay sonunda 6nemli derecede geriletildigi gbsterilmistir55.

iiging olarak 1970’li yillarda HD hastalarindaki HT kontrolii, uzatilmis HD
seanslari, ultrafiltrasyon ve disik sodyum diyeti ile yapilirken ¢ok az sayidaki
hastada antihipertansif ilag gereksinimi duyulmugtureg. Ginimizde kisa
diyaliz seanslari yapilmasi sodyum retansiyonu ve hipertansiyona neden
olmaktadir®.

5.Hemodiyaliz Hastalarinda Nonfarmakolojik Hipertansiyon Tedavisi:

Clyde Shields diyaliz yapilan ilk hasta olmustur (1960). Malign HT durumu
fazla miktarda UF yapilarak KB normallestiriimistir. Diyalizin bu erken
¢aglarinda Scribner (70) gibi diger otdrler HT kontrolinde en énemli yolun UF
oldugunu kabul etmislerdir. Bu etkili strateji daha sonralari Tassin grubu71
tarafindan garpici hasta yagsam oranlari ortaya koyularak teyit edilmistir. Siki
tuz kisitlanmasi ve vyeterli diyaliz yapilmasi hipertansif KBY hastalarinda
basarili KB kontroliiniin temel tasidir. Kuru agirlik metoduyla tedavi Sekil 1°’de
ozet olarak verilmistir'®". ilk olarak volim durumu degerlendirilir (boyun ven
distansiyonu, periferik 6dem, telekardiyografide kardiyo torasik oran) ve
gunlik tuz alimi 5 gr altinda tutulur®®*®". Antihipertansif ilag alimi vaskiiler
adaptasyonu bozdugundan ve yeterli UF vyapildiinda tekrarlayan
hipotansiyonlara neden oldugundan kullanimi kesilmektedir’®. Susama, kramp
ve ani KB dismeleri olan hastalarda UF durdurulmalidir. SVH ve diyastolik
disfonksiyonu olan hastalar volim c¢ekilmesine daha duyarli olup diyaliz
hipotansiyonuna yatkinliklar vardir®®.
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Antihipertansif 1. Voliira Dwurau Saptan
Daclar Kesilir 1. Diyet Tum Kasitlamr
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Sekil 1: Hipertansif kronik bdbrek yetmezlikli hastada kuru agirhik
metoduyla kan basinci kontrolii

Siki volim kontroli ile SVH’ nin aylar iginde geriledigi ve ilk zamanlarda
gorilen ani hipotansif epizotlarin bir siire sonra kayboldugu gésterilmi§tir55.
Bazi hastalarda sempatik vazokonstriksiyon mekanizmasiyla hipotansiyona
tolerans geligtirirler75. Diyabet gibi otonomik disfonksiyonu olan bazi
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hastalarda UF sirasinda hipotansiyon olur. Hizli UF yapilan kisa diyaliz
seanslarinda siddetli volim degisiklikleri hipotansiyona neden olur®®. Daha az
siklikta ise hastalara fazla miktarda UF yapilmasina ragmen HT devam eder,
bunlarda HT volim bagmli degildir ve antihipertansif ilag alimina
gereksinimleri olur. Renin bagimli olan bu HT durumunda SVH geriletiimesini
sagladigi ve ortalama yasami uzattidi igin angiotensin converting enzim (ACE)
inhibitorleri tercih edilebilir®"". ilaglar normal nérohormonal veya sempatik
yaniti  degistirerek hemodinamiyi bozarlar ve kuru agirhgin hatal
saptanmasina neden olurlar. Tassin grubu ilagsiz ve kuru agirlik metodunu
kullanarak uzun diyaliz seanslari ile KB kontrolini saglamada nefroloji
diinyasini etkilemislerdir’.
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