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                                        ABSTRACT 

Objective: In this study, it was hypothesized that the inhibition of dopa 

decarboxylase enzyme by benserazide may decrease renal dopamine 

synthesis and so lead to corruption of water and salt balance and blood 

pressure regulation creating a failure in renal dopaminergic system which is the 

main system for regulation of water and salt balance. Besides, it was aimed to 

evaluate the intrarenal dopaminergic system in normal and high blood pressure 

situation by investigating the effect of benserazide on water and salt balance 

and blood pressure increase with LNNA application. 

 

Method: Benserazide was given to rats which fed on normal and high salty diet 

by 10 days and to rats in which hypertension generated by LNNA application. 

Blood pressures were measured at the beginning and termination of the study. 

All rats were taken to the metabolic cages on 10. day of the study, their water 

intakes measured and urines were collected by 24 hours. At the and of the 

study, blood was taken from all of rats and they were sacrified. Blood samples 

were centrifuged by 10 minutes at 4000 rpm and their serums separated. Urea, 

creatine and sodium measurements in serums and urine were performed by 

Elisa method. Urine dopamine levels were measured with HPLC as 

chromatographically. CNa, TRFNa, FeNa and GFR were calculated by using the 

urine and serum measurements. 

 

Conclusion: By the application of benserazide for 10 days: There were no 

significant alteration in blood pressures of rats they were fed with normal diet. 

Urinary sodium excretions of these rats decreased but serum sodium 

concentrations did not change. Also, their daily urinary dopamin excretions 

decreased. Serum sodium concentrations and blood pressures of rats which 

were fed with salty diet increased significantly. 

 

Key Words: Benserazide, Hypertension, Urine dopamine, Renal dopaminergic 

system, Salt. 
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1.  

zodilat

oynarlar. Damar tonusunun ve sody

sansiyel hipertansiyonun patojenezine 

 (1-5). Esansiyel 

hipertansiyonlu 6

 (6-12). 

dijital 

benzeri sodyum k oksit, prostasiklin gibi  med

bulunan veya 

 (13). 

 

a ve kan hacminde 

 Ancak, s direkt 

Na-

olabilen dijtal benzeri ouabain ve marinobufagenin gibi 

n
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(14,15). 

hem normotansif hem de hipertan

(13,16,17,18). 

1 

azal (19-21). Dopamin, 

v

-

 sentezi, -DOPA dan 

 (22). 

- O- Metil Transferaz (COMT) enziminin 

metilasyonuyla ve monoamino oksidaz (MAO) enziminin deaminasyonu yoluyla 

(23). 

+/K+ ATP az ve Na+/H+ 

- +/H+ -tok
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+ 

- . Dopamin, 

itesini inhibe eder. Proksimal 

- ler ile anjiyotensinin bu 

 etkilerini antagonize eder (24,25). 

Benserazid, periferik 

Parkinson 

rde dopamin 

sentezini azaltarak, y  sodyum emiliminin 

(26). D1 rese

 da mevcuttur (27). 

, 

etkilerini g  

en sodyum 

reabsorb

(28,29). NOS 

- , intrarenal dopamin 

sente  

normal ve 

 ve tuz 

-tuz dengesinin 

 

-NNA uygulamas  
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benserazidin 

intra de  
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2.  

 

 gradiyentini 

takip ederek akar (30,31). 

 

Kardi

etkilenir. Arteriyoller, tunik

mikt

eceli vazokonstriksiyon 

durumunda bulunurlar. 

 (31,32). 

(30,31). 

spit 

(31,33). ise, 



6 

 

(31,32). Kan karbondioksit 

(31,33).  

(30,31). 

hem de uz

 sempatik 

(31,32). 

 hormon 

 

enlerde dilatasyona neden olur. 

ADH, hip

zamanda vazokonstriksiyona neden olarak a 

-32). 



7 

ve venlerde dilatasyona neden olur. 

 

Kan 

 

ve mi

 (34,35). 

e 

edilmekte -normal 130-139/ 85-

89, hafif hipertansiyon 140-159/ 90-99, orta dereceli hipertansiyon 160-179/100-

 rak belirtilmektedir (34,35). 

d

linmektedir (34,35). 

Hipertansiyon genellikle primer/esansiyel hipertansiyon ve sekonder 

konder hipertansiyonda 

, 

 

Sekonder hipertansiyon ne  (34,35): 

Renal nedenler: 

- -  

-  
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- Diyabetik nefropati 

- Hidronefroz 

- Renal arter stenozu 

-  

- - Liddle Sendromu 

Endokrin nedenler: 

- Akromegali 

- Hipotiroidizm 

- Hipertiroidizm 

- Cushing Sendromu 

- Hiperaldosteronizm 

- Feokromasitoma 

- Karsinoid 

-  

 

- Akut stres 

- Ateroskleroz 

-  

-  

-   

2.2.1. Esansiyel hipertansiyon: 

Esansiyel hipertansiy ini 



9 

an hipertansiyondur. Esansiyel hipertansiyon 

 (34,35). 

tli epidemiyolojik, genetik ve hayvan modelleriyle 

 (34,35). 

2.2.1.1. Esansiyel hipertansiyon patofizyolojisi: 

        Esansiyel 

mekanizmalardaki anormallikler 

tansiyon 

patofizyolojisinde yer 

 (34,35): 

-  

- Nefron anormallikleri 

- Renin- Anjiyotensin- Aldosteron sistemi 

- Sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi 

-  

- Endotel disfonksiyonu 

-  

-  

 

-  
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-  

- Obesite 

-  

- Fiziksel inaktivite 

- Aile hikayesi 

- Stres  

2.2.1.2. Na+/K+ ATPaz ve Na+-Ca+2 -  

(36). 

Na+/K+ 

+  ve K+ 

(1).  Na+ m  K+ 

+-H+ -

 

Na+/K+ 

marinobufagenin, dijital gibi endojen kardiyotonik steroidlerdir. Bu kardiyak 

37). Ouabain 

sentezi, adrenal korteks, hipofiz ve hipotalamusta olurken, marinobufagenin 

 (1). 

Na+/K+ ATPaz/ Na+-Ca+2 -

+-Ca+2 -

+2 ve Na+  

+2 

+  



11 

sarkoplazmik/ endoplazmik retikulumda bulunan Ca+2 

 (38). 

Na+/K+ 

(39).  

bulunan Na+/K+ (40). Bu inhibisyonun sonucunda, 

 

+-Ca+2 -

, Ca+2 

 (41). 

  (41). 

 

 2.1: 

(Blaustein MP. 

Physiological effects of endogenous ouabain: control of intracellular Ca2+ stores 

and cell responsiveness. Am J Physiol. 1993;264(6 Pt 1):C1367 C1387.den 
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2.2.1.3.  

-argininden 

sentezlenir (42,43). 

(44). NO 

(45). 

s

renal tuz tutulumunda e iminin 

bilinmektedir (45,46). 

(45). 

-

 total NOS inhibisyonu yapan dozlarda L-

ronik L-

 de (47). 

2.2.1.4. Endotel disfonksiyonu: 

Hipertansiyon endotelyal aktivasyon ve disfonksiyonla direkt olarak 

em de sonucudurlar. 

Endotelyum; 

ilk ismiyle e



13 

 (34,35). 

endo

 

 

Kininlerin plazma 

hipertan  (34,35). 

2.3. N 

 

l 

esansiyel hipertansiyonu olan bireylerin %50-

edilmektedir (48,49). 

1960
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 (48). 

(50,51). 

retansiyonudur. Guyton  ansiyonu ve beraberinde 

(51). 

hastalara tuzlu diyet verilerek kardiyak output ve periferik 

Total 

bulunmazken kardiyak outputu

(52). 

 24 saatlik idrarda 

(53,54). 

(54,55). 

D
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renin-anjiyotensin 

(54,56,57). 

bradikin

zyolojisinde yer 

(54). 

(54,58). 

(54,59). 

Ratlarda endotelin-

(54,60). 

mekanizma, 
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sodyum-klor ko-

(61). 

bir rol 

(62). Felder ve 

(63). 

Bu 

inin Na-

 

2.4.  

 (OH)2-CH2-CH2-

4-(2-aminoetil) benzen-1,2-diol'

 -DOPA 

zamanda, Beta-

 

Dopamin, 

-Dopa ile 

tir. Greengard 

aktive ett -32 
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(64, 

65). 

dopamin B-

dan hipotalamohipofizeal portal 

 (64). 

min agonistleri 

ile depresyonun 

bens'te mezolimbik dopaminerjik akson 

'dur. 

-DOPA ve dopa dekarboksilaz enzimi 

 (64). 

paminin santral 

Dopamin re
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 (39). 

 

Dopamin biyolojik etkilerin

1, D2, D3, D4 ve D5 

1 benzeri ve D2 benzeri 

1 benze 1 ve 

D5 1A ve D5A 

, Na+/K+ 

+/ 

K+  (39,66,67). 

D2 2, D3 ve D4 

grup ise adenilat siklaz inhibisyonu yapar. D1A, D1B, D2 ve D3 

1 

bulunur. D2 angliyonik sempatik sinir 

sentezi 

-

-DOPA, dekarboksilasyon 

 (39,66,67). 

2.5.1. D

rolleri: 

ek 

-tuz den
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ok iyi bilinmektedir. 

. 

 (68). 

-

proksimal t , 

aromatik 

 (69-71).  dopamin  

ine dair da mevcuttur (72). 

  de, 

len dopamin, 

da artar (73). Dopamin sentezi bloke edil

 (74). 

 (75). ik 

 

 (76). 

Na+/ K+ ATP 

lgelerde sodyum transportunu inhibe etmektedir

NHE1, NHE3, Na-HCO3, Na-

Dopaminin sodyum-

dopamin bu 
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 (77). 

 

dopamin 

(78,79). 

Renal dopaminerjik sistemin esansiyel hipertansiyon patogenezindeki 

ertansif 

intrarenal dopaminerjik 

(80). Kuchel 

intrarenal dopamin  

(81). Dopamin ile DA1 agonist ve 

(82,83). 

B

(84). 

2.6

 

 

aktivitesindeki azalma  

dopaminerjik sistem de bu antihipertansif mekanizmalardan birisidir (21,85). 

man 

). 

 ve sodyum dengesinin 
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 bi ). 

de 

ki etkisini 

,88). 

Na+/H+ +/K+ ATP az inhibe edilir. Bu inhibisyonun 

so  (89). 

 

iminde  (90). Esansiyel 

 (91,92). 

rler ise (77,93,94). 

-sinaptik D2 benzeri 

(95). Kan 

mekanizmala yal iyon transportundaki 

oynar (77,93,94). 

 

 sent
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sahiptir. (21,85). 

-70 inden sorumludur. Dahl'in 

 (63,96). 

isinin bozuldu (63). 

 

 (97,98). 

-/-

nora

ktedir (99). 

-/- ve D2+/-

 (100). 

 

2.7  

2.7.1. Karbidopa: 
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 Karbidopa, non-  Tedavi 

-

- aminoasit 

serotonine dekarboksilasyonunu inhibe eder. 

 -DOPA ile kombine edilerek 

-

 

sistemde L- inhibe ederek L-

(101). 

 

 (26,102,103). Ho 

a

  (26). 

2.7.2. Benserazid: 



24 

 

                       

 

                            

 

-

-D

-

-

antiparkinson (104). 

 

 

ve ark. d i olan fenoldopam u   idrarla 

 rmale 

(27). 

 

Hayvanlarda deneysel hipertansiyon modelleri hipertansiyon etiyolojisine 

 

iyonda ise 
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deney modelinin ur (106,107). Bu modeller; 2 

-1 klips (2K- - 2 klips( 2K- - 1 klips (1K-1C) 

 

2.8.1.1. 2K- 1C Modeli: 

bir klips 

 (105,106).  

2.8.1.2. 1K-1C Modeli: 

 klips 

 (105,106). 

2.8.1.3. 2K-2C Modeli: 

 bu model genelli

 

 

modeli: 

herhangi bir sebepl

-75 
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 (105,106). 

 

modelleri de mevcuttur (105,106). 

2.8.3. 

 

2.8.3.1. Deoksikortikosteron asetat- Tuz Modeli: 

-tuz veya 

deoksikortikosteron asetat (DOCA)- tuz modelidir. Bu model aldosteron 

uygulanarak hip

 (105,106). 

 

Bu hipertansiyon m

dozda miner

renin-

-  (105,106). 

2.8.3.3. Anjiyotensin-II  

Renin anjiyotens mponenti olan anjiyotensin II 

(AT-

 (105,106). 

2.8.3.4. Nitrik oksit (NO) inhibisyonu: 

m
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 (105,106). 

 

 

rak 

 (105,106). 

ese 

 (105,106). 

beslenen ratlarda kan (106,107,108). 

ha 

(109). 

 

ipertansif ratlar 
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 (105,106). 

Spontan hipertansif ratlarda da 

rat

 (105,106). 

hipertansiyonun 

 (105,106). 

 

awley ratlar, 

 (105,106). 

 

 

(105,106). 
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3.1. DENEKLER: 

- atlar (n=34) 

 

yemi i

 

3.2. TUZ UYGULAMASI: 

e %0,8 

 

3.3.  

3.3.1. Benserazid uygulamalari: 

Benserazid (BSZ) 100 mg/kg  

lde 

 

3.3.2. L-  

-NNA 100 

 

~ 4-5 mg/kg/   

 

3.4.1. Gruplar: 

1.Grup: Kontrol grubu; Bu gruptaki ratlar %0,8 
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100 g) distile su 

 

olmak siyonu 

 

3.Grup: BSZ grubu; Bu gruptaki ratlar %0,8 

rat yemiyle beslendi. Benserazid (BSZ) 100 mg/kg  

 

 

standart rat yemiyle beslendi. Benserazid (BSZ) 100 mg/kg  dozda 

 

ren 

-

distile su enjeksiyonu uygula  

6. Grup: L-NNA+ BSZ grubu; 

 

 L-NNA 100 mg/

suyu ile verildi. Benserazid (BSZ) 100 mg/kg  

 

 

 : 

 

-PC 
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TAIL-

sessiz ve sakin laboratuvar o

 

 

 

toplanacak kaplara 0,1 ml 6 N HCL eklendi 

-800C de (SANYO ULTRA LOW 

TEMPERATURE FREEZER MDF-U4086S)  

 

 

-800C de (SANYO ULTRA LOW 

TEMPERATURE FREEZER MDF-  

 

 

3.4.5.1. Serum ve idrarda elektrolit (Na+, K+, Cl-

 

 

 

 

24 saatlik idrar numuneleri hegzan ve eti
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nda  

 

 

HESAPLANMASI:  

3.4.7.1. Su dengesi: 

tespit edilerek deneklerin su dengeleri ( su-  

 

 

 

 

3.4.7.3. Sodyum klirensi: 

Plazma 

 

 

 

GF

sodyumu)X

 

 

FENa (Fraksiyonel sody

 

 

3.4.8.  
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edilen son

 

 

Benserazid ve LNNA  dan temin edildi. 
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4.BULGULAR 

 
 

Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ  

; ;  

8,43,  ve ; son a

229,66 ; 208,66 ; ; 

213,83  ve   

LNNA grubu haricindeki t

o 4. 4.1). 

 

Tablo 4.1  (gr). 

 

 

   

KONTROL (n=6)  229,66 * 

TUZ (n=6)  208,66 * 

BSZ (n=5)  * 

TUZ+BSZ (n=5)  * 

LNNA (n=6)  213,83  

LNNA+BSZ (n=6)  * 
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4.1 . 

  
 

 

 

Tablo 4.2:  

  

 %  

KONTROL (n=6) 24,82 4,99 

TUZ (n=6) 12,51 3,45 

BSZ (n=5)   

TUZ+BSZ (n=5) 26,96 8,88  

LNNA (n=6) 6,81 3,06 * 

LNNA+BSZ (n=6) 25,83 7,17* 

                 

                 * Kontrol grubuna  
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4.2: 

 

* Kontrol grubuna  

 

 

  

olumsuz bir etki 

. 

 

4.1.2. 

 

olumsuz bir etki 

. 

 

,  

  

ozuldu. LNNA 

* 
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. 

 
 
4.2.1. S : 
 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ  gruplar

  60,16 ; 

57,16 ;  ; 49,83  ve  olarak tespit 

edildi. 

anlam

 

istatistiksel olarak anlaml . LNNA 

 (Tablo 4.3 4.3). 

 

Tablo 4.3  (mL). 

   
 

  

KONTROL (n=6) 60,16  

TUZ (n=6) 57,16  

BSZ (n=5) *  

TUZ+BSZ (n=5) *  

LNNA (n=6) 49,83  

LNNA+BSZ (n=6)  
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4.3: . 

               *Kontro  
                       

 

 
4.2.1.1. 

 
 

 

 
4.2.1.2.  
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: 

 
Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ  gru

19,00 ; 

10,83 ; ; 12,66  ve   olarak bulundu. 

grubuna 

. LNNA 

t

 (Tablo 4.4 4.4). 

 

 

                    Tablo 4.4  (mL). 

                 
 

  

KONTROL (n=6) 19,00  

TUZ (n=6) 10,83 * 

BSZ (n=5) * 

TUZ+BSZ (n=5)  $ 

LNNA (n=6) 12,66  

LNNA+BSZ (n=6)   

 

             

                   

                  $BSZ grubuna   
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: . 

                
                         
                        $ P<0,05  

 
 
4.2.2.1. 
etkisi: 
 

 

 
 
4.2.2.2. 

etkisi: 
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4.2.2.3. 

 

, 

kont  

 
4.2.3. 24 saatlik su dengesi: 
 

Deneklerin su dengeleri Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ 

41,16 ; 46,33 ; ; 37,16  ve 

20,83   

 

 

tuz ve BSZ 

 (Tablo 4.5, 

 4.5). 
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Tablo 4.5:  (mL). 

  
 

 Su dengesi 

KONTROL (n=6) 41,16  

TUZ (n=6) 46,33   

BSZ (n=5)   

TUZ+BSZ (n=5) * $ 

LNNA (n=6) 37,16  

LNNA+BSZ (n=6) 20,83  

 

      *Kontrol  

        P<0,05  

        $   

        P<0,05 
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4.5 . 

                *Kontrol grubuna  
                       P<0,05  
                       $   
                       P<0,05 

 

4.2.3.1. 
etkisi: 
 

su dengesi ine herhangi bir etkisi 
. 

 
 
4.2.3.2. 

 

 BSZ, normal tuzlu diyetle beslenen deneklerin su dengesi 

kontrol gru

diyetle beslenen deneklerde, su tutulumunu  

 

su dengesi  
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verilen deneklere BSZ 

tutulan su mi  

 
4.3. K : 
 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, 

LNNA, LNNA+BSZ  

; 119,28 119,6  ve 

  

 

deney sonu 

Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ  

; 114,10 ; 

144,46  ve   

 

. 

(Tablo 4.6 4.6). 

 

Tablo 4.6  (mmHg).  

             

   

KONTROL (n=6) 120,08  116,41  

TUZ (n=6) 119,28  114,10  

BSZ (n=5)   

TUZ+BSZ (n=5)  * 

LNNA (n=6) 119,6  144,46 * 

LNNA+BSZ (n=6)  * 
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4.6: 

grafikleri.  

 

 

etkisi: 
 

 

4.3.2. 
 

 
BSZ, norma

 

 

4.3.3. 

 

LNNA ile hip
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4.4. B : 

4.4.1. 24 s  

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, 

LNNA+BSZ  

; 2,07  ; 1,67  ve  olarak 

bulundu. 

 

  kontrol gru

4.7 4.7). 

 

 

Tablo 4.7:  (mEq/L). 
 
 
 

  

KONTROL (n=6) 2,56  

TUZ (n=6) 2,07   

BSZ (n=5) * 

TUZ+BSZ (n=5) *  $ 

LNNA (n=6) 1,67 * 

LNNA+BSZ (n=6)  

               
      *Kontrol grubu  

        P<0,05 

        $   
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4.7: Grupl

. 

*Kontr  

P<0,05 

$  
 

 

4.4.1.1. deneklerin 24 saatlik idrar sodyum 

 : 

 

4.4.1.2. 

24 saatlik idrar sodyum  
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idrar so  

 

 

 

4.4.2. Serum sodyum konsantrasyonu: 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, 

LNNA+BSZ  

;  ; 138,8  ve  

 

 

Tuz 

(Tablo 4.8 4.8) 

 

Tablo 4.8: Deneklerin serum sodyum konsantrasyonu (mEq/L). 

 

 Serum sodyum  

KONTROL (n=6) 132,5 1,17 

TUZ (n=6) 134,8  

BSZ (n=5)  

TUZ+BSZ (n=5) * 

LNNA (n=6) 138,8 * 

LNNA+BSZ (n=6)  
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4.8: . 

 

 

4.4.2.1. 

 

 

 

4.4.2.2. 

  

etkisi: 

BSZ serum sodyum 

konsantrasyon  

 

4.4.2.3. 

serum   
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i azaltarak k lerine 

 

 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, 

LNNA+BSZ  

127,43 8,28; 77,80 ;  ; 84,63 ve  olarak 

 

 

 

neden oldu

 (Tablo 4.9 4.9). 

 

Tablo 4.9:  

r   (mEq/L). 

 

  

KONTROL (n=6) 127,43 8,28 

TUZ (n=6) 77,80 * 

BSZ (n=5) *  

TUZ+BSZ (n=5) *  

LNNA (n=6) 84,63 * 

LNNA+BSZ (n=6) *  
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4.9  

. 

 

 

 

4.4.3.1.  saa

  

 azalmaya 

neden oldu.  

 

4.4.3.2. 

 

etkisi: 
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4.4.3.4. 

 

etkisi: 

BSZ 

  saatl

  

 

 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ 

; 

08 ; ; 47,08  ve  olarak 

 

              (Tablo 

4.10 4.10). 

 

 

Tablo 4.10:  

(mEq/L).  

 

 

  

KONTROL (n=6) 48,33  

TUZ (n=6) 54,28  

BSZ (n=5)   

TUZ+BSZ (n=5)  

LNNA (n=6) 47,08  

LNNA+BSZ (n=6)  
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4.10 . 

 

 

4.4.4.1. 

 

 

 

4.4.4.2. 

ine etkisi: 

 

 

4.4.4.3. 
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Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, 

LNNA+BSZ  grupla 1 ; 

0,65 ; ; ; 0,77  ve   

 

(Tablo 4.11 4.11). 

 

 

Tablo 4.11: 

kreatin (mEq/L). 

  

 

  

KONTROL (n=6) 1  

TUZ (n=6) 0,65 * 

BSZ (n=5) * 

TUZ+BSZ (n=5) *  

LNNA (n=6) 0,77 * 

LNNA+BSZ (n=6) *  

                  
                          *Kontrol gru  
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 4.11

 

                 *  

                  

 
 

 

 ni  

 

4.4.5.2. 

deneklerin 

etkisi: 

BSZ

. 

 

4.4.5.3. 

idrar kreatin  

idrar 

* 
* 

* 
* *  
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kreatin  Ancak bu grupta, tek 

 

 

 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, LNNA+BSZ  

 ; 0,30

; 0,32  ve  

 

 kontrol grubuna 

(Tablo 4.12 4.12). 

 

 

Tablo 4.12: konsantrasyonu 

(mEq/L).  

 

 Serum Kreatin 

KONTROL (n=6) 0,28  

TUZ (n=6) 0,30  

BSZ (n=5)  

TUZ+BSZ (n=5)  

LNNA (n=6) 0,32  

LNNA+BSZ (n=6) * 
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4.12: .   

                  

 

 

4.4.6.1. 

 

 

 

4.4.6.2. 

deneklerin  serum 

etkisi:  

 serum 

 

 

4.4.6.3. 

serum kreatin  

* 
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serum kreatin 

ni  

 

4.5. RENAL PARAMETRELER: 

 

4.5.1. Sodyum klirensi (CNa): 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ,LNNA, 

LNNA+BSZ 

; 0,010 ; 0,008  ve 

  

tuz diyeti verilen ratlara BSZ 

4.13, 

4.13). 

 

 

Tablo 4.13 okimyasal 

 (mL/dk). 

            
 

 CNa 

KONTROL (n=6) 0,013 0,001 

TUZ (n=6) 0,010   

BSZ (n=5) * 

TUZ+BSZ (n=5) *  $ 

LNNA (n=6) 0,008 * 

LNNA+BSZ (n=6)   

 
                         

                    P<0,05 
                    $  
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4.13: Deneklerin serum r 

hesaplanan CNa: S . 

                
                      Tuz grubuna P<0,05 
                      $BSZ grubuna  

 

 

 

 

 

 

4.5.1.2. 

sodyum klirensi  

Normal tuzlu diyetle beslenen deneklerde BSZ 

tam tersi . 

 

4.5.1.3. 

sodyum klirensi   

 

* 

*  $ 

* 
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4.  (FeNa): 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, 

LNNA, LNNA+BSZ  

; 0,007  ; 0,004  ve 

   

 

kontrol, tuz ve BSZ  

 4.14 4.14). 

 

 

Tablo 4.14: 

 

 

 

 FeNa 

KONTROL (n=6) 0,005 0,0003 

TUZ (n=6) 0,007  

BSZ (n=5)  

TUZ+BSZ (n=5) *  

LNNA (n=6) 0,004  

LNNA+BSZ (n=6)  

                                       

                                     BSZ grubuna  

                         *Kontrol grubuna  

                                     Tuz grubuna  
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 4.14: 

n FENa: Fraksiyonel s  

 

                    

            *Kontrol grubuna <0,05 

                  Tuz grubuna  

 
 
4.5.2.1. 
etkisi: 
 

 

 
4.5.2.2. 

  
 

BSZ, 

 

 

*   
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4.5.2.3. 
fraksiyonel sody

 
 

, fraksiyonel sody

 

 

4.5.3. : 
 

Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, LNNA, 

LNNA+BSZ  

; 1,49  

 kontrol grubun

 (Tablo 4.15 4.15). 

 

 

Tablo 4.15: 

 

(mL/dk). 

                     
 

 GFH 

KONTROL (n=6) 2,43 0,10 

TUZ (n=6) 1,49 * 

BSZ (n=5) * 

TUZ+BSZ (n=5) * 

LNNA (n=6) 1,70 * 

LNNA+BSZ (n=6) * 
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 4.15: 

hesaplanan GFR: 

. 

 
 

 
4.5.3
etkisi:  
 

oldu. 

 
4.5.3.2. 

 

 

 

 

4.5.3.3. 

 

etkisi: 
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Kontrol, Tuz, BSZ, Tuz+BSZ, 

LNNA, LNNA+BSZ  

9,03 3,68; 10,05 ; ; ; 47,9  ve 11,62  olarak 

 

idrar dopaminini  

 

(Tablo 4. 4.16). 
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Tablo 4.16: Deneklerin 
dopamin  (  

  

 

  

KONTROL (n=6) 9,03 3,68 

TUZ (n=6) 10,05  

BSZ (n=5)  

TUZ+BSZ (n=5) *  

LNNA (n=6) 47,9 * 

LNNA+BSZ (n=6) 11,62  

 
            

                Tuz grubuna  
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4.16: Deneklerden toplanan 24 saat

dopamin . 

 
 
 

 
 

4.6.1.1. 
 

 

 

 
4.6.1.2. 

etkisi: 
 

grupta ise  olar

neden oldu. 

 



67 

4.6.1.3.

 
 

k  
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rat : Normal tuz diyeti 

verilen kontrol grubunda, 

y rat

ratlarda kan 

uz 

re, bu grupta 

intrarenal dopamin  

(110,111). 

beklenirdi (26,27,102). Nitekim, normal tuz diyeti uygulanan grupta benserazid 

be

 (72,112). 

 

uz diyeti uygulanan grubun % kilo 

bu grup deneklerinin daha az yem yediklerini

  tuz diyeti 

 (26,113,114). uz 
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 (26,47). n benserazid 

idrarla sody  

Tuz 

bulgular, bu grupta tuz 

uygulamal  beklenen bir 

 (26,47). 

 

(115-117). Bu endojen 

 

neden olma

bu grubun serum sodyum 

Yine, bu grupta, benserazid 

   

- Nitekim benserazid, normal tuz 

diyetle beslenen rat

konsantrasyonunu ve FeNa  rmeden

ve CNa  

sody ratlarda, sody , tutulumunu 
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yum konsantrasyonunda 

 

sonucunda serum sody Bundan 

 plazma 

artan serum sody r. Nitekim, 

sodyumunun, endojen kardiyotonik steroidler olarak bilinen ouabain ve 

neden ol  bilinmektedir (115-119). 

 nedeni, b

 

 

benserazidin, LNNA ile hipertansiyon 

-tuz dengesi ve renal dopaminerjik 

 

sentezinin anahtar enzimi olan nitrik oksit sentaz enzimini inhibe etmek 

suretiyle, ka mli bir role sahip olan endoteliyal 

lde  

  (120-122). Bu 

Beraberinde, ratlarda 

 Bu bul

(47,123,124). Ek olarak, serum sody

 Eldeki  

 Ancak 

tuz retansiyonu ile  birlik
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zordur. LNNA ile benserazid birlikte uygulan

 benserazid  

 Beklenenin aksine, 

idrar sodyumu 

olarak, benserazidle 

 

tur  ile indek

mekanizmalardan birinin 

(46,125,126).  da

olan klonidin ile 

(123). da da, LNNA ile hipertansiyon 

uygulanan dozlarda,  adrenerjik 

etmektedir. 

dopamin  Siragy 

(73). Ancak bizim 

tuzlu diyetle beslenen deneklerde, beklenenin 
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. 

Benserazidin, dopaminin sentezinde yer alan dopa dekarboksilaz 

hip bir 

agonisti olan fenoldopam uygulamas

 (27). 

(26,102). Ancak, benserazidin tek 

 

benserazidin  renal dopamin sentezinde azalmaya neden olarak renal 

dopaminerjik sistemin  

  Nitekim, normal 

dopamin 

olmasa da belirgin bir azalma 

 

nedeni, 

Y

tuzlu  ise, beklenenin 

 dopamin 

bahsedilebilir. esi 

100 mg/kg  dozunda uygulanan benserazid, renal dopamin sentezini inhibe 
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 olabilir  

mekanizmalar  etmesi ve 

rak, benserazidin dopa 

a 

(26). 

 

deneklerde benserazi

Normal tuzlu diyetle birlikte benserazid verilen 

deneklerde, 

n, idrar sodyum 

konsantrasyonu ve sodyum klirensi  Kronik NOS 

(128,129). 

Wojci

NOS 

bu parametrelerin  (130). 

ksidatif stres  

de 

bilinmektedir (131-133). Bu 

ancak LNNA  uygulanan grupta, idrar dopamin konsantra
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bu 

 

dopamin  dopaminin idrarla tuz 

  

 ise, 

bulunmasa da, idrar dopamin 

Yine bu grupta,  sody
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 benserazidin su-

nin  , 10 

: 

      1) 

n azald

konsantrasyonunun n 

azald  

 2) Y ratlarda ise  

 ,  

  

  Bu bulgular, 

rat

sody , 

 nu, artan tuz 

 art ni ancak bu  bir nu 

-

,  intrarenal dopaminerjik sistem, renin-anjiyotensin aldosteron  

gibi sistemlerin  ve beyin aldosteron 

sistemi gibi 

. Bu sistemlerin ve birbirleriyle 

ve intrarenal dopaminerjik sistemin 

t  etki profilinin tespit edilmesi  

kapsa   
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