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OZET

Kronik hemodiyaliz tedavisinde olan hastalarin
(n=27) notrofil adheranslian (NA),
mayan kronik bobrek yetmezlikti hastalarin (n=20)

tedavide ol-

ve saghkti kontrol bireylerin (n~-27) nétrofil ad-
heranslan ile karsilastiridi. Hemodiyaliz  has-
talarimin ortalama NA yiizdesi (30.10+2.81), gerek
kontrolgnibununkinden (57.35+2.69) gerekse diyal-
ize gormeyen hastalari/ikinden (47.56 +0.98) belirgin
olarak daha diisiiktii. Diyalize gitmeyen hastalarin or-
talama NA yiizdesi ise kontrol grubunkinden farksiz
bulundu. NA  yiizdelerindeki
tedavisinde gegen siire ile iligkisizdi. NA 'daki bozul-

azalma  diyaliz

mamn  iiremik progesin  degil  hemodiyalizin  bir

sonucu oldugu kanisina varild.
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Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan
hastalarda, hemodiyaliz tedavisinde olsalar bile,
bakteriyel infeksiyon riski artmistir (10). Infcksiyon-
lara karsi artan duyarliliktan; hiicresel immiinitede
depresyon (4,8,19,22), antikor yapiminda bozulma
(9,18) ve defektif nétrofil fonksiyonu (10,16)'nun

sorumlu olabilecegi belirtilmektedir.
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SUMMARY

We compared the neutrophil adherence of
chronic hemodialysis patients (n=27), with that of
untreated patients with chronic renal failure (n = 10)
and of healthy controls (n—27). Tlie patients not on
hemodialysis had normal neutrophil adherence
(47,56+0.98% vc 57.35+2.69% controls) while
(30.10+£2.81%)
had significant impairment. Impairment in percent

patients undergoing hemodialysis

adherence did not correlate with length of time on
dialysis. We concluded that the abnormality in NA is
not result o the uremic process but a consequence of
hemodialysis.
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Noélrofiller viicuda giren mikroorganizmalara
karst konagin savunmasinda yasamsal O6nemi olan
hiicrelerdir. Uyariya verilen ilk yanit, dolasimda
bulunan nétrofillerin "marginasyonu" ve bunu iz-
leyerek damar endoteline yapismalart (ad-
hcrans)'dir. Endotel hiicrelerin arasindan
"diapcdez"i izleyerek inflamaluvar alanda mikroor-
ganizmaya karst "kemotaksi" gosteren noétrofiller,
daha sonra onlar1 fagosite ederler (11). Bu nedenle
NA, ekmotaktik yanitta Onemli bir basamaktir
(7,13).

Sunulan ¢alismanin amaci, KBY'li hastalar-
daki notrofil adheransint ve hemodiyalizin bunun
iizerine yapabilecegi degisiklikleri saptamaktir.

265



TOPCU ve Ark.

266 KRONIK HEMODIYALiZ HASTALARINDA NOTROEIL ADIIERANSI

MATERYAL VE METOD

1) Hasta Populasyonu

Calisma, kronik hemodiyaliz tedavisinde olan
non-diabetik 27 hasta (14 erkek, 13 kadin, ortalama
yas 37, yas sinirlar1 25-60), yas ve cins uyumu olan
27 saghikli goniilli (16 erkek, 11 kadin, ortalama yas
38, yas sinir1 23-63) ve hemodiyaliz tedavisinde ol-
mayan son donem bobrek yctmezlikli (kreatinin
klirensi 20 ml/dk'dan diisiik) 10 hasta (6 erkek, 4
kadin, ortalam yas 35, yas sinirlart 28-60) ilizerinde
gerceklestirildi.

Hastalarin hemodiyaliz tedavisinde bulunduk-
lar1 ortalama siire 22 ay (3-60 ay) idi. Haftada ii¢ kez
dorder saat siire ile hemodiyaliz uygulaniyordu
(Gambro AK-10, Cuprophane membran).

Gerek hastalar, gerekse kontrol grubunu

bireylerde ¢alisma  sirasinda  aktif
NA'ni

anli-inflamatuvar ila¢lan kullanmiyorlardi.

olusturan
enfeksiyon  yoktu ve degistirebilecek
2) Notrofil Adheransinin Tayini
Notrofil
tanimladigr yontemin modifikasyonu (Fordham v

adhcransi, Slccher ve Chinea'nin

cark.) ile 6lgiildi (6). Yontem, ndtrofillerin naylon
fibril kolonlarina yapigsmasina dayanmaktadir.

Bir mililitrelik plastik enjektdrlerin igerisine
10 mgr naylon fibril (Merck 4086-4) 0.1 m! ¢iz-
gisine gelecek sekilde sikistirildi. Ucuna 25 G'lik
bir igne takilan enjektdr 37°C'de 15 dakika bek-
letildi. Hepariniz.e olarak alman tam kan drneginden
(diyaliz grubundaki  hastalardan diyalize  gir-
meden Once) 300 u.l'lik miktar, enjektdriin agik
bulunan arka ucundan bosaltildi. Piston yeniden
takilarak kan

kolonunun alt cunu

siitununu alt ucu, naylon fibril

gelinceye dek hafifge itildi.

Verlikal pozisyonda 10 dakika siireyle 37°C'de
bekletildikten sonra enjektoriin ucuna
yerlestirilmis olan plastik tiipe siiziilen kan
alindi. Gerek orijinal kan drneginden, gerekse

siiziilen kan Orneginden ndtrofil sayimlart yapildi.
Notrofil
notrofillerin yiizdesi olarak belirlendi;

adhcransi, naylon fibril kolonunda kalan

Orijinal draekteki Siziinti kan drocgindehd

adtrofil sayis nétrolil sayis
NA% =

Ongjinal dirnekieki ndtrolif sayis

3) istatistik

Normal dagilimi saglamak icin nétrofil ad-
herans ylizdelerine "aresine transformasyon"
uygulandiktan sonra ii¢ grup arasindaki fark: belir-
lemek iizere "tek yonlii varyans analizi" uygulandi
(20). Gruplarin birbirleri ile karsilagtirilmalari,
"Bonfcrroni yontemi" ile yapildi (24). Hemodiyaliz,
tedavisinde gegen siire ile noétrofil adhcransi
arasindaki iliski regresyon analizi ile test edildi (20).
0.05'den kiiciik olan p degerleri istatistik! olarak an-
lamli kabul edildi. Metin igerisindeki ve sekildeki
degerler ortalama + SD olarak verilmistir (Trans-
formc degerlerinin ortalama = SD'lcri yeniden ham

degerlere doniistiiriilmistiir).

SONUCLAR

Ug grubun ortalama NA yiizdeleri arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli fark ortaya ¢ikt1 (F?.61 =
21.12, p< 0.01) (Sekil I).

Kronik hemodiyaliz tedavisinde olan KBY'li
hastalarin ortalama NA yiizdesi (30.10+2.81%),
grubununkinden (57.35+£2.69%)
gerekse diyalize girmeyen KBY'li hasta
grubununkinden (47.56+0.98%) belirgin olarak
daha diisiiktii (sirasiyla p<0.01 ve p<0.05).

gerek kontrol

Diyalize girmeyen KBY'li hastalar ile saglikhi
kontrol bireyler arasinda ise ortalama NA yiizdesi
yoniinden istatisliki bir fark yoktu (p>0.05).
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Sekil 1.
iiremiklerin (B) ve kronik hemodiyaliz hastalarimin (C) nétrofil

Saghkh kmmul hiaslerin (A), iiiyali/c girmeyen

adherans yiizdeleri (ortalama + SD).
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Kronik  hemodiyaliz  hastalarinin  diyaliz tedir (5). Bir diger faktor de nétrofillerin sellilloz
tedavisinde olduklar1 siire ile NA yiizdeleri arasinda mcmbranla  kontaktidir. Senlclik  polimerik
gerek lineer (F1.21 = 2.32), gerekse non-lineer yizeylerin Iokosit alheransini, kemotaksisini ve

(F2.21 = 1.38) bir regresyon saptanmadir (p >0.05).

TARTISMA

KBY'li hastalarda inflamatuvar yanitin belir-
gin olarak azaldigi (7), nélrofillerin kemotaksi ve
fagositoz  fonksiyonlarinda bozulmalar oldugu
(2,13,17), 1iyi bilinen 6zelliklerdir. Buna karsin
literatiirde, arastirabildigimiz kadariyla, NA ile ilgili

yalnizca ii¢ calisma bulunmaktadir (1,12,21).

Calismamiz, diyalize girmeyen {ircmiklerdc

NA'nin  bozlmainis oldugunu gdstermektedir.
Yukarida sozii edilen ii¢ ¢alismanin sonuglan da
aynt dogrultudadir. Buna karsin hemodiyaliz

programindaki trcmiklerin NA yiizdeleri, gerek
sagliklt bireylerininkindcn, gerekse diyalize gir-
meyen ircmiklerininkindecn daha diisik bulun-
mustur. Bu da hemodiyalizin NA'n1 olumsuz ydnde
etkiledigini diistindiirmektedir.

Hemodiyalizin nétrofiller iizerine zararli et-
kisinin olabilecegine dair yayinlar varsa da
(10,12,21), notrofil aktivitesindeki bu depresyon,
hakkinda fazla sey bilinmeyen ve tlimiiyle
aydinlatilmamis olan bir sorundur (5). NA'daki
bozulma, intrensek ya da eckstrensek hiicresel
anomalilerin bir sonucu olabilir. Bir inhibitdriin
varligr ya da stimulan bir faktoriin yoklugu NA'ni

modifiyc edebilir (4).

Hemodiyaliz hastalarinda serum CAMP ve
CGMP dizeyleri yiikselmekledir (5). Bu her iki
molekiil de "middlc" molekil sinirlar1 igerisinde
buyikliige "middlc"
molekiillerin, heksoz monofosfat aktivitesini azal-

sahiptirler. Uremik
tarak notrofil fonksiyonlarini bozdugu gosterilmistir
(5,10). Huttenen ve arkadaslar1 (10), hemodiyaliz ve
kronik ambulaluvar peritonca! dializ (CAPD) has-
talarinda karsilastirilmali olarak yaptiklar1
calismada, CAPD hastalarinin nétrofil fonksiyon-
larin1 bozulmamis olarak bulmuslar ve CAPD'mn
"middlc" molekiil kiirelisinin hemodiyalize kiyasla
daha iyi olmasinin hurda katkist olabilecegini ileri

stirmislerdir.

Hemodiyaliz hastalarinin diisiik serum folat,
askorbat ve nikotinat diizeylerinin de nétrofil dis-
fonksiyonunda sorumlu olabilecegi iddia edilmek-

Turk.l Resc Med Sci 190], 9

fagositozunu bozdugu gosterilmistir (10,23). Ayrica
bizzat hemodiyaliz esnasinda ortaya ¢ikan NA
degisiklikleri de membran kontaktiyla agiklanan ve
¢ok iyi bilinen bir konudur (12,13,21).

llging bir goriis de; olas1 bir "adhcrans1 artirici
faktor"tin (3,15) diyaliz sirasinda plazmadan uzak-
lastig1 iddiasidir (12). Gergekten de diyalize gir-
meyen lremiklcrc kiyasla hemodiyaliz hastalarinda
NA yiizdelerinin daha diisiik olmasi ve diyaliz
sirasinda alheransin daha da bozulmasi (12,13,21)
bu iddiay1 kuvvetle desteklemektedir. Ancak, adi
gecen faktor izole edilip lanimlanincaya dek bu
goriis ilging bir spekiilasyon olarak kalacaktir.

Calismamizda NA  yiizdesi ile diyaliz
tedavisinde gecen siire arasinda bir iliski ortaya
citkmamistir. Lespier-Dexler ve arkadaslari (12) da
ayn1 sonucu elde etmislerdir. Bu, nétrofillcrin turn-

over'larinin hizli olmas1 (3) ile agiklanabilir.

Sonug olarak, nétrofil adhcransindaki bozul-
manin iremik progesin degil, hemodiyalizin bir
sonucu oldugunu; diyalize girmeyen iiremiklerdcki
artmis Dbakteriyel enfeksiyon riskinin nétrofillerin
adhcrans oOzelliklerine baglanamayacagini; buna
karsin hemodiyaliz, hastalarinda bozulmus NA'nin
bu riskte pay1 olabilecegini sdyleyebiliriz.
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