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ÖZET 
Kronik hemodiyaliz tedavisinde olan hastaların 

(n=27) nötrofil adheranslan (NA), tedavide ol­
mayan kronik böbrek yetmezlikti hastaların (n=20) 
ve sağlıktı kontrol bireylerin (n~-27) nötrofil ad­
heranslan ile karşılaştırıldı. Hemodiyaliz has­
talarının ortalama NA yüzdesi (30.10±2.81), gerek 
kontrolgnıbununkinden (57.35±2.69) gerekse diyal­
ize görmeyen hastaları/ikinden (47.56 ±0.98) belirgin 
olarak daha düşüktü. Diyalize gitmeyen hastaların or­
talama NA yüzdesi ise kontrol grubunkinden farksız 
bulundu. NA yüzdelerindeki azalma diyaliz 
tedavisinde geçen süre ile ilişkisizdi. NA 'daki bozul­
manın üremik proçesin değil hemodiyalizin bir 
sonucu olduğu kanısına varıldı. 
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Kronik böbrek yetmezliği ( K B Y ) olan 
hastalarda, hemodiyaliz tedavisinde olsalar bile, 
bakteriyel infeksiyon riski artmıştır (10). İnfcksiyon-
lara karşı artan duyarlılıktan; hücresel immünitede 
depresyon (4,8,19,22), antikor yapımında bozulma 
(9,18) ve defektif nötrofil fonksiyonu (10,16)'nun 
sorumlu olabileceği belirtilmektedir. 
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S U M M A R Y 
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 
patients undergoing hemodialysis (30.10±2.81%) 
had significant impairment. Impairment in percent 
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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Nölrofiller vücuda giren mikroorganizmalara 
karşı konağın savunmasında yaşamsal önemi olan 
hücrelerdir. Uyarıya verilen ilk yanıt, dolaşımda 
bulunan nötrofillerin "marginasyonu" ve bunu iz­
leyerek damar endoteline yapışmaları (ad-
hcrans)'dır. Endotel hücrelerin arasından 
"diapcdez"i izleyerek inflamaluvar alanda mikroor­
ganizmaya karşı "kemotaksi" gösteren nötrofiller, 
daha sonra onları fagosite ederler (11). Bu nedenle 
N A , ekmotaktik yanıtta önemli bir basamaktır 
(7,13). 

Sunulan çalışmanın amacı, K B Y ' l i hastalar-
daki nötrofil adheransını ve hemodiyalizin bunun 
üzerine yapabileceği değişiklikleri saptamaktır. 
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MATERYAL VE METOD 
1) Hasta Populasyoııu 
Çalışma, kronik hemodiyaliz tedavisinde olan 

non-diabetik 27 hasta (14 erkek, 13 kadın, ortalama 
yaş 37, yaş sınırları 25-60), yaş ve cins uyumu olan 
27 sağlıklı gönüllü (16 erkek, 11 kadın, ortalama yaş 
38, yaş sınırı 23-63) ve hemodiyaliz tedavisinde ol­
mayan son dönem böbrek yctmezlikli (kreatinin 
klirensi 20 ml/dk'dan düşük) 10 hasta (6 erkek, 4 
kadın, ortalam yaş 35, yaş sınırları 28-60) üzerinde 
gerçekleştirildi. 

Hastaların hemodiyaliz tedavisinde bulunduk­
ları ortalama süre 22 ay (3-60 ay) idi. Haftada üç kez 
dörder saat süre ile hemodiyaliz uygulanıyordu 
(Gambro AK-10, Cuprophane membran). 

Gerek hastalar, gerekse kontrol grubunu 
oluşturan bireylerde çalışma sırasında aktif 
enfeksiyon yoktu ve NA 'n i değiştirebilecek 
anli-inflamatuvar ilaçlan kullanmıyorlardı. 

2) Nötrofil Adheransının Tayini 
Nötrofil adhcransı, Slccher ve Chinea'nın 

tanımladığı yöntemin modifikasyonu (Fordham v 
cark.) ile ölçüldü (6). Yöntem, nötrofillerin naylon 
fibril kolonlarına yapışmasına dayanmaktadır. 

Bir mililitrelik plastik enjektörlerin içerisine 
10 mgr naylon fibril (Merck 4086-4) 0.1 m! çiz­
gisine gelecek şekilde sıkıştırıldı. Ucuna 25 G'lik 
bir iğne takılan enjektör 37°C'de 15 dakika bek­
letildi. Hcpariniz.e olarak alman tam kan örneğinden 
(diyaliz grubundaki hastalardan diyalize gir­
meden önce) 300 u.l'lik miktar, enjektörün açık 
bulunan arka ucundan boşaltıldı. Piston yeniden 
takılarak kan sütununu alt ucu, naylon fibril 
kolonunun alt cunu gelinceye dek hafifçe itildi. 
Verlikal pozisyonda 10 dakika süreyle 37wC'de 
bekletildikten sonra enjektörün ucuna 
yerleştirilmiş olan plastik tüpe süzülen kan 
alındı. Gerek orijinal kan örneğinden, gerekse 
süzülen kan örneğinden nötrofil sayımları yapıldı. 
Nötrofil adhcransı, naylon fibril kolonunda kalan 
nötrofillerin yüzdesi olarak belirlendi; 

3) istatistik 
Normal dağılımı sağlamak için nötrofil ad-

herans yüzdelerine "aresine transformasyon" 
uygulandıktan sonra üç grup arasındaki farkı belir­
lemek üzere "tek yönlü varyans analizi" uygulandı 
(20). Grupların birbirleri ile karşılaştırılmaları, 
"Bonfcrroni yöntemi" ile yapıldı (24). Hemodiyaliz, 
tedavisinde geçen süre ile nötrofil adhcransı 
arasındaki ilişki regresyon analizi ile test edildi (20). 
0.05'dcn küçük olan p değerleri istatistik! olarak an­
lamlı kabul edildi. Metin içerisindeki ve şekildeki 
değerler ortalama ± SD olarak verilmiştir (Trans-
formc değerlerinin ortalama ± SD'lcri yeniden ham 
değerlere dönüştürülmüştür). 

SONUÇLAR 
Üç grubun ortalama NA yüzdeleri arasında is­

tatistiksel olarak anlamlı fark ortaya çıktı (F?.6i = 
21.12, p< 0.01) (Şekil I). 

Kronik hemodiyaliz tedavisinde olan K B Y ' l i 
hastaların ortalama NA yüzdesi (30.10 ± 2.81%), 
gerek kontrol grubununkinden (57.35 ±2.69%) 
gerekse diyalize girmeyen K B Y ' l i hasta 
grubununkinden (47.56 ±0.98%) belirgin olarak 
daha düşüktü (sırasıyla p<0.01 ve p<0.05). 

Diyalize girmeyen K B Y ' l i hastalar ile sağlıklı 
kontrol bireyler arasında ise ortalama NA yüzdesi 
yönünden istatisliki bir fark yoktu (p>0.05). 
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Şekil 1. Sağlıklı kmıııul hıaşlcrın (A), üıyalı/c girmeyen 
üremiklerın (B) ve kronik hemodiyaliz hastalarının (C) nötrofil 
adherans yüzdeleri (ortalama ± SD). 
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Kronik hemodiyaliz hastalarının diyaliz 
tedavisinde oldukları süre ile NA yüzdeleri arasında 
gerek lineer (F1.21 = 2.32), gerekse non-lineer 
(F2.21 = 1.38) bir regresyon saptanmadır (p >0.05). 

TARTIŞMA 
K B Y ' l i hastalarda inflamatuvar yanıtın belir­

gin olarak azaldığı (7), nölrofillerin kemotaksi ve 
fagositoz fonksiyonlarında bozulmalar olduğu 
(2,13,17), iyi bilinen özelliklerdir. Buna karşın 
literatürde, araştırabildiğimiz kadarıyla, NA ile ilgili 
yalnızca üç çalışma bulunmaktadır (1,12,21). 

Çalışmamız, diyalize girmeyen ürcmiklerdc 
NA'nın bozlmaınış olduğunu göstermektedir. 
Yukarıda sözü edilen üç çalışmanın sonuçlan da 
aynı doğrultudadır. Buna karşın hemodiyaliz 
programındaki ürcmiklerin NA yüzdeleri, gerek 
sağlıklı bireylerininkindcn, gerekse diyalize gir­
meyen ürcmiklerininkindcn daha düşük bulun­
muştur. Bu da hemodiyalizin NA'nı olumsuz yönde 
etkilediğini düşündürmektedir. 

Hemodiyalizin nötrofiller üzerine zararlı et­
kisinin olabileceğine dair yayınlar varsa da 
(10,12,21), nötrofil aktivitesindeki bu depresyon, 
hakkında fazla şey bilinmeyen ve tümüyle 
aydınlatılmamış olan bir sorundur (5). NA'daki 
bozulma, intrensek ya da ekstrensek hücresel 
anomalilerin bir sonucu olabilir. Bir inhibitörün 
varlığı ya da stimulan bir faktörün yokluğu NA'nı 
modifiyc edebilir (4). 

Hemodiyaliz hastalarında serum C A M P ve 
C G M P düzeyleri yükselmekledir (5). Bu her iki 
molekül de "middlc" molekül sınırları içerisinde 
büyüklüğe sahiptirler. Üremik "middlc" 
moleküllerin, heksoz monofosfat aktivitesini azal­
tarak nötrofil fonksiyonlarını bozduğu gösterilmiştir 
(5,10). Huttenen ve arkadaşları (10), hemodiyaliz ve 
kronik ambulaluvar peritonca! dializ (CAPD) has­
talarında karşılaştırılmalı olarak yaptıkları 
çalışmada, C A P D hastalarının nötrofil fonksiyon­
larını bozulmamış olarak bulmuşlar ve CAPD'mn 
"middlc" molekül kürelisinin hemodiyalize kıyasla 
daha iyi olmasının hurda katkısı olabileceğini ileri 
sürmüşlerdir. 

Hemodiyaliz hastalarının düşük serum folat, 
askorbat ve nikotinat düzeylerinin de nötrofil dis-
fonksiyonunda sorumlu olabileceği iddia edilmek­

tedir (5). Bir diğer faktör de nötrofillcrin sellüloz 
mcmbranla kontaktıdır. Senlclik polimerik 
yüzeylerin Iökosit alheransını, kemotaksisini ve 
fagositozunu bozduğu gösterilmiştir (10,23). Ayrıca 
bizzat hemodiyaliz esnasında ortaya çıkan NA 
değişiklikleri de membran kontaktıyla açıklanan ve 
çok iyi bilinen bir konudur (12,13,21). 

İlginç bir görüş de; olası bir "adhcransı artırıcı 
faktör"ün (3,15) diyaliz sırasında plazmadan uzak­
laştığı iddiasıdır (12). Gerçekten de diyalize gir­
meyen üremiklcrc kıyasla hemodiyaliz hastalarında 
NA yüzdelerinin daha düşük olması ve diyaliz 
sırasında alheransın daha da bozulması (12,13,21) 
bu iddiayı kuvvetle desteklemektedir. Ancak, adı 
geçen faktör izole edilip lanımlanıncaya dek bu 
görüş ilginç bir spekülasyon olarak kalacaktır. 

Çalışmamızda NA yüzdesi ile diyaliz 
tedavisinde geçen süre arasında bir ilişki ortaya 
çıkmamıştır. Lcspier-Dexler ve arkadaşları (12) da 
aynı sonucu elde etmişlerdir. Bu, nötrofillcrin turn-
over'larının hızlı olması (3) ile açıklanabilir. 

Sonuç olarak, nötrofil adhcransındaki bozul­
manın üremik proçesin değil, hemodiyalizin bir 
sonucu olduğunu; diyalize girmeyen üremiklerdcki 
artmış bakteriyel enfeksiyon riskinin nötrofillcrin 
adhcrans özelliklerine bağlanamayacağını; buna 
karşın hemodiyaliz, hastalarında bozulmuş NA'nın 
bu riskte payı olabileceğini söyleyebiliriz. 
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