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Bu ¢alismada hemodiyalizde /adlanilan, cuprophan (Cu) ve polysulfon (PS) membranlan, kompleman ve
trombosit aktivasyonuna olan etkileri acisindan karsilastirildi. Calismaya, her iki membramn kullanildigi onar
hastalik iki grup alindi. Hemodiyaliz oncesi ve hemodiyalizin 15., 90., 180., 240. dk'lannda, tromboksan B2
(TxB2), C3c, C4plazma diizeyleri belirlendi. Sonuglar; cuprophan membranin, TxB2'vi polysulfon membrana
gore dahafazla aktive ettigini gosterdi (P<0.05). Degisik diyaliz membranlannm biyokompalibilitelerinin deger-
lendirilmesinde TxB2'nin plazma diizeyinin belirlenmesinin yararli oldugu kabul edildi. Bu ac¢idan, polysulfon
membranin alternatif bir membran olabilecegi diistiniildii. {Tiirk Tip Arastirma 1992, 10(1): 34-37]
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Hemodiyaliz siiresince, ekstrakorpercal do-
lastma giren kan, degisik yabanci yiizeylerle et-
kilesir. Kan hiicrelerinin en ¢ok iligkide bulundugu
ylizey diyaliz membranlaridir. Kan-membran et-
kilesimi sonucunda, pek ¢ok biyolojik sistem aktive
olur. Bunlar arasinda kompleman sistem ve trombo-
sit aktivasyonu en belirgin olanidir (1,2,3). Alternatif
yolla gerceklesen kompleman aktivasyonu, notro-
peniye, anaflaktik reaksiyonlara, hipotansiyona ve
hipoksemiye neden olabilirken, trombosit aktivas-
yonu da, troinboz ve kanamalara neden olabilir (4).
Kompleman sistem aktivasyonu ozellikle, diyaliz
membran yapistyla iligki gostermektedir. Trombo-
sitlerin diyaliz, mcmbranlariyla olan etkilesimleri so-
nucunda, trombosiller membran yiizeylerine yapisir
ve birikirler (5). Akilve olmus trombositlerin alfa
graniillerindeki PF4 (platelet faclor4), B-TG (Bgta-
thromboglobulin) gibi maddeler ve tromboksan A2
ortama sekrete edilirler (6,7,8). Bunlarin sonucunda
mikroagregallar olusur. Yapilan son c¢aligmalar,
trombosit etkilesimlerinin diyaliz membranlariyla
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yakindan iligkili oldugunu gostermistir (7-9). Hepa-
rin, hemodiyaliz sliresince anlitrombotik ajan ola-
rak kullanilmasina ragmen, bazi arastiricilar, hepari-
nin kendisinin aktivasyona neden oldugunu ileri siir-
miislerdir (10). Yapilan c¢aligmalarda, saghkh
kisilere heparin uygulamasinin trombosit agregas-
yonunu uyardigini belirlemisler, bu aklivasyonun
azaltilmasi1 i¢in, heparin ile birlikte anlitrombosit
ajanlar ve yalniz basina antiagregan ajanlar kullan-
miglardir (11,12).

Bu c¢alismada, hemodiyalizde ¢ok sik kulla-
nilan, polisakkarid yapida, scllulozun kimyasal bir
analogu olan cuprophan membran ile yeni jenera-
syon sentetik polysulfon membranini, biyolojik
sistem aktivasyonlar1  agisindan karsilastirmayi
amagladik.

MATERYEL VE METOD

Calismaya 20 hasta alindi. 10 hastada cu-
prophan membrani, 10 hastada polysulfon memb-
ran kullanildi. Birinci gruptaki hastalarin (7 erkek ve
3 kadin) yas ortalamasit 36 +6, ikinci guruptaki has-
talarin (9 erkek ve bir kadin) yas ortalamasi 50 £5
idi. Hastalar, ortalama 2 yildir ve haftada 2-3 kez
diyalize giriyorlardi. Calismaya alinan hastalarin
diabetes mellituslu olmamalarina ve son ii¢ hafta
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icerisinde siklooksijenaz inhibisyonu yapabilecek bir
ilag almamalarina dikkat edildi.

Calismada iki tip diyaliz mcmbrani kullanildi,
(cuprophan membran; Kavvasumi, Rcnake 10 k ve
polysulfon membran; Fresenius, Hcmoflow F6U).

Kan numuneleri, cuprophan igin, 0., 15., 90.,
240. dk.Marda, polysulfon membran ig¢in 0., 15.; 90.,
180. dk.'larda alindi. TxB2 i¢in kan, 0.9 mi. EDT Ave
0.1. 0.04 ml. indometasin igeren, buz banyosunda
bekletilmekte olan tiiplere alindi ve hemen 4°C'de,
1500xG'de santrifiij edildi. Plazmalar, C2 Etliyi Am-
prep (RPN + 1903) (Amersham, UK) kolonlariyla
ekstrakte edildikten sonra ¢alsima zamanina kadar
—70°C'de saklandi (13). Daha sonra radioimmu-
noassay (RIA) uygulandi. Kit olarak, [125 1] TxB2
(Amersham, UK) kullanildi. Sonuglar, ICN Biome-
dicals Isomedic Automatic Gamma-Counter ile 61-
¢lildii. Trombosil i¢cin EDTA'l1 tiiplere alinan kan,
Coulter Counter (Coulter Electronics, Inc., Florida)
ile degerlendirildi. C3c, C4 analizleri serumda, Bch-
rign turbilimer cihazi ile lurbidimetri prensibi ile
yapildi.

Tim istatistik ¢aligmalarinda paired Student t
testi uygulandi.

SONUCLAR

Cuprophan membran ile yapilan c¢alismalarda
sonuglar; 0., 15., 90., 240. dk. larda sirasiyla, TxB2
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Sekil 1. Tx B2 plazma Konsantrasyonu.

Turk JMed Res 1992,10 (1)

igin, 82+16 pg/ml, 74dr 11 pg/ml, 7617 pg/ml,
104 £22 pg/ml idi. 15. ve 90. dk'larda bazal diizeyde
saptanan TxB2 degerinde, 240. dk'da anlamli bir
yiikseklik bulundu (p<0.05) (Sekil 1).

C3c i¢in; 39+ 10 mg/dl, 40 £ 14 mg/dl, 23 £ 13
mg/di ve 38 £ 6 mg/dl degerleri bulundu. Hemodiya-
liz siiresince, sonuglar arasinda anlamli bir farklikilk
g6zlenmedi (Sekil 2).

C4 ig¢in; 23+£10 mg/dl, 23 +£10 mg/dl, 23 £13
mg/dl, 26 +8 mg/dl'lik degerler elde edildi. Bu
degerler dc bazal diizeylerini korumaktaydilar ve an-
laml1 bir farklilik gdstcreiniyorlardr (Sekil 3).

Trombosit sayimlari; 197 £66x1000,
174+78x1000, 191 £30x1000, 222+75x1000 idi. 15.
dk'da anlamli bir diisiis gdsteren trombosil sayimi
(p<0.05), daha sonra artmaklayd: (Tablo 4). Poly-
sulfon ile yapilan c¢alismalarda, 0., 15, 90., 180.
dk.'larda sonuglar; TxB2 igin, 82 + 16 pg/ml, 69 £26
pg/ml, 62+ 17 pg/ml, 72 £ 15 pg/ml idi.*Bu sonuglara
gore 90.dk.'da anlamli bir diisiis olmaktaydi
(P<0.05) (Sekili).

C3c igin, 35+£11 mg/dl, 3549 mg/dl, 3612
mg/dl, 39 £ 14 mg/dl idi. 180. dk.'da C3 diizeyi, bazal
diizeye gore biraz arlmig olarak degerlendirildi
(P<0.10) (Sekil 2).

C4 igin, 22+8 mg/dl, 21 £11 mg/dl, 21 £8
mg/dl, 23 £10 mg/dl idi. Sonuglar arasinda anlamli
bir farklilik yoktu (Sekil 3). Trombosil sayimlar: ise,
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Sekil 2.  C3c serum konsantrasyonu.
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Sekil 3. C4 serum konsantrasyonu.
200+54x1000, 194+48x1000, 191 £67x1000,

192 +£45x1000 idi (Sekil 4).

TARTISMA

Hemodiyaliz siiresince kanin ekstrakorpereal
dolasima girmesi, kan hiicrelerinin ve diger biyolojik
sistemlerin aktivasyonuna neden olur (14). Bu et-
kilesimin neden oldugu aktivasyonlar, hemodiya-
lizde kullanilan mcmbranlarin gelistirilmelerinde
g6zonilindc bulundurulan en Onemli paramet-
relerden birini olusturur (15). Yabanci yiizey iliski-
sini en aza indirgeyebilmek i¢in, uzun yillar 15 m’
olarak kullanilan membran yiizeyleri, ayni etkinligin
elde edildigi, 1 mg'ye disiirilmistiir. 5 um kalin-
liginda ve 0.5 m"'den daha kii¢iik yiizeylere sahip,
gelistirilmis modern membranlar ile daha Onceki
membranlarda elde edilen benzer sonuglar saglan-
mistir (6). Hemodiyalizde en ¢ok kullanilan, selluloz
yapidaki  cuprophan membranlarla yapilan ve
membran biyokompatibilitelerinin degerlendirildigi
calismalarda, cuprophanin kompleman aklivas-
yonunu en fazla uyaran membran oldugu ortaya kon-
mustur (4-6-14). Kompleman aktivasyonu alternatif
yoldan gerg¢eklesirken, C3a-C5a diizeylerindeki ar-
tig, kompleman aktivasyonun gostergesi olarak ka-
bul etdilmistir (16).

Bu calis mada, her iki membranda saptadigimiz
C3c, C4 diizeylerinde, zamanlar arasinda anlamli bir
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farklilik goriilmemis, kompleman aktivasyonun gos-
tergesi ve bir biyokompalibilite parametresi olarak
degerlendirilemeyecegi kabul edilmistir.

Membran biyokompatibilitesi degerlendirilme-
lerinde ana parametrelerden biri olarak kabul edi-
len TxB2'nin (17,18,19) her iki membrandaki 61¢iim-
leri, cuprophan mcmb*anin TxB2 salinimini artirdi-
gin1, polysulfon mebranda ise bazal diizeyde seyret-
tigini ortaya koymustur. Bu sonug¢tan yola ¢ikarak,
membran trombogenesitesinin  degerlendirilme-
sinde yalniz basina yeterli bir parametre olmamakla
beraber; elde ettigimiz sonuglar, polysulfon mem-
branin, hiicre-membran etkilesimindeki minimum
etkisi ile onun alternatif ve ilizerinde daha ¢ok ¢a-
lisilmasi gereken bir membran olma 6zelligine sahip

oldugunu diisiindiirmektedir.

Effect of dialyser membranes on
platelet functions and compleman
activation during hemodialysis

Two hemodialysis membranes, cupro-

phan and polysulfon were compared for their

effect on complement and platelet activation.

Two groups of 10 patients dialysed with

each type of membranes entered the stu-
dy. We evaluated the plasma levels of TxB2,
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C3c, and C4 before hemodialysis and 15", 90",
180", 240’ during hemodialysis. The results
showed that cuprophan membrane activated
TxB2 more than po/ysulfon membrane. It has-
been accepted that measuring of the TxB2 may
be useful to compare the bioeompatability of
dialyser membranes and polysulfon mem-
brane may be an alternative way.
[TurkJ Med Res 1992, 10(1): 34-37J
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