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Ozet

Amagc: Interlokin-1B (IL-1B), interlokin-6 (IL-6) ve tiimér nekrozis
faktor-a (TNF-o) gibi proinflamatuar sitokinler, hemodiyaliz
hastalarinda bazi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina katki-
da bulunabilir. Diyaliz tedavisi sonrasi sitokin tiretiminin bi-
youyumsuz membranlarla arttigi fakat biyouyumlu memb-
ranlarla etkilenmedigi bildirilmektedir. Bu ¢alismada farkli
sellillozik membranlarin tek bir diyaliz seansinda proinfla-
matuar sitokin diizeyleri lizerine etkilerinin biyouyumlulukta-
ki rol oynay1p oynamadig aragtirildi.

Materyel ve Metod: Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Hemodiyaliz Unite'sinde takip edilen 47 hemodiyaliz hastas1
dahil edildi ve yas, cins ve diyaliz siireleri dikkate almarak 3
gruba ayrildilar. Grup I'deki 15 hastaya triasetat (CTA), Grup
II'deki 16 hastaya hemofan (H) ve Grup III'deki 16 hastaya
kupramonyum (CU) membran ile 4 saat hemodiyaliz yapildu.
Diyaliz seansindan hemen 6nce ve sonra, IL-1b, TNFa, IL-6,
C3c ve C4 diizeyleri 6lgiildii.

Bulgular: Diyaliz sonrast1 CTA grubunda IL-1f (0.10 + 0.3'dan
1.83 £ 1.4%), H grubunda IL-1p ve TNF-a (sirastyla, 0.04 +
0.1'den 0.64 £ 0.9'a ve 11.2 + 6.6'dan 27.4 + 12.3'¢) ve CU
grubunda IL-6 ve TNF-a. (sirastyla, 2.4 + 4.5'den 1.39 + 3.0'e
ve 18.1 £ 13.2'den 40.3 £ 25'e) diizeylerindeki degisiklikler
diyaliz oncesi ile karsilastirildiginda anlamli bulundu.
Gruplarm prediyaliz sitokin seviyeleri arasinda anlamli bir
fark yoktu. Diyaliz sonrasi her ii¢ grupta sitokin diizeylerinde
olusan yiizde degisiklikler birbirleriyle karsilastirildiginda,
IL-6 diizeyleri CU grubunda CTA ve H gruplarina gére an-
laml azalirken, IL-1f diizeyleri CTA grubunda diger grup-
lara gore anlamli artti. TNF-o diizeylerindeki yilizde degisik-
likler arasinda fark goézlenmedi. CTA ve CU C3c ve C4
diizeylerini, H ise sadece C4 diizeylerini anlamli arttirdilar.
Ayrica her li¢ grubun C3c ve C4 diizeylerindeki yiizde
degisiklikler arasinda da anlamli bir farklilik yoktu.

Sonug: Farkli selliilozik membranlarin hemodiyaliz seansi sirasin-
da sitokin iiretimi lizerine etkilerinin farkli oldugu; bundan
dolay1 bu membranlarin biyouyumluluklari arasinda da fark-
lilik olabilecegi kanaatine vardik.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Selliilozik membranlar,
Sitokin {iretimi
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Summary

Purpose: The proinflamatory cytokines such as interleukin-1f3
(IL-1B), interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor-a
(TNF-0) can contribute to the appearance of some compli-
cations in haemodialysis patients. It has been reported that
cytokine production after dialysis treatment increase with
bioincompatible membranes but is unaffected with the bio-
compatible membranes. In this study we aim to investigate
whether the effects of different cellulosic membranes on
proinflamatory cytokine production in one dialysis session
play a role in the biocompatibility.

Materials and Methods: Fourty-seven haemodialysis patients
who were being followed up in Uludag University Medical
Faculty Hemodialysis Unit were included into this study and
they were divided into three groups regarding age, sex and
dialysis hours. 15 patients in group-I had 4 hours of
haemodialysis with triacetate, 16 patients in group-II with
hemophan and 16 patients in group-III with cuprammonium
membrane. IL-18, TNFa, IL-6, C3c and C4 levels were
measured before and after the dialysis in one session.
Statistical analysis was performed with nonparametric tests.

Result: After the dialysis, the changes in IL-1f3 levels of CTA group

(from 0.10 + 0.3 to 1.83 + 1.4), IL-1B and TNF-a levels of H
group (from 0.04 £ 0.1 to 0.64 + 0.9 and from 11.2 + 6.6 to
27.4 £ 12.3, respectively), and IL-6 and TNF-a levels in CU
group (from 2.4 + 4.5 to 1.39 £ 3.0 and from 18.1 £ 13.2 to
40.3 + 25, respectively) were significant when compared with
the values before dialysis. There was no significant difference
between predialysis cytokine levels among groups.
When the percentage changes in postdialysis cytokin levels
in all three groups were compared with each other, while IL-
6 levels of CU group were significantly decreasing accord-
ing to those of CTA and H groups, IL-1p levels of CTA sig-
nificantly increased. No difference was observed between
the percentage changes in TNF-a levels. CTA and CU in-
creased C3c and C4 levels and H only increased C4 levels.
In addition, there was no difference between the percentage
changes in C3c and C4 levels of all three group.

Conclusion: We came to the conclusion that the effects of different
cellulosic membranes on cytokine production were different
during hemodialysis session and therefore, there could also be
difference between the biocompatibilities of these membranes.

Key Words: Hemodialysis, Cellulosic membranes,
Cytokine production
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Sitokinler polipeptid ailesinde yer alan ve inflamatuar
uyarilar sonucunda baslica monositler olmak tizere pek ¢ok
hiicre tarafindan salinan, 10-25 kDa molekiil agirlikli mad-
delerdir (1). Son yillarda inflamatuar durumlarda akut faz
cevabiyla sitokinlerin iligkisi tizerine ilgi artmistir (2). IL-
1B hipotansiyon ve ates, IL-6 ates, B ve mezangial hiicre
proliferasyonu, TNF-a ise hipotansiyon, ates ve 16kopeni
olusmasinda rol oynamaktadirlar (3-5). Ozellikle inter-
16kin-1p (IL-1p), interlokin-6 (IL-6) ve timdr nekrozis fak-
tor-o. (TNF-a) gibi proinflamatuar sitokinlerin diyaliz
hastalarinda goriilen ¢esitli reaksiyonlarda rol oynayabile-
cegi ve mortalite ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (6,7).

Biyouyumluluk; bir malzeme, alet veya sistemin ko-
nakeida klinik olarak 6nemli bir reaksiyona yol agmaksizin
uygulanabilmesidir. Bu nedenle hemodiyalizde kullanilan
diyalizerlerin biyolojik uyumu yiiksek olmalidir. Ciinkii he-
modiyaliz sirasinda kanin membran yiizeyi ile temasi, kom-
pleman ve kan hiicrelerinin aktivasyonuna ve sitokinlerin
salimiminda artisa yol agabilmektedir (8). Biyouyumlu-
lugun farkli yonleri, membranla olan temastan farkli sekil-
de etkilenebilir. Biyouyumsuz membranlarin kompleman
aktivasyonuna ve sitokinlerde artiga yol actiklar1 gosteril-
mistir (9-11). Biyouyumlu membranlarda ise sitokinlerin
salgilanmasinin daha az ya da hi¢ olmadig bildirilmektedir
(12). Sentetik membranlar selliiloz tabanli membranlardan
daha biyouyumlu kabul edilmektedirler. Rejenere selliiloz-
dan yapilan membranlar biyouyumlu olmadiklar1 gerekge-
siyle elestirilirken, modifiye edilmis selliillozik membran-
larin daha biyouyumlu olduklar1 bildirilmektedir (13,14).
Literatiirde genellikle sentetik ve selliilozik membranlarin
sitokinler iizerine etkileri karsilastirilmistir. Bu nedenle, bu
caligmada farkli yapisal 6zelliklere sahip ii¢ selliilozik he-
modiyaliz membraninin tek bir hemodiyaliz seansinda
proinflamatuar sitokinler olan IL-1B3, IL-6 ve TNF-a ve
kompleman diizeyleri iizerine akut etkisini arastirilarak, bu
membranlarin  biyouyumluluklarinin  karsilastirilmasi
amagclandi.

Gere¢ ve Yontem

Bu ¢alisma Uludag Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
Hemodiyaliz Unitesinde son dénem bobrek yetmezligi
tanisi ile kronik hemodiyaliz tedavisi goren 47 stabil he-
modiyaliz hastasinda yapildi. iImmun statusu etkileyebile-
cek tiim faktorler elimine edilmeye calisildi. Bu nedenle di-
abetes mellitusu, kronik karaciger hastalig1, malignitesi, en-
feksiyon ve kollajen doku hastaligi olanlar, sigara kullanan-
lar ve son 6 ay i¢inde kan transfiizyonu yapilanlar ¢calisma-
ya alinmadi. Caligma déneminde hig¢ bir hasta immun siste-
mi etkiledigi bilinen ilag (immunosupresif veya antiinfla-
matuar) kullanmiyordu.

Hastalarin hepsine haftada 3 kez 4 saat siireyle kupro-
fan diyalizer (RE-10H, Kawasumi Laboratories, Tokyo,
Japonya) ile 38 mEq/It asetat iceren diyalizat ve yaklagik
500 ml/dak. arter kan akim hiz1 ile voliim kontrollii he-
modiyaliz yapiliyordu. Diisitk molekiil agirlikli bir heparin
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

GRUP-I GRUP-II GRUP-III
(n=15) (n=16) (n=16)
Yas, y1l 36.6+182  33.0+14.2 37.8+15.0
Cinsiyet, E/K 8/7 5/11 9/7
BMI, kg/m? 21.1+43 213+46 20.7+3.5
Diyaliz yasi, ay 78.4+£42.1 81.2+29.8 74.0 £ 56.0
Ure, mg/dl 1683 +41.5 177.2+402  169.0+33.3
Kreatinin, mg/dl 10.6 £2.6 11.3+3.2 11.3+22
Albumin, g/dl 4.0+0.3 4.1+£03 4.0+0.2
PTH, pg/ml 467 + 320 486 + 436 458 + 336
Primer Hastalik
Glomerulonefrit 2 4 4
Hipertansiyon - 2 -
FSGS 1 - 1
Alport Sendromu - - 1
Pyelonefrit 6 4 1
Amiloidoz 1 -
Polikistik Bobrek H. 2 -
Oksalozis 2 - -
Bilinmeyen 1 6 9
Diyalizer tipi Selliiloz Hemofan Kupra-
Triasetat monyum
Tablo 2. Diyalizerlerin karakteristikleri
SUREFLEX I10E * C101** ME-10H**
Kompozisyonu Cellulose Cupram- Hemophan
triacetate monium
Yiizey alani 1.1 m2 1.0 m? 1.0 m?
Membran Kalinligi 15 um 22 um 8 pm
I¢ yiizey ¢ap1 200 pm 200 pm 200 pm
Sterilizasyon metodu Gamma Otoklav Etilen oksid
Yap1 Kapiller Kapiller Kapiller

*  Sureflex 110E GA, Nissho, Osaka, Japonya
** C101, Terumo, Tokyo, Japonya
*** ME-10H, Kawasumi, Tokyo, Japonya

olan fragmin heparinizasyon i¢in kullanildi. Vakalarin
higbirinin diyet aliskanlig1 degistirilmedi. Protein alimi or-
talama 1-1.2 g/kg/VA idi. Serum fosfat diizeyi diyet ve
kalsiyum karbonat ile kontrol edildi ve gerekirse hastalarda
kalsitriol kullanilds.

Hastalar yas, cins ve diyaliz yaslari benzer 3 gruba
ayrildilar. Grup-I'deki 15 hastaya (8E, 7K) triasetat (CTA),
grup-II'deki 16 hastaya (SE, 11K) hemofan (H) ve grup-
[II'deki 16 hastaya (9E, 7K) kupramonyum membran (CU)
ile 4 saat siireyle tek bir hemodiyaliz seans1 yapildi. Her ii¢
gruptaki hastalarin ve diyaliz membranlarinin karakteristik-
leri Tablo 1 ve 2'de gosterilmistir. Grup-I'de 7, Grup-II'de
10 ve Grup-III'de 8 hasta eritropoietin tedavisi, Grup-I'de 9,
Grup-II'de 9 ve Grup-III'de 10 hasta oral aktif D5 vitamini
aliyorlardi. Oranlar arasinda anlamli bir fark yoktu (p >
0.05).
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Tablo 3. Her ii¢ grubun IL-1f, TNF-alfa ve IL-6 diizeyleri

SELLULOZiIS MEMBRANLARIN HEMODIYALIZ HASTALARINDA SITOKINLER UZERINE AKUT ETKISI

GRUP I (CTA) GRUP II (H) GRUP III (CU)
0. dak 240. dak 0. dak 240.dak 0. dak 240.dak
IL-1B, pg/ml 0.10+0.3 1.83+14% 0.04 £ 0.1 0.64 +0.9° 0.23 £0.8 0.52 £0.9¢
IL-6, pg/ml 1.10+£2.2 1.12+14 098 £2.0 1.16 1.9 240+45 1.39 £ 3.0
TNF-a, pg/ml 13.4+£7.0 173+74 11.2+£6.6 274+123 18.1 £13.2 403 £25

a p<0.01, grup i¢i 0.dak ile karsilagtirild.
b p<0.05, grup ici 0.dak ile karsilastirildi.
¢ p<0.001 grup i¢i 0.dak ile karsilastirildi.

Hasta serumlarindaki C3c, C4 ve proinflamatuar
sitokin diizeyleri UUTF Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon
Hastaliklar1 Anabilim Dali, immunoloji Laboratuvari'nda
Olciildii. Biitiin hastalarda hemen diyaliz 6ncesi (0.dak.) ve
bitiminde (240.dak.) arteryal kan setinden alinarak ayrilan
serum Orneklerindeki proinflamatuvar sitokin diizeyleri
(IL-1B, IL-6 ve TNF-a) ticari kantitatif enzyme linked im-
munosorbent assay (ELISA) ile iiretici firma (R&D
Systems, Europe, Ingiltere) tarafindan &nerilen protokole
gore Olgiildii. Bu ELISA Kkitleri ile saptanabilir en diisiik
diizeyler; TNF-a i¢in 5 pg/ml, IL-1p i¢in 1 pg/ml ve IL-6
icin 0.70 pg/ml'nin altinda olup; standart egrilerin ¢izimi ve
kantitatif degerlerin saptanmasinda Cricket graph programi
(CA-Software, Ingiltere) kullanildi. C3c ve C4 diizeyleri
ayni serum Orneklerinde kemilluminometrik metodla {ireti-
ci firmanin (Behring, Almanya) 6nerdigi protokole gore
olgiildii.

Istatistiksel analiz; grup ici ve gruplar arasi karsilastir-
malarda nonparametrik Mann Whitney u-testi ve Wilcoxon
isaret testi ile yapildi. Ayrica, gruplardaki sitokin ve kom-
pleman degerlerindeki yiizde degisiklikleri kargilagtirmak
icin her hastada diyaliz sonrasi deger diyaliz 6ncesi deger-
den ¢ikarilip, diyaliz Oncesine boliindii ve elde edilen
degerler Kruskal Wallis (one-way ANOVA) ile
karsilastirildi. p < 0.05 deger anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksleri,
intakt parathormon, serum iire, kreatinin ve albumin se-
viyeleri agisindan fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).

C3c ve C4 diizeyleri her ii¢ membranla da yapilan
diyaliz seans1 6ncesi ve sonrasi 6l¢iildii. CTA grubunda C3c
diyaliz dncesi 68.9 + 22.5 mg/dl'den diyaliz sonras1 81.2 +
28 mg/dl'ye (p<0.01), C4 27.3 + 9.3 mg/dl'den 30.2 £ 9.9
mg/dl'ye (p<0.01); H grubunda C3c diyaliz dncesi 60.1 +
12.4 mg/dl'den diyaliz sonras1 62.7 + 13 mg/dl'ye (p>0.05),
C4 25.6 £ 7.3 mg/dl'den 30 + 11 mg/dl'ye (p<0.05) ve CU
grubunda C3c diyaliz 6ncesi 67.6 £ 15.4 mg/dl'den diyaliz
sonrasi 82.6 £ 22 mg/dl'ye (p<0.001), C4 26.2 £ 10.6
mg/dl'den 33.3 + 14.1 mg/dl'ye (p<0.01) yiikseldiler. CTA
ve CU C3c ve C4 diizeylerini, H ise sadece C4 diizeylerini
anlamli arttirdilar. Ayrica her {i¢ grubun C3c ve C4 diizey-

194

lerindeki yiizde degisiklikler arasinda da anlaml bir fark-
lilik saptanmadi (p>0.05).

Her {i¢ grubun da diyaliz sonras1 IL-1f, IL-6 ve TNF-
o diizeyleri diyaliz 6ncesi ile karsilastirildiklar1 zaman CTA
grubunda IL-1B, H grubunda IL-1B ve TNF-o ve CU
grubunda IL-6 ve TNF-a diizeylerindeki degisiklikler ista-
tistiksel olarak anlamli bulundu. Her ii¢ grubun da tedavi
Oncesi degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05)
(Tablo 3). Diyaliz sonrasi her ii¢ grupta sitokin diizey-
lerinde olusan yiizde degisiklikler birbirleriyle
karsilastirildiginda, IL-6 diizeyleri CU grubunda (-0.45 +
0.87) CTA (0.24 £ 0.48) ve H (0.27 £ 0.83) gruplarina gore
anlamli azalmisti (sirasiyla p degerleri 0.0316 ve 0.0277).
CTA ve H gruplar arasinda ise anlaml bir fark yoktu. IL-
1b diizeylerindeki yiizde degisiklikler karsilagtirildiginda,
CTA grubundaki (1.72 + 1.57) artis, CU (0.35 £ 0.92) ve H
(0.62 £ 0.96) gruplarina goére anlamli bulundu (sirasiyla, p
degerleri 0.0106 ve 0.0452). CU ve H gruplar arasinda fark
gozlenmedi. TNF-a diizeylerindeki yiizde degisiklik en
fazla CU grubunda (9.38 + 27.6) artmasina karsin, H (6.07
+10.58) ve CTA (0.75 + 1.48) gruplariyla karsilastirildigin-
da istatistiki anlama ulagmadi.

Diyaliz seanslar1 sirasinda hastalarda klinik olarak
herhangi bir komplikasyon (bulanti, hipotansiyon, kasinti,
miyalji, ates, halsizlik vb.) gézlenmedi.

Tartisma

Bu ¢alismada ti¢ farkli seliil6zik membranin, seliiloz
triasetat (modifiye edilmis seliilozik), hemofan (sentetik
olarak modifiye edilmis seliilozik) ve kupramonyum (mo-
difiye edilmemis rejenere seliilozik) membranlarin he-
modiyaliz hastalarinda tek bir diyaliz seansinda IL-1f, IL-
6 ve TNF-a diizeyleri iizerine akut etkileri aragtirildi.

Hemodiyaliz membranlart komplemani alternatif
yoldan aktive ederler. Aktive olmus kompleman kan
hiicrelerinden degisik mediatorlerin agiga ¢ikmasina neden
olmaktadir (12). Bu reaksiyonlarin siddeti kullanilan mem-
branin yapisina gore degismektedir. Biyouyumlulugun
gostergesi olan kompleman sisteminin C3a ve C5a gibi
komponentleri diisiik molekiil agirlikli proteinlerdir.
Selliilozik membranlarda C3a iiretimi diisiikk olmasina rag-
men adsorbsiyon ihmal edilecek kadar azdir (15). Sentetik

T Klin Tip Bilimleri 2001, 21



SELLULOZiIS MEMBRANLARIN HEMODIYALIZ HASTALARINDA SITOKINLER UZERINE AKUT ETKISI

membranlarda ise C3a iiretimi fazla olmasina ragmen bun-
larin tamamina yakininin hizli adsorbsiyon sonucu atildik-
lar1 gosterilmistir (16). Klinikte hemofan membranlarin sel-
liloz triasetat membranlara gére komplemani daha az ak-
tive ettikleri gosterilmistir (17). Hemodiyaliz sirasinda
polyamide, polisulfon, polyacrylonitrile (PAN) ve poly-
metilmetacrylat gibi membranlar da C3a konsantrasyonun-
da artisa yol agarlar. PAN memranlarda C3a'nin diisiik
diizeylerde olmasi daha az olusturulmasindan degil mem-
bran yiizeyine adsorbe olmasindan kaynaklanmaktadir (12).

Hemodiyaliz uygulamalarinin erken dénemlerinde
biyouyumsuzlugun nedenleri iizerindeki ¢alismalar daha
cok trombojenetik ve toksik materyaller lizerinde yogun-
lagsmisti. Giinlimiizde ise bu mekanizmada asil roliin
sitokinler tarafindan oynandigi diisiiniilmektedir (15).
Hemodiyalizde sitokinlerin iiretimine neden olan mekaniz-
malar; diyaliz membran: ile periferal kan mononiikleer
hiicrelerinin direkt temasi, hemodiyaliz esnasinda olugan
kompleman fraksiyonlart ve LPS (lipopolisakkarid) ile
kontamine diyalizattir (16). Hemodiyalizde olusan sitokin-
lerin akut etkileri; ates, hipotansiyon ve bas agrisi, kronik
etkileri ise diyaliz iliskili amiloidoz, malnutrisyon (kas pro-
tein katabolizmasrt), enfeksiyonlara direncin bozulmasi ve
renal osteodistrofidir (2,6,7,16). Calismamizda, diyaliz
sirasinda her i¢ membranla da hastalarda klinik olarak ates,
hipotansiyon gibi bir komplikasyon gézlemlemedik. Bu ne-
denle de muhtemel sitokin iiretiminin akut klinik etkileri
yorumlanamadi.

Diyaliz materyalinin dogal yapisinin hemodiyaliz
sirasinda direkt ve kompleman aracilifi ile indirekt olarak
sitokin {iretiminde 6nemli bir rol oynadig1 goriilmektedir
(16). Betz ve ark. (17), CU membranin kompleman yok-
lugunda da monositlerde IL-1 ekspresyonunu uyardigini
gostermislerdir. Ote yandan, selliilozik membranlarin kom-
plemanlar1 aktive ettigi ve bdylece IL-1 yapimina neden
olduklar1 bildirilmistir (18). Pertosa ve ark. (19), kuprofan
membran ile IL-6 gen ekspresyonunun arttigini gézlem-
lemiglerdir. Bir baska ¢aligmada da kuprofan ve polimetil-
metakrilat membranlarin 16 diyaliz hastasinda diyaliz
oncesi ve sonrast TNF-o diizeyleri iizerine etkisini in-
celediklerinde CU ile %18.3 ve polimetilmetakrilat mem-
bran ile sadece %2.4 TNF-a artis1 saptamiglardir (20). Buna
karsin, Gyhsen ve ark. (21) 40 hemodiyaliz hastasinda
kuprofan ve 31'inde PAN membran ile diyaliz dncesi ve
sonrast TNF-a diizeylerinin benzer olarak arttigini ortaya
koymuslardir.

Selliiloz esasli membranlarda yapilan modifikasyonlar
sonucunda, bilinen biyouyumluluk parametrelerinin gogun-
da diizelme bildirilmistir (13,14,22). Yukaridaki ¢aligmalar,
genellikle selliilozik membranlar ile sentetik membranlarin
proinflamatuar sitokinler izerine etkinliginin
karsilagtirlldigini gostermektedir. Calismamizda ise farkli
olarak, selliiloz esasli {i¢ membranin etkinlikleri birbir-
leriyle karsilastirildi. CTA ve CU C3c¢ ve C4 diizeylerini, H
ise sadece C4 diizeylerini anlaml arttirdilar. Fakat, grup-
larin C3c ve C4 diizeylerine etkileri arasinda fark bula-
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madik. CTA ve H membranlarla IL-1p diizeylerinde olusan
yiizde artiglar CU grubundaki yiizde azalmaya gorre anlam-
liydi. IL-6 diizeyleri ise sadece CTA membran ile diger
gruplara gore daha anlamli artti. Kullanilan diyalizat ve
nutrisyonun 6nemli gostergelerinden biri olan serum albu-
min diizeyleri agisindan ii¢ grup arasinda bir fark yoktu.
Modifiye edilmemis, modifiye edilmis ve sentetik olarak
modifiye edilmis 3 farkli selliilozik membranin proinfla-
matuar sitokinler (IL-1B ve TNF-a) lizerine akut etki-
lerindeki bu farklilik, klinik olarak biyouyumlulukta bir
fark anlamina gelebilir. Monositler, IL-10 ve transforming
growth faktor-B (TGFp) gibi arasidonik asid veya sitokin
supresif mediyatorler salgilayarak baskilayici bir aktivite
de gosterebilirler. Mege ve ark. (23), CTA ve PAN mem-
branlarin kontrol grubuna goére IL-6 ve TGFB1 salinimini,
ayrica PAN membranin TNF-o salinimini da arttirdigimi
bulmuglardir. PAN ile IL-6 artisi, CTA ile TGFB1 artig1
digerine gore daha fazla olmustur. Calismamizda sadece
IL-1B ve TNF-a gibi inflamatuar sitokin diizeyleri yoniin-
den membranlar arasinda farklilik gézlemledik. Mege'nin
arastirmasinin aksine, PAN gibi sentetik bir membran kul-
lanmadik ve supresif sitokin diizeylerini degerlendirmedik.
Calismamiz Mege ve ark.'nin ¢aligmasi ile ayn1 paralellikte
olmamakla birlikte her ikisinde de degisik membranlarin
sitokinler lizerine etkilerinde gozlenen farkliliklar mem-
branlarin supresif ve inflamatuar sitokinler arasindaki
dengeyi spesifik olarak etkilemeleri ile agiklanabilir.

Sonu¢ olarak, farkli selliilozik membranlar farkli
sitokinlerin iiretimini artirabilirler. Bu artis membranlarin
biyouyumsuzluklarinda farkliliklara yol agabilir. Ancak bu
sonuclarin daha genis serilerde dogrulanmasina ihtiyag
oldugu kanaatindeyiz.
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