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Bu çalışmada hemodiyalizde /adlanılan, cuprophan (Cu) ve polysulfon (PS) membranlan, kompleman ve 
trombosit aktivasyonuna olan etkileri açısından karşılaştırıldı. Çalışmaya, her iki membranın kullanıldığı onar 
hastalık iki grup alındı. Hemodiyaliz öncesi ve hemodiyalizin 15., 90., 180., 240. dk'lannda, tromboksan B2 
(TxB2), C3c, C4plazma düzeyleri belirlendi. Sonuçlar; cuprophan membranın, TxB2'yi polysulfon membrana 
göre daha fazla aktive ettiğini gösterdi (P<0.05). Değişik diyaliz membranlannm biyokompalibilitelerinin değer
lendirilmesinde TxB2'nin plazma düzeyinin belirlenmesinin yararlı olduğu kabul edildi. Bu açıdan, polysulfon 
membranın alternatif bir membran olabileceği düşünüldü. {Türk Tıp Araştırma 1992, 10(1): 34-37] 
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Hemodiyaliz süresince, ekstrakorpercal do
laşıma giren kan, değişik yabancı yüzeylerle et
kileşir. Kan hücrelerinin en çok ilişkide bulunduğu 
yüzey diyaliz membranlarıdır. Kan-membran et
kileşimi sonucunda, pek çok biyolojik sistem aktive 
olur. Bunlar arasında kompleman sistem ve trombo
sit aktivasyonu en belirgin olanıdır (1,2,3). Alternatif 
yolla gerçekleşen kompleman aktivasyonu, nötro-
peniye, anaflaktik reaksiyonlara, hipotansiyona ve 
hipoksemiye neden olabilirken, trombosit aktivas
yonu da, troınboz ve kanamalara neden olabilir (4). 
Kompleman sistem aktivasyonu özellikle, diyaliz 
membran yapısıyla ilişki göstermektedir. Trombo-
sitlerin diyaliz, mcmbranlarıyla olan etkileşimleri so
nucunda, trombosiller membran yüzeylerine yapışır 
ve birikirler (5). Akilve olmuş trombositlerin alfa 
granüllerindeki PF4 (platelet faclor 4), B - T G (Bçta-
thromboglobulin) gibi maddeler ve tromboksan A2 
ortama sekrete edilirler (6,7,8). Bunların sonucunda 
mikroagregallar oluşur. Yapılan son çalışmalar, 
trombosit etkileşimlerinin diyaliz membranlarıyla 
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yakından ilişkili olduğunu göstermiştir (7-9). Hepa
rin, hemodiyaliz süresince anlitrombotik ajan ola
rak kullanılmasına rağmen, bazı araştırıcılar, hepari-
nin kendisinin aktivasyona neden olduğunu ileri sür
müşlerdir (10). Yapılan çalışmalarda, sağlıklı 
kişilere heparin uygulamasının trombosit agregas-
yonunu uyardığını belirlemişler, bu aklivasyonun 
azaltılması için, heparin ile birlikte anlitrombosit 
ajanlar ve yalnız başına antiagregan ajanlar kullan
mışlardır (11,12). 

Bu çalışmada, hemodiyalizde çok sık kulla
nılan, polisakkarid yapıda, scllulozun kimyasal bir 
analoğu olan cuprophan membran ile yeni jenera
syon sentetik polysulfon membranını, biyolojik 
sistem aktivasyonları açısından karşılaştırmayı 
amaçladık. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmaya 20 hasta alındı. 10 hastada cu

prophan membranı, 10 hastada polysulfon memb
ran kullanıldı. Birinci gruptaki hastaların (7 erkek ve 
3 kadın) yaş ortalaması 36 ± 6 , ikinci guruptaki has
taların (9 erkek ve bir kadın) yaş ortalaması 50 ±5 
idi. Hastalar, ortalama 2 yıldır ve haftada 2-3 kez 
diyalize giriyorlardı. Çalışmaya alınan hastaların 
diabetes mellituslu olmamalarına ve son üç hafta 
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içerisinde siklooksijenaz inhibisyonu yapabilecek bir 
ilaç almamalarına dikkat edildi. 

Çalışmada iki tip diyaliz mcmbranı kullanıldı, 
(cuprophan membran; Kavvasumi, Rcnake 10 k ve 
polysulfon membran; Fresenius, Hcmoflow F6Û). 

Kan numuneleri, cuprophan için, 0., 15., 90., 
240. dk.Marda, polysulfon membran için 0., 15., 90., 
180. dk.'larda alındı. TxB2 için kan, 0.9 mi. E DT A ve 
0.1. 0.04 ml. indometasin içeren, buz banyosunda 
bekletilmekte olan tüplere alındı ve hemen 4°C'de, 
1500xG'de santrifüj edildi. Plazmalar, C2 Etliyi A m -
prep ( R P N + 1903) (Amersham, U K ) kolonlarıyla 
ekstrakte edildikten sonra çalşıma zamanına kadar 
— 70°C'de saklandı (13). Daha sonra radioimmu
noassay (RIA) uygulandı. Kit olarak, [125 I] TxB2 
(Amersham, U K ) kullanıldı. Sonuçlar, 1CN Biome
dicals Isomedic Automatic Gamma-Counter ile öl
çüldü. Trombosil için EDTA'lı tüplere alınan kan, 
Coulter Counter (Coulter Electronics, Inc., Florida) 
ile değerlendirildi. C3c, C4 analizleri serumda, Bch-
rign turbilimer cihazı île lurbidimetri prensibi ile 
yapıldı. 

Tüm istatistik çalışmalarında paired Student t 
testi uygulandı. 

SONUÇLAR 
Cuprophan membran ile yapılan çalışmalarda 

sonuçlar; 0., 15., 90., 240. dk. larda sırasıyla, TxB2 

Şekil 1. Tx B2 plazma konsantrasyonu. 
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için, 82±16 pg/ml, 74dr 11 pg/ml, 7 6 ± 1 7 pg/ml, 
104 ±22 pg/ml idi. 15. ve 90. dk'larda bazal düzeyde 
saptanan TxB2 değerinde, 240. dk'da anlamlı bir 
yükseklik bulundu (p<0.05) (Şekil 1). 

C3c için; 39 ± 10 mg/dl, 40 ± 14 mg/dl, 23 ± 13 
mg/di ve 38 ± 6 mg/dl değerleri bulundu. Hemodiya
liz süresince, sonuçlar arasında anlamlı bir farklıkılk 
gözlenmedi (Şekil 2). 

C4 için; 23 ± 1 0 mg/dl, 23 ±10 mg/dl, 23 ± 1 3 
mg/dl, 26 ±8 mg/dl'lik değerler elde edildi. Bu 
değerler dc bazal düzeylerini korumaktaydılar ve an
lamlı bir farklılık göstcrcıniyorlardı (Şekil 3). 

Trombosit sayımları; 197 ±66x1000, 
174±78xl000, 191 ±30x1000, 222±75xl000 idi. 15. 
dk'da anlamlı bir düşüş gösteren trombosil sayımı 
(p<0.05), daha sonra artmaklaydı (Tablo 4). Poly
sulfon ile yapılan çalışmalarda, 0., 15., 90., 180. 
dk.'larda sonuçlar; TxB2 için, 82 ± 16 pg/ml, 69 ±26 
pg/ml, 62± 17 pg/ml, 72 ± 15 pg/ml idi.*Bu sonuçlara 
göre 90.dk.'da anlamlı bir düşüş olmaktaydı 
(P<0.05) (Sekili). 

C3c için, 35 ±11 mg/dl, 35 ±9 mg/dl, 36 ±12 
mg/dl, 39 ± 14 mg/dl idi. 180. dk.'da C3 düzeyi, bazal 
düzeye göre biraz arlmış olarak değerlendirildi 
(P<0.10) (Şekil 2). 

C4 için, 2 2 ± 8 mg/dl, 21 ±11 mg/dl, 21 ±8 
mg/dl, 23 ±10 mg/dl idi. Sonuçlar arasında anlamlı 
bir farklılık yoktu (Şekil 3). Trombosil sayımları ise, 

Şekil 2. C3c serum konsantrasyonu. 
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Şekil 3. C4 serum konsantrasyonu. 

200±54xl000, 194±48xl000, 191 ±67x1000, 
192 ± 45x1000 idi (Şekil 4). 

TARTIŞMA 
Hemodiyaliz süresince kanın ekstrakorpereal 

dolaşıma girmesi, kan hücrelerinin ve diğer biyolojik 
sistemlerin aktivasyonuna neden olur (14). Bu et
kileşimin neden olduğu aktivasyonlar, hemodiya
lizde kullanılan mcmbranların geliştirilmelerinde 
gözönündc bulundurulan en önemli paramet
relerden birini oluşturur (15). Yabancı yüzey ilişki
sini en aza indirgeyebilmek için, uzun yıllar 1.5 m2 

olarak kullanılan membran yüzeyleri, aynı etkinliğin 
elde edildiği, 1 mg'ye düşürülmüştür. 5 u,m kalın
lığında ve 0.5 m"'den daha küçük yüzeylere sahip, 
geliştirilmiş modern membranlar ile daha önceki 
membranlarda elde edilen benzer sonuçlar sağlan
mıştır (6). Hemodiyalizde en çok kullanılan, selluloz 
yapıdaki cuprophan membranlarla yapılan ve 
membran biyokompatibilitelerinin değerlendirildiği 
çalışmalarda, cuprophanın kompleman aklivas-
yonunu en fazla uyaran membran olduğu ortaya kon
muştur (4-6-14). Kompleman aktivasyonu alternatif 
yoldan gerçekleşirken, C3a-C5a düzeylerindeki ar
tış, kompleman aktivasyonun göstergesi olarak ka
bul etdilmiştir (16). 

Bu çalış mada, her iki membranda saptadığımız 
C3c, C4 düzeylerinde, zamanlar arasında anlamlı bir 

Şekil 4. Trombosit sayımı. 

farklılık görülmemiş, kompleman aktivasyonun gös
tergesi ve bir biyokompalibilite parametresi olarak 
değerlendirilemeyeceği kabul edilmiştir. 

Membran biyokompatibilitesi değerlendirilme
lerinde ana parametrelerden biri olarak kabul edi
len TxB2'nin (17,18,19) her iki membrandaki ölçüm
leri, cuprophan mcmb*anın TxB2 salınımını artırdı
ğını, polysulfon mebranda ise bazal düzeyde seyret
tiğini ortaya koymuştur. Bu sonuçtan yola çıkarak, 
membran trombogenesitesinin değerlendirilme
sinde yalnız başına yeterli bir parametre olmamakla 
beraber; elde ettiğimiz sonuçlar, polysulfon mem-
branın, hücre-membran etkileşimindeki minimum 
etkisi ile onun alternatif ve üzerinde daha çok ça
lışılması gereken bir membran olma özelliğine sahip 
olduğunu düşündürmektedir. 

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. 
[Turk J Med Res 1992, 10(1): 34-37J 
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