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OZET

Bu calismada, farkli membranlarin lenfositler
lizerine etkisi arastirildi. 61 hemodiyaliz hastasi
arastirmaya dahil edildi. Yas, cinsiyet ve diyaliz
siireleri benzer 4 gruba ayrildilar. Grup I'deki 15 hasta
triasetat (CTA), Grup Il'deki 16 hasta hemofan (H),
Grup Ill'deki 16 hasta kupramonyum (CU) ve Grup
IVdeki 14 hasta polisulfon (PS) membran ile 4 saat
hemodiyalize alindilar. Bir diyaliz seansi hemen éncesi
ve sonrast lenfosit alt gruplari, Iokosit ve lenfosit
sayilari, C3C ve C4 diizeyleri élgiildii. H ve CU
grubunda 30. dakikadaki lokosit degerleri 0. ve 240.
dakikalara gore anlamli diisiiktii (p<0.01). CTA ve PS
gruplarindaki degisiklikler ise anlamli degildi. CTA ve
CU C3c ve C4 diizeylerini, H ise sadece C4 diizeylerini
anlamli arttirdilar. Ayrica dort grubun I6kosit, C3cve
C4 diizeylerindeki yiizde degisiklikler arasinda da
anlaml birfarkiilik yoktu. CU membran ile CD4'deki
artis ve CD8 ve CDI16'daki azalma, diyaliz oncesi ile
karsilastinldiginda anlamliydi. PS membran ile CD4
diizeylerindeki artis ve CDS& diizeylerindeki azalma
anlamli bulundu. PS ve CU membranlar ile CD4/CD&
orani diyaliz sonrast anlamli artti (sirasiyla, p<0.001
ve p<0.01). Dort grubun lenfosit alt gruplarindaki ve
CD4/CDS  oranlarindaki  yiizde degisiklikler
birbirleriyle karsilastirildiginda arada anlamli bir fark
gosterilmedi. Sonug¢ olarak, kullanilan membran
matery ellerinin hemodiyaliz hastalarinda lenfosit alt
gruplart  lizerine akut etkilerinin farkli olmadigi
kanaatine vardik.

Hemodiyaliz, diyalizer,
monoklonal antikor,

Anahtar kelimeler :
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SUMMARY

We planned this study to investigate the
influence of hemodialysis with different membranes on
lymphocytes. 61 hemodialysis patients were included
in the study. They were divided into four groups
regarding age, sex and dialysis durations. 15 patients
in group I had 4 hours of hemodialysis with cellulose
triacetate (CTA), 16 patients in group II with
hemophan (H), 16 patients in group IIl with

. cuprammonium (CU) and 14 patients group IV with

polisulfon (PS) membrane. Lymphocyte subsets,
leukocyte and lymphocyte counts, C3cand C4 levels
were measured before and after one dialysis session.
The leukocyte values ofH and CU groups in minute 30
were significantly low than those of minute 0 and 240
(p<0.01). The changes in CTA and PS were not
significant. CTA and CU increased C3cand C4 levels
and H only increased C4 levels. In addition, there was
no difference between the percentage changes in the
leukocyte counts and C3c and C4 levels of all four
group. The increment in CD4 values and the
decrements in CD8 and CDI16 values with CU
membrane were significant when compared the
predialysis values. The increment in CD4 values and
the decrement in CDS§ values with PS membrane were
significant (p<0.001 and p<0.01, respectively). The
postdialysis CD4 and CDS& ratios with PS and CU
membranes increased significantly. There was no
difference between the percentage changes in the
lymphocytes subsets and CD4/CDS§ ratios of all four
group. As a result, we came to the conclusion that
acute effects of the used membrane material type on
lymphocyte subsets were not different in hemodialysis
patients.

Key Words : Hemodialysis, dialyser, lymphocyte
subsets, monoclonal antibody, flowcytorneter



GIRIS

Kronik hemodiyaliz hastalarinda immun
sistemde cesitli anormalliklerin oldugu bilinmektedir
(1). Enfeksiyon ve neoplazma sikliginda
artis gibi  komplikasyonlarin, immiinolojik
fonksiyonlarda goriilen degisikliklerden kaynaklandigi
distntlmektedir (2,3). Hem humoral hem de hiicresel
immun sistemde defektler olugmakla birlikte, major
defekt primer T lenfositlerinin rol oynadigi hiicresel
immunitededir (4).

Hemodiyalizin periferik kanda monosit, notrofil
ve lenfosit aktivasyonunu tetikledigi gosterilmistir.
Hemodiyaliz islemi sirasinda diyaliz membranlari ile
kontakt ve serum komponentlerindeki degisiklikler,
lenfositleri de kapsayan hiicresel komponentlerde
degisikliklere yol agmaktadir (5,6). Uremik serumun
normal lenfositler tlizerine supresif Ozelliklere sahip
oldugu ve bu etkinin diyaliz sonrasi arttigr veya
azaldig1 gosterilmistir (6).

Selliilozik membranlarin  nonselliiloziklere
kiyasla daha belirgin lenfositofeniye neden oldugu
bildirilmektedir. ~Hemodiyaliz hastalarindaki bu
degisikliklerin  lenfosit  sekestrasyonundan ziyade
diyalizere spesifik mekanizmalarla iligkili oldugu ve
lenfosit aktivasyonunun membran biyouyumsuzlugunu
degerlendirmede yeni bir kriter olabilecegi
distinilmektedir (7). Yukanidaki bilgilerin 1g1ginda
farklh membranlarin lenfosit alt gruplar lizerine akut
etkisini incelemek amaciyla bu calismayi planladik.

GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Uludag Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim
Dali Hemodiyaliz Unitesinde son ddénem bdobrek
yetmezligi tanisi ile kronik hemodiyaliz tedavisi goren
stabil 61 (30E, 31K) hemodiyaliz hastasinda yapildi.
Immun statiisii  etkileyebilecek tiim faktorler
diglanmaya c¢alisildi.  Diabetes mellitusu, kronik
karaciger hastaligi, malignitesi, infeksiyon ve kollagen
doku hastalign olanlar, sigara kullananlar ve son 6 ay
icinde kan transfiizyonu yapilanlar ¢alismaya alinmadi.
Calisma doneminde hi¢ bir hasta immun sistemi
etkiledigi  bilinen ilag  (immunosupresif veya
antiinflamatuar) kullanmiyordu.

Hastalarin hepsine haftada 3 kez 4 saat siireyle,
38 mEq/It asetat iceren diyalizat ve yaklagik 500 mi/
dak. akim hizi ile hemodiyaliz yapiliyordu. Dustik
molekiil agirlikli  bir  heparin  olan  fragmin
heparinizasyon ig¢in kullanildi. Vakalarin higbirinin
diyet aligkanligir degistirilmedi. Protein alimi ortalama
0.8 gr/kg/VA idi. Serum fosfat diizeyi diyet ve
kalsiyum karbonat ile kontrol edildi. Hastalarin
c¢ogunlugu kalsitriol kullantyordu.
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Hastalar yas, cinsiyet ve diyaliz siireleri benzer 4
gruba ayrildilar. Grup I'deki 15 hasta triasetat (CTA),
grup H'deki 16 hasta henmofan (H), grup IIP deki 16
hasta kupramoyum (CU) ve grup IV'deki 14 hasta
polisulfon (PS) membran ile 4 saat siireyle
hemodiyalize alindilar.  Hastalarin = demografik
ozellikleri ve kullanilan membranlarin karakteristikleri
arasinda anlaml bir fark yoktu (Tablo 1 ve 2).

Biitlin hastalardan hemen diyaliz Oncesi ve
hemen diyaliz bitiminde arteriyal kan setinden yaklagik
2 mi kan steril olarak alinip EDTA iceren tiiplere
konuldu. Diyaliz 6ncesi "(O.dk) ve hemen diyaliz
sonrast (240.dk) T lenfositleri, B lenfositleri ve naturel
killer (NK) hiicreleri yiizey belirleyicileri [CD3 (Pan T
lenfositleri), CD4 (Helper/indiiktor T hiicreleri), CDS8
(supresor/sitotoksik T hiicreleri), CD 16 (naturel Killer),
CD25 (aktive T, B hiicreleri) ve HLA-DR (aktive T
hiicreleri), CD20 (B lenfositleri)] UUTF Mikrobiyoloji
ve Infeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali immiinoloji
Laboratuvari'nda oOlgiildii. Her monoklonal antikor
icim ayr1 ayrt hazirlanan polipropilen tiiplere 100 ul
kan konuldu. Uzerine Immunotech-Coulter firmasindan
temin edilmis konjuge monoklonal antikorlardan ve
IgG1 izotipik kontrolden 10 ul ilave edildi. 15 dakika
oda sisinda karanlikta enkiibe edildi. Enkiibasyondan
sonra eritrositleri lize ve 10kositleri stabilize eden hiicre
membran stabilizatérii olan reaktifler (Immunoprep,
Coulter) ilave edildi. Flowsitometride (Epics-XL-
coulter) degerlendirme yapildi. Ayrica diyaliz oncesi
ve sonrasi total lokosit ve lenfosit degerleri Sysmex
2000 cihaz1 ile otomatik olarak sayildi. C3c ve C4
diizeyleri aym1 serum Orneklerinde kemilluminometrik
metodla tretici firmanin (Behring, Almanya) o6nerdigi
protokole gore olculdil.

Tim degerler ortalama * standart sapma olarak
verildiler. Istatistik analiz igin rakamsal degerlerin grup
ici ve gruplar arasi karsilastirmalarinda nonparametrik
Wilcoxon isaret testi ve Mann Whitney u-testi,
oranlarin  karsilastirllmasinda ~ Fisher exact test
kullanildi. Gruplardaki yiizde degisiklikleri standart bir
bicimde karsilagtirmak icin her hastada diyaliz sonrasi
deger diyaliz Oncesi degerden cikarilip, diyaliz
oncesine boliindii ve elde edilen degerler Kruskal
Wallis (one-way ANOVA) ile karsilastirildi, p<0.05
degeri anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda CTA, H, CU ve PS gruplarinda
hemen diyaliz oncesi, diyalizin 30. dakikasinda ve
hemen diyaliz sonrasi 16kosit degerleri bakildi. CTA
grubunda 16kosit 4994 + 1141 mm™den 30. dakikada



4758 + 978 ve diyaliz sonras1 4981 + 1016 mm’e; H
grubunda 5064 + 1235 mm”den 30. dakikada 4121 +
980 ve diyaliz sonrasi 5475 * 1742 mm’e; CU
grubunda 5046 + 1673 mm™den 30. dakikada 2600 +
1169 ve diyaliz sonrast 5060 + 2258 mm’ e ve PS
grubunda 5521 + 1351 mm”den 30. dakikada 5470 +
1231 ve diyaliz sonrast 6300 * 2254 mm™e degisti
(Sekil 1). H ve CU grubunda 30. dakikada elde edilen
deger 0. ve 240. dakikalara gore anlamli diisiikti
(p<0.01). CTA ve PS gruplarindaki degisiklikler ise
anlamli degildi (p>0.05). Ayrica her dort grubun
I0kosit sayilarindaki yiizde degisiklikler arasinda da
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

C3c ve C4 diizeyleri her dort membranla da
yapilan diyaliz seansi Oncesi ve sonrasi olgtildii. CTA
grubunda C3c diyaliz 6ncesi 68.9 + 22.5 mg/dl'den
diyaliz sonrast 81.2+28 mg/dl'ye (p<0.01), C4 27.3 =
9.3 mg/dl'den 30.219.9 mg/dl'ye (p<0.01); H grubunda
C3c diyaliz 6ncesi 60.1+12.4 mg/dl'den diyaliz sonrasi
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); CU grubunda C3c diyaliz
oncesi 67.6 £ 154 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) ve PS grubunda C3c

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zellikleri

diyaliz Oncesi 84.5+21.6 mg/dl'den diyaliz sonrasi
98.1+ 20.7 mg/dl'ye (p>0.05), C4 24.8+6.8 mg/dl'den
28.1 £ 7.5 mg/dl'ye (p>0.05) yiikseldiler. CTA ve CU
C3c ve C4 diizeylerini, H ise sadece C4 diizeylerini
anlamli arttirdi. Ayrica her dort grubun C3c ve C4
diizeylerindeki ylizde degisiklikler arasinda da anlaml
bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Cahsmamizda CTA ve H membranlan ile diyaliz
sonrast lenfosit alt gruplarinda diyaliz onceleri ile
karsilastinldiginda anlamli bir degisiklik tespit edilemedi.
Fakat CU membran ile CD4'deki artis ve CDS8 ve
CDIl6'daki azalma, diyaliz oncesi ile karsilastirldiginda
anlamliydi. PS membran ile CD4 diizeylerindeki artig ve
CD8 duzeylerindeki azalma anlamli bulundu. PS ve CU
membranlar ile CD4/CDS8 oram diyaliz sonrast anlaml
artt1 (strastyla, p<0.001 ve p<0.01). Diger parametrelerdeki
degisiklikler anlamsizdi (Tablo 3). Dort grubun lenfosit alt
gruplarindaki ve CD4/CD8 oranlarindaki  yiizde
degisiklikler birbirleriyle karsilastirildiginda arada anlamh
bir fark gosterilemedi (p>0.05).

Diyaliz seanslar sirasinda hastalarda klinik olarak
herhangi bir komplikasyon (bulanti, hipotansiyon, kaginti,
miyalji, ates, halsizlik vb.) gozlenmedi.

GRUPI GRUPII GRUP III GRUP IV
Yas, yil 36.6 £18.2 33.0% 14.2a 37.8 £ 15.0a 41.1 £ 14.6a
Cinsiyet, E/K 8/7 5/11a 9/7a 8/6a
VKi, kg/m’ 21.1 £4.3 21.3t4.6a 20.7 £ 3.5a 21.7+3.5a
Diyaliz siiresi, ay 78.4 +£42.1 81.2+29.8a 74.0 £ 56.0a 64.2 +40.9a
Primer hastahk
Glomerulonefrit 2 4 4 1
Hipertansiyon - 2 - 3
Fokal segmental GI. 1 - 1 -
Alport Sendromu - 1 -
Piyelonefrit 6 1 2
Amiloidoz 1 - - -
Polikistik bobrek H. 2 - - 1
Oksalozis - 1 - -
Akut tubuler nekroz - - - 2
Bilinmeyen 3 5 9 5
Diyalizer tipi Tri asetat Hemofan Kupramonyum Polisulfon

a p>0.05, diger gruplar ile karsilastirildi.
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Tablo 2: Diyalizerlerin karakteristikleri

SUREFLEX 110E C101 ME-10H F5
Kompozisyonu Selliiloz Triasetat Kupramonyum Hemofan Polisulfon
Yiizey Alam L1 m’ 1.0 m* 10 m’ 10 m’
Membran kalinhg: 15 Mm 22 Mm 8 M" 40 Mm
ic yiizey capt 200 Mm 200 Mm 200 Mm 200 Mm
Sterilizasyon Gamma Otoklav Etilen oksid Etilen oksid
Yam Kapiller Kapiller Kapiller Kapiller

(Sureflex T I0E GA, Nissho, Osaka, Japan; CIOI, Terumo, Tokyo, Japan; ME-10H, Kawasumi, Tokyo, Japan; F5, Fresenius, Germany)

Tablo 3: Dort membranin diyaliz seansi sirasinda total lenfosit sayilari ve lenfosit alt gruplari tizerine etkileri

CTA-tO CTA-t240 H-tO H-t240
Lenfosit 1479 +£498 1420 +520 1714 +477 1595 +619
CD20 11.614.3 10.6 £3.6 9.9 +£10.7 54 +6.9
CD3 74.5 +8.2 722 +12 68.6 +9.4 70.1 +8.6
CD4 48.1 9.6 475 £12.7 452 £9.7 46 £10.9
CDS8 25.7 £6.1 243 +7.6 28.1 £7.0 26.4 £7.1
CD4/CD8 19 +£0.6 2.1 £0.9 17 £0.5 1.8+0.8
CDI16 103 £6.9 11.5+9.6 119 +£7.3 10.8 +8.2
CD25 9.849.6 74 +8.3 113 +8.4 54 4.9
DR 22.6 6.6 20.1 £7.5 17.1 8.9 161 +4.1

cu-to CU-1240 PS-tO PS-t240
Lenfosit 1805 £857 1600 +807 1557 +839 1614+ 1002
CD20 94 +8.1 44 +4.6 102 +4.4 99 +4.8
CD3 747 £ 6.2 73.6 +11 70.3 +12.8 732 9.5
CD4 44.6 £ 85 472 +£99a 45.6 £5.7 50.1 +6.6a
CDS8 30.5 +7.6 259 + 10.4b 31.8 + 69 28.6 = 8.0b
CD4/CD8 15 £0.6 18 + 0.6b 15 £0.4 19 £0.7¢c
CDI16 121 £5.2 10+5.8a 117 4.5 100 £3.3
CD25 43 £1.6 40 £1.2 83 £3.8 8.0 +4.2
DR 184 + 7.1 168 6 139 £11.0 14.8 £10.2

a p<0.05, grup ici diyaliz 6ncesi ile karsilastirildi.

b p<0.01, grup ici diyaliz 6ncesi ile karsilastirildi.

Lokosit, mm’

7000 -

6000 +

5000 — = -CTA

4000 + el
— 99— CU

3000 -+ w= oo PE

2000 4

1000

0 Y T ]
0 240 Zaman, dakika

¢ p<0.001, grup ici diyaliz oncesi ile karsilastirildi.

Sekil 1: Dort farkh membranin diyaliz seansi sirasinda ortalama 10kosit sayilar tlizerine etkileri
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TARTISMA

Bu calismada CTA (modifiye selliilozik), H
(sentetik selliilozik) ve CU (rejenere selliilozik) ve PS
(nonselliilozik) olmak tizere dort farkli membranin tek bir
diyaliz seansi sirasinda hemodiyaliz hastalarinda I6kosit,
kompleman ve lenfosit alt gruplari lizerine akut etkileri
arastirildi.

Biyouyumluluk bir malzeme, alet veya sistemin
konak¢ida klinik olarak oOnemli bir reaksiyona yol
agmaksizin  uygulanabilmesidir. = Hemodiyalizde
biyouyumluluk ise kan ve hemodiyaliz dolasiminda
kullanilan materyaller ile diyalizat arasindaki etkilesimin
sonuglarint  ifade eder. Bu nedenle hemodiyalizde
kullanilan diyalizerlerin biyolojik uyumu yiiksek olmalidir.
Ciinkli hemodiyaliz sirasinda kanin membran yiizeyi ile
temast kompleman ve kan hiicrelerinin aktivasyonu gibi
cesitli reaksiyonlara yol acar (8). Diyaliz sirasinda gegici
l6kopeni tanimlanan ilk biyouyumluluk parametresidir.
Lokopeninin derecesi mebranlara baglhidir ve C5a
aktivasyonu sonucudur (9). Kuprafan, CU ve rejenere
selliiloz membranlar ile gegici 16kopeni goriilebilir (10). H
membranda ise insidans daha diisiik bildirilmektedir (11).
Calisgmamizda sadece H ve CU membranlarin
hemodiyalizin 30. dakikasinda gecici lokopeniye neden
oldugunu gozlemledik.

Hemodiyaliz membranlari, komplemani alternatif
yoldan aktivite ederler. Aktivite olmus kompleman kan
hiicrelerinden degisik mediatorlerin acgiga ¢cikmasina neden
olmaktadir (12). Bu reaksiyonlarin siddetli kullanilan
membranin  yapisina gore degismektedir.
Biyouyumlulugun gostergesi olan kompleman sisteminin
C3ca ve C5a gibi komponentleri diisiik molekiil agirhikli
proteinlerdir. Selliill6zik membranlarda C3ca tiretimi diisiik
olmasina ragmen adsorbsiyon ihmal edilecek kadar azdir
(13). Sentetik membranlarda ise C3ca Tlretimi fazla
olmasina ragmen bunlarin tamamina yakininin hizh
adsorbsiyon sonucu atildiklarr gosterilmistir (14). Klinikte
H membranlarin CTA membranlara gore komplemani
daha az aktivite ettikleri gosterilmistir (11). Polyamide,
polisulfon, polyacrylonitrile (PAN) ve polymetilmetacrylat
gibi membranlarda hemodiyaliz sirasinda C3ca
konsantrasyonunda artisa yol acarlar. PAN membranlarda
C3ca'nin  diisiik dilizeylerde olmasi daha az
olusturulmasindan degil membran ylizeyine adsorbe
olmasindan kaynaklanmaktadir (12). Caligmamizda CTA
ve CU, C3c ve C4 diizeylerini; H ise sadece C4
diizeylerini anlamli arttirdi. Fakat gruplarin C3c, C4
diizeylerine etkileri arasinda anlaml fark bulamadik.

Hemodiyaliz hastalarinda infeksiyonlara duyarliligin
artmasi, allograft survisinin uzun siirmesi, lenfopeni ve
graniilosit fonksiyonlarinda azalma mitojenik lenfosit
cevaplari, kutandz hipersensitivitede gecikme veya yiiksek
titrede antikor yaniti olusturmada B hiicre fonksiyon
bozuklugu gibi diyaliz hastalarinda goriilen bulgular bu
sekonder immun eksiklige baghdir (1,15). Uremik
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hastalarda T ve B lenfositlerinin her ikisinin de total
sayilarinda azalma seklinde lenfopeni olmaktadir (16-18).
Ueki ve ark. (19), hemodiyaliz hastalarinda periferik kan
lenfositlerinin total sayilarinin (CD3, CD4, CDS8 ve CD20)
saglil bireylerden diisiik oldugunu goéstermislerdir.

Kronik hemodiyaliz tedavisinin, lenfositler lizerinde
akut ve kronik olmak itizere iki cesit etki yaptigi
bildirilmistir. Kronik tedavinin T ve B lenfositlerindeki
eksikligi kismen diizelttigi tespit edilmistir (16). Diyalizin
akut etkisi ise diyaliz sirasinda gozlenen lenfopenidir. T4/
T8 oraninda artigla sonuclanan T lenfosit alt grubunda
secici modifikasyonlara yol acar. Fakat bu akut
degisiklikler 24 saat icinde geriye doner (20).
Calismamizda diyaliz sonrast CD4/CD8 oranlart tiim
membranlarla artmasina karsin sadece PS ve CU
grubundaki artiglar istatistiki anlama ulagti. Selliilozik
membranlarin  nonselliilozik membranlara gore daha
belirgin lenfopeniye neden olduklari gosterilmistir (21).
Chida ve ark. (6), selliilézik bir membran ile diyalize
basladiktan 30 dakika sonra CD3 ve CD4 hiicrelerinin
rolatif oranlarinin arttigini ve CDS$ hiicrelerinin ise mutlak
sayllarinin azaldigini, diyaliz sonunda ise CD3 ve CD4
hiicrelerinin mutlak sayilarinin arttigin1 gézlemlemislerdir.
Grooteman ve ark. (7), 8 hemodiyaliz hastasinda CTA, CU
ve PS membranlarin lenfositler iizerine etkisini periferik
kanda ve bizden farkhh olarak yikanarak metaryalin
ayrilmasi yontemi ile diyalizerde incelemislerdir. Total
lenfosit sayisi, T (CD3) ve B (CD 19) hiicre oranlarinin
hemodiyaliz sonrasi belirgin degismedigini bulmuslardir.
Bizim c¢alismamizda da periferik kanda CD3 ve CD20
hiicre sayilarinda bir degisiklik saptamadik. Onlar sadece T
lenfosit sayilart olarak CD4 hiicre oranlarinda belirgin
artma bulmuglardir (sadece CTA ve PS igin anlamliydi).
Biz ise sadece CU ve PS membranlar ile CD4
diizeylerinde anlamli artig tespit ettik. Onlar sadece CTA
membran kullanilanlarda anlamli olmak {izere biitlin
membranlar ile NK hiicrelerinde hemodiyaliz sonunda
rolatif bir azalma tespit etmiglerdir. NK hiicreleri tercihen
selliilozik diyalizerlerde sekestre olabilirler (6). Biz CU ve
PS membran ile CD8 ve CU membran ile CD 16 sayisinda
periferik kanda anlamli azalma gbzlemledik Yani rejenere
selliilozik ve nonselliilozik membran ile helper/indiiktor ve
supresor/sitotoksik T hiicreleri yiizey belirleyicilerinde ve
rejenere selliilozik membran ile NK hiicreleri yiizey
belirleyicilerinde diyaliz sonrasinda anlamli bir azalma
oldu. Fakat bu akut etkinin klinik anlami ve uzun
donemdeki etkileri agik degildir.

Hemodiyaliz T hiicre aktivasyonunu in vivo ve in
vitro indiiklemektedir (21,22). Buna karsin Grooteman ve
ark. caligmalarinda aktivasyon gosteremediler (7). Biz her
dort membranla da CD25 ve DR sayilarinda diyaliz
sonrasi bir degisiklik tespit etmedik. Ayrica selliilozik
membranlar arasinda T hiicre aktivasyonu yoniinden bir
farkliik bulamadik.



Grooteman ve ark. diyalizerden yikama ile
ayirdiklart materyalde mutlak lenfosit sayilarim perifefik
kana gore diigiik buldular ama asikar T hiicre aktivasyonu
gozlemlemediler. CU ve CTA ile nonselektif, PS ile
selektif adezyon gosterdiler. Bunun biyouyumsuzlukta bir
fark anlamina gelebilecegini diistindiiler. Hemodiyaliz
sonrast immun cevaptaki cesitli degisikliklerin, lenfosit
sekestrasyonundan ziyade lenfosit islevlerindeki diyalizere
spesifik degisiklikler nedeniyle olmasi miimkiin olabilir.

Sonuglarnimiz farkli membranlarin periferik kanda
lenfosit alt gruplan tlzerine akut etkileri arsinda farklilik
olmadigint diistindiirmektedir. Lenfosit alt gruplarindaki
degisikliklerin  biyouyumsuzlukta bir gosterge olup
olmadiginin, buylik hasta gruplarinda daha farkh
membranlarin da  kullanildigir  calismalarla
degerlendirilmesinin yararl olacagi kanisindayiz.
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