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Background and Design.- In chronic renal insufficiency, many toxic 
metabolites which are normally nontoxic but become toxic when combined 
improving oxidative metabolism, accumulates in the body fluids. We studied the 
effect of the most frequently used cuprophan and polysulfone dialysers in 
hemodialysis treatment on oxidant/antioxidant status. For this purpose, 26 
cases (9 females, 17 males, mean age of 36) that are used cuprophan 
dialysers (n=15) and polysulfone dialysers (n=ll) were examined. The cases 
with COPD, DM and the ones using vitamin E and C, were excluded. First the 
plasma and red blood cells of the venous blood taken before and after 
hemodialyses were separated and than plasma MDA and intraerythrocyter GSH 
levels, activities of GSH-Px and SOD were measured. 

Results.- When the groups that are used cuprophan and polisulfone dialysers 
are compared; It is observed that the cuprophan dialysers increased plasma 
MDA levels (p<0.05), decreased the intraerythrocyter GSH levels (p<0.01), 
activities of GSH-Px (p<0.05) and SOD (p<0.05), as polisulfone dialysers did not 
influence the MDA and GSH levels, activities of GSH-Px and SOD (p>0.05). 

Conclusion.- Hemodialysis treatment is an oxidant stress for the organism and 
some of used dialysers is effective on this oxidant stress. As a conclusion, this 
is important in developing new membranes to control the production of free 
oxygen radicals. 

Seymen P, Seymen HO, Ozdemir A, Belce A, Gumil§ta§ K, Turkmen F, 
Ozel Barut Y. Effects of cuprophan and polysulfone dialysers on 
oxidant/antioxidant status. Cerrahpa§S J Med 2000; 31 (2): 74-81. 

GiRi~• 

Kronik bobrek yetmezligi (KRY), organizmada toksik fuiinlerin arttJgi yeni 
bir durumu da beraberinde getirmektedir. Toksik iiriinler arasmda reaktif 
02-. tiirleri ozeilikle tfunhiicre membran1arma zararh o1abileceginden, aynca 
onem ta~nnaktadtr. Kronik bobrek hasta1armda goriilen anemi, 
aterosklero:za egilim ~1 ve ya~am siiresinin kisahnas1 gibi fizyopatolojik 
durwn1ardan esas o1arak ~ reaktif oksijen tiirlerinin sonunlu 

tutu1abilecegi bir i;ok <;a~mada bildirihnektedir.1-3 

Kronik bobrek hasta1armm ya~am siiresi i<;inde, dializ tiirleri onemli yer 
tutmaktadtr. Transp1antasyon yapt1amayan durwn1arda dializ, ya~ann 

siirdiirebihnek i<;in nrut1aka uygu1anmas1 gereken bir yontemdir. Dializ tiirleri 
arasmda hemodializ en fuz1a kullaru1amdtr. 
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Heim~ dlalizOr rrembranlanyla yapthmktadtr. Bu bo]gede, kannl ~inde 
huh.man iire ve kreatin gibi b~ok toksik son iiriin clializ soliisyonlanna 
ge~erken, horreostazisin saglammsmda onemli llllddeler (iyonlar, 
elektrolitler, su gibi) ~e~itli fizyolojik rrekanizmalarla kana ge~ktedir. 
DializOr rrembranJarmm iki :fu.rkh ortann birbirinden aymnas1 (filtrasyon, 
ostms gibi fizyolojik olaylarm olabiltresi ~in salcin bir ortam yaratthms1) 
yanmda, reaktif oksijen tiirlerinin o~turuhnasma katlru:la buhmdugu da 

biklirihmktedir. 4•5 Hermdializde stk:bkla knilamlan iki grup dlalizOr rrembram 
bu1ummktad.tr; selilloz kokenli Cuprophan ve sentetik kokenli Polisillfun 
Ara~t:nmurnz, bu diali2Drlerin orgmrimlanm oksidan/antioksidan dengesi 
a~ISmdan etkilerini ve :fu.rkhbgrrn ortaya koymak amaciyla p~1lr. 

YCNTEM VE GERECLER ..a. 

Ca~tm Haydarpa~a Numune Hastanesi Hetrodializ iinitesi ve o:zel bir rrerkez 
tarafindan takip edilen, ya~ orta1amas1 36 olan 9'u kadm 17'si erlrek olmak ii2ere 26 
Kronik Renal Yetimzlikli hasta iizerinde yap~tlr. Bu hastalann 15'i Cuprophan 
dialimrii, ll'i ise Polisiilfon dialimriiyle hetmdializ.e g~ktedirler. Qup iyinde 
oksidan ve antioksidan dengeye etkisi bilinen Kronik obstriiktif a.kciger hastahgi. 
Diabetes Mellitus ile Eve C vitamini kullanan hastalar ya~tmya dahil ed~tir. 

Hastalardan hetrodializ oncesi ve hetmdializ sonrasi. Cubital venden 10 ml'lik 
heparini.ze kan ornekleri almdL Bu ornekler heiren 3000 rpm de 5 dakika santrifiije 

edilerek plazrm ve eritrositlerine aynldL Plaztm ependorflara konularak -7ffJC lik derin 
dondurucuda biyokimyasal analizler yaptlmcaya kadar saklandL 

Eritrosit kitlesi ve %0,9 luk NaO yo:zehisi ile 1:2 oramnda ~tmlarak 3000 rpm de 5 
dakika santrifilj edildi. Bu ~lem 3 kez tekrarlanarak. eritrositler ylkand1. FI.itrositiyi 
antioksidan enzimlerin ve glutatyonun olyiimii iyin hamlanan hiicreler, ~lemlerin 

yapilacag1 ana kadar -70°C lik. derin dondurucuda bekletildi. 

Biyokimyasal analizler: 

1. Plaztm Malondialdehid (MDA) olyiimii: MDA olyiimii Buege ve Aust6'nm 
yontemiyle saptandL Bu 100tod lipit peroksidlerin tiyobarbiturik asit ile reaksiyonu 
sonucu kmmzl bir renk olu~turmasma ve spektrofotoiretrik: olarak okuntmsma 
dayammktadJr. 

2. Fritrosit iyi Superoksit dismutaz (SOD) aktivitesinin olyiimii: Fritrosit SOD aktivitesi 

Sun'm rretodu kullanilarak saptandi.7 Bu yontem siiperoksit serbestle~tiricisi olarak 
kullantlan ksantin-ksantin oksidaz ile nitroblue tetrazoliumun (NBT) indirgeniresinin 
inhibisyonunu iyerir. 1 unite SOD, NBT indirgentresini %50 inhibe eden enzim 
aktivitesini gostenrektedir. 

3. Fritrosit iyi Glutatyon (GSH) duzeyinin olyiimii: Fritrosit glutatyon duzeyleri, Beutler 

ve ark.lanmn yontemine gore olyuldu.8•9 YOntemin prensib~ deproteini.ze edilen 
eritrosit hem>lizatmdaki glutatyonun 5,5'-ditiobis-{2-nitrobenmik asid) (DTNB) 
varhgmda tall1>onlan~ ortamla 412 nm de absorpsiyon yapan indirgen~ san renkli 
krormjen olu~tunmsma dayan1r. 

4. Fritrosit iyi Glutatyon Peroksidaz (<EH-Px) aktivitesinin olyiimii: GSH-Px aktivitesi 

RANDOX-RANSELglutatyonperoksidazkitikullanilarakolyiildii.10 

GSH-Px'm girdigi reaksiyonda oksitlen~ glutatyon (CESG) olu~ur. Glutatyon 
rediiktaz olu~an bu iiriinii NADPH'nm varhgmda tekrar glutatyona indirger. YOntem 
NADPHnm tiiketihresinin 340 nm'de spektrofotoiretrede olyiihresi esasma dayanJr. 

istatis tik Analizler: Bilgiler MS-&cel 97 bilgisayar program. kullanilarak ~lendi SPSS 
http://www.ctf.istartU.edu.tr/derg i/Onlinel2000.G1/s2/002a3.htm 2/10 
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istatistik prograrrn ile degerlendirildi. Gruplar arasmda varyans analizi yaptld1. Varyans 
analizi i9in one way Anova testlerinden Tukey B ve LSD (Least-Significant difference) 
testleri kullantld1. Anlambhk saptanan grup ve pararretreleri i9in e~le~tirilmi~ dizilerde 
Student's t testi uygulandi. Anlamhhk smm olarak p<0,05 kabul edildi. 

BULGULAR.A. 

Tablo l'de goriildugu gib~ KRY o1an hastalarm hermdializ oncesi ve sonras1 
alman kan orneklerinde MDA diireyi, hermdializ sonrasmda istatistiksel 
o1arak anlamh diireyde (p<0,023) yiiksek b~tw". Eritrosit-i<;i SOD 
aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi ise istatistiksel o1arak anlamh (p<O,O 18 ve 
p<0.026) dii§ii§ goste~tir. Eritrosit-i<;i GSH diireylerinin hermdializ 
sonras1 anlamh o1arak (p<0.007) azald@. sapta~tJr. 

Tab lo I. TOm Grn p it,;: in Dializ Oncesi ve Sonras 1 
Oksidan Antioksidan Denge Durumuyla llg1ili 

{Ortalama ::!!: SD) Parametreler 

Gi:ri~ CilrnJ p< 

MDA (r,i.g/Hb) 6,64±1,68 7,77±2, 22 0,023 

SOD fangtL) 3516,14±995, 7 292& 61±.()76 5 001.8 
1 0 

GSH·Px (U/ 209,89±135, 25 151, 72-±52, 49 002·B 
L) 

GSH (mglg :2,31±0,81 1,74±0,77 0007 
Ht) 

Hermdializ olgularmt dializ.Oriin tipine g6re ayird@nuz.da; Cuprophanla 
yaptlan hermdializ sonrasmda MDA diireyleri artmakta (p<0.037) 
eritrositi<;i SOD ve GSH-Px aktivitesi ise az an1amh o1arak (p<0.032 ve 
p<0.05) aza~ buhmmaktadtr. Eritrositi<;i GSH diireyleri de Cuprophanla 
hermdializ sonras1 anlamh o1arak (p<0.007) azahna goste~tir (Tablo II). 

l'ablo· Ill. Cupro1phanla Yap111an Hemodiallrizin Oksidan/ 
Antioksidain Dengesine E1kisiyle Hgillir (Ortalama ± SD) 

Parametre l'e:r 

Giri~ <;1 kt~ p< 

MDA µg/Hb) 6.69± 1,97 8,16:12, Q,037 

OD mg/ ) -717100± I IO . ,2 043 44±777,49 Q,032 

G n .. p , (UIL) 2_1, 9±1 <Xi .46 1:5 ,I 9,44 Q,05 

Hb 2,56±0 91 1,82-±0.61 0,007 

Tablo III, Polisillfonla yaptlan hermdializin oksidan/antioksidan dengeye 
etkilerini ortaya koyan parametreleri incelendiginde; MDA diireyleri <;tk~ta 
bir ~ g6sterse de istatistiksel o1arak anlambhk sap~tJr (p<0.211). 
Eritrosit-i<;i SOD aktivites~ GSH-Px aktivitesi ve GSH diireylerinde dializ 
oncesi ile sonras1 arasmda anlamh bir furk (p>0.05) bulumnailll§tJr. 
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Tablo Ill. PolisiOlfonla Yap1lan Hemodi.al izin Oksidanl 
Antioksidani Deng esine Etilds i (Ortalama:eS D) i fe i tg iii 

Sonu91ar 

'(:1k1. ~ 

MDA (pg/Hb 1.21±2.[4 U,2ll 

OD (rng!Ll 3::M2,25±i 'l,'!.13 284 ' ±Ui> ,64 0,197 

G H·Px (UfL) l ,36±6 ,16 •. 14 ",31±69, l U,093 

G H (mgfg: Hb) 1,97t 0,52 1,65- 0,97 0,171 

Bulgu1arnmzi istatistiksel analiz sonucuna gore ozetlersek; film grup i<;in one 
way Anova testine g6re MDA i<;in p<0.04 diizeyinde an1ambbk sap~tJr. 
Cuprophanh grubun hemodializ oncesi ve sonrasmda varyans analizinde 
GSH i<;in ve MDA i<;in p<0.05 an1ambbk diizeyindeydi (Tukey B ve LSD 
i1e ). Polisiilfon kul1aru1an grubun hemodializ oncesi ve sonras1 varyans analizi 
yaptlchgmda parametreler aras1 an1amh bir furk saptanmad1 (p>0.05). 
Bulgu1arnrnz Tablo I, II ve III'de g6sterihnektedir. Grup1arm parametreler 
aras1 kore1asyonuna (Spearman corre1ation coe:ffients) baktigrrrnzda; grubun 
tamammda, hemo-dializ oncesi SOD i1e GSH arasmda r=+0,550 p<0.004 
o1an bir kore1asyon sap~tJr. Cuprophan dializOrii kul1aru1an grubun 
hemodializ oncesi SOD-GSH aras1 r=+0,69, p<0.005 ve GSH-GSHPx 
aras1 r=+0,52 p<0.043 1iik bir kore1asyonu belirle~tir. Hemodializ 
sonras1 SOD i1e GSH aras1 r=+0.64 p<0.01 lik bir kore1asyon sap~tJr. 
Polisiilfon dializOrii ku11aru1an grupta ise hemodializ oncesi MDA-GSH aras1 
r=-0,698 p<0.017 lik negatif kore1asyon saptamrken, hemodializ sonras1 
MDA-GSH aras1 ~ki r=-0,687 p<0.019 1uk ayrn kore1asyon bagmtis1 
b~ttrr. 

TARTl~MAA 

KRY'in oksidan bir ortama neden olduguna, onceden yaptlmey bir<;ok 
<;a~mada ~aret ed~tir. KRY karma~tk bir patoloji tablosuy1a izlenen bir 
durunxlur. Son yillarda bu tablonun o~umunda etken fuktorler arasmda, 

KRY'e bagh oksidan ortam o~llllUl iizerinde duruhnaktadr.2•3 Geryekte 
o1ay oksidan-antioksidan dengenin bozuhnasty1a ilgili o1abilecek etmenleri 
saptamannzl gerektirmektedir. Ara~tirtmnn7,, bu hasta1arda stk kul1antlan 
furkh dialirorlerin denge iizerindeki etkilerini a9tk1amak amacty1a yaptlmeytJr. 
KRY'li hasta1arda gozlenen htz1a~ ya~Janma, katarakt, aterosklero:z, 
eritrositlerde bozukluk ve artmey hemoliz, trombosit fonksiyon bozuklugu 

gibi bu1gu1ar serbest radikallerin artmasty1a ilgili buhmmaktadr. 11•12 Bir<;ok 
<;a~ma g6ste~tir ki dializ esnasmdaki lipit peroksidasyonu, hemodializ 
hasta1armda g6riilen hemoliz ~ma katktda buhmmaktadr. 
Hematoporfirinin fotoaktivasyonu gibi kuvvetli bir lipit peroksidasyon 
ba~1aticis1 kullantld@nda, hemodializ sonras1 eritrosit ytkmnnm artOgt 
gozlenmektedir. Anemi, KRY'li hasta1arda stk goriilen ve ciddiyeti hastahgm 

sfuesi i1e ~kili o1an bir bulgudur.13 
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Hetrokromatozisli hastasmdan ~ kan ornekleriyle yap~ in-vitro 

9~mada, oksijenle~ kan ornekleri 4 saat siire ile 37°C'de cuprophane 
dializiiriinde perfiize e~, dia1iz sonunda ortamda lipid 

peroksidasyonumm. arttigI sap~tlr. 13 Bwrun yanmda hemodializ somas1 
pllmna ve eritrosit-~i MDA dti2eyinin de~m:digini bildiren 9a~malarda 
mevcuttur. Bu 9e~kili S0111l9lara ragmm dia1iz siirecinde oksidatif stresi 
etkileyen viicutta bir 9ok fuktOr buhmmaktacbr. Bu fuktOrler arasmda su 
kaybma bagh ekstraselliiler kompartman hacim de~ikligi ve sirkillasyornm 
bu de~inxlen etkilemn:si sayilabilir. Yaygm heparin kuilannm da sistemi 
etkileyebilecek bir ko~uldur. Ciinkii heparin plamla lipolitik aktivitesini 
artmr. Serbest radikal iiriinii oktadeka-9,11-dienoik: asidin ~1 
hemodializ.den 9ok heparine bagh olabilir. 

Westhuy2en ve ark.'nm non-iiremik: hetrokromatozlu hastalarda yaptigi in
vitro dializ ara~tirmasmda; total siilfidril gruplan antioksidan aktivitenin; 
tokofero~ karoten ve retinol lipit 9oziiniir antioksidanlar olarak, MDA, 
eritrosit lipit peroksidasyonurnm markeri olarak oly~tiir. Ca~ dializin 
heparinsiz ortamda yapihms1 ile oksidatif stres olu§unnmu a73Jt1Jg1rn ortaya 

koymaktacbr. 13 

Hemodializ siirecinde in-vivo oksidaolarm major kaynagi olan 
polimorfuniikleer IOkositlerio aktivasyollll da gCi:zardI edilem:z Bu hiicreler 
aktive oldugunda oksijen tiiketiminde patlama gCiriiliir. Superoksid 
radikaileri, hidrojen peroksid ve hipokloroz asid gibi pek 9ok reaktif madde 
iiretilir. Bwrunla beraber, pllmna oksidasyonu onleyici ve zincir kmc1 pek 
9ok antioksidanlarla s~tlr. Organimiada, oksidanlar ve 
antioksidanlar birbirlerini dengelemektedirler. KRY de bu denge oksidanlar 
yCiniinde bir ~la bozulmaktacbr. Westhuy2en ve ark.larmm 9~malarma 
gCire, pllmna MDA'daki ~ daha 9ok dializle ilgili olaylan 

d~iindiirmlktedir. 13 

Dializ m:mbranlarmm biolojik: uygun1uk. (bio-kompatibilitesi) ozelligi uzun 
siireli dializ hastalarmm en onemli problernidir. Amiloidoz, ~2 mikroglobulin 
depolarnnasmdan olu§maktacbr. Bu yii7.den ~2 mikroglobulin olu§uinurnm 

engellemresi dializOriin biokompatibilitesi ile b~anlabilir. 14 Dializ membram 
ile serum elemaolarmm dogrudan temas1, kompleman sistemioin altematif 
yoldan aktive ohnasma sebep ohnaktadir. C3a ve C5a'nm venCiz kanda 
arteriyel kandan daha :fuzla old$! bilimn:ktedir. Ote yandan, sadece aktive 
kompleman degil, IL- I, 1NF ve PDGF gibi sitokinler de polimorfuniikleer 
hiicrelerde iiretilen oksijen radikallerini artmlar. Aktive polimorfuniikleer 
hiicreler, periferal damarlarm endotel hiicrelerinden lipit peroksidasyollll ve 

protein denatiirasyollll sonrasmda serbest radikaller olu§turmaktadir.14 

Endotel hiicre hasari, aktive komplemanla uyan1an graniilositlerden iiretilen 
siiperoksid anyonlan tarafindan yaptlrnaktacbr. Buolar aym zamanda dia1iz 
hastalarmda pulmoner disfunksiyona da neden olabmktedir. Aynca son 
9~malar, komplemao fuiinlerinin ventrik:iiler kontraktiliteyi bozarak 
kardiyak disfunksiyona sebebiyet verdiklerini gCistermektedir. Lipit 
peroksitler, kollajenin 9ap~sma sebep ohnakta ve Diabetes 
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Mellitus'ta plazma proteinlerinin floresans ge~tirm:sine katktda 
bulummktadtr. Plazmada lipit peroksitlerin artmasi, generaliz.e vaskiiler 
inflamasyon tarafindan aktive e~ enzirmtik ~lemlerin sonucudur. Bu 
durwn, prostaglandin ve lipoksijenaz iiriinlerinde ~a yol a9maktad!r. Lipit 
peroksitler, do~ lipitlerin siiperoksit radikaileriyle, do~mxlaki 

bidrojen peroksitin ekstravaskiiler a1anda veya endotel ve fugositik 
hiicrelerin yiizeyindeki metal iyonlanyla, nonenzirmtik reaksiyonlar 
sonucunda da o~abilmektedir. Prostaglandinlerin enzirmtik sentezi, 
nonenzirmtik yoldan o~turulan lipit peroksidler tarafindan uyanlabilir. Lipit 
peroksidleri dii§iiriicii durumlar, ornegin antioksidan uygularms1 ve 
antibiperlipidemik ajanlar ve biouygun dializ membranlari kullannm 

aterosklerotik vaskiiler bastahklarm ilerlemesini yaVll{!latabi!ir. 14 

0 2 ve H20 2 gibi oksijen derivelerinin toksisites~ toksik bidroksil 

radikaDerinin o~unnma sebebiyet verme potansiyellerinin ohnasmdan 
kaynaklanmaktacbr. OH. ra~ lipit peroksidasyonu zincir reaksiyonlarmi 
ba~latma potansiyeline sabiptir. Bir zincir reaksiyonu b~ladlktan sonra diger 
zincir reaksiyonlarmm b~lama ve ~iddetlenmesine neden olur ve bumm 
sonucunda yaygm peroksidasyon, membran lipit tabakaslDlll yapisal 
biitiinliigiinde bozuhm, membran ge9irgenliginde am;; iyon transportwlda 

bomlma ve son olarak hemoliz ve anemi ortaya 9lkar. 12 

Bu SOilll91ardan bermdializin oksijen radikallerini o~turdugu ve bermdializ 
bastalarmm siirekli oksijen radikal stresine maruz kaldigt ve bumm da DNA 
basanna, proteinlerin kimyasal de~imine, arniloid fibrillerinin o~unnma, 
prostanoid imbalansma, hiicre basarma, lipit peroksidasyonuna, dola~rn 

bozukluklarma sebep oldugu anla~~1lr. UZllll donemde hermdializ 
bastalanndaki pek 9ok komplikasyornm o~smda oksijen radikaDeri 

prim:r rol oynayabilir. 14 

<;~ma grubumuzun biitiiniine uygu1anan varyans analizinde MDA degerinin 
bermdializ oncesi ve sonras1 olyiilen degerleri arasmda istatistiki olarak 
anlamh furkhhk (p<0.02) buh.mmasi, oksidasyon olaylarmm son iiriinlerinden 
olan MDA'nm hemodializ sonras1 anlamh olarak yiikselrres~ oksidasyon 
olaylarmm hemodializle dalta da artmakta oldugunu g0stermektedir. 
Cupropban dializOrii kullamlan grupta MDA'nm dializ sonras1 yiikselrresi 
(p<0.037), polisillfun dializOrii kullamlan grupta ise bermdializ oncesiyle 
sonras1 arasmda istatistiki olarak furkhhk saptammJms1 (p>0.05), 
oksidasyon olaylarmda cuprophan dializOriioi.io, polisillfuna g0re daba fuzla 
etkili oldugunu dii§iindihmektedir. 

KRY'in antioksidan enzimler ii7.erine etkilerinin ara~tJnkhgi 9~malarda, 

SOD ve GSH-Px enzimlerinin aialdigi sap~tr.2•3 SOD, selenywn 
bagnnh glutatyon peroksidaz ve alfu tokorerol intraselliiler antioksidan 

savunma elemanlandir.11 Hemodializin antioksidan sisteme ait enzimler 
ii7.erine etkili oldugunu g0steren pek 9ok 9~ma buh.mmaktacbr. Ancak, 
oksidasyornm dogas1 ve onemi ~mahcbr. Yaptlan 9a~malar iiremik 
bastalann antioksidan rezervinin, sagbkh insanlannkinden onemli miktarda 
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d~Uk oklugu ileri sfuiilmektedir. 13 CAPD ve hemodializ hastalarmda 
yaptlan bir 9~mada SOD, GSH-Px ve katalaz aktiviteleri kontrol grubima 
giire daha d~Uk b~tur. c;e~itli 9~malar KRY'li hastalarm 
eritrositlerinde enzirmtik antioksidan savwnm irekanizrmlarmm b~ 

oklugunu d~Undtinrektedir. 2,4,5 Eritrositlerin antioksidan savwnm 
irekanizrmlarmdaki azahna, erilrositin membran lipit yapJSmda 
peroksidasyona neden olan en onemli irekanizrmlardan biridir. Bu durum, 

he100m yol ~ar ve KRY'li hastalardaki aneminin sebeplerinden biridir.12 

Bizim bulgularnnrz.a giire de hemodializ somas1 bu enzimlerin (SOD, 
p<0.018; GSH-Px, p<0.026) aktivitelerinin azahnas1 daha da 
belirginle~irektedir. 

KRY'li hastalarm eritrositlerinde enzim aktivitesinin ni9in d~Uk oklugu heniiz 
a9ikhk ~tir. BUlldan sonnruu pek 9ok fuktiir olabilir. Dia1iz 
esnasmda o~an biyoaktif fuiinler, bir9ok iiremik: iretabolit, 
heksozaminofusfut yohmun inhibisyonuna bagh oksidatif stres ve oksidatif 
stres nedeniyle ~ATP/ADP oram gibi dunnnlarm heps~ eritrositlerde 
~ radikal iiretimine neden olabilir. Aym ~ekikle iire ve bazi ~la.rm 
iretabolitleri, dia1iz esnasmda aliiminywn ve silikon gibi birt:aknn toksik eser 
eleirentlere maruz kalma veya Se ve Zn gibi antioksidan enzimlerin 
aktivasyommda rol alan bazi eser eiementlerin eksikligi, heniiz bilinmeyen 
birt:aknn ba~a fuktiirlerle beraber, KRY'li hastalarm erilrositlerinde SOD, 
GSH-Px ve katalaz enzim aktivitesinin azahnasma sebebiyet 
verebihnektedir. Tfun bu degcyiklikler, 02-., H202 ve OH. radikallerinin 

biriktresi nedeniyle hiicresel yap1 iiz.erine :zararh etkiler yapabihnektedir. 13 

Ote yandan renal dializ tedavisi giiren hastalarda, ~ eritrosit GSH-Px 
ve ~ erilrosit MDA konsantrasyonlan arasmda ters bir korelasyon 
bulunmaktadtr. Bu soI11191ar giisten:ni§tir ki diizenli dia1iz tedavisi giiren 
hastalardaki m:vcut oksidan stres, ozellikle intraselliiler SOD ve GSH-Px 

aktivitelerindeki azahnayla baglantih olabilir. 11 Paul ve ark., onemli 
derecelerde d~Uk seviyelerdeki eritrosit SOD ve eritrosit GSH-Px 
aktivitesinin, dializ hastalarmda ~ olan eser eletrent eksikligine 
bagh olabilecegini be~lerdir. SOD enzimi, 9inko ve baklr bagunhdr. 
Dialize giren hastalarda her iki iyonun konsantrasyonundaki d~~ SOD 
aktivitesinde d~~e neden ohnaktacbr. Ote yandan SOD aktivitesi belki de 
dogrudan siiperoksid iyonlarmm ve hidrojen peroksidin iiretiminden dolayi 
inaktive ohnaktacbr. ~ aluminywn seviyesine bagh SOD aktivitesinde 

azaima olabilecegi bir 9ok 9a~rmda b~tir. 11 

GSH-Px, seleniwn bagunh bir enzimdir ve onun aktivitesi kan seleniwn 
diizeyi ile ~kilidir. Seleniwn eksik:Jigi, GSH-Px aktivitesinde ve enzim 
mik:tarmda azaima ile so11U9lan1r. Zaten NADPH, GSH-Px tarafindan 
katalize edilen reaksiyon sonucu o~an hidrojen peroksidin 
detoksifikasyoIIll i9in gerekli olan glutatyonun yap11D111111 azahnasiyla ~kilidir. 
Heksozmmofusfut yohi erilrositlerde NADPH nm b~hca kayirag.cbr ve 
KRY'li hastalarda bu yokla bir anormallik oklugu talnnin edihnektedir. Bu 
nedenle, lipit peroksidasyonuna ~1 teirel rol oyiradigi bilinen GSH-Px 

aktivitesindeki eksiklige pek 9ok degcyik m:kanizrm ~maktacbr. 11 
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Richard ve ark.Ian tarafindan yaptlan 9a~mada plaztm selenyumu ve 
eritrosit GSH-Px seviyeleri hemodializ grubunda anlamh olarak d~iik 
b~tur. Aym 9a~mada d~iik plazma 9inko ve balar seviyesi ile 
eritrosit SOD aktiviteleri arasmda da korelasyon sap~tlr. Hemodializ 
siirecinde antioksidan aktivitenin 82alrms1 peroksidatif 2arallll art:rmsma 

neden olabilir. 15 

Richard ve ark. 'run 9~ImSI, sennn 9inko ve selenywn durumundaki 
degeyikliklerin hiper-lipoperoksidasyon ile ~kili olabilecegini ortaya 
koymtlctachr. c;a~manm s0Il1191an KRY'li hastalarda serbest radikaileri 

detoksifiye eden enzim sisteminin bozuldugunu ortaya koymaktacbr. 15 

Antioksidan sistemdeki bu de~iklikler iiremik hastalardaki 9inko ve 

selenyum eksikligi ile korelasyon gCisterrrektedir. 15-17 Dializ hastalanndaki 
~ peroksidasyonda, bu eksikliklerin sorumluluklarnn anlamak ve 
tarum1amak: i9in deneysel 9a~malar yapilmahdir. Bu.1gulanm17a gCire 
cuprophanla dia1iz yaptlan grubun dializ oncesi ile sonras1 SOD ve GSH-Px 
enzimlerinin aktivitelerinde azalma saptadik (sirasiyla p<0.032 ve p<0.05). 
Polisiilfunla hemodializ yaptlan grupta ise enzim aktivitelerinde istatistiksel 
oJarak anJamh bir azalma buhmmadi (p>0.05). c;~mamJZlll SOI1U9Jarma 
antioksidan enzimler 891Smdan bakttgnrnzda; hetmdializin antioksidan 
enzimlerin diizeylerini azaltigrru, Cuprophan dializOriiniin bu =ilinada daha 
fuzla rolii oldugunu gCirrrekteyiz 

KRY'te o~an anemide glutatyon diizeyindeki a711hmrnn sitoplazmik 
NADPH konsantrasyommdaki azalmayla ne derece ilgili oldugu a9ikhga 
ka~IIJallleytlr.12,18,19 Hemoglobini oksidasyondan koruyan b~hca ara iiriin 

GSH diizeyinde de, hemodializ sonras1 bir azalma oldugu sap~t1r.20•21 

Ara~tlrmamlz.da da, hetmdializ oncesi ile sonras1 GSH diizeyleri arasmda 
anlamh olarak azalma sap~tlr (p<0.007). Cuprophanla dializ yaptlan 
grupta da anlamh 112lihm bulunurken (p<0.007), polisiilfunh dialize giren 
hasta grubunda eritrosit-i9i GSH diizeyleri 891Smdan hemodializ oncesi ile 
sonras1 arasmda anlamh bir furk gCistenne~tir (p>0,05). Ara~t:nmamJzla 
ilgili bulgulan ~u ~ekilde SOil1191andirabiliriz: 

1. Hemodializ, oksidan stresi artJrmaktadir. 

2. Hemod.ializ, eritrosit-i9i (hiicre i9i) antioksidan enzimlerin aktivitesini 
azallimktacbr. 

3. Cuprophan dializOrii oksidan stresi artnmakta, antioksidan enzimlerin 
aktivitesini !12altmaktacbr. 

4. Polisiilfun hemodializOriiniin, oksidan/antioksidan dengeye etkisi 
saptanIIl!lllleytlr. Bu s0Il119lara gCire KRY'li hastalara, vitamin E veya A gibi 
antioksidan maddelerin verilm:si d~iiniilebilir. 

5. Dializ membranlanrnn ge~tirilmesi yarnnda bu membranlarm oksijen 
radikal iiretihresi 89lSmdan kontrol edihresi 9ok onemlidir. 
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OzET• 

KRY'li hasta1arm oksidan stres altmda okiugu bilimrektedir. Cuprophan ve 
poliswron clializOrlerinin orgmllmmlm oksidan sistemi ve antioksidan 
savumnas1 Wcrine ne gibi etkileri okiugmm saptamak armciyla bu 9~1myi 
p1anladlk. <;a~ma Haydarpa§a Num.me Hastanesi Hermdializ iinitesi ve 
o:zel bir imrkez tarafuulan ta.kip edilen 26 hasta iiz.erinde yap~tlr. 
Hasta1arm 1 S'i Cuprophan clializOrU, 11 'i ise Polisiilfun d:ialimrii ile 
hetmdiali:ze ~tir. Ara~tmm projemU.e gare, hasta1ardan hetmdializ 
oncesi ve hetmdializ sonrasi, Cubit.al venden heparinli tiipe 10 ml kan 
a~, kan ornekleri heiren 3000 rpm de 5 dakika santrifiije edilerek 
plazma ve eri1rositlerine a~t:Jr ve plazma MDA dUzeyleri ile, eritrosit ~i 
SOD, GSH-Pxenzimaktiviteleri ve GSH dii:zeylerio~~tiir. 

Bu1gu1annma gare MDA dii:zeyi hetmd:ializ somas1 istatistiksel olarak 
aniamh dii:zeyde yiiksek buhmdu (p<0.023).Hetmdializ somasmda, 
eritrosit-~i SOD ve GSH-Px aktivitesi ile GSH dii:zeyleri, istatistiksel olarak 
aniamh diizeyde ~ (sirastyla p<0.018, p<0.026, p<0.007) olarak 
belirlendi Cupro-phanJa yaptlan hetmdializ somasmda MDA dii:zeyleri 
artmakta (p<0.037), eritrosit-~i SOD ve GSH-Px aktivitesi ile GSH 
dii:zeyleri ise, anlamh olarak (sirasiyla p<0.032, p<0.05, p<0.007) 
amhmktadtr. Poliswronla yaptlan hetmd:ializde, saptanan panuretreler 
~JSmdan ~ ile 9tlaj arasmda istatistiksel olarak anlamhltk sapta.mmnn§t:lr 
(p>0.05). 

So~ olarak, hetmd:ializin oksidan stresi art:Jrchgl, eritrosit ~i (hilcre i9i) 
antioksidan enzim1erin aktivitesini a.mht:Jgt, Cuprophan clializOriiniin oksidan 
stresi artmiJgJ, anfuksidan enzim1erin aktivitesini a:zahtigi, Polisiilfun 
hetmclializOriiniin oksidanfantioksidan dengeye et.kisi ohnadJgt saptandJ. 
Y eni irembranlar ge~tirilirken, oksijen radikal ilretimi a9JSmdan kontrol 
edihresinin 9ok onemli okiugu vurgulandl 
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