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Background and Design.- In chronic renal in-
sufficiency, many toxic metabolites which are 
normally nontoxic but become toxic when com-
bined improving oxidative metabolism, accumu-
lates in the body fluids. We studied the effect of 
the most frequently used cuprophan and polysul-
fone dialysers in hemodialysis treatment on oxi-
dant/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=11) 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 sepa-
rated and than plasma MDA and intraerythro-
cyter GSH levels, activities of GSH-Px and SOD 
were measured.  
 
Results.- When the groups that are used cupro-
phan and polisulfone dialysers are compared; It 
is observed that the cuprophan dialysers in-
creased plasma MDA levels (p<0,05), decreased 
the intraerythrocyter GSH levels (p<0,01), activi-
ties 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 oxi-
dant 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 oxy-
gen radicals. 
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K ronik böbrek yetmezliği (KRY), 
organizmada toksik ürünlerin 
arttõğõ yeni bir durumu da be-
raberinde getirmektedir. 

Toksik ürünler arasõnda reaktif O2-. türle-
ri özellikle tüm hücre membranlarõna za-
rarlõ olabileceğinden, ayrõca önem taşõ-
maktadõr. Kronik böbrek hastalarõnda gö-
rülen anemi, ateroskleroza eğilim artõşõ ve 
yaşam süresinin kõsalmasõ gibi 
fizyopatolojik durumlardan esas olarak 
artmõş reaktif oksijen türlerinin sorumlu 
tutulabileceği bir çok çalõşmada bildiril-
mektedir.1-3  

     Kronik böbrek hastalarõnõn yaşam sü-
resi içinde, dializ türleri önemli yer tut-
maktadõr. Transplantasyon yapõlamayan 
durumlarda dializ, yaşamõ sürdürebilmek 
için mutlaka uygulanmasõ gereken bir 
yöntemdir. Dializ türleri arasõnda 
hemodializ en fazla kullanõlanõdõr.  

     Hemodializ, dializör membranlarõyla 
yapõlmaktadõr. Bu bölgede, kanõn içinde 
bulunan üre ve kreatin gibi birçok toksik 
son ürün dializ solüsyonlarõna geçerken, 
homeostazisin sağlanmasõnda önemli 
maddeler (iyonlar, elektrolitler, su gibi) 
çeşitli fizyolojik mekanizmalarla kana 
geçmektedir. Dializör membranlarõnõn iki 
farklõ ortamõ birbirinden ayõrmasõ 
(filtrasyon, osmos gibi fizyolojik olaylarõn 
olabilmesi için sakin bir ortam yaratõlma-
sõ) yanõnda, reaktif oksijen türlerinin o-
luşturulmasõna katkõda bulunduğu da bil-
dirilmektedir.4,5 Hemodializde sõklõkla 

 CERRAHPAŞA TIP DERGİSİ                     Cilt (Sayõ) 31 (2)  74 

* Anahtar Kelimeler: Cuprophan, Polisülfon, Hemodiyaliz, 
Oksidanlar, Antioksidanlar; Key Words: Cuprophan, 
Polysulphone, Hemodialyse, Oxidants, Antioxidants; Alõn-
dõğõ Tarih: 29 Şubat 2000; Uzm. Dr. Põnar Seymen,  Uzm. 
Dr. Ali Özdemir, Uzm. Dr. Funda Türkmen, Uzm. Dr. 
Yõldõz Özel Barut: TC Haydarpaşa Numune Eğitim Has-
tanesi 2. Dahiliye Kliniği, İstanbul; Prof. Dr. H. Oktay 
Seymen: İÜ Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Fizyoloji Anabilim 
Dalõ İstanbul; Doç. Dr. Ahmet  Belce, Doç. Dr. Koray 
Gümüştaş: İÜ Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Biyokimya 
Anabilim Dalõ İstanbul; Yazõşma Adresi (Address): Dr. 
HO Seymen, İÜ Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Fizyoloji 
Anabilim Dalõ, Fatih, 34303, İstanbul. E-posta: 
seymeno@yahoo.com 
http://www.ctf.istanbul.edu.tr/dergi/online/2000v31/s2/002a3.htm 



kullanõlan iki grup dializör membranõ bu-
lunmaktadõr; selüloz kökenli Cuprophan 
ve sentetik kökenli Polisülfon. Araştõrma-
mõz, bu dializörlerin organizmanõn 
oksidan/antioksidan dengesi açõsõndan et-
kilerini ve farklõlõğõnõ ortaya koymak a-
macõyla planlanmõştõr. 

 
YÖNTEM VE GEREÇLER 

      Çalõşma Haydarpaşa Numune Hastanesi 
Hemodializ ünitesi ve özel bir merkez tarafõn-
dan takip edilen, yaş ortalamasõ 36 olan 9�u 
kadõn 17�si erkek olmak üzere 26 Kronik 
Renal Yetmezlikli hasta üzerinde yapõlmõştõr. 
Bu hastalarõn 15�i Cuprophan dializörü, 11�i 
ise Polisülfon dializörüyle hemodialize girmek-
tedirler. Grup içinde oksidan ve antioksidan 
dengeye etkisi bilinen Kronik obstrüktif akci-
ğer hastalõğõ, Diabetes Mellitus ile E ve C vi-
tamini kullanan hastalar çalõşmaya dahil edil-
memiştir. 
     Hastalardan hemodializ öncesi ve 
hemodializ sonrasõ, Cubital venden 10 ml�lik 
heparinize kan örnekleri alõndõ. Bu örnekler 
hemen 3000 rpm de 5 dakika santrifüje edile-
rek plazma ve eritrositlerine ayrõldõ. Plazma 
ependorflara konularak �70oC lik derin dondu-
rucuda biyokimyasal analizler yapõlõncaya ka-
dar saklandõ. 
     Eritrosit kitlesi ve %0,9 luk NaCl çözeltisi 
ile 1:2 oranõnda karõştõrõlarak 3000 rpm de 5 
dakika santrifüj edildi. Bu işlem 3 kez tekrar-
lanarak eritrositler yõkandõ. Eritrositiçi 
antioksidan enzimlerin ve glutatyonun ölçümü 
için hazõrlanan hücreler, işlemlerin yapõlacağõ 
ana kadar �70oC lik derin dondurucuda bekle-
tildi. 
 
Biyokimyasal analizler: 
1. Plazma Malondialdehid (MDA) ölçümü: 
MDA ölçümü Buege ve Aust6�nõn yöntemiyle 
saptandõ. Bu metod lipit peroksidlerin 
tiyobarbiturik asit ile reaksiyonu sonucu kõr-
mõzõ bir renk oluşturmasõna ve spektro-
fotometrik olarak okunmasõna dayanmakta-
dõr. 
2. Eritrosit içi Superoksit dismutaz (SOD) 
aktivitesinin ölçümü: Eritrosit SOD 
aktivitesi Sun�õn metodu kullanõlarak saptan-
dõ.7 Bu yöntem süperoksit serbestleştiricisi o-

larak kullanõlan ksantin-ksantin oksidaz ile 
nitroblue tetrazoliumun (NBT) indirgenmesi-
nin inhibisyonunu içerir. 1 ünite SOD, NBT 
indirgenmesini %50 inhibe eden enzim 
aktivitesini göstermektedir.  

3. Eritrosit içi Glutatyon (GSH) düzeyinin 
ölçümü: Eritrosit glutatyon düzeyleri, Beutler 
ve ark.larõnõn yöntemine göre ölçüldü.8,9 Yön-
temin prensibi; deproteinize edilen eritrosit 
hemolizatõndaki glutatyonun 5,5�-ditiobis-(2-
nitrobenzoik asid) (DTNB) varlõğõnda 
tamponlanmõş ortamda 412 nm�de absorpsi-
yon yapan indirgenmiş sarõ renkli kromojen 
oluşturmasõna dayanõr. 
4. Eritrosit içi Glutatyon Peroksidaz 
(GSH-Px) aktivitesinin ölçümü: GSH-Px 
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 GiriGiriGiriGirişşşş    ÇÇÇÇõõõõkkkkõõõõşşşş    pppp<<<<    
MDA (µg/Hb) 6,64±1,68 7,77±2,22 0,023 

SOD (mg/L)  3516,14±995,71 2926,61±976,5
0 

0,018 

GSH-Px (U/L) 209,89±135,25 151,72±52,49 0,026 

GSH (mg/g 
Hb)  

2,31±0,81 1,74±0,77 0,007 

Tablo I. Tüm Grup için Dializ Öncesi ve Sonrasõ 
Oksidan Antioksidan Denge Durumuyla İlgili 

(Ortalama ± SD) Parametreler 

 Giriş Çõkõş p< 

MDA (µg/Hb) 6,69±1,97 8,16±2,35 0,037 

SOD (mg/L) 3717,00±1108,23 3043,44±777,49 0,032 

GSH-Px (U/L) 227,59±165,46 153,13±39,44 0,05 

GSH (mg/g Hb) 2,56±0,91 1,82±0,61 0,007 

Tablo II. Cuprophanla Yapõlan Hemodializin Oksidan/
Antioksidan Dengesine Etkisiyle İlgili (Ortalama ± SD) 

Parametreler 

Tablo III. Polisülfonla Yapõlan Hemodializin Oksidan/
Antioksidan Dengesine Etkisi (Ortalama±SD) ile İlgili 

Sonuçlar 

 Giriş Çõkõş p< 

MDA (µg/Hb) 6,58±1,30 7,21±2,14 0,211 

SOD (mg/L) 3242,25±784,93 2848,48±1254,64 0,197 

GSH-Px (U/L) 187,36±67,68 146,31±69,10 0,093 

GSH (mg/g Hb) 1,97±0,52 1,65±0,97 0,171 



aktivitesi RANDOX-RANSEL glutatyon perok-
sidaz kiti kullanõlarak ölçüldü.10 
 GSH-Px�õn girdiği reaksiyonda oksitlenmiş 
glutatyon (GSSG) oluşur. Glutatyon redüktaz 
oluşan bu ürünü NADPH�nõn varlõğõnda tek-
rar glutatyona indirger. Yöntem NADPH�nõn 
tüketilmesinin 340 nm�de spektrofotometrede 
ölçülmesi esasõna dayanõr. 
 
İstatistik Analizler: Bilgiler MS-Excel 97 
bilgisayar programõ kullanõlarak işlendi. SPSS 
istatistik programõ ile değerlendirildi. Gruplar 
arasõnda varyans analizi yapõldõ. Varyans a-
nalizi için one way Anova testlerinden Tukey 
B ve LSD (Least-Significant difference) testleri 
kullanõldõ. Anlamlõlõk saptanan grup ve para-
metreleri için eşleştirilmiş dizilerde Student�s 
t testi uygulandõ. Anlamlõlõk sõnõrõ olarak 
p<0,05 kabul edildi.  

    
BULGULAR 

 
    Tablo I�de görüldüğü gibi, KRY olan 
hastalarõn hemodializ öncesi ve sonrasõ 
alõnan kan örneklerinde MDA düzeyi, 
hemodializ sonrasõnda  istatistiksel olarak 
anlamlõ düzeyde (p<0,023) yüksek bulun-
muştur. Eritrosit-içi SOD aktivitesi ve 
GSH-Px aktivitesi ise istatistiksel olarak 
anlamlõ (p<0,018 ve p<0,026) düşüş gös-
termiştir. Eritrosit-içi GSH düzeylerinin 
hemodializ sonrasõ anlamlõ olarak 
(p<0,007) azaldõğõ saptanmõştõr. 

     Hemodializ olgularõnõ dializörün tipine 
göre ayõrdõğõmõzda; Cuprophanla yapõlan 
hemodializ sonrasõnda MDA düzeyleri art-
makta (p<0,037) eritrositiçi SOD ve GSH-
Px aktivitesi ise az anlamlõ olarak 
(p<0,032 ve p<0,05) azalmõş bulunmakta-
dõr. Eritrositiçi GSH düzeyleri de 
Cuprophanla hemodializ sonrasõ anlamlõ 
olarak  (p<0,007) azalma göstermiştir 
(Tablo II). 

     Tablo III, Polisülfonla yapõlan 
hemodializin oksidan/antioksidan dengeye 
etkilerini ortaya koyan parametreleri in-
celendiğinde; MDA düzeyleri çõkõşta bir 

artõş gösterse de istatistiksel olarak an-
lamlõlõk saptanmamõştõr (p<0.211). Eritro-
sit-içi SOD aktivitesi, GSH-Px aktivitesi 
ve GSH düzeylerinde dializ öncesi ile son-
rasõ arasõnda anlamlõ bir fark (p>0,05) bu-
lunmamõştõr. 

     Bulgularõmõzõ istatistiksel analiz sonu-
cuna göre özetlersek; tüm grup için one 
way Anova testine göre MDA için p<0,04 
düzeyinde anlamlõlõk saptanmõştõr. 
Cuprophanlõ grubun hemodializ öncesi ve 
sonrasõnda varyans analizinde GSH için 
ve MDA için p<0,05 anlamlõlõk düzeyin-
deydi (Tukey B ve LSD ile). Polisülfon 
kullanõlan grubun hemodializ öncesi ve 
sonrasõ varyans analizi yapõldõğõnda para-
metreler arasõ anlamlõ bir fark saptanma-
dõ (p>0,05). Bulgularõmõz Tablo I, II ve 
III�de gösterilmektedir. Gruplarõn para-
metreler arasõ korelasyonuna (Spearman 
correlation coeffients) baktõğõmõzda; gru-
bun tamamõnda, hemo-dializ öncesi SOD 
ile GSH arasõnda r=+0,550 p<0,004 olan 
bir korelasyon saptanmõştõr. Cuprophan 
dializörü kullanõlan grubun hemodializ 
öncesi SOD-GSH arasõ r=+0,69, p<0,005 
ve GSH-GSHPx arasõ r=+0,52 p<0,043 lük 
bir korelasyonu belirlenmiştir. Hemodializ 
sonrasõ SOD ile GSH arasõ r=+0.64 p<0,01 
lik bir korelasyon saptanmõştõr. Polisülfon 
dializörü kullanõlan grupta ise hemodializ 
öncesi MDA-GSH arasõ r=-0,698 p<0,017 
lik negatif korelasyon saptanõrken, 
hemodializ sonrasõ MDA-GSH arasõ ilişki 
r=-0,687 p<0,019 luk aynõ korelasyon ba-
ğõntõsõ bulunmuştur.  

 
TARTIŞMA  

     KRY�in oksidan bir ortama neden oldu-
ğuna, önceden yapõlmõş birçok çalõşmada 
işaret edilmiştir. KRY karmaşõk bir pato-
loji tablosuyla izlenen bir durumdur. Son 
yõllarda bu tablonun oluşumunda etken 
faktörler arasõnda, KRY�e bağlõ oksidan 
ortam oluşumu üzerinde durulmaktadõr.2,3 
Gerçekte olay oksidan-antioksidan denge-
nin bozulmasõyla ilgili olabilecek etmenle-
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ri saptamamõzõ gerektirmektedir. Araştõr-
mamõz, bu hastalarda sõk kullanõlan farklõ 
dializörlerin denge üzerindeki etkilerini 
açõklamak amacõyla yapõlmõştõr. KRY�li 
hastalarda gözlenen hõzlanmõş yaşlanma, 
katarakt, ateroskleroz, eritrositlerde bo-
zukluk ve artmõş hemoliz, trombosit fonk-
siyon bozukluğu gibi bulgular serbest ra-
dikallerin artmasõyla ilgili bulunmakta-
dõr.11,12 Birçok çalõşma göstermiştir ki 
dializ esnasõndaki lipit peroksidasyonu, 
hemodializ hastalarõnda görülen hemoliz 
artõşõna katkõda bulunmaktadõr. 
Hematoporfirinin fotoaktivasyonu gibi 
kuvvetli bir lipit peroksidasyon başlatõcõsõ 
kullanõldõğõnda, hemodializ sonrasõ eritro-
sit yõkõmõnõn arttõğõ gözlenmektedir. Ane-
mi, KRY�li hastalarda sõk görülen ve ciddi-
yeti hastalõğõn süresi ile ilişkili olan bir 
bulgudur.13 
     Hemokromatozisli hastasõndan alõnmõş 
kan örnekleriyle yapõlmõş in-vitro çalõş-
mada, oksijenlenmiş kan örnekleri 4 saat 
süre ile 37oC�de cuprophane dializöründe 
perfüze edilmiş, dializ sonunda ortamda 
lipid peroksidasyonunun arttõğõ saptan-
mõştõr.13 Bunun yanõnda hemodializ son-
rasõ plazma ve eritrosit-içi MDA düzeyi-
nin değişmediğini bildiren çalõşmalarda 
mevcuttur. Bu çelişkili sonuçlara rağmen 
dializ sürecinde oksidatif stresi etkileyen 
vücutta bir çok faktör bulunmaktadõr. Bu 
faktörler arasõnda su kaybõna bağlõ 
ekstrasellüler kompartman hacim değişik-
liği ve sirkülasyonun bu değişimden etki-
lenmesi sayõlabilir. Yaygõn heparin kulla-
nõmõ da sistemi etkileyebilecek bir koşul-
dur. Çünkü heparin plazma lipolitik 
aktivitesini artõrõr. Serbest radikal ürünü 
oktadeka-9,11-dienoik asidin artõşõ 
hemodializden çok heparine bağlõ olabilir. 
    Westhuyzen ve ark.�nõn non-üremik he-
mokromatozlu hastalarda yaptõğõ in-vitro 
dializ araştõrmasõnda; total sülfidril grup-
larõ antioksidan aktivitenin; tokoferol, 
karoten ve retinol lipit çözünür antiok-
sidanlar olarak, MDA, eritrosit lipit 
peroksidasyonunun markeri olarak ölçül-

müştür. Çalõşma dializin heparinsiz or-
tamda yapõlmasõ ile oksidatif stres oluşu-
munu azalttõğõnõ ortaya koymaktadõr.13 

     Hemodializ sürecinde in-vivo oksidan-
larõn majör kaynağõ olan polimorfonükleer 
lökositlerin aktivasyonu da gözardõ edile-
mez. Bu hücreler aktive olduğunda oksi-
jen tüketiminde patlama görülür. 
Superoksid radikalleri, hidrojen peroksid 
ve hipokloroz asid gibi pek çok reaktif 
madde üretilir. Bununla beraber, plazma 
oksidasyonu önleyici ve zincir kõrõcõ pek 
çok antioksidanlarla silahlanmõştõr. Orga-
nizmada, oksidanlar ve antioksidanlar 
birbirlerini dengelemektedirler. KRY de 
bu denge oksidanlar yönünde bir artõşla 
bozulmaktadõr. Westhuyzen ve ark.larõnõn 
çalõşmalarõna göre, plazma MDA�daki ar-
tõş daha çok dializle ilgili olaylarõ düşün-
dürmektedir.13 

     Dializ membranlarõnõn biolojik uygun-
luk (bio-kompatibilitesi) özelliği uzun sü-
reli dializ hastalarõnõn en önemli proble-
midir. Amiloidoz, β2 mikroglobulin depo-
lanmasõndan oluşmaktadõr. Bu yüzden β2 
mikroglobulin oluşumunun engellenmesi 
dializörün biokompatibilitesi ile başarõla-
bilir.14 Dializ membranõ ile serum eleman-
larõnõn doğrudan temasõ, kompleman sis-
teminin alternatif yoldan aktive olmasõna 
sebep olmaktadõr. C3a ve C5a�nõn venöz 
kanda arteriyel kandan daha fazla olduğu 
bilinmektedir. Öte yandan, sadece aktive 
kompleman değil, IL-1, TNF ve PDGF gibi 
sitokinler de polimorfonükleer hücrelerde 
üretilen oksijen radikallerini artõrõlar. 
Aktive polimorfonükleer hücreler, perife-
ral damarlarõn endotel hücrelerinden lipit 
peroksidasyonu ve protein denatürasyonu 
sonrasõnda serbest radikaller oluşturmak-
tadõr.14 Endotel hücre hasarõ, aktive 
komplemanla uyarõlan granülositlerden 
üretilen süperoksid anyonlarõ tarafõndan 
yapõlmaktadõr. Bunlar aynõ zamanda 
dializ hastalarõnda pulmoner disfonk-
siyona da neden olabilmektedir. Ayrõca 
son çalõşmalar, kompleman ürünlerinin 
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ventriküler kontraktiliteyi bozarak 
kardiyak disfonksiyona sebebiyet verdik-
lerini göstermektedir. Lipit peroksitler, 
kollajenin çaprazlaşmasõna sebep olmakta 
ve Diabetes Mellitus�ta plazma proteinle-
rinin floresans geliştirmesine katkõda bu-
lunmaktadõr. Plazmada lipit peroksitlerin 
artmasõ, generalize vasküler inflamasyon 
tarafõndan aktive edilmiş enzimatik iş-
lemlerin sonucudur. Bu durum, 
prostaglandin ve lipoksijenaz ürünlerinde 
artõşa yol açmaktadõr. Lipit peroksitler, 
doymamõş lipitlerin süperoksit radikalle-
riyle, dolaşõmdaki hidrojen peroksitin 
ekstravasküler alanda veya endotel ve 
fagositik hücrelerin yüzeyindeki metal i-
yonlarõyla, nonenzimatik reaksiyonlar so-
nucunda da oluşabilmektedir. Prosta-
glandinlerin enzimatik sentezi, nonenzi-
matik yoldan oluşturulan lipit peroksidler 
tarafõndan uyarõlabilir. Lipit peroksidleri 
düşürücü durumlar, örneğin antioksidan 
uygulamasõ ve antihiperlipidemik ajanlar 
ve biouygun dializ memb-ranlarõ kullanõ-
mõ aterosklerotik vasküler hastalõklarõn 
ilerlemesini yavaşlatabilir.14 

    O2 ve H2O2 gibi oksijen derivelerinin 
toksisitesi, toksik hidroksil radikallerinin 
oluşumuna sebebiyet verme potansiyelle-
rinin olmasõndan kaynaklanmaktadõr. 
OH. Radikali, lipit peroksidasyonu zincir 
reaksiyonlarõnõ başlatma potansiyeline sa-
hiptir. Bir zincir reaksiyonu başladõktan 
sonra diğer zincir reaksiyonlarõnõn başla-
ma ve şiddetlenmesine neden olur ve bu-
nun sonucunda yaygõn peroksidasyon, 
membran lipit tabakasõnõn yapõsal bütün-
lüğünde bozulma, membran geçirgenliğin-
de artõş iyon transportunda bozulma ve 
son olarak hemoliz ve anemi ortaya çõ-
kar.12 

    Bu sonuçlardan hemodializin oksijen 
radikallerini oluşturduğu ve hemodializ 
hastalarõnõn sürekli oksijen radikal stresi-
ne maruz kaldõğõ ve bunun da DNA hasa-
rõna, proteinlerin kimyasal değişimine, 
amiloid fibrillerinin oluşumuna, prosta-

noid imbalansõna, hücre hasarõna, lipit 
peroksidasyonuna, dolaşõm bozukluklarõ-
na sebep olduğu anlaşõlmõştõr. Uzun dö-
nemde hemodializ hastalarõndaki pek çok 
komplikasyonun oluşmasõnda oksijen ra-
dikalleri primer rol oynayabilir.14 

     Çalõşma grubumuzun bütününe uygu-
lanan varyans analizinde MDA değerinin 
hemodializ öncesi ve sonrasõ ölçülen de-
ğerleri arasõnda istatistiki olarak anlamlõ 
farklõlõk (p<0,02) bulunmasõ, oksidasyon 
olaylarõnõn son ürünlerinden olan 
MDA�nõn hemodializ sonrasõ anlamlõ ola-
rak yükselmesi, oksidasyon olaylarõnõn 
hemodializle daha da artmakta olduğunu 
göstermektedir. Cuprophan dializörü kul-
lanõlan grupta MDA�nõn dializ sonrasõ 
yükselmesi (p<0,037), polisülfon dializörü 
kullanõlan grupta ise hemodializ öncesiyle 
sonrasõ arasõnda istatistiki olarak farklõ-
lõk saptanmamasõ (p>0,05), oksidasyon o-
laylarõnda cuprophan dializörünün, 
polisülfona göre daha fazla etkili olduğu-
nu düşündürmektedir. 

     KRY�in antioksidan enzimler üzerine 
etkilerinin araştõrõldõğõ çalõşmalarda, SOD 
ve GSH-Px enzimlerinin azaldõğõ saptan-
mõştõr.2,3 SOD, selenyum bağõmlõ 
glutatyon peroksidaz ve alfa tokoferol 
intrasellüler antioksidan savunma ele-
manlarõdõr.11 Hemodializin antioksidan 
sisteme ait enzimler üzerine etkili olduğu-
nu gösteren pek çok çalõşma bulunmakta-
dõr. Ancak, oksidasyonun doğasõ ve önemi 
tartõşmalõdõr. Yapõlan çalõşmalar üremik 
hastalarõn antioksidan rezervinin, sağlõklõ 
insanlarõnkinden önemli miktarda düşük 
olduğu ileri sürülmektedir.13 CAPD ve 
hemodializ hastalarõnda yapõlan bir çalõş-
mada SOD, GSH-Px ve katalaz 
aktiviteleri kontrol grubuna göre daha dü-
şük bulunmuştur. Çeşitli çalõşmalar 
KRY�li hastalarõn eritrositlerinde 
enzimatik antioksidan savunma mekaniz-
malarõnõn baskõlanmõş olduğunu düşün-
dürmektedir.2,4,5 Eritrositlerin antiok-
sidan savunma mekanizmalarõndaki azal-
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ma, eritrositin membran lipit yapõsõnda 
peroksidasyona neden olan en önemli me-
kanizmalardan biridir. Bu durum, 
hemolize yol açar ve KRY�li hastalardaki 
aneminin sebeplerinden biridir.12 Bizim 
bulgularõmõza göre de hemodializ sonrasõ 
bu enzimlerin (SOD, p<0,018; GSH-Px, 
p<0,026) aktivitelerinin azalmasõ daha da 
belirginleşmektedir.  

     KRY�li hastalarõn eritrositlerinde en-
zim aktivitesinin niçin düşük olduğu he-
nüz açõklõk kazanmamõştõr. Bundan so-
rumlu pek çok faktör olabilir. Dializ esna-
sõnda oluşan biyoaktif ürünler, birçok 
üremik metabolit, heksozaminofosfat yo-
lunun inhibisyonuna bağlõ oksidatif stres 
ve oksidatif stres nedeniyle azalmõş ATP/
ADP oranõ gibi durumlarõn hepsi, eritro-
sitlerde artmõş radikal üretimine neden 
olabilir. Aynõ şekilde üre ve bazõ ilaçlarõn 
metabolitleri, dializ esnasõnda alüminyum 
ve silikon gibi birtakõm toksik eser ele-
mentlere maruz kalma veya Se ve Zn gibi  
antioksidan enzimlerin aktivasyonunda 
rol alan bazõ eser elementlerin eksikliği, 
henüz bilinmeyen birtakõm başka faktör-
lerle beraber, KRY�li hastalarõn eritrosit-
lerinde SOD, GSH-Px ve katalaz enzim 
aktivitesinin azalmasõna sebebiyet vere-
bilmektedir. Tüm bu değişiklikler, O2-., 
H2O2 ve OH. radikallerinin birikmesi ne-
deniyle hücresel yapõ üzerine zararlõ etki-
ler yapabilmektedir.13 Öte yandan renal 
dializ tedavisi gören hastalarda, azalmõş 
eritrosit GSH-Px ve artmõş eritrosit MDA 
konsantrasyonlarõ arasõnda ters bir 
korelasyon bulunmaktadõr. Bu sonuçlar 
göstermiştir ki düzenli dializ tedavisi gö-
ren hastalardaki mevcut oksidan stres, 
özellikle intrasellüler SOD ve GSH-Px 
aktivitelerindeki azalmayla bağlantõlõ ola-
bilir.11 Paul ve ark.,  önemli derecelerde 
düşük seviyelerdeki eritrosit SOD ve erit-
rosit GSH-Px aktivitesinin,  dializ hasta-
larõnda tanõmlanmõş olan eser element ek-
sikliğine bağlõ olabileceğini belirtmişler-
dir. SOD enzimi, çinko ve bakõr bağõmlõ-
dõr. Dialize giren hastalarda her iki iyo-

nun konsantrasyonundaki düşüş SOD 
aktivitesinde düşüşe neden olmaktadõr. 
Öte yandan SOD aktivitesi belki de doğru-
dan süperoksid iyonlarõnõn ve hidrojen pe-
roksidin üretiminden dolayõ inaktive ol-
maktadõr. Artmõş aluminyum seviyesine 
bağlõ SOD aktivitesinde azalma olabilece-
ği bir çok çalõşmada bildirilmiştir.11 
     GSH-Px, selenium bağõmlõ bir enzimdir 
ve onun aktivitesi kan selenyum düzeyi 
ile ilişkilidir. Selenyum eksikliği, GSH-Px 
aktivitesinde ve enzim miktarõnda azalma 
ile sonuçlanõr. Zaten NADPH, GSH-Px ta-
rafõndan katalize edilen reaksiyon sonucu 
oluşan hidrojen peroksidin detoksifi-
kasyonu için gerekli olan glutatyonun ya-
põmõnõn azalmasõyla ilişkilidir. Heksoz-
monofosfat yolu eritrositlerde NADPH� 
nõn başlõca kaynağõdõr ve KRY�li hastalar-
da bu yolda bir anormallik olduğu tahmin 
edilmektedir. Bu nedenle, lipit peroksi-
dasyonuna karşõ temel rol oynadõğõ bili-
nen GSH-Px aktivitesindeki eksikliğe pek 
çok değişik mekanizma karõşmaktadõr.11 
Richard ve ark.larõ tarafõndan yapõlan ça-
lõşmada plazma selenyumu ve eritrosit 
GSH-Px seviyeleri hemodializ grubunda 
anlamlõ olarak düşük bulunmuştur. Aynõ 
çalõşmada  düşük plazma çinko ve bakõr 
seviyesi ile eritrosit SOD aktiviteleri ara-
sõnda da korelasyon saptanmõştõr. 
Hemodializ sürecinde antioksidan 
aktivitenin azalmasõ peroksidatif zararõn 
artmasõna neden olabilir.15 
     Richard ve ark.�nõn çalõşmasõ, serum 
çinko ve selenyum durumundaki değişik-
liklerin hiper-lipoperoksidasyon ile ilişkili 
olabileceğini ortaya koymaktadõr. Çalõş-
manõn sonuçlarõ KRY�li hastalarda ser-
best radikalleri detoksifiye eden enzim 
sisteminin bozulduğunu ortaya koymakta-
dõr.15 Antioksidan sistemdeki bu değişik-
likler üremik hastalardaki çinko ve selen-
yum eksikliği ile korelasyon göstermekte-
dir.15-17 Dializ hastalarõndaki artmõş 
peroksidasyonda, bu eksikliklerin sorum-
luluklarõnõ anlamak ve tanõmlamak için 
deneysel çalõşmalar yapõlmalõdõr. Bulgula-
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rõmõza göre cuprophanla dializ yapõlan 
grubun dializ öncesi ile sonrasõ SOD ve 
GSH-Px enzimlerinin aktivi-telerinde a-
zalma saptadõk (sõrasõyla p<0,032 ve 
p<0,05). Polisülfonla hemodializ yapõlan 
grupta ise enzim aktivitelerinde istatistik-
sel olarak anlamlõ bir azalma bulunmadõ 
(p>0,05). Çalõşmamõzõn sonuçlarõna 
antioksidan enzimler açõsõndan baktõğõ-
mõzda; hemodializin antioksidan enzimle-
rin düzeylerini azaltõğõnõ, Cuprophan 
dializörünün bu azalmada daha fazla rolü 
olduğunu görmekteyiz.  
     KRY�te oluşan anemide glutatyon düze-
yindeki azalmanõn sitoplazmik NADPH 
konsantrasyonundaki azalmayla ne dere-
ce ilgili olduğu açõklõğa kavuşmamõş-
tõr.12,18,19 Hemoglobini oksidasyondan ko-
ruyan başlõca ara ürün GSH düzeyinde 
de, hemodializ sonrasõ bir azalma olduğu 
saptanmõştõr.20,21 Araştõrmamõzda da, 
hemodializ öncesi ile sonrasõ GSH düzey-
leri arasõnda anlamlõ olarak azalma sap-
tanmõştõr (p<0,007). Cuprophanla dializ 
yapõlan grupta da anlamlõ azalma bulu-
nurken (p<0,007), polisülfonlõ dialize gi-
ren hasta grubunda eritrosit-içi GSH dü-
zeyleri açõsõndan hemodializ öncesi ile 
sonrasõ arasõnda anlamlõ bir fark göster-
memiştir (p>0,05). Araştõrmamõzla ilgili 
bulgularõ şu şekilde sonuçlandõrabiliriz: 
1. Hemodializ, oksidan stresi artõrmakta-
dõr. 
2. Hemodializ, eritrosit içi (hücre içi) 
antioksidan enzimlerin aktivitesini azalt-
maktadõr. 
3. Cuprophan dializörü oksidan stresi ar-
tõrmakta, antioksidan enzimlerin 
aktivitesini azaltmaktadõr. 
4. Polisülfon hemodializörünün, oksidan/
antioksidan dengeye etkisi saptanmamõş-
tõr. Bu sonuçlara göre KRY li hastalara, 
vitamin E veya A gibi antioksidan madde-
lerin verilmesi düşünülebilir. 
5. Dializ membranlarõnõn geliştirilmesi 
yanõnda bu membranlarõn oksijen radikal 
üretilmesi açõsõndan kontrol edilmesi çok 

önemlidir. 
    

ÖZET 
 
     KRY�li hastalarõn oksidan stres altõnda 
olduğu bilinmektedir. Cuprophan ve 
polisülfon dializörlerinin organizmanõn 
oksidan sistemi ve antioksidan savunmasõ 
üzerine ne gibi etkileri olduğunu sapta-
mak amacõyla bu çalõşmayõ planladõk. Ça-
lõşma Haydarpaşa Numune Hastanesi 
Hemodializ ünitesi ve özel bir merkez ta-
rafõndan takip edilen 26 hasta üzerinde 
yapõlmõştõr. Hastalarõn 15�i Cuprophan 
dializörü, 11�i ise Polisülfon dializörü ile 
hemodialize girmiştir. Araştõrma projemi-
ze göre, hastalardan hemodializ öncesi ve 
hemodializ sonrasõ, Cubital venden 
heparinli tüpe 10 ml kan alõnmõş, kan ör-
nekleri hemen 3000 rpm de 5 dakika sant-
rifüje edilerek plazma ve eritrositlerine 
ayrõlmõştõr ve plazma MDA düzeyleri ile, 
eritrosit içi SOD, GSH-Px enzim 
aktiviteleri ve GSH düzeyleri ölçülmüştür. 
     Bulgularõmõza göre MDA düzeyi 
hemodializ sonrasõ istatistiksel olarak an-
lamlõ düzeyde yüksek bulundu (p<0,023).
Hemodializ sonrasõnda, eritrosit-içi SOD 
ve GSH-Px aktivitesi ile GSH düzeyleri, 
istatistiksel olarak anlamlõ düzeyde azal-
mõş (sõrasõyla p<0,018, p<0,026, p<0,007) 
olarak belirlendi. Cupro-phanla yapõlan 
hemodializ sonrasõnda MDA düzeyleri art-
makta (p<0,037), eritrosit-içi SOD ve 
GSH-Px  aktivitesi ile GSH düzeyleri ise, 
anlamlõ olarak (sõrasõyla p<0,032, p<0,05, 
p<0,007) azalmaktadõr. Polisülfonla yapõ-
lan hemodializde, saptanan parametreler 
açõsõndan giriş ile çõkõş arasõnda istatis-
tiksel olarak anlamlõlõk saptanmamõştõr 
(p>0,05). 
     Sonuç olarak, hemodializin oksidan 
stresi artõrdõğõ, eritrosit içi (hücre içi) 
antioksidan enzimlerin aktivitesini azalt-
tõğõ, Cuprophan dializörünün oksidan 
stresi artõrdõğõ, antioksidan enzimlerin 
aktivitesini azalttõğõ, Polisülfon hemodia-
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lizörünün oksidan/antioksidan dengeye 
etkisi olmadõğõ saptandõ. Yeni memb-
ranlar geliştirilirken, oksijen radikal üre-
timi açõsõndan kontrol edilmesinin çok ö-
nemli olduğu vurgulandõ. 
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