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OZET

HEMODIYALIZ HASTALARINDA iNTRADIYALITIiK HIPOTANSIYON SIKLIGI,

SERUM OZMOLARITESI VE ELEKTROLITLERLE ILiSKiSI

Dr. Sayeste AKKAN EREN

Uzmanhk Tezi

Konya, 2016

Giris ve Amac: Kronik bobrek hastaligit (KBH) tiim diinyada ve iilkemizde oldukca sik
goriilen onemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Tiim diinyada KBH oran1 %10-16
arasinda degismektedir. Son dénem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman
tedavisi uygulanmaktadir. Son donem bdbrek yetersizligi olan hastalarda renal replasman
tedavileri; hemodiyaliz, periton diyalizi veya renal transplantasyondur. Hemodiyalize alinan
hastalarda ise bir takim komplikasyonlar goriilebilmektedir. Hemodiyalizin akut
komplikasyonlarindan olan intradiyalitik hipotansiyon %20-30 oraninda goriilmektedir. Bu da
hastalarin yasam Kkalitesini ve tedaviye uyumunu kot yonde etkilemektedir. Bizim bu
caligmadaki amacimiz intradiyalitik hipotansiyonun (IDH) serum elektrolitleri ve ozmolaritesi

ile iligkisini belirlemek ve buna yonelik 6nlemlerin alinmasini saglamaktir.

Materyal ve Metod: Bu prospektif ¢alisma Saglik Bilimleri Uniiversitesi Konya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Diyaliz Unitesinde takipli rutin diyalize giren, son dénem bdbrek
yetmezligi olan 94 hasta ile yapilmistir. Tim hastalarda diyalizat 1sis1 36,5°C, diyalizat
sodyum (Na™) degeri 138 meg/l, potasyum (K*™) 2meg/l, kalsiyum (Ca™®) 1,5mg/dl,
magnezyum (Mg+2) 0,50 mmol/l olacak sekilde hemodiyalize alindi. Hastalarin 4 saatlik
diyaliz siireleri boyunca 15 dakika ara ile tansiyon arteryel diizeyleri ambulatuvar kan basinci
monitorizasyonu (AKBM) ile yapildi. Hastalarin diyaliz baslangici ile ikinci ve dordiincii
saatlerinde; serum ozmolaritesi, glikoz, Na™, K, Ca*, Mg*? ve iire diizeylerine bakildi.

Ayrica diizeltilmis Ca'? degerini hesaplamak i¢in diyaliz baslangicinda bir kez albumin



diizeyine bakildi. Caligmanin istatistiksel analizi SPSS 19.0 paket programi kullanilarak
yapild.

Bulgular ve tartisma: Caligsmaya toplam 66 kronik bobrek yetmezligi hastast dahil edildi.
Bunlardan 32 (%48) tanesi bayan ve 34 (%52) tanesi erkek hasta idi. Hastalarin 26’s1 (%39)
sabah seansi, 33l (%50) 6glen seans1 ve 7’si (%]11) aksam seans1 hastasi idi. Toplam 66
hastanin 29’unda (%44) hipotansiyon tespit edilirken, 37 (%56) tanesinde hipotansiyon tespit
edilmedi. IDH olan hastalarda baglangi¢ glikoz ortalamalari 188,03+124,53mg/dL iken
hipotansiyon olmayan vakalarda 123,32+56,92 mg/dL 6l¢iilmiistii. 2.saat ve 4.saat dl¢timleri
gruplar igerisinde diisme gosterdi ve gruplar arasinda anlamli diizeyde farklilik vardi. Bunun
disinda yalnizca 4.saat Mg+2 Olctimleri arasinda anlamli farklilik bulundu. Hipotansiyon olan
hastalarda Mg*? degeri (1,96 mg/dL) olmayan hastalara gore (1,88 mg/dL) biraz daha
yiiksekti. Ayn1 zamanda hipotansiyon olan vakalarda antihipertansif ila¢ kullanim1 oranm1 da

yiiksek oldugundan gruplar ile ilag¢ kullanimi durumu iligkili bulundu.

Sonu¢: Sonu¢ olarak; IDH’na neden olan en oOnemli faktoriin antihipertansif
kullanilmast oldugunu belirledik. Bununla birlikte hastalarin kan glukoz diizeyinin yiliksek
olmas1 bir baska ifadeyle tokluk hali, IDH na katkida bulunan bir baska 6nemli faktordiir.
Ayrica daha onceki ¢alismalarda bildirilen serum ozmolaritesinin IDH’na anlaml bir etkisi

oldugu goriisiiniin dogru olmadigini gozlemledik.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek hastaligi, hemodiyaliz, intradiyalitik hipotansiyon



ABSTRACT

INTRADIALYTIC HYPOTENSION FREQUENCY IN HEMODIALYSIS PATIENTS,
THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM OZMOLARITES AND ELECTROLYTE

Dr. Sayeste AKKAN EREN
Thesis of expertise
Konya-2016

Introduction and objective: Chronic kidney disease (CKD) is an important and common
cause of morbidity and mortality in all over the world and in our country. CKD rates varies
between 10-16% in the world wide. Renal replacement therapy (RRT) is applied in patients
with end-stage renal failure. RRT in patients with end-stage renal failure include
hemodialysis, peritoneal dialysis, or renal transplantation. Several complications can be seen
in hemodialysis patients. Intradialytic hypotension, which is an acute complication of
hemodialysis, is seen in 20-30% of cases and it can be affects patients quality of life and
treatment compliance in the worst way. In this study our aim is to determine the relationship
with intradialytic hypotension (IDH) serum electrolytes and osmolarity and to take prevention

for it.

Material and Method: This prospective study was done with 94 patients with end stage renal
failure who underwent routine hemodialysis at the Dialysis Unit of the Konya Training and
Research Hospital, University of Health Sciences. All patients had on hemodialysis with the
dialysate temperature of 36.5°C, dialysate Na™ value of 138 meg/l, potassium (K*) 2 meg/l,
calcium (Ca*®) 1,5mg/dl and magnesium (Mg*?) 0,50 mmol/l. The arterial blood pressure
levels were measured and recorded with the ambulatory blood pressure monitor (AKBM)
during 15 min intervals during the 4 hour dialysis periods of the patients. In the beginning and
second and fourth hours of hemodialysis periods; serum osmolarity, glucose, Na*, K™, Ca*
Mg*?, and urea levels were measured. In addition, albumin level was measured once at the
beginning of dialysis to calculate adjusted calcium level. Statistical analyses of the study were

done using the SPSS 19.0 package program.



Results: A total of 66 chronic renal failure patients were included in this study. 32 (48%)
were female and 34 (52%) were male of these patients. Twenty-six (39%) were morning
session patients, thirty three (50%) were noon session patients and seven (11%) were evening
session patients. Twenty-nine (44%) of all patients had hypotension, thirty-seven (56%) had
no hypotension. In patients with IDH, mean baseline glucose levels was 188,03+124,53
mg/dL Whereas in non-hypotension cases, it decreased to 123,324+56,92 mg/dL. The second
and fourth hour measurements showed a decrease in the groups and there was a significant
difference between the groups. Apart from these, there is a significant difference only
between the fourth hour Mg*® measurements was found. The Mg*? level in patients with
hypotension was slightly higher than in non-hypotension patients. In patienst with
hypotension group, the patients were using more drugs, compared to patients with non-
hypotension group.

Conclusion: As a result; we concluded that the most important factor causing the
development of IDH is the presence of antihypertensive drugs treatments. In addition, higher
blood glucose levels is an another important factor to development of IDH. On the other hand,
the relationship between serum osmolarity and IDH is not observed, which is reported in

previous studies.

Keywords: Chronic kidney disease, hemodialysis, intradialytic hypotension
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KISALTMALAR
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Na-K-ATPaz: Sodyum potasyum ATPaz
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NKF: National Kidney Foundation
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomeriil filtrasyon hizinda (GFH) zamanla ortaya
c¢ikan, ilerleyici ve genellikle geri doniislimsiiz bir azalmayi ifade eder. KBH tiim diinyada ve
iilkemizde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Tiim diinyada KBH oran1 %10-16

arasinda degismektedir (1).

KBH gelisen hastalarda tedavi oncelikle altta yatan nedenin tedavisidir. Ancak buna
ragmen hasta son donem bobrek yetersizligine ilerlemisse tedavi hemodiyaliz, periton diyalizi
ya da renal transplantasyondur. Hemodiyalize alinan hastalarda akut ve kronik olmak {izere
bir cok komplikasyon gelisebilmektedir. Akut komplikasyonlardan olan intradiyalitik
hipotansiyon (IDH) %20-30 oraninda goriilmekte ve ilk sirada yer almaktadir.

IDH etyolojisinde bir¢ok faktor rol almaktadir. Baslica intradiyalitik hipotansiyona
katkida bulunan faktorler; hizli veya asirt UF, plazma osmolalitesinde hizli azalma, yanlis
yada diisiik belirlenmis hedef kilo, otonom néropati, azalmis kardiyak rezerv, antihipertansif
ilag alimi, diyalizden hemen Once veya diyaliz sirasinda yemek yenmesi ve serum
elektrolitlerinin artmasi yada azalmasidir (2, 3). Biz ¢alismamizda o6zellikle serum
ozmolaritesi, elektrolitler, kan glukoz degeri ve antihipertansif ila¢ kullanimini dikkate aldik.
Bazi calismalarda serum elektrolitlerinden ozellikle Mg+2 diizeyinin azalmasi1 ile IDH
iliskilendirilirken, baz1 ¢aligmalarda ise hipermagnezeminin IDH yol ag¢tig1 yoniinde sonuglar
elde edilmistir (4). Plazma ozmolaritesi ile iliskili olarak ise yiiksek hesaplanan diyaliz 6ncesi
plazma ozmolaritesinin IDH yol ag¢tigi c¢alismalarda bildirilmektedir (5). Literatiirde
intradiyalitik hipotansiyon serum ozmolaritesi ve elektrolitleri ile iligkisini inceleyen kisitlt

sayida calisma mevcuttur.

Biz bu calismada hemodiyalize giren hastalarda intradiyalitik hipotansiyon sikligi,

serum ozmolaritesi ve elektrolitleri ile iliskisini incelemeyi amagladik.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek Hastalig:
2.1.1. Tanim ve Evre

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) tanim ve siniflandirmasi kilavuzlari 2002 yilinda
Ulusal Bobrek Vakfi [National Kidney Foundation (NKF)] Bobrek Hastaligi Sonuglarinin
Kalite Onceligi [Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI)] kilavuzlar ile
baslatild1 ve en son 2012 yilinda Kronik Bobrek Hastaligi Kiiresel Sonuglarinin Iyilestirilmesi
[Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)] uluslararasi kilavuz grubu tarafindan
bir takim degisiklikler yapilarak yeniden diizenlendi. KBH, ¢esitli sebeplere bagli olarak,
glomeriil filtrasyon hizinda (GFH) zamanla ortaya ¢ikan, ilerleyici ve genellikle geri
doniisimsiiz  bir azalmayr ifade eder. KBH bobrek hasar1 varliginin ve bobrek

fonksiyonlarindaki azalmanin gosterilmesi ile ortaya konur.

NKF-KDOQI tarafindan hazirlanan 2002 yili KBH degerlendirme ve siniflama

kilavuzuna gére KBH;

1) GFH’da azalma olsun veya olmasin, bobrekte 3 ay veya daha uzun siire devam eden

yapisal veya fonksiyonel anormallikler olmast,

2) Bobrek hasari olsun ya da olmasin GFH’nin 3 ay veya daha uzun siiredir 60

ml/dk/1,73 m?’den daha diisiik olmas1 olarak tanimlanmistir (6).

Ortak bir dil ve hastalarin tedavisinde uluslararasi bir kriter olusturulmasi i¢cin KBH,

GFH degerine gore evrelere ayrilmistir (Tablo 1).
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Tablo 1. KDOQI kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginin evreleri.

EVRE TANIM GFH (ml/dk/1,73 m?)
1 Normal veya artmus GFH ile birlikte bobrek hasari >90
2 Hafif GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasar1 60-89
3 Orta derecede bobrek yetmezligi 30-59
4 Siddetli bobrek yetmezligi 15-29
5 Son Donem Bobrek Yetmezligi (SDBY) <15

2.1.2. Insidans ve Epidemiyoloji

Kronik bobrek hastaliginin erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik oldugundan,
toplum temelli caligmalar yapilmaksizin hastaligin insidans ve prevalansini tam olarak
belirlemek oldukg¢a zordur. Toplum temelli ¢alismalarda KBH taramasinda kullanilan testlerin
(mikroalbiiminiiri, tahmini GFH hesaplama formiilleri) baz1 kisitliliklar1 ve GFH diisiik olan
yaslilarin toplumdaki oranimnin yiiksekligi nedeniyle KBH sikliginin aslinda normalde
oldugundan daha yiiksek diizeyde bulundugu yorumlari yapilmaktadir. Cesitli iilkelerde
yapilan epidemiyolojik aragtirmalar genellikle benzer sonuglar vermistir. Bu aragtirmalarin
sonuglarina goére diinyada KBH orant %10-16, mikroalbiiminiiri orani ise %6-14 arasinda
degismektedir. Sonu¢ olarak, diinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu tahmin
edilmektedir. Diger bir deyisle, genel olarak her 9-10 eriskinin birinde degisik derecelerde
bobrek hastaligi oldugu diisiiniilmektedir (1,7).

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan gergeklestirilen CREDIT (Chronic REnal Disease
In Turkey) ¢alismasi ile lilkemizde KBH prevalansi ile eslik eden komorbid durumlarin sikligi
aragtirllmistir. Tiirkiye’de 23 ilde kiime orneklem ydntemiyle segilen 18 yasin tizerindeki
10.748 bireyde yapilan CREDIT kohortunun birinci fazinin sonuglarina gore; Tiirkiye’deki
genel erigkin popiilasyonda KBH prevalansi %15,7 bulunmustur. Buna gore, iilkemizde her 6-
7 yetiskinden birinde ¢esitli evrelerde bobrek hastaligi bulunmaktadir. GFH diisiik (<60
ml/dk) olan hasta orani ise %5,1 olup, yaklasik olarak her 20 yetiskinden birisinde kritik
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diizeyde KBH oldugu tespit edilmistir. Bu oranlara gére, KBH’nin iilkemizde yaklasik 7,3
milyon eriskini etkiledigi ve bunlardan 2,4 milyon kiginin 60 ml/dk’nin altinda GFH’ye (evre
3-5) sahip oldugu tahmin edilmektedir. Bobrek hasarinin gostergesi olan mikroalbiimintiri
orant %10,2, makroalbliminiiri orani ise %2 bulunmustur (8). Bu sonuglar, KBH’ nin tiim

diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugunu géstermektedir.

CREDIT c¢aligmasinda KBH agisindan risk olusturan komorbid durumlarin sikliklar
da incelenmistir. Hipertansiyon %32,7, diyabetes mellitus %12,7, obezite %20,1, abdominal
obezite %32,1, metabolik sendrom %31,3, dislipidemi %76,3 ve aktif sigara kullanim1 %35,2

oraninda saptanmistir.

Komorbid hastaligi veya durumu olanlarda KBH, olmayanlara gére anlamli olarak

daha sik goriilmektedir (8).
2.1.3. Etyoloji

KBH’nin altinda yatan etyolojiye bakildiginda farkli hastalik gruplariyla karsilasilir.
Bu nedenlerin dagilimi iilkelere, irka, yasa ve cinsiyete gore farkliliklar gostermektedir.
Amerika birlesik devletler (ABD) Bobrek Veri Sistemine gére SDBY’ye yol agabilen 50
farkli neden bildirilmistir (9). Fakat genel olarak diinyanin her yerinde diyabete bagli SDBY
siklig1 giderek artmaktadir. Gegmiste KBH’ye goétiiren en dnemli neden glomeriilonefritler
iken, giiniimiizde altta yatan en sik nedenler diyabetes mellitus ve hipertansiyondur. Diyabetik

nefropati tiim 1rk ve etnik kdkenlerde ilk sirada yer almaktadir (9).

Tiirk Nefroloji Dernegi bobrek kayit sistemi verileri Tiirkiye’de de benzer bir tabloyu
gostermektedir (Tablo 2). Ulkemizde SDBY nedenleri arasinda diyabet ve hipertansiyon
oranlar1 zamanla giderek artmis, glomeriilonefritlerin orani ise azalmistir (10). 2012 yili
verilerine gore SDBY’li hastalarin yiizde 64’tinde etyolojik neden diyabetes mellitus veya

hipertansiyondur.
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Tablo 2. Tiirkiye’de diyalize yeni baslayan hastalarda etyolojik faktorlerin yillara gore

degisimi

Etyolojik Faktorler 1995 2000 2006 2012
Diabetes Mellitus 15,3 15,8 28,9 36,6
Hipertansiyon/Nefroskleroz 9,2 15,2 23,3 27,4
Glomerulonefrit 28,1 22,8 6,6 7,3
Tubulointerstisyel nefrit 12 4,8 3.9 2,7
Urolojik hastaliklar 7,6 9,6 6,1 -
Kistik bobrek hastaliklar: 5,2 4.4 5,3 4,2
Bilinen diger nedenler 4.4 9,6 10,7 11,3
Nedeni bilinmeyenler 18,2 17,8 15,2 10,5

Kaynak: Tirk Nefroloji Dernegi Bobrek Kayit Sistemi verileri

e Kronik bobrek hastaliginin bashca sebepleri (11)
» Glomeriilopatiler

a. Primer glomeriiler hastaliklar
1-Fokal ve segmental glomertiloskleroz
2-Membranoproliferatif glomeriilonefritler
3-1gA nefropatisi

4-Membrandz nefropati

5-Alport Sendromu (Herediter Neffrit)

b. Sekonder glomeriiler hastaliklar
1-Diyabetik nefropati
2-Amiloidoz

3-Postinfeksiydz glomeriilonefritler
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4-HIV iligkili nefropati
5-Kollajen-vaskiiler hastaliklar
6-HCV iliskili membranoproliferatif glomeriilonefritler
» Tubulointerstisyel nefritler
1-Ilag hipersensitivitesi

2-Agir metaller

3-Analjezik nefropatisi
4-Reflii/kronik pyelonefritler
5-Orak hiicre nefropatisi
6-Idiyopatik

» Herediter hastaliklar
1-Polikistik bobrek hastaligi
2-Mediiller kistik hastalik

» Obstruktif nefropatiler
1-Prostatik hastalik
2-Nefrolitiyazis
3-Retroperitoneal fibrozis/timor
4-Konjenital

» Vaskiiler hastaliklar
1-Hipertansif nefroskleroz

2-Renal arter stenozu

2.1.4. Klinik

KBH glomeruler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bdbregin sivi-soliit denge
ayar1 ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma halidir. Uremi ise

KBH’nin neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri igeren bir deyimdir.
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Uremide goriilen belirtileri sistemlere gore siralayacak olursak merkezi sinir sisteminde; uyku
bozuklugu, halsizlik, bas agrisindan stupor, komaya varan genis bir yelpazede bulgular,
gastrointestinal sistemde; anoreksi, bulanti, kusma, kilo kaybi, gastrit, peptik tlser, iiremik
koku, gastrointestinal kanama, hematolojik sistemde; anemi, hiperkoagiilabilite, kanama,
lenfositopeni, kardiyovaskiiler sistemde; perikardit, hipertansiyon, ¢dem, kardiyomiyopati,
ateroskleroz, aritmiler goriilebilmekte, solunum sisteminde; plorit, akciger 6demi, iiremik
akciger, ciltte; kasinti, melanozis, yara iyilesmesinde gecikme, tirnak atrofisi, immun
sistemde; enfeksiyona yatkinlik, antikor olusumunda yetersizlik, endokrin sistemde; bozulmus
glukoz intoleransi, amenore, infertilite, libido azalmasi, impotans, gelisme geriligi, sekonder

hiperparatiroidizm ve renal osteodistrofi gibi klinik belirtiler goriilebilmektedir (12).
2.1.5. Tam Testleri
a) Bobrek Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

Serum kreatinin diizeyi: Serum kreatinin diizeyi pratikligi ve ucuzlugu nedeniyle bobrek
fonksiyonunun standart laboratuvar dlgiitii olarak kullanilmakla birlikte, esasinda GFH nin iyi
bir gostergesi degildir. Serum kreatinin diizeyi ile GFH arasinda dogrusal olmayan bir iligki
mevcuttur. Genellikle GFH yiizde 50°den daha fazla azaldig1 zaman serumda kreatinin diizeyi
yiikselmeye baslar. Bu nedenle, erken evre bobrek hastaliginin saptanmasinda serum kreatinin
diizeyi ¢ogu zaman yetersiz kalmaktadir. Ayrica viicuttaki toplam kas kitlesindeki
degisiklikler, kas yikimina yol acan durumlar, kreatininin proksimal tiibiiler sekresyonunu
inhibe eden bazi ilaglar, diyetle et tiiketimi gibi bazi faktorler kreatinin diizeyinde 6nemli
degisikliklere yol acabilir. Biiylik oranda kas kitlesindeki degisikliklerin sonucu olarak
cinsiyet ve yas da kreatinin diizeyini etkiler (13).

Glomeriiler Filtrasyon Hizi: Bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan en
degerli tanisal ara¢c GFH’dir. Optimum GFH belirteci yas, agirlik, kas kitlesinden bagimsiz
olmali, tubuler atilm ve geri emilime ugramamali ve sabit hizda endojen iiretilmelidir.

GFH’nin hesaplanmasi i¢in kullanilan yontemler sunlardir:

e Iniilin Klirensi: GFH 6lciimiiniin altin standart yontemi olarak kabul edilen iniilin
klirensi bobrek fonksiyonunun en dogru dlgiim yontemidir. Ancak, teknik zorluklar
nedeniyle giiniimiizde arastirma amaciyla sadece belirli merkezlerlerde

kullanilmaktadir.
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e Endojen Kreatinin Klirensi (24 saatlik idrar toplanarak): GFH’nin dlgiimiinde en
stk kullanilan giivenilir yontemlerden birisi endojen kreatinin klirensidir. Ancak,
kreatininin proksimal tiibiiliislerden sekresyonu nedeniyle GFH’y1 oldugundan daha
yiiksek gosterir. Saglikli bireylerde yiizde 10-15 diizeyinde olan bu fark, ileri bébrek
yetmezligi olmasi durumunda yiizde 40’a kadar yiikselebilir. Ayrica 24 saat siireyle
idrar toplanma gereksinimi, endojen kreatinin klirensin rutin kullanimim1 kisitlayan

faktorlerdir.

Idrar toplanmasina gerek kalmaksizin serum kreatinin diizeyi ve bazi klinik
degiskenler (viicut agirhg, yas, cinsiyet ve 1rk) kullanilarak tahmini GFH
hesaplanabilmektedir. Hesaplanmis GFH (estimated GFH = eGFH) ger¢ek GFH olmamakla
birlikte eksojen bir madde ile 6l¢iilmiiy GFH (measured GFH=mGFH) ile yiiksek oranda
korelasyon gostermektedir (14). GFH’yi daha iyi yansitabilecegi igin serum Kkreatinini
kullanilarak gesitli formiiller de olusturulmustur. En ¢ok kullanilan formiiller Cockcroft-Gault
(C-G), Kronik Bobrek Hastaligi Epidemiyolojisi Birligi (CKD-EPI) ve Bobrek Hastalarinda
Diyet Modifikasyon (MDRD) formiilleridir (15, 16). Serum kreatinin olg¢limii yapilan
bireylerde bu formiiller kullanilarak tahmini GFH’nin rutin olarak tespit edilmesi, 6zellikle

erken evre KBH’nin saptanmasinda 6nemli katki saglayabilir (17, 18).
GFH’n1 hesaplamada kullanilan formiiller soyledir;

Cockcroft -Gault (C-G)=(140-Yas) x Kilo/72 x serum kreatini x 0,85 (eger bayansa)

MDRD formiilii:

GFR (ML/min/1.73 m?) =175 x (S¢) ™ x (Yas)®?® x (0.742 kadin ise) x (1.212
siyah 1rk) (16)

CKD-EPI formiilii:

GFR = 141 x min (S¢/k, 1)* x max(Ser/k, 1) x 0.993% x 1.018 [kadin ise] x
1.159 [siyah 1rk] (16)
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b. Bébrek Hasarimin Belirlenmesi

Dogustan var olan veya transplante bobrekte olusan hasarin gosterilmesinde cesitli
bulgularin varligi arastirilir. Asagidaki belirteglerden bir veya birkaginin bulunmasi bobrek

hasarmin kanit1 olarak kabul edilir ve boylece erken evre KBH tanimlamasi yapilir (13, 19);

e Persistan albiiminiiri

e Idrar sediment anormallikleri (eritrosit ve 16kosit silendirleri goriilmesi)

e Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler

e (Goriintiileme yoOntemleriyle saptanan yapisal anormallikler (bobreklerin boyut,
sekil ve yapisindaki anormallikler)

e Bobrek biyopsisi ile saptanan histopatolojik anormallikler

e Bobrek transplantasyonu oykiisii

Klinik uygulamada bdbrek hasarimin saptanmasinda en yaygin kullanilan gosterge
albliminiiri veya proteiniiri’dir. Normal kosullarda giinliik albiimin atilim1 30 mg’in, protein
atilim1 ise 150 mg’in altindadir. Belirtilen bu siirlarin asilmasi durumunda albliminiiri veya
proteiniiri’den bahsedilir. Bu durumun {i¢ aydan daha uzun siirmesi bobrek hasarinin
gostergesi olarak kabul edilir. Klinik uygulamada albiiminiiri veya proteiniiri sabah ilk idrarda
albiimin/kreatinin veya protein/kreatinin orani ile basit ve dogruya olduk¢a yakin bir sekilde

belirlenebilir (1).
2.1.6. KBY Tedavisi

2002 yilinda NKF tarafindan Amerika Birlesik Devletlerinde hazirlanan klavuzda

onerilen tedavi plani asagidaki gibi olmalidir;
1. Altta yatan hastaligin tedavisi,

2. Bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin  kontrolii, bobrek

yetmezliginin yavaslatilmasi,
3. Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol actig1 sorunlarin 6nlenmesi ve tedavisi,

4. Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisinin

uygulanmasidir.
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Renal Replasman Tedavileri

Son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda renal replasman tedavileri;
hemodiyaliz, periton diyalizi ya da renal transplantasyondur (1, 7). SDBY bulunan hastalar
her ti¢ tedaviden de zaman igerisinde yararlanmak durumunda kalabilirler.

Diyaliz yar1 gecirgen bir membran aracilifi ile hastanin kam1 ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi-soliit degisimini esas alan bir tedavi seklidir. Diffuzyon ve UF olmak
iizere iki temel prensibi vardir. Diffuzyon konsantrasyon farkina bagli olarak soliitlerin yer
degistirmesi, UF ise hidrostatik basing ile birlikte suyun ve suyu takiben soliitlerin membranin

diger tarafina hareketidir.
Hemodiyaliz

Viicutta birikmis tire gibi zararli maddelerin ve suyun bir membran araciligl ile
viicuttan uzaklastirilmasi islemidir. ilerlemis bobrek yetmezliginin tedavisinde kullanilan en
yaygin metottur. Diyaliz tedavisi, bozulmus bdbrek islevlerinin bir kismini diizenleyerek
yasamin devam etmesini saglar. 30-40 yil 6nce ilerlemis bobrek yetmezligi olan hastalar
giinler-haftalar i¢inde kaybedilirdi. Diyaliz teknolojisinde saglanan gelismeler, bu hastalarda

Once yasam sliresini uzatmis, daha sonra yasam kalitesinin artmasini saglamistir.

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanin antikoagiilasyonla vucut disinda makine
yardimiyla yar1 gecirgen bir membrandan gecirilerek sivi soliit iceriginin yeniden diizenlenip
hastaya geri verilmesi islemidir. Hemodiyaliz isleminin gergeklestirilmesi igin yeterli kan
akimi1 saglanmalidir (erigkinde genellikle dakikada 200-600 ml). Yeterli kan akimi saglanmasi
icin kalic1 ve gegisi vaskiiler giris yolu gereklidir. Gegici vaskiiler giris yolu saglamak i¢in
glinimiizde en yaygin kullanilan yontem ¢ift liimenli bir kataterin femoral, subklaviyen veya
internal juguler vene yerlestirilmesidir. Kalic1 vaskiiler giris yollar ise arteriyovendz greft ve
arteriyovenoz fistiildiir. Arteriyovendz fistiil, arter ile ven arasinda bir pencere agilmasidir.
Siklikla distalden baslayarak 6n kol ve kol kullanilir. Eger fistiil girisimi beklendigi sekilde
olmussa (iizerine dokunuldugunda dolgunluk ve thrill sesi aliniyorsa) hasta 3 hafta sonra
hemodiyaliz makinesine bu fistiil ile baglanabilir (20).
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Hemodiyaliz isleminin ii¢ ana birleseni vardir.

e Diyalizor (filtre)
e Pompa yardimiyla kan diyalizat dolagimini saglayan sistem

e Soliit klirensi i¢in belirli bir kimyasal kompozisyonda sivi (diyalizat)

Diyalizin etkinligini arttirmak amaci ile diyalizat ve kan akimlar ters yonlidiir.
Diyalizorler Hallow fiber (i¢i bos kapiller) veya paralel tabakalar yapisinda olabilir.

Membranlarin kimyasal igerigi selliiloz, substituted selliiloz, sentetik selliiloz olabilir.

Diyaliz membranin (diyalizor) kapiller i¢inde hastanin kani, kapiller arasinda ise
makine tarafindan hazirlanmis diyalizat bulunur. Kan akimi 300 ml/dk’da tutmak i¢in yeterli
olan gecici ya da kalici damar girisiminden alinan kan yar1 sentetik membrandaki ¢ok sayida
kapillere pompalanir. Kan akimimna ters yonde sodyum Kkloriir, asetat veya bikarbonat ve

degisken konsantrasyondaki K igeren bir diyalizat diyalizore verilir.

Membrandaki diffiizyon, tire gibi kiigiik molekiil agirlikli maddelerin konsantrasyon
gradiyentine bagli olarak kan tarafini birakip diyalizat tarafina hareket etmesini saglar. Benzer
sekilde genelde konsantrasyonu 35 mEgq/L olan bikarbonat kan tarafina difiize olur. Su ve
sodyum kloriir fazlaliginin uzaklastirilmasi membran boyunca olan hidrostatik basinca bagli
olarak UF la olur. Hemodiyaliz hastasinin ortalama haftada ti¢ kez, dort saat diyalize girmesi
gerekir (19, 20).

Diyalizin Klinik Endikasyonlar: (21, 22)

1. Kronik bobrek yetmezligi (KBY’si olan hastalarda kreatinin klirensi 10ml/dk’nin
altina inince kronik diyaliz baslanir, ancak bazi hastalarda kreatinin klirensi bu degere
diismeden g¢esitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve tiremik komplikasyonlar
((perikardit, plorit, ensefelopati, tiremik akciger, bulanti, kusma, kontrol edilemeyen
hipertansiyon, kasint1)) gelisebilir. Bu hastalar konservatif tedavi ile diizeltilemez ise diyaliz

ihtiyac1 duyarlar)
2. Akut bobrek yetmezligi,
3. Yiiksek doz ilag alim1 ve zehirlenmelerde,
4. Asin1 ve tedaviye direncli 6dem,

5. ileri derecede stvi — Na™' dengesizligi (hiponatremi, hipervolemi)
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6. Hiperpotasemi (serum K** degerinin 6.5-7 mEqg/L ve iizerinde olmasi)

7. Metabolik asidoz (plazma bikarbonat 15 mEq/L ve kan pH’s1 7.15’den diisiik

olmasi),
8. Kan iiresinin 250-300 mg’den fazla olmasi,

9. Kan iiresinin giinde 100 mg veya kan K* degerinin giinde 1 mEg/L’den fazla

yiikseldigi katabolik durumlar,
10. Hiperfosfatemi,

11. Hiperkalsemi,
Diyalizin Goreceli Kontraendikasyonlari

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontraendikasyonu yoktur. Ancak bobrek yetmezligine

eslik eden goreceli (rolatif) kontraendikasyonlar1 vardir. Bunlar:

e Alzheimer hastaligi,

e Multi-infark demans,

e Hepatorenal sendrom,

e Ensefelopati ile ilerlemis siroz,

e Ilerlemis malignite.

Hemodiyalizin Avantajlar1 (Periton diyalizine gore)

e Atik maddeler viicuttan hizla ve basari ile uzaklastirilir,

e Diyaliz ortami1 hastanin diger hastalar ile iliski kurmasin saglar,
e Hergiin degil, haftada iki veya {i¢ kez uygulanir,

e Malnutrisyon ile daha az karsilasilasilir,

e Hastaneye yatma gereksinimi daha az olur,

e Karina ait komplikasyonlarla karsilagilmaz

Hemodiyalizin Dezavantajlar1 (Periton diyalizine gore)

e Tedavi seanslar1 arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagli olarak diyaliz
sonras1 hastanin kendini iyi hissetmesi, ancak sonraki seansa kadar yavas yavas tekrar

kotiilesmesi sonucu olasan rahatsizlik hissedilmektedir,
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e Tedavi sirasinda igneler kullanilmaktadir,
o (Cesitli sivi ve gidalarin alinmasinda kisitlanmalar vardir,

e Fistill icin minor cerrahi bir girisim gerekmektedir.

Hemodiyalizin Komplikasyonlar:

Hemodiyaliz tedavisi hayat kurtarici bir tedavi yontemi olmasina ragmen hastalarda
bir¢ok rahatsizliga yol agar. Diyaliz teknolojisindeki gelismeler ve bikarbonatin daha yaygin
kullanilmas1 ile hemodiyalize bagli akut komplikasyonlar gliniimiizde azalmigtir ancak bu
komplikasyonlar yine de siktir. Hipotansiyon (%20-30), kramp (%5-20), bulanti-kusma
(%5-15), basagrisi (%5), gogiis agrist (%2-5), sirt agrist (%2-5), kasint1 (%5) ve ates-titreme
(<%1) hemodiyaliz esnasinda sik karsilasilan ancak genellikle hayati tehdit etmeyen
komplikasyonlardir. Hemodiyaliz islemi esnasinda diyaliz disequilibrium (dengesizlik)
sendromu, diyalizer reaksiyonlar, aritmi, kalp tamponadi, kanama (kafa ici, gastrointestinal
sistem...) konviilsiyon, hemoliz, hava embolisi diyalizerin yirtilmasi, diyalizerde kanin
pihtilasmasi, sivi-elektrolit metabolizmasi bozukluklari, diyalizat isisinda degisiklikler ve
hipoksemi gibi komplikasyonlara da rastlanabilir; bu komplikasyonlar nadirdir ancak ciddi,
hayati tehdit edebilen komplikasyonlardir. Ayrica serum ilag diizeylerinde azalma,

kompleman aktivasyonu ve gegici ndtropeni de izlenebilir (23).
2.2. Intradiyalitik Hipotansiyon

Hemodiyaliz esnasinda sik goriilen ve akut komplikasyonlardan olan hipotansiyon

yaklasik %25 oraninda yaygin goriilen klinik bir problemdir (24).

KDOQI klavuzunda intradiyalitik hipotansiyon sistolik kan basincinda > 20 mmHg ik
bir azalma veya kas kramplari, bag donmesi, mide bulantisi, terleme gibi semptomlarin eslik
ettigi ortalama kan basincinda 10 mmHg Iik bir azalma olarak tanimlanir (25). Intradiyalitik
hipotansiyon (IDH) genellikle sersemlik, halsizlik, kas kramplari, bulanti ve kusma gibi
rahatsiz edici semptomlarla iligkilidir. Hayati organlara kan akigini azaltarak, miyokard
iskemisi, beyinde beyaz cevherde iskemik beyin hasari, inflamasyon artis1 ile gastrointestinal
bariyerin bozulmas1 da dahil olmak lizere gegici organ hasarmin bir yelpazesi seklindedir
(26). Biiyiik olasilikla IDH, aritmiler ve miyokard enfarktiisiinii hizlandirabilir. Arteriovenoz
tromboz, IDH olan hastalarda daha sik goriiliir (27). IDH ile iliskili kardiyovaskiiler olay riski

bazi temel komorbiditelerin bir yansimasi olabilir. Diyaliz oncesi kan basinci (KB) diisiik
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olanlar da IDH riski belirgin artar ve bu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ve artan kisa
vadeli mortalite riski iliskili bulunmustur (28). IDH viicut organlarinda tekrarlanan iskemik
olaylar nedeniyle 6liim de dahil olmak iizere bir ¢ok kotii sonuglar ile baglantili oldugu

muhtemeldir.
2.2.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Intradiyalitik hipotansiyon ile iligkili demografik risk faktorleri ileri yas, uzun
zamandir diyalize girmek, diyabet, diyaliz 6ncesi diisiik kan basinci, kadin cinsiyet, ispanyol

etnik koken ve yiiksek viicut kitle indeksi sayilabilir (29).
2.2.2. Etyoloji

IDH etyolojisi multifaktoriyeldir. Temel faktor UF ile hizli intravaskiiler volim
uzaklastirilmasi sonrasinda UF ve plazma geri dolumu orani arasindaki dengesizliktir. Baska
olast bir etken azalmis dolasan voliim ile kardiyak kompanzasyon bozulur ve IDH gelisir.
Diger faktorler arasinda, plazma ozmolaritesinde hizli azalma, otonomik disfonksiyon, artmig
endojen vazodilatator sentezi yer alir. Bazen hastalarda diyalizin indiikledigi hipotansiyon
hemen dikkat edilmesi gereken ciddi saglik problemlerine neden olabilir. Sistemik
enfeksiyon, aritmiler, perikard tamponadi, kapak hastaliklari, miyokardiyal enfarktiis,
hemoliz, kanama, hava embolisi ve diyaliz membrani ile iliskili reaksiyonlar hastalarda IDH

yol agabilir. Bu durumlarin farkina varilmasi 6nemlidir (3, 30, 31).

Baslica intradiyalitik hipotansiyona katkida bulunan faktorler; hizli veya asir1 UF,
plazma osmolalitesinde hizli azalma, yanlhs ya da diisiik belirlenmis hedef kilo, otonom
noropati ve azalmis kardiyak rezervdir. Intradiyalitik hipotansiyona diger katkida bulunan
unsurlar arasinda antihipertansif ilag alimi, diyalizden hemen o6nce veya diyaliz sirasinda

yemek yenmesini igerir (3,29).

Intradiyalitik hipotansiyon olgularinda o-B adrenerjik reseptdr yogunlugu azalmig

damarlarda, hipotansiyona vazokonstriksiyon cevabi yetersiz kalmaktadir.

Diyalizat sivisinin  bilesimi  ve sicakligi intradiyalitik hipotansiyona katkida
bulunabilir. IDH 6zellikle diyalizatta tampon olarak asetat kullaniimasi, kanda diisiik Na*™,
Ca* ve yiiksek MgJ'2 diizeyleri ile iliskilidir (31, 32, 33). Onceki dénemlerde diyalizatda
tampon olarak kullanilan asetat, vazodilatator ve kardiyoepresor etkileri nedeniyle

hipotansiyonun sik bir nedeniydi. Asetat yerine bikarbonat iceren diyalizatlar kullanilmaya
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baslandiktan sonra diyaliz iliskili hipotansiyon riski de azalmistir. Viicut sicaklifindan daha
yiiksek olan diyalizat 1s1s1 hipotansiyon ile iliskilendirilmistir. Diger katkida bulunan sebepler,
organ iskemisi sirasinda adenozin salinimi, endojen vazodilatatorlerin sentezinin artmasi

(Nitrik oksit gibi) ve uygun olmayan bir sekilde diisik plazma vasopresin seviyeleri
sayilabilir (31, 34).
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Hasta ile ilgili faktorler

Asir1 S1vi Cekilmesi
e Otonomik noropati (diabetik, tiremik)
UF hizt>0,35 ml/min‘kg e Antihipertansif tedavi
(70 kiloluk Hastada 1,5lt/saat) e Plazma néroepinefrin diizeyinin artmamasi (sempatik

yetersizlik)
Plazma volumunde >%20 azalma o _ o
e Renin anjiotensin ve AVP sensitivitesinin azalmasi

e Yemek yeme (splenik vazodilatasyon)

= Etkin dolasan
Plazma geri dolum voliim azalmasi
hizinin azalmasi Bozulmus
[ Vazokonstriksiyon

Intradiyalitik Hipotansiyon

Hemoraji
Diyalize bagh Faktorler
Asetatl diyalizata bagh
Kardiyak faktorler .
vazodilatasyon
e Miyokardiyal bozulma Diisiik diyalizat kalsiyum
e Yapisal hastaliklar konsantrasyonu
e Aritmiler Kompleman aktivasyonu
e Perikardiyal Tamponad (C3a-Cbha)

Sitokin tiretimi

Dializer Hava (interlokin 1-nitrit asit)

Reaksiyon Embolisi

Hemoliz

Sekil 1: intradiyalitik Hipotansiyon Sebepleri (Reproduced from: Seabra VF, Jaber BL.
Acute complications during hemodialysis. In: Comprehensive Clinical Nephrology, 4th
Feehally J (Eds), Elsevier, Philadelphia, 2010. Illustration used with the permission of

Elsevier Inc. All rights reserved.)

27



2.2.3. UF, Hatali Hedef Kilo ve Ozmolaritenin Azaltilmasi

Ortalama prediyaliz serum ozmolaritesi HD hastalarinda 291-339 mOsm/kg arasinda
degismektedir ve diyaliz esnasinda 33 mOsm/kg kadar diisebilmektedir (35, 36). Temel olarak
Na™, glikoz, iire (serum osmolalitesi 3 ana bileseni) diizeylerindeki degisikliklere bagli olarak
ozmolarite degismektedir. HD esnasinda serum {iire nitrojen (BUN) diizeyindeki biiyiik
diisiisler IDH gelisiminde daha biiyiik bir risk ile iliskilendirilmistir. Onceki calismalar
yilksek konsantrasyonda diyalizat Na** ve diger hiperozmolar maddelerin kullanilmasinin
gegici ozmotik gegislerin gelisimini siirlandirdigi ve bdylece intradiyalitik hemodinamik
stabiliteye katkida bulunabildigini belirtmislerdir (37, 38, 39).

Normal fizyolojik sartlarda hesaplanan ozmolarite; 2 x serum Na** + BUN/2,8 +
glukoz/18 formiilii ile hesaplanmaktadir. Na™, serum osmolalitesine ana katkida bulunan
elektrolit oldugundan, prediyaliz yiiksek serum Na' diizeyi sistolik kan basincinda (SKB)
biiytik diisiisler ile iliskilendirilebilir.

HD hastalar1 normal bobrek fonksiyonu olan hastalar ile karsilastirildiginda nispeten
yiiksek hesaplanan ozmolariteye yiiksek serum BUN diizeylerinin katkis1 goriilmektedir. Bazi
hemodiyaliz hastalarinda diyaliz 6ncesi daha yiiksek BUN seviyeleri kismen beslenmeyi daha
iyl yansitiyor olabilir. Bu nedenle IDH 6nlemek i¢cin BUN diizeylerini azaltmak amaciyla

protein kisitlamasi onerilmemektedir (40).

Yiiksek kan glukoz konsantrasyonlarida HD hastalarinda prediyaliz daha yiiksek
osmolalite 6l¢iimlerine katkida bulunabilir. Optimal diyalizat glukozu hipoglisemi riskini en
aza indirirken asir1 yiiksek glukoz konsantrasyonlarina maruz kalmay: da simirlandirmaktadir
(41). Ancak, hiperglisemi olan kisilerde, sabit diisiik diyalizat glikoz konsantrasyonu daha
biiyiik kan diyalizat gradiyentine yol agabilir ve HD islemi sirasinda daha hizli kan sekeri

diizeylerini diistirebilir.

HD sirasinda kan basincinda asir1 diisiisleri sinirlandirabilecek, degistirilebilir risk
faktorlerini belirlemek zorunludur. Ornek olarak arginin vasopresin presor etkileri (AVP)
verilebilir. HD hastalarinda diyaliz 6ncesi AVP diizeyleri (muhtemelen daha yiiksek baslangig
osmolalite yansitan) bobrek hastaligi olmayan bireylere gore daha yiiksektir. Bununla birlikte,
HD sirasinda plazma osmolalitesi diisiiriilmesi, gecici hipotansiyon da azalmis AVP cevabina
neden olabilir (42). Ote yandan HD sirasinda serum ozmolaritesindeki diisiikliigii minimize

etmek ic¢in verilen hipertonik sivilarin AVP salinimim arttirdigi ve bdylelikle kan basinci
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stabilizasyonuna katki sagladigi bilinmektedir (35, 43). HEMO c¢alismasinda serum BUN
diizeylerindeki hizli diistislerin kan basincinda da biiylik diisiislere sebep oldugu
gosterilmistir. Bu gozlemler izole UF un (plazma osmolalitesinde minimal degisikliklerle)
neden daha az hipotansiyon ile iligkili oldugunu agiklayabilir. Mevcut bulgular, diyaliz 6ncesi
hesaplanan yiiksek osmolarite ile artan siddette SKB diistisiin iliskili oldugunu

gostermektedir.

Daha yiiksek diyalizat Na*! konsantrasyonu, genellikle daha énce IDH yasadigi bilinen
hastalar icin verilebilmektedir. Yiiksek diyalizat Na*™ konsantrasyonlar1 belirli kisiler icin

potansiyel bir sagkalim avantaji sagladig1 bildirilmistir (44).

Sonugta prediyaliz yiiksek hesaplanan ozmolarite, primer olarak yiiksek iire ve glukoz
diizeylerine bagl olarak intradiyalitik SKB da biiyiik bir diisiis ve biiyiik ihtimal hipotansif
olaylar ile iligkilendirilmistir. Strateji prediyaliz ozmolarite yiikselmelerini sinirlandirmak
(6rnegin diyaliz Oncesi hiperglisemiden kac¢inilmali veya tedavi edilmeli) ve ozmotik
degisimleri en aza indirmek (6rnegin izole UF, diyaliz seans siiresinin uzatilmasi veya HD
sikliginin arttirilmasi) ve boylelikle SKB diisiikliiglinii ve buna bagli morbitite ve mortaliteyi

azaltmak olmalidir.

IDH asil nedeni ultrafiltrasyondur (UF). Bir hastadan diyaliz yapilir ve UF
yapilmazsa, IDH olusumu nadir bir durumdur. UF yapilmasi iki yonlii 6nemlidir: birincisi
uzaklastirilma hizi ve digeri uzaklastirilma miktaridir. Diyaliz seans1 baslangici esnasinda
yapilan UF en fazla tolere edilebilir diizeydedir. Buna karsilik diyaliz seansinin sonuna dogru
yapilan ayni1 oranda UF hastada IDH neden olur. Ciinkii yavas sivi transferi distal 6dematoz
viicut kompartmanlarinda kotii vaskiiler geri doluma neden olmakta, kardiyak output
azalmakta ve boylece IDH gelismektedir. UF bir haftalik zaman siirecine yayilarak yapilmasi
diisiiniilebilir. UF haftalik sivi alimi miktarina baglidir ve bu da Na** alimu ile koreledir. Na*™
konsantrasyonunu iizerinde, Na** diizeyi yiiksek diyaliz soliisyonu kullanildiginda diyaliz
solisyondan Na™ un pasif alimida 6nemli bir faktordiir. Haftalik sivi uzaklastirilmasi giinliik
idrar miktara da baglidir. Kalan bobrek fonksiyonu dikkate alindiktan sonra, viicuda alinan
ve fazla olan sivi diyalizle uzaklastirilmasi gerekmektedir. Bunun igin gerekli UF oranin tek
belirleyicisi haftalik diyaliz zamani olacaktir. Haftada ii¢ den daha sik araliklarla diyalize

alinanlarda, UF sabit miktarlara bolerek yapmak teorik cazip bir secenektir.

Daha sik diyaliz tedavisi ile prediyaliz IDH ve antihipertansif ila¢ alim ihtiyaci

azalmistir. Uzun bir hafta sonu ile intradiyalitik araligin verilmemesi, haftada ¢ok daha fazla
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diyaliz tedavisi almanin ayr1 bir faydasidir. Hastalarin daha az Na* almasini tesvik ederek,
yiiksek diyalizat Na* konsantrasyonlarindan kaginarak ve haftalik diyaliz tedavi siiresini

arttirip UF ihtiyacini azaltarak IDH da 6nemli bir azalma elde edilebilir (45).

Diyaliz seansi esnasinda viicut sivi hacminin sabit hizda azaltilmas1 hedeflenmelidir.
UF kontrolu olmayan bir makine kullanildigi zaman ani ve hizli siv1 kayb1 ve hipotansiyon
gelisebilir. Bu nedenle UF kontrollu diyaliz makinesi kullanilmalidir, eger bu olanak yoksa

suya gecirgenligi az (UF sabitesi diisiik) membranlar kullanilmalidir.

Iki diyaliz seans1 arasinda fazla kilo alinmasi veya diyaliz seansinin siiresinin kisa
tutulmas1 birim zamanda yapilmasi gereken UF miktarinin artmasina yol agar. Yiiksek UF
hizi ise hipotansiyona neden olabilir. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda giinde bir
kilogramdan fazla kilo artis1 engellenmelidir. Ulkemizde iki hemodiyaliz seans1 arasi 5-6
kilogram alan hasta sayis1 ne yazik ki az degildir. Intradiyalitik hipotansiyon diyaliz seanslar

arasinda ¢ok fazla kilo farki olan hastalarda yaygindir.

Hastanin kuru agirhigi’nin altina diigmesi hipotansiyon, kramp, bas donmesi ve

halsizlige neden olabilir (23).
2.2.4. Serum Elektrolitleri ve Hipotansiyon Arasinda Iliski

Bir diyaliz seanst boyunca serum soliit konsantrasyonlarinin siirekli izlenmesi IDH
6nlenmesi i¢in yararli olabilir. Diyalizat bilesenlerinden, esas olarak Na*', Ca*?, Mg da
degisiklik yapmanin etkinligi kanitlanan elektrolitler arasindadir. Giderek artan kanitlar,
6zellikle iyonize Ca*? ya da Mg* gibi iki degerlikli katyonlarin, arteryel kan basinci (AKB)
ile iliskili olabilecegini gostermektedir. Mg*? kardiyak uyarilabilme, damar diiz kas
kontraksiyonu ve relaksasyonu tizerinde dogrudan diizenleyici etki gostermektedir (45, 46,
47).

IDH ataklar1 diyaliz esnasinda diisen sMg+2 diizeyleri (toplam ve diizeltilmis) ile
anlamli bir korelasyon gostermektedir (48, 49). Mg*? dogal Ca*? kanal inhibisyonu yapar ve
Mg*? un subnormal diizeylerinde, ekstraselliiler Ca™ un artmasia ve azalmasina bagh olarak
sirastyla kardiyovaskiiler kontraktilite artar veya azalir. Bu nedenle bagimsiz olarak veya
dCa*? (diizeltilmis Ca*?) ile uyumlu olarak artmis dMg*? (diizeltilmis Mg*™) diizeyleri diisiik

dCa*? ile tedavi edilen hastalardaki kan basinci diisiikliigiinii onleyebilir (50).
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Mg+2 eksikligi koroner vazospazm, defektif enerji metabolizmasi ve asir1 serbest
radikal olusumu gibi Onemli degisikliklere neden olabilecegi gibi bagimsiz olarak da

miyokard fonksiyonunu etkileyebilir (51, 52).

Sistematik Mg*? tuzu infiizyonunun kardiyak outputta ihml bir artis saglamasina
ragmen toplam periferik direncin azalmasi yoluyla KB azalttigi gdsterilmistir (53, 54). Mg*
normalde Na*™, K*!, ve Ca*? diizenlenmesi suretiyle ve birden fazla enzim ve Na-K-ATPaz
aktivitesini etkileyerek vaskiiler tonusu ve reaktiviteyi diizenler. Mg*? seviyesinde bir azalma
vaskiiler diizeyde endotel disfonksiyonu, artan reaktivitesi ise ilerlemis kontraktilite, vaskiiler
remodelling ve inflamasyon ile birlikte AKB yiikseltir. Diger taraftan artmis Mg*? seviyeleri
vazodilatasyon, antienflamatuar cevap ve azalmis AKB diizeyleri ile iliskilendirilmistir (55,
56).

Diyaliz seanslar1 arasindaki Na** alimi, her diyaliz esnasinda alinacak voliim miktari
ile dogrudan iligkilidir. Asirt Na*! alimi sonucunda ortaya ¢ikan susuzluk ve asir1 ekstraseliiler
hacim artiginin UF ydntemi ile temizlenmesi gerekir. Her seans i¢in diyaliz siiresi genellikle
sabit oldugundan, UF orani tek seans sonunda hedef agirligi elde etmek icin artirilmalidir.
Optimal Na*! alimi bilinmemektedir. Genellikle hastalar giinde 1 ila 2 gram Na™ alimi ile

sinirlandirilmalidir.

Plazma Na™ diizeyinin altinda Na™' iceren diyaliz soliisyonlar1 6zellikle diyaliz
seansinin erken déneminde s1vi hacminde azalma ve ani hipotansiyona yol agar. Bu nedenle
diyaliz soliisyonu Na*' konsantrasyonu, plazma Na™ una esit veya hafif yiiksek olmalidir.
Diisiik Na** igeren diyalizat kullamlmasi gereken durumlarda, hemodiyaliz seansimin erken

doneminde UF hizi azaltilmalidir (23).
2.2.5. Otonomik Disfonksiyon

Otonomik disfonksiyon (disotonomi) diyaliz hastalarinin %50’sin den fazlasinda
gozlenir. Uzun stiredir diyabet olan hastalar otonom noropati i¢in Ozellikle yiiksek risk

altindadir (57).

Otonomik disfonksiyon, UF sirasinda sistemik kan basincini korumak igin yeterli
sempatik yaniti olusturma yetenegini bozmaktadir. Normalde (saglikli bireylerde), kan
hacmindeki bir azalma kan basinci azaltmakta bu da baroreseptorlerin aktivasyonuna ve takip
eden efferent sempatik aktivitede bir artisa yol acar. Sistemik damar direnci ve kardiyak

output da artis, kan basincinda azalmayi en aza indirir (58).
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Bu homeostatik cevaplar otonomik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda uygun

meydana gelmez. Homeostatik yanitlar1 engelleyen mekanizmalar soyle siralanabilir; (59, 62)

1. Alfa adrenerjik reseptorlerde meydana gelen down regiilasyon, endojen

katekolaminlerle hemodinamik cevabi azaltir (60).

2. UF sirasinda paradoksal olarak sempatik sistemde bir azalma ve parasempatik sinir

sistemi aktivitesinde bir artma olmaktadir (61).
2.2.6. Akut Yonetimi

Intradiyalitik hipotansiyonlu hastalar bazen asemptomatik olmakla birlikte, genellikle
sersemlik, kas kramplari, bulanti, kusma ve nefes darligi gibi semptomlarla birliktedir.
Esneme, i¢ ¢ekme gibi vagal semptomlar ve ses kisikligi, AKB’da diisiis tespit edilmeden

once gozlenebilir (3).
Intradiyalitik hipotansiyonun akut ydnetimi sunlari igerir;
1. Hipotansiyonun siddetine gore UF hiz1 azaltilir ya da hemen kesilir.

2. Hasta hemen Trandelenburg pozisyonuna getirilir, ayaklar basa gore 15-30 derece
yukarda tutulur.

3. Intravaskiiler hacim yerine konmalidir. 250-500 ml intravendz bolus sivi1 verilir.
Intravendz sivi kan basmcinin yiikselmesinde etkilidir. Optimal replasman sivi miktari
bilinmemektedir. Yaygin replasman sivilart izotonik, hipertonik glukoz, %5 dekstroz, veya
albiimin ¢ozeltilerini igerir. Cogu klinisyen hipotansiyonun ilk ve etkin tedavisinde izotonik
kullanmaktadir. Kii¢iik bir deneme grubunda hipertonik glukozun (%20) kan basincini
diizenlemede etkinliginin yiiksek oldugunu gostermesine ragmen, randomize kontrollii
caligmalar izotonik ve albiiminin hipotansiyon {izerine etkinliginin benzer oldugunu

gostermektedir (63, 64, 65).
4. Oksijen destegi verilmelidir

5. Hastalar ayn1 zamanda altta yatan ciddi bir neden yoniinden arastiriimalidir. Bu
degerlendirme Oncelikle kalp ve akcigerlerin oskiiltasyonu, karin palpasyonu da dahil olmak
iizere detayl bir fizik muayene igerir ve enfeksiyon bulgusu acisindan hemodiyaliz giris yeri
incelenmelidir (3, 66). Hemen bir EKG ¢ekilmelidir. Ozellikle endiseler, gizli sepsis, daha
once taninmayan kardiyak ve/veya perikardiyal hastalik ve gastrointestinal kanama
acisindandir (66).
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Intradiyalitik hipotansiyonun nadir, ciddi nedenleri arasinda hemoliz, diyalizator
reaksiyonu veya hava embolisi sayilabilir. Hemolizde birden ¢ok hastada es zamanlh
belirtilerin olmasi ve vendz hat boyunca kirmizi sarap (pot wine) goriiniimii olusabilir. Hava
embolisinde ise karakteristik kalp sesleri de dahil olmak {izere ayirt edici bir klinik bulgu eslik

edebilir.

Diyalizator reaksiyonlar1 hipotansiyona ek olarak gogiis ve sirt agrisi ve alerjik

reaksiyon belirtileri (hapsirma, 6ksiirme, ates basmasi, iirtiker) ile kendini gosterebilir.

Hipotansiyon eger bolus salin infiizyonuna yanit vermiyorsa ya da ates, titreme, gogiis
velveya karm agris1 ya da nefes darligi gibi belirtiler eslik ediyorsa ciddi bir neden oldugu

diistintilmelidir. Boyle hastalar detayli olarak incelenmelidir.
2.2.7. Tekrarlayan Ataklarin Onlenmesi

Intradiyalitik hipotansiyon ataklari olan hastalar dikkatle degerlendirilmelidir ve

onleyici stratejileri yerine koymak gerekir.

Hedef kilo yeniden degerlendirilmeli, dializ esnasinda gida alimi1 engellenmeli, diyaliz
6ncesi antihipertansif alnmamali, diyaliz aralarinda Na** alimi simirlandirilmali, kardiyak
degerlendirme yapilmalidir. Ayni zamanda soguk diyalizat kullanimi ve diyaliz siiresi ve/veya

sikliginda artis da degerlendirilmelidir.
2.2.8. Hedef Kilonun Yeniden Degerlendirilmesi

Optimal hedef agirligi genellikle deneme-yanilma ile ampirik olarak tespit edilmistir.
Deneme yanilma kullanilan yaklagimda hedef kilo, kramp, bulanti ve kusma, ya da
hipotansiyon gibi kabul edilemez belirtilerin ortaya ¢iktig1 kilonun hemen {istiindeki agirliktir.
Gelecek intradiyalitik hipotansiyon ataklari, hedef agirligi arttirarak bazi hastalarda

Onlenebilir.

Hedef kilo bir¢cok hastada ¢ok degiskendir ve araya giren hastaliklar (6rnegin ishal
veya enfeksiyon gibi) ile dalgalanma gosterebilir. Klinik muayene disindaki ¢ok sayida
yontem daha objektif hedef kilo tahmin etmek amaciyla degerlendirilmistir. Bu kan hacmi
moniterizasyonu, inferior vena kava ultrason degerlendirmesi, natritiretikpeptid 6l¢iimleri ve

biyoimpedans yontemlerini icerir (67).
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Bazi diyaliz makinelerinde, kan hacmi izleme otomatik kan hacmindeki sensor tespit
degisikliklere dayanarak UF hizi ve diyalizat iletkenligi diizenleyen bir kontrol sistemine
entegre edilmistir (68).

Cok merkezli randomize kontrollii bir ¢alismada 36 hipotansiyona meyilli diyaliz
hastasinda kan hacmi moniterizasyonu ile intradiyalitik hipotansiyon orani %30 azaldigi
goriilmiistiir. En iyi ¢aligmalar ekstraseliiler ve total viicut suyu Ol¢iimlerini kullanan

biyoimpedans yontemleri ile elde edilmistir (69).
2.2.9. Diyaliz Sirasinda Yiyecekten Kacinmak

Periferal vaskiiler diren¢ gida alimindan 20 ile 120 dakika sonra diismekte, buda genel
olarak kan basincinda bir azalmaya sebep olmaktadir (31, 70, 71). Gida alim1 splanknik vende
genislemeye yol acarak hipotansiyon nedeni olabilir. Bu etki yaklasik 2 saat kadar siirer.
Diyaliz hipotansiyonu olan hastalarda diyalizden hemen once veya diyaliz esnasinda gida

alim1 engellenmelidir (23).
2.2.10. Antihipertansif Ajanlarin Kesilmesi

Kronik hemodiyaliz hastalarinda hipertansiyon prevalanst  %80°dir. Diyaliz
poplilasyonunda antihipertansif kullanimi oldukc¢a yaygindir ve bunlarin kardiyovaskiiler
etkileri klinisyenler tarafindan bilinmektedir. Ancak sadece %30’unda kan basinci kontrol
edilmektedir (72). Diyaliz hastalarinda hipertansiyon yonetimi zor olup, patogenezi kompleks
ve multifaktoryeldir. Ekstraselliiler voliim artmasi, sempatik tonus artmasi, vaskiiler
kalsifikasyon, arteryel sertlesme, artan renin anjiotensin sonrasi renal skar ve iskemi olusmasi,
endotelyal disfonksiyon, vaskiiler diiz kaslarda hiicre ici Ca'? artis1 ve eritropoez uyarici
maddelerin kullanimi1 sayilabilir (73, 74). Ayrica hemodiyaliz hastalarinda intradiyalitik
hipotansiyon ve diyaliz seanslar1 arasinda ayaktan kan basinci moniterizasyonunun

yapilamamasi nedeniyle hipertansiyon tedavisi zor yapilmaktadir.

Intradiyalitik hipotansiyon hemodiyaliz ile iliskili en sik goriilen komplikasyon
olmaya devam etmektedir. Tipik hipertansif hastanin diyaliz sirasinda kan basincindaki bu
diistis artmis UF hizi nedeniyle goreceli olarak plazma geri dolum hizimi siddetlendirir.
Yaklasik %10-30 arasindaki hasta semptomatik hipotansiyon ile komplike olurlar. Bu say1
diyabetik otonomik yetmezlikli hastalar, yasl hastalarda ve kalp hastaliginin ¢esitli formlari
olan hastalarda %50 ye yaklasmaktadir (75). IDH klinik yansimasi arasinda, yorgunluk, kas

kramplari, bulanti, koroner ve serobrovaskiiler perfiizyonun bozulmasina bagl olarak bulanik
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gérme, miyokardiyal etkilenme sonrasi kalici kardiyak hasar ve rezidiiel renal fonksiyon
kaybmin hizlanmasi yer alir (75). Semptomatik IDH diyalize bagli hasta morbiditesini
artirmakta, diyaliz tedavisinin etkinligini azaltmakta ve bagimsiz olarak uzun donem

kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi kotiilestirmektedir (76, 77).

IDH nedeniyle olusan kaygilar ve diyaliz sirasinda hemodinamik stabiliteyi korumak
icin olusan genel klinik yaklasim diyaliz seansi Oncesi tiim antihipertansif ajanlarin
verilmemesi yoniindedir. Diyaliz Oncesi tim kan basincini diigiiren ajanlarin verilmemesi
rutin ile ilgili ¢esitli problemlere neden olabilir. Birincisi, bu duyarl hastalarda intradiyalitik
hipertansiyon gelismesine neden olabilir. Ikinci olarak hemodiyaliz hastalarinda diyaliz
seanslar1 arasinda hipertansiyon tedavisini zorlastirabilir (78). Ugiincii olarak, beta blokorler
gibi hiz-kontrol saglayan ajanlar verilmediginde aritmileri daha kotii yapabilir veya
hizlandirabilir (79).

Intradiyalitik hipertansiyon, tedavi sirasinda veya sonunda kan basincinda paradoksal
artig1 belirtir, bu da bazi ¢aligmalarda tedavi oncesi >10 mmHg {izerindeki artis seklinde
tamimlanir. Intradiyalitik hipertansiyon (%12-13) seyrek olsa da, kotii kardiyovaskiiler
sonuglar1 ve artan mortalite ile baglantilidir (77, 80). Intradiyalitik SKB da her 10 mmHg lik
artis, 6 ay igin hastaneye yatis ve 6liim riskinde %20'lik bir artisa neden olur (77).

Antihipertansif ajanlarin se¢iminde ¢ogu zaman temel risk faktorleri ve hastaya eslik
eden komorbiteler dikkate alinir. ACE inhibitorleri/ARB ya da beta blokerler genel olarak
diyaliz hastalarinda hipertansiyonu tedavi etmek icin kullanilan ilk ajanlardir. ACE
inhibitorleri/ARB pozitif kan basmci disiiriicii etkilerine ek olarak diyaliz hastalarinda
kardiyak remodelling ve damar sertligi iizerine olumlu katkilar saglar (81, 82). Beta blokorler
diyaliz hastalarinda kardiyak O6lim riskini azaltir (83). Beta blokorlerin vazodilatasyon
amaciyla tercih edilebilir olduguna dair kanitlar vardir. Karvediloliin endotel fonksiyonlarini

diizelttigi ve intradiyalitik hipertansiyon sikligin1 azaltmada ek yarar1 olabilir (84).

Doz semasi hastanin kardiyovaskiiler profiline gore bireysel olmalidir. Genel olarak,
uzun etkili diyalizabl (lisinopril, atenolol) olan ilaglar IDH olan hastalarda tercih edilir ve
postdiyalitik gilinlerde haftada ii¢ kez (hasta uyumunu artirmak i¢in) ya da yatmadan Once
(gece iyilestirilmesi amaci ile) verilir (85). Atenolol sol ventrikiil hipertrofisi olan diyaliz
hasta grubunda lisinoprile gore kardiyovaskiiler avantaji agisindan {iistiin olabilir (79).
Nondiyalizibl ilaglar (ARB, karvedilol/labetolol) sadece Ovolemik intradiyalitik
hipertansiyonu olan hastalarda prediyaliz tercih edilebilir.
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2.2.11. Primer Kardiyak Faktorleri Degerlendirmek

Intradiyalitik hipotansiyon riski kalp yetmezligi, kardiyomegali, veya iskemik kalp
hastalig1 olan hastalarda artis gostermistir. Perikardiyal efiizyon, intradiyalitik hipotansiyonu

olan hastalarda muhakkak ekarte edilmelidir (86).
2.2.12. Soguk Diyalizat Kullanimi

IDH en aza indirmek icin Na** modelleme, UF profili, diyalizat mayisine Ca*? ya da
daha fazla bikarbonat eklenmesi ve diyalizat sogutma da dahil olmak {izere ¢esitli yontemler
kullanilmaktadir. IDH insidansini1 azaltmak i¢in diyaliz islemi esnasinda kan ekstrakorporeal
sogutma yontemi kullanilmaktadir. Viicut 1stmiz dar bir aralikta korunmaktadir. Viicut 1sist
yiikseldiginde, periferal kan akimi artar veya sirasiyla, konveksiyon ya da radyasyon ile
viicuttan 1s1y1 uzaklastirmak icin terleme olay1 baglar. Titreme genellikle viicut 1s1s1 diistiiglinde
1s1 liretmek i¢in viicut tarafindan kullanilan bir istemsiz termoregiilatuar mekanizmadir. Diyaliz
sirasinda, diyalizat sicakligi "normal" bir viicut 1sis1 elde etmek ve izotermiyi korumak
amaciyla istege bagli olarak 37°C standart olarak ayarlanir. Ancak bireyler arasinda mevcut
viicut 1silara ulagsmak i¢in 6nemli oranda farklilik vardir. Viicut 1sis1 sirkadyen bir ritme sahip
olup giin i¢inde 2 kez pik yapar (87, 88). Viicut 1s1s1 kadinlarda erkeklere gore, yaslh bireylerde
ve siyah kadinlarda daha yiiksektir (89). Hemodiyaliz bagimli bireylerde, viicut 1sisi,
nondiyalitik niifusa gére genellikle daha distiktiir (87, 90). Hemodiyaliz bagimli bireylerde
yaklasik 36.5°C iken nondiyalitik popiilasyonda 37°C civarindadir (88). Diyaliz esnasinda viicut
1s1sinda hafif bir degisiklik bile termoregiilatdr mekanizmalar1 devreye sokabilir. Ornegin 37°C
gibi suprafizyolojik bir diyalizat 1s1s1 vazodilatasyon ve kardiyovaskiiler instabilite ile bireyde
viicut 1sisin1 arttirabilir. Suprafizyolojik diyalizat sicakligin suboptimal ve potansiyel zararl
olarak goriildiigiinden beri, 6zellikle IDH sikayeti olan bireylerde subfizyolojik diyalizat
sicakliklarmin fayda saglayabilecegi fikri glindeme gelmistir. Sogutulmus diyalizatin 1s1
birikimini ve dolayisiyla ters termoregiilatuar vazodilatasyondan kaginmay1 saglamasi; ikinci
olarakda hem periferik vazokonstriksiyon hem de kalp kasilmas: kaynakli bir katekolamin

artigina yol agmasi nedeniyle yararli oldugu 6ne siiriilmistiir (91).
Soguk hemodiyalizi gerceklestirmek igin 2 yol mevcuttur;
1. Ampirik olarak diyalizat 1s1sinin sabit bir sekilde azaltilmasi

2. Izotermal diyaliz
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Eger sabit bir azalma kullanilacaksa, hastanin viicut sicakligindan 0.5 ile 1°C daha
diisiikk diyalizat 1sis1 belirlenmelidir. Bu yaklasik viicut 1sisin1 1°C kadar disiiriir. Bu
degisiklik hastalar tarafindan genellikle iyi tolere edilmekte ancak bazi hastalarda iisiime hissi

ve kramp gibi istenmeyen yan etkiler ortaya ¢ikarabilmektedir (92).

Izotermal diyalizde, viicudun temel sicaklik artisini (normalde diyaliz esnasinda
meydana gelen) biyofeedback bir mekanizma ile cihaz algilar ve diyalizat 1s1s1 diisiiriiliir. Bu

durum hastanin mevcut vucut sicakliginin daha da artmasini engeller (92, 93).

Soguk diyalizat kullaniminda belirgin olarak intradiyalitik hipotansiyon sikliginin

azaldig1 ve postdiyalitik ortalama arteryel basincin daha yiiksek oldugu gortilmiistiir (92).

2016 yilinda rapor edilen ve 26 galismada toplam 484 hastay1 kapsayan bir meta-
analizde, soguk diyalizatin, standart diyaliz ile karsilastirildiginda intradiyalitik hipotansiyonu
%68 oraninda azalttigin1 gostermistir. Dokuz ¢alismada (2548 diyaliz seans1) soguk diyalizat
ile titreme, sogukluk hissi ya da kramp gibi belirtilerin 2,95 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir
(94).

Soguk diyalizin etkileri degerlendirildiginde, diyaliz yeterliligi ve genel yasam kalitesi
iizerine herhangi bir etkisi tespit edilmemistir. Soguk diyalizin hemodinamik instabiliteyi
azalttig1 ve diyaliz yeterliligi iizerine herhangi bir olumsuz etki olusturmadigi ancak diyaliz
sirasinda ortaya ¢ikan rahatsiz edici belirtilerde bir artisa neden oldugu bilinmektedir. Soguk
diyalizatlarin bazi hastalarda rahatsizliga neden olabildigi goriilmiistiir. Kisilerin kendi viicut
sicakliklarindan 0.5°C daha az sicakliktaki diyalizatin, 35°C gibi bir degere gore daha iyi
tolere edildigi goriilmiistiir. Soguk diyalizin hangi mekanizma ile vaskiiler stabiliteyi sagladigi

tam olarak anlasilmis degildir.

2005 KDOQI klavuzu ve 2007 Avrupa klavuzu sik intradiyalitik hipotansiyon atagi
geciren hemodiyaliz hastalarina soguk diyalizat ile diyaliz 6nermektedir. Bu klavuzlar 35°C

altindaki diyalizat 1silarinin kullanilmasini 6nermemektedir (95).
2.2.13. Artan Diyaliz Siiresi

Haftada 3 kez hemodiyaliz alan hastalarda, bir sonraki haftanin ilk diyaliz seansinda
prediyaliz agirliklar1 ve UF oranlar1 yiiksek olmaktadir. Haftanin ilk diyaliz seansindan 6nce
uzun bir diyaliz arasinin olmasi, daha yiiksek kilo kazancina sebep olur. Diyaliz seanslari

esnasinda yiiksek kilo kazanglar1 diyaliz siirelerini esasen kisiler igin bireysellestirmistir.
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Hafta boyunca sivi durumundaki bu varyasyonlar bireysel diyaliz seanslar1 esnasinda ve
oncesinde kan basinci i¢in dnemli dinamik sonuglar dogurabilmektedir. Hafta ilerledik¢e IDH
ataklarmin sikliginda bir azalma egilimi gorilmektedir. Literatiirlerde haftada 3 kez
hemodiyaliz seans1 alan hastalarda hafta sonu artan viicut agirligt olumsuz sonuglar ortaya
koymaktadir. Giinliik diyaliz tedavileri daha iyi tolere edilebilmekte ve IDH i¢in makul bir
diisiik risk icermektedir. HD esnasinda karsilagilan en sik komplikasyonlardan biri olan

hipotansiyon 6nemli bir mortalite ve morbitide nedenidir (96).

Intradiyalitik hipotansiyon sikligini azaltmak igin mevcut sayilan dnlemler yetmezse
diyaliz siiresinin uzatilmasi gerekir. Bu seans siiresinin uzatilmasi ya da haftalik seans
sayisinin dorde ¢ikarilmasi seklinde olabilir. Seans siiresinin uzatilmasi veya seans sayisinin

artirilmasi intradiyalitik hipotansiyonu 6nlemede veya sikligini azaltmada etkili olabilir (95).
2.2.14. Midodrin

Eger diger tiim onlemler intradiyalitik hipotansiyon sikligin1 azaltmada etkili olmazsa
o zaman bir a-1 adrenerjik agonist olan midodrin kullanilabilir. Yukaridaki onlemlere yanit
vermeyen otonom noropatili hastalar ve muhtemel diger hastalarda midodrin etkili ve iyi
tolere edilebilir (97, 98, 99). Optimal doz net olarak bilinmemektedir. Genellikle diyalizden
15 ile 30 dakika once 2,5 ile 5 mg dozunda verilmektedir. Midodrin ile olusan en 6nemli yan
etkiler iiriner retansiyon, ereksiyon, kasinti, supin pozisyonda hipertansiyon ve parestezilerdir
(97, 98, 100).

2.2.15. Diger Tedaviler

Yukarida listelenen tedbirlerin yani sira, eritropoez uyarict maddelerle anemiyi
diizeltmek, kalp fonksiyonunu gelistirerek intradiyalitik hipotansiyon sikligini azaltabilir.
Doku iskemisi, bazi hastalarda (6zellikle hematokrit diizeyi > %20-25 ise) hipotansiyonu
siddetlendirebilir. Eritropoietin kullanimi ve kan transfiizyonu anemi ile iligkili hipotansiyon

sikligini azaltmustir (23).

Intradiyalitik hipotansiyon bagimsiz bir sekilde artmis mortalite ile iligkilidir. 1244
kisilik bir kohort calismasinda hemodiyaliz hastalarinda, sistolik kan basincinda 40 mmhg ve
tizerindeki bir diislisiin toplam 2 yillik artmig bir mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur.

Onemli bir nokta, bu ¢alismalar belirtiler dikkate alinmadan sadece kan basinci diisiisii ile
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yapilmistir. KDOQI tanimlanan hipotansiyon parametrelerine gore diyaliz hastalar1 i¢in

mortalite calismalar1 eksiktir.
2.2.16. Onleme
Diyaliz hipotansiyonunu dnlemek i¢in yapilabilecek dnlemler su sekilde siralanabilir:

e UF kontrollii diyaliz makinalarinin kullanilmasi

e Giinde 1 kg lizerinde agirlik artisina izin verilmemesi, diyette tuz kisitlamasi

e Kuru agirligin altina diistirecek UF nin 6nlenmesi

e Diyaliz soliisyonu Na* diizeyinin plazma Na* diizeyinden az olmamasi

e Antihipertansif ilaglarin diyaliz 6ncesinde verilmemesi

e Yiiksek akim hizi veya yiliksek etkin diyalizer kullanildiginda bikarbonat diyalizi
yapilmast

e Secilmis hastalarda diisiik 1s1l1 (34-36°C)diyaliz soliisyonu kullanilmas1

e Hematokritin %25-30’un iizerinde tutulmasi

e Hastalarin diyalizden 6nce oral gida veya glukoz aliminin engellenmesi

e Yavas, uzun stireli diyaliz

e Diyabetik hastalarda etkin kan sekeri kontrolu

e Bacaklan sikistirict bandaj uygulamasi

e Diger ilaglar: Carnitene, DOPA, L-DOPA, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (23).

2.2.17. Tedavi

Hasta miimkiinse hemen Trendelenburg pozisyonuna getirilmelidir. Venoz yoldan
1000ml (gerekirse daha fazla) %0.9 NaCl soliisyonu hizla verilmeli ve miimkiinse UF hizi
sifira indirilmelidir. Hipertonik NaCl, glukoz, mannitol veya albiimin soliisyonlar1 da
%0.9’luk NaCl soliisyonuna alternatif olarak kullanilabilir ancak hipotansiyon tedavisinde bu
soliisyonlarin %0.9’luk NaCl soliisyonuna bir stiinliigii gosterilememistir. Nazal oksijen
yararli olabilir. Cok siddetli hipotansiyonu olan veya tedavi ile hipotansiyonu diizeltilemeyen

hastalarda kan akim hiz1 azaltilabilir (23).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Grubu

Bu c¢alisma Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Diyaliz Unitesinde takipli rutin diyalize giren 94 son dénem bdbrek yetmezligi olan hasta ile
yapilmistir. Bu hastalardan 28 tanesi dislama kriterlerine gore ¢alismaya alinmadi. Dislama
kriterlerine gore caligmaya dahil edilen hastalarin 34’ (%51,5) erkek ve 32’si (%48,5)
kadind1.

Dislama kriterleri

e 18 yasindan kiigiik olanlar (4 hasta)

¢ Diyaliz baslangig siiresi 3 aydan kisa olanlar (4 hasta)

e Enfeksiyon nedeniyle tedavi alanlar (2 hasta)

e Yeni tan1 almig veya metastatik kanseri olan hastalar (5 hasta)

e Kokain, intravenoz ilag veya kemoterapi kullanan hastalar (1 hasta)

e (Cok diiskiin olan, bilgilendirilmis onam formu veremeyen ya da iletisim problem olan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi (12 hasta)

Calisma icin N.E.U Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan 18/12/2015 tarihli
2015/390 sayili karar ile onay alindi. Tim hastalar ¢alisma hakkinda detayli olarak

bilgilendirildi ve kendilerine “bilgilendirilmis onam formu” imzalatildu.

Calisma grubunun yas, cinsiyet, sigara kullanim durumu, kullandigi antihipertansif
ilaglar kaydedildi. Tiim hastalarda diyalizat 1s1s1 36,5°C, diyalizat Na** degeri 138meq/l, K™
2meq/I, Ca'? 1,5mg/dl, Mg+2 0,50 mmol/l olacak sekilde hemodiyalize alindi. Hastalarin 4
saatlik diyaliz siireleri boyunca 15 dakika ara ile tansiyon arteryel diizeyleri AKBM ile
Olgiilip kaydedildi. Hastalarin diyaliz baslangici ile ikinci ve dordiincii saatlerinde; serum
ozmolaritesi, glikoz, Na*, K™, ca™?, MgJ'2 ve iire diizeylerine bakildi. Hastalarin ozmolarite
degerleri Loser Micro Osmometer (tip 15) (Loser Messtechnik, Germany) ile, Na™, K*
degerleri Olympus AU 5800 otoanalizer-iyon selektif elektrot- ISE Unit (Beckmann Coulter
Inc, USA) ile 6l¢iildii. Glukoz, kreatin ve iire degerleri ise Olympus AU 5800 otoanalizer
cihaz1 (Beckmann Coulter Inc, USA) ile spektrofotometrik yontemle oOlgiildii. Ayrica

diizeltilmis Ca*? degerini hesaplamak icin diyaliz baslangicinda bir kez albumin diizeyine

bakildi.
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Her diyaliz seansinda diyaliz hemsiresi tarafindan hastalarda diyaliz siiresi boyunca
mide bulantisi, kas kramplari, bas donmesi, terleme, kusma, huzursuzluk, bayginlik hissi olup

olmadig1 not edildi.
3.2. Istatistiksel Analiz

Calismanin analizleri i¢gin SPSS 19.0 paket programi kullanildi. Tim isimsel ve
oransal Slcekli degiskenler icin tanimlayict olgiiler hesaplandi. Isimsel dlgekli degiskenler
frekans ve yiizde orani, oransal Olgekli degiskenler ise ortalama+SS seklinde tablolar
kullanilarak sunuldu. Siirekli sayisal degiskenlerin normal dagilima uyup uymadigi
Kolmogorov-Smirnov Testi ile kontrol edildi. Bircok degiskenin grup i¢i dagilimlarinin
normal olmadig1 goriildi. Bu nedenle grup karsilagtirmalart i¢in Mann-Whitney U yontemi
tercih edildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin tespit edilmesi i¢gin Monte Carlo
diizeltmeli ki-kare analiz yontemi kullanildi. Anlamli bulunan sonuclar ilgili grafikler ile
gorsellestirildi. Calismanin tamaminda tip-I hata degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. intradiyalitik hipotansiyon belirleyici faktriinii bulmak igin

multivaryans lojistik regresyon analizi uygulandi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 66 kronik bobrek yetmezligi hastasi dahil edildi. Bunlardan 32
(%48) tanesi bayan ve 34 (%52) tanesi erkek hasta idi. Hastalarin 26’s1 (%39) sabah seansi,
33’1 (%50) 6glen seanst ve 7°si (%]11) aksam seansi hastasi idi. Toplam 66 hastanin 29’unda
(%44) hipotansiyon tespit edilirken, 37 (%56) tanesinde hipotansiyon tespit edilmedi. 48
hastada (%73) diyabet hastalig1 yok iken, 18 (%27) hastada diyabet tanisi mevcuttu.

Hipotansiyon olan ve olmayan hastalarda ¢esitli molarite ve mineral 6l¢iimleri yapildi.
Gruplar arasinda karsilastirma yapildi. Gruplar arasinda yalnizca glikoz Slgiimlerinin farkli
oldugu goriildi. Hipotansiyon olan hastalarda baslangic  glikoz  ortalamalari
188,03+124,53mg/dL iken hipotansiyon olmayan vakalarda 123,32+56,92 mg/dL idi. 2.saat
ve 4.saat Ol¢limleri gruplar igerisinde diisme gosterdi ve gruplar arasinda anlamli diizeyde
farklilik vardi. Bunun disinda yalnizca 4.saat MgJ'2 Olciimleri arasinda anlamli farklilik
bulundu. Hipotansiyon olan hastalarda Mg*? degeri (1,96 mg/dL) olmayan hastalara gore
(1,88 mg/dL) biraz daha yiiksekti. Olgiilen ozmolarite ortalamalar1 hipotansiyon olan
vakalarda biraz daha diisiiktii. Hesaplanan ozmolarite ortalamalar1 birbirine yakin olmakla
birlikte gruplar arasinda belirgin bir artis veya azalmanin olmadig: goriildii. Ure, Ca*? K" ve
Na** degerlerinin hipotansiyondan etkilenmedikleri anlagildi (Tablo 3.1). Vakalara ait vital
Olciimlerden ise yalnizca sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin gruplar arasinda farkl
oldugu saptandi. Prediyaliz 6l¢iimde SKB hipotansiyon olan vakalarda daha yiiksek iken 2. ve
4.saat Olg¢imlerde hipotansiyon olmayan vakalarda daha yiiksek ortalamalar elde edildi.
Diyastolik kan basinci 2. ve 4.saaat 6l¢limleri de hipotansiyon olan vakalarda daha diistiktii.
Hipotansiyon olan vakalarda antihipertansif ila¢ kullanimi orani da yiiksek oldugundan

gruplar ile ilag kullanim1 durumu iliskili bulundu (Tablo 3.2).
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Tablo 3.1. Hipotansiyon durumlarina gore vakalarin farkh zamanlardaki 6l¢iim
degerleri ve degisimleri

Intradiyalitik Intradiyalitk  Toplam
Parametreler hipotansiyon hipotansiyon (N=66)
var (N=29) yok (N=37)
Ortalama=£SS p
Baslangic 289+12.69 290+6.75 289.56+9.74 0.525
2.saat 290.41+4.82  287.81£3.57  288.95+4.33 0.070
Olgiilen ozmolarite 4 saat 289.2146.73 288.19+3.8  288.64+5.27 0.917
(mOsm/kg) Degisim (0-2)  -1.41+13.32 2.19+6.36 0.61£10.11 0.056
Degisim (0-4)  -0.21+15.15 1.81£6.96 0.92+11.26 0.969
Baslangig 302.25£7.19  300.92+7.82  301.51+7.52 0.405
2.saat 291.724591  292.01+6.69 291.88+6.31 0.913
Hesaplanan 4

ozmolarite : .§aat 287.33£5.42  284.77£7.51  285.9+6.75 0.165
Degisim (0-2) 10.53+7.33 8.90+7.33 9.26+7.32 0.281
Degisim (0-4) 14.92+6.84 16.14+9.40 15.61+8.33 0.628
Baslangic 188.03+124.53 123.32+56.92 151.76+97.58 0.036*
Glikoz(mg/d) 2.saat 151.14+£50.76  120.43+38.57 133.92+46.58 0.009*
4.saat 136.1+49.51  105.32+44.67 118.85+48.97 0.002*
Degisim (0-2) 36.89+£102.85  2.89+64.61  17.83+84.60 0.477
Degisim (0-4) 51.93+107.38  18.00+70.51  32.90+89.49 0.531
Baslangic 114.14428.16  116.7£37.53  115.58+33.52 0.954
2.saat 53.79+15.74  57.16+22.91 55.68+20 0.601
Ure(mg/dl) 4.saat 31.24+10.87  34.03£14.91  32.8+13.27 0.522
Degisim (0-2)  60.34+16.56  59.54+18.76  59.89+17.70 0.727
Degisim (0-4)  82.89+21.11 82.67+£25.33  82.77+23.39 0.756
Baslangic 8.55+0.58 8.37+0.82 8.45+0.73 0.954
Ca*?(mg/dI) 2.saat 9.57+0.52 9.28+0.61 9.41+0.58 0.078
4.saat 10.05+0.63 9.75+0.68 9.88+0.67 0.095
Degisim (0-2) -1.02+0.45 -0.91+0.6 -0.96+0.54 0.227
Degisim (0-4) -1.5+£0.71 -1.384+0.89 -1.434+0.81 0.332
Baslangic 8.83+0.53 8.68+0.9 8.75+0.76 0.646
Diizeltilmis Ca 2.saat 9.85+0.44 9.59+0.6 9.71£0.55 0.093
mg/dl) 4.saat 10.33+0.52 10.06+0.63 10.18+0.6 0.078
Degisim (0-2) -1.01+0.44 -0.91+0.60 -0.95+0.53 0.227
Degisim (0-4) -1.50+0.70 -1.38+0.88 -1.43+0.81 0.332
Baslangig 2.38+0.4 2.27+0.36 2.32+0.38 0.146
Mg*z(mg/dl) 2.saat 2.03+0.19 1.96+0.2 1.99+0.2 0.104
4. saat 1.96+0.14 1.88+0.15 1.92+0.15 0.024*
Degisim (0-2) 0.35+0.36 0.31+0.26 0.33+0.31 0.865
Degisim (0-4) 0.42+0.37 0.39+0.28 0.4+0.32 0.739
Baslangic 136.38+2.8 137.3+£2.7 136.89+2.76 0.100
2.saat 137.17+2.41 137.89+£2.9 137.58+2.7 0.266
Na"™(mEq/L) 4.saat 137.28+2.45 136.62+3.38 136.91+3 0.617
Degisim (0-2) -0.79+2.77 -0.59+2.83 -0.68+2.79 0.979
Degisim (0-4) -0.904+2.88 0.68+4.13 -0.02+3.69 0.189
Baslangic 4.88+0.58 4.83+0.87 4.85+0.75 0.349
2.saat 3.63+0.48 3.62+0.39 3.62+0.43 1.000
K*™(mEg/L) 4. saat 3.47+0.31 3.5+0.33 3.49+0.32 0.938
Degisim (0-2) 1.25+0.37 1.21+0.58 1.23+0.49 0.269
Degisim (0-4) 1.41+0.5 1.33+0.76 1.36+0.65 0.376
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Tablo 3.2. Hipotansiyon durumuna gore vakalarin demografik ozellikleri ve vital
olciimleri

Intradiyalitik  Intradiyalitik Toplam
Parametreler hipotansiyon var  hipotansiyon (N=66)
(N=29) yok (N=37)
Ortalama+SS (N (%)) p
Yas 51.83+17.01 49.7+17.8 50.64+17.36 0.610
. Erkek 16 (55.2) 18 (48.6) 34 (51.5)
Cinsiyet Kadin 13 (44.8) 19 (51.4) 32 (48.5) 0.599
DM 11 (37.9) 7 (18.9) 18 (27.3)
HT 11 (37.9) 16 (43.2) 27 (40.9)
Kronik
Primer Hastalik Glomerulonefrit H 3 o162 1009 0.297
PKBH 2 (6.9) 2 (5.4) 4 (6.1) '
Urolojik nedenler 1 (3.4) 0 (0) 1(1.5)
Amiloidoz 1(3.4) 1(2.7) 2 (3.0)
Bilinmeyen 2 (6.9) 5(13.5) 7 (10.6)
Var 11 (37.9) 7 (18.9) 18 (27.3)
DM Yok 18 (62.1) 30 (81.1) 48 (72.7) 0.085
Diyaliz siiresi (ay) 41.45433.42 42.16+45.45 41.85+40.31 0.362
Sistolik Kan Baglangic 150+33.81 133.05+26.85 140.5+31.04 0.041*
Basinct (mmhg) 2.saat 121.38+27.81 141.11+£29.17 132.44+30.03 0.011*
4 saat 119.28+31.24 140.86+29.4 131.38+31.87 0.002*
Diastolik Kan Baglangic 91.34+19.81 86.97+20.11 88.89+19.94 0.387
Basiet (mmhg) 2.saat 77.79+16.65 88.08=19 83.56x18.6 0.043*
4 saat 76.31+18.4 89.7+20.98 83.82+20.85 0.007*
Nabiz Basinet Baslangic 46.52+15.91 52.41+14.34 49.82+15.22 0.050
(mmhg) 2.saat 81.41+£15.51 76.14+13.58 78.45+14,59 0,196
4 saat 83,97+15,42 81,95+12,93 82,83+14 0,543
Prediyaliz Agirlik (kg) 66,92+13.39 67,38+14,97 67,18+14,19 0,882
Postdiyaliz (kg) 64511309  6494£14.62  6475t13,87 0877
Agirlik
Intardiyalitik UF (Kg/%) 9,033,57 9,15+4,41 9,10+4,03 0,964
UF yiizdesi (%) 3,82+1,56 3,83+1,89 3,83%1,74 0,902
Antihipertansif Evet 17 (58,6) 11 (29,7) 28 (42,4) 0.018*
Ilag Alim1 Hayir 12 (41,4) 26 (70,3) 38 (57,6) ’
Hb g/dL 11,46+1,58 11,04+1,32 11,20+1,44 0,229
Sabah 8 (27,6) 18 (48,6) 26 (39,4)
Seans zamani Ogle 17 (58,6) 16 (43,2) 33 (50,0) 0,097
Aksam 4(13,8) 3(8,1) 7 (10,6)
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Non-diyabetik toplam 48 hasta hipotansiyon olan ve olmayan gruplarina ayrilarak
cesitli molarite ve mineral lglimleri yapildi. Gruplar arasinda karsilagtirma yapildi. Gruplar
arasinda glikoz olglimlerinin farkli oldugu goriildii. Hipotansiyon olan hastalarda baslangic
glikoz ortalamalar1 arasinda anlamli fark yoktu ancak 2. ve 4.saat ol¢iimleri farkli bulundu
(p=0,009 ve p=0,003 sirasiyla). Genel olarak hipotansif hastalarda glikoz degerleri daha
yiiksekti. Olgiilen ozmolarite degerinin 2.saat icin alinan dlgiimlerde gruplar arasinda farkli
oldugu gézlendi (p=0,002). Hipotansiyon hastalarinda degerler daha yiiksekti. 2.saat Ca*
Olgtimleri farkli bulunurken diizeltilmis Ca* icin 2.saat Ol¢timleri farkli olarak hesaplandi.
Hipotansiyon olan hastalarda 4.saat Mg** degeri (1,98 mg/dL) olmayan hastalara gore (1,90
mg/dL) biraz daha yiiksekti. Hesaplanan ozmolarite ortalamalari birbirine yakin olmakla
birlikte gruplar arasinda belirgin bir artis veya azalmanin olmadig1 goriildii. Ure, Ca™ K** ve
Na*™' degerlerinin hipotansiyondan etkilenmedikleri anlasildi (Tablo 3.3). Vakalara ait vital
Olctimlerden ise yalnizca sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin gruplar arasinda farkli
oldugu saptandi. Sistolik ve diastolik kan basinci degerleri hem 2. hem de 4.saat dlgtimlerinde
farklilik gosterdi. Prediyaliz 6l¢iimde SKB hipotansiyon olan vakalarda daha yiiksek iken 2. ve
4.saat Ol¢iimlerde hipotansiyon olmayan vakalarda daha yiiksek ortalamalar elde edildi.
Diastolik kan basinci 2. ve 4.saaat Ol¢limleri de hipotansiyon olan vakalarda daha diistiktii.
Hipotansiyon olan vakalarda antihipertansif ilag kullanimi oran1 da yiiksek oldugundan gruplar

ile ilag¢ kullanim1 durumu iligkili bulundu (Tablo 3.4).
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Tablo 3.3. Hipotansiyon durumlarina gore vakalarin farkh zamanlardaki 6l¢iim

degerleri ve degisimleri (Diyabeti olmayan hastalar)

Intradiyalitik  Intradiyalitik
hipotansiyon hipotansiyon Toplam
Parametreler var (N=18) yok (N=30) (N=48)
Ortalama=SS p

—_— . Baslangi¢ 289,95+14,22 289,50+6,62 289,66+10,01 0,700
Ol‘félrfggrznr?;é;me 2.saat 202334457 287,733,690  289.45+4.58  0,002*
4 saat 291,61+6,96 288,13+3,95 289,43+5,48 0,126
Degisim (0-2) -2,38+15,38 1,76+6,21 0,20+10,65 0,134
Degisim (0-4) -2,37+15,15 1,6846,96 0,09+11,26 0,991
Baslangi¢ 299,66+6,61 300,85+6,62 300,41+7,53 0,537
Hesaplanan 2.saat 291,71+5,66 291,73+6,37 291,72+6,05 0,865
osmolarite 4 saat 286,45+5,84 284,90+6,36 285,48+6,16 0,482
Degisim (0-2) 10,53+7,33 8,90+7,33 9,26+7,32 0,315
Degisim (0-4) 14,92+6,84 16,14+£9,40 15,61£8,33 0,487
Baslangi¢ 121,72+68,99 107,76+44,19 113,00+54,52 0,365
2.saat 139,77+33,93 113,73+27,84 123,50+£32,51 0,009*
Glikoz(mg/dl) 4.saat 125,22+37,05 98,33+26,14 108,41+£33,03 0,003*
Degisim (0-2) 18,05+49,27 5,96+56,77 10,50+53,87 0,412
Degisim (0-4) 51,93+107,38 18,00+70,51 32,90+89,49 0,205
Baslangi¢ 117,94+227,25 115,86+38,67  116,64+34,53 0,523
2.saat 55,61+14,68 56,43+24.24 56,12+20,99 0,865
Ure (mg/dl) 4.saat 32,27+9,70 33,40+15,81  32,97+13,73 0,563
Degisim (0-2) 60,34+16,56 59,54+18,76  59,89+17,70 0,958
Degisim (0-4) 82,89+21,11 82,67+25,33  82,77+23,39 0,998
Baslangi¢ 8,57+0,69 8,29+0,81 8,39+0,77 0,232
2.saat 9,66+0,55 9,274+0,62 9,41+0,62 0,042*
Ca*?(mg/dl) 4.saat 10,13+0,69 9,74+0,70 9,89:0,72 0,086
Degisim (0-2) -1,07£0,49 -0,98+0,62 -1,01+0,57 0,336
Degisim (0-4) -1,56+0,86 -1,45+0,95 -1,49+0,91 0,609
Baslangi¢ 8,77+0,69 8,29+0,81 8,64+0,77 0,565
T Ca*? 2.saat 9,85+0,48 9,54+0,56 9,66+0,55 0,040*
4 .saat 10,33+0,61 10,02+0,62 10,14+0,63 0,101
Degisim (0-2) -1,010,44 -0,910,60 -0,95+0,53 0,745
Degisim (0-4) -1,50+0,70 -1,38+0,88 -1,43+0,81 0,618
Baslangi¢ 2,47+0,44 2,31+0,37 2,37+0,40 0,129
Mg*z (mg/dl) 2.saat 2,07+0,19 1,95+0,17 1,99+0,18 0,056
4 saat 1,98+0,14 1,90+0,14 1,93+0,14 0,042*
Degisim (0-2) 0,40+0,42 0,36+0,23 0,37+0,31 0,753
Degisim (0-4) 0,48+0,43 0,4120,29 0,43+0,34 0,458
Baslangi¢ 136,614+2,91 137,76+2,34 137,33+2,60 0,092
2.saat 137,33+2,58 138,00+2,65 137,75+2,62 0,458
Na™{mEg/L) 4.saat 137,05+2,77 136,93+3,02  137,97+2,90 0,966
Degisim (0-2) -0,7243,13 -0,2342,28 -0,4142,61 0,813
Degisim (0-4) -0,44+3,11 0,83+3,52 0,35+3,39 0,410
Baslangi¢ 4,83+0,45 4,95+0,90 4,91+0,76 0,932
K (mEg/L) 2.saat 3,54+0,42 3,64+0,42 3,60+0,42 0,530
4 .saat 3,47+0,31 3,55+0,33 3,52+0,32 0,670
Degisim (0-2) 1,29+0,37 1,31+0,58 1,30+0,50 0,602
Degisim (0-4) 1,35+0,43 1,400,80 1,38+0,68 0,966
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Tablo 3.4. Hipotansiyon durumuna gore vakalarin demografik ozellikleri ve vital
ol¢iimleri (Diyabeti olmayan hastalar)

Intradiyalitik Intradiyalitik

Parametreler hipotansiyon  hipotansiyon -I(—I?IF—)TST
var (N=18) yok (N=30) -
Ortalama=SS (N (%)) p
Yas 46,06+16,71 47,17+17,31 46,75+16,92 0,881
Cinsiyet Erkek 12 (66,7) 15 (50,0) 27 (56,2) 0.260
Kadn 6 (33,3) 15 (50,0) 21 (43,8) '
HT 11 (61,1) 16 (53,3) 27 (56,2)
Kronik 1 (5,6) 6 (20,0) 7(17,1)
Glomerulonefrit
Primer Hastalik PKBH 2(11,2) 2 (6,7) 4 (8,3) 0,888
Urolojik nedenler 1 (5,6) 0 (0) 1(2,1)
Amiloidoz 1(5,6) 1(3,3) 2(4,2)
Bilinmeyen 2(112) 5 (16,7) 7 (14,6)
Diyaliz siiresi (ay) 50,17+£35,06 45,17+46,51 47,04+42,26 0,201
Prediyaliz sistolik kan
basinci (mmHg) 140,78+29,82  131,13+29,02  134,75+29,38 0,282
2.saat SKB (mmHg) 113,72+21,47  138,53429,45  129,23+29,14 0,004*
4.saat SKB (mmHg) 111,06+£22,29  138,06+29,84  127,94+30,06 0,002*
Prediyaliz diastolik kan
basinci (mmHg) 90,11+£21,09 88,50+21,68 89,10+21,25 0,958
2.saat DKB (mmHg) 76,61£16,50 88,27+19,59 83,90+19,18 0,038*
4.saat DKB (mmHg) 75,00+=17,83 90,67+22.45 84,79+22.02 0,006*
Prediyaliz nabiz basinci (mmHg) 39,67+8,56 49,33+13,30 45,71£12,57 0,122
2.saat nabiz basinci (mmHg) 86,41+15,13 77,67£13,10 80,83+14,34 0,099
4 .saat nabiz basinci (mmHg) 87,33+13,72 83,80£11,25 85,13£12,21 0,371
Prediyaliz agirlik (kg) 64,15+£12,78 65,32+14,17 64,88+13,54 0,890
Postdiyaliz agirlik (kg) 61,65+£12,19 62,83£13,82 62,38+13,11 0,815
Intardiyalitik UF (kg/%) 9,62+3,66 9,60+4,64 9,61+4,26 0,915
UF ylizdesi (%) -1,72424,57 4,03+1,99 1,87£15,12 0,749
Antihipertansif ilag Evet 13(72,2) 11 (36,7) 24 (50,0) 0.017*
alim Hayr 5 (27,8) 19 (63,3) 24 (50,0) '
Hb g/dL 11,80+1,22 11,29+1,14 11,48+1,19 0,201
Sabah 6 (33,3) 15 (50,0) 21 (43,8)
Seans zamani Osle 9 (50,0) 12 (40,0) 21 (43,8) 0,256
Aksam 3 (16,7) 3(10,0) 6 (12,5)
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Tablo 3.5. Olgiilen ve hesaplanan ozmolarite arasindaki farklar

Parametreler Olgiilen Ozmolarite ESHEl
Ozmolarite
OrtalamaxSS p
Baslangic ozmolarite 289,56+9,73 301,50+7,52 <0,001*
2.saat ozmolarite 288,95+4,33 291,88+6,31 0,003*
4.saat ozmolarite 288,63+5,27 285,89+6,75 0,011*

Tiim hasta grubunda ve Non-diyabetik hastalarda (n=48) hipotansif durum {izerinde
gruplar arasinda farklilik gosteren gesitli degiskenlerin etkisi arastirildi. Antihipertansif ilag
kullanimi, diizeltilmis Ca*? (2.saat 6lgiimii), olgiilen ozmolarite (2.saat) ve Mg™? (2.saat)
degiskenleri bagimsiz olarak alinarak hem “enter” hem de “conditional forward” lojistik
regresyon modelleri olusturuldu. Genel modelde (R2=0,248)yalmzca antihipertansif 1ilag
kullanimi etkisi anlamli bulundu (p=0,024; OR=0,156 (0,31-0,78)). Antihipertansif ilag
kullanimi her ii¢ modelde de anlamliydi. Conditional forwar (CF) model i¢in R?=0,209 ve
antihipertansif ila¢ kullanim1 (p=0,011; OR=0,161 (0,04-0,65)) ve diizeltilmis Ca*? (p=0,033;
OR=4,46 (1,12-17,67)) etkileri anlamli bulundu (Tablo 3.6). Diyabetik hastalar1 da dahil
ettigimizde vakalarin geneli i¢cin (n=66) modeller olusturuldugunda ise genel modelde yalnizca
antihipertansif ila¢ kullamminin, CF modelde ise (R?=0,205) antihipertansif ilag kullanimi
(p=0,008; OR=0,21 (0,07-0,67)) ile 2.saat glukoz Sl¢timiiniin (p=0,005; OR=1,01(1,00-1,03))
anlamli katki yaptig1 anlagildi (Tablo 3.7).
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Tablo 3.6. Non-diyabetik hastalarda hipotansif durum lojistik regresyon modelleri

N=48,
Non-diyabetik hastalarda
Hipotansif durum

Model 1
(Enter),

Cox & Snell R*=0,248

Model 2
(Conditional forward),
Cox & Snell R?=0,115

Model 3
(Conditional forward),
Cox & Snell R?=0,209

p ExpB (C1%95) p ExpB (C1%95) p ExpB (C1%95)
Antihipertansif ilag alim1 0,024 0,156 (0,31-0,783) 0,021 0,223 (0,062-0,794) 0,011 0,161 (0,040-0,657)
2.saat diizeltilmis Ca* 0,090 3,464 (0,823-14,587) 0,033 4,461 (1,126-17,673)
2.saat Olgiilen ozmolarite 0,828 1,014 (0,895-1,149)
2.saat Mg™ 0,194 17,968 (0,230-1406,78)

Tablo 3.7. Vakalarin genelinde hipotansif durum lojistik regresyon modelleri

N=66,
Hipotansif durum

Model 1
(Enter),

Cox & Snell R*=0,236

Model 2
(Conditional forward),
Cox & Snell R?=0,108

Model 3
(Conditional forward),
Cox & Snell R?=0,205

p ExpB (C1%95) p ExpB (C1%95) p ExpB (C1%95)
2.saat glukoz 0,429 1,009 (0,986- 1,033) 0,013* 1,06 (1,003-1,029) 0,005* 1,019 (1,006-1,032)
Antihipertansif ilag alimi 0,010* 0,219 (0,069- 0,692) 0,008* 0,216 (0,070-0,672)
4.saat glukoz 0,356 1,011 (0,987-1,036)
2.saat magnezum 0,153 8,107 (0,460-142,86)
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Nondiyabetik hastalarda (n=48) hipotansiyon durumuna gore glukoz degerleri ile
diyaliz seans zamanlar1 arasindaki iligki incelendi. Sabah ve 6gle vakitlerinde diyalize giren
hastalarin glukoz seviyeleri hipotansif olan ve olmayan hastalarda ayr1 ayri hesaplandi.
Hipotansiyonu olan hasta grubunda yalnizca prediyaliz glukoz degeri seanslar arasinda farkli
bulundu (p=0,003). Sabah seansinda 84,33 mg/dL seviyesi 0gle seansinda 149,11 mg/dL
seviyesine kadar yiikseliyordu. Diyaliz esnasinda alinan Ol¢iimlerde glukoz seviyeleri
arasindaki artis anlamli bulunmadi. Hipotansiyon olmayan hastalarda da ayn1 sekilde sabah ve

0gle senaslar1 arasinda artis veya azalma goriildii fakat farklilik anlamli degildi (Tablo 3.8).

Tablo 3.8. Non diyabetik hastalarda hipotansiyon durumuna gore glikoz degerleri ile

diyaliz seanslar1 arasindaki iliski

Hipotansiyon var (n=18) Hipotansiyon yok (n=30)
Ortalama=SS p Ortalama=S$ p
Seans zamanti Sabah Ogle Sabah Osle
Prediyaliz Glukoz 84,33+£9,95 149,11+89,93 0,003* 100,86+37,66 119,00+£55,74 0,347
2. saat Glukoz 132,50+28,14 148,44+38,51 0,689 118,33+28,32 108,91+28,17 0,236
4.saat Glukoz 120,66+27,08 133,88+46,25 0,894 101,06+32,38  95,91+21,07 0,829
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5. TARTISMA

Gegmis 10 yilda diyaliz teknolojisindeki iyilestirmelere ragmen IDH siklig1 tiim HD
hastalarinda yaklasik %25 dir ve bu oran degismemistir (25). Bizim ¢alismamizda bu oran
%44 olarak bulunmustur. Maryam PAKFETRAT ve ark.nin yapmis oldugu c¢alismada
tansiyon arteryel degerleri 30 dakikada bir otomatik sfingomonometri kullanilarak kayit
edilmistir (4). Ayni sekilde Finnian R. Mc Causland ve ark.nin yapmis oldugu ¢aligmada da
tansiyon arteryel degerleri 30 dakikada bir sfingomonometri ile kayit edilmistir (5). Oysa
bizim ¢alismamizda her 15 dakikada bir tansiyon arteryel diizeyleri AKBM cihazi ile 6l¢iiliip
kayit edilmistir. Bizim ¢alismamizda IDH go6riilme sikliginin daha fazla tespit edilmesinin
nedeninin, sik araliklarla tansiyon arteryel diizeylerinin Ol¢limiinden kaynaklandigini

diisiinmekteyiz.

Calismamizda 6l¢iilen ozmolarite ortalamalar1 hipotansiyon olan vakalarda biraz daha
diisiiktii. Hesaplanan ozmolarite ortalamalar1 birbirine yakin olmakla birlikte gruplar arasinda
belirgin bir artis veya azalmanin olmadigi goriilldii. Eger IDH agisindan ozmolariteyi goz
ontine alacak olursak dl¢ililen ozmolaritenin, hesaplanan ozmolariteden daha kiymetli bilgi
verdigini gordiik. Normal fizyolojik durumlarda serum ozmolaritesi; 2 x serum Na™ +

BUN/2,8 + serum glukoz/18 formiilii ile hesaplanabilmektedir.

Diyaliz 6ncesi yiiksek hesaplanmis ozmolarite oranlar1 diyaliz esnasinda ¢ok daha
fazla SKB diisiikliigiine neden olmakta ve bu da HD hastalarinda IDH i¢in ¢ok daha fazla risk
olusturmaktadir. Bu nedenle stratejilerimizi belirlerken, SKB diisiikliigiine hassas olan
hastalarda ozmolarite degisimlerini en aza indirmeyi hedeflemeliyiz. Bunu da formiilde

goriildigi iizere serum glukoz, Na** ve BUN degisimleri ile yapabiliriz (5).

Finnian ve ark.nin yapmis oldugu toplam 3142 kisinin katildigi ve katilimcilarin
%61°nin diyabetik oldugu bir ¢alismada diisiik diyaliz éncesi Na**, yiiksek serum iire nitrojen
ve yliksek serum glukoz diizeylerinin diyaliz esnasinda SKB da daha fazla diisiis ile iliskili
oldugunu bulmuslardir. Prediyaliz yiiksek hesaplanmis ozmolariteyi, primer olarak iire ve
glukoz diizeylerindeki yiikseklige baglamislar ve intradiyalitik SKB diistikliigiinti ve IDH nu
bununla iligkilendirmislerdir. Strateji olarak da prediyaliz ozmolarite yliksekligini

sinirlandirmayi (6rnegin, diyaliz 6ncesi hiperglisemiden kaginma gibi) hedeflemislerdir (5).
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HEMO c¢alismasinda, serum BUN diizeylerindeki diisiisiin IDH ile iliskili oldugu
bildirilmistir. Bu nedenle bu c¢alisma izole UF un (plazma osmolalitesinde minimal

degisikliklerle) neden daha az IDH sebep oldugunu agiklamaktadir (5).

Calismamizda tiim vakalarin katildigi tablo 3.1 (n:66) de goriildiigii lizere diyaliz
stiresi boyunca kan glikoz ve iire diisiikliigii ile korele bir bigimde hesaplanan ozmolarite de
diismekte ancak 6lgiilen ozmolarite de anlamli bir degisim olmamaktadir. Na™' diizeylerinde

calismamizda belirgin bir degisiklik olmamistir.

Calismamizda onceki yapilan g¢alismalarin aksine hem Olgiilen hem de hesaplanan

serum ozmolaritesinin IDH ile iligkisini gosteremedik.

Calismamizda tiim hasta poptilasyonunda (Tablo 3.1) ve non diyabetik grupta (Tablo
3.8) kan seker yiiksekligi ile hipotansiyon arasinda giiclii bir iliski tespit ettik. Ozellikle non
diyabetik hasta grubunda sabah seansina gore Ogle seansina alinan hastalarda kan seker
yiiksekligi ile IDH goriilme sikligi korele idi. Bu da bize hem diyabetik hem de non diyabetik
hasta popiilasyonunda kan sekeri yiikseldik¢ce IDH goriilme sikliginin arttigini gostermektedir.

Postprandial hipotansiyonda, kan basinci yemekten 1-2 saat sonra diismektedir (101).
Postprandiyal hipotansiyona yasli bireylerde ve diyabet yada farkli otonomik yetmezligi olan
hastalarda sik rastlanilmaktadir (109). Huzurevinde kalan yasli bireylerin yemek yedikten
sonraki 75 dakika iginde %24-36’sinda kan basincinda 20mm/hg’lik bir disiis gozlenmistir
(102). Bir baska seride kardiyoloji klinigine hipertansiyon nedeniyle sevk edilen 401 yash
hastanin %73’nde yemekten 2 saat sonra kan basinglarinda 20mm/hg yada daha fazla bir

diisiis tespit edilmistir (103).

Postprandial hipotansiyon etyolojisi tam olarak anlasilamamistir. Etkilenen hastalarda
yemegin indiiklemesiyle birlikte kan splanklink alanda toplanmakta ve kalp debisi ve sistemik
vaskiiler direnci bozulmus hastalarda sempatik kompanzasyon mekanizmasi devreye
girememektedir. Diger olas1 katki da insiilin veya vazoaktif gastrointestinal peptitler

tarafindan uyarilan vazodilatasyondur (102).

Semptomatik postprandiyal hipotansiyonun optimal tedavisi heniiz tanimlanmamastir.
Secilmis hastalarin yemek programlarinda yapilacak modifikasyonlar (yliksek karbonhidratli
yemeklerden kaginmak gibi) postprandial hipotansiyonu onleyebilmektedir (102). Hastalara
0glin aralarinda yiirlimeleri onerilmelidir. Genel olarak ilaglarin kan basincina cevaptaki

yararl etkileri gosterilse de semptomatik iyilestirme i¢in kullanilmamaktadir (104).
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Akarboz, o glukozidaz inhibitorii olup oral bir antidiyabetiktir. Otonom yetmezligi
olan kiiciik bir hasta grubunda postprandiyal hipotansiyonu engelledigi gosterilmistir (105).
Somatostatin analogu olan oktreotid splankling vaskiiler direnci artirip bagirsakta kanin
toplanmasin1 azaltarak postprandiyal hipotansiyonu en aza indirdigi diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte, oktreotid (her yemekten 30 dakika o6nce 50 mcg) subkutan yolla
uygulanmakta ve pahali bir ajandir. Ayn1 zamanda uygulama yerinde agr1 ve diyare gibi yan
etkileri mevcuttur. Bu nedenle oktreotid, ¢ok ciddi postprandiyal hipotansiyonu olan
hastalarda kullanilmalidir (102, 106) Kafeinin de etkili oldugu diisiiniilmekte ve saglikli
goniillilerde postprandiyal hipotansiyonu azalttigi gosterilmistir (107). Bir ¢alismada
otonomik yetmezligi olan 11 hastada yemekten 3 saat Once uygulanan 3,4-DL-threo-
dihydroxyphenylserinin postprandiyal hipotansiyonu belirgin sekilde azalttigi gézlenmistir
(108). Guar sakizinin de, hem saglikli yetiskinlerde hem de diyabetli hastalarda kan basinci
diistislerini azalttig1 gozlenmistir (110).

Biz kendi ¢alismamizda hem diyabetik hem de nondiyabetik grupta ozellikle 6gle
seanslarinda intradiyalitik hipotansiyonun anlamli olmasada daha sik goriildiigiinii bulduk. Bu
da bize hastalarda postprandiyal hipotansiyonun olabilecegini diisiindiirmektedir. Non
diyabetik hastalarinda otonomik disfonksiyon acisindan arastirilmas:  gerektigini

ongormekteyiz.

IDH patogenzi multifaktoryel olup, UF voliimii, diyalizat bilesenleri ve sicakligi ile
ilgili oldugu gibi aynm1 zamanda hasta ile ilgili faktorler (6rnegin hastanin kardiyak
performansi ve kardiyovaskiiler refleks kontrol mekanizmalari) ile de iliskilidir (111). Bir
diyaliz seans1 boyunca serum soliit konsantrasyonlarinin siirekli izlenmesi IDH 6nlenmesi i¢in
yararl1 olabilir. Diyalizat bilesenlerinden, esas olarak Na*', Ca*?, Mg*? da degisiklik yapmak
etkinligi kanitlanan elektrolitler arasinda yer almaktadir. Giderek artan kanitlar, 6zellikle
iyonize Ca™ ya da Mg** gibi iki degerlikli katyonlarm, AKB ile iliskili olabilecegini
gostermektedir (45, 46, 47). Ozellikle de Mg*? diizeylerinin yiiksekligi hipotansiyon ile
korele seyretmektedir. Nitekim bizim g¢alismamizda da hem tiim vakalar da hem de non
diyabetik grupta 4.saat Mg*? diizeyleri hipotansiyonu olanlarda anlamli oranda yiiksek tespit
edilmistir (p:0,024, p:0,042).

Baz1 calismalar serum MgJ'2 diisiikligiinin  IDH gelisiminde etkin oldugunu
belirtmektedir. Bunlardan biri de Maryam PAKFETRAT ve ark.nin yapmis oldugu yas araligi
18 ile 75 arasinda degisen 98 hemodiyaliz hastasinin katilmis oldugu bir ¢alismadir. Bu
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caligmada neredeyse tiim hastalarda diyaliz esnasinda hipomagnezemi gelismis, ¢ok az
hastada Mg diizeyi normal aralikta seyretmistir. Higbir hastada hipermagnezemiye bagli
hipotansiyon gdzlenmemistir. Diyaliz esnasindaki bu anlamli Mg*? diisiikliginin, IDH
epizodlart ile ilgili oldugu ve ayn1 zamanda myokardiyal kontraktilite agisindan elbette ki

tehlike olabilecegini diistinmektedirler (4).

El Sharkawy ve ark.nin yapmis oldugu sMg*? diizeyleri ve IDH iizerine etkilerinin
incelendigi c¢alismada ise bizim calismamizla benzer sonuglar elde edilmistir. Onlar
bikarbonat grubunda sMg*? diizeylerinin 2.5mmol/L gibi yiiksek diizeylere ulastigin tespit
etmisler ve bunu IDH sebebi olarak agiklamislardir. Hipermagnezeminin yiiksek diizeylerinin

vazodilatasyon yaparak hipotansiyona yol a¢tigini savunmuslardir (112).

Hipomagnezemi insiilin direnci, metabolik sendrom ve hipertansiyon gibi cesitli
hastaliklar ile iliskilendirilmistir (113). Primer hipertansiyonu olan hastalarda eritrositlerde

Mg*? diizeyi azalmus olabilir ve Mg takviyesi kan basincim diisiirebilir (114, 115).

Hipermagnezemi aslinda Mg*? replasmani ve bébrek yetmezligi haricinde nadir
goriilen bir bulgudur. Mg™® diizeylerinde ki 1limli yiikseklikler (<3 megq, 3.6 mg/dL veya 1,5
mmol/L) genellikle asemptomatikken, serum diizeyleri 4 meg/L (4.8 mg/dL veya 2 mmol/L)
astiginda klinik semptomlar goriilmeye baslamaktadir. Plazma Mg*? konsantrasyonu 4-6
meqg/L (4,8-7,2 mg/dL ya da 2 ila 3 mmol/L) iken hastalarda mide bulantisi, ates basmasi, bas
agrisi, uyusukluk, uyku hali ve azalmis derin tendon refleksleri ortaya ¢ikmaktadir. Oysa
plazma Mg*? konsantrasyonu 6 ila 10 meg/L (7,2-12 mg/dL ya da 3 ile 5 mmol/L) degerlerine
ulagtiginda hastalarda uyuklama, hipokalemi, derin tendon refleksleri, hipotansiyon,
bradikardi ve EKG degisiklikleri goriilmektedir.

10.000'den fazla kritik hastanin dahil edilmis oldugu Kkesitsel bir ¢alismada,
hipermagnezeminin bagimsiz ve anlamli oranda diisiik sistolik kan basinglar ile iligkili
oldugu bulunmustur ve yogun bakim {nitesinde ilk 24 saat i¢inde intravendz vazopressor
gereksinimini arttirdigi tespit edilmistir (116). Hipermagnezeminin kan basincina etkisini

vasorelaksasyon mekanizmasiyla sagladigi diisiiniilmektedir (117).

Bu bilgiler 1s13inda bizim ¢ahsmamizda da goriildiigii iizere IDH olan hastalarda Mg*?
diizeyi (1,98 mg/dl) hipotansiyonu olmayan gruba goére (1,90 mg/dl) daha yiiksekti. Bu da
IDH gelisen hastalarda Mg*? diizeylerini en aza indirmek ve diyalizat mayisinde Mg

diizeylerini ayarlamanin, hastalarda IDH atak sikligin1 azaltacag1 goriisiinii desteklemektedir.
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Diyalizattaki Ca*? konsantrasyonu kullanilan diyalizat mayisine gore genis bir aralikta
degisebilir. Bir fosfat baglayicit olarak aliiminyum tuzlari yerine Ca*? tuzlarmin artmis
kullanimi, kronik hemodiyaliz popiilasyonunda hiperkalsemi insidansini arttirmistir. Ca*?
iyonlarmin hem  vaskiiler diiz kas hiicrelerinin kontraktil prosesinde hem de kalp
miyositlerinde dnemli bir role sahip olabilecegi bilinmektedir. Son yillardaki ¢alismalarda
iyonize Ca™ (i- Ca*®) seviyelerindeki degisikliklerin énemli hemodinamik etkilere sahip
oldugu gosterilmistir. Diyalizat Ca? konsantrasyonlarinin kan basincina olan etkisi ¢ogunlukla
miyokard kontraktilitesindeki degisikliklerden kaynaklaniyor gibi goriinse de, vaskiiler
reaktivite degisikliklerininde sebep olabilecegini gosteren yayimlar mevcuttur. Van Kuijk ve
arkadaslar, disiik diyalizat Ca*® konsantrasyonlarim (L- Ca*?) ile diyalizin yiiksek diyalizat
Ca™ konsantrasyonlar1 (H- Ca+2) ile karsilastirildiginda kan basincinda istatistiksel olarak
anlamli bir diisiis bildirmislerdir ve bu fark esas olarak L- Ca™ kullanimi sirasinda sol
ventrikiil kontraktilitesindeki azalmaya baglanmustir. Istatistiksel olarak anlamli olmakla
birlikte, kan basincindaki farkliliklar klinik olarak c¢ok carpict degildi. Bununla birlikte,
normal kardiyak fonksiyonlu hastalarda elde edilen verilere dayanarak, diyaliz sirasinda i-
Ca*? diizeylerinde meydana gelen degisikliklerin kalp rahatsizlig1 olan hastalarda daha fazla

klinik 6nemi olmas1 beklenebilir (118).

Calismamiza baktigimizda diger elektrolitler olan Na*™, K™ ve Ca* diizeyleri ile IDH
arasinda anlamli bir iliski tespit edemedik. Sadece non-diyabetik hasta grubunda 2.saat Ca*
ve diizeltilmis Ca*? degerleri anlamli olarak bulundu (p:0,042 ve p:0,040).

Caligmamizda beklenildigi iizere tiim hasta popiilasyonunda ve non diyabetik grupta
antihipertansif ajan alan hastalarda IDH sikliginin belirgin arttigi goriilmistir (p:0,018,
p:0,017). Bu da bize antihipertansif ila¢g alimiminin dogru zamanlamasi hakkinda yol
gostermektedir. Hastalarda tedavi semasi bireysel olmalidir. Genel olarak IDH olan hastalarda
uzun etkili diyalizabl ilaglar tercih edilmeli ve bunlar postdiyalitik giinlerde haftada 3 kez
olacak sekilde verilmeli ya da aksam yatmadan Once kullanilmalidir. Bu sayede

antihipertansif kullanimina bagl IDH 6niine gecebiliriz.
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6. SONUC

Sonug¢ olarak; IDH’na neden olan en Onemli faktoriin antihipertansif kullanilmasi
oldugunu belirledik. Bununla birlikte hastalarin kan glukoz diizeyinin yiiksek olmasi bir bagka
ifadeyle tokluk hali, IDH na katkida bulunan bir baska 6nemli faktordiir. Ayrica daha 6nceki
caligmalarda bildirilen serum ozmolaritesinin IDH’ na anlamli bir etkisi oldugu goriistiniin

dogru olmadigini gézlemledik.
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