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Tablo 4.4. Çalışma grupları arasında renal transplantasyon durumu, 

komorbidite durumu ve antihipertansif kullanımı ile ilgili 
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dağılımı ............................................................................................... 36 

Tablo 4.11. Kontrol grubunda hasta beyanına göre hemodiyaliz 

sırasında veya sonrasında hipotansiyon yaşama durumları 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İntradiyalitik hipotansiyon (İDH) hemodiyaliz (HD) tedavisinin ciddi ve sık 

görülen bir komplikasyonudur  (1, 2). Genellikle, İDH’a günlük yaşamı etkileyen 

bulantı, kusma, baş dönmesi, sersemlik, yorgunluk, anksiyete ve kas krampları gibi 

semptomlar eşlik eder (3). 

Hemodiyaliz sırasındaki (veya hemen ardından) semptomatik hipotansiyon, 

tüm diyaliz tedavilerinin yüzde 5 ila 30'unu komplike hale getirmektedir  (3, 4). 

Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite İnisiyatifi (KDOQI) ve Avrupa En İyi 

Uygulama Kılavuzları (EBPG) intradiyalitik hipotansiyonu, sistolik kan basıncında 

≥20 mmHg düşüş veya ortalama kan basıncında >10 mmHg düşüş ile bitlikte, klinik 

semptom (kramp, bulantı, kusma, baş dönmesi, rahatsızlık hissi…) gelişmesi ve 

hemşirelik girişimlerine ihtiyaç duyulması olarak tanımlamıştır  (5). 

Yapılan çalışmalarda, intradiyalitik hipotansiyonun mortalite üzerine olumsuz 

etkisinden bahsedilmiştir  (6-11). İntradiyalitik semptom yükünün, diyaliz sonrası 

iyileşme zamanını uzattığı, yaşam kalitesini bozduğu bilinmektedir  (3, 12). Buna 

karşılık, intradiyalik hipotansiyon ve yaşam kalitesi arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışma sayısı azdır. Trajeska ve ark. yaptığı çalışmada EBPG ‘nın intradiyalitik 

hipotansiyon tanımı kullanılmış, İDH ile yaşam kalitesi ve mortalite arasında anlamlı 

ilişki izlenmiştir (13). Ancak aynı tanımlama kriterleri ile Kuipers ve ark. tarafından 

yapılan yapılan prospektif gözlemsel çalışmada anlamlı ilişki bulunamamıştır  (14).  

Hemodiyaliz hastalarında artmış semptom yükünün yaşam kalitesini 

bozduğu, bozulmuş yaşam kalitesinin tedaviye uyumu azaltarak mortalite üzerine 

olumsuz etki ettiği düşünülmektedir.   

Tüm bunlar göz önüne alınarak çalışmamızda; 185 kronik hemodiyaliz 

hastasında, intrahemodiyalitik hipotansiyon saptananlarla, İDH saptanmayan hastalar 

arasında yaşam kalitesinin karşılaştırılması amaçlanmıştır. Bununla birlikte; İDH’ya 

etki eden demografik, labaratuvar ve diyaliz ilişkili faktörler de değerlendirilmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. HEMODİYALİZ 

Hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) veya böbrek transplantasyonu son 

dönem böbrek hastalığında (SDBH) tercih edilebilecek renal replasman tedavileridir 

(RRT)  (15). SDBH için hem ülkemizde hem ABD’de en çok tercih edilen RRT 

yöntemi hemodiyalizdir (16, 17). Türkiye Nefroloji Derneği (TND) verilerine göre 2018 

yılında Türkiye’de ilk kez RRT’ne başlayan hastalara %78.85 HD, %7.24 PD ve 

%13.91 preemptif nakil uygulanmıştır (16). Ülkemizde HD uygulanan hastalarda; en 

sık etyolojik nedenler diabetes mellitus (%36.77), hipertansiyon (%30.49) ve kronik 

glomerülonefrittir (%5.34)  (16). (Tablo2). 

 

Tablo 2.1.  Ülkemizde 2018 yıl sonu itibarı ile kronik HD programında izlenmekte 

olan hastaların etyolojik nedenlere göre dağılımı (16) 

Etyoloji Sayı Yüzde% 

Diabetes mellitus 902 36.77 

Tip 1 DM 109 4.44 

Tip 2 DM  793 32.33 

Hipertansiyon 748 30.49 

Glomerülonefrit 131 5.34 

Polikistik Böbrek Hastalıkları 78 3.18 

Obstrüktif nefropati 30 1.22 

Tübülointerstisyel nefrit  27 1.10 

Renal Vasküler Hastalık 17 0.69 

Diğer 148 6.04 

Etyolojisi Bilinmeyen 372 15.17 

Toplam 2.453 100.0 
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2.2.1. Hemodiyaliz Tanım ve Prensibi 

Hemodiyaliz; hastadan alınan kanın bir membran aracılığı ve bir makine 

yardımı ile sıvı ve solüt içeriğinin yeniden düzenlenmesidir. Sıvı ve solüt 

değişiminin difüzyon ve ultrafiltrasyon olmak üzere iki temel prensibi vardır. 

Difüzyon, membranın iki yanındaki konsantrasyon farkı nedeni ile solütün 

konsantrasyonu yüksek olan taraftan düşük olan tarafa hareketidir. Difüzyonu 

etkileyen başlıca parametreler; membranın her iki yanındaki konsantrasyon farkı, 

solütün molekül ağırlığı ve hızı ile membran direncidir. 

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basınç nedeni ile membranın bir yanından diğer 

yanına sıvı transferidir. Sıvı transferine solüt transferi de eşlik ettiğinden 

(konveksiyon), ultrafiltrasyon solüt değişimine de katkıda bulunur. Ultrafiltrasyon 

temelde bir su kitlesi hareketi ise de büyük miktarda suyun membranlardan geçişi su 

kitlesi ile birlikte özellikle küçük moleküllerin de sürüklenmesine neden olur. 

Hemodiyaliz uygulaması için yeterli kan akımını sağlayan bir damar yolu, 

diyaliz membranını içeren diyalizer, diyalizat sıvısı ve diyaliz cihazı gereklidir. 

Hemodiyalizin uygulanabilmesi için yeterli kan akımı sağlanmalıdır. Bu 

erişkinde genellikle dakikada 200-600 mldir. Yeterli kan akımının sağlanması için 

kalıcı veya geçişi vasküler giriş yoluna ihtiyaç duyulur. Geçici vasküler giriş yolu 

için kullanılan en yaygın yöntem femoral, subklavyen veya internal juguler vene çift 

lümenli bir kateterin yerleştirilmesidir. Kalıcı vasküler giriş yollu olarak başlıca 

arteriyovenöz greft, arteriyovenöz fistül ve kalıcı kateter kullanılır. Yeterli kan 

dolaşımı sağlanması ve dış ortamda olan setler ile diyalizerde kanın pıhtılaşmaması 

için sistem içindeki kanın antikoagüle edilmesi gerekebilir. Diyaliz membranının 

(diyalizer) bir yüzünde hastanın kanı diğer yüzünde ise makine tarafından 

hazırlanmış diyalizat bulunur. Diyalizin etkinliğini artırmak amacı ile diyalizat ve 

kan akımları ters yönlüdür. Diyalizatlar ise içerdikleri tampon maddeye göre ikiye 

ayrılırlar: asetat ve bikarbonat. Günümüzde bikarbonat diyalizi tercih edilmektedir 

(18). 
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2.1.2. Hemodiyalizin Akut Komplikasyonları 

1945'teki ilk başarılı uygulamadan bu yana, hemodiyaliz yaygın olarak 

uygulanan rutin ve güvenli bir prosedür haline gelmiştir. Bununla birlikte, diyaliz 

ekipmanı, personel eğitimi ve hasta izlemedeki önemli gelişmelere rağmen, tedavi 

sırasında hafif ila yaşamı tehdit eden akut komplikasyonlar ortaya çıkabilir (19). 

Hipotansiyon (% 25-55), kramp (% 5-20), bulantı-kusma (% 5-15), baş ağrısı 

(% 5), göğüs ağrısı (% 2-5), sırt ağrısı (% 2-5), kaşıntı (% 5) ve ateş-titreme (< % 1) 

HD esnasında sık karşılaşılan ve sıklıkla hayatı tehdit etmeyen komplikasyonlardır 

(20). 

HD sırasında diyaliz disequilibrium (dengesizlik) sendromu, diyalizer 

reaksiyonları, aritmi, kalp tamponadı, kanama (kranial, gastrointestinal), 

konvülsiyon, hemoliz, hava embolisi, diyalizerin yırtılması, diyalizerde kanın 

pıhtılaşması, sıvı-elektrolit metabolizması bozuklukları ve hipoksemi de görülebilir. 

Bu komplikasyonlar nadir ancak ciddi komplikasyonlardır  (18). 

 

2.2. İNTRADİYALİTİK HİPOTANSİYON 

Hipotansiyon, rutin hemodiyaliz uygulamalarında karşılaşılan en yaygın akut 

komplikasyondur  (21). İDH ‘nun genel olarak kabul edilmiş, üzerinde uzlaşma 

sağlanış bir tanımı bulunmamaktadır. Literatürde farklı tanımlama kriterlerine göre 

yapılmış çok sayıda çalışma mevcuttur. Farklı literatürlerde tanımda, diyaliz 

sırasındaki en düşük kan basıncı, diyaliz sırasında kan basıncında belli miktarlarda 

düşüş, semptom-klinik varlığı ve müdahale gerekliliği gibi farklı kriterler 

kullanılmıştır  (22). 

KDOQI ve EBPG klavuzunda intradiyalitik hipotansiyon, sistolik kan basıncı 

≥20 mmHglık azalma veya ortalama arteryel kan basıncında 10 mmHg düşüşle 

beraber bulantı, kusma, kas krampları, anksiyete, baş dönmesi, baygınlık hissi, 

terleme gibi klinik semptomların varlığı ve hemşirelik müdahalelerine ihtiyaç 

duyulması olarak tanımlanır  (5, 23). 
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2.2.1. Patofizyoloji 

İDH patofizyolojisi multifaktöriyeldir. Temel faktör, UF ile hızlı 

intravasküler volüm uzaklaştırılması sonrası gelişen intravasküler hipovolemidir.  

(24, 25). 

HD sırasında ultrafiltrat intravasküler kompartımandan çıkarıldıkça, kan 

basıncını korumak için interstisyel ve intraselüler kompartmanlardan “yeniden 

doldum” sağlanır. UF hızı yeniden dolum hızından yüksek olduğunda intravasküler 

hacimde azalma, buna bağlı olarak da İDH gelişir  (26). “Yeniden dolum” kısmen 

dinamik onkotik ve hidrostatik gradientlere bağımlıdır. UF hızının yanı sıra, 

intertisyel kompartmandaki sıvı durumu, diyalizat sodyum konsantrasyonu, toplam 

protein dengesi ve kapiller geçirgenlikten de etkilenir  (27-29). 

Sağlıklı kişiler, hipotansiyon meydana gelmeden önce kan hacmindeki % 

20'ye kadar olan azalmayı tolere edebilir  (30, 31). Ancak, diyaliz hastalarında, kan 

hacminde çok daha küçük bir düşüşle hipotansiyon meydana gelebilir (32). 

Hipotansiyona yatkın hastalarda, İDH'un meydana geldiği kritik kan hacmi düşüşü 

bireyler içinde ve arasında % 2'den % 29'a kadar varyasyon gösterir  (2, 32). HD 

hastalarında hipovolemiye verilen kompanzatuar yanıtlar bozulmuştur. Bu 

fenomenden çeşitli mekanizmalar sorumlu olabilir. 

HD hastalarında, kardiyak disfonksiyon ve otonom nöropati gibi 

komorbiditeler nedeniyle normal yanıtlar sıklıkla bozulur (33, 34). Otonom 

disfonksiyon ve bozulmuş baroreseptör duyarlılığı bu nedenle İDH riskini artırabilir 

(35).Sistolik veya diyastolik disfonksiyona yol açan kalp hastalığı varlığının İDH 

riskini arttırır (36, 37). İDH'ye eğilimli hastalarda sol ventrikül hipertrofisi oldukça 

yoğun ve şiddetlidir ve diyastolik dolumun bozmaktadır  (36, 38). Diyalizat tamponu 

ve kalsiyum konsantrasyonu gibi diyaliz tedavisiyle ilişkili faktörler de kalp 

kasılmasını etkileyebilir (38, 39). Ancak kardiyak hastalığın yokluğunda, sık İDH 

atakları olsun veya olmasın, hastalar arasında miyokardiyal kontraktilitede fark 

gözlenmemiştir  (40). 

Kardiyak faktörlerin yanı sıra, kan hacmindeki düşüşe verilen vasküler 

reaksiyon da diyaliz tedavisi sırasında bozulabilir  (41). Arteriolar kontraksiyonun 

azalması, hipovolemi sırasında sistemik vasküler dirençteki fizyolojik artışı tehlikeye 
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atar. Venül ve venlerin pasif ve aktif daralmasında azalma, kanın santral dolaşıma 

şantını azaltır ve venöz dönüşü bozar (25, 42-44). Sitokinlerin indüksiyonu, diyaliz 

zarının biyouyumsuzluğu, diyalizat tamponu olarak asetat kullanımı, nitrik oksit 

üretiminin artması ve vazopresin gibi vazokonstriktörlerde yetersiz artış diyaliz 

hastalarında hipovolemiye bozulmuş vasküler yanıtın nedenlerindendir  (45-49). 

Ayrıca, intradiyalitik gıda alımı da splanknik vazodilatasyona neden olarak İDH’ya 

neden olmaktadır. Hemodiyaliz sırasında yetersiz vasküler yanıtta termal etkiler 

büyük önem taşımaktadır. HD, ekstrakorporeal devreden hastaya ek enerji 

aktarılmasa bile vücut kor sıcaklığında bir artışa neden olur. Vücut kor sıcaklığındaki 

artış hipovolemiye normal vasküler yanıtı antagonize eder  (50, 51). 

 

2.2.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri 

Hemodiyaliz sırasında semptomatik hipotansiyon, kullanılan tanıma bağlı 

olarak tüm diyaliz tedavilerinin % 5 ila 30'unda izlenmektedir  (52). 

İntradiyalitik hipotansiyonda hasta ilişkili, değiştirilemez demografik risk 

faktörleri arasında yaşlılık, kadın cinsiyeti, İspanyol etnik köken ve uzun süredir 

diyaliz tedavisi almak bulunmaktadır  (4, 11). 

İDH riski ile ilişkili hasta komorbiditeleri diabetes mellitus, otonom nöropati, 

koroner arter hastalığı, sol ventrikül sistolik ve diastolik disfonksiyonu ve sol 

ventrikül hipertrofisidir  (4, 11, 36, 37, 53). HD hastaları arasında oldukça yaygın 

olan sol ventrikül hipertrofisi, kardiyak kompliyansta bir azalmaya yol açmaktadır, 

bu da hastaların ultrafiltrasyon sırasında meydana gelen kardiyak stres durumundaki 

ani değişikliklere yatkın olmasını sağlamaktadır (53). Bu nedenle, düşük UF hızında 

bile kardiyak debi ve kan basıncında anlamlı düşüşler izlenebilir  (25, 53). HD 

hastalarında yüksek kardiyak troponin düzeyi ve düşük sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu da, İDH ve artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir  (54). 

Tedavi edilebilir/değiştilebilinir hasta ile ilişkili risk faktörleri arasında 

hiperfosfatemi, artmış vücut kitle indeksi, düşük albümin seviyeleri bulunmaktadır. 

Antihipertansif ilaçların kullanılması ve diyalizden hemen önce veya diyaliz 

sırasında yemek yenmesi intradiyalitik hipotansiyona katkıda bulunan diğer 

faktörlerdir. Diyaliz öncesi ya da sırasında yemek yenmesi splanknik kan akışında 
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artışa yol açarak otonomik disfonksiyonu olanlarda postprandiyal hipotansiyona 

neden olmaktadır (52, 55). 

Diyaliz ilişkili risk faktörleri arasında, ultrafiltrasyon hızı (UFR) ve total UF 

hacmi İDH açısından en önemli risk faktörleridir (4, 11). İDH’ın asıl nedeni 

ultrafiltrasyondur. Bir hastadan diyaliz yapılır ve UF yapılmazsa, İDH oluşumu nadir 

bir durumdur. UF hızı yeniden dolum hızından yüksek olduğunda intravasküler 

hacim azalması, buna bağlı olarak da İDH gelişir. UF hızı (≥ 13 mL / kg / saat'in 

üzerinde olması) hem İDH riski hem de kardiyovasküler mortalite ile ilişkili 

bulunmuştur (26).  

Hızlı UF nedeniyle intradiyalitik hipotansiyonun gelişmesi özellikle yüksek 

interdialitik kilo artışı olan hastalarda yaygındır (56, 57). İnterdiyalitik kilo alımı, 

İDH riskinin önemli bir belirleyicisidir (58). Ancak, yüksek interdiyalitik kilo artışı 

olmadığında bile, uygun olmayan düşük bir hedef ağırlığa ulaşmak için aşırı 

ultrafiltrasyon yapılabilir. Bu genellikle sıvı durumunun yanlış belirlenmesinden 

kaynaklanır  (59). 

Hemodiyaliz sırasında plazma osmolalitesinde hızlı azalma intravasküler 

hacim kaybına katkıda bulunarak İDH’na neden olur. 

Diyalizat sıvısının içerik ve sıcaklığı da İDH gelişimi ile ilişkili olabilir. 

Düşük diyalizat sodyumu (≤135 mmol/ L), düşük diyalizat kalsiyumu, düşük 

diyalizat magnezyumu, diyalizat tamponu olarak asetat kullanılması intradiyalitik 

hipotansiyonla ilişkilidir  (60)  (61-63). Vücut sıcaklığından daha yüksek diyalizat 

sıcaklığı splanknik vazodilatasyon yaparak hipotansiyona neden olmaktadır. 

 

2.2.3. Klinik Belirtiler 

Nadiren asemptomatik olmakla birlikte, hipotansiyonu olan hastalarda 

genellikle baş dönmesi, kas krampları, bulantı, kusma ve nefes darlığı görülür. Karın 

ağrısı, göğüste ağrı, çarpıntı, rahatsızlık hissi ve senkop da kan basıncı düşüşü 

sonrası görülebilen semptomlardandır. Ayrıca kan basıncında düşüş tespit edilmeden 

önce esneme, iç çekme ve ses kısıklığı gibi vagal semptomlar görülebilir  (22, 64). 
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2.2.4. İDH ilişkili Morbidite ve Mortalite 

Diyaliz tedavisi hipotansiyon ile komplike olduğunda, hem kısa hem de uzun 

dönemde HD’in etkinliği düşer. Tekrarlayan İDH uzun dönemde yetersiz diyalize 

neden olarak, hastalarda hipervolemi, interdiyalitik hipertansiyon ve volüm yüküne 

neden olabilir.  

Şiddetli intradiyalitik hipotansiyon ile bağırsak iskemisi, inme veya miyokard 

enfarktüsü oluşabilir  (64). Tekrarlayan İDH, mezenterik iskemi ve bağırsaktan 

artmış endotoksin translokasyonuna neden olabilir  (65). Bu da proenflamatuar 

sitokinlerin (IL-6, CRP) salınımı, endotel disfonksiyonu ve oksidatif stres oluşumuna 

yol açarak, kardiyovasküler hastalık riskini artırır  (53). 

Serebral oksijen satürasyonunda % 15 düşüş olarak tanımlanan intradiyalitik 

serebral iskemi, hemodiyaliz seanslarının yaklaşık dörtte birinde meydana gelir ve 

ortalama arter basıncı ile ilişkilidir (66). Uzun vadede, sık İDH'a kümülatif maruziyet 

5 yıllık yeni başlayan demans riski ile ilişkilidir (67). 

İDH ayrıca böbrek iskemisine neden olabilir ve rezidüel böbrek fonksiyon 

kaybını hızlandırabilir  (68). 

Sık sık intradialitik hipotansiyonu olan hastalarda fistül trombozu riski 

yüksektir  (8). İDH sıklığı yüksek olanlarda takip sırasında arteriyovenöz fistül 

trombozu gelişme riski iki kat artmıştır  (8). 

İntradiyalitik hipotansiyon artmış mortalite ile ilişkilidir  (6-11). İntradiyalitik 

sistolik kan basıncında değişkenliğin yüksek olması, tüm nedenlere bağlı mortalite ve 

kardiyovasküler mortalite ile ilişkili bulunmuştur (10).Ayrıca yüksek ultrafiltrasyon 

oranları (UF hacmi> diyaliz sonrası ağırlığın %5.7’si veya> 13 mL / saat / kg) HD 

hastalarında artmış kardiyovasküler mortalite riski ile ilişkilendirilmiştir (6, 69-71). 
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2.2.5. İDH’un Yönetim ve Tedavisi 

2.2.5.1. İDH’un Akut Yönetimi 

Akut semptomatik intradiyalitik hipotansiyon durumunda aşağıdaki adımlar 

uygulanır: 

●  Hipotansiyonun şiddetine bağlı olarak, UF hızı azaltılır veya UF 

durdurulur. 

●  Hasta ayaklar kafadan 15 - 30 derece yukarıda olacak şekilde 

trendelenburg pozisyonuna getirilir. 

●  İlk iki basamak uygulandıktan sonra hipotansiyon devam ediyorsa, 

intravasküler hacim yerine konmalıdır. 250-500 ml intravenöz bolus sıvı 

verilir. İntravenöz sıvı tedavisi kan basıncını düzeltmede etkilidir (72, 

73). İzotonik salin, hipertonik salin, hipertonik glikoz, %5 dekstroz veya 

albümin çözeltileri replasman sıvısı olarak tercih edilebilir (35). Klinikte 

birinci basamak tedavi olarak izotonik salin kullanılmaktadır. 

●  Oksijen verilmelidir. İntradiyalitik kan oksijen doygunluğu ve 

değişkenliğinin intradiyalitik hipotansiyon ile ilişkili olduğuna dair 

kanıtlar vardır  (74). 

●  Hipotansiyon şiddetli ise, diyaliz erken sonlandırılabilir. 

Yapılan önlemlere rağmen kalıcı hipotansiyonu olan hastalar, altta yatan ciddi 

bir nedenin kanıtı açısından değerlendirilmelidir. İDH, akut hemoliz, hava embolisi, 

diyaliz reaksiyonu, koroner iskemi, perikard tamponadı, kanama ve sepsis gibi ciddi 

ve hatta hayatı tehdit eden durumlardan kaynaklanabilir. Bunlar erken tanınmalı ve 

uygun şekilde ele alınmalıdır (75). Ciddi nedenler dışlandıktan sonra, ileri 

değerlendirme tekrarlayan İDH ataklarının önlenmesi olmalıdır. 

 

2.2.5.2. Tekrarlayan Atakların Önlenmesi 

Tekrarlayan intradiyalitik hipotansiyon atakları olan hastalar dikkatle 

değerlendirilmeli ve önleyici stratejiler uygulanmalıdır. Avrupa En İyi Uygulamalar 

Kılavuzu (EBPG)’nda İDH ataklarının önlenmesi için basamaklı yaklaşım 

önerilmektedir [1]. 
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2.2.5.2.1. Birinci Basamak Yaklaşımı  

2.2.5.2.1.1. Hedef Ağırlığın Yeniden Değerlendirilmesi 

Tekrarlayan İDH’da belirlenen hedef (kuru) ağırlığın tekrar değerlendirilmesi 

gerekir. Hedef ağırlık; kramp, bulantı, kusma veya hipotansiyon gibi kabul edilemez 

semptomların ortaya çıktığı ağırlığın hemen üzerinde ayarlanır. Hedef ağırlığın 

yanlış değerlendirilmesi, diyaliz hastalarında yetersiz veya aşırı hidrasyona neden 

olabilir. Dehidrate hastalarda, interstisyel hacim kısıtlanır ve intravasküler alana 

yeniden dolum engellenir, belirlenen UF hızı uygulandığında kan hacminde daha 

büyük bir düşüşün meydana gelir (76). İDH atakları, hedef ağırlığı arttırarak bazı 

hastalarda önlenebilir. Öte yandan, hedef ağırlığın fazla tahmin edilmesi 

hipertansiyona neden olabilir ve hastayı kardiyak dilatasyon ve pulmoner ödem riski 

altına sokabilir. 

Fizik muayene ve akciğer grafisi dışında kan hacminin monitorizasyonu, vena 

kava inferior ultrasonografisi, natriüretik peptit ölçümleri, ekstravasküler akciğer 

suyu indeksleri ve biyoimpedans yöntemleri hedef ağırlık tahmini için kullanılan 

yöntemlerdir  (56, 77-79). 

cGMP ve ANP sol atriyal gerilmeye, BNP ise sol ventrikül gerilmesine yanıt 

olarak salınan biyokimyasal belirteçlerdir. cGMP ve BNP’nin volüm yükü (aşırı 

hidrasyon) tanısında yararlı olduğu saptanırken, dehidratasyonda prediktif değeri 

bulunmamıştır  (56, 80, 81). 

Vena kava ekografisinin kullanımının İDH'nin azalması ve yaşam kalitesinin 

iyilemesini sağladığı, kardiyak yapı üzerine olumlu etkileri olduğu görülmüştür (82-

84). Bununla birlikte, vena kava ekografisi operatöre bağlıdır, özellikle triküspit 

yetmezliği veya perikardiyal efüzyon gibi kalp hastalığı olan hastalarda daha az 

güvenilir olabilir  (85). Ayrıca obez ve polikistik böbrek hastalığı olan hastalarda 

ölçümlerin yorumlanması zor olabilir  (86).  

İntradiyalitik kan hacmi monitorizasyonunda, hematokrit, bağıl kan hacmi ve 

oksijen doygunluğunu noninvaziv olarak izlemek için foto-optik teknolojisi kullanır. 

Bağıl kan hacmi eğimleri, bağıl kan hacmi azalma oranını gösterir ve diyaliz 

sırasında hemodinamik stabiliteyi ölçmek için değişik başarı oranlarıyla 
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kullanılmıştır (87-89). Bu cihazların İDH sıklığının azaltılmasındaki etkinliği iyi 

bilinmemektedir  (90, 91). 

Çok frekanslı biyoimpedans vücut kompozisyonunu izlemek ve hücre dışı ve 

hücre içi sıvı hacimlerini değerlendirmek için kullanılabilir (92-94). Prediyaliz kan 

basıncı kontrolünü, sol ventrikül kitlesini ve nabız dalga hızını iyileştirdiğini 

gösterilmiştir  (92). 

Biofeedback cihazları ise intradiyalitik kan basıncını izler ve bağıl kan 

hacminden plazma dolumunu tahmin eder. Bağıl kan hacmindeki değişiklikler sensör 

tarafından saptanır. Bu değişikliklere dayanarak diyalizat sodyumun ayarlanması ile 

birlikte ultrafiltrasyon hızı otomatik olarak düzenlenir  (95). Bu teknikler sol 

ventrikül bölgesel duvar hareket anormalliklerini ve İDH sıklığını azaltabilir  (95, 

96). 

 

2.2.5.2.1.2. Diyaliz Sırasında Yemekten Kaçınılması 

Sık İDH atakları olan hastalarda, diyaliz sırasında veya hemen öncesinde gıda 

alımından kaçınılmalıdır. Diyaliz sırasında gıda alımı splanknik vazodilatasyona 

neden olur. Genellikle yiyeceklerin alınmasından 20 ila 120 dakika sonra periferik 

vasküler direnç düşer ve bu da kan basıncında bir azalmaya neden olur (64, 97-100). 

Yapılan randomize ve randomize olmayan çalışmalarda, gıda alımından sonra daha 

yüksek İDH insidansı görülmektedir (66, 67). 

 

2.2.5.2.1.3. Antihipertansif Ajanların Kesilmesi/Atlanması 

Antihipertansif ajanların İDH üzerindeki etkisi hakkında sınırlı kanıt 

mevcuttur. 

Bu tür ajanların İDH üzerindeki etkisi yeterince araştırılmamış olsa da klinik 

yaklaşım, intradiyalitik hipotansiyona yatkın hastalara diyalizden önce 

antihipertansif ajanların verilmemesi yönündedir. Bu hastalara, günde iki defa (veya 

daha fazla) alınması gereken antihipertansif etkili ilaç reçete etmekten 

kaçınılmaktadır. Mümkün olduğunda, günde bir kez verilebilen ilaçlar tercih 

edilmekte ve daha sonra hastalardan dozu geceleri almaları istenmektedir. 
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2.2.5.2.1.4. İnterdiyalitik Sodyum Alımının Kısıtlanması 

Diyaliz seansları arasındaki sodyum alımı, her diyaliz oturumu sırasında 

çıkarılması gereken hacim miktarı ile doğrudan ilişkilidir. Aşırı sodyum alımı, 

susuzluk ve ultrafiltrasyonla giderilmesi gereken daha büyük hücre dışı hacim 

kazancı ile sonuçlanır. Her seans için diyaliz süresi genellikle sabit olduğundan, 

bireysel seansın sonunda hedef ağırlığa ulaşmak için ultrafiltrasyon hızının 

artırılması gerekir. 

İDH eğilimli hastalarda, interdiyalitik kilo alımını azaltmak için diyetle 

sodyum klorür (tuz) alımı sınırlandırmalıdır  (101). Diyet tuzunun ≤ 5 g / gün ile 

sınırlandırılmasının interdiyalitik kilo alımını, İDH sıklığını, sol ventrikül kütlesini 

azalttığı ve sol ventrikül fonksiyonu üzerinde faydalı bir etkiye sahip olduğu 

gösterilmiştir  (102). 

 

2.2.5.2.1.5. Diyalizat İçeriğinin Gözden Geçirilmesi 

Düşük diyalizat kalsiyum ve magnezyumu intradialitik hipotansiyon ile 

ilişkilendirilmiştir  (103-105). Avrupa En İyi Uygulama Kolavuzunda 

kontrendikasyon olmadıkça, sık İDH atakları olan hastalarda 1.50 mmol / l diyalizat 

kalsiyum konsantrasyonunun kullanılması önerilmektedir. Yine sık İDH atakları olan 

hastalarda, düşük (0.25 mmol / l) magnezyum diyalizattan kaçınılması 

vurgulanmaktadır. 

Düşük diyalizat sodyum konsantrasyonları daha yüksek intradiyalitik 

hipotansiyon riski ile ilişkilidir (106-108). İDH'yi yönetmek için yüksek diyalizat 

sodyumu (> 140 mEq / L) veya sodyum modelleme yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Ancak pozitif sodyum dengesi artan susuzluk ve artan intrdiyalitik kilo artışı ve uzun 

vadede artan morbidite ile sonuçlandığından, tedavi sırasında hastaya net sodyum 

uygulamasının gerçekleşmemesi sağlanmalıdır  (109, 110). 

Geçmişte tampon olarak kullanılan asetatın tekrarlayan İDH'ye neden olduğu 

gösterilmiştir (62). Asetat, çoğu merkezde bikarbonat ile değiştirildiği için bu sorun 

büyük ölçüde çözülmüştür. 
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2.2.5.2.1.6. İdrar Çıkışının Artırılması 

Rezidüel idrar çıkışı olan hastalarda idrar çıkışı oral diüretikler ile artırmaya 

çalışılır. Loop diüretik kullanımı hemodiyaliz hastalarında daha düşük interdiyalitik 

kilo artışı ve daha düşük intradiyalitik hipotansiyon oranları ile ilişkilendirilmiştir. 

 

2.2.5.2.2. İkinci Basamak Yaklaşımı 

2.2.5.2.2.1. Primer Kardiyak Faktörlerin Değerlendirilmesi 

İDH gelişimini teşvik edebilecek primer kardiyak faktörler için dikkatli bir 

değerlendirme yapılmalıdır. Sistolik veya diastolik disfonksiyon, sol ventrikül 

hipertrofisi, kardiyomegali, kalp yetmezliği ya da iskemik kalp hastalığı olan 

hastalarda intradialitik hipotansiyon riski artar (41). Bu hastalarda ekokardiyogram 

ile perikardiyal efüzyon da dışlanmalıdır. 

 

2.2.5.2.2.2. Serin Diyalizat Kullanımı 

Serin diyalizat kullanımının hemodinamik stabiliteyi arttırmakta, İDH 

ataklarını azaltmaktadır  (111, 112). Serin diyalizatın vasküler stabiliteyi nasıl 

geliştirdiği tam olarak anlaşılamamakla beraber, yapılan çalışmalarda; 

vazokonstriksiyon, artmış sistemik vasküler direnç, artmış kardiyak kontraktilite, 

kısmen sempatik sinir sisteminin soğuk kaynaklı aktivasyonu ve azalmış sessiz 

iskemiye neden olduğu izlenmiştir  (96, 111, 113-119)  (120). Bu değişiklikler sol 

ventrikül fonksiyonu ve santral kan hacminin korunmasını; miyokardiyal stunning, 

sol ventrikül kütlesi ve İDH sıklığının azalmasını sağlayabilir  (121). 

Serin hemodiyaliz yapmanın iki yolu vardır:Biri diyalizat sıcaklığının ampirik 

sabit redüksiyonu, diğeri de izotermik diyalizdir. 

Sabit bir redüksiyonda, timpanik termometre moniterizasyonu ile, diyalizat 

sıcaklığı hastanın vücut sıcaklığının 0,5 ila 1,0 ºC altına düşürülür. Bu da vücut 

sıcaklığını yaklaşık 1ºC'ye kadar düşürebilir. Bu değişiklik genellikle iyi tolere edilir 

ancak; bazı hastalarda üşüme veya kramp gibi kabul edilemez yan etkiler gelişmesine 

neden olabilir (111). 
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İzotermik diyalizde, normalde HD sırasında ortaya çıkan vücut kor 

sıcaklığındaki artış, sıcaklık- kontrollü bir geri besleme cihazı tarafından algılanır ve 

diyalizat sıcaklığı soğutulur (111). Bu, hastanın vücut sıcaklığında daha fazla artış 

olmasını önler. 

KDOQI ve EBPG sık intradialitik hipotansiyon atakları olan hastalarda serin 

diyalizatın kullanılmasını önermektedir  (23, 122). 35ºC'nin altındaki diyalizat 

sıcaklıklarının kullanılmamalır. Önerilen sıcaklık 35º-36ºC’dir. 

 

2.2.5.2.2.3. Diyaliz Süre ve Sıklığının Değiştirilmesi 

Daha önceki önlemlerin İDH sıklığını yeterince azaltmaması durumunda 

diyaliz süresini uzatılabilir. Bu, seans başına süreyi artırarak veya haftaya ek tedavi 

konularak yapılabilir. Hemodiyalizin süresini ve / veya sıklığını arttırmak, 

intradiyalitik hipotansiyonun önlenmesinde veya azaltılmasında etkili olabilir (122). 

HD seansının uzatılması, günlük kısa hemodiyaliz ve sık noktürnal 

hemodiyaliz gibi modifiye hemodiyaliz programları İDH'nu azaltabilir. Frequent 

Hemodialysis Network (FHN) çalışmasında, haftada altı kez diyalize giren 

hastalarda, İDH görülen seans yüzdesi düşme eğilimindeyken, müdahale gerektiren 

İDH seanslarının mutlak sayısı daha fazlaydı. Gece kolunda ise; haftada altı kez 

diyalize giren grupta, haftada üç kez diyalize giren grupla kıyasla İDH ile komplike 

seanslarının sıklığı daha düşüktü (123). 

 

2.2.5.2.3. Üçüncü Basamak Yaklaşımı 

2.2.5.2.3.1. Midodrin 

Diğer tüm önlemler intradiyalitik hipotansiyon sıklığını azaltmazsa, selektif 

alfa-1 adrenerjik agonisti, midodrin kullanılabilir. Otonom nöropatisi olan hastalar ve 

diğer önlemlere cevap vermeyen ciddi hemodiyaliz hipotansiyonu olan hastalarda 

midodrin etkili olabilir ve iyi tolere edilebilir  (124-129). Optimal doz kesin olarak 

bilinmemektedir. Genellikle, klinik uygulamada diyalizden 15 ila 30 dakika önce 2,5 

ila 5 mg verilmektedir. Hipotansiyonun hemodiyaliz sonrasında meydana geldiği 

vakalarda, bölünmüş doz uygulaması yapılabilir. Bu durumlara diyalizden 30 dakika 
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önce bir başlangıç dozu ve tedavinin yarısında (ilk dozdan en az üç saat sonra) ikinci 

bir doz verilebilir. Başlıca yan etkileri piloereksiyon, idrar retansiyonu, supin 

hipertansiyon, parestezi ve kaşıntıdır (125, 128, 129). İDH'nin önlenmesinde etkili ve 

muhtemelen güvenlidir, ancak uzun süreli güvenlik verileri eksiktir. Bununla birlikte, 

midodrinin diğer müdahalelerin üstündeki üstünlüğü henüz gösterilmemiştir. 

 

2.2.5.2.3.2. L- Karnitin 

Diğer tedavi seçenekleri başarısız olursa İDH'nin önlenmesi için L-karnitin 

takviyesi göz önünde bulundurulmalıdır.HD hastalarında, böbrekte biyosentez 

azalması ve diyalizattaki kayıplar nedeniyle L-karnitin seviyeleri düşük olabilir. L-

karnitin eksikliği kalbin sistolik fonksiyonunun azalmasına neden olabilir  (130). L-

karnitin takviyesinin İDH'nin önlenmesinde yararlı olduğuna dair sınırlı kanıt vardır. 

(5).L-karnitin takviyesinin İDH üzerindeki potansiyel yararlı etkileri üzerine sınırlı 

kanıtlar göz önüne alındığında, L-karnitin takviyesinden önce (her bir diyaliz 

seansının sonunda 20 mg / kg) başka stratejilerin denenmesi önerilmektedir (131). 

 

2.2.5.2.3.3. Diğer Diyaliz Modlarına Geçiş 

Diyaliz merkezlerinde haftada üç uygulanan standart HD’den; periton 

diyalizi, günlük diyaliz, hemodiafiltrasyon (HDF) veya nokturnal hemodiyaliz gibi 

diğer diyaliz modlarına geçiş kronik, yıpratıcı intradialitik hipotansiyonu olan 

hastalar için bir seçenek olabilir. 

Hemodiafiltrasyon, düşük moleküler ağırlıklı maddelerin daha fazla 

temizlenmesi ile yüksek akış konveksiyonu sağlar ve standart hemodiyalize kıyasla 

İDH sıklığını düşürebilir (132)  (133). Bu hastalarda, daha kademeli sıvı çekimi 

sağlanması nedeniyle periton diyalizi veya nokturnal hemodiyaliz daha iyi tolere 

edilebilir  (122, 134). 
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2.3. YAŞAM KALİTESİ 

2.3.1. Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi 

Genel anlamıyla yaşam kalitesi (YK) iyilik halinin bir derecesi olarak 

tanımlanabilir. 

‘Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi’ ise kişinin olağan veya beklenen fiziksel, 

duygusal ve sosyal refahının tıbbi bir durumdan veya tedavisinden ne ölçüde 

etkilendiği” olarak tanımlanabilir  (135). 

Sağlıkla ilişkili YK, her biri çeşitli bileşenler içeren fiziksel, psikolojik ve 

sosyal sağlık alanlarını içerir  (136). (Şekil1) Her bileşen, her hastanın öznel algısına 

göre farklı şekillerde ifade edilebilir. Bu da her bir hastada, farklı YK 

değerlendirmesine yol açar. Bu nedenle, benzer klinik ve terapötik durumları olan iki 

hasta YK'ni farklı değerlendirebilir, çünkü konsept hastanın yaşam koşulları ile 

bunların hasta tarafından algılanma şekli arasındaki etkileşimin sonucudur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi 

 

 

 

 

Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi 

FİZİKSEL SAĞLIK 

ALANI 

 

-Fiziksel Kapasite 

-Çalışma Kapasitesi 

 

 

PSİKOLOJİK SAĞLIK 

ALANI 

 

-Tatmin/ Memnuniyet 

-İyilik hali 

-Benlik saygısı 

-Anksiyete 

-Depresyon 

SOSYAL 

SAĞLIK ALANI 

 

-Emek 

rehabilitasyonu 

-Hobiler 

-Aile ve sosyal 

ilişkiler 
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2.3.3. Yaşam Kalitesi Ölçeklerinin Psikometrik ve Klinik özellikleri 

YK değerlendirmesi için en sık kullanılan araç, genellikle hastanın bakış 

açısını isteyen bir anket olarak sunulan sağlık profili ölçümüdür (137). Sağlık profili 

ölçümü için kullanılan anketler basit olmalı, hasta ve personel tarafından kolayca 

anlaşılmalı ve tamamlanması çok az zaman almalıdır. YK anketi güvenilir, geçerli, 

ve duyarlı olmalıdır (138, 139).Odaklanmalarına bağlı olarak, yaşam kalitesi 

ölçekleri genel veya hastalığa spesifik ölçekler olarak sınıflandırılır  (140, 141). 

Genel ölçekler: 

-  Toplumdaki tüm bireylerin sağlık durumunu tanımlamada kullanılabilirler. 

-  Farklı hastalık türleri ve ciddiyetleri arasında, farklı tıbbi tedaviler veya 

sağlık müdahaleleri ile demografik ve kültürel alt gruplar arasında geniş 

çapta uygulanabilir (142). 

-  Avantajı, çok çeşitli popülasyonlara uygulanabilmesi ve farklı hasta 

gruplarının karşılaştırılmasına izin vermesidir  (143). 

-  Fakat spesifik hasta gruplarının problemlerine tam olarak odaklanmayabilir 

(143). 

Hastalık spesifik ölçekler: 

-  Spesifik hastalıklarla, hasta gruplarıyla ilişkili sorunlara odaklanır. 

-  Bu nedenle, hastalık veya tedaviyle ilişkili klinik faktörlerdeki önemli 

sağlık değişikliklerini belirlemede daha duyarlıdır. 

-  Fakat, spesifik oldukları için farklı hastalıkları karşılaştırmaya imkan 

vermezler (144). 

Hemodiyaliz hastalarında, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini değerlendirmek 

için hem genel hem de hastalığa spesifik çeşitli ölçekler kullanılmaktadır. 

SDBH’inde en yaygın kullanılan genel ölçekler arasında; 

1.  Kısa Form-36 (Medical Outcome Study SF-36) 

2.  Nottingham Sağlık Profili (Nottingham Health Profile, NHF) 

3.  Dünya Sağlık Örgütü Yaşam Kalitesi Değerlendirme Anketi (WHOQOL) 
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4.  Hastalık Etki Profili (Sickness ImpactProfile, SIP) 

5.  Avrupa Yaşam Kalitesi (Euro QOL, EQ-5D) 

6.  Karnofsky Endeksi (KI) 

7.  Esenlik İndeksi (Index of Well-Being-IWB) sayılabilir (145, 146). 

Hemodiyaliz hastalarının YK'sini potansiyel olarak etkileyebilecek 

maddelerin listesi, hastalıklarının hangi yönlerinin yaşam kalitesini olumsuz 

etkilediğini belirlemek için hastalarla, nefroloji hemşireleri, sosyal hizmet uzmanları 

ve nefrologlar görüşerek oluşturulmuştur. HD hastalarında sık kullanılan hastalık 

spesifik ölçekler; 

1. Böbrek Hastalığı Anketi (Kidney Disease Questionnaire, KDQ) 

2.  Böbrek Hastalığı Yaşam Kalitesi (Kidney Disease Quality Of Life, 

KDQOL) ve kısa formu (KDQOL-SF) 

3.  Diyaliz Yaşam Kalitesi (DIA-QOL)’dir. 

Bunlar geniş hasta gruplarında yaygın olarak kullanılmaktadır (136). 

 

2.3.4. Hemodiyaliz ve Yaşam Kalitesi 

SDBH olan hastalarda yüksek mortalite ve morbidite ile bozulmuş yaşam 

kalitesi olduğu iyi bilinmektedir (136, 147, 148). HD, SDBH’nda sağkalımı arttırmak 

için kullanılır ve klinik faktörlerde iyileşme ile sonuçlanır. Ancak, sağkalımda 

iyileşmeye rağmen, birçok SDBH hastası HD'ye başladıktan sonra yaşam 

kalitelerinde iyileşme bildirmemekte, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi belirgin şekilde 

bozulmaya devam etmektedir  (149-151). Hemodiyaliz ve periton diyalizi gibi renal 

replasman tedavileri, hastanın yaşadığı semptomları sadece kısmen düzeltmekte ve 

ayrıca hastanın yaşam tarzında ek değişikliklere neden olmaktadır. 

Düzenli HD tedavisi gören hastalar, hastalığın semptomları ile uğraşmak, 

belirli bir diyeti sürdürmek, beden imgesindeki değişikliklere uyum sağlamak, 

kişisel, toplumsal ve mesleki amaçlarını yeniden gözden geçirmek durumunda 

olduklarından, hemodiyaliz bireylerin sosyal, ekonomik, psikolojik, özetle yaşamın 

tüm alanlarını ve yaşam kalitesini etkilemektedir (152). HD tedavisinin başlamasıyla 
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birlikte hastanın yaşam kalitesinde bazı değişiklikler olmaktadır. Öncelikle hastada 

yorgunlukta artma, güçsüzlük ve bunun getirdiği yitimler ön plana çıkmaktadır 

(153). Hemodiyaliz kısa dönemde fiziksel sorunlara bağlı rol güçlükleri ve genel 

sağlık algısında bozulmaya neden olurken; uzun dönemde fiziksel işlevsellikte ve 

genel sağlık algısında bozulma ile fiziksel ve duygusal sorunlara bağlı rol 

güçlüklerine yol açmaktadır  (154, 155). 

Hemodiyaliz (HD) ile tedavi edilen SDBH hastalarında daha yüksek 

depresyon ve anksiyete; uyku kalitesi, beslenme ve cinsel işlevlerde bozulma ile 

mesleki yeteneklerde düşüş görülür  (136, 156-163). Sonuç olarak, HD hastalar 

arasında sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi, genel popülasyona ve diğer kronik tıbbi 

durumlara kıyasla önemli ölçüde azalmıştır  (164-168). 

HD hastalarında; işsizlik, düşük gelir düzeyi, düşük eğitim düzeyi ve bakım 

evinde yaşama gibi sosyoekonomik faktörler; depresyon, anksiyete, psikiyatrik 

hastalıklar, uyku bozuklukları, düşük kognitif düzey ve sosyal destek gibi 

psikososyal etkenler; düşük hemoglobin ve hemotokrit düzeyi, hipoalbuminemi, 

artmış komorbidite varlığı, vasküler erişim tipi olarak katater kullanımı, seksüel 

disfonksiyon gibi klinik faktörler daha düşük yaşam kalitesiyle ilişkilendirilmiştir 

(169-177). 

Tüm bunların yanında çalışmalar HD hastalarındaki düşük sağlık ilişkili 

yaşam kalitesi skorları hastaneye yatış ve mortalitenin güçlü bağımsız 

öngördürücüleridir  (165-168). Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite Girişimi (KDOQI) 

kılavuzları, temel bir sonuç olarak Sİ-YK'nin önemini vurgulamakta ve diyaliz 

hastalarına verilen bakım kalitesini izlemek için tekrar tekrar değerlendirilmesini 

önermektedir  (178). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi 

Hemodiyaliz Ünitesi ve Özel B. Braun Avitum Diyaliz Merkezi’nde rutin 

hemodiyalize giren son dönem böbrek hastaları ile yapılmıştır. 

01.08.2019- 31.12.2019 tarihleri arasında 3 aylık eksiksiz diyaliz takibi verisi 

olan hastalar çalışmaya alınmıştır. İntradiyalitik hipotansiyon için, KDOQI ve 

EBPG’nın belirlediği tanım kulanılmıştır. HD seanslarının %10’unundan fazlasında 

hipotansif olan hastalar İDH grubu, diğer hastalar ise kontrol grubu olarak 

tanımlanmıştır. 

18 yaşından küçük, diyaliz başlangıç süresi 3 aydan kısa olan, yeni tanı veya 

metastatik kanseri tanısı olan, kemoterapi almakta olan, çok düşkün olan, 

bilgilendirilmiş onam formu veremeyen, iletişim problem olan ya da rızası olmayan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Çalışmaya dahil edilen 185 hastaya, 3 aylık retrospektif veri taraması sonrası 

kesitsel olarak SF-36 ve KDQOL-36 yaşam kalitesi ölçekleri aynı seansta 

uygulanmıştır. Bu ölçekler hastalarla yüz yüze görüşmeler esnasında doldurulmuştur. 

Bu esnada hastaların onamı alınmış, bilgilendirilmiş onam formu imzalatılmıştır. 

Hastaların doğum tarihi, yaşı, cinsiyeti, medeni hali, öğrenim durumu, aktif 

olarak gelir getiren bir işte çalışma durumu, mesleği, birlikte yaşadığı kişiler, kilo ve 

boyu, BKİ, KBH’nın primer nedeni, hemodiyaliz başlangıç tarihi, haftalık HD sayısı, 

mevcut vasküler erişim yolu, vasküler erişim revizyon sayısı, antihipertansif etkili 

ilaç kullanımı, komorbiditeleri hastane veri tabanı ve dosyalardan taranmıştır. Bu 

veriler hazırlanan değerlendirme formu ile yüz yüze görüşmelerde de sorgulanmıştır. 

Ayrıca yüz yüze görüşmelerde HD sırası ve sonrasında hipotansiyon varlığı ile 

antihipertansif kullanımı ve zamanı da ek olarak sorgulanmış ve kaydedilmiştir. 

Hastaların 3 ay içindeki diyaliz 0, 1, 2, 3 ve 4. saat sistolik, diyastolik ve 

ortalama arteryal kan basınçları, prediyaliz ve post diyaliz ağırlıkları, seans başına 

UF miktarı verileri hemşire dosyalarından toplanmıştır. Eş zamanlı 3 aylık ortalama 

hemoglobin, albümin, total protein, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), alkalen 

fosfataz (ALP), c-reaktif protein (CRP), lökosit sayısı, transferrin düzeyi ve ferritin 
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gibi biyokimyasal testler ve 3 aylık EPO tedavisi ve dozu, eritropoetin rezistans 

indeksi (ERİ) ile URR ve Kt/V verileri hastane veri tabanı ve hasta dosyalarından 

kaydedilmiştir. 

İDH saptanan hastalarla, kontrol grubu arasında yaşam kalitesinin 

karşılaştırılmıştır. Bununla beraber, İDH ve yaşam kalitesine etki eden demografik, 

labaratuvar ve diyaliz ilişkili faktörler de çalışmamızda değerlendirilmiştir. 

 

3.1. HASTALAR İLE İLGİLİ TANIMLAR 

Kt/v: Diyaliz dozunu değerlendirmek için kullanılan parametre olup total 

temizlenen plazma hacminin (Kt); K= diyalizerin kan üre klirensi (Litre/saat), t= 

diyaliz seans süresi (saat) dağılım hacmine (V) (Litre) bölünmesi ile hesaplanır. 

URR: Diyaliz seansı sırasında üre azalmasının derecesine bakarak etkinlik 

hakkında fikir yürütme yöntemidir. URR (Urea Reduction Rate, ürenin azalma 

hızı)=100 (1- BUNT/BUN0) şeklinde hesaplanır. BUNT= diyaliz sonu BUN, 

BUN0= diyaliz öncesi BUN anlamında kısaltılmıştır. URR=% 55 olması asgari bir 

hedeftir. 

ERİ: 

● Epopoetin için EPO dozu (IU/hafta)/Hb (g/dl) X ağırlık (kg) 

● Darbepoetin için darbepoetin dozu (mcg/hafta)/Hb (g/dl) X ağırlık (kg) 

Toplam ERİ hesaplaması için darbepoetin 1:200 oranı kullanılarak EPO 

eşdeğer dozuna çevrilmiştir (1 mcg darbepoetin=200 IU epopoetin alfa veya beta) 

(130, 131). 

VKİ: Ağırlık (kg) / boy (m2) yöntemi ile hesaplanmıştır. 

GFH: CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) formülü ile 

hesaplanmıştır. 
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3.2. KULLANILAN FORM VE YAŞAM KALİTESİ ÖLÇEKLERİ 

3.2.1. Demografik ve Klinik Değerlendirme Formu 

Bu formda hastanın doğum tarihi, yaş, cinsiyet, medeni hal, eğitim durumu, 

aktif olarak gelir getiren bir işte çalışma durumu, mesleği, birlikte yaşadığı kişiler 

gibi sosyodemografik bilgileri ile boy, kilo, böbrek hastalığının primer nedeni, KBH 

başlangıç tarihi, hemodiyaliz başlangıç tarihi, renal transplantasyon öyküsü, haftalık 

HD sayısı, mevcut vasküler girişim yolu, vasküler girişim revizyon sayısı, 

antihipertansif ilaç kullanımı ve zamanı, komorbiditeleri, HD sırası ve sonrasında 

hipotansiyon yaşama durumu ve ilişkili semptomları gibi renal ve diğer hastalıklarla 

ilgili bilgileri sorgulanarak kaydedildi. 

 

3.2.2. Kısa Form- 36 (SF-36) 

SF-36, hem hasta hem de sağlıklı popülasyonda kullanılabilen, değişik hasta 

grupları arasında karşılaştırma yapmaya da olanak veren genel bir yaşam kalitesi 

ölçeğidir  (179-183). SF-36, fonksiyonellik ve iyilik halinin 8 boyutunu 

değerlendiren 36 madde içerir. Genel sağlık algısı 5 madde, Enerji/Canlılık 4 madde, 

Fiziksel fonksiyon 10 madde, Fiziksel problemlere bağlı olarak rollerde kısıtlanma 4 

madde, Bedensel ağrı 2 madde, Mental sağlık 5 madde, Duygusal problemlere bağlı 

olarak rollerde engellenme 3 madde, Sosyal işlevsellik 2 maddede sorgulanır. SF-

36’da 1 yıl öncesine göre sağlıkta değişim durumu tek madde ile değerlendirilir. Her 

alt grupta, katılımcı 0'dan 100'e kadar bir puan alır. Yüksek skorlar daha iyi 

işlevselliği veya daha iyi yaşam kalitesini göstermektedir (136). SF-36, Koçyiğit ve 

arkadaşları tarafından Türkçe’ye çevrilmiş, güvenirlik ve geçerlik çalışmaları 1999-

2005’te hasta grupları üzerinde uygulanmıştır  (184). Türk populasyonuna göre 

standart ortalama skorları: Genel sağlık için 73,9±17,5; Enerji-Canlılık için 

67,0±13,8; Fiziksel fonksiyon için 86,6±25,2; Fiziksel rol kısıtlamaları için 

89,5±29,6; Bedensel ağrı için 86,1±20,6; Mental sağlık için 73,5±11,6; Duygusal rol 

kısıtlamaları için 94,7±20,9 ve Sosyal işlevsellik için 94,8±14,2dır  (180). 
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Ölçek, çeşitli hastalık gruplarına uygulanabilir. Kronik böbrek hastalığı olan 

hastalarda ölçeğin güvenilirliği, geçerliliği ve duyarlılığı gösterilmiştir ve KBH 

hastalarında bu anketi kullanma konusunda deneyim gittikçe artmaktadır (185). 

Yayınlanan çalışmalarda diyaliz hastalarının sekiz ayrı SF-36 alt grubunda elde 

ettikleri ortalama puanlarda dikkate değer bir tutarlılık bulunmaktadır (186). 

 

3.2.3. Böbrek Hastalığı Yaşam Kalitesi Kısa Formu (KDQOL-36) 

Böbrek Hastalığı Yaşam Kalitesi Kısa Formu (KDQOL-36), SDBH’da sık 

kullanılan hastalığa spesifik ölçeklerdendir (136). Bu 36 soruluk ölçek, ilk kez 1994 

yılında geliştirilen daha uzun KDQOL ölçeğine dayanarak 2000 yılında 

yayınlanmıştır. KDQOL ™ -36, 5 alt ölçek içerir: Fiziksel Komponent Özeti (PCS), 

Mental Komponent Özeti (MCS), Böbrek Hastalığı Yükü (BKD), Böbrek 

Hastalığının Belirtileri ve Sorunları (Semptom/ problem listesi SPKD) ve Böbrek 

Hastalığının Etkileri (EKD). İlk 2 alt ölçek, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin genel 

bir ölçüsüdür ve SF-12 ile aynıdır, son 3 alt ölçek ise SDBH hastalarına veya kronik 

böbrek hastalığının erken evrelerine özgü sorunları değerlendirir (187).KDQOL-36 

Türkçe versiyonu, KDQOL çalışma grubunun internet sitesi üzerinden elde 

edilmiştir. KDQOL çalışma grubunun internet sitesindeki program ile puanlar 

hesaplanmıştır. Her alt ölçekte puanlar 0 ile 100 arasında değişmektedir, yüksek 

puanlar daha iyi sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini yansıtmaktadır. KDQOL skorlarının 

büyük diyaliz popülasyonlarında mortalite ve hospitalizasyon riskini öngördüğünü 

gösterilmiştir  (168). KDQOL, aynı zamanda değişik RRT yöntemlerini 

karşılaştırmak için kullanılabilmekte ve zamanla klinik değişiklikleri 

saptayabilmektedir  (168). 

 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Araştırma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, ortanca (çeyrekler 

arası aralık), ortanca (minimum-maksimum), frekans dağılımı ve yüzde olarak 

sunuldu. Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve 
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Fisher’in Kesin Testi (Fisher’s Exact Test) uygulandı. Değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov Testi/Shapiro Wilk Testi) kullanılarak incelendi. Normal 

dağılıma uymadığı saptanan değişkenler için iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel 

anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi, iki bağımlı grup arasında Wilcoxon İşaretli 

Sıralar Testi (Wilcoxon Signed Rank Test), üç bağımsız grup arasında Kruskal 

Wallis Testi, beş bağımlı grup arasında Friedman Testi istatistiksel yöntem olarak 

kullanıldı. Anlamlı fark saptandığında farkın kaynağına yönelik post-hoc ikili 

karşılaştırmalarda Bonferroni düzeltmesi uygulandı. Normal dağılıma uyduğu 

saptanan değişkenler için iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda 

Student’s T Testi istatistiksel yöntem olarak kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Araştırma kapsamında toplam 185 hemodiyaliz (HD) hastası incelendi. 

Bunların 44’ünde (%23.8) intradiyalitik hipotansiyon mevcut iken geriye kalan 141 

(%76.2) HD hastasında İDH mevcut değildi ve kontrol grubu olarak adlandırıldı. 

İDH hastaları ve kontrol grubu çalışma grupları olarak kabul edildi. Çalışma grupları 

arasında bazı tanımlayıcı özelliklerin dağılımı Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

Araştırmaya dahil edilen intradiyalitik hipotansiyon hastaları ile kontrol 

grubu arasında yaş, cinsiyet, medeni durum, öğrenim durumu, aktif olarak gelir 

getiren bir işte çalışma durumu, birlikte yaşanılan kişiler ile boy uzunluğu, vücut 

ağırlığı ve beden kütle indeksi (BKİ) değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.1). 

Çalışma grupları arasında bazı klinik özelliklerin dağılımı Tablo 4.2’de 

sunulmuştur. 

İntradiyalitik hipotansiyon hastaları ile kontrol grubu arasında hasta beyanına 

göre HD sırasına veya sonrasında hipotansiyon gelişme durumu, HD süresi ve 

vasküler erişim yolu revizyon sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05). İntradiyalitik hipotansiyon hastaları içinde hasta beyanı göz önüne 

alındığında HD sonrasında veya sırasında hipotansiyon gelişenlerin yüzdesi kontrol 

grubundan anlamlı olarak yüksekti. Ayrıca intradiyalitik hipotansiyon hastalarının 

hemodiyaliz süresi ve vasküler erişim yolu değişim sayısı kontrol grubundan anlamlı 

olarak yüksekti (Tablo 4.2). 

Diğer taraftan İDH hastaları ile kontrol grubu arasında hastaların beyanına 

göre antihipertansif ilaç kullanma durumu, antihipertansif kullandığını beyan 

edenlerin kullanım zamanı, haftalık HD sayısı ve haftalık HD sayı grubu, vasküler 

erişim türü ve diabetes mellitus durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.1. Çalışma grupları arasında bazı tanımlayıcı özelliklerin dağılımı 

 

İntradiyalitik 

Hipotansiyon 

(n=43) 

Kontrol  

 (n=140) 
p 

Yaş (yıl) 60.3±11.8 (32-85) 62.1±13.2 (24-95) 0.416a 

Cinsiyet    

 Erkek 25 (58.1) 78 (55.7) 
0.779b 

 Kadın 18 (41.9) 62 (44.3) 

Medeni Durum    

 Evli 28 (65.1) 98 (70.0) 
0.545b 

 Bekar 15 (34.9) 42 (30.0) 

Öğrenim Durumu    

 Okuma-yazma bilmiyor 6 (14.0) 10 (7.1) 

0.156b 

 İlkokul 18 (41.8) 44 (31.4) 

 İlköğretim 5 (11.6) 18 (12.9) 

 Lise 10 (23.3) 33 (23.6) 

 Üniversite 4 (9.3) 35 (25.0) 

Aktif Olarak Çalışma 

Durumu 
   

 Çalışmıyor 23 (53.5) 89 (63.6)  

 Çalışıyor 3 (7.0) 7 (5.0) 0.489b 

 Ev hanımı 17 (39.5) 44 (31.4)  

Birlikte Yaşadığı Kişiler    

 Ailesi ile 36 (83.7) 119 (85.0) 
0.839b 

 Yalnız yaşıyor 7 (16.3) 21 (15.0) 

Boy Uzunluğu (cm) 164.4±9.2 (149-185) 165.2±9.8 (140-196) 0.639c 

Vücut Ağırlığı (kg) 67.0±14.9 (44-100) 68.9±12.3 (36-104) 0.160c 

VKİ (kg/m2) 24.8±5.5 (16.4-38.7) 25.4±4.7 (14.7-40.4) 0.221c 

n: Hasta sayısı; BKİ: Beden kütle indeksi; Kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)”, sürekli 

değişkenler “ortalama±standart sapma (minimum-maksimum)” şeklinde sunulmuştur; aStudent’s T 

Testi; bPearson Ki-Kare Testi; cMann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01  
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Tablo 4.2. Çalışma grupları arasında bazı klinik özelliklerin dağılımı 

 

İntradiyalitik 

Hipotansiyon 

(n=43) 

Kontrol  

 (n=140) 
p 

Beyana göre Antihipertansif 

İlaç Kullanımı 
21 (48.8) 77 (55.0) 0.478a 

Beyana göre Antihipertansif  

Kullanım Zamanı (n=99) 
  

 HD öncesi 3 (14.3) 14 (18.2) 

0.064a 
 HD sonrası 2 (9.5) 28 (36.4) 

 HD günleri kullanmıyor 14 (66.7) 29 (37.7) 

 Lüzum halinde kullanıyor 2 (9.5) 6 (7.8) 

Beyana göre  

HD sırasında/sonrasında Hipotansiyon 
  

 Var 33 (76.7) 64 (45.7)  

 Yok 7 (16.3) 46 (32.9) 0.002a** 

 Bazen var 3 (7.0) 30 (21.4)  

HD Süresi (ay) 114.7±84.7 (2-394) 76.0±64.2 (3-311) 0.004b** 

Haftalık HD Sayısı 3.0±0.3 (2-4) 2.8±0.4 (2-4) 0.097b 

 2 3 (7.0) 24 (17.1) 

0.246a  3 39 (90.7) 114 (81.4) 

 4 1 (2.3) 2 (1.4) 

Vasküler Erişim Türü    

 Fistül / Greft 41 (95.3) 126 (90.0) 
0.367c 

 Katater 2 (4.7) 14 (10.0) 

Vasküler Erişim Değişim 

Sayısı 
1.0±1.4 (0-7) 0.6±1.2 (0-7) 0.018b* 

DM Varlığı 13 (30.2) 50 (35.7) 0.508a 

n: Hasta sayısı; HD: Hemodiyaliz; DM: Diyabetes mellitus; Kategorik değişkenler “sayı (sütun 

yüzdesi)”, sürekli değişkenler “ortalama±standart sapma (minimum-maksimum)” şeklinde 

sunulmuştur; aPearson Ki-Kare Testi; bMann-Whitney U Testi; cFisher’in Kesin Testi; *p<0.05; 

**p<0.01  
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Çalışma grupları arasında primer hastalıkların dağılımı Tablo 4.3’te 

sunulmuştur. 

İDH olan hastalarda en sık saptanan primer hastalık %30.2 ile diabetes 

mellitus iken bunu %27.9 ile hipertansiyon ve %14.0 ile glomerülonefrit izliyordu. 

En az saptanan primer hastalıklar ise %2.3 ile polikistik böbrek hastalığı, FMF 

amiloidoz, pyelonefrit, eklempsi, renovasküler hastalık ve sistinozis idi (Tablo 4.3). 

Kontrol grubunda ise; en sık saptanan primer hastalık %30.0 ile yine diabetes 

mellitus iken bunu %27.1 ile hipertansiyon, %10.7 ile polikistik böbrek hastalığı ve 

%7.9 ile glomerülonefrit izliyordu. Kontrol grubunda en az saptanan primer 

hastalıklar %0.7 ile amiloidoz, fabry, jüvenil nefrofitizis ve nefrotik sendrom idi 

(Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. Çalışma grupları arasında primer hastalıkların dağılımı 

 

İntradiyalitik 

Hipotansiyon 

(n=43) 

Kontrol  

 (n=140) 

Toplam 

(n=183) 

n (%) n (%) n (%) 

Primer Hastalık    

 DM 13 (30.2) 42 (30.0) 55 (30.1) 

 Hipertansiyon 12 (27.9) 38 (27.1) 50 (27.3) 

 Glomerülonefrit 6 (14.0) 11 (7.9) 17 (9.3) 

 Polikistik böbrek hastalığı 1 (2.3) 15 (10.7) 16 (8.7) 

 FMF amiloidoz 1 (2.3) 4 (2.9) 5 (2.7) 

 Pyelonefrit 1 (2.3) 3 (2.1) 4 (2.2) 

 Tübulointertisyel nefrit 0 4 (2.9) 4 (2.2) 

 Eklampsi 1 (2.3) 2 (1.4) 3 (1.6) 

 IgA nefropatisi  0 3 (2.1) 3 (1.6) 

 Nörojenik mesane 0 3 (2.1) 3 (1.6) 

 RA amiloidoz 0 3 (2.1) 3 (1.6) 

 Nefrolitiazis 0 2 (1.4) 2 (1.1) 

 P.Amiloidoz 0 1 (0.7) 1 (0.5) 

 Fabry 0 1 (0.7) 1 (0.5) 

 Jüvenil nefrofitisiz 0 1 (0.7) 1 (0.5) 

 Nefrotik sendrom 0 1 (0.7) 1 (0.5) 

 Renovasküler 1 (2.3) 0 1 (0.5) 

 Sistinozis 1 (2.3) 0 1 (0.5) 

 Diğer 3 (7.0) 2 (1.4) 5 (2.7) 

 Bilinmiyor 3 (7.0) 4 (2.9) 7 (3.8) 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi 
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Çalışma grupları arasında renal transplantasyon durumu, komorbidite durumu 

ve antihipertansif kullanımı ile ilgili özelliklerin dağılımı Tablo 4.4’te sunulmuştur. 

İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarla kontrol grubu arasında renal 

transplantasyon durumu, tüm ek hastalıkların mevcut olma durumu, modifiye 

komorbidite indeksi ve antihipertansiyon kullanma durumu açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Çalışma grupları arasında renal transplantasyon durumu, komorbidite 

durumu ve antihipertansif kullanımı ile ilgili özelliklerin dağılımı 

 
İntradiyalitik 

Hipotansiyon 

(n=43) 

Kontrol  

 (n=140) 
p 

Renal Tx Varlığı 7 (16.3) 11 (7.9) 0.140a 

Komorbidite Durumu    

 Hipertansiyon 38 (88.4) 128 (91.4) 0.553a 

 ASKH 19 (44.2) 47 (33.6) 0.205b 

 Aritmi 5 (11.6) 12 (8.6) 0.553a 

 Kalp yetmezliği 4 (9.3) 13 (9.3) 1.000a 

 Malignite 2 (4.7) 13 (9.3) 0.526a 

 Hipotiroidi 5 (11.6) 9 (6.4) 0.323a 

 Disability 2 (4.7) 11 (7.9) 0.736a 

 Geçirilmiş SVO 2 (4.7) 9 (6.4) 1.000a 

 Periferik arter hastalığı 3 (7.0) 7 (5.0) 0.702a 

 
İnflamatuar/ Romatizmal 

hast. 
1 (2.3) 6 (4.3) 1.000a 

 Kalp kapak hastalığı 1 (2.3) 4 (2.9) 1.000a 

 DVT / PTE 0 5 (3.6) 0.593a 

 Karaciğer hastalığı 1 (2.3) 3 (2.1) 1.000a 

 Hematolojik malignite 0 4 (2.9) 0.574a 

 Behçet hastalığı 0 2 (1.4) 1.000a 

 Parkinson 1 (2.3) 0 0.235a 

 Pulmoner hastalık 0 1 (0.7) 1.000a 

Modifiye Komorbidite 

İndeksi 
5.2±1.8 (2-9) 5.3±2.0 (2-10) 0.601c 

Antihipertansif etkili ilaç 

Kullanımı 
29 (67.4) 95 (67.9) 0.956b 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; ASKH: Aterosklerotik kalp hastalığı; DVT: Derin ven trombozu; 

PTE: Pulmoner tromboemboli; Kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)”, sürekli değişkenler 

“ortalama±standart sapma (minimum-maksimum)” şeklinde sunulmuştur; aFisher’in Kesin Testi; 
bPearson Ki-Kare Testi; cMann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01  
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Çalışma grupları arasında bazı laboratuvar parametrelerinin dağılımı Tablo 

4.5’te sunulmuştur. 

Araştırma kapsamında incelenen intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarla 

kontrol grubu arasında fosfor ve ferritin düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (sırasıyla; p=0.040; p<0.001). İntradiyalitik hipotansiyonu olanların 

fosfor ve ferritin düzeyi kontrol grubundan anlamlı olarak yüksekti (Tablo 4.5). 

Diğer taraftan çalışma grupları arasında üre azalma hızı (URR), Kt/V değeri, 

hemoglobin, albümin, total protein, kalsiyum, parathormon (PTH), alkalen fosfataz 

(ALP), c-reaktif protein (CRP), lökosit sayısı ve transferrin düzeyi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Çalışma grupları arasında bazı laboratuvar parametrelerinin dağılımı 

 

İntradiyalitik 

Hipotansiyon (n=43) 

Kontrol  

 (n=140) p 

ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

URR (%) 70.6±5.0 (61.7-80.7) 71.4±5.8 (58.3-90.0) 0.426a 

Kt/V 1.52±0.23 (1.2-2.1) 1.53±0.26 (1.1-2.8) 0.987b 

Hemoglobin (g/dL) 11.3±1.6 (6.8-16.1) 11.1±1.5 (6.8-14.5) 0.448a 

Albümin (mg/dL) 37.4±3.8 (28.7-45.9) 37.9±3.6 (20.9-45.0) 0.367b 

Total Protein 

(mg/dL) 
66.2±8.7 (44.9-80.7) 66.7±5.6 (45.3-77.0) 0.720b 

Kalsiyum (mg/dL) 8.6±0.7 (6.8-10.1) 8.5±0.6 (6.9-10.1) 0.449a 

Fosfor (mg/dL) 5.8±1.2 (3.4-9.8) 5.4±1.0 (3.2-8.1) 0.016a* 

PTH (pg/mL) 
548.0±304.1 (42.2-

1254.0) 

512.0±376.8 (12.8-

2069.0) 
0.192b 

ALP (U/L) 202.4±174.0 (57-848) 
178.8±162.6 (59-

1415.3) 
0.311b 

CRP (mg/L) 20.6±30.7 (0.4-142) 13.0±24.9 (0.2-243) 0.155b 

Lökosit Sayısı 

(K/mm3) 
7.0±2.8 (3.5-18.3) 7.0±1.8 (3.0-11.2) 0.357b 

Transferrin Sat. (%) 30.9±16.0 (9.8-94.0) 30.5±15.0 (4-90) 0.868b 

Ferritin (ng/ml) 900.4±530.7 (66-2000) 582.3±443.3 (3.9-2000) <0.001b** 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; URR: Üre azalma hızı; KTV PTH: 

Parathormon; ALP: Alkalen fosfotaz; CRP: C-reaktif protein; aStudent’s T Testi; bMann-Whitney 

U Testi *p<0.05; **p<0.01  
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Çalışma grupları arasında ESA ve ERİ kullanım durumu ve dozunun dağılımı 

Tablo 4.6’da sunulmuştur. 

Araştırmaya dahil edilenlerden intradiyalitik hipotansiyonu olanlarla kontrol 

grubu arasında eritrosit stimüle edici ajan (ESA) kullanımı, ESA türü, eritropoetin ve 

darbopoetin dozu, eritropoetin, darbopoetin ve toplam ERI değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6.  Çalışma grupları arasında ESA ve ERİ kullanım durumu ve dozunun 

dağılımı 

 
İntradiyalitik 

Hipotansiyon (n=43) 

Kontrol  

 (n=140) 
p 

ESA Kullanımı 33 (76.7) 97 (69.3) 0.346a 

Kullanılan ESA Türü 

(n=131) 
   

 Eritropoetin 15 (45.5) 29 (29.9) 
0.103a 

 Darbopoetin 18 (54.5) 68 (70.1) 

Eritropoetin Dozu (IU) 
99.4±52.8 (26.0-

182.7) 

98.3±33.8 (44.8-

181.8) 
0.941c 

Darbopoetin Dozu (IU) 0.39±0.20 (0.09-0.74) 0.48±0.32 (0.08-1.88) 0.381b 

ERİ    

 Eritropoetin 9.8±6.0 (2.0-20.4) 9.4±3.9 (3.7-19.5) 0.990b 

 Darbopoetin 0.04±0.02 (0.01-0.09) 0.05±0.04 (0.01-0.28) 0.239b 

 Toplam 9.2±6.1 (2.0-27.2) 8.5±7.2 (0.02-56.0) 0.445 b 

n: Hasta sayısı; ESA: Eritrosit stimüle edici ajan; Kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)”, 

sürekli değişkenler “ortalama±standart sapma (minimum-maksimum)” şeklinde sunulmuştur; 
aPearson Ki-Kare Testi; bMann-Whitney U Testi; cStudent’s T Testi; *p<0.05; **p<0.01  

 

Çalışma grupları arasında SF36 Fiziksel Aktivite Ölçeği puanlarının dağılımı 

Tablo 4.7’de sunulmuştur. 

İntradiyalitik hipotansiyonu olanlarla kontrol grubu arasında SF36 fiziksel 

fonksiyon, ağrı ve genel sağlı algısı alt ölçek skorları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0.05). İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların SF36 

fiziksel fonksiyon, ağrı ve genel sağlı algısı alt ölçek skorları kontrol grubundan 

anlamlı olarak düşüktü (Tablo 4.7). 
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Diğer taraftan çalışma grupları arasında SF36 fiziksel rol güçlüğü, duygusal 

rol güçlüğü, enerji/canlılık, ruhsal sağlık, sosyal işlevsellik ve sağlık değişimi alt 

ölçek skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7.  Çalışma grupları arasında SF36 Fiziksel Aktivite Ölçeği puanlarının 

dağılımı 

 

İntradiyalitik 

Hipotansiyon (n=43) 

Kontrol  

 (n=140) pa 

ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

SF36 Fiziksel Aktivite 

Ölçeği 
   

 Fiziksel fonksiyon 47.6±25.4 (0-100) 57.9±25.4 (0-100) 0.009** 

 Fiziksel rol güçlüğü 29.6±39.1 (0-100) 33.2±40.7 (0-100) 0.571 

 Duygusal rol güçlüğü 46.5±44.3 (0-100) 58.3±41.6 (0-100) 0.101 

 Enerji / Canlılık 42.8±25.4 (0-100) 45.1±23.2 (0-100) 0.567 

 Ruhsal sağlık 62.0±26.7 (0-100) 65.1±20.5 (4-100) 0.786 

 Sosyal işlevsellik 61.3±25.0 (0-100)  65.5±27.4 (0-100) 0.255 

 Ağrı 55.2±37.7 (0-100) 73.9±31.3 (0-100) 0.003** 

 Genel sağlık algısı 36.9±28.0 (0-95) 45.0±25.8 (0-95) 0.049* 

 Sağlık değişimi 46.5±26.5 (0-100) 49.1±26.6 (0-100) 0.692 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aMann-Whitney U Testi *p<0.05; 

**p<0.01  

 

Çalışma grupları arasında KDQOL-36 ölçeği puanlarının dağılımı Tablo 

4.8’de sunulmuştur. 

İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarla kontrol grubu arasında KDQOL-

36 ölçeğinin “semptom/problem listesi” ve “fiziksel komponent” alt ölçek skorları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0.012; p=0.002). 

İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların KDQOL-36 ölçeğinin 

“semptom/problem listesi” ve “fiziksel komponent” alt ölçek skorları kontrol 

grubundan anlamlı olarak düşüktü (Tablo 4.8). 
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Diğer taraftan çalışma grupları arasında KDQOL-36 ölçeğinin “böbrek 

hastalığının etkileri”, “böbrek hastalığının yükü” ve “mental komponent” alt ölçek 

skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

4.8). 

 

Tablo 4.8.  Çalışma grupları arasında KDQOL-36 Ölçeği puanlarının dağılımı 

 

İntradiyalitik 

Hipotansiyon (n=43) 

Kontrol  

 (n=140) pa 

ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

KDQOL-36    

 Semptom/Problem listesi 71.3±15.9 (25.0-93.8) 78.6±12.2 (43.8-100) 0.012* 

 Böbrek Hastalığı Etkilrti 60.2±24.7 (12.5-100) 67.7±23.8 (0-100) 0.068 

 Böbrek Hastalığı Yükü 40.3±33.3 (0-100) 41.2±29.7 (0-100) 0.631 

 Fiziksel Komponent 33.2±9.8 (18.6-55.9) 38.5±10.2 (19.2-58.9) 0.002** 

 Mental Komponent 42.3±13.3 (9.7-61.7) 43.6±11.2 (12.8-63.6) 0.855 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; KDQOL: Kidney disease quality of life; aMann-

Whitney U Testi *p<0.05; **p<0.01  

 

Çalışma gruplarına göre zamanla sistolik kan basıncı (SKB9, diyastolik kan 

basıncı (DKB), ortalama kan basıncı (OKB) ve vücut ağırlığı değerlerindeki değişim 

ile UF değerinin dağılımı Tablo 4.9’da sunulmuştur. 

İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların 3.saatte ölçülen SKB değeri ile 3. 

ve 4.saatte ölçülen DKB ve OAB değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05). İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların 3.saatte ölçülen SKB 

değeri ile 3. ve 4.saatte ölçülen DKB ve OAB değerleri kontrol grubundan anlamlı 

olarak düşüktü (Tablo 4.9). 

Diğer taraftan çalışma grupları arasında 0.saatte, 1.saatte, 2.saatte ve 4.saatte 

ölçülen SKB değeri ile 0.saatte, 1.saatte ve 2.saatte ölçülen DKB ve OAB değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.9). 

Ayrıca hem intradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların kendi içinde hem de 

kontrol grubunun kendi içinde beş farklı ölçüm zamanı arasında SKB, DKB ve OAB 
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değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (her ikisi içinde 

p<0.001). 

Yapılan post-hoc ikili karılaştırmalar sonucu; hem intradiyalitik hipotansiyon 

hem de kontrol grubunun kendi içinde; 1.saatten itibaren SKB değerinin anlamlı 

olarak düşmeye başladığı, 1.saat ile 2.saat arasında anlamlı bir değişiklik 

göstermediği, 3.saatte 1.saate göre anlamlı olarak düştüğü ve 3.saat ile 4.saat 

arasında anlamlı bir değişiklik göstermeği görüldü (Tablo 4.9). 

İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların 2.saatten itibaren 0.saate göre 

DKB değerinin anlamlı olarak düşmeye başladığı, 3.saatte anlamlı düşüşün devam 

ettiği, 3.saat ile 4.saat arasında anlamlı bir değişiklik göstermediği görüldü (Tablo 

4.9). 

Kontrol grubunun kendi içinde 1.saatten itibaren DKB değerinin anlamlı 

olarak düşmeye başladığı, 2.saatte ve 3.saatte anlamlı düşüşün devam ettiği, 3.saat ile 

4.saat arasında anlamlı bir değişiklik göstermeği görüldü (Tablo 4.9). 

İntradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların kendi içinde; 2.saatten itibaren 

0.saate göre OKB değerinin anlamlı olarak düşmeye başladığı, 3.saatte anlamlı 

düşüşün devam ettiği, 3.saat ile 4.saat arasında anlamlı bir değişiklik göstermediği 

görüldü (Tablo 4.9). 

Kontrol grubunun kendi içinde; 1.saatten itibaren OKB değerinin anlamlı 

olarak düşmeye başladığı, 1.saat ile 2.saat arasında anlamlı bir değişiklik 

göstermediği, 3.saatte 1.saate göre anlamlı olarak düştüğü ve 3.saat ile 4.saat 

arasında anlamlı bir değişiklik göstermeği görüldü (Tablo 4.9). 

Araştırmaya dahil edilen çalışma grupları arasında hem diyaliz öncesi vücut 

ağırlığı hem de diyaliz sonrası vücut ağırlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0.05). Buna ek olarak; hem prediyaliz hastalarının kendi içinde 

hem de kontrol grubunun kendi içinde; diyaliz öncesine göre diyaliz sonrası vücut 

ağırlığı anlamlı olarak azalmıştı (her ikisi için de p<0.001) (Tablo 4.9). 

Çalışma grupları arasında UF değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9.  Çalışma gruplarına göre zamanla SKB, DKB, OKB ve vücut ağırlığı 

değerlerindeki değişim ile UF değerinin dağılımı 

 

İntradiyalitik Hipotansiyon 

(n=43) 

Kontrol  

 (n=140) pa 

ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

SKB (mmHg)    

 0.saat 130.3±23.3 (71.8-182.2)1,2,3,4 130.8±19.5 (78.0-179.9)1,2,3,4 0.877 

 1.saat 121.8±22.5 (67.4-168.9)3,4 126.2±18.7 (77.0-171.6) 3,4 0.207 

 2.saat 120.1±23.5 (61.7-168.0)3,4 122.7±19.8 (74.5-177.1) 3,4 0.639 

 3.saat 109.8±21.1 (60.5-154.7) 117.3±19.6 (72.0-165.4) 0.043* 

 4.saat 110.0±21.5 (60.9-155.3) 116.6±20.1 (71.5-166.0) 0.080 

 pb <0.001 ** <0.001 **  

DKB (mmHg)    

 0.saat 74.2±12.7 (33.4-95.5) 2,3,4 75.7±10.9 (44.0-100.2)1,2,3,4 0.758 

 1.saat 70.3±12.6 (30.1-92.9)3,4 73.4±10.5 (43.5-98.6)2,3,4 0.213 

 2.saat 69.1±13.5 (27.4-92.7)3,4 71.6±10.8 (42.5-99.1)3,4 0.464 

 3.saat 64.0±11.6 (28.2-83.5) 69.0±10.5 (41.3-98.8) 0.029* 

 4.saat 64.1±11.8 (29.0-89.2) 68.8±10.8 (41.8-98.0) 0.045* 

 pb <0.001 ** <0.001 **  

OKB (mmHg)    

 0.saat 92.9±15.4 (46.2-122.6)2,3,4 94.1±13.0 (58.6-121.5)1,2,3,4 0.805 

 1.saat 87.4±15.3 (42.5-115.9)3,4 90.9±12.5 (54.7-118.5)3,4 0.195 

 2.saat 86.0±16.3 (37.6-114.7)3,4 88.5±13.0 (53.2-118.5)3,4 0.464 

 3.saat 77.2±15.4 (38.3-106.4) 84.0±12.7 (51.5-113.4) 0.011* 

 4.saat 77.2±15.6 (39.6-109.4) 83.9±13.1 (51.7-112.6) 0.015* 

 pb <0.001 ** <0.001 **  

Vücut Ağırlığı (kg)   

 Prediyaliz 69.4±15.2 (45.9-103.0) 71.9±12.9 (35.5-112.0) 0.139 

 Postdiyaliz 66.7±15.0 (43.9-99.3) 68.8±11.9 (34.7-100.7) 0.152 

 pc <0.001 ** <0.001 **  

UF 
3295.2±778.9 (2122.5-

4713.2) 

3107.6±880.5 (1267.4-

5282.1) 
0.306 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basıncı; DKB: 

Diyastolik kan basıncı; OAB: Ortalama kan basıncı; aMann-Whitney U Testi; bFriedman 

Testi; cWilcoxon İşaretli Sıralar Testi; *p<0.05; **p<0.01 
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Kontrol grubunda hasta beyanına göre hemodiyaliz sırasında veya sonrasında 

hipotansiyon yaşama durumları arasında SF36 Fiziksel Aktivite Ölçeği puanlarının 

dağılımı Tablo 4.10’da sunulmuştur. 

Kontrol grubundaki hastalarda hasta beyanına göre HD sırasında veya 

sonrasında hipotansiyon gelişme durumları arasında SF36 duygusal rol güçlüğü alt 

ölçek skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0.038). Yapılan 

post-hoc ikili karşılaştırmalar sonucu anlamlı farkın HD sırasında veya sonrasında 

hipotansiyonu olanlarla bazen olanlar arasında olduğu görüldü. HD sonrasında veya 

sonrasında bazen hipotansiyonu olanların SF36 duygusal rol güçlüğü alt ölçek skoru 

HD sırasında veya sonrasında sürekli hipotansiyonu olanlardan anlamlı olarak 

yüksekti (Tablo 4.10). 

Diğer taraftan kontrol grubundaki hastalarda HD sırasında veya sonrasında 

hipotansiyon gelişme durumları arasında SF36 duygusal rol güçlüğü alt ölçek skoru 

dışındaki diğer tüm SF36 alt ölçek skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Kontrol grubunda hasta beyanına göre hemodiyaliz sırasında veya 

sonrasında hipotansiyon yaşama durumları arasında SF36 Fiziksel 

Aktivite Ölçeği puanlarının dağılımı 

 HD Sırasında veya Sonrasında Hipotansiyon pa 

Yok (n=46) Var (n=64) Bazen Var (n=30) 

ort±SD (min-

maks) 

ort±SD (min-

maks) 

ort±SD (min-maks) 

SF36 Fiziksel Aktivite Ölçeği    

 Fiziksel fonksiyon 60.5±26.8 (0-100) 54.4±25.7 (0-95) 61.2±22.3 (0-95) 0.409 

 Fiziksel rol 

güçlüğü 

34.2±42.9 (0-100) 28.1±38.4 (0-100) 42.5±41.6 (0-100) 0.214 

 Duygusal rol 

güçlüğü 

58.7±40.5 (0-100)  50.5±42.0 (0-100) 74.4±38.8 (0-100)b 0.038* 

 Enerji / Canlılık 44.3±21.5 (5-95) 44.1±23.3 (0-100) 48.3±26.0 (0-95) 0.786 
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Tablo 4.10.  (Devamı) Kontrol grubunda hasta beyanına göre hemodiyaliz sırasında 

veya sonrasında hipotansiyon yaşama durumları arasında SF36 Fiziksel 

Aktivite Ölçeği puanlarının dağılımı 

 HD Sırasında veya Sonrasında Hipotansiyon pa 

Yok (n=46) Var (n=64) Bazen Var (n=30) 

ort±SD (min-

maks) 

ort±SD (min-

maks) 

ort±SD (min-maks) 

 Ruhsal sağlık 67.8±18.5 (24-100) 64.6±21.6 (4-100) 61.7±21.4 (16-100) 0.621 

 Sosyal işlevsellik 60.3±28.0 (0-100) 67.0±27.0 (0-100) 70.4±27.0 (12.5-

100) 

0.216 

 Ağrı 73.0±32.1 (0-100) 72.0±32.4 (0-100) 79.2±28.1 (20-100) 0.547 

 Genel sağlık algısı 45.5±28.6 (0-95) 43.0±24.4 (0-95) 49.2±25.8 (0-100) 0.581 

 Sağlık değişimi 50.5±27.1 (0-100) 48.0±26.8 (0-100) 49.2±25.8 (0-100) 0.902 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi *p<0.05; **p<0.01; 
bPost-hoc ikili karşılaştırmada “var” grubu ile anlamlı fark saptandı  

 

Kontrol grubunda hasta beyanına göre hemodiyaliz sırasında veya sonrasında 

hipotansiyon yaşama durumları arasında KDQOL-36 ölçeği puanlarının dağılımı 

Tablo 4.11’de sunulmuştur. 

Kontrol grubundaki hastalarda HD sırasında veya sonrasında hipotansiyon 

gelişme durumları arasında tüm KDQOL-36 alt ölçek skorları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. Kontrol grubunda hasta beyanına göre hemodiyaliz sırasında veya 

sonrasında hipotansiyon yaşama durumları arasında KDQOL-36 Ölçeği 

puanlarının dağılımı 

 HD Sırasında veya Sonrasında Hipotansiyon pa 

Yok (n=46) Var (n=64) Bazen Var (n=30) 

ort±SD (min-

maks) 

ort±SD (min-

maks) 

ort±SD (min-

maks) 

KDQOL-36     

 Semptom/Problem 

listesi 

79.9±11.6 (50-100) 77.6±12.2 (52.1-100) 78.4±13.4 (43.8-97.9) 0.594 

 Böbrek Hastalığı 

Etkileri 

69.7±24.5 (0-100) 69.9±21.9 (0-100) 59.7±25.7 (9.4-96.9) 0.144 

 Böbrek Hastalığı 

Yükü 

47.6±29.3 (0-100) 39.9±30.6 (0-100) 34.4±27.3 (0-93.8) 0.163 

 Fiziksel 

Komponent 

37.5±10.5 (19.2-55.5) 39.9±9.7 (20.9-58.9) 37.3±10.6 (21.3-57.0) 0.460 

 Mental Komponent 46.6±9.8 (28.6-63.3) 43.2±11.0 (17.8-60.6) 40.1±12.6 (12.8-63.6) 0.078 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; KDQOL: Kidney disease quality of life; 
aKruskal Wallis Testi *p<0.05; **p<0.01  
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda 185 hastanın %23.8’inde İDH saptanmış, literatürdeki %5-30 

semptomatik hipotansiyon oranı ile uyumlu izlenmiştir  (3, 4). İDH hastaları ile 

kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet, medeni durum, öğrenim durumu, aktif olarak 

gelir getiren bir işte çalışma durumu, birlikte yaşanılan kişiler ile boy uzunluğu, 

vücut ağırlığı ve beden kütle indeksi (BKİ) değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Çalışmamızda antihipertansif kullanımı iki grup arasında benzer bulunmuştur. 

İstatistiksel anlamlılığa ulaşılmasa da, HD günlerinde ilaç kullanmayıp atlayan 

hastaların oranı İDH grubunda (%66.7), kontrol grubuna (%37.7) kıyasla daha 

yüksek izlendi (p:0.064). Literatürde antihipertansif etkili ilaçların İDH 

patogenezindeki rolü ile ilgili karmaşık sonuçlar mevcuttur. Bu tür ajanların İDH 

üzerindeki etkisi yeterince araştırılmamış olsa da çalışmamızda İDH’a yatkın 

hastalarda klinik yaklaşımın antifhipertansif tedavinin HD gününde atlanması olduğu 

görülmüştür. 

Çalışmamızda İDH hastalarının hemodiyaliz süresi ve vasküler erişim yolu 

değişim sayısı kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek izlendi. HEMO çalışmasının 

sekonder analizinde Chang. ve arkadaşları İDH sıklığı yüksek olanların takip 

sırasında arteriyovenöz fistül trombozu gelişme riskinin iki kat daha fazla olduğunu 

bildirilmiştir (8). Tromboz, sekonder vasküler erişim yetmezliğinin en yaygın 

nedenidir ve vakaların% 60 ila% 80'inde lüminal stenoz ile ilişkilidir (188-190). 

Daha uzun süredir diyaliz tedavisi almak İDH’ın bilinen bir risk faktörüdür ve 

vasküler kalsifikasyon için bağımsız bir prediktördür  (75,191). Vasküler 

kalsifikasyonlar, aterosklerozun erken belirtecidir. Çalışmamızın sonuçları ve 

literatürdeki bu veriler göz önüne alındığında, daha uzun süredir diyaliz tedavisi alan 

İDH hastalarında vasküler kalsifikasyonun ve aterosklerozun artması ve 2 kat artmış 

fistül trombozu riski vasküler erişim revizyon sayısındaki artış için makul bir 

açıklama olabilir. 

İDH ve kontrol grubunda en sık saptanan primer hastalıklar sırasıyla %30.2 

ve %30.0 ile diabetes mellitustur. Aynı şekilde İDH ve kontrol grubunda DM varlığı 
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da iki grup arasında benzer izlenmiştir. Literatürde DM’nin İDH için predispozan 

olduğu ve İDH’da daha sık rastlandığı bilinmektedir (4). Çalışmamızda hasta 

komorbidite verileri özellikle özel diyaliz merkezinde hasta beyanlarına 

dayanmaktadır ve diyabet süreleri bilinmemektedir. Diyabetin özellikle otonom 

nöropati üzerinden İDH’na neden olduğu düşünülürse, çalışmamızda diyabet 

sürelerinin değerlendirilmemesi ve hasta beyanında yanlış veya eksiklikler sonuçları 

etkilemiş olabilir. 

Çalışmada İDH ve kontrol grubu arasındaki komorbiditeler ve görülme 

sıklıkları benzerdi. Modifiye charlton komorbidite indeks puanları arasında da 

anlamlı farklılık yoktu. Her iki grupta da en sık eşlik eden hastalıklar sırasıyla 

hipertansiyon, ASKH, aritmi ve kalp yetmezliğiydi. İstatistiksel anlamlılığa 

ulaşamasa da ASKH görülme oranı İDH hastalarında (%44.2) kontrol grubuna 

(%33.6) göre daha yüksekti. ASKH, İDH için hem risk faktörü hem de kötü bir 

sonlanım noktasıdır, bu açıdan sonuç beklenti ile benzerdir  (64)  (41). 

Laboratuvar verileri incelendiğinde, İDH ile kontrol grubu arasında fosfor ve 

ferritin düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0.016; 

p<0.001). 

Çalışmamızda İDH ‘u olan hastalarda, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

ortalama fosfor düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Sık hipotansiyonun 

daha yüksek fosfor düzeyleri ile ilişkisi Tisler ve ark. tarafından daha önce 

gösterilmiştir  (192). Hiperfosfateminin, direkt veya dolaylı olarak vasküler ve 

visseral kalsifikasyona neden olduğu bilinmektedir  (193). Elde edilen kanıt 

kalsiyum, fosfor ve PTH dengesindeki anormalliklerin, arteriyel ve sol ventrikül 

duvarında intimal ve medial hipertrofi, kalsifikasyon, arteriyel gerilme stresi ve 

miyokardiyal fibrozis ile karakterize yapısal ve fonksiyonel değişikliklere katkıda 

bulunabileceğini düşündürmektedir  (192). Arteriyel duvar sertliği ve sol ventrikül 

diyastolik disfonksiyonu İDH patogenezinde bilinen mekanizmalarıdır  (192). Bu 

durum serum fosfor seviyeleri ile İDH arasındaki ilişki için makul bir açıklama 

sağlar. 

Diğer taraftan kalıcı hiperfosfateminin tedavisi için KDIGO kılavuzları 

diyalitik fosfat gideriminin arttırılmasını önermektedir  (194). Leypold ve ark. 
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tarafından yapılan bir çalışmada prediyaliz fosfatın düşürülmesinde, diyaliz tedavi 

süresinin diyaliz tedavi sıklığından daha etkili olduğu gösterilmiştir  (195). 

Hipotansiyon durumunda diyalizde kan akım hızlarının değiştirilmesi, kısa süreli 

diyaliz veya UF’nin durdurulması ya da tedavinin erken bitirilmesi gerekebilir. Hem 

kısa hem de uzun dönemde HD’in etkinliği düşer. Tüm bunlar göz önüne alındığında 

intradiyalitik hipotansiyonun diyaliz etkinliğini düşürdüğü, fosfor klirensini bozduğu 

ve hiperfosfatemiye yatkınlık sağladığı hipotezi de savunulabilir. Ancak 

çalışmamızda diyaliz etkinliğini gösteren KT/V ve URR değerleri her iki grupta 

benzer izlenmiş olup, seans başına yapılan UF miktarı da benzerdir. Bu durumda bu 

ikinci hipotezi çalışmamız sonrası savunmak güçtür. 

Araştırmamızda, İDH ‘u olan hastalar, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

ortalama ferritin düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. KBH artmış akut faz 

reaktanlarıyla beraber bir kronik inflamasyon durumudur ve bu ileri yaş, üremi, asit 

baz ve hormonal bozukluklar, uzun dönem HD ve diğer komorbiditelerle 

ilişkilendirilmiştir  (196). Kamyar Kalantar-Zadeh ve arkadaşları serum ferritinin 

diyaliz hastalarında inflamasyon ve / veya malnutrisyonun bir göstergesi olduğu 

gösterilmiş.. Daha yüksek serum CRP seviyesine sahip HD hastalarında daha yüksek 

EPO doz ihtiyacı izlenmiş, inflamasyon EPO direncinin bir göstergesi olarak 

bildirilmiştir  (197, 198). Çalışmamızda anlamlı farklılık olmamakla birlikte, 

ortalama CRP değeri İDH grubunda (20.6±30.7) kontrol grubuna (13.0±24.9) oranla 

bir miktar daha yüksek izlenmiştir (p:0.155). Bu açıdan bakıldığında, ferritinin İDH 

grubundaki anlamlı yüksekliği inflamasyondaki bir miktar artış ile açıklanmaya 

çalışılabilir. 

Çalışmamızda intradiyalitik hipotansiyonu olan hastaların 3.saatte ölçülen 

SKB değeri ile 3. ve 4.saatte ölçülen DKB ve OAB değerleri kontrol grubundan 

anlamlı olarak düşüktü (Tablo 4.9). Kesik ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

İDH’ın en yüksek oranla hemodiyaliz seansının 3.saatinde ortaya çıktığı görülmüştür 

(199). Diyalizde erken dönemde, hastalar daha fazla UFR'yi tolere edebilir, çünkü 

fazla sıvının çoğu merkezi dolaşımla erişim halindedir. Ancak tedavinin ilerleyen 

kısımlarında vasküler dolum UFR'nin altına düşebilir, çünkü kalan fazla sıvı distal 

olarak yerleşmiştir (35, 200). Diyaliz sırasında serum ozmolaritesindeki azalma 

vasküler dolumu azaltabilir. Otonom disfonksiyon ve bozulmuş baroreseptör 
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duyarlılığı telafi edici mekanizmaları azaltabilir ve bu nedenle İDH riskini artırabilir 

(35). Genellikle yiyeceklerin alınmasından 20 ila 120 dakika sonra periferik vasküler 

direnç düşer ve bu da kan basıncında bir azalmaya neden olur (64, 97-100). Özellikle 

otonom disfonksiyonu olanlarda bu fenomen hipotansiyonu arttırmaktadır. 

Çalışmada hastaların diyaliz tedavilerinin yapıldığı iki merkezde de HD’in 1. 

Saatinde yemek yenmektedir. Yemekle birlikte SKB düşüşü başlamakta, yemekten 2 

saat sonra anlamlı düşüş izlenmektedir. Bu patern literatürde belirtilen gıda alımı 

ilişkili hipotansiyon ile uyumlu görünmektedir. Her iki hasta grubunda da aynı patern 

izlenmekte ancak İDH hastalarında, yemek sonrası 2. Saatteki SKB düşüşünün 

yukarıda belirtilen patogenez dolayısıyla daha fazla olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda iki grup arasında yaşam kalitesini karşılaştırmak amacıyla SF-

36 ve KDQOL-36 ölçekleri uygulandı. 

SF-36 alt ölçek skorlarının tümü normal Türk popülasyonundan daha düşük 

izlendi. 

İDH’u olan hastaların SF-36’ya göre fiziksel fonksiyon, ağrı ve genel sağlık 

alanlarında daha düşük yaşam kalitesine sahip izlendi (Tablo 4.7). İstatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da SF-36’nın diğer tüm alt ölçeklerinde de yaşam kalitesi skorları 

İDH grubunda daha düşük izlendi. 

Literatürde HD hastalarında ‘fiziksel fonksiyonun’ yaş ve uzun süredir diyaliz 

tedavisi almakla ters ilişkili olduğu görülmüştür (201, 202). İleri yaş ve uzun süredir 

diyaliz tedavisi almak aynı zamanda İDH için de iyi bilinen risk faktörleridir. Bizim 

çalışmamızda gruplar arasında yaş açısından anlamlı farklılık yoktur ancak İDH 

grubundaki hastalar istatiksel anlamlı olarak daha uzun süredir diyaliz tedavisi 

almaktadır. 

Diyabet ve bedensel ağrı yapılan çalışmalarda ilişkili bulunmuş, 

kardiyovasküler komplikasyon ve nöropati gibi diyabetik komplikasyonların daha 

yüksek prevalansı ile açıklanmıştır (14, 203, 204). Ancak çalışmamızda İDH ve 

kontrol grubunda diyabet açısından anlamlı farklılık izlenmemiştir. 

SF-36’da fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü ve bedensel ağrı ile fiziksel 

komponent özeti, fiziksel sağlık göstergesi için en değerli ölçümlerdir (205). Fiziksel 

fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü, bedensel ağrı, genel sağlık algısı ve enerji/canlılık 
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ölçekleri birlikte “fiziksel komponent özetini (PCS)” oluşturmaktadır. Çalışmamızda 

SF-36’nın özet skorları hesaplanmamıştır. Ancak PCS alt bileşenleri olan bedensel 

ağrı, Fiziksel fonksiyon ve genel sağlık algısı anlamlı olarak düşük izlenmiştir. 

İDH’ın hastaların özellikle fiziksel komponenti üzerine etkili olduğu düşünülmüştür. 

Trajcheska ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada İDH, EBPG 

klavuzuna göre tanımlanmış, SF- 36 kullanılarak yapılan çalışmada, alt ölçeklerin 

tamamı ve fiziksel komponent skoru (PCS) ile mental komponent skoru (MCS) 

anlamlı olarak düşük saptanmıştır. Ayrıca İDH grubunda 1,68 kat daha yüksek 

mortalite riski belirlenmiştir (13). Ancak Kuipers ve ark. tarafından yapılan 

prospektif gözlemsel çalışmada, İDH ve yaşam kalitesi incelenmiş, EBPG tanımınıın 

hiçbir bileşeninin yaşam kalitesi skorları ile ilişkili çıkmamıştır. Bunun yanında, her 

diyaliz sonrası uygulanan hasta semptom skoru (Priss) ile SF-36 bileşenlerinden 

genel sağlık algısı, sağlık değişimi ve PCS anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur. EBPG 

tanımınıın hiçbir bileşeninin yaşam kalitesi skorları ile ilişkili çıkmaması tanımlama 

kriterlerinin sorgulanması ya da semptomatolojiyi de içeren bir yaşam kalitesi 

ölçeğinin kullanılması önerisini ortaya koymuştur (14). 

Çalışmamızda yaşam kalitesi hastalık spesifik bir ölçek olan KDQOL-36 ile 

de değerlendirildi. İDH hastalarının “semptom/problem listesi” ve “fiziksel 

komponent” özeti (PCS) alt ölçek skorları anlamlı olarak düşük izlendi. (Tablo 4.8). 

İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da diğer tüm alt ölçeklerinde de yaşam kalitesi 

skorları İDH grubunda kontrol grubuna göre daha düşüktü. 

Kuipers ve arkadaşlarının çalışmasında da belirtildiği gibi diyalizdeki 

semptomların yaşam kalitesi üzerine etkisi önemlidir. Young DS ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada HD tedavisi alan SDBH hastalarında tüm SF-36 alt ölçek skorları, 

semptom sayısı ile negatif korelasyon göstermiş, artmış semptom prevalansı ve 

şiddeti, belirgin semptom yükü ve bozulmuş yaşam kalitesi ile ilişkili izlenmiştir. 

Caplin ve ark.’nın kohort çalışmasında diyalizdeki semptom yükü kadın cinsiyet, 

genç yaş, uzun diyaliz seansı süresi, etnik köken ve diyaliz merkezi uygulaması ile 

ilişkili bulunmuş. Diyaliz sonrası iyileşmek için geçen süre erkekler ve uzun süredir 

diyalize girenlerde daha kısa, uzun seans süresi ve intradiyalitik semptom yükü 

artmış olanlarda daha uzun izlenmiş (206). Çalışmamızda İDH’ın artmış semptom 
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yükü açısından yaşam kalitesini düşürdüğü izlenmiştir. EBPG tanımının İDH’da 

semptom yükünü yansıttığı kanısını desteklemektedir. 

Çalışmamızda İDH hastalarında, HD sonrasında veya sırasında hipotansiyon 

yaşadığını belirten hastaların yüzdesi anlamlı olarak yüksekti (Tablo 4.2). Bu durum 

da İDH grubundaki hastaların semptomatik İDH yaşadıklarını desteklemektedir. 

Ancak Kontrol grubunda hipotansiyon yaşadığını belirten %45.7, ara sıra 

hipotansiyon yaşadığını dile getiren %21.4 oranında hasta mevcuttu. Anlamlı olmasa 

da oranların kendi içinde yüksek olması nedeni ile kontrol grubunda hasta beyanına 

göre hemodiyaliz sırasında veya sonrasında hipotansiyon yaşama durumları arasında 

SF-36 ve KDQOL-36 ölçeği puanlarının dağılımı incelendi. Tüm KDQOL-36 alt 

ölçek skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Öte yandan 

HD sonrasında veya sonrasında bazen hipotansiyonu olanların SF36 duygusal rol 

güçlüğü alt ölçek skoru HD sırasında veya sonrasında sürekli hipotansiyonu 

olanlardan anlamlı olarak yüksekti. Semptom sürekliliğinin yaşam kalitesine olan 

negatif etkisi olarak değerlendirildi. 

Çalışmamızda İDH grubunda anlamlı olarak düşük saptanan bir diğer yaşam 

kalitesi skoru da PCS olan fiziksel durumun en önemli göstergelerindendir. 

Hemodiyaliz hastalarında ileri yaş, kadın cinsiyet, hipoalbuminemi, düşük gelir 

seviyesi ve işsizlik düşük PCS puanları ile ilişkilidir (175) Aynı ilişki bu faktörler ve 

İDH arasında da mevcuttur. PCS skorlarındaki değişiklik hastaneye yatış ve mortalite 

için bağımsız prediktördür. Mapes ve ark. DOPPS çalışmasında, PCS'deki her 10 

puanlık azalma ile mortalite riskinin % 25 oranında arttığını belirlemişlerdir (165). 

Çalışmamızda İDH grubunda, diyalize giriş süresi, vasküler erişim yolu 

değişim sayısı, fosfor ve ferritin düzeyleri anlamlı olarak daha yüksektir. Bu faktörler 

kendi başına yaşam kalitesi üzerine etkili olabilir. Literatürde uzun süreli diyaliz 

tedavisinin yaşam kalitesine etkisi açısından farklı sonuçlar mevcuttur (207, 208). 1 

yıl içinde vasküler erişim yolu nedenli hastane başvurusu hasta memnuniyetsizliği ile 

ilişkili bulunmuştur (209). Dolayısıyla vasküler erişim yolu revizyon sayısının fazla 

olması İDH’da yaşam kalitesine etki edebileceği düşünülebilir. Diyaliz hastaları için 

fosfat bağlayıcılar günlük ilaç yükünün yaklaşık yarısını oluşturur ve daha yüksek 

ilaç yükü sağlıkla ilişkili daha düşük yaşam kalitesi ile ilişkilendirilmiştir (210). 
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Hiperfosfatemik olan İDH hastalarında bu fenomen yaşam kalitesine etki edebilir. 

Yüksek seviyelerde serum ferritinin demir depolarından bağımsız olarak inflamasyon 

ile ortaya çıkması oldukça mümkündür. Diyaliz hastalarında inflamasyon ve protein-

enerji malnutrisyonu birbiriyle yakından ilişkilidir  (196). Malnütrisyon ve 

inflamasyonun eşzamanlı kombinasyonuna "malnütrisyon-inflamasyon kompleksi 

sendromu" (MICS) denir (196, 211). MICS, diyaliz hastalarında görülen yüksek 

mortalite ve hastaneye yatış hızı ve yaşam kalitesinin düşmesi gibi kötü klinik 

sonuçlarda merkezi bir rol oynamaktadır. 

Özetle çalışmamızda İDH’un; bozulmuş fiziksel fonksiyon parametreleri, 

genel sağlık algısı, ağrı ve artmış semptom ve problem yükü üzerinden azalmış 

yaşam kalitesinin ile ilişkili olduğu görülmüştür. Bununla beraber İDH’da diyaliz 

ilişkili diğer faktörlerin yaşam kalitesi üzerine etkisi çoklu regresyon analizleriyle 

dışlanmalıdır. 
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6. SONUÇLAR 

1.  Literatüre uyumlu olarak çalışmamızda hastaların %23.8’inde 

intradiyalitik hipotansiyon izlendi.  

2.  İDH olan hastaların 3.saatte ölçülen SKB değeri ile 3. ve 4.saatte ölçülen 

DKB ve OAB değerleri kontrol grubundan anlamlı olarak düşük izlendi. 

Anlamlı kan basıncı düşüşleri literatürde tanımlana mekanizmalara uygun 

olarak 3. Saat ve sonrasında gelişti. Hastaların diyalizin 1. Saatinde 

yemek yedikleri göz önüne alındığında postprandiyal hipotansiyonun 

İDH’da etkili olabileceği düşünüldü. 

3.  İDH grubunda hastalarında daha uzun hemodiyaliz süresi ve yüksek 

fosfor seviyeleri literatüre göre beklenen bir sonuçtu.  

4.  İDH grubunda vasküler erişim revizyon sayısı anlamlı olarak daha yüksek 

izlendi. İDH’da uzun süreli diyaliz yükü ve yüksek vasküler tromboz riski 

ile ilişkili olabileceği varsayıldı.  

5. İDH grubunda ferritin düzeyleri istatistiksel anlamlı olarak kontrol 

grubundan daha yüksekti. Anlamlı olmayan crp yüksekliği ile akut faz 

yanıtı üzerinden düşük olasılıklı ilişkili tartışıldı.  

5.  İDH’da KDQOL-36 ölçeğinin “semptom/problem listesi” ve “fiziksel 

komponent” alt ölçek skorları kontrol grubundan anlamlı olarak düşük 

izlendi. Artmış semptom yükü ve fiziksel disfonksiyon nedenli yaşam 

kalitesinde azalma belirlendi. 

6.  İDH’u olan hastaların SF-36 fiziksel fonksiyon, ağrı ve genel sağlı algısı 

alt ölçek skorları kontrol grubundan anlamlı olarak düşük izlendi.  

7.  İDH içinde hasta beyanı göz önüne alındığında HD sonrasında veya 

sırasında hipotansiyon gelişenlerin yüzdesi kontrol grubundan anlamlı 

olarak yüksek izlendi. Çalışmada semptom içeren İDH tanımı kullanımı 

ile ilişkili olduğu düşünüldü.  

8.  Kontrol grubundaki HD sonrasında veya sonrasında bazen hipotansiyonu 

olanların SF36 duygusal rol güçlüğü alt ölçek skoru HD sırasında veya 
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sonrasında sürekli hipotansiyonu olanlardan anlamlı olarak yüksek izlendi 

(p<0.05).  

 

6.1. ÇALIŞMAMIZIN KISITLILIKLARI 

1.  Çalışmamızda veriler hastane veri sistemi, dosya kayıtları ve hasta 

beyanları ile elde edildiği şekilde kaydedilmiş olup yanlış ya da eksik 

kayıt alınması veya beyanı sonuçlarımızı etkilemiş olabilir.  

2.  İDH ve yaşam kalitesi incelenirken yaşam kalitesi üzerine etkili olabilecek 

diğer faktörlerin etkileri çoklu regresyon analizlerleriyle dışlanmamıştır. 
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ÖZET 

KINDAP Ö. Hemodiyaliz Hastalarında İntradiyalitik Hipotansiyonun Yaşam 

Kalitesi Üzerine Etkisi, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 

Uzmanlık Tezi, Ankara, 2020 

Giriş ve Amaç: İntradiyalitik hipotansiyon (İDH) hemodiyaliz (HD) 

tedavisinin ciddi ve sık görülen bir komplikasyonudur. Tanımlanmasındaki sorunlar 

nedeniyle bildirilen sıklıklar değişmekte ve diyaliz seanslarının yüzde 5 ila 30'unu 

komplike hale getirdiği düşünülmektedir. Bu hastalarda,  günlük yaşamı olumsuz 

etkileyen baş dönmesi, sersemlik, yorgunluk, kas krampları, bulantı, kusma ve  

anksiyete  gibi tekrarlayıcı semptomlara sık rastlanmaktadır. Yaşam kalitesini 

bozarak hastanın tedaviye uyumunu olumsuz etkileyebilecek bu durumu kronik 

hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda araştırmayı planladık.   

Materyal-Metod: Kronik hemodiyaliz programında olan; 18 yaş ve üzeri, 

diyaliz süresi 3 ay ve üzerinde, en az 3 aylık düzenli diyaliz kan basıncı takibi 

bulunan 185 hasta çalışmaya alındı. Hastaların demografik ve klinik bilgileri, 3 ay 

içindeki diyaliz sistolik, diyastolik ve ortalama arteryal kan basınçları, prediyaliz ve 

post diyaliz ağırlıkları, seans başına UF miktarı, 3 aylık ortalama hemoglobin, 

albümin, total protein, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), alkalen fosfataz (ALP), 

c-reaktif protein (CRP), lökosit sayısı, transferrin düzeyi ve ferritin gibi 

biyokimyasal verileri ve 3 aylık EPO dozu, eritropoetin rezistans indeksi (ERİ) ile 

URR- Kt/V verileri hastane veri tabanı, hasta dosyaları ve yüz yüze görüşme ile 

toplandı. 3 aylık retrospektif veri taraması sonrası hastalar İDH ve kontrol grubu 

olarak ayrılan hastalara olarak SF-36 ve KDQOL-36 yaşam kalitesi ölçekleri aynı 

seansta uygulanmıştır. Elde edilen veriler istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Toplam 185 hemodiyaliz (HD) hastası incelendi. Bunların 44’ünde 

(%23.8) intradiyalitik hipotansiyon mevcut iken geriye kalan 141 (%76.2) HD 

hastasında İDH mevcut değildi ve kontrol grubu olarak adlandırıldı İDH olan 

hastaların 3.saatte ölçülen SKB değeri ile 3. ve 4.saatte ölçülen DKB ve OAB 

değerleri kontrol grubundan anlamlı olarak düşük izlendi (p<0.05). İDH grubunda 

hastaların hemodiyaliz süresi, vasküler erişim revizyon sayısı, fosfor ve ferritin 
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düzeyleri istatistiksel anlamlı olarak kontrol grubundan daha yüksekti (sırasıyla; 

p=0.004; p=0.018; p=0.016; p<0.001). İDH’u olan hastaların KDQOL-36 ölçeğinin 

“semptom/problem listesi” ve “fiziksel komponent” alt ölçek skorları kontrol 

grubundan anlamlı olarak düşüktü (sırasıyla p=0.012; p=0.002). İDH’u olan 

hastaların SF-36 fiziksel fonksiyon, ağrı ve genel sağlı algısı alt ölçek skorları 

kontrol grubundan anlamlı olarak düşüktü (p<0.05). İDH içinde hasta beyanı göz 

önüne alındığında HD sonrasında veya sırasında hipotansiyon gelişenlerin yüzdesi 

kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek izlendi. Kontrol grubundaki HD sonrasında 

veya sonrasında bazen hipotansiyonu olanların SF36 duygusal rol güçlüğü alt ölçek 

skoru HD sırasında veya sonrasında sürekli hipotansiyonu olanlardan anlamlı olarak 

yüksek izlendi (p<0.05). 

Sonuç: Kronik hemodiyaliz tedavisi uygulanan ve intradiyalitik hipotansiyon 

varlığının bozulmuş fiziksel fonksiyon parametreleri ve genel sağlık algısı, ağrı ve 

artmış semptom ve problem yükü üzerinden azalmış yaşam kalitesinin ile ilişkili 

olduğu görülmüştür. 

 

Anahtar Sözcükler: İntradiyalitik Hipotansiyon (İDH), Yaşam Kalitesi, SF-36, 

KDQOL-36, Fiziksel Komponent Özeti (PCS) 
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ABSTRACT 

KINDAP Ö. Effect of Intradialitic Hypotension on Quality of Life in 

Hemodialysis Patients, Ankara University School of Medicine, Internal Diseases 

Specialist Thesis, Ankara, 2020 

Background and Aim: Intradialytic hypotension (IHD) is a serious and 

common complication of hemodialysis (HD) therapy. Due to problems in its 

identification, frequencies reported vary and are thought to complicate 5 to 30 

percent of dialysis sessions. Repetitive symptoms such as dizziness, lightheadedness, 

fatigue, muscle cramps, nausea, vomiting and anxiety are common in these patients. 

We planned to investigate this condition, which may adversely affect the patient's 

compliance to the treatment by disrupting the quality of life, in patients receiving 

chronic hemodialysis treatment. 

Material-Method: 185 patients which are in chronic hemodialysis program,  

aged 18 years or older, dialysis duration 3 months or more, and at least 3 months of 

regular dialysis blood pressure follow-up were included in the study. Demographic 

and clinical information of patients, dialysis systolic, diastolic and mean arterial 

blood pressures within 3 months, predialysis and post dialysis weights, UF amount 

per session, biochemical data such as 3 months average hemoglobin, albumin, total 

protein, calcium, phosphorus, parathormone (PTH), alkaline phosphatase (ALP), c-

reactive protein (CRP), leukocyte count, transferrin level and ferritin, and 3-month 

EPO dose, erythropoietin resistance index (ERI) and URR, Kt/V gathered by data 

hospital database, patient files and face to face interview. After 3 months of 

retrospective data screening, SF-36 and KDQOL-36 quality-of-life scales were 

applied to the patients who were separated as IDH and control group. The data 

obtained were compared statistically. 

Results: A total of 185 hemodialysis (HD) patients were examined. While 44 

(23.8%) of them had intradialitic hypotension, the remaining 141 (76.2%) HD 

patients did not have IDH and were named as the control group.  

The SBP value of the patients with IDH measured at third hour and the DBP and 

MAP values measured at third and fourth hours were significantly lower than the 
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control group (p <0.05). Hemodialysis vintage, vascular access revision number, 

phosphorus and ferritin levels were statistically significantly higher in the IDH group 

than the control group (respectively; p = 0.004; p = 0.018; p = 0.016; p <0.001). The 

“symptom / problem list” and “physical component” subscale scores of the KDQOL-

36 scale of patients with IDH were significantly lower than the control group (p = 

0.012; p = 0.002, respectively). The SF-36 physical function, pain and general health 

perception subscale scores of patients with IDH were significantly lower than the 

control group (p <0.05). Considering the patient's declaration in IDH, the percentage 

of patients who developed hypotension after or during HD was significantly higher 

than the control group. The SF36 emotional role difficulty subscale score of those 

who had hypotension sometimes after or after HD in the control group was 

significantly higher than those with continuous hypotension during or after HD (p 

<0.05). 

Conclusion: The presence of intradialytic hypotension and chronic 

hemodialysis therapy was associated with decreased quality of life through impaired 

physical function parameters and overall health perception, pain and increased 

symptoms and problem burden. 

 

Keywords: Intradialytic Hypotension (IDH), Quality of Life, SF-36, KDQOL-36, 

Physical Component Summary 
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EKLER 

Ek-1: Renal Replasman Tedavisi Alan Hastada Değerlendirme Formu 

1. ADI SOYADI :  

2. DOĞUM TARİHİ/YAŞI : 

3. MEDENİ HALİ :  

4. MESLEĞİ/ ÇALIŞMA DURUMU : 

5. EVDE BİRLİKTE YAŞADIĞI KİŞİ : 

6. BOY/KİLO :  

 

7. KBH TANI ZAMANI : 

8. BİYOSİ/ ZAMANI: YOK/VAR TARİH : 

9. KBH PRİMER NEDENİ : 

-DİABETES MELLİTUS 

-HİPERTANSİYON 

-GLOMERULONEFRİT 

-POLİKİSTİK BÖBREK HASTALIĞI 

-TÜBÜLOİNTERTİSYEL NEFRİT 

-ÜROLOJİK NEDENLER 

-DİĞER 

10. RENAL TX ÖYKÜSÜ :  

11. DİYALİZ BAŞLANGIÇ TARİHİ :  

12. VASKÜLER ERİŞİM YOLU: AVF/ AVG/ KALICI KATATER/ GEÇİCİ 

KATATER (SAĞ/SOL) 

13. VASKÜLER ERİŞİM REVİZYON SAYISI 

14. SON VASKÜLER ERİŞİM YOLU NE ZAMAN KULLANILMAYA BAŞLANDI? 

15. HİPERTANSİYON TANISI: VAR/ YOK 

16. EK HASTALIKLAR:  

-DİABETES MELLİTUS 

-HİPERTANSİYON 

-ASKH 

-ARİTMİ 

-KONJESTİF KALP YETMEZLİĞİ  

-KOAH 

-PERİFERİK ARTER HASTALIĞI 

-ROMATİZMAL HASTALIK 

-MALİGNİTE ÖYKÜSÜ 

-DİSABİLİTY 

-DİĞER 

17. DİYALİZ ESNASINDA HİPOTANSİYON HİSSEDİYOR MUSUNUZ? 

VAR/YOK 

18. HİPOTANSİYON DURUMUNDA BELİRTİLER 

-HALSİZLİK/YORGUNLUK 

-BAŞ DÖNMESİ 

-BULANTI/KUSMA, 

-KRAMO 

-BAŞ AĞRISI 

-BAŞ DÖNMESİ 

-GÖĞÜS AĞRISI 
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Ek-2: SF-36 (Short Form 36) 
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Ek-3: KDQOL-36 
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