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1. GIRIS VEAMAC

Intradiyalitik hipotansiyon (IDH) hemodiyaliz (HD) tedavisinin ciddi ve sik
goriilen bir komplikasyonudur (1, 2). Genellikle, IDH’a giinliik yasami etkileyen
bulanti, kusma, bas donmesi, sersemlik, yorgunluk, anksiyete ve kas kramplar1 gibi

semptomlar eslik eder (3).

Hemodiyaliz sirasindaki (veya hemen ardindan) semptomatik hipotansiyon,

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

Bobrek Hastalign Sonuglart Kalite Inisiyatifi (KDOQI) ve Avrupa En lyi
Uygulama Kilavuzlar1 (EBPG) intradiyalitik hipotansiyonu, sistolik kan basincinda
>20 mmHg diisiis veya ortalama kan basincinda >10 mmHg diisiis ile bitlikte, Klinik
semptom (kramp, bulanti, kusma, bas donmesi, rahatsizlik hissi...) gelismesi ve

hemsirelik girisimlerine ihtiya¢ duyulmasi olarak tanimlamistir (5).

Yapilan ¢aligsmalarda, intradiyalitik hipotansiyonun mortalite {izerine olumsuz
etkisinden bahsedilmistir (6-11). Intradiyalitik semptom yiikiiniin, diyaliz sonrasi
iyilesme zamanini uzattigi, yasam kalitesini bozdugu bilinmektedir (3, 12). Buna
karsilik, intradiyalik hipotansiyon ve yasam kalitesi arasindaki iligkiyi inceleyen
calisma sayist azdir. Trajeska ve ark. yaptigi ¢alismada EBPG ‘nin intradiyalitik
hipotansiyon tanimi kullanilmis, IDH ile yasam kalitesi ve mortalite arasinda anlaml
iliski izlenmistir (13). Ancak ayni tanimlama kriterleri ile Kuipers ve ark. tarafindan

yapilan yapilan prospektif gozlemsel ¢alismada anlamli iligki bulunamamistir (14).

Hemodiyaliz hastalarinda artmis semptom yiikiiniin yagsam kalitesini
bozdugu, bozulmus yasam kalitesinin tedaviye uyumu azaltarak mortalite {izerine

olumsuz etki ettigi diistiniilmektedir.

Tim bunlar goz Oniine alinarak c¢aligmamizda; 185 kronik hemodiyaliz
hastasinda, intrahemodiyalitik hipotansiyon saptananlarla, IDH saptanmayan hastalar
arasinda yasam kalitesinin karsilastirilmasi amaclanmustir. Bununla birlikte; IDH’ya

etki eden demografik, labaratuvar ve diyaliz iliskili faktorler de degerlendirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. HEMODIYALIZ

Hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) veya bobrek transplantasyonu son
donem bobrek hastaliginda (SDBH) tercih edilebilecek renal replasman tedavileridir
(RRT) (15). SDBH i¢in hem iilkemizde hem ABD’de en ¢ok tercih edilen RRT
yontemi hemodiyalizdir (16, 17). Tiirkiye Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore 2018
yilinda Tiirkiye’de ilk kez RRT’ne baslayan hastalara %78.85 HD, %7.24 PD ve
%13.91 preemptif nakil uygulanmustir (16). Ulkemizde HD uygulanan hastalarda; en
sik etyolojik nedenler diabetes mellitus (%36.77), hipertansiyon (%30.49) ve kronik
glomeriilonefrittir (%5.34) (16). (Tablo2).

Tablo 2.1. Ulkemizde 2018 yil sonu itibari ile kronik HD programinda izlenmekte

olan hastalarin etyolojik nedenlere gore dagilimi (16)

Etyoloji Say1 Yiizde%
Diabetes mellitus 902 36.77
Tip 1 DM 109 4.44
Tip 2 DM 793 32.33
Hipertansiyon 748 30.49
Glomeriilonefrit 131 5.34
Polikistik Bobrek Hastaliklar 78 3.18
Obstriiktif nefropati 30 1.22
Tiibiilointerstisyel nefrit 27 1.10
Renal Vaskiiler Hastalik 17 0.69
Diger 148 6.04
Etyolojisi Bilinmeyen 372 15.17
Toplam 2.453 100.0




2.2.1. Hemodiyaliz Tanmim ve Prensibi

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin bir membran araciligi ve bir makine
yardimi ile sivi ve soliit igeriginin yeniden diizenlenmesidir. Sivi ve soliit

degisiminin diflizyon ve ultrafiltrasyon olmak {izere iki temel prensibi vardir.

Difiizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile soliitiin
konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiilk olan tarafa hareketidir. Diflizyonu
etkileyen baslica parametreler; membranin her iki yanindaki konsantrasyon farki,

soliitiin molekiil agirlig1 ve hizi ile membran direncidir.

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan diger
yanma sivi transferidir. Sivi transferine soliit transferi de eslik ettiginden
(konveksiyon), ultrafiltrasyon soliit degisimine de katkida bulunur. Ultrafiltrasyon
temelde bir su kitlesi hareketi ise de biiylik miktarda suyun membranlardan gegisi su

kitlesi ile birlikte 6zellikle kiiclik molekiillerin de siirtiklenmesine neden olur.

Hemodiyaliz uygulamas: icin yeterli kan akimini saglayan bir damar yolu,

diyaliz membranini i¢eren diyalizer, diyalizat sivis1 ve diyaliz cihaz1 gereklidir.

Hemodiyalizin uygulanabilmesi icin yeterli kan akimi saglanmalidir. Bu
eriskinde genellikle dakikada 200-600 mldir. Yeterli kan akiminin saglanmasi i¢in
kalic1 veya gegisi vaskiiler giris yoluna ihtiya¢ duyulur. Gegici vaskiiler giris yolu
icin kullanilan en yaygin yontem femoral, subklavyen veya internal juguler vene ¢ift
limenli bir kateterin yerlestirilmesidir. Kalic1 vaskiiler giris yollu olarak baslica
arteriyovendz greft, arteriyovendz fistiil ve kalici kateter kullanilir. Yeterli kan
dolagimi saglanmasi ve dis ortamda olan setler ile diyalizerde kanin pihtilasmamasi
icin sistem icindeki kanin antikoagiile edilmesi gerekebilir. Diyaliz membraninin
(diyalizer) bir yiliziinde hastanin kani diger yiiziinde ise makine tarafindan
hazirlanmis diyalizat bulunur. Diyalizin etkinligini artirmak amaci ile diyalizat ve
kan akimlar1 ters yonliidiir. Diyalizatlar ise icerdikleri tampon maddeye gore ikiye
ayrilirlar: asetat ve bikarbonat. Giiniimiizde bikarbonat diyalizi tercih edilmektedir

(18).



2.1.2. Hemodiyalizin Akut Komplikasyonlar:

1945'teki ilk basarili uygulamadan bu yana, hemodiyaliz yaygin olarak
uygulanan rutin ve giivenli bir prosediir haline gelmistir. Bununla birlikte, diyaliz
ekipmani, personel egitimi ve hasta izlemedeki 6nemli gelismelere ragmen, tedavi

sirasinda hafif ila yasami tehdit eden akut komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (19).

Hipotansiyon (% 25-55), kramp (% 5-20), bulanti-kusma (% 5-15), bas agris1
(% 5), gogiis agrist (% 2-5), sirt agrist (% 2-5), kasint1 (% 5) ve ates-titreme (< % 1)
HD esnasinda sik karsilasilan ve siklikla hayati tehdit etmeyen komplikasyonlardir
(20).

HD sirasinda diyaliz disequilibrium (dengesizlik) sendromu, diyalizer
reaksiyonlari, aritmi, kalp tamponadi, kanama (kranial, gastrointestinal),
konviilsiyon, hemoliz, hava embolisi, diyalizerin yirtilmasi, diyalizerde kanin
pihtilagsmasi, sivi-elektrolit metabolizmasi bozukluklari ve hipoksemi de goriilebilir.

Bu komplikasyonlar nadir ancak ciddi komplikasyonlardir (18).

2.2. INTRADIYALITIK HIPOTANSIYON

Hipotansiyon, rutin hemodiyaliz uygulamalarinda karsilasilan en yaygin akut
komplikasyondur (21). IDH ‘nun genel olarak kabul edilmis, iizerinde uzlasma
saglanig bir tanim1 bulunmamaktadir. Literatiirde farkli tanimlama kriterlerine gore
yapilmis ¢ok sayida calisma mevcuttur. Farkli literatiirlerde tanimda, diyaliz
sirasindaki en diistik kan basinci, diyaliz sirasinda kan basincinda belli miktarlarda
diisiis, semptom-klinik varligi ve miidahale gerekliligi gibi farkli kriterler

kullanilmistir (22).

KDOQI ve EBPG klavuzunda intradiyalitik hipotansiyon, sistolik kan basinci
>20 mmHglik azalma veya ortalama arteryel kan basimncinda 10 mmHg diisiisle
beraber bulanti, kusma, kas kramplari, anksiyete, bas donmesi, baygimlik hissi,
terleme gibi klinik semptomlarin varligi ve hemsirelik miidahalelerine ihtiyag

duyulmasi olarak tanimlanir (5, 23).



2.2.1. Patofizyoloji

IDH patofizyolojisi multifaktériyeldir. Temel faktér, UF ile hizlhi
intravaskiiler voliim uzaklastirilmas1 sonrasi gelisen intravaskiiler hipovolemidir.

(24, 25).

HD sirasinda ultrafiltrat intravaskiiler kompartimandan ¢ikarildik¢a, kan
basincinm1 korumak i¢in interstisyel ve intraseliiler kompartmanlardan “yeniden
doldum” saglanir. UF hiz1 yeniden dolum hizindan yiiksek oldugunda intravaskiiler
hacimde azalma, buna bagh olarak da IDH gelisir (26). “Yeniden dolum” kismen
dinamik onkotik ve hidrostatik gradientlere bagimlidir. UF hizinin yani sira,
intertisyel kompartmandaki sivi durumu, diyalizat sodyum konsantrasyonu, toplam

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

Saglikli kisiler, hipotansiyon meydana gelmeden 6nce kan hacmindeki %
20'ye kadar olan azalmay tolere edebilir (30, 31). Ancak, diyaliz hastalarinda, kan
hacminde ¢ok daha kiigiik bir diisiisle hipotansiyon meydana gelebilir (32).
Hipotansiyona yatkin hastalarda, IDH'un meydana geldigi kritik kan hacmi diisiisii
bireyler i¢inde ve arasinda % 2'den % 29'a kadar varyasyon gosterir (2, 32). HD
hastalarinda hipovolemiye verilen kompanzatuar yanitlar bozulmustur. Bu

fenomenden cesitli mekanizmalar sorumlu olabilir.

HD hastalarinda, kardiyak disfonksiyon ve otonom noropati gibi
komorbiditeler nedeniyle normal yanitlar siklikla bozulur (33, 34). Otonom
disfonksiyon ve bozulmus baroreseptdr duyarliligi bu nedenle IDH riskini artirabilir
(35).Sistolik veya diyastolik disfonksiyona yol agan kalp hastaligi varligmm iDH
riskini arttirir (36, 37). IDH'ye egilimli hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi oldukga
yogun ve siddetlidir ve diyastolik dolumun bozmaktadir (36, 38). Diyalizat tamponu
ve kalsiyum konsantrasyonu gibi diyaliz tedavisiyle iligkili faktorler de kalp
kasilmasini etkileyebilir (38, 39). Ancak kardiyak hastaligin yoklugunda, sik IDH
ataklar1 olsun veya olmasin, hastalar arasinda miyokardiyal kontraktilitede fark

gozlenmemistir (40).

Kardiyak faktorlerin yani sira, kan hacmindeki diislise verilen vaskiiler
reaksiyon da diyaliz tedavisi sirasinda bozulabilir (41). Arteriolar kontraksiyonun

azalmasi, hipovolemi sirasinda sistemik vaskiiler direncteki fizyolojik artis1 tehlikeye



atar. Veniil ve venlerin pasif ve aktif daralmasinda azalma, kanin santral dolagima
santin1 azaltir ve vendz doniisii bozar (25, 42-44). Sitokinlerin indiiksiyonu, diyaliz
zarmin biyouyumsuzlugu, diyalizat tamponu olarak asetat kullanimi, nitrik oksit
liretiminin artmasi1 ve vazopresin gibi vazokonstriktdrlerde yetersiz artis diyaliz
hastalarinda hipovolemiye bozulmus vaskiiler yanitin nedenlerindendir  (45-49).
Ayrica, intradiyalitik gida alimi da splanknik vazodilatasyona neden olarak IDH’ya
neden olmaktadir. Hemodiyaliz sirasinda yetersiz vaskiiler yanitta termal etkiler
bliyiik onem tagimaktadir. HD, ekstrakorporeal devreden hastaya ek enerji
aktarilmasa bile viicut kor sicakliginda bir artisa neden olur. Viicut kor sicakligindaki

artis hipovolemiye normal vaskiiler yanit1 antagonize eder (50, 51).

2.2.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Hemodiyaliz sirasinda semptomatik hipotansiyon, kullanilan tanima bagh

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

Intradiyalitik hipotansiyonda hasta iliskili, degistirilemez demografik risk
faktorleri arasinda yashilik, kadm cinsiyeti, Ispanyol etnik kdken ve uzun siiredir

diyaliz tedavisi almak bulunmaktadir (4, 11).

IDH riski ile iliskili hasta komorbiditeleri diabetes mellitus, otonom néropati,
koroner arter hastalii, sol ventrikiil sistolik ve diastolik disfonksiyonu ve sol
ventrikill hipertrofisidir (4, 11, 36, 37, 53). HD hastalar1 arasinda olduk¢a yaygin
olan sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyak kompliyansta bir azalmaya yol agmaktadir,
bu da hastalarin ultrafiltrasyon sirasinda meydana gelen kardiyak stres durumundaki
ani degisikliklere yatkin olmasini saglamaktadir (53). Bu nedenle, diisiik UF hizinda
bile kardiyak debi ve kan basincinda anlamli disiisler izlenebilir (25, 53). HD
hastalarinda yiiksek kardiyak troponin diizeyi ve diisiik sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu da, IDH ve artmis mortalite ile iliskilendirilmistir (54).

Tedavi edilebilir/degistilebilinir hasta ile iliskili risk faktorleri arasinda
hiperfosfatemi, artmis viicut kitle indeksi, diisiik albiimin seviyeleri bulunmaktadir.
Antihipertansif ilaglarin kullanilmasi ve diyalizden hemen Once veya diyaliz
sirasinda yemek yenmesi intradiyalitik hipotansiyona katkida bulunan diger

faktorlerdir. Diyaliz 6ncesi ya da sirasinda yemek yenmesi splanknik kan akisinda



artisa yol agarak otonomik disfonksiyonu olanlarda postprandiyal hipotansiyona
neden olmaktadir (52, 55).

Diyaliz iliskili risk faktorleri arasinda, ultrafiltrasyon hiz1 (UFR) ve total UF
hacmi IDH agisindan en 6nemli risk faktorleridir (4, 11). IDH’m asil nedeni
ultrafiltrasyondur. Bir hastadan diyaliz yapilir ve UF yapilmazsa, IDH olusumu nadir
bir durumdur. UF hizi yeniden dolum hizindan yiiksek oldugunda intravaskiiler
hacim azalmasi, buna bagl olarak da IDH gelisir. UF hiz1 (> 13 mL / kg / saat'in
iizerinde olmasi) hem IDH riski hem de kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili
bulunmustur (26).
Hizli UF nedeniyle intradiyalitik hipotansiyonun gelismesi 0Ozellikle yiiksek
interdialitik kilo artis1 olan hastalarda yaygindir (56, 57). Interdiyalitik kilo alim,
IDH riskinin énemli bir belirleyicisidir (58). Ancak, yiiksek interdiyalitik kilo artist
olmadiginda bile, uygun olmayan diisiik bir hedef agirliga ulasmak igin asiri
ultrafiltrasyon yapilabilir. Bu genellikle sivi durumunun yanlis belirlenmesinden

kaynaklanir (59).

Hemodiyaliz sirasinda plazma osmolalitesinde hizli azalma intravaskiiler

hacim kaybina katkida bulunarak IDH’ na neden olur.

Diyalizat sivisinin icerik ve sicakligi da IDH gelisimi ile iliskili olabilir.
Diisiik diyalizat sodyumu (<135 mmol/ L), diisik diyalizat kalsiyumu, diisiik
diyalizat magnezyumu, diyalizat tamponu olarak asetat kullanilmasi intradiyalitik
hipotansiyonla iliskilidir (60) (61-63). Viicut sicakligindan daha yiiksek diyalizat

sicaklig splanknik vazodilatasyon yaparak hipotansiyona neden olmaktadir.

2.2.3. Klinik Belirtiler

Nadiren asemptomatik olmakla birlikte, hipotansiyonu olan hastalarda
genellikle bag donmesi, kas kramplari, bulanti, kusma ve nefes darlig1 goriiliir. Karin
agrisi, gogliste agri, carpinti, rahatsizlik hissi ve senkop da kan basinci diisiisii
sonras1 goriilebilen semptomlardandir. Ayrica kan basincinda diisiis tespit edilmeden

once esneme, i¢ cekme ve ses kisiklig1 gibi vagal semptomlar goriilebilir (22, 64).



2.2.4. IDH iliskili Morbidite ve Mortalite

Diyaliz tedavisi hipotansiyon ile komplike oldugunda, hem kisa hem de uzun
donemde HD’in etkinligi diiser. Tekrarlayan IDH uzun donemde yetersiz diyalize
neden olarak, hastalarda hipervolemi, interdiyalitik hipertansiyon ve voliim yiikiine

neden olabilir.

Siddetli intradiyalitik hipotansiyon ile bagirsak iskemisi, inme veya miyokard
enfarktiisii olusabilir (64). Tekrarlayan IDH, mezenterik iskemi ve bagirsaktan
artmis endotoksin translokasyonuna neden olabilir (65). Bu da proenflamatuar
sitokinlerin (IL-6, CRP) salinimi, endotel disfonksiyonu ve oksidatif stres olusumuna

yol agarak, kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir (53).

Serebral oksijen satiirasyonunda % 15 diisiis olarak tanimlanan intradiyalitik
serebral iskemi, hemodiyaliz seanslarimin yaklasik dortte birinde meydana gelir ve
ortalama arter basinci ile iliskilidir (66). Uzun vadede, sik IDH'a kiimiilatif maruziyet

5 yillik yeni baglayan demans riski ile iliskilidir (67).

IDH ayrica bdbrek iskemisine neden olabilir ve rezidiiel bobrek fonksiyon

kaybini hizlandirabilir (68).

Sik sik intradialitik hipotansiyonu olan hastalarda fistiil trombozu riski
yiiksektir  (8). IDH siklig1 yiiksek olanlarda takip sirasinda arteriyovendz fistiil

trombozu gelisme riski iki kat artmistir (8).

Intradiyalitik hipotansiyon artmis mortalite ile iliskilidir (6-11). intradiyalitik
sistolik kan basincinda degiskenligin yiliksek olmasi, tiim nedenlere bagli mortalite ve
kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili bulunmustur (10).Ayrica yiiksek ultrafiltrasyon
oranlart (UF hacmi> diyaliz sonras1 agirligin %5.7’si veya> 13 mL / saat / kg) HD
hastalarinda artmig kardiyovaskiiler mortalite riski ile iliskilendirilmistir (6, 69-71).



2.2.5. IDH’un Yonetim ve Tedavisi

2.2.5.1. IDH’un Akut Yonetimi

Akut semptomatik intradiyalitik hipotansiyon durumunda asagidaki adimlar

uygulanir:

Hipotansiyonun siddetine bagli olarak, UF hiz1 azaltllir veya UF
durdurulur.

Hasta ayaklar kafadan 15 - 30 derece yukarida olacak sekilde
trendelenburg pozisyonuna getirilir.

Ik iki basamak uygulandiktan sonra hipotansiyon devam ediyorsa,
intravaskiiler hacim yerine konmalidir. 250-500 ml intraven6z bolus sivi
verilir. Intravendz sivi tedavisi kan basincini diizeltmede etkilidir (72,
73). Izotonik salin, hipertonik salin, hipertonik glikoz, %5 dekstroz veya
alblimin ¢ozeltileri replasman sivist olarak tercih edilebilir (35). Klinikte
birinci basamak tedavi olarak izotonik salin kullanilmaktadir.

Oksijen verilmelidir. Intradiyalitik kan oksijen doygunlugu ve
degiskenliginin intradiyalitik hipotansiyon ile iliskili olduguna dair
kanitlar vardir (74).

Hipotansiyon siddetli ise, diyaliz erken sonlandirilabilir.

Yapilan onlemlere ragmen kalic1 hipotansiyonu olan hastalar, altta yatan ciddi

bir nedenin kanit1 agisindan degerlendirilmelidir. IDH, akut hemoliz, hava embolisi,

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

ve hatta hayati tehdit eden durumlardan kaynaklanabilir. Bunlar erken taninmali ve

uygun sekilde ele almmalidir (75). Ciddi nedenler dislandiktan sonra, ileri

degerlendirme tekrarlayan IDH ataklarinin énlenmesi olmalidir.

2.2.5.2. Tekrarlayan Ataklarin Onlenmesi

Tekrarlayan intradiyalitik hipotansiyon ataklari olan hastalar dikkatle

degerlendirilmeli ve onleyici stratejiler uygulanmalidir. Avrupa En Iyi Uygulamalar

Kilavuzu

(EBPG)’'nda IDH ataklarinin Onlenmesi igin basamakli yaklasim

onerilmektedir [1].



2.2.5.2.1. Birinci Basamak Yaklasimi
2.2.5.2.1.1. Hedef Agirhigin Yeniden Degerlendirilmesi

Tekrarlayan IDH’da belirlenen hedef (kuru) agirligin tekrar degerlendirilmesi
gerekir. Hedef agirlik; kramp, bulanti, kusma veya hipotansiyon gibi kabul edilemez
semptomlarin ortaya ¢iktigi agirligin hemen iizerinde ayarlanir. Hedef agirligin
yanlis degerlendirilmesi, diyaliz hastalarinda yetersiz veya asiri hidrasyona neden
olabilir. Dehidrate hastalarda, interstisyel hacim kisitlanir ve intravaskiiler alana
yeniden dolum engellenir, belirlenen UF hizi uygulandiginda kan hacminde daha
biiyiik bir diisiisiin meydana gelir (76). IDH ataklari, hedef agirhig: arttirarak bazi
hastalarda &nlenebilir. Ote yandan, hedef agirligin fazla tahmin edilmesi
hipertansiyona neden olabilir ve hastay:1 kardiyak dilatasyon ve pulmoner 6dem riski

altina sokabilir.

Fizik muayene ve akciger grafisi disinda kan hacminin monitorizasyonu, vena
kava inferior ultrasonografisi, natriliretik peptit olgtimleri, ekstravaskiiler akciger
suyu indeksleri ve biyoimpedans yontemleri hedef agirlik tahmini i¢in kullanilan

yontemlerdir (56, 77-79).

cGMP ve ANP sol atriyal gerilmeye, BNP ise sol ventrikiil gerilmesine yanit
olarak salinan biyokimyasal belirte¢lerdir. ¢cGMP ve BNP’nin voliim yiikii (asir1
hidrasyon) tamisinda yararli oldugu saptanirken, dehidratasyonda prediktif degeri
bulunmamustir (56, 80, 81).

Vena kava ekografisinin kullanimmin IDH'nin azalmasi ve yasam kalitesinin
iyilemesini sagladigi, kardiyak yapi lizerine olumlu etkileri oldugu gorilmiistiir (82-
84). Bununla birlikte, vena kava ekografisi operatdre baghdir, dzellikle trikiispit
yetmezligi veya perikardiyal eflizyon gibi kalp hastaligi olan hastalarda daha az
giivenilir olabilir (85). Ayrica obez ve polikistik bobrek hastaligi olan hastalarda

Olglimlerin yorumlanmasi zor olabilir (86).

Intradiyalitik kan hacmi monitorizasyonunda, hematokrit, bagil kan hacmi ve
oksijen doygunlugunu noninvaziv olarak izlemek i¢in foto-optik teknolojisi kullanir.
Bagil kan hacmi egimleri, bagil kan hacmi azalma oranini gosterir ve diyaliz

sirasinda hemodinamik stabiliteyr O6lgmek i¢in degisik basar1 oranlariyla
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kullanilmistir (87-89). Bu cihazlarn IDH sikligmin azaltilmasindaki etkinligi iyi
bilinmemektedir (90, 91).

Cok frekansli biyoimpedans viicut kompozisyonunu izlemek ve hiicre dis1 ve
hiicre i¢i sivi hacimlerini degerlendirmek i¢in kullanilabilir (92-94). Prediyaliz kan
basinct kontroliinii, sol ventrikiil kitlesini ve nabiz dalga hizini iyilestirdigini

gosterilmistir (92).

Biofeedback cihazlar1 ise intradiyalitik kan basincini izler ve bagil kan
hacminden plazma dolumunu tahmin eder. Bagil kan hacmindeki degisiklikler sensor
tarafindan saptanir. Bu degisikliklere dayanarak diyalizat sodyumun ayarlanmasi ile
birlikte ultrafiltrasyon hizi otomatik olarak diizenlenir (95). Bu teknikler sol
ventrikiil bolgesel duvar hareket anormalliklerini ve IDH sikligini azaltabilir (95,

96).

2.2.5.2.1.2. Diyaliz Sirasinda Yemekten Kacinilmasi

Sik IDH ataklari olan hastalarda, diyaliz sirasinda veya hemen dncesinde gida
alimindan kacinilmalidir. Diyaliz sirasinda gida alimi splanknik vazodilatasyona
neden olur. Genellikle yiyeceklerin alinmasindan 20 ila 120 dakika sonra periferik
vaskiiler direng diiser ve bu da kan basincinda bir azalmaya neden olur (64, 97-100).
Yapilan randomize ve randomize olmayan ¢aligmalarda, gida alimindan sonra daha

yiiksek IDH insidansi goriilmektedir (66, 67).

2.2.5.2.1.3. Antihipertansif Ajanlarin Kesilmesi/Atlanmasi

Antihipertansif ajanlarin IDH {izerindeki etkisi hakkinda sl kanit

mevcuttur.

Bu tiir ajanlarn IDH {izerindeki etkisi yeterince arastirilmamus olsa da klinik
yaklagim, intradiyalitik hipotansiyona yatkin hastalara diyalizden &nce
antihipertansif ajanlarin verilmemesi yoniindedir. Bu hastalara, giinde iki defa (veya
daha fazla) alinmasi1 gereken antihipertansif etkili ilag regete etmekten
kaginilmaktadir. Miimkiin oldugunda, giinde bir kez verilebilen ilaglar tercih

edilmekte ve daha sonra hastalardan dozu geceleri almalar1 istenmektedir.
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2.2.5.2.1.4. Interdiyalitik Sodyum Aliminin Kisitlanmasi

Diyaliz seanslar1 arasindaki sodyum alimi, her diyaliz oturumu sirasinda
cikarilmast gereken hacim miktar1 ile dogrudan iliskilidir. Asir1 sodyum alimi,
susuzluk ve ultrafiltrasyonla giderilmesi gereken daha biiylik hiicre dist hacim
kazanci ile sonuclanir. Her seans i¢in diyaliz siiresi genellikle sabit oldugundan,
bireysel seansin sonunda hedef agirliga ulasmak igin ultrafiltrasyon hizinin

artirilmasi gerekir.

IDH egilimli hastalarda, interdiyalitik kilo alimmi azaltmak igin diyetle
sodyum kloriir (tuz) alimi smirlandirmalidir (101). Diyet tuzunun < 5 g / giin ile
smirlandirilmasinin interdiyalitik kilo alimimi, IDH sikligin, sol ventrikiil kiitlesini
azalttigi ve sol ventrikiill fonksiyonu iizerinde faydali bir etkiye sahip oldugu

gosterilmistir (102).

2.2.5.2.1.5. Diyalizat I¢eriginin Gozden Gecirilmesi

Diisiik diyalizat kalsiyum ve magnezyumu intradialitik hipotansiyon ile
iliskilendirilmigtir (103-105). Avrupa En 1Iyi Uygulama Kolavuzunda
kontrendikasyon olmadikca, sik IDH ataklari olan hastalarda 1.50 mmol / I diyalizat
kalsiyum konsantrasyonunun kullanilmas1 énerilmektedir. Yine stk IDH ataklar1 olan
hastalarda, diisik (0.25 mmol / 1) magnezyum diyalizattan kaginilmasi

vurgulanmaktadir.

Diisiik diyalizat sodyum konsantrasyonlari daha yiiksek intradiyalitik
hipotansiyon riski ile iligkilidir (106-108). IDH'yi yonetmek igin yiiksek diyalizat
sodyumu (> 140 mEq / L) veya sodyum modelleme yaygin olarak kullanilmaktadir.
Ancak pozitif sodyum dengesi artan susuzluk ve artan intrdiyalitik kilo artig1 ve uzun
vadede artan morbidite ile sonu¢landigindan, tedavi sirasinda hastaya net sodyum

uygulamasinin ger¢eklesmemesi saglanmalidir (109, 110).

Gegmiste tampon olarak kullanilan asetatin tekrarlayan IDH'ye neden oldugu
gosterilmistir (62). Asetat, ¢ogu merkezde bikarbonat ile degistirildigi igin bu sorun

biiyiik 6l¢iide ¢oziilmiistiir.
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2.2.5.2.1.6. Idrar Cikisinin Artirilmasi

Rezidiiel idrar ¢ikisi olan hastalarda idrar ¢ikist oral ditiretikler ile artirmaya
calisilir. Loop diiiretik kullanim1 hemodiyaliz hastalarinda daha diisiik interdiyalitik

kilo artis1 ve daha diisiik intradiyalitik hipotansiyon oranlari ile iligkilendirilmistir.

2.2.5.2.2. ikinci Basamak Yaklasimi
2.2.5.2.2.1. Primer Kardiyak Faktorlerin Degerlendirilmesi

IDH gelisimini tesvik edebilecek primer kardiyak faktorler icin dikkatli bir
degerlendirme yapilmalidir. Sistolik veya diastolik disfonksiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi, kardiyomegali, kalp yetmezligi ya da iskemik kalp hastalig1 olan
hastalarda intradialitik hipotansiyon riski artar (41). Bu hastalarda ekokardiyogram

ile perikardiyal eflizyon da dislanmalidir.

2.2.5.2.2.2. Serin Diyalizat Kullanim

Serin diyalizat kullammimin hemodinamik stabiliteyi arttirmakta, IDH
ataklarin1 azaltmaktadir (111, 112). Serin diyalizatin vaskiiler stabiliteyi nasil
gelistirdigi  tam  olarak anlasilamamakla beraber, yapilan c¢alismalarda;
vazokonstriksiyon, artmis sistemik vaskiiler direng, artmis kardiyak kontraktilite,
kismen sempatik sinir sisteminin soguk kaynakli aktivasyonu ve azalmis sessiz
iskemiye neden oldugu izlenmistir (96, 111, 113-119) (120). Bu degisiklikler sol
ventrikiil fonksiyonu ve santral kan hacminin korunmasini; miyokardiyal stunning,

sol ventrikiil kiitlesi ve IDH sikliginin azalmasim saglayabilir (121).

Serin hemodiyaliz yapmanin iki yolu vardir:Biri diyalizat sicakliginin ampirik

sabit rediiksiyonu, digeri de izotermik diyalizdir.

Sabit bir rediiksiyonda, timpanik termometre moniterizasyonu ile, diyalizat
sicakligr hastanin viicut sicakligimin 0,5 ila 1,0 °C altina disiriiliir. Bu da viicut
sicakligini yaklasik 1°C'ye kadar diisiirebilir. Bu degisiklik genellikle iyi tolere edilir
ancak; bazi hastalarda listime veya kramp gibi kabul edilemez yan etkiler gelismesine

neden olabilir (111).
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Izotermik diyalizde, normalde HD swrasinda ortaya ¢ikan viicut kor
sicakligindaki artig, sicaklik- kontrollii bir geri besleme cihazi tarafindan algilanir ve
diyalizat sicakligi sogutulur (111). Bu, hastanin viicut sicakliginda daha fazla artis

olmasini Onler.

KDOQI ve EBPG sik intradialitik hipotansiyon ataklari olan hastalarda serin
diyalizatin kullanilmasint onermektedir (23, 122). 35°C'nin altindaki diyalizat

sicakliklarinin kullanilmamalir. Onerilen sicaklik 35°-36°C’dir.

2.2.5.2.2.3. Diyaliz Siire ve Sikhiginin Degistirilmesi

Daha 6nceki onlemlerin IDH sikhigini yeterince azaltmamasi durumunda
diyaliz siiresini uzatilabilir. Bu, seans basina siireyi artirarak veya haftaya ek tedavi
konularak yapilabilir. Hemodiyalizin siiresini ve / veya sikligini arttirmak,

intradiyalitik hipotansiyonun dnlenmesinde veya azaltilmasinda etkili olabilir (122).

HD seansinin uzatilmasi, giinliik kisa hemodiyaliz ve sik noktiirnal
hemodiyaliz gibi modifiye hemodiyaliz programlar1 IDH'nu azaltabilir. Frequent
Hemodialysis Network (FHN) calismasinda, haftada alti kez diyalize giren
hastalarda, IDH goriilen seans yiizdesi diisme egilimindeyken, miidahale gerektiren
IDH seanslarinin mutlak sayisi daha fazlaydi. Gece kolunda ise; haftada alti kez
diyalize giren grupta, haftada ii¢ kez diyalize giren grupla kiyasla IDH ile komplike
seanslarmin sikligi daha diisiiktii (123).

2.2.5.2.3. Ugiincii Basamak Yaklasim
2.2.5.2.3.1. Midodrin

Diger tiim onlemler intradiyalitik hipotansiyon sikligini azaltmazsa, selektif
alfa-1 adrenerjik agonisti, midodrin kullanilabilir. Otonom ndropatisi olan hastalar ve
diger onlemlere 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 6nce 2,5
ila 5 mg verilmektedir. Hipotansiyonun hemodiyaliz sonrasinda meydana geldigi

vakalarda, boliinmiis doz uygulamasi yapilabilir. Bu durumlara diyalizden 30 dakika
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once bir baslangi¢c dozu ve tedavinin yarisinda (ilk dozdan en az ii¢ saat sonra) ikinci
bir doz verilebilir. Baslica yan etkileri piloereksiyon, idrar retansiyonu, supin
hipertansiyon, parestezi ve kasmtidir (125, 128, 129). IDH'nin &nlenmesinde etkili ve
muhtemelen giivenlidir, ancak uzun stireli giivenlik verileri eksiktir. Bununla birlikte,

midodrinin diger miidahalelerin iistiindeki iistiinliigii heniiz gosterilmemistir.

2.2.5.2.3.2. L- Karnitin

Diger tedavi segenekleri basarisiz olursa IDH'nin &nlenmesi icin L-karnitin
takviyesi goz Oniinde bulundurulmalidir.HD hastalarinda, bdbrekte biyosentez
azalmas1 ve diyalizattaki kayiplar nedeniyle L-karnitin seviyeleri diisiik olabilir. L-
karnitin eksikligi kalbin sistolik fonksiyonunun azalmasina neden olabilir (130). L-
karnitin takviyesinin IDH'nin &nlenmesinde yararli olduguna dair sinirli kanit vardir.
(5).L-karnitin takviyesinin IDH {izerindeki potansiyel yararli etkileri {izerine smnirl
kanitlar goz Oniine alindiginda, L-karnitin takviyesinden once (her bir diyaliz

seansinin sonunda 20 mg / kg) bagka stratejilerin denenmesi onerilmektedir (131).

2.2.5.2.3.3. Diger Diyaliz Modlarina Gegis

Diyaliz merkezlerinde haftada {ic uygulanan standart HD’den; periton
diyalizi, giinlik diyaliz, hemodiafiltrasyon (HDF) veya nokturnal hemodiyaliz gibi
diger diyaliz modlarina gegis kronik, yipratict intradialitik hipotansiyonu olan

hastalar i¢in bir segcenek olabilir.

Hemodiafiltrasyon, diisiik molekiiler agirlikli maddelerin daha fazla
temizlenmesi ile yiiksek akis konveksiyonu saglar ve standart hemodiyalize kiyasla
IDH sikhigini diisiirebilir (132) (133). Bu hastalarda, daha kademeli sivi cekimi
saglanmasi nedeniyle periton diyalizi veya nokturnal hemodiyaliz daha iyi tolere

edilebilir (122, 134).
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2.3. YASAM KALITESI
2.3.1. Saghkla fliskili Yasam Kalitesi

Genel anlamiyla yasam Kkalitesi (YK) iyilik halinin bir derecesi olarak

tanimlanabilir.

‘Saglikla iliskili yasam kalitesi’ ise kisinin olagan veya beklenen fiziksel,
duygusal ve sosyal refahinin tibbi bir durumdan veya tedavisinden ne oOlgiide

etkilendigi” olarak tanimlanabilir (135).

Saglikla iliskili YK, her biri ¢esitli bilesenler iceren fiziksel, psikolojik ve
sosyal saglik alanlarini igerir (136). (Sekill) Her bilesen, her hastanin 6znel algisina
gore farkli sekillerde ifade edilebilir. Bu da her bir hastada, farkli YK
degerlendirmesine yol acar. Bu nedenle, benzer klinik ve terapdtik durumlari olan iki
hasta YK'ni farkli degerlendirebilir, ¢linkii konsept hastanin yasam kosullar ile

bunlarin hasta tarafindan algilanma sekli arasindaki etkilesimin sonucudur.

Saglikla iliskili Yasam Kalitesi

~ L

SOSYAL
FIZIKSEL SAGLIK PSIKOLOJIK SAGLIK SAGLIK ALANI
ALANI ALANI
_ . -Emek

“Fiziksel Kapasite -Tatmin/ Memnuniyet rehabilitasyonu
-Calisma Kapasitesi -lyilik hali -Hobiler

-Benlik saygisi .

-Anksiyete -Aile ve sosyal

-Depresyon iliskiler

Sekil 1. Saglikla iliskili yagsam kalitesi
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2.3.3. Yasam Kalitesi Ol¢eklerinin Psikometrik ve Klinik ézellikleri

YK degerlendirmesi icin en sik kullanilan arag, genellikle hastanin bakis

agisini isteyen bir anket olarak sunulan saglik profili 6l¢timiidiir (137). Saglik profili

Olctimii i¢in kullanilan anketler basit olmali, hasta ve personel tarafindan kolayca

anlasilmali ve tamamlanmasi ¢ok az zaman almalidir. YK anketi giivenilir, gegerli,

ve duyarli olmalidir (138, 139).Odaklanmalarina bagli olarak, yasam kalitesi

Olgekleri genel veya hastaliga spesifik olgekler olarak siniflandirilir (140, 141).

Genel olcekler:

Toplumdaki tiim bireylerin saglik durumunu tanimlamada kullanilabilirler.

Farkli hastalik tiirleri ve ciddiyetleri arasinda, farkli tibbi tedaviler veya
saglik miidahaleleri ile demografik ve kiiltiirel alt gruplar arasinda genis

¢apta uygulanabilir (142).

Avantaji, c¢ok cesitli popiilasyonlara uygulanabilmesi ve farkli hasta

gruplarinin karsilastirilmasina izin vermesidir (143).

Fakat spesifik hasta gruplarinin problemlerine tam olarak odaklanmayabilir
(143).

Hastalik spesifik ol¢ekler:

Spesifik hastaliklarla, hasta gruplariyla iliskili sorunlara odaklanir.

Bu nedenle, hastalik veya tedaviyle iliskili klinik faktorlerdeki onemli

saglik degisikliklerini belirlemede daha duyarlidir.

Fakat, spesifik olduklar1 i¢in farkli hastaliklar1 karsilastirmaya imkan
vermezler (144).

Hemodiyaliz hastalarinda, saglikla iligkili yasam kalitesini degerlendirmek

icin hem genel hem de hastaliga spesifik cesitli 6l¢ekler kullanilmaktadir.

SDBH’inde en yaygin kullanilan genel 6lgekler arasinda;

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

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

3. Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Degerlendirme Anketi (WHOQOL)
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4. Hastalik Etki Profili (Sickness ImpactProfile, SIP)

o1

. Avrupa Yasam Kalitesi (Euro QOL, EQ-5D)
6. Karnofsky Endeksi (KI)
7. Esenlik indeksi (Index of Well-Being-IWB) sayilabilir (145, 146).

Hemodiyaliz hastalarimin ~ YK'sini potansiyel olarak etkileyebilecek
maddelerin listesi, hastaliklarinin hangi ydnlerinin yasam kalitesini olumsuz
etkiledigini belirlemek ic¢in hastalarla, nefroloji hemsireleri, sosyal hizmet uzmanlari
ve nefrologlar goriiserek olusturulmustur. HD hastalarinda sik kullanilan hastalik

spesifik Olcekler;
1. Bobrek Hastaligi Anketi (Kidney Disease Questionnaire, KDQ)

2. Bobrek Hastaligi Yasam Kalitesi (Kidney Disease Quality Of Life,
KDQOL) ve kisa formu (KDQOL-SF)

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

Bunlar genis hasta gruplarinda yaygin olarak kullanilmaktadir (136).

2.3.4. Hemodiyaliz ve Yasam Kalitesi

SDBH olan hastalarda yiiksek mortalite ve morbidite ile bozulmus yasam
kalitesi oldugu iyi bilinmektedir (136, 147, 148). HD, SDBH nda sagkalim1 arttirmak
icin kullanilir ve klinik faktorlerde iyilesme ile sonuglanir. Ancak, sagkalimda
lyilesmeye ragmen, birgok SDBH hastas1 HD'ye bagsladiktan sonra yasam
kalitelerinde iyilesme bildirmemekte, saglikla iligkili yasam kalitesi belirgin sekilde
bozulmaya devam etmektedir (149-151). Hemodiyaliz ve periton diyalizi gibi renal
replasman tedavileri, hastanin yasadigi semptomlar1 sadece kismen diizeltmekte ve

ayrica hastanin yasam tarzinda ek degisikliklere neden olmaktadir.

Diizenli HD tedavisi goren hastalar, hastalifin semptomlar1 ile ugrasmak,
belirli bir diyeti slirdiirmek, beden imgesindeki degisikliklere uyum saglamak,
kisisel, toplumsal ve mesleki amacglarini yeniden gézden gecirmek durumunda
olduklarindan, hemodiyaliz bireylerin sosyal, ekonomik, psikolojik, 6zetle yasamin

tiim alanlarii ve yasam kalitesini etkilemektedir (152). HD tedavisinin baslamasiyla
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birlikte hastanin yasam kalitesinde bazi degisiklikler olmaktadir. Oncelikle hastada
yorgunlukta artma, giigsiizlik ve bunun getirdigi yitimler 6n plana ¢ikmaktadir
(153). Hemodiyaliz kisa donemde fiziksel sorunlara bagl rol giigliikleri ve genel
saglik algisinda bozulmaya neden olurken; uzun donemde fiziksel islevsellikte ve
genel saglik algisinda bozulma ile fiziksel ve duygusal sorunlara bagli rol

giicliiklerine yol agmaktadir (154, 155).

Hemodiyaliz (HD) ile tedavi edilen SDBH hastalarinda daha yiiksek
depresyon ve anksiyete; uyku kalitesi, beslenme ve cinsel islevlerde bozulma ile
mesleki yeteneklerde diislis goriilir (136, 156-163). Sonug olarak, HD hastalar
arasinda saglikla iligkili yasam kalitesi, genel popiilasyona ve diger kronik tibbi

durumlara kiyasla 6nemli 6l¢iide azalmistir (164-168).

HD hastalarinda; issizlik, disiik gelir diizeyi, diisiik egitim diizeyi ve bakim
evinde yasama gibi sosyoekonomik faktorler; depresyon, anksiyete, psikiyatrik
hastaliklar, uyku bozukluklari, diisik kognitif diizey ve sosyal destek gibi
psikososyal etkenler; diisiik hemoglobin ve hemotokrit diizeyi, hipoalbuminemi,
artmis komorbidite varligi, vaskiiler erisim tipi olarak katater kullanimi, sekstiel
disfonksiyon gibi klinik faktorler daha diisiik yasam kalitesiyle iliskilendirilmistir
(169-177).

Tim bunlarin yaninda ¢alismalar HD hastalarindaki diisiik saglik iliskili
yagam kalitesi skorlar1 hastaneye yatis ve mortalitenin giicli bagimsiz
ongordiiriiciileridir (165-168). Bobrek Hastaligi Sonuglar1 Kalite Girisimi (KDOQI)
kilavuzlari, temel bir sonu¢ olarak SI-YK'nin 6nemini vurgulamakta ve diyaliz
hastalarina verilen bakim kalitesini izlemek icin tekrar tekrar degerlendirilmesini

onermektedir (178).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi
Hemodiyaliz Unitesi ve Ozel B. Braun Avitum Diyaliz Merkezi’'nde rutin

hemodiyalize giren son donem bobrek hastalar ile yapilmustir.

01.08.2019- 31.12.2019 tarihleri arasinda 3 aylik eksiksiz diyaliz takibi verisi
olan hastalar calismaya alinmistir. Intradiyalitik hipotansiyon ic¢in, KDOQI ve
EBPG’nin belirledigi tanim kulanilmistir. HD seanslarinin %10’unundan fazlasinda
hipotansif olan hastalar IDH grubu, diger hastalar ise kontrol grubu olarak

tanimlanmaistir.

18 yasindan kiigiik, diyaliz baslangi¢ siiresi 3 aydan kisa olan, yeni tani veya
metastatik kanseri tanist1 olan, kemoterapi almakta olan, c¢ok diiskiin olan,
bilgilendirilmis onam formu veremeyen, iletisim problem olan ya da rizasi olmayan

hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calismaya dahil edilen 185 hastaya, 3 aylik retrospektif veri taramasi sonrasi
kesitsel olarak SF-36 ve KDQOL-36 yasam Kkalitesi Olg¢ekleri ayni seansta
uygulanmistir. Bu 6l¢ekler hastalarla yiiz yiize goriismeler esnasinda doldurulmustur.

Bu esnada hastalarin onami alinmas, bilgilendirilmis onam formu imzalatilmistir.

Hastalarin dogum tarihi, yasi, cinsiyeti, medeni hali, 6grenim durumu, aktif
olarak gelir getiren bir iste calisma durumu, meslegi, birlikte yasadig: kisiler, kilo ve
boyu, BKI, KBH’nin primer nedeni, hemodiyaliz baslangig tarihi, haftalik HD sayist,
mevcut vaskiiler erisim yolu, vaskiiler erisim revizyon sayisi, antihipertansif etkili
ilag kullanimi, komorbiditeleri hastane veri tabani ve dosyalardan taranmistir. Bu
veriler hazirlanan degerlendirme formu ile yiiz yiize goriismelerde de sorgulanmistir.
Ayrica yiiz yiize goriismelerde HD sirast ve sonrasinda hipotansiyon varligi ile

antihipertansif kullanimi ve zamani da ek olarak sorgulanmis ve kaydedilmistir.

Hastalarin 3 ay ic¢indeki diyaliz 0, 1, 2, 3 ve 4. saat sistolik, diyastolik ve
ortalama arteryal kan basinglari, prediyaliz ve post diyaliz agirliklari, seans basina
UF miktar1 verileri hemsire dosyalarindan toplanmistir. Es zamanli 3 aylik ortalama
hemoglobin, albiimin, total protein, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), alkalen
fosfataz (ALP), c-reaktif protein (CRP), 16kosit sayisi, transferrin diizeyi ve ferritin
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gibi biyokimyasal testler ve 3 aylik EPO tedavisi ve dozu, eritropoetin rezistans
indeksi (ERI) ile URR ve Kt/V verileri hastane veri tabani ve hasta dosyalarindan

kaydedilmistir.

IDH saptanan hastalarla, kontrol grubu arasinda yasam kalitesinin
karsilastirilmistir. Bununla beraber, IDH ve yasam kalitesine etki eden demografik,

labaratuvar ve diyaliz iligkili faktorler de galismamizda degerlendirilmistir.

3.1. HASTALAR iLE iLGIiLi TANIMLAR

Kt/v: Diyaliz dozunu degerlendirmek icin kullanilan parametre olup total
temizlenen plazma hacminin (Kt); K= diyalizerin kan ire klirensi (Litre/saat), t=

diyaliz seans siiresi (saat) dagilim hacmine (V) (Litre) boliinmesi ile hesaplanir.

URR: Diyaliz seansi sirasinda iire azalmasinin derecesine bakarak etkinlik
hakkinda fikir yiirlitme yontemidir. URR (Urea Reduction Rate, iirenin azalma

hiz1)=100 (1- BUNT/BUNQ) seklinde hesaplanir. BUNT= diyaliz sonu BUN,

BUNO= diyaliz éncesi BUN anlaminda kisaltilmigtir. URR=% 55 olmasi asgari bir
hedeftir.

ERI:
e Epopoetin i¢in EPO dozu (IU/hafta)/Hb (g/dl) X agirlik (kg)
e Darbepoetin icin darbepoetin dozu (mcg/hafta)/Hb (g/dl) X agirlik (kg)

Toplam ERI hesaplamas: igin darbepoetin 1:200 oram kullanilarak EPO
esdeger dozuna gevrilmistir (1 mcg darbepoetin=200 U epopoetin alfa veya beta)
(130, 131).

VKi: Agirhk (kg) / boy (m2) yontemi ile  hesaplanmistir.
GFH: CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) formiilii ile

hesaplanmastir.
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3.2. KULLANILAN FORM VE YASAM KALITEST OLCEKLERI
3.2.1. Demografik ve Klinik Degerlendirme Formu

Bu formda hastanin dogum tarihi, yas, cinsiyet, medeni hal, egitim durumu,
aktif olarak gelir getiren bir iste ¢alisma durumu, meslegi, birlikte yasadig kisiler
gibi sosyodemografik bilgileri ile boy, kilo, bobrek hastaliginin primer nedeni, KBH
baslangi¢ tarihi, hemodiyaliz baslangi¢ tarihi, renal transplantasyon 0ykiisii, haftalik
HD sayisi, mevcut vaskiiler girisim yolu, vaskiiler girisim revizyon sayisi,
antihipertansif ila¢ kullanimi1 ve zamani, komorbiditeleri, HD siras1 ve sonrasinda
hipotansiyon yasama durumu ve iliskili semptomlar1 gibi renal ve diger hastaliklarla

ilgili bilgileri sorgulanarak kaydedildi.

3.2.2. Kisa Form- 36 (SF-36)

SF-36, hem hasta hem de saglikli popiilasyonda kullanilabilen, degisik hasta
gruplar1 arasinda karsilastirma yapmaya da olanak veren genel bir yasam kalitesi
Olgegidir  (179-183). SF-36, fonksiyonellik ve iyilik halinin 8 boyutunu
degerlendiren 36 madde igerir. Genel saglik algis1 5 madde, Enerji/Canlilik 4 madde,
Fiziksel fonksiyon 10 madde, Fiziksel problemlere bagh olarak rollerde kisitlanma 4
madde, Bedensel agr1 2 madde, Mental saglik 5 madde, Duygusal problemlere bagl
olarak rollerde engellenme 3 madde, Sosyal islevsellik 2 maddede sorgulanir. SF-
36’da 1 yil dncesine gore saglikta degisim durumu tek madde ile degerlendirilir. Her
alt grupta, katiimci O'dan 100'e kadar bir puan alir. Yiksek skorlar daha iyi
islevselligi veya daha iyi yasam kalitesini gostermektedir (136). SF-36, Kogyigit ve
arkadaslar1 tarafindan Tiirk¢e’ye cevrilmis, giivenirlik ve gecerlik calismalar1 1999-
2005’te hasta gruplart iizerinde uygulanmistir (184). Tiirk populasyonuna gore
standart ortalama skorlari: Genel saglik icin 73,9+17.5; Enerji-Canlilik i¢in
67,0£13,8; Fiziksel fonksiyon i¢in 86,6+25,2; Fiziksel rol kisitlamalar1 icin
89,5+29,6; Bedensel agr1 i¢in 86,1+20,6; Mental saglik i¢in 73,5+11,6; Duygusal rol
kisitlamalari igin 94,7+20,9 ve Sosyal islevsellik i¢in 94,8+14,2dir (180).
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Olgek, gesitli hastalik gruplarina uygulanabilir. Kronik bobrek hastaligi olan
hastalarda Olcegin giivenilirligi, gecerliligi ve duyarliligi gosterilmistir ve KBH
hastalarinda bu anketi kullanma konusunda deneyim gittikge artmaktadir (185).
Yayimnlanan galismalarda diyaliz hastalarmin sekiz ayr1 SF-36 alt grubunda elde
ettikleri ortalama puanlarda dikkate deger bir tutarlilik bulunmaktadir (186).

3.2.3. Bobrek Hastaligi Yasam Kalitesi Kisa Formu (KDQOL-36)

Bobrek Hastaligi Yasam Kalitesi Kisa Formu (KDQOL-36), SDBH’da sik
kullanilan hastaliga spesifik 6lgeklerdendir (136). Bu 36 soruluk 6lgek, ilk kez 1994
yilinda gelistirilen daha uzun KDQOL olgegine dayanarak 2000 yilinda
yayimlanmistir. KDQOL ™ -36, 5 alt dlgek icerir: Fiziksel Komponent Ozeti (PCS),
Mental Komponent Ozeti (MCS), Bébrek Hastahg Yiikii (BKD), Bobrek
Hastaliginin Belirtileri ve Sorunlar1 (Semptom/ problem listesi SPKD) ve Bobrek
Hastaligmin Etkileri (EKD). ilk 2 alt 6lcek, saghkla iliskili yasam kalitesinin genel
bir dl¢iisiidiir ve SF-12 ile aynidir, son 3 alt 6l¢ek ise SDBH hastalarina veya kronik
bobrek hastaliginin erken evrelerine 6zgii sorunlar1 degerlendirir (187).KDQOL-36
Tirkge versiyonu, KDQOL c¢alisma grubunun internet sitesi tlizerinden elde
edilmistir. KDQOL ¢alisma grubunun internet sitesindeki program ile puanlar
hesaplanmistir. Her alt dlgekte puanlar 0 ile 100 arasinda degismektedir, yiiksek
puanlar daha iyi saglikla iliskili yasam kalitesini yansitmaktadir. KDQOL skorlarinin
biiyiik diyaliz popiilasyonlarinda mortalite ve hospitalizasyon riskini ongordigiinii
gosterilmistir (168). KDQOL, aymi zamanda degisik RRT ydntemlerini
karsilastirmak  i¢cin  kullanilabilmekte ve zamanla klinik  degisiklikleri

saptayabilmektedir (168).

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracilifiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma, ortanca (geyrekler
arast aralik), ortanca (minimum-maksimum), frekans dagilimi ve yiizde olarak

sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve
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Fisher’in Kesin Testi (Fisher’s Exact Test) uygulandi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Kolmogorov-Smirnov Testi/Shapiro Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal
dagilima uymadig1 saptanan degiskenler icin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel
anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi, iki bagimli grup arasinda Wilcoxon Isaretli
Siralar Testi (Wilcoxon Signed Rank Test), ii¢ bagimsiz grup arasinda Kruskal
Wallis Testi, bes bagimli grup arasinda Friedman Testi istatistiksel yontem olarak
kullanildi. Anlamli fark saptandiginda farkin kaynagina yonelik post-hoc ikili
kargilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulandi. Normal dagilima uydugu
saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda

Student’s T Testi istatistiksel yontem olarak kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda toplam 185 hemodiyaliz (HD) hastasi incelendi.
Bunlarin 44’iinde (%23.8) intradiyalitik hipotansiyon mevcut iken geriye kalan 141
(%76.2) HD hastasinda IDH mevcut degildi ve kontrol grubu olarak adlandirilds.
IDH hastalar1 ve kontrol grubu ¢alisma gruplari olarak kabul edildi. Calisma gruplar

arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin dagilimi Tablo 4.1°de sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen intradiyalitik hipotansiyon hastalar1 ile kontrol
grubu arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu, aktif olarak gelir
getiren bir iste ¢alisma durumu, birlikte yasanilan kisiler ile boy uzunlugu, viicut
agirhig1 ve beden kiitle indeksi (BKI) degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli

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

Calisma gruplar1 arasinda bazi klinik o6zelliklerin dagilimi Tablo 4.2°de

sunulmustur.

Intradiyalitik hipotansiyon hastalar1 ile kontrol grubu arasinda hasta beyanina
gore HD sirasina veya sonrasinda hipotansiyon gelisme durumu, HD siiresi ve
vaskiiler erisim yolu revizyon sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0.05). Intradiyalitik hipotansiyon hastalar1 iginde hasta beyan1 g6z dniine
alindiginda HD sonrasinda veya sirasinda hipotansiyon gelisenlerin ytlizdesi kontrol
grubundan anlamli olarak yliksekti. Ayrica intradiyalitik hipotansiyon hastalarinin
hemodiyaliz siiresi ve vaskiiler erisim yolu degisim sayis1 kontrol grubundan anlaml

olarak yiiksekti (Tablo 4.2).

Diger taraftan IDH hastalar1 ile kontrol grubu arasinda hastalarin beyanina
gore antihipertansif ilag kullanma durumu, antihipertansif kullandigini beyan
edenlerin kullanim zamani, haftalik HD sayis1 ve haftalik HD say1 grubu, vaskiiler
erisim tiirii ve diabetes mellitus durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.1. Calisma gruplar1 arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin dagilimi

Intradiyalitik
Kontrol
Hipotansiyon p
n=140
(n=43) ( )
Yas (y1l) 60.3+11.8 (32-85) 62.1+13.2 (24-95) 0.416%
Cinsiyet
Erkek 25 (58.1) 78 (55.7)
0.779°
Kadin 18 (41.9) 62 (44.3)
Medeni Durum
Evli 28 (65.1) 98 (70.0)
0.545°
Bekar 15 (34.9) 42 (30.0)
Ogrenim Durumu
Okuma-yazma bilmiyor 6 (14.0) 10 (7.1)
Ikokul 18 (41.8) 44 (31.4)
[kogretim 5(11.6) 18 (12.9) 0.156"
Lise 10 (23.3) 33 (23.6)
Universite 4(9.3) 35 (25.0)
Aktif Olarak Calisma
Durumu
Calismiyor 23 (53.5) 89 (63.6)
Calisiyor 3(7.0) 7 (5.0) 0.489°
Ev hanimi 17 (39.5) 44 (31.4)
Birlikte Yasadig1 Kisiler
Ailesi ile 36 (83.7) 119 (85.0)
0.839"
Yalniz yastyor 7 (16.3) 21 (15.0)
Boy Uzunlugu (cm) 164.4+9.2 (149-185) 165.249.8 (140-196) 0.639°
Viicut Agirhg (kg) 67.0+£14.9 (44-100)  68.9+12.3 (36-104) 0.160°
VKIi (kg/m?) 24.8+5.5 (16.4-38.7) 25.4+4.7 (14.7-40.4) 0.221°

n: Hasta sayis;; BKi: Beden kiitle indeksi; Kategorik degiskenler “say1 (siitun yiizdesi)”, siirekli
degiskenler “ortalamaz+standart sapma (minimum-maksimum)” seklinde sunulmustur; ®Student’s T
Testi; PPearson Ki-Kare Testi; “Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01
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Tablo 4.2. Calisma gruplar arasinda bazi klinik 6zelliklerin dagilimi

in.tradiya-litik Kontrol
oy
];lza;(‘zllg:fm‘t“ﬁhipemmif 21 (48.8) 77 (55.0) 0.478°
Beyana gore Antihipertansif
Kullanim Zamam (n=99)
HD 6ncesi 3(14.3) 14 (18.2)
HD sonrast 2 (9.5) 28 (36.4)
HD giinleri kullanmiyor 14 (66.7) 29 (37.7) 0.064"
Liizum halinde kullaniyor 2 (9.5) 6 (7.8)
Beyana gore
HD sirasinda/sonrasinda Hipotansiyon
Var 33 (76.7) 64 (45.7)
Yok 7(16.3) 46 (32.9) 0.002%**
Bazen var 3(7.0) 30 (21.4)
HD Siiresi (ay) 114.7484.7 (2-394)  76.0+64.2 (3-311)  0.004"**
Haftalik HD Sayisi 3.0+0.3 (2-4) 2.8+0.4 (2-4) 0.097°
2 3(7.0) 24 (17.1)
3 39 (90.7) 114 (81.4) 0.246%
4 1(2.3) 2(1.4)
Vaskiiler Erisim Tiirii
Fistiil / Greft 41 (95.3) 126 (90.0)
Katater 2(4.7) 14 (10.0) 0.867
;’:ysziiler Erisim Degisim 1.0+1.4 (0-7) 0.6+1.2 (0-7) 0.018%
DM Varhg 13 (30.2) 50 (35.7) 0.508?

n: Hasta sayisi;; HD: Hemodiyaliz;, DM: Diyabetes mellitus; Kategorik degiskenler “say1 (siitun
yiizdesi)”, siirekli degigskenler “ortalamatstandart sapma (minimum-maksimum)” seklinde
sunulmustur; ®Pearson Ki-Kare Testi; "Mann-Whitney U Testi; ‘Fisher’in Kesin Testi; *p<0.05;
*%

p<0.01
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Calisma gruplar1 arasinda primer hastaliklarin dagihmi Tablo 4.3’te

sunulmustur.

IDH olan hastalarda en sik saptanan primer hastalik %30.2 ile diabetes
mellitus iken bunu %27.9 ile hipertansiyon ve %14.0 ile glomeriilonefrit izliyordu.
En az saptanan primer hastaliklar ise %2.3 ile polikistik bobrek hastaligi, FMF

amiloidoz, pyelonefrit, eklempsi, renovaskiiler hastalik ve sistinozis idi (Tablo 4.3).

Kontrol grubunda ise; en sik saptanan primer hastalik %30.0 ile yine diabetes
mellitus iken bunu %27.1 ile hipertansiyon, %10.7 ile polikistik bobrek hastaligi ve
%7.9 ile glomeriilonefrit izliyordu. Kontrol grubunda en az saptanan primer
hastaliklar %0.7 ile amiloidoz, fabry, jlivenil nefrofitizis ve nefrotik sendrom idi
(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Calisma gruplari arasinda primer hastaliklarin dagilimi

Intradiyalitik

Hipotansiyon Kontrol Toplam

(n=43) (n=140) (n=183)
n (%) n (%) n (%)

Primer Hastalik

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

Hipertansiyon 12 (27.9) 38 (27.1) 50 (27.3)
Glomeriilonefrit 6 (14.0) 11 (7.9) 17 (9.3)
Polikistik bobrek hastaligi 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(21) 4(2.2)
Tiibulointertisyel 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)
Norojenik 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)
Jiivenil nefrofitisiz 0 1(0.7) 1(0.5)
Nefrotik sendrom 0 1(0.7) 1(0.5)
Renovaskiiler 1(2.3) 0 1(0.5)
Sistinozis 1(2.3) 0 1(0.5)
Diger 3(7.0) 2(1.4) 5(2.7)
Bilinmiyor 3(7.0) 4(2.9) 7 (3.8)

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi
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Calisma gruplar1 arasinda renal transplantasyon durumu, komorbidite durumu

ve antihipertansif kullanimi ile ilgili 6zelliklerin dagilimi1 Tablo 4.4’te sunulmustur.

Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarla kontrol grubu arasinda renal
transplantasyon durumu, tiim ek hastaliklarin mevcut olma durumu, modifiye
komorbidite indeksi ve antihipertansiyon kullanma durumu agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calisma gruplar1 arasinda renal transplantasyon durumu, komorbidite

durumu ve antihipertansif kullanimu ile ilgili 6zelliklerin dagilimi

Intradiyalitik

Hipotansiyon Kogtp! p
(n=43) (n=140)
Renal Tx Varh@ 7 (16.3) 11 (7.9) 0.140?
Komorbidite Durumu
Hipertansiyon 38 (88.4) 128 (91.4) 0.553?
ASKH 19 (44.2) 47 (33.6) 0.205"
Aritmi 5 (11.6) 12 (8.6) 0.553°
Kalp yetmezligi 4(9.3) 13 (9.3) 1.000°
Malignite 2 (4.7) 13 (9.3) 0.526°
Hipotiroidi 5 (11.6) 9 (6.4) 0.323°
Disability 2 (4.7) 11 (7.9) 0.736°
Gegirilmis SVO 2(4.7) 9 (6.4) 1.000%
Periferik arter hastaligi 3(7.0) 7 (5.0) 0.7022
ar;fslimatuar/ Romatizmal 1(2.3) 6 (4.3) 1.000°
Kalp kapak hastaligi 1(2.3) 4 (2.9) 1.000?
DVT/PTE 0 5(3.6) 0.593?
Karaciger hastaligi 1(2.3) 3(2.1) 1.000?
Hematolojik malignite 0 4(2.9) 0.5742
Behget hastaligi 0 2(1.9) 1.000?
Parkinson 1(2.3) 0 0.235%
Pulmoner hastalik 0 1(0.7) 1.000%
Modifiye Komorbidite c
i deksg’ 5.2+1.8 (2-9) 5.3+2.0 (2-10) 0.601
Antihipertansif etkili ila b
KullanI:ml ¢ 29 (67.4) 95 (67.9) 0.956

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi; DVT: Derin ven trombozu;
PTE: Pulmoner tromboemboli; Kategorik degiskenler “say1 (stitun ylizdesi)”, siirekli degiskenler
“ortalamaztstandart sapma (minimum-maksimum)” seklinde sunulmustur; ®Fisher’in Kesin Testi;
bPearson Ki-Kare Testi; ‘Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01
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Calisma gruplari arasinda bazi laboratuvar parametrelerinin dagilimi Tablo

4.5’te sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarla
kontrol grubu arasinda fosfor ve ferritin diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (sirasiyla; p=0.040; p<0.001). Intradiyalitik hipotansiyonu olanlarin
fosfor ve ferritin diizeyi kontrol grubundan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.5).

Diger taraftan ¢alisma gruplar1 arasinda iire azalma hizi (URR), Kt/V degeri,
hemoglobin, alblimin, total protein, kalsiyum, parathormon (PTH), alkalen fosfataz
(ALP), c-reaktif protein (CRP), Iokosit sayist ve transferrin diizeyi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Calisma gruplari arasinda bazi laboratuvar parametrelerinin dagilimi

Intradiyalitik Kontrol
Hipotansiyon (n=43) (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) 0.426°
Kvv 1.52+0.23 (1.2-2.1) 1.53+0.26 (1.1-2.8) 0.987°
Hemoglobin (g/dL) 11.3£1.6 (6.8-16.1) 11.1£1.5 (6.8-14.5) 0.448%
Albiimin (mg/dL) 37.4+3.8 (28.7-45.9) 37.9+3.6 (20.9-45.0) 0.367°
Total Protein b
(mg/dL) 66.2+8.7 (44.9-80.7) 66.7+5.6 (45.3-77.0) 0.720
Kalsiyum (mg/dL) 8.6+0.7 (6.8-10.1) 8.5+0.6 (6.9-10.1) 0.449°
Fosfor (mg/dL) 5.8+1.2 (3.4-9.8) 5.4+1.0 (3.2-8.1) 0.016%*
548.0+304.1 (42.2- 512.0+£376.8 (12.8- b
PTH (pg/mL) 1254.0) 2069.0) 0.192
178.8+162.6 (59- b
ALP (U/L) 202.4+174.0 (57-848) 1415.3) 0.311
CRP (mg/L) 20.6+30.7 (0.4-142) 13.0+24.9 (0.2-243) 0.155"
Lokosit Sayisi ) _ b
(K/imm?) 7.0+2.8 (3.5-18.3) 7.0+1.8 (3.0-11.2) 0.357
Transferrin Sat. (%0) 30.9£16.0 (9.8-94.0) 30.5+15.0 (4-90) 0.868"
Ferritin (ng/ml) 900.4+530.7 (66-2000)  582.3+443.3 (3.9-2000)  <0.001°**

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; URR: Ure azalma hizi; KTV PTH:
Parathormon; ALP: Alkalen fosfotaz; CRP: C-reaktif protein; 2Student’s T Testi; "Mann-Whitney
U Testi *p<0.05; **p<0.01
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Calisma gruplar arasinda ESA ve ERI kullanim durumu ve dozunun dagilimi

Tablo 4.6’da sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilenlerden intradiyalitik hipotansiyonu olanlarla kontrol
grubu arasinda eritrosit stimiile edici ajan (ESA) kullanimi, ESA tiirii, eritropoetin ve
darbopoetin dozu, eritropoetin, darbopoetin ve toplam ERI degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Calisma gruplar1 arasinda ESA ve ERI kullanim durumu ve dozunun

dagilimi
Intradiyalitik Kontrol
Hipotansiyon (n=43) (n=140) P

ESA Kullanim 33 (76.7) 97 (69.3) 0.346°
Kullamilan ESA  Tiirii
(n=131)

Eritropoetin 15 (45.5) 29 (29.9) 0.103°

Darbopoetin 18 (54.5) 68 (70.1)
Eritropoetin Dozu (1U) 99'4ii52322'?7§26'0' 98'3i13§1‘§8§44'8' 0.941°
Darbopoetin Dozu (1U) 0.39+0.20 (0.09-0.74)  0.48+0.32 (0.08-1.88)  0.381°
ERI

Eritropoetin 9.8+6.0 (2.0-20.4) 9.4+3.9 (3.7-19.5) 0.990°

Darbopoetin 0.04+0.02 (0.01-0.09)  0.05+0.04 (0.01-0.28)  0.239"

Toplam 9.2+6.1 (2.0-27.2) 8.5+7.2 (0.02-56.0) 0.445°

n: Hasta sayisi; ESA: Eritrosit stimiile edici ajan; Kategorik degiskenler “say1 (silitun yiizdesi)”,
stirekli degigskenler “ortalamatstandart sapma (minimum-maksimum)” seklinde sunulmustur;
3pearson Ki-Kare Testi; PMann-Whitney U Testi; °Student’s T Testi; *p<0.05; **p<0.01

Calisma gruplar1 arasinda SF36 Fiziksel Aktivite Olgegi puanlarmin dagilimi
Tablo 4.7°de sunulmustur.

Intradiyalitik hipotansiyonu olanlarla kontrol grubu arasinda SF36 fiziksel
fonksiyon, agr1 ve genel saglh algisi alt 6lgek skorlar agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p<0.05). Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin SF36
fiziksel fonksiyon, agr1 ve genel sagl algisi alt 6lgek skorlari kontrol grubundan

anlamli olarak diistiktii (Tablo 4.7).
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Diger taraftan calisma gruplar1 arasinda SF36 fiziksel rol giigliigii, duygusal
rol gilicliigii, enerji/canlilik, ruhsal saglik, sosyal islevsellik ve saglik degisimi alt
Olgek skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Calisma gruplar1 arasinda SF36 Fiziksel Aktivite Olgegi puanlarmin

dagilim1
Intradiyalitik Kontrol
Hipotansiyon (n=43) (n=140) p?
ort=SD (min-maks) ort=SD (min-maks)

SF36 Fiziksel Aktivite

Olgegi
Fiziksel fonksiyon 47.6+25.4 (0-100) 57.9+£25.4 (0-100) 0.009**
Fiziksel rol giigliigii 29.6+39.1 (0-100) 33.2+40.7 (0-100) 0.571
Duygusal rol giicliigii 46.5+44.3 (0-100) 58.3+41.6 (0-100) 0.101
Enerji / Canlilik 42.84+25.4 (0-100) 45.1+23.2 (0-100) 0.567
Ruhsal saglik 62.0+26.7 (0-100) 65.1+20.5 (4-100) 0.786
Sosyal iglevsellik 61.3+£25.0 (0-100) 65.5+£27.4 (0-100) 0.255
Agr 55.2+37.7 (0-100) 73.9+31.3 (0-100) 0.003**
Genel saglik algist 36.9+28.0 (0-95) 45.0+25.8 (0-95) 0.049*
Saglik degisimi 46.5+26.5 (0-100) 49.1+26.6 (0-100) 0.692

n: Hasta sayist; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; ®Mann-Whitney U Testi *p<0.05;
**p<0.01

Caligma gruplart arasinda KDQOL-36 o&lgegi puanlarmin dagilimi Tablo

4.8’de sunulmustur.

Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarla kontrol grubu arasinda KDQOL-
36 Olceginin “semptom/problem listesi” ve “fiziksel komponent” alt 6l¢ek skorlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0.012; p=0.002).
Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin KDQOL-36 Olceginin
“semptom/problem listesi” ve “fiziksel komponent” alt 6lgek skorlar1 kontrol

grubundan anlamli olarak diisiiktii (Tablo 4.8).
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Diger taraftan calisma gruplari arasinda KDQOL-36 olgeginin “bobrek
hastaliginin etkileri”, “bobrek hastaliginin yiikii” ve “mental komponent” alt dlgek
skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo
4.8).

Tablo 4.8. Calisma gruplar1 arasinda KDQOL-36 Olgegi puanlarinin dagilimi

Intradiyalitik Kontrol
Hipotansiyon (n=43) (n=140) p?
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*
Bobrek Hastahigi Etkilrti  60.2+24.7 (12.5-100) 67.7+23.8 (0-100) 0.068

Bobrek Hastaligi Yiiki 40.3+33.3 (0-100) 41.2429.7 (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 sayist; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; KDQOL: Kidney disease quality of life; ®Mann-
Whitney U Testi *p<0.05; **p<0.01

Calisma gruplarina gére zamanla sistolik kan basinc1 (SKB9, diyastolik kan
basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB) ve viicut agirligi degerlerindeki degisim

ile UF degerinin dagilimi1 Tablo 4.9’da sunulmustur.

Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarm 3.saatte dlgiilen SKB degeri ile 3.
ve 4.saatte Ol¢iilen DKB ve OAB degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0.05). Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin 3.saatte dlgiilen SKB
degeri ile 3. ve 4.saatte dl¢iillen DKB ve OAB degerleri kontrol grubundan anlamh
olarak diistiktii (Tablo 4.9).

Diger taraftan ¢alisma gruplari arasinda 0.saatte, 1.saatte, 2.saatte ve 4.saatte
Olclilen SKB degeri ile 0.saatte, 1.saatte ve 2.saatte 6l¢iilen DKB ve OAB degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.9).

Ayrica hem intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin kendi i¢inde hem de

kontrol grubunun kendi i¢inde bes farkli 6l¢iim zamani arasinda SKB, DKB ve OAB
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degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (her ikisi iginde

p<0.001).

Yapilan post-hoc ikili karilastirmalar sonucu; hem intradiyalitik hipotansiyon
hem de kontrol grubunun kendi icinde; 1.saatten itibaren SKB degerinin anlamli
olarak diismeye basladigi, 1.saat ile 2.saat arasinda anlamli bir degisiklik
gostermedigi, 3.saatte 1.saate gore anlamli olarak diistiigli ve 3.saat ile 4.saat

arasinda anlamli bir degisiklik gostermegi goriildi (Tablo 4.9).

Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin 2.saatten itibaren 0.saate gore
DKB degerinin anlamli olarak diismeye basladigi, 3.saatte anlamli diislisiin devam
ettigi, 3.saat ile 4.saat arasinda anlamli bir degisiklik gostermedigi goriildii (Tablo
4.9).

Kontrol grubunun kendi i¢inde 1.saatten itibaren DKB degerinin anlaml
olarak diismeye basladigi, 2.saatte ve 3.saatte anlaml1 diisiisiin devam ettigi, 3.saat ile

4.saat arasinda anlamli bir degisiklik gostermegi goriildii (Tablo 4.9).

Intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarm kendi iginde; 2.saatten itibaren
O.saate gore OKB degerinin anlamli olarak diigmeye bagladigi, 3.saatte anlaml
diisiisiin devam ettigi, 3.saat ile 4.saat arasinda anlaml bir degisiklik gostermedigi

goriildii (Tablo 4.9).

Kontrol grubunun kendi i¢inde; 1.saatten itibaren OKB degerinin anlamli
olarak diismeye bagsladigl, 1.saat ile 2.saat arasinda anlamli bir degisiklik
gostermedigi, 3.saatte 1l.saate gore anlamli olarak distiigii ve 3.saat ile 4.saat

arasinda anlamli bir degisiklik gostermegi goriildi (Tablo 4.9).

Arastirmaya dahil edilen ¢alisma gruplar1 arasinda hem diyaliz 6ncesi viicut
agirhigl hem de diyaliz sonrasi viicut agirlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05). Buna ek olarak; hem prediyaliz hastalarinin kendi i¢inde
hem de kontrol grubunun kendi i¢inde; diyaliz 6ncesine gore diyaliz sonras1 viicut

agirligi anlamli olarak azalmisti (her ikisi i¢in de p<0.001) (Tablo 4.9).

Calisma gruplari arasinda UF degeri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Calisma gruplarina gére zamanla SKB, DKB, OKB ve viicut agirligi

degerlerindeki degisim ile UF degerinin dagilimi

Intradiyalitik Hipotansiyon Kontrol
(n=43) (n=140) p?
ort=SD (min-maks) ort=SD (min-maks)
SKB (mmHg)
0.saat 130.3+£23.3 (71.8-182.2)1234  130.8+19.5 (78.0-179.9)1:2%4 0.877
1.saat 121.8+22.5 (67.4-168.9)%* 126.2+18.7 (77.0-171.6) *4 0.207
2.saat 120.1+23.5 (61.7-168.0)3* 122.7+19.8 (74.5-177.1) 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
p° <0.001 ** <0.001 **
DKB (mmHg)
0.saat 74.2+12.7 (33.4-95.5) 234 75.7+10.9 (44.0-100.2)1234 0.758
1.saat 70.3+12.6 (30.1-92.9)34 73.4+10.5 (43.5-98.6)%34 0.213
2.saat 69.1+£13.5 (27.4-92.7)%4 71.6£10.8 (42.5-99.1)%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*
p° <0.001 ** <0.001 **
OKB (mmHg)
0.saat 92.9+15.4 (46.2-122.6)%34 94.1£13.0 (58.6-121.5)%234 0.805
1.saat 87.4+15.3 (42.5-115.9)*4 90.9+12.5 (54.7-118.5)*4 0.195
2.saat 86.0+£16.3 (37.6-114.7)%4 88.5+£13.0 (53.2-118.5)*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*
p° <0.001 ** <0.001 **
Viicut Agirhg (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
p° <0.001 ** <0.001 **
+ 5- .6+880. 4-
UE 3295.2 477718?;.9252122 5 3107.6 5828802.5151267 4 0.306

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basinci; DKB:
Diyastolik kan basinci; OAB: Ortalama kan basinci; *Mann-Whitney U Testi; °Friedman
Testi; “Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; *p<0.05; **p<0.01

35



Kontrol grubunda hasta beyanina gére hemodiyaliz sirasinda veya sonrasinda
hipotansiyon yasama durumlar1 arasinda SF36 Fiziksel Aktivite Olgegi puanlarinin

dagilimi Tablo 4.10’da sunulmustur.

Kontrol grubundaki hastalarda hasta beyanina gore HD sirasinda veya
sonrasinda hipotansiyon gelisme durumlar1 arasinda SF36 duygusal rol giigliigii alt
Olgek skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.038). Yapilan
post-hoc ikili karsilastirmalar sonucu anlamli farkin HD sirasinda veya sonrasinda
hipotansiyonu olanlarla bazen olanlar arasinda oldugu goriildii. HD sonrasinda veya
sonrasinda bazen hipotansiyonu olanlarin SF36 duygusal rol giicliigii alt 6lgek skoru
HD sirasinda veya sonrasinda siirekli hipotansiyonu olanlardan anlamli olarak

yiiksekti (Tablo 4.10).

Diger taraftan kontrol grubundaki hastalarda HD sirasinda veya sonrasinda
hipotansiyon gelisme durumlart arasinda SF36 duygusal rol giigliigii alt dl¢cek skoru
disindaki diger tiim SF36 alt dlgek skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Kontrol grubunda hasta beyanina gore hemodiyaliz sirasinda veya
sonrasinda hipotansiyon yasama durumlar arasinda SF36 Fiziksel

Aktivite Olgegi puanlarinin dagilimi

HD Sirasinda veya Sonrasinda Hipotansiyon p?
Yok (n=46) Var (n=64) Bazen Var (n=30)
ort=SD (min- ort+SD (min-  ort+=SD (min-maks)
maks) maks)

SF36 Fiziksel Aktivite Olcegi

Fiziksel fonksiyon ~ 60.5+26.8 (0-100)  54.4+25.7 (0-95) 61.2+22.3 (0-95) 0.409
Fiziksel rol 3424429 (0-100)  28.1438.4 (0-100)  42.5+41.6 (0-100) 0.214
gueliigi
Duygusal rol 58.7440.5 (0-100)  50.5442.0 (0-100)  74.4+38.8 (0-100)°  0.038*
gueliigi
Enerji / Canlilik 443215 (5-95)  44.1+23.3 (0-100) 48.3+26.0 (0-95) 0.786
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Tablo 4.10. (Devam) Kontrol grubunda hasta beyanina gére hemodiyaliz sirasinda
veya sonrasinda hipotansiyon yasama durumlari arasinda SF36 Fiziksel

Aktivite Olgegi puanlarmin dagilimi

HD Sirasinda veya Sonrasinda Hipotansiyon p?
Yok (n=46) Var (n=64) Bazen Var (n=30)
ort=SD (min- ort£SD (min-  ort=SD (min-maks)
maks) maks)
Ruhsal saglik 67.8£18.5 (24-100) 64.6+£21.6 (4-100) 61.7£21.4 (16-100)  0.621

Sosyal islevsellik ~ 60.3+28.0 (0-100) 67.0+27.0 (0-100)  70.4+27.0 (125-  0.216
100)

Agrt 73.0+32.1 (0-100)  72.0+32.4 (0-100)  79.2+28.1 (20-100)  0.547
Genel saglik algis1 ~ 45.5+28.6 (0-95)  43.0+24.4 (0-95)  49.2+25.8 (0-100) 0.581

Saglik degisimi 50.5£27.1 (0-100) 48.0+26.8 (0-100)  49.2+25.8 (0-100) 0.902

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; ®Kruskal Wallis Testi *p<0.05; **p<0.01;
bPost-hoc ikili karsilastirmada “var” grubu ile anlamli fark saptandi

Kontrol grubunda hasta beyanina gore hemodiyaliz sirasinda veya sonrasinda
hipotansiyon yasama durumlar1 arasinda KDQOL-36 6lgegi puanlarinin dagilimi

Tablo 4.11°de sunulmustur.

Kontrol grubundaki hastalarda HD sirasinda veya sonrasinda hipotansiyon
gelisme durumlar arasinda tiim KDQOL-36 alt 6lgek skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Kontrol grubunda hasta beyanina goére hemodiyaliz sirasinda veya
sonrasinda hipotansiyon yasama durumlar arasinda KDQOL-36 Olgegi

puanlarinin dagilimi

HD Sirasinda veya Sonrasinda Hipotansiyon p?
Yok (n=46) Var (n=64) Bazen Var (n=30)
ort=SD (min- ort=SD (min- ort=SD (min-
maks) maks) maks)
KDQOL-36
Semptom/Problem  79.9+11.6 (50-100) ~ 77.6+12.2 (52.1-100) ~ 78.4+13.4 (43.8-97.9)  0.594
listesi
Bobrek Hastaligi 69.7+24.5 (0-100) 69.9+21.9 (0-100) 59.7425.7 (9.4-96.9)  0.144
Etkileri
Bobrek Hastalig 47.6+29.3 (0-100) 39.9+30.6 (0-100) 34.4+27.3(0-938)  0.163
Yiiki
Fiziksel 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
Komponent

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 sayisi; 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. TARTISMA

Calismamizda 185 hastanin %23.8’inde IDH saptanmus, literatiirdeki %5-30
semptomatik hipotansiyon orani ile uyumlu izlenmistir (3, 4). IDH hastalan ile
kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu, aktif olarak
gelir getiren bir iste ¢alisma durumu, birlikte yasanilan kisiler ile boy uzunlugu,
viicut agirhg ve beden kiitle indeksi (BKI) degerleri acisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamustir.

Calismamizda antihipertansif kullanimi iki grup arasinda benzer bulunmustur.
Istatistiksel anlamliliga ulasgilmasa da, HD giinlerinde ila¢ kullanmayip atlayan
hastalarin oran1 IDH grubunda (%66.7), kontrol grubuna (%37.7) kiyasla daha
yiiksek izlendi (p:0.064). Literatiirde antihipertansif etkili ilaglarm IDH
patogenezindeki rolii ile ilgili karmasik sonuclar mevcuttur. Bu tiir ajanlarin IDH
lizerindeki etkisi yeterince arastirilmamis olsa da calismamizda IDH’a yatkin
hastalarda klinik yaklagimin antithipertansif tedavinin HD giiniinde atlanmas1 oldugu

gOriilmiistiir.

Calismamizda IDH hastalarinin hemodiyaliz siiresi ve vaskiiler erisim yolu
degisim sayist kontrol grubundan anlaml olarak yiiksek izlendi. HEMO ¢aligmasinin
sekonder analizinde Chang. ve arkadaslart IDH sikhig1 yiiksek olanlarin takip
sirasinda arteriyovenoz fistiil trombozu gelisme riskinin iki kat daha fazla oldugunu
bildirilmigtir (8). Tromboz, sekonder vaskiiler erisim yetmezliginin en yaygin
nedenidir ve vakalarin% 60 ila% 80'inde liiminal stenoz ile iligkilidir (188-190).
Daha uzun siiredir diyaliz tedavisi almak IDH’in bilinen bir risk faktoriidiir ve
vaskiiler kalsifikasyon igin bagimsiz bir prediktordir — (75,191). Vaskiiler
kalsifikasyonlar, aterosklerozun erken belirtecidir. Calismamizin sonuglart ve
literatlirdeki bu veriler géz oniine alindiginda, daha uzun siiredir diyaliz tedavisi alan
IDH hastalarinda vaskiiler kalsifikasyonun ve aterosklerozun artmasi ve 2 kat artmis
fistiil trombozu riski vaskiiler erisim revizyon sayisindaki artis i¢in makul bir

agiklama olabilir.

IDH ve kontrol grubunda en sik saptanan primer hastaliklar sirasiyla %30.2
ve %30.0 ile diabetes mellitustur. Aym sekilde IDH ve kontrol grubunda DM varlig
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da iki grup arasinda benzer izlenmistir. Literatirde DM nin IDH i¢in predispozan
oldugu ve IDH’da daha sik rastlandigi bilinmektedir (4). Calismamizda hasta
komorbidite verileri 6zellikle 6zel diyaliz merkezinde hasta beyanlarina
dayanmaktadir ve diyabet siireleri bilinmemektedir. Diyabetin 6zellikle otonom
noropati iizerinden IDH’na neden oldugu diisiiniiliirse, ¢alismamizda diyabet
stirelerinin degerlendirilmemesi ve hasta beyaninda yanlis veya eksiklikler sonuglart

etkilemis olabilir.

Calismada IDH ve kontrol grubu arasindaki komorbiditeler ve goriilme
sikliklar1 benzerdi. Modifiye charlton komorbidite indeks puanlari arasinda da
anlaml farklilik yoktu. Her iki grupta da en sik eslik eden hastaliklar sirastyla
hipertansiyon, ASKH, aritmi ve kalp yetmezligiydi. Istatistiksel anlamliliga
ulasamasa da ASKH goriilme oram1 IDH hastalarinda (%44.2) kontrol grubuna
(%33.6) gore daha yiiksekti. ASKH, IDH icin hem risk faktorii hem de kotii bir
sonlanim noktasidir, bu agidan sonug beklenti ile benzerdir (64) (41).

Laboratuvar verileri incelendiginde, IDH ile kontrol grubu arasinda fosfor ve

ferritin diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla; p=0.016;

p<0.001).

Calismamizda IDH ‘u olan hastalarda, kontrol grubu ile karsilastirildiginda
ortalama fosfor diizeyleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Sik hipotansiyonun
daha yiliksek fosfor diizeyleri ile iligkisi Tisler ve ark. tarafindan daha Once
gosterilmistir  (192). Hiperfosfateminin, direkt veya dolayli olarak vaskiiler ve
visseral Kkalsifikasyona neden oldugu bilinmektedir (193). Elde edilen kanit
kalsiyum, fosfor ve PTH dengesindeki anormalliklerin, arteriyel ve sol ventrikiil
duvarinda intimal ve medial hipertrofi, kalsifikasyon, arteriyel gerilme stresi ve
miyokardiyal fibrozis ile karakterize yapisal ve fonksiyonel degisikliklere katkida
bulunabilecegini diisiindiirmektedir (192). Arteriyel duvar sertligi ve sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonu IDH patogenezinde bilinen mekanizmalaridir (192). Bu
durum serum fosfor seviyeleri ile IDH arasindaki iliski i¢in makul bir agiklama

saglar.

Diger taraftan kalici hiperfosfateminin tedavisi i¢cin KDIGO kilavuzlar

diyalitik fosfat gideriminin arttirilmasini 6nermektedir (194). Leypold ve ark.
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tarafindan yapilan bir ¢alismada prediyaliz fosfatin diisiiriilmesinde, diyaliz tedavi
stiresinin diyaliz tedavi sikligindan daha etkili oldugu gosterilmigtir  (195).
Hipotansiyon durumunda diyalizde kan akim hizlarmin degistirilmesi, kisa siireli
diyaliz veya UF’nin durdurulmas1 ya da tedavinin erken bitirilmesi gerekebilir. Hem
kisa hem de uzun donemde HD’in etkinligi diiser. Tiim bunlar gz oniine alindiginda
intradiyalitik hipotansiyonun diyaliz etkinligini disiirdiigii, fosfor klirensini bozdugu
ve hiperfosfatemiye yatkinlik sagladigi hipotezi de savunulabilir. Ancak
calismamizda diyaliz etkinligini gosteren KT/V ve URR degerleri her iki grupta
benzer izlenmis olup, seans basina yapilan UF miktar1 da benzerdir. Bu durumda bu

ikinci hipotezi ¢alismamiz sonrasi savunmak giictiir.

Arastirmamizda, IDH ‘u olan hastalar, kontrol grubu ile karsilastirildiginda
ortalama ferritin diizeyleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. KBH artmis akut faz
reaktanlariyla beraber bir kronik inflamasyon durumudur ve bu ileri yas, liremi, asit
baz ve hormonal bozukluklar, uzun donem HD ve diger komorbiditelerle
iliskilendirilmistir (196). Kamyar Kalantar-Zadeh ve arkadaslar1 serum ferritinin
diyaliz hastalarinda inflamasyon ve / veya malnutrisyonun bir gostergesi oldugu
gosterilmis.. Daha yiiksek serum CRP seviyesine sahip HD hastalarinda daha yiiksek
EPO doz ihtiyact izlenmis, inflamasyon EPO direncinin bir gostergesi olarak
bildirilmigtir (197, 198). Calismamizda anlamli farklilik olmamakla birlikte,
ortalama CRP degeri IDH grubunda (20.6+30.7) kontrol grubuna (13.0£24.9) oranla
bir miktar daha yiiksek izlenmistir (p:0.155). Bu agidan bakildiginda, ferritinin IDH
grubundaki anlamli yiiksekligi inflamasyondaki bir miktar artis ile agiklanmaya

calisilabilir.

Calismamizda intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin 3.saatte Olgiilen
SKB degeri ile 3. ve 4.saatte 6l¢iilen DKB ve OAB degerleri kontrol grubundan
anlamli olarak dusiiktii (Tablo 4.9). Kesik ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
IDH’1n en yiiksek oranla hemodiyaliz seansinin 3.saatinde ortaya ¢iktig1 gériilmiistiir
(199). Diyalizde erken donemde, hastalar daha fazla UFR'yi tolere edebilir, ¢iinkii
fazla sivinin ¢ogu merkezi dolasimla erisim halindedir. Ancak tedavinin ilerleyen
kisimlarinda vaskiiler dolum UFR'nin altina diisebilir, ¢ilinkii kalan fazla siv1 distal
olarak yerlesmistir (35, 200). Diyaliz sirasinda serum ozmolaritesindeki azalma

vaskiiler dolumu azaltabilir. Otonom disfonksiyon ve bozulmus baroreseptor
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duyarlilig1 telafi edici mekanizmalar1 azaltabilir ve bu nedenle IDH riskini artirabilir
(35). Genellikle yiyeceklerin alinmasindan 20 ila 120 dakika sonra periferik vaskiiler
direng diiser ve bu da kan basincinda bir azalmaya neden olur (64, 97-100). Ozellikle
otonom disfonksiyonu olanlarda bu fenomen hipotansiyonu arttirmaktadir.
Caligmada hastalarin diyaliz tedavilerinin yapildigr iki merkezde de HD’in 1.
Saatinde yemek yenmektedir. Yemekle birlikte SKB diisiisii baslamakta, yemekten 2
saat sonra anlamh diisiis izlenmektedir. Bu patern literatliirde belirtilen gida alimi
iliskili hipotansiyon ile uyumlu gériinmektedir. Her iki hasta grubunda da ayn1 patern
izlenmekte ancak IDH hastalarinda, yemek sonrasi 2. Saatteki SKB diisiisiiniin

yukarida belirtilen patogenez dolayisiyla daha fazla oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizda iki grup arasinda yasam kalitesini karsilagtirmak amaciyla SF-

36 ve KDQOL-36 dlgekleri uygulanda.

SF-36 alt 6lgek skorlarinin timii normal Tiirk popiilasyonundan daha diisiik

izlendi.

IDH’u olan hastalarm SF-36ya gére fiziksel fonksiyon, agri ve genel saglik
alanlarinda daha diisiik yasam kalitesine sahip izlendi (Tablo 4.7). Istatistiksel olarak
anlamli olmasa da SF-36’nin diger tiim alt 6l¢eklerinde de yasam kalitesi skorlari

IDH grubunda daha diisiik izlendi.

Literatiirde HD hastalarinda ‘fiziksel fonksiyonun’ yas ve uzun siiredir diyaliz
tedavisi almakla ters iliskili oldugu goriilmiistiir (201, 202). Ileri yas ve uzun siiredir
diyaliz tedavisi almak ayn1 zamanda IDH igin de iyi bilinen risk faktdrleridir. Bizim
calismamizda gruplar arasinda yas agisindan anlamli farklilik yoktur ancak IDH
grubundaki hastalar istatiksel anlamli olarak daha uzun siiredir diyaliz tedavisi

almaktadir.

Diyabet ve bedensel agr1 yapilan c¢alismalarda iliskili bulunmus,
kardiyovaskiiler komplikasyon ve noropati gibi diyabetik komplikasyonlarin daha
yiiksek prevalansi ile agiklanmistir (14, 203, 204). Ancak ¢alismamizda IDH ve

kontrol grubunda diyabet agisindan anlamli farklilik izlenmemistir.

SF-36’da fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giigliigii ve bedensel agr1 ile fiziksel
komponent 6zeti, fiziksel saglik gostergesi i¢in en degerli 6l¢iimlerdir (205). Fiziksel

fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, bedensel agri, genel saglik algis1 ve enerji/canlilik
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Olgekleri birlikte “fiziksel komponent 6zetini (PCS)” olusturmaktadir. Calismamizda
SF-36’nin 6zet skorlar1 hesaplanmamistir. Ancak PCS alt bilesenleri olan bedensel
agr1, Fiziksel fonksiyon ve genel saglik algisi anlamli olarak diisiik izlenmistir.

IDH’1n hastalarm 6zellikle fiziksel komponenti iizerine etkili oldugu diisiiniilmiistiir.

Trajcheska ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada IDH, EBPG
klavuzuna gore tanimlanmis, SF- 36 kullanilarak yapilan caligmada, alt 6lgeklerin
tamami ve fiziksel komponent skoru (PCS) ile mental komponent skoru (MCS)
anlaml olarak diisiik saptanmistir. Ayrica IDH grubunda 1,68 kat daha yiiksek
mortalite riski belirlenmistir (13). Ancak Kuipers ve ark. tarafindan yapilan
prospektif gdzlemsel ¢alismada, IDH ve yasam kalitesi incelenmis, EBPG tanimiin
higbir bileseninin yasam kalitesi skorlari ile iliskili ¢tkmamistir. Bunun yaninda, her
diyaliz sonrasi uygulanan hasta semptom skoru (Priss) ile SF-36 bilesenlerinden
genel saglik algisi, saglik degisimi ve PCS anlamli olarak iliskili bulunmustur. EBPG
taniminiin higbir bileseninin yasam kalitesi skorlart ile iligkili ¢tkmamasi tanimlama
kriterlerinin sorgulanmasi1 ya da semptomatolojiyi de iceren bir yasam kalitesi

6l¢eginin kullanilmasi 6nerisini ortaya koymustur (14).

Calismamizda yasam kalitesi hastalik spesifik bir 6lgek olan KDQOL-36 ile
de degerlendirildi. IDH hastalarinin  “semptom/problem listesi” ve “fiziksel
komponent” 6zeti (PCS) alt 6lgek skorlar1 anlamli olarak diisiik izlendi. (Tablo 4.8).
[statistiksel olarak anlamli olmasa da diger tiim alt dlgeklerinde de yasam Kkalitesi

skorlar1 IDH grubunda kontrol grubuna gére daha diisiikti.

Kuipers ve arkadaslarimin c¢alismasinda da belirtildigi gibi diyalizdeki
semptomlarin yasam kalitesi {lizerine etkisi 6nemlidir. Young DS ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada HD tedavisi alan SDBH hastalarinda tiim SF-36 alt 6l¢ek skorlari,
semptom sayist ile negatif korelasyon gostermis, artmis semptom prevalanst ve
siddeti, belirgin semptom yiikii ve bozulmus yasam kalitesi ile iligkili izlenmistir.
Caplin ve ark.’nin kohort calismasinda diyalizdeki semptom yiikii kadin cinsiyet,
geng yas, uzun diyaliz seans1 siiresi, etnik koken ve diyaliz merkezi uygulamasi ile
iligkili bulunmus. Diyaliz sonrasi iyilesmek i¢in gecen siire erkekler ve uzun siiredir
diyalize girenlerde daha kisa, uzun seans siiresi ve intradiyalitik semptom yikii

artmis olanlarda daha uzun izlenmis (206). Calismamizda IDH’in artmis semptom
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yiikii acisindan yasam kalitesini diisiirdiigii izlenmistir. EBPG taniminin iDH’da

semptom yiikiinii yansittigi kanisin1 desteklemektedir.

Calismamizda IDH hastalarinda, HD sonrasinda veya sirasinda hipotansiyon
yasadigini belirten hastalarin yiizdesi anlamli olarak yiiksekti (Tablo 4.2). Bu durum
da IDH grubundaki hastalarin semptomatik IDH yasadiklarmi desteklemektedir.
Ancak Kontrol grubunda hipotansiyon yasadigini belirten %45.7, ara sira
hipotansiyon yasadigini dile getiren %21.4 oraninda hasta mevcuttu. Anlamli olmasa
da oranlarin kendi i¢inde yiiksek olmasi nedeni ile kontrol grubunda hasta beyanina
gore hemodiyaliz sirasinda veya sonrasinda hipotansiyon yasama durumlari arasinda
SF-36 ve KDQOL-36 6l¢egi puanlarinin dagilimi incelendi. Tim KDQOL-36 alt
dlgek skorlari acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ote yandan
HD sonrasinda veya sonrasinda bazen hipotansiyonu olanlarin SF36 duygusal rol
giicliigii alt olgek skoru HD sirasinda veya sonrasinda siirekli hipotansiyonu
olanlardan anlamli olarak yiiksekti. Semptom siirekliliginin yasam kalitesine olan

negatif etkisi olarak degerlendirildi.

Calismamizda IDH grubunda anlamli olarak diisiik saptanan bir diger yasam
kalitesi skoru da PCS olan fiziksel durumun en Onemli gostergelerindendir.
Hemodiyaliz hastalarinda ileri yas, kadin cinsiyet, hipoalbuminemi, diisiik gelir
seviyesi ve igsizlik diisitk PCS puanlari ile iliskilidir (175) Ayni iliski bu faktorler ve
IDH arasinda da mevcuttur. PCS skorlarindaki degisiklik hastaneye yatis ve mortalite
icin bagimsiz prediktordiir. Mapes ve ark. DOPPS ¢alismasinda, PCS'deki her 10

puanlik azalma ile mortalite riskinin % 25 oraninda arttigin1 belirlemislerdir (165).

Calismamizda IDH grubunda, diyalize giris siiresi, vaskiiler erisim yolu
degisim sayisi, fosfor ve ferritin diizeyleri anlamli olarak daha yiiksektir. Bu faktorler
kendi bagina yasam kalitesi iizerine etkili olabilir. Literatiirde uzun siireli diyaliz
tedavisinin yasam kalitesine etkisi agisindan farkli sonuglar mevcuttur (207, 208). 1
yil i¢inde vaskiiler erisim yolu nedenli hastane bagvurusu hasta memnuniyetsizligi ile
iligkili bulunmustur (209). Dolayistyla vaskiiler erisim yolu revizyon sayisinin fazla
olmas1 IDH’da yasam kalitesine etki edebilecegi diisiiniilebilir. Diyaliz hastalar1 i¢in
fosfat baglayicilar giinliik ila¢ yiikiinlin yaklagik yarisini olusturur ve daha yiiksek
ilag yiikii saglikla iligkili daha diisiik yasam Kkalitesi ile iligskilendirilmistir (210).
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Hiperfosfatemik olan IDH hastalarinda bu fenomen yasam kalitesine etki edebilir.
Yiiksek seviyelerde serum ferritinin demir depolarindan bagimsiz olarak inflamasyon
ile ortaya ¢ikmasi olduk¢a miimkiindiir. Diyaliz hastalarinda inflamasyon ve protein-
enerji malnutrisyonu birbiriyle yakindan iligkilidir ~ (196). Malniitrisyon ve
inflamasyonun eszamanli kombinasyonuna "malniitrisyon-inflamasyon kompleksi
sendromu” (MICS) denir (196, 211). MICS, diyaliz hastalarinda goriilen yiliksek
mortalite ve hastaneye yatis hizi ve yasam kalitesinin diismesi gibi kotii klinik

sonuglarda merkezi bir rol oynamaktadir.

Ozetle galismamizda IDH’un; bozulmus fiziksel fonksiyon parametreleri,
genel saglik algisi, agri ve artmis semptom ve problem yiikii lizerinden azalmis
yasam kalitesinin ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Bununla beraber IDH’da diyaliz
iliskili diger faktorlerin yasam kalitesi tizerine etkisi ¢oklu regresyon analizleriyle

dislanmalidir.
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6. SONUCLAR

. Literatire uyumlu olarak c¢alismamizda hastalarin = %23.8’inde

intradiyalitik hipotansiyon izlendi.

. IDH olan hastalarm 3.saatte dlciilen SKB degeri ile 3. ve 4.saatte dlgiilen
DKB ve OAB degerleri kontrol grubundan anlamli olarak diisiik izlendi.
Anlamli kan basinci diisiisleri literatiirde tanimlana mekanizmalara uygun
olarak 3. Saat ve sonrasinda gelisti. Hastalarin diyalizin 1. Saatinde
yemek yedikleri gbz Oniine alindiginda postprandiyal hipotansiyonun

IDH’da etkili olabilecegi diisiiniildii.

. IDH grubunda hastalarinda daha uzun hemodiyaliz siiresi ve yiiksek

fosfor seviyeleri literatiire gore beklenen bir sonugtu.

. IDH grubunda vaskiiler erigsim revizyon sayis1 anlamli olarak daha yiiksek
izlendi. IDH’da uzun siireli diyaliz yiikii ve yiiksek vaskiiler tromboz riski

ile iligkili olabilecegi varsayildi.

. IDH grubunda ferritin diizeyleri istatistiksel anlamli olarak kontrol
grubundan daha yiiksekti. Anlamli olmayan crp yiiksekligi ile akut faz
yaniti izerinden diisiik olasiliklr iligkili tartisildi.

. IDH’da KDQOL-36 &lgeginin “semptom/problem listesi” ve “fiziksel
komponent” alt 6lgek skorlar1 kontrol grubundan anlamli olarak diisiik
izlendi. Artmis semptom yiikii ve fiziksel disfonksiyon nedenli yasam

kalitesinde azalma belirlendi.

. IDH’u olan hastalarin SF-36 fiziksel fonksiyon, agr1 ve genel sagh algisi

alt 6lcek skorlar1 kontrol grubundan anlamli olarak diisiik izlendi.

. IDH iginde hasta beyan1 géz 6niine alindiginda HD sonrasinda veya
sirasinda hipotansiyon gelisenlerin yiizdesi kontrol grubundan anlamli
olarak yiiksek izlendi. Calismada semptom igeren IDH tanimi kullanimi
ile iligkili oldugu disiiniildii.

. Kontrol grubundaki HD sonrasinda veya sonrasinda bazen hipotansiyonu

olanlarin SF36 duygusal rol giicliigli alt 6lgek skoru HD sirasinda veya
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sonrasinda siirekli hipotansiyonu olanlardan anlamli olarak yiiksek izlendi

(p<0.05).

6.1. CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI

1. Calismamizda veriler hastane veri sistemi, dosya kayitlart ve hasta
beyanlari ile elde edildigi sekilde kaydedilmis olup yanlis ya da eksik

kayit alinmasi veya beyani sonuglarimizi etkilemis olabilir.

2. IDH ve yasam kalitesi incelenirken yasam kalitesi {izerine etkili olabilecek

diger faktorlerin etkileri ¢oklu regresyon analizlerleriyle diglanmamustir.
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OZET

KINDAP O. Hemodiyaliz Hastalarinda Intradiyalitik Hipotansiyonun Yasam
Kalitesi Uzerine Etkisi, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastahklar
Uzmanlik Tezi, Ankara, 2020

Giris ve Amac: Intradiyalitik hipotansiyon (IDH) hemodiyaliz (HD)
tedavisinin ciddi ve sik goriilen bir komplikasyonudur. Tanimlanmasindaki sorunlar
nedeniyle bildirilen sikliklar degismekte ve diyaliz seanslarinin yiizde 5 ila 30'unu
komplike hale getirdigi diisiiniilmektedir. Bu hastalarda, giinliik yasami olumsuz
etkileyen bas donmesi, sersemlik, yorgunluk, kas kramplari, bulanti, kusma ve
anksiyete  gibi tekrarlayict1 semptomlara sik rastlanmaktadir. Yasam kalitesini
bozarak hastanin tedaviye uyumunu olumsuz etkileyebilecek bu durumu kronik

hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda arastirmay1 planladik.

Materyal-Metod: Kronik hemodiyaliz programinda olan; 18 yas ve iizeri,
diyaliz siiresi 3 ay ve tlizerinde, en az 3 aylik diizenli diyaliz kan basinci takibi
bulunan 185 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin demografik ve klinik bilgileri, 3 ay
icindeki diyaliz sistolik, diyastolik ve ortalama arteryal kan basinglari, prediyaliz ve
post diyaliz agirliklari, seans basmna UF miktari, 3 aylik ortalama hemoglobin,
albiimin, total protein, kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), alkalen fosfataz (ALP),
c-reaktif protein (CRP), Iokosit sayisi, transferrin diizeyi ve ferritin gibi
biyokimyasal verileri ve 3 aylik EPO dozu, eritropoetin rezistans indeksi (ERI) ile
URR- Kt/V verileri hastane veri tabani, hasta dosyalar1 ve yiiz ylize goriisme ile
topland1. 3 aylik retrospektif veri taramasi sonrasi hastalar IDH ve kontrol grubu
olarak ayrilan hastalara olarak SF-36 ve KDQOL-36 yasam kalitesi Ol¢ekleri ayni

seansta uygulanmistir. Elde edilen veriler istatistiksel olarak karsilastirilmistir.

Bulgular: Toplam 185 hemodiyaliz (HD) hastasi incelendi. Bunlarin 44’tinde
(%23.8) intradiyalitik hipotansiyon mevcut iken geriye kalan 141 (%76.2) HD
hastasinda IDH mevcut degildi ve kontrol grubu olarak adlandirildi IDH olan
hastalarin 3.saatte Olglilen SKB degeri ile 3. ve 4.saatte Olglilen DKB ve OAB
degerleri kontrol grubundan anlamli olarak diisiik izlendi (p<0.05). IDH grubunda

hastalarin hemodiyaliz siiresi, vaskiiler erisim revizyon sayisi, fosfor ve ferritin
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diizeyleri istatistiksel anlamli olarak kontrol grubundan daha yiiksekti (sirasiyla;
p=0.004; p=0.018; p=0.016; p<0.001). IDHu olan hastalarin KDQOL-36 &lgeginin
“semptom/problem listesi” ve “fiziksel komponent” alt Ol¢ek skorlar1 kontrol
grubundan anlamli olarak diisiiktii (sirasiyla p=0.012; p=0.002). IDH’u olan
hastalarin SF-36 fiziksel fonksiyon, agri ve genel sagli algis1 alt dlgek skorlar
kontrol grubundan anlamli olarak diisiiktii (p<0.05). IDH iginde hasta beyam goz
Oniine alindiginda HD sonrasinda veya sirasinda hipotansiyon gelisenlerin yiizdesi
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek izlendi. Kontrol grubundaki HD sonrasinda
veya sonrasinda bazen hipotansiyonu olanlarin SF36 duygusal rol giigliigii alt 6lgek
skoru HD sirasinda veya sonrasinda siirekli hipotansiyonu olanlardan anlamli olarak

yiiksek izlendi (p<0.05).

Sonug: Kronik hemodiyaliz tedavisi uygulanan ve intradiyalitik hipotansiyon
varligiin bozulmus fiziksel fonksiyon parametreleri ve genel saglik algisi, agr1 ve
artmig semptom ve problem yiikii iizerinden azalmis yasam kalitesinin ile iligkili

oldugu goriilmiistiir.

Anahtar Sozciikler: Intradiyalitik Hipotansiyon (IDH), Yasam Kalitesi, SF-36,
KDQOL-36, Fiziksel Komponent Ozeti (PCS)

49



ABSTRACT

KINDAP O. 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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Ek-1:
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11.
12.

13.
14.
15.
16.

17.

18.

EKLER

Renal Replasman Tedavisi Alan Hastada Degerlendirme Formu

ADI SOYADI

DOGUM TARIHI/YASI

MEDENI HALI

MESLEGI/ CALISMA DURUMU
EVDE BIRLIKTE YASADIGI KiSi
BOY/KILO

KBH TANI ZAMANI
BIYOSI/ ZAMANI: YOK/VAR TARIH
KBH PRIMER NEDENI
-DIABETES MELLITUS
-HIPERTANSIYON
-GLOMERULONEFRIT
-POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI
-TUBULOINTERTISYEL NEFRIT
-UROLOJIK NEDENLER
-DIGER
RENAL TX OYKUSU
DIYALiZ BASLANGIC TARIHI ;
VASKULER ERISIM YOLU: AVF/ AVG/ KALICI KATATER/ GECICi
KATATER (SAG/SOL)
VASKULER ERISIM REVIZYON SAYISI

SON VASKULER ERISIM YOLU NE ZAMAN KULLANILMAYA BASLANDI?

HIPERTANSIYON TANISI: VAR/ YOK
EK HASTALIKLAR:

-DIABETES MELLITUS
-HIPERTANSIYON

-ASKH

-ARITMI

-KONJESTIF KALP YETMEZLIGI
-KOAH

-PERIFERIK ARTER HASTALIGI
-ROMATIZMAL HASTALIK
-MALIGNITE OYKUSU

-DISABILITY

-DIGER

DIYALIZ ESNASINDA HIPOTANSIYON HISSEDIYOR MUSUNUZ?
VAR/YOK

HIPOTANSIYON DURUMUNDA BELIRTILER
-HALSIZLIK/YORGUNLUK

-BAS DONMESI

-BULANTI/KUSMA,

-KRAMO

-BAS AGRISI

-BAS DONMESI

-GOGUS AGRISI
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Ek-2: SF-36 (Short Form 36)

SF-36 (Short Form 36)
Admiz Soyadiniz: Hasta #

Asagidaki sorular sizin kendi saghginiz hakkindaki gériisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve giinliik aktivitelerinizi
ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Her hangi bir sorunun yamti hakkinda emin degilseniz bile

size en uygun yanit1 verin. Ayrica 10 uncu sorudan sonraki bosluga yorumlarinizi yazabilirsiniz.

1-Genel saglik durumunuz hakkinda asagidaki tanimlardan hangisi dogrudur? Liitfen tek bir yanit
veriniz.
Miikemmel O
Cokiyi O
Iyi O
Orta (fena degil) O
Koti O
2-Bir yil 6ncesi ile karsilastirdigimizda genel saglik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
Bir y1l 6ncesinden ¢ok daha iyi OJ
Bir y1l 6ncesinden biraz iyi O
Hemen hemen aymi O
Bir y1l 6ncesinden biraz daha kotii O
Bir yil 6ncesinden ¢ok daha kéti O
SAGLIK VE GUNLUK AKTIVITELER
3-Asagidaki sorular bir giin i¢inde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir.
Saghgmz bu aktiviteleri kisithyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?

a)Zorlu aktiviteler; 6rnegin kosma, agir esyalar1 kaldirma, zor  Evet, cok  Evet, biraz Hayur, hig

sporlara katilma vb kisith kisith kisith
degil
b)Orta derecede aktiviteler; 6rnegin bir masayr kaldirma, O O (|

elektrikli siipiirgeyi itme, hafif sporlara katilma vb
c)Agir kaldirma ve yiik tagima

d)Cok sayida merdiven basamagini ¢itkma
e)Tek bir merdiven basamagini ¢gtkma
f)One egime, ¢omelme veya diz ¢okme
2)iki kilometreden ¢ok yiiriime

h)Bir kilometre yiiriime

1)100 metre yiiriime

OO0OoOoOoOooooaQ
OO0O0OO0OO0OoO0OaoOoao
OO0OoOoOoOoOoooaQ

j)Kendi basina banyo yapma ve giyinme
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4-Son 4 hafta i¢inde caligma sirasinda veya giinliik aktiviteleriniz sirasinda asagidaki
problemlerden herhangi birini yasadiniz mi1?

Her bir soruya evet veya hayir yaniti verin.

Evet Hayir
a)Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gegirdiginiz zamani O O
kisalttiniz nu?
b)Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz? O O
c)Calisma veya diger yaptiginiz islerin ¢esidinde kisitlama yaptiniz nu? O O
d)Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta giicliik O O

cektiniz mi? (asir1 efor gosterdiniz mi?)

5-Son 4 hafta iginde ¢aligma sirasinda veya giinliik aktiviteleriniz sirasinda duygusal sorunlar
nedeniyle (depresyon veya sikint1 gibi nedenlerle) agagidaki problemlerden herhangi birini
yasadmiz m1?

Her bir soruya evet veya hayir yaniti verin.

Evet Hayir
a)Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gegirdiginiz zamani O O
kisalttiniz m1?
b)Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz? O O
c)Caligma veya diger aktivitelerinizi her zamanki gibi dikkatlice O O

yapabildiniz mi?

6-Son 4 hafta i¢inde fizik sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sizin ailenizle, arkadaslarinizla,
komsularimizla olan sosyal iligkilerinizi ne 6l¢iide etkiledi?
Liitfen tek bir yanit veriniz.
Hig etkilemedi O
Cokaz O
Orta derecede O
Epeyce O
Cok fazla O
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7-Son 4 hafta i¢inde ne kadar agriniz oldu?

Liitfen tek bir yanit veriniz.

Hig olmad1 O
Cokaz O

Az0O

Orta derecede O
Cok O

Pek ¢ok O

8-Son 4 hafta i¢inde agriniz sizin normal ¢alismanizi ne kadar etkiledi (hem ev disinda, hem de ev

isi olarak)?

Liitfen tek bir yanit veriniz.

Hig etkilemedi O
Biraz etkiledi O
Orta derecede etkiledi O
Epey etkiledi O
Cok etkiledi O
GENEL SAGLIK

9-Asagidaki ciimlelerin sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlis oldugunu belirtiniz.

Her bir soruya tek bir yanit veriniz.

Kesinlikle Cogunluk

dogru la dogru
a)Ben diger insanlara gére daha kolay hastalantyorum O O
b)Tamidigim kisiler kadar saglikliyim O O
c)Sagligimin kétiilesmekte oldugunu santyorum O |
d)Saghgim mitkemmel O O
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DUYGULARINIZ

10-Asagidaki sorular duygularimzi ve son bir ay i¢inde nasil oldugunuzu anlamak igin

diizenlenmistir. Her bir soru icin liitfen size en uygun tek bir yaniti isaretleyin.

a)Kendinizi yasam dolu olarak mu hissediyorsunuz?
b)Cok sinirli biri mi oldunuz?

¢)Kendinizi lagim ¢ukuruna diismiis gibi hissettiginiz ve
higbir seyin moralinizi diizeltemeyecegini diisiindiigiiniiz
oldu mu?

d)Kendinizi sakin ve barig¢1 hissettiniz mi?

e)Cok enerjik oldunuz mu?

f)Kendinizi kalbi kirik ve tizgiin hissettiniz mi?
g)Kendinizi yipranmis hissettiniz mi?

h)Mutlu bir insan oldunuz mu?

i)Yorgunluk hissettiniz mi?

j)Saghigimiz sosyal aktivitelerinizi sinirladi m1?

(arkadaslar veya yakin akrabalari ziyaret etmek gibi)

Yorum:
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O
O

O0O0O0Oo0ooao

Cogu

zaman

O
O
O

O0O0O0Oo0oaoQ

Epey
zaman

O
O
O

O0O0O0Oo0ooao

Bazen

O
O

O0O0O0O0oOoanQ

Ara
sira

O
O
O

O0000o0Oa0

Hig bir
zaman

O
O
O

OO0O0O0O0o0oanQ



Ek-3: KDQOL-36
FORM 3
Saglhigimiz - ve- Genel Durumunuz

Bobrek Hastalig1 Yasam Kalitesi Formu (KDQOL™-36)

Sagliginiz

Bu anket sagliginiz ve yasaminiz ile ilgili ¢ok ¢esitli sorular icermektedir. Bu konularin

her biri ile ilgili nasil hissettiginizi merak ediyoruz.

1. Genel olarak, sagliginiz: [Yanitiniz1 en iyi agiklayan kutunun i¢ine bir X isareti

koyun]
[ ]Miikemmel [ ] Cok Iyi E]iyi [ Jorta []Koti

Asagidaki maddeler tipik bir giin boyunca yapiyor olabileceginiz etkinlikler ile ilgilidir.
Bugiinlerde saghiginiz bu etkinlikleri yerine getirirken sizi sinirhiyor mu? Eger boyle ise,

ne kadar? [her satirda bir kutu i¢ine X isareti koyun.]

Evet,cok Evet,biraz Hayar,hig
siirhiyor smurhyor stirlamiyor
2. Bir masay1 ¢cekmek, elektrik [ ] [ ] ]

stipiirgesini itmek, bowling veya
golf oynamak gibi hafif etkinlikler

3. Birkag kat merdiven ¢ikmak.... [ ] ] ]

Son 4 hafta boyunca fiziksel sagligimzin bir sonucu olarak isiniz veya diger diizenli

giinliik etkinlikleriniz ile ilgili asagidaki sorunlardan herhangi birini yasadiniz m1?

Evet Hayir
4. Istediginizden daha az isi yerine getirebildiniz (] (]
5. Isin veya diger etkinliklerin tiiriine gére sinirlandiniz [] ]
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Son 4 hafta boyunca herhangi bir duygusal problemin (depresyon veya anksiyete hissi
gibi) bir sonucu olarak isiniz veya diger diizenli giinliik etkinlikleriniz ile ilgili asagidaki

sorunlardan herhangi birini yasadiniz mi1?

Evet Hayir
6. Istediginizden daha az isi yerine getirebildiniz ] ]
7. Isinizi veya diger etkinlikleri her zamanki kadar |:| |:’

dikkatli yapmadiniz

8. Son 4 hafta boyunca, agri normal isiniz (hem ev disindaki is, hem ev isi dahil)

tizerinde ne kadar etkili oldu?

[ |Hi¢ [ ]Biraz [ _|OrtaDerecede [ |Epeyce [ ]Oldukga Fazla

Bu sorular son 4 hafta boyunca nasil hissettiginiz ve islerin nasil gittigi ile ilgilidir. Her

soru i¢in liitfen nasil hissetiginizi en yakin sekilde anlatan yanit1 verin.
Son 4 hafta boyunca kag kere............
Her Cogunlukla Olduk¢a  Bazen Biraz Higbir

zaman cok zaman

1 O ] [
10. Cok enerjik oldunuz? [ ] ] ] [ ] ]
1 O ] ]

9. Sakin ve huzurlu hissettiniz]:|

11. Uziintiilii ve keyifsiz ]
hissettiniz?

12. Son 4 hafta boyunca, fiziksel sagliginiz veya duygusal problemleriniz ka¢ kere

sosyal etkinliklerinizi (arkadaslarinizi, akrabalarinizi, vs. ziyaret) etkiledi?

[ ]Herzaman [ ]Coguzaman [ |Bazen [ ]Cokaz [ Higbir Zaman
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23. Bitkinlik veya D |:]

bas donmesi

24, Istah azalmasi [ ] [ ]

25. Yorgunluk veya ] ]
bitkinlik

26. Ellerde veya ] ]
ayaklarda uyusukluk

27. Bulant1 veya [ ] []
mide bozulmasi

282 (Sadece hemodiyaliz hastalarr)

Giris bolgesinde [ | []

sorun

28b, (Sadece peritonal diyaliz hastalari)

Kateter bolgesinde] ] [ ]

sorun
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Bobrek Hastaliginin Giinliik Yasaminiz Uzerindeki Etkileri

Baz1 insanlar bobrek hastaliginin giinlitk yasamlarn iizerindeki etkilerinden rahatsiz
olurken, bazilar1 olmaz. Bobrek hastalig1 asagidaki alanlarin her birinde sizi ne kadar

rahatsiz ediyor?
Hig Biraz Orta Olgtide Cok fazla Oldukga

rahatsiz etmiyor rahatsiz ediyor rahatsiz ediyor rahatsiz ediyor rahatsiz ediyor

29. Sivi kisitlamasi D |:] |:| |:] |:|

30. Diyet kisitlamasi ] ] ] ]
31. Ev iginde calisabilme [ ] (] [ ] [ ]

1 [

kapasiteniz

32.Seyahat edebilme [ ] (] ] [ ] ]

kapasiteniz

33. Doktorlara ve diger [ | (] L] ] (]

tip personeline bagiml olmak

34. Bobrek hastaliginin - [ ] (] L] (] [ ]

neden oldugu stres veya {iziintiiler

35. Cinsel yasaminiz (] (]

1 O
0 O
1 O

36. Kisisel goriintimiiniiz ] (]

Bu sorulari yamtladigimz icin tesekkiir ederiz!
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