T.C.
EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTES i
GOZ HASTALIKLARI ANAB iLiM DALI
Anabilim Dali Baskani: Prof. Dr. Cezmi AKKIN

&

KRONiK BOBREK YETMEZL iGi TANILI HASTALARDA
TEK SEANS HEMOD{IYAL iziN
GOZ DOKULARINDA MEYDANA GET iRDIiGI DEGISIKL iKLER

UZMANLIK TEZ i
Dr. DuyguiNCi BOZBIYIK

TEZ DANI SMANI
Prof. Dr. Cezmi AKKIN

izZMiRrR
2013



ONSOZ

Tez calsmamin planlanmasi esnasinda gtiatiyle bana yardimci olan, asistanlgitanim
suresince deneyimlerini paykn ve en 6nemlisi Ustln anlgiyla destgini hi¢c esirgemeyen
tez hocam ve anabilim dali gk@nimiz sayin Prof. Dr. Cezmi Akkin’a;

Bilgi ve deneyimlerini hi¢ esirgemeyen, measiai kazandiran, emeklerine sayg! dugdm
sayin hocalarim Prof. Dr. Jale Megige Prof. Dr. Age Yasci'ya, Prof. Dr. Siheyla Kbse'ye,
Prof. Dr. Halil Atey’e, Prof. Dr. Tansu Erakgiin’e, Prof. Dr. Onder Wret’e, Prof. Dr. Filiz
Afrashi'ye, Prof. Dr. Sait Erilmez’e ve Dog¢. Dr. Melis Palamar Onay'ge&kirlerimi
sunarim.

Zor durumlarimizda hep yanimizda olan, bize kermigainsli hissettiren ve tstin sabir
gosteren sayin uzmanlarimiz Dr. Serhad NALCACI, $uzan GUVEN YILMAZ, Dr. Elif
DEMIRKILIC BILER ve Dr. Zafer OZTA’a tesekkiirlerimi sunarim.

Calisma arkadgindan ¢ok daha 6te olan ve bir daha bulamayatainandgim dost ortamini
sunan ¢agma arkadglarim Dr. Gguzhan Sa, Dr. Cumali Dgirmenci, Dr. Orharilim, Dr.
Seher Kirar Pogan, Dr. Mine BgrDr. Kevser G@, Dr. Medine Yilmaz Dg, Dr. Hamidu
Gobeka, DrSeyda Yildirim, Dr. Samir Hasanov, Dr. Bilge Yila,) Dr. Esat Teker ve Dr.
Nergizismayilova'ya tgekkirlerimi sunarim. Artik beni benden iyi targoha inandgim,
hayati paylstigim Dr. Emine KAYA ve Dr. Zerrin ALKAN’a sevgi, saygye teekkirlerimi
sunarim.

Islerimizi kolaylastirmaya cakan klinik sekreterimiz sayin Zuhal Esenkan’a,
hensirelerimize, teknisyenlerimize ve personelimizgetekirlerimi sunarim.

Tez calsmama bglarken ilgili konularda bana yardimci olépmHastaliklari Nefroloji Bilim

Dall hocalari sayin Prof. Dr. Hiiseyin TOZ ve sagrof. Dr. Gilay ACl'ya; Nefroloji Bilim

Dali Hemodiyaliz tnitesi hegirelerine ve hemodiyaliz Unitesinde tedavi gorem tiastalara
yardimlari igin teekkurlerimi sunarim.

Dogdugumdan beri hayata giliimseyen ve beni de hayatang@lién gtizel anneme, bu gine
erismemde en buyik roli olan, beni hep bir yerlerdésdigine ve gurur duydguna
inandgim canim babama, hep 6rnek glch ve gurur duydgum abime, diinyaya gefginden
beri hayatimizi rengarenk kilan kiicigum Ata’ya en icten sevgilerimi vegekkirlerimi
sunarim.

Bu zor hayati kolaykdirip, bana hep en kolay haliyle sunan cofetk esime sonsuz
tesekkUrlerimi sunarim.

Dr.DuyguiNCIi BOZBIYIK

[ZMIR-2013



ICINDEKILER

T © 74 = L PP RPTPPPPN I
O Y = 1S I = 7N @ PP I
M. KISALTMALAR .. . et et et et et e e et e e e et e e e eeaa I
V. SEKIL VE TABLOLAR.....ciiitit ettt ittt oo e ee et e ee e e ettt e e e ettt e e et e e e e e ee et eeeeeeaeneeen v
i €] (] Y4 S Y Y Y SRS 1
2. GENEL BILGILER. .. .ttt tis it tes it e et et et e et e e e et e e e e e et a e e e s e e e e e e e e aannaaaas 3

2.1.B0Obrek Hastafil ve BObrek Yetmezfli... ... ...coouuuiieiie i e 3

2.2.Kronik Bobrek YetmezHinin EVICIEII..........c.iiii i ee e ettt ar e e e e e e e e e eaeeas 4
2.3.Kronik Bébrek Yetmezfinin Epidemiyolojisi

.............................................................. 5
2.4.Kronik Bobrek YetmezHinin EtiyolojiSi... ... ... e 6
2.5.Kronik Bobrek Yetmezfiinin PatofizyolojiSi...........ccov i 6
2.6.Kronik Bobrek YetmezBinin KINigi...... ... 8
2.7.Kronik Bobrek YetmezHinin TedaVviSi... ... .. ..o e 12

05 T V- U 4P 13
A T T 1 4T R 1= U o = 13
2.7.1.2Diyalizin EPidemiyOlOjiSi......ccuvir i it e i e e e e e 13
2.7.1.3Diyaliz ENdiKaSYONIari.........ccuvie it e e e e e e e e 14
2.7 2. HEMOAIYANIZ. .. coe e e e e e e e e e 14
2.7.2.1 Hemodiyalizin MeKaniZMasI ... .......ouit it et e e e e 14
2.7.2.2 KUrU AZITITK NEIF?. et e e e e e ee e e e e e aeanes 16
2.7.2.3 Hemodiyaliz-HipervolemiliskiSi.............cc.o.ooiii i 16
2.7.2.4Hemodiyaliz ve Vaskller Yapllar... ... ..o e 17
2.8.G0OZ DOKUIAIT. .. e e et e e et e e et e e et e e et e et et e e e 18
22 < 700 074 Y- 3 18
2.8 2. KOMBA ... v ittt e e e e e e e 20
2.8.3.HUMOr AKOz ve TrabekUler A .. ... ... e e 22
2.8.3.1.HUMOr AKOZ Dga AKIMI. .. vttt ittt et e e et e e e e ae e 23
2.8.3. 2 HUMOI AKOZIGEIIBI. .. v vvr it eee e et e e e e e e 24
2. 8.4 REEINA. ..ottt e e 25
2.8.4.1Retina Pigment Epiteli...... ..o 25
2.8.4.2N00SENSOryal RETINA. ... ie et e e e e e 25
2.8.4.3Kan-Retina Bariyeri... ... ..ot e e e 26
2.8.4.4 Retinada Otonom Kontrol Mekanizmalari (Otoregulagyo................c..c...... 26
3. GEREG VE YONTEM. ..ottt ittt aee it e ettt e e it et e et e e e e et s e ee seeneneen s e 29
R 00 I o = 153 7= TS = o T Lt ¢
K I A=Y s o] 1o (o] 1 PP 30
3.3 IStALISHKSEI ANGIIZ. .. ... et e e e e e e e 32
4. BULGULAR. ..ottt e e e e e et e e et e e e e 33
4.1.Hasta Dgilimlari, Ortalamasi ve Standart Sapmas! HesaplBegerler............................33
4.2.Hemodiyaliz Seansi Oncesi ve Sonrasg@tendirilen Parametreler................................. 37
4.3.Hemodiyaliz ile Dgisen Parametrelerin Birbirleri ile Oldliskisi......................ccooeiiiinnne. 40
T Y = 3 I S PPN 50
6. SONUG VE ONERLER ... ....ouiiiii ittt et et oo et et e et oot et et e e e e 57

7. KAYNAKLAR



OZET

Amagc: Bu calsmanin amaci kronik bobrek yetmezlolan hastalarda tek seans hemodiyaliz
ile g6z bulgularinda meydana gelerg@ilikleri arastirmaktir.

Gerec ve Yontem:Kronik bébrek yetmezjji tanisiyla hemodiyaliz tedavisi alan 34 hastanin
66 gozu ayrintili olarak incelendi. Tek seans heagadid dncesi ve sonrasi hastalara tam bir
oftalmolojik muayene yapildi ve gozyasekresyonu, goz i¢i basinci, santral kornea kalin
Oon kamara deringi, 6n kamara hacmi, iridokorneal agi, santral makkalinlgl, ortalama
makula kalinlgl, total makula volumu, maksimum makula kaignke retina sinir lifi tabakasi
kalinhginda ortaya cikan gesimler tespit edildi. G6z dokularinda meydana gelegisimler

ile hemodiyaliz parametreleri ve hasta 6zellikemasindaki ikki arastirildi.

Bulgular: G6z dokularinda tek hemodiyaliz seansi sonrasrgiel desisimler saptandi.
Hemodiyaliz sonrasi Shirmer gkrlerinde ortalama 5,43+4,83 mm olacgkilde anlaml
azalma saptandi (p:0,000, Wilcoxon signed ranksjal@ma g6z ici basinci 14,67+3,26
mmHg'dan 12,29+2,34 mmHg'ye geriledi. Hemodiyaliangasi santral kornea kaliglida
20,98+16,12 um azaldi. G0z igi basinci ve samkiwahea kalinigindaki azalma istatistiksel
olarak anlamhydi (sirasiyla p:0,000, paired t;t@sD,000, paired t test) ve bu iki gerdeki
azalma birbiri ile ilgkili degildi. Spectral domain optik koherens tomografi yapilan
Olcimlerde santral makula kaliginda anlamh d@siklik saptanmazken, ortalama makula
kalinhgi, total makula volimi ve maksimum makula kafimin yani sira retina sinir lifi
tabakas! kalinfinda da hemodiyaliz sonrasi anlamli diizeyde adptandi (sirasiyla p:0,000,
Wilcoxon signed ranks; p:0,007, paired t test; @Q0B, Wilcoxon signed ranks;p:0,002,
Wilcoxon signed ranks). Tek bir hemodiyaliz seams®inrasi meydana gelen oktler
degisikliklerden sadece maksimum makula kagnhastaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ile iligkili bulunurken dger hi¢ bir dgisim ultrafiltrasyon miktari ile igkilendirilemedi.
Santral kornea kalirdi ve maksimum makula kahgindaki deisiklikler diyalizat sivi
sicaklgl ile iliskili bulundu. Ayni zamanda diyalizat sivi iletkefilile total makula volimu
ve ortalama makula kaligh degisimleri arasinda da gki saptandi.

Sonug: Tek hemodiyaliz seansinin g6z muayene bulgulariiizdyelirgin etkisi vardir. Bu
nedenle hemodiyaliz hastalarinin g6z muayeneleringdizin kaginci giininde olduklari g6z
onidnde bulundurulmalidiHatta bilinen bir goz hastgli olan son donem bobrek yetmezli
hastalarinda guvenilir ve kalastirilabilir sonuclar elde etmek icin hep ayni digagini
muayene yapilmasi uygundur.



ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to evaluate the changesphthalmologic findings aftea
single hemodialysis session in patientsh end stage renal disease.

Method: Sixty six eyes of 34 paitents with chronic hembdis were analyzed. Detailed
ocular examination was performed and changes mstsaetion, intraocular pressure, central
corneal thickness, anterior chamber depth, antesi@mber volume, iridocorneal angle,
macular thickness and retinal nerve fiber layerckhess before and after a single
hemodialysis session were determinectlaRonship between these ocular changes with
dialysis parameters and patieot&racteristics werevaluated.

Results: Significant changes werdetermined inocular tissues after a single session of
hemodialysis. Schirmer’s test values changed saamfly after hemodialysis with a mean
decrease 05,43+4,83mm (p:0,000, Wilcoxon signed rankshhe meanntraocular pressure
decreased from 14,63,26 to 12,2%2,34 mmHg. After hemodialysis central corneal
thickness also decreased with a mean change d@2B32um. The decrease imtraocular
pressure and central corneal thicknessre statistically significant (respectively, p:0,000,
paired t test; p:0,000, paired t test) and thealese in these two parameters were not realeted
with each other. In measurements performed by uspegtral domain optical coherence
tomography,no significant change detected in central macuiiakhess, while the average
macular thickness, total macular volume and maximoracular thickness increased
significantly after hemodialysigrespectively, p:0,000, Wilcoxon signed ranks; @00,
paired t test; p:0,003, Wilcoxon signed ranks; @@, Wilcoxon signed ranksiRetinal nerve
fiber layer thickness was also increased after lutahesis Of the ocular changes after a
single session hemodialysis ordigange in maximum macular thickness was correlaiéd

the amount of ultrafiltration. But othezhanges were not correlated with the amount of
ultrafiltration. Changes in central corneal thickness and maximurulaathickness were
foundto be associated with dialysate fluid temperatAtso a correlation was found between
dialysate fluid conductivity and changes in totahaular volume and average macular
thickness.

Conclusiont There were significant changes in ophthalmolofirdings after a single
hemodialysis session. Therefore, the interval betwtee hemodialysis and examination days
should be taken into account. Furthermore in ptiarnth end stage renal disease having an
eye disease, control examinations sould be dontesame day of hemodialysis to obtain
reliable and comparable results.



KISALTMALAR

KBY : Kronik bobrek yetmezfi

SDBY : Son dénem bébrek yetmeili
HD : Hemodiyaliz

KBH : Kronik boébrek hastah

GFH : Glomerdler filtrasyon hizi

DM : Diyabetes mellitus

HT : Hipertansiyon

UF . Ultrafiltrasyon

TND : Turk Nefroloji Derngi

ADMA : . Asimetrik di metil arjinin
TCA : Trikarboksilik asit

HMP : Heksoz monofosfat

GIB  : G0z ici basinci

RPE : Retina pigment epiteli

ATP  : Adenozin trifosfat

EIDGK : En iyi duizeltilmi gorme keskingi
SKK : Santral kornea kalirg

OKD : On kamara derirgi

OKH : On kamara hacmi

SMK : Santral makula kalirg

OMK : Ortalama makula kalirg

TMV : Total makula volimu

MMK : Maksimum makula kaling
RSLTK: Retina sinir lifi tabakasi kalig
SD-OKT : Spectral domain-Optik koherens tomografi
oD : Optik disk

TA : Tansiyon arteriyel
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1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek yetmezg@i (KBY) kisinin hayatini zorlgtiran ve yaam tarzini
desistirmek zorunda birakan, baetmesi gig¢ kronik bir hastaliktir. Son donem b&bre
yetmezlgi (SDBY), KBY’'nin son gamasi olup boébrek replasman tedavilerinden birinin
uygulanmasini zorunlu kilan dénemdir. Hemodiyadie en sik uygulanan bobrek replasman
tedavisi olup kjiye yasam sunan, uygulamaya girmesinden beri KBY hastataémuirlerini
onlarca sene uzatan bir tedavi yontemidir.

Son donem bdbrek hasgal tim sivi-elektrolit dengesini, kimi vitamin, naral ve
hormonlarin metabolizmasini cidgkkkilde bozar. Hayat uzatici ve hayat kurtaricitbdavi
olan hemodiyaliz ise 06zellikle vicudun sivi-elektradengesinin tekrar dizenlenmesini
sgilar. Her hemodiyaliz seansi 6ncesinde bozulan dagnee damar du sivi miktari ve sivi-
elektrolit dengesi, hemodiyaliz ile tekrar dizemeye cakilir. Kronik hemodiyalizin uzun
vadede g6z Uzerinde yargttietki gorece daha iyi bilinmekle beraber, kisaelaétkileri
kapsamli ve net biekilde ortaya konmargtr.

Go6z; gbzyal, kornea, himor akoz, kristalin lens gibigym su iceren dokulardan
meydana gelir ve bu dokularin saydamliklari icdatiksuyla ve elektrolit pompalarinca
miktarlari duzenlenen elektrolit dizeyleri ile giicbir sekilde iligkilidir. Sivi-elektrolit
dengesinde dgsiklik yaratan hemodiyaliz tedavisinin viicudun pedkgdoku ve organinda
oldugu gibi gozde de dgsiklikler yaratac& beklenmektedir.

Okller kan dolsami ve koroner kan akimi ile ilgili yapilan cahalarda, her
hemodiyaliz seansi sirasinda organlara giden kadarmin azaldii hatta akut koroner
sendrom insidansinin agti bildiriimektedir. Bu durum, yiksek olasilikla ikiemodiyaliz
seansi arasinda ciddi sivi ve elektrolit yiklennodésiasina ve sonrasinda hemodiyaliz ile bu
sivi ve elektrolit duzeylerinin ani ggime usramasina bglidir. Sivi ve elektrolit dengesizii
tum homeostazda bozulmaya yol agarken, koroneriN@siatain ve tim vaskuler yapilarin
akim 6zelliklerinde de desiklik yaratmaktadir. Buradan yola ¢ikarak, kanlasmazun olan
retina ve koroid gibi dokularinda da hemodiyalie itlegisiklikler beklenmektedir. Bu
durumun retinal hiicrelerde iskemiye neden olarakikblarak saptanabilen retinal volimsel
farklara neden olabilegedustinulmektedir. Bu cama ile elde edilecek hemodiyaliz seansi
oncesi ve sonrasinda ortaya cikacalgidiklerin gorsel fonksiyonlari etkileyebilege
bunun yani sira kimi hastaliklarin tedavisini vettdatanisini d@stirebilecesi de
distindimektedir.

Bu bilgiler g6z 6ntine alinginda, bu ¢cabmada, kronik olarak hemodiyaliz tedavisi
alan hastalarda, gozyakornea, hUumor akodz gibi su icg@iriyiksek dokularin ve retina gibi
iskemiye duyarl dokularin tek hemodiyaliz seanamdhacimsel olarak etkilenme miktari
arastirlimistir. Her hemodiyaliz seansi sonrasi viicut suyulektmlitlerindeki akut dgisime
bagl olarak meydana gelen okilergilgkliklerin gozyasi sekresyon miktari, santral kornea
kalinhgi, on kamara derirdi, 6n kamara hacmi, iridokorneal ac¢i vadBGdesisimleri ile
saptanmasi amaclangr. Ayrica hemodiyaliz ile meydana gelen akut ledanmi azalmasina
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bagli olusabilecek iskeminin noral retina dokusunda da haeinfarklilk yaratabilecgi
distunulmektedir. Bu d@sikli gin spectral domain optik koherens tomografi iletsslrmakula
kalinhgi, ortalama makula volumu, total makula volimi veksimum makula kaling
Olcimleri yapilarak saptanmasi amaclagimi



2. GENEL BILGILER

2.1. Bbbrek Hastaligl ve Bobrek Yetmezlgi

Bobrekler vicut sivi ve elektrolit dengesinin  korunmasi, tabelizma artik
drtnlerinin atimi, ila¢ ve toksinlerin detoksiéikyonu ve atilimi, hiicreggisivi hacmi ve kan
basincinin hormonal diizenlenmesi, bazi hormontaetimi, peptid yapidaki hormonlarin ve
kiictik molekul girlikli proteinlerin yikimi gibi bazi temel fonkgiplari olan organlardir.

Kronik bobrek hastagn (KBH), ilerleyici nefron kaybi olarak tanimlaniKronik
bobrek yetmezli ise, ilerleyici nefron kaybina ikincil, bdbrelglevierindeki azalmadir.
Kronik bobrek hastagi, bobrek parankimindeki @eimi belirleyen anatomik bir kavram
olmasina kann KBY, bobrek glevlerinin yetersiz oldgunu goésteren fonksiyonel bir
kavramdir. Bir bgka sOyleyjle her KBY hastasi mutlaka KBH’na sahiptir fakat 8H
olan, KBY hastasi olmak zorunda gidir. Bobrek fonksiyonlarinin klinik olarak
deserlendiriimesindeki asil belirte¢ glomeriler fisggon hizidir (GFH). Kronik bdbrek
hastalgl olan bir hastada GFH 120-25 ml/dk ise kompansé&lKB5-10 ml/dk ise KBY, 10
ml/dk’nin altinda iseSDBY olarak tanimlanif. Uremi ise organizmanin tim sistemlerinde
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmayi yansitan behr¢ bulgulardan olgan sistemik bir
intoksikasyon sendromunu tanimfar.

Kronik bodbrek hastagi, Ulusal Bobrek Vakfrnin yapmi oldugu tanima goére,
GFH’nda azalma olsun veya olmasin, bobrekte 3 aydam siren yapisal veyaldavsel
bozukluklarla giden; idrar, kan ya da goruntilendatgmleri ile saptanan bir hasar olmasi
veya GFH'nin 3 aydan uzun bir siirede 60 ml/dk/1i3den disiik olmasi seklinde
tanimlanir® Pratikte daha ¢ok kullanilan KBY ise, GFH’nda azahin sonucu bobg: sivi-
elektrolit dengesini ayarlama ve metabolik-endokiemksiyonlarinda kronik ve ilerleyici
bozulma hali olarak tanimlanabilir. Kronik boébrelastalgl desisen sureler igerisinde
ilerleyici nefron kaybi sonucu SDBY’ne ilerleyebifi Kronik bébrek yetmeziinin en ciddi
formu SDBY'dir> Bu amaya gelmi hastalarin tek yam sansi renal replasman tedavileri
olan organ nakli veya diyaliz tedavisidir.

Kronik bobrek hastaln stirecinde GFH’'nin azalma siresi temelde yataemedgore
desiskenlik gosterir. Farkli temellere dayanan ve SDBY ile sonuclanak sayida bébrek
hastalginin varlgl; KBY etiyolojisini  agiklamak Uzere, birbirinden arkli  birgok
mekanizmanin 6ne surilmesine neden olmaktadir. &fdler hicreler, notrofil,
monosit/makrofajlar, trombositler, kompleman ve gdasyon sistemi, sitokinler ve blyime
faktorleri, anjiotensin 1l, endotelin, nitrik oksite serbest oksijen radikalleri gibi bircok
mediyatoriin, renal hasar eimunda rol oynayabilegedistiniilmektedif

Bobresin fonksiyonel adaptasyon 6zgilinedeniyle renal dokunun % 75 oraninda
kaybi GFH'nda sadece yari yariya bir azalmaya nealerektadir. Normalde ye&kin
hastalarda glomerdler filtrasyon hizi 25 ml/dk'mititna dgtinceye kadar ilerlemibobrek
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hastalgl kendisini gbstermez. Hastain erken evresinde bdbreklerin sadece fonksiyonel
rezervinde azalma vardir. Homeostaz, sekonder patiroidizm gibi hormonal
degisikliklerle ve glomerulotiibuler denge gisiklikleri ile devam ettirilir. Renal fonksiyonlar
genellikle korundgu icin Klinik belirti veya bulgu bu dénemde heniaksur.” Glomeriiler
filtrasyon hizi 10-15 ml/dk’ya inince SDBY'den baitilir.” Bébrek yetmezfii olan bir
olguda; ¢ aydan uzun suren tdremi, uzun sdreli ikreelirti ve bulgular, renal osteodistrofi
belirti ve bulgulari, anemi, hiperfosfatemi, hiptdemi, idrar sedimentinde garsilendirler

ve radyolojik incelemelerde bilateral kicik bobezkkronik hastalik gostergeleridir. Klinik
acidan KBY, asemptomatik bébrek fonksiyonu azalmden Gremik sendroma kadar uzanan
desisen geng bir spektrum gosterft.

2.2. KBY'nin evreleri:
1- Bobrek fonksiyon rezervinin vitirilme doénemi:GFH'nin azalmasinin

baslangicindan, buyik ol¢ide filtrasyonla itrah edilepatinin ve tre gibi maddelerin kanda
normalin Ust sinirnnisaigl, KBY’ne 6zgii semptomlarin heniiz bulunmadiénemdir’

2- Hafif bobrek yetersiz$i donemi:Bu donemde GFH % 30-50 ml/dk arasinda, tre ve
kreatinin dgerleri belirgin sekilde yiiksektir. idrar konsantrasyon yetetiede azalma,
politri, hafif anemi ve arter basincinda yukselnadw. Bu donemin en onemli dzglli
bobrezsin ek yuke kayi dayaniksizliidir. Glomeruler filtrasyon hizinda kalp yetersigli
dehidratasyon gibi dizeltilebilir faktorlerin etlike ortaya cikabilecek azalmalar, ani ve geri
donisuimli tire, kreatinin yikselmelerine neden olaBilir.

3- Belirgin bobrek yetmezli ve Kklinik tremi dénemiBu dénemde GFH 10-30ml/dk
olup, ure ve kreatinin ckerleri onemli Olcide ve kalici olarak yukseymianemi
belirginlegsmis, izostentri ve politri yerkenis, hafif metabolik asidoz, hipokalsemi ve
hiperfosfatemi gilimi ortaya ¢ikmgtir.'® Uremi tablosu klinte hakimdir. Uremi, tedavi
altinda veya tedavi edilmegakut veya KBY’nin sonucu ofan, tim organlardaki fonksiyon
bozuklusunu yansitan klinik ve laboratuar bir sendronidur

4- Son dénem bdbrek hasfalveya terminal Gremi dénemBobrek fonksiyonlarinin
ilerleyici bir sekilde bozulmasi sonucu, GFH 10-15 ml/dk seviyalaraltina inmesi ve hayati
tehdit eden Gremiden korunmak icin renal replasimgigacinin ortaya cik@ dénemdit®.
Ureminin bitiin belirti ve bulgularsiddetlenmg, idrar miktarinda goreceli azalma, sivi
yuklenmesi gilimi ve bazen 6nemli hipertansiyon, kalp yeteingzlperikardit, kanamalar,
konviilsiyonlar, metabolik asidoz ve komaya kadatebilen biling bozukluklari tabloya
eklenmitir. Terminal tGremi, konservatif tedavi ve diyetl@&mlerinin yetersiz kalgy ve
stirekli diyaliz gereksinmesinin kesin olarak ortgyemss oldusu donemdit.




2.3. KBY’nin Epidemiyolojisi

Kronik bobrek yetmezi, hem dinyada hem de tlkemizde olduk¢a ylksekdaran
gorulen bir sglik sorunu olmasinin yani sira gunumuizde gorulrkegsihizla artmaktadir.
Kronik bobrek yetmez§ii surecinde, altta yatan hastaliklara gore prognesfarkliliklari
gorulmekte, bazi hizh ilerleyici glomerilonefrittke aylar icinde, diyabet ve hipertansiyon
gibi kronik hastaliklarda 20-30 yil gibi uzagrbir stirecin sonunda KBY tablosu oturmaktadir.
Bu uzun ve asemptomatik stire¢ nedeniyle Uremikahsayisi tam olarak bilinememektedir.
Kesin sayilar ancak KBY kligi yerlestiginde ve renal replasman tedavisi endike gicwda
verilebilmektedir’

Turk Nefroloji Derngi (TND)'nin 2011 yili ve Sglhk Bakanlgl duzeltiimg rakam
verilerine gore, Ulkemizde KBY insidansi milyon n&fbgina 809 hasta olup, 2011 yili
icinde toplam 12.055 hastaya renal replasman tedakarak hemodiyaliz uygun goérulmtir.
Aralik 2011 itibariyle tlkemizdeki renal replasmaedavisine ihtiyaci olan hasta sayisi
toplam 60.443 olup bunlarin 49.404'G hemodiyaliogyami dahilindedir. Tiark Nefroloji
Dernesi 2011 verilerine gére Tirkiye, SDBY prevelansiatamasinda dinyada otuz birinci,
insidans siralamasinda isesinei siradadir. Amerika Birkgk Devletleri ise hem prevelans
hem insidans siralamasinda Uiciincii sirada yer aohakt

Ucuincti Ulusal Sglik ve Beslenmdnceleme raporuna gore @mnlugunu 65 ya Usti
hastalarin (5,9 milyon) ofturdusu 8 milyon hastanin GFH 60 ml/dk’nin altinda saptgn
olup bunun yani sira evre 1-4 kronik bobrek hagtadrevelansi 1988-1994 arasinda % 10
iken, 1999-2004 yillari arasinda % 13,1’e yiikselimf Bu yiiksel§ KBH'nin en sik goriilen
iki nedeni olan diyabetes mellitus (DM) ve hipedgion (HT) prevelansindaki aga
baslanmstir.* Ayrica bobrek hastall tim yalarda goériilmekle beraber ilerleyen sk
birlikte bobrekte yapisal ve fonksiyonelgilgkliklerin baglamasi, bobrek kitlesinin azalmasi,
gelisen glemerulosklerozun bdbrekgidiginda azalmaya sebep olmasi da sayilabilecek
nedenler arasindadir. Glomeriiler filtrasyon hizibeklenen ortalama azalmanin 3@igdan
itibaren, yaklaik yilda 1 ml/dk/1,73 rholdugu distiniliirse, 70 yana gelindginde GFH 60
ml/dk/1,73 n§ hizina iner. Bu durum goz 6niine al@dda kronik bébrek hastgh ézellikle
ileri yaslarda 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidBlinimizde ygam slrelerinin
giderek uzady distnulirse KBY gortulme sikiinin artmasi normal kgitanabilir bir sonug
haline gelir. Ulkemizde de yapilan epidemiyolojidigmalar en son Aralik 2011 verileri dahil
olacaksekilde raporlannsive SDBY siklginin yillar icinde artgi gosterilmitir (Sekil-1).*
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Sekil-1: Tiirkiye’de hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin yillara gére dagilimi
Turkiye'de nefroloji, diyaliz ve transplantasyon,d®ery 2011. Turk Nefroloji Derrig, 2012.

2.4. KBY’nin Etiyolojisi

Bobreklerin geri dongimstz glev kaybina neden olan hastaliklarin gklillkelere
gore dgisse de Turkiye'de ve dinyada benzer hastaliklagh lba benzer oranlarda olgu
rapor edilmektedit! Hastalarin 6nemli bir kismi hekime ileri tiremik lmliginde bavurdusu
icin temelde yatan hastgin bulunmasi mimkiin olmayabilirHemen her yerde etiyolojik
nedenler arasinda ilk sirada diyabet, ikinci siragh@rtansiyon ve tgutinct sirada glomeriler
hastaliklar yer almakta ve bu ilk ic neden tim lemka % 60-80'ini meydana getirmektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde KBY’nin % 40,3'Unl diyabetes miélls, % 27,1'sini
hipertansiyon ve % 12’sini glomertilonefrit slurmaktadir® Turkiye’de KBY nedenleri ile
ilgili en sahkh veriler TND tarafindan elde edilmistir. TND821 Registry raporuna gore
2011 yili itibariyle KBY saptanan olgularin etiygilo dagilimi desismemitir.** Etiyolojik
nedenler arasinda ilk sirada diyabetik nefropkitici sirada hipertansif nefroskleroz, t¢tncu
sirada ise kronik gromeriilonefrit yer almaktadir.

2.5. KBY’nin Patofizyolojisi

Kronik bobrek yetmezinde altta yatan esas bobrek hagtahe olursa olsun son
donemde histolojik incelemede glomertler sklerdstmaselliler matriks ast, intertisiyel



fibrozis ve tubuler atrofi gorulir. Bu durum primbéastaliktan bamsiz olarak ilerleyici

bobrek hasarinda ortak mekanizmalarin rol oy#had distindirmektedir. Sistemik
hipertansiyon, glomeriler hipertansiyon, proteiniiperlipidemi, diyette yuksek fosfor ve
protein alinmasi, glomerul ici pihtgima ve interstisiyel nefrit durumlarnn KBY’'nin
ilerlemesine katki yapan faktorler olarak saptagum

Uremi ise daha Oncede bahsediidgibi organizmanin tim sistemlerinde bobrek
fonksiyonlarindaki bozulmayr yansitan belirti ve Idwlardan olgan sistemik bir
intoksikasyonu gdsteren bir sendrom olarak tanimktadir. Uremik hastalikta semptomlar

cesitli toksinlere balidir ve bu toksinler tiremik toksinler olarak adtanimaktadir’*°

Uremide viicutta biriken solutler molekigidigina gore diilk (<300 dalton), orta
(300 - 12.000 dalton) ve yiiksek (>12.000 daltonpak lizere u¢ gruba ayrilir. Uremik
semptomlar ¢ok sayida kicuk ve orta molekgirlgktaki solitler nedeniyle ortaya cikar.
Glomerul filtrasyonu 35-50 ml/dk’nin altina inméisi bulgular gérilmeye lgéar. ilk bulgular
genellikle gece idrara kalkma ve anemiyelbaalsizliktir. Glomeruler filtrasyon hizi 20-25
ml/dk olunca, Uremik bulgular ortaya cikmayaslba Bu deger 5-10 ml/dk’ya indiinde
SDBY’'nden stz edilir ve bu hastalar diyaliz, remensplantasyon gibi renal replasman
tedavilerine ihtiya¢c duyarlar. Bu silre¢cggozaman uzun yillar igine yayilgtir ve giderek
artan tuz ve sivi retansiyonu sonucunda hipertansig tim vicutta yaygin 6dem meydana
gelir. Ortaya c¢ikan HT kalpte ve tum damarlardalelgci yapisal, fonksiyonel ve sistemik
bozukluklara yol acarinterdiyalitik donemde fazla alinan sivinin hemolityairasinda tam
olarak uzaklgtirlamamasi hemodiyaliz hastalarinda sivi yiiklesimeneden olmaktadir,

Her bir bobrekte 1 milyon nefron bulunmakta olup b&i toplam GFH’na katkida
bulunur. Ilerleyici nefron kaybi oldgunda renal hasarin etiyolojisinden gbasiz olarak
bobrekler, sglam kalan nefronlarin kompansetuar hipertrofisi hiperfiltrasyon ile GFH
diuzeyini korumaya calir. Nefronlarin adaptasyonu sayesinde GFH % 5G0aftima ininceye
kadar Ure ve kreatinin gibi plazma solutlerinin eyierinde anlamli artigorilmez. GFH
dizeyi % 50'nin altina indinde kreatinin dgeri yaklagik olarak 2 katina c¢ikar. Plazma
kreatinin dizeyi bazal geri olan 0,6 mg/dl'den 1,2 mg/dl'ye yiiksekrbir hastada yakfak
olarak % 50 diizeyinde nefron kitlesinde fonksiyaylk old@gu distinulebilir. Her ne kadar
geriye kalan nefronlarin hipertrofi ve hiperfilty@su faydali gibi goriinse de bu durum ayni
zamanda ilerleyici renal fonksiyon bozuflinun asil sebebidir. Bu durumun, kapiller
hasarlanma ile fokal ve segmental glomerulosklenohslamasina ve sonucgta global
glomeruloskleroz olgmasina sebep olan artnglomeruler kapiller basing ile ortaya ¢gtha
inanilir’* Bunun nedeni ise, fonksiyonel vazodilatasyon vey@ms kan basincidir.
Basinctaki kronik argin, intraglomeruler kicuk arteriollerin gergigilhe ve bu damarlarin
sklerozuna neden ol@una inaniimaktad® Bu varsayim fareler (izerinde vyapilan
calismalara ve KBY olan hastalar Gzerindeki g6zlemlesgyashir. Hayvan deneylerinde
bobrezsin bir kisminin cikarilmasini izleyen sirecte gdwlan bobrekteki blyume,
glomerullerde hipertrofi ve GFH'nda arimlmaktadir. Glomerdler filtrasyon hizinda adilan
nefronlarda intraglomertler basin¢ arftmve bu basing¢ agt, nefrondan filtre olan protein
miktarinin artmasina neden oldntraglomeriiler basing ve GFH'ni anjiyotensin Ilibet.
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Anjiyotensin-1l postglomeruler arteriolleri daralti glomeriler hidrostatik basinci ve
filtrasyon fraksiyonunu yiikseltfr.

Bobrek yetmezfii nedeni ile biriken, iyon ya da bii&lerin vicut sivilarindaki
dengesini korumak icin ofan hormonal ya da metabolik yanitlar, Gremik takesisn
olusmasina katkida bulunmaktadir. Ogive bobrek yetmezginde fosfor geri emiliminin
yetersizlgi nedeni ile hiperfosfatemi ortaya cikar. @n hiperfosfatemi hipokalsemiye
neden olur. Devaminda aktif vitamin D glumu azalir bu da parathormonu arttirir. ggkilde
ortamda daha fazla bulunan parathormorglasa nefronun tabdluslerinden fosfor geri
emilimini azaltarak GFH 25 ml/dk’ya diinceye kadar plazma fosforunun kanda artmasini
engeller. Ancak kan fosfor diizeyini korumaya ydkél wsras! sirasinda parathormon kemik
dokusundaki dasmenin yani sira anemi, karbonhidrat intolerangetirigliseridemi gibi bir
dizi iremik toksisiteye yol acmaktadi?.

2.6. KBY’nin Klini gi

Hastalarin klinik semptom ve bulgulari bobrek yetfiggnin derecesi ve galine hizi
ile yakindan ilgkilidir. Bobrek yetmezigi gelistiginde ¢ok sayida ve @ik yapida azotlu
madde kanda birikir. Bu maddelerinshaalari tre, kreatin, Urik asit, guanidinler, aratrk
aminler, fenoller, miyoinozitol, indoller, poliamaer ve degisik yapidaki peptidlerdif® Bu
maddeler Ureminin farkli klinik ve laboratuvar bulgrindan sorumludur. Belirtilen
maddelerden en zararsiz olani lre, en toksik dmipoliaminlerdir. Olciminin kolay
olmasi ve diuzeyinin ger toksik maddelerle paralellik gostermesi nedenbiitin dinyada
bobrek fonksiyonlarini belirlemek agisindan éndelikre diizeylerine bakilmaktadfr.

Son donem bdbrek yetmgrideki bavuru semptomlariYorgunluk, uykuya glim,
beslenme yetersigl gibi nonspesifik semptomlar olabilegegibi; bulanti, kusma, anoreksi,
diyare gibi gastrointestinal semptomlar; kuru dkasinti, ekimoz gibi deri manifestasyonlarti;
erektil disfonksiyon, libido azalmasi, amenore gdenitolriner sistem semptomlari da
olabilir. Trombosit disfonksiyonuna Bl kanamalar gorilebile@e gibi, tGremiye bgl
periferik noéropati, kardiyak tamponad ile kompligkenus ya da olmangi perikardit, koma ve
6lime varabilecek ensefalopati de goriileBilir.

Uremik hastalarin laboratuvar bulgulari:Genellikle artmy biiyime hormonu,
prolaktin, liteizan hormon, fosfor, paratiroid hanmduzeyleri, artrgimast hiicre sayisi ve
histamin dizeyiile genellikle azalnyi demir, T3,T4, folikil sitimudlan hormon, testostero

vitamin A, serum kalsiyum diizeylerini saptamak mumir'**’

Artmis insdlin direnci: Artmis diren¢ nedeni ile bu hastalarda karbonhidrat ertoisi
bulunmaktadir. Bu diren¢ aginin nedeni ise insulin kati hormonlarin artngikan duzeyleri
ve metabolik asidoz olarak aciklanmaktadir. Etiyisiode diyabet olan bdbrek yetmezlikli
hastalarda, insulinin bobreklerdeki yikiminin azaémma ve bu kilerin istahsizlgina b&l az



yeme nedeni ile kolayca hipoglisemi ortaya cikabBiobrek yetmez§ii ilerledikce kullanilan
instilin dozlarinin azaltilmasi gerekebifir.

Dislipidemi: Kronik boébrek hastaiinin 3. evresinde lipoprotein metabolizmasi
bozuklyu ortaya cikar. Total kolesterol duzeyleri genddlikormal olmakla birlikte gik
eden inflamasyon ve malnitrisyonaghaolarak digiik de olabilir™® Bunun yaninda bu
hastalarda en sik rastlanan lipid metabolizma bloukhipertrigliseridemidir>

Anemi: Ureminin en sik rastlanan hematolojik bulgusu nmkrom normositer
anemidir’ Bu durumun en 6nemli nedeni eritropoetin ekgiklir. Ayrica, kemik iligini
inhibe eden toksinlerin birikmesi, hiperparatiraitie sekonder kemik finde fibrozis
gelismesi, hematinik eksiklik (demir, vitamin B12, foldsit), artmg eritrosit yikimi, eritrosit
membran anormallikleri, artmikan kaybi (hemodiyaliz sirasinda veya trombosgikédyon
bozuklusuna bal) KBY’nde gelisen aneminin nedenleridir.

Kanamaya gilim: Guanidosiksinik asit birikimine Bh trombosit agregasyon
bozuklygu ve pihtilama faktorlerindeki anormallikler sonucu artan kaasgen gilim, bu
hastalarda ekimoz, purpura, epistaksis ve mukdz bremtara kanamalar gorilmesine neden
olur®®

Sivi-Elektrolit ve asit-baz metabolizmasi bozgkha bazl bulgular:

Su metabolizmasKronik bébrek yetmezfinde viicutta suyun korunmasi ve viicuttan
serbest su atabilme yet@ne azalmstir. Kronik bobrek yetmeziinde idrarin
yogunlastiriimasi ilk yitirilen islevlerden birisidir. Vicuttaki suyu koruma yetgnesinirli
olmasina rgmen, susuzluk merkezi bozulmgohdan, yeterli su icilebilir ve sistemilgia bir
hipertonisite (hiperosmolarite) almaz.idrarin ygunlastiriimasi ilk yitirilen islevierden biri
olmasina kaun, seyreltik idrar olgturabilme yeteng, daha ge¢ donemde yitirilir.
Glomerdler filtrasyon hizi diiig oranda serbest su klirensi azalir. Son dénemgamula
bobrek hastalarinda, serbest su klirensi de difrrve idrar izoosmolar ya da izostenurik olur
ki bu ileri gama KBY’nin 6zgin bulgularindan biridir. Bamadaki bir KBY hastasi 1 It
idrarala en fazla 300 mOsm sollt yik atabilir. Nafrrmetabolizma sirasinda bir ginde
uretilen ve idrarla atilmasi gereken metabolik , @860 mOsm’diridrarini 12200 mOsm/Kg
su ygunluga ulatirabilen sglikli birey, gunlik metabolit agini 0,5 It idrar ile atabilirken
KBY’de izosteniirik idrar ciki olan bir hasta 600 mOsm soliitii 2 It idrar ileanatabilir®

Volum yiklenmesiSglikl kisilerde bobrekten su ekskresyonu hidrojen iyon diisey
gore dakikada 20-1500 ml iken, kronik bobrek hagtallanlarda hidrojen iyonunun yeterince
atilamamasindan dolayl su ekskresyonu sinirlgmni Glomeriler filtrasyon hizi 10-15
ml/dk’ya varana kadar sodyum ve intravaskiiler voldemgesi yeterli bigekilde korunur®
Bobrek fonksiyonu azalan hastalaringgnda sodyum retansiyonu ve ekstraselltler volim
genklemesi olu”’ Volim yiklenmesine ki saz ve sol kalp yetmezi, iskemik kalp
hastalgl bulgulari siktif Bu hastalarda pretibidddem ve nefes dagh ile birlikte akcier
odemi tablosu gefebilir.® Odem sik gérilen bir bulgudur. Hipertansiyonggohastada
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saptanir, hipervolemi ve renin-anjiyotensin sistaktivasyonu bu durumdan sorumlu tutulan
iki faktordir®

Elektrolit ve asit-baz metabolizmasi bozkina bazli bulgular:

Asirt miktarda su ve tuz alinmasi durumunda&liga Kkisilerde hicbir semptom
gorulmezken, kronik bébrek hastalolanlarda hipervolemiye K belirti ve bulgular ortaya
cikar. Hastalarda hiperkalemi, hipermagnezemi,fogéatemi ve hipokalsemi de goérilebilir.
Bazen hipernatremi dglik edebilir1®

Asit-baz dengesiGlomertiler filtrasyon hizi % 50 oraninda azalirec&gdar, asit-baz
dengesini belirleyengeler normal ya da normale yakindir. Glomerulerdsiyon hizi daha
disiik deserlere inince, bikarbonat miktari azalir, bunu fietmek igin de karbondioksit
basinci azalir. Hafif bir metabolik asidoz ortay#iag. Eger dsardan bu dengeyi bozacak
herhangi birsey olmazsa GFR 5-10 ml/dk oluncaya kadar bu demgenale yakin olarak
surdduraltr. Kronik bobrek yetmeglinde metabolik asidoz ojumunda rol oynayan iki
mekanizma mevcuttur. Renal tubiler fonksiyon andirkberinin oldugu bazi bobrek
hastaliklarinda metabolik asidozun nedeni bikarbangeri emilimindeki yetersizlik ve
idrarla bikarbonat kaybidir. Rer nedenle okmus KBY hastaliklarinin timinde metabolik
asidoz nedeni hidrojen iyonunun atilmasindaki \téktir.?

Sglam nefronlarda amonyak yapimi argmise de, sglam nefron sayisinin
yetersizlgi, amonyak ile atilan toplam hidrojen iyon miktargwaltir. Titre edilebilen asit
seklinde atilan Hiyonlarinin miktarinda da azalma vardir. Ancak dnunmetabolik asidoz
olusumuna katkisi ileri boyutta @adir. Fosfat, sulfat, laktik asit ve ger organik anyonlar
KBY’nde biriktigi icin artms anyon acikli metabolik asidoz goérulir. Anyongagdaki artma,
kreatinin artg1 ile dogru, bikarbonattaki azalma ise kreatinin qrtile ters orantilidir.
Hastalgin erken do6neminde, Ozellikle pyelonefrit ve tubiderstisyel hastaliklarda
hiperkloremik metabolik asidoz gorilebilir. Hattazolari hiperkloremiyi, tibulointerstisyel
hastaliklarin belirleyicisi olarak da gerlendirirler. Hiperkloremik asidozu, artgnenyon
acikli metabolik asidoz izleyebilir. Hiporeninemikpoaldosteronizmde amonyum atilimi,
bobrek yetmez{i ile orantisiz olarak daha erken dénemde ortalyarcilip IV renal tubuler
asidozu olan bu hastalarda hiperkloremik hiperkdtemmetabolik asidoz goérulir. Bu
hastalarda anyon aginormaldir ve asidoz bikarbonat kaybingslicéhr. Bu hastalarda idrar
pH’'sI <5,4 olabilir. Kronik bobrek hastginda tampon yoklgu diinda distal nefronlardaki
asidifikasyon glevinde siklikla sorun yoktur. Ozgiin tibiler lezyonimayan KBY hastasi
idrarinin pH’sini 4,5-5’e kadar diirebilir. Proksimal ya da distal renal tubuler aidyibi
0zgun idrar asidifikasyon sorunu olan hastalardatabolik asidoz, KBY sureci ile ilintisiz
olarak erken dénemde ortaya cikar.®

Sodyum metabolizmadikronik bébrek yetmeziinde olgan bdbrek fonksiyonunun
tamaminin sadece kalan gkan nefronlarda oktugunu g6z o6nunde bulundurursak bu
nefronlardaki hipertofi, nefronun tim kesimlerindemojen dgildir. Glomeril ve proksimal
tubullerdeki hipertrofi  birbirine gleserdir. Fakat distal nefronlardaki hipertrofi
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proksimaldekilere gore daha azdir.gldan nefronda anjiyotensin-II'nin afferent ve effete
arterioldeki etkisine h#i olarak glomertle gelen kanin filtre olan kismany filtrasyon
fraksiyonu artmy ve glomerilotibuler denge de korurgtuw. Filtrasyon fraksiyonundaki
artis, tubul cevresindeki kapiller dalenda hidrostatik basincin azalmasi ile birliktedir.
Hipertrofik sglam nefronda, filtrasyon membran yiizeyi géemnis glomeriilden siiziilen Na
artmstir. Proksimal tibdldeki hipertrofi ve peritibuldolasimdaki deisiklikler, proksimal
tiibiilden Na geri emiliminin, glomeriilden filtrasyonu artan Nig&e orantili olarak artmasina
olanak sglar. Distal nefrona gecen Nabu sekilde azaltilmy olur. Distal nefrondaki
hipertrofinin daha az olmasi, distal nefronasataNd’un yeterli geri emilmesine engel olur
ve proksimal nefrondan gelen Nan 6nemli bir kismi idrarla atilir. Bir ka deyile
glomeriilden filtre olan Naun idrarla atilan kismi artar. Kronik bobrek yetrtiginde idrarla
atilan N&'un artisi distal nefrondaki yetersiz Naemilimine balidir. Salikli bireylerde
idrarla atilan N& glomerilden filtre olan Naun % 0,5’idir. Kronik bobrek yetmeainde bu
deser % 50’ye kadar yiikselebilir. Ozellikle tuzlu giagiaalindginda, intravaskiler hacmin
arttigl durumlarda, plazma diizeyi yiikselen atrial nagtiirpeptid, Na geri emilimini daha
da azaltir. Distal nefronda N#ssinmasinda rolii olan aldosteron KBY’nde agim Tuzsuz
diyet aldosteronu daha da arttfrir®°1619

Potasyum metabolizmasi: Tibuler K salgilanmasinda veya aldosteron
metabolizmasinda 6zgun bir bozuklu olmayan, ginde 400-500 mlden fazla idrar
cikarabilen KBY’de, GFH normalin % 10-15’ine dinceye kadar Kun viicut sivilarindaki
dengesi korunur. Potasyum dengesinin korunmasialg@lanmasinin artiriimasi ganir.
Ancak dsardan ek potasyum alinmasi ya da potasyum dengbsiacak uygulamalar

kolaylikla hiperpotasemi ofturur >+

Normalde glomeriilden gecen”kn % 90’1 proksimal tiibiil ve henle kivriminda geri
emilir. Distal tubulde Ozellikle toplayici kanalttan pasif olarak salgilaniidrarla atilan
K™u, distal tibulden salgilanan potasyum belirlestaByumun pasif olarak salgilanmasinda,
tibul lumeni ile tubul epitelinin hicre ici elektriyuki ve K yogunlugu farki énemli rol
oynar. idrar akim hizinin artmasi, tubul limenindeKi ¥ogunlugunu azaltarak bu iyonun
salgilanmasini arttiriidrar akim hizinin azalmasi ise ters yénde etkiegiiStHiicre dsi sivi
arttiginda, daha fazla idrar glacgindan, tibilde idrar akim hizi artar ve idrarfad€ilmasi
da artar. Hiicre g sivi arttginda Nd'un tiibilden emilmesinden sonra tubil limeninde
kalan, emilmeyen anyonlar da negatif elektrik yigikturarak K salgilanmasini artirici ek
bir etki olwturur. Uzun sirecte K diizenleyicilerinden biri olan aldosteron, toplayic
kanallardan Na geri emilimini arttirir. Potasyumun da salgilanmizkere tibul epitelinin
limen yiizeyine dgru hareketini sglar.%*?

Kronik bobrek yetmezjinde idrarla K atilmasi diyetle alinan Kile uyum gosterir.
Bu uyum distal tibdlin esas hicrelerindeki hipértke Na-K ATPaz artina balidir.
Gastrointestinal sistemden fekal yolld &tilimi bir miktar artsa da énemli boyuttagdeir.?
Kronik bobrek yetmezinde diyetle alinan Nadiizeyi ve hiporeninemi ile ilintili olarak
plazma aldosteron dizeyi gigken bulunur. Bbébrek fonksiyonlari ile aldosteronzeli
arasinda ters ilinti vardir. Plazma renin dizeyinma, GFH 50-60 ml/dk olan KBH'nda
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aldosteron normaldir. Glomeruler filtrasyon hizi B'dk’nin altina digmeye baladiginda,
aldosteron ilerleyici olarak yiikselmeyestza.?® Ancak hastalari bu yonden iki gruba ayirarak
deserlendirmek olasidir. Birinci gruptaki hastalarda@blkek yetmezfiinin erken doneminde
aldosteronun salgilanmasinin baskilanmimasi sonucu hiperpotasemi ortaya cikar. Bu
hastalarin ¢gunda digiuk aldosteron, diilk renin ile birliktedir. Hiporeninemik
hipoaldosteronizm jukstaglomeriler aparat hasarenatirekli hiicre @i sivi hacminin fazla
olmasina bg olabilir. Bu gruptaki hastalarin % 60-65’i yebeslamis DM’lu hastalardir.
Non steroid anti inflamatuar ilaclg;blokerler de gegici olarak bu tabloyu giurabilir.” Bu
hastalarda aldosteronun yetersiz salgilanmasi yaldasteronun etkisigli s6z konusu
olabilir. Ikinci grup erken dénemde hiperpotasemi ile gidenYKiBhastalardir. Potasyum
salgilanmasinda kusur vardir ve siklikla hidrojgani dengesinin korunmasindaki kusurla
birliktedir. Distal tubulde voltaj farki okiurulamamasi, potasyum salgisindaki kusurun
nedenidir. Obstruktif Uropati, bu tir distal rertédbuler asidozun gorulgii hastaliklara
ornektir. Ayrica tubulointerstisyel hastaliklarda loenzer tablo kolaylikla ofabilir.?

Glomertler filtrasyon hizinin 20 mi/dk’'nin Gzerindeldusu KBY hastalarinda
hipoaldosteronizm veya tubiler kusur olmaksizin efpptaseminin saptanmasi;sira
potasyum alinmasi, oliglri, hiperpotasemi yapab#teitaclarin kullanimi, mineralokortikoid
metabolizma bozukiu yoniinden agairmayi gerektirir. Ozellikle oligiirisi olan hasaain
yiyecek icecek veya gtli ilaclarla asir potasyum almasi dliumcul diizeyde hiperpotasemiye
neden olur. Glomerdler filtrasyon hizi 15-20 milfdlki altinda olmayan hastalarda diyette
potasyum kisitlanmasi gereksizdlir.

Fosfat metabolizmasiSon donem bobrek yetmeihde anyon ag@inin artmasina
bagl olarak fosfat, stlfat ve ger organik anyonlar birikif> Glomeriillerden filtre edilen
fosfat yukunun, fonksiyonel renal kitle kaybinaadel bir sekilde azalmasi sonucu kan fosfat
dizeyinin artmasi beklenirken, hiperfosfatemi nispegec evrelerde ortaya ¢ikar. Kalsiyum
ve fosfor homeostazi farkli hormonlar ve onlarlzesjistik etki gosteren faktorlerin etkgleni
ile sglanirt’. Serum kalsiyum ve fosfor carpiminin 70'in {izeendlmasi durumunda
metastatik kalsifikasyonlar ortaya cikablir.

2.7. KBY’nin Tedavisi

Bobreklerin en dnemli gorevi, vicuttaki atik madael(Ure, kreatinin, Urik asit gibi)
suizerek vicuttan idrar yolu ile atmaktir.gBi 6nemli gorevleri, bazi minerallerin (tuz,
potasyum, fosfor, kalsiyum, magnezyum), suyun, gt ve proteinlerin dengede
tutulmasina katki ggdamaktir. Dgisik hormonlar salgilayarak tansiyonu dengede tutmakt
kan yapiminda ve D vitamininin kullanilmasinda deem@li rolu vardir. Bobrek yetmegli
durumlarinda, tim bu dengeler bozulmayaldraama en hizli ortaya cikan bozukluk, atik
maddelerin kanda birikmesidir. Bobrek yetmgiztedavisindeki amac, bu zararli maddeleri
kandan uzakktirmak ve bozulmg dengeleri yerine koymaktfr.Son donem bobrek
yetmezlginde tedavi secenekleri bébrek transplantasyordiyediz tedavileridir.
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2.7.1 Diyaliz

Diyaliz tedavisi, hemodiyaliz ve periton diyalizinwak lzere ikisekilde uygulanir’.
Vucutta birikmg tre gibi zararli maddelerin vgia suyun bir membran arag@iiile vicuttan
uzaklgtiriimasi glemidir. Diyaliz tedavisi, bozulmu bobrek glevlerinin bir kismini
duzenleyerek ymmin devam etmesini @ar. Yari gecirgen bir membran aragilile
hastanin kani ve uygun diyaliz soliisyonu arasimdasslit deisimini temel alan bir tedavi
seklidir.>® Diyaliz tedavisindeki sivi ve soliit gigiminin diffiizyon ve ultrafiltrasyon (UF)
olmak Uzere iki temel prensibi vardir. Diffizyonembranin iki yanindaki konsantrasyon
farki nedeni ile solitiin konsantrasyonu yiksek dimaftan d§ik olan tarafa hareketidir.
Ultrafiltrasyon ise, uygulanan basing nedeni ilembeanin bir yanindan ger yanina sivi
transferidir. Sivi transferine solut transferi dékeettiginden ultrafiltrasyon solut ggsimine
de katkida bulunuf/

2.7.1.1. Tarihce

Deneysel olarak ilk hemodiyaliz uygulamasi 1913ng& nefrektomize kdpekler
Uzerinde yapilnstir. Hayvanlar Gzerinde ilk periton diyalizi 1928igda Ganter tarafindan,
insanda ilk hemodiyaliz ise 1946 yilinda Hollandadhekim W. Kolff tarafindan
gerceklatirilmistir.?* ilk yillarda akut bébrek yetmegii olgularina uygulanan hemodiyaliz,
1960’ yillarin ilk senelerinden itibaren Quintae Scribner tarafindan teflondan eksternal
kaniil yapilarak KBY hastalarinin tedavisinde dedmulmaya balanmstir.?* Hemodiyalizin
uygulanmasiyla beraber SDBY tanili hastalarigaya sireleri uzangive ygam Kkaliteleri
artmstir.

2.7.1.2. Epidemiyoloji

2011 yil sonu itibariyle dinyada yaki 2 milyona yakin SDBY olan hasta ofgly
bunlarin da yakkak 1,5 milyonunun hemodiyaliz programinda gidutahmin edilmektedit*
Daha 6nce de so0z ddimiz gibi Turk Nefroloji Dernegi’nin (TND) 2011 wilve Salik
Bakanlgl duzeltiimi rakam verilerine gore, Ulkemizde KBY insidansi yaoi nifus bgina
809 hasta olup, 2011 yili icinde toplam 12.055 dngstrenal replasman tedavisi olarak
hemodiyaliz uygun gorialmtir. Aralhlk 2011 itibariyle Ulkemizdeki renal replaan
tedavisine ihtiyact olan hasta sayisi toplam 60.448 bunlarin 49.404’G hemodiyaliz
programi dahilindedir. Bu hastanin % 55,3’tnun kykd3,7’sinin kadin, % 0,9’unun 19 ya
alti ve % 12,9'unun 75 yaizeri oldgu saptanmtir. Turkiye’de hemodiyaliz uygulananlarin
haftalik seans sayisi; hastalarin % 91,3'iinde i@, ¥nde iki, % 0,9'unda bir seanstir.
Turk Nefroloji Derngi 2011 verilerine gore Turkiye’de hemodiyaliz pragrnnda iken 2011
yill icinde 6len hastalarin sayisi 4386 olarak aapistir.** Turkiye’de 2011 sonu itibariyle
SDBY olan hastalarin % 82,3’ hemodiyaliz, % 7,7priton diyalizi ve % 9,9'u de
transplantasyon ile tedavi gorgiérdir.**
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2.7.1.3. Diyaliz Endikasyonlari

Diyabetik olmayan KBY hastalarinin GFH % 5-10, digdk olanlarin ise % 15
duizeylerine dftugiinde elektif keullarda diizenli diyaliz programina alinmaliéiBunun
disinda kronik hemodiyaliz tedavisinedtiema endikasyonlagunlardir:

1- Uremik sendrom
2- Metabolik asidoz
3- Serum Ure azotu >100 mg/dI
4- Serum kreatinini > 10 mg/dl
5- Medikal tedaviye direncli olarsasidakilerden birinin olmasi
a. Hiperpotasemi
b. Hipertansiyon
c. Hipertrisemi
d. Hipervolemf36*

2.7.2 Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, kanin vicut ginda bir makine aracgiyla temizlenip vicuda geri
verilmesi glemidir. Hemodiyalizde, kan vicutgina alinip, diyalizer olarak adlandirilan bir
yapi icindeki sentetik bir yari gecirgen membrasitasiyla diyalizat ile karastirilmakta ve
diyaliz islemini takiben kan tekrar viicut icine alinmaktachif.Hastanin sgik durumuna
gore haftada 2-3 kez uygulanmalidir. Her seansaydddl-5 saat sirmektedir. Hemodiyalizin
gerceklatiriimesi icin kicuk bir cerrahi operasyona ihtiyaardir. Yeterli kan akiminin
sglanmasi icin, hastanin arteriyel ve ventz damasiada bir pencere (arteriyoventz fistil)
yaratilmali veya hastanin buyuk bir toplardamageaici kateter konmalidir. Bu operasyon
hastaya yapilan hemodiyalizlemini hizlandirmak ve kolay$airmak icin uygulanir ve
damarlarin birlgtiriimesi seklinde gerceklgirilir. Hemodiyaliz atik maddeleri vicuttan hizla
ve baariyla uzaklatirir.?>%

2.7.2.1. Hemodiyaliz Mekanizmasi

Hemodiyalizde solut transportu, gradyentglbalarak difiizyonla ve hidrostatik ya da
onkotik basin¢ yardimiyla sivinin membran icindeigk yapilan ultrafiltrasyonla birlikte
olusan solut geai ile sglanir. Heparinize edilngi kanin pompa yardimiyla diyalizerden
gecirilerek, diyaliz solusyonu ile kalastirildiktan sonra yeniden hastaya verilmesi esasina
dayanirt® Diyaliz membranindan gecebilen biyiklikteki maddel konsantrasyon
gradyentine gore hangi tarafta daha yiuksek korssydnda ise der tarafa gegcmektedirler.
Bunun dginda, hemodiyalizde hastadan sivi yanikidadeysle su uzaklgtiriimasi slemi olan
ultrafiltrasyon ise hidrostatik basin¢g gradyent italsan konveksiyon fiziksel olayi ile
gerceklgmektedir. Ultrafiltrasyon sirasinda sadece voluaniysu uzaklgiriimakla kalmayip
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su ile birlikte suda ¢6zinmiblan ve membrani gecebilecek buyiklikte olan miaddie

hastadan uzakjariimaktadirt®??

Hemodiyaliz mekanizmasinda ana kdeler;

Diyalizat SoliisyonuToksinlerin ve dier biriken maddelerin difiizyon ile kandan en
uygun dizeyde uzaldarilabilmesi icin, uygun kimyasal kompozisyonda ztanmg
solisyondur. Kan ve diyalizat, diyaliz tanki icingr gecirgen bir membran aragiyila ayri
tutulur. Her diyaliz seansinda bir hasta belirlktarda saflgtirilmis su ile kagilasir. Bu su
belli oranda diyalizat ile katirilarak diyalizere girer. iceriklerindeki sodyum
konsantrasyonlari genellikle plazma ile benzepitasyum konsantrasyonusdiatir, fosfat,
Urik asit, Ure veya kreatinin yoktur. Bu hastalasiiikla hipokalsemi ve metabolik asidoz
oldugu icin kalsiyum ve bikarbonat konsantrasyonlari ejiéde dremik plazmadan
yiksektir®* Diyaliz soltisyonlari icerdikleri tampon sistemigére asetatl veya bikarbonatli
soluisyonlar olabilirle® Asetatli soliisyon konsantresi tek bir bidonda aaid, diyaliz
cihazinin oranli kastiricisinda, 6nceden uygun bir su aritma sistemiigtkan gorerek
deiyonize edilmi olan su ile genellikle 1/34 oraninda kanlarak diyalizat
hazirlanmaktadit®** Bikarbonatli diyalizat daha biyouyumlu ve dahaydibjik tampon
sistemi icermektedir. Bikarbonatl diyalizatlarinollaniminda dikkat edilecek en 6nemli nokta
bakteriyel kontaminasyonun cok kolay olmasfdibiyalizat soliisyonlari genellikle 135-145
mEg/l Na, 0-4 mEqg/l K, 2,5-3,5 mEqg/l Ca, 0,5-1 mBgg, 100-125 mEqg/l Cl, 11 mEq/I
dekstroz icerir. Bikarbonath diyalizatlar 30-38 mbikarbonat ve 2-4 mEg/| asetat, 40-100
mmHg pCQ icerirken, asetath diyalizatlarda 35-38 mEqg/l aset0,5 mmHg pC®
icermektedirt®#22°

Diyalizer: Iki girisi ve iki ¢ikisi bulunan kapal bir kutu veya tipe benzer. Yari
gecirgen membran ile kan ve diyalizat kompartimarbabirinden ayirilir. Kan ve diyalizat
asla kagmaz. Kan gigi ve ciksi, diyalizat girgi ve ¢iksl ayr ayri iki kompartiman ile
ili skilidir. *° Her iki kompartiman arasindaki temas yiizeyi, cokdsici ba lif ya da paralel
plaktan olymus bir membran kullanilarak en yiilksek diizeye cikafilBu sistem icerisinde
kan ve diyalizat akimi difiizyon gradyentini en diézeye cikarmak icin zit yondedfr®*

Pompa sistemi:Kani damardan diyalizere, oradan tekrar damararaki ayrica
diyaliz soliisyonunun dogamini ve atilimini sglayacak iki ayri pompa sistemi mevcuttur.

1. Kan pompasiHastanin damar yolundan kan setine alinan kamalidgre goturar
ve diyaliz olan kanin tekrar hastaya verilmesirgil@a Eriskin hastalarda standart
hemodiyalizde rutin kan akim hiz1 200-350 ml/dkmlytksek etkinlikli diyalizde
500-600 ml/dk’ya kadar ¢ikmaktadit.

2. Diyalizat pompasiDiyalizatin diyalizer icine girmesine, membranintarafindan
gecmesini ve diyalizerden cikarilip hemodiyaliz agimdan dyari atilmasini
saglar.®
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2.7.2.2. Kuru Agirlik Nedir?

Diyaliz tedavisinin amaci, vicuttaki sivi ve soti@ngesini dizenlemektir. Diyaliz ile
vlcuttan uzaklgtirilan sivi sonrasi ideal kiloya yken hastalarda diyalizin komplikasyonlari,
mortalite ve morbiditesi azalmaktadfrBu nedenle diyaliz hastalarinda kuggirak kavrami
onemli bir yere sahiptir.

Son donem boébrek yetmediliolan hastalarda volim dizenleme yefgrazalmstir.
Bu hastalarda siklikla idrar miktari da azgldcin, hemen daima volum fazlgiigelisir ve
bunun diyaliz sirasinda uzakiailmasi gerekir. Duzeltiimesi gereken bu voltunzl&ginin
miktari, hastanin tahmin edilen "kurgigigina" gore belirlenir. Normal bobge sahip olan
bir insanin, bulundgu kilosunda tamamen normal bir sivi volimiine saltdgogu bilindigine
gore, kuru @irhk, hemodiyaliz hastasinin olmasi gereken norméatut &irlig olarak
tanimlanabilir. Klasik olarak ise kurgalik, hastanin bir diyaliz seansinin bitimindesateasi
gereken ve bu gerin daha altina inilginde, albumin dgeri normal olan bir hastada
semptom verecek dizeyde hipotansiyonurstygii daha Gizerinde ise hipertansiyon ya da sivi
fazlaligl bulgularinin ortaya cikii viicut &irligi olarak tanimlanmaktadft Ancak bu tanim
teorik bir tanimlamadir ve ilk kez hemodiyaliz tet uygulanacak hastanin kurgidi g
genellikle deneme-yaniima yontemi ile saptangerEhastada volum fazlgina ait belirtiler
s6z konusu ise, 6lgulen vicutidigl olmasi gerekenden, yani kurgiduktan fazla demektir.
Volum fazlalgini belirlemede fizik muayeneningdr bulgular da yol gostericidir. Bunlarin
baslicalari; 6dem, dispne, ortopne, konjestif hepatgafie galo ritmi, akgterlerde inspiryum
sonu krepitan raller, kan basincinirg@dé derecelerde ytkselRi, boyunda ven6z dolgunluk,
telekardiyogramda kardiyotorasik indeks @rtie perihiler pulmoner konjesyondur. Hastada
bu bulgu ve belirtilerin birkagcinin bulunmasi, vaiifazlalgl tanisi yoninden son derece
deserli olacakti’” Hemodiyaliz sonrasi volim yiiklenmesine ait bu semtarda gerileme
oluyorsa ve hasta normal hayatina devam edebiflygte 0 seanstan hemen sonraki vicut
agirh g1 hastanin kurugarhi g1 olarak kabul edilif’

2.7.2.3. Hemodiyaliz Hipervolemili skisi

Diyaliz hastalarinda iki seans arasinda total vgogtyumu ve suyu yani ekstraselltler
volim artar ve bu duruma iki seans arasinda alkiln (interdiyalitik kilo alimi) denir.
Diyaliz sirasinda bu sodyum ve su faZalatilarak normal sodyum dengesine sulesa
hastalar normovolemik ve normotansif olurlar. Heigaliz hastalarinda ekstraselltler volim
genslemesi c¢ok iyi gosterilmtir. Ekstraselliler volum kontroli glndiginda hemodiyaliz
hastalarinda kan basinci kontrolinin daha kol&asdg kanitlanmgtir. Kan basinci ve
ekstraselltler volumun hemodiyaliz ile normale d@simher seansta kurgidiga ulgiimasi
ile sgzlanabilir. Bu baarilamadginda voltim yiiklenmesi meydana géfir.
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2.7.2.4. Hemodiyaliz ve Vaskiler Yapilar

Surekli hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskulerrioitite ve mortalitenin 6nde
gelen nedenlerinden biri hizlargnaterosklerozla sonucglanan endotel disfonksiyonu ve
inflamasyondur. Nitrik oksit endotel kaynakli dnembir vazodilat6tordir. Nitrik oksitin
hemodinamik etkileri yaninda antiaterosklerotikigitkin oldusu da bilinmektedir. Asimetrik
di metil arjinin (ADMA), nitrik oksit biyosentezim major endojen inhibitéridir. Bébrek
yoluyla atilan ADMA, bobrek yetmezliklerinde birikie uramaktadir. inflamasyon
olaylarinda da plazma duzeyleri artabilen ADMA, rikit oksit sentezini engelleyerek
aterogenezi hizlandirmaktadir. Yapilan bircok spaa, yiksek ADMA dizeylerinin,
geleneksel risk faktorlerinden gansiz olarak kardiyovaskuler riskin gicli bir gogesi
oldugunu gosternstir. Hemodiyaliz seansi 6ncesi argmbulunan endotel disfonksiyonunun
diyaliz seansi sonunda azadyapilan bazi cajmalarla gosterilnsir.?°

Bes yildan uzun sire hemodiyaliz tedavisi alan hasdal&ardiyovaskiler olaylarda
belirgin derecede astioldugu da kanitlanmgi bir baka sonuctur. Hemodiyaliz ile sivi,
elektrolit ve serum soltt yukinde belirgingteklikler olusmaktadir. hemodiyaliz uygulamasi
sirasinda akut koroner sendrom da dahil olmak Uzergok komplikasyon gelebilmektedir.
Yapilan bir caymada da hemodiyaliz hastalarinda, koroner akimrvere azalmsg oldugu
saptanmtir.*°

Elde edilen bulgular her bir hemodiyaliz seansikoroner akim rezervlerinde
azalmaya yol acarak akut koroner sendronsigeiine ezilimi arttirdigini géstermitir. Ayrica,
5 yildan kisa hemodiyaliz tedavisi alan grubun kerakim rezervinin tek diyaliz seansindan
daha siklikla olumsuz yonde etkilepihi distindtrmigtir. Bu bulgu 5 yildan uzun suredir
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda bisicadaptasyon gadiigini distindtrmitiir.>

Gordgimuz gibi KBY ve hemodiyaliz tedavisi ile ilgili un yillardir ¢algmalar
yapiimaktadir. Bu ¢caimalarda elde edilen bircok sonu¢ benzer olsa ddi fanlgular elde
edilen ve farkh sonuglara varilan gahalar da bulunmaktadir. Kronik boébrek yetmgizli
sadece bobrekleri @@ tim vicut dokularini ilgilendiren bir hastalikdoigu gibi hemodiyaliz
tedavisi de tim vicut dokularini etkileyen bir teidgdntemidir. Hangi doku veya organi ne
kadar etkileyec@ini anlamak ise ancak yapilan gahalarla mimkin olabilecektir. Ancak
yine de kolay tahmin edilebilir ve yuksek olasitilan bir sonug viicutta su i¢grifazla olan
ve vaskuler yapilardan zengin olan yuaki dokularin diyalizden daha fazla etkilengde.
Hemodiyalizin vicut dokulari Uzerine olan uzun $&uetkileri yapilan gorece ¢ok sayida
calisma ile gosterilmgtir. Bu calgmalarin sonuglari gaunlukla ayni yondedir. Tek seans
hemodiyaliz etkilerinin hem viicudunggdir organlarina hem de g6z dokularina olan etkesi is
kapsamli olarak ve ¢ok kez analmamstir. Ozellikle goz dokularina olan etkisini ghaan
oldukca az sayida catna bulunmaktadir. Oysa hemodiyalizin en fazla etldacei
organlardan birinin g6z olgu ©6ngorulebilir. Clnkld hemodiyalizin en cok viicutys ve
barindiran ve saydam dokularinin saydgmlistrdirebilme 6zelli biyuk oranda elektrolit
transferinin sabit dizeyde tutulmasinglbalan dokularin hemodiyalizden en fazla etkilenen
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dokular oldgunu tahmin edebiliriz. Bunun gnda su icerikleri fazla olmasa da gym
vaskiler ga sahip koroid ve retina gibi goz dokulari da heiyaldz sirasinda vaskuler
inflamasyon, endotel disfonksiyonu gibi etkilereromkalabilir. Bunun yani sira bu dokular
kan volimundeki azalmaya g olasi néronal iskemiden etkilenme olggilda yiksek olan
dokulardir. Tim bu etkileri anlayabilmek igin eilecgini disindiglimiiz gdz dokularinin
yapisini ve biyokimyasal 6zelliklerini iyi bilmemgerekmektedir.

2.8. Go6z Dokulari

2.8.1. GOzyal

Insan gozyg, gorme kalitesini etkileyen en énemli yapilardaridir. Gozyal, kenar
gbzyal bandi, preokiiler (prekorneal) tabaka ve konjoitkese arasinda giémistir.3

Go6z kapaklar altindaki gbzyahacminin 5-6 microlitre (pl), kapak kenari gogya
meniskis hacminin yakje&k 2,9 ul, preokuler film hacminin 0,6-2,0 pl (detana 1 pl) oldgu
tahmin edilmektedir. Dolayisiyla goziinsdylzeyindeki gdzya sivisinin toplam hacmi
kabaca 10 pl'dif?

Durggan halde g6zya hacmi anestezi uygulanmangodzde 7,4 ul, anestezi
uygulanms gozde ise 2,6 pl olup bu voliimsja birlikte azalmaktadit*

Kornea 6nu gozya filminin kalinhgl konusunda ilk tahminler 4-8 micrometre (um)
arasinda oldgu yoniindeyd?® Daha sonralari konfokal mikroskobi ve interferomefibi
yontemlerle derin mukus tabakasi nedeniyle g§iziglminin 40 um kadar kalin oldiu iddia
edilmisse de sonraki camalar bunu desteklemestit.**> Yansima spektrumu incelemesi ve
optik koherens tomografi insan gozydilm tabakasinin yakkak 3 pm kalinlikta oldgunu
distindirmektedif?

GoOzyal tabakasi kalinn konusunda ortak bir gogtyoktur. Prekorneal gozya
tabakasinin orijinal 6lgimleri, ortalama kalgh 8-9 pm oldgunu ve akodz fazin yakje&k
tiim kalinlg! olusturdusunu ortaya koymstur.®*

Istirahat halindeki gozde yardimci lakrimal bezlgvawal sekresyonu @adigi, ana
lakrimal bezin ise uyariimirefleks gozyani sa&ladigi kabul edilir. Baka bir gbrige goére
tum goOzyal uyarilmayla salgilanir, yani istirahatteki gozd@zyal goéz kapaklarinin
aciimasina yanit olarak aimaktadir’? Gézya salgilanma hizi hesaplari genellikle Schirmer
testine dayandirilarak yapiimaktadir.

Preokuler gozya film tabakasinin pek ¢cok yapisal modeli 6ne suigtir. Bunlar
temel olarak Wolf'lin tg¢ tabakal yapisina dayahdirfepitel yiizeyi ile temas eden jelatinéz
mukus, protein ve @er suda ¢c6zinen molekulleri iceren kalin akéz saiisve ylzeyde
meibomian lipid tabakast. Daha sonralari hayvanlarda yapilan gahlarla belirlenen

18



modele goére ise gozyafilminde sadece iki tabaka bulungtur: Birbirlerinden belirgin
ayrilma gostermeyen akdz/mukus kami bir tabaka ve tizerinde lipid tabakerakat gozya
film tabakasinin geleneksel olarak ug¢ farkli yapidastugu kabul gérmektedir.

Gozyainin % 98,2'si sudan meydana gelir ve bunun bUyéknk ak6éz tabakadadir.
Uyarilmams normal gézys osmolaritesinin 302+6 mOsm/| olgu kabul edilir*? Sodyum
iyon icerigi plazma ile paralellik gdsterirken potasyum iyogerigi plazmanin 5-7 kati
kadardir. N4, K" ve CI korneadan godzya tabakasina dwu olan sivi osmotik akimini
duzenler. Bikarbonat, gozyapH’ini 7,2-7,6 dgerlerinde bulunacakekilde diuzenler. CFer
elektrolitler (Fé%, Cu’, Mg™, Ca? PQ) ise enzim kofaktdrii olarak gérev yaparar.
Gozyal tabakasi Ure, glikoz, laktat, sitrar, askorbataweinoasitleri icerir. Hepsi sistemik
dolasimla gbzyaina girer ve konsantrasyonlari serum ile paralediisterir. Su icegi cok
yuksek olan gozyanin vicut sivi hacmi dgsimlerinden Dbelirgin sekilde etkilenmesi
beklenir®’

Gozyainin en Ust tabakasi olan lipid tabaka, meibomiezidsden salgilanmipolar
olan ve olmayan lipidlerden alur. G6z kapg kenarinda yerkanis, kirpik kokleri ile yakin
iliskili olan Zeiss bezleri de lipid tabakasina katkigidunurlar. Bu tabaka buhagtaayi
geciktirmenin yani sira bir hidrofobik engel giurarak gézya tasmasini engelle??

Ara tabaka olan akdz tabaka gogyan en kalin kismini ollurur. Ana lakrimal bez
ve yardimci gozya bezleri (Wolfring ve Krause) tarafindan salgitarilektrolitler, su,
proteinler, buyime faktoérleri, immunoglobulinleitokinler, vitaminler, bazi hormonlar ve
antimikrobiyallerin buyik kismini ihtiva eden talaakr. Bu tabakanin fonksiyonu kornea
oksijenlenmesinin az bir kismini @amak, okuler ylzeyde sabit elektrolit
konsantrasyonlarini sdrdirmek, bakteri ve virlsléasi savunma sgamak, kornea
yiizeyindeki kiiciik diizensizlikleri diizeltmek, atrki@mizlemek olarak sayilabilff-

En derindeki tabaka olan musin tabaka, yiksek kdriobat icergi nedeniyle
hidrofilik 6zellik gosterir, akdz tabakayla keabilir ve gbz ylzeyini su tutar bir hale getirir.
Muasinlerin ¢c@unlugu konjonktiva goblet hicreleri tarafinca salgilarancak bazi okdler
masinler kornea ve konjonktivanin ¢ok katli yasgitedi tarafindan da okurulur. Goblet
hicreleri en ygun olarak goz kapaklari kenarlarinda, forniksler@gsin st kisimlarinda
(Henle kriptleri) ve korneaskleral limbusta (Manezkeri) bulunurlar. Bu tabaka ylzeyel
kornea epitel hucrelerinin mikroplikalarini 6rtee konjonktiva ytzeyinde ince birga
olusturur. Kornea epitelini hidrofobik yapidan hidrdfilyapiya dongttrtr, boylece gozya
tabakasinin kornea yluzeyinde kerglilden dizgin bigekilde yayillmasini ggar. Her bir
tabakadaki bozulma, eksiklik veya fazlalik goayamiktarinin ve/veya kalitesinin
bozulmasina yol agmaktadfr.

19



2.8.2. Kornea

Kornea g6z kiresinin 6n kisminda yer alan ve kiweh6’sini olgturan saydam
avaskuler tabakadir. Kaligh santralde en ince olup 520 um iken, periferakgit kalinlgir
ve perifer kalinlgl ortalama 650 pm’dit®

Kornea epiteli, kornea kali@inin % 210'unu olgturur. Bowman tabakasi epitel
altindaki tabakadir ve kaligh 8-10 um kadardir. Stroma kornea kafimin % 90'ini
olusturan en kalin tabakadir. Keratositler, kollajeorifler ve ekstraselliler matriksten eiu.
Yaklasik % 78'i sudur. Descement membrani ince kollajdmilferden olyur ve kalinlg
yaklasik 10 um’dir. Tek sirali hekzagonal hiicrelerdensalu endotel tabakasi ylksek
metabolik aktiviteya sahip hucrelerdir ve kornegdsanlginin devam ettirilmesindeki en
onemli yapidir. Bu gorevi korneanin gorece dehatgonunu sglayarak surduriif®

Korneanin normal kalinlik ve saydaghh devam ettiriimesinde kornea su oraninin %
78 oraninda tutulmasi gereklidir. Hidrasyonun dieemesinde temel yapistametabolik
olarak aktif olan endotel ve epitel hicrelerininripar fonksiyonu ve iyonik pompa
reguilasyonudut®

Kornea oksijeni, preokiler gozyatabakasi, kapak damar yapisi ve himoér akoz
tarafindan sglanir. Epitel hicreleri, stromal keratositler vedetel hicreleri icin birincil
metabolik madde glukozdur. Stroma glukozu esasaklaimor akdzden endotelden gecen
tastyici arcili transport ile alir. Epitel ise glukoatromadan pasif difizyon yoluyla alir.
Preokuler gozya tabakasi ve limbal damarlar, kornea tarafindafiakuan glukozun
yaklasik % 10'unu sglar. Glukoz korneada u¢ metabolik yolla metaboliedilebilir:
Trikarboksilik asit (TCA) siklusu, glikoliz ve heks monofosfat (HMP) yold*

Epitel ve endotelde HMF yolu ile glukozun % 35-%’i6%ikilirken, stromal
keratositler bu yolla cok az glukozu metabolizerkte Keratositlerde HMF yolu icin 6nemli
bir enzim olan 6-fosfoglukonat dehidrogenaz buluniiarrikarboksilik asit siklusu siklusu,
endotelde epitele gore daha etkindir. Glikolizim $oinU olan pirtvik asit, aerobgartlarda
CO, ve HO'ya; anaerobilsartlarda ise laktik aside cevrilir. Laktik asit tirei oksijen azlg
oldugu durumlarda artar. Korneada laktik asit birikimé stromal asidoza neden olarak,
endotel morfoloji ve fonksiyonunda gigikli ge ve korneal 6deme neden olmakta&dir.

Kornea epitelinin apikal ve bazal membranindakiniygecsleri asimetriktir ve
transendotelyal 25-35 mV diizeylerinde bir elekpikansiyeli olgmasina neden oltirBu
potansiyelin olgmasindaki temel iyonlardan biri sodyumdur. Apikakmbrandan pasif
olarak hiicre icine giren Nébazolateralde bulunan ouabain duyarli Na-K-ATPatesiiyle
stromaya gecer. Tekrar stromadan epitele sgiise Na-K-2Cl tayici sistemiyle
elektrokimyasal gradyente uygun olarak gercggkléAncak bu sistemde Celektrokimyasal
gradiente ters olarak girer ve hizla apikal meméraggru iletilerek gbzyaina atilir. Sonugta
CI" ile aktive olan osmotik tama sisteminin, siviyl korneastha tgimasiyla dehidratasyon
sazlanir®® Klor epitel pompa fonksiyonunda en énemli iyontamdir ve stromadan gozyaa
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atilan iyonlarin % 50’sini olturur. Gerilmeye duyarli olan Kkanallari uyarilarak K
gecirgenlgini artinrlar ve osmotik su akiminin artmasi ilpitelin strese olan cevabinin
duzenlenmesine katkida bulunurlar. Hipoosmotik drtamda hicreismesini dengelemek
icin K™ kanallarindaki akim artarken, hiperosmotik ortantdezizen hiicreyi dengelemek
amaciyla akim azalir. Ayni zamanda pH duyarh dbankanallar, artan asidite ile akim
hizlarini arttirirlar®® Klinikte hipoksi olyturan durumlarda, azalan pH'a yani artan asiditeye
baglh hicre hacmi artmaktadir. Potasyum kanallaribsedurumda transportunu arttirarak,
osmotik etki ile suyu dari atarak artan hiicre hacmini dengelemeyeicalDengelemeye
yetemedii durumda hiicresel ddem ile sonuclanir. Hicre fiyakdar! icin dnemli dger
iyonlar Cd" ve HCQ 'tir. Voltajdan b& msiz hiicre igine giren Caun regiilasyonu Na-Ca
iyon desisimi ile sgglanir3%°

Kornea stromasinda bulunan glikozaminoglikanlarynkanin sisme basincini 55
mmHg'da tutarlar. Stromal 6édem sirasinda ara masde tutar ve kollajen fibriller
birbirinden uzaklair, kornea kalinfgl artar. Kornea kalinfinin artmasi ilgisme basinci ters
orantilidir ve kalinlik arttik¢caisme basinci azalarak 6demesganian direng azalir. Stromada
Na-K konsantrasyonun akdz himérdekinden fazlagldiistndlirse stromanin su ¢cekmesi
beklenir. Ancak akéz hiimoérdeki Nan tamamen serbest olmasinaskarstromada bulunan
Na"un bir kismi bgl olarak bulundgundan, stromadaki aktif Nasadece 134 mEq/I'dir. Bu
fark 163,8 mmHg osmotik basingla suyun akdze asimasglar. Endotel aracifi ile suyun
stromadan akoze gatilukoz kanallari ile olmaktadit.

Kornea endotelinin bazolateral membranindaki Nadfnpasi ile N& hiicre dgina
cikarken K hiicre icine girmektedir. @er yandan Na-H dgstiricileri ile Na hiicre igine
girerken H hiicre dgina cikmaktadir. Bu samada Na-K-ATPaz pompasi hidrasyonun
saslanmasinda hayati 6nemstamaktadir *® Bariyer fonksiyonunun zayiflayarak sizintinin
arttigl  durumlarda pompa sayisi artarak dengelenmglasmaya calilir. Ancak
inflamasyona sekonder ggdn permeabilite aginda, pompa sayisinin artmiyor olmasi, temel
mekanizmanin asadonik asit kaskadindaki siklooksijenaz araggyia oldusunu
gostermektedit? Kornea kalinig kontroliindeki temel tdardan biri de HC@ iyonudur.
Hucre icine diftizyonla giren CGsu ile karbonik anhidraz enziminin katalizlgdieaksiyona
girer ve karbonik asit okur. Bu ise hemen He HCQ' iyonlarina parcalanir. Oan HCQ'
muhtemel bir Na-HC®@tasima sistemiyle 2/1 oraninda gecer. Boylece akdzdnismomadan
negatif olacaksekilde endotel boyunca -500 mV’luk bir potansiydlisoir. Sodyum-HC@
iyon gecsi ile elde edilen elektro-osmotik etki, suyumsaliya akimina neden olmaktadir.
Olusan H de Na-H dgisimi ile ekstraselliler ortama gecerek asiditeytiartve bu CQ'nin
hicre icine gegine neden olur. Karbonik anhidrazin tekrai ¥ HCQ  olusumunu
indiiklemesi ile dongu devam eder. Buradaki dongiidéwam ettiriimesinde anahtar Na
gradienti, dolayisiyla Napompasidir. Kapasiteye gaCa'™" girisi endotel boyunca HCO
akiminin regulasyonunda etkilidtr>*

Kornea saydamiinin ve normal kalinginin devam ettirilebilmesi igin, tum bu
bariyer fonksiyonlarinin ve iyon pompalarinin nokngalismasinin yani sira; korneanin
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oksijen ve glikoz ihtiyacinin yeterli @nmasi, viicut serum osmolaritesinin ve kan pH’inin
normal olmasi, kan iyon dizeylerinin normal dizeggeolmasi da gerekmektedir.

2.8.3. HUmOr Akoz ve Trabekuler &

Humor akdz, hem avaskiler olan lens, kornea, tidbekas gibi 6n segment
dokularinin glukoz, amino asit gibi maddelerle bastesini sglar, hem de bu dokularin
laktik asit, pirtivik asit gibi metabolik atiklarimizaklagtirir. Ayrica uygun goz ici basincinin
(GIB) idame ettiriimesine yardimci olur. Bu fonksiybrizellikler gozin yapisal butiingi
icin gereklidir®* Ayni zamanda himér akdzde kan hiicreleri ve plapmgeinlerinin de %
99'u olmadg! icin gérme icin optik olarak saydam bir ortam goluur. Himor akdz silyer
epitelden dakikada 2-3 pl olacakkilde sekrete edilir. Silyer epitel iki hiicre tabaindan
olusur: Bazal membranlari ile hiumor akdze bakan pigsiensilyer epitel ve bazal
membranlari ile stromaya bakan pigmentli silyertedpiPigmentsiz epitel htcreleri apikal
plazma membranina yakin bulunan sikglaatilar ile kan-akéz bariyerini ofturur. Bu
bariyer ile plazma proteinleri ve gir makromolekullerin pigmentsiz epitel hicreleri
arasindan stromadan arka kamarayasgéglenmg olur. Pigmentli epitel hiicre tabakasi ise
tersine ¢oziinmiimaddelerin hiicreler arasi mesafeye hareketinesezin>'

HUmor akdéz yapimi gunlik ritme gla olarak dgisen biyolojik bir strectir. Himoér
akoz silyer cikintilar tarafindan yapilir. Her Isityer cikinti, bir stroma Utzerine oturan cift
katl epitelden olgur ve zengin bir pencereli kapilleg ale kaplidir. Bu ¢ikintilarin sayisi
yaklasik 80 olup, kapillerlerini temel olarak irisin majarteryel halkasinin dallari clwrur.
Arka kamaraya dgru uzanim gosteren pigmentsiz epitel htcreleri gldksniktarda
mitokondri ve mikrovillus icerir. Bu htcreler him@kozin bglica yapim yeridir. Silyer
cikintilarin sayesinde salgilama icin gebir yizey olgturulur. Himor ak6z okumunda ve
arka kamaraya saliniminda 3 mekanizma etkindirif Adima veya salgilama, ultrafiltrasyon
ve basit diftizyorf®

Aktif tasima veya salgilamayapilirken, maddeler ygunluk farkina kap tasinir ve
enerji harcanir. Bu mekanizma ile N&I' ve bikarbonat iyonlarinin gmdigi bilinmekte ise
de tam olarak hangi iyonlarin yer adibilinmemektedir. Himor akéz yapiminin buyuk
kismindan aktif tgma sorumlu olup, timinde olmasa da bir kismindad@k anhidraz ||
enzimi rol almaktadir. Himoér akozin yaia% 80'i pigmentsiz siliyer epitel tarafindan, en
¢ok Na+ iyonlarinin arka kamaraya sekresyonunglagan Na-K ATPaz pompasinin bir
fonksiyonu olmak Uzere bir dizi enzimatik sistemaslb olan aktif bir metabolik strecin
sonucu olarak uretilir. Salinim,iBdan baimsiz olarak gercekjse de hipoksi ve hipotermi
gibi aktif metabolizmay! inhibe eden faktorler dldekresyonu azaltirlatltrafiltrasyon ise
basin¢ baimli bir gecitir ve basing farki yoninde alur. Silyer ¢ikintilarda, kapiller basing
ile GIB arasindaki hidrostatik basing farki g6z icinde $areketini sglar. Buna kagilik
aralarindaki onkotik basing farki ise sivi hareketkagl diren¢ olgturur. Aktif tasima ve
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ultrafiltrasyon arasindaki #ki net olarak bilinmemektediDiflizyon ise iyonlarin yiklerine
ve yosunluklarina bgli olarak membrandan pasif ggidiir.**

Insanlarda hiimor akoz icgii plazma ile kailastirildiginda hidrojen, klor iyonlari ve
askorbat yoninden zenginken; bikarbonat yoniundé&idfa HUmor akéz hemen hemen
protein icermez (plazmanin 1/200-1/500'0). Bu dummnmal gézde kan-akdz bariyerinin bir
gostergesi olup, ayni zamanda optik saydamlikorunmasini ggar. Bulunan toplam
proteinin yarisini albimin ofturur. Diger bilesenlerini ise, bluyume faktérleri, karbonik
anhidraz; lizozim, diamin oksidaz, plazminojen a&tor, dopamirg-hidroksilaz ve fosfolipaz
A, gibi enzimler; prostoglandinler, siklik adenozinonofosfat, katekolaminler, steroid
hormonlari ve hyaltnorik asit alfturur. Himor akéz yapim hizi ortalama 2-2,5 ul/alk\ee
hacmen dakikada % 1 oraninda yenilenir. Arka kadsrgupilla yoluyla 6n kamaraya ggci
sirasinda bilgminde bazi dgisiklikler gerceklair. Bu desisimler vitreusun hyaloid ytzU
boyunca, lens ylzeyinde, iris kan damarlarindaoradal endotelde gercekieekte olup, bir
takim aktif olaylarin ve ygunluk farklarinin sonucu ofmaktadir®®

HUumor akéz yapimi gun icinde gleir ve uykuda azalir. Ydanmayla birlikte de
yapim azalirken bununla birlikte st akim da azalir. Himo6r akdéz yapimini etkileyen
etmenler; kan-ak6z bariyeri butuglii silyer ¢ikintilarin kan akimi ve damar dokususilyer
epitelin nérohtimoral diizenlenmesitfr.

2.8.3.1. Himor Akoz Dia Akimi

HUmor akoézian ¢ga akimi iki temel mekanizma ile olur. Bunlar basb&imli disa
akim ve basin¢ amsiz dga akimdir. Dga akim kolaylgl normal gozler arasinda oldukca
farklilik gosterir. Ortalama dgeri 0,22 ile 0,30 pl/dk/mmHg arasinda bildiriktmi. Disa akim
kolayligi yaslanmayla beraber azalir. Ayricasa@iakim kolaylgl ameliyat, travma, bazi ilaglar

ve endokrin dgisimlerden etkilenif®*?

Trabekdiler Dga Akim

Trabekller g kollajen b& doku iskeleti iceren bircok tabakadan splu Her bir
tabakas! endotel ile ortulidir. Basingginali disa akimin gercekigigi bolge, trabekuler
agdir. Ag tek yonlu bir valf gibi gérev yaparak hiimor akozgiz dgina ¢ikgina izin verirken
geri dongunu sinirlar ve bunu yaparken enerji harcamaz. Akdabekiler g yoluyla
schlemm kanalina gecer ve bu noktadan itibarerklepad venler tGzerinden on silyer vene
oradan da superior oftalmik vene dokulir. Son &lada kaverndz sinlse drene olur.
Hucreleri fagositik 06zellikte olup bir enflamasyodurumunda fagositik goérevieri
belirginlesir.*°

Uveoskleral Dga Akim

Normal bir gbzde trabektler yol sindaki tim d¢a akimlar uveoskleral gh akim
olarak adlandirilir. Himor akoz silyer kasin iceniken gecip suprasilyer ve suprakoroidal
bosluklara dokulir. Sonrasinda sivi, sklerayl delenrsre damarlar boyunca veyagtan
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skleral bolgelerden g6zi terkeder. Bu akim yoluitadba&imsiz dga akim olarak da
adlandirilir ve ysla beraber azalff’*?

2.8.3.2. Humor AkdZcerigi

Humér akoziin sivi ve elektrolit gerlerinin plazma ile benzer olgu bilinmektedir*
Ancak himoér akdz daha 6nce de belirgidyibi plazmanin ultrafiltrasyonu ile g, silyer
cismin epitelinden enerji gerektiren biglamle Uretilir. Himo6r akézin iyon icéij silyer
epitel tarafindan sekresyonuna katilan secici aigifma sistemleri ile belirlenir. Yapilan
calismalar silyer epitelin himdr akdz yapimi ve regutamyile dolaysiz ikkili, néroendokrin
Ozelligini gbsterir. HUmor akoz icefi uretim, dsa akim ve 6n segment dokulari ile devamli
desisim ile belirlenen dinamik bir denge icindedir. HUmekoz icergi inorganik iyonlar ve
organik anyonlar, karbonhidratlar, glutatyon ve, (peteinler, buyime-modulator faktorleri,
oksijen ve karbondiyoksitten afur 31442

Inorganik iyonlar: Sodyum, potasyum ve magnezyumun akozdeki konsgotrks|
plazmadaki gibidir. Kalsiyum seviyeleri ise plazra&uhin yarisi kadardir. Klor ve bikarbonat
iki ana anyondur. AkOzde fosfat da mevcuttur fakatemli bir tamponlama gorevi
yapmayacak kadar gliiktiir. Demir, bakir ve ¢inko da plazmadaki ile y®kt ayni seviyede
bulunur®

Organik_anyonlar: Laktat akdézde en bol miktarda bulunan organik adyon
konsantrasyonu plazmadakinden daima daha yukséktitatin plazma ve akdz seviyeleri
direkt balantili olup, intraokller dokularin glikolitik mebalizmasinin katkisi 6nemlidir.
Askorbik asit belki de akdziin en dnemli igadlir. Cesitli tirlerde seviyesi plazmadakinin 10-
50 kati kadardir. Askorbik asit, hem himor ak6z ledn segment yapilari icin 6nemli bir
antioksidandir. Silyer epitel hicrelerinin strontataflarindan arka kamaraya Na’'aghd -
askorbik asit tayicisi tarafindan aktif olaraksair3*

Karbonhidratlar: Akézdeki glukoz konsantrasyonu kabaca plazmanin @&div.
Diyabetli kisilerde akdzdeki glukoz seviyesi yuksektir ve lengeeyiiksek konsantrasyonda
bulunmasina yol acarinozitol 6n segmentte fosfolipid sentezi igin Onefinli ve
plazmadakinden yakje 10 kat fazla konsantrasyondatfir.

Glutatyon ve Ure: Kan yiiksek miktarda glutatyon icerir fakat hememaani
eritrositlerin icinde olup plazma konsantrasyondexz 5 pmol/lt veya daha azdir. Akézdeki
glutatyon, kandan difiizyonla veya silyer epitel@dtif transportla elde edilegegibi lens ve
korneadaki kayiplar nedeniyle de gorilebilir. Gtyten O6n segmentin  6nemli bir
antioksidanidir. Ure konsantrasyonu plazmanin 9%9@0kadardir. Bu kiigiik molekiil epitel
bariyerinden kolaylikla gecéf.

Proteinler: insan larda plazma seviyesi 7 gr/100 ml iken, nbrhandr akéz her
ml’sinde yaklaik 0,02 gr protein icerit+
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Biyume Modulator Faktorleri: Himor akdzun fiziksel ve kimyasal 6zelliklerinin
okuler dokularin proliferasyon, farklgma, fonksiyonel ygama yetend ve yara
iyilesmesinde dnemli roli vardir. Bu 6zellikler buyik @g himor akézde bulunan gok
sayidaki buyime ve farkldena faktord tarafindan gknir. Himo6z akdzde bulunan bu
faktorler, transforme edici bliyume faktori 1 veagidik ve bazik fibroblast biuylime faktord,
insulin benzeri blyume faktori 1, insulin benzetiybme faktéri bg@ayan proteinler,
vaskiiler endotelyal bilyiime faktori, transferrimatasayilabilir*?

Oksijen ve KarbondiyoksitHimoér akdzun icerdi oksijenin kismi basinci yakje
55 mmHg olup kabaca atmosferdeki konsantrasyond/iiidir. Atmosferden korneaya net
bir oksijen gegii olmadgl icin silyer cisme ve irise giden kandan teminliedKorneanin
saydamlgini saglayan aktif sivi tasama mekanizmasi icin kornea endotelinin akdz oksie
ihtiyaci vardir. Lens ve trabekulegia endotel tabakasi da oksijenini hUimor akdzden ali
Karbondiyoksit himér akézin icgmnde 40-60 mmHg arasinda olup total bikarbonatin %
3’Unu sa&lar. Karbondiyoksit ve bikarbonatin birbirleriyleamlari akbzin pH’sini tayin eder.
Akoz pH’si ¢cgu turde 7,5-7,6 arasinda bulungtur. Karbondiyoksit devamli olarak akézden
difiizyonla kornea boyunca gozydilm tabakasina ve atmosfere kaybedilir." ¥4 ve CI da
hem trabekiilergicin hem de akdz ga akiminin kontrolii icin 8nemlidi-*®

2.8.4. Retina

Retina, icte duyusal (nérosensoryal) retina \wadietina pigment epiteli (RPE) olmak
Uzere iki ana bolimden alan, optik sinirden ora serrataya kadar uzanarakustbglugunu
arkadan 6ne dgu cevreleyen transparan bir yapidir. Histolojiarak retina; icte 9 tabakadan
olusan norosensoryal bolim vesth retina pigment epiteli olmak tzere 10 farkliaiddan
olusur ve hayat boyunca retinohipotalamik yol olaraknlen bir yapi aracifiiyla 6n beyinle
ili skide kalir*4°

2.8.4.1. Retina Pigment Epiteli

Retina pigment epitel hicreleri, tek kath hucrdbatinde optik diskten ora serrataya
uzanir. Ora serratada ise silier cismin pars pladaspigmentli epiteli olarak devam eder.
RPE’nin en 6nemli fonksiyonlarindan birisckan retina bariyerini okiurmaktir®*

2.8.4.2. Duysal Retina

Duysal retina 9 tabakadan e&n ince,seffaf ve hicresel bir membrandir. Néronal,
glial ve vaskuiler olmak Uzere Ug¢ tip hiicre bu yapldilunur. Buradasik sinyalleri sinir
iletisine c¢evrilir ve horizontal, bipolar, amaknte ganglion hiicreleri arasindaki etkilalerle
butunlstirilerek sinir lifleri tabakasi ve optik sinir yoyla beyne iletilir. i¢ pleksiform
tabakadan icerde kalan retina, santral retinal aidarindan, darida kalan retina boltimleri
ise koroidin koriokapillarisinden beslefiit.
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2.8.4.3. Kan- Retina Bariyeri

Noral retinayi beyine benzeekilde buytk molekulll toksik maddelerden koruyan b
yapi vardir. Noral retinanin gdiicte bir kismi retinanin pigment epitel hiicrelenasindaki
zonula okludensler (gl kan retina bariyeri) sayesinde korunurken, i¢c kista retinal
kapillerlerin endotelyal hiicreleri arasinda buluzanula okludensler (i¢ kan retina bariyeri)
tarafindan korunut?

2.8.4.4. Retinada Otonom Kontrol Mekanizmalari - Otoregut@asy

Retina ganglion hicre ve sinir lifi tabakasiningamalarini surudurebilmeleri igin
retinanin kesintisiz ve dizgun bekilde perfize olmasinin énemi blyuktir. Bu 6nemli
tabakalarda, besin ve oksijen dgsten hep sidrmesi ve metabolik artiklarin
uzaklatirabilmesi icin devamli ve gerekli igerikte bir rkaakimi olmalidir. Bir dokunun
vaskiler yatginda kan alginin otoregulasyonu, ‘o dokunun, perflizyon basitakn minimal
desisimlerden etkilenmemesi icin kan akimini sabit titabye calgilmasi’ olarak
tanimlanir. Retina ve optik sinir gain bu yeten@ bulunmaktadir. Bu yetenek kolaylikla
bozulmasa da hemodiyaliz tedavisi alan KBY hastadiar oldgu gibi vicut voliminin ve
elektrolit diizeyinin surekli digstigi hastalarda otoregulasyonun sinirlari zorlanabfiyrica
sivi ve elektrolitlerin surekli meydana gelen aidiartip azalmalari vaskiler yapilardan
zengin koroid ve retina gibi dokularda tekrarlayiaskemi-reperfiizyon nedeniyle de hasar
meydana getirebilif®

Retinadalskemi-Reperfiizyon

Iskemi, kan akiminin dokuya gidememesi veya kambasiaki azalma sonucu glikoz
ve oksijenin dokuya ukanasindaki ve metabolik artiklarin dokulardan tesmnhesindeki
zayiflama ile meydana gelen patolojik bir durumdken akiminin tekrar Rlamasina ise
reperfiizyon denit’ iskemide doku 3 gereksinimden yoksun kalir; oksiggerekli metabolik
maddeler ve atiklarin uzaktariimasi. Bu l¢ gereksinimin tamamen ya da kiswlemmasi,
hemostazin bozulmasina ve zamanla da dokunun hagaraasina neden olacaktirgdt bu
durum uzun surerse doku oleceRfiriskeminin ilk etkisi oksidatif fosforilasyon ile ATP
dretiminin azalmasidir. ATP miktarindaki azalmanimiicre icindeki bircok sistemin
calismasini bozar. ATP miktarindaki azalma sonucu, hdeiekalsiyum plazma membranini
gecerek hicre icinde kalsiyum konsantrasyonunusjtiksBu durumda lipit, protein, ATP ve
nikleik asitler parcalanarak hiicrenin élimiini (appig) balatir.*® Daha sonra meydana
gelen asil hasar reperfiizyondan sonra meydana*ye€liinkii reperfiizyon sonrasi hiicreye
asiri miktarda Ca++ gigsi meydana gelir ve kalsiyuma #a yikici enzimlerin aktive
olmasiyla hicre yapi gkarn zarar gorur. Reperfizyon esnasinda sisten@iryd, girisi,
birikmis purinlerin hizlica oksidlemesine ve Urat ve sugsitcanyonu olgumuna neden olur.
Olusan superoksit anyonu, endotelde demir tarafindaralika edilen reaksiyonlar ile
toksisitesi yilksek hidroksil radikali tiretimine sgbolur®® Retina, oksijen ve doymasyag
asidi bakimindan oldukca zengin ofduicin air miktarda serbest radikal etkisine cok
aciktir. Bu durum retinaynin iskemik hasardan dggtaetkilenmesine sebep oftir.
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Iskemik Retinanin Histolojisi

1- Insanda retinanin retinal arteriollerce beslenentalgakalarinda koagilasyon
nekrozu meydana gelir. Arter tikangkindan sonraki ilk birka¢g saatte noéronal hucreler
odemlenirintrasellilesisme klinik olarak gri retinal opasitelerin sebebidir

2- Eger koagilasyon nekroz alani kucik ve sinirli isenilkl olarak yumugak
eksudalara neden olur. Klinikte atignpamuk manzarasini gluran yumgak eksudalar,
retinanin sinir lifleri tabakasinda lokalize aksmphik debris birikimidir. Ganglion
hicrelerinde aksoplazmik akim kesilmesi dolayisghaur. Retina sinir lifleri tabakasinda
aksonal akimin kesilip yurgak eksudarin okmasinin en sik sebebi iskemidir. Ancak fokal
olarak aksonal akimin kesilmesine sebep olan hgrhbin neden de benzer birikimler
meydana getirecektir. Mikroinfarktlar riptire olgnwe siserek blyumg aksonlarin
mikroskobik olarak gorilen agregatlara dgmésine neden olur.

3- Eger koagulasyon nekrozu alani ¢ok geisie klinik olarak retina gri renk alir ve
arkadaki koroidal paternin maskelenmesine sebep’blu

Retinanin iskemiye direnci

Cssitli hayvan modelleri ve turler arasi varyasyonldikkate alinarak yapilan
calismalarda iskemik tolerans siireleri bulurgtun®® Bu calsmalarla retina ygaminin
beyinden 6nemli derecede daha uzun gldaortaya cikmgtir. Ayrica retinanin @i tabakasi
iskemiye i¢ tabakasina gore daha direnclidir. Dikkalinmasi gereken 6énemli bir nokta da,
miyoglobin ve hemoglobine benzer, sinire has biursom proteini olan néroglobinin retinada
bol miktarda bulunmasidir. Bu solunum proteini kesnretinal fotoreseptérlerde daha cok
olup bu konsantrasyon beyindekinin yiiz katt@Bu durum ti¢ durumla aciklanabilir:

1. Lokal enerji substratlarinin bulunmasi (vitreusbnemli miktarda glukoz
bulunmaktadir ve retinada da tiirler arasiistaekle beraber glikojen sta bulunmaktadiry?

2. Bu enerji substratlari retina iskemisinde kulién. >3

3. Izole edilmi retina, glukozun bol bulungu ortamda etkin bigsekilde glikoliz
yoluyla adenozin trifosfat (ATP) ofturabilir>3

Retinal iskemideki nérolojik mekanizmalar

Memelilerdeki retinal iskemide geri dogiimsiiz morfolojik ve fonksiyonel geimler
meydana gelir. Bu dgsimler; ATP ve glukoz stoklarinin bitmesi nedeniylermal hticresel
fonksiyonlarin yerine getirilememesi sebebiyle g&lesir. Bu substratlarin azalmasi hemen
hicre 6limine neden olmaz. Hicre 6lumu, enerji kdglmeydana gelen karmk bir takim
biyokimyasal olaylarin sonucudur. Gegici iskemi rs@n meydana gelen fonksiyonel zararlar
ve doku hasari, birbiriyle gantili desisik etkiler meydana getirir. Bu etkiler iyon
hareketinde nérotransmitter ve metabolit konsaptmalgrinda c¢ok ciddi dgsiklikler
olusturur*® Reperfiizyon ise iskemi sonrasi geri dgimilii hasara grayip kurtulan hicrelerin
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de zarar gérmesine sebep olur. Ek olarak retinao@kin hiicreler glukozu yuksek derecede
kullanmasina r@gmen kimi hicrelerin glukoz ihtiyaci daha fazladetinada olgan iskeminin
hiicre sayisinda azalmaya neden gldbilinmektedir. Fakat yapilan hayvan gaialarinda
retinada basingla ojturulan iskemik hasarin retinanin her bdlgesindel ajmayan hicre
dlimune ve hiicrelerde farkl sayida azalmaya nettegu gosterilmgtir.>* Bu etki, okdiler ic
basincin duzensiz etkisi ile gledaha cok retinanin bélgesel olarak iskemiye liadkiyarllik
gostermesinin bir sonucudur. Bu farklilik, retinkidéokal hicresel metabolizmalarin ayni
olmaysindan veya lokal hiicresel ivifme potansiyelindeki farkliliklardan meydana g&lit®

Bu farkliligin en cok da vaskiilegagapisindaki farkhiliklardan etkilengibelirlenmistir.>*

Retinal hicrelerin iskemiye toleransi, iskemininme® Oncesinde ofan bir 6n
uyarim olarak tanimlanabilir. Bu olay ilk olaraklj& tanimlanny olup®® beyinde ve son
olarak da retinada olgu goriilmitiir>” Retinanin iskemiye dayanikfl, iskeminin veya
hipoksinin kisa bir peryodunda in vivo olarak gaieistir.>” Oldiriicti olmayan diizeydeki
ve kisa sureli hipoksi in vitrgartlarda, retinal ganglion hiicre 6limine neden alaoksiye
karsi kismen koruyucu rol oynaf. Bu sinirsel koruyucu mekanizma heniiz tam olarak
anlailmamstir. Daha sonraki agarmalarla, retinadaki 6n uyarimin, merkezi singtaminin
diger kisimlarindakinden farkli olmayan bir mekanizittameydana geldine dair veriler
bildirilmi stir.>®

Iskemi-reperfiizyonu izleyen hiicre élimiinde apoptomismli rol oynar. Hiicrelerin
yasayabilmesi icin, reperfiizyonla glukoz ve oksijenldarinin yenilenmesi ile ganir’®
Bununla birlikte, reperfiizyon ayni zamanda, apadlptstirecin hizlanmasi ve apoptozisin
gerceklemesi icin gerekli enerjiyi de yenil&f. Yapilan calmalarda 2 saatlik bir iskemi
surecindeki apoptoz ve nekroz oranlari 6l¢ciimé apoptoz oraninin nekroza oranla ¢cok fazla
oldugu gosterilmgtir. Hicre o6lumdnin % 14’0 nekroz olmasina skak % 86’s1 apoptoz
olmaktadir®®

Tam bunlardan yola c¢ikarak g6z, gerek yuksek orasdgaceren dokulari, gerek
saydamliklarini korumak igin elektrolit diizeyleahst tutulmasi gereken dokulari, gerekse
yogun vaskuler g ve metabolik ihtiya¢ nedeniyle iskemik hasara dolyarli olan dokulari
nedeniyle kronik hemodiyalizden belirgigekilde etkilenebilir. Clinki hemodiyaliz, KBY
tanili hastalara bir yam sunarken ayni zamanda vicuttaki suyu azaltaktrelit diizeylerini
belirgin olarak etkileyen ve viicut su volUminu &nalsi nedeniyle dokulara gén kan
miktarini sinirlayarak dokulari hipoksik birakmaimhmali olan bir tedavidir. Bu bilgiler g6z
Oonlne alindiinda, bu cadmada, kronik olarak hemodiyaliz tedavisi alan Hastia, her
hemodiyaliz seansi sonrasisite goz dokularinda ortaya cikabilecek gigkliklerin cesitli
muayene ve goruntileme yontemleri ilegeldendiriimesi amaclanmgtir. Bir hemodiyaliz
seans! Oncesi ve sonrasinda ortaya cikacgksiklelerin gorsel fonksiyonlari etkilemenin
yani sira kimi hastaliklarin tanisini ve 6zellitddibini etkileyecgi de dgtnilmektedir.
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3.GEREC VE YONTEM

Calisma protokolii Ege Universitesi Tip Fakultesi EtikrfluKomisyonu tarafindan
18.09.2012 tarihinde onaylandi ve hastalarin tureiinglazili olarak aydinlatilmionam
alindi.

3.1. Hasta Secimi

Bu calsmaya, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji BiliDali Hemodiyaliz
Unitesinde son donem bobrek yetergizinedeni ile diyaliz tedavisi géren hastalar dabhil
edildi. Haftada 3 kez dizenli hemodiyaliz tedagsren ve A&ustos 2012 — Kasim 2012
tarinleri arasinda hemodiyalize giren toplam 40tdaderlendirildi. Hastalarin 28'i Ege
Universitesi Tip Fakltesi Nefroloji Bilim Dali Hemdliyaliz Unitesinde rutin olarak diyaliz
programinda idi, 12’si ise rutinde gk@a bir diyaliz merkezinde tedavi gbren ve bir ndden
gecici olarak Ege Universitesi Tip Fakiltesi NedjpIBilim Dali Hemodiyaliz Unitesi’ne
yonlendirilen hastalardi.

3.1.1. Dahil Edilme Kriterleri

i.Kronik boébrek yetmez§ii tanisi olmasi

ii.Rutin hemodiyaliz programinda olmasi

iii.Hastanin koopere olmasi

iv.Hastanin mobilizasyonunda zorluk olmamasi

v.Fundus muayenesine engel olacak veya optik kakdmmografide gortuntlu kalitesini
bozacak belirgin olarak bozacak medya opasitesimmamasi

vi.Son 6 haftada bulgulari gatirebilecek gtz cerrahisi, laser uygulamasi veya igo
enjeksiyon yapiimamiolmasi

3.1.2. Calismadan Dglanma Kriterleri

i.Hastanin koopere olmamasi
ii.Hastanin mobilizasyonunda zorluk olmasi
lii.Hastanin daha dnce herhangi bir zamanda vigtawal cerrahi gecirngiolmasi
iv.Fundus muayenesine engel olacak veya optik lestsetomografide gorintt kalitesini
belirgin olarak bozacak medya opasitesi olmasi
v.Son 6 haftada bulgulan gigtirebilecek g6z cerrahisi, laser uygulamasi veya igd
enjeksiyon yapilngiolmasi
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3.2.  lizlem Protokolii

Son donem bobrek yetmezlitanisi almg, haftada 3 kez, bir seansta 3 ila 6 saat
hemodiyaliz tedavisi goren hastalar ile diyalizeeg&i herhangi bir gin diyalize girmeden
Once gorgulerek ayrintili anamnezleri alindi. Kronik bdébreletmezlgine neden olan
hastalgl, gunlik idrar cikyi, varsa ek hasta@h ve kullandgl ilaclar, bildigi oftalmolojik
patolojileri, ne zamandir hemodiyaliz hastasi glduson diyaliz seansinin Uzerinden gecen
gun sayisi anamnez kismina kaydedildi.

O gunkd hemodiyaliz seansindan 1 saat 6nce bir wereemodiyaliz seansindan 1
saat sonra bir kere olacsdkilde tum hastalar ayni gun iginde 2 kergatéendirildi.

Anamnez kismindaki bilgilerden yola ¢ikilarak 2 taadaha once vitreoretinal cerrahi
gecirdigi icin, 1 hasta da 2 hafta 6nce katarakt cerrapegiirdigi icin sadece rutin goz
muayenesi yapildi ve verileri ¢cginaya dahil edilmedi.

O gunkd hemodiyaliz seansi 6ncesi, 37 hastaniatopl2 gozunin refraksiyonlari ile
belirlendikten sonra en iyi dizeltilgigorme keskingi (EIDGK) olculdi. Santral kornea
kalinligi (SKK), 6n kamara derirgi (OKD), 6n kamara hacmi (OKH) ve iridokorneal agl
Olcimleri yapildi. Gozya miktari saptandiktan sonra, santral makula kgin{SMK),
ortalama makula kalirii (OMK), total makula voliumu (TMV), maksimum makutalinlig
(MMK), ve retina sinir lifi tabakasinin kaligh (RSLTK) kaydedildi. Son olarak da g6z ici
basinci (&B) dlciilen hastalara aynglémler hemodiyaliz sonrasi da tekrar uygulandi.

Otuz yedi hastanin toplam 72 gézunin
1. Otorefraktometre ile refraksiyon durumlari belidien Silindirik refraksiyon
kusurlari sferik gdeger olacaksekilde kaydedildi.

2. Snellen geli ile EIDGK saptandi ve bu gerler logMAR adegerlerine cevrildi.

3. Pentacam (Oculus Opticgerate GmbH, Wetzlar, GerindeysKK, OKD, OKH
ve iridokorneal aci oda aydinlatmasi tamamen ki#ddak karanlik ortamda alinan
olctimlerle ve g6z yuzeyine hicbir topikal uygulagapilmadan dgerlendirildi.

4. Bazal ve refleks gozgasekresyonu topikal anestezi uygulanmadan 5 dakike
ile uygulanan 1 mm’lik araliklarlgaretlenmg Whatman filtre kaidi ile Schirmer
| testi yapilarak saptandi.

5. Spektral Domain — Optik koherens tomografi (SD-OKTppcon 3D OCT-2000,
Tokyo, Japan) ile total makula volimu, ortalama uotakkalinlgl, maksimum
makula kalinlgl, santral makula kalrdi ve RSLTK dgerlendirildi. Bu 6l¢im
oncesi hastalara pupilla midriyazisi icin topikair luygulama yapilmadi ve
Olcimler oda aydinlatmasi tamamen kaldirilarak Macaortamda alindi. Makula
OKT goruntulemesi 6x6 mm’lik sahalaeklinde alindi. Bu goruntuler Gzerinden
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retinal kalinhk 6lcumleri cihaz tarafindan hargala analiz programi kullanilarak
otomatik olarak yapildi. Bu haritalamada foveamakula ve dy makula olacak
sekilde 3 konsantrik halka ve i¢ vesdietina halkalarini 4 kadrana ayiran teorik
olarak birbiri ile dik olarak caprazlan iki ¢izgiden olgmakta idi. Sonug olarak
haritalanan alanlarin boyutlari ETRDS (Early Treatin Diabetic Retinopathy
Study Research) tarafindan tanimldiadokuz alt bélgeye ayriimioldu. Bu
haritalamada en icteki halkanin ¢capi 1000 um, igutey sinirlayan halkanin
kalinhgi 1000 um ve dimakulayi sinirlayan halkanin kaliglise 1500 pum olacak
sekilde idi. Retina kalinhklari cihaz tarafindarootatik olarak belirlendi. En icteki
halkaya dahil olan makula alani santral makulankgh olarak kaydedildi. Total
makula volumi 9 kadrandaki retina bolimlerinin timad volumsel olarak
matematiksel toplami, ortalama makula kagnlien i¢c halka haric der 8
bolgedeki retina kalinliklarinin ortalamasi, maksimmakula kalinfii ise en i¢
kadran hari¢ 8 boélgenin en kalin olani secilegelfidlde belirlendi. Retina sinir lifi
tabakasi kalingi, merkezi optik disk (OD) merkezi olan 3,4 mm g¢ajdiresel bir
alandan olacakekilde cihaz tarafindan otomatik olarak olculdu. Baire yine
otomatik olarak Ust, alt, temporal ve nazal olatdadéadrana ayrildi. Bu 4 kadranda
saptanan kalinliklarin ortalamasi alinarak RSLThrak kaydedildi. Gortnti
kalitesi cihaz tarfindan otomatik olarak Olculdi V& 100 (zerinden
degerlendirildi. Her hasta sadece kendisi ile kiyadlgnicin olgulebilir bir retina
kalinligi elde edildgi strece goruntu kalitesi giik olan hastalar dahi ¢cghnadan
dislanmadi.

6. Biyomikroskoba monte Goldman aplanasyon tonomete<siB oOlculdi.

Hastalar 3 ila 6 saat hemodiyalizde kaldiktan sohagtalara ayni uygulamalar
tekrarlandi. Ayrica o guinki hemodiyaliz seansihasaansinin stresi, diyaliz sirasindaki kan
akim hizi, ultrafiltrasyon miktari, diyaliz sivism sicaklgl, diyaliz sivisinin iletkengi,
diyaliz membraninin gegligi ile seans Oncesi ve sonras! tansiyon arteriy@l) (fe vicut
agirh g1 verileri de kaydedildi.

Uc hasta tetkiklere uyum glayamadg icin verilerin sgliksiz olmasi nedeniyle veri
toplama gamasinda ¢calmadan dylandi ve 34 hastanin 66 g6zl galaya dahil edildi. Bir
hastanin bilateral korneal nefelyonu giducin bu hastanin iki géztinden de otorefraktometre
ve Pentacam cihazi ile alinan olcimler alinamadiéal nefelyonun daha on oldusu
g6zunden ise OKT cihazi ile yapilan dlcimler aliadm

Sonug olarak 64 gozden otorefraktometri, santrahéa kalinlgl, 6n kamara derirgi,
On kamara hacmi, agi Olcumleri; 65 gdzde makulaimael, ortalama makula kaligly
maksimum makula kalirgi ve santral makula kaliggh ve retina sinir lifi kalinlgi olgtimleri;
66 gOzde g0z ici basinci, en iyi duzeltifngbrme keskinfii, Schirmer dl¢timleri yapildi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde tim parametrelerin ortalane standart sapma gerleri
hesaplandi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi bakikgerterin deisimini degerlendirmede
paired t-test veya Wilcoxon signed ranks test kulth. Desiskenler arasindaki gkiyi
deserlendirmede Spearman’s rho korelasyon testi kudlaristatistiksel olarak anlamhlik igin
p deseri 0,05’ten diik olan dgerler kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 34 hastanin 66 gozi dahil edildi. Akain gozde BDGK, Schirmer, GB;
65 goOzde santral makula kalgl ortalama makula kalirgh, total makula volima,
maksimum makula kalirgi ve retina sinir lifi tabakasi kaligg, 64 gbzde de santral kornea
kalinhgi, 6n kamara derirgi, 6n kamara hacmi ve ac¢i bulgular kaydedildi ([6ab).

Tablo-1: Calismadaki oftalmolojik parametrelerin test edilebildigi goz sayisi

66 g6z  EIDGK Schirmer  GIB
65 g0z SMK OMK T™MV MMK RSLTK
64 g0z SKK OKD OKH Acl

EiDGK: En iyi diizeltiimis gérme keskinligi, GiB: Goz igi basinci, SMK: Santral makula kalinligi, OMK: Ortalama makula kalinligi, TMV: Total
makula volimii, MMK: Maksimum makula kalinligi, RSLTK: Retina sinir lifi tabakasi kalinlig, SKK: Santral kornea kalinligi, OKD: On kamara
derinligi, OKH: On kamara hacmi

4.1. Hasta Dagilimlari, Ortalamasi ve Standart Sapmasi Hesaplanabegerler

Calismaya dahil edilen hastalarinsyartalamasi 48,29 yil+16,75 (aralk: 21-81 yil)
olarak saptandi. Hastalarin 16’si (% 47,1) erk&k, (%0 52,9) kadindi (Tablo-2 ).

Tablo-2: Hastalarin cinsiyetlerine gére yas dagilimi

HASTA ORT. MIN. MAK.
(n) (i) (yil) (yil)
KADIN 18 (% 53) 48,5 21 81
ERKEK 16 (% 47) 48,06 25 68
TOPLAM 34 (% 100) 48,29+16,75 21 81

Otuz dort hastanin hemodiyaliz tedavisi gidsire ortalama 4,92 yil+5,82 (aralik:
0,03-23 yil) olarak saptandi. Bir yildan kisa siréemodiyaliz tedavisi alan hasta sayisi 9
(% 26,2), 1 yil ve 1 yildan fazla fakat 5 yilldars& stredir hemodiyaliz tedavisi alan hasta
sayisi 12 (% 35,3), 5 yil ve 5 yildan fazla fakatyildan kisa stredir hemodiyaliz tedavisi
alan hasta sayisi 6 (% 17,6), 10 yil ve 10 yilceataf fakat 20 yildan kisa stredir hemodiyaliz
tedavisi alan hasta sayisi 5 (% 14,7), 20 yil veyilan fazla stredir hemodiyaliz tedavisi
alan hasta sayisi ise 2 (% 5,8) olarak saptandi@i3).
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Tablo-3: Hastalarin hemodiyaliz tedavine baslama zamanlarina gére dagilimi

DIYAL iz TEDAV i HASTA SAYISI
SURES (YIL) (n)
<1 9 (% 26,2)
1-5 12 (% 35,3)
5-10 6 (% 17,6)
10-20 5 (% 14,7)
>20 2 (% 5,8)
Ort. 4,92 34 (% 100)

Hastalarin tanilara gore glami 6 hasta (% 17,6) vezikouretral refll, 6 ha8&l17,6)

hipertansiyon, 5 hasta (% 14,7) idiyopatik, 4 hg8ta11,8) polikistik bébrek hastgli 2
hasta (% 5,9) konjestif kalp yetmeili 1 hasta (% 2,9)@r hipotansiyon, 1 hasta (% 2,9)
amiloidoz, 1 hasta (% 2,9) diyabet, 1 hasta (% Be@politik tremik sendrom, 1 hasta (% 2,9)
ila¢ intoksikasyonu, 1 hasta (% 2,9) multiple myeJal hasta (% 2,9) nefrotik sendrom, 1
hasta (% 2,9) otoimmun nefropati, 1 hasta (% 2y@)gnefrit, 1 hasta (% 2,9) romatoid artrit,
1 hasta (% 2,9) da Wegener granulomatozugh keonik bobrek yetmezii olarak saptandi
(Tablo-4).

Tablo-4: Hastalarin tanilara gére dagilimi

TANI HASTA SAYISI
(n)

Vesikulouretral Refli 6 (% 17,6)
Hipertansiyon 6 (% 17,6)

Idiyopatik 5 (% % 14,7)
Polikistik BObrek Hastag 4 (% 11,8)
KOnjestif Kalp Yetmezii 2 (% 5,9)
Hipotansiyon 1(% 2,9)
Amiloidoz 1(% 2,9)
Diyabetes Mellitus 1(% 2,9)
Hemolitik Uremik Sendrom 1(% 2,9)
Ilag intoksikasyonu 1(% 2,9)
Multiple Myelom 1(% 2,9)
Nefrotik Sendrom 1(% 2,9)
Otoimmun Nefropati 1(% 2,9)
Pyelonefrit 1(% 2,9)
Romatoid Artrit 1(% 2,9)
Wegener Granulomatozu 1(% 2,9)
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Hastalarin gunlik idrar ¢ii O ila 2000 ml arasinda gismekle beraber ortalama idrar
cikis miktarnt 257,35 mi+476,75 idi. Yirmi hastada (% &Bhic idrar ¢ikgi yoktu. Gunlik
idrar ¢ikgl 100 ml olan hasta sayisi 4 (% 11,8), 250 ml d¢lasta sayisi 1 (% 2,9), 400 ml
olan hasta sayisi 1 (% 2,9), 500 ml olan hastess8y(% 8,8), 700 ml olan hasta sayisi 1 (%
2,9), 1000 ml olan hasta sayisi 2 (% 5,9), 150@larh hasta sayisi 1 (% 2,9), 2000 ml olan
hasta sayisi ise 1 (% 2,9) olarak saptandi.

Son diyaliz giinu Uzerinden gecen gin sayisi 2 Begénakla beraber hastalarin 23
tanesinde (% 67,6) 2 gun, 11 tanesinde ise (% ¥gdin olarak saptandi.

Hastalara uygulanan ultrafiltrasyon miktari O il@08 ml arasinda @esiyordu.
Ortalama UF miktari 2022,06 ml+1140,38 idi. Hic raftitrasyon uygulanmadan sadece
hemodiyaliz uygulanan 2 hasta (% 5,9) mevcuttu. hastaya (% 8,8) 300 ila 500 ml, 5
hastaya (% 14,6) 600 ila 1000 ml, 2 hastaya (% 590 ml, 6 hastaya (% 17,6) 2000 ml, 3
hastaya (% 8,8) 2300 ila 2500 ml, 7 hastaya (%)22660 ila 3000 ml, 3 hastaya (% 8,8)
3200 ila 3500 ml, 3 hastaya (% 8,8) ise 3600 ilaMtl ultrafiltrasyon uygulangi saptandi
(Tablo-5).

Tablo-5: Hastalarin o seansta uygulanan ultrafiltrasyon miktarina gére dagilimi

ULTRAF iLTRASYON M IKTARI HASTA SAYISI
(ml) (n)

0 2 (% 5,9)
300-500 3 (% 8,8)
600-1000 5 (% 14,6)

1500 2 (% 5,9)
2000 6 (% 17,6)
2300-2500 3 (% 8,8)
2600-3000 7 (% 20,6)
3200-3500 3 (% 8,8)
3600-4000 3 (% 8,8)

Hasatalarin hemodiyaliz cihazinaghakalma sureleri 3,5 saat ile 6 saat arasinda
desismekte idi. Bir hasta (% 2,9) 3 saat 30 dakika, aét& (% 47,1) 4 saat, 2 hasta (% 5,9) 4
saat 30 dakika, 12 hasta (% 35,3) 5 saat, 1 h#sgq) 5 saat 30 dakika, 2 hasta da (% 5,9) 6
saat hemodiyaliz tedavisi aldi (Tablo-6).
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Tablo-6: Hastalarin o seansta uygulanan hemodiyaliz siiresine gére dagihmi

DIiYAL iz SURES HASTA SAYISI
(saat) (n)

3,5 1 (% 2,9)

4 16 (% 47,1)
4,5 2 (% 5,9)

5 12 (% 35,3)
e 1 (% 2,9)

6 2 (% 5,9)

Diyalizat sivi sicakfil 36°C ile 37°C arasinda g@igmekte idi. Diyalizat sivi sicalg
hastalarin % 61,8’'inde (21 hasta) 36°C iken, %un@a (1 hasta) 36,5°C, % 35,3'Unde (12
hasta) ise 37°C olacakkilde idi (Tablo-7).

Diyalizat sivisinin sodyum konsantrasyonu yankéetigi 138 ile 143 mEq arasinda
desismekte idi ve ortalama sodyum konsantrasyonu 141,A& mEq olarak saptandi. Bir
hastada (% 2,9) 138 mEq olacakilde idi. Sodyum konsantrasyonu 140 mEq olandtash
sayisi 10 (% 29,4) iken, 141 mEq olan hastalarymss& (% 14,7), 142 mE(q olanlarin sayisi
14 (% 41,2) ve 143 mEq olanlarin sayisi ise 4 (98)1dlarak saptandi (Tablo-8).

Tablo-7: Uygulanan hemodiyalizdeki diyalizat soliisyon sicakligina gére hastalarin dagilimi

DiYAL iZAT SOLUSYON HASTA SAYISI
SICAKLI Gl (°C) (n)
36 21 (% 61,8)
36,5 1 (% 2,9)
37 12(% 35,3)

Tablo-8: Uygulanan hemodiyalizdeki diyalizat soliisyon iletkenligine gére hastalarin dagihimi

DIYAL izAT SIVI HASTA SAYISI
ILETKENL IGI (mEQq) (n)
138 1 (% 2,9)
140 10 (% 29,4)
141 5 (% 14,7)
142 14 (% 41,2)
143 4 (% 11,8)
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Hastalarin hemodiyaliz seansinalbeadan dnceki ortalama vicutiidiklar 63,41
kg+14,93 (aralik: 41-106 kg) idi. hemodiyaliz 6nicegcut girliklari 40 ile 49 kg arasinda
olanlar 7 ksi (% 20,4), 50 ile 59 kg arasinda olanlar 8i kKPo 23,2), 60 ile 69 kg arasinda
olanlar 8 ksi (% 23,2), 70 ile 79 kg arasinda olanlar 6i kKPo 17,4), 80 ile 89 kg arasinda
olanlar 4 ksi (% 11,6) ve >90 kg olan 1&i(% 2,9) idi. Hastalarin hemodiyaliz seansi sonras
ortalama vicut @rliklar 61,54 kg+14,81 (aralik: 39-103,4 kg) itiemodiyaliz sonrasi vicut
agirhiklan 39 ile 50 kg arasinda olanlar $iki% 26,1), 51 ile 60 kg arasinda olanlar §i k%
20,4), 61 ile 70 kg arasinda olanlar 9iKP6 26,1), 71 ile 80 kg arasinda olanlar Si kP
14,6), 81 ile 90 kg arasinda olanlar $i k¥ 8,7) ve >90 kg olan 1 i(% 2,9) idi.

Hastalarin hemodiyaliz seansina slbenadan o6nceki sistolik TA’leri ortalama
127,82mmHg+21,201 (aralik:76-180 mmHg), diyastolikiA’leri ise ortalama
75,65mmHg+14,836 (aralik: 48-110) idi. hemodiyalizcesi sistolik TA dgeri 76 mmHg ile
90 mmHg olan 2 ki (% 5,9), 100 mmHg ile 117 mmHg arasinda olang (%o 17,6), 120
mmHg ile 127 mmHg arasinda olan 16i kP 29,2), 130 mmHg ile 136 mmHg arasinda olan
6 Kisi (% 17,6), 140 mmHg ile 143 mmHg arasinda olarisb (6 17,6), 150 mmHg olan 1
kisi (% 2,9), 169 mmHg olan 1 i(% 2,9), 175 mmHg olan 1 &i(% % 2,9) ve 180 mmHg
olan 1 kii (% % 2,9) var idi. hemodiyaliz 6ncesi diyastolild degeri 48 mmHg olan 1 ki
(% 2,9), 50 mmHg ile 56 mmHg arasinda olan § K6 8,8), 60 mmHg ile 66 mmHg
arasinda olan 5 i (% 14,6), 70 mmHg ile 75 mmHg arasinda olan § o 26,1), 80
mmHg ile 89 mmHg arasinda olan 18ikP6 29,2), 90 mmHg ve 96 mmHg olan 2iki%
5,9) ve 100 mmHg ile 110 mmHg arasinda olan 4 K6 11,7) var idi. Hastalarin
hemodiyaliz seansi sonrasi sistolik TA’leri ortalam18,53mmHg+20,85 (aralik:75-160
mmHg), diyastolik TA’leri ise ortalama 70,74mmHg%28 (aralik: 37-100) idi. hemodiyaliz
sonrasi sistolik TA deeri 75 mmHg ile 82 mmHg olan 3 &ki(% 8,7), 90 mmHg ile 99
mmHg arasinda olan 3ski(% 8,7), 100 mmHg olan 3 i(% 8,7), 110 mmHg ile 116 mmHg
arasinda olan 5 i (% 14,6), 120 mmHg ile 125 mmHg arasinda olansy (0 20,5), 130
mmHg ile 133 mmHg arasinda olan %iki% 20,5), 140 mmHg olan 3 %i(% 8,7), 150
mmHg ve 158 mmHg olan 2 &i(% % 5,9) ve 160 mmHg olan 1ski(% 2,9) var idi.
hemodiyaliz sonrasi diyastolik TA geri 37 mmHg ile 50 mmHg arasinda olan 5i KPb6
14,6), 60 mmHg ile 67 mmHg arasinda olansi @b 20,5), 70 mmHg ile 77 mmHg arasinda
olan 10 k§i (% 29,2), 80 mmHg ile 85 mmHg arasinda olang8 (% 23,4), 90 mmHg olan 2
kisi (% 5,9), ve 100 mmHg olan 2ski(% 5,9) var idi.

4.2. Hemodiyaliz Seansi Oncesi ve Sonrasi Berlendirilen Parametreler
(Tablo-9)

Hemodiyaliz seansi dncesi ve sonrasi 34 hastamut \&irliklar ol¢lldu. Beklendii
gibi hemodiyaliz sonrasi ortalama vicgtrginda azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel
olarak anlamli idi (p:0,000). hemodiyaliz 6ncesi, &3 kg+14,93 olan @rlik ortalamasi
hemodiyaliz sonrasi 61,54 kg+13,92 olarak saptandi.
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Hemodiyaliz seansi 6ncesi ve sonrasi 34 hastastolikive diyastolik TA dgerleri
saptandi. Her ikisi de istatistiksel olarak anladilzeyde azalmgiolarak saptandi (sirasiyla
p:0,003; p:0,006).

Hemodiyaliz seansi Oncesi ve sonrasi 34 hastarorefoaktometri dgerleri ve
EIDGK degerleri kaydedildi. Hemodiyaliz 6ncesi 64 goézun tmmaa refraktif kusuru
1,34+0,98 (aralik: 0-3,50 D) olarak saptanirkenmbdiyaliz sonrasi 1,33+£0,95 (0-3,25)
olarak saptandi. En fazla @gklik 0,50 D (0-0,50 D) olmakla beraber hemodiyadianrasi
hichbir hasta miyopken hipermetrop ya da hipermdteopmiyop olmansti, bu nedenle
refraksiyon dgerleri mutlak sayisal gerleri tzerinden hesaplandi. Refraksiyon kusurundak
bu deisim istiksel olarak anlamh dggdi (p:0,64). En iyi diuzeltiimg gorme keskingi
deserleri hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasggenedi. Hem hemodiyaliz dncesi hem hemodiyaliz
sonras! EDGK degserleri ondalik ifadeyle ortalama 0,84 (=0,13 logMydtarak saptandi.

Hemodiyaliz seansi dncesi ve sonrasi 34 hasta@igd@inde Schirmer testi ile
gOzyal sekresyon miktarina bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi §ozin Schirmer gerleri
ortalama 15,44+7,7 mm olarak saptandi (aralik:3rB@). Hemodiyaliz sonrasi ise bugdein
ortalama 10,11+7,61 mm’ye ghiigii goraldi (aralik:0-25 mm). Hemodiyaliz sonrasilgin
63’'Unde Schirmer dgrleri azalirken, 3’'Unde ise gigiklik saptanmadi. Hicbir hastanin
Schirmer dlguimlerinde asti saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi Schirmer
deserlerindeki fark istatistiksel olarak anlamli olersaptandi (p:0.000).

Hemodiyaliz seansi Oncesi ve sonrasi 34 hastanirgdinde CCT dgrlerine
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 64 goziun CCTgdderi ortalama 579,39+36,01 pum olarak
saptanirken (aralik:501-665 um), hemodiyaliz sansssbu dger ortalama 558,41+30,04 pm
olarak saptandi (aralik:485-632 um). Hemodiyalizgsn ve sonrasi CCT gerlerindeki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p:0.000).

Hemodiyaliz seansi 6ncesi ve sonrasi 34 hastanigt@dnde OKD, OKH ve agl
degerlerine bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi OKD gteleri ortalama 2,81+0,64 mm olarak
saptandi (aralhk:1,9-5,7 mm). Hemodiyaliz sonrasi bhu dger ortalama 2,78+0,58 mm idi
(aralik:1,89-5,22 mm). Hemodiyaliz sonrasi gozlef#®inde OKD dgerleri azalirken,
28'inde arts saptandi. Sekiz goziin OKD’nde isesigéklik saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi
OKH degerleri ortalama 141,55+37,76 |ingaralik:77-245 prf), hemodiyaliz sonrasi ise
142,59+36,54 prholarak saptandi (aralik:76-237 fim Hemodiyaliz 6ncesi aci gerleri
ortalama 34,4%8,23 (aralik:18,%354°), hemodiyaliz sonrasi ise 33%890,03 olarak saptandi
(aralik:18,1-58). Hemodiyaliz sonrasi gozlerin 3@a ac¢i dgerleri azalirken, 33’inde agti
saptandi. Bir gozde ise aciggelerinde dgisiklik saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
OKD, OKH ve aciI dgerlerindeki dgisim istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (siriasiy
p:1,0;0,4;0,8).

Hemodiyaliz seansi 6ncesi ve sonrasi 34 hastangdfiénde @B deserlerine bakildi.
Hemodiyaliz 6ncesi 66 gozin iB deserleri ortalama 14,67+3,26 mmHg (aralik:9-22
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mmHg), hemodiyaliz sonrasi isel2,29+2,34 mmHg @lasaptandi (aralik:7-18 mmHg).
Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasiBdeserlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlirala
saptandi (p:0.000).

Hemodiyaliz seansi 6ncesi ve sonrasi 34 hastanigd@binde SMK dgerlerine
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 65 gbzin SMKgdderi ortalama 185,15+26,61 um (aralik:148-
372 um), hemodiyaliz sonrasi ise 185,77+23,59 pralikal49-264 um) olarak saptandi.
Hemodiyaliz sonrasi gozlerin 21’inde SMK gagleri azalirken, 42'sinde agtsaptandi ki
g6zde ise hicbir d@siklik saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi ShHerlerindeki
desisiklik istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmgut0.083).

Hemodiyaliz seansi 6ncesi ve sonrasi 34 hastanigd@inde OMK dgerlerine
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 65 gozin OMK gaeleri ortalama 264,62+20,51 pm
(aralik:203,8-317,3 um), hemodiyaliz sonrasi is&,2620,24 um (aralik:203,9-315,3 um)
olarak saptandi. Hemodiyaliz sonrasi gozlerin 1d&i©OMK deerleri azalirken, 50’sinde
artis saptandi. Bir hastada isegdgklik saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi OMK
deserlerindeki arty istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi @00).

Hemodiyaliz seansi 6ncesi ve sonrasi 34 hastanigd@inde TMV dgerlerine
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 65 gozin TMV g@eleri ortalama 7,46+0,57 mhgaralik:5,76-
8,96), hemodiyaliz sonrasi ise 7,49+0,55 (aralg65,9) olarak saptandi. Hemodiyaliz
Ooncesi ve sonrasi TMV derlerindeki arty istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi
(p:0.007).

Hemodiyaliz seansi oncesi ve sonrasi 34 hastanigt@bnde MMK dgerlerine
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 65 gozin MMK gleri ortalama 296,35+26,9 um (aralik:241-
438 um), hemodiyaliz sonrasi ise 297,98+28,64 upralika243-456 um) olarak saptandi.
Hemodiyaliz sonrasi gozlerin 17'sinde MMK @leri azalirken, 44’Unde ise grsaptandi.
Dort hastanin MMK dlgimlerinde ise glgiklik saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi
MMK degerlerindeki fark istatistiksel olarak anlamli olrsaptandi (p:0.003).

Hemodiyaliz seansi dncesi ve sonrasi 34 hastanigé@binde RSLTK dgerlerine
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 65 gozun RSLTK gdderi ortalama 102,09+18,15 pm
(aralik:44-137,75 pum), hemodiyaliz sonrasi ise 70415,55 pm (aralik:54-128 pm ) olarak
saptandi. Hemodiyaliz sonrasi gozlerin 20’sinde RSUdegerleri azalirken, 44’Gnde ise artl
saptandi. Bir hastada ise giigklik saptanmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi RSL
deserlerindeki arty istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi (@0@).

Alinan makula ve optik disk OKT’lerindeki goruntialkesi 65 gozde derlendirildi.
Makula OKT’lerinde hemodiyaliz Oncesi yapilan celende ortalama gorunta kalitesi
59,79+10,48 (aralik: 33,89-78,12), hemodiyaliz ssnrise 61,27+10,9 (aralk:21,75-82,01)
olarak saptandi. hemodiyaliz 6ncesi ve sonragedierdeki bu fark istatistiksel olarak anlamli
desildi (p:0,186). Yirmi sekiz gbzde (28/65,% 43) heatiyaliz sonrasi goruntl kalitesinde
azalma, 37 gozde ise (37/65,% 57) goruntu kalitkseartma saptandi. Optik disk OKT’lerine
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bakildginda hemodiyaliz 6ncesi goruntt kalitesi ortalan2e68+10,8 (aralik:28,18-79,69),
hemodiyaliz sonrasi ise 64,34+10,73 (aralik:34,By8larak saptandi. Hemodiyaliz dncesi
ve sonrasli deerlerdeki bu fark istatistiksel olarak anlamligdéi (p:0,071). Yirmi bg gozde
(25/65,% 38,5) hemodiyaliz sonrasi gorintl kalidsiazalma, 40 gézde ise (40/65,% 61,5)
gorunti kalitesinde agtsaptandi.

Tablo-9: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi parametrelerdeki degisimler

Vicut agirh g1
Sistolik TA
Diyastolik TA
Refraksiyon
EIDGK

Schirmer
SKK

OKD

OKH

Acl

GiB

SMK

OMK

TMV

MMK
RSLTK
GOR. KAL.1
GOR. KAL.2

*: |statistiksel olarak anlamli olan parametreler

n

34
34
34
66
66

66
64
64
64
64
65
65
65
65
65
65
65
65

Hemodiyaliz
Oncesi
63,41
127,82
75,65
1,3384+0,98
0,84
(0,13 logMAR)
15,44
579,39
2,81
141,55
34,44
14,67
185,15
264,62
7,4666
296,35
102,09
59,79
62,68

Hemodiyaliz
Sonrasi
61,54
118,53
70,74
1,3307x0,95
0,84
(0,13 logMAR)
10,11
558,41
2,78
142,59
32,39
12,29
185,77
265,8
7,4989
297,98
104,77
62,82
64,34

Y

0,000*
0,003*
0,006*
0,64
1,0

0,000*
0,000*
1,0
0,444
0,872
0,000*
0,083
0,000*
0,007*
0,003*
0,002*
0,186
0,071

Test

— <

S

\W

TA: Tansiyon arteriyel, EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, SKK: Santral kornea kalinligi, OKD: On kamara derinligi, OKH: On kamara
hacmi, GiB: Géz igi basinci, SMK: Santral makula kalinligi, OMK: Ortalama makula kalinhigi, TMV: Total makula voliimii, MMK: Maksimum
makula kalinligi, RSLTK: Retina sinir lifi tabakasi kalinligi, GOR. KAL.1: Makula OKT’lerinin gériintii kaliteleri. GOR. KAL.2: OD OKT lerinin

4.3. Hemodiyaliz Parametrelerinin Hemodiyaliz Sonral Desisimi Saptanan
Parametrelerle iliskisi

1.Hastalarin diyaliz 6éncesi ve sonrasi elde eddalgularindan farki hesaplanabilir
olan dgerler arasindaki fark hesaplandi. Farki hesapléraliu dgerler: Schirmer, SKK,
OKD, OKH, agi, GB, SMK, OMK, TMV, MMK, RSLTK ve makula OKT gorunt#alitesi
ile OD OKT goruntu kalitesi idi. Bu fark gerleri ile hastalarin diyaliz tedavisine sklama
sureleri, yalari, idrar ¢iks miktarlari, uygulanan ultrafiltrasyon miktari, eamsta uygulanan
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hemodiyaliz siresi, son diyaliz gini Uzerinden gegaman, hastanin o seansa girmeden
onceki &irhgi, sistolik ve diyastolik TA dgeri, diyaliz sivisinin sicalg ve iletkenlgi
arasinda korelasyon olup olmguha bakildi.

2. Hemodiyaliz sirasindaki I8 degisikliklerinin 6n kamara ve humor akoz
dinamikleriyle ilgili olabilecgini disinerek hemodiyaliz 6ncesiiB, OKD, OKH, agl ve
SKK degerlerinin birbirleri ile olan korelasyonu; hemodiigasonrasi @8, OKD, OKH agi ve
SKK degerlerinin birbirleri ile olan korelasyonu ve hemgaliz 6ncesi ve sonrasi meydana
gelen GB, OKD, OKH acI ve SKK dgerlerinin farklarinin birbirleri ile olan korelasgtari

deserlendirildi.

3. Okiler yiizey dasikliklerinin OKT bulgularini etkileyebilec@ dustnulerek
diyaliz 6ncesi Schirmer ve SKK gerleri ile diyaliz 6ncesi SMK, OMK, TMV, MMK VE
RSTLK deserleri arasinda ve diyaliz sonrasi Schirmer ve Skerleri ile diyaliz sonrasi
SMK, OMK, TMV, MMK VE RSLTK degerleri arasindaki korelasyon ataldi.

4.0KT gorunta kalitesinin retinal kalinlik dlctimier etkileyebilecgi dustintilerek her
ne kadar o hastaya ait gler bireysel olarak mimkin olgunca standardize edilmeye
calisilsa da OKT cekimlerindeki gorunti kaliteleri ileM&, OMK, TMV, MMK ve RSLK

deserleri arasinda diyaliz dncesi ve sonrasi korelayakildi.

Schirmer dgerlerindeki diyaliz dncesi ve diyaliz sonrasi failk hastanin yga,
hastanin diyaliz tedavisine gfama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa
girmeden oOnceki sistolik ve diyastolik TA gkrleri, yine 0 seansa girmeden onceki vicut
agirhgl, son diyaliz sidresi Uzerinden gecen gun sayisiseansta hastaya uygulanan
ultrafiltrasyon miktari ve uygulanan hemodiyalizesi, diyalizat sivi sicaldi ve iletkenlpi
arasinda korelasyon olup olmaddezerlendirildi. Bu dgerlerden hic¢ birinde istatistiksel
olarak anlamli olacak diizeyde korelasyon saptaniiadilo-10).

Tablo-10: Hemodiyaliz ncesi ve sonrasi Schirmer degerlerinde meydana gelen degisim ile hemodiyaliz

parametreleri arasindaki iliski

Schirmer Farki

Yas

Hemodiyaliz tedavisine Blama
suresi

Gunluk idrar cikgl

Hemodiyaliz 6ncesi sistolik TA
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA
Hemodiyaliz 6ncesi vicuigali g
Son diyaliz gunu
Ultrafiltrasyon miktari
Hemodiyaliz suresi

Diyalizat sivi sicakfi

Diyalizat sivi iletkenigi
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p:0,2
p:0,9

p:0,09
p:0,5
p:.0,053
p:0,9
p:0,12
p:0,3
p:0,3
p:0,19
p:0,14



Santral kornea kalirli deserlerindeki diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonrasi failk
hastanin yg, hastanin diyaliz tedavisine gf@ma suresi, hastanin gunlik idrar gikiktari, o
seansa girmeden onceki sistolik ve diyastolik TA&edkeri, yine o seansa girmeden onceki
vicut a&irligl, son diyaliz suresi Uzerinden gecen gun sayiseansta hastaya uygulanan
ultrafiltrasyon miktari ve uygulanan hemodiyalizesi, diyalizat sivi sicaldi ve iletkenlgi
arasinda korelasyon olup olmgddezerlendirildi. Santral kornea kaligh farki ile hastanin
diyalize girmeden o6ncekigaligi ve diyaliz sivisinin sicalgi arasinda istatistiksel olarak
anlaml olacaksekilde negatif korelasyon saptandi (sirasiyla 3040,001). Hastanin o
hemodiyaliz seansina gamadan onceki @rligi ne kadar fazla ise SKK’'ndaki azalma
miktari o oranda az olarak saptandi fakat bugkiin klinik olarak anlamh oldgu
dUstnulmedi. Diyaliz sivisinin sicakh yiiksek olan hastalarda SKK azalmasi daha azlolara
bulundu. Ayrica o seansa girmeden 6nce Olculenl&sTA degeri ile SKK farki arasinda
istatistiksel olarak anlamli olacakkilde pozitif korelasyon saptandi (p:0,002) .

Tablo-11: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi santral kornea kalinligi degerlerinde meydana gelen degisim ile
hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,069
Hemodiyaliz tedavisine Blama suresi p:0,9
Gunlak idrar ¢ikgl p:0,4
Hemodiyaliz 6ncesi sistolik TA p:0,002* (pozitif korele)
hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA p:0,088
SKK Farki Hemodiyaliz dncesi viicut girh g p:0,03* (negatif korele)
Son diyaliz gunu p:0,2
Ultrafiltrasyon miktari p:0,8
Hemodiyaliz siresi p:0,9
Diyalizat sivi sicaklgi p:0,001* (negatif korele)
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,1

*: [statistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
SKK: Santral kornea kalinligi

On kamara deringi degerlerindeki fark ile hastanin ya hastanin diyaliz tedavisine
baglama suresi, hastanin gunluk idrar gikniktari, o seansa girmeden onceki sistolik ve
diyastolik TA deerleri, yine o seansa girmeden onceki vucg@irligl, son diyaliz siresi
Uzerinden gecen gln sayisl, 0 seansta hastayaangguultrafiltrasyon miktari ve uygulanan
hemodiyaliz suresi, diyalizat sivi sicaklive iletkenlgi arasinda korelasyon olup olmadi
deserlendirildi. Bu dgerlerden sadece diyaliz sivisinin sicaklile olan korelasyon
istatistiksel olarak anlamli olacakkilde pozitif korele saptandi (p:0,000).
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Tablo-12: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi 6n kamara derinligi degerlerinde meydana gelen degisim ile
hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,4
Hemodiyaliz tedavisine Beama siresi p:0,5
Gunluk idrar c¢ikgl p:0,6
Hemodiyaliz dncesi sistolik TA p:0,6
Hemodiyaliz dncesi diyastolik TA p:0,7
OKD Farki Hemodiyaliz 6ncesi vicutgali g p:0,8
Son diyaliz giinu p:0,4
Ultrafiltrasyon miktari p:0,8
Hemodiyaliz stresi p:0,6
Diyalizat sivi sicaklgi p:0,000* (pozitif korele)
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,093

*: |statistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
OKD: On kamara derinligi

On kamara hacmi gerlerindeki fark ile hastanin ya hastanin diyaliz tedavisine
baglama suresi, hastanin gunluk idrar gikniktari, o seansa girmeden onceki sistolik ve
diyastolik TA deerleri, yine o seansa girmeden onceki vucg@irligl, son diyaliz siresi
Uzerinden gecen glin sayisl, 0 seansta hastayaangguultrafiltrasyon miktari ve uygulanan
hemodiyaliz suresi, diyalizat sivi sicaklive iletkenlgi arasinda korelasyon olup olmadi
deserlendirildi. Bu korelasyonlardan sadece o searmsaegen 6nce Olculen diyastolik TA
degerleri ile saptanan korelasyon istatistiksel olaaakamli olacalgekilde negatif korele idi
(p:0,032).

Tablo-13: Hemodiyaliz ncesi ve sonrasi 6n kamara hacmi degerlerinde meydana gelen degisim ile
hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,6
Hemodiyaliz tedavisine Blama suresi  p:0,3
Gunlak idrar ¢ikgl p:0,9
Hemodiyaliz dncesi sistolik TA p:0,1
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA p:0,032* (negatikorele)
OKH Farki Hemodiyaliz dncesi vicutgali g p:0,5
Son diyaliz gunu p:0,5
Ultrafiltrasyon miktari p:0,3
Hemodiyaliz siresi p:0,6
Diyalizat sivi sicakfi p:0,12
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,4

*: istatistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
OKH: On kamara hacmi
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Aci deserlerindeki fark ile hastanin y&a hastanin diyaliz tedavisine ¢l@ma suresi,
hastanin gunlik idrar ¢gamiktari, o seansa girmeden oOnceki sistolik ve sliyik TA
deserleri, yine o seansa girmeden onceki vigutligl, son diyaliz suresi Uzerinden gecen
gln sayisi, 0 seansta hastaya uygulanan ultrafittra miktari ve uygulanan hemodiyaliz
suresi, diyalizat sivi sicakli ve iletkenlgi arasinda korelasyon olup olmaddeserlendirildi.
Bu korelasyonlardan sadece o seansa girmeden dmenan diyastolik TA ile olan
korelasyon istatistiksel olarak anlamli olagakilde negatif korele idi (p:0,027).

Tablo-14: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi iridokorneal ag¢i degerlerinde meydana gelen degisim ile
hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,8
Hemodiyaliz tedavisine glama siresi p:0,3
Gunluk idrar ¢ikgi p:0,9
Hemodiyaliz dncesi sistolik TA p:0,064
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA p:0,027* (negatikorele)
iridokorneal Hemodiyaliz 6ncesi vicutgali g p:0,3
Acl Farki
Son diyaliz ginu p:0,5
Ultrafiltrasyon miktari p:0,11
Hemodiyaliz sturesi p:0,4
Diyalizat sivi sicak§i p:0,9
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,8

*: [statistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar

GIB deserlerindeki diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonrasi falk hastanin yg, hastanin
diyaliz tedavisine bgama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa girmeden
onceki sistolik ve diyastolik TA derleri, yine o seansa girmeden onceki vigutligl, son
diyaliz suresi lizerinden gecen giin sayisi, 0 sedragtaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ve uygulanan hemodiyaliz siresi, diyalizat siviakligl ve iletkenlgi arasinda korelasyon
olup olmadgl dezerlendirildi. GB farki ile 0 seansta uygulanan hemodiyaliz siaeasinda
negatif korelasyon bulundu ve bu korelasyonlartistiisel olarak anlamli olarak saptandi
(p:0,01). hemodiyaliz suiresi uzun olan hastalartiislaki azalma daha az olarak saptandi.
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Tablo-15: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi géz igi basinci degerlerinde meydana gelen degisim ile
hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,5
Hemodiyaliz tedavisine Bama siresi p:0,13
Gunluk idrar cikgl p:0,15
Hemodiyaliz 6ncesi sistolik TA p:0,7
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA p:0,8
GIB Farki Hemodiyaliz 6ncesi vicutgal gi p:0,5
Son diyaliz gunu p:0,09
Ultrafiltrasyon miktari p:0,095
Hemodiyaliz siresi p:0,01*(negatif korele)
Diyalizat sivi sicakfl p:0,9
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,4

*: [statistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
GiB: Goz ici basinc

SMK degerlerindeki diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonrasi falk hastanin yg, hastanin
diyaliz tedavisine bgama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa girmeden
onceki sistolik ve diyastolik TA derleri, yine o seansa girmeden 6nceki vucitligl, son
diyaliz suresi lzerinden gecgen gun sayisi, 0 sadragtaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ve uygulanan hemodiyaliz siresi, diyalizat siviakligl ve iletkenlgi arasinda korelasyon
olup olmadgl deserlendirildi. Sadece o seansaslamadan once Olculengalik ile olan
korelasyon istatistiksel olarak anlaml olacak digeepozitif korele bulundu (p:0,017) fakat
bu korelasyon klinik olarak anlaml bulunmadi.

OMK degerlerindeki diyaliz dncesi ve diyaliz sonrasi falk hastanin yg, hastanin
diyaliz tedavisine bgama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa girmeden
onceki sistolik ve diyastolik TA derleri, yine o seansa girmeden onceki vigiutligl, son
diyaliz suresi lizerinden gecen giin sayisi, 0 sedragtaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ve uygulanan hemodiyaliz siresi, diyalizat siviakligl ve iletkenlgi arasinda korelasyon
olup olmadgl degerlendirildi. Diyaliz sivisinin iletkendi ile olan korelasyon istatistiksel
olarak anlamli olacakekilde negatif korele idi (p:0,037).
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Tablo-16: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi ortalama makula kalinligi degerlerinde meydana gelen degisim
ile hemodiyaliz parametreleri arasindaki iligki

OMK Farki

Yas

Hemodiyaliz tedavisine Beama siresi

Gunluk idrar ¢ikgl

Hemodiyaliz dncesi sistolik TA
Hemodiyaliz dncesi diyastolik TA
Hemodiyaliz 6ncesi vicutgali g
Son diyaliz giinu

Ultrafiltrasyon miktari
Hemodiyaliz stresi

Diyalizat sivi sicakgi

Diyalizat sivi iletkenligi

*: [statistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
OMK: Ortalama makula kalinligi

p:0,2
p:0,8
p:0,2
p:0,6
p:0,092
p:0,3
p:0,6
p:0,096
p:0,3
p:0,2
p:0,037* (negatif korele)

TMV degerlerindeki diyaliz dncesi ve diyaliz sonrasi fald hastanin yg, hastanin
diyaliz tedavisine bgama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa girmeden
onceki sistolik ve diyastolik TA derleri, yine o seansa girmeden onceki vigitligl, son
diyaliz suresi lizerinden gecen giin sayisi, 0 sedragtaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ve uygulanan hemodiyaliz siresi, diyalizat siviakligl ve iletkenlgi arasinda korelasyon
olup olmadg deserlendirildi. Sadece diyaliz sivisinin iletketiliile olan korelasyon
istatistiksel olarak anlamli olacak diizeyde nedatitle idi(p:0,013).

Tablo-17: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi total makula voliimii degerlerinde meydana gelen degisim
ile hemodiyaliz parametreleri arasindaki iligki

TMV Farki

Yas

Hemodiyaliz tedavisine Blama siresi

Gunldk idrar cikgl

Hemodiyaliz 6ncesi sistolik TA
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA
Hemodiyaliz 6ncesi vicutgali g
Son diyaliz ginu

Ultrafiltrasyon miktari
Hemodiyaliz stresi

Diyalizat sivi sicak§i

Diyalizat sivi iletkenligi

*: istatistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar

TMV: Total makula volimu

p:0,5
p:0,4
p:0,16
p:0,7
p:0,3
p:0,2
p:0,3
p:0,13
p:0,19
p:0,1
p:0,013* (negatif korele)

MMK degerlerindeki diyaliz 6ncesi ve diyaliz sonrasi falkk hastanin yg, hastanin
diyaliz tedavisine bgama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa girmeden
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onceki sistolik ve diyastolik TA derleri, yine o seansa girmeden onceki vigutligl, son
diyaliz suresi lzerinden gecen gun sayisi, o sadragtaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ve uygulanan hemodiyaliz siresi, diyalizat siviaklgl ve iletkenlgi arasinda korelasyon
olup olmadg deserlendirildi. Bu korelasyonlardan UF miktari ve isscaklgi ile olan
korelasyon istatistiksel olarak anlaml olacakilde pozitif kérele olarak saptandi (sirasiyla
p:0,003, p:0,05).

Tablo-18: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi maksimum makula kalinligi degerlerinde meydana gelen
degisim ile hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,2
Hemodiyaliz tedavisine Rama siresi p:0,3
Gunldk idrar cikgl p:0,6
Hemodiyaliz dncesi sistolik TA p:0,9
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA p:0,1
MMK Farki Hemodiyaliz dncesi vicutgali g p:0,16
Son diyaliz gunu p:0,073
Ultrafiltrasyon miktari p:0,003* (pozitif korele)
Hemodiyaliz siresi p:0,3
Diyalizat sivi sicaklgi p:0,05* (pozitif korele)
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,8

*: istatistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
MMK: Maksimum makula kalinligi

RSLTK deserlerindeki diyaliz dncesi ve diyaliz sonrasi fadekhastanin y@a, hastanin
diyaliz tedavisine bgama suresi, hastanin gunlik idrar gikniktari, o seansa girmeden
onceki sistolik ve diyastolik TA derleri, yine o seansa girmeden onceki vigutligl, son
diyaliz suresi lizerinden gecen giin sayisi, 0 sedragtaya uygulanan ultrafiltrasyon miktari
ve uygulanan hemodiyaliz siresi, diyalizat siviaklgl ve iletkenlgi arasinda korelasyon
olup olmadgl deserlendirildi. O seansta uygulanan hemodiyaliz Slnds saptanan
korelasyon istatistiksel olarak anlamli olacak digieepozitif korele idi (p:0,023).

Tablo-19: Hemodiyaliz éncesi ve sonrasi retina sinir lifi tabakasi kalinligi degerlerinde meydana gelen
degisim ile hemodiyaliz parametreleri arasindaki iliski

Yas p:0,5
Hemodiyaliz tedavisine glama siuresi  p:0,9
Gunlak idrar ¢ikgl p:0,15
Hemodiyaliz dncesi sistolik TA p:0,19
Hemodiyaliz 6ncesi diyastolik TA p:0,5
RSLTK Farki Hemodiyaliz 6ncesi vicuigali g p:0,8
Son diyaliz ginu p:0,3
Ultrafiltrasyon miktari p:0,19
Hemodiyaliz siresi p:0,023* (pozitif korele)
Diyalizat sivi sicakfl p:0,5
Diyalizat sivi iletkenlgi p:0,8

*: [statistiksel olarak anlamli olan korelasyonlar
RSLTK: Retina sinir lifi tabakasi kalinhgi
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Hemodiyaliz 6ncesi saptanari& OKD, OKH, aci ve SKK dgerlerinin birbirleri ile
olan korelasyonuna bakifgnda GB ile SKK da dahil olmak tizere gir parametrelerin hig
biri korele bulunmadi. Aynsekilde hemodiyaliz sonrasi dail deserleri ile SKK, OKD,
OKH ve agl arasinda korelasyon saptanmadi. Yineodamliz 6ncesi ve sonrasi saptanan
GIB degerleri arasindaki fark ile ger parametrelerin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasm ola
desisimleri arasinda da anlamli korelasyon saptanmaeimddiyaliz 6ncesi saptanan aci
deseri ile OKD, OKH dgerleri arasinda beklengigibi istatistiksel olarak anlamli diizeyde
pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p:0,000;0)0(hemodiyaliz sonrasi da aysekilde
sonugclar elde edildi.

Goruntu  kalitesini etkileyerek OKT gorunttlerini @girebilecesi dustnulerek
Schirmer ve SKK dgerleri ile OKT goruntu kaliteleri arasinda korelasyolup olmadiina
bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi Schirmer ve SKKgdderi ile hemodiyaliz dncesi OKT
goruntileri arasinda; hemodiyaliz sonrasi SchimeeSKK degerleri ile hemodiyaliz sonrasi
OKT goruntiuleri arasinda ve hemodiyaliz sonrasitveesi Schirmer ve SKK derleri
desisimi ile yine hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi OKTgedderindeki dgisim arasinda
korelasyon argdirildi fakat hicbir korelasyon saptanmadi. Yanitime tabakalarinin
hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasigiémi Shirmer ve SKK dgisimleri ile iliskili degildi.

Optik koherens tomografi ile elde edilen go6runtierkalitesinin  sonuclari
etkileyebilecgi distintlerek hemodiyaliz 6ncesi OKT ile elde edilenn@tkalinlgl dezerleri
ile o cekimdeki goriuntlu kaliteleri, hemodiyaliz sasi retina kalinlik deerleri ile o
cekimdeki gorintu kaliteleri ve hemodiyaliz dncesi sonrasi retina kalinliklari arasindaki
fark ile gorunti kaliteleri arasindaki farkin birleri ile olan korelasyonu gerlendirildi.

Makula OKT’lerine bakildtinda hemodiyaliz 6ncesi gorinti kalitesi ortalama
59,79+10,48 (aralik:33,89-78,12), hemodiyaliz sennge 61,27+10,9 (aralik:21,75-82,01)
olarak saptandi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonragiederdeki bu fark istatistiksel olarak
anlamh dgildi (p:0,186). Yirmi sekiz gozde (28/65,% 43) hedn@liz sonrasi goruntu
kalitesinde azalma, 37 gozde ise (37/65,% 57) agapgandi. Makula OKT gorintu kaliteleri
ile SMK, OMK, TMV ve MMK degerleri arasindaki korelasyona hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrasi ayri ayri bakildi ve anlamli korelasyontaamadi. Yani retina tabakalarindaki
kalinlik desisimi yapilan OKT ¢ekimlerindeki gortnti kalitesi illeskili degildi.

Optik disk OKT’lerine bakildiinda hemodiyaliz 6ncesi goruntt kalitesi ortalama
62,68+10,8 (aralk:28,18-79,69), hemodiyaliz sonres®e 64,34+10,73 (aralik:34,6-79,5)
olarak saptandi. hemodiyaliz 6ncesi ve sonragedierdeki bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0,071). Yirmi bg gozde (25/65,% 38,5) hemodiyaliz sonrasi goéruraiitdsinde
azalma, 40 gbzde ise (40/65,% 61,5) artma sapt@iIOKT gorunti kaliteleri ile RSLTK
deserleri arasindaki korelasyona hemodiyaliz 6ncesi samrasi ayri ayri bakildi ve
istatistiksel olarak anlamli bir sonuc¢ elde edilingat0,127). Yani RSLTK’'ndaki kalinlik
desisimi yapilan OKT cekimlerindeki gortinti kalitesi illeskili degildi.
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Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi SMK, OMK, TMV, MMK \RSLK deserlerindeki
degisimlerin birbirleri ile korele olup olmagl deserlendirildi. Ortalma makula kalirg
(OMK) farki ile TMV farki, MMK farki ve RSLK farkiistatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde pozitif korele bulundu (sirasiyla p:0,000,000, p:0,042). Ayrgekilde TMV farki ile
MMK farki ve RSLK farki da istatistiksel olarak @amhli olacaksekilde pozitif korele olarak
bulundu (sirasiyla p:0,000, p:0,013). Yine awekilde MMK ile RSLK arasinda da
istatistiksel olarak anlamli olacagekilde pozitif korelasyon saptandi (p:0,010). Saintr
makula kalinlgir (SMK) ile diger tim retina kalinhklari arasinda ise istatistik®larak
anlamli olmayan bir negatif korelasyon saptandagésyla p:0,558, p:0,789, p:0,737, p:0,162).
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5. TARTI SMA

Kronik bobrek yetmezfii insidansi ve prevalansi tim dinyada gin gectégtan
ciddi bir sa&lik sorunudur. Turk Nefroloji Dernegi’'nin (TND) 2Q1yil ve S&lk Bakanlgl
duizeltilmis rakam verilerine géré, iilkemizde KBY insidansi milyon niifus gpaa 809 hasta
olup, 2011 yili icinde toplam 12.055 hastaya remgllasman tedavisi olarak hemodiyaliz
uygun gorulmgtar. Aralik 2011 itibariyle tlkemizdeki renal replaan tedavisine ihtiyaci
olan hasta sayisi toplam 60.443 olup bunlarin 4Bid@emodiyaliz programi dahilindedir.
Uctincli Ulusal Sglik ve Beslenmédnceleme raporuna gore evre 1-4 kronik bobrek hgstal
prevelansi 1988-1994 arasinda % 10 iken, 1999-2041 arasinda % 13,1’e yikselgtii.*

Kronik bobrek yetmez@i tanisi olan hastalarda hemodiyaliz vazgecilmer bi
replasman yontemi olarak kabul edilmektedir. Oft@ofi kliniklerinde bir gbéz patolojisi
nedeniyle takip edilen ve ayni zamanda KBY tanlgp diemodiyaliz tedavisi alan hastalarin
sayis! hic de az @édir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalardaki godaldulari KBY’'nin
temelinde yatan primer patolojiye giaolarak gelgebildigi gibi, KBY'ne bagli olarak gelgen
metabolik, hematolojik ve kardiyovaskiiler bozukhrkh da ortaya cikabilmektedf.

Hemodiyaliz tedavisinin KBY hastalarindaki vicut kdéarina olan uzun sdreli
etkisini argtiran c¢cok sayida c¢ama bulunmaktadir. Uzun doénem etkileri dinan bu
calismalarin bir kismi g6z dokularinda olan gdgklikleri konu almaktadir. Fakat tek
hemodiyaliz seansinin g0z Uzerine etkilerini saran gbrece az sayida gaha
bulunmaktadir. Bu konudaki mevcut gahalar ise tek seans hemodiyalizin g&zyakuler
yiizey, kornea, himor akoz, I8 retina tabakalari, retina ve koroid dofal gibi neredeyse
tum dokularda d&siklik olabilecesini belirtmekle beraber bu konularin@mlugunda hentiz
fikir birli gi saglanamamytir.

Hemodiyalizin g6z dokularina olan etkisini girean calgmalarin en sik konusunu
GIB etkilenmesi tgkil etmektedir. Literatur incelengiinde bu konuda yapilan c¢ginalarin
sonugclarl arasinda bir fikir bigh saglanamamytir. Bu konuda 1966 yilinda insanlar tzerinde
yapllan ilk calsmada Watson and Greenw8dtemodiyaliz sirasindai®’nin arttgini ve bu
artisin ortalama 8.1 mmHg olgunu bulmglardir. Daha sonra yapilan bircok gatada da
hemodiyaliz sirasinda ve sonrasinddB@a arts olabilecgi saptanmytir.®*®” Bununla
beraber @B'nin etkilenmediini®®’? veya azaldini’®*’® saptayan caimalar da

bulunmaktadir.

Hemodiyalizin temel prensibi, basit olarak Ure gibsmotik aktif maddelerin
difizyonla temizlenmesi ve suyun viicuttan cekildigsiBu iki desisiklk de GIB'ni
yakindan ilgilendirir. Fakat etkinin hangi yondeacdsl acik deildir. Levy ve ark.’nin 2005
yilinda yayinladiklari derlemeffe GiB’'ndaki desisimlere neden olabilecek faktorlere
deginilmistir. Bu konuda yapilan ilk ¢aimalarda saptananiBndaki yikselme, lre gibi
ozmotik aktif maddelerin hemodiyaliz ile azalmasibasli, kan osmolaritesindeki hizli
azalmaya karn, hUmor akdzdeki Gre azalmasinin bu hizasgatemesine, dolayisiyla serbest
sivinin hizla goz icine gecmesineglammstir.”>’*"" ik calismalarin devaminda yapilan
calsmalarda ise @’ndaki desisikliklerin diyaliz soliisyonunun asetatll veya bikanatli
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olmasina gore degstiginden bahsedilmtir. Hemodiyaliz sirasinda g6z ici pH'inda
desisiklikler olmaktadir. Diyaliz solisyonu asetatli afgh takdirde kan ve g0z i¢i pH’'Inin
daha uzun sure asidik katdl bu durumun da akéz dinamiklerini etkileyerekBGartsina
neden oldgu belirtilmistir. Diyaliz sollisyonu bikarbonatli olgu takdirde ise kan pH’'inda
sabit arty sglanmasi ile goz i¢i asidozunun daha hizlh duZgelde bu durumun da akoz
dinamiklerinin devam etmesine izin vekdibilinmektedir. Gunimuizde kullanilan diyaliz
solusyonlarinin hemen hepsi bizim galamizda da oldiu gibi bikarbonat icegi icin bu
konu tarihsel bir tagma gibi gériinmektedir. Bu da yapilan ilk gatalarda GB artisi daha
sik ve daha dramatik iken, g&n cihazlarin bikarbonat sollisyonu icermesi, dabrarklli
hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon yapmasi ile kan osamitesinin daha dengeli azaltilabilmesi
sayesinde @’'nda arty goriilse bile cok dramatik olmaglihatta GB’nin azaldgl da bu
derlemede belirtilngtir.”®"”

Gafter ve ark. kronik hemodiyaliz tedavisi alan riile hastalarda 4 saatlik
hemodiyaliz siiresince I8 desisikliklerini arastirdiklari calsmalarinda, @’nda azalma
oldugunu, hemodiyalizin @’ni artirmadgini belirtmilerdir. Osmolarite ile @B desisikli gi
arasinda anlamli gki saptamadiklarini, osmolalite farki olsa bile barsilier pompa, silier
dolasim ve akdz dolgmindan dolayr az oldwnu bildirmilerdir.”®

Burn ve ark® da GB’ndaki artsi kan osmolaritesindeki giaimlere balamis fakat
ayni zamanda ilk kez humor akozsaliakim sisteminin bu konuda etkisi ofgumu da
vurgulamsglardir. Osmolarite d&simleri olmasina rgmen akdz da akim sistemi normal
oldugu takdirde GB yukselmelerinin ¢ok az olgunu, fakat dar agl veya skiegibi
nedenlerle akoz gla akimi azalngiolan hastalarda, I8 artsinin cok dramatik olabilegmni
belirtmislerdir. Daha sonraki catmalarda d¥ aslinda akéz-kan arasindaki osmotik gradyent
nedeniyle g6z icine artan sivi gggin akéz dga akim yollarinin saikl olmasi durumunda
tolere edilebilecgi ve GIB’'nda anlaml bir yiikselme olmayagabelirtiimistir. Akoz dsa
akim yolunda tikaniklik olan gozlerde ise, himobaldrenaji yeterli olmag: icin bu
durumun GB’nin yikselmesi ile sonuglangl vurgulanmgtir. Bu nedenle serum
osmolaritesindeki hizli azalmay! dnlemek icin hipgetk inflizyon veya obstrikte olan ak6z
akiminin cerrahi tamiriyle ®'ndaki ciddi yikselmenin 6niine gegilebilgte de
belirtilmistir.®”"* Benzersekilde Yoon ve ark? da vitrektomi gecirmsi hastalarin % 55'inde
akoz dgsa akimin bozulmasina $ia hemodiyaliz sirasinda I8'nda arts saptamglardir.
Ancak literatiirdeki bgka bir calsmada’* dar aciya sahip hastalarda hemodiyaliz sonrasinda
GIB'nda azalma oldgu saptanmtir. Fakat bu ¢cajamada dar agi grubuna sadece 8 hasta
dahil edilmi ve yazarlar hasta sayisini galanin zayif yonu olarak belirtgierdir.

Bizim calsmamizda hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi 34 hastaigd&iunde @B
deserlerine bakildi. Hemodiyaliz 6ncesi 66 gozuiBGlgserleri ortalama 14,67+3,26 mmHg
(aralik:9-22 mmHg), hemodiyaliz sonrasi ise 12,2842mmHg olarak saptandi (aralik:7-18
mmHg). Hemodiyaliz sonrasi her iki gozindéB®da arts saptanan 1 hastanin vdBxla
desisiklik saptanmayan 1 hastanin Pentacam ile olcutaokorneal agi, OKD ve OKH
deserleri normal olarak saptandi. #&ir 32 hastada hemodiyaliz iséBhda azalma saptandi.
Saptanan bu IB deserlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlirakabulundu (p:0.000).
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Ultrafiltrasyon miktari veya vicutgaligl farki ile GIB azalmasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmadi. Tokuyama ve dfikarafindan 1998 yilindai® ve plazma kolloid
osmotik basinci arasindakiskiye desinilmistir. (Bu tanimlamaPlazmada bulunan proteinli
maddeler hiicre zarindan gecemezler. Plazmada mletén derisimi hicreler arasi sividan 5
kat daha fazladir. Kilcal damarlardaki osmotik basn bir bélimi bu proteinlerce
olusturulur. Busekilde yari gecirgen zardan gecemeyen kolloid miggistemeydana getirgi
basinca onkotik basing ya da kolloid osmotik bager.'seklinde acgiklanmaktadjrPlazma
kolloid osmotik basincinin hemodiyaliz sonrasindiamli diizeyde ari bilinmektedir. Bu
konu ile ilgili yapilan cakmalarda hemodiyaliz sirasinda gin GB desisiklikleri ile plazma
kolloid osmotik basinci arasinda korelasyon saptgmmi’® Sonucunda @’nda azalma
oldugunu saptayan yayinlarda Ozellikle hemodiyaliz ssnraivi kaybi sonucu ojan
dehidratasyonun 1B’nin azalmasina neden olglu savunulmstur.®® Dehidratasyon artmi
plazma kolloid osmotik basinci ile gkilidir. Plazmadan suyun c¢ekilmesiyle plazma hacmi
azalir; plazma proteinlerinin deiini goreceli olarak artar. Bu durum plazma kollozmotik
basincinda axgtiile sonuclanir. Sonug olarak su hiimor akbzdennpdga gecer ve IB azalir.
Jung ve ark®nin calsmasinda bunu desteklgekilde plazma kolloid osmotik basinci ile
vicut airhg desisimi (ultrafiltrasyon miktari) arasinda belirgin anhli bir korelasyon
saptanmytir.

Bizim calsmamizda &B8’'nda azalma saptanmasing&meen bu azalma UF miktar ile
iliskili bulunmadi. Daha Once de bahsgttiiz gibi basit olarak hemodiyalizin temel
prensibini, osmotik aktif maddelerin difizyonla tetanmesi ve suyun vicuttan ¢ekilmesi
olarak digunlrsek bu iki faktoriin ket etkiler yaratacgni soyleyebiliriz. GB’ndaki
desisikler iste bu iki faktor arasindaki dengeyeghdir. Bu iki faktor arasindaki dengede
onemli bir parametre diyaliz siiresi olabilir. Rathsee ark.’nin calsmasind& diyaliz
suresince meydana geleriBadesisimi degerlendirilmis ve diyaliz seansi adiktan sonra
ilk 2 saatte @&B’'nin distlgi, 2. ve 3. saatte tekrar yikselerekB@in degismedigini
saptanmgtir. Bizim calsmamizda da @ degisimi ile diyaliz siuresi arasinda negatif
korelasyon saptandi. Sonugta diyalizin aktif hireg oldgu disundlurse, diyalizin hangi
zamanda dehidratasyon gusu hangi zamanda tekrar dengeninsalgunu keskin sinirlarla
ayirmak mimkin olamaz. Bu nedenle hastanin o sseaestadar diyalizde kakglionemlidir.
Literatlirde diyaliz stresi ile ilgili yeterli cama yoktur ve konunun daha iyi agillanasi icin
yeni calgmalara ihtiyac vardir.

Tovbin ve ark® tarafindan 2002 yilinda ortaya atilan bighsateori ise hemodiyaliz
sirasinda meydana geleriBadesisikliklerinde post diyaliz tre riboundunun (PDURidit
oldugudur. Hemodiyaliz sirasinda, hiicrgidda ure daha fazla azalirken, hicre ici Ure daha
az azalr. Bu durumda hicre ici ve hucresi dkompartmanlar arasindaki dre
konsantrasyonunda fark glu. Bu fark diyaliz sonrasi drenin htcre icindercielidgina
dogru ¢cikmasi sayesinde geri doner. Geri donen UréamiPDUR olarak adlandirilir. Boyle
bir fark diyaliz sirasinda hiicresdsividan hiicre icine sivi hareketine neden olabilazarlar
PDUR ile diyaliz sirasindaki 1B degisiklikleri arasinda guclii korelasyon olgluinu
desteklemilerdir.
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Daha 6nce yapilan camalarda @B ile iliskili olabilecezi dustinilen fakat kisitl
olarak yer verilmi bazi parametreler OKD ve acidir. Rever ve ®arlcalsmalarinda
saptadiklari OK dasikliklerini diyaliz soliisyonunun icegi ile iliskilendirmis ve asetatl
solusyonla uygulanan hemodiyalizde OKD’nin belirginlarak arttgini, bikarbonatli
solisyonla uygulanan hemodiyalizde boyle birgigiglik olmadigini saptansglardir. Bu
calsmada OKD ve @B arasindaki ikiden ise bahsedilmestir. Costagliola et af®
calsmalarinda @8 ve OKD arasindaki #kiyi degerlendirmi ve herhangi bir korelasyon
bulamamglardir. Bizim ¢alsmamizda hastalarin hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi®KD’leri
hem de OKH'leri dgerlendirilmistir. Bu desiskenler ile GB’lari ve hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrasi OKD ve OKH dgsikligi ile GIB degisikligi arasinda anlamli bir korelasyon
bulunamamytir.

Calsmamizda saptanan bir gk@ anlamh azalma ise SKK'nda meydana gelen
azalmadir. Hemodiyaliz 6ncesi 64 gozin SKKselteri ortalama 579,39+36,01 um olarak
saptanirken, hemodiyaliz sonrasi ise bgedertalama 558,41+30,04 um olarak saptandi.

Benzersekilde literatirdeki bazi camalarda SKK’da azalma saptargmwe bu azalma
hemodiyaliz ile meydana gelen sivi kaybi ileskii bulunmustur®®® Biz de kendi
calsmamizda SKK'nda meydana gelen azalmanin uygulan@afilrasyon miktari yani
vicut sivi kaybi ile ikkili olmasini bekleyerek bu iki ger arasindaki korelasyonu gtnadik.
Fakat ultrafiltrasyon miktari ve SKK arasinda anlakorelasyon saptamadik.

Literatirdeki bu konu ile ilgili dier calsmalarda hemodiyaliz sonrasi SKK’'nin
desismedisini saptayanlar da mevcutt(r® Bir baska calsmada ise, viicuttan cekilen sivi
miktari ile SKK arasinda korelasyon saptannsame calsmaya dahil edilen hastalarin %
80'inde SKK anlamlisekilde azalirken, % 20'sinde ise SKK'nin aittisaptanmytir.?®
Yazarlar bu artin Gremik toksinlerin neden olgu hemodiyaliz ile geri dondurilemeyen
endotel hasari ile gkili oldugunu tahmin etmgierdir. Fakat hemodiyalizin akut etkileriyle
ilgili calismalara bakildiinda SKK'nin arttgl baska calgma saptanmazken, bu teori ¢ok da
mantikh  goérinmemektedir. Bizim csnamizda hicbir hastanin  SKK'nda arti
saptanmangtir.

Bu konu ile ilgili neredeyse tum canalarda @B, kornea kaliniindan etkilenen
Goldmann aplanasyon tonometrisi ile dl¢i@dicin ve ¢cgunlukla hemodiyaliz sonrasi hem
GIiB’nda hem de SKK’'nda azalma saptgndcin bu iki dezerin birbiri ile olan ilskisi merak
konusu olmstur. Calsmalarin bazilarinda bu iki ger arasinda korelasyon saptanifien
bazilarinda ise korelasyon saptanmam{® Bizim calsmamizda da @ desisimi ile SKK
desisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasymlunamadi. Yani (B azalmasi ile
SKK azalmasi birbirinden lgansiz olaylar olarak dgerlendirildi.

Hemodiyalizin goze etkisi ile ilgili cagmalar daha ¢cok hemodiyalizin uzun sireli
etkileri’*®>® jle ilgili olsa da akut etkileri de agaran az sayida ¢cama® bulunmaktadir.
Uzun zamandir hemodiyaliz tedavisi alan hastalgdayg film tabakasinda ve okuler
yizeyinde de d#simler oldusu yapilan cabmalarla saptanmstir.2%#8%° Kronik bobrek
yetmezIgi nedeniyle gozyanda artan Ure konsantrasyonu ve hemodiyaliz sorazalan
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gOzya Uretimi gbzyal ozmolaritesinde aga neden olur. Hiperozmolarite epitelyal yiizeyde
inflamatuar olaylar tetikler. Bu durum okiler yyzéasarina, hiicre apopitozuna, goblet
hiicre kaybina, misin saliniminin azalmasina veab#fijminin instabilitesine sebep oldP.
Jung ve ark.’nin 2012’de yayinlanan galalari tek bir hemodiyaliz seansindan sonra ggizya
filminde ve okiler yiizeyde disim olduzunu gosteren ilk caimadir®® Bu calsmada gozya
miktari vicut sivi hacmindeki kayip ilegkili olacak sekilde anlamli diizeyde azalgrolarak
bulunmutur 2° Daha eski bir camada ise hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi g§izyektarinda
anlamli bir dgisiklik saptanmanstir.”?

Bizim calsmamizda Schirmer @erleri hemodiyaliz 6ncesi ortalama 15,44+7,7 mm,
hemodiyaliz sonrasi ise ortalama 10,11+7,61 mmaklasaptandi. Hemodiyaliz sonrasi
gozlerin 63’'Unde Schirmer derleri azalirken, 3’Unde ise gigiklik saptanmadi. Hicbir
hastanin Schirmer 6lcumlerinde artolmadi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi Schirmer
deserlerindeki fark istatistiksel olarak anlamli oleraaptandi. Bizim ¢ajmamizda dikkat
ceken bgka bir nokta da hastalarin gozyaltizeyleri kuru gbz tanisi koyabilecek dizeyde
olmasina rgmen hastalarin hi¢ birinin okuler yizeyle ilgilirtsemptomu bulunmamasiydi.
Hatta Schirmer dlciimleri hemodiyaliz 6ncesi 5 mmbuwam’nin altinda olan ve hemodiyaliz
sonras| daha da azalan 5 hastaya lubrikan tedavisinde bulunulduysa da hastalar tedavi
istemediklerini belirtti. Daha 6énce bu konuda yapibazi ¢cajmalarda da bu duruma dikkat
cekilmistir.”*%®®” Bu calgmalarin birisinde bu durum (renin koruyucu etkide i
aciklanmstir.®” Urenin on yillar boyunca kuru ve hiperkeratotik biastaliklarinda topikal cilt
korumasinda kullanil@indan, okdler ytizey igin fibroblast aktivitesiniséirebilmesi sonucu,
skarlamay! azaltmasindan ve mukolitik aktivitesinden teafiisnektedi’” Ure hemodiyaliz
hastalarini kuru g6z semptomlari ve komplikasyontian koruyor olabilir. Muhtemelen
hemodiyaliz hastalarinin gozyarinda yiksek konsantrasyonda bulunan Ure, lubyixa ve
mukolitik 6zelliklerini, hastalarin okuler yliizeylede gostermektedir.

Okiiler yiizey, @8, OK parametreleri, SKK ginda calmamizda OKT ile yapilan
retina kalinlgr 6lgimlerinde SMK, OMK, TMV ve MMK'nin hemodiyalibncesi ve sonrasi
deserleri kasllastinimistir. Hemodiyaliz 6ncesi 65 gozin SMK gleri ortalama
185,15+£26,61 pm iken, hemodiyaliz sonrasi bgedel85,77+23,59 um olarak saptandi.
Saptanan bu ggsim istatistiksel olarak anlamli didi (p:0.083). Hemodiyaliz 6ncesi OMK
deserleri ortalama 264,62+20,51 um iken, hemodiyalonrasi ise bu der ortalama
265,80+20,24 um; TMV derleri ortalama 7,46+0,57 miriken,7,49+0,55 m MMK
degerleri ise ortalama 296,35+26,90 um iken, 297,98628um olarak saptandi ve bu
artislarin timu istatistiksel olarak anlamli dizeyde(alrasiyla p:0,000;0,007;0,003).

Jung ve ark®nin calsmasinda ise tek bir hemodiyaliz seansi sonrasit@iscSD-
OKT ile oOlculen retina kaling istatiksel olarak anlamkekilde azalmy olarak saptanngtir.
Calismaya dahil edilen hastalardan DM olanlarda retkadinliktaki azalma anlaml diizeyde
daha belirgin olarak bulunngur. Ozellikle difiz makula 6demi olmayan (¢ hastad
intraretinal kistik lezyonlarin caplarinin tek Hemodiyaliz seansi sonrasi daha belirgin
olarak azaldii saptanmgtir. Theodossiadis ve ark. diyabeti olan son dodnkabrek
yetmezlikli hastalarda Stratus OKT kullanarak yilpii calsmada makuler 6demi olsun ya
da olmasin hemodiyaliz sonrasi makula kahinkla azalma oldiunu gostermierdir.’* Bu
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calismada makuler 6demi olan hastalardaki makula kglndaki azalmanin daha belirgin
oldugu vurgulanmgtir.

Ulas ve ark?® spectralis SD-OKT ile diyabetik olmayan hastalargaptiklari
calsmada retina kalinki, koroid kalinlgi ve GB’nin hemodiyaliz ile dgisimini
deserlendirmitir. Bu calsmada hemodiyaliz sonrasi koroid kalgmin ve GB'nin
azaldpini, retina kalinginin ise dgismedisini saptamglardir. Koroid kalinlg ve GB’ndaki
azalmayl hemodiyaliz ile meydana gelen vicut siiktanndaki azalmaya [gamislardir.
Daha once de bahsgitniz gibi hemodiyalizin temel prensibi, basit olarasmotik aktif
maddelerin difizyonla temizlenmesi ve suyun viucuitakilmesidir. Buradan yola ¢ikarak
himor akozian, korneanin ve koroidin sivi igerikigiksek olan dokular olmalari nedeniyle,
GIB, SKK ve koroid kalinginin hemodiyalizden daha belirgin olarak etkilenimeeklenen
bir durumdur. Bu nedenle sivi iggiri yiksek olmayan retina tabakasinin kafimiin
hemodiyaliz ile azalmasi beklenmez. {ile ark.’nin cakmasi da bu durum ile uyumludi.
Daha 6nce bahseitmiz Jung ve Theodossiadis’in gahalarinda retina kalirdinin 6zellikle
DM tanisi olan ve makula 6demi olan hastalarda dsigin sekilde azalmasi da édemli
dokuda sivi iceginin fazla olmasindan kaynaklyor olabifft?* Ozellikle Theodossiadis'in
calismasinda tim hastalarin diyabetik olmasi ve kamaebariyerinin bozulmasi sonucu,
klinik olarak makula 6demine neden olmasa bile suyiicreler arasi Bluga gecsinin artms
olmasi dikkat c¢ekicidir. Bu nedenle diyabetik h&mt@da ve makula 6demi olan hastalarda
hemodiyalizin retina kalingi Gzerine etkisi daha fazla olabilir. Bizim hastalazda retina
kalinhginda azalma saptanmamasinin nedeni DM tanil Isagtainin ¢cok az (1 hasta) olmasi
olabilir. Calsmamizda makula édemi olan bir hastada ise hemadigalcesi 327 um olan
santral makula kalinli belirgin sekilde gerileyerek 245 um olmstwr. Bu 1 hasta dinda
hicbir hastada, Ulave ark®”nin calsmasinda ise hichir hastada DM tanisi ve makula édem
saptanmangti.

Ulas ve ark.’nin cakmasina benzegekilde bizim ¢akmamizda da santral retina
kalinhgl anlamli diizeyde gesmezken, farkli olarak OMK, TMV ve MMK dgerlerinde
istatistiksel olarak anlaml dizeyde garsaptandi. Saptanan bu srti nedenlerinden birinin
OKT goruntu kalitesindeki dgsiklikler olabilecezini dustndik. Cunkli Stratus OKT ile
yapilan olcumlerde, ger gorunti kalitesi diilkse olculen retina sinir lifi ve makula
kalinhiginin oldgundan daha diik sonuclar verebilege iyi bilinmektedir®*°* Spectralis
SD-OKT ile yapilan bir cagmada Balasubramanin ve ark. gorunti kalitesinignuisiyle
retina kalinlgi deserlerinde azalma @¢# artma oldgunu soylemilerdir®® Ancak bizim
kullandgimiz 3D-OKT-2000 ile yapilan olgimlerin goruntl ik@sinden etkilenmedi
yapllan cakmalarla gosterilmtir.®® Biz de bu cakmada gorintii kaliteleri ve retina
kalinhiklar arasindaki korelasyonuglendirdik ve aralarinda istatistiksel olarak amliabir
iliski saptamadik. Ayni zamanda hemodiyaliz 6ncesi gerasi gorunti kalitelerini de
birbiriyle kasilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark sapgahk. Gortnti
kaliteleri hemodiyaliz 6ncesi ortalama 59,79+10,4&modiyaliz sonrasi ise 61,27+10,9
olarak saptandi. Bu nedenle retina kagmldaki artsin OKT gorinti kalitesinden Bgansiz
oldugunu diglinmekteyiz.
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Auyanet ve arR’nin 25 gézde 3D TOPCON OCT-1000 kullanarak yaptikla
calsmada hemodiyalizin retina kahgini desistirmedigi saptanmgtir.  Ancak retina
kalinliklar1 azalan veya d@emeyen 13 hasta ile retina kalinliklar artan 12 tdas
karsilastirdiklarinda ilk grupta diyalizat sivisi sicgkhin daha yiksek, iletkeginin ise daha
disUk oldusunu saptamglardir. Bizim ¢algmamizda da SMK diyalizat sivisinin sicgkhdan
ve iletkenlginden etkilenmezken, OMK ve TMV ile sivi iletkegili arasinda negatif
korelasyon, MMK ve sivi sicakh arasinda ise pozitif korelasyon saptandi (sitagy0,037;
0,013; 0,05). Bizim bulgularimiz Auyenet ve arkgdanin bulgulari ile ¢cejimektedir ancak
bu bulgular diyalizat sivi sicakl ve iletkenlginin hemodiyaliz ile ortaya cikan retina
kalinhgl desisiminde etkili olabilecgini gostermektedir. Bunun nedeni artan sicaklikla
meydana gelen kapiller vazodilatason, permealailitg! olabilir. Bu konuda daha ¢ok sayida
calismaya ihtiyac vardir. Tum bu verilere bakgohda bizim ¢akmamizda retina kalinhklari
istatistiksel olarak artrgi olmasina rgmen saptanan bu atarin klinik agidan onemli
olmadgi distnilmektedir.

Retina sinir lifi tabakasi kalirgi ile ilgili degisime baktgimizda Ding ve ark.'nin
calsmasind®®, NFA-GDx tarayici lazer polarimetri ile yapilanctimlerde hemodiyaliz
sonrasi RSLT kalininda anlamli dgsim saptanmangur. Bir baka calsmada isé®
hemodiyaliz hastalarinin diyaliz 6ncesi ve sonRSLT kalinlgl Stratus OKT ile dl¢ulmg)
periton diyalizi hastalari ve normal bireyler ilardlastirmis ancak hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrasi dgerleri kagilastirmamstir. Ancak bu ¢calmanin verileri incelendinde hemodiyaliz
oncesi 86,02 um olan ortalama RSLT kafimin, hemodiyaliz sonrasi 93,30 pm’ye
yukseldgi gorulmektedir. Bizim ¢cafmamizda da RSLT kalif@inda istatiksel olarak anlaml
olacaksekilde arty saptandi. Literatiire bagtmizda bu konuyla ilgili yapilngicalsmalarin
sayisinin oldukga az olgunu, sonugclari anlamlandirabilmek igin daha ¢cokdaygalsmaya
ihtiyag oldiygunu gérmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Hemodiyaliz uzun dénemde tim vicut dokularini etkiéktedir. Benzegekilde tek
seans hemodiyaliz de vicudun o6zellikle su oranisgkkolan dokularinda @siklikler
meydana getirmektedir. GOz dokularnn da bu su orgiksek olan dokularin kada
gelmektedir.

Goz kliniklerinde muayene edilen hastalgeeKBY tanil ise ve hemodiyaliz tedavisi
aliyorsa, hastanin g6z muayenesinde saptanan anbimtallgunun hastanin hemodiyalizin
kacginci gununde oldw g6z dniune alinarak tekrarggglendirilmesi uygundur.

Herhangi bir okdler ylzey, kornea, glokom ve/vegéina patolojisi nedeniyle g6z
kliniklerinde rutin olarak takip edilen hastalarinir sonraki g6z muayene veya tetkik
randevularinin diyaliz tedavisinin kaginci guntndecal géz onunde bulundurularak
verilmesine dikkat edilmelidir.

Okdler ylizey bozukigu, gozyal instabilitesi nedeniyle goz kliniklerinde takiplien
hastalarin voliim olarak en yuksiz zamanlarinda gamodiyaliz tedavisinden hemen sonra
veya bir sonraki gun erken vakitlerde gorilmesiegagini disinmekteyiz. Boylece hasta
gOzyainin en dgik oldusu zamanda dgerlendirilmis olur.

Glokom tanisi ile takip edilen hastalariniBSdeserleri, volim olarak en yikli
olduklari donemde yani hemodiyaliz seansindan herdece en yliksek olgu icin,
Olcimlerin hemodiyaliz seansindan 0Onceki gin veyanddiyaliz gunt hemodiyalize
girmeden 6nce yapilmasinin gergkii séyleyebiliriz. Boylece hastanin en yiksek aapn
GIB deserine gore tedavi planlangolur.

Kronik bobrek yetmezginin uzun yillardir dgismeyen en sik iki nedeni DM ve
HT'dur. Go6z kliniklerinin 6zellikle retina birimlénde takip edilen hastalarin da buyuk
cogunlugu diyabetik g6z hastg nedeniyle takip edilmekte ve bu hastalarin bénkna HT
da slik etmektedir. Bizim ¢caimamizda makula 6demi olan yalniz 1 hasta olsa darau
yiuksek dger dokularda elde egimiz sonuclardan yola cikarak soyleyebiliriz ki; koda
0demi nedeniyle takip edilen hastalarin diyaliz @sicve sonrasi makuladaki 6dem miktari
desistigi icin, eger makula 6demi nedeniyle takip edilen hasta diysddavisi altindaki bir
KBY hastasi ise bu hastanin makula 6demi icin teilglanlanirken hemodiyalizin kaginci
gununde oldguna dikkat edilmelidir. Bu hastalarin volim olarak yukli veya en 3o
olduklari zamandan ziyade hep diyalizin ayni gurmimakip edilmeleri veya bu mimkin
olmuyorsa en azindan muayene bulgularinin diyalkaginci gindne ait olgunun not
edilmesi hastanin takibi acisindan énemlidir.

Sonug olarak, bir hemodiyaliz hastasinin g6z muagieile normal veya anormal tim
g6z bulgulari hastanin hemodiyalizin hangi guntmdgugu géz oninde bulundurularak
deserlendirilmelidir. Bu durum, hemodiyaliz ile gigen goz bulgularina goére hastanin
tedavisi ve hatta tanisi gigebilecei icin oldukca dnemlidir.
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