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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH)
azalma sonucu bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma halidir. Tiim diinyada KBH siklig1
%10-16 arasinda degismektedir. Glomeriiler filtrasyon degeri <15 ml/dakikaya
inince son donem bobrek yetmezliginden (SDBY) bahsedilir. SDBY olan
hastalarda tedavi yontemleri hemodiyaliz (HD), siirekli ayaktan periton diyalizi ve
renal transplantasyondur (1).

Hipotansiyon, = hemodiyalizin en stk (%20-30)  karsilasilan
komplikasyonudur. Sistolik kan basincinda >20 mmHg veya ortalama arteryel kan
basincinda >10 mmHg dislisle beraber bulanti, kusma, kas kramplari,
huzursuzluk, bas donmesi, bayginlik hissi gibi semptomlarin varligi (NKF/DOQI
2005) seklinde tanimlanabilir (2,3). Diyalize bagli hipotansiyon geligsen hastalarda
voliim kontraksiyonuna verilen farkli yanitlardan otonom ndoropati varligr ve
uygunsuz santral sempatik diizenlenmenin sorumlu oldugu sdylenmektedir.
Normalde diyaliz sirasinda viicuttan uzaklastirilan siviya bagli gelisebilecek
hipotansiyonu dnlemek i¢in santral sempatik aktivitede artis olmas1 gerekirken, bu
hastalarda sempatik aktivite ani olarak baskilanmaktadir (4,5).

Depresyon ise diyaliz hastalarinda en sik karsilasilan psikolojik
komplikasyon olup genellikle gercekte var olan, var olma ihtimali olan veya hayal

edilen bazi kayiplara karsi bir yamttir. Insidanst %5-%60 arasinda degisir.



Depresyon kronik hastaligi olanlarda c¢ogunlukla arastirilmamakta, tedavi
edilmemektedir ve bu durum ¢ogu zaman olumsuz sonuglar dogurmaktadir (6).

Kronik hastaliklardaki depresyonlarda, mevcut tedavi bigimlerinin hepsi
uygulanabilecegi gibi altta yatan durumun kapsamli bicimde ele alinmasi, tedavi
tirlerinin 6zel yarar ve risklerinin degerlendirilmesi gerekir. Selektif serotonin
geri alim inhibitorleri (SSRI) yiiksek giivenirlik ve daha az yan etki potansiyeli
nedeniyle tedavide ilk tercih ilag konumunu almislardir. SSRI'nin terapotik
etkisinin presinaptik serotonerjik sinir uglarinda serotonin geri alimin1 inhibe etme
yeteneginden kaynaklandigi disliniilmektedir. Yapilan c¢alismalarda major
depresyon disinda norokardiyojenik senkop veya idiopatik ortostatik
hipotansiyonu olan hastalarin santral serotonerjik yolda anormal cevabi oldugu
gosterilmis  ve  SSRI’'nin  semptomlarin1  diizelttigi  gosterilmistir.
Mekanizmalarimin = benzer olmast intradiyalitik hipotansiyonda da SSRI
kullantminin faydali olabilecegini diigiindiirmiis, SSRI grubunun 6nemli bir iiyesi
olan sertralinin son zamanlarda yapilan ¢alismalarda intradiyalitik hipotansiyonda
semptomlarin azaltilmasi ve hipotansiyonun iyilestirilmesinde kullanilabilecegi
gosterilmigtir (7-9).

Giinlimiizde diyaliz tedavisinin yalnizca yagam siiresini uzatmak amaciyla
degil, ayn1 zamanda yasam kalitesini gelistirmek bakis acisiyla uygulanmasi
gerektigi goriisii agirlik kazanmistir (10). Son donem bdbrek yetersizliginin basta
hasta ve ailesi olmak fiizere, sosyal ¢evresi, hekimi, hemsireleri, diyaliz
merkezinin diger ¢aligsanlari, hastane ve hatta {ilke ekonomisine kadar genis etki

spektrumu olan “kronik™ bir siire¢ oldugu gbéz Oniine alinarak bu c¢alismada



amacimiz; Gazi Universitesi Hemodiyaliz Unitesi'ndeki rutin hemodiyaliz
hastalarinda  depresyon sikligim1  ortaya koymak, yapilan psikiyatrist
degerlendirmesi sonrasi tedavi baslanmasi uygun goriilen hastalarda baslanan
tedavi ile hastanin psikososyal adaptasyonunu ve yasam kalitesini arttirmak;

ayrica bu tedavinin kan basinci tizerindeki etkisini degerlendirmektir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahig

2.1.1. Tanim ve Evreleme

KBH, cesitli nedenlere bagli olarak, bobrekte iic aydan uzun siiren,
genellikle geri dontisiimsiiz, yapisal veya fonksiyonel anormallikler veya fi¢
aydan uzun siiren GFH azalmasi olarak tanimlanabilir. Nedenlerine, GFH’na ve
albuminiiri miktarina gore siniflandirilabilir (11,12).

Tablo 1. KDOQI kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginin evreleri

EVRE | TANIM GFH
(ml/dk/1,73 m?)
1 Normal veya artmis GFH ile birlikte bobrek | >90
hasar1
2 Hafif GFH azalmas: ile birlikte bobrek hasari 60-89
3a Hafif-orta derecede bobrek yetmezligi 45-59
3b Orta-agir bobrek yetmezligi 30-44
4 Agir bobrek yetmezligi 15-29
5 Son Dénem Bobrek Yetmezligi (SDBY) <15




2.1.2. insidans

Kronik bobrek hastaliginin erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik
seyreder. Bu nedenle hastaligin insidans ve prevalansini tam olarak belirlemek
oldukca zordur. Cesitli iilkelerde yapilan epidemiyolojik arastirmalarin
sonuclarina gore diinyada KBH oran1 %10-16 arasinda degismektedir. Buna gore,
diinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu tahmin edilmektedir (13).

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan gergeklestirilen Tiirkiye’de Kronik
Bobrek Hastaligi  Prevalanst (CREDIT-Chronic  Renal Disease In  Turkey)
calismasi ile iilke genelinde 18 yasin lizerindeki bireylerde kronik bobrek hastaligi
prevalansini; cins, yas, yerlesim yeri ve cografi bolge gibi alt gruplarda
belirlemek; kronik bobrek hastaligina eslik eden hipertansiyon, diyabet, obezite,
metabolik sendrom, dislipidemi ve hiperiirisemi sikliklarini  saptamak
amaclanmigtir. Tiirkiye’de 23 ilde 18 yasin tlizerindeki 10.748 bireyde yapilan
calismanin sonuclarina gore; Tirkiye’deki genel eriskin popiilasyonda KBH
prevalansi %15,7 bulunmustur. Buna gore, lilkemizde her 6-7 yetiskinden birinde
cesitli evrelerde bobrek hastaligr bulunmaktadir. GFH diisiik (<60 ml/dk) olan
hasta orani ise %S5,1 olup, yaklasik olarak her 20 yetiskinden birinde Kkritik
diizeyde KBH oldugu tespit edilmistir. Bu oranlara gore, KBH nin {ilkemizde
yaklagik 7,3 milyon erigkini etkiledigi ve bunlardan 2,4 milyon kisinin 60
ml/dk’nin altinda GFH’na (evre 3-5) sahip oldugu tahmin edilmektedir (14). Bu
sonuglar, KBH’nin tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de 6nemli bir halk

saglig1 sorunu oldugunu gostermektedir.



2.1.3. Etiyoloji
KBH birgok nedenle gelisebilir; bu nedenlerin siklig1 iilkelere gore

degisiklik gostermektedir. Genel olarak en sik goriilen nedenler arasinda diabetes
mellitus, hipertansiyon, glomeriilonefritler, polikistik bobrek hastaligi, obstriiktif

iropati ve insterstisiyel nefritler yer almaktadir (15).

Kronik bobrek hastaligi nedenleri
» Diabetik glomeruloskleroz
» Hipertansif nefroskleroz
» Glomeruler hastaliklar
e Glomerulonefritler
e Amiloidoz, hafif zincir hastalig1
e Sistemik lupus eritomatozus, wegener granulomatozis
» Tubulointerstisyel hastaliklar
o Reflii nefropatisi (kronik piyeloneftit)
e Analjezik nefropatisi
e Obstruktif noropati (taslar, benign prostat hipertrofisi)
e Myelom bobregi
» Vaskiiler hastaliklar
e Skleroderma
e Vaskiilitler
e Renovaskiiler renal yetmezlik (iskemik nefropati)

e Ateroembolik bobrek hastalig



» Kistik hastaliklar
e Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi

e Meduller kistik bobrek hastaligi

2.1.4. Klinik Belirtiler ve Laboratuvar Bulgular

Hastalarin klinik semptom ve bulgulari, bobrek yetmezliginin derecesi ve
gelisme hizi ile iliskilidir. Erken evrelerde hastalar semptomsuz olabilmektedir.
Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle noktiiri ve anemiye bagli halsizlik olup GFH
20-25 ml/dk olunca hastada tiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslamakta, 5-10
ml/dk’nin  altina inince SDBY’nden bahsedilmekte ve renal replasman
tedavilerine ihtiya¢ duyulmaktadir (16).

Sivi, elektrolit ve asit-baz dengesini diizenlemek bdbregin temel
fonksiyonlarindandir. Bu fonksiyondaki aksaklik sonucu hipo-hipervolemi,
hiponatremi, hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi, hipermagnezemi,
metabolik asidoz goriilebilir.

Uremi, KBH’nin neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri
iceren bir tanimdir. Uremide goriilen belirtileri sistemlere gore siralayacak
olursak;

» Merkezi sinir sisteminde; uyku bozuklugu, polindropati, halsizlik, bas
agrisindan stupor, komaya varan genis bir yelpazede bulgular,

» Gastrointestinal sistemde; anoreksi, bulanti, kusma, kilo kaybi, gastrit,
peptik iilser, tiremik koku, gastrointestinal kanama,

» Hematolojik sistemde; anemi, hiperkoagiilabilite, kanama, lenfositopeni,



» Kardiyovaskiiler sistemde; perikardit, hipertansiyon, 6dem,
kardiyomiyopati, ateroskleroz, aritmiler,

» Solunum sisteminde; plevral efiizyon, pulmoner 6dem, liremik akciger,

» Ciltte; kasmnti, melanozis, tirnak atrofisi, gecikmis yara iyilesmesi,
solukluk, kuruluk, hiperpigmentasyon, tiremik dokiintii,

> Immun sistemde; enfeksiyona yatkinlik, antikor olusumunda yetersizlik,

» Metabolizma ve endokrin sistemde; bozulmus glukoz toleransi, amenore,
infertilite, libido azalmasi, impotans, gelisme geriligi, hiperiirisemi,
sekonder hiperparatiroidizm, renal osteodistrofi, iiremik kemik hastaligi, D
vitamini ~ metabolizmasi  bozukluklar1  gibi  klinik  belirtiler

gortilebilmektedir (17).

2.1.5. Tam

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi i¢in, serum kreatinin diizeyi ve
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) kullanilabilir. Bdbrek fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilan en degerli tanisal arag GFH’dir. GFH hesaplamak
i¢in iniilin klirensi ve endojen kreatinin klirensi yontemleri kullamlabilir. Idrar
toplanmasina gerek kalmaksizin serum kreatinin diizeyi ve bazi klinik degiskenler
(viicut agirhigi, yas, cinsiyet ve irk) kullanmilarak tahmini  GFH
hesaplanabilmektedir (15,16). GFH’n1 hesaplamada en sik Cockcroft -Gault (C-
G), MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) ve CKD-EPI (Chronic
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) formiilleri kullanilmaktadir. Serum

kreatinin Ol¢iimii yapilan bireylerde bu formiiller kullanilarak tahmini GFH nin



rutin olarak tespit edilmesi, 6zellikle erken evre KBH nin saptanmasinda énemli
katk1 saglayabilir (17,18).

Bobrek hasarmin belirlenmesi i¢in; albuminiiri veya proteiniiri,
goriintiileme yoOntemleriyle saptanan yapisal anormallikler (bobreklerin boyut,
sekil ve yapisindaki anormallikler) ve bobrek biyopsisi ile saptanan histopatolojik
anormallikler kullanilabilir. Klinik uygulamada en sik kullanilan yontem olan
albliminiiri veya proteiniiri sabah ilk idrarda albiimin/kreatinin veya
protein/kreatinin orani ile basit ve dogruya oldukea yakin bir sekilde belirlenebilir
(18).

2.1.6. Tedavi

Kronik bobrek hastaliginda hasta yonetimi;

» Altta yatan hastaligin tedavisi,

» Kronik bobrek hastaligi ve kardiovaskiiler hastaligin ilerlemesini
hizlandiran faktérlerin kontrolii ve yavaslatilmasi (kan basinci, albumintiri,
lipitler vb.),

» Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol actigi komplikasyonlarin
saptanmasi ve onlenmesi (anemi, hiperkalemi, metabolik asidoz vb.)

» Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman
tedavisinin uygulanmasidir (19).

Renal replasman tedavisi yontemleri hemodiyaliz, siirekli ayaktan periton
diyalizi ve renal transplantasyondur (2,20). Tirk Nefroloji Dernegi’nin
Tiirkiye’de Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon 2016 raporunda yer alan

verilere gore 2016 y1l1 sonu itibariyle ¢ocuk hastalar dahil toplam 74.475 hastanin



RRT aldig1 tespit edilmistir. RRT alan hastalarin sayisinda artis egilimi devam
etmektedir. En sik uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (56.687 hasta, %76,12) olup,
bunu transplantasyon (14.280 hasta, %19,17) takip etmektedir. Periton diyalizi
(3.508 hasta, %4,71) ise iciincii sirada gelmektedir. Prevalans milyon niifus
basina 933, insidans ise milyon niifus basina 139 olarak hesaplanmistir (20).

KBH’da diyaliz endikasyonlart;

> Uremik ensefalopati veya ndropati,

Perikardit veya plorezi,
Uremiye bagli kanama,
Diiiretiklere direngli s1v1 yiiklenmesi,

Ilaglara direncli hipertansiyon,

vV VYV VYV VvV V

Medikal tedaviye direncli hiperkalemi, metabolik asidoz,

hiperkalsemi veya hiperfosfatemi,

Y

Malnutrisyon ya da kilo kaybu,

> Devamli bulant1 ve kusmadir.

Diyaliz tedavisinin mutlak kontrendikasyonu olmamakla birlikte, bobrek
yetersizligine eslik eden rolatif kontrendikasyonlar1 vardir. Bunlar;

* Alzheimer hastalig1

* Multi-enfarkt demans

* Hepatorenal sendrom

* Ensefalopati ile ilerlemis siroz

« Tlerlemis tiimoriin varhgidir (21,22).



Hemodiyaliz; solutlerin antikoagiilasyon esliginde yar1 gegirgen bir
membran araciligit ve bir makine yardimiyla kan kompartmanindan diyaliz
kompartmanina difiizyon yontemi ile gegmesi sonucu sivi ve soliit igeriginin
yeniden  diizenlenmesidir.  Solut atilmi  konveksiyon yontemiyle de
gerceklesebilecegi gibi konvansiyonel hemodiyalizde bu yontemin 6nemli rolii
bulunmamaktadir. Konveksiyon, yiiksek akimli (high-flux) diyalizorlerin
kullanildig1 tedavilerde ve siirekli vendvendz hemofiltrasyon (CVVHDF)
uygulamalarinda 6nemli rol oynamaktadir. Hemodiyalizde sivi atilimi ise
ultrafiltrasyon ile gerceklesmektedir. Hiz1 diyaliz membranina karsi olusturulan
hidrostatik basing ile saglanmaktadir (23).

Hemodiyaliz isleminin {i¢ 6nemli komponenti vardir. Bunlar; diyalizor
(diyaliz membrani), kan akimini saglayan kan pompasi ve soliit klirensi i¢in
belirli bir kimyasal kompozisyonda sividir (diyalizat). Diyalizin etkinligini
arttirmak amaci ile diyalizat ve kan akimlari ters yonlidiir (11).

Hemodiyaliz isleminin gergeklestirilmesi icin yeterli kan akimi
saglanmalidir (eriskinde genellikle dakikada 200-600 ml). Yeterli kan akimi
saglanmas: i¢in kalic1 veya gegisi vaskiiler giris yolu gereklidir. Gegici vaskiiler
giris yolu saglamak i¢in giinlimiizde en yaygin kullanilan yontem ¢ift liimenli bir
kataterin femoral, subklaviyen veya internal juguler vene yerlestirilmesidir. Kalici
vaskiiler giris yollari ise arteriyovendz greft ve arteriyovendz fistiildiir (24).

Kronik hemodiyaliz tedavisi, hastanin kalan bobrek fonksiyonlarma ve
diyetle aldig1 protein miktarina bagl olmak iizere haftada 2-3 kez 4-6 saat siire ile

uygulanir (4,5).
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Hipotansiyon, hemodiyaliz sirasinda en sik (%20-30) karsilagilan akut
komplikasyondur. Diger sik goriilen komplikasyonlar; kramp, bulanti-kusma,
basagrisi, gdgiis agrisi, sirt agrisi, kasinti, ates-titreme vb.dir. Seyrek karsilasilan
komplikasyonlar; disequlibrium sendromu, diyaliz reaksiyonlari, aritmiler,
kardiyak tamponat, intrakraniyal kanama, konviilsiyonlar, hemoliz, hava
embolisidir.

Hemodiyalizin uzun donemde goriilen komplikasyonlar1 ise; anemi,
malnutrisyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, renal osteodistrofi, norolojik
bozukluklar vb.dir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, hemodiyalize giren hastalarda en sik
morbidite ve mortalite nedenidir (25). 2016 yili verilerine gore iilkemizde de
hemodiyaliz hastalarinda en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklar (%51)
olup, bunu serebrovaskiiler hastaliklar, maligniteler ve enfeksiyonlar izlemektedir
(20).

Hemodiyalizin etkinligi hakkinda fikir edinmek i¢in en sik URR (urea
reduction rate) ve Kt/V formiillerinden faydalanilir. URR; diyaliz seansi sirasinda
tirenin azalma derecesidir. Kt/V ise; lireden temizlenen plazma miktarinin iire
dagilim hacmine boéliinmesi ile elde edilir. Kt/V en az 1,2 olmas1 beklenirken,
hedef deger 1,4 olarak belirlenmistir (26).

Siirekli ayaktan periton diyalizi (CAPD), SDBY olan hastalarda
alternatif tedavi yontemlerinden biridir. Periton kapillerlerindeki kan ve diyalizat
arasinda soliitlerin difiizyonu ve hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna

ultrafiltrasyonuna yol ag¢gmalari, peritonun bir diyaliz membran1 olarak
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kullanilmasi esaslarini olusturmaktadir. Sistem temel olarak, peritona giris
saglayan bir yol ile periton bosluguna diyalizatin verilmesi, belirli bir siire
tutulmasi ve bu siire sonunda bosaltilmasi seklinde ¢alismaktadir.

Abdominal herni, fistiil, gecirilmis abdominal cerrahi, ciddi fiziksel
smurliliklar, demans, ostomiler ve hijyen sorunu olanlarda periton diyalizi yerine
hemodiyaliz tercih edilmelidir (27).

Renal transplantasyon, SDBY’nin segkin tedavi yontemidir. Gerek
canlidan, gerek kadavradan yapilan basarili bir nakil sonrasi diyaliz tedavilerinde
oldugu gibi bobrek fonksiyonlarinin bir kismi1 degil tamami yerine getirilmektedir.
Ayrica, siirekli diyaliz islemlerinin meydana getirdigi fiziksel ve psikolojik
zorluklar olmadigindan yasam kalitesi daha iyidir. Canli vericiden yapilan nakil
ile 5 yillik sagkalim %90-95, kadavradan yapilan transplantasyonda ise %80-85
civarindadir. Etkinlik-maliyet agisindan da en uygun tedavi olan bdbrek
transplantasyonu sayisinin arttirtlmast hastalarin  saghigr ve ilke ekonomisi

acisindan 6nemlidir (28).

2.2. Intradiyalitik Hipotansiyon

2.2.1. Tanim
Intradiyalitik hipotansiyon (IDH); sistolik kan basincinda >20 mmHg veya

ortalama arteryel kan basincinda >10 mmHg diisiisle beraber semptomlarin varligi
(bulant1, kusma, kas kramplari, huzursuzluk, bas dénmesi, siddetli yorgunluk,

halsizlik, bayginlik hissi) (NKF/DOQI 2005) seklinde tanimlanabilir. Yaklasik
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%25 oraninda goriilmesi nedeni ile hemodiyalizin en sik karsilagilan
komplikasyonudur (29-31).

IDH; ileri yas, kadin cinsiyet, Ispanyol kdkenli olmak, diabetes mellitus,
uzun siiredir hemodiyalize giriyor olmak, viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi,
yiiksek ultrafiltrasyon voliimi, prehemodiyaliz sistolik kan basimcinin diisiik
olmasi, yliksek diyalizat 1sis1, ciddi anemi ve hipoalbuminemi ile iliskili
goriilmektedir (32).

Hayati organlara kan akisini azaltarak, miyokard iskemisi, beyinde beyaz
cevherde iskemik beyin hasari, inflamasyon artis1 ile gastrointestinal bariyerin
bozulmasi gibi pek ¢ok organ hasarina neden olmaktadir. Aritmileri ve miyokard
enfarktiisiinii hizlandirabilir. Arteriovendz tromboz, IDH olan hastalarda daha sik
goriiliir. IDH ile iligkili kardiyovaskiiler olay riski bazi temel komorbiditelerin bir
yansimast olabilir. Diyaliz oncesi kan basinct (KB) diisiik olanlar da IDH riski
belirgin artar ve bu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ve artan kisa vadeli
mortalite riski iligkili bulunmustur. IDH viicut organlarinda tekrarlanan iskemik
olaylar nedeniyle 6liim de dahil olmak iizere bir ¢cok kotli sonug ile baglantili

olabilmektedir (32,33).

2.2.2. Etiyoloji
Intradiyalitik hipotansiyon pek ¢ok nedene bagl olarak gelisebilmektedir.

Bu nedenler;
1. Plazma osmolalitesinde ekstraselliiler sivinin hiicrelere girisine neden

olan hizh diisiis,
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2. Venoz kompliyansin azalmasi,

3. Ideal kuru agirliga ulasmak i¢in hizli siv1 degisimi,

4. Otonomik noropati,

5. Azalmis kardiyak rezerv,

6. Asetat iceren diyalizat kullanilmasi,

7. Kardiyovaskiiler stabiliteyi bozabilecek antihipertansif ila¢ alima,

8. Diyalizat mayisinde diisiik sodyum konsantrasyonu kullanilmasi,

9. Yiiksek diyalizat 1s1s1,

10. Organ iskemisi sirasinda ani adenozin salinmasi,

11. Diyalizin hemen oncesinde veya sonrasinda yemek yeme sonucu
splenik alanda kan gollenmesi,

12. Hipotansiyonun voliime yanit vermeyen nedenlerinden olan aritmiler
ya da tamponadli perikardiyal eflizyon olmasi,

12. Diyaliz membranlarinda gelisen, hipotansiyon ve dispneye neden
olabilecek reaksiyonlar,

13. Nitrik oksit gibi artmis endojen vazodilatatorlerin sentezi,

14. Diyalizat mayisinde yliksek magnezyum konsantrasyonlari,

15. Serum potasyum (K) ve Kkalsiyum konsantrasyonlarinda
degisikliklerdir (4,34,35).

Otonomik  disfonksiyonun {iremik komponenti diyaliz  iligkili
hipotansiyonda onemlidir; 6zellikle kronik hemodiyaliz hastalarinda %50’den
fazla goriiliir. Uzun siiredir diyabeti olan hastalarda risk daha da yiiksektir. Bir

stiredir, siklikla diyalize baghh hipotansiyon gelisen hastalarda voliim
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kontraksiyonuna verilen farkli yanitlardan otonom ndéropati varligi ve uygunsuz
santral sempatik diizenlenmenin sorumlu oldugu sdylenmektedir. Normalde
diyaliz sirasinda viicuttan uzaklastirilan siviya bagli gelisebilecek hipotansiyonu
onlemek ic¢in santral sempatik aktivitede artis olmasi1 gerekirken, bu hastalarda
sempatik aktivite ani olarak baskilanmaktadir. Mekanizma otonomik disfonksiyon
nedeni ile olan hemodinamik instabilite ile karakterize hastaliklardan
norokardiyojenik senkop ve idiopatik ortostatik hipotansiyona benzemektedir

(4,5,7).

2.2.3 intradiyalitik Hipotansiyona Yaklasim

Intradiyalitik hipotansiyonda; hasta asemptomatik olabilecegi gibi, hastada
kas kramplari, bulanti, kusma, nefes darlig1 gibi bulgular ortaya ¢ikabilir.
Hipotansiyona akut yaklasimda; hasta trandelenburg pozisyonuna getirilerek
ayaklar basa gore 15-30 derece yukarida tutulur. UF azaltilir ya da durdurulur,
kan akim hiz1 azaltilir. Bunlara yanit yok ise izotonik salin infiizyonu veya kolloid
infiizyonu (hipertonik salin, glukoz, mannitol, albiimin) verilir. Ayrica etiyolojiye
yonelik hastaya enfeksiyon bulgusu ac¢isindan hemodiyaliz giris yeri dahil detayli
fizik muayene yapilmasi ve hastanin olasi kardiyak hastaliklar agisindan
incelenmesi gerekmektedir (36).

Tekrarlayan intradiyalitik hipotansiyona yaklasimda;

- Diyette tuzun kisitlanmasi,

- Diyalizden hemen 6nce ve diyaliz sirasinda gida aliminin engellenmesi,

- Kuru agirlik/hedef kilonun tekrar degerlendirmesi, diyaliz aralarinda

fazla kilo aliminin engellenmesi,
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- Diyaliz siiresi ve sikliginin tekrar degerlendirilmesi,

- Soguk diyalizat kullanim1 (35-36°),

- Yiiksek sodyum konsantrasyonlu diyalizat kullanim1 (140-146 mEg/L),
- Yiiksek diyalizat kalsiyumu kullanilmast,

- Bikarbonatl diyalizat kullanilmasi,

- Anti-hipertansiflerin dozu ve zamanlamasinin gozden gegirilmesi,

- Kardiyovaskiiler degerlendirme yapilmasi 6nerilmektedir (3,4,37-39).

2.2.4. Farmakolojik Tedavi

Otonom ndropati nedeni ile olusan intradiyalitik hipotansiyonun olusum
mekanizmas1 noérokardiyojenik senkop ve idiopatik ortostatik hipotansiyon ile
benzerdir. Bu hastaliklarda sempatik aktivitede artis olmas1 beklenirken, sempatik
aktivite ani olarak baskilanmaktadir (4,7). Koruyucu 6nlemlerin etkisiz kaldigi
durumlarda diyaliz iliskili hipotansiyonu 6nlemede bir¢ok farmakolojik ajan bu
mekanizma iizerinden etkili olmasi hedeflenerek kullanilmaya baslanmistir.
Midodrine, carnitine, sertralin kullanilan ve tolere edilen ajanlardan bazilaridir.
Kafein, efedrin, fludrokortizon, DOPA, L-DOPA, NSAID adi gecen ancak bu

amagla sik kullanilmayan ajanlardandir (40).

2.3. Ambulatuar Kan Basinc1 Monitorizasyonu
Ambulatuar kan basinct monitorizasyonu hastanin giinliik aktivitesini
engellemeden bir ya da birkag giinliik donemde otomatik olarak kan basincini

Ol¢me teknigidir. Tekrarlayan klinik ve ev Ol¢limleri ambulatuar kan basinci
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Olclimiine esdeger bilgiler saglasa da, bu yontemin avantaji giinliik 6l¢timleri daha
giivenilir vermesi ve gece degerlerini de 6l¢mesidir. Kan basinct 6l¢iimil igin
oskiiltatuar ve ossilometrik olmak iizere iki teknik gelistirilmistir. Oskiiltatuar
teknikte mansonun altma yerlestirilen bir ya da iki piezoelektrik mikrofon
korotkoff seslerini kaydeder. Ossilometrik yontemde ise brakiyal arterden
mansona iletilen osilasyonlar kaydedilir. Bazi cihazlar her iki yontemi de
kullanmaktadir. Ambulatuar kan basinci monitorii ile 6lgiimler tipik olarak 24 saat
stire icin ve 15 ile 30 dakika araliklarla alinir. Elde edilen sonuglar gece, giindiiz

ve 24 saatlik ortalama kan basinci seklinde degerlendirilirler.

Ambulatuar 6l¢iimlerde hasta uyanikken kan basmci 135/85 mmHg’dan,

uyurken 120/75 mmHg’dan daha diigiik olmalidir.

Ambulatuar Kan Basinc1 Monitorizasyonu;

-> Hedef organ hasar1 olmayan beyaz 6nliik hipertansiyonu, hedef organ hasari
olan simirda hipertansiyon, epizodik hipertansiyon, labil hipertansiyon,
hipotansiyon, otonomik disfonksiyon, ortostatik hipotansiyon, otonomik
noropati, karotid sinus senkopu ve pacemaker sendromu, noktiirnal angina veya

pulmoner konjesyonda tan1 amaci ile,

- Hedef organ hasari, kardiyovaskiiler olaylarda prognozu belirlemek amaci

ile,

—> Direngli hipertansiyonda tedaviyi degerlendirmek amaci ile kullanilabilir (41—
43).
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2016 yilinda yayimlanan bir derlemede, hemodiyaliz hastalarinda prediyaliz
ve postdiyaliz sistolik kan basincinin <120 mmHg olmasimin kardiyovaskiiler
nedenli mortalite riskini arttirdig1 belirtilerek, kardiyovaskiiler nedenli mortaliteyi
on gormede ABPM en basarili yontem olarak degerlendirilmis ve hemodiyaliz
tinitelerindeki rutin KB Olgiimlerine ek olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi

azaltmak igin tiim HD hastalarin ABPM ile degerlendirilmesi 6nerilmistir (44).

2.4. Son Donem Bobrek Yetmezliginde Depresyon

Depresyon, temel 6zellikleri arasinda kederli ve karamsar duygu durum,
kotiimser diisiinme, gelecek hakkinda umutsuzluk, hayattan zevk alamama,
enerjide azalma, psikomotor yavaslama, istah ve uyku diizensizliklerinin
goriildiigli, kisinin yasamint olumsuz etkileyen, islevselligini bozan belirti
kiimelerinden olusan psikiyatrik bir bozukluktur (6). Diinya Saglik Orgiitii

depresyon yayginliginin yetiskin niifusta %3-5 civarinda oldugunu belirtmektedir

Kronik hastalik stresli bir yasantidir ve birtakim psikolojik sorunlarin
ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. Dolayisiyla kronik bobrek hastaligi ve
tedavisinin de her zaman stres verici bir yasam olay1 olarak tanimlanmasi séz
konusudur. Hastalarin yarisinda anksiyete ve depresyon goriilmektedir. SDBY
hastalarinda intihar girisiminin normal popiilasyondan ve diger kronik
hastaliklardan daha fazla oldugu bildirilmektedir. Bunlarin diginda kisilerin
fiziksel aktivitelerinde bozulma, cinsel sorunlar, evlilik sorunlari, ekonomik
sorunlar gibi yagsam kalitesi ile iliskili problemler de ortaya ¢ikabilmektedir (45).
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Son donem bdbrek yetersizligi olan hastalarda en sik goriilen psikiyatrik
bozuklugun depresyon oldugu bilinmekle beraber depresyon, kronik fiziksel
hastalig1 olan hastalarda ¢ogunlukla arastirilmamakta, tedavi edilmemektedir ve
bu durum ¢ogu zaman olumsuz sonuglara neden olmaktadir. Son dénem bdbrek
yetersizligine bakildiginda iireminin yorgunluk, uyku bozukluklar1 ve istahtaki
azalma gibi belirtileri aym1 zamanda depresyonun belirtileri arasinda da yer
almaktadirlar (46). Kismen daha hafif semptomlar fiziksel hastaliga ve hastanede
yatisa verilen emosyonel bir yanita baglanmakla beraber; ¢okkiin duygudurum,
sucluluk, anhedoni ve konsantrasyon bozukluklar1 gibi daha ciddi belirtiler son
donem bobrek yetersizligi olan hastalarda depresyon ile agiklanmistir (6).

Gergek prevalansi bilinmemekle beraber SDBY olan hastalarin yaklasik
olarak %20-30’unda depresyon oldugu tahmin edilmektedir. Bildirilen depresyon
oranlarindaki ¢esitlilik kullanilan degerlendirme Olgiitleri ile degiskenlik
gostermektedir. Tarama araglar1 ile tanisal goriigmelere kiyasla daha yiiksek
sonuglar ¢ikmaktadir. Diyaliz hastalarinda Beck Depresyon Envanteri gibi 6z
bildirim tarama testlerinin gegerliligi gosterilmis olsa da en hasta grubu igin 6zel
dizayn edilmis depresyon degerlendirme aracinin gelistirilmesi gerekmektedir
(6,47).

SDBY nedeniyle diyaliz programinda olan hastalarda, dncelikle depresyon
ve anksiyete olmak iizere, ruhsal bozukluk oranlarinin yiikseldigi ve eslik eden
ruhsal bozukluklarin 1.5-3 kata varan oranlarda daha fazla hastane yatiglarina
neden oldugu bildirilmektedir (48). Diyaliz hastalarinda yasam Kkalitesinin

morbidite ve mortaliteyi belirleyen 6nemli bir faktor oldugu bildirilmekle birlikte
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depresyonun yasam Kkalitesi {izerindeki olumsuz etkisi bir¢ok ¢alismada
vurgulanmustir (48).

Arastirmalar gostermektedir ki depresyon, kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirarak mortaliteyi artirmaktadir. Diyaliz hastalarinda en sik 6liim sebebinin
kardiyovaskiiler hadiseler oldugu g6z 6niine alindiginda bu durum daha da 6nem
kazanmaktadir. Depresyonun psikolojik ve somatik etkileri kronik hastaliklarda
cesitli komplikasyonlara yol acgabilmekte, yasam kalitesini diisiirmekte, 6z
bakimin korunmasi i¢in gereken motivasyonu azaltmakta ve hastaneye yatis
oranlarmi artirmaktadir (48,49). SDBY ’nde depresyon ile immun parametreler ve
mortalite arasinda belirgin bir iligki gosterilmistir. Immiin islevlerdeki bozulma
neticesinde bu hastalarda ikinci en sik Oliim nedeni olan enfeksiyona yol
acabilecegi diisiiniilmektedir (50). Fiziksel hastaligi olanlarda depresyon tedavisi
olmayanlara gore farklilik gostermektedir ve tedavisi daha giictiir (51).

Tibbi hastaliklardaki depresyonlarda, mevcut tedavi bigimlerinin hepsi
uygulanabilir. Ancak altta yatan durumun kapsamli bi¢imde ele alinmasi, tedavi
tirlerinin 6zel yarar ve risklerinin degerlendirilmesi gerekir. Degismis olan
farmakokinetige, ila¢ etkilesimlerine, ¢cogu yasli hastalarda artan ilag¢ toksisitesi
potansiyeline oOzellikle dikkat etmek gerekir. EKT ve ila¢g kullanimi, daima
psikososyal miidahalelerle birlikte degerlendirilmelidir (52).

Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) yiiksek giivenirlik ve daha
az yan etki potansiyeli nedeniyle tedavide ilk tercih ilag konumunu almislardir.
SSRI'nin terapotik etkisinin presinaptik serotonerjik sinir uglarinda serotonin

gerialimini inhibe etme yeteneginden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. SSRI’nin
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diger norotransmitter sistemler lizerinde de etkileri vardir. Yapilan ¢alismalarda
major depresyon disinda norokardiyojenik senkop veya idiopatik ortostatik
hipotansiyonu olan hastalarin santral serotonerjik yolda anormal cevabi oldugu
gosterilmis ve selektif serotonin reuptake inhibitorlerinin semptomlarini diizelttigi
gosterilmistir. Mekanizmalarinin benzer olmasi diyalize bagh hipotansiyonda da
SSRI kullaniminin faydali olabilecegini diigiindiirmiig, SSRI grubunun énemli bir
iyesi olan sertralinin son zamanlarda yapilan ¢alismalarda IDH’da semptomlarin
azaltilmast ve hipotansiyonun iyilestirilmesinde kullanilabilecegi gosterilmistir.
50-100 mg/giin dozda yan etkilerinin gézlenmedigi, SDBY nde doz ayarlamasi
gerekmedigi, etkisinin 7-10 giinde baslayacagi ve 4 haftada tam olarak etkili
olabilecegi bilinmektedir. Yan etkileri; bas donmesi, uykusuzluk, yorgunluk,

somnolans ve bas agrisidir (7,9).

3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, Gazi Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi
Gazi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Nefroloji Bilim Dali’nda, Subat—
Ekim 2017 tarihleri arasinda yliriitiilen prospektif bir ¢alismadir. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi
tarafindan 25.01.2017 tarihinde degerlendirilerek E-17-1222 sayili karar ile uygun
gorlilmiistiir. Arastirma biit¢esi sorumlu 6gretim iiyesi ve arastirmacilar tarafindan

karsilanmistir.
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3.1.Calisma Grubu

Calisma, Gazi Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Gazi
Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi’nde haftada 3 giin hemodiyalize giren 92 hasta ile
yapilmistir. Bu 92 hastadan 33 tanesi dislama kriterlerine gore c¢alismaya dahil
edilmedi. Her hastaya caligmanin amaci agiklanarak hastalar bilgilendirildi ve
‘Bilgilendirilmis Onam Formu’ alindi. 15 hasta 6n goriisme sonrasi c¢alismaya
katilmayr reddettigi icin ¢alismaya dahil edilemedi. Calismaya dahil edilen
hastalardan 16’s1 (%36,36) kadin, 28’1 (%63,63) erkekti.

Dislama kriterleri;

18 yasindan kiiciik olan,

e 65 yasindan biiyiik olan,

e Okuryazar olmayan (beck testi uygulanacagi i¢in),

e Mental retardasyonu olan,

e Renal transplantasyon oykiisii olan,

e Antidepresan veya antipsikotik ila¢ kullanan,

e (ok diiskiin olan veya bilgilendirilmis onam formu alinamayan hastalar

calismaya dahil edilmedi.

3.2. Cahsmanin Yontemi
Calisma grubunun; yas, calisma durumu, medeni hali, 6grenim durumu,
KBY etiyolojisi, diyaliz seansi, ka¢ yildir diyalize girdigi, antihipertansif ilag
kullanma durumu sorgulandi ve kaydedildi. Hastalardan subat aymda ilk
hemodiyaliz seansi sonras1 gonderilen hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), kanda

tire azotu (BUN-blood urea nitrogen), kreatinin (kre), sodyum (Na), potasyum
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(K), kalsiyum (Ca), albiimin (alb), parathormon (PTH) ve hastaya ait ejeksiyon
fraksiyonu (EF) degerleri kaydedildi. Diyaliz yeterligini belirlemek icin Kt/V
orant ve URR hesaplandi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin Subat 2017’deki
12 hemodiyaliz seansi esas almarak kuru agirliklarina gore ortalama volim
fazlaligi hesaplandi. Yine aymi 12 hemodiyaliz seansi siiresince, diyaliz
hemsireleri tarafindan 15 dakika araliklarla dlciilen tansiyon arterial basinglarina
gore ortalama sistolik ve diastolik kan basinci hesaplandi. Hemodiyaliz siiresince
hastanin sistolik kan basincinda >20 mmHg veya ortalama arteryel kan basincinda
>10 mmHg diistisle beraber semptomlarin olmasi (bulanti, kusma, kas kramplari,
huzursuzluk, bas donmesi, siddetli yorgunluk, halsizlik, bayginlik hissi) veya
hastanin minimum intradiyalitik sistolik kan basinct <90 mmHg olmasi
intradiyalitik hipotansiyon olarak tanimland1 (29,30). Intradiyalitik hipotansiyonu
olan hastalarda, hipotansiyona yonelik farmakolojik tedavi (midodrine,
carnitine...) alma durumu ve hipotansiyona miidahale ihtiyaci duyulan seans sayisi
(ultrafiltrasyon azaltilmasi, durdurulmasi, sivi infiizyonu verilmesi) kaydedildi
(36,37).

Calismaya dahil edilen tim hastalara Beck Depresyon Envanteri (BDI)
uygulandi. BDI, Beck ve arkadaglar1 tarafindan 1961 yilinda depresyonlu
hastalarda en sik goriilen duygusal, somatik, biligsel ve motivasyona dayali
belirtilere yer verilerek gelistirilmistir. Olgegin amaci hastalarda depresyon
belirtilerinin derecesini objektif olarak belirlemektir. BDI depresyonun biligsel ve
duygusal belirtilerine agirlik veren, somatik belirtilere az vurgu yapan (yalnizca

istahsizlik, kilo kaybi1 ve libido azalmasina yer veren) bir dlgektir. Bu nedenle
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bedensel hastaligi olan kisilerde depresyonun taranmasi i¢in uygun goriilen 21
maddeden olusan bir 6z-degerlendirme &lgegidir. Olcegin maddeleri 0 ile 3
arasinda degerlendirilmistir. Olcekten elde edilebilecek en diisiik toplam puan 0,
en yliksek toplam puan ise 63’tiir.

Depresyon tanisi i¢in puan dagilimlari;

* 11-17arasinda alinan puan hafif diizeyde depresyonu,

* 18-29 arasinda alinan puan orta diizeyde depresyonu,

* 30-63 arasinda alinan puan ise siddetli diizeyde depresyon oldugunu

gosterecek sekilde belirlenmistir (53).

Bu testten 17 ve lizerinde puan alan 15 hasta Psikiyatri Uzmani tarafindan
degerlendirildi. SCID ile tanisal degerlendirme, hastane depresyon Olgegi ve
DCPR (Psikosomatik Arastirmalar I¢in Tan1 Olgiitleri) kullanilarak 13 hastada
depresyon tanisi netlestirilerek sertralin tedavisi 50mg/giin dozunda baglanmasi
uygun goriildii. Hastalar ilag kullanim1 ve yan etkileri konusunda bilgilendirildi,
onamlar1 alindi ve diyaliz seanslarinda yan etki agisindan sorgulandi. Diger 2
hastaya tekrar goriisme Onerildi.

Hastane anksiyete depresyon 6l¢egi, bedensel hastaligi olan hastalarda ve
birinci basamak saglik hizmetine bagvuranlarda anksiyete ve depresyon yoniinden
riski belirlemek, diizeyini ve siddet degisimi Ol¢gmek amaciyla 1983 yilinda
Zigmond ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir. Toplam 14 soru i¢cermektedir.
Bunlarin yedisi anksiyeteyi, diger yedisi depresyonu dlgmektedir. Dortlii Likert

tipi 0z bildirim 6l¢egidir (54).
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SCID, kisilerarast iliski problemlerine yol acan bazi kronik kisilik
sorunlarinin tespit edilmesinde kullanilan bir degerlendirme goriismesidir.
Psikiyatrik bozukluklarin tanilanmasinda kullanilan uluslararas: el kitabi DSM-
IV'e gore gelistirilmistir (55).

SSRI tedavisinin terapotik etkisinin, presinaptik serotonerjik  sinir
uclarinda serotonin geri alimini inhibe etme yeteneginden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda otonom noéropati varliginda, diyaliz
sirasinda viicuttan uzaklastirilan siviya bagli gelisebilecek hipotansiyonu dnlemek
icin santral sempatik aktivitede artis olmasi gerekirken, sempatik aktivite ani
olarak baskilanmaktadir. Norokardiyojenik senkop ve idiopatik ortostatik
hipotansiyonda da patofizyoloji otonom noéropatideki gibi oldugundan
intradiyalitik hipotansiyonda SSRI tedavisinden fayda goriilebilecegi diisiincesi
ortaya ¢ikmistir (4,5,7).

Bu bilgiler 15181nda, sertralinin diyaliz hastalarinin kan basinci iizerindeki
etkisini degerlendirmek amaci1 ile SSRI tedavisi Onerilen hastalara, ilag
kullanmaya baglanmadan oOnce bir hemodiyaliz seansi bitiminde baslayacak
sekilde 24 saatlik ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu (ABPM) yapildi.
Sertralinin etkisinin 4 haftada ortaya ¢iktigi bilindiginden, her hastaya ilag
baslandiktan 4 hafta sonra yine diyaliz bitiminde baslanacak sekildle ABPM
yapildi. Kan basinct olglimleri i¢in hastalara osilometrik yontem prensibi ile
calisgan IEM marka MOBIL-O-GRAPH model holter monitorii baglandi. Tim
hasta gruplarinda ABPM cihazi 07:00-23:00 saatleri arasinda 15 dakika, 23:00-

07:00 saatleri arasinda ise 30 dakika araliklarla kan basinci 6l¢iimii yapmak iizere
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programlandi. Tiim hasta gruplarinda gece, giindiiz ve 24 saatlik kan basinci
degerleri aletin yazilim programi yardimiyla belirlendi. Olgiimlerde hatay en aza
indirmek amaci ile hastalara monitoriin ¢alisma 6zellikleri ile ilgili bilgiler verildi.
Monitdr mansonu, hastanin fistiilii varsa fistiilsiiz koluna takildi. Gece periyodu
Olctimlerinin ortalamalari, hastalar tarafindan bildirilen uyuma ve uyanma
zamanlar dikkate alinarak aletin yazilim programi araciliiyla belirlendi. Her iki
24 saatlik Ol¢iim sonunda da ortalama sistolik, ortalama diastolik ve ortalama
arteriyal basinglar kaydedildi.

Sertralin  tedavisinin 4 hafta kullanimindan sonra intradiyalitik
hipotansiyonu degerlendirmek i¢in, 12 hemodiyaliz seansi siiresince, diyaliz
hemsireleri tarafindan 15 dakika araliklarla 6l¢iilen tansiyon arterial basinglarina
gbre ortalama sistolik ve diastolik kan basinci tekrar hesaplandi ve ABPM
Olctimleri ile korelasyonu agisindan karsilastirildi.

Hemodiyaliz siiresince hastanin sistolik kan basincinda >20 mmHg veya
ortalama arteryel kan basincinda >10 mmHg diisiisle beraber semptomlarin olmasi
veya hastanin minimum intradiyalitik sistolik kan basmnct <90 mmHg olmasi
intradiyalitik hipotansiyon olarak tanimlandi (29,30). intradiyalitik hipotansiyonu
olan hastalarda hipotansiyona miidahale ihtiyact duyulan seans sayisi
(ultrafiltrasyon azaltilmasi, durdurulmasi, sivi infiizyonu verilmesi) tekrar
kaydedildi.

4 hafta sonunda hastalara tekrar BDI uygulandi. Psikiyatrist gorlismesi
tekrarland1 ve psikiyatrist tarafindan uygun goriilen siklikla hastalar takibe alindi.

Her hastanin 1ay SSRI kullanimindan sonraki 12 hemodiyaliz seans1 esas alinarak
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kuru agirliklarina gore ortalama voliim fazlaligi hesaplandi. Hastalarin giincel
hematokrit (Hct) ve albiimin (alb) degerleri ve diyaliz yeterligini belirlemek i¢in
hesaplanan Kt/V oran1 ve URR sertralin kullanimindan 4 hafta sonra ikinci kez

kaydedildi.

3.3.Istatistiksel Analiz

Calismanin analizleri icin SPSS 22.0 (SPSS Inc, Chicago, ABD) paket
programi kullanilmistir. Stirekli degiskenler i¢in, normallik kontrolii Shapiro Wilk
Testi ile yapilmistir. Bagimsiz iki grup ortalamasi karsilastirmasinda Student’s T-
Test, bagmmli iki grup ortalamasi karsilastirmasinda ise Paired T-Test
kullanilmistir ve tanimlayict istatistikler ortalama, standart sapma ile ifade
edilmistir. Ayrica gruplar arasinda zamana gore degisiminin kontrolii i¢in General
Linear Modellerden Repeated Measures yontemi uygulanmistir. Kategorik
degiskenlerin analizinde Ki-Kare testi kullanilmistir ve tanimlayici istatistikler
frekans ve yiizde ile ifade edilmistir. Biitiin analizlerde istatistiksel anlamlilik

seviyesi 0,05 olarak kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Caligmaya haftada 3 gilin hemodiyalize giren toplam 44 kronik bdbrek
yetmezligi hastasi dahil edildi. 18-65 yas arasindaki bu hastalardan 16’s1
(%36,36) kadin, 28’1 (%63,63) erkekti. Bu 44 hastadan BDI’nden 17 iizeri skor
alan hasta sayis1 15 ve psikiyatrist degerlendirmesi sonrasi depresyon tanisi

konularak tedavi baslanan hasta sayis1 13 (%29) idi.
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Depresyon tanis1 konulan ve konulmayan hastalar sosyodemografik 6zellikler
bakimindan karsilastirildiginda aralarinda yas, cinsiyet, ¢alisma durumu, medeni
hali ve KBY etiyolojileri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo2).

Tablo 2. Depresyon durumuna goére hastalarin sosyodemografik verileri

Depresyon Depresyon
var (N=13) yok (N=31) P
Yas (yil) 52,08+11,69 46,26+15,67 0,236
Frekans | Yiizde (%) | Frekans | Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 5 38,5 11 35,5
Erkek 8 61,5 20 64,5 0,851
Calisma Durumu
Calistyor 4 30,8 6 194
Calismiyor 3 23,1 12 38,7 0,784
Emekli 6 46,2 13 41,9
Etiyoloji
DM 4 30,8 4 12,9
HT 2 15,4 8 25,8
Glomerulone
frit-vaskiilit 1 7 8 258
Nefrolitiazis-
VUR 2 15,4 2 6,5 0,919
KKY 0 0,0 2 6,5
Sebebi 3 231 4 12,9
bilinmeyen
Diger(RCC-
FMF-VHL...) . 77 3 7
Medeni Hali
Evli 9 62,9 18 58,1
Bekar 2 15,4 10 32,3 0,813
Dul 2 15,4 3 9,7
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Depresif olan ve olmayan hastalar egitim durumu, diyalize girme siireleri

ve diyaliz seanslar1 bakimindan karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3. Depresyon durumuna gore hastalarin egitim durumu, diyaliz seans1 ve

diyalize girme siireleri

Depresyon Depresyon
var (N=13) yok (N=31) P
Frekans | Yiizde (%) | Frekans Yiizde (%)
Egitim Durumu
Okuryazar 0 0,0 4 12,9
Tlkokul 6 46,2 5 16,1
Ortaokul 5 38,5 8 25,8 0,209
Lise 2 15,4 10 32,3
Universite 0 0,0 4 12,9
Diyaliz Seansi
Sabah 8 61,5 13 41,9
Ogle 4 30,8 15 48,4 0,318
Aksam 1 7,7 3 9,7
Diyaliz Siiresi
0-5 yil 7 53,8 15 48,7
5-10 yil 1 1,7 10 32,3 0.347
10-15 yil 1 7,7 3 9,7
>15 yil 4 30,8 3 9,7

Depresyonu olan ve

olmayan hastalar tan1 aninda tedavi almadan

Onceki

hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), BUN, kreatinin (kre), sodyum (Na),
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potasyum (K), kalsiyum (Ca), albiimin (alb) ve parathormon (PTH) degerleri

acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4. Depresyon durumuna goére hastalarin laboratuvar degerleri

Depresyon Ortalama=SS p
Var 11,57+1,47

Hb (g/dL) 0,495
Yok 11,22+1,56
Var 34,97+3,75

Hct (%) 0,344
Yok 33,51+4,90
Var 15,58+3,37

BUN (mg/dL) 0,820
Yok 15,15+6,34
Var 3,00+0,72

Kre (mg/dL) 0,912
Yok 3,05+1,49
Var 138,62+2,57

Na (mmol/L) 0,394
Yok 139,4242 .91

K (mmol/L) Var 3,44+0,43

0,928

Yok 3,43+0,33
Var 8,85+0,85

Ca (mg/dL) 0,668
Yok 8,96+0,74
Var 14,36+19,71

CRP (mg/L) 0,564
Yok 11,24+14,59
Var 653,87+458,98

PTH (pg/mL) 0,533
Yok 558,21+460,74
Var 3,89+0,25

Alb (g/dL) 0,078
Yok 4,05+0,27
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Hastalarin  depresyonu olup olmamasi ile diyaliz yeterliligini
degerlendirmek amagh kullanilan Kt/V ve URR arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmamustir (p>0.05).(Tablo 5)

Tablo 5. Depresyon durumuna gore hastalarin diyaliz yeterliligi

Depresyon Ortalama=SS p
Var 1,64+0,32

Kt/V 0,983
Yok 1,64+0,33
Var 74,00+6,19

URR 0,879
Yok 73,65+7,35

Calismaya alinan 44 hastadan 18’inde (%40) intradiyalitik hipotansiyon
saptandi. Bu hastalar IDH’a yo6nelik herhangi bir tedavi almiyordu. IDH olan ve
olmayan hastalar sosyodemografik ozellikleri bakimindan karsilastirildiginda;
aralarinda yas, cinsiyet, calisma durumu ve KBY etiyolojisi agilarindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 6).

IDH olan ve olmayan hastalar; medeni hali, egitim durumu, diyalize girme
sliresi ve seansi agilarindan incelendiginde, iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 7).

IDH olan hastalarin 4’ (%22,2) antihipertansif tedavi kullaniyor, 14’1
(%77,8) kullanmiyordu. IDH olmayan hastalarin ise 16’s1 (%61,5) antihipertansif
tedavi kullaniyor, 10’u (%38,5) kullanmiyordu. IDH olan ve olmayan hastalar
arasinda antihipertansif etkinligi olan tedavi kullanma durumu agisindan anlaml

bir iliski saptanmistir (p=0,01) (Tablo 8).
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Tablo 6. Intradiyalitik hipotansiyon durumuna gore hastalarin sosyodemografik

verileri
Intradiyalitik Intradiyalitik
hipotansiyonu hipotansiyonu p
olanlar (N=18) olmayanlar (N=26)
Yas (y1l) 48,28+14,45 47,77+15,19 0,912
Frekans Yiizde (%) | Frekans | Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadmn 9 50,0 7 26,9
0,118
Erkek 9 50,0 19 73,1
Calisma Durumu
Calistyor 5 27,8 5 19,2
Calismiyor 9 50,0 6 23,1 0,052
Emekli 4 22,1 15 57,4
Etiyoloji
DM 3 16,7 5 19,2
HT 5 27,8 5 19,2
Glomerulone
_ 3 16,7 6 23,1
frit- vaskiilit
Nefrolitiazis-
2 11,1 2 7,7
VUR
KKY 0 0,0 2 7,7
Sebebi 0,972
- 3 16,7 4 15,4
bilinmeyen
Diger(RCC-
2 11,1 2 7,7
FMF-VHL...)




Tablo 7. intradiyalitik hipotansiyon durumuna gore hastalarin bazi

sosyodemografik verileri, diyaliz seans1 ve diyalize girme stireleri

Intradiyalitik Intradiyalitik
hipotansiyonu hipotansiyonu p
olanlar (N=18) olmayanlar (N=26)
Frekans Yiizde (%) | Frekans | Yiizde (%)
Medeni Hali
Evli 10 55,6 17 65,4
Bekar 5 27,8 7 26,9 0,380
Dul i3 16,7 2 7,7
Egitim Durumu
Okuryazar |3 16,7 1 3,8
Tlkokul 7 38,9 4 15,4
Ortaokul 4 22,2 9 34,6 0,096
Lise 2 111 10 38,5
Universite | 2 11,1 2 77
Diyaliz Seansi
Sabah 10 55,6 11 42,3
Ogle 6 33,3 13 50,0 0,624
Aksam 2 111 2 7,7
Diyaliz Siiresi
0-5 y1l 10 55,6 12 46,2
5-10 y1l 2 111 9 34,6
10-15 yil 1 5,6 3 11,5 0469
>15 yil 5 27,8 2 7.7
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Tablo 8. Intradiyalitik hipotansiyon durumuna gére hastalarin antihipertansif

tedavi kullanma durumu
Intradiyalitik Intradiyalitik
hipotansiyonu hipotansiyonu p
olanlar (N=18) olmayanlar (N=26)
Frekans Yiizde (%) | Frekans | Yiizde (%)
Antihipertansif Tedavi
Kullaniyor 4 22,2 16 61,5
Kullanmiyor | 14 77,8 10 38,5 0,010

Tablo 9. intradiyalitik hipotansiyon durumuna gore hastalarin diyaliz yeterliligi

ve ortalama voliim fazlalig

Intradiyalitik
] ] Ortalama=SS p

hipotansiyon
Var 74,50+7,01

URR 0,558
Yok 73,23+7,01
Var 1,67+0,32

Kt/V 0,622
Yok 1,62+0,32
Var 3224,06+832,88

Ort.Voliim1 (mL) 0,178
Yok 2841,38+961,00

IDH olan ve olmayan hastalar, hastalarin depresyonu olup olmamasi ile

Hb, Hct, BUN, kre, Na, K, Ca, alb, PTH ve EF acisindan karsilastirildiginda iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Intradiyalitik hipotansiyon durumuna gore hastalarin bazi laboratuvar

degerleri

Intradiyalitik
) ) Ortalama£SS p

hipotansiyon
Var 11,18+1,75

Hb (g/dL) 0,627
Yok 11,41£1,38
Var 33,42+5,00

HCT (%) 0,538
Yok 34,30+4,37
Var 15,42+4,84

BUN (mg/dL) 0,887
Yok 15,18+6,14
Var 3,04+1,15

Kre (mg/dL) 0,992
Yok 3,04+1,42

Na (mmol/L) Var 139,66+2,81

0,350

Yok 138,85+2,81

K (mmol/L) Var 3,41+0,36

0,699

Yok 3,45+0,36
Var 8,70+0,92

Ca (mg/dL) 0,110
Yok 9,08+0,61
Var 9,70+7,75

CRP (mg/L) 0,405
Yok 13,86+19,93
Var 441,67+357,69

PTH (pg/mL) 0,080
Yok 686,72+496,65
Var 60,17+11,65

EF (%) 0,675
Yok 58,73+10,67
Var 3,92+0,24

Alb (g/dL) 0,089
Yok 4,06+0,28
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Depresyon tanisi ile sertralin tedavisi baslanan 13 hastanin tedavi
baslanmadan once ve 4 hafta ilag kullanimi1 sonrasi, 12 diyaliz seansinda 6l¢iilen
kan basinci ortalamalari ile hesaplanan ortalama sistolik ve diastolik kan basinci
degerleri karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<<0,05)

(Tablo 11).

Tablo 11. Depresyon tanisi ile sertralin baslanan hastalarin tedavi 6ncesi ve

birinci ay sonu hemodiyalizde kan basinci dl¢timleri

Depresyon+Tedavi
Hemodiyaliz Ol¢iimleri Ortalama£SS p
(N=13)
Ort. Sistolik KB 1 102,62+24,55
0,027
Ort. Sistolik KB 2 107,54+20,78
Ort. Diastolik KB 1 62,69+12,69
0,008
Ort. Diastolik KB 2 66,92+10,20

Depresyon tanis1 ile sertralin tedavisi baslanan 13 hastanin tedavi
baslanmadan 6nce ve 4 hafta ilag kullanimi sonras1t ABPM ile elde edilen verileri
karsilastirildiginda; ortalama sistolik, diastolik ve ortalama arteryel kan basinglari
(OAB) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo

12).
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Tablo 12. Depresyon tanisi ile sertralin baglanan hastalarin tedavi ncesi ve

birinci ay sonu ABPM olgiimleri

Ort. Sist. KB 1 (mmHg)
113,46+26.16
) > 0,100
Ort. Sist. KB 2 (mmHg) 116.62+£23.12
Ort. Diast. KB 1 (mmHg)
69.85+17.62
D) > 0,269
Ort. Diast. KB 2 (mmHg) 79 23+13.47
OAB 1 (mmHg) 89,54+20,87 0084
OAB 2 (mmHg) 93.00+£17.71

Hastalarin diyaliz sirasinda 6lgiilen kan basinglari ile ABPM 6l¢iimlerinin
korelasyonuna bakildiginda, 6l¢timler arasinda oldukg¢a yiiksek derecede iliski
bulunmustur (Tablo 13)

Tablo 13. Hemodiyalizde ve ABPM ile kan basinci 6lgtimlerinin korelasyonu

Hemodiyaliz 6l¢ciimii-ABPM olciimii | p degeri r degeri
Ort. Sistolik KB 1 <0,001 0,857
Ort. Sistolik KB 2 <0,001 0,855
Ort. Diastolik KB 1 <0,001 0,902
Ort. Diastolik KB 2 <0,001 0,907

Depresyon tanis1 konulan ve sertralin baslanan hastalarin tani anindaki
Beck Depresyon Envanteri skoru ile tedavinin 1. ay1 sonunda tekrarlanan BDI
skoru karsilastirildiginda Beck skoru ortalamalar1 arasinda tedavi Oncesi ve
sonrasi arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,024) (Tablo 14).
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Tablo 14. Depresyon tanisi ile sertralin baslanan hastalarin tedavi 6ncesi ve

birinci ay sonu Beck Depresyon Envanteri skoru

Depresyon+Tedavi (N=13) | Ortalama£SS p
Beck Skor 1 25,924+9,32

0,024
Beck Skor 2 23,38+8,53

Sertralin baglanan hastalarin tedavi Oncesi ve birinci ay sonundaki 12
hemodiyaliz seans1 dikkate alinarak hesaplanan ortalama volim fazlalig1 ve
hipotansiyona miidahale sayilar1 karsilastirildiginda tedavi sonrasi istatistiksel
olarak anlamli azalma saptanmistir (p<0,05) (Tablo 15).

Hastalar tedavi dncesi ve sonrasi albiimin ve hematokrit degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Sertralin baglanan hastalarin tedavi 6ncesi ve birinci ay sonu voliim

fazlalig1, hipotansiyona miidahale sayilar1 ve bazi laboratuvar degerleri

Depresyon+Tedavi (N=13) OrtalamazSS p
Ort. Voliim 1(mL) 2908,69+794,11 0,017
Ort. Voliim 2 (mL) 2775,46+756,21

Alb 1 (g/dL) 3,89+0,25 0,060
Alb 2 (g/dL) 3,78+0,24

Hct 1 (%) 34,97+3,75 0,613
Hct 2 (%) 34,66+3,82

Hipotansiyona miidahale sayisil 4,15+3,85 0,003
Hipotansiyona miidahale sayisi2 2,38+2,43
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Hastalarin sertralin tedavisi sonrasi diyaliz yeterliligi parametrelerinde

istatistiksel olarak anlamli artis gériilmiistiir (p=0,003) (Tablo 16).

Tablo 16. Sertralin baglanan hastalarin tedavi 6ncesi ve birinci ay sonu diyaliz

yeterliligi
Depresyon+Tedavi (N=13) Ortalama+SS p
Kt/V 1 1,64+0,32

0,003
Kt/V 2 1,78+0,38
URR 1 74,00+6,19

0,003
URR 2 76,54+6,32

Depresyon tanis1 konularak sertralin baglanan hastalardan 8’1 (%61) ayn1

zamanda intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalar idi. Bu hastalar, sertralinin

IDH iizerine etkileri de disiiniilerek ayrica incelendi. Depresyonu ve IDH olan

hastalar tedavi baslanmadan 6nce ve 4 hafta ila¢ kullanimi sonras1 12 hemodiyaliz

seansinda Olgiilen kan basinci ortalamalara gore karsilastirildiginda sistolik ve

diastolik kan basinci ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli artis goriilmiistiir

(p<0,05) (Tablo 17). Sertralin baslanan ancak IDH olmayan hastalarin tedavi

Oncesi sonrast hemodiyalizde Slgiilen kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 17).
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Tablo 17. Sertralin baglanan intradiyalitik hipotansiyonu olan ve olmayan

hastalarin tedavi dncesi ve birinci ay sonu hemodiyalizde kan basinci dlgiimleri

intradiyalitik Hemodiyalizde Kan Basinci
. . . Ortalama=£SS p
Hipotansiyon Ol¢iimii
Ort. Sistolik KB 1 88,38+16,38
<0,001
Ort. Sistolik KB 2 96,38+17,93
Var
Ort. Diastolik KB 1 55,25+7,80
0,002
Ort. Diastolik KB 2 61,25+8,53
Ort. Sistolik KB 1 125,40+16,85
1,00
Ort. Sistolik KB 2 125,40+9,24
Yok
Ort. Diastolik KB 1 74,60+9,42
0,591
Ort. Diastolik KB 2 76,00+:4,18

Hastalar ABPM ile clde edilen verileri ile karsilastirildiginda; tedavi

Oncesi ve sonrasi ortalama sistolik, diastolik ve ortalama arteryel kan basinglari

arasindaki istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. Sertralin baglanan intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin tedavi

oncesi ve birinci ay sonu ABPM ol¢timleri

intradiyalitik
Hipotansiyon+Depresyon (N=8) OrtalamaSS p
Ort. Sist. KB 1 (mmHg) 97,50+17,30

’ ’ 0,001
Ort. Sist. KB 2 (mmHg) 104.38+17.42
Ort. Diast. KB 1 (mmHg) 59.88+14.31

’ ’ 0,007
Ort. Diast. KB 2 (mmHg) 66,00+£12,14
OAB 1 (mmHg) 77.13+15,56

’ ’ 0,001
OAB 2 (mmHg) 84.25+15,03
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Depresyon tanist konularak sertralin baslanan ve intradiyalitik
hipotansiyonu olan hastalarin tedavi dncesi ve birinci ay sonu Beck Depresyon
Envanteri skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p=0,072) (Tablo 19).

Tablo 19. Sertralin baslanan intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin tedavi

Oncesi ve birinci ay sonu Beck Depresyon Envanteri skoru

intradiyalitik p
Hipotansiyon+Depresyon (N=8) Ortalama£SS

Beck Skor 1 26,00+9,70
0,072

Beck Skor 2 23,13+8,79

Sertralin baslanan ve intradiyalitik hipotansiyonu olan 8 hasta tedavi
Oncesi ve sonrasi diyaliz yeterliligi agisindan karsilastirildigina istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Sertralin baslanan intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin tedavi

oncesi ve sonrasi diyaliz yeterliligi

Intradiyalitik Hipotansiyon+Depresyon

Ortalama+SS p
(N=8)
URR 1 77,00+5,78 0,076
URR 2 78,75+6,71
Kt/V1 1,79+0,32 0,065
Kt/\V2 1,92+0,42

Tedavi Oncesi ve birinci ay sonu voliim fazlaligi, hipotansiyona miidahale

sayilari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05) (Tablo 21).
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Tablo 21. Sertralin baglanan intradiyalitik hipotansiyonu olan hastalarin tedavi

Oncesi ve sonrasi voliim fazlalig1 ve hipotansiyona miidahale sayilari

Intradiyalitik Hipotansiyon+Depresyon

(N=8) Ortalama+SS p

Ort. volim1 (mL) 2950,38+683,89 0,009
Ort. volim2 (mL) 2761,38+634,61

Albumin 1 (g/dL) 3,88+0,29

Albumin 2 (g/dL) 3,80+0,27 0,379
Hct 1 (%) 35,01+4,58 0,601
Hct 2 (%) 34,63+4,24

Hipotansiyona miidahale sayis1 1 6,63+2,67 <0,001
Hipotansiyona miidahale sayis1 2 3,75+2,12

Son olarak, sertralin baslanan hastalardan hipotansif olan ve olmayan
hastalar ABPM olgtimleri ile karsilastirildiginda diyalizdeki o6lgiimlerle benzer
sekilde; IDH olanlarda, tedavi 6ncesi ve sonrasi Ortalama sistolik kan basinci
arasinda anlamli fark varken, IDH olmayanlarda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir (p<0,05). Sertralin tedavisi ile ortalama sistolik kan basinci
degisimi intradialitik hipotansiyonu olan ve olmayan hastalarda istatistiksel olarak
anlamli sekilde farkli bulunmustur (p=0,002) (Tablo 22).

IDH olanlarda, sertralin tedavisi sonrasi ortalama diastolik kan basincinda
tedavi Oncesine gore anlamli artis saptanirken (p=0,007). IDH olmayanlarda,
ortalama diastolik kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,338). Sertralin tedavisi ile ortalama diastolik kan basinci
degisimi IDH olan ve olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde farkl

bulunmustur (p=0,013) (Tablo 22).
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IDH olanlarda, ortalama arteryel basincinda sertralin tedavisi sonrasi
oncesi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis saptanirken
(p=0,001), IDH olmayanlarda, istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur
(p=0,417). Sertralin tedavisi ile ortalama arteryel kan basinci degisimi intradialitik
hipotansiyonu olan ve olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde
farkli bulunmustur (p=0,005) (Tablo 22).

IDH olanlarda, sertralin Oncesi ve sonrasi ortalama voliim fazlaligi
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0,009).
IDH olmayanlarda ayni karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamuistir (p=0,618). IDH olan ve olmayan gruplar sertralin tedavisi
Oncesi ve sonrast ortalama voliim fazlalig1 acisindan karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p=0,147) (Tablo 22).

IDH olanlarda, sertralin sonrasi hipotansiyona miidahale sayisinda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma varken (p<0,001), IDH olmayanlarda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=1,00). Iki grup arasinda
sertralin tedavisi ile hipotansiyona miidahale sayisindaki degisim bakimindan

anlamli bir fark goriilmistiir (p<0,001) (Tablo 22)
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Tablo 22. intradialitik hipotansiyonu olan ve olmayan hastalarin sertralin tedavisi

sonrast ABPM kan basinci 6l¢iimleri ve ortalama voliim fazlaligindaki degisim

acgisindan karsilastirilmasi

_ Intradialitik Intradialitik
Sertralin ) ) ) )
Hipotansiyonu Hipotansiyonu
Baslanan
Olanlar Olmayanlar Pgenel
Hastalar
(N=8) (N=5)
Ortalama=+S.S Ortalama=+S.S
Ort. Sist. KB 1 (mmHg) 97,50+17,30 139,00+14,27 0.002
Ort. Sist. KB 2 (mmHg) 104,38+17,42 136,20+17,15 ’
p=0,001 p=0,318
Ort. Diast. KB 1 (mmHg) 59,88+14,31 85,80+7,46 0013
Ort. Diast. KB 1 (mmHQg) 66,00+12,14 82,20+9,20 ’
p=0,007 p=0,338
OAB1 (mmHg) 77,13+15,56 109,40+9,02 0.005
OAB2 (mmHg) 84,25+15,03 107,00+12,12 ’
p=0,001 p=0,417
Ort. voliim 1(mL) 2950,38+683,89 | 2842,00+1031,65 0147
Ort. voliim 2(mL) 2761,38+634,61 | 2798,00+1004,87 ’
p=0,009 p=0,618
Hipotansiyona miidahale
6,63+2,67 0,20+0,45
sayist 1
_ i <0,001
Hipotansiyona miidahale
3,75+2,12 0,20+0,45
sayist 2
p<0,001 p=1,00

p: Paired t Test, pgener : General Linear Model Repeated Measures
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5. TARTISMA

Gazi Universitesi Hemodiyaliz Unitesi’nde haftada 3 giin hemodiyalize
giren 44 hasta ile yapilan bu ¢alismada; rutin hemodiyaliz hastalarinda depresyon
sikligim1 ortaya koymak, gerek goriilen hastalara tedavi baslanarak hastalarin
psikososyal adaptasyonunu ve yasam kalitesini arttirmak, ayrica bu tedavinin kan
basinci iizerindeki etkisini degerlendirmek amaclanmaisti.

Giliniimiizde agirlik kazanan goriig; diyaliz tedavisinin yalnizca yasam
sliresini uzatmak amaciyla degil, ayn1 zamanda yasam kalitesini gelistirmek amaci
ile uygulanmasi gerektigi yoniindedir (10). Hemodiyaliz hastalarinda en sik
goriilen ruhsal belirtiler depresyon ve anksiyetedir ve bu nedenle bu belirtilerin
yasam Kkalitesi lizerine olan etkileri Onem kazanmaktadir (56). Literatiir
incelendiginde SDBY olan hastalarda psikiyatrik bozukluklarin siklig1 net olarak
bilinmemekle birlikte, yapilan ¢alismalarda depresyon oranlarinin yaklagik %20-
30 arasinda oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada da ¢alismaya alinan hastalarda
depresyon orani literatiir ile benzer sekilde %29 olarak bulunmustur. Diyaliz
hastalarinda depresyon tanisi konma oranlar1 kullanilan tarama metoduna gore
ciddi farkliliklar gostermektedir (57). Kimmel ve arkadaslarinin Beck Depresyon
Envanteri kullanip, 11 puan ve istiinii depresyon kabul ederek yaptiklar1 2001
tarihli caligmalarinda %46.4 oraninda hastada depresyon saptamislardir (58).
Andrade ve Sesso tarafindan 170 hasta ile yapilan bir diger ¢alismada, konservatif
tedavi alan KBH hastalar1 ve hemodiyaliz hastalar1 BDI kullanilarak depresyon
acisindan karsilastirilmistir. Bu ¢alismada hemodiyaliz grubunda depresyon orant
%41,6 olarak konservatif gruba gore yiiksek bulunmustur ve sosyodemografik
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ozellikler ile depresyon arasinda anlamli iliski saptanmamustir (59). Calismamizda
bu oranin daha diisiik bulunmasi; yalnizca BDI’ nden 17 ve {istii skor alan
hastalarin psikiyatri boliimiince degerlendirilmis olmasi ve depresyon tanisinin ek
test ve goriismelerle desteklenerek konulmus olmasi olabilir. Bagka bir ¢alismada
ise, BDI'nde 11 wve fstiinde alinan puanlart depresyon olarak
degerlendirdiklerinde ¢alismamiz ile benzer sekilde depresyon oranini %27.8
saptamuglardir (60).

Depresyon saptanan ve saptanmayan grup arasinda sosyodemografik
ozellikler, laboratuvar degerleri ve diyaliz yeterliligi acisindan literatiir ile benzer
sekilde anlamli fark gériilmemistir.

Hipotansiyon, hemodiyalizin en sik karsilasilan komplikasyonu olup,
%15-30 oraninda goriilmektedir (31). Intradiyalitik hipotansiyon sadece sikligi
nedeni ile degil, ayrica hastanin semptomatik olmasi ile rehabilitasyonunu
kisitlamasi, diyaliz personelinin is yilikiinii arttirmasi ve tibbi sarf miktarinin
artmasi nedeniyle de 6nemlidir (35). Caligmamizda intradiyalitik hipotansiyon 44
hastadan 18’inde (%40) saptanmistir. Oranin literatiire goére daha yiiksek
bulunmasi, calismaya dahil edilen vaka sayisinin az olmasi ve bu nedenle
dagilimin homojen olamayabilecegi ile iligkili diisiiniilmiistiir. Diyalize bagh
hipotansiyonu olan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, laboratuvar degerleri,
diyaliz yeterliligi arasinda anlamli iliski saptanmamugtir.  Intradiyalitik
hipotansiyonu olanlarda antihipertansif etkinligi olan ilag kullanimi anlamli olarak

diisiik goriilmiistiir.
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Diyalize bagli hipotansiyonun etiyolojisinde pek ¢ok faktor etkili
olmaktadir. Giinlimiizde en 6nemli nedenlerinden birinin otonomik disfonksiyon
oldugu diisiiniilmektedir (61). Normalde diyaliz sirasinda viicuttan uzaklastirilan
siviya bagl gelisebilecek hipotansiyonu onlemek i¢in santral sempatik aktivitede
artis olmasi gerekirken, otonom noropatisi olan hastalarda sempatik aktivite ani
olarak baskilanmaktadir. Bu mekanizma noérokardiyojenik senkop ve idiopatik
ortostatik hipotansiyon ile benzerdir (4,7). Her ii¢ durumun tedavisinde de
SSRI’nin ekili oldugunu gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (7,9,40).

Bu ¢alismada; depresyon tedavisi igin hastalara diisiik doz sertralin
(50mgr/giin) baslanilmis ve tedaviyi ilk 4 haftada birakmay1 gerektirecek herhangi
yan etkiye rastlanilmamistir. Sertralin baslanan diyaliz hipotansiyonu olan ve
olmayan hastalarda, sertralinin kan basinci {lizerine etkileri; 12 diyaliz seansinda
15 dk araliklarla 6lgiilen kan basinglarinin ortalamalar1 alinarak ve diyaliz sonrasi
24 saatlik kan basinct monitorizasyonu yapilarak incelenmistir.

2016 yilinda Khan ve arkadaslari tarafindan hemodiyaliz hastalarinda
kan basinci ve mortalite lizerine yayimlanan derlemede, hemodiyaliz hastalarinda
Olimlerin yaris1 kardiovaskiiler nedenler ile iliskili olarak degerlendirilmis,
ozellikle prediyaliz ve postdiyaliz sistolik kan basincinin <120 mmHg olmasinin
mortalite riskini arttirdigr belirtilmistir. Kardiyovaskiiler nedenli mortaliteyi 6n
géormede ABPM en basarili yontem olarak degerlendirilmis ve hemodiyaliz
tinitelerindeki rutin KB Ol¢limlerine ek olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi
azaltmak i¢in tim HD hastalarin ABPM ile degerlendirilmesi gerektigi

vurgulanmistir (44).
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2014 yilinda Cin’de 90 HD hastas1 ile yapilan bir ¢alismada, diyaliz
tinitesindeki kan basinci Olgiimleri ile iki diyaliz arast1 ABPM oOlglimleri
karsilastirilmig, sonuglar arasindaki uyum zayif olarak degerlendirilmistir.
Unitedeki dlgiimlerin &zellikle hipertansiyon tanisini kolaylastirdigi belirtilerek
diyaliz hastalarinda KB degerlendirmede evde KB ve kisa siireli de olsa ABPM
Ol¢timlerinin kullanilmasi1 6nerilmistir (62).

Calismamizda kan basinct degerlendirmek i¢in kullanilan hemodiyaliz
esnasindaki  Ol¢limlerin  ortalamast ve ABPM Olgiimlerinin  ortalamasi
incelendiginde sonuglar arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii. Sonuglar
birbirleri ile uyumlu idi. Bu durum IDH yasayan hastalarin evde de hipotansif
degerleri oldugunu diisiindiirmekle birlikte, hasta sayisinin az olmasi sonuglar1 bu
yonde etkilemis olabilir.

Sertralin baslanan 13 hastada 4 haftalik tedavi sonrasi tani aninda
kullanilan BDI tekrarlanmis ve onceki sonuglara kiyasla BDI skorunda anlamli
azalma saptanmigtir. Hastalar tedavinin devamlilig1 agisindan psikiyatri poliklinik
kontroliine yonlendirilmistir. Depresyon degerlendirmesi i¢cin BDI'nin tek bagina
yeterli olmayacagi ve hasta sayisinin kisitliligt nedeni ile kisisel faktorlerin
sonucu etkileyecegi bilinen bir gercek olsa da, sonuglar hastalarin tedaviden fayda
gordiigii konusunda {imit vericidir. Sertralin baglanan hastalar, intradiyalitik
hipotansiyonu olan ve olmayan iki grup seklinde, tedavi oncesi ve sonrasi BDI
skoru agisindan ayr1 ayr1 karsilastirildiginda BDI skorunda anlamli farklilik
goriilmemistir. Bu sonug, gruplardaki hasta sayisinin az olmasi ile iligkili

diistinilmiistiir.
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Dheenan ve arkadaslarinin yaptigi 6 haftalik sertralin kullanimi dncesi ve
sonrasinin karsilastirildigi ¢alismada diyaliz sonrasi ortalama arteryal basingta
anlamli artis, hipotansif epizotlarda ve intradiyalitik hipotansiyona yonelik
girisimlerde  anlamli diisis saptanmis, URR ve Hct degerlerinde anlamli
degisiklik saptanmamustir (7). Yal¢in ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
Sertralinin 4 haftalik tedavi sonrasinda, semptomatik intradiyalitik hipotansiyonu
olan hastalarda sistolik, diastolik kan basincini arttirdig1 ve hipotansiyona yapilan
girisim sayisini azalttigi gosterilmistir (9). Razeghi ve arkadaglarinin yaptigi
calismanin sonuclar1 da bu ¢alisma ile benzer sekilde; sertralin tedavisi sonrasi
diyaliz esnasinda ve sonrasindaki SBP ve DBP artis1 ile iliskili bulunmustur.
Diyaliz esnasindaki hipotansif epizotlarda ve bu nedenle yapilan girisim
sayilarinda azalma saptanmustir (63).

Calismamizda benzer hipotezlerle yola c¢ikilan literatiirdeki ¢alismalari
destekler sekilde sonuclar elde edilmistir. Intradiyalitik hipotansiyonu olan ve
sertralin baglanan 8 hastanin 4 hafta ila¢ kullanimi sonrasi hem diyalizde 6l¢iilen
hem de ABPM ile olgiilen ortalama sistolik, diastolik ve ortalama arteryel kan
basincinda anlamli artiga neden oldugu ve hipotansiyon nedeni ile yapilan girisim
sayisint anlaml sekilde azalttig1 saptanmistir. Hastalarin tedavi sonrasi 12 seans
ortalama voliim fazlaligindaki anlamli azalmanin; hipotansiyon nedeni ile yapilan
girisim sayisinin azalmast (UF durdurulmasi, sivi inflizyonu gibi) ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Sonuglar; semptomatik hipotansiyonun ve bu nedenle
yapilan girisimlerin azalmasinin diyalizin daha efektif yapilabilmesinde etkisi

oldugunu diislindiirmektedir. Bir baska acidan bakildiginda, hedeflenen UF
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degerlerinin diisiik olmas1 da hemodiyaliz sirasindaki kan basincini ve miidahale
sayisini etkilemis olabilir.

Intradialitik hipotansiyonu olmayan hastalarda, ayni parametreler, sertralin
tedavisi Oncesi ve 4 hafta kullanimi sonrasi karsilastirildiginda; ortalama sistolik,
diastolik, ortalama arteryel kan basinglari, ortalama volim fazlaligi ve
hipotansiyona yapilan girisim sayisinda anlamli fark saptanmamis olmasi dikkat
cekicidir. Intradiyalitik hipotansiyonu olmayan grupta sertralin sonrasi kan
basincinda degisiklik saptanmamasi; sertralinin kan basinci iizerindeki etkisinin
otonom ndropatide santral serotonerjik yolda olusan anormal yanit iizerinden
oldugunu desteklemektedir (7,9).

Calismamizda esas hedef depresyon sikligini ortaya koyarak, depresyonu
tedavi etmek amaci ile baslanan sertralin ile hastalarin yasam kalitesini
arttirmanin yanisira; sertralinin kan basinci lizerindeki etkisini degerlendirmekti.
Literatiirdeki benzer ¢alismalardan farkli olarak, hastalara sertralin baslamaktaki
temel amacimiz depresyonu tedavi etmek oldugundan kardiyak otonom
disfonksiyonu etkileyen diger nedenlerden diyabetes mellitus, amiloidoz ve
yapisal kalp hastaligi olan hastalar ¢alismadan dislanmamistir. Ayrica diglama
kriterlerine uyan ve ¢alismaya dahil olmak istemeyen hasta sayisinin beklenenden
fazla olmasi nedeni ile incelenen vaka sayisi istenen diizeyde olmamistir.
Diyabetes mellitus, amiloidoz ve yapisal kalp hastaligi olan hastalarin dahil
edilmedigi, IDH yapabilecek diger nedenlerin dislandig1 ve daha fazla sayida

vakanin incelenecegi ¢alismalar ile daha dogru ve etkili sonuglar elde edilecektir.
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6. SONUCLAR

Calismanin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir:

1.

Bu c¢alismada hemodiyaliz hastalarinda depresyon arastirilmis,
depresyon saptanan hastalarda depresyon i¢in baslanan SSRI
tedavisinin, otonom noropati tlizerindeki etkileri g6z Onilinde
bulundurularak, hemodiyalizde yapilan olglimler ve 24 saatlik kan
basinct monitorizasyonu yontemiyle kan basinct ile iligkisi
degerlendirildi.

Depresyon saptanan ve sertralin baslanan hastalarda, 4 hafta sertralin
kullanimi sonrasi1 Beck Depresyon Envanteri skorunda azalma
saptandi.

Depresyon saptanan ve sertralin baslanan hastalarda, 4 hafta sertralin
kullanim1 sonrasi hipotansiyona yonelik yapilan girisim sayisinda ve
ortalama voliim yiikiinde azalma oldugu gosterildi.

Depresyon saptanan ve sertralin baslanan hastalarda, 4 hafta sertralin
kullanim1 sonrasi diyaliz yeterliligi belirteglerinde (Kt/V, URR) artig
oldugu gosterildi.

Depresyon saptanan hastalardan intradiyalitik hipotansiyonu olanlarda,
4 hafta sertralin kullanimi sonrasi ortalama sistolik kan basinci,
ortalama diastolik kan basinct ve ortalama arteryal kan basinci

degerlerinde artis oldugu gosterildi.
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6. Depresyon saptanan hastalardan intradiyalitik hipotansiyonu olanlarda,

4 hafta sertralin kullanimi1 sonrasi intradiyalitik hipotansiyona yonelik
yapilan girisim sayisinda azalma oldugu gosterildi.

Depresyon saptanan hastalardan intradiyalitik hipotansiyonu olanlarda,
4 hafta sertralin kullanimi1 sonrasi ortalama voliim yiikiinde azalma
oldugu gosterildi.

Depresyon saptanan hastalardan intradiyalitik  hipotansiyonu
olmayanlarda, 4 hafta sertralin kullanimi sonrasi ortalama sistolik,
ortalama diastolik ve ortalama arteryel kan basincinda degisim

olmadig gosterildi.
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7. OZET

GAZIi UNIVERSITESI HEMODIiYALiZ UNITESI’NDEKI
HASTALARDA DEPRESYON SIKLIGI VE KAN BASINCI iLE iLiSKiSi

Hemodiyaliz, en sik uygulanan renal replasman tedavi yontemidir.
Hipotansiyon, hemodiyalizin en sik (%20-30) karsilasilan komplikasyonudur.
Intradiyalitik hipotansiyonun (IDH) otonom ndropati ve uygunsuz santral
sempatik diizenlenme nedeni ile olustugu diisiiniilmektedir. Depresyon ise diyaliz
hastalarinda en sik karsilasilan psikolojik komplikasyondur. Selektif serotonin
geri alim inhibitérleri (SSRI) depresyon tedavisinde ilk tercih olarak
kullanilmaktadir. SSRI grubunun ©nemli bir iiyesi olan sertralinin IDH’un
tyilestirilmesinde  kullanilabilecegi  gosterilmistir. Bu c¢alismada amag;
hemodiyaliz hastalarinda depresyon sikligin1 ortaya koymak ve depresyon
tedavisinin kan basmct {izerindeki etkisini degerlendirmektir. Bu prospektif
calisma, Gazi Universitesi Hemodiyaliz Unitesi’nde hemodiyalize giren 44 kronik
bobrek yetmezligi hastasi ile yapildi. Beck Depresyon Envanteri ve psikiyatrist
degerlendirmesi sonrasi depresyon tanisi konulan hasta sayisi 13 (%29) idi. Bu
hastalara sertralin tedavisi baslandi. 13 hastadan 8’inde IDH saptandi. Sertralin
baslanan hastalara, tedavi Oncesi ve 1 ay sonrasinda 24 saat kan basinci
monitorizasyonu yapildi. 4 hafta sertralin kullanimi sonrasi hastalarda BDI
skorunda, hipotansiyona yonelik yapilan girisim sayisinda ve ortalama voliim
yiikkiinde azalma, diyaliz yeterliligi belirteglerinde (Kt/V, URR) artis oldugu
gosterildi. IDH olanlarda, 4 hafta sertralin kullanimi sonrasi ortalama sistolik,

diastolik ve ortalama arteryal kan basinci degerlerinde artis, IDH’a yonelik
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yapilan girisim sayisinda ve ortalama voliim yiikiinde azalma oldugu gosterildi.
IDH olmayanlarda ise bu parametrelerde degisiklik saptanmadi. iki grup
arasindaki farklilik; sertralinin etkisinin dogrudan kan basinci iizerinde degil,
otonom noropati yoluyla olusan IDH iizerinde oldugunu diisiindiirmektedir. Vaka
sayist smirli olmakla birlikte; bu calismada, hemodiyaliz hasta grubunun sik
rastlanilan bir hastalik olan depresyon acisindan degerlendirilmesinin, hastalarin
yasam kalitesini arttirmanin yanisira, intradiyalitik hipotansiyonun tedavisi ve
Kt/V oranlarina olan olumlu etkisi acisindan da Onemli olabilecegini
gostermektedir. Bu konu ile ilgili daha kapsamli ve ileriye doniik c¢alismalara
gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: hemodiyaliz, depresyon, intradiyalitik hipotansiyon
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8. ABSTRACT

DEPRESSION FREQUENCY IN HEMODIALYSIS PATIENTS AT THE
DIALYSIS UNIT OF GAZI UNIVERSITY AND THE RELATIONSHIP
BETWEEN DEPRESSION AND BLOOD PRESSURE

Hemodialysis is the most commonly used renal replacement therapy.

Hypotension is the most common complication of hemodialysis (20-30%).
Intradialytic hypotension (IDH) is thought to be caused by autonomic neuropathy
and inappropriate central sympathetic regulation. Depression is the most common
psychological complication in dialysis patients. Selective serotonin reuptake
inhibitors (SSRIs) are the first choice in the treatment of depression.

Sertraline has been shown to be useful in the treatment of IDH. In this study; our
aim is to determine the frequency of depression in hemodialysis patients and to
evaluate the effect of this treatment on blood pressure. This prospective study was
conducted with 44 patients dialysing at the Hemodialysis Unit of Gazi University.
The number of patients who diagnosed with depression with Beck Depression
Inventory (BDI) score and after psychiatric evaluation was 13 (29%). These
patients were treated with sertraline. IDH was detected in 8 of 13 patients. Before
and 4 weeks after treatment with sertraline, blood pressure of patients were
measured with 24-hour ambulatory blood pressure monitoring. After 4 weeks of
sertraline use, patients had a decrease in BDI score, number of interventions for
hypotension and mean volume overload. Increase in dialysis adequacy markers

(Kt/V, URR) was shown in these patients. The mean systolic, diastolic and arterial
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blood pressure values of IDH patients were increased after 4 weeks of sertraline
use. There were decrease in the number of interventions for hypotension and
mean volume overload. No changes in all these parameters were found in patients
without intradialytic hypotension. The difference between the two groups;
suggests that the effect of sertraline is not directly on the blood pressure, but on
the IDH that is generated by autonomic neuropathy. With the limited number of
cases; this study suggests that evaluating the hemodialysis patient group for
depression, may be important in terms of improving the quality of life of patients,
as well as the positive effect on treatment of intradialytic hypotension and Kt/\V

ratios. Further large and prospective studies are essential about this subject.

Keywords: hemodialysis, depression, intradialytic hypotension

56



9. OZGECMIS

Adr: Ebru

Soyadi: Sahin

Dogum Yeri ve Tarihi: Malatya, 21.07.1987

Egitimi (tarih sirasina gore yeniden eskiye dogru):

e Uzmanlk Egitimi: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1

Anabilim Dali (2013 - devam ediyor)
e Universite: Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi (2006 - 2012)

e Ortadgrenim: Malatya Anadolu Lisesi (2001 - 2005)
Yabana Dili: Ingilizce (ileri)
Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar: -

Bilimsel Etkinlikleri (aldig1 burslar, édiiller, projeleri, yayinlari): -

57



10. KAYNAKCA

1. Saglik Bakanligi, Tiirk Nefroloji Dernegi Yayinlari, Registry 2014

2. Sulowicz W, Radziszewski A. Pathogenesis and treatment of dialysis
hypotension. Kidney Int. 2006; 70:36-39.

3. Hoeben H, Abu-Alfa AK, Mahnensmith R, Perazella MA. Hemodynamics
in patients with intradialytic hypotension treated with cool dialysate or
midodrine. Am J Kidney Dis. 2002 Jan 1; 39(1):102-107.

4. Converse RL, Jacobsen TN, Jost CM, Toto RD, Grayburn PA, Obregon
TM, et al. Paradoxical withdrawal of reflex vasoconstriction as a cause of
hemodialysis-induced hypotension. J Clin Invest. 1992; 90(5):1657—65.

5. Sato M, Horigome I, Chiba S, Furuta T, Miyazaki M, Hotta O, et al.
Autonomic insufficiency as a factor contributing to dialysis-induced
hypotension. Nephrol Dial Transplant. 2001 Aug; 16(8):1657—62.

6. Chilcot J, Wellsted D, Da Silva-Gane M, Farrington K. Depression on
Dialysis. Nephron Clin Pract. 2008 Apr 10; 108(4):c256-64.

7. Dheenan S, Venkatesan J, Grubb BP, Henrich WL. Effect of sertraline
hydrochloride on dialysis hypotension. Am J Kidney Dis. 1998 Apr;
31(4):624-30.

8. Di Girolamo E, Di lorio C, Sabatini P, Leonzio L, Barbone C, Barsotti A.
Effects of paroxetine hydrochloride, a selective serotonin reuptake
inhibitor, on refractory vasovagal syncope: a randomized, double-blind,
placebo-controlled study. J Am Coll Cardiol. 1999 Apr; 33(5):1227-30.

9. Yalcin AU, Sahin G, Erol M, Bal C. Sertraline hydrochloride treatment for
patients with hemodialysis hypotension. Blood Purif. 2002; 20(2):150-3.

10. Walters BAJ, Hays RD, Spritzer KL, Fridman M, Carter WB. Health-
related quality of life, depressive symptoms, anemia, and malnutrition at
hemodialysis initiation. Am J Kidney Dis. 2002 Dec; 40(6):1185-94.

11. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and
Management of Chronic Kidney Disease 2013

12.  Clinical Practice Guidelines; Available from:
https://www.kidney.org/sites/default/files/docs/ckd_evaluation_classificati

58



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

on_stratification.pdf

Hallan SI, Coresh J, Astor BC, Asberg A, Powe NR, Romundstad S, et al.
International Comparison of the Relationship of Chronic Kidney Disease
Prevalence and ESRD Risk. J Am Soc Nephrol. 2006 Aug; 17(8):2275-84.
Suleymanlar G, Utas C, Arinsoy T, Ates K, Altun B, Altiparmak MR, et al.
A population-based survey of Chronic Renal Disease In Turkey-the
CREDIT study. Nephrol Dial Transplant. 2011 Jun 1; 26(6):1862—71.
Nadir I, Topcu S, Giiltekin F, Yonem O, Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali C, Sivas U. Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Kronik Bobrek Yetmezliginde Etyolojik Degerlendirme The
Assessment of Etiology in Chronic Renal Failure; Available from:
http://eskidergi.cumhuriyet.edu.tr/makale/159.pdf

Plantinga LC, Tuot DS, Grubbs V, Hsu C, Powe NR. Chronic Kidney
Disease Identification in a High-Risk Urban Population: Does Automated
eGFR Reporting Make a Difference? J Urban Heal. 2012 Dec 9;
89(6):965-76.

Rayner HC, Pisoni RL, Bommer J, Canaud B, Hecking E, Locatelli F, et al.
Mortality and hospitalization in haemodialysis patients in five European
countries: results from the Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study
(DOPPS). Nephrol Dial Transplant. 2004 Jan; 19(1):108—20.

Tiirkiye Bobrek Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Programi. 2014;
http://lwww.tsn.org.tr/pdf/Turkiye_Bobrek Hastaliklari_Onleme_ve Kontr
ol_Programi.pdf

Mitch WE. Goldman’s Cecil Medicine Part 11: Renal and Genitourinary
Diseases 132: Chronic Kidney Disease. 24th edition. Goldman, L.; Schafer
Al, editor. 2015. p. 810-817.

Saglik Bakanligi, Tiirk Nefroloji Dernegi Yayinlari, Ankara -2017;
Registry 2016

Akoglu E. SG. Kronik Bobrek Yetersizligi, Temel I¢c Hastaliklar1. Giines
Kitabevi; 1996. 769-776 p.

Daugirdas JT, Blake P IT. Diyaliz El Kitab1. Giines Kitabevi; 2003.

59



23.  Tolkoff-Rubin N. Goldman’s Cecil Medicine Part 11: Renal and
Genitourinary Diseases 133: Treatment of Irreversible Renal Failure. In:
Goldman, L.; Schafer Al, editor. 24th editi. 2015. p. 818-26.

24.  Schwab SJ. Vascular access for hemodialysis. Kidney Int. 1999; 55:2078—
90.

25.  Foley RN. Clinical epidemiology of cardiovascular disease in chronic
kidney disease. J Ren Care. 2010 May; 36:4-8.

26.  Clinical practice guidelines for hemodialysis adequacy, update 2006.
Hemodialysis Adequacy Work Group. Am J Kidney Dis. 2006; 48 supl
1:52

27.  Saglik Bakanligi, Tiirk Nefroloji Dernegi Yayinlari, Ankara -2016;
Registry 2015

28.  Kidney Disease: Improving Global Outcomes. Transplant Work Group.
KDIGO clinical practice guideline for the care of kidney transplant
recipients. Am J Transplant. 2009;9(Suppl 3): S1-S157.

29.  Sherman RA. The Pathophysiologic Basis for Hemodialysis-Related
Hypotension. Semin Dial. 2007 Oct 1; 1(3):136-42.

30. Perazella MA. Review Articles: Approach to Patients with Intradialytic
Hypotension: A Focus on Therapeutic Options. Semin Dial. 2002 Jan 5;
12(3):175-81.

31. Daugirdas JT. Preventing and Managing Hypotension. Semin Dial. 2007
Oct 1;7(4):276-83.

32.  Sands JJ, Usvyat LA, Sullivan T, Segal JH, Zabetakis P, Kotanko P, et al.
Intradialytic hypotension: Frequency, sources of variation and correlation
with clinical outcome. Hemodial Int. 2014 Apr 1; 18(2):415-22.

33. Chang TI, Paik J, Greene T, Desai M, Bech F, Cheung AK et al.
Intradialytic Hypotension and Vascular Access Thrombosis. J Am Soc
Nephrol. 2011 Jan 1; 22(8):1526-33.

34.  Henrich WL. Hemodynamic instability during hemodialysis. Kidney Int.
1986; 30:605-12.

35. Dheenan S, Henrich WL. Preventing dialysis hypotension: A comparison

60



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

of usual protective maneuvers. Kidney Int. 2001 Mar; 59(3):1175-81.
Symptomatic hypotension during hemodialysis. Kidney Int. 1980 May 1;
17(5):571-6.

Sherman RA, Rubin MP, Cody RP, Eisinger RP. Amelioration of
hemodialysis-associated hypotension by the use of cool dialysate. Am J
Kidney Dis. 1985 Feb; 5(2):124-7.

The Effect of Dialysate Calcium Levels on Blood Pressure During
Hemodialysis. Am J Kidney Dis. 1986 Oct 1; 8(4):244—7.

Donauer J, Ko6lblin D, Bek M, Krause A, Bohler J. Ultrafiltration profiling
and measurement of relative blood volume as strategies to reduce
hemodialysis-related side effects. Am J Kidney Dis. 2000 ;36(1):115-23.
Perazella MA. Pharmacologic options available to treat symptomatic
intradialytic hypotension. Am J Kidney Dis. 2001 Oct; 38(4):S26-36.
Mancia G, Sega R, Bravi C, De Vito G, Valagussa F, Cesana G, et al.
Ambulatory blood pressure normality: results from the PAMELA study. J
Hypertens. 1995 Dec; 13(12 Pt 1):1377-90.

Omboni S, Parati G, Zanchetti A, Mancia G. Calculation of trough:peak
ratio of antihypertensive treatment from ambulatory blood pressure:
methodological aspects. J Hypertens. 1995 Oct; 13(10):1105-12.
Pickering TG. Blood pressure monitoring outside the office for the
evaluation of patients with resistant hypertension. Hypertens (Dallas, Tex
1979). 1988 Mar; 11(3 Pt 2):1196-100.

Khan YH, Sarriff A, Adnan AS, Khan AH, Mallhi TH. Blood Pressure and
Mortality in Hemodialysis Patients: A systematic Review of an Ongoing
Debate. Therapeutic Apheresis and Dialysis. 2016; 20(5):453-461.
Gencoz T, Astan G. Social support, locus of control, and depressive
symptoms in hemodialysis patients. Scand J Psychol. 2006 ; 47(3):203-8.
Israel M. Depression in dialysis patients: a review of psychological factors.
Can J Psychiatry. 1986 Jun; 31(5):445-51.

Finkelstein FO, Finkelstein SH. Depression in chronic dialysis patients:

assessment and treatment. Nephrol Dial Transplant. 2000 Dec;

61



48.

49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

15(12):1911-3.

Psychiatric illness in patients with end-stage renal disease. Am J Med. 1998
Sep 1; 105(3):214-21.

Wulsin LR, Vaillant GE, Wells VE. A systematic review of the mortality of
depression. Psychosom Med.; 61(1):6-17.

Koo J-R, Yoon J-W, Kim S-G, Lee Y-K, Oh K-H, Kim G-H, et al.
Association of depression with malnutrition in chronic hemodialysis
patients. Am J Kidney Dis. 2003 May; 41(5):1037-42.

Keitner GI, Ryan CE, Miller IW, Kohn R, Epstein NB. 12-month outcome
of patients with major depression and comorbid psychiatric or medical
illness (compound depression). Am J Psychiatry. 1991; 148(3):345-50.
Askin R. Depresyon El Kitab1. 1999.

Kimmel PL, Weihs K, Peterson RA. Survival in hemodialysis patients: the
role of depression. J Am Soc Nephrol. 1993 Jul 1; 4(1):12-27.

Zigmond AS, Snaith RP. The hospital anxiety and depression scale. Acta
Psychiatr Scand. 1983 Jun; 67(6):361-70.

Coskunol H, Bagdiken I, Sorias S, Saygili R. SCID-II (tiirkge versiyonu)
goriismesinin kisilik bozukluklarindaki glivenirligi. 1994; (932):26-9.
Kutner NG, Fair PL, Kutner MH. Assessing depression and anxiety in
chronic dialysis patients. J Psychosom Res. 1985; 29(1):23-31.

Kimmel PL, Peterson RA. Psychosocial factors in patients with chronic
kidney disease: Depression in End-Stage Renal Disease Patients Treated
With Hemodialysis: Tools, Correlates, Outcomes, and Needs. Semin Dial.
2008 Oct 9; 18(2):91-7.

Kimmel PL. Psychosocial factors in dialysis patients. Kidney Int. 2001 Apr
1; 59(4):1599-613.

Andrade CP, Sesso RC. Depression in Chronic Kidney Disease and
Hemodialysis Patients. Psychology. 2012; 3(11):974-8.

Vézquez I, Valderrabano F, Fort J, Jofré R, Lopez-Gomez JM, Moreno F,
et al. Psychosocial Factors and Health-Related Quality of Life in
Hemodialysis Patients. Qual Life Res. 2005 Feb; 14(1):179-90.

62



61.

62.

63.

Sato M, Horigome I, Chiba S, Furuta T, Miyazaki M, Hotta O, et al.
Autonomic insufficiency as a factor contributing to dialysis-induced
hypotension. Nephrol Dial Transplant. 2001 Aug 1; 16(8):1657—62.

Liu W, Niu J, Dai C, Yang J. Poor agreement between dialysis unit blood
pressure and interdialytic ambulatory blood pressure. The Journal of
Clinical Hypertension. 2014 Oct; 16(10):701-706.

Razeghi E, Dashti-Khavidaki S, Nassiri S, Abolghassemi R, Khalili H,
Hashemi Nazari SS, et al. A randomized crossover clinical trial of
sertraline for intradialytic hypotension. Iran J Kidney Dis. 2015 Jul,
9(4):323-30.

63



