Hemodiyalizin G6z Igi Basinci ve Santral Korneal
Kalinhk Uzerine Etkisi

Effect of Hemodialysis on Intraocular Pressure and Central Corneal Thickness
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ABSTRACT

Amac: Hemodiyaliz (HD) tedavisi altindaki hastalarda diyaliz én-
cesi ve sonrasi gdz ici basinc (GIB) ve santral korneal kalinlik
(SKK) degisimlerini saptamak.

Gereg ve Yéntem: Kronik bébrek yetmezligi (KBY) nedeniyle rutin
HD tedavisi alan 40 hastanin 40 gézd ¢alisma kapsamina alin-
di. Hastalarin HD tedavisinden 30 dakika énce GiB ve SKK'lari
6l¢ilda. Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglari 8l¢il-
dikten sonra plazma osmolaritesi (P ) ve kan re nitrojeni
(BUN) tayini icin kan érnekleri alindi. Ayni islemler hemodiyaliz
tedavisinden 30 dakika sonra tekrarland.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 57.2+17.4 (22-87) yil idi. HD
dncesi ortalama GIB 12.7+3.3 mmHg, SKK’1 521.6+18.3 um,
P 339.1£19.1 mos/kg ve BUN konsantrasyonu 146+39.2
mg/dl idi. Sistolik ve diyastolik kan basinclari ise sirasiyla
135.3+23.8 mmHg ve 81.4+11.8 mmHg idi. HD sonrasi
ortalama GiB 12.0+3.3 mmHg, SKK'1 522.7+17.4 um, Posm
312.5+8.6 mos/kg ve BUN konsantrasyonu 61.2=1.7 mg/d|
idi. HD sonrasi sistolik ve diyastolik kan basinglar sirasiyla
110.6=18.4 mmHg ve 69.6+8.8 mmHg idi. GIB ve SKK'nda
istatistiksel olarak anlamli bir degisim saptanmadi (p>0,05).
GIB ve SKK degisimi ile P, BUN ve sistemik kan basinglari
arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Sonug: HD tedavisinin plazmada neden oldugu degisiklikler GIB ve
SKK'y1 etkilememektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, géz ici basinci, santral korneal
kalinhgr.

Purpose: To determine the changes in intraocular pressure (IOP)
and central corneal thickness (CCT) in patients under hemodi-
alysis (HD) therapy.

Materials and Methods: Forty eyes of 40 patients with chronic
renal failure under routine HD therapy were included in the
study. IOP and CCT were measured 30 minutes before HD.
After systolic and diastolic blood pressures were taken, blo-
od samples were taken for plasma osmolality, and blood urea
nitrogen determination. These procedures were repeated 30
minutes after HD therapy.

Results: Subjects mean age was 57.2+17.4 (22-87) years. Before
HD, mean IOP was 12.7+3.3 mmHg, CCT was 521.6+18.3
um, P__was 339.1=19.1 mos/kg and BUN concentration was
146+39.2 mg/dl. Systolic and diastolik blood pressures were
135.3+£23.8 mmHg and 81.4+11.8 mmHg respectively. After
HD, mean IOP was 12.0+3.3 mmHg; CCT was 522.7+17.4
um; P was 312.5+8.6 mos/kg and BUN concentration was
61.2+19.7 mg/dl. Systolic and diastolic blood pressures were
110.6+18.4 mmHg and 69.6+8.8 mmHg after HD. There
was no statistical significant change on IOP and CCT after HD
(p>0,05). IOP and CCT change were not correlated with P___,
BUN concentration and systemic blood pressure changes.

Conclusion: Changes that HD treatment caused on plasma does
not effect IOP and CCT.

Key Words: Hemodialysis, inraocular pressure, central corneal
thickness.
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GiRiS

Hemodiyaliz (HD) tedavisi 40 yil agkin sUredir, son
dénem bébrek yetmezligi hastalarinda uzun sireli renal
replasman tedavisinde uygulanmaktadir. Cok yararl bir
tedavi yéntemi olmakla birlikte istenilmeyen yan etkileri
de olabilmektedir. Kronik bébrek yetmezligi (KBY) olan
ve diyaliz tedavisi uygulanan hastalarda okiler rahatsiz-
liklar genis bir spektrum gdésterir. KBY'de goz tutulumu-
nun nedenleri bircok faktére ve bunlarin ortak etkilerine
bagl olabilir. Bunlar arasinda nonarteritik iskemik optik
néropati, psédotimér serebri, Gremik amorozis, altta ya-
tan diyabet ve hipertansiyon gibi hastaliklara bagl sayi-
labilecek bulgular yer almaktadir.! Kornea ve konjonkti-
val kalsifikasyonlar gézyasi miktarindaki azalmaya bagh
kuru géz uzun yillar hemodiyaliz tedavisi altinda kalan
hastalarda gdézlenen kronik sorunlardir.2?

HD sirasinda ve sonrasinda sivi dinamigindeki ani
degisimler sonucu GIB dalgalanmalari olabilmektedir.
Gecmiste diyalizin GIB tzerine etkisini arastiran calisma-
larda farkli bulgular ve farkli mekanizmalar ileri sorolmis
olsa da hicbiri tam olarak kabul gérmemistir. Degisik
calismalarda diyaliz sonrasi GiB'inin disik, degismemis
veya yiksek oldugunun bildirilmig olmasi da kafa karig-
tincidir.#¢ Ancak HD'in glokomlu ve dar acili gézlerde
GIB'ni yukselttigi genel olarak kabul géren bir durumdur.
Muhtemelen GIB degisiminin etyopatogenezi multifak-
téryeldir; metabolik degisimlerin yani sira, HD sivisinin
icerigi (asetat ya da bikarbonat), HD siresi ve hastaya ait
faktorleri icermektedir. HD sirasinda P__‘ndeki anlamli
disus ve dusuk molekdl agirlikli metabolik yokin dnemli
bir béluminu olugturan BUN konsantrasyonundaki ani
azalma pek ¢ok vicut sivi kompartimaninda oldugu gibi
GIB'ni ve SKK'ni da etkileyebilir.”

Bu calismanin amaci KBY'li hastalarda HD’in GIB
ve SKK tzerine olan etkilerini arastirmak ve GIB ve SKK
degisiminin P__ve BUN konsantrasyonu ve sistemik kan
basincindaki degisimlerle iligkili olup olmadigini deger-
lendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Fatih Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Diyaliz
Merkezi'nde KBY nedeniyle rutin hemodiyaliz tedavisi
alan 40 hastanin 40 gézt (21 erkek, 19 kadin) calisma
kapsamina alindi. Calisma icin Gniversite etik kurulundan
izin alindi. Tom hastalardan ¢alisma igin bilgilendirilmis
onay alindi. Hastalara gérme keskinligi, biyomikroskopi,
gonyoskopi, optik sinir ve fundus muayenesini de iceren

Tablo 2: Hastalarin ortalama P

osm’

rutin oftalmolojik muayene yapildi. Glokom, ven tikanik-
lig1, dar aci ve proliferatif diyabetik retinopati gibi GiB'ni
arttirabilecek durumlar, GIB ve SKK &lctminin giveni-
lirligini etkileyebilecek okuler yizey hastahgr olmasi dig-
lanma 8lcitleri olarak kabul edildi. Ayrica GIB slcmek
icin yeterli kooperasyonu olmayan ve nistagmusu olan
hastalar da calisma disinda birakildi. Tom hastalar low-
flux Hemophan membrani ile bikarbonat iceren diyaliz
sivistyla rutin HD programi almaktaydi ve her HD seansi
3.5 saat strmekteydi. SKK'nin ditrnal degisimlerinden
kaginmak amaciyla tim hastalar sabah seansindan HD
tedavisine alindilar. HD tedavisinden 30 dakika &énce
tOm hastalara %0.5 proparakain hidroklorir damla ile
lokal anesteziyi takiben Goldmann applanasyon tono-
metrisi ile GIB 8lctmi yapildi. GIB 6lciminden 5 dakika
sonra ultrasonik pakimetre (Echo Scan US-80, Nidek) ile
ardigik olarak 3 givenilir SKK élcimi yapilip ortalama
degerleri kaydedildi. Hastalarin sistolik ve diyastolik kan
basinglar 6lculdikten sonra P ve BUN ftayini icin kan
drnekleri alindi. Ayni islemler ayni sira ile HD tedavisin-
den 30 dakika sonra da tekrarlandi. GiB ve SKK 8lcim-
leri diyaliz dncesi ve sonrasi ayni oftalmolog tarafindan
yapildi.

P_... hesaplanirken rutin klinik ¢alismalarda kullani-
lan asagidaki matematiksel formilden yararlanildi.

P .. = -Na*X 2+BUN/2.8+Glikoz/18

Elde edilen veriler SPSS 11.5 programina kaydedil-
di. Istatistiksel degerlendirmeler icin paired sample t testi
ve Pearson korelasyon analizi kullanildi ve p<0.05 an-
lamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin ortalama yasi 57.2+17.4 (22-87) yil ve
diyalize girig sureleri 34.8+23.6 (6.5-91) aydi. HD énce-
si ortalama GIB 12.7+3.3 mmHg ve SKK'1 521.6+18.3
um'’ydi. HD sonrasi ortalama GIB 12.0+3.3 mmHg ve
SKK'1 522.7+17.4 um'ydi. HD ncesi ve sonrasi GiB far-
ki 0.8+2.6 mmHg ve SKK farki -1.1+3.6 um idi ve 8l-
cum sonuglari arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05)

Tablo 1: Hastalarin HD &ncesi ve sonrasi ortalama GiB ve SKK
degerleri.

HD 6ncesi HD sonrasi  Fark P degeri
GiB (mmHg) 12.7+3.3 12+3.3 0.8+2.6 >0.05
SKK (um) 521.6+£18.3 522.7+17.4 -1.1+3.6 >0.05

Paired sample t test, p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

BUN konsantrasyonlari, sistolik ve diastolik kan basinglari.

HD 6ncesi HD sonrasi Fark P degeri
P... (mos/kg) 339.1£19.1 312.5+8.6 26.6+20.5 <0.05
BUN konsantrasyonu (mg/dl) 146+39.261.2+19.7 84.8+39.2 <0.05
Sistolik kan basinci (mmHg) 135.3+23.8 110.6+18.4 24.6+11.1 <0.05
Diyastolik kan basinci (mmHg) 81.4+11.8 69.6+8.8 11.8+6.4 <0.05

Paired sample t test, p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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Tablo 3: GIB ve SKK degerlerindeki degisim ile P

osm’

BUN konsantrasyonu, sistolik ve diastolik kan basinci degisimi arasindaki korelasyonlar.

P_. (mos/kg) BUN konsantrasyonu Sistolik kan basinci Diyastolik kan
(mg/dl) (mmHg) basinc (mmHg)
GiB (mmHg) r:0.11 r:-0.127 r:0.006 r:-0.38
p:0.947 p:0.436 p:0.971 p: 0.816
SKK' (um) r:0.020 r:-0.002 r:0.218 r:-0.015
p:0.900 p:0.992 p:0.177 p:0.177

Pearson korelasyon analizi, p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

(Tablo 1). HD 6ncesi P 339.1x£19.1 mos/kg ve BUN
konsantrasyonu 146+39.2 mg/dl'ydi. Sistolik ve diyas-
tolik kan basinglar ise sirasiyla 135.3+23.8 mmHg ve
81.4x11.8 mmHg'ydi. HD sonrasi ise P, 312.5+8.6
mos/kg, BUN konsantrasyonu 61.2+19.7 mg/dl, sis-
tolik kan basinci 110.6+18.4 mmHg ve diyastolik kan
basinc 69.6+8.8 mmHg idi. Hastalarin HD sonrasi or-
talama P__, BUN konsantrasyonlari, sistolik ve diastolik
kan basinglar HD éncesi degerlere gére anlamli olarak
dusok tespit edildi (p<0.05) (Tablo 2). HD sonrasi GiB
ve SKK degerlerinin degisimiile P___, BUN konsantrasyo-
nu, sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin degisimi
arasinda herhangi bir anlaml korelasyon saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 3). Ayni zamanda GIB degisimi ile SKK
degisimi arasinda da anlamli bir korelasyon tespit edil-
medi (r:-0.073 p>0.05).

TARTISMA

HD’in GIB Gzerine etkileri konusunda yapilmig calis-
malarda ¢ok farkli sonuglar elde edilmistir ve bu konuda
fikir birligi yoktur.® Bu konuda ilk ¢aligmay yapan Sit-
prija ve ark.; HD sonrasi GiB'nda ortalama 4-8 mmHg
arhig bildirmiglerdir.® Gafter ve ark. otuz hastanin sade-
ce Ggunde (biri glokom hastasi) GIB arhigi bildirmistir.?
Ayni calismada diger 27 hastanin HD éncesi ve sonrasi
ortalama GiB’lari sirasiyla 11 mmHg ve 12.5 mmHg
olarak bildirilmistir. Bununla birlikte HD sonrasi GIB’nin
19.2+2.1'den 14.6+2,2'ye dUstogunin bildirildigi ca-
lismalar da mevcuttur.* Tokuyoma, HD sonrasi GiB'nda
ortalama 1.8 mmHg azalma rapor etmistir.! Austin ve
ark. HD sirasinda ve sonrasinda plazma osmolaritesin-
deki belirgin degisiklige ragmen GIB degisikligi sapta-
mamiglardir.’ Ulkemizde yapilan bir calismada ise HD
éncesi ve sonrasinda GIB degisikligi anlamli bulunma-
mighr.’? Calismamizda HD éncesi ve sonrasi GIB'nda
0.8+2.6 mmHg dusUs tespit ettik. Ancak bu disus ista-
tistiksel olarak anlamh degildi (p>0.05).

Eskiden HD ydntemlerinin yeterli olmamasi, diyali-
zer olarak asetatin kullanilmasi ve osmolaritedeki hizli
dists olmasi nedeniyle GIB dalgalanmalari sik yasan-
maktaydi. Gincel HD tedavisinde uygulanan kontroll
P, dUsist, HD baslangicinda kolloid osmotik solGsyon
ve bikarbonat eklenmesi, ultrafilirasyon ve konduktivite
gibi diyaliz parametrelerinin degismesi ve yavas Ure atili-
mi hastalar ciddi GIB yikselmelerinden korumaktadir.'®
16 HD sirasinda GiB'nin; dar agi, psédoeksfoliasyon ve

glokom varliginda belirgin artiglar gésterdigi bilinmekte-
dir. Bu gibi risk faktérleri bulunan olgularda oftalmolog
ve nefrologlar arasinda yakin igbirligi ile beraber, diyaliz
sirasinda mannitol gibi intravendz hiperosmotik ajanla-
rin verilmesi uygun olacaktr.'’:18

HD hastalarinda korneal kalinhigr degerlendiren bir
calismada diyaliz éncesi ve sonrasi SKK'ta anlaml bir
fark saptanmamighir.’” Calismamizda SKK'ta 1.1+3.6
um arhg saptandi ancak bu fark istatistiksel olarak an-
lamli degildi (p>0.05). Dolayisiyla modern HD yéntem-
lerinin GIB'na benzer sekilde SKK tzerinde énemli etkile-
rinin olmadigini séyleyebiliriz.

HD tedavisi altindaki KBY’li hastalarda P___ile GiB
arasindaki iligki net olarak aydinlatilamamigtir. Sitprija ve
arkadaslart HD sonrasi P__"nde ortalama 37.6 mos/kg
azalma saptamiglar ve bu azalmanin GIB artigi ile muh-
temelen iliskili oldugunu sdylemiglerdir.® Gafter ve Wi-
zemann ise GIB ve P_.. degisiklikleri arasinda baglanti
saptamamiglardir.??° Calismamizda HD sonrasi P__ ve
GIB degisimi arasinda anlamli bir iligki saptanmamigtir
(r:0.011 p:0.947). Ayrica BUN konsantrasyonundaki de-
gisikle de GIB degisimi arasinda anlamli bir korelasyon
kurulamamugtir (r:-0.127 p:0.655). Costagliola ve arka-
daslari HD tedavisi altindaki KBY’li hastalarda sistolik ve
diastolik kan basinci degisimi ile GIB degisimi arasinda
anlamli bir korelasyon tespit etmemistir.* Biz de sistolik
ve diastolik kan basincindaki degisim ile GIB degisimi
arasinda da anlamli bir korelasyon saptamadik (r:0.006
p:0.971; ve r:-0.038 p:0.816).

Calismamizda hem HD &ncesi hem de HD sonrasi
ortalama GIB genel populasyondan disik olmakla bir-
likte normal sinirlar icerisindeydi. Bazi caligmalarda da
HD tedavisi altindaki KBY hastalarinda GiB’nin normal
popUlasyondan dustk oldugu bildirilmigtir.?2" Bunun
nedeni KBY'li hastalarda pekgok dokuda biriken toksik
maddeler sonucu artmis plazma osmolaritesi, kan-akéz
bariyerinin bozulmasi, intraokdler pH farkliliklarina bagli
akdéz himor dinamigindeki degisiklikler olabilir.

HD ydntemlerindeki gelismeler nedeniyle hem
KBY’'nin uzun dénem kontroli hem de diyalize bagli
olan yan etkilerin en aza indirilmesi mimkin olmustur.
Guincel HD tekniklerinin glokomu olmayan hastalarin
GiB'lar Uzerine etkisi yok denecek kadar azdir. Ancak
dar agi, glokom ve pséddoeksfoliasyon varliginda hasta-
lar muhtemel GIB yikselmeleri agisindan dikkatle takip
edilmelidir.
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