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AKUT KOMPLIKASYONLAR

Hemodiyaliz tedavisi hayat kurtarici bir tedavi ydontemi olmasina ragmen hastalarda bir¢ok rahatsizliga yol acar.
Diyaliz teknolojisindeki gelismeler ve bikarbonatin daha yaygin kullaniimasi ile hemodiyalize bagl akut
komplikasyonmsar glinlimiizde azalmistir. Ancak bu komplikasyonlar yine de siktir. Hipotansiyon (%20-30),
kramp(%5-20), bulanti- kusma (%5-15), basagrisi(%5), gbglis agrisi(%2-5), sirt agrisi(%2-5), kasinti(%5) ve ates-
titreme(%1) hemodiyaliz esnasinda sik karsilasilan ancak genellikle hayati tehdit etmeyen komplikasyonlardir.
Hemodiyaliz esnasinda diyaliz disequilibrum(dengesizlik) sendromu, diyalizer reaksiyonlari, aritmi, kalp tamponadi,,
kanama( kafa ici, gastroisestinal sistem..) konviilsiyon, hemoliz, hava embolisi, diyakizerin yirtilmasi, diyalizerde kanin
pihtilasmasi, sivi- elektrolit metabolizmasi bozukluklari, diyalizat isinsinda degisiklikler ve hiposemi gibi
komplikasyonlara da rastlanabilir;bu komplikasyonlart nadirdir ancak ciddi hayati tehtit edebilen
komplikasyonlardir.Ayrica serum ilag diizeylerinde azalma kompleman aktivasyonu ve gecici nétropenide izlenebilir.

HiIPOTANSIYON

Hemo diyeliz islemi esnasinda en sikj karsilasilan komplikasyonlardan biridir.Hipotansiyon , kramp,bulanti ve kusma
gibi diger akut hemodiyeliz komplikasyonlari ile beraber olabilir.Hipo tansiyon icin baslica predispozan faktorler
dusuk vacut indeksi(sikhkla kadinlarda), ileri hastaliktir.

Hastalarin cogunda hipotansiyonla birlikte bas donmesi ,kotilik hissi ,bulanti ve kusma vardir.Bazi hastalarda kas
kranplari gorulebilir.Bazi hastalarda ise kan basinci tehlikeli diizeylere diisene kadar belirti olmayabilir.Hemodiyaliz
esnasinda tiim hastalarda diizenli araliklarla kan basinci él¢ulir.

NEDENLER

Diyaliz hispotansiyonu siklikla kan hagminde asira azalma, yetersiz damar direnci veyha kalbe ait faktorler ile
iliskilidir.Perikardiyal tamponat, miyokartinfaktiisi , kanama ,sepsiz,aritmi diyalizel reaksiyonlari hemoliz ve hava
embolisi nadir karsilasilan ama ciddi hipotansiyon nedenleridir.Bu nedenle hipotansif tiim hastalar yakindan izlenmeli
ve hipotansiyon nedeni hizla arastirilmalidir.

KAN HACMINDE ASIRA AZALMA iLE iLiSKiLi HIPOTANSIYON

Diyaliz seyansi esnasinda viicut sivi hacminin sabit hizla azaltiimazi hedeflenmelidir.Ultrafiltrasyon kontrolii olmayan
bir makine kullanildigi zaman ani ve hizli sivi kaybi ve hipotansiyon gelisebilir.Bu nedenle ultrafiltrasyonlu kontrolli
diyaliz makinesi kullanilmaldiur.Eger bu olanak yok ise su gegirgenligi az membranlar kullaniimahdir.

iki diyaliz seyansi arasinda fazla kilo alinmasi veya diyaliz seyansinin kisa tutulmasi birim zamanda yapilmasi gereken
ultrafilitasyon miktarinin artmasina yol acar.Yiiksek ultrafilitasyon hizi ise hipotansiyona neden olabilir.Bu nedenle
hemodiyaliz hastalarinda giinde 1 kg fazla kilo artisi engellenmelidir.Ulkemizde iki hemodiyaliz seyansi arasi 5-6 kg
alan hasta sayisi ne yazik ki az degildir.

Kuru agirhiginin altina diismesi hipotansiyon , kramp,bas donmesi ve halsizlige neden olabilir.

Plazma sodyum diizeyinin altinda sodyum iceren diyaliz soliisyonlari 6zellikle diyaliz seansinin erken doneminde sivi
hagminde azalma ve ani hipotansiyona yol acar.Bu nedenle diyaliz solisyonu sodyum konsantrasyonu,plazma
sodyumuna esit veya hafif yliksek olmalidir.Diisiik sodyum iceren diyalizat kullanilmasi gereken durumlarda
hemodiyaliz seansinin erkne déneminde ultrafiltrasyon hizi azaltiimahdir.

YETERSIZ DAMAR DIiRENCI iLE iLiSKiLi HIPOTANSIYON

Asetat vazodilator bir maddedir.Bazi durumlarda (kadin, diyabetik hastalar,yiiksek etkinligi” high-efficiency” olan
diyalizler kullanilirsa)hipo tansiyona yol acabilir.Tanpon madde olarak bikarbonat kullanilirsa hipotansiyonda belirgin
dizelme gozlenir.

Diyaliz solisyonu normalde 38 oc i1sida tutulur.Bu sicaklik vazodilatasyon ve hipotansiyona neden olabilir.Bu nedenle
diyalizat isisinin disirilmesi(34-36 oc) hipotansiyon sikligini azaltabilir.Ancak dusik isili diyalis solisyonlari cogu
hastada rahatsizlik hissi ,listime ve titremeye neden olur.Gida alimi splanknikvende genislemeye yol acarak
hipotansiyona neden olabilir.Bu etki yaklasik 25 saat kadar stirer.Diyaliz hipotansiyonu olan hastalarda diyalizden




hemen Once veya diyaliz esnasinda gida alimi engellenmelidir.Doku iskenisi ,bazi hastalarda hipotansiyonu
siddetlendirebilir.Eritroprotein kullanimi ve kan tranzflizyonu anemi ile iliskili hipotansiyon sikhgini azaltmistir.
Otonomik noropati 6zellikle diyapetik hastalarda hipotansiyon nedeni olabilir.Diyaliz 6ncesi alinan vazodilatator ve
antihibartansif ilaglar diyaliz hipotansiyonuna yol acabilir.

KALBE AiT FAKTORLERLE iLiSKiLi HIPOTANSIYON

Diyastolik fonksiyon bozuklugu, kalp hizi ve kasilmasindaki anormallikler de hipotansiyona yol agabilir.

TEDAVI

Hasta miimkiinse hemen Trendelenburg pozisyonuna getirilmelidir. Ven6z yoldan 100 ml (gerekirse daha fazla ) %0.9
NaCl soltisyonu hizla verilmeli ve miimkiinse ultrafiltrasyon hizi sifira indirilmelidir. Hipertonik NaCl, glukoz, mannitol
veya albumin sollsyonlari da %0.9 luk NACI sollisyonuna bir GstlnlGgi gosterilememistir. Nazal oksijen yararl
olabilir. Cok siddetli hipotansiyonu olan veya tedavi ile hipotansiyonu diizeltilemeyen hastalarda kan akim hizi
azaltilabilir.

ONLEME
Diyaliz hipotansiyonunu 6nlemek icin yapilabilecek 6nlemler asagida 6zetlenmistir.
1. Ultrafiltrasyon kontrolll diyaliz makinalarinin kullaniimasi

2. Gilinde 1 kg lizerinde agirlik artisina izin verilmemesi, diyette tuz kisitlamasi

3. Kuru agirhginin altina diisecek ultrafiltrasyonun 6nlenmesi

4. Diyaliz soliisyonu sodyum diizeyinin plazma sodyum diizeyinden az olmamasi

5. Antihipertansif ilaglarin diyaliz 6ncesinde verilmemesi

6. Yiuksek akim hizi veya yiksek etkin diyalizer kullanildiginda bikarbonat diyalizi yapiimasi

7. Segilmis hastalarda dustk isili (34-36) diyaliz sollisyonu kullaniimasi

8. Hemotokritin %25-30 un lizerinde tutulmasi

9. Hastlarin diyalizden 6nce oral gida veya glukoz aliminin engellenmesi

10. Yavas, uzun sureli diyaliz

11. Diyabetik hastalarda etkin kan sekeri kontroli

12. Albumin (%20-25), 15-30 dakika inflizyon?

13. Bacaklari sikistirict bandaj uygulamasi

14. Diger ilaglar: Carnitene, DOPA, L-DOPA, nonsteroid antiinflatuvarilaglar...
KAS KRAMPLARI

Nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Predizpozan faktorler hipotansiyon, hastanin kuru agirliginin altinda olmasi ve
diisiik sodyum iceren diyaliz soliisyonunun kullaniimasidir.

TEDAVI

Kas kramplari hipotansiyon ile birlikte iken %0,9’luk NaCl ile hipotansiyon diizelebilir ancak kas kramplari
devam edebilir. Kas kramplarinin tedavisinde hipertonik soliisyonlar (10-20 ml, %23,4’lik NaCl, 3-5 dk icinde inflizyon
veya 50 ml, %50’lik glikoz veya 100 ml, %25'lik mannitol ) oldukga etkilidir. Hipertonik NaCl diyaliz sonrasi susuzluk
hissini arttirabilir; bu nedenle diyabetik olmayan hastalarda hipertonik glikoz sollisyonu tercih edilmelidir. Nifedipine
yararli olabilir ancak hipotansiyon nedeniyle pratik kullanimi pek yoktur.

ONLEME

Oncelikle hipotansiyon énlenmelidir. Diyalizat soliisyon konsantrasyonunun 145 mmol/L veya lizerinde
olmasi yararl olabilir. Carnitine destegi alan hastalarda diyaliz esnasinda kas kramplarinin daha az géraldigi
bildirilmistir

Hemodiyaliz seansinda 2 saat 6nce agizdan 260-325 mg quinine sulphate ( gece yatarken de verilebilir) veya
5-10 mg oxazepam uygulamasi ile kas kramplari 6nlenebilir. Kramp olan kaslara uygulanan egzersiz programlari
yararli olabilir. Vitamin E tedavisin ( gece yatarken 400 IU ) bacak kramplarinin sikligini ve siddetini azalttig
bildirilmistir.

BULANTI VE KUSMA
Birden ¢ok nedeni vardir. Siklikla hipotansiyon ile iliskilidir. Diyaliz dengesizlik sendromunun erken bir belirtisi
olabilir.

TEDAVI
Hipotansiyon varsa diizeltilmelidir. Antiemetik ilag kullanilabilir.
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ONLEME

Oncelikle hipotansiyon engellenmelidir. Diyalizin baslangicinda kan akim hizinin %30 oraninda azaltiimasi
yararl olabilir. Kan akim hizinin azaltildig1 hastalarda tedavi siiresi uygun sekilde uzatilmahdir. Bikarbonatli diyaliz
denenebilir.

BAS AGRISI

Asetat ile iliskili olabilir. Diyaliz dengesizlik sendromunun erken bir belirtisi olabilir. Tedavide asetaminofen
gibi analjezikler verilebilir.Bas agrisini 6nlemek icin hemodiyalizin basinda kan akim hizi diistik tutulabilir,bikarbonat
diyalizi denenebilir.

GOGUS VE SIRT AGRISI

Nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Kompleman aktivasyonu ile iliskili olabilir. Spesifik bir tedavisi yoktur.
Substituted seliiloz veya sentetik membran (bakiniz konu 5 )kullanilmasinin yarari tartismahdir. Ayirici tanida angina
pektoris, perikardit gibi gogus agrisi yapan diger nedenler arastiriimalidir.

ATES VE TITREME

Diyaliz soliisyonunda mevcut olan pirojen maddeler ates ve titremeye neden olabilir. Bu durum infeksiyona
bagli ates ile karisir. Diyalize bagha ateste hastalarda diyaliz isleminden 6nce ates yoktur ve hemodiyaliz tedavisinin
bitiminden sonra ates dlismeye baslar. Atesi ¢cikan tiim hemodiyaliz hastalarindan kan kaltird alinmahdir.

KASINTI
Yiksek Uire + kreatinin + fosfor gibi toksite maddelere ve diyalizor +setin ETO ile steril edilmesi gelisir.

ONLEME
Diyetine uymasi + ETO disi sterilizasyon yonteminin kullaniimasi

DiYALIZ DISEQUILIBRIUM DENGESIZLiIK(SENDROMU)

Hemodiyaliz veya periton diyalizi esnasinda veya diyaliz sonrasinda ortaya ¢ikan, bas agrisi,kusma,kas
kramplari,irritabilite, ajitasyon, delirium ve konviilsiyonla karakterize 6nemli nérolojik bir komplikasyondur. 20-30 yil
oncesine gore glingmgzde sikhgi oldukca azalmistir. Sendrom siklkla hemodiyaliz tedavisine yeni baslayan, kan lre
azotunun ( blood urea nitrogen, BUN ) hizla disiirildigi hastalarda, erken donemde goriilmesine ragmen kronik
diyaliz programlarini takiben de ortaya ¢ikabilir. Diyaliz sonucu kan Gresindeki hizli azalma, kan beyin bariyerinin
ozelliklerinden dolayi beyin tresindeki degisikliklerle paralel olmayabilir. Bu durum kan ve beyin arasinda osmatik
gradiyent farki meydana getirir. Bu osmatik gradiyent farki beyini dogru sivi hareketine neden olur. Ortay ¢ikan beyin
odemi ile birlikte, kafa ici basing artmasi ve papil 6demi gorilir.

Tedavisi daha ¢cok dnlemeye yoneliktir, gelisen hastalarda diger merkezi sinir sistemi patolojileri ekarte
edildikten sonra hasta konservatif bir sekilde izlenebilir. Hafif vakalarda konservatif izlem uygulanir, kan akim hizi
azaltilabilir. Siddetli vakalarda diyaliz sonlandirilir. intravenéz mannitol yararl olabilir. Diyaliz dengesizlik sendromuna
bagli koma genellikle 24 saat icinde dlizelir.

Akut diyaliz uygulamasinda diyaliz dengesizlik sendromunu énlemek i¢in hastada enerjik diyaliz
uygulamasindan kaginiimalidir. BUN dizeyinin baslangi¢ta %30’dan fazla diisiirilmemesine dikkat edilmelidir. Plazma
sodyum diizeyinden disiik sodyum iceren diyaliz sollisyonlarindan kaginilmalidir. Hipernatremik hastalarda Gremik ve
hipernatremi es zamanli olarak diizeltiimelidir. Once sodyum hipernatremik diizeye yakin diyaliz sollisyonu ile diyaliz
uygulanmali daha sonra %5 dextroz veya % 5 dextroz igerisinde %0,45 NaCl sollisyonu ile hipernatremi yavas olarak
duzeltilmelidir. Kronik diyaliz uygulamasinda ise en azindan 140 mEg/L Na, 200mg/dI glukoz iceren diyaliz solisyonu
ile diyaliz dengesizlik sendromu insidansi azaltilabilir. Risk altindaki hastalarda diyalizden 6nce 1 gr phenytoin verilip,
tedavi 72 saat strdurdlebilir.

DIYALIZER REAKSIYONLARI

Gegmiste ilk kullanim ( first use ) sendromu olarak tanimlanmistir ancak yeniden kullanilan (reused)
diyalizerlerde de benzer reaksiyonlar gorilebilir. Diyalizer reaksiyonlari anafilaktik tip (Tip A) ve nonspesifik tip (Tip B)
oalrak iki grupta incelenebilir



ANAFILAKTIK TiP REAKSIYONLARI

Siklig1 100.000 diyalizer kullaniminda 5’tir. Genellikle ilk 20 — 30 dk, siklikla da ilk 5 dakika icinde baslar. Nefes
darhgi, fistll bolgesinde ve viicutta yaygin yanma hissi, anjioédem, Urtiker, kasinti, burun akintisi, g6z yasarmasi,
okslirtik, karin agrisi, ishal, brons sekresyonunda artis bronkospazm, hipotansiyon, dispne ve biling kaybi gorilebilir.
Agir bir klinik tablodur ve ciddi olgularda anafilaksi bulgulari kardiyak arrest ve 6lim ile sonuglanabilir. Atopik blinyesi
olanlarda bu tip diyalizer reaksiyonlari daha siktir.

Etiyolojide suglanan baslica faktorler etilen oksit, AN69 membrani ile birlikte anjiotensin konverting enzim
inhibitord kullanimi, yeniden kullanim( reuse) islemi ile iliskili bilinmeyen faktorler, heparin, asetat, azide( su
siteminde kullanilan bir madde) ve kontamine diyaliz sollisyonlaridir.

TEDAVI

Diyaliz tamamen durdurulmalidir. Diyalizer v hemediyaliz seti icindeki kan hastaya verilmemelidir. Acil
kardiyorespiratuar destek gerekebilir. Hastaligin siddetine gore intravendz antihistaminik, steroid ve adrenalin
gerekebilir. Anafilaktik sok gelisirse uygun sekilde tedavi edilmelidir.(Tablo 1)

ONLEME

Etiyolojiye yoneliktir. Diyalizer kullanmadan 6nce iyice ¢alkalanmali ve yikanmalidir. Etilen oksite duyarli
hastalarda gamma isini veya buhar sterilize edilmis membran kullanilmaldir. Bu hastalrda reuse(yeniden kullanim)
denenebilir ve ilk kez kullanilacak diyalizere de reuse islemi yapilabilir. Anjiotensin konverting enzim inhibitor
kullanan hastalarda AN69 tipi membran kullanimi 6nlenmelidir.

Tablo 1. Anafilaktik reaksiyonlarin tedavisi

1.hastanin solunum yolunu aginiz, varsa oksijen vermeye baslayiniz.

2.Hastayi sirt Ustli ve basl daha asagida olacak sekilde yatiriniz.

3. 1/1000’lik adrenalinden 0,01 mg/kg (cocuklarda en fazla 0,3mg, eriskinlerde 0,5mg) cilt alti yapiniz ve gerektiginde
bu dozu toplam 3 kezi gegmemek kosuluyla her 10 dakikada bir tekrarlayiniz.

4 cilt alti adrenaline cevap vermeyen agir anafilaksilerde eriskinlerde 1ml 1/1000’lik adrenalini 250 ml %5’lik dextroz
icine, cocuklarda ise 0,5ml adrenalini 100 ml %5’lik dextroz igine koyup,kan basinci > 80 mmHg olacak sekilde
inflizyona baslayiniz.

5. difenhidramin ¢ocuklarda 25-50 mg,eriskinlerde 50-100mg dozunda intramuskiler veya 3-4 dk’da gidecek sekilde
intravenoz veriniz, gerektiginde 4-6 saat sonra tekrarlayiniz.

6.intravenoz sivi baslayiniz.(serum fizyolojik yada ringer laktat).

7.metilprednizolon 2mg/kg veya es degeri bir kortikosteroidi intravendz veriniz,gerekirse bunu her 6 saatte bir
tekrarlayiniz.

8. bronkospazm bulgulari varsa ( wheezing gibi) 0,25- 1 ml salbutamolii 2.5 ml serum fizyolojik i¢ine nebulizer ile
veriniz.

9. salbutamol yoksa veya bronkospazm devam ediyorsa teofilini 4 mg/kg yukledikten sonra 0,8mg/kg/saat oalcak
sekilde inflizyona baslayiniz.

10. gerektiginde hastayi entlibe ediniz.

11. hipotansiyon agirlasiyor veya sok belirtileri ortaya ¢ikiyorsa :

a. volim genisleticileri veriniz

b. dopamin 5 pg/kg/dk dozunda olacak sekilde 100 ml %5’lik dextroz icinde baslayiniz.

c. inatcl vakalarda 1mg glukagon ve 300mg simetidin intravendz veriniz.

NONSPESIFiK TiP REAKSIYONLAR

Bu tip reaksiyonlar sik ( 3-5/100) ancak daha hafiftir. Genellikle diyalizin ilk saatinde goriliir. G6gus ve sirt
agrisina neden olur. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Tedavi destekleyici niteliktedir. Nazal oksijen
verilmelidir. Ayrica tanida g6gus agrisi yapan diger nedenler diisiinilmelidir. Diyaliz tedavisini kesmeye genellikle
gerek olmaz. Tip B reaksiyonlari 6nlemede reuse uygulamasi veya kompleman aktivasyonuna daha az yol agan
membranlarin ( sellloz asetat, hemophan, sentetik...) kullanilmasi yararh olabilir.

ARITMI

Predispozan faktorler sol ventrikil hipertrofisi, ileri yas, potasyum eksikligi, son donem bobrek yetmezliginin
sliresi ve koroner arter hastaligidir. Dijital alan hastalarda aritmi sik olabilir; bu hastalarda hipopotasemi mutlaka
onlenmelidir. Aritmiler igin ayrica Kardiyovaskiler Problemler isimli konuyu (Konu 28 ) bakiniz.



KALP TAMPONADI
Aciklanamayan hipotansiyonu olan hastalarda akla perikarfiyel eflizyon ve kalp tamponadi gelmelidir.

KANAMA

Damardaki mevcut hastalik, Gremik hastalardaki kanama egilimi veya antikoagtilasyon,gastrointestinal
sistem, kafa ici, retroperitoneal veya perikardiyal kanama gibi hayati tehdit eden kanamalara yol agabilir. Kanam
tedavisi icin ilgili konuya bakiniz.

ILAC DUZEYLERINDE AZALMA

Hemodiyaliz islemi bir¢ok ilacin viicuttan uzaklastirlmasina yol agarak ilaglarin serum diizeylerinde azalmaya
neden olur. Bu durum serum ilag diizeylerinin kritik oldupu hastalarda sorun yaratabilir ve hastalara hemodiyaliz
islemini takiben ek doz ilagc yapmak gerekebilir.

KONVULSIYON

Cocuklar, yiiksek BUN diizeyi olanlar ve ciddi hipertansiyonu olan hastalarda diyaliz esnasinda konviilsiyon
daha siktir. Diyaliz esnasinda daha 6nceden alinan antiepileptik ilacin kaybida konviilsiyon nedeni olabilir. Diyaliz
dengesizlik sendromunda da gorilebilir. Konvilsiyon hakkinda ayrintili bilgi icin ilgili konuya ( Konu 41 ) bakiniz.

HAVA EMBOLISI

Hemodiyaliz makinesindeki hava kabarcigi dedektorg ve klempi sayesinde glinimizde oldukga seyrek gorulir
ancak cabuk fark edilip, 6nlem alinmaz ise hayati tehdit edebilen ciddi komplikasyondur.klinik sorun yaratacak hava
miktarini belirlemek zordur; deneysel ¢alismalar 1 ml/kg hava embolisinin 6liimcul olabilecegini telkin
etmektedir.belirtiler hastanin pozisyonuna gore degisebilir. Oturan hastada hava dogrudan serebral sisteme yonelip
venodz donisi bloke ederek suur kaybi, konviilsiyon ve 6liime neden olabilir. Yatan hastada hava kalbe yonelip sag
ventrikiilden akcigere ulasma egilimindedir. Bu durumda nefes darligi, 6ksirik, yan agrisi beklenir. Kapiller yataktan
sol ventrikile havanin gegisi beyin ve kalp damarlarinda embolizasyona yol agarak akut kardiyak ve norolojik
semptomlara neden olur. Diyaliz setini vendz hattinda koplik izlenebilir. Hava kalpten gecerken oskiltasyonda 6zel
bir calkanti sesi duyulabilir.

Tedavide ilk yapilmasi gereken kan setinin ven6z hattinin kapatilarak pompanin durdurulmasidir. Hasta sol
tarafina yatirilarak gogus ve bas asagi getirilmelidir.daha sonra kardiyorespiratuar destek saglanmalidir. Oksijen ve
endotrekeal tlip gerekebilir. Perkiitan olarak ventrikiile girilerek havanin aspirasyonu denenebilir.

SIVI — ELEKTROLIT METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI

Hemodiyaliz makinesinin temel fonksiyonlarindan birisi hasta kani ile temasa gegen diyalizati hazirlamaktir;
makinenin bu fonksiyonunda bozulma olursa metabolik asidoz, metabolik alkoloz, hiponatremi, hipernatremi,
hiperkalsemi, hipokalsemi,hipopotasemi,hipermagnezemi,hipomagnezemi gibi elektrolit dengesizlikleri gelisebilir.
Uygunsuz sivi ¢cekilmesine bagli olarak hipovolemi veya hipervolemi izlenebilir.

HEMOLIZ

Akut hemoliz diyaliz sirasinda hayati tehdit edebilir. Belirtileri sirt agrisi, nefes darhgi ve gégiste agirlik
hissidir. Diyaliz setinin ven6z hattinda kan sarap rengini alir, hematokritte hizli bir dlisme izlenir. Alinan kan 6rnegi
santrifiij edildikten sonra plazma pembe renk alir ciddi hemolizde hiperpotasemi ve 6liim izlenebilir.

Nedeni ¢cogu kez diyaliz sollisyonu ile iliskilidir. Diyaliz solisyonu yliksek isili, hipotonik veya kontamine
olabilir. Formaldehit, sodyum hipoklorit, kloramin ( sebek suyundan kaynaklanir), bakir ( borulardan kaynaklanir) ve
nitrat( sebeke suyundan kaynaklanir) diyaliz sollisyonunu kontamine ederek hemolize neden olabilirler. Bazi
durumlarda pompanin diizensiz ¢alismasi da hemolize yol acgabilir.

Tedavide kan pompasi derhal durdurulmali,kan seti kapatilmali ve kani hastaya geri verilmemelidir.
Hiperpotasemi ve anemi tedaviedilir. Hasta hastaneye yatirilmalidir.6nleme nedene yoneliktir,diyaliz sollisyonundan
ornek alinip incelenmelidir.

DiYALIZAT ISISINDAKi DEGiSIKLIKLER

Termosttaki bozukluga bagli olarak diyalizat isisi azalabilir veya artabilir. Dlslk i1si vazokonstriksiyon,titreme
vekatekolamin salinimina yol acar. Yiksek isi ise vazodilatasyon,terleme,sicaklik hissi ve hemolizeneden olabilir.
Diyalizat 1sis1 55 C ve lzerine ¢ikarsa hemoliz, hiperpotasemi ve 6lim gorulebilir.



DIYALIZER YIRTILMASI VE PIHTILASMASI

Hatal diyalizer retimi veya artmis vendz basing(pihtilasma veya diyalizer setinde biikiilmeye bagh)
diyalizerin yirtilmasina yol agabilir. Diyalzier yirtilmasinin asiri kan kaybi ve sepsis gibi riskleri vardir.

Yetersiz antikoagilasyon,yiksek vendz basing,yavaslamis kan akimi ve diyaliz sisteminde hava olmasi
diyalizerde pihtilasmaya yol agabilir.
KOMPLEMAN AKTiVASYONU VE DiYALIZE BAGLI NOTROPENI

Klasik selliiloz membranlarin ylizeyinde serbest hidroksil gruplari vardir ve serbest hidroksil gruplari
komplemani aktive eder. Kompleman sisteminin aktive olmasi ise diyalizin baslangicinda nétrofillerin akcigerde
birikmesi sonucu nétropeniye yol acabilir. Diyalizin baslangicindan 30-60 dakika sonra nétropeni dizelir. Substituted
selliiloz, sentetik sell(iléz ve sentetik membranlar komplemani daha az aktive eder.

HiIPOKSEMI

Hemodiyaliz esnasinda PO2 yaklasik 5-30 mmHg diiser. Bu azalma genellikle sorun ¢ikarmaz ancak bébrek
yetmezligi ile birlikte kalp ve akciger hastaligi olan hastalarda 6nemli olabilir. Tedavisinde ¢ogu zaman nazal oksijen
yeterlidir. Yiiksek riskli hastalarda substituted selllil6z veya sentetik membranlar kullanilabilir veya bikarbonat diyalizi
(metabolik alkoloza yol agmayacak sekilde ) yapilabilir.

DIGER SORUNLAR
Nadiren mezenter iskemisi, agrisiz gérme kaybi ve priapism izlenebilir.

ULKEMIZDE BiR SUREDIR SAF ALIMINYUM HiDROKSIT iCEREN FOSFOR BAGLAYICI ILACLARPIYASADA
BULUNMAMAKTADIR. BU iLACLARIN iCINDE MAGNEZYUM GiBi DIGER MADDELER DE BULUNABILIR. BU NEDENLE
HASTANIZIN KULLANDIGI FODFOR BAGLAYICI iLACLARIN iCERDiIGI MADDELERE DiKKAT EDIiNiz

Santral kater kullanimi
Diyaliz erisim yolu enfeksiyonlari
Kronik enfeksiyonlar

ONLEME
e inflamasyon énlenir,
e Gerektiginde intradiyalitik parenteral nutrisyon kullanilir,
e Oral esansiyel amino asitler,
e Egzersiz

DERATOLOJIKKOMPLIKASYONLAR
e Kasinti, hastalarin %30-60’sinda goérglmekte cilt kurulugu (kserozis) hastalarin %79 goérilmekte,
e Ekimozlar
o Kalsiflaksi

ONLEME
e Yeterli diyalizin saglanir,
e Serum kalsiyum,fosfor carpimi 55’in altinda tutma ve hiperparatiroidi 6nlenir,
o Kalsifikasyonda agri palyasyonu ve nekrotik alanin debritmani.



PERITON DIYALIZININ KRONiK KOMPLIKASYONLAR
Metabolik komplikasyonlar Glikoz ve yan etkileri
Obezite
Lipid bozukluklari
Protein kaybi
Sivi elektrolit bozukluklari Hiponatremi
Hipernatremi
Hipokalsemi
Hipokalemi
Hiperkalsemi
Mekanik komplikasyonlar Periton membran degisiklikleri
Yetersiz ultrafiltrasyon
Membran yetmezligi
Karin i¢i basing artisina bagli Hidrotoraks
komplikasyonlar Herniasyon
Karin duvarina ve genital bolgeye sizinti

GLiKOZ VE YAN ETKILERI
Glikoz ve yikim Griinlerinin peritonun yapisinda ve fonksiyonunda degisikliklere neden oldugu biliniyor
Kilo artisi
insilin direnci,
Glikoz intoleransi,
Hiperglisemi ve kotl glisemik kontrol
Hastalarda yasam beklentisini azaltarak komorbiditeyi de arttirmak

ONLEME

Hastalarda glisemik kontroliin saglanmasi igin oral hipoglisemik ajan, insiilin resept6r hassasiyetini arttiran ilaglarin
kullanilir,

insiilin stibkutan ya da intraperitoneal olarak uygulanabilir,

Hiperglisemisi olan hastalarda hiperosmolarite acisindan dikaktli olunmahdir.

OBEZITE

Kilosu fazla olan hastalarin yasam beklentisinin daha uzun oldugunu,

Obezitenin periton diyaliz hastalarinda inflamasyonu arttirdigi ve yasam siresini azalttigl dabelirtilmekte
Ozellikle abdominal obezitenin metabolik degisikliklere neden olarak kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden
oldugu bilinmekte

ONLEME

Beslenme durumu izlenir

Serum alblmin , proteinri glinlik kalori ihtiyaci izlenir

LiPiD BOZUKLUKLARI

Periton diyaliz hastalarinda siklikla LDL- kolestrol, triglserit , apolipoprotein B ve lipoprotein (a) yliksek, HDL —
kolestrol ve apo A-1 diistik oldugu bilinmektedir.

Hiperlipideminin kardiyovaskiler hastalik riski ve mortalite iliskisi ile ilgili calismalar sinirhdir.

ONLEME

Beslenmenin diizenlenir

Malnitrisyon 6nlenir

ideal viicut agirligi saglanir ve sirdirilir
Hipolipidemik ila¢ tedavisi

PROTEIN KAYBI

Periton diyaliz hastalerinin serum toplam protein ve alblimin diizeyleri distktir

Hipoproteineminin en dnemli nedeni periton membrandan kayiptir

Rezidilel bobrek fonksiyonlartiile ilgili proteindiri ve yetersiz beslenme de hipoalblinemiye neden olmaktadir.



ONLEME

Proteiniiri ve serum proteinlerinin izlenir

Beslenme dizenlenir

Malnutrisyon 6nlenir

ideal viicur agirhigi saglanir ve siirdiiriiliir

Malnitrisyonda aminoasit iceren periton sollsyonlari kullanilir.

HiIPONATREMI

Periton diyalizi hastalari kaybettikleri sudan daha fazlasini icerlerse dillisyon hiponatremisi gelisebilmektedir.
Hiperglisemisi olan hastalarda suyun hiicre iginden intersitisyelalana gegisi hiponatremiye neden olacaktir
Hipertrigliseritemisi olan hastalarda sodyum diizeyinde disis gézlenebilmektedir

ONLEME
Serum sodyum dtizeyi izlenir
Hastanin fazla su alimi 6nleniR.

HIPERNATREMI
e Hipertonik sollsyonlarinin kullanildigi peritonal sivi degisimleri sirasinda hipernatremi gorulebilmektedir
e Bazl periton diyalizi hastalarinda aralikh periton diyalizinden aletli periton diyalizine gegis sirasinda da
gozlemlenebilmektedir.

ONLEME
° Serum sodyum dizeyinin izlenir
e Periton diyaliz degisimlerinin slresinin uzatilmasi 6nerilebilir.

HIPOKALEMI
e 10 litrelik sivi degisimi sirasinda 35-50 mmol/giin potasyum diyalizat ile kaybedilmektedir.
e Rezidlel idrari olan hastalarda ortalama 10-30 mmol/giin potasyum atilmaktadir.
o Bobrek yetmezligi olan hastalarda bagirsaklardan da potasyum atildig bilinmektedir
e Dolayisiyla glinlik 80mmoliin altinda potasyum atilimi olan hastalarda hipokalemi gelisebilmektedir

ONLEME
e Serum potasyum diizeyinin izlenir
e Hipokalemisi olan hastalarda kusma ve daire sorgulanir.
e Potasyum dizeyi 3mmol/L’nin altindaki hastalara oral potasyum replasmani yapilir.
e Hipokalemi belirti ve bulgulari izlenmelidir

HIPERKALEMI
e  Etkin periton diyalizi yapilamayan hastalarda gorilebilir
e Renin-anjiotensin sistemini bloke eden ilaglar,beta blokerker hiperkalemi riskini arttirmaktadir.

ONLEME
e Serum potasyum diizeyi izlenir
e Periton diyaliz siklipinin artirihir.
e Yiksek miktarda potasyum iceren besinler kisitlanir.
e Potasyum baglayici ajanlar kullanilir
e Hiperkalemi belirti ve bulgulari izlenir.

HiIPOKALSEMI
e Periton diyalizi hastalarinda kalsiyum dengesi hastanin serum kalsiyum diizeyine,diyalizat kalsiyum degerine
ve ultrafiltrasyon miktarina baghdir.
e Diyalizat solusyonlari 2,5-3 mEqg/L kalsiyum icermektedir. Alti saatlik diyaliz seansi sonunda diyalizattaki
kalsiyum konsantrasyonu plazma konsantrasyonuna yaklasmaktadir. Normal filtre olabilen serum kalsiyum
konsantrasyonul,12-1,33 mmol/L'DIR



ONLEME
e Serum kalsiyum diizeyinin izlenir
e Hipokalsemi belirti ve bulgulari izlenir
e Hipokalsemi gelisen hastalarda oral kalsiyum,D vitamini replasmani ve vyiksek kalsiyum igeren
diyalizat(3,5mEqg/L) kullanilir.

HIPERKALSEMI
e Periton diyalizi hastalarinda hiperkalsemi siklikla gorilen bir sorundur.
e Fosfor baglayici olarak kalsiyum iceren ilaglarin kullnilmasi, uygun olmayan sekilde D vitamini cerilmesi ve
yuksek kalsiyum iceren diyalizat sollisyonlarinin kullaniimasi hiperkalsemiye neden olmaktadir.

ONLEME
e Serum kalsiyum diizeyi izlenir
e Hiperkalsemi belirti ve bulgulari izlenir
e Kalsiyum icermeyen fosfor baglayicilarinin kullanihr.
e D vitamini kesilir
e Disuk kalsiyum iceren diyalizat soltsyonlari kullanilir.

PERITON MEMBRAN DEGISiKLIKLERi
e Uzun donem periton diyalizi yapilan hastalarda peritondaki mezotel hiicrelerin diyalizat sollisyonu ile sirekli
temasi mezotel hiicrelerinde ¢ogalmaya,mikrovillilerin sayisinda azalmaya ve submezotelyal alanda kollajen
liflerin diizensiz dagilimina neden olmaktadir. Mezotel bazal membraninda,peritoneal intersitisyel alanda
kapiller bazal membranda kalinlasma gorilmektedir.
o Bu degisiklikler diyalizat sivisinin fizyolojik olamayan igerigi, glikoz ve yikim Grlnleri ile temas sonucunda
gelismektedir.

ONLEME
e Hipertonik sollisyon kullanimindan kaginilir.
e Biouyumlu ve bikarbonat tamponlu soliisyon kullanilir.
e Peritonit ataklari 6nlenir
e Uremiile ilgili gelisen komplikasyonlarin énlenir

YETERSIZ ULTRAFILTRASYON
e Uzun dénem periton diyalizi yapilan hastalarda membrana bagli gelisen énemli komplikasyonlardan biridir.
Peritn diyalizinin 1.yillinda %3 oraninda, 6. Yil sonunda hastalarin %30’unda bu soun gorilebilmektedir.
e Tekrarlayan peritonit ataklari, uzun dénem periton diyaliz, peritonda gelisen anatomik ve fonksiyonel
degisikliklere bagl gelisebilmektedir.

ONLEME
e Peritonit atakalar 6nlenir
e Periton diyalizine ara verilmesi ve membranin dinlendirilmesi
e Yiksek hacimde diyalizat sollisyonlarinin kullanilmamahdir.

MEMBRAN YETMEZLIGI

e Membran hasari tip 1 membran yetmezligi ve tip 3 membran yetmezligi olarak siniflandiriimaktadir.

o Tip 1 membran yetersizliginin nedeni bilinmemektedir, hastanin dogasindan kaynaklanabilir.

e Peritonitler ve sik hipertonik sollisyon kullanimi, Hiperosmalarite ,laktat varhgi,glukoz yikim UGrlinleri
neden olmaktadir.

o Tim yetersizliklerin %80'ni olusturmaktadir.

e Tip 2 membranyetmezligi peritonite bagli membran hasari, membranin kronik olarak diyalizatla temasi
veya periton kateterinin biyofilminden kronik olarak eksotoksin/ endotoksin salinimina bagli sonradan
gelisebilir.

e Slerozan enkapsule peritonit de denir, bu hastalarda peritonun suya karsi gecirgenligi azalmis veya
membranin ylizey alani daralmistir.



ONLEME

e Swvi kisitlamasi ,uygun hipertonik diyalizat secimi yani sira rezidiel renal fonksiyonu olan hastalara furosemid
verilmesi idrar miktarini artirabilir(haftada Ug¢ kez veya glinde bir kez 500mg PO).

e Peritonitten kacinma ve hipertonik dekstrozlu diyaliz soliisyonunun kullanilmasinin kisitlanmasi membranin
korunmasini saglar.

e Aminoglikozid ve NSAI ilaglar gibi nefrotoksik ilaglardan, rezidiiel renal fonksiyonlarin korunmasi igin
kacinmak 6nemlidir.

e Bikarbonat tamponlu ve biouyumlu solisyonlarin kullanilmasi membranidaha iyi koruyabilir.

HiIDROTORAKS
e Periton diyalizi hastalarina nadir (%1.9) gérilen bir komplikasyondur.
e Diyalizat sivisinin diyaframdan plevraya gecisi ile gerceklesmektedir.
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