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ÖZ

Amaç: Hemodiyaliz (HD) tedavisi altındaki hastalarda diyaliz ön-
cesi ve sonrası göz içi basıncı (GİB) ve santral korneal kalınlık 
(SKK) değişimlerini saptamak.

Gereç ve Yöntem: Kronik böbrek yetmezliği (KBY) nedeniyle rutin 
HD tedavisi alan 40 hastanın 40 gözü çalışma kapsamına alın-
dı. Hastaların HD tedavisinden 30 dakika önce GİB ve SKK’ları 
ölçüldü. Hastaların sistolik ve diyastolik kan basınçları ölçül-
dükten sonra plazma osmolaritesi (Posm) ve kan üre nitrojeni 
(BUN) tayini için kan örnekleri alındı. Aynı işlemler hemodiyaliz 
tedavisinden 30 dakika sonra tekrarlandı. 

Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 57.2±17.4 (22-87) yıl idi. HD 
öncesi ortalama GİB 12.7±3.3 mmHg, SKK’ı 521.6±18.3 μm, 
Posm 339.1±19.1 mos/kg ve BUN konsantrasyonu 146±39.2 
mg/dl idi. Sistolik ve diyastolik kan basınçları ise sırasıyla 
135.3±23.8 mmHg ve 81.4±11.8 mmHg idi. HD sonrası 
ortalama GİB 12.0±3.3 mmHg, SKK’ı 522.7±17.4 μm, Posm 
312.5±8.6 mos/kg ve BUN konsantrasyonu 61.2±1.7 mg/dl 
idi. HD sonrası sistolik ve diyastolik kan basınçları sırasıyla 
110.6±18.4 mmHg ve 69.6±8.8 mmHg idi. GİB ve SKK’nda 
istatistiksel olarak anlamlı bir değişim saptanmadı (p>0,05). 
GİB ve SKK değişimi ile Posm, BUN ve sistemik kan basınçları 
arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı.  

Sonuç: HD tedavisinin plazmada neden olduğu değişiklikler GİB ve 
SKK’yı etkilememektedir. 

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, göz içi basıncı, santral korneal 
kalınlığı.

 

ABSTRACT

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 
μm, Posm 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 
μm; Posm 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 Posm, 
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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GİRİŞ
Hemodiyaliz (HD) tedavisi 40 yılı aşkın süredir, son 

dönem böbrek yetmezliği hastalarında uzun süreli renal 
replasman tedavisinde uygulanmaktadır. Çok yararlı bir 
tedavi yöntemi olmakla birlikte istenilmeyen yan etkileri 
de olabilmektedir. Kronik böbrek yetmezliği (KBY) olan 
ve diyaliz tedavisi uygulanan hastalarda oküler rahatsız-
lıklar geniş bir spektrum gösterir. KBY’de göz tutulumu-
nun nedenleri birçok faktöre ve bunların ortak etkilerine 
bağlı olabilir. Bunlar arasında nonarteritik iskemik optik 
nöropati, psödotümör serebri, üremik amorozis, altta ya-
tan diyabet ve hipertansiyon gibi hastalıklara bağlı sayı-
labilecek bulgular yer almaktadır.1 Kornea ve konjonkti-
val kalsifikasyonlar gözyaşı miktarındaki azalmaya bağlı 
kuru göz uzun yıllar hemodiyaliz tedavisi altında kalan 
hastalarda gözlenen kronik sorunlardır.2,3 

HD sırasında ve sonrasında sıvı dinamiğindeki ani 
değişimler sonucu GİB dalgalanmaları olabilmektedir. 
Geçmişte diyalizin GİB üzerine etkisini araştıran çalışma-
larda farklı bulgular ve farklı mekanizmalar ileri sürülmüş 
olsa da hiçbiri tam olarak kabul görmemiştir. Değişik 
çalışmalarda diyaliz sonrası GİB’ının düşük, değişmemiş 
veya yüksek olduğunun bildirilmiş olması da kafa karış-
tırıcıdır.4-6 Ancak HD’in glokomlu ve dar açılı gözlerde 
GİB’nı yükselttiği genel olarak kabul gören bir durumdur. 
Muhtemelen GİB değişiminin etyopatogenezi multifak-
töryeldir; metabolik değişimlerin yanı sıra, HD sıvısının 
içeriği (asetat ya da bikarbonat), HD süresi ve hastaya ait 
faktörleri içermektedir. HD sırasında Posm‘ndeki anlamlı 
düşüş ve düşük molekül ağırlıklı metabolik yükün önemli 
bir bölümünü oluşturan BUN konsantrasyonundaki ani 
azalma pek çok vücut sıvı kompartımanında olduğu gibi 
GİB’nı ve SKK’nı da etkileyebilir.7

Bu çalışmanın amacı KBY’li hastalarda HD’in GİB 
ve SKK üzerine olan etkilerini araştırmak ve GİB ve SKK 
değişiminin Posm ve BUN konsantrasyonu ve sistemik kan 
basıncındaki değişimlerle ilişkili olup olmadığını değer-
lendirmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Fatih Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Diyaliz 

Merkezi’nde KBY nedeniyle rutin hemodiyaliz tedavisi 
alan 40 hastanın 40 gözü (21 erkek, 19 kadın) çalışma 
kapsamına alındı. Çalışma için üniversite etik kurulundan 
izin alındı. Tüm hastalardan çalışma için bilgilendirilmiş 
onay alındı. Hastalara görme keskinliği, biyomikroskopi, 
gonyoskopi, optik sinir ve fundus muayenesini de içeren 

rutin oftalmolojik muayene yapıldı. Glokom, ven tıkanık-
lığı, dar açı ve proliferatif diyabetik retinopati gibi GİB’nı 
arttırabilecek durumlar, GİB ve SKK ölçümünün güveni-
lirliğini etkileyebilecek oküler yüzey hastalığı olması dış-
lanma ölçütleri olarak kabul edildi. Ayrıca GİB ölçmek 
için yeterli kooperasyonu olmayan ve nistagmusu olan 
hastalar da çalışma dışında bırakıldı. Tüm hastalar low-
flux Hemophan membranı ile bikarbonat içeren diyaliz 
sıvısıyla rutin HD programı almaktaydı ve her HD seansı 
3.5 saat sürmekteydi. SKK’nın diürnal değişimlerinden 
kaçınmak amacıyla tüm hastalar sabah seansından HD 
tedavisine alındılar. HD tedavisinden 30 dakika önce 
tüm hastalara %0.5 proparakain hidroklorür damla ile 
lokal anesteziyi takiben Goldmann applanasyon tono-
metrisi ile GİB ölçümü yapıldı. GİB ölçümünden 5 dakika 
sonra ultrasonik pakimetre (Echo Scan US-80, Nidek) ile 
ardışık olarak 3 güvenilir SKK ölçümü yapılıp ortalama 
değerleri kaydedildi. Hastaların sistolik ve diyastolik kan 
basınçları ölçüldükten sonra Posm ve BUN tayini için kan 
örnekleri alındı. Aynı işlemler aynı sıra ile HD tedavisin-
den 30 dakika sonra da tekrarlandı. GİB ve SKK ölçüm-
leri diyaliz öncesi ve sonrası aynı oftalmolog tarafından 
yapıldı. 

Posm hesaplanırken rutin klinik çalışmalarda kullanı-
lan aşağıdaki matematiksel formülden yararlanıldı.

Posm = -Na+X 2+BUN/2.8+Glikoz/18
Elde edilen veriler SPSS 11.5 programına kaydedil-

di. İstatistiksel değerlendirmeler için paired sample t testi 
ve Pearson korelasyon analizi kullanıldı ve p<0.05 an-
lamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR
Hastaların ortalama yaşı 57.2±17.4 (22-87) yıl ve 

diyalize giriş süreleri 34.8±23.6 (6.5-91) aydı. HD önce-
si ortalama GİB 12.7±3.3 mmHg ve SKK’ı 521.6±18.3  
μm’ydi. HD sonrası ortalama GİB 12.0±3.3 mmHg ve 
SKK’ı 522.7±17.4 μm’ydi. HD öncesi ve sonrası GİB far-
kı 0.8±2.6 mmHg ve SKK farkı -1.1±3.6 μm idi ve öl-
çüm sonuçları arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) 

Tablo 1: Hastaların HD öncesi ve sonrası ortalama GİB ve SKK 
değerleri.

  HD öncesi HD sonrası Fark P değeri

GİB (mmHg) 12.7±3.3 12±3.3 0.8±2.6 >0.05
SKK (μm) 521.6±18.3 522.7±17.4 -1.1±3.6 >0.05

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

Tablo 2: Hastaların ortalama Posm, BUN konsantrasyonları, sistolik ve diastolik kan basınçları.

  HD öncesi HD sonrası Fark P değeri

Posm  (mos/kg) 339.1±19.1 312.5±8.6 26.6±20.5 <0.05
BUN konsantrasyonu (mg/dl) 146±39.2 61.2±19.7 84.8±39.2 <0.05
Sistolik kan basıncı (mmHg) 135.3±23.8 110.6±18.4 24.6±11.1 <0.05
Diyastolik kan basıncı (mmHg) 81.4±11.8 69.6±8.8 11.8±6.4 <0.05

Paired sample t test, p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi.
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(Tablo 1). HD öncesi Posm 339.1±19.1 mos/kg ve BUN 
konsantrasyonu 146±39.2 mg/dl’ydi. Sistolik ve diyas-
tolik kan basınçları ise sırasıyla 135.3±23.8 mmHg ve 
81.4±11.8 mmHg’ydi. HD sonrası ise Posm 312.5±8.6 
mos/kg, BUN konsantrasyonu 61.2±19.7 mg/dl, sis-
tolik kan basıncı 110.6±18.4 mmHg ve diyastolik kan 
basıncı 69.6±8.8 mmHg idi. Hastaların HD sonrası or-
talama Posm, BUN konsantrasyonları, sistolik ve diastolik 
kan basınçları HD öncesi değerlere göre anlamlı olarak 
düşük tespit edildi (p<0.05) (Tablo 2). HD sonrası GİB 
ve SKK değerlerinin değişimi ile Posm, BUN konsantrasyo-
nu, sistolik ve diastolik kan basıncı değerlerinin değişimi 
arasında herhangi bir anlamlı korelasyon saptanmadı 
(p>0.05) (Tablo 3). Aynı zamanda GİB değişimi ile SKK 
değişimi arasında da anlamlı bir korelasyon tespit edil-
medi (r:-0.073 p>0.05).

TARTIŞMA
HD’in GİB üzerine etkileri konusunda yapılmış çalış-

malarda çok farklı sonuçlar elde edilmiştir ve bu konuda 
fikir birliği yoktur.8 Bu konuda ilk çalışmayı yapan Sit-
prija ve ark.; HD sonrası GİB’nda ortalama 4-8 mmHg 
artış bildirmişlerdir.6 Gafter ve ark. otuz hastanın sade-
ce üçünde (biri glokom hastası) GİB artışı bildirmiştir.9 
Aynı çalışmada diğer 27 hastanın HD öncesi ve sonrası 
ortalama GİB’ları sırasıyla 11 mmHg ve 12.5 mmHg 
olarak bildirilmiştir. Bununla birlikte HD sonrası GİB’nın 
19.2±2.1’den 14.6±2,2’ye düştüğünün bildirildiği ça-
lışmalar da mevcuttur.4 Tokuyoma, HD sonrası GİB’nda 
ortalama 1.8 mmHg azalma rapor etmiştir.10 Austin ve 
ark. HD sırasında ve sonrasında plazma osmolaritesin-
deki belirgin değişikliğe rağmen GİB değişikliği sapta-
mamışlardır.11 Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise HD 
öncesi ve sonrasında GİB değişikliği anlamlı bulunma-
mıştır.12 Çalışmamızda HD öncesi ve sonrası GİB’nda 
0.8±2.6 mmHg düşüş tespit ettik. Ancak bu düşüş ista-
tistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 

Eskiden HD yöntemlerinin yeterli olmaması, diyali-
zer olarak asetatın kullanılması ve osmolaritedeki hızlı 
düşüş olması nedeniyle GİB dalgalanmaları sık yaşan-
maktaydı. Güncel HD tedavisinde uygulanan kontrollü 
Posm düşüşü, HD başlangıcında kolloid osmotik solüsyon 
ve bikarbonat eklenmesi, ultrafiltrasyon ve konduktivite 
gibi diyaliz parametrelerinin değişmesi ve yavaş üre atılı-
mı hastaları ciddi GİB yükselmelerinden korumaktadır.13-

16 HD sırasında GİB’nın; dar açı, psödoeksfoliasyon ve 

glokom varlığında belirgin artışlar gösterdiği bilinmekte-
dir. Bu gibi risk faktörleri bulunan olgularda oftalmolog 
ve nefrologlar arasında yakın işbirliği ile beraber, diyaliz 
sırasında mannitol gibi intravenöz hiperosmotik ajanla-
rın verilmesi uygun olacaktır.17,18 

HD hastalarında korneal kalınlığı değerlendiren bir 
çalışmada diyaliz öncesi ve sonrası SKK’ta anlamlı bir 
fark saptanmamıştır.19 Çalışmamızda SKK’ta 1.1±3.6 
μm artış saptandı ancak bu fark istatistiksel olarak an-
lamlı değildi (p>0.05). Dolayısıyla modern HD yöntem-
lerinin GİB’na benzer şekilde SKK üzerinde önemli etkile-
rinin olmadığını söyleyebiliriz. 

HD tedavisi altındaki KBY’li hastalarda Posm ile GİB 
arasındaki ilişki net olarak aydınlatılamamıştır. Sitprija ve 
arkadaşları HD sonrası Posm’nde ortalama 37.6 mos/kg 
azalma saptamışlar ve bu azalmanın GİB artışı ile muh-
temelen ilişkili olduğunu söylemişlerdir.6 Gafter ve Wi-
zemann ise GİB ve Posm değişiklikleri arasında bağlantı 
saptamamışlardır.9,20 Çalışmamızda HD sonrası Posm ve 
GİB değişimi arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır 
(r:0.011 p:0.947). Ayrıca BUN konsantrasyonundaki de-
ğişikle de GİB değişimi arasında anlamlı bir korelasyon 
kurulamamıştır (r:-0.127 p:0.655). Costagliola ve arka-
daşları HD tedavisi altındaki KBY’li hastalarda sistolik ve 
diastolik kan basıncı değişimi ile GİB değişimi arasında 
anlamlı bir korelasyon tespit etmemiştir.4 Biz de sistolik 
ve diastolik kan basıncındaki değişim ile GİB değişimi 
arasında da anlamlı bir korelasyon saptamadık (r:0.006 
p:0.971; ve r:-0.038 p:0.816). 

Çalışmamızda hem HD öncesi hem de HD sonrası 
ortalama GİB genel popülasyondan düşük olmakla bir-
likte normal sınırlar içerisindeydi. Bazı çalışmalarda da 
HD tedavisi altındaki KBY hastalarında GİB’nın normal 
popülasyondan düşük olduğu bildirilmiştir.9,21 Bunun 
nedeni KBY’li hastalarda pekçok dokuda biriken toksik 
maddeler sonucu artmış plazma osmolaritesi, kan-aköz 
bariyerinin bozulması, intraoküler pH farklılıklarına bağlı 
aköz hümor dinamiğindeki değişiklikler olabilir. 

 HD yöntemlerindeki gelişmeler nedeniyle hem 
KBY’nin uzun dönem kontrolü hem de diyalize bağlı 
olan yan etkilerin en aza indirilmesi mümkün olmuştur. 
Güncel HD tekniklerinin glokomu olmayan hastaların 
GİB’ları üzerine etkisi yok denecek kadar azdır. Ancak 
dar açı, glokom ve psödoeksfoliasyon varlığında hasta-
lar muhtemel GİB yükselmeleri açısından dikkatle takip 
edilmelidir.

Tablo 3: GİB ve SKK değerlerindeki değişim ile Posm, BUN konsantrasyonu, sistolik ve diastolik kan basıncı değişimi arasındaki korelasyonlar.
   
 Posm (mos/kg) BUN konsantrasyonu Sistolik kan basıncı Diyastolik kan
  (mg/dl)  (mmHg) basıncı (mmHg) 

GİB (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 (μm) 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 anlamlı olarak kabul edildi.
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