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1
 1. GĠRĠġ VE AMAÇ
 Ġntradiyalitik hipertansiyon (ĠDHT), kan basıncının hemodiyaliz (HD) seansı
 sırasında veya HD seansından hemen sonra yükselmesi olarak tanımlanır ve
 genellikle diyaliz sonrası hipertansiyon ile sonuçlanır. HD tedavisinin genellikle göz
 ardı edilen ve risk faktörleri hakkında yeterli bilgi olmayan bir komplikasyonu olup,
 HD hastalarının yaklaĢık %15‟inde ortaya çıkar (1).
 Ġntradiyalitik hipertansiyonun fizyopatolojik mekanizmaları hakkında kesin
 bilgiler bulunmamaktadır. Etyopatojenezinde subklinik sıvı yüklenmesi, sempatik
 sinir sistemi aĢırı aktivitesi, renin-anjiyotensin sisteminin aktifleĢmesi, endotel iĢlev
 bozukluğu ve diyaliz iĢlemine özgü teknik sebeplerin rolü olabileceği ileri
 sürülmektedir. Yapılan çalıĢmalar ĠDHT‟li hastalarda hastanede yatıĢ sıklığının
 yüksek, sağ kalımın ise daha düĢük olduğunu göstermiĢtir. ĠDHT‟nin önlem ve
 tedavisinde uygun yaklaĢımlar olarak hastanın gerçek kuru ağırlığına ulaĢılması,
 diyalizle uzaklaĢtırılabilen antihipertansiflerin kullanımından kaçınılması, yüksek
 kalsiyumlu diyalizat kullanımının sınırlandırılması, HD seansı sırasında uygun ve
 yeterli sodyum uzaklaĢtırılması ile renin-anjiyotensin sistemini veya endotelin-1‟i
 baskılayan ilaçların kullanılması önerilmektedir.
 Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar ĠDHT‟nin klinik öneminin anlaĢılmasını
 sağlamıĢ ve ihmal edilmemesi gereken bir durum olduğunu göstermiĢtir. Bununla
 birlikte literatürde ĠDHT‟nin fizyopatolojisi, iliĢkili olduğu klinik durumlar, uygun
 yönetimi ve tedavisine dair yeterli çalıĢma bulunmamaktadır. Bu sebeple
 çalıĢmamızda kronik HD tedavisi uygulanmakta olan hastalarımızda ĠDHT sıklığını
 ve klinik belirleyicilerini saptamayı amaçladık.
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2
 2. GENEL BĠLGĠLER
 Son dönem böbrek yetersizliği (SDBY) olan hastalarda mortalite ve
 morbiditenin en sık nedeni kardiyovasküler hastalıklardır. Koroner arter hastalığı ve
 kalp yetersizliği prevalansı genel toplumda % 5-12 arasında değiĢmekte iken, SDBY
 hastalarında % 40 kadardır. Diyaliz hastalarında kardiyak nedenli ölümler, genel
 toplumdakinden ortalama 10-20 kat daha fazladır (2). SDBY hastaları
 kardiyovasküler hastalıkların geliĢmesine yol açan geleneksel risk faktörlerine ek
 olarak, volüm yüklenmesi, anemi, hiperparatiroidizm, üremik toksinlerin varlığı,
 kalsiyum-fosfor denge bozukluğu, malnütrisyon ve inflamasyondan oluĢan
 geleneksel olmayan birçok risk faktörüne sahiptir (3).
 Kronik böbrek yetersizliği hastalarında glomerüler filtrasyon hızının azalması
 ile birlikte hipertansiyon sıklığı artmaktadır. Hipertansiyon sol ventrikül hipertrofisi
 geliĢmesine yol açarak, koroner rezervin azalmasına ve hastaların iskemiye daha
 duyarlı hale gelmesine neden olmaktadır (4). HD hastalarında sol ventrikül
 hipertrofisi oldukça sıktır ve 24 saatlik ayaktan kan basıncı izlemi ile saptanan
 hipertansiyon ile iliĢkili bulunmuĢtur (5). Hipertansif diyaliz hastalarında kan
 basıncının iyi kontrolünün sol ventrikül hipertrofisini geriletebildiği gösterilmiĢtir
 (6).
 2.1. KRONĠK BÖBREK YETERSĠZLĠĞĠNDE HĠPERTANSĠYON
 2.1.1. Kronik Böbrek Yetersizliğinde Hipertansiyon Prevalansı
 Son yıllarda, hipertansiyona bağlı SDBY sıklığı giderek artmaktadır. Ġyi
 kontrol edilemeyen hipertansiyon, böbrek yetmezliğine neden olmakta ya da
 geliĢimini hızlandırmaktadır (7). Türk Nefroloji Derneği verilerine göre
 hipertansiyon, diabetes mellitus ile birlikte SDBY‟nin en sık iki sebebinden birisidir
 (8). SDBY‟ye ilerleyen hastaların yaklaĢık % 80-90‟ında kan basıncının yüksek
 olduğu tespit edilmiĢtir (9).
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3
 2.1.2. Kronik Böbrek Yetersizliğinde Hipertansiyon Patogenezi
 Kronik böbrek yetersizliğinde oluĢan hipertansiyon, olguların % 90-95‟inde
 volüm fazlalığı ile iliĢkilidir. Hipertansiyon prevalans hızı, daha iyi volüm kontrolü
 ve yeterli diyaliz ile diyalizin birinci yılı sonunda % 20–25 azalmaktadır (9). Volüm
 artıĢı, diyaliz hastalarında hipertansiyonun geliĢmesinde en önemli faktördür. Volüm
 fazlalığı önce kalp çıktısını (cardiac output), daha sonra da çevresel damar direncini
 (PVR) artırarak kan basıncında yükselmeye yol açmaktadır.
 Diyaliz hastalarındaki kan basıncı (KB) yükselmesindeki en önemli
 faktörlerden biri ekstrasellüler sıvı (ESS) volümünde artıĢ olmasıdır. ESS‟nin
 durumunu sodyum belirler. Böbrek yetmezliği ile kapiller geçirgenlikteki değiĢikliğe
 bağlı olarak, plazmanın intersitisyel volüme oranı artar (10). Artan plazma volümü,
 baĢlangıçta PVR‟de bir artıĢ olmaksızın, kan basıncında yükselmeye yol açarak kalp
 çıktısını artırır (11). Zamanla, PVR de artar ve KB yüksekliği devam eder (12). Kim
 ve grubu (13) böbrek yetmezliğinde dört hemodinamik profil tarif etmiĢlerdir:
 1. ArtmıĢ kalp çıktısı, değiĢmemiĢ PVR ve hipertansiyon
 2. BaĢlangıç profil 1 gibi, fakat sonra PVR artmıĢ, kalp çıktısı azalmıĢ ve
 hipertansiyon
 3. ArtmıĢ PVR, değiĢmemiĢ kalp çıktısı ve hipertansiyon
 4. ESS artmıĢ, normotansif hastalar.
 Son dönem böbrek yetersizliği olan hastalarda hipertansiyon 1960-1970‟li
 yıllarda iki ana mekanizmaya dayalı olarak açıklanmıĢtır. Bunların ilki “Tuz ve
 Volüm bağımlı hipertansiyon” iyi bir kuru ağırlık sağlanması yanında antihipertansif
 ilaç kullanılmaksızın kontrol altına alınabilirken; ikincisi “Renin bağımlı
 hipertansiyon” olup, kuru ağırlığa ulaĢılmasına ve bazı antihipertansiflerin
 kullanılmasına karĢın kontrol altına alınamayan ve sadece bilateral nefrektomi
 yapıldığında yanıt alınabilen hipertansiyon durumu olarak tanımlanmıĢtır (14). Uzun
 yıllar boyunca SDBY‟de görülen hipertansiyon basitçe „volüm bağımlı‟ ve „renin
 bağımlı‟ olarak ayrılmıĢtır. Ancak etyolojide birden çok faktör olabildiğinden (Tablo
 2.1), kolayca kan basıncı kontrolü sağlanamamaktadır (15).
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 Sonraki yıllarda hipertansiyon oluĢumunda üremik ortam ve volüm
 değiĢiklikleri konularında yoğunlaĢmalar olmuĢ; paratiroid hormon, kalsiyum (16),
 homosistein (17), nöropeptid Y (18), hiperürisemi (19), hipokalemi (20) ve üremik
 toksinlerin (21) katkıları ortaya konmuĢtur. Bununla birlikte en önemli katkı
 interdiyalitik dönemde fazla miktarda vücut ağırlığı artıĢı ve özellikle hücre dıĢı sıvı
 volümünün geniĢlemesi ile ortaya çıkmaktadır. Kuru ağırlığı doğru saptayıp her
 seansta interdiyalitik sıvı ve tuzu yeteri kadar uzaklaĢtıran, haftada 24 saatlik
 uzatılmıĢ HD uygulayan Tassin grubu hastalarının (22), haftada 12 saat standart HD
 yapılan (23) hastalardan yaklaĢık 10 yıl daha fazla yaĢadıklarının saptanması ilgi
 çekici olmuĢtur.
 Tablo 2.1. Hemodiyaliz Hastalarında Hipertansiyon Mekanizmaları
 Böbreğe bağlı mekanizmalar
 Renin-Anjiyotensin sisteminde düzensizlik ve sempatik hiperaktivite
 Doğal renal vazodilatör faktörlerde kayıplar
 Damarsal mekanizmalar
 ArtmıĢ kalsiyum/fosfat üretimi
 Sekonder hiperparatiroidizm
 Damar kalsifikasyonu ve sertliği
 Ġlaçlar ve toksinler
 Dekonjestanlar ve sempatomimetikler
 Rekombinan insan eritropoetini
 Sigara
 Toksin maruziyeti
 Üremik toksinler
 DolaĢımdaki faktörler
 Nitrik oksit sisteminin endojen inhibitörleri (ADMA)
 Damar Na, K -ATPaz sisteminin endojen inhibitörleri
 Paratiroid hormon
 Ekstrasellüler volümde geniĢleme
 Kan hacmine bağımlı vazoaktif maddeler
 Tuz diyetinde uyumsuzluk
 Diyalizat Na ve K konsantrasyonları
 KısaltılmıĢ diyaliz seansları
 Kuru ağırlığı fazla olarak hesaplama
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 Bilateral nefrektomi ile sempatik hiperaktivitesi ortadan kaldırılan hastalarda
 sempatik sinir sistemi merkezine afferent sinyallerin gitmediği gösterilmiĢtir.
 Özellikle böbrek hastalığına ikincil geliĢen sempatik hipertansiyonlu hastalarda bu
 afferent sinyalin aslında anjiyotensin II olduğu gösterilmiĢ, bu hastalara ACE
 inhibitörü verildiğinde sempatik sinir hiperaktivitesinin düzeltildiği kanıtlanmıĢtır.
 SDBY hastalarının serumlarında nitrik oksit (NO) sentazın doğal inhibitörü olan
 asimetrik dimetilarjinin (ADMA) düzeyinin artması da SDBY‟de hipertansiyon
 oluĢumundaki mekanizmalar arasında sayılmaktadır. NO güçlü bir vazodilatör olup,
 hayvanlarda NO sentezi inhibe edildiğinde hipertansiyon geliĢir. Hastalıklı
 böbreklerden devamlı ve ısrarlı renin salınması da hipertansiyonu Ģiddetlendirir (24).
 2.2. DĠYALĠZ HASTALARINDA HĠPERVOLEMĠ
 Diyaliz hastalarında kan basıncı yüksekliği ile hipervolemi arasında doğrudan
 iliĢki vardır. Diyalize giren hastaların %90-95‟inde HT sebebi hipervolemidir (25).
 Hipervolemi hipertansiyon ile birlikte olsun veya olmasın SVH ve KKY‟nin en
 önemli sebebidir. Hipervolemik diyaliz hastalarında mortalite oranı normovolemik
 olanlara göre 4-5 kat artmıĢtır (26). Bu hem HD, hem de periton diyalizi hastalarında
 geçerlidir. Hipervoleminin diyaliz hastalarındaki en önemli nedeni diyette tuz alımı
 fazlalığıdır. Hipervolemi varlığında, fazla kan doğal olarak kompliyansı en yüksek
 olan alana gider. Kardiyovasküler sistemin değiĢik bölümleri birbirinden farklı
 kompliyansa sahiptir. Kalbin kompliyansı oldukça yüksektir, ancak en yüksek
 kompliyans venöz bölümde bulunmaktadır. Bu nedenle hipervolemi varlığında
 özellikle bu bölümlerin volümü artmaktadır. Venöz sistemin ve atriyumun volümü
 artığı zaman Starling kanununa göre kardiyak debi de artmalıdır. Bu olay normal
 iĢlev gören bir böbreğe sahip olan kiĢilerde böbreğin sıvı fazlasını atmasıyla
 sonuçlanır. Ancak diyaliz hastaları bu süreci gerçekleĢtiremez. Sonuç olarak, kalp ne
 kadar çalıĢırsa çalıĢsın, hipervolemiyi ortadan kaldıramaz. Eğer ciddi bir hipervolemi
 varsa, akciğer ödemi ve kalp yetmezliği ortaya çıkabilir. Bu durum, klinik açıdan
 birincil kalp yetmezliğinden ayırt edilemez. Hipervolemi varlığında artan kalp debisi,
 doğal olarak kan basıncını da artırır. Periferik direncin düĢmesi bu artıĢı önleyebilir,
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 ancak hipersirkülasyon devam eder. Bu durum uzun zaman devam edemez, hatta
 hipersirkülasyona bağlı olarak damar direnci giderek artar. Söz konusu değiĢiklikler
 hemen olmamakta ve otoregülasyon adı verilen bir süreç içinde gerçekleĢmektedir.
 Bu sürecin sonunda kalp debisi geçici olarak normal değerin bile altına inmektedir.
 2.3. SODYUM VE HĠPERTANSĠYON
 Tuz alımı arttıkça hipertansiyon geliĢme riskinde belirgin artıĢ olduğu birçok
 çalıĢmada vurgulanmıĢtır. Tuz alımı kısıtlanmasıyla da yükselmiĢ olan KB düzeyleri
 düĢmekte ve inme gibi hipertansiyon sekellerinde azalma sağlanmaktadır (27).
 Böbrek yetersizliğinin oluĢmaya baĢlaması ile beraber tuz alımı kısıtlanmazsa pozitif
 sodyum dengesi oluĢmakta, ESS artmakta ve sonuçta hastaların % 90‟ından
 fazlasında hipertansiyon geliĢmektedir. Normotansiflere kıyasla hipertansif böbrek
 yetmezlikli hastalarda değiĢtirilebilir sodyum miktarlarının daha fazla olduğu
 saptanmıĢtır (28). Bu hastalara sodyum infüzyonu yapıldığında intrasellüler volüm
 değiĢmeden ekstrasellüler volüm geniĢlemekte ve hipertansiyon Ģiddetlenmektedir
 (29). Böbrek yetmezlikli hastaların normal böbrek fonksiyonlulara göre tuz alımına
 daha duyarlı oldukları ve kan basıncında daha fazla bir artıĢ gösterdikleri
 saptanmıĢtır (10). Benzer biçimde, böbrek yetmezliği varlığında basınç-natriürez
 eğrisi yer değiĢtirmektedir. Bu yüzden de böbrek hasarı varlığında kan basıncında
 aynı oranda bir artıĢ daha az diürez sağlamaktadır (30). Bu durum plazma volümü,
 ESS ve değiĢtirilebilir sodyumda da bir artıĢa neden olur. Çoğu diyaliz hastasında
 maksimum alınabilecek sodyum alımı 2 g/günün altındadır. ESS artıĢına ve
 hipertansiyona yol açan sodyum birikiminin sağ kalım üzerindeki kötü etkilerine
 rağmen sodyum alımına dikkat edilmemektedir. Günde 9 g NaCl alınması 1 litre su
 tutulmasına neden olur. Sonuç olarak hücre dıĢı volüm bu miktarda artar. Buna
 karĢılık, sadece 1 litre su içilirse bunun büyük bir bölümü hücre içerisine girer, hücre
 dıĢı volüm de sadece 400 ml artar. Ayrıca hafif hiponatremi geliĢerek, susuzluk hissi
 kaybolur. Dolayısı ile tuz kısıtlaması yapmadan hastaların ihtiyacından daha az su
 içmeye zorlanması yanlıĢtır. HD hastalarında 3 aylık bir periyotta kan basıncının
 normale getirilmesinde, total tuz alımının 4 g/günün altında tutulması ve yoğun
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 ultrafiltrasyonun etkin olduğu ve 12 aylık bir periyotta kardiyotorasik indeks ve
 SVH‟de düzelmeler sağlandığı bildirilmiĢtir (31).
 2.4. HĠPERVOLEMĠNĠN KARDĠYOVASKÜLER MORTALĠTEYE ETKĠSĠ
 Hemodiyaliz hastalarında kardiyovasküler hastalıkların patojenezinin
 temelinde sodyum ve sıvı birikimine ikincil oluĢan hipertansiyon, bozulan sol
 ventrikül sistolik fonksiyonu ve vasküler endotel hasarı rol oynamaktadır. Böbrek
 fonksiyonlarının giderek bozulmasına paralel olarak KVH‟nin de sıklığı ve Ģiddeti
 artar. Diyaliz tedavileri uygulanan hastalarda da en önemli morbidite ve mortalite
 nedeni KVH‟dir (32). Bu hastalarda görülen ölümlerin yaklaĢık %50‟sinden bu
 hastalıklar sorumludur (33). Sol ventrikül hipertrofisi (SVH), konjestif kalp
 yetmezliği (KKY), koroner arter hastalığı (KAH) ve serebrovasküler olaylar (SVO)
 bu hastalıklardan en önemlilerindendir. Diyaliz hastalarında sık görülen SVH ve
 KKY, mortalitenin bağımsız belirleyicilerindendir (26,34). Yine hızlanmıĢ
 ateroskleroza ikincil daha erken görülen KAH ile SVO diyaliz hastalarında sıklıkla
 görülmekte ve mortaliteyi artırmaktadır (34). Diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi
 bilinen geleneksel risk faktörlerine ek olarak, böbrek iĢlevinin ilerleyici kaybıyla
 oluĢan üremik toksinler de ateroskleroza eğilim oluĢturur (34,35). Koroner
 damarlarda kalsiyum birikimi, artmıĢ kalsiyum-fosfor çarpımı, yüksek paratiroid
 hormon düzeyleri, hiperhomosisteinemi ve trigliseritten zengin apolipoprotein B
 içeren lipoprotein metabolizması bozuklukları bu hastalarda görülen erken
 ateroskleroz sıklığı artıĢının baĢlıca nedenleridir (36,37). Hipertansiyon ve
 ateroskleroz bu hastalarda sol ventrikül sistolik basınç yükünde artıĢa ve bunun
 sonucunda da konsantrik SVH‟ye neden olur. Miyosit hipertrofisi sonucunda oluĢan
 konsantrik hipertrofi diyastolik disfonksiyon, ileti bozuklukları ve perfüzyon
 bozukluğu yaratarak iskemik kalp hastalığına neden olabilir. Konsantrik hipertrofi
 diyaliz öncesi SDBY hastalarında % 40 oranında bildirilmiĢtir (38). Öte yandan
 miyokard hücrelerinin uzunluğunda ve sol ventrikül hacminde artıĢ ile tanımlanan
 eksantrik hipertrofi KBY‟de su ve tuz birikimi sonucunda ortaya çıkan
 hipervolemiye ve anemiye ikincil olarak geliĢir. Sol ventrikülün artan volüm yükü
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 erken dönemde ventrikül duvarında basınç artıĢına neden olur. Ġleri aĢamalarda ise
 adaptasyon mekanizması ile ventrikülde hipertrofi geliĢerek duvar basıncı
 azaltılmaya çalıĢılır. Ancak hipertrofik sol ventrikülde sürekli var olan artmıĢ volüm
 yükü, uzun süreçte miyositlerde ölüme, kardiyak fibrozise, kapiller yoğunlukta
 azalmaya, ileti bozukluklarına, diyastolik fonksiyon bozukluğuna ve sonuç olarak da
 semptomatik sol kalp yetmezliğine neden olur. GeliĢen yetmezlik nedeniyle miyosit
 ölümünde artıĢ ve artan kan akımı sonucunda da ateroskleroz oluĢacağı için, sol kalp
 yetmezliği açısından bir kısır döngü ortaya çıkar. Ġskemik kalp hastalığı da azalmıĢ
 kapiller kan akımı nedeniyle SVH‟ye ikincil artan oksijen ihtiyacının
 karĢılanamaması sonucunda geliĢir (39).
 2.5. ARTERĠYEL SERTLĠK
 Santral arteriyel sertlik diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara içme gibi
 çok sayıda artmıĢ kardiyovasküler risk durumlarında gösterilmiĢtir. Santral arteriyel
 sertlik veya azalmıĢ arteriyel kompliyans, santral kan basıncı ve art yük (afterload)
 artıĢına neden olarak kardiyak olayların bağımsız belirleyicisi olarak kabul edilmiĢtir
 (40). ArtmıĢ arteriyel sertlik kardiyovasküler morbidite ve mortalite için bağımsız bir
 risk faktörüdür. Arteriyel duvar elastisitesindeki değiĢiklikler aterosklerozun erken
 evreleri süresince meydana gelir (41). Epidemiyolojik çalıĢmalar, büyük arterlerdeki
 yapısal ve fonksiyonel değiĢikliklerin üremik hastalarda yüksek mortaliteye yol
 açabileceğini göstermiĢtir (42). Arteriyel sertliği değerlendirmek için çeĢitli teknikler
 geliĢtirilmiĢtir. Arter esnekliği (kompliyans), nabız dalga hızı (pulse wave velocity),
 basınç-çap histerezis eğrileri, arter çapı dalga formu, arter basıncı dalga formu, arter
 duvarı kalınlığı (karotis intima-media ölçümü gibi) baĢlıca ultrason tekniklerinin
 temel alındığı giriĢimsel olmayan yöntemlerdir (43). Bunlardan nabız dalga hızı
 (NDH) güvenilir, tekrarlanabilir ve sık kullanılan bir tekniktir. Nabız dalga hızının
 ölçümü büyük damarların elastik özelliklerini (aterosklerozu) belirlemedeki önemli
 yöntemlerden birisidir. Bu yöntem birbirlerine belli uzaklıktaki iki arterin (karotis-
 femoral, brakiyal-radyal arterler gibi) traseleri üzerine ciltte yerleĢtirilmiĢ iki ultrason
 ya da basınç duyarlı transduser kullanarak ölçüm yapma prensibine dayanmaktadır
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 (44). Sistol sırasında kanın sol ventrikülden ejeksiyonu ile perifere doğru arteriyel
 basınç dalgası oluĢur. Basınç dalgası uygunsuz direnç noktaları ile karĢılaĢınca dalga
 yansıması meydana gelir. Farklı elastik ve dalga yansımasının sonucu olarak,
 arteriyel ağaçta ilerleyen arter dalgasının yapısı farklılık gösterir. Arterler göreceli
 olarak yumuĢak olduklarında nabız dalga hızı da yavaĢ olur ve yansıyan dalgalar
 merkez aortaya diyastolde ulaĢır. Diyastolik kan basıncını arttır ve böylece esas
 olarak diyastolde kan akımı artar. Arterlerde damar sertliği arttıkça nabız dalga hızı
 artar ve yansıyan dalgalar erken geri döner, böylece diyastolden çok sistolik kan
 basıncını arttırır, sol ventrikülün iĢ yükünü arttırır ve koroner kan akımında
 bozulmaya neden olur (45). Nabız basıncı ve nabız dalga hızı genel toplumda
 hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve/veya konjestif kalp yetersizliği hastalarında
 tanımlanmıĢ önemli bir kardiyovasküler risk faktörü belirleyicisidir ve tedavi
 açısından da hedef bir parametre olmuĢtur (46). Nabız dalga hızının 20-90 yaĢlar
 arası referans aralığı, kardiyovasküler risk açısından düĢük, orta, yüksek risk grubuna
 ayrılarak belirlenmiĢtir. Ortalama nabız dalga hızının düĢük risk grubunda 8.86 m/sn,
 orta risk grubunda 10.64 m/sn, yüksek risk grubunda 14,9 m/sn olduğu gösterilmiĢtir.
 (47). Arteriyel sertliği ölçmek için kullanılan aortik nabız dalga hızının artıĢı, HD
 hastalarında da ciddi kardiyovasküler olaylarla korelasyon gösterir (48).
 2.6. ĠNTRADĠYALĠTĠK HĠPERTANSĠYON
 2.6.1. Ġntradiyalitik Hipertansiyon Tanımı ve Epidemiyolojisi
 Hemodiyaliz iĢlemi birçok SDBY‟li hastada kan basıncını düĢürürken, bazı
 hastaların kan basıncı diyaliz sırasında paradoksik olarak artar. HD sırasında kan
 basıncı artıĢı ĠDHT olarak tanımlanmakla birlikte, ĠDHT‟nin yaygın kabul gören,
 standart bir tanımı yoktur (49,50). ĠDHT sıklıkla tanı almaz, fizyopatolojisi az
 anlaĢılmıĢtır ve klinik sonuçları kesin bilinmemektedir (51,52). Önceki klinik
 çalıĢmalarda ĠDHT için aĢağıda belirtilen tanımlamalar önerilmiĢtir:
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 1- Diyaliz sırasında veya diyalizden hemen sonra ortalama arteriyel kan
 basıncında ≥15 mmHg artıĢ (53).
 2- Diyaliz sonrası ve diyaliz öncesi sistolik kan basıncı farkının
 10mmHg‟den yüksek olması (54,55).
 3- Anlamlı ultrafiltrasyon sonrasında HD‟nin 2. veya 3. saati sırasında
 hipertansiyon geliĢmesi (50).
 4- Ultrafiltrasyona dirençli kan basıncı artıĢı (49,56,57).
 5- Önceden var olan hipertansiyonun alevlenmesi veya eritropoez stimüle
 edici ajanlarla yeni hipertansiyon geliĢmesi (58).
 CLIMB çalıĢmasında incelenen 438 hastanın %13 kadarında HD sırasında
 sistolik kan basıncı 10 mmHg‟den fazla artıĢ gösterirken (54), 1748 hasta ile
 yapılmıĢ olan USRDS çalıĢmasında da katılımcıların %12 sinde HD sırasında sistolik
 kan basıncının prediyalizden postdiyalize 10 mmHg‟den fazla artıĢ gösterdiği
 saptanmıĢtır (55). CLlMB çalıĢmasında bu hastaların %94‟ünde, USRDS
 çalıĢmasında da %93‟ünde intradiyalitik 10 mmHg‟yi geçen kan basıncı yükselmesi
 postdiyaliz hipertansiyon ile sonuçlanmıĢtır. Dolayısı ile intradiyalitik kan basıncı
 yükselmesinin sıklıkla diyaliz sonrası hipertansiyon ile sonuçlandığı
 düĢünülmektedir.
 2.6.2. Ġntradiyalitik Hipertansiyon Ġle ĠliĢkili Hemodinamik Profil
 Diyaliz ünitesinin kabul ettiği kan basıncı parametrelerinin, hastanın
 diyalizler arası hemodinamik yüklenmesini iyi yansıtmadığı bilinmektedir (59,60).
 HD sırasında kan basıncı yükselen hastanın interdiyalitik hemodinamik
 yüklenmesinin, HD sırasında kan basıncı düĢen hastalara kıyasla daha fazla olup
 olmadığı kesin değildir. HD seansı öncesi ve sonrası kan basıncı ölçümlerinin
 prediktif gücünü ambulatuvar kan basıncı ile kıyaslayan bir çalıĢmada, intradiyalitik
 sistolik kan basıncında yaklaĢık 20mmHg artıĢ olan hastaların, diyaliz ünitesinin
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 kabul ettiği kan basıncı parametreleri ile ambulatuvar kan basıncı takipleri arasında
 zayıf bir iliĢki olduğuna dikkat çekilmiĢtir (61).
 Hem PVR hem kalp çıktısının ĠDHT üzerine katkısı olduğunu gösteren
 çalıĢmalar bulunmaktadır (62-65). Boon ve arkadaĢları 19 hasta üzerinde yapılan bir
 araĢtırmada, HD sırasında ultrafiltrasyona cevap olarak kan volümündeki benzer
 değiĢikliklere rağmen, HD sırasında sistolik kan basıncı düĢenlerle (~25mmHg),
 sistolik kan basıncı 5 mmHg‟den fazla artanları, atım volümü, kardiyak indeks ve
 PVR açısından karĢılaĢtırmıĢtır. PVR her iki grupta benzer Ģekilde artarken, atım
 volümü ve kardiyak indeksin diyalize cevapsız kan basıncı olan grupta daha az
 düĢtüğü görülmüĢtür (65). On beĢ hastayı içeren baĢka bir çalıĢmada HD sırasında
 kan basıncı değiĢmeyen 5 hasta, HD sırasında kan basıncı düĢen 10 hasta ile
 kıyaslandığında; ultrafiltrasyon volümü veya kalp çıktısının gruplar arasında fark
 göstermediği saptanmıĢ, ancak HD‟de kan basıncı düĢmeyen hastalarda PVR‟nin
 önemli ölçüde arttığı gösterilmiĢtir (63). Chou ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir
 çalıĢmada ĠDHT olan (HD süresi boyunca ortalama arteriyel basıncın 15 mmHg‟den
 yüksek olması olarak tanımlanmıĢtır) 30 hasta ile 30 kontrol hastasında HD öncesi ve
 sonrası ekokardiyografi karĢılaĢtırılmıĢ. Pre ve postdiyalitik kardiyak output
 değiĢikliklerinin her iki grupta benzer olduğu, ancak PVR‟nin ĠDHT olan hastalarda
 %57, kontrol grubunda ise %17,7 oranında arttığı gösterilmiĢtir (64).
 2.6.3. Ġntradiyalitik Hipertansiyonun Patogenezi
 2.6.3.1. Sıvı Volümü
 Hemodiyaliz hastalarında kötü kontrollü hipertansiyonda volüm yükü önemli
 bir rol oynar. ĠDHT ile iliĢkili önceki çalıĢmalarda volüm yükünün patojenezde
 anahtar rol oynadığını göstermiĢtir (Tablo 2.2). Cirit ve arkadaĢları;
 ekokardiyografide kardiyak dilatasyon gösteren ve HD sırasında kan basıncı artan 7
 hastanın, antihipertansif ilaçlara cevap vermediğini göstermiĢlerdir. Ġzlemde yoğun
 ultrafiltrasyon ve kuru ağırlığı azaltmak; ekokardiyografik volüm parametrelerini
 iyileĢtirmiĢtir ve kan basıncının HD‟ye cevabı birçok hastada normalleĢmiĢtir (56).
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 BaĢka bir çalıĢmada ĠDHT‟li 6 hastada, orta miktardaki ultrafiltrasyonun kardiyak
 outputta artmaya ve ortalama arteriyel basınçta (OAB) yükselmeye neden olduğu
 dikkati çekmiĢtir (62). Daha agresif ultrafiltrasyon bu hastalarda kardiyak indeksi ve
 OAB‟yi düĢürür. Bu durum, HD ile ve ultrafiltrasyonla OAB‟de baĢlangıçta oluĢan
 artıĢın asıl ve önemli nedeninin volüm yükü olduğunu düĢündürmektedir. Bununla
 birlikte baĢka bir araĢtırmada, ĠDHT olanlarla kontrol grubu karĢılaĢtırıldığı zaman,
 eko-spesifik volüm yükünün ve kardiyak disfonksiyonun aynı olmadığı gösterilmiĢtir
 (64). Bu nedenle seçilmiĢ hipervolemili hasta alt gruplarında ĠDHT varlığı, volüm
 yükü de olabileceğinden tam olarak HD sırasında kan basıncının yükselmesinin
 fizyopatolojisini tüm hastalarda açıklamaz.
 Tablo 2.2. Ġntradiyalitik Hipertansiyonun Olası Mekanizmaları
 Sıvı yüklenmesi
 Sempatik aktivite artıĢı
 RAAS aktivitesi artıĢı
 Endotelin-1 artıĢı
 ADMA artıĢı
 Endotel iĢlev bozukluğu
 Damar yapısı değiĢiklikleri
 Kan viskozitesi artıĢı
 Diyalize özgü etmenler
 Na artıĢı
 Ca artıĢı
 K azalması
 Ġlaçlar
 ESA‟lar
 Diyalizle uzaklaĢtırılabilen antihipertansifler
 2.6.3.2. Sempatik Aktivite ArtıĢı
 Ġntradiyalitik hipertansiyon, atım volümü artıĢından ve/veya
 vazokonstriksiyon ile HD sırasında PVR‟deki uygun bir artıĢtan kaynaklanabilir. Bu
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 nedenle sempatik sinir sisteminin uyarılmasının bu olayın geliĢmesine katkıda
 bulunuyor olması mantıklı görünmektedir. Bunun ötesinde HD hastalarında aĢırı
 sempatik aktivitenin olduğu mikronörografik olarak ölçülmüĢtür (66,67). Fakat
 Chou ve arkadaĢları tarafından yapılan bir araĢtırmada HD sırasında, hem plazma
 epinefrin, hem de plazma norepinefrin düzeyinde ĠDHT olan hastalardaki PVR
 artıĢını açıklayabilecek bir artıĢ saptanamazken, dolaĢımdaki katekolaminlerin
 düzeyinin her zaman kan basıncı değiĢikliği ile korele olmadığı sonucuna
 varılmıĢtır (64).
 2.6.3.3. Renin – Anjiyotensin – Aldosteron Sistemi
 Ġntradiyalitik hipertansiyonun alternatif bir açıklaması, renin –anjiyotensin –
 aldosteron sisteminin (RAAS) aĢırı uyarılması ile bağlantılı olarak intravasküler
 volümün düĢmesidir. Fakat volüm düĢmesine ve RAAS aktivasyonuna bireysel
 cevap tutarlı değildir. Ġki ayrı araĢtırmada HD ve ultrafiltrasyona bireysel kan basıncı
 cevabı, HD sırasındaki kan volümü değiĢimi ile bağlantılı değildir. Çünkü kan
 hacmindeki değiĢim yüzdesi, HD‟ye kan basıncı yanıtı olan ve olmayan katılımcılar
 arasında benzerdir (63,65). Bununla birlikte, ĠDHT‟li olan 30 hastanın 30 kontrol
 hastası ile karĢılaĢtırılmasında; hematokritteki değiĢim ile belirlenen kan hacmindeki
 artıĢ yüzdesi, benzer ultrafiltrasyon hacmi ve benzer sıvı uzaklaĢtırması olmasına
 rağmen, ĠDHT olan hastalarda daha düĢüktür (64). Altı ĠDHT‟si olan hastanın
 katıldığı bir çalıĢmada, ACE inhibitörü (kaptopril) ile tedavi etmenin HD sırasında
 kan basıncı kontrolünü geliĢtirip geliĢtirmediği değerlendirilmiĢtir (68). HD‟den önce
 50 mg kaptopril verilmesi hem plazma renin seviyesi yüksek olanlarda, hem de
 olmayanlarda kan basıncı kontrolünü geliĢtirir. Bir baĢka yönden, Chou ve
 arkadaĢları ĠDHT‟li hastalarda prediyalizden postdiyalize plazma renin seviyesinin
 yükselmediğini göstermiĢlerdir (64).
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 2.6.3.4. Endotelin -1
 Çok yakın zamanlarda yapılmıĢ çalıĢmalar endotelyal disfonksiyonunun HD
 sırasındaki hemodinamik değiĢikliklerde önemli rol oynadığını göstermiĢtir (52,
 64,69). Ultrafiltrasyona cevap olarak, mekanik ve hormonal uyarı, endotelyal hücre
 sentezi ve humoral faktörlerin salgılanması kan basıncı homeostazisine katkı sağlar.
 Endotel kökenli hormonların dengesizliği (nitrik oksit, NO ve endotelin-1, ET-1
 gibi), HD sırasında hipotansiyona veya hipertansiyona neden olabilir. Günümüze
 kadar üç çalıĢmada ĠDHT‟li hastalarda endotel kökenli faktörlerin dengesi
 araĢtırılmıĢtır. Yirmi yedi hastanın olduğu bir araĢtırmada; 9‟u intradiyalitik
 hipertansif; 9‟u intradiyalitik hipotansif, 9‟u kararlı intradiyalitik kan basıncına sahip
 katılımcılar arasında pre ve postdiyaliz, fraksiyonel exhale edilen NO, L-arjinin,
 serum nitrit/nitrat, ADMA ve ET-1, (EDN-1 geni tarafından kodlanan) seviyeleri
 karĢılaĢtırılmıĢtır. Prediyaliz fraksiyonel exhale NO düzeyi; HD ile kan basıncı
 değiĢmeyen veya kan basıncı artan hastalarda, intradiyalitik hipotansiyonu olanlara
 kıyasla düĢük olarak saptanmıĢtır. L-arjinin, serum nitrit/nitrat, ADMA düzeylerinde
 gruplar arasında önemli bir fark saptanmamıĢtır. Ancak, ET-1‟in prediyalizden
 postdiyalize ĠDHT‟si olan 9 hastada arttığı saptanmıĢtır. Hipertansiyonu olan veya
 olmayan 60 hastanın katıldığı daha büyük bir çalıĢmada, Chou ve arkadaĢları,
 endotelyal kökenli kan basıncı düzenleyicilerinde de dengesizlik bulmuĢlardır (64).
 Ġntradiyalitik hipertansiyonu olan hastalarda prediyalizden postdiyalize ET-1
 düzeyinde, ĠDHT‟si olmayan hastalara kıyasla önemli bir artıĢ olduğu gösterilmiĢtir.
 Ayrıca NO ve ET-1 arasındaki denge ( NO/ET-1 oranı) ĠDHT‟si olan hastalarda
 düĢük olarak saptanmıĢtır. Benzer Ģekilde, El-Shafey ve arkadaĢları 45 HD hastasının
 olduğu bir çalıĢmada prediyalizden postdiyalize ET-1 seviyelerinin; ĠDHT‟li
 hastalarda arttığını, ĠDHT‟si olmayanlarda düĢtüğünü, HD ile kan basıncı
 değiĢmeyenlerde ise düzeyin değiĢmediğini saptamıĢlardır (70). Bu üç çalıĢma
 ĠDHT‟ye; HD'ye yanıt olarak oluĢan anormal endotelyal hücre cevabının, uygunsuz
 NO düĢüklüğü ve ET-1 fazlalığının neden olabileceğini düĢündürmektedir.
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 2.6.3.5. Ġlaçlar
 2.6.3.5.1. Antihipertansif Ġlaçların UzaklaĢtırılması
 Birçok antihipertansif ilaç diyalizle uzaklaĢtırır ve antihipertansif ilaçların
 tamamen uzaklaĢtırılması ĠDHT‟yi tetikleyebilir. ACE inhibitörleri (fosinopril hariç)
 ve beta-blokerler (atenolol ve metoprolol) gibi belirli antihipertansif ajanlar diyaliz
 ile uzaklaĢtırılır (Tablo 2.3) (71). HD sırasında antihipertansif ilaçların
 uzaklaĢtırılması ĠDHT olan her hastada düĢünülmelidir. Bunun ĠDHT geliĢiminde
 önemli bir rol oynayıp, oynamadığı bulunamamıĢtır ve önceki çalıĢmalar ĠDHT‟nin
 antihipertansif ajan almayan hastalarda olduğunu göstermiĢtir (64).
 2.6.3.5.2. Eritropoez Stimüle Eden Ajanlar (ESA)
 Eritropoez stimüle eden ajanların kullanımı HD hastalarında kan basıncı
 artıĢı ile iliĢkilidir (72,73). ESA‟ların HD hastalarındaki akut etkilerini araĢtıran
 küçük bir araĢtırmada intravenöz ESA‟yı takiben 30 dakika içinde ET1 düzeyinde
 önemli bir artıĢ olduğu gösterilmiĢ olup, eĢ zamanlı OAB‟de de yükselme
 saptanmıĢtır. Ancak OAB‟deki artıĢ subkutan ESA verilen veya plasebo verilen
 hastalarda gösterilememiĢtir. Ek olarak, sözü geçen çalıĢmada intravenöz ESA
 verilen hastaların % 53‟ünde interdiyalitik sürede OAB‟de 10mm Hg‟nin üzerinde
 artıĢ olduğu saptanmıĢtır. Bu nedenle, eğer ESA intravenöz olarak HD‟nin sonunda
 verilirse, buna duyarlı hastalarda ĠDHT patojenezine katkıda bulunmasının olası
 olduğu söylenmektedir.
 2.6.3.6. Diyalize Özgü Faktörler
 Sodyum (Na⁺): Hemodiyaliz sırasında hipernatrik diyalizat hemodinamik
 kararlılığı sağlamak için kullanılırsa da, pozitif Na⁺ dengesi ile sonuçlanıp eĢ
 zamanlı su içme isteğini, interdiyalitik kilo artıĢını, net kilo artıĢını ve ĠDHT sıklığını
 arttırmaktadır (74). On bir hastanın diyalizat Na⁺ profilini karĢılaĢtıran prospektif
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 çapraz dönüĢümlü bir çalıĢmada; diyaliz sırasında ortalama Na⁺ diyalizat
 konsantrasyonu olarak 147 mEq/L kullanımı (138 veya 140‟a kıyasla), 24 saatlik
 ambulatuvar sistolik kan basıncının (10 mmHg‟ye kadar); diyastolik kan basıncı ve
 kan basıncı yükünün daha yüksek olması ile sonuçlanmıĢtır (75). Ayrıca; prediyaliz
 Na⁺ 140mEq/L‟den düĢük olan bir hastada, standart Na⁺ içeren diyalizat (140 mEq/L
 gibi) kullanılması ĠDHT‟ye katkı yapabilecek olan intradiyalitik Na⁺ yükü ile
 sonuçlanır. Bununla birlikte, uygunsuz Na⁺ solüt uzaklaĢtırılması genel kan basıncı
 kontrolüne olumsuz katkıda bulunurken; hiçbir çalıĢma diyalizat Na⁺
 konsantrasyonun ĠDHT geliĢmesi üzerindeki rolünü test etmemiĢtir.
 Potasyum (K⁺): DüĢük serum K⁺ konsantrasyonunun direk vazokonstriktör
 etkisi olabilir. Ancak diyalizat K⁺ konsantrasyonunun intradiyalitik kan basıncı
 üzerine etkisi belli değildir. Dolsan ve arkadaĢları üç farklı diyalizat K⁺
 konsantrasyonunun (1, 2 ve 3 mmol/L) prediyaliz ve postdiyaliz HD‟den 1 saat
 sonraki kan basıncı düzeyleri üzerine etkisini analiz etmiĢlerdir. Tüm K⁺
 konsantrasyonlarında HD sırasında kan basıncı düĢmüĢ, ancak 1mEq/L ve 2 mEq/L
 K⁺ diyalizat kullanılan, postdiyaliz bir saat sonra kan basıncı ölçülen hastalarda kan
 basıncı önemli ölçüde yükselmiĢtir (76). Bu çalıĢma hipokaleminin düĢük K⁺
 diyalizat ile uyarıldığını gösterirken, HD‟yi takiben rebound hipertansiyona neden
 olabileceğini de göstermiĢtir.
 Kalsiyum (Ca++
 ): Ani iyonize Ca++
 artıĢı, miyokard kontraktilitesini arttırır,
 kardiyak outputu arttırır ve HD sırasında hemodinamik instabiliteyi geliĢtirebilir
 (77,78). Az sayıdaki küçük çalıĢmada, yüksek Ca⁺⁺ içeren diyalizatın, hipotansiyona
 meyilli hastalarda ve/veya kardiyak fonksiyonu bozulmuĢ hastalarda hemodinamik
 dengesizliği düzeltmede kullanıldığını göstermiĢlerdir (79,80). Ayrıca, yüksek Ca⁺⁺
 içeren diyalizatın arteriyel kompliyansı azaltması, arteriyel sertliği arttırması ve HD
 sırasında sistolik kan basıncındaki artıĢa dikkat çekmiĢtir (80,81). Artan diyalizat
 Ca⁺⁺ içeriği HD sırasındaki kan basıncını stabilize ederken; yüksek Ca⁺⁺ içeren
 diyalizatın ĠDHT üzerindeki rolü tam olarak araĢtırılmamıĢtır. Standart Ca⁺⁺ içeren
 diyalizat kullanılan ĠDHT‟li hastaların olduğu çalıĢmalar da mevcuttur (64).
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 Tablo 2.3. Antihipertansiflerin Diyalizabilitesi
 Ġlaç Grubu Diyalizle uzaklaĢtırılma
 ACEi
 Benazepril <%30
 Enalapril %35
 Fosinopril %2
 Lisinopril %50
 Ramipril <%30
 ARB
 Ġrbesartan Yok
 Losartan Yok
 Telmisartan Yok
 Valsartan Yok
 KKB
 Amlodipine Yok
 Diltiazem <%30
 Nifedipine DüĢük
 Verapamil DüĢük
 Beta-bloker
 Atenolol %75
 Carvedilol Yok
 Metoprolol Yüksek
 2.6.3.7. Arteriyel Sertlik
 Arteriyel sertlik nabız dalga hızı ile ölçülür, HD hastalarında kardiyovasküler
 mortalite ve morbiditenin bağımsız göstergesidir (82,83). Kardiyovasküler hastalık
 öyküsü bilinmeyen 47 HD hastasını içeren, Mourad ve arkadaĢlarının yapmıĢ
 oldukları bir çalıĢmada HD‟ye cevap veren kan basıncı (HD sırasında OAB‟de
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 %5‟ten fazla düĢme) ile HD'ye cevap vermeyen kan basıncı arasındaki nabız dalga
 hızı karĢılaĢtırılmıĢtır. Nabız dalga hızının, HD‟ye cevap vermeyen grupta daha
 yüksek olması, tanımlanmamıĢ aterosklerozun ĠDHT‟ye katkısı olabileceğini veya
 onun sonucu olabileceğini düĢündürmektedir (84).
 2.6.4. Ġntradiyalitik Hipertansiyonun Önlenmesi
 Ġntradiyalitik hipertansiyonun geliĢmesinde birçok faktör etkili
 olabileceğinden, önleminde de birçok seçenek vardır. DüĢük serum kreatininli, düĢük
 kuru ağırlıklı ve düĢük albümini olan hastaların ĠDHT geliĢmesine daha meyilli
 oldukları ve bu hastaların gerçek kuru ağırlığında olmadığı düĢünülmelidir.
 Hastaların ideal kuru ağırlığında olduklarından emin olmak için beslenme
 durumlarına dikkat edilmelidir. Antihipertansif ilaçların dozları
 bireyselleĢtirilmelidir. HD öncesi rutin antihipertansif kısıtlamasından kaçınılmalı,
 diyalizle uzaklaĢtırılamayan antihipertansif ilaçlar tercih edilmelidir. Uygun Na-solüt
 uzaklaĢtırılmasını sağlamak için diyaliz reçetesi bireyselleĢtirilmeli ve klinik olarak
 endike olması haricinde yüksek kalsiyumlu diyalizatın rutin kullanımından
 kaçınılmalıdır. ESA'lar gerekli olan en düĢük dozda kullanılmalı ve ĠDHT olan
 hastalarda, subkutan uygulama düĢünülmelidir.
 2.6.5. Ġntradiyalitik Hipertansiyonun Tedavisi
 2.6.5.1. Volüm Yönetimi
 Ġntradiyalitik hipertansiyon geliĢtiren hastalarda olası sebepler düĢünülmelidir
 (Tablo 2.3). Gerçek kuru ağırlığın hedeflenmesi tüm ĠDHT‟li hastalarda
 düĢürülmelidir. Hasta HD seansları arasında tuz ve sıvı alımını kısıtlamalıdır. Fakat
 kuru ağırlığın azaltılması sırasında bazı hastalarda ĠDHT geliĢebileceği de akılda
 tutulmalıdır.
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 2.6.5.2. Sempatik Sinir Sistemi Ġnhibisyonu
 Sempatik aĢırı aktivitenin ĠDHT‟deki rolü kesin olarak belirlenmemiĢtir.
 Bilateral nefrektomiye giden hastaların ĠDHT geliĢtirip geliĢtirmeyeceği
 bilinmemekle birlikte, kan basıncı kontrolünde kesinlikle rutin olarak uygulanamaz.
 Alfa ve beta bloker gibi adrenerjik blokerler, özellikle de HD ile önemli miktarda
 uzaklaĢtırılmayan carvedilol ve labetolol kan basıncının kontrolünde tedavi
 seçenekleri olarak düĢünülmelidir.
 2.6.5.3. Renin – Anjiyotensin – Aldosteron Sistemi Ġnhibisyonu
 Hemodiyaliz sırasında RAAS aktifleĢmesi ĠDHT geliĢmesine katkı
 sağlayabilir. Bu yüzden de RAAS baskılanması bir tedavi seçeneği olabilir. ĠDHT
 krizi olan hastaların katıldığı bir çalıĢmada, kaptopril verilmesinin kan basıncı
 kontrolünde yararlı olduğu görülmüĢtür (68). Yeni uzun etkili ACE inhibitörleri ve
 anjiyotensin reseptör blokerleri ET-1 salınımını inhibe edici etkileri ile ĠDHT‟yi
 düzeltebileceği düĢünülmekle birlikte, bu konu henüz yeterince araĢtırılmamıĢtır
 (85).
 2.6.5.4. Endotelin -1 Ġnhibisyonu
 Endotelin-1‟in farmakolojik inhibisyonunun ĠDHT‟yi ortadan kaldırıp
 kaldırmadığı bilinmemektedir. HD hastalarında güvenli olduğu gösterilebilirse,
 avosentan gibi spesifik ET-1 antagonistleri kullanıma girebilir. Alternatif olarak
 nonspesifik ET-1 inhibitörleri (RAAS inhibisyonu veya carvedilol gibi), ĠDHT‟yi
 ET-1 salınımını inhibe ederek düzeltebilir (85,86). Devam eden bir pilot çalıĢmada
 carvedilolün, ĠDHT ve endotel hücre disfonksiyonu tedavisindeki etkisi
 araĢtırılmaktadır.
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 2.6.5.5. Antihipertansif Rejim
 Antihipertansif ilaçların sınıfı, zamanlaması ve dozu hastada ĠDHT olduğu
 zaman gözden geçirilmelidir. Belirli ACE inhibitörleri ve ß-blokerler diyaliz ile
 uzaklaĢtırıldığından, bu ilaçlar diyalize olmayan antihipertansif ilaçlarla
 değiĢtirilmelidir. Kaptoprilin de ĠDHT krizini düzelttiği gösterilmiĢtir. Ancak, kısa
 etkili olması ve diyaliz ile uzaklaĢtırılması yüzünden alternatif ajanlar da göz önünde
 bulundurulmalıdır (68).
 2.6.5.6. Eritropoez Stimüle Eden Ajanların Düzenlenmesi
 Ġntravenöz ESA uygulaması kan basıncını yükseltebilir. ĠDHT olan
 hastalarda, özellikle eğer hastanın yüksek dozlarda ESA gereksinimi varsa, hastaya
 intravenöz yerine cilt altı ESA uygulanmalıdır.
 2.6.6. Diyaliz Reçetesinin Düzenlenmesi
 Uygunsuz sodyum-solüt uzaklaĢtırılması ve diyaliz seansları arasında aĢırı
 sıvı alımı hipertansiyon ile sonuçlanabilir. Bu nedenle diyaliz reçetesi net negatif
 sodyum dengesini baĢarabilecek Ģekilde ayarlanmalıdır (87). Yüksek kalsiyum içeren
 diyalizat kalp kontraktilitesini ve kardiyak outputu arttırarak, ĠDHT‟yi
 Ģiddetlendirebilir. Bu yüzden ĠDHT‟si olan hastalarda yüksek kalsiyum içeren
 diyalizat kullanımından kaçınılmalıdır. Diyaliz reçetesindeki yapılabilecek diğer
 değiĢiklikler daha uzun süreli, daha sık ve noktürnal HD seanslarının
 uygulanmasıdır. Bu alternatif diyaliz modalitelerinin kan basıncı kontrolünü (88,89)
 ve endotelyal disfonksiyonu iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (90). Bu nedenle spesifik
 olarak araĢtırılmıĢ olmamakla birlikte, dirençli ve tedavisi zor ĠDHT‟li hastalarda
 düĢünülebilirler.
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 3. HASTALAR VE YÖNTEM
 3.1. ÇALIġMA GRUBUNUN BELĠRLENMESĠ
 ÇalıĢmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji Bilim Dalı
 Hemodiyaliz Ünitesi‟nde en az 3 aydır HD tedavisi uygulanan 76 hasta alındı. Tüm
 hastalarda demografik özellikler, diyaliz süresi, primer böbrek hastalığı, diabetes
 mellitus varlığı, hipertansiyon öyküsü, almakta oldukları antihipertansif ilaçlar,
 albümin düzeyleri, CRP ve Kt/Vüre değerleri kaydedildi. Hastaların HD‟ye giriĢ ve
 çıkıĢ sistolik ve diyastolik kan basınçları, giriĢ-çıkıĢ vücut ağırlıkları ve
 ultrafiltrasyon yüzdeleri ardıĢık 12 HD seansının ortalaması alınarak hesaplandı. Ek
 olarak, hastalara yapılmıĢ olan 24 saatlik ayaktan kan basıncı izlemi ve aorto-femoral
 nabız dalga hızı ölçümleri kaydedildi. Bu yöntem birbirlerine belli uzaklıktaki iki
 arterin (karotis-femoral, brakiyal-radyal arterler gibi) traseleri üzerine ciltte
 yerleĢtirilmiĢ iki ultrason ya da basınç duyarlı algılayıcı kullanarak ölçüm yapma
 prensibine dayanmaktadır.
 Hastalarda HD öncesi kan basıncı düzeyinin 140/90 mmHg veya üzerinde
 olması veya en az bir antihipertansif kullanılıyor olması hipertansiyon olarak kabul
 edildi. On iki ardıĢık HD seansının yarısından fazlasında kan basıncının ≥10 mmHg
 artarak, ≥130/80 mmHg olması ĠDHT olarak kabul edildi.
 3.2. ĠSTATĠKSEL YÖNTEMLER
 Verilerin istatistiksel değerlendirilmesi SPSS 11.5 paket programı
 kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değiĢkenler için ortalama ±
 standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak, kategorik değiĢkenler ise
 olgu sayısı ve % olarak verildi. DeğiĢkenler arasındaki iliĢkiler Spearman
 Korelasyon testiyle incelendi. ĠDHT‟nin bağımsız belirleyicilerinin saptanması için
 Çoklu DeğiĢkenli Lojistik Regresyon analizi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık sınırı
 olarak p<0,05 değeri kabul edildi.
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 3.3. ETĠK KURUL ONAYI
 Retrospektif çalıĢma, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar
 Değerlendirme Kurulu‟na sunulmuĢ olup; 31-658 karar nosu ile 23/5/2011 tarihinde
 onay alınmıĢtır.
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 4. BULGULAR
 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji Bilim Dalı Hemodiyaliz
 Ünitesi‟nde en az üç aydır sürekli HD tedavisi uygulanmakta olan 76 SDBY‟li hasta
 değerlendirildi. Hastalara ait demografik, klinik ve laboratuvar özellikler Tablo
 4.1‟de gösterilmiĢtir.
 Hastaların 47‟si erkek, 29‟u kadın (%61,8/%38,2) olup, ortalama yaĢ
 55,8±14,8 yıl (ortalama±standart sapma), ortanca HD süresi 56 ay (3-324 ay) olarak
 bulundu. Hastaların 22‟sinde (%28,9) diabetes mellitus mevcuttu. Toplam 48 hasta
 (%63,2) en az bir antihipertansif alıyordu.
 Hastaların %69,7‟sinde SKB ve %68,4‟ünde de DKB‟nin en az bir kez ≥10
 mmHg artarak, ≥130/80 mmHg olduğu belirlendi. Toplam 10 hastada sistolik ĠDHT
 (%13.2) ve 17 hasta da sistolik veya diyastolik ĠDHT saptandı (%22,4).
 Tablo 4.1 ÇalıĢma Hastalarına Ait Demografik, Klinik ve Laboratuvar Özellikler
 DeğiĢken n=76
 YaĢ (yıl) 55,8±14,8
 Cinsiyet (Kadın) 29 (%38.2)
 Diabetes mellitus 22 (%28,9)
 Hipertansiyon 48 (%63,2)
 HD Süresi (ortanca, ay) 16 (3-264)
 Sigara içme öyküsü 36 (%47.4)
 Sistolik ĠDHT 10 (%13,2)
 Sistolik veya Diyastolik ĠDHT 17 (%22,4)
 Ultrafiltrasyon miktarı (%) 3,4±1,13
 Albümin (g/dL) 3,7±0,57
 CRP (mg/L) 10,8±13,93
 Kt/Vüre 1,6±0,27
 Nabız Dalga Hızı (m/sn) 9,7±2,78
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 Sistolik ĠDHT ile hastanın yaĢı, hastanın kullandığı antihipertansif sayısı ve
 nabız dalga hızı arasında pozitif; HD süresi, ultrafiltrasyon yüzdesi ve albümin
 düzeyi ile negatif korelasyon saptandı (Tablo 4.2).
 Sistolik veya Diyastolik ĠDHT ile de yaĢ, hipertansiyon varlığı, hastanın
 kullandığı antihipertansif sayısı, nabız basıncı ve nabız dalga hızı ile pozitif; HD
 süresi, ultrafiltrasyon yüzdesi, albümin düzeyi ve Kt/Vüre arasında anlamlı negatif
 korelasyon belirlendi (Tablo 4.3).
 Sistolik ĠDHT‟nin bağımsız belirleyicileri yaĢ ve ultrafiltrasyon yüzdesi,
 Sistolik veya Diyastolik ĠDHT‟nin bağımsız belirleyicileri ise albümin düzeyi ve
 hipertansiyon varlığı olarak bulundu (Tablo 4.4).
 ĠDHT ile ayaktan kan basıncı izleminde saptanan sistolik ve diyastolik kan
 basıncı düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı.
 Tablo 4.2. Sistolik ĠDHT‟nin Klinik Korelasyonları
 DeğiĢken Korelasyon Katsayısı P
 YaĢ (yıl) 0,323 0,004
 HD Süresi (ortanca, ay) -0,315 0,006
 Hipertansiyon 0,217 0,060
 Antihipertansif sayısı 0,228 0,048
 Ultrafiltrasyon (%) -0,311 0,006
 Albümin (g/dl) -0,231 0,047
 CRP (mg/l) 0,024 AD
 Kt/Vüre -0,109 AD
 Nabız Basıncı (ABPM) mmHg 0,199 AD
 Nabız Basıncı (HD) mmHg 0,196 AD
 Nabız Dalga Hızı (m/sn) 0,244 0,034
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 Tablo 4.3. Sistolik veya Diyastolik ĠDHT‟nin Klinik Korelasyonları
 DeğiĢken Korelasyon Katsayısı P
 YaĢ (yıl) 0,295 0,010
 HD Süresi (ortanca/ay) -0,424 <0,001
 Hipertansiyon 0,279 0,015
 Antihipertansif sayısı 0,349 0,002
 Ultrafiltrasyon (%) -0,263 0,022
 Albümin (g/dl) -0,363 <0,001
 CRP (mg/L) 0,207 AD
 Kt/V üre -0,284 0,013
 Nabız Basıncı (ABPM) mmHg 0,264 0,022
 Nabız Basıncı (HD) mmHg 0,328 0,004
 Nabız Dalga Hızı (m/sn) 0,323 0,004
 Tablo 4.4. Ġntradiyalitik Hipertansiyonun Bağımsız Belirleyicileri
 DeğiĢken Odds Oranı %95 Güven Aralığı P
 Sistolik ĠDHT
 Yaş (yıl) 1,082 1,012-1,156 0,020
 Ultrafiltrasyon (%) 0,363 0,141-0,934 0,036
 Sistolik veya Diyastolik
 ĠDHT
 Albümin (g/dl) 0,177 0,038-0,827 0,028
 Hipertansiyon 8,287 1,128-60,886 0,038
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 5. TARTIġMA
 Hemodiyaliz uygulaması sırası ve hemen sonrasında kan basıncı düzeylerinin
 yükselmesi ĠDHT olarak adlandırılmaktadır. Bu durumun HD hastalarında
 geliĢebilen uzun dönem olumsuz sonuçlarla iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar
 bulunmakla birlikte (54,91), sıklıkla göz ardı edilmekte ve risk faktörleri hakkında
 yeterli bilgi bulunmamaktadır. Bu çalıĢmada HD merkezimizde en az 3 aydır HD
 tedavisi uygulanmakta olan hastalarda ĠDHT sıklığı sistolik kan basıncı için %13.2,
 sistolik veya diyastolik kan basınçları için de %22.4 olup; ileri yaĢ, düĢük albümin
 düzeyi ve UF oranının düĢük olması ĠDHT‟nin bağımsız belirleyicileri olarak
 saptanmıĢtır. Bu yüzden ĠDHT salt bir hipertansif durum olmayıp, HD hastalarında
 kötü prognostik bir gösterge olarak ele alınmalı, önlem ve tedavisi de buna göre
 yapılmalıdır.
 Ġntradiyalitik kan basıncı değiĢikliğinin prognostik önemini inceleyen son
 araĢtırmalar ĠDHT‟nin olumsuz klinik sonuçlarla bağlantılı olduğunu göstermiĢtir.
 ĠDHT‟li hastalarda hastanede yatıĢ veya 6 aylık ölüm oranında 2 kat artıĢ
 saptanmıĢtır (54). ĠDHT olan hastalar, ĠDHT olmayanlar ile kıyaslandığında, sistolik
 kan basıncında artıĢ, ileri yaĢ, düĢük kuru ağırlık, fazla sayıda antihipertansif
 kullanımı ve düĢük serum kreatinini ile birliktelik göstermiĢtir. Bir diğer çalıĢmada
 ise diyaliz süresince diğer hastalarla aynı miktardaki ultrafiltrasyona rağmen, ileri
 yaĢlı ve Afrika kökenli Amerikalı olanlarda sistolik kan basıncının diyaliz çıkıĢında
 anlamlı olarak yükseldiği saptanmıĢtır (92).
 Bazı çalıĢmalar diyalize giriĢ sistolik kan basıncının mortalite ile ters orantılı
 olduğunu göstermiĢtir. HEMO çalıĢmasında prediyaliz sistolik kan basıncı 120
 mmHg‟den düĢük olan hasta grubunda ölüm riski daha yüksek bulunmuĢtur (93).
 Hem pre, hem de postdiyalitik sistolik kan basıncını beraber gösteren modeller;
 olumsuz sonuçların daha düĢük prediyaliz sistolik kan basıncı ve daha yüksek
 postdiyaliz sistolik kan basıncı ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Inrig ve
 arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 1,748 katılımcıyı içeren çalıĢmada, HD sırasında her
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 10mmHg‟lik artıĢta 2 yıllık ölümde %6 artıĢ saptanmıĢtır. Fakat en yüksek ölüm
 oranı ĠDHT olan prediyaliz sistolik kan basıncı düĢük olanlar arasında (120
 mmHg‟den düĢük) bulunmuĢtur. Bu yüzden, prediyaliz hipertansiyonu olmayan HD
 hastalarında, intradiyalitik kan basıncı artıĢı daha az kardiyovasküler risk faktörü
 olabilir ve kötü hasta popülasyonu için daha belirleyicidir. Aynı çalıĢmada sistolik
 ĠDHT düĢük kuru ağırlık, düĢük vücut kitle indeksi ve düĢük interdiyalitik volüm
 artıĢı ve ek olarak düĢük serum kreatinin ve albümin düzeyleri ile iliĢkili
 bulunmuĢtur. Dolayısı ile ĠDHT‟nin yetersiz ultrafiltrasyonun bir göstergesi olarak
 altta yatan volüm yükü ve beslenme yetersizliği ile birlikte diyaliz hastalarında
 mortalite artıĢının bir göstergesi olduğu kabul edilmektedir (55).
 ĠDHT‟nin artmıĢ ölüm ve hospitalizasyon riski ile birlikteliği olasılıkla aĢırı
 volüm yüküyle iliĢkilidir. ĠDHT tedavisinde temel nokta gerçek kuru ağırlığın
 bulunması ve volüm kontrolüdür. K-DOQI önerilerine göre hedef kan basıncı
 prediyaliz 140/80 mmHg‟den, postdiyaliz 130/80 mmHg‟den düĢük olarak
 belirlenmiĢ, ancak bu değerler güçlü kanıtlarla desteklenmemiĢtir (94). Agarwal ve
 arkadaĢları, kuru ağırlığını düĢtükleri diyaliz hastalarında 8 haftalık tedavi sonrası
 intradiyalitik sistolik kan basıncında ve interdiyalitik sistolik kan basıncında anlamlı
 düĢme saptamıĢlardır. Sonuç olarak, ĠDHT varlığının diyalizde kuru ağırlık
 değiĢmesiyle iliĢkili olduğunu ve volüm yükünün bir göstergesi olduğunu ileri
 sürmüĢlerdir (95). Cirit ve arkadaĢları; ekokardiyografide kardiyak dilatasyon
 gösteren ve HD sırasında kan basıncı artan 7 hastanın, antihipertansif ilaçlara cevap
 vermediğini göstermiĢlerdir. Ġzlemde yoğun ultrafiltrasyon ve kuru ağırlığı
 azaltmak; ekokardiyografik volüm parametrelerini iyileĢtirmiĢtir ve kan basıncının
 HD‟ye cevabı birçok hastada normalleĢmiĢtir (56). Bir diğer çalıĢmada ĠDHT olan 6
 hastada, orta miktardaki ultrafiltrasyonun kalp çıktısında artıĢa ve OAB‟de
 yükselmeye neden olduğuna dikkati çekmiĢtir (62). Daha fazla ve yoğun
 ultrafiltrasyon bu hastalarda kardiyak indeksi ve OAB‟yi düĢürür. Bu durum, HD ile
 ve ultrafiltrasyonla OAB‟de baĢlangıçta oluĢan artıĢın asıl ve önemli nedeninin
 volüm yükü olduğunu düĢündürmektedir.
 Biz de çalıĢmamızda mevcut yayınlarla uyumlu olarak, sistolik ĠDHT‟yi yaĢ,
 hipertansiyon varlığı, hastanın kullandığı antihipertansif sayısı ile pozitif korele

Page 35
						

28
 bulurken, HD süresi, ultrafiltrasyon yüzdesi, albümin düzeyi ile negatif korele
 olduğunu saptadık. Albümin iliĢkisini mortalite göstergesi ve kötü prognostik
 belirteç olarak değerlendirirken, ultrafiltrasyon yüzdesi ile olan ters iliĢkisini
 hastaların gerçek kuru ağırlıklarında olmamaları, ĠDHT ilgili birçok yayında
 belirtildiği gibi etyolojisinde en önemli faktör olarak kabul gören volüm yükünün
 göstergesi olarak kabul ettik. Ayrıca, sistolik veya diyastolik ĠDHT‟yi yaĢ,
 hipertansiyon varlığı, hastanın kullandığı antihipertansif sayısı ile pozitif korele
 bulurken, HD süresi, ultrafiltrasyon yüzdesi, albümin düzeyi ve Kt/Vüre değeri ile
 negatif iliĢki gösterdiğini bulduk. ĠDHT SKB veya DKB bağımsız belirleyicilerini
 hipertansiyon varlığı ve albümin düzeyi olarak saptadık. Bu sonuçlar ĠDHT'nin yaĢla
 arttığını, kuru ağırlığı eksik tahmin edilen, ultrafiltrasyon yüzdesi düĢük olan
 hastalarda volüm yükü ile iliĢkisini gösterebileceğini, albümin düzeyi ile korelasyonu
 hastalardaki beslenme yetersizliği ile iliĢkisini ve Kt/Vüre düzeyi düĢtükçe ĠDHT
 sıklığının artması da kötü prognostik gösterge olabileceğini düĢündürmektedir.
 Ġntradiyalitik hipertansiyonun uzun dönem sonuçları tam olarak
 bilinmemektedir ve fizyopatolojisinde volüm yüküne ek olarak, HD sırasında artan
 periferik vasküler rezistansın da sorumlu olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur
 (96,97). On beĢ hastanın değerlendirildiği bir çalıĢmada; HD sırasında kan basıncı
 değiĢmeyen 5 hasta, HD sırasında kan basıncı düĢen 10 hasta ile kıyaslandığında;
 ultrafiltrasyon volümü veya kardiyak output un gruplar arasında fark göstermediği
 saptanmıĢtır, ancak HD‟de kan basıncı düĢmeyen hastalarda PVR‟nin önemli ölçüde
 arttığı gösterilmiĢtir (63). Chou ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu yeni bir çalıĢmada;
 ĠDHT‟li (HD süresi boyunca ortalama arteriyel basıncın 15 mmHg‟den yüksek
 olması olarak tanımlanmıĢtır) 30 hasta ile 30 kontrol hastasının pre ve postdiyalitik
 ekokardiyografileri karĢılaĢtırılmıĢtır. Pre ve postdiyalitik kardiyak çıktı
 değiĢikliklerinin her iki grupta benzer olduğunu ancak PVR‟nin ĠDHT‟li hastalarda
 %57, kontrol grubunda ise %17,7 oranında arttığı gösterilmiĢtir (64).
 Ġntradiyalitik artan kan basıncı değiĢikliklerine eĢ zamanlı olarak periferik
 vasküler rezistans artıĢı eĢlik etmekte olup, RAAS ve sempatik sistem hormonal
 aktivitesinden bağımsız olarak anormal ET-1 ( vazokonstriktör) ve NO (vazodilatör)
 seviyelerinin mevcut olduğu görülmektedir. ET-1 ve NO endotel iliĢkili kan basıncı
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 mediatörleridir, anormal dengesizlik durumlarının ĠDHT‟ye eĢlik ettiği gösterilmiĢ
 olup, bu durum altta yatan endotel disfonksiyonunu düĢündürmektedir (98,99). ĠDHT
 patojenezinde endotel iĢlev bozukluğunun rolü olduğu görülmektedir. Endotel hücre
 disfonksiyonu vasküler hasarın bir öncüsü olup, gelecekteki artmıĢ kardiyovasküler
 olaylar ile birlikteliği gösterilmiĢtir (100,101).
 Arteriyel sertlik, genel toplum ve SDBY‟li hasta grubunda artmıĢ
 kardiyovasküler mortalite sıklığı ile iliĢkilidir (102,103). Arteriyel sertlik
 arteriyosklerozu göstermekte olup, yaĢ, diyabet, arteriyel kalsifikasyon,
 hipertansiyon, sigara, dislipidemi, böbrek yetmezliği gibi modifiye edilebilen birçok
 risk faktörü ile iliĢkilidir.(104). HD hastalarında arteriyel sertlik artar, sistolik kan
 basıncı ve yaĢ HD hastalarında arteriyel sertliğin bağımsız göstergeleridir (105).
 NDH (nabız dalga hızı) ölçümü arteriyel sertlik için klinik invaziv olmayan en iyi
 göstergedir ( 106). NDH ölçümü, kardiovasküler hastalıklar için risk faktörü olan
 arteriyel sertliğin göstergesidir. SDBY'li hastalarda NDH arteriyosklerozun klinik
 invaziv olmayan baĢarılı bir göstergesi olup, kısa süreli sağ kalım ile iliĢkilidir
 (107). Benzer yaĢ ve sistolik kan basıncı değerlerine sahip diyabetli hastalarda
 arteriyel sertliğin göstergesi olarak nabız dalga hızındaki artıĢ belirgindir (108).
 SDBY'li hastalarda vasküler değiĢikliklerin sonucu olarak damar intima –media
 kalınlığı artar, arteriyel geniĢleme azalır, NDH artar ve bunlara bağlı olarak sol
 ventrikül hipertrofisi geliĢir ve koroner akım azalır (109). Bu değiĢikliklerin tümü
 HD hastasında kardiovasküler mortaliteyi arttırır (36) YaĢ, arteriyel sertlik ve
 vasküler hastalıklar geliĢimi için risk faktörüdür. Ġnsan aortasındaki
 metalloproteinaz -2 artıĢı ile iliĢkilidir (110). Damar duvarı geniĢler, media
 kalınlaĢır, elastik membran parçalanır, vasküler intima kalınlaĢır, arteriyel sertlik
 meydana gelir. Arteriyel sertliğin sonucu olarak sistolik kan basıncı artar, erken
 dalga yanıtı meydana gelir. Sistolik kan basıncı HD hastalarında bağımsız bir sağ
 kalım belirleyicisidir (111). Aortik nabız dalga hızının SDBY‟li hastalarda sistolik
 kan basıncı ile korele olduğu gösterilmiĢtir (112).
 ÇalıĢmamızda sistolik ĠDHT‟yi nabız dalga hızı ile pozitif korele olarak
 saptarken, sistolik veya diyastolik ĠDHT‟nin de nabız dalga hızı ile doğru iliĢkisi
 olduğunu gördük. Bizim çalıĢmamızda da yayınları destekler Ģekilde HD
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 hastalarında, intradiyalitik sistolik kan basıncı artıĢı ile arteriyel sertlik ve
 kardiovasküler mortalitenin invaziv olmayan klinik göstergesi olan nabız dalga hızı
 ölçümünde artıĢ saptadık. HD hastalarında artan nabız dalga hızının aterosklerozun
 ve artan kardiovasküler mortalitenin bir göstergesi olarak kabul edildiği
 bilinmektedir. Bu da ĠDHT olan hastalarda mortalitenin arttığını gösteren çalıĢmaları
 desteklemektedir. London ve arkadaĢları HD hastalarında genç, az sayıda hipertansif
 kullanan, CRP düzeyleri düĢük ve antihipertansif olarak ACE inhibitörü alan grupta
 nabız dalga hızını daha düĢük olarak saptamıĢlardır (113).
 Sonuç olarak, sürekli HD tedavisi uygulanan hastalarda ĠDHT varlığı
 değerlendirilmeli ve saptandığında öncelikli olarak volüm fazlalığı araĢtırılmalı ve
 düzeltilmeye çalıĢılmalıdır. ĠDHT‟nin yalnızca bir hipertansif durumu yansıtmayıp,
 kötü sonlanım belirteçleriyle birlikte olabileceği akla getirilerek, gerekli tedaviler
 uygulanmalıdır.

Page 38
						

31
 6. ÖZET
 Bu çalıĢmada kronik HD hastalarında intradiyalitik hipertansiyon (ĠDHT)
 sıklık ve klinik belirleyicilerinin saptanması amaçlanmıĢtır.
 Bilim dalımız Hemodiyaliz Ünitesi'nde en az 3 aydır HD tedavisi uygulanan
 76 hasta çalıĢmaya alındı. Tüm hastalarda demografik özellikleri, CRP, albümin
 düzeyleri ve Kt/Vüre değerleri kaydedildi. Hastaların HD giriĢ ve çıkıĢ sistolik ve
 diyastolik kan basınçları, giriĢ-çıkıĢ vücut ağırlıkları ve ultrafiltrasyon yüzdeleri 12
 HD seansının ortalaması alınarak hesaplandı. Ek olarak, hastaların 24 saatlik ayaktan
 kan basıncı izlemi ve aorto-femoral nabız dalga hızı ölçüm sonuçları kaydedildi. HD
 seanslarının yarısı veya daha fazlasında çıkıĢ kan basıncının, giriĢ düzeyine göre ≥10
 mmHg yükselerek, ≥130/80 mmHg olması ĠDHT olarak tanımlandı.
 Hastaların yaĢ ortalaması 55.8±14.8 yıl (ortalama±SD), 47‟si (%61.8) erkek,
 22‟si (%28.9) diyabetik ve ortanca HD süresi 56 ay (3-264 ay) olup, 48‟i (%63.2)
 antihipertansif alıyordu. Hastaların 10‟unda (%13.2) sistolik ĠDHT, 17 hastada ise
 (%22.4) sistolik veya diyastolik ĠDHT saptandı. Sistolik ĠDHT ile yaĢ, antihipertansif
 sayısı ve nabız dalga hızı arasında pozitif, HD süresi, ultrafiltrasyon yüzdesi ve
 albümin düzeyi arasında negatif; sistolik veya diyastolik ĠDHT ile de yaĢ,
 antihipertansif sayısı, nabız basıncı ve nabız dalga hızı arasında pozitif, HD süresi,
 ultrafiltrasyon yüzdesi, albümin düzeyi ve Kt/Vüre arasında ise anlamlı negatif
 korelasyon saptandı. ĠDHT ile ayaktan kan basıncı izleminde saptanan sistolik ve
 diyastolik kan basıncı düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı. Lojistik
 regresyon analizde sistolik ĠDHT‟nin bağımsız belirleyicileri yaĢ (Odds oranı 1.082,
 %95 Güven Aralığı 1.012-1.156; p=0.02) ve ultrafiltrasyon yüzdesi (Odds oranı
 0.363, %95 Güven Aralığı 0.141-0.934; p=0.036), sistolik veya diyastolik ĠDHT‟nin
 bağımsız belirleyicileri ise albümin (Odds oranı 0.177, %95 Güven Aralığı 0.038-
 0.827; p=0.028) ve hipertansiyon varlığı (Odds oranı 8.287, %95 Güven Aralığı
 1.128-60.886; p=0.038) olarak bulundu.

Page 39
						

32
 Hemodiyaliz hastalarında ĠDHT görece sık bir komplikasyondur ve hastanın
 kan basıncı düzeyinden çok, yaĢ, volüm yüklenmesi ve endotel iĢlev bozukluğunu
 yansıtmaktadır. Bu yüzden, ĠDHT varlığı salt hipertansif bir durum değil, kötü
 prognostik bir gösterge olarak göz önünde bulundurulmalı ve tedavi edilmelidir.
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 7. SUMMARY
 We aimed to evaluate the prevalance and clinical correlations of intradialytic
 hypertension in chronic hemodialysis patients.
 Seventy six patients receiving hemodialysis treatment in our unit for at least 3
 months were included. Demographics, CRP, albumın parameters, and Kt/Vurea were
 recorded for all patients. Systolic and diastolic blood pressure levels, and
 ultrafiltration volumes were calculated as the mean values of 12 hemodialysis
 sessions. In addition, 24 hour ambulatory blood pressure monitoring and aorto-
 femoral pulse wave velocity measurement results were recorded. An increase of ≥
 10 mmHg in blood pressure reaching 130/80 mmHg during more than half of the HD
 sessions was defined as IDHT.
 Patients‟ age was 55.8±1 14.8 years (mean±SD), forty seven of the patients
 (61.8%) was male, and median hemodialysis duration was months (3-264 months).
 Twenty two patients (28.9%) was diabetic and 48 (%63.2) were taking
 antihypertensive drugs. In 10 patients (%13.2) systolic IDHT and in 17 (%22.4)
 systolic or diastolic IDHT was detected.
 Positive correlation between systolic IDHT and age, antihypertensive drugs
 quantity and pulse wave velocity, negative correlation between hemodialysis time,
 ultrafiltration percentage and albumin levels were detected. Also, positive correlation
 between systolic or diastolic IDHT and age, antihypertensive drug quantity, pulse
 pressure, pulse wave velocity, negative correlation between hemodialysis time,
 ultrafiltration percentage, albumin levels and Kt/Vurea were noted. There was no
 significant relationship between IDHT and blood presure levels obtained by
 ambulatory measurements. In logistic regression analysis, independent predictos of
 systolic IDHT were age (Odds ratio 1.082, %95 confidence interval 1.012-1.156;
 p=0.02) and ultrafiltration rate (Odds ratio 0.363, %95 confidence interval 0.141-
 0.93; p=0.036), while independent predictors of systolic or diastolic IDHT were
 albumin (Odds ratio 0.177, %95 confidence interval 0.038-0.827; p=0.028) and
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 hypertension (Odds ratio 8.287, %95 confidence interval 1.128-60.886; p=0.038).
 IDHT is a relatively common complication among maintenance hemodialysis
 patients and is correlated with poor prognostic factors including advanced age,
 volume, malnutrition, and endothelial dysfunction.
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