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Ankara Universitesi Tip fakilltesi Dekanhfimn 18.07.20011 tarih ve
15411 sayih yazs: ile tarafimiza gonderilen fakiiltemiz i¢ hastaliklan Anabilim
Dali / Nefroloji Bilim Dalinda Yan Dal egitimini tamamlamig olan Dr.Pimnar
Fatma Mescigil’in Tezi tarafimzdan incelenerek degerlendirilmisgtir.

TEZIN KONUSU: Hemodiyaliz hastalannda  intradiyalitik
hipertansiyon sikh ve klinik belirleyicileri

HAZIRLANDIGI YER: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi {bn-i Sina
Hastahanesi Nefroloji Bilim Dah

Tezin arastirma konusu adayin bilim alan ile iligkilidir. Tez 46 sayfalik
metinden olusmakta olup, 7 tablo igermektedir. 113 literatiirden yararlanarak ve
Uzmanlik tez yazam klavuzuna uygun sekilde yazilmigur.

Cahgma Kronik Hemodiyaliz tedavisi uygulanmakta olan hastalarda
intradiyalitik hipertansiyon(IDHT) sikhgm  ve klinik belirleyicilerini
degerlendirmek amac: ile yapilmgtir.

Giris bolimiinde konu ile ilgili bilgi sunumu ve caligmanin amaci,
Genel bilgiler bolimiinde ise Kronik bébrek yetmezliginde hipertansiyon siklig,
patogenezi, Diyaliz hastalarinda hipervolemi, Sodyum ve Hipertansiyon iliskisi,
hipervoleminin kardiyovaskiler mortaliteye etkisi, Arteriel sertlik, Intradiyalitik
hipertansiyon &zellikleri ve patogenezi, nlenmesi ve tedavisi ile iltgili bilgiler
verilmistir.

Ankara Univ. Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dah Hemodiyaliz
{initesinde en az 3 aydan beri hemodiyaliz tedavisi uygulanan 76 hasta
gahgmaya alinmgtir.

Tiim hastalarda demografik ozellikler, biyokimyasal degisikenler ve
Kt/Viire degerleri; Hemodiyaliz giriy ¢ikig kan basinglan, viicut agirhklan,
ultrafiltrasyon yiizdeleri 12 hemodiyaliz seansi ortalamas) almarak kayit
edilmistir. Aynica tim hastalarda 24 saatlik ayaktan kan basmnci izlemi ve aorto-
femoral nabiz dalga hiz: dlgiimii yapilmistir.

HD seanslarmin yarsi veyadahafazlasmdadiyalizgﬂusknn
basincinin , giris diizeyine gore > 10 mmHg yitkselerek , >130/80 mmHg olmasi
intradiyalitik hipertansiyon(IDHT) olarak kabul edilmistir.

Calismaya alinan hastalann 10’unda(%13.2) sistolik IDHT, 17 sinde
(%22.4) sistolik ve diyastolik hipertansiyon saptanmustir. Hem sistolik IDHT nin
hemde Sistolik ve diyastolik IDHT nm yas, antihipertansif ilag sayisi, nabiz
dalga huzi ile pozitif , hemodiyaliz siiresi, ultrafiltrasyon yiizdesi, ve albumin
diizeyi ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmugtir.



Sonux;olamk76hemodiyalizhastasxmkapsayan bu caligmada;
IDHTnun Hemodiyaliz hastalarinda sik rastlanan bir komplikasyon oldugu,
hastanin kan basinci diizeyinden gok ileri yas, volum yiikklenmesi ve endotel
islev bozuklugunu yansittif: kamsma varilmigtr,

Bu caligmadan elde edilen veriler degerlendirildiginde; Hemodiyaliz
hastalarinda saptanan IDHT sikhifi ve IDHT klinik belirleyicilerinin konu ile
ilgili bilimsel literatiirede katk saglayacag: diigiin{ilmiigtiir.
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1. GIRIS VE AMAC

intradiyalitik hipertansiyon (IDHT), kan basimcinin hemodiyaliz (HD) seans1
sirasinda veya HD seansindan hemen sonra yiikselmesi olarak tanimlanir ve
genellikle diyaliz sonrasi hipertansiyon ile sonuglanir. HD tedavisinin genellikle goz
ard1 edilen ve risk faktorleri hakkinda yeterli bilgi olmayan bir komplikasyonu olup,
HD hastalarinin yaklasik %15’inde ortaya ¢ikar (1).

Intradiyalitik hipertansiyonun fizyopatolojik mekanizmalar1 hakkinda kesin
bilgiler bulunmamaktadir. Etyopatojenezinde subklinik sivi yiiklenmesi, sempatik
sinir sistemi asir1 aktivitesi, renin-anjiyotensin sisteminin aktiflesmesi, endotel islev
bozuklugu ve diyaliz islemine 06zgli teknik sebeplerin rolii olabilecegi ileri
siiriilmektedir. Yapilan calismalar IDHT’li hastalarda hastanede yatis sikligmin
yiiksek, sag kalimin ise daha diisiik oldugunu gostermistir. IDHT nin &nlem ve
tedavisinde uygun yaklasimlar olarak hastanin gercek kuru agirlhigma ulasilmast,
diyalizle uzaklastirilabilen antihipertansiflerin kullanimindan kagmilmasi, yiiksek
kalsiyumlu diyalizat kullaniminin smirlandirilmasi, HD seansi sirasinda uygun ve
yeterli sodyum uzaklastirilmasi ile renin-anjiyotensin sistemini veya endotelin-1’i

baskilayan ilaglarin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar IDHT nin klinik éneminin anlasiimasini
saglamis ve ihmal edilmemesi gereken bir durum oldugunu gostermistir. Bununla
birlikte literatiirde IDHT nin fizyopatolojisi, iliskili oldugu Klinik durumlar, uygun
yonetimi ve tedavisine dair yeterli c¢alisma bulunmamaktadir. Bu sebeple
calismamizda kronik HD tedavisi uygulanmakta olan hastalarimizda IDHT sikligin

ve klinik belirleyicilerini saptamayi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Son donem bobrek yetersizligi  (SDBY) olan hastalarda mortalite ve
morbiditenin en sik nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir. Koroner arter hastaligi ve
kalp yetersizligi prevalansi genel toplumda % 5-12 arasinda degismekte iken, SDBY
hastalarinda % 40 kadardir. Diyaliz hastalarinda kardiyak nedenli dlimler, genel
toplumdakinden ortalama 10-20 kat daha fazladir (2). SDBY hastalar
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesine yol acan geleneksel risk faktorlerine ek
olarak, voliim yiiklenmesi, anemi, hiperparatiroidizm, tiremik toksinlerin varligi,
kalsiyum-fosfor denge bozuklugu, malniitrisyon ve inflamasyondan olusan

geleneksel olmayan birgok risk faktoriine sahiptir (3).

Kronik bobrek yetersizligi hastalarinda glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasi
ile birlikte hipertansiyon sikligi artmaktadir. Hipertansiyon sol ventrikiil hipertrofisi
gelismesine yol acarak, koroner rezervin azalmasina ve hastalarin iskemiye daha
duyarl1 hale gelmesine neden olmaktadir (4). HD hastalarinda sol ventrikiil
hipertrofisi olduk¢a siktir ve 24 saatlik ayaktan kan basinci izlemi ile saptanan
hipertansiyon ile iligkili bulunmustur (5). Hipertansif diyaliz hastalarinda kan

basmcinin iyi kontroliiniin sol ventrikiil hipertrofisini geriletebildigi gosterilmistir

(6).

2.1. KRONIK BOBREK YETERSIZLiGINDE HIPERTANSIYON
2.1.1. Kronik Bobrek Yetersizliginde Hipertansiyon Prevalansi

Son yillarda, hipertansiyona bagli SDBY siklig1 giderek artmaktadir. Iyi
kontrol edilemeyen hipertansiyon, bobrek yetmezligine neden olmakta ya da
gelisimini  hizlandirmaktadir (7). Tirk Nefroloji Dernegi verilerine gore
hipertansiyon, diabetes mellitus ile birlikte SDBY ’nin en sik iki sebebinden birisidir
(8). SDBY’ye ilerleyen hastalarin yaklasik % 80-90’inda kan basincinin yiiksek
oldugu tespit edilmistir (9).



2.1.2. Kronik Bobrek Yetersizliginde Hipertansiyon Patogenezi

Kronik bobrek yetersizliginde olusan hipertansiyon, olgularin % 90-95’inde
voliim fazlalig1 ile iliskilidir. Hipertansiyon prevalans hizi, daha iyi voliim kontrolii
ve yeterli diyaliz ile diyalizin birinci yil1 sonunda % 20-25 azalmaktadir (9). Volim
artis1, diyaliz hastalarinda hipertansiyonun gelismesinde en 6nemli faktordiir. Voliim
fazlalig1 6nce kalp ¢iktisini (cardiac output), daha sonra da gevresel damar direncini

(PVR) artirarak kan basincinda yiikselmeye yol agmaktadir.

Diyaliz hastalarindaki kan basmct (KB) yiikselmesindeki en o6nemli
faktorlerden biri ekstraselliiler sivi (ESS) voliimiinde artis olmasidir. ESS’nin
durumunu sodyum belirler. Bobrek yetmezligi ile kapiller gegirgenlikteki degisiklige
bagli olarak, plazmanin intersitisyel voliime orani artar (10). Artan plazma voliimd,
baslangigta PVVR’de bir artis olmaksizin, kan basincinda yiikselmeye yol acarak kalp
ciktisini artirir (11). Zamanla, PVR de artar ve KB yiiksekligi devam eder (12). Kim

ve grubu (13) bobrek yetmezliginde dért hemodinamik profil tarif etmislerdir:

1. Artms kalp ¢iktisi, degismemis PVR ve hipertansiyon

2. Baslangig profil 1 gibi, fakat sonra PVR artmus, kalp ¢iktis1 azalmis ve
hipertansiyon

3. Artmis PVR, degismemis kalp ¢iktis1 ve hipertansiyon

4. ESS artmis, normotansif hastalar.

Son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda hipertansiyon 1960-1970’li
yillarda iki ana mekanizmaya dayali olarak agiklanmistir. Bunlarmn ilki “Tuz ve
Voliim bagimli hipertansiyon” iyi bir kuru agirlik saglanmasi yaninda antihipertansif
ilag  kullanilmaksizin kontrol altina alinabilirken; ikincisi “Renin bagimh
hipertansiyon” olup, kuru agirliga ulasilmasina ve bazi1 antihipertansiflerin
kullanilmasma karsin kontrol altina alinamayan ve sadece bilateral nefrektomi
yapildiginda yanit alinabilen hipertansiyon durumu olarak tanimlanmstir (14). Uzun
yillar boyunca SDBY’de goriilen hipertansiyon basitge ‘voliim bagimli® ve ‘renin
bagimli’ olarak ayrilmistir. Ancak etyolojide birden ¢ok faktor olabildiginden (Tablo
2.1), kolayca kan basinci kontrolii saglanamamaktadir (15).



Sonraki yillarda hipertansiyon olusumunda iiremik ortam ve volim
degisiklikleri konularinda yogunlagsmalar olmus; paratiroid hormon, kalsiyum (16),
homosistein (17), néropeptid Y (18), hiperiirisemi (19), hipokalemi (20) ve iiremik
toksinlerin (21) katkilar1 ortaya konmustur. Bununla birlikte en 6nemli katki
interdiyalitik donemde fazla miktarda viicut agirlig1 artis1 ve 6zellikle hiicre dis1 sivi
volimiiniin genislemesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Kuru agirligi dogru saptayip her
seansta interdiyalitik sivi ve tuzu yeteri kadar uzaklastiran, haftada 24 saatlik
uzatilmig HD uygulayan Tassin grubu hastalarinin (22), haftada 12 saat standart HD
yapilan (23) hastalardan yaklasik 10 yil daha fazla yasadiklarinin saptanmast ilgi

cekici olmustur.

Tablo 2.1. Hemodiyaliz Hastalarinda Hipertansiyon Mekanizmalari

Bobrege bagli mekanizmalar

Renin-Anjiyotensin sisteminde diizensizlik ve sempatik hiperaktivite
Dogal renal vazodilator faktorlerde kayiplar
Damarsal mekanizmalar

Artmis kalsiyum/fosfat liretimi

Sekonder hiperparatiroidizm

Damar kalsifikasyonu ve sertligi

Tlaglar ve toksinler

Dekonjestanlar ve sempatomimetikler

Rekombinan insan eritropoetini

Sigara

Toksin maruziyeti

Uremik toksinler

Dolasimdaki faktorler

Nitrik oksit sisteminin endojen inhibitorleri (ADMA)
Damar Na, K -ATPaz sisteminin endojen inhibitdrleri
Paratiroid hormon

Ekstraselliiler voliimde genisleme

Kan hacmine bagimli vazoaktif maddeler

Tuz diyetinde uyumsuzluk

Diyalizat Na ve K konsantrasyonlari

Kisaltilmis diyaliz seanslari

Kuru agirhigi fazla olarak hesaplama




Bilateral nefrektomi ile sempatik hiperaktivitesi ortadan kaldirilan hastalarda
sempatik sinir sistemi merkezine afferent sinyallerin gitmedigi gdsterilmistir.
Ozellikle bobrek hastaligma ikincil gelisen sempatik hipertansiyonlu hastalarda bu
afferent sinyalin aslinda anjiyotensin Il oldugu gosterilmis, bu hastalara ACE
inhibitorii verildiginde sempatik sinir hiperaktivitesinin diizeltildigi kanitlanmistir.
SDBY hastalarinin serumlarinda nitrik oksit (NO) sentazin dogal inhibitdrii olan
asimetrik dimetilarjinin (ADMA) diizeyinin artmasi da SDBY’de hipertansiyon
olusumundaki mekanizmalar arasinda sayilmaktadir. NO gii¢lii bir vazodilator olup,
hayvanlarda NO sentezi inhibe edildiginde hipertansiyon geligir. Hastalikli

bobreklerden devamli ve 1srarli renin salinmasi da hipertansiyonu siddetlendirir (24).

2.2. DIYALIZ HASTALARINDA HiPERVOLEMIi

Diyaliz hastalarinda kan basinci yiiksekligi ile hipervolemi arasinda dogrudan
iliski vardir. Diyalize giren hastalarin %90-95’inde HT sebebi hipervolemidir (25).
Hipervolemi hipertansiyon ile birlikte olsun veya olmasin SVH ve KKY’nin en
onemli sebebidir. Hipervolemik diyaliz hastalarinda mortalite orani normovolemik
olanlara gore 4-5 kat artmistir (26). Bu hem HD, hem de periton diyalizi hastalarinda
gecerlidir. Hipervoleminin diyaliz hastalarindaki en 6nemli nedeni diyette tuz alimi
fazlaligidir. Hipervolemi varhiginda, fazla kan dogal olarak kompliyanst en yiliksek
olan alana gider. Kardiyovaskiiler sistemin degisik boliimleri birbirinden farkli
kompliyansa sahiptir. Kalbin kompliyansi oldukg¢a yiiksektir, ancak en yiiksek
kompliyans vendz boliimde bulunmaktadir. Bu nedenle hipervolemi varliginda
Ozellikle bu boliimlerin voliimii artmaktadir. Vendz sistemin ve atriyumun voliimii
artig1 zaman Starling kanununa gore kardiyak debi de artmalidir. Bu olay normal
islev goren bir bobrege sahip olan kisilerde bobregin sivi fazlasini atmasiyla
sonuglanir. Ancak diyaliz hastalar1 bu siireci gergeklestiremez. Sonug olarak, kalp ne
kadar ¢alisirsa ¢alissin, hipervolemiyi ortadan kaldiramaz. Eger ciddi bir hipervolemi
varsa, akciger 6demi ve kalp yetmezligi ortaya ¢ikabilir. Bu durum, klinik agidan
birincil kalp yetmezliginden ayirt edilemez. Hipervolemi varliginda artan kalp debisi,

dogal olarak kan basincini da artirir. Periferik direncin diismesi bu artis1 dnleyebilir,



ancak hipersirkiilasyon devam eder. Bu durum uzun zaman devam edemez, hatta
hipersirkiilasyona bagli olarak damar direnci giderek artar. S6z konusu degisiklikler
hemen olmamakta ve otoregiilasyon adi verilen bir siire¢ i¢inde gerceklesmektedir.

Bu siirecin sonunda kalp debisi gegici olarak normal degerin bile altina inmektedir.

2.3. SODYUM VE HiPERTANSIiYON

Tuz alim arttik¢a hipertansiyon gelisme riskinde belirgin artis oldugu bir¢ok
caligmada vurgulanmistir. Tuz alimi kisitlanmasiyla da yiikselmis olan KB diizeyleri
diismekte ve inme gibi hipertansiyon sekellerinde azalma saglanmaktadir (27).
Bobrek yetersizliginin olusmaya baslamasi ile beraber tuz alimi kisitlanmazsa pozitif
sodyum dengesi olugsmakta, ESS artmakta ve sonugta hastalarin % 90’indan
fazlasinda hipertansiyon gelismektedir. Normotansiflere kiyasla hipertansif bobrek
yetmezlikli hastalarda degistirilebilir sodyum miktarlarinin daha fazla oldugu
saptanmistir (28). Bu hastalara sodyum infiizyonu yapildiginda intraselliiler voliim
degismeden ekstraselliiler volim genislemekte ve hipertansiyon siddetlenmektedir
(29). Bobrek yetmezlikli hastalarin normal bobrek fonksiyonlulara gore tuz alimina
daha duyarli olduklart ve kan basincinda daha fazla bir artis gosterdikleri
saptanmistir (10). Benzer bigimde, bobrek yetmezligi varliginda basing-natriiirez
egrisi yer degistirmektedir. Bu ylizden de bobrek hasari varliginda kan basincinda
ayn1 oranda bir artis daha az diiirez saglamaktadir (30). Bu durum plazma voliimii,
ESS ve degistirilebilir sodyumda da bir artisa neden olur. Cogu diyaliz hastasinda
maksimum alinabilecek sodyum alimi 2 g/giiniin altindadir. ESS artisina ve
hipertansiyona yol acan sodyum birikiminin sag kalim {izerindeki kotii etkilerine
ragmen sodyum alimina dikkat edilmemektedir. Giinde 9 g NaCl alinmasi 1 litre su
tutulmasina neden olur. Sonug¢ olarak hiicre disi voliim bu miktarda artar. Buna
karsilik, sadece 1 litre su i¢ilirse bunun biiyiik bir boliimii hiicre igerisine girer, hiicre
dis1 voliim de sadece 400 ml artar. Ayrica hafif hiponatremi geliserek, susuzluk hissi
kaybolur. Dolayisi ile tuz kisitlamasit yapmadan hastalarin ihtiyacindan daha az su
icmeye zorlanmasi yanlistir. HD hastalarinda 3 aylik bir periyotta kan basincinin

normale getirilmesinde, total tuz aliminin 4 g/giinlin altinda tutulmasi ve yogun



ultrafiltrasyonun etkin oldugu ve 12 aylik bir periyotta kardiyotorasik indeks ve

SVH’de diizelmeler saglandigi bildirilmistir (31).

2.4. HIPERVOLEMININ KARDiYOVASKULER MORTALITEYE ETKISi

Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklarin  patojenezinin
temelinde sodyum ve sivi birikimine ikincil olusan hipertansiyon, bozulan sol
ventrikiil sistolik fonksiyonu ve vaskiiler endotel hasar1 rol oynamaktadir. Bobrek
fonksiyonlarmin giderek bozulmasina paralel olarak KVH’nin de siklig1 ve siddeti
artar. Diyaliz tedavileri uygulanan hastalarda da en 6nemli morbidite ve mortalite
nedeni KVH’dir (32). Bu hastalarda goriilen oliimlerin yaklasik %50’sinden bu
hastaliklar sorumludur (33). Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), konjestif kalp
yetmezligi (KKY), koroner arter hastaligi (KAH) ve serebrovaskiiler olaylar (SVO)
bu hastaliklardan en 6nemlilerindendir. Diyaliz hastalarinda sik goriilen SVH ve
KKY, mortalitenin bagimsiz belirleyicilerindendir (26,34). Yine hizlanmis
ateroskleroza ikincil daha erken goriilen KAH ile SVO diyaliz hastalarinda siklikla
goriilmekte ve mortaliteyi artirmaktadir (34). Diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi
bilinen geleneksel risk faktorlerine ek olarak, bobrek islevinin ilerleyici kaybiyla
olusan iiremik toksinler de ateroskleroza egilim olusturur (34,35). Koroner
damarlarda kalsiyum birikimi, artmis kalsiyum-fosfor ¢arpimi, yiiksek paratiroid
hormon diizeyleri, hiperhomosisteinemi ve trigliseritten zengin apolipoprotein B
iceren lipoprotein metabolizmas1 bozukluklar1 bu hastalarda goriilen erken
ateroskleroz sikligi artiginin  baglica nedenleridir (36,37). Hipertansiyon ve
ateroskleroz bu hastalarda sol ventrikiil sistolik basing yiikiinde artisa ve bunun
sonucunda da konsantrik SVH’ye neden olur. Miyosit hipertrofisi sonucunda olusan
konsantrik hipertrofi diyastolik disfonksiyon, ileti bozukluklar1 ve perfiizyon
bozuklugu yaratarak iskemik kalp hastaligina neden olabilir. Konsantrik hipertrofi
diyaliz oncesi SDBY hastalarinda % 40 oraninda bildirilmistir (38). Ote yandan
miyokard hiicrelerinin uzunlugunda ve sol ventrikiil hacminde artis ile tanimlanan
eksantrik hipertrofi KBY’de su ve tuz birikimi sonucunda ortaya g¢ikan

hipervolemiye ve anemiye ikincil olarak gelisir. Sol ventrikiiliin artan volim yiikii



erken donemde ventrikiil duvarinda basing artisma neden olur. Ileri asamalarda ise
adaptasyon mekanizmas1 ile ventrikiilde hipertrofi geliserek duvar basinci
azaltilmaya c¢alisilir. Ancak hipertrofik sol ventrikiilde siirekli var olan artmis voliim
yiikii, uzun siirecte miyositlerde oliime, kardiyak fibrozise, kapiller yogunlukta
azalmaya, ileti bozukluklarina, diyastolik fonksiyon bozukluguna ve sonug olarak da
semptomatik sol kalp yetmezligine neden olur. Gelisen yetmezlik nedeniyle miyosit
6liimiinde artis ve artan kan akimi sonucunda da ateroskleroz olusacagi igin, sol kalp
yetmezligi acisindan bir kisir dongii ortaya cikar. Iskemik kalp hastali1 da azalmis
kapiller kan akimi nedeniyle SVH’ye ikincil artan oksijen ihtiyacinin

karsilanamamasi sonucunda gelisir (39).

2.5. ARTERIYEL SERTLIK

Santral arteriyel sertlik diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara igme gibi
¢ok sayida artmis kardiyovaskiiler risk durumlarinda gosterilmistir. Santral arteriyel
sertlik veya azalmig arteriyel kompliyans, santral kan basinct ve art yiik (afterload)
artigina neden olarak kardiyak olaylarin bagimsiz belirleyicisi olarak kabul edilmistir
(40). Artmus arteriyel sertlik kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Arteriyel duvar elastisitesindeki degisiklikler aterosklerozun erken
evreleri siiresince meydana gelir (41). Epidemiyolojik ¢calismalar, biiyiik arterlerdeki
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin tiremik hastalarda yiiksek mortaliteye Yol
acabilecegini gostermistir (42). Arteriyel sertligi degerlendirmek i¢in ¢esitli teknikler
gelistirilmistir. Arter esnekligi (kompliyans), nabiz dalga hizi (pulse wave velocity),
basing-cap histerezis egrileri, arter ¢apt dalga formu, arter basinci dalga formu, arter
duvar1 kalinlig1 (karotis intima-media Ol¢iimii gibi) baslica ultrason tekniklerinin
temel alindig1 girisimsel olmayan yontemlerdir (43). Bunlardan nabiz dalga hizi
(NDH) giivenilir, tekrarlanabilir ve sik kullanilan bir tekniktir. Nabiz dalga hizinin
Olctimii biiylik damarlarin elastik 6zelliklerini (aterosklerozu) belirlemedeki onemli
yontemlerden birisidir. Bu yontem birbirlerine belli uzakliktaki iki arterin (karotis-
femoral, brakiyal-radyal arterler gibi) traseleri iizerine ciltte yerlestirilmis iki ultrason

ya da basing duyarli transduser kullanarak 6l¢iim yapma prensibine dayanmaktadir



(44). Sistol sirasinda kanin sol ventrikiilden ejeksiyonu ile perifere dogru arteriyel
basing dalgasi olusur. Basing dalgasi uygunsuz direng¢ noktalari ile karsilasinca dalga
yansimasi meydana gelir. Farkli elastik ve dalga yansimasinin sonucu olarak,
arteriyel agacta ilerleyen arter dalgasinin yapisi farklilik gésterir. Arterler goreceli
olarak yumusak olduklarinda nabiz dalga hizi da yavas olur ve yansiyan dalgalar
merkez aortaya diyastolde ulasir. Diyastolik kan basincini arttir ve bdylece esas
olarak diyastolde kan akimi artar. Arterlerde damar sertligi arttik¢a nabiz dalga hizi
artar ve yansiyan dalgalar erken geri doner, bdylece diyastolden c¢ok sistolik kan
basincini arttirir, sol ventrikiilin is ylkini arttirir ve koroner kan akiminda
bozulmaya neden olur (45). Nabiz basinci ve nabiz dalga hizi genel toplumda
hipertansiyon, koroner arter hastalig1 ve/veya konjestif kalp yetersizligi hastalarinda
tanimlanmis Onemli bir kardiyovaskiiler risk faktorii belirleyicisidir ve tedavi
acisindan da hedef bir parametre olmustur (46). Nabiz dalga hizinin 20-90 yaslar
aras1 referans araligi, kardiyovaskiiler risk agisindan diisiik, orta, yiiksek risk grubuna
ayrilarak belirlenmistir. Ortalama nabiz dalga hizinin diisiik risk grubunda 8.86 m/sn,
orta risk grubunda 10.64 m/sn, yiiksek risk grubunda 14,9 m/sn oldugu gosterilmistir.
(47). Arteriyel sertligi 6lgmek icin kullanilan aortik nabiz dalga hizinin artigi, HD

hastalarinda da ciddi kardiyovaskiiler olaylarla korelasyon gosterir (48).

2.6. INTRADIYALITIK HIPERTANSIYON
2.6.1. Intradiyalitik Hipertansiyon Tanimi ve Epidemiyolojisi

Hemodiyaliz islemi birgok SDBY’li hastada kan basincini diisiiriirken, bazi
hastalarin kan basinci diyaliz sirasinda paradoksik olarak artar. HD sirasinda kan
basinci artist IDHT olarak tanmimlanmakla birlikte, IDHT nin yaygin kabul géren,
standart bir tanim yoktur (49,50). IDHT siklikla tami almaz, fizyopatolojisi az
anlasilmistir ve klinik sonuglar1 kesin bilinmemektedir (51,52). Onceki klinik

calismalarda IDHT i¢in asagida belirtilen tanimlamalar nerilmistir:



1- Diyaliz sirasinda veya diyalizden hemen sonra ortalama arteriyel kan

basincinda >15 mmHg artis (53).

2- Diyaliz sonrast ve diyaliz oncesi sistolik kan basmci farkinin
10mmHg’den yiiksek olmasi (54,55).

3- Anlamli ultrafiltrasyon sonrasinda HD’nin 2. veya 3. saati sirasinda

hipertansiyon gelismesi (50).
4- Ultrafiltrasyona direngli kan basinci artisi (49,56,57).

5- Onceden var olan hipertansiyonun alevlenmesi veya eritropoez stimiile

edici ajanlarla yeni hipertansiyon gelismesi (58).

CLIMB c¢alismasinda incelenen 438 hastanin %13 kadarinda HD sirasinda
sistolik kan basinct 10 mmHg’den fazla artis gosterirken (54), 1748 hasta ile
yapilmig olan USRDS ¢alismasinda da katilimcilarin %12 sinde HD sirasinda sistolik
kan basincinin prediyalizden postdiyalize 10 mmHg’den fazla artig gosterdigi
saptanmigtir  (55). CLIMB c¢alismasinda bu hastalarin = %94’iinde, USRDS
caligmasinda da %93’iinde intradiyalitik 10 mmHg’yi gecen kan basinci yilikselmesi
postdiyaliz hipertansiyon ile sonu¢lanmistir. Dolayisi ile intradiyalitik kan basinci
yiikselmesinin ~ siklikla  diyaliz ~ sonrast  hipertansiyon ile  sonuglandigi

diistiniilmektedir.

2.6.2. Intradiyalitik Hipertansiyon Ile Iliskili Hemodinamik Profil

Diyaliz {initesinin kabul ettigi kan basinci parametrelerinin, hastanin
diyalizler aras1 hemodinamik yiiklenmesini iyi yansitmadigi bilinmektedir (59,60).
HD swrasinda kan basinci yiikselen hastanin interdiyalitik hemodinamik
yiiklenmesinin, HD sirasinda kan basinci diisen hastalara kiyasla daha fazla olup
olmadig1r kesin degildir. HD seansi oncesi ve sonrasi kan basinci olgiimlerinin
prediktif giiclinii ambulatuvar kan basinci ile kiyaslayan bir ¢alismada, intradiyalitik

sistolik kan basincinda yaklasik 20mmHg artis olan hastalarin, diyaliz {initesinin
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kabul ettigi kan basinci parametreleri ile ambulatuvar kan basinci takipleri arasinda

zay1f bir iligki olduguna dikkat ¢ekilmistir (61).

Hem PVR hem kalp ciktisinin IDHT iizerine katkisi oldugunu gdsteren
calismalar bulunmaktadir (62-65). Boon ve arkadaslar1 19 hasta tizerinde yapilan bir
aragtirmada, HD sirasinda ultrafiltrasyona cevap olarak kan voliimiindeki benzer
degisikliklere ragmen, HD sirasinda sistolik kan basinci diisenlerle (~25mmHg),
sistolik kan basinct 5 mmHg’den fazla artanlari, atim voliimii, kardiyak indeks ve
PVR agisindan karsilastirmistir. PVR her iki grupta benzer sekilde artarken, atim
volimii ve kardiyak indeksin diyalize cevapsiz kan basinci olan grupta daha az
diistiigii gortlmistiir (65). On bes hastayi igeren baska bir ¢alismada HD sirasinda
kan basinci degismeyen 5 hasta, HD sirasinda kan basinci diisen 10 hasta ile
kiyaslandiginda; ultrafiltrasyon voliimii veya kalp ¢iktisinin gruplar arasinda fark
gostermedigi saptanmig, ancak HD’de kan basinct diismeyen hastalarda PVR’nin
onemli Olgiide arttigi gosterilmistir (63). Chou ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada IDHT olan (HD siiresi boyunca ortalama arteriyel basmcin 15 mmHg’den
yiiksek olmasi olarak tanimlanmistir) 30 hasta ile 30 kontrol hastasinda HD 6ncesi ve
sonras1 ekokardiyografi karsilastirilmis. Pre ve postdiyalitik kardiyak output
degisikliklerinin her iki grupta benzer oldugu, ancak PVR’nin IDHT olan hastalarda
%57, kontrol grubunda ise %17,7 oraninda arttig1 gosterilmistir (64).

2.6.3. Intradiyalitik Hipertansiyonun Patogenezi
2.6.3.1. Siv1 Voliimii

Hemodiyaliz hastalarinda kotii kontrollii hipertansiyonda voliim yiikii 6nemli
bir rol oynar. IDHT ile iliskili onceki ¢alismalarda voliim yiikiiniin patojenezde
anahtar rol oynadigin1 gostermistir (Tablo 2.2). Cirit ve arkadaslar;
ekokardiyografide kardiyak dilatasyon gosteren ve HD sirasinda kan basinci artan 7
hastanin, antihipertansif ilaglara cevap vermedigini gdstermislerdir. izlemde yogun
ultrafiltrasyon ve kuru agirhigi azaltmak; ekokardiyografik voliim parametrelerini

iyilestirmistir ve kan basincinin HD’ye cevabi bir¢ok hastada normallesmistir (56).
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Baska bir ¢alismada IDHT’li 6 hastada, orta miktardaki ultrafiltrasyonun kardiyak
outputta artmaya ve ortalama arteriyel basingta (OAB) yiikselmeye neden oldugu
dikkati ¢ekmistir (62). Daha agresif ultrafiltrasyon bu hastalarda kardiyak indeksi ve
OAPB’yi distirtir. Bu durum, HD ile ve ultrafiltrasyonla OAB’de baslangigta olusan
artigin asil ve 6nemli nedeninin voliim yiikii oldugunu diisiindiirmektedir. Bununla
birlikte baska bir arastirmada, IDHT olanlarla kontrol grubu karsilastirildigi zaman,
eko-spesifik voliim yiikiiniin ve kardiyak disfonksiyonun ayni olmadig1 gosterilmistir
(64). Bu nedenle secilmis hipervolemili hasta alt gruplarinda IDHT varlig1, voliim
yiikii de olabileceginden tam olarak HD sirasinda kan basmcinin yiikselmesinin

fizyopatolojisini tiim hastalarda agiklamaz.

Tablo 2.2. Intradiyalitik Hipertansiyonun Olas1 Mekanizmalari

S1v1 yiiklenmesi
Sempatik aktivite artigi
RAAS aktivitesi artisi
Endotelin-1 artist
ADMA artist

Endotel islev bozuklugu
Damar yapisi degisiklikleri
Kan viskozitesi artisi
Diyalize 6zgii etmenler
Na artis1

Ca artis1

K azalmasi

Mlaglar

ESA’lar

Diyalizle uzaklastirilabilen antihipertansifler

2.6.3.2. Sempatik Aktivite Artisi

Intradiyalitik ~ hipertansiyon,  atim  voliimii  artisindan  ve/veya

vazokonstriksiyon ile HD sirasinda PVR’deki uygun bir artistan kaynaklanabilir. Bu
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nedenle sempatik sinir sisteminin uyarilmasimnin bu olayin gelismesine katkida
bulunuyor olmasi mantikli goriinmektedir. Bunun 6tesinde HD hastalarinda asiri
sempatik aktivitenin oldugu mikronoérografik olarak ol¢tilmistir (66,67). Fakat
Chou ve arkadaglari tarafindan yapilan bir arastirmada HD sirasinda, hem plazma
epinefrin, hem de plazma norepinefrin diizeyinde IDHT olan hastalardaki PVR
artigin1 aciklayabilecek bir artis saptanamazken, dolasimdaki katekolaminlerin
diizeyinin her zaman kan basincit degisikligi ile korele olmadigi sonucuna

varilmistir (64).

2.6.3.3. Renin — Anjiyotensin — Aldosteron Sistemi

Intradiyalitik hipertansiyonun alternatif bir aciklamasi, renin —anjiyotensin —
aldosteron sisteminin (RAAS) asirt uyarilmasi ile baglantili olarak intravaskiiler
voliimiin diigmesidir. Fakat volim diigmesine ve RAAS aktivasyonuna bireysel
cevap tutarh degildir. Iki ayr1 arastirmada HD ve ultrafiltrasyona bireysel kan basinci
cevabi, HD sirasindaki kan voliimii degisimi ile baglantili degildir. Ciinkii kan
hacmindeki degisim yiizdesi, HD’ye kan basinci yanit1 olan ve olmayan katilimcilar
arasinda benzerdir (63,65). Bununla birlikte, IDHT’li olan 30 hastanin 30 kontrol
hastasi ile karsilastiritlmasinda; hematokritteki degisim ile belirlenen kan hacmindeki
artis ylizdesi, benzer ultrafiltrasyon hacmi ve benzer sivi uzaklagtirmasi olmasina
ragmen, IDHT olan hastalarda daha diisiiktiir (64). Altt IDHT’si olan hastanin
katildig1 bir ¢aligmada, ACE inhibitorii (kaptopril) ile tedavi etmenin HD sirasinda
kan basinci kontroliinii gelistirip gelistirmedigi degerlendirilmistir (68). HD’den 6nce
50 mg kaptopril verilmesi hem plazma renin seviyesi yiiksek olanlarda, hem de
olmayanlarda kan basinct kontroliinii gelistirir. Bir baska yonden, Chou ve
arkadaslar1 IDHT’li hastalarda prediyalizden postdiyalize plazma renin seviyesinin

yiikselmedigini gostermislerdir (64).
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2.6.3.4. Endotelin -1

Cok yakin zamanlarda yapilmis ¢alismalar endotelyal disfonksiyonunun HD
sirasindaki hemodinamik degisikliklerde 6nemli rol oynadigmi gostermistir (52,
64,69). Ultrafiltrasyona cevap olarak, mekanik ve hormonal uyari, endotelyal hiicre
sentezi ve humoral faktorlerin salgilanmasi kan basinct homeostazisine katki saglar.
Endotel kokenli hormonlarin dengesizligi (nitrik oksit, NO ve endotelin-1, ET-1
gibi), HD sirasinda hipotansiyona veya hipertansiyona neden olabilir. Giiniimiize
kadar ii¢ calismada IDHT’li hastalarda endotel kokenli faktdrlerin dengesi
arastirilmigtir. Yirmi yedi hastanin oldugu bir arastirmada; 9’u intradiyalitik
hipertansif; 9’u intradiyalitik hipotansif, 9’u kararl intradiyalitik kan basincina sahip
katilimcilar arasinda pre ve postdiyaliz, fraksiyonel exhale edilen NO, L-arjinin,
serum nitrit/nitrat, ADMA ve ET-1, (EDN-1 geni tarafindan kodlanan) seviyeleri
karsilagtirilmistir. Prediyaliz fraksiyonel exhale NO diizeyi; HD ile kan basinci
degismeyen veya kan basinci artan hastalarda, intradiyalitik hipotansiyonu olanlara
kiyasla diigiik olarak saptanmistir. L-arjinin, serum nitrit/nitrat, ADMA diizeylerinde
gruplar arasinda 6nemli bir fark saptanmamistir. Ancak, ET-1’in prediyalizden
postdiyalize IDHT si olan 9 hastada arttign saptanmistir. Hipertansiyonu olan veya
olmayan 60 hastanin katildigi daha biiyiik bir caligmada, Chou ve arkadaslari,
endotelyal kokenli kan basinci diizenleyicilerinde de dengesizlik bulmuslardir (64).
Intradiyalitik hipertansiyonu olan hastalarda prediyalizden postdiyalize ET-1
diizeyinde, IDHT si olmayan hastalara kiyasla énemli bir artis oldugu gosterilmistir.
Ayrica NO ve ET-1 arasindaki denge ( NO/ET-1 orani) IDHT’si olan hastalarda
diisiik olarak saptanmistir. Benzer sekilde, El-Shafey ve arkadaglar1 45 HD hastasinin
oldugu bir calismada prediyalizden postdiyalize ET-1 seviyelerinin; IDHT’li
hastalarda arttigim, IDHT’si olmayanlarda diistiigiini, HD ile kan basinci
degismeyenlerde ise diizeyin degismedigini saptamislardir (70). Bu ii¢ g¢alisma
IDHT’ye; HD'ye yanit olarak olusan anormal endotelyal hiicre cevabinin, uygunsuz

NO diistikliigi ve ET-1 fazlaliginin neden olabilecegini diisiindiirmektedir.
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2.6.3.5. Tlaclar
2.6.3.5.1. Antihipertansif Ilaclarin Uzaklastirilmasi

Bir¢ok antihipertansif ilag diyalizle uzaklastirir ve antihipertansif ilaglarin
tamamen uzaklastirilmas1 IDHTyi tetikleyebilir. ACE inhibitorleri (fosinopril haric)
ve beta-blokerler (atenolol ve metoprolol) gibi belirli antihipertansif ajanlar diyaliz
ile wuzaklastirtlir (Tablo 2.3) (71). HD sirasinda antihipertansif ilaglarin
uzaklastirilmas1 IDHT olan her hastada diisiiniilmelidir. Bunun IDHT gelisiminde
onemli bir rol oynayip, oynamadig1 bulunamamistir ve dnceki ¢alismalar IDHT nin

antihipertansif ajan almayan hastalarda oldugunu gostermistir (64).

2.6.3.5.2. Eritropoez Stimiile Eden Ajanlar (ESA)

Eritropoez stimiile eden ajanlarin kullanimi HD hastalarinda kan basinci
artis1 ile iliskilidir (72,73). ESA’larin HD hastalarindaki akut etkilerini arastiran
kiigiik bir arastirmada intraven6z ESA’y1 takiben 30 dakika i¢cinde ET1 diizeyinde
onemli bir artis oldugu gosterilmis olup, es zamanli OAB’de de ylikselme
saptanmistir. Ancak OAB’deki artis subkutan ESA verilen veya plasebo verilen
hastalarda gosterilememistir. Ek olarak, sozii gecen calismada intravenéz ESA
verilen hastalarin % 53’linde interdiyalitik siirede OAB’de 10mm Hg’nin iizerinde
artis oldugu saptanmistir. Bu nedenle, eger ESA intraven6z olarak HD’nin sonunda
verilirse, buna duyarli hastalarda IDHT patojenezine katkida bulunmasinin olasi

oldugu soylenmektedir.

2.6.3.6. Diyalize Ozgii Faktérler

Sodyum (Na*): Hemodiyaliz sirasinda hipernatrik diyalizat hemodinamik
kararliligi saglamak igin kullanilirsa da, pozitif Na* dengesi ile sonuglanip es
zamanli su igme istegini, interdiyalitik kilo artisini, net kilo artisin1 ve IDHT sikligini

arttirmaktadir (74). On bir hastanin diyalizat Na* profilini karsilagtiran prospektif
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capraz doniislimlii bir c¢aligmada;  diyaliz sirasinda ortalama Na* diyalizat
konsantrasyonu olarak 147 mEg/L kullanimi (138 veya 140’a kiyasla), 24 saatlik
ambulatuvar sistolik kan basincinin (10 mmHg’ye kadar); diyastolik kan basinci ve
kan basinci yiikiiniin daha yiiksek olmasi ile sonuglanmistir (75). Ayrica; prediyaliz
Na* 140mEq/L’den diisiik olan bir hastada, standart Na* igeren diyalizat (140 mEq/L
gibi) kullamlmas1 IDHT’ye katki yapabilecek olan intradiyalitik Na* yiikii ile
sonuglanir. Bununla birlikte, uygunsuz Na* soliit uzaklastirilmasi genel kan basinci
kontroliine olumsuz katkida bulunurken; higbir ¢alisma diyalizat Na*

konsantrasyonun IDHT gelismesi iizerindeki roliinii test etmemistir.

Potasyum (K*): Diisiik serum K* konsantrasyonunun direk vazokonstriktor
etkisi olabilir. Ancak diyalizat K* konsantrasyonunun intradiyalitik kan basinci
lizerine etkisi belli degildir. Dolsan ve arkadaglari t¢ farkli diyalizat K*
konsantrasyonunun (1, 2 ve 3 mmol/L) prediyaliz ve postdiyaliz HD’den 1 saat
sonraki kan basinci diizeyleri iizerine etkisini analiz etmislerdir. Tim K*
konsantrasyonlarinda HD sirasinda kan basinci diismiis, ancak 1mEq/L ve 2 mEq/L
K* diyalizat kullanilan, postdiyaliz bir saat sonra kan basinci 6l¢iilen hastalarda kan
basinci onemli Olgiide yiikselmistir (76). Bu calisma hipokaleminin diisiik K*
diyalizat ile uyarildigin1 gosterirken, HD’yi takiben rebound hipertansiyona neden

olabilecegini de gostermistir.

Kalsiyum (Ca™): Ani iyonize Ca™ artis1, miyokard kontraktilitesini arttirir,
kardiyak outputu arttirir ve HD sirasinda hemodinamik instabiliteyi gelistirebilir
(77,78). Az sayidaki kiiciik caligmada, yiiksek Ca** iceren diyalizatin, hipotansiyona
meyilli hastalarda ve/veya kardiyak fonksiyonu bozulmus hastalarda hemodinamik
dengesizligi diizeltmede kullanildigin1 gostermislerdir (79,80). Ayrica, yiiksek Ca**
iceren diyalizatin arteriyel kompliyans1 azaltmasi, arteriyel sertligi arttirmasi: ve HD
sirasinda sistolik kan basincindaki artisa dikkat ¢ekmistir (80,81). Artan diyalizat
Ca** igerigi HD sirasindaki kan basincimi stabilize ederken; yiiksek Ca** igeren
diyalizatin IDHT iizerindeki rolii tam olarak arastirilmamustir. Standart Ca** igeren

diyalizat kullanilan IDHT 1i hastalarin oldugu ¢alismalar da mevcuttur (64).

16



Tablo 2.3. Antihipertansiflerin Diyalizabilitesi

Ila¢ Grubu Diyalizle uzaklastirilma
ACEi
Benazepril <%30
Enalapril %35
Fosinopril %2
Lisinopril %50
Ramipril <%30
ARB
[rbesartan Yok
Losartan Yok
Telmisartan Yok
Valsartan Yok
KKB
Amlodipine Yok
Diltiazem <%30
Nifedipine Diisiik
Verapamil Diisiik
Beta-bloker
Atenolol %75
Carvedilol Yok
Metoprolol Yiiksek

2.6.3.7. Arteriyel Sertlik

Arteriyel sertlik nabiz dalga hizi ile 6lgiiliir, HD hastalarinda kardiyovaskiiler
mortalite ve morbiditenin bagimsiz gostergesidir (82,83). Kardiyovaskiiler hastalik
oykiisii bilinmeyen 47 HD hastasim1 igeren, Mourad ve arkadaslarinin yapmis

olduklar1 bir ¢alismada HD’ye cevap veren kan basinci (HD sirasinda OAB’de
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%5’ten fazla diisme) ile HD'ye cevap vermeyen kan basinci arasindaki nabiz dalga
hiz1 karsilagtirllmistir. Nabiz dalga hizinin, HD’ye cevap vermeyen grupta daha
yiiksek olmas1, tanimlanmamus aterosklerozun IDHT ye katkis1 olabilecegini veya

onun sonucu olabilecegini diisiindiirmektedir (84).

2.6.4. Intradiyalitik Hipertansiyonun Onlenmesi

Intradiyalitik  hipertansiyonun  gelismesinde  birgok  faktor  etkili
olabileceginden, 6nleminde de birgok segenek vardir. Diigiik serum kreatininli, diisiik
kuru agirlikli ve diisiik albiimini olan hastalarm IDHT gelismesine daha meyilli
olduklar1 ve bu hastalarin gercek kuru agirliginda olmadig diistintilmelidir.
Hastalarin ideal kuru agirhginda olduklarindan emin olmak igin beslenme
durumlarina dikkat edilmelidir. Antihipertansif ilaglarin dozlar
bireysellestirilmelidir. HD 6ncesi rutin antihipertansif kisitlamasindan kagimilmali,
diyalizle uzaklastirilamayan antihipertansif ilaglar tercih edilmelidir. Uygun Na-soliit
uzaklastirllmasini saglamak icin diyaliz regetesi bireysellestirilmeli ve klinik olarak
endike olmast haricinde yiiksek kalsiyumlu diyalizatin rutin kullanimindan
kagmilmalidir. ESA'lar gerekli olan en diisiik dozda kullanilmali ve IDHT olan

hastalarda, subkutan uygulama diistintilmelidir.

2.6.5. Intradiyalitik Hipertansiyonun Tedavisi
2.6.5.1. Voliim Yonetimi

Intradiyalitik hipertansiyon gelistiren hastalarda olasi sebepler diisiiniilmelidir
(Tablo 2.3). Gergek kuru agirligin  hedeflenmesi tiim IDHT’li hastalarda
disiirilmelidir. Hasta HD seanslar1 arasinda tuz ve sivi alimim kisitlamahidir. Fakat
kuru agirh@m azaltilmas: sirasinda bazi hastalarda IDHT gelisebilecegi de akilda

tutulmalidir.
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2.6.5.2. Sempatik Sinir Sistemi Inhibisyonu

Sempatik asir1 aktivitenin IDHT deki rolii kesin olarak belirlenmemistir.
Bilateral nefrektomiye giden hastalarm IDHT gelistirip gelistirmeyecegi
bilinmemekle birlikte, kan basinci kontroliinde kesinlikle rutin olarak uygulanamaz.
Alfa ve beta bloker gibi adrenerjik blokerler, 6zellikle de HD ile 6nemli miktarda
uzaklastirilmayan carvedilol ve labetolol kan basmcimin kontroliinde tedavi

secenekleri olarak diistintilmelidir.

2.6.5.3. Renin — Anjiyotensin — Aldosteron Sistemi inhibisyonu

Hemodiyaliz sirasinda RAAS  aktiflesmesi IDHT gelismesine katki
saglayabilir. Bu yiizden de RAAS baskilanmas: bir tedavi secenegi olabilir. IDHT
krizi olan hastalarin katildigi bir ¢alismada, kaptopril verilmesinin kan basinci
kontroliinde yararli oldugu goriilmiistiir (68). Yeni uzun etkili ACE inhibitérleri ve
anjiyotensin reseptor blokerleri ET-1 salimmim inhibe edici etkileri ile IDHT yi
diizeltebilecegi disiiniilmekle birlikte, bu konu heniiz yeterince arastirilmamistir
(85).

2.6.5.4. Endotelin -1 inhibisyonu

Endotelin-1’in  farmakolojik inhibisyonunun IDHT’yi ortadan kaldirip
kaldirmadig1 bilinmemektedir. HD hastalarinda gilivenli oldugu gosterilebilirse,
avosentan gibi spesifik ET-1 antagonistleri kullanima girebilir. Alternatif olarak
nonspesifik ET-1 inhibitorleri (RAAS inhibisyonu veya carvedilol gibi), IDHT yi
ET-1 salimimin inhibe ederek diizeltebilir (85,86). Devam eden bir pilot ¢alismada
carvedilolin, IDHT ve endotel hiicre disfonksiyonu tedavisindeki etkisi

arastirilmaktadir.
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2.6.5.5. Antihipertansif Rejim

Antihipertansif ilaglarin sinifi, zamanlamas1 ve dozu hastada IDHT oldugu
zaman gozden gegcirilmelidir. Belirli ACE inhibitorleri ve B-blokerler diyaliz ile
uzaklagtirlldigindan, bu ilaglar diyalize olmayan antihipertansif ilaglarla
degistirilmelidir. Kaptoprilin de IDHT krizini diizelttigi gdsterilmistir. Ancak, kisa
etkili olmasi ve diyaliz ile uzaklastirilmasi yiiziinden alternatif ajanlar da g6z oniinde
bulundurulmalidir (68).

2.6.5.6. Eritropoez Stimiile Eden Ajanlarin Diizenlenmesi

Intravenéz ESA uygulamasi kan basincini yiikseltebilir. IDHT olan
hastalarda, 6zellikle eger hastanin yiiksek dozlarda ESA gereksinimi varsa, hastaya

intravendz yerine cilt altt ESA uygulanmalidir.

2.6.6. Diyaliz Recetesinin Diizenlenmesi

Uygunsuz sodyum-soliit uzaklastirilmasi ve diyaliz seanslar1 arasinda asiri
stvi alimi hipertansiyon ile sonuglanabilir. Bu nedenle diyaliz regetesi net negatif
sodyum dengesini basarabilecek sekilde ayarlanmalidir (87). Yiiksek kalsiyum igeren
diyalizat kalp kontraktilitesini ve Kkardiyak outputu arttirarak, IDHT’yi
siddetlendirebilir. Bu yiizden IDHT’si olan hastalarda yiiksek kalsiyum igeren
diyalizat kullanimindan kaginilmalidir. Diyaliz regetesindeki yapilabilecek diger
degisiklikler daha wuzun sireli, daha sik ve noktirnal HD seanslarinin
uygulanmasidir. Bu alternatif diyaliz modalitelerinin kan basinci kontroliinii (88,89)
ve endotelyal disfonksiyonu iyilestirdigi gosterilmistir (90). Bu nedenle spesifik
olarak arastirilmis olmamakla birlikte, direngli ve tedavisi zor IDHTli hastalarda

distiniilebilirler.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. CALISMA GRUBUNUN BELIiRLENMESI

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
Hemodiyaliz Unitesi’nde en az 3 aydir HD tedavisi uygulanan 76 hasta alindi. Tiim
hastalarda demografik 6zellikler, diyaliz siiresi, primer bobrek hastaligi, diabetes
mellitus varligi, hipertansiyon Oykiisii, almakta olduklar1 antihipertansif ilaglar,
albiimin diizeyleri, CRP ve Kt/Viire degerleri kaydedildi. Hastalarin HD’ye giris ve
cikis sistolik ve diyastolik kan basinglar, giris-¢ikis viicut agirliklart ve
ultrafiltrasyon yiizdeleri ardisik 12 HD seansinin ortalamasi alinarak hesaplandi. Ek
olarak, hastalara yapilmis olan 24 saatlik ayaktan kan basinci izlemi ve aorto-femoral
nabiz dalga hiz1 dlglimleri kaydedildi. Bu yontem birbirlerine belli uzakliktaki iki
arterin  (karotis-femoral, brakiyal-radyal arterler gibi) traseleri {izerine ciltte
yerlestirilmis iki ultrason ya da basing duyarl algilayici kullanarak ol¢lim yapma

prensibine dayanmaktadir.

Hastalarda HD o6ncesi kan basinci diizeyinin 140/90 mmHg veya {izerinde
olmasi veya en az bir antihipertansif kullaniliyor olmas1 hipertansiyon olarak kabul
edildi. On iki ardigtk HD seansinin yarisindan fazlasinda kan basincinin >10 mmHg

artarak, >130/80 mmHg olmas1 IDHT olarak kabul edildi.

3.2. ISTATIKSEL YONTEMLER

Verilerin istatistiksel ~degerlendirilmesi SPSS 11.5 paket programi
kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama =+
standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak, kategorik degiskenler ise
olgu sayisi ve % olarak verildi. Degiskenler arasindaki iliskiler Spearman
Korelasyon testiyle incelendi. IDHT nin bagimsiz belirleyicilerinin saptanmasi igin
Coklu Degiskenli Lojistik Regresyon analizi kullamldi. Istatistiksel anlamlilik sinir1

olarak p<0,05 degeri kabul edildi.
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3.3. ETIK KURUL ONAYI

Retrospektif calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Degerlendirme Kurulu’na sunulmus olup; 31-658 karar nosu ile 23/5/2011 tarihinde

onay alinmistir.
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4. BULGULAR

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz
Unitesi’nde en az ii¢ aydir siirekli HD tedavisi uygulanmakta olan 76 SDBY’li hasta
degerlendirildi. Hastalara ait demografik, klinik ve laboratuvar ozellikler Tablo

4.1°de gosterilmistir.

Hastalarin 47’si erkek, 29’u kadin (%61,8/%38,2) olup, ortalama yas
55,8+14,8 yil (ortalama+standart sapma), ortanca HD siiresi 56 ay (3-324 ay) olarak
bulundu. Hastalarin 22’sinde (%28,9) diabetes mellitus mevcuttu. Toplam 48 hasta

(%63,2) en az bir antihipertansif aliyordu.

Hastalarin %69,7’sinde SKB ve %68.4’linde de DKB’nin en az bir kez >10
mmHg artarak, >130/80 mmHg oldugu belirlendi. Toplam 10 hastada sistolik IDHT
(%13.2) ve 17 hasta da sistolik veya diyastolik IDHT saptand (%22,4).

Tablo 4.1 Calisma Hastalarma Ait Demografik, Klinik ve Laboratuvar Ozellikler

Degisken n=76
Yas (y1) 55,8+14,8
Cinsiyet (Kadin) 29 (%38.2)
Diabetes mellitus 22 (%28,9)
Hipertansiyon 48 (%63,2)
HD Siiresi (ortanca, ay) 16 (3-264)
Sigara icme oykiisii 36 (%47.4)
Sistolik IDHT 10 (%13,2)
Sistolik veya Diyastolik IDHT 17 (%22,4)
Ultrafiltrasyon miktari (%) 3,4+1,13
Albiimin (g/dL) 3,7+0,57
CRP (mg/L) 10,8+13,93
Kt/Viire 1,6+£0,27
Nabiz Dalga Hizi (m/sn) 9,7+£2,78
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Sistolik IDHT ile hastanin yasi, hastanin kullandig1 antihipertansif sayis1 ve

nabiz dalga hiz1 arasinda pozitif; HD siiresi, ultrafiltrasyon yiizdesi ve albiimin

diizeyi ile negatif korelasyon saptandi (Tablo 4.2).

Sistolik veya Diyastolik IDHT ile de yas, hipertansiyon varligi, hastanin

kullandig1 antihipertansif sayisi, nabiz basinci ve nabiz dalga hiz1 ile pozitif; HD

stiresi, ultrafiltrasyon yiizdesi, albiimin diizeyi ve Kt/Viire arasinda anlamli negatif

korelasyon belirlendi (Tablo 4.3).

Sistolik IDHT’nin bagimsiz belirleyicileri yas ve ultrafiltrasyon yiizdesi,

Sistolik veya Diyastolik IDHT nin bagimsiz belirleyicileri ise albiimin diizeyi ve

hipertansiyon varligi olarak bulundu (Tablo 4.4).

IDHT ile ayaktan kan basinci izleminde saptanan sistolik ve diyastolik kan

basinci diizeyleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Tablo 4.2. Sistolik IDHT ’nin Klinik Korelasyonlari

Degisken Korelasyon Katsayisi P
Yas (y1l) 0,323 0,004
HD Siiresi (ortanca, ay) -0,315 0,006
Hipertansiyon 0,217 0,060
Antihipertansif sayisi 0,228 0,048
Ultrafiltrasyon (%) -0,311 0,006
Albiimin (g/dl) -0,231 0,047
CRP (mag/l) 0,024 AD
Kt/Viire -0,109 AD
Nabiz Basinci (ABPM) mmHg 0,199 AD
Nabiz Basinaa (HD) mmHg 0,196 AD
Nabiz Dalga Hizi (m/sn) 0,244 0,034
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Tablo 4.3. Sistolik veya Diyastolik IDHT nin Klinik Korelasyonlart

Degisken Korelasyon Katsayisi P
Yas (y1l) 0,295 0,010
HD Siiresi (ortanca/ay) -0,424 <0,001
Hipertansiyon 0,279 0,015
Antihipertansif sayisi 0,349 0,002
Ultrafiltrasyon (%) -0,263 0,022
Albiimin (g/dl) -0,363 <0,001
CRP (mg/L) 0,207 AD
KUV iire -0,284 0,013
Nabiz Basinc1 (ABPM) mmHg 0,264 0,022
Nabiz Basinci (HD) mmHg 0,328 0,004
Nabiz Dalga Hiza (m/sn) 0,323 0,004

Tablo 4.4. intradiyalitik Hipertansiyonun Bagimsiz Belitleyicileri

Degisken Odds Orani %95 Giiven Arahgi P
Sistolik IDHT

Yas (vil) 1,082 1,012-1,156 0,020
Ultrafiltrasyon (%) 0,363 0,141-0,934 0,036
Sistolik veya Diyastolik

IDHT

Albiimin (g/dl) 0,177 0,038-0,827 0,028

Hipertansiyon 8,287 1,128-60,886 0,038




5. TARTISMA

Hemodiyaliz uygulamasi sirasi ve hemen sonrasinda kan basinci diizeylerinin
yiikselmesi IDHT olarak adlandirilmaktadir. Bu durumun HD hastalarinda
gelisebilen uzun donem olumsuz sonuglarla iliskili oldugunu gosteren g¢alismalar
bulunmakla birlikte (54,91), siklikla g6z ard1 edilmekte ve risk faktorleri hakkinda
yeterli bilgi bulunmamaktadir. Bu ¢alismada HD merkezimizde en az 3 aydir HD
tedavisi uygulanmakta olan hastalarda IDHT siklig1 sistolik kan basinct igin %13.2,
sistolik veya diyastolik kan basinglari i¢in de %22.4 olup; ileri yas, diisiik albiimin
diizeyi ve UF oraminmn diisiik olmasi IDHT nin bagimsiz belirleyicileri olarak
saptanmustir. Bu yiizden IDHT salt bir hipertansif durum olmayip, HD hastalarinda
kot prognostik bir gosterge olarak ele alinmali, 6nlem ve tedavisi de buna gore

yapilmalidir.

Intradiyalitik kan basinci degisikliginin prognostik énemini inceleyen son
arastirmalar IDHT nin olumsuz klinik sonuglarla baglantili oldugunu gdstermistir.
IDHT’li hastalarda hastanede yatis veya 6 aylik oliim oraminda 2 kat artis
saptanmustir (54). IDHT olan hastalar, IDHT olmayanlar ile kiyaslandiginda, sistolik
kan basincinda artig, ileri yas, diisiik kuru agirlik, fazla sayida antihipertansif
kullanim1 ve diisiik serum kreatinini ile birliktelik gostermistir. Bir diger ¢alismada
ise diyaliz siiresince diger hastalarla ayn1 miktardaki ultrafiltrasyona ragmen, ileri
yash ve Afrika kokenli Amerikali olanlarda sistolik kan basincinin diyaliz ¢ikisinda

anlamli olarak yiikseldigi saptanmistir (92).

Bazi galismalar diyalize giris sistolik kan basincinin mortalite ile ters orantili
oldugunu gostermisti. HEMO c¢alismasinda prediyaliz sistolik kan basinct 120
mmHg’den diisiik olan hasta grubunda 6liim riski daha yiiksek bulunmustur (93).
Hem pre, hem de postdiyalitik sistolik kan basincini beraber gosteren modeller;
olumsuz sonuglarin daha diisiik prediyaliz sistolik kan basinci ve daha yliksek
postdiyaliz sistolik kan basinct ile iliskili oldugunu gostermistir. Inrig ve

arkadaslarinin yapmis oldugu 1,748 katilimciy1 igeren ¢alismada, HD sirasinda her
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10mmHg’lik artigta 2 yillik 6limde %6 artis saptanmigtir. Fakat en yiiksek 6lim
oran1 IDHT olan prediyaliz sistolik kan basmci diisiik olanlar arasinda (120
mmHg’den diisiik) bulunmustur. Bu yiizden, prediyaliz hipertansiyonu olmayan HD
hastalarinda, intradiyalitik kan basinci artis1 daha az kardiyovaskiiler risk faktorii
olabilir ve kotii hasta popiilasyonu igin daha belirleyicidir. Ayni ¢aligmada sistolik
IDHT diisiik kuru agirhik, diisiik viicut kitle indeksi ve diisiik interdiyalitik voliim
artist ve ek olarak diisik serum kreatinin ve albiimin diizeyleri ile iliskili
bulunmustur. Dolayis1 ile IDHT nin yetersiz ultrafiltrasyonun bir gostergesi olarak
altta yatan voliim yiikii ve beslenme yetersizligi ile birlikte diyaliz hastalarinda

mortalite artisinin bir gostergesi oldugu kabul edilmektedir (55).

IDHT nin artmis 6liim ve hospitalizasyon riski ile birlikteligi olasilikla asir1
voliim yiikiiyle iliskilidir. IDHT tedavisinde temel nokta gercek kuru agirligin
bulunmasi ve voliim kontroliidiir. K-DOQI onerilerine gore hedef kan basinci
prediyaliz 140/80 mmHg’den, postdiyaliz 130/80 mmHg’den diisiik olarak
belirlenmis, ancak bu degerler gii¢lii kanitlarla desteklenmemistir (94). Agarwal ve
arkadaslari, kuru agirligin1 diistiikleri diyaliz hastalarinda 8 haftalik tedavi sonrasi
intradiyalitik sistolik kan basincinda ve interdiyalitik sistolik kan basincinda anlamli
diisme saptamislardir. Sonug olarak, IDHT varhignin diyalizde kuru agirhk
degismesiyle iligkili oldugunu ve voliim yiikiiniin bir gostergesi oldugunu ileri
stirmiiglerdir (95). Cirit ve arkadaslari; ekokardiyografide kardiyak dilatasyon
gosteren ve HD sirasinda kan basinci artan 7 hastanin, antihipertansif ilaglara cevap
vermedigini gdstermislerdir. Izlemde yogun ultrafiltrasyon ve kuru agirhg
azaltmak; ekokardiyografik voliim parametrelerini iyilestirmistir ve kan basincinin
HD’ye cevabi bir¢ok hastada normallesmistir (56). Bir diger ¢calismada IDHT olan 6
hastada, orta miktardaki ultrafiltrasyonun kalp ¢iktisinda artisa ve OAB’de
yiikselmeye neden olduguna dikkati cekmistir (62). Daha fazla ve yogun
ultrafiltrasyon bu hastalarda kardiyak indeksi ve OAB’yi diisiiriir. Bu durum, HD ile
ve ultrafiltrasyonla OAB’de baslangigta olusan artisin asil ve onemli nedeninin

voliim yiikili oldugunu diisiindiirmektedir.

Biz de calismamizda mevcut yaymlarla uyumlu olarak, sistolik IDHT yi yas,

hipertansiyon varligi, hastanin kullandigi antihipertansif sayisi ile pozitif korele
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bulurken, HD siiresi, ultrafiltrasyon yiizdesi, albiimin diizeyi ile negatif korele
oldugunu saptadik. Alblimin iligkisini mortalite gostergesi ve kotii prognostik
belirteg olarak degerlendirirken, ultrafiltrasyon yiizdesi ile olan ters iliskisini
hastalarin ger¢ek kuru agirliklarinda olmamalari, IDHT ilgili bircok yayinda
belirtildigi gibi etyolojisinde en dnemli faktor olarak kabul goren voliim yiikiiniin
gostergesi olarak kabul ettik. Ayrica, sistolik veya diyastolik IDHT’yi vyas,
hipertansiyon varligi, hastanin kullandig1 antihipertansif sayis1 ile pozitif korele
bulurken, HD siiresi, ultrafiltrasyon yiizdesi, albiimin diizeyi ve Kt/Viire degeri ile
negatif iliski gosterdigini bulduk. IDHT SKB veya DKB bagimsiz belirleyicilerini
hipertansiyon varlig1 ve albiimin diizeyi olarak saptadik. Bu sonuglar IDHT'nin yasla
arttigini, kuru agirlign eksik tahmin edilen, ultrafiltrasyon yiizdesi diisiik olan
hastalarda voliim yiikii ile iligkisini gosterebilecegini, albiimin diizeyi ile korelasyonu
hastalardaki beslenme yetersizligi ile iliskisini ve Kt/Viire diizeyi diistikge IDHT

sikligiin artmasi da kotii prognostik gosterge olabilecegini diistindiirmektedir.

Intradiyalitik hipertansiyonun uzun ddénem sonuglart tam olarak
bilinmemektedir ve fizyopatolojisinde voliim yiikiine ek olarak, HD sirasinda artan
periferik vaskiiler rezistansin da sorumlu oldugunu goésteren ¢alismalar mevcuttur
(96,97). On bes hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada; HD sirasinda kan basinci
degismeyen 5 hasta, HD sirasinda kan basinci diigen 10 hasta ile kiyaslandiginda;
ultrafiltrasyon voliimii veya kardiyak output un gruplar arasinda fark gostermedigi
saptanmistir, ancak HD’de kan basinci diismeyen hastalarda PVR’nin 6nemli dlgiide
arttig1 gosterilmistir (63). Chou ve arkadaslarinin yapmis oldugu yeni bir ¢aligmada;
IDHT’li (HD siiresi boyunca ortalama arteriyel basincin 15 mmHg’den yiiksek
olmasi olarak tanimlanmistir) 30 hasta ile 30 kontrol hastasinin pre ve postdiyalitik
ekokardiyografileri  karsilagtinlmistir. Pre ve postdiyalitik kardiyak ¢ikti
degisikliklerinin her iki grupta benzer oldugunu ancak PVR’nin IDHT’li hastalarda
%57, kontrol grubunda ise %17,7 oraninda arttig1 gosterilmistir (64).

Intradiyalitik artan kan basinci degisikliklerine es zamanli olarak periferik
vaskiiler rezistans artis1 eslik etmekte olup, RAAS ve sempatik sistem hormonal
aktivitesinden bagimsiz olarak anormal ET-1 ( vazokonstriktor) ve NO (vazodilator)

seviyelerinin mevcut oldugu goriilmektedir. ET-1 ve NO endotel iligkili kan basinci
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mediatdrleridir, anormal dengesizlik durumlarmin IDHT ye eslik ettigi gosterilmis
olup, bu durum altta yatan endotel disfonksiyonunu diisiindiirmektedir (98,99). IDHT
patojenezinde endotel islev bozuklugunun rolii oldugu goriilmektedir. Endotel hiicre
disfonksiyonu vaskiiler hasarin bir onciisii olup, gelecekteki artmis kardiyovaskiiler

olaylar ile birlikteligi gosterilmistir (100,101).

Arteriyel sertlik, genel toplum ve SDBY’li hasta grubunda artmis
kardiyovaskiiler mortalite sikligi ile iliskilidir (102,103). Arteriyel sertlik
arteriyosklerozu  gostermekte olup, yas, diyabet, arteriyel Kkalsifikasyon,
hipertansiyon, sigara, dislipidemi, bobrek yetmezligi gibi modifiye edilebilen bir¢ok
risk faktorii ile iliskilidir.(104). HD hastalarinda arteriyel sertlik artar, sistolik kan
basinct ve yas HD hastalarinda arteriyel sertligin bagimsiz gostergeleridir (105).
NDH (nabiz dalga hiz1) 6l¢iimii arteriyel sertlik i¢in klinik invaziv olmayan en iyi
gostergedir ( 106). NDH ol¢limii, kardiovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii olan
arteriyel sertligin gostergesidir. SDBY'li hastalarda NDH arteriyosklerozun klinik
invaziv olmayan basarili bir gostergesi olup, kisa siireli sag kalim ile iliskilidir
(107). Benzer yas ve sistolik kan basinct degerlerine sahip diyabetli hastalarda
arteriyel sertligin gostergesi olarak nabiz dalga hizindaki artis belirgindir (108).
SDBY'li hastalarda vaskiiler degisikliklerin sonucu olarak damar intima —media
kalinlig1 artar, arteriyel genisleme azalir, NDH artar ve bunlara bagl olarak sol
ventrikiil hipertrofisi gelisir ve koroner akim azalir (109). Bu degisikliklerin timii
HD hastasinda kardiovaskiiler mortaliteyi arttirir (36) Yas, arteriyel sertlik ve
vaskiiler hastaliklar  gelisimi icin risk faktoriidiir. Insan aortasindaki
metalloproteinaz -2 artis1 ile iligkilidir (110). Damar duvari genisler, media
kalinlasir, elastik membran pargalanir, vaskiiler intima kalinlagir, arteriyel sertlik
meydana gelir. Arteriyel sertligin sonucu olarak sistolik kan basinci artar, erken
dalga yaniti meydana gelir. Sistolik kan basinci HD hastalarinda bagimsiz bir sag
kalim belirleyicisidir (111). Aortik nabiz dalga hizinin SDBY’li hastalarda sistolik

kan basinci ile korele oldugu gosterilmistir (112).

Calismamizda sistolik IDHT’yi nabiz dalga hizi ile pozitif korele olarak
saptarken, sistolik veya diyastolik IDHT nin de nabiz dalga hiz1 ile dogru iliskisi
oldugunu gordiikk. Bizim ¢alismamizda da yayinlart destekler sekilde HD
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hastalarinda, intradiyalitik sistolik kan basinci artist ile arteriyel sertlik ve
kardiovaskiiler mortalitenin invaziv olmayan klinik gdstergesi olan nabiz dalga hiz1
Olctimiinde artis saptadik. HD hastalarinda artan nabiz dalga hizinin aterosklerozun
ve artan kardiovaskiiler mortalitenin bir gostergesi olarak kabul edildigi
bilinmektedir. Bu da IDHT olan hastalarda mortalitenin arttigin1 gdsteren ¢aligmalar
desteklemektedir. London ve arkadaslar1 HD hastalarinda geng, az sayida hipertansif
kullanan, CRP diizeyleri diisiik ve antihipertansif olarak ACE inhibitorii alan grupta

nabiz dalga hizin1 daha diisiik olarak saptamislardir (113).

Sonug olarak, siirekli HD tedavisi uygulanan hastalarda IDHT varligs
degerlendirilmeli ve saptandiginda 6ncelikli olarak voliim fazlaligi arastirilmali ve
diizeltilmeye calisilmalidir. IDHT nin yalmzca bir hipertansif durumu yansitmayip,
kot sonlanim belirtegleriyle birlikte olabilecegi akla getirilerek, gerekli tedaviler

uygulanmalidir.
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6. OZET

Bu calismada kronik HD hastalarinda intradiyalitik hipertansiyon (IDHT)

siklik ve klinik belirleyicilerinin saptanmas1 amaglanmistir.

Bilim dalimiz Hemodiyaliz Unitesi'nde en az 3 aydir HD tedavisi uygulanan
76 hasta calismaya alindi. Tiim hastalarda demografik 6zellikleri, CRP, albiimin
diizeyleri ve Kt/Viire degerleri kaydedildi. Hastalarin HD giris ve ¢ikis sistolik ve
diyastolik kan basinglari, giris-¢ikis viicut agirliklar1 ve ultrafiltrasyon yiizdeleri 12
HD seansinin ortalamasi alinarak hesaplandi. Ek olarak, hastalarin 24 saatlik ayaktan
kan basinci izlemi ve aorto-femoral nabiz dalga hiz1 6l¢iim sonuglari kaydedildi. HD
seanslarinin yarisi veya daha fazlasinda ¢ikis kan basincinin, giris diizeyine gore >10

mmHg yiikselerek, >130/80 mmHg olmasi IDHT olarak tanimlandu.

Hastalarin yas ortalamasi 55.8+14.8 yil (ortalama+SD), 47°si (%61.8) erkek,
22’s1 (%28.9) diyabetik ve ortanca HD siiresi 56 ay (3-264 ay) olup, 48’1 (%63.2)
antihipertansif aliyordu. Hastalarm 10’unda (%13.2) sistolik IDHT, 17 hastada ise
(%22.4) sistolik veya diyastolik IDHT saptandu. Sistolik IDHT ile yas, antihipertansif
sayis1 ve nabiz dalga hizi arasinda pozitif, HD siiresi, ultrafiltrasyon yiizdesi ve
albiimin diizeyi arasinda negatif; sistolik veya diyastolik IDHT ile de yas,
antihipertansif sayisi, nabiz basinci ve nabiz dalga hiz1 arasinda pozitif, HD siiresi,
ultrafiltrasyon yiizdesi, albiimin diizeyi ve Kt/Viire arasinda ise anlamli negatif
korelasyon saptandi. IDHT ile ayaktan kan basinci izleminde saptanan sistolik ve
diyastolik kan basinci diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Lojistik
regresyon analizde sistolik IDHT nin bagimsiz belirleyicileri yas (Odds oran1 1.082,
%95 Giliven Araligr 1.012-1.156; p=0.02) ve ultrafiltrasyon yiizdesi (Odds oram
0.363, %95 Giiven Araligi 0.141-0.934; p=0.036), sistolik veya diyastolik IDHT nin
bagimsiz belirleyicileri ise albiimin (Odds oran1 0.177, %95 Giiven Araligi 0.038-
0.827; p=0.028) ve hipertansiyon varligr (Odds oran1 8.287, %95 Giiven Araligi
1.128-60.886; p=0.038) olarak bulundu.
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Hemodiyaliz hastalarinda IDHT gérece sik bir komplikasyondur ve hastanin
kan basinci diizeyinden cok, yas, voliim yiiklenmesi ve endotel islev bozuklugunu
yansitmaktadir. Bu yiizden, IDHT varlig1 salt hipertansif bir durum degil, kotii

prognostik bir gosterge olarak géz oniinde bulundurulmali 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, albumin 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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