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Diyalize bagli hipotansiyon (DBH), diyaliz tedavi
seanslarinin %15-30'unda rastlanan hemodiyalizin en
stk goriilen komplikasyonudur (1). DBH olusumunda-

ki major faktor diyaliz islemi sirasinda sivinin agresif

ultrafiltrasyonudur (UF) (2). UF ve solid maddelerin ge-
cisi ile ekstraselliiler osmolalitenin azalmasi plazma vo-
limiinde dramatik bir azalmaya sebep olur (2). Hipo-
tansiyon olustugunda voliim azalmasi, venoz dontisiin
azalmasi ve arteriyoler vazokonstriksiyon ile sonucla-
nir. Cogu diyaliz hastasinda vaskileritedeki normal fiz-
yolojik cevapla kompansatuar olarak volim deplesyo-
nunda diizelme olur. Hastalarin bir subgrubunda ise
semptomatik DBH, hemodiyaliz seanslarinin %50’den
fazlasinda gorilmektedir (3,4).

Hemodiyaliz tedavisi su anda diinyada akut ve kro-
nik bobrek yetmezIligi olan 1 milyon hastada kullanil-
maktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 210 000’den
fazla hasta hemodiyaliz merkezlerine gitmekte olup,
1996 yilinda bu hastalarin %96.4’i haftada 3 kez diya-
liz tedavisi almaktadir (5-7).

Hemodiyaliz tedavi seanslarinin %15-30’'unda geli-
sen DBH; hemodiyaliz sirasinda kan basinglarinda
30 mmHg ve daha fazla dists ya da diyaliz 6ncesi sis-
tolik kan basinct 100 mmHg ve altinda olan hastalar-
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da 30 mmHg'ya kadar olan dusis ile karakterizedir
(1,6,8).

DBH sadece sikligi nedeni ile degil, ayrica diyaliz
hastasinin kendini kot hissetmesi ile rehabilitasyonu-
nu kisitlamasi ve diyaliz personelinin gereksiz yere za-
man ve malzeme kaybina neden olmasi ile de 6nemli-
dir (5).

Son doénem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hasta-
larda gelisen DBH, hemodiyaliz tedavisi goren hastala-
rin 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1-4).
Hemodiyaliz unitelerinde, kan basincinda siddetli ve
cok hizli dists gosteren hastalarla ¢ok sik karsilasil-
maktadir. Bu hipotansif ataklarda, ek olarak; kas
kramplari, bulanti, kusma, bas donmesi, siddetli yor-
gunluk, halsizlik, esneme hareketleri gibi morbiditeyi
artiran durumlar sik gorilmektedir. Bu semptomlar di-
sinda daha siddetli ve hayati tehdit eden, mortaliteyi ar-
tiran problemler de vardir. Bunlardan serebrovaskiler
yetmezlik (gecici iskemik atak), serebrovaskiiler olay,
senkop ataklari, kardiyovaskiiler diizensizlik (miyokard
iskemisi ve aritmiler) gelisimi mortaliteyi artiran Gnem-
li DBH komplikasyonlaridir (1-4,9,10).

Diyalize Bagli Hipotansiyon
Nedenleri
DBH’nin bircok faktore bagli olarak meydana geldi-
&i bilinmektedir (8,11-16,17).
1. Plazma osmolalitesinde ekstraselltiler sivinin hticre-
lere girisine neden olan hizli dists
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Venoz kompliyansin azalmast

Ideal kuru agirliga ulasmak icin hizlt stvi degisimi

Otonomik noropati

Azalmis kardiyak rezerv

Asetat iceren diyalizat kullanidmast

Kardiyovaskiiler stabiliteyi bozabilecek antihipertan-

sif ila¢ alimi1

8. Diyalizat mayisinde dusiik sodyum konsantrasyonu
kullanilmasi

9. Organ iskemisi sirasinda ani adenozin salinmasi

10. Diyalizin hemen Oncesinde veya sonrasinda yemek
yeme sonucu splenik alanda kan gollenmesi

11. Hipotansiyonun volime yanit vermeyen nedenlerin-
den olan aritmiler ya da tamponadl perikardiyal e-
fiizyon olmasi

12. Diyaliz membranlarinda gelisen, hipotansiyon ve
dispneye neden olabilecek reaksiyonlar

13. Nitrikoksit gibi artmis endojen vazodilatatorlerin sen-
tezi

14. Diyalizat mayisinde yiiksek magnezyum konsantras-
yonlari

15. Serum potasyum (K) ve kalsiyum konsantrasyonlarin-

da degisiklikler

NN R

Patofizyoloji

DBH'nin patofizyolojisi 1991 yilinda gézden geciril-

mistir (4). Temel prensipler degismemis olup hila o ku-
rallar gecerlidir.

Tipik bir diyaliz hastasindaki kan hacmi 4,5 L'dir.
Plazma hacmi ise 3 L’dir. Haftada 3 kez hemodiyaliz te-
davisi goren ve 1-1,5 kg/giin kilo artist olan hastalarda
her diyaliz seansinda 3-4,5 L sivi uzaklastirilmalidir. Bu
islem yalnizca kompansatuar mekanizmalarin aktivas-
yonu degil, ayrica kan basincinda da dustise neden ol-
maktadir (18).

Kompansatuar mekanizmalar ise kardiyak perfor-
mans, plazmanin yerine konmasi, pasif vazokonstriksi-
yon ve aktif arteriyel tonus artisidir (18).

Hipovolemiye fizyolojik yanitlar

e Azalmis vendz Rapasite

Toplam kan hacminin 6nemli bir bolimu venoz sis-
temdedir. Bunun kapasitesi belirgin olarak degisebilir.
Hipovolemi sirasinda bu kan hacminin merkezi translo-
kasyonu, venoz doniis oraninda goreceli bir artisa ne-
den olabilir (4).

Vaskiiler kapasite kontrolii:

iki mekanizma bolgesel sirkiilatuar yatak kapasitesini
azaltabilir: Bunlar aktif refleksli yonetilen venokonstriksi-
yon ve azalmis bolgesel vendz dolumdur (4,19).

Hipovolemide venoz kapasiteleri azaltan bolge-

sel sirkiilasyonlar:

Hipovolemi sirasinda en ¢ok azalmis venoz kapasi-

teye ortaklik eden iki vaskuler yatak vardir. Bunlar

splenik ve kutandz dolagimdir.
Splenik alan karaciger, dalak ve barsaklara olan do-

lasimdan  olusur. Hipovolemide splenik kapasitenin

azaldig1 gercegi iyi bilinmektedir (19). Splenik bolgede
kiictik bir tonus azalmasi kalbe donen volimde azal-

maya ve kardiyak debide azalmaya neden olabilir. Do-
. lasim sistemindeki venoz tonus, vazoaktif hormonlar-

dan ve sempatik sinir sisteminden etkilenir. Ancak, do-

lum basincina da yanit verir (4,19).

Arteriyel basincin venlere dogru akim basincinin art-
mast venlerin gerilmesine, volimlerinin artmasina ne-
den olur. Bu da DeJager-Krogh ad: verilen fenomenin

temelini olusturur. Patofizyolojik durumlarin ve ilaglarin

arteriyel dilatasyona, venoz dilatasyona, sonucta da ve-

noz kapasitansta bozulmalara neden oldugunu acikla-

maktadir (4,19).
Kutan6z dolasim, hipovolemi sirasinda kontrakte ola-

¢ bilen ve 1s1 stresi sirasinda belirgin olarak artan bir volim

olup, insanda asirt derecede kanin toplandigi bir organ-
dir. Kutanoz vaskiiler kapasite primer olarak rezistans
damarlar tonusunun ayarladigi, artan basing tarafindan
kontrol edilir. Hipovolemide insanlarda kutanoz yatakta

- venokonstriksiyon refleksinin rolii tartismalidir (4,19).

o Artnus kalp bizi ve kontraktilitesi

Kalp hizi: Hipovolemiye normal kardiyak yanat,
ilk olarak kalp hizinin artmasidir. Sirkilatuar volim
surdirildigl sturece kardiyak hizdaki artis kardiyak
debide ve kan basincinda 6nemli bir artis ile sonucla-
nabilir (4).

Kontraktilite: Hipovolemide kardiyak debiyi po-

tansiyel olarak artirabilme 6zelligine sahip ikinci bir he-
¢ modinamik mekanizma, artmis kardiyak kontraktilite-

dir. Ama yine de kardiyak debiyi belirleyen kalbe do-
lan kandir, yani diyastol sonu hacmidir.

Artmis vaskiiler direng: Hipovolemide artmis pe-

riferik vaskiler direncin 3 etkisi vardir.

e Splenik ve kutandz yataklardaki artmis direnc,
vaskiiler yataklarin vendz dontste relatif bir ar-
tisla kismen bosalmasina etki eder.

e Kardiyak debinin daha buytik bir kisminin haya-
ti bolgelerdeki dolasima yonlendirilmesini sagla-
mak icin renal kan akimi ve iskelet kaslarindaki
kan akimi azaltiir.

e Tum direncg arttig1 icin, azalmis kardiyak debiden
dolayt proksimal arteriyel dolasim basincindaki
azalma minimale indirilir (4,10,19).
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Hipovolemide 6nemli kardiyovaskiiler refleksler

Hipovolemide vaskiler tonusu etkileyen iki ana ref-
leks arki, kardiyopulmoner reseptorler (atrium ve ana
pulmoner venler bolgesinde lokalize) ve basing resep-
torlerini (aortik ark ve karatis bifurkasyon bolgesinde
lokalize) icermektedir. Istirahat durumunda her iki re-
septor grubu da iskelet kaslart ve derideki rezistans da-
marlardaki sempatik akista tonik inhibisyon olusturur
(4,19,20). Bu reflekslerin aktivitesi peroneal sinir bolge-
sinin mikronorografisiyle direkt olarak ol¢tlebilir (17).

Kardiyopulmoner reseptorler kardiyak dolum basin-
¢t veya hacminde bir azalma algiladiklarinda aktive
olurlar ve sempatik ¢ikisin tonik inhibisyonunu durdu-
rurlar. Kaslarin ve kutan6z arteriyollerin sempatik tonu-
su artar. Sonug olarak kas ve kutandz kan akimi azalir,
kalbin vendz dontisu artar (4,19).

Daha ciddi hipovolemik streste venoz dontis daha
fazla duser, kardiyak debide ortalama arteriyel basinci
duistirecek kadar belirgin azalma olur. Bu durum aortik
ve karotid basing reseptorleri tarafindan algilanir ve bir-
ka¢ hemodinamik degisiklik gortliir. Kalp hizi ve kont-
raktilitesi artar, splenik ve renal dolasim gibi temel to-
nik sempatik inhibisyon altinda olmayan diger dolasim
yataklarinin rezistansi artar, plazma norepinefrin, plaz-
ma renin, aldosteron, vazopressin seviyelerinde de ar-
tislar goralar (4,17).

Hemodiyaliz Hipotansiyonu

Patogenezi

Diyaliz seanslari arasinda biriken sivi ultrafiltrasyon-
la (UF) alinur. UF ile alinan sivi sonucunda intravaskii-
ler kompartmanda sivi kaybt olur ve bu sivinin inters-
tisyel alandan karsilanamamas: nedeni ile kan volimu
azalir. Interstisyel ve intravaskiiler alanlar arasindaki si-

vi hareketi starling formuliinde de belirtildigi gibi dnce-
. likle bu iki kompartmandaki hidrostatik, onkotik ba-

sinclara ve kapiller duvarin permeabilitesine baglidur.
Bireysel faktorler ve diyaliz tedavisinin kendisi, kan

. voliimiintin interstisyumdan karstlanmasini etkileyebi-
. lir. Bu nedenle interstisyel kompartman asirt sivi yikli

iken bile hipovolemi olusabilir (10). Tablo 1'de DBH

gelismesinde rol oynayan faktorler gorilmektedir (21).

Kan voliimiiniin korunmasi
Hastaya bagli faktorler
a) Sw1 durumu: Diyaliz dncesinde hasta hipervole-

¢ mik ise interstisyel kompartman iyi hidrate olmustur ve

interstisyel basin¢ nispeten yiiksektir. Bu nedenle diya-
liz sirasinda sivi degisimi oldugunda, plazma volimii-
niin interstisyumdan karsilanmas: kan basincinda
onemli bir dististi Onleyecektir. Hipovolemik hastalar-
da ise tam tersi bir islem olacaktir ve hipotansiyon ge-

 lisecektir (4,10,18,22).

b) Venoz kompliyans (uyum): Vendz sistem

: kompliyansi diistik olan hastalarda kan hacminin inters-
tisyumdan karsilanmas: engellenmektedir. Normal ve-
. noz kompliyanslt hastalar ile diistik vendz kompliyans-
. It hastalar karsilastirildiginda izole UF sirasinda diistik
. venoz kompliyansli hastalarda kan voliimiinde daha
. fazla dists olmaktadir (4).

Diyaliz tedavisine iliskin faktorler

a) UF bizi: UF hizi kan hacminin korunmasinda
onemli bir faktordir. Plazma volimiinde 6nemli bir dii-
stistin asirt hizli bir UF yapimastyla daha da hizlandiril-
dig1 goralmustir (18).

b) Diyaliz swisindaki sodyum konsantrasyonu:
Kan hacminin, disik sodyum konsantrasyonlu diyaliz-

Tablo I. Diyalize bagh hipotansiyon gelismesinde rol oynayan faktoérler

Diyaliz tedavisine bagh faktorler

Hastaya bagl faktorler

1. Hipovolemi

* Sivi gegis hizi

» Vaskiler dolum hizi

* Osmolalite degisimi

* Sodyum balans degisimi
2. Vaskdler tonus etkilenimi

* Asetat

* Isi degisikligi

* Materyallerin biyouyumsuzlugu
3. Akut otonomik disfonksiyon

1. Anemi

2. Zayif nutrisyonel durum
3. Kronik disotonomi

4. Kardiyak disfonksiyon
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de, plazmaya esit ya da ytiksek sodyum konsantrasyon-
lu diyalize gore bozuldugu iyi bilinmektedir (10,12). Dii-
siik sodyum konsantrasyonu, diyaliz sirasinda plazma
ozmolalitesinde belirgin bir diisiis olmasini saglar ve

direkt yoldan ekstraselliiler volimu azaltir (12).
©) Diyalizat secimi:
Asetat arteriyoler vazodilatasyona neden olur. Bu

daha az vazodilatasyon saglama 6zelligine sahiptir ve
bu nedenle de plazma hacminin korunmasinda isteni-

sifik etkisi vardir. Diyaliz sirasinda yemek yenmesi sple-
nik kan akimint artiracak ve hipotansiyona neden ola-
caktir (4,8,10,18).

Kardiyovaskiiler regiilator mekanizmalar
diyak debi (KD) ile belirlenir.

Kan basinct = PVD X KD’dir (10).
Bu nedenle kan basincindaki bir diismede ya PVD

olarak atrium ve pulmoner venlerdeki diisiik basing re-
findan algilanir. Bu reseptorlerden medulla oblangatada-
ki vazomotor merkeze giden inhibitor impulslarin mikta-
maddelerin konsantrasyonlarinin artmasindan dolayi
PVD artar (10,23). Otonom sinir sisteminin (OSS) sempa-
tik ve parasempatik yollarina fonksiyonel olarak ayrilmis

hem aferent hem eferent kollari beyin sapt ile iliskilidir.

togenezinde rol oynadigi dusintlmektedir (23,24).

SDBY’li hastalarda kan basincinin ve kalp hizinin
- yanitindaki degisikliktir. Bu bulgudan yola ¢ikarak oto-
nin, tiremik toksinlerin etkisi ile fonksiyonlarini kaybet- :
. kantitatif ve invazif olmayan 5 adet kardiyovaskiiler
. otonomik fonksiyon testi kabul gormiistiir (25,31,38,
© 39). Otonomik fonksiyon testleri, otonomik disfonksi-
yon ve DBH arasi iliskiyi ortaya koymak icin uygulanir.
Otonom disfonksiyon, stirekli diyaliz tedavisi goren
. fonksiyonlar1 kantitatif 6lcen test yoktur (17,25-27,31).
. Son zamanlarda kantitatif 6lctimlere gerek duyulmast
. lzerine giic spektral analizi (GSA) ile kalp hizi degis-

otonomik kontroliint regtile eden periferik sinir lifleri-
tikleri bilinmektedir (25).

Otonom noropati
Uremik otonomik néropati:

hastalarin %50’sinden fazlasinda gorilir (25,26). Diya-
liz sirasinda hipotansiyona neden oldugu icin klinik aci-
dan ¢ok onemlidir (26). Otonomik disfonksiyon DBH

olusumunda vaskiiler degisikliklerin ¢nemli diizenleyi-
. ve head-up tilt testleri kullanilmaktadir (27,32).

cisidir (13,17,27). Bu hastalarda kan basincinin disme-

sine otonomik regulasyon ile ilgili sorunlarin yol actig
. dustiniilmektedir. Ama yine de hemodiyaliz hastalarin-
. da persistan hipotansiyona neden olan otonomik meka-
© nizmalar aciklanamamustir (13,28).

boylelikle hiicre icine ozmotik sivi gecisini artirarak in-
. torlerin bozuklugu gibi klasik otonomik disfonksiyon
yaslilarda, diyabetik ve kalp hastalig: olanlarda sik go-
- rilir (1-3,13). Sempatik sinir sisteminin aktivitesinin
da prekapiller hidrostatik basinct artirir ve intravaskiiler
alandan interstisyel bosluga gecisi saglar. Bikarbonat :
* yalitik hipotansiyona neden olacak sekilde gelisebilir
L (17,29).

len etkileri daha fazla gosterir. Asetatin splenik kan aki-
munt artirict ve splenik kan damarlarin dilate edici spe-
. davisi altundaki hastalarda goriiliir (2,3,13,17,27,30).

Kardiyopulmoner reseptorler ve arteriyel baroresep-

azaldigt ve parasempatik aktivitenin artugi Bezold-Ja-
risch refleksinin aktivasyonu UF ile birlikte ani intradi-

Otonomik disfonksiyonun tremik komponenti
DBH’de 6nemlidir; 6zellikle de kronik olarak diyaliz te-

Uremik hastalarda impotans, postural halsizlik, gast-

- rik siskinlik veya mide bosalmasinda gecikme, barsak
disfonksiyonu ve azalmis terleme en sik semptomlardir
qes)

Kan basinci periferal vaskiiler diren¢ (PVD) ve kar-
¢ birlikte gortiliir. Ancak en sik aferent lezyonlardan kay-
. naklanan parasempatik noropati, sempatik hasardan
. daha sik goriiliir. Uremik hastalarin %14-34"tinde para-
artmak zorundadir ya da KD hemodinamik stabiliteyi stir-
dirmek icin sabit kalmalidir. Kan voliimtndeki dusts ilk
- dir (31,32).
septorleri tarafindan algilanir, buna karsilik kan basincmn-
daki diistis aortadaki yiiksek basing baroreseptorleri tara-
i fonksiyona bagli hemodinamik instabilite ile karakteri-
. ze hastaliklar arasinda patogenetik benzerlikler belirtil-
rinin azalmasi ile artmis sempatik aktivite ve vazopressor
geri cekilmesi, bu hastaliklarin patofizyolojisini olustu-
. rur (32,37). Norokardiyojenik senkop tanisinda da he-
. ad-up tilt testi noninvazif bir test olarak énemli yer tut-
. maktadir (24).

Bu liflerdeki defektlerin de norokardiyojenik senkop pa-

Uremik hastalarda sempatik ve parasempatik hasar

sempatik noropati tek basina gorilirken, %18-24 vaka-
da kan basinct (sempatik sistem) distkligi ile birlikte-

Son zamanlarda DBH ile norokardiyojenik senkop

ve idiyopatik ortastatik hipotansiyon gibi otonomik dis-

mistir (17,33-36). Santral sempatik c¢ikisin paradoksal

Otonom noropati testleri:

Otonom noropatinin (ON) erken bulgulart ayaga
kalkmak, derin nefes almak gibi durumlarda kalp hiz

nom noéropatinin tanist ve arastirilmast amactyla basit,

Ancak geleneksel olarak bilinen testler icinde otonomik

kenligi (KHD), I'* — meta-iodobenzylguanidine (I -MIBG)
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Tablo Il. Kardiyak otonom fonksiyon testi sonuclarinin degerlendirilmesi

A. Parasempatik testler (kalp hizi testleri) Normal Sinirda Anormal
e Derin solumaya kalp hizi yaniti (atim/dk) >15 11-14 <10
» 30/15 orani >1,04 1,01-1,03 <1
» Valsalva orani >1,21 - <1,20
B. Sempatik testler (kan basinci testleri)
» Ayagda kalkinca kan basinci cevabi (mmHg) <10 11-29 =230
* Handgripe kan basinci cevabi (mmHg) >16 11-15 <10

A- Kantitatif olmayan testler

a) Parasempatik fonksiyonu 6lcen testler (25,31)

Istirahat tasikardisi, derin solumaya kalp hizt yaniti,
30/15 orani, valsalva orani.

b) Sempatik fonksiyonu 6lcen testler (31)

Ayaga kalkinca kan basincindaki degisiklik (postu-
ral hipotansiyon), handgrip (izometrik kontraksiyon)
testi (Tablo ID.

B- Kantitatif testler

1. Kalp hiz1 degiskenligi:

Kalp hizt degiskenliginin gti¢c spektral analizi, sem-
patovagal ileti degerlendirmesi ve noral bozuklukla
olan senkop ve kardiyovaskiiler hastaliklardaki kardi-
yak otonomik fonksiyon degerlendirmesinde kantitatif
bir yontem olmast nedeni ile onemlidir (32,34-30).
KHD’nin klinik kullanimi; hipertansiyon, kronik kon-
jestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligt ve 6zellik-
le son donemlerde agirlikli olarak akut miyokard en-
farktiisiinde otonomik disfonksiyonu 6l¢cmek ve prog-
nozu belirlemektir. Yine diyabetik ve tiremik otonom
noropatiyi de tanumlamada oldukc¢a 6nemli oldugunu

yliksek frekans (HF; “high” frekans) degisimi (0.15-

0,40Hz) solunuma bagli vagal modilasyonla olusur-

ken, dusik frekansli (LF; “low” frekans) komponent
(0.04-0,15Hz) sempatik ve parasempatik modilasyonu
yansitmaktadir (35.36). Son belirtilen, normalize gii¢
degerlerinin (LFNU) sintis digimiiniin sempatik mo-
dilasyon cevabint yansittigi ve mutlak gicin disik
frekans/ytiksek frekans oraninin sempatovagal balans

nik bobrek yetmezlikli (KBY) hastalarda, spesifik KHD
komponentinde degisiklikleri (bozukluklar) rapor

de kardiyak otonomik disfonksiyonu gosteren bir yon-

yetersizligi aydinlatmada sempatik—parasempatik
(semptovagal balans) dengenin, noral bozuklukla olan

mada kullanilan diger bir onemli kantitatif testtir. I
. MIBG ile spect yapilan tremik hastalarda MIBG’nin
- kardiyovaskiiler ve solunum sistem uptake’inin deger-

senkop ve kardiyovaskuler hastaliklardaki kardiyak
. otonomik fonksiyon degerlendirmesinde 6nemlidir
©(27,32,34-30).

2- I'* MIBG miyokardiyal sintigram:

Son zamanlarda otonomik disfonksiyonu tanimla-
123

. lendirilmesi, otonom sempatik fonksiyonun &nemli
. gostergesidir (27,33). Kullanilan T
. guanidine (MIBG) miyokard sintigrafisi, sempatik sinir-
* lerin MIBG tutmasina bagh olarak sempatik noropatiyi
¢ degerlendirebilen bir yontemdir (27). Uremik hastalar-
da MIBG'nin kardiyovaskiiler ve solunum sistemi upta-
. ke'inin degerlendirilmesi otonom sempatik fonksiyo-
. nun gostergesi olarak calisildr (33). Kurata ve arkadas-
. lari, MIBG’yi sempatik aktivite markir1 olarak kullana-
- rak diyaliz tedavisi olan tremik hastalarda kardiyak asi-

'# _ meta-iodobenzyl-

r1 aktivite ve muhtemel pulmoner anormallikleri goster-
. mislerdir (33).
gosteren calismalar vardir (35.40). KHD olctimiindeki :

3-Head-up tilt testi:
Tilt testi (TT) son 15 yil boyunca agiklanamayan sen-

© koplu hastalarin degerlendirilmesinde yaygin olarak
© kullaulmakta olup, bu teknigin nérokardiyojenik (vazo-
vagal) senkopa duyarliligin saptanmasinda oldukca etki-
li oldugu kabul edilmektedir. Test vazovagal senkopun
. olusmasini kolaylastiran ortostatik bir ortam saglamakta

. ve ozellikle yapisal kalp hastaligi bulunmayan kimseler-
(LF/HF) markirt oldugudur (35). Bununla beraber kro-

de gortlen senkopun degerlendirilmesinde yiiksek tani-

- sal deger tasimaktadir. Test temel olarak, karotis sints
- masaji negatif olan ve dykiiden senkopun tanisinin or-
eden calismalar vardir (25,27,33). Nitekim GSA, tremi- | taya cikarlamadigi yapisal kalp hastaligi bulunmayan
- hastalarda kullanilmaktadir (41). Tilt testi sonuclarinda
temdir (17). KHD'nin GSA’s1 Giremik hastalarda otonom | vazovagal senkoplar icin Sutton ve arkadaslari tarafin-

¢ dan kullanilan siniflama kabul gormektedir (42).

Tip 1-Karisik tip vazovagal senkop: TT sirasin-
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da hem kalp hizinda hem de kan basmncinda disme
kaydedilir (42).

Tip 2-Kardiyoinbibitér vazovagal senkop: Sen-
kop sirasinda ciddi bradikardi ya da asistolinin varligt
ile karakterizedir. Tip 2A; asistol olmadan gelisen kar-
diyak inhibisyondur. Tip 2B; asistolinin eglik ettigi kar-
diyoinhibisyondur (42).

Tip 3-Saf vazovagal senkop: Belirgin bradikardi
olmaksizin hipotansiyon olmasidir (42).

Diyalize Bagli Hipotansiyonun

Acil Tedavisi

Semptomatik hipotansiyon sirasinda;

e UF durdurulmalt ya da orant distrilmelidir.

e Hasta trendelenburg pozisyonuna getirilmelidir.

e Kan akis hizi azaltimalidir.

e Salin ya da mannitol solisyonlar: ile intravasku-
ler volim tamamlanmalidir.

e ilkénce hipertonik salin soltisyonlarinin verilme-
si ozellikle etkili gortilmektedir. Sodyumun daha
az su ile uygulanmasini saglar ve plazma ozmo-
lalitesindeki hizli artis, kardiyak inotropi izerin-
de porzitif etkiye neden olur (10).

Diyalize Bagli Hipotansiyonun

Onlenmesi

Plazma Voliimiiniin Korunmasi

1- Diyaliz periyotlar: arasinda asir1 kilo alimini

onleme:

Kisa stire icerisinde cok fazla miktarda sivinin alinmast
gerektiginden dolayi, diyaliz seanslart arasinda asirt kilo
alimt hipotansif olgularmn riskini artirir. Diyetin belirlenme-
si, sodyum ve su aliminin kisitlanmasi yardimei olabilir (4).

2- Kuru agirligin belirlenmesi:

Kuru agirlik; kramplar, bulanti, kusma ya da hipo-
tansiyon gibi istenmedik semptomlarin gelisebilecegi
seviyenin (agirligin) altindaki bir agirlik degeri olarak
belirlenir. Bu belirleme genelde deneme yanilma yoluy-
la olur. Kuru agirhigin dogru belirlenmesi hem diyaliz
sirasinda semptomatik hipotansiyon hem de interdiyali-
tik periyotlarda asirt hidrasyonu 6nleyebilecegi icin di-
yaliz hastalarinda son derece ¢nemlidir. Diyaliz sirasin-

da uzaklastirilan sivinin yerine genelde ekstravaskiiler

bosluktaki sivi gecer. Bu yerine gecme oranint belirle-
yen en Onemli faktor interstisyel sivi boslugun buytk-
lugudir. Hastalar kendi gercek kuru agirliklarmin altin-
da tutulduklari zaman DBH daha sik gortlir.

Kuru agirligt belirlemede deneme yanilma yolunun
disinda; atrial natritiretik peptit dlcimu, akciger grafi-
sinde kardiyotorasik oranin takibi, iki diyaliz seanst ara-

sinda kilo aliminin kontrolt gibi islemlerde kuru agirli-

gin dogru belirlenmesinde 6nemlidir.

Bunlarin disinda kuru aguligin belirlenmesinde su
iki test de onemlidir.
“Bioimpedans analizi (BIA): BIA ile total viicut si-

. vist ve intra—ekstraselltiler sivi degisen akimlara karst
. viicut impedansinin Slctilmesiyle belirlenir.

*Vena kava inferior ¢capinin (VKIC) Olciimii: Di-

yaliz ¢ikist kuru agirligi belirlemede yararl bir teknik

olarak gortlmustir. Diyaliz hastalarinda VKIC ve sag at-
rial basing ile kan volimu arasinda iyi bir korelasyon

bulunmustur. Diyalizden 1-2 saat sonra ol¢tilmesi giive-

nilirdir. Ciddi sol ventriktil disfonksiyonu olan hastalar-
da gtivenilir degildir (4,10,43).

3- UF hizi-oraninin belirlenmesi:

UF hizinin sekli ve orani DBH gelisiminde 6nemlidir.

e UF orani daha yavas oldugu zaman ekstra vaskii-
ler bosluktan olan kompansatuar yeniden dolma
daha iyi olur (interstisyel bosluk onemli).

e Tedavi sirasinda nonlineer UF hizi kullanmak ge-
nis olarak denenmis ve pek cok hastada yararl
bulunmustur.

e UFnin kisalulmis diyaliz ile birlikte uygulanmasi
da diger bir yontemdir. Bu prosedur uygulandig:
zaman standart diyaliz komponentleri kisaltilir
(4 saatlik diyaliz = 1saat UF, 3 saat hemodiyaliz
seklinde degistirilir). Sonu¢ olarak yetersiz diya-
liz olusur. Bu prosediir tim tedavi stiresi uzatila-
rak yapilirsa (1 saat UF + 4 saat diyaliz), DBH
sikligi azalir ama yine de yavaslatilmis UF prose-
dirinden daha ustin degildir (1,44).

4- Diyalizat sodyumu ve sodyum modelingi:

Yiiksek sodyum konsantrasyonlu diyaliz mayisinin
kullanimi (140-146 mEq/L) DBH 6nlenmesinde en etki-
li ve en iyi tolere edilebilen tedaviler arasinda yer al-

maktadir. Yiksek sodyum konsantrasyonu diyaliz sira-

sinda plazma ozmolalitesinde belirgin bir diistis olmasi-

nt Onler ve boylelikle hiicre icine ozmotik sivi kaybini
. minimuma indirerek ekstraselliiler voliimii korur. Uc

degisik sodyum konsantrasyonu kullanidarak yapilan
calismalarda ylksek sodyum konsantrasyonunun etkin-
ligi arastirilmustir.
e 140 mEq/L sabit sodyum konsantrasyonu
e Tedavi siresince 150 mEq/L’den 140 mEq/L'ye
olan lineer dustst
e Stepwise sodyum diizenlemesi (hemodiyalizin
ilk 3 saati icin 150 mEq/L ve son 1 saati icin
140 mEq/L sodyum konsantrasyonu)
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Son iki yontem ile sabit sodyum konsantrasyonu
karsilastirldiginda, son iki yontemde DBH goriilme sik-
liginin daha az oldugu bildirilmistir. Ancak yan etki ola-
. youyumsuz membranlarla yapilan diyalizde DBH insi-

rak hipernatremiye dikkat edilmelidir (12,22).

5- Kan hacminin izlenmesi:

Plazma hacmini izleme yontemiyle, semptomatik hi-
potansiyon gelismeden 6nce plazma voliimiindeki di-
stisti belirlemek miimkiindiir. Eger plazma voliimiinde
fazla bir diisiis olursa UF hizi dustriilerek daha fazla
semptomatik hipotansiyon gelismesi engellenebilir

(22).

Kardiyovaskiiler Performansi
Iyilestirme

vazoaktif medikasyondan kacinilmas: 6énemlidir (10).

zer etki ile DBH’de etkilidir (45).

yalizden 6nce izole UF uygulamasi ¢ok yararl olabilir.

Ozellikle diyaliz seanslart arasinda asirt kilo alimi duru-
munda, hemodiyaliz sirasinda alinmasi gereken sivi
miktarinin hastanin maksimum bireysel UF hizindan
cok fazla olmasi durumunda, diyaliz 6ncesinde izole

UF yontemi kullanilir (10,46).

4- Diyaliz 1s1s1: Viicudun cilt alt kan akimini azalt-
masi, hemodiyaliz sirasinda olusan plazma volim azal- :
mast durumunda kan basincinin korunmasina yonelik
oldukca degerli bir mekanizmadir. Diyalizat sisin1 gele-
neksel olarak kullanildig: degerden daha diisiik deger-
lere cekersek 1s1 kaybina olanak verir ve DBH goriilme
stkhigi dramatik olarak azalir (44). Soguk diyalizat kul-
© nen hipotansiyona fizyolojik yanitlari tekrar kazandira-
* bilen nitelikte olan ila¢c ideal olacaktir. Fakat bu ilac
vaskiiler diren¢ ve kardiyak kontraktilitede artis yoluy-
la saglanmaktadir. Diyalizat sivisindaki kiictik diisiisler
dahi (1,1°) intradiyalitik kan basincint artirirken; ktictik
yitkselmeler de (1,1°) DBH goriilme sikligint artirmak-
© tanesi iyi tolere edilmistir; karnitin, mitodrin, sertra-

lanimiyla hemodinamik stabilite iyilestirilebilir (35-36°).
Bu sempatik aktivitedeki artisla birlikte, venoz tonus,

tadir (47,48).

5- Membranlar: ilk calismalardan birinde selliloz

asetat membranin kuprofan membrana gére hemodina-
mik stabiliteyi saglayacaginin soylenmesine karsilik ye-
ni yapilan daha buytik calismalarda biyouyumlu ve bi-

danst arasinda bir fark olmadigi gosterilmistir (44).

6- Diyalizat kalsiyumu: Diyaliz sirasindaki serum
icindeki iyonize kalsiyum (Ca) diizeyleri miyokardiyal
kontraktiliteyi etkilemektedir. Bu da sonucta kan basin-
cini etkilemektedir. Bircok calismada 3.5 mEq/L diyali-
zat Ca’un, 2.5 mEq/L'ye gore daha cok olctlebilir kan
basinct artisina neden oldugu gosterilmistir. 3.5'lik Ca
diyalizat kalsiyum iceren fosfat baglayicist kullanmayan
hastalarda, 2.5’lik Ca diyalizat kalsiyum iceren fosfat

. baglayict kullanan hastalar icin daha uygun oldugu be-
- lirtilmektedir (16,49).

1- Vazoaktif medikasyon: Hipovolemiye vaskiiler :
yaniti etkileyebileceginden dolay semptomatik hipotan-
siyon siiphesi olan hastalarda diyalizden ¢nceki sabah
yum diizeyini azaltacaktir. Bu nedenle diyaliz sirasinda

2- Yiyecek ve kafein: Diyaliz sirasinda gida alimi-
nin, ortalama arteryel kan basincinda daha belirgin bir
diistise neden oldugu gozlenmistir. Patofizyolojik me-
kanizmalar muhtemelen plazma insiilin seviyesindeki :
artisa bagli olarak, artmis splenik vazodilatasyon ya da
genel vazodilatasyon seklinde olabilir. Kafein de ben-
bonat ile asetat diyalizi arasindaki maliyet farki mini-

3- izole UF: Semptomatik hipotansiyon nedeni ile :
hemodiyaliz sirasinda stvi degisimi zorlastiginda diyali-
ze oranla daha iyi vaskiiler reaktivite gortldiugu icin di-
- yebilen vazodilatator aktiviteye neden olur (30).

7- Diyalizat potasyum ve magnezyumu: Hipoka-
lemi kardiyak inotropiyi bozarak otonom disfonksiyonu
artirabilir. Diyaliz sirasinda potasyum kaybi serum sod-

potasyum inflizyonu kan basincini artiracaktir. Diyalizat
icindeki yliksek magnezyum dizeylerinin de DBH'ye
neden oldugu bilinmektedir (44).

8- Bikarbonatl: diyalizat: Bikarbonat tim yeni di-
yaliz makinelerine uygulanabilmektedir. Bikarbonatlt
diyaliz ile kan basinct daha iyi seyretmekteyken bikar-

maldir. Kanda asetat birikimi hipotansiyon ve kardiyak
fonksiyonlart bozabilecek sekilde kalpteki enerji meta-
bolizmasi tizerinde negatif etkilerin gelisimini destekle-

Farmakolojik tedavi yontemleri: Otonomik dis-
fonksiyona bagli DBH ile norokardiyojenik senkopun
patogenezinde benzerlik oldugunu soylemistik (17,37).
Santral sempatik c¢ikisin paradoksal geri cekilmesi, bu
hastaliklarin  patofizyolojisini olusturur (32). DBH’yi
Onlemede cesitli koruyucu manevralar etkisiz olunca
bircok farmakolojik ajan tedavide kullanilmaya baslan-
mustir. Kullanilacak medikasyon, ana kan hacmini ve-
noz gollenmeyi keserek artiran ve arteriyel tonusu ar-
tirarak sistemik vaskiiler rezistansi uygun sekilde sag-
layan tipte olmalidir. Norepinefrine farmakolojik 6zel-
likleri yoniinden ¢ok benzeyen ve volim ile indikle-

norepinefrinden a-1 (venokonstriktif) etkileri koruya-
bilen, zararli Blleri (kardiyak stimiilasyon) azaltan
ozellikleriyle ayrilmalidir. Bu ajanlardan parenteral kul-
lanimli olanlar cazip gelmemektedir. Bunlardan birkac

lin (9).
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e Karnitin
Karnitin, diz kaslar ve kalp kasi hiicrelerindeki mi-

ko-faktordiir. SDBY’si olan hastalarda karnitin eksikligi-
ne sik rastlandigini belirten veriler vardir. Karnitin eksik-
liginde yorgunluk, zayiflama, kas kramplari, aneminin
alevlenmesi, hipotansiyon, kardiyomiyopati gibi sorun-
lar ile karsilasilir. SDBY’li hastalarda hemodiyaliz tedavi-
si stiresince faydali olabilecegi diistintilmektedir (9).

Etkisi, vasktiler diiz kaslarda ve kalp kasi fonksiyon-
larinda ilerleme yapmasina baglanabilir. intravenoz kul-
lanim1 dezavantaj olmasina karsilik, karnitin yetersizligi
olan DBH’si olan hastalarda 20 mg/kg (diyaliz sirasin-
da) olarak intravendz karnitin tedavisine baslamak ve
kan basinct yanitint monitorize etmek uygun yontemler
arasindadir (9).

e Mitodrin

Mitodrin selektif a-1 adrenerjik agonist aktivitesi olan
oral bir 6n ilactir. Hem venoz hem arteriyel sistemlerde
konstriiksiyon saglayarak kan basmcini artirdigr diistiniil-
mektedir. Bu etkiler kanin kalbe dontistint artirarak ve
vazodilatasyonu azaltarak venoz gollenmeyi azaltmaya
ve vaskiler tonusu artirmaya yardimct olmaktadir. Cesit-
li calismalarda norojenik nedenli ortostatik hipotansiyo-
nu olan hastalarda etkinligi gosterilmistir (50,51).

Mitodrine yaklasik 30 dk 6nce basvuruldugunda (doz
araligi 2.5-30 mg), hemodiyaliz sirasinda ve hemodiyaliz
bittikten sonra kan basincindaki diismeyi durdurdugu
gozlenmistir. Prospektif calismalar kullanilarak, siddetli
DBH'li ve diger miidahalelere direncli hastalarda etkili
oldugu gosterilmistir. Ortalama 10 mg tek dozun etkili
oldugu, yine yapilan calismalarda belirtilmektedir (50).

SDBY’si olan hastalarda major kontrendikasyon ak-
tif miyokard iskemi varligidir. Piloereksiyon, triner re-
tansiyon, supin hipertansiyon (ila¢ dozu gtindiiz saatle-
rinde verilerek 6nlenir), parestezi, pruritis gibi yan etki-
lere sahiptir (50,51).

e Selektif Serotonin Reuptake

inhibitorleri (SSRI)

Norokardiyojenik senkop ve DBH’nin patofizyoloji-
si benzemektedir (17,37). Santral sempatik cikisin para-
doksal geri c¢ekilmesi, bu hastaliklarin patofizyolojisini
olusturur (32). Birkag calisma santral serotonerjik yolda
anormal cevap oldugunu gostermis ve selektif seroto-
nin reuptake inhibitorlerinin norokardiyojenik veya idi-
yopatik ortastatik hipotansiyonu olan hastalarin semp-
tomlarint dizelttigi gosterilmistir (23,52-54).

SSRI'lerin terapotik etkisinin presinaptik serotonerjik

sinir uclarinda serotonin reuptake’ini inhibe etme yete-

neginden kaynaklandig: dustiniilmektedir. SSRI'lerin di-
tokondrilere yag asitlerini toplamada gerekli énemli bir !

ger norotransmitter sistemler tizerinde de etkileri vardir.
SSRI'leri karsilastirlan calismalarda major depresyon te-
davisindeki etkinlikleri arasinda fark saptanmamustir (55).

Major depresyon disinda; norokardiyojenik senkop,
ortostatik hipotansiyon, vazovagal senkop gibi durum-

larda da kullanildigin1 gosteren calismalar vardir (52-54).

SSRI kullaniminda bulanti, kusma, bas agrist, siskin-
lik ve az vakada impotans gozlenebilmektedir. Duisiik
doz baslanilip 2-3 giin araliklarla artirilarak istenilen do-
za ulasilmasi yan etkilerin daha az gorilmesini saglar.

Sertralin

SSRI grubunun 6nemli bir tyesi olan sertralinin son
zamanlarda yapilan calismalarda DBH’de semptomlarin
azaltilmasi ve hipotansiyonun iyilestirilmesinde kullani-

 labilecegi gosterilmistir (37,56). 50-100 mg/giin dozda
yan etkilerinin gozlenmedigi ve etkisinin 7-10 giinde
. baslayacagi, 4 haftada tam olarak etkili olabilecegi bi-
- linmektedir (55).

Dheenan ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif calis-

ma ve bizim daha 6nce yaptigimiz prospektif calisma,

sertralin hidroklorid tedavisinin (SSRI olan) hemodiya-
liz sirasinda DBH olan hastalarin hemodinamik para-
metrelerinde diizelme sagladigmi gosterdi (37,56).
Sertralinin, 50-100 mg’a kadar olan dozlarda DBH
periyotlarint azalttigr gibi, hipotansiyonu tedavi etmek
icin gereken cesitli miidahaleleri de azalttigir gosteril-

mistir. Yine yapilacak prospektif calismalarin DBH’si

olan hastalarda sertralinin 6nemi acgisindan daha cok

bilgi saglayacag: belirtilmektedir (9,53,56).

Vazopressin
intranazal lizin vazopressin santral diabetes insipi-

tusla iliskili semptom ve komplikasyonlarin kontroli ile

ilgili calisilmistir. Pressor aktivitesinden 1000 kat daha

fazla olmak tzere, antiditiretik aktivitesiyle bu kontrolii
. gerceklestirmektedir. Bu ozelliklerine ragmen intrave-

noz vazopressinin normal kisilerde kan basincint artir-
digt bildirilmistir (9). Bu mekanizmadan yola cikarak

Lindberg ve arkadaslarinin DBH’si olan hastalarda yap-
. tklart calismada intranazal lizin vazopressinin gecici

olarak kan basinct stabilitesini diyaliz sirasinda sagla-

- mada etkili oldugu gosterilmistir. Lizin vazopressin ve-
. rilen grupta yine hipotansiyon icin sodyum infiizyonu

ihtiyacini azaltmistir (57). Koroner arterlerde spazm ya-

pabilecegi icin koroner arter hastaligi olanlarda kullani-
. mina dikkat edilmelidir. Gliniimiizde rutin kullanima
¢ girmemistir (57).
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e Digerleri: Efedrin, fludrokortizon, kafein de
DBH’si olan hemodiyaliz hastalarinda kullanilan farmako-
lojik tedavi ajanlan arasindadirlar. Bu ilaglarin da diyaliz
sirasinda ve diyaliz sonrasinda hipotansiyon epizotlarint
azalttiklart ve hipotansiyonu 6nlemek icin gerekli manev-
ralant azalttiklart bilinmektedir. Ancak kesin kullanim en-
dikasyonlart icin calismalar devam etmektedir. Kullanim
alanlart klinikler arasinda farklilik gostermektedir (9).
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