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Diyalize ba¤l› hipotansiyon (DBH), diyaliz tedavi
seanslar›n›n %15-30’unda rastlanan hemodiyalizin en
s›k görülen komplikasyonudur (1). DBH oluflumunda-
ki majör faktör diyaliz ifllemi s›ras›nda s›v›n›n agresif
ultrafiltrasyonudur (UF) (2). UF ve solid maddelerin ge-
çifli ile ekstrasellüler osmolalitenin azalmas› plazma vo-
lümünde dramatik bir azalmaya sebep olur (2). Hipo-
tansiyon olufltu¤unda volüm azalmas›, venöz dönüflün
azalmas› ve arteriyoler vazokonstriksiyon ile sonuçla-
n›r. Ço¤u diyaliz hastas›nda vasküleritedeki normal fiz-
yolojik cevapla kompansatuar olarak volüm deplesyo-
nunda düzelme olur. Hastalar›n bir subgrubunda ise
semptomatik DBH, hemodiyaliz seanslar›n›n %50’den
fazlas›nda görülmektedir (3,4). 

Hemodiyaliz tedavisi flu anda dünyada akut ve kro-
nik böbrek yetmezli¤i olan 1 milyon hastada kullan›l-
maktad›r. Amerika Birleflik Devletleri’nde 210 000’den
fazla hasta hemodiyaliz merkezlerine gitmekte olup,
1996 y›l›nda bu hastalar›n %96.4’ü haftada 3 kez diya-
liz tedavisi almaktad›r (5-7).

Hemodiyaliz tedavi seanslar›n›n %15-30’unda geli-
flen DBH; hemodiyaliz s›ras›nda kan bas›nçlar›nda
30 mmHg ve daha fazla düflüfl ya da diyaliz öncesi sis-
tolik kan bas›nc› 100 mmHg ve alt›nda olan hastalar-

da 30 mmHg’ya kadar olan düflüfl ile karakterizedir
(1,6,8). 

DBH sadece s›kl›¤› nedeni ile de¤il, ayr›ca diyaliz
hastas›n›n kendini kötü hissetmesi ile rehabilitasyonu-
nu k›s›tlamas› ve diyaliz personelinin gereksiz yere za-
man ve malzeme kayb›na neden olmas› ile de önemli-
dir (5).

Son dönem böbrek yetmezli¤i (SDBY) olan hasta-
larda geliflen DBH, hemodiyaliz tedavisi gören hastala-
r›n önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1-4).
Hemodiyaliz ünitelerinde, kan bas›nc›nda fliddetli ve
çok h›zl› düflüfl gösteren hastalarla çok s›k karfl›lafl›l-
maktad›r. Bu hipotansif ataklarda, ek olarak; kas
kramplar›, bulant›, kusma, bafl dönmesi, fliddetli yor-
gunluk, halsizlik, esneme hareketleri gibi morbiditeyi
art›ran durumlar s›k görülmektedir. Bu semptomlar d›-
fl›nda daha fliddetli ve hayat› tehdit eden, mortaliteyi ar-
t›ran problemler de vard›r. Bunlardan serebrovasküler
yetmezlik (geçici iskemik atak), serebrovasküler olay,
senkop ataklar›, kardiyovasküler düzensizlik (miyokard
iskemisi ve aritmiler) geliflimi mortaliteyi art›ran önem-
li DBH komplikasyonlar›d›r (1-4,9,10).

Diyalize Ba¤l› Hipotansiyon 
Nedenleri 
DBH’nin birçok faktöre ba¤l› olarak meydana geldi-

¤i bilinmektedir (8,11-16,17). 
1. Plazma osmolalitesinde ekstrasellüler s›v›n›n hücre-

lere girifline neden olan h›zl› düflüfl
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2. Venöz kompliyans›n azalmas›
3. ‹deal kuru a¤›rl›¤a ulaflmak için h›zl› s›v› de¤iflimi
4. Otonomik nöropati
5. Azalm›fl kardiyak rezerv
6. Asetat içeren diyalizat kullan›lmas›
7. Kardiyovasküler stabiliteyi bozabilecek antihipertan-

sif ilaç al›m›
8. Diyalizat mayisinde düflük sodyum konsantrasyonu

kullan›lmas›
9. Organ iskemisi s›ras›nda ani adenozin sal›nmas›
10. Diyalizin hemen öncesinde veya sonras›nda yemek

yeme sonucu splenik alanda kan göllenmesi
11. Hipotansiyonun volüme yan›t vermeyen nedenlerin-

den olan aritmiler ya da tamponadl› perikardiyal e-
füzyon olmas›

12. Diyaliz membranlar›nda geliflen, hipotansiyon ve
dispneye neden olabilecek reaksiyonlar

13. Nitrikoksit gibi artm›fl endojen vazodilatatörlerin sen-
tezi

14. Diyalizat mayisinde yüksek magnezyum konsantras-
yonlar›

15. Serum potasyum (K) ve kalsiyum konsantrasyonlar›n-
da de¤ifliklikler

Patofizyoloji
DBH’nin patofizyolojisi 1991 y›l›nda gözden geçiril-

mifltir (4). Temel prensipler de¤iflmemifl olup hâlâ o ku-
rallar geçerlidir.

Tipik bir diyaliz hastas›ndaki kan hacmi 4,5 L’dir.
Plazma hacmi ise 3 L’dir. Haftada 3 kez hemodiyaliz te-
davisi gören ve 1-1,5 kg/gün kilo art›fl› olan hastalarda
her diyaliz seans›nda 3-4,5 L s›v› uzaklaflt›r›lmal›d›r. Bu
ifllem yaln›zca kompansatuar mekanizmalar›n aktivas-
yonu de¤il, ayr›ca kan bas›nc›nda da düflüfle neden ol-
maktad›r (18).

Kompansatuar mekanizmalar ise kardiyak perfor-
mans, plazman›n yerine konmas›, pasif vazokonstriksi-
yon ve aktif arteriyel tonus art›fl›d›r (18).

Hipovolemiye fizyolojik yan›tlar
• Azalm›fl venöz kapasite
Toplam kan hacminin önemli bir bölümü venöz sis-

temdedir. Bunun kapasitesi belirgin olarak de¤iflebilir.
Hipovolemi s›ras›nda bu kan hacminin merkezi translo-
kasyonu, venöz dönüfl oran›nda göreceli bir art›fla ne-
den olabilir (4).

Vasküler kapasite kontrolü:
‹ki mekanizma bölgesel sirkülatuar yatak kapasitesini

azaltabilir: Bunlar aktif refleksli yönetilen venokonstriksi-
yon ve azalm›fl bölgesel venöz dolumdur (4,19).

Hipovolemide venöz kapasiteleri azaltan bölge-
sel sirkülasyonlar:

Hipovolemi s›ras›nda en çok azalm›fl venöz kapasi-
teye ortakl›k eden iki vasküler yatak vard›r. Bunlar
splenik ve kutanöz dolafl›md›r.

Splenik alan karaci¤er, dalak ve barsaklara olan do-
lafl›mdan oluflur. Hipovolemide splenik kapasitenin
azald›¤› gerçe¤i iyi bilinmektedir (19). Splenik bölgede
küçük bir tonus azalmas› kalbe dönen volümde azal-
maya ve kardiyak debide azalmaya neden olabilir. Do-
lafl›m sistemindeki venöz tonus, vazoaktif hormonlar-
dan ve sempatik sinir sisteminden etkilenir. Ancak, do-
lum bas›nc›na da yan›t verir (4,19).

Arteriyel bas›nc›n venlere do¤ru ak›m bas›nc›n›n art-
mas› venlerin gerilmesine, volümlerinin artmas›na ne-
den olur. Bu da DeJager-Krogh ad› verilen fenomenin
temelini oluflturur. Patofizyolojik durumlar›n ve ilaçlar›n
arteriyel dilatasyona, venöz dilatasyona, sonuçta da ve-
nöz kapasitansta bozulmalara neden oldu¤unu aç›kla-
maktad›r (4,19).

Kutanöz dolafl›m, hipovolemi s›ras›nda kontrakte ola-
bilen ve ›s› stresi s›ras›nda belirgin olarak artan bir volüm
olup, insanda afl›r› derecede kan›n topland›¤› bir organ-
d›r. Kutanöz vasküler kapasite primer olarak rezistans
damarlar tonusunun ayarlad›¤›, artan bas›nç taraf›ndan
kontrol edilir. Hipovolemide insanlarda kutanöz yatakta
venokonstriksiyon refleksinin rolü tart›flmal›d›r (4,19).

• Artm›fl kalp h›z› ve kontraktilitesi
Kalp h›z›: Hipovolemiye normal kardiyak yan›t,

ilk olarak kalp h›z›n›n artmas›d›r. Sirkülatuar volüm
sürdürüldü¤ü sürece kardiyak h›zdaki art›fl kardiyak
debide ve kan bas›nc›nda önemli bir art›fl ile sonuçla-
nabilir (4).

Kontraktilite: Hipovolemide kardiyak debiyi po-
tansiyel olarak art›rabilme özelli¤ine sahip ikinci bir he-
modinamik mekanizma, artm›fl kardiyak kontraktilite-
dir. Ama yine de kardiyak debiyi belirleyen kalbe do-
lan kand›r, yani diyastol sonu hacmidir.

Artm›fl vasküler direnç: Hipovolemide artm›fl pe-
riferik vasküler direncin 3 etkisi vard›r.

• Splenik ve kutanöz yataklardaki artm›fl direnç,
vasküler yataklar›n venöz dönüflte relatif bir ar-
t›flla k›smen boflalmas›na etki eder.

• Kardiyak debinin daha büyük bir k›sm›n›n haya-
ti bölgelerdeki dolafl›ma yönlendirilmesini sa¤la-
mak için renal kan ak›m› ve iskelet kaslar›ndaki
kan ak›m› azalt›l›r.

• Tüm direnç artt›¤› için, azalm›fl kardiyak debiden
dolay› proksimal arteriyel dolafl›m bas›nc›ndaki
azalma minimale indirilir (4,10,19). 
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Hipovolemide önemli kardiyovasküler refleksler
Hipovolemide vasküler tonusu etkileyen iki ana ref-

leks ark›, kardiyopulmoner reseptörler (atrium ve ana
pulmoner venler bölgesinde lokalize) ve bas›nç resep-
törlerini (aortik ark ve karatis bifurkasyon bölgesinde
lokalize) içermektedir. ‹stirahat durumunda her iki re-
septör grubu da iskelet kaslar› ve derideki rezistans da-
marlardaki sempatik ak›flta tonik inhibisyon oluflturur
(4,19,20). Bu reflekslerin aktivitesi peroneal sinir bölge-
sinin mikronörografisiyle direkt olarak ölçülebilir (17).

Kardiyopulmoner reseptörler kardiyak dolum bas›n-
c› veya hacminde bir azalma alg›lad›klar›nda aktive
olurlar ve sempatik ç›k›fl›n tonik inhibisyonunu durdu-
rurlar. Kaslar›n ve kutanöz arteriyollerin sempatik tonu-
su artar. Sonuç olarak kas ve kutanöz kan ak›m› azal›r,
kalbin venöz dönüflü artar (4,19).

Daha ciddi hipovolemik streste venöz dönüfl daha
fazla düfler, kardiyak debide ortalama arteriyel bas›nc›
düflürecek kadar belirgin azalma olur. Bu durum aortik
ve karotid bas›nç reseptörleri taraf›ndan alg›lan›r ve bir-
kaç hemodinamik de¤ifliklik görülür. Kalp h›z› ve kont-
raktilitesi artar, splenik ve renal dolafl›m gibi temel to-
nik sempatik inhibisyon alt›nda olmayan di¤er dolafl›m
yataklar›n›n rezistans› artar, plazma norepinefrin, plaz-
ma renin, aldosteron, vazopressin seviyelerinde de ar-
t›fllar görülür (4,17).

Hemodiyaliz Hipotansiyonu 
Patogenezi
Diyaliz seanslar› aras›nda biriken s›v› ultrafiltrasyon-

la (UF) al›n›r. UF ile al›nan s›v› sonucunda intravaskü-
ler kompartmanda s›v› kayb› olur ve bu s›v›n›n inters-
tisyel alandan karfl›lanamamas› nedeni ile kan volümü
azal›r. ‹nterstisyel ve intravasküler alanlar aras›ndaki s›-

v› hareketi starling formülünde de belirtildi¤i gibi önce-
likle bu iki kompartmandaki hidrostatik, onkotik ba-
s›nçlara ve kapiller duvar›n permeabilitesine ba¤l›d›r.

Bireysel faktörler ve diyaliz tedavisinin kendisi, kan
volümünün interstisyumdan karfl›lanmas›n› etkileyebi-
lir. Bu nedenle interstisyel kompartman afl›r› s›v› yüklü
iken bile hipovolemi oluflabilir (10). Tablo 1’de DBH
geliflmesinde rol oynayan faktörler görülmektedir (21).

Kan volümünün korunmas›
Hastaya ba¤l› faktörler
a) S›v› durumu: Diyaliz öncesinde hasta hipervole-

mik ise interstisyel kompartman iyi hidrate olmufltur ve
interstisyel bas›nç nispeten yüksektir. Bu nedenle diya-
liz s›ras›nda s›v› de¤iflimi oldu¤unda, plazma volümü-
nün interstisyumdan karfl›lanmas› kan bas›nc›nda
önemli bir düflüflü önleyecektir. Hipovolemik hastalar-
da ise tam tersi bir ifllem olacakt›r ve hipotansiyon ge-
liflecektir (4,10,18,22).

b) Venöz kompliyans (uyum): Venöz sistem
kompliyans› düflük olan hastalarda kan hacminin inters-
tisyumdan karfl›lanmas› engellenmektedir. Normal ve-
nöz kompliyansl› hastalar ile düflük venöz kompliyans-
l› hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda izole UF s›ras›nda düflük
venöz kompliyansl› hastalarda kan volümünde daha
fazla düflüfl olmaktad›r (4).

Diyaliz tedavisine iliflkin faktörler
a) UF h›z›: UF h›z› kan hacminin korunmas›nda

önemli bir faktördür. Plazma volümünde önemli bir dü-
flüflün afl›r› h›zl› bir UF yap›lmas›yla daha da h›zland›r›l-
d›¤› görülmüfltür (18).

b) Diyaliz s›v›s›ndaki sodyum konsantrasyonu:
Kan hacminin, düflük sodyum konsantrasyonlu diyaliz-

Tablo I. Diyalize ba¤l› hipotansiyon geliflmesinde rol oynayan faktörler

Diyaliz tedavisine ba¤l› faktörler Hastaya ba¤l› faktörler

1. Hipovolemi 1. Anemi
• S›v› geçifl h›z› 2. Zay›f nutrisyonel durum
• Vasküler dolum h›z› 3. Kronik disotonomi 
• Osmolalite de¤iflimi 4. Kardiyak disfonksiyon
• Sodyum balans de¤iflimi

2. Vasküler tonus etkilenimi
• Asetat
• Is› de¤iflikli¤i
• Materyallerin biyouyumsuzlu¤u

3. Akut otonomik disfonksiyon
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de, plazmaya eflit ya da yüksek sodyum konsantrasyon-
lu diyalize göre bozuldu¤u iyi bilinmektedir (10,12). Dü-
flük sodyum konsantrasyonu, diyaliz s›ras›nda plazma
ozmolalitesinde belirgin bir düflüfl olmas›n› sa¤lar ve
böylelikle hücre içine ozmotik s›v› geçiflini art›rarak in-
direkt yoldan ekstrasellüler volümü azalt›r (12).

c) Diyalizat seçimi: 
Asetat arteriyoler vazodilatasyona neden olur. Bu

da prekapiller hidrostatik bas›nc› art›r›r ve intravasküler
alandan interstisyel bofllu¤a geçifli sa¤lar. Bikarbonat
daha az vazodilatasyon sa¤lama özelli¤ine sahiptir ve
bu nedenle de plazma hacminin korunmas›nda isteni-
len etkileri daha fazla gösterir. Asetat›n splenik kan ak›-
m›n› art›r›c› ve splenik kan damarlar›n› dilate edici spe-
sifik etkisi vard›r. Diyaliz s›ras›nda yemek yenmesi sple-
nik kan ak›m›n› art›racak ve hipotansiyona neden ola-
cakt›r (4,8,10,18).

Kardiyovasküler regülatör mekanizmalar
Kan bas›nc› periferal vasküler direnç (PVD) ve kar-

diyak debi (KD) ile belirlenir.
Kan bas›nc› = PVD X KD’dir (10).
Bu nedenle kan bas›nc›ndaki bir düflmede ya PVD

artmak zorundad›r ya da KD hemodinamik stabiliteyi sür-
dürmek için sabit kalmal›d›r. Kan volümündeki düflüfl ilk
olarak atrium ve pulmoner venlerdeki düflük bas›nç re-
septörleri taraf›ndan alg›lan›r, buna karfl›l›k kan bas›nc›n-
daki düflüfl aortadaki yüksek bas›nç baroreseptörleri tara-
f›ndan alg›lan›r. Bu reseptörlerden medulla oblangatada-
ki vazomotor merkeze giden inhibitör impulslar›n mikta-
r›n›n azalmas› ile artm›fl sempatik aktivite ve vazopressör
maddelerin konsantrasyonlar›n›n artmas›ndan dolay›
PVD artar (10,23). Otonom sinir sisteminin (OSS) sempa-
tik ve parasempatik yollar›na fonksiyonel olarak ayr›lm›fl
hem aferent hem eferent kollar› beyin sap› ile iliflkilidir.
Bu liflerdeki defektlerin de nörokardiyojenik senkop pa-
togenezinde rol oynad›¤› düflünülmektedir (23,24). 

SDBY’li hastalarda kan bas›nc›n›n ve kalp h›z›n›n
otonomik kontrolünü regüle eden periferik sinir lifleri-
nin, üremik toksinlerin etkisi ile fonksiyonlar›n› kaybet-
tikleri bilinmektedir (25).

Otonom nöropati
Üremik otonomik nöropati:
Otonom disfonksiyon, sürekli diyaliz tedavisi gören

hastalar›n %50’sinden fazlas›nda görülür (25,26). Diya-
liz s›ras›nda hipotansiyona neden oldu¤u için klinik aç›-
dan çok önemlidir (26). Otonomik disfonksiyon DBH
oluflumunda vasküler de¤iflikliklerin önemli düzenleyi-
cisidir (13,17,27). Bu hastalarda kan bas›nc›n›n düflme-

sine otonomik regülasyon ile ilgili sorunlar›n yol açt›¤›
düflünülmektedir. Ama yine de hemodiyaliz hastalar›n-
da persistan hipotansiyona neden olan otonomik meka-
nizmalar aç›klanamam›flt›r (13,28).

Kardiyopulmoner reseptörler ve arteriyel baroresep-
törlerin bozuklu¤u gibi klasik otonomik disfonksiyon
yafll›larda, diyabetik ve kalp hastal›¤› olanlarda s›k gö-
rülür (1-3,13). Sempatik sinir sisteminin aktivitesinin
azald›¤› ve parasempatik aktivitenin artt›¤› Bezold-Ja-
risch refleksinin aktivasyonu UF ile birlikte ani intradi-
yalitik hipotansiyona neden olacak flekilde geliflebilir
(17,29).

Otonomik disfonksiyonun üremik komponenti
DBH’de önemlidir; özellikle de kronik olarak diyaliz te-
davisi alt›ndaki hastalarda görülür (2,3,13,17,27,30).

Üremik hastalarda impotans, postural halsizlik, gast-
rik fliflkinlik veya mide boflalmas›nda gecikme, barsak
disfonksiyonu ve azalm›fl terleme en s›k semptomlard›r
(25). 

Üremik hastalarda sempatik ve parasempatik hasar
birlikte görülür. Ancak en s›k aferent lezyonlardan kay-
naklanan parasempatik nöropati, sempatik hasardan
daha s›k görülür. Üremik hastalar›n %14-34’ünde para-
sempatik nöropati tek bafl›na görülürken, %18-24 vaka-
da kan bas›nc› (sempatik sistem) düflüklü¤ü ile birlikte-
dir (31,32).

Son zamanlarda DBH ile nörokardiyojenik senkop
ve idiyopatik ortastatik hipotansiyon gibi otonomik dis-
fonksiyona ba¤l› hemodinamik instabilite ile karakteri-
ze hastal›klar aras›nda patogenetik benzerlikler belirtil-
mifltir (17,33-36). Santral sempatik ç›k›fl›n paradoksal
geri çekilmesi, bu hastal›klar›n patofizyolojisini olufltu-
rur (32,37). Nörokardiyojenik senkop tan›s›nda da he-
ad-up tilt testi noninvazif bir test olarak önemli yer tut-
maktad›r (24).

Otonom nöropati testleri:
Otonom nöropatinin (ON) erken bulgular› aya¤a

kalkmak, derin nefes almak gibi durumlarda kalp h›z›
yan›t›ndaki de¤iflikliktir. Bu bulgudan yola ç›karak oto-
nom nöropatinin tan›s› ve araflt›r›lmas› amac›yla basit,
kantitatif ve invazif olmayan 5 adet kardiyovasküler
otonomik fonksiyon testi kabul görmüfltür (25,31,38,
39). Otonomik fonksiyon testleri, otonomik disfonksi-
yon ve DBH aras› iliflkiyi ortaya koymak için uygulan›r.
Ancak geleneksel olarak bilinen testler içinde otonomik
fonksiyonlar› kantitatif ölçen test yoktur (17,25-27,31).
Son zamanlarda kantitatif ölçümlere gerek duyulmas›
üzerine güç spektral analizi (GSA) ile kalp h›z› de¤ifl-
kenli¤i (KHD), I123 – meta-iodobenzylguanidine (I123 –MIBG)
ve head-up tilt testleri kullan›lmaktad›r (27,32).
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A- Kantitatif olmayan testler
a) Parasempatik fonksiyonu ölçen testler (25,31)
‹stirahat taflikardisi, derin solumaya kalp h›z› yan›t›,

30/15 oran›, valsalva oran›. 
b) Sempatik fonksiyonu ölçen testler (31)
Aya¤a kalk›nca kan bas›nc›ndaki de¤ifliklik (postu-

ral hipotansiyon), handgrip (izometrik kontraksiyon)
testi (Tablo II).

B- Kantitatif testler
1. Kalp h›z› de¤iflkenli¤i:
Kalp h›z› de¤iflkenli¤inin güç spektral analizi, sem-

patovagal ileti de¤erlendirmesi ve nöral bozuklukla
olan senkop ve kardiyovasküler hastal›klardaki kardi-
yak otonomik fonksiyon de¤erlendirmesinde kantitatif
bir yöntem olmas› nedeni ile önemlidir (32,34-36).
KHD’nin klinik kullan›m›; hipertansiyon, kronik kon-
jestif kalp yetmezli¤i, koroner arter hastal›¤› ve özellik-
le son dönemlerde a¤›rl›kl› olarak akut miyokard en-
farktüsünde otonomik disfonksiyonu ölçmek ve prog-
nozu belirlemektir. Yine diyabetik ve üremik otonom
nöropatiyi de tan›mlamada oldukça önemli oldu¤unu
gösteren çal›flmalar vard›r (35.40). KHD ölçümündeki
yüksek frekans (HF; “high” frekans) de¤iflimi (0.15-
0,40Hz) solunuma ba¤l› vagal modülasyonla oluflur-
ken, düflük frekansl› (LF; “low” frekans) komponent
(0.04-0,15Hz) sempatik ve parasempatik modülasyonu
yans›tmaktad›r (35.36). Son belirtilen, normalize güç
de¤erlerinin (LFNU) sinüs dü¤ümünün sempatik mo-
dülasyon cevab›n› yans›tt›¤› ve mutlak gücün düflük
frekans/yüksek frekans oran›n›n sempatovagal balans
(LF/HF) mark›r› oldu¤udur (35). Bununla beraber kro-
nik böbrek yetmezlikli (KBY) hastalarda, spesifik KHD
komponentinde de¤ifliklikleri (bozukluklar›) rapor
eden çal›flmalar vard›r (25,27,33). Nitekim GSA, üremi-
de kardiyak otonomik disfonksiyonu gösteren bir yön-
temdir (17). KHD’nin GSA’s› üremik hastalarda otonom
yetersizli¤i ayd›nlatmada sempatik–parasempatik
(semptovagal balans) dengenin, nöral bozuklukla olan

senkop ve kardiyovasküler hastal›klardaki kardiyak
otonomik fonksiyon de¤erlendirmesinde önemlidir
(27,32,34-36).

2- I123 MIBG miyokardiyal sintigram:
Son zamanlarda otonomik disfonksiyonu tan›mla-

mada kullan›lan di¤er bir önemli kantitatif testtir. I123-
MIBG ile spect yap›lan üremik hastalarda MIBG’nin
kardiyovasküler ve solunum sistem uptake’inin de¤er-
lendirilmesi, otonom sempatik fonksiyonun önemli
göstergesidir (27,33). Kullan›lan I123 – meta-iodobenzyl-
guanidine (MIBG) miyokard sintigrafisi, sempatik sinir-
lerin MIBG tutmas›na ba¤l› olarak sempatik nöropatiyi
de¤erlendirebilen bir yöntemdir (27). Üremik hastalar-
da MIBG’nin kardiyovasküler ve solunum sistemi upta-
ke’inin de¤erlendirilmesi otonom sempatik fonksiyo-
nun göstergesi olarak çal›fl›ld› (33). Kurata ve arkadafl-
lar›, MIBG’yi sempatik aktivite mark›r› olarak kullana-
rak diyaliz tedavisi olan üremik hastalarda kardiyak afl›-
r› aktivite ve muhtemel pulmoner anormallikleri göster-
mifllerdir (33).

3-Head-up tilt testi:
Tilt testi (TT) son 15 y›l boyunca aç›klanamayan sen-

koplu hastalar›n de¤erlendirilmesinde yayg›n olarak
kullan›lmakta olup, bu tekni¤in nörokardiyojenik (vazo-
vagal) senkopa duyarl›l›¤›n saptanmas›nda oldukça etki-
li oldu¤u kabul edilmektedir. Test vazovagal senkopun
oluflmas›n› kolaylaflt›ran ortostatik bir ortam sa¤lamakta
ve özellikle yap›sal kalp hastal›¤› bulunmayan kimseler-
de görülen senkopun de¤erlendirilmesinde yüksek tan›-
sal de¤er tafl›maktad›r. Test temel olarak, karotis sinüs
masaj› negatif olan ve öyküden senkopun tan›s›n›n or-
taya ç›kar›lamad›¤› yap›sal kalp hastal›¤› bulunmayan
hastalarda kullan›lmaktad›r (41). Tilt testi sonuçlar›nda
vazovagal senkoplar için Sutton ve arkadafllar› taraf›n-
dan kullan›lan s›n›flama kabul görmektedir (42).

Tip 1-Kar›fl›k tip vazovagal senkop: TT s›ras›n-

Tablo II. Kardiyak otonom fonksiyon testi sonuçlar›n›n de¤erlendirilmesi

A. Parasempatik testler (kalp h›z› testleri) Normal S›n›rda Anormal
• Derin solumaya kalp h›z› yan›t› (at›m/dk) ≥15 11-14 ≤10
• 30/15 oran› ≥1,04 1,01-1,03 ≤1
• Valsalva oran› ≥1,21 - ≤1,20

B. Sempatik testler (kan bas›nc› testleri)
• Aya¤a kalk›nca kan bas›nc› cevab› (mmHg) ≤10 11-29 ≥30
• Handgripe kan bas›nc› cevab› (mmHg) ≥16 11-15 ≤10



da hem kalp h›z›nda hem de kan bas›nc›nda düflme
kaydedilir (42).

Tip 2-Kardiyoinhibitör vazovagal senkop: Sen-
kop s›ras›nda ciddi bradikardi ya da asistolinin varl›¤›
ile karakterizedir. Tip 2A; asistol olmadan geliflen kar-
diyak inhibisyondur. Tip 2B; asistolinin efllik etti¤i kar-
diyoinhibisyondur (42).

Tip 3-Saf vazovagal senkop: Belirgin bradikardi
olmaks›z›n hipotansiyon olmas›d›r (42).

Diyalize Ba¤l› Hipotansiyonun 
Acil Tedavisi
Semptomatik hipotansiyon s›ras›nda;
• UF durdurulmal› ya da oran› düflürülmelidir.
• Hasta trendelenburg pozisyonuna getirilmelidir.
• Kan ak›fl h›z› azalt›lmal›d›r.
• Salin ya da mannitol solüsyonlar› ile intravaskü-

ler volüm tamamlanmal›d›r.
• ‹lkönce hipertonik salin solüsyonlar›n›n verilme-

si özellikle etkili görülmektedir. Sodyumun daha
az su ile uygulanmas›n› sa¤lar ve plazma ozmo-
lalitesindeki h›zl› art›fl, kardiyak inotropi üzerin-
de pozitif etkiye neden olur (10).

Diyalize Ba¤l› Hipotansiyonun
Önlenmesi
Plazma Volümünün Korunmas›
1- Diyaliz periyotlar› aras›nda afl›r› kilo al›m›n›
önleme:
K›sa süre içerisinde çok fazla miktarda s›v›n›n al›nmas›

gerekti¤inden dolay›, diyaliz seanslar› aras›nda afl›r› kilo
al›m› hipotansif olgular›n riskini art›r›r. Diyetin belirlenme-
si, sodyum ve su al›m›n›n k›s›tlanmas› yard›mc› olabilir (4).

2- Kuru a¤›rl›¤›n belirlenmesi:
Kuru a¤›rl›k; kramplar, bulant›, kusma ya da hipo-

tansiyon gibi istenmedik semptomlar›n geliflebilece¤i
seviyenin (a¤›rl›¤›n) alt›ndaki bir a¤›rl›k de¤eri olarak
belirlenir. Bu belirleme genelde deneme yan›lma yoluy-
la olur. Kuru a¤›rl›¤›n do¤ru belirlenmesi hem diyaliz
s›ras›nda semptomatik hipotansiyon hem de interdiyali-
tik periyotlarda afl›r› hidrasyonu önleyebilece¤i için di-
yaliz hastalar›nda son derece önemlidir. Diyaliz s›ras›n-
da uzaklaflt›r›lan s›v›n›n yerine genelde ekstravasküler
boflluktaki s›v› geçer. Bu yerine geçme oran›n› belirle-
yen en önemli faktör interstisyel s›v› bofllu¤un büyük-
lü¤üdür. Hastalar kendi gerçek kuru a¤›rl›klar›n›n alt›n-
da tutulduklar› zaman DBH daha s›k görülür.

Kuru a¤›rl›¤› belirlemede deneme yan›lma yolunun
d›fl›nda; atrial natriüretik peptit ölçümü, akci¤er grafi-
sinde kardiyotorasik oran›n takibi, iki diyaliz seans› ara-

s›nda kilo al›m›n›n kontrolü gibi ifllemlerde kuru a¤›rl›-
¤›n do¤ru belirlenmesinde önemlidir. 

Bunlar›n d›fl›nda kuru a¤›rl›¤›n belirlenmesinde flu
iki test de önemlidir. 

*Bioimpedans analizi (B‹A): B‹A ile total vücut s›-
v›s› ve intra–ekstrasellüler s›v› de¤iflen ak›mlara karfl›
vücut impedans›n›n ölçülmesiyle belirlenir.

*Vena kava inferior çap›n›n (VKIÇ) ölçümü: Di-
yaliz ç›k›fl› kuru a¤›rl›¤› belirlemede yararl› bir teknik
olarak görülmüfltür. Diyaliz hastalar›nda VKIÇ ve sa¤ at-
rial bas›nç ile kan volümü aras›nda iyi bir korelasyon
bulunmufltur. Diyalizden 1-2 saat sonra ölçülmesi güve-
nilirdir. Ciddi sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalar-
da güvenilir de¤ildir (4,10,43).

3- UF h›z›-oran›n›n belirlenmesi:
UF h›z›n›n flekli ve oran› DBH gelifliminde önemlidir.
• UF oran› daha yavafl oldu¤u zaman ekstra vaskü-

ler boflluktan olan kompansatuar yeniden dolma
daha iyi olur (interstisyel boflluk önemli).

• Tedavi s›ras›nda nonlineer UF h›z› kullanmak ge-
nifl olarak denenmifl ve pek çok hastada yararl›
bulunmufltur.

• UF’nin k›salt›lm›fl diyaliz ile birlikte uygulanmas›
da di¤er bir yöntemdir. Bu prosedür uyguland›¤›
zaman standart diyaliz komponentleri k›salt›l›r
(4 saatlik diyaliz = 1saat UF, 3 saat hemodiyaliz
fleklinde de¤ifltirilir). Sonuç olarak yetersiz diya-
liz oluflur. Bu prosedür tüm tedavi süresi uzat›la-
rak yap›l›rsa (1 saat UF + 4 saat diyaliz), DBH
s›kl›¤› azal›r ama yine de yavafllat›lm›fl UF prose-
düründen daha üstün de¤ildir (1,44).

4- Diyalizat sodyumu ve sodyum modelingi:
Yüksek sodyum konsantrasyonlu diyaliz mayisinin

kullan›m› (140-146 mEq/L) DBH önlenmesinde en etki-
li ve en iyi tolere edilebilen tedaviler aras›nda yer al-
maktad›r. Yüksek sodyum konsantrasyonu diyaliz s›ra-
s›nda plazma ozmolalitesinde belirgin bir düflüfl olmas›-
n› önler ve böylelikle hücre içine ozmotik s›v› kayb›n›
minimuma indirerek ekstrasellüler volümü korur. Üç
de¤iflik sodyum konsantrasyonu kullan›larak yap›lan
çal›flmalarda yüksek sodyum konsantrasyonunun etkin-
li¤i araflt›r›lm›flt›r.

• 140 mEq/L sabit sodyum konsantrasyonu
• Tedavi süresince 150 mEq/L’den 140 mEq/L’ye

olan lineer düflüflü
• Stepwise sodyum düzenlemesi (hemodiyalizin

ilk 3 saati için 150 mEq/L ve son 1 saati için
140 mEq/L sodyum konsantrasyonu)
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Son iki yöntem ile sabit sodyum konsantrasyonu
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, son iki yöntemde DBH görülme s›k-
l›¤›n›n daha az oldu¤u bildirilmifltir. Ancak yan etki ola-
rak hipernatremiye dikkat edilmelidir (12,22).

5- Kan hacminin izlenmesi:
Plazma hacmini izleme yöntemiyle, semptomatik hi-

potansiyon geliflmeden önce plazma volümündeki dü-
flüflü belirlemek mümkündür. E¤er plazma volümünde
fazla bir düflüfl olursa UF h›z› düflürülerek daha fazla
semptomatik hipotansiyon geliflmesi engellenebilir
(22).

Kardiyovasküler Performans›
‹yilefltirme
1- Vazoaktif medikasyon: Hipovolemiye vasküler

yan›t› etkileyebilece¤inden dolay› semptomatik hipotan-
siyon flüphesi olan hastalarda diyalizden önceki sabah
vazoaktif medikasyondan kaç›n›lmas› önemlidir (10).

2- Yiyecek ve kafein: Diyaliz s›ras›nda g›da al›m›-
n›n, ortalama arteryel kan bas›nc›nda daha belirgin bir
düflüfle neden oldu¤u gözlenmifltir. Patofizyolojik me-
kanizmalar muhtemelen plazma insülin seviyesindeki
art›fla ba¤l› olarak, artm›fl splenik vazodilatasyon ya da
genel vazodilatasyon fleklinde olabilir. Kafein de ben-
zer etki ile DBH’de etkilidir (45).

3- ‹zole UF: Semptomatik hipotansiyon nedeni ile
hemodiyaliz s›ras›nda s›v› de¤iflimi zorlaflt›¤›nda diyali-
ze oranla daha iyi vasküler reaktivite görüldü¤ü için di-
yalizden önce izole UF uygulamas› çok yararl› olabilir.
Özellikle diyaliz seanslar› aras›nda afl›r› kilo al›m› duru-
munda, hemodiyaliz s›ras›nda al›nmas› gereken s›v›
miktar›n›n hastan›n maksimum bireysel UF h›z›ndan
çok fazla olmas› durumunda, diyaliz öncesinde izole
UF yöntemi kullan›l›r (10,46).

4- Diyaliz ›s›s›: Vücudun cilt alt› kan ak›m›n› azalt-
mas›, hemodiyaliz s›ras›nda oluflan plazma volüm azal-
mas› durumunda kan bas›nc›n›n korunmas›na yönelik
oldukça de¤erli bir mekanizmad›r. Diyalizat ›s›s›n› gele-
neksel olarak kullan›ld›¤› de¤erden daha düflük de¤er-
lere çekersek ›s› kayb›na olanak verir ve DBH görülme
s›kl›¤› dramatik olarak azal›r (44). So¤uk diyalizat kul-
lan›m›yla hemodinamik stabilite iyilefltirilebilir (35-36°).
Bu sempatik aktivitedeki art›flla birlikte, venöz tonus,
vasküler direnç ve kardiyak kontraktilitede art›fl yoluy-
la sa¤lanmaktad›r. Diyalizat s›v›s›ndaki küçük düflüfller
dahi (1,1°) intradiyalitik kan bas›nc›n› art›r›rken; küçük
yükselmeler de (1,1°) DBH görülme s›kl›¤›n› art›rmak-
tad›r (47,48).

5- Membranlar: ‹lk çal›flmalardan birinde sellülöz

asetat membran›n kuprofan membrana göre hemodina-
mik stabiliteyi sa¤layaca¤›n›n söylenmesine karfl›l›k ye-
ni yap›lan daha büyük çal›flmalarda biyouyumlu ve bi-
youyumsuz membranlarla yap›lan diyalizde DBH insi-
dans› aras›nda bir fark olmad›¤› gösterilmifltir (44).

6- Diyalizat kalsiyumu: Diyaliz s›ras›ndaki serum
içindeki iyonize kalsiyum (Ca) düzeyleri miyokardiyal
kontraktiliteyi etkilemektedir. Bu da sonuçta kan bas›n-
c›n› etkilemektedir. Birçok çal›flmada 3.5 mEq/L diyali-
zat Ca’un, 2.5 mEq/L’ye göre daha çok ölçülebilir kan
bas›nc› art›fl›na neden oldu¤u gösterilmifltir. 3.5’lik Ca
diyalizat kalsiyum içeren fosfat ba¤lay›c›s› kullanmayan
hastalarda, 2.5’lik Ca diyalizat kalsiyum içeren fosfat
ba¤lay›c› kullanan hastalar için daha uygun oldu¤u be-
lirtilmektedir (16,49).

7- Diyalizat potasyum ve magnezyumu: Hipoka-
lemi kardiyak inotropiyi bozarak otonom disfonksiyonu
art›rabilir. Diyaliz s›ras›nda potasyum kayb› serum sod-
yum düzeyini azaltacakt›r. Bu nedenle diyaliz s›ras›nda
potasyum infüzyonu kan bas›nc›n› art›racakt›r. Diyalizat
içindeki yüksek magnezyum düzeylerinin de DBH’ye
neden oldu¤u bilinmektedir (44). 

8- Bikarbonatl› diyalizat: Bikarbonat tüm yeni di-
yaliz makinelerine uygulanabilmektedir. Bikarbonatl›
diyaliz ile kan bas›nc› daha iyi seyretmekteyken bikar-
bonat ile asetat diyalizi aras›ndaki maliyet fark› mini-
maldir. Kanda asetat birikimi hipotansiyon ve kardiyak
fonksiyonlar› bozabilecek flekilde kalpteki enerji meta-
bolizmas› üzerinde negatif etkilerin geliflimini destekle-
yebilen vazodilatatör aktiviteye neden olur (30).

Farmakolojik tedavi yöntemleri: Otonomik dis-
fonksiyona ba¤l› DBH ile nörokardiyojenik senkopun
patogenezinde benzerlik oldu¤unu söylemifltik (17,37).
Santral sempatik ç›k›fl›n paradoksal geri çekilmesi, bu
hastal›klar›n patofizyolojisini oluflturur (32). DBH’yi
önlemede çeflitli koruyucu manevralar etkisiz olunca
birçok farmakolojik ajan tedavide kullan›lmaya bafllan-
m›flt›r. Kullan›lacak medikasyon, ana kan hacmini ve-
nöz göllenmeyi keserek art›ran ve arteriyel tonusu ar-
t›rarak sistemik vasküler rezistans› uygun flekilde sa¤-
layan tipte olmal›d›r. Norepinefrine farmakolojik özel-
likleri yönünden çok benzeyen ve volüm ile indükle-
nen hipotansiyona fizyolojik yan›tlar› tekrar kazand›ra-
bilen nitelikte olan ilaç ideal olacakt›r. Fakat bu ilaç
norepinefrinden α-1 (venokonstrüktif) etkileri koruya-
bilen, zararl› β1’leri (kardiyak stimülasyon) azaltan
özellikleriyle ayr›lmal›d›r. Bu ajanlardan parenteral kul-
lan›ml› olanlar cazip gelmemektedir. Bunlardan birkaç
tanesi iyi tolere edilmifltir; karnitin, mitodrin, sertra-
lin (9).
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• Karnitin
Karnitin, düz kaslar ve kalp kas› hücrelerindeki mi-

tokondrilere ya¤ asitlerini toplamada gerekli önemli bir
ko-faktördür. SDBY’si olan hastalarda karnitin eksikli¤i-
ne s›k rastland›¤›n› belirten veriler vard›r. Karnitin eksik-
li¤inde yorgunluk, zay›flama, kas kramplar›, aneminin
alevlenmesi, hipotansiyon, kardiyomiyopati gibi sorun-
lar ile karfl›lafl›l›r. SDBY’li hastalarda hemodiyaliz tedavi-
si süresince faydal› olabilece¤i düflünülmektedir (9).

Etkisi, vasküler düz kaslarda ve kalp kas› fonksiyon-
lar›nda ilerleme yapmas›na ba¤lanabilir. ‹ntravenöz kul-
lan›m› dezavantaj olmas›na karfl›l›k, karnitin yetersizli¤i
olan DBH’si olan hastalarda 20 mg/kg (diyaliz s›ras›n-
da) olarak intravenöz karnitin tedavisine bafllamak ve
kan bas›nc› yan›t›n› monitörize etmek uygun yöntemler
aras›ndad›r (9).

• Mitodrin
Mitodrin selektif α-1 adrenerjik agonist aktivitesi olan

oral bir ön ilaçt›r. Hem venöz hem arteriyel sistemlerde
konstrüksiyon sa¤layarak kan bas›nc›n› art›rd›¤› düflünül-
mektedir. Bu etkiler kan›n kalbe dönüflünü art›rarak ve
vazodilatasyonu azaltarak venöz göllenmeyi azaltmaya
ve vasküler tonusu art›rmaya yard›mc› olmaktad›r. Çeflit-
li çal›flmalarda nörojenik nedenli ortostatik hipotansiyo-
nu olan hastalarda etkinli¤i gösterilmifltir (50,51).

Mitodrine yaklafl›k 30 dk önce baflvuruldu¤unda (doz
aral›¤› 2.5-30 mg), hemodiyaliz s›ras›nda ve hemodiyaliz
bittikten sonra kan bas›nc›ndaki düflmeyi durdurdu¤u
gözlenmifltir. Prospektif çal›flmalar kullan›larak, fliddetli
DBH’li ve di¤er müdahalelere dirençli hastalarda etkili
oldu¤u gösterilmifltir. Ortalama 10 mg tek dozun etkili
oldu¤u, yine yap›lan çal›flmalarda belirtilmektedir (50).

SDBY’si olan hastalarda majör kontrendikasyon ak-
tif miyokard iskemi varl›¤›d›r. Piloereksiyon, üriner re-
tansiyon, supin hipertansiyon (ilaç dozu gündüz saatle-
rinde verilerek önlenir), parestezi, pruritis gibi yan etki-
lere sahiptir (50,51).

• Selektif  Serotonin Reuptake 
‹nhibitörleri (SSRI)
Nörokardiyojenik senkop ve DBH’nin patofizyoloji-

si benzemektedir (17,37). Santral sempatik ç›k›fl›n para-
doksal geri çekilmesi, bu hastal›klar›n patofizyolojisini
oluflturur (32). Birkaç çal›flma santral serotonerjik yolda
anormal cevap oldu¤unu göstermifl ve selektif seroto-
nin reuptake inhibitörlerinin nörokardiyojenik veya idi-
yopatik ortastatik hipotansiyonu olan hastalar›n semp-
tomlar›n› düzeltti¤i gösterilmifltir (23,52-54).

SSRI’lerin terapötik etkisinin presinaptik serotonerjik

sinir uçlar›nda serotonin reuptake’ini inhibe etme yete-
ne¤inden kaynakland›¤› düflünülmektedir. SSRI’lerin di-
¤er nörotransmitter sistemler üzerinde de etkileri vard›r.
SSRI’leri karfl›laflt›r›lan çal›flmalarda majör depresyon te-
davisindeki etkinlikleri aras›nda fark saptanmam›flt›r (55).

Majör depresyon d›fl›nda; nörokardiyojenik senkop,
ortostatik hipotansiyon, vazovagal senkop gibi durum-
larda da kullan›ld›¤›n› gösteren çal›flmalar vard›r (52-54).

SSRI kullan›m›nda bulant›, kusma, bafl a¤r›s›, fliflkin-
lik ve az vakada impotans gözlenebilmektedir. Düflük
doz bafllan›l›p 2-3 gün aral›klarla art›r›larak istenilen do-
za ulafl›lmas› yan etkilerin daha az görülmesini sa¤lar.

Sertralin
SSRI grubunun önemli bir üyesi olan sertralinin son

zamanlarda yap›lan çal›flmalarda DBH’de semptomlar›n
azalt›lmas› ve hipotansiyonun iyilefltirilmesinde kullan›-
labilece¤i gösterilmifltir (37,56). 50-100 mg/gün dozda
yan etkilerinin gözlenmedi¤i ve etkisinin 7-10 günde
bafllayaca¤›, 4 haftada tam olarak etkili olabilece¤i bi-
linmektedir (55).

Dheenan ve arkadafllar›n›n yapt›¤› retrospektif çal›fl-
ma ve bizim daha önce yapt›¤›m›z prospektif çal›flma,
sertralin hidroklorid tedavisinin (SSRI olan) hemodiya-
liz s›ras›nda DBH olan hastalar›n hemodinamik para-
metrelerinde düzelme sa¤lad›¤›n› gösterdi (37,56).

Sertralinin, 50-100 mg’a kadar olan dozlarda DBH
periyotlar›n› azaltt›¤› gibi, hipotansiyonu tedavi etmek
için gereken çeflitli müdahaleleri de azaltt›¤› gösteril-
mifltir. Yine yap›lacak prospektif çal›flmalar›n DBH’si
olan hastalarda sertralinin önemi aç›s›ndan daha çok
bilgi sa¤layaca¤› belirtilmektedir (9,53,56).

Vazopressin
‹ntranazal lizin vazopressin santral diabetes insipi-

tusla iliflkili semptom ve komplikasyonlar›n kontrolü ile
ilgili çal›fl›lm›flt›r. Pressör aktivitesinden 1000 kat daha
fazla olmak üzere, antidiüretik aktivitesiyle bu kontrolü
gerçeklefltirmektedir. Bu özelliklerine ra¤men intrave-
nöz vazopressinin normal kiflilerde kan bas›nc›n› art›r-
d›¤› bildirilmifltir (9). Bu mekanizmadan yola ç›karak
Lindberg ve arkadafllar›n›n DBH’si olan hastalarda yap-
t›klar› çal›flmada intranazal lizin vazopressinin geçici
olarak kan bas›nc› stabilitesini diyaliz s›ras›nda sa¤la-
mada etkili oldu¤u gösterilmifltir. Lizin vazopressin ve-
rilen grupta yine hipotansiyon için sodyum infüzyonu
ihtiyac›n› azaltm›flt›r (57). Koroner arterlerde spazm ya-
pabilece¤i için koroner arter hastal›¤› olanlarda kullan›-
m›na dikkat edilmelidir. Günümüzde rutin kullan›ma
girmemifltir (57).
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• Di¤erleri: Efedrin, fludrokortizon, kafein de
DBH’si olan hemodiyaliz hastalar›nda kullan›lan farmako-
lojik tedavi ajanlar› aras›ndad›rlar. Bu ilaçlar›n da diyaliz
s›ras›nda ve diyaliz sonras›nda hipotansiyon epizotlar›n›
azaltt›klar› ve hipotansiyonu önlemek için gerekli manev-
ralar› azaltt›klar› bilinmektedir. Ancak kesin kullan›m en-
dikasyonlar› için çal›flmalar devam etmektedir. Kullan›m
alanlar› klinikler aras›nda farkl›l›k göstermektedir (9).
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