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Kronik Hemodiyaliz Hastalarında Kan Basıncının 
Değerlendirilmesi ve Tedavisinde Güncel 
Yaklaşımlar 

Arş. Gör. Dr.Fadime ERSOY DURSUN* 
Doç. Dr. Ali İhsan GÜNAL** 

Amerika Birleşik Devletleri’nde kronik Hemodiyaliz (HD) hastalarının 
%72’sinde hipertansiyon (HT) görülmektedir1,2. Bu hastalardaki HT tanısı 
genellikle şüphelidir, çünkü diyalizle kan basıncında (KB’de) geniş 
dalgalanmalar görülmekte ve interdiyalitik periyotta KB doğru bir şekilde 
ölçülememektedir. HT’nin tanısında, farmakolojik ve nonfarmakolojik 
tedavilere cevapların değerlendirilmesinde, pratiği iyi olan bir nefroloğun KB 
ölçümlerini doğru biçimde yapması ilk basamaktır. Bu popülasyonda her HD 
esnasındaki KB’nin geniş varyasyonlarının gözlemlenmesi ve interdiyalitik KB 
seviyelerinin dalgalı seyir göstermesi güvenilir bir KB profili elde etmek için 
daha sık aralıklarla interdiyalitik KB ölçümünün gerekliliğini göstermektedir. 
İnterdiyalitik ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonunun (AKBM’nin) bu 
hasta grubunda KB profilini değerlendirmede en iyi metot olduğu 
bildirilmiştir3,4. HT tanısının doğru yapılması, gelecekteki çalışmalara, bu 
önemli kardiyovasküler risk faktörünün analizinin önceden yapılabilmesi 
şeklinde katkıda bulunacaktır.  

A. Kronik Böbrek Yetmezliğinde Hipertansiyonun Tanısı 
Epidemiyolojik bir perspektiften, HT’nin doğru tanısı ve şiddetinin 

değerlendirilmesi ayrı bir önem taşımaktadır. HD popülasyonundaki HT’ nin 
etkilerini inceleyen çalışmalarda, HT tanısının doğruluğunun tam 
olmamasından kaynaklanan çelişkili sonuçlar mevcuttur5,6,7. Canella ve  
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ark’da8; aslında hipertansif olan bireylerin yanlışlıkla normotansif olarak 
sınıflandırılmasının, arteryel HT ve sol ventrikül hipertrofisi (SVH) arasındaki 
bağıntının kaçırılmasına neden olduğunu söylemektedir.  

Ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu, hastanın günlük aktivitesini 
engellemeden bir ya da birkaç günlük dönemde otomatik olarak kan basıncını 
ölçme tekniğidir9. Kan basıncının ambulatuvar olarak izlenmesinin klinikte 
yaralı olduğu durumlar şunlardır9:  

1-  Tanı amacıyla (hedef organ hasarı olmayan) “beyaz önlük 
hipertansiyonu”, hedef organ hasarı olan sınırda hipertansiyon, 
“dipper” ve “nondipper” hipertansifler, epizodik hipertansiyon, labil 
hipertansiyon, hipotansiyon, otonomik disfonksiyon, karotid sinüs 
senkopu ve pacemaker sendromu, nokturnal anjina veya pulmoner 
konjesyon. 

2-  Prognozu belirleme amacıyla ( hedef organ hasarı, kardiyovasküler 
olaylar). 

3-  Tedaviyi değerlendirme amacıyla ( dirençli hipertansiyon, vadi-tepe 
oranı). 

Manşon distalinde peteşi, ödem, dermatit ve ulnar sinir bölgesinde uyuşma, 
bildirilmiş komplikasyonlardır. Pahalı bir yöntem olduğu için gereksiz 
kullanımdan kaçınılmalıdır9.  

Ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu, araştırmalardaki değişikliklerin 
incelenmesinde çok sensitif bir yöntemdir. Örneğin, rutin KB monitörü, 
eritropoietinle ilişkili olan KB değişikliklerini göstermezken, evde yapılan KB 
monitörizasyonuyla karşılaştırıldığında, AKBM, eritropoietine bağlı KB artışını 
inceleme ve göstermede yine daha sensitif bulunmuştur10. 

Hemodiyaliz ünitesinden alınan KB ile AKBM arasındaki ilişki, serum 
kreatinin konsantrasyonu ile glomerüler filtrasyon hızı (GFR) arasındaki ilişkiye 
benzer. Yükselmiş bir serum kreatinin değeri, bozulmuş bir GFR’ yi gösterir, 
ama GFR’nin tam doğrulukla değerini gösteremez. HD ünitesindeki KB’nin 
artışı, HT’u işaret eder, ama AKBM’nin tam doğrulukla değerini gösteremez11.  
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Son dönem böbrek hastalığında (SDBH) AKBM’ nin önemini anlatan birçok 
çalışma bulunmaktadır12,13,14. Diyaliz ünitesinden elde edilen KB değerlerinin 
interdiyalitik AKBM ile olan ilişkisini inceleyen birçok çalışma vardır. 
Ekokardiyografi (EKO) sonuçlarını inceleyen çalışmalardan bir tanesinde 
interdiyalitik sürede AKBM tam uygulanmış15 ve prediyaliz KB değerlerinde 
hastaların %25’inde sistolik HT olduğu, fakat AKBM’ de bu oranın %50 olduğu 
bulunmuştur. Diastolik HT ise prediyaliz KB’de %25, AKBM’ de ise %72,5 
oranında görülmüştür. KB ile sol ventrikül kitle indeksi (SVKİ) arasındaki 
korelasyon en iyi AKBM ile görülmüştür. SVKİ ve interventriküler septal kalınlık 
için en özel ve bağımsız belirtecin sistolik kan basıncının load değeri; sol 
ventriküler posterior duvar kalınlığı için ise en iyi belirtecin gece elde edilen 
ambulatuvar sistolik KB olduğu görülmüştür. 

Kronik HD hastalarında yapılan çalışmalarda AKBM kullanılmış ve rasgele 
KB ölçümlerinin sıklıkla interdiyalitik periyot esnasındaki HT’ nun gerçek 
derecesini daha az veya daha yüksek gösterdiği görülmüştür16. Son organ 
hasarını belirlemede AKBM’ nin yine daha üstün olduğu görülmüştür17,18,19. 
Hemodiyaliz hastalarında hipertansiyona bağlı organ hasarı ve prognozu 
değerlendirmede 44 saatlik AKBM’nin 24 saatlik AKBM’ye göre daha üstün 
olduğu gösterilmiştir20. AKBM, interdiyalitik periyottaki geniş ölçüde bilgi 
sağlamasının yanında uyku esnasında KB’ yi değerlendirme özelliğine de 
sahiptir. Böylece hastanın kardiyovasküler sistem (KVS) risk profili de elde 
edilmiş olur21,22. 

Böbrek yetmezliği olan hastalarda HT ve KB’nin sirkadiyen ritminde 
değişikliklerin meydana geldiği iyi bilinmektedir23,24. HT ve böbrek hastalığı 
olmayan kişilerdeki KB’nin normal sirkadiyen ritminde, ortalama gündüz KB’ 
lerinden ortalama uyku KB’leri en az %10–15 daha düşüktür. Uyku esnasında 
sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan basıncında (DKB’ de) %10 veya 
üstünde düşüş gösterenler dipper olarak isimlendirilirken %10’dan daha az 
düşüş gösteren hastalar nondipper olarak isimlendirilir24. Nondipperlerin SVH 
ve inme gibi hedef organ hasarı açısından yüksek risk taşıdıkları rapor 
edilmiştir25,26.  
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Ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu,  ile yapılan çalışmalarda HD 
hastalarında KB seviyeleri geceleri genellikle azalmamaktadır ve yüksek bir 
“nondipping” prevelansı mevcuttur27. Bu durum (nondipping), diğer KB 
değerlendirmeleri ile incelenememektedir. Esansiyel HT’li hastalarda, 
nondipping; SVH, inme ve KVS morbidite ve mortalitesiyle ilişkilidir28,29. 
Hemodiyaliz hastalarında ise arteriyel KB ve 24 saatlik nabız basıncı total 
mortaliteyle bağlantılıdır30. Daha önceki çalışmalarda hipertansif hastalar 
içinde nondipper olanlarda dipper olanlara göre serebrovasküler hastalık, 
kronik kalp hastalığı ve böbrek hasarı gibi hipertansif hedef organ hasarlarının 
daha fazla olduğu gösterilmiştir31. Diğer taraftan normotansif HD hastalarında 
diurnal kan basıncı ile hedef organ hasarı arasındaki ilişkiyi değerlendiren çok 
az sayıda çalışma bulunmaktadır32. Nondipping olayının, hedef organ hasarına 
neden olduğu düşünülmektedir. Nondipping normotansiyon böbrek hasarı 
göstermeyebilir, fakat kardiyak hasar üzerinde belirgin bir etkiye sahip olabilir. 
Normotansiflerde AKBM ile ölçülen nokturnal kan basıncının nondipping 
olması, kardiyak hipertrofi ve yeniden oluşumun (remodeling) bir parçası gibi 
görülür. Yapılan çalışmalarda sol ventrikül kitlesi ve diastol sonu volüm 
değerleri, vücut yüzey alanlarına göre normal değerlerle karşılaştırıldığında 
nondipperlarda anlamlı derecede yüksek bulunmuştur32,33. Pediatrik periton 
diyalizi hastalarında manuel ölçülen KB ve AKBM parametrelerinin çoğu SVKİ 
ile anlamlı oranda korele bulunmuştur34.  

Esansiyel hipertansiyonda 24 saat kan basıncı profili, ekokardiyografi ile 
görülen sol ventrikül yapısı ve doppler ultrasonografi ile ölçülen karotid arter 
intima-media kalınlığı arasındaki ilişki birçok çalışmada incelenmiştir. Bu 
çalışmaların sonucunda,  gece kan basıncı düşüşü olmayan (nondipper) 
hipertansif hastalarda ciddi hedef organ hasarının daha fazla geliştiği 
gösterilmiştir35. 
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B. Diyaliz Hastalarında Hipertansiyon Tedavisi İçin Diyette Sodyum 
Kısıtlaması 

1.Sodyum ve Böbrek Hastalığı  
Tuz alımı ve esansiyel HT arasındaki yakın ilişki epidemiyolojik36, uzun 

dönem takip çalışmaları37 ve hayvan deneyleriyle38 gösterilmiştir. Bu 
çalışmalarda tuz alımı arttıkça HT riskinde bariz artış olduğu vurgulanmıştır. 
Diğer tarafta tuz alımı kısıtlanmasıyla yükselmiş olan KB düzeylerinin düştüğü 
ve inme gibi HT sekellerinde azalma olduğu saptanmıştır39,40.  

Böbrek fonksiyonları azalması devam ederken tuz alımı kısıtlanmazsa 
pozitif sodyum balansı oluştuğu, ekstra selüler volümün (ESV) genişlediği ve 
sonuçta hastaların %90’ından fazlasında hipertansiyon geliştiği bildirilmiştir41. 
Kreatinin klirensi 20 ml/dk altına indiğinde tüm hastalarda HT oluştuğu42 bu 
hastalara sodyum infüzyonu yapıldığında intrasellüler volüm değişmeden 
ekstrasellüler volümün genişlediği ve HT’ nin şiddetlendiği gösterilmiştir43. Aynı 
derecede böbrek yetmezliği olan hipertansif hastalarda normotansif hastalara 
göre daha yüksek sodyum değişikliklerinin olduğu gösterilmiştir44. Aynı 
miktarda tuz alımında böbrek yetmezlikli hastaların normal böbrek 
fonksiyonlulara göre tuz alımına daha duyarlı oldukları ve kan basıncında 
daha fazla bir artış gösterdikleri görülmüştür45. Benzer biçimde böbrek 
yetmezliği varlığında basınç-diürez eğrisinin shift yaptığı, böylece kan 
basıncında aynı oranda bir artışla böbrek hasarı durumunda daha az diürez 
sağlandığı ve bu durumun plazma volümü, ESV ve değiştirilebilir sodyumda da 
bir artışa neden olduğu gösterilmiştir46.  

2. Vücut bileşimi, Sodyum Alımı ve İnterdiyalitik Kilo Alımı Arasındaki 
İlişki  

İnterdiyalitik dönemde, total vücut sodyumu ve suyundaki artış sonucu 
interdiyalitik kilo alımı (İDKA) gerçekleşir. Eğer tekrarlayan diyalizler esnasında 
bu İDKA giderilebilirse, hastada normal sodyum dengesi, övolemi ve 
normotansiyon sağlanabilir. Bununla beraber; diyaliz zamanı kısa tutulup, 
ekstravasküler alandan vasküler alana yapılan ultrafiltrasyon hızı, refill 
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(yeniden dolma) hızından daha fazla olursa, intertisyel sıvı artsa bile, plazma 
volümünde bir azalma neticesinde hipotansiyon ve organlarda perfüzyon 
bozukluğu gerçekleşir. Bu durum uzun dönemde hastanın yine hipertansif 
olmasına yol açar47,48,49,50,51,52,53.  

Hemodiyaliz hastalarında ESV genişlemesi çok iyi gösterilmiştir44,45. ESV 
kontrolü sağlandığında HD ve PD hastalarında KB kontrolünün daha kolay 
sağlandığı kanıtlanmıştır49,50. KB ve SVH geriletilmesi her seansta kuru 
ağırlığa ulaşılması ile sağlanabilir51. Bu başarılamadığında volüm yüklenmesi 
olur ve KB kontrolü çok zorlaşır52. Genellikle seans uzatılmaları veya ek 
seanslara ihtiyaç duyulmaktadır53. 

Tuz ve su alımının İDKA üzerindeki etkisini inceleyen bir prospektif 
kontrollü çalışma yapılmıştır54 Bir interdiyalitik periyot esnasında hastalara çok 
sınırlı (1 gr) sodyum diyeti uygulanmış fakat su alımı sınırlanmadan 
susadıklarında su içmeleri söylenmiştir. Kontrol interdiyalitik periyot esnasında 
hastalara aldıkları tuz ve su miktarlarını kaydetmeleri söylenmiştir. İDKA, 
kontrol periyoduna oranla tuzdan sınırlı/sudan sınırsız periyotta daha düşük 
bulunmuştur (1,9 ± 0,2 kg karşı 2,8 ± 0,2 kg). Ayrıca sodyum sınırlı diyette 
hastalar kendilerini daha rahat ve daha az susuz hissetmişlerdir. Başka bir 
çalışmada da HD hastalarında 3 aylık bir periyotta kan basıncının normale 
getirilmesi ile total tuz alımının 4 gr/gün’ün altında tutulması ve yoğun 
ultrafiltrasyonun efektif olduğu ve 12 aylık bir periyotta kardiyotorasik indeks ve 
SVH’ de düzelmeler sağlandığı bildirilmiştir55. Ayrıca PD hastalarında volüm 
kontrolü ve sodyum alımının mortalite üzerinde güçlü belirleyiciler oldukları 
gösterilmiştir56. Çoğu diyaliz hastasında alınabilecek sodyum miktarının günlük 
2 gramın altında tutulması önerilmiştir54,55.  

Ekstra selüler volüm artışına ve HT’ ye yol açan sodyum birikiminin sağ 
kalım üzerindeki kötü etkilerine rağmen sodyum alımına dikkat 
edilmemektedir. Hastanın durumunu düzeltmek için sodyum alımını azaltmak 
amacıyla elden gelen yapılmalıdır57. Böylece tavsiye edilen, hastaların su 
alımını değil tuz alımını sınırlamalarıdır55, 56, 57.  
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3.Kuru Ağırlığın Belirlenmesi 
İntermittan HD hastalarında dolaşımla ilgili komplikasyonlardan kaçınmak 

için, en uygun sınırlarda sıvı durumunun elde edilmesi kritik bir önem taşır. Bu 
hastaların kuru ağırlıklarının doğru biçimde belirlenmesindeki başarısızlık, 
kronik volüm yüklenmesi ile sonuçlanır ve tüm kardiyovasküler mortaliteye 
katkıda bulunur58. 

Kuru ağırlık, diyaliz tedavisi alan her hasta için ayrı ayrı tespit edilmesi 
gereken önemli unsurdur. Volüm durumu için altın bir standart yoktur ve kuru 
ağırlık tanımı için uniform bir ölçüt söz konusu değildir59. HD hastalarında, sıvı 
durumunun KB için önemli bir gösterge olduğuna inanılmaktadır. Volüm artışı 
24 saatlik arteriyel basınç ve rasgele prediyaliz ortalama kan basıncı ölçümleri 
ile önemli ölçüde koreledir ve hastanın hidrasyon durumunun 
normalleştirilmesi ile basınç değerlerinde azalma elde edilmektedir60. KB, tek 
faktör olmamasına rağmen kuru ağırlığın tanımlanmasında uygun bir ölçüt 
olarak prediyaliz ortalama kan basıncı kullanımı kabul görmektedir61. 

Kuru ağırlık; hastada hipervolemi bulguları (periferik veya pulmoner ödem, 
juguler ven basıncı yükselmesi, üçüncü kalp sesi gibi) ve hipovolemi bulguları 
(azalmış deri turgoru, postural hipotansiyon gibi) görülmeyen hastaya özgü 
ağırlıktır. Genellikle hastada intradiyalitik hipotansiyon veya düzenli olarak 
krampların ortaya çıktığı kilosundan yaklaşık 1 kilogram daha yukarıdaki 
kilosu kuru ağırlık olarak belirlenmektedir. 70 kilogramlık erkek hastada 
ekstrasellüler sıvı 3 litreden daha fazla arttığında ödem ortaya çıkmaktayken, 
normovolemik kişilerde ödem gelişmez. Pratikte nefrologlar subklinik volüm 
yüklenmesini de düzeltmek eğilimindedirler59,60. Charra ve benzer 
düşünenler62 hipertansiyonun nedeni olarak hipervolemiyi kabul ederler ve 
“kuru ağırlık tanımı: diyalizden normotansif olarak çıkan hastanın bir sonraki 
diyalize geldiğinde aldığı kilolara rağmen hala normotansif olan ağırlığı” olarak 
kabul ederler. Bu merkezlerdeki hastaların %95’i hiçbir antihipertansif ilaç 
almaksızın normotansiftirler. Bu hastalara dikkatli kısıtlanmış tuz diyeti, 5–8 
saat gibi uzatılmış diyaliz süresi ve yavaş ultrafiltrasyon (UF) yapılır, normal 
kan basıncı sağlanırken hipotansiyon ve kramplar çok hafif veya belirsiz olarak 
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geçiştirilmektedir63.  
Hasta kişisel kuru ağırlığı hesaplanmasında değişik teknikler vardır59,61,64,65 

İdeal kuru ağırlığı belirlemede diyaliz boyunca hematokrit monitörizasyonu 
yapılabilir, ultrafiltrasyon ve yeniden damar içine sıvı dolumu izlenebilir. Damar 
içine dolma ultrafiltrasyondan daha az olduğunda hematokrit yükselmesi 
saptanır ve böylece semptomatik hipotansiyon önceden fark edilebilir. Derin 
nefes alma sırasında vena kava inferiyor büzüşmesi ölçülürse direkt venöz 
dönüş saptanabilir. Ancak bu venöz tonustan ve interstisiyel boşluktan damar 
içine geri dönüşten etkilenmektedir. Yükselmiş plazma atriyal natriüretik 
peptid, brain natriüretik peptid, siklik GMP ve kalsitonin gen ilişkili peptid 
diyaliz hastalarında hipervolemi açısından hassas göstergelerdir. Bu belirteçler 
normovolemi veya hipovolemi durumlarında plazmada yükselmez.  

Spiegel ve ark.’nın64 çalışmasında, klinik olarak kararlı, ideal kuru vücut 
ağırlığını (KVA’ nı) kazanan hastalarda biyoelektrik impedans analizi (BIA) 
kullanılmış ve bunların % 50’sinde volüm artışı gözlenmiştir. Bu çalışmada, 
HD hastalarının nadiren fizyolojik bir KVA’ ya ulaşabildikleri ve diğer klinik 
belirteçlerden farklı olan metotlarla sıvı yüklenmesinin değerlendirilmesi 
gerektiği gösterilmiştir.  

4. Hemodiyalizde Öneriler 
Yüksek ESV’ si ve hipertansiyonu olan hastalarda sodyum kısıtlamalı 

ultrafiltrasyon sürdürülmelidir. Bugün kısa süreli diyalizler daha hızlı 
ultrafiltrasyon gerektirmekte ve daha sık hipotansif epizotlara yol açmaktadır. 
Bu durum özellikle sol ventrikül fonksiyonu zayıf olan yaşlı diyabetiklerde 
gözlenmektedir. Sol ventrikül fonksiyonu zayıf olan hastalarda sodyum 
atılımının ve ESV’ nin normale getirilmesinde ve diyaliz sonrası 
hipernatremiden kaçınılması için sodyum profilinin kullanımı düzenlenmelidir. 
Sodyum alımı sınırlanmış hastalarda bile ESV ve KB’ nin normalleştirilmesi 
için ultrafitratın yeterli olması gerekmektedir. Eğer sodyum alımı sınırlanmazsa 
diyaliz süresi ve sıklığı aşırı sodyumun atılımı yoluyla ESV ve KB’ nin 
normalleştirilmesi için arttırılmalıdır66.  
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Kan basıncı kontrolünde çeşitli düzenleyici mekanizmalar işler (renal, 
hormonal, hemodinamik, nöral, humoral), bunlardan birinin bozulması 
diğerlerinde büyük değişikliklere yol açabilir67. KB kontrolü  3–4 saatlik kısa 
diyaliz yapılan hastalarda ilaç kullanımına rağmen çok düşük düzeylerde 
olurken67, aksine 8 saatlik uzun diyaliz yapılanlarda doğru kuru ağırlığa 
ulaşıldığında HT hemen hiç olmamaktadır49. Küçük prospektif bir çalışmayla 
fazla miktarda UF yapılan 19 hastanın ortalama KB’larının 118/73 mmHg 
indiği, SVKİ, kardiyo torasik indeksi, sol ventrikül sistolik ve diyastolik 
çaplarının 12 ay sonunda önemli derecede geriletildiği gösterilmiştir55.  

İlginç olarak 1970’li yıllarda HD hastalarındaki HT kontrolü, uzatılmış HD 
seansları, ultrafiltrasyon ve düşük sodyum diyeti ile yapılırken çok az sayıdaki 
hastada antihipertansif ilaç gereksinimi duyulmuştur68. Günümüzde kısa 
diyaliz seansları yapılması sodyum retansiyonu ve hipertansiyona neden 
olmaktadır69. 

5.Hemodiyaliz Hastalarında Nonfarmakolojik Hipertansiyon Tedavisi:  
Clyde Shields diyaliz yapılan ilk hasta olmuştur (1960). Malign HT durumu 

fazla miktarda UF yapılarak KB normalleştirilmiştir. Diyalizin bu erken 
çağlarında Scribner (70) gibi diğer otörler HT kontrolünde en önemli yolun UF 
olduğunu kabul etmişlerdir. Bu etkili strateji daha sonraları Tassin grubu71 
tarafından çarpıcı hasta yaşam oranları ortaya koyularak teyit edilmiştir. Sıkı 
tuz kısıtlanması ve yeterli diyaliz yapılması hipertansif KBY hastalarında 
başarılı KB kontrolünün temel taşıdır. Kuru ağırlık metoduyla tedavi Şekil 1’de 
özet olarak verilmiştir72,73. İlk olarak volüm durumu değerlendirilir (boyun ven 
distansiyonu, periferik ödem, telekardiyografide kardiyo torasik oran) ve 
günlük tuz alımı 5 gr altında tutulur49,50,74. Antihipertansif ilaç alımı vasküler 
adaptasyonu bozduğundan ve yeterli UF yapıldığında tekrarlayan 
hipotansiyonlara neden olduğundan kullanımı kesilmektedir72. Susama, kramp 
ve ani KB düşmeleri olan hastalarda UF durdurulmalıdır. SVH ve diyastolik 
disfonksiyonu olan hastalar volüm çekilmesine daha duyarlı olup diyaliz 
hipotansiyonuna yatkınlıkları vardır49.  
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Şekil 1: Hipertansif kronik böbrek yetmezlikli hastada kuru ağırlık 

metoduyla kan basıncı kontrolü  

Sıkı volüm kontrolü ile SVH’ nin aylar içinde gerilediği ve ilk zamanlarda 
görülen ani hipotansif epizotların bir süre sonra kaybolduğu gösterilmiştir55. 
Bazı hastalarda sempatik vazokonstriksiyon mekanizmasıyla hipotansiyona 
tolerans geliştirirler75. Diyabet gibi otonomik disfonksiyonu olan bazı 
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hastalarda UF sırasında hipotansiyon olur. Hızlı UF yapılan kısa diyaliz 
seanslarında şiddetli volüm değişiklikleri hipotansiyona neden olur53. Daha az 
sıklıkta ise hastalara fazla miktarda UF yapılmasına rağmen HT devam eder, 
bunlarda HT volüm bağımlı değildir ve antihipertansif ilaç alımına 
gereksinimleri olur. Renin bağımlı olan bu HT durumunda SVH geriletilmesini 
sağladığı ve ortalama yaşamı uzattığı için angiotensin converting enzim (ACE) 
inhibitörleri tercih edilebilir76,77. İlaçlar normal nörohormonal veya sempatik 
yanıtı değiştirerek hemodinamiyi bozarlar ve kuru ağırlığın hatalı 
saptanmasına neden olurlar. Tassin grubu ilaçsız ve kuru ağırlık metodunu 
kullanarak uzun diyaliz seansları ile KB kontrolünü sağlamada nefroloji 
dünyasını etkilemişlerdir71. 
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