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ÖZET 

Amaç: Kritik hastalarda ve akut volüm kayıplarında, sempatik sistem aktivite 

artıĢına sekonder periferal doku perfüzyonunun azaldığı çeĢitli yöntemler 

kullanılarak gösterilmiĢtir. Hemodiyaliz hastalarında, saatler içinde litrelerce sıvı 

intravasküler alandan çekilmekte ve bu durum, hastaların volüm durumunda 

değiĢime neden olmaktadır. Bu süreç makrovasküler hemodinamik 

parametrelerle takip edilmiĢ ancak, ultrafiltrasyona bağlı oluĢan bu volüm 

değiĢiminin periferal doku perfüzyonuna etkisi net değildir. Bizim amacımız 

hemodiyaliz hastalarındaki volüm değiĢiminin periferal doku perfüzyonuna 

etkisini,  periferal perfüzyon indeksi ölçüm yöntemini kullanarak incelemektir. 

Yöntem: DıĢlama kriterlerini taĢımayan ve kronik aralıklı hemodiyaliz tedavisi 

alan 94 adet son böbrek yetmezliği hastası çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Gönüllülerden hemodiyaliz öncesi, hedef ultrafiltrasyon değerinin % 50 sine 

ulaĢılınca ve hemodiyaliz sonrası olmak üzere üç kez periferal perfüzyon 

indeksi değeri ve diğer vital değiĢkenler ölçülmüĢtür. Periferal perfüzyon 

indeksi‘nin değiĢimi, tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi yöntemi ile 

değerlendirilip,  p<0,05 anlamlı kabul edilmiĢtir. 

Bulgular: 94 gönüllünün 38‘i kadın (%40,43), 56‘sı erkektir (%59,57). 

Gönüllülerin ortanca yaĢı 63 (54-70) yıl,  hemodializ tedavi süreleri ortanca 

değeri 36 (12-96) aydır. Hemodiyaliz etyolojisi olarak en sık iki neden 

hipertansiyon(n=42)  ve diyabet‘tir (n=23) Ultrafiltrasyon boyunca PPĠ değeri 

düĢme eğilimi göstermektedir. PPĠ‘inin ortalama değeri iĢlemin ilk yarısında 3,47 

(±1,97) den,  2,35 (±2,21)‗e düĢmüĢ daha sonra iĢlemin ikinci yarısında da 

düĢme eğilimi devam etmiĢ ve üçüncü ölçümde ortalama değer 1,39 (±2,45)  

olarak ölçülmüĢtür. Bu değiĢim istatiksel olarak anlamlıdır. (p<0,001) 

Sonuç: Hemodiyaliz iĢlemi süresince ultrafiltrasyona bağlı olarak periferal doku 

perfüzyonu azalmaktadır ve bu durum periferal perfüzyon indeksi ölçüm 

yöntemi kullanılarak gösterilmiĢtir. 

 

Anahtar kelimeler; perfüzyon indeksi, hemodiyaliz, ultrafiltrasyon,  periferal 

doku perfüzyonu.  
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                                         ABSTRACT 

Objective: Decrease in peripheral tissue perfussion secondary to symphathetic 

nervous system activation in critically ill patients and acute volume depletion 

have been proven using multiple techniques. In hours several liters of fluid are 

withdrawn from patients under hemodialysis and this causes an alteration of 

volume status of patients. This process was tracked by macrovascular 

hemodynamic parameters but the effect of the volume alteration to peripheral 

tissue perfusion due to ultrafiltration is not clear. Our purpose is to investigate 

the effect of volume alteration to peripheral tissue perfusion by measuring the 

peripheral perfusion index in hemodialysis patients.  

Method: 94 patients with end-stage renal disease(ESRD) who have intermittant 

hemodialysis treatment and those who did not meet the exclusion criteria were 

included in the research. The peripheral perfusion index values and other vital 

signs were measured three times respectively before hemodialysis, when 

ultrafiltration target value hit 50 percent and after hemodialysis. The peripheral 

perfusion index variance was evaluated using variance analysis with repeated 

measurements and p<0.05 was accepted significant.  

Results:  Of the 94 subjects, 38 of them are women(%40.43) and 56 of them 

are men(%59.57). Median age of the subjects were 63(54-70) years, median 

time of hemodialysis treatment was 36(12-96) months. The etiology of 

hemodialysis was respectively hypertension(n:42) and diabetes(n:23). During 

the ultrafiltration process PPI levels gradually declined. Mean PPI value in the 

first half of the process fall from 3.47(±1,97) to 2,35(±2,21). Later in the second 

half of the process the ebbing continued and at the third measurement mean 

value was 1,39(±2,45). This is found to be statistically significant.  

Conclusion: During hemodialysis process, peripheral tissue perfussion is 

decreased due to ultrafiltration and this is proven by measuring peripheral 

perfussion index.  

Key Words:  perfussion index, hemodialysis, ultrafiltration, peripheral 

tissue perfussion 
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

Monitör kelimesi latince uyarı anlamına gelen ‗monere‘ kelimesinden 

türetilmiĢtir. Moniterizasyon tanım olarak, hastaya ait önemli değiĢkenlerin 

cihazlar yardımı ile ölçme ve gözlemleme iĢlemidir. Hekimler acil serviste ve 

yoğun bakımda hastaları takip ederken ve tedavilerine karar verirken 

moniterizasyon sonucunda elde ettikleri verilere dayanak karar vermektedirler. 

Literatürdeki  çalıĢmalarda; kritik hastalarda sistolik kan basıncı (SKB), 

diyastolik kan basıncı (DKB), nabız atım hızı (NBZ) ve ortalama arteriyal kan 

basıncı (OAB) vb., makrovasküler  hemodinamik parametrelerin  doku 

perfüzyonu  ve doku hipoksisi  hakkında erken dönemde yeterli bilgi sağlamakta 

ve hastaların mortalitesini öngörmekte yetersiz olduğu gösterilmiĢtir (1). 

Makrovasküler hemodinamik parametrelerin bu yetersizliği nedeni ile doku 

düzeyindeki kanlanmayı ve oksijenizasyonu değerlendirmek için birçok yöntem 

geliĢtirilmeye çalıĢılmıĢtır (2,3). 

Kritik hastalarda dolaĢım yetmezliği durumunda, sempatik sistem aktivite 

artıĢına bağlı olarak vazokonstriksiyon oluĢur ve bunun sonucunda; cilt, kas, 

subkutan doku ve gastrointestinal sistemden oluĢan periferal dokuların 

kanlanması azalır.  Beyin, kalp ve böbrekler gibi hayati organlar ise, vazomotor 

otoregülasyon sistemleri sayesinde kan basıncındaki belli miktardaki azalmayı 

tölere edip,  kan akımlarını sürdürülebilirler. Hayati organlarla, periferal dokular 

arasındaki bu dolaĢımsal farklılık nedeni ile periferal dokuların perfüzyonunun 

moniterizasyonu, dolaĢımsal yetmezliğin ve vital organ hipoperfüzyonunun 

erken belirtisi olarak kullanılabilir (1). 

Periferal doku perfüzyonunu moniterize etmek için birçok farklı yöntem 

mevcuttur. Periferal perfüzyon indeksi (PPĠ), periferal doku perfüzyonunun 

noninvaziv ölçüm yöntemlerinden bir tanesidir (1). Literatürdeki çalıĢmalarda 
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kritik hasta moniterizasyonunda, PPĠ‘nin makrovasküler hemodinamik 

parametrelerden üstün olduğu gösterilmiĢtir (5,6). 

Acil serviste takip ettiğimiz hastaların çoğunluğu, kronik hastalıklara 

sahiptirler. Ayrıca bu hastaların içlerinde vazoaktif ilaçlarında bulunduğu,  çoklu 

ilaç kullanım öyküleri mevcuttur. Yeni bir moniterizasyon yöntemi olarak PPĠ‘nin 

değiĢik hasta gruplarındaki değiĢiminin ve bu değiĢime etki eden faktörlerin 

araĢtırılması gerekmektedir. 

Son dönem böbrek yetmezliği nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan 

hastalarda, ultrafiltrasyona bağlı olarak belirli bir süre içinde değiĢen miktarlarda 

sıvı intravasküler alandan çekilmektedir. Bu iĢlem sonucunda hastaların 

intravasküler volümü azalmakta ve buna bağlı olarak, makrovasküler 

hemodinamik parametreler değiĢmektedir (4,7,8). Ancak literatürde hemodiyaliz 

hastalarındaki volüm durumundaki değiĢimin, periferik doku perfüzyonuna etkisi 

ile ilgili çalıĢma sayısı çok azdır. Hemodiyaliz hastaları, eĢlik eden kronik 

hastalıkları ve kullandıkları ilaçları açısından çok farklı demografik özelliklere 

sahiptirler. 

ÇalıĢmamızda birincil amacımız, hemodiyaliz hastalarında 

ultrafiltrasyona bağlı olarak ortaya çıkan hemodinamik değiĢimin, periferal doku 

perfüzyonunda bir değiĢime neden olup olmadığını PPĠ ölçüm yöntemini 

kullanarak araĢtırmaktır. 

Ġkincil amacımız ise, PPĠ‘nin  değiĢimi üzerinde kronik hastalıkların,  

kullanılan ilaçların ve cinsiyet vb.,  demografik özelliklerin etkisi olup olmadığını 

eğer var ise  etki yönlerini ve büyüklüğünü değerlendirerek bu özelliklerin PPĠ 

moniterizasyonunda bir kısıtlılığa neden olup olmadığını araĢtırmaktır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Periferal Doku Perfüzyonunun Önemi 

Hemodinamik moniterizasyonun amacı erken dönemde yetersiz doku 

kanlanmasını ve oksijenizasyonunu tespit edip, organ hasarı geliĢmeden uygun 

tedavinin verilmesini sağlamaktır (1).  

MikrodolaĢım terimi; çapı <100µm‘den küçük arteriol, venül ve kapiller 

damarlardan oluĢan dolaĢım sistemi olarak tanımlanır. Dokularda oksijen (O2), 

karbondioksit (CO2) ve besin değiĢimi bu mikrodolaĢım sisteminde 

gerçekleĢir(9). Sepsis ve Ģok esnasında, dokulardaki mikrodolaĢımın bozulması 

sonucunda dokulara yeterli O2 ve besin desteği sağlanamamaktadır ve bu 

durum kritik hastalarda kötü sonlanım ile iliĢkilidir (10-12). 

Makrovasküler hemodinamik parametreleri düzeltecek giriĢimler 

mikrovasküler dolaĢımı etkin bir Ģekilde düzeltemez (11-13). Hastaların 

hemodinamik parametreleri normal olsa bile doku düzeyinde hipoksi devam 

etmektedir (14,15). Ayrıca kritik hastalarda yapılan çalıĢmalarda, müdahaleler 

sonucunda makrovasküler hemodinamik parametreler düzeltilse bile mortalitede 

bir düĢüĢ olmadığı gösterilmiĢtir (16,17).  

Kritik hastalarda makrovasküler hemodinamik parametreler dokulara 

sunulan oksijenin yetersizliğini, kan laktat düzeyindeki artıĢı ve periferal 

dokulardaki mikrovasküler dolaĢımı göstermekte baĢarılı değildir (18,19).  

Periferal dokular sistemik dolaĢımdaki değiĢime oldukça duyarlıdırlar.    

ġok esnasında oluĢan hipoperfüzyondan ilk etkilenen ve resüstasyon 

sonucunda en son düzelen alanlar periferal dokulardır (1,20,21).  
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Bu dolaĢımsal farklılık nedeni ile periferal doku perfüzyonunun 

moniterizasyonu, vital organ hipoperfüzyonun ve dolaĢımsal yetmezliğin erken 

belirtisi olarak kullanılabilir (1). 

Kritik hastalarda resüstasyonun ana amacı organ fonksiyonlarını devam 

ettirmek ve organ hasarını engellemek için periferal doku perfüzyonu ve doku 

oksijenizasyonunu düzeltmektir (10,11).  

2.2. Periferal Doku Perfüzyonunu Değerlendirme Yöntemleri 

           2.2.1. Klinik Değerlendirme Yöntemleri 

Cilt kan dolaĢımı,  otoregülasyona sahip değildir. DolaĢımsal yetmezlik 

durumunda sempatik nörohümoral yanıt baskın olur ve vazokonstriksiyon 

sonucunda cilt kanlanması ve cilt sıcaklığı azalır (1). Kan dolaĢımının bu 

yeniden düzenlenmesine bağlı olarak cilt soğuk, soluk, nemli ve alacalı bir hal 

alır ve kapiller dolum zamanı uzar. Sonuç olarak bu değiĢim, azalmıĢ periferal 

doku perfüzyonunun klinik iĢaretleridir (1). Literatürde periferal doku 

perfüzyonunu değerlendirmek amacı ile klinik iĢaretlerin kullanıldığı çalıĢmalar 

vardır (22-24). 

Kaplan ve ark. (22) 264 yoğun bakım hastasını, ekstremite sıcaklıklarına 

göre cilt ısısı soğuk ve cilt ısısı sıcak olarak iki gruba ayırdıkları çalıĢmada; 

hasta gruplarının vital bulgularını ve biyokimyasal belirteçlerini kıyaslamıĢlar,  

cilt ısısı soğuk olarak sınıflanan grupta laktat düzeylerinin, diğer gruba göre 

belirgin yüksek olduğunu bulmuĢlardır. 

Beneklenme, ciltteki mavimtrak renk değiĢikliği olarak tanımlanır ve 

genelde kritik hastalarda diz ve dirsek çevresinde ortaya çıkar (1). Beneklenme 

kritik hastalarda küçük damarlarda oluĢan heterojenik vasokonstriksiyona bağlı 

olarak cilt kanlamasının asimetrik değiĢimi sonucunda oluĢur (1). Ait-Oufella ve 

ark.(23) kritik durumda olan 60 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada; hastaların 
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beneklenme miktarlarını sıfırdan beĢe kadar derecelendirip, bunun mortalite ile 

iliĢkisini değerlendirmiĢler ve beneklenme skorunun mortaliteyi ön görmede 

önemli olduğunu göstermiĢlerdir. 

Basınç altında beyazlayan tırnak yatağının tekrar kendi rengini 

kazanması için geçen süre kapiller dolum zamanı olarak tanımlanır. Lima ve 

ark. (24)  yoğun bakım hastaları üzerinde yaptıkları çalıĢmada; kapiller dolum 

zamanı gibi klinik değerlendirme yöntemlerinin, kritik hastalarda ciddi organ 

yetmezliğini ve yüksek laktat değerlerini öngörebildiğini göstermiĢlerdir. Aynı 

çalıĢmada periferal doku perfüzyonunun, klinik ve optik değerlendirme 

yöntemleri birbirleri ile kıyaslanmıĢ ve uyumlu oldukları gösterilmiĢtir (24). 

           2.2.2. Vücut Sıcaklığı ve Vücut Sıcaklık Gradiyenti 

           Cilt kan akımının değiĢimine bağlı olarak cilt sıcaklığı değiĢir (25). Henrı 

R. JOLY ve ark. (26) dolaĢımsal Ģokun klinik bulgularına sahip hastalar 

üzerinde yaptıkları çalıĢmada,  vücut sıcaklığının hastanın ciddiyetini yansıtan 

bir parametre olarak kullanılabileceğini göstermiĢlerdir. 

Vücut sıcaklık gradiyenti iki ölçüm noktası arasındaki sıcaklık farkını ifade 

eder (27). Literatürde; santral vücut ısısı ile parmak ucundaki cilt ısısı 

arasındaki, ön kol ile parmak ucu cildi arasındaki ve cilt ısısı ile ortam hava ısısı 

arasındaki sıcaklık farkının ölçümüne göre periferal doku perfüzyonunun 

değerlendirildiği çalıĢmalar mevcuttur (24, 27,28 ). 

           2.2.3 Lazer Doppler Akım Metre 

Lazer doppler akım metre (LDA) cilt mikrodolaĢımındaki kan akımının 

noninvaziv sürekli ölçümünü sağlayan bir tekniktir. Lazer doppler akım metre 

ölçüm yönteminde belli bir derinliğe kadar penetre olan laser ıĢığı,  dokuların 

hareketli veya hareketsiz olmasına bağlı olarak farklı Ģekilde yansır. Kan 

hücreleri gibi hareketli dokulardan yansıyan ıĢık,  doppler Ģiftine neden olur ve 

farklı karekterde yansıyan ıĢığın yüzdesi hesaplanarak mikrodolaĢım 

değerlendirilir (29,30). 
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           2.2.4 Ortogonal Polarizasyon Spektroskopi  

Ortogonal polarizasyon spektroskopi (OPS)  yönteminde, yansıtılmıĢ ıĢık 

kullanılarak mikrodolaĢımın gerçek zamanlı görüntüsü noninvaziv olarak elde 

edilir. IĢık kaynağından çıkan ıĢık ilk polarizörden geçer ve lens yardımı ile 

dokuya yansıtılır (1). Dokunun derinine penetire olan ıĢık depolarize olur iken 

yansıyan ıĢığın büyük kısmı ise polarize Ģekilde kalır.  Yansıyan ıĢığın polarize 

olan kısmı ortogonal polarizerden geçemez, ancak dokunun derinine inip 

depolarize olan ıĢık ortogonal polarizerden geçip elektro optik sistemin alıcısı 

üzerine düĢer ve mikrodolaĢımın görüntüsü oluĢur (31). Oksihemoglobin ve 

deokishemoglobin 548 nm dalga boyundaki ıĢığı iyi bir Ģekilde absorbe ederler 

ve bu sayede OPS görüntüleme ile mikrosirkülasyondaki kan damarları 

görüntülenebilir (31). 

          2.2.5. Near Ġnfra-Red Spektroskopi  

          Near infra-red spektroskopi (NIRS); lokal doku kan akımını, dokuya 

oksijen sunumunu ve dokunun oksijen tüketimini kızıl ötesi ıĢık dalga boyunu 

kullanarak ölçen noninvaziv bir moniterizasyon yöntemidir  (32).  

Kızıl ötesi dalga boyundaki fotonlar, cildi geçip kromoforlar tarafından, 

kromoforun yapısına bağlı olarak değiĢen miktarda absorbe edilmektedirler. 

Hemoglobin bir kromofordur ve oksijenize hemoglobin ve deoksijenize 

hemoglobin kızıl ötesi ıĢığı farklı miktarlarda absorbe ederler (32). Fotonların, 

farklı miktarlardaki absorbsiyonundan yararlanılarak kan volümündeki değiĢim 

hesaplanır (33-35). 

           2.2.6. Sublingual Kapnometri 

Yapılan deneylerde hemorajik Ģok esnasında gastrik ve özefagial kan 

akımının azaldığı ve kan akımındaki bu azalmaya paralel olarak, mide ve 

özefagus duvarındaki parsiyel karbondioksit basıncının (PCO2) arttığı 

gösterilmiĢtir (36).  
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Maxhary weil ve ark. (37), yaptıkları çalıĢmada PCO2 ölçümü için 

gastrointestinal sistemin en proksimal kısmı olan sublingual alanı belirleyip kritik 

durumdaki hastalar ve sağlıklı gönüllüler üzerinde ölçümler yapılmıĢlardır. Bu 

çalıĢmada, kritik hastalarda OAB‘daki azalma ile sublingual parsiyel 

karbondioksit basıncının (PSLCO2) değerindeki artıĢın uyumlu olduğu 

gösterilmiĢtir. 

           2.2.7.Transkütan Parsiyel Oksijen ve Karbondioksit Basınç Ölçümü   

Oksijen ve karbondioksit gazları ciltten difüzyona uğrayabildikleri için cilt 

üzerinden, parsiyel oksijen ve karbondiokisit basıncının noninvaziv olarak 

ölçülmesi mümkündür(1). Transkütan parsiyel oksijen  (PtcO2) ve karbondioksit 

basıncı (PtcCO2)  ölçümünün, kritik hastalarda doku düzeyindeki hipoksiyi 

göstermekte ve mortaliteyi tahmin etmekte etkili olduğu gösterilmiĢtir (38,39).  

           2.2.8. Kan Laktat Düzeyi 

Laktat, dokuların anaerobik metabolizması sonucu ortaya çıkan bir 

üründür ve doku hipoksisine sekonder olarak artar (40). Laktatın normal serum 

değeri 2 mmol/lt‘dir. Yapılan çalıĢmalarda artmıĢ laktat düzeyi ile kritik 

hastalarda kötü prognozun iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (40-42). 

Kritik hastaların periferal doku perfüzyonu; optik ve klinik yöntemlere ek 

olarak kan laktat düzeyi ile ayrı ayrı değerlendirilmiĢ ve bu farklı yöntemlerin 

birbirleri ile uyumlu olduğu görülmüĢtür (24). 

           2.2.9 KarıĢık Venöz ve Santral Venöz Oksijen Saturasyonu 

           KarıĢık venöz oksijen satürasyonu (SvO2); pulmoner arter kateteri 

yardımıyla ölçülen vena kava inferior, vena kava süperior ve koroner 

sünüslerden gelen karıĢık venöz kanın oksijen satürasyonudur (43). SvO2 

kabaca arteryal oksijen sunumu ile venöz doku oksijen tüketimi arasındaki 

dengeyi yansıtır ve global doku hipoksisi hakkında bilgi verir (44,45).  
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SvO2 değerlendirmek için pulmoner kateter ihtiyacı vardır. Bu nedenle 

SvO2 yerine, santral venöz kateter yardımıyla ölçülen santral venöz oksijen 

satürasyonunun (ScvO2) kullanılabileceği öne sürülmüĢtür. Ancak literatürde 

birbirlerinin yerine kullanımlarını destekleyen ve karĢı cıkan çalıĢmalar vardır 

(46,47). 

           2.2.10. Periferal Perfüzyon Ġndeksi 

Perfüzyon indeksi, periferal doku perfüzyonunun noninvaziv optik 

değerlendirme yöntemlerinden bir tanesidir (1). Periferal dokuların pulsatil ve 

nonpulsatil kanlanma miktarları hesaplanırken, pulse oksimetrenin infrared 

ıĢığının absorbsiyon oranı kullanılır (50). Periferal perfüzyon indeksi, pulse 

oksimetrenin dedektörüne ulaĢan ıĢığın pulsasyon esnasında ulaĢan miktarının 

(AC), nonpulsatif komponentine (DC) oranlanması ile Formül 2.1‘ de gösterildiği 

gibi hesaplanır (50). 

𝑃𝑃İ =
𝐴𝐶

𝐷𝐶
× 100                                                                                            (2.1)                                                             

 

Periferal doku perfüzyonundaki değiĢimlerde, perfüzyon indeksi değerinin 

pulsatil kompanenti (kesirin payı) değiĢir,  ancak nonpulsatil kompanent (kesirin 

paydası) değiĢmez. Sonuç olarak periferal doku perfüzyonundaki değiĢim 

periferal perfüzyon indeksi kesir değerini değiĢtirir (1). 

Periferal perfüzyon indeksinin pulsatil kompanenti, vazodilatasyonla artar 

ve buna bağlı olarak PPĠ değeri artar. Bu değiĢim paterni, anestezinin neden 

olduğu vazodilatasyon sonucunda PPĠ artıĢının izlendiği ve bu sayede anestezi 

yeterliliğinin ve derinliğinin takip edildiği çalıĢmalarda gösterilmiĢtir  (51,52). 

Sempatik aktivitedeki artıĢ sonucunda vasokonstriksiyon oluĢur ve buna bağlı 

olarak PPĠ‘nin pulsatil komponenti ve PPĠ değeri azalır (53,54). Bu çalıĢmalar 

periferal vazomotor tonustaki değiĢime bağlı olarak PPĠ‘nin değiĢtiğini 

kanıtlamaktadır (27).   
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Kritik hastalarda dolaĢım yetmezliği durumunda kompanzasyon amacı ile 

sempatik sistem aktivite artıĢı olur ve buna bağlı olarak vazokonstriksiyon 

oluĢur ve PPĠ değeri azalır. Periferal perfüzyon indeksi, kritik hastalarda 

periferal doku perfüzyonunu noninvaziv olarak ölçmek için kullanılmaktadır (55). 

Periferal perfüzyon indeksi parmak ucu, el, ayak, ayak parmağı ve kulak gibi 

vücut alanlarından uygun proplar yardımı ile ölçülür (56). 

2.3. Literatürde Periferal Perfüzyon Ġndeksi 

Periferal perfüzyon indeksinin normal sağlıklı popülasyondaki dağılımının 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada, sağlıklı gönüllüler üzerinde ölçümler yapılmıĢ ve 

çalıĢmanın sonucunda sağlıklı popülasyonda PPĠ değerinin oldukça dağınık bir 

değer aralığında yer aldığı izlenmiĢtir (55). 

Yoğun bakım hastaları üzerinde yapılan,  PPĠ‘nin ve prognostik skorların 

kullanıldığı bir çalıĢmada ise PPĠ‘nin yoğun bakım hastalarında mortaliteyi ön 

görmekte önemli olduğu gösterilmiĢtir (5).  

Yoğun bakımdaki hastaların dahil edildiği bir baĢka çalıĢmada ise sepsis 

tanılı hastaların ortalama PPĠ değerlerinin, sepsis tanısı olmayan kontrol 

grubundaki hastalardan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde düĢük olduğu 

görülmüĢtür. Aynı çalıĢmada sepsisli hasta grubu kendi içinde mortalite 

açısından incelendiğinde ise mortalite görülen gruptaki PPĠ değerinin, mortalite 

olmayan gruba göre anlamlı Ģekilde düĢük olduğu gösterilmiĢ ve PPĠ‘nin yoğun 

bakım mortalitesini öngörmede önemli olduğu vurgulanmıĢtır (6). 

Rejyonel anestezi altında ekstremite cerrahisi olacak hastalar üzerinde 

sinir blokajının yeterliliğini göstermek için PPĠ‘nin kullanıldığı bir çalıĢmada; sinir 

blokajına bağlı olarak oluĢan vazodilasyon sonucunda PPĠ‘de artıĢ izlenmiĢtir. 

Anestezinin yeterliliğinin erken ve güvenilir bir belirteci olarak PPĠ artıĢının 

kullanılabileceği bu çalıĢmada gösterilmiĢtir (52). Epidural anestezi altında 

cerrahi planlanan hastalarda yapılan bir baĢka çalıĢmada ise PPĠ‘nin epidural 
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kateterin yerinin doğrulanmasında ve anestezi etkinliğinin gösterilmesinde 

kullanılabileceği kanıtlanmıĢtır (51). 

Van GENDEREN ve ark (54), yaptıkları çalıĢmada sağlıklı gönüllülerin 

vücutlarının alt yarısına negatif basınç uygulayarak santral dolaĢımdaki kanın 

alt ekstremitelerde toplanmasını sağlamıĢlar ve bu sayede hipovolemik Ģok 

evrelerini canlandırılmıĢlardır. Bu çalıĢmada santral hipovoleminin erken 

belirteci olarak PPĠ‘nin makrovasküler hemodinamik parametrelere üstünlüğü 

gösterilmiĢtir. 

Yenidoğanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, çalıĢmaya alınan 

yenidoğanlar mortalite skorlarına göre iki gruba ayrılmıĢ ve yüksek hastalık 

Ģiddeti olan grupta PPĠ değerinin anlamlı Ģekilde daha düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir (57). 

2.4. Hemodiyaliz ĠĢlemi, Fizyolojisi ve Komplikasyonları 

2.4.1. Kronik Böbrek Hastalığı  

Kronik böbrek hastalığı (KBH), 3 aydan uzun süredir devam eden ve 

kiĢinin sağlığına etkileri olan böbrek yapı ve fonksiyonlarındaki bozulma olarak 

tanımlanmıĢtır (58). 

           2.4.2.  Son Dönem Böbrek Hastalığı 

Böbrek fonksiyonlarını değerlendirmede kullanılan en ideal parametre 

glomerüler filtrasyon hızı (GFH) olarak kabul edilmektedir. Glomerüler filtrasyon 

hızının 60 ml/dk/1.73m²‘den düĢük olması ―azalmıĢ GFH‖ olarak, 15 ml/dk/1.73 

m²‘den az olması ise ―son dönem böbrek yetmezliği‖ olarak adlandırılmaktadır 

(58). 
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 2.4.3.Renal Replasman Tedavileri 

Renal replasman tedavileri; böbrek nakli, hemodiyaliz ve periton 

diyalizden oluĢmaktadır. Seçilecek renal replasman tedavisinde hastanın sağlık 

durumu, yaĢı, komorbit hastalıkları, damar yapısı ve sosyoekonomik koĢulları 

gibi etkenler rol oynamaktadır (59). 

           2.4.4.Hemodiyalizin Fizyojisi 

Hemodiyaliz, yarı geçirgen bir zarın karĢılıklı iki tarafında bulunan kan ile 

fizyolojik tuz solüsyonu (diyalizat) arasındaki madde geçiĢidir. Hastadan alınan 

kan, diyalizör denen bölümde  zıt yönde akan diyalizat sıvısı ile  aradaki  yarı 

geçirgen zar yardımı ile karĢılaĢtırılır ve sonuçta su, üre, üremik toksinler, 

kreatinin, ilaçlar vb., maddeler difüzyon, ultrafiltrasyon (UF) ve konveksiyonla ile 

kandan diyalizata doğru geçer (59,60).  

Hemodiyalizde kan ile diyalizat arasındaki madde geçiĢi, yarı geçirgen 

zarın üzerindeki por olarak isimlendirilen belirli büyüklükteki boĢluklardan 

sağlanır. Su ve küçük molekül ağırlıklı solütler porlardan geçebilirken büyük 

molekül ağırlıklı solütler porlardan geçemez (59).  

Difüzyon, konsantrasyonu fazla olan taraftan az olan tarafa doğru 

konsantrasyon  farkı doğrultusunda maddelerin hareketidir (60). Difüzyonun 

hızı; difüzyona uğrayacak solütün kan ve dializat sıvısı arasındaki 

konsantrasyonun farkına, solütün moleküler ağırlığına, hızına, dializör 

membranın yapısına ayrıca, kan ve diyalizat sıvısının akım hızına bağlıdır (60).  

Ultrafiltrasyon,   suyun osmotik ya da hidrostatik basınç ile membranın bir 

tarafından diğer tarafına doğru itilmesidir. Ultrafiltrasyon esnasında küçük 

moleküller su ile birlikte sürüklenerek yarı geçirgen membranın karĢı tarafına 

geçerler, küçük moleküllerin sıvı ile birlikte bu geçiĢine ise konveksiyon denir 

(59). 



12 
 
 

           2.4.5. Hemodiyalize Bağlı Intravasküler Volüme DeğiĢikliği 

Son dönem böbrek hastalarında vücutta biriken fazla sıvı plazma, 

intraselüler ve intersitisyel alan olmak üzere üç alana dağılır. Hemodiyalizde 

ultrafiltrasyonla intravasküler alandaki sıvı vücuttan uzaklaĢtırılır.  Ġntravasküler 

alandaki sıvı azalınca,  intravasküler alanın hidrostatik basıncı azalır, onkotik 

basıncı artar ve sonuç olarak intersitisyel ve intraselüler alandan,  intravasküler 

alana doğru sıvı yeniden dolar. Ultrafiltrasyon ile hızlı ve aĢırı miktarda sıvı 

çekilirse plazmanın bu yeniden dolumunda gecikme olur ve intravasküler alan 

hipovolemik kalır, sonuçta hastada hipotansiyon oluĢur (61,62). 

Hemodiyaliz sırasında intravasküler kan hacmindeki değiĢiklik, kiĢiler 

arasında ve aynı kiĢide farklı diyaliz seansları arasında oldukça varyasyon 

göstermektedir (63-65). Ultrafiltrasyona bağlı kan hacmindeki değiĢimi etkileyen 

statik ve dinamik kompanentler vardır. Statik komponentler; vasküler sistemin 

kompliansı, hastanın sıvı yükünün miktarı ve UF miktarıdır. Dinamik 

komponentler ise;  kapiller duvarın UF kat sayısı ve UF hızıdır (64). 

Hemodiyaliz esnasında sabit UF hızına bağlı olarak ortaya çıkan dört 

farklı kan hacim değiĢiklik tipi tanımlanmıĢtır (64). Tip 1‘de hemodiyaliz iĢlemi 

boyunca kan hacmi sabittir. Tip 2‘de kan hacmi diyalizin baĢlangıcında sabittir 

ikinci yarıda kan hacminde doğrusal düĢüĢ görülür. Tip 3‘ te ise diyalizin 

baĢından sonuna kadar kan hacminde doğrusal bir azalma görülmektedir. Son 

olarak tip 4‘te ise diyalizin ilk kısmında kan hacminde doğrusal bir azalmayı 

takiben diyalizin ikinci yarısında yatay bir seyirde sabit devam etmektedir   

(ġekil 2.1) (64). 
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        ġekil2.1 Sabit uf ‗ye bağlı kan volüm değiĢim tipleri. 

            Kaynak(64):František Lopot,1 Bohdan Nejedlý,2 Sylvie Sulková3 (2000).Continuous  Blood 
Volume   Monitoring and Ultrafiltration Control. Hemodial Int, Vol. 4, 8–14(2000). 

              

 

              2.4.6.Hemodiyaliz Esnasında Görülen Komplikasyonlar 

Hemodiyaliz esnasında görülen komplikasyonlar görülme sıklıklarına 

göre; hipotansiyon (%20-%30), kramp (%5-%20 ),  bulantı kusma (%5-%15) 

baĢ ağrısı (%5), göğüs ağrısı (%2-%5) ,sırt ağrısı (%2-%5), kaĢıntı (%5),ateĢ ve 

titreme (<%1 ) dir (59). 

Hemodiyalize bağlı hipotansiyon,  herhangi bir klinik bulguya neden olan 

ya da hemĢire müdahelesi gerektiren, sistolik kan basıncında 20 mm/hb ve 

üzeri ve/veya OAB‘da 10 mm/hg ve üzeri düĢüĢ olarak tanımlanır (65). 

 Ultrafiltrasyona bağlı olarak intravasküler volümde azalma olur ve bu 

süreçte, intersitisyel alandan intravasküler alana doğru olan yeniden dolumun 

gecikmesi hemodiyaliz iliĢkili hipotansiyonda esas rolü üstlenir (59,65). 

Hemodiyalize bağlı hipotansiyonun etyolojisinde ultrafiltrasyon dıĢında hasta ve 

diyaliz iĢleminin kendisinden kaynaklı birçok mekanizma öne sürülmüĢtür. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1.ÇalıĢma Tasarımı 

ÇalıĢmamız hemodiyaliz hastalarında ultrafiltrasyona bağlı olarak 

meydana gelen intravasküler volüm değiĢiminin periferal doku perfüzyonu 

üzerine etkisini,  perfüzyon indeksi ölçüm yöntemini kullanarak saptamak 

amacıyla planlanan tek merkezli, prospektif, gözlemsel bir çalıĢmadır. 

3.2. ÇalıĢma Merkezi 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi 02.11.2016 tarihli 19-

07 karar no.‘lu etik kurulu onayı (Ek-1) alındıktan sonra Özel Çanakkale 

Dardanel Diyaliz Merkezi yönetiminden gerekli onaylar alınmıĢ ve çalıĢma 

05/11/2016 ile 10/12/2016 tarihleri arasında Özel Çanakkale Dardanel Diyaliz 

Merkezi‘nde yapılmıĢtır.  

3.3. Amaç ve Hipotez 

ÇalıĢmadaki amacımız hemodiyaliz hastalarında ultrafiltrasyona bağlı 

olarak meydana gelen intravasküler volüm değiĢiminin periferal doku 

perfüzyonu üzerine etkisinin olup, olmadığını ve eğer bir etkisi var ise,  ne 

yönde olduğunu, perfüzyon indeksi ölçüm yöntemini kullanarak belirlemektir. 

H0; periferal doku perfüzyonu hemodiyaliz iĢleminde değiĢmemektedir.  

H1; periferal doku perfüzyonu hemodiyaliz iĢleminde değiĢmektedir. 

3.4. Hasta Seçimi  

ÇalıĢmaya 18 yaĢ üstü, kronik böbrek yetmezliği nedeni ile kronik, aralıklı 

hemodiyaliz tedavisi alan ve dıĢlama kriterlerini taĢımayan gönüllüler dahil 

edilecektir. DıĢlama kriterleri; 18 yaĢından küçük, gebe, periferik arter hastalığı 

olan, ateĢi 38 °C üstünde olan ve akut hemodiyaliz tedavisi alan hastalar 

çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

http://www.tip.hacettepe.edu.tr/fakulte/arastirma_gorevlileri_icin/tez/tez.html#gerec_ve_yontem
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3.5. Ölçümler  

Sabit hızda UF uygulanan hemodiyaliz  hastalarından; periferal 

perfüzyon indeksi, sistolik ve diastolik kan basıncı, nabız hızı ve  satürasyon  

değeri üç kez ölçülmüĢtür. Diyaliz öncesi yapılan ölçüm ‗bir‘,  hedef uf değerinin 

%50‘sine ulaĢılınca yapılan ölçüm ‗iki‘,  diyaliz bitimi sonrası yapılan ölçüm ‗üç‘  

sıra numarası ile kodlanmıĢtır. Gönüllülerin bütün ölçümleri yatak baĢı 

yüksekliği 45 º olacak Ģekilde,  hasta yatağında yapılmıĢtır. Orta ölçüm zamanı 

geldiğinde trendelenburg pozisyonunda olan, UF hızı değiĢen ya da UF 

stoplanan hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Perfüzyon indeksi, nabız hızı ve 

satürasyon değeri ölçümü MASĠMO SET®  cihazı ile pulse oksimetre probu 

kullanılarak yapılmıĢtır. Perfüzyon indeksi ölçümünde,  ölçüm yapılan el kalp 

hizasında olacak Ģekilde her üç ölçümde aynı parmaktan yapılmıĢtır. Ölçüm 

yapılan parmakta yüzük olmamasına, tırnak yüzeyinde oje, mantar enfeksiyonu, 

inflamasyon vb., ölçümün kalitesini etkileyebilecek durumların olmamasına 

dikkat edilmiĢ ve bu Ģartlar doğrultusunda PPĠ ölçümü  arteriovenöz fistülün 

olmadığı üst ekstremitenin   2., 3. ya da 4. parmaklarından, uygun olanın  distal 

falaksından  yapılmıĢtır. Periferal perfüzyon indeksi ölçümünde ekrandaki değer 

sabitlenene kadar beklenilip, sabitlendiğindeki değer kayıt edilmiĢtir.  

Ölçüm sonuçlarından elde edilen sayısal veriler kullanılarak Ģok indeksi 

(ġĠ) (3.1), OAB (3.2), perfüzyon indeksi değiĢiminin oransal büyüklüğü (∆𝑃İ%) 

(3.3),  Ģok indeksi değiĢiminin oransal büyüklüğü (∆Şİ%) (3.4), nabız hızı 

değiĢiminin oransal büyüklüğü (∆𝑁𝐵𝑍%) (3.5), sistolik kan basıncı değiĢiminin 

oransal büyüklüğü (∆STA%) (3.6), aĢağıdaki formüller uygularak 

hesaplanmıĢtır;                                                                            

Şİ =
𝑁𝐵𝑍.𝐻𝐼𝑍𝐼

𝑆𝐾𝐵
                                                                                         (3.1)                                                      

                                  

𝑂𝐴𝐵 = 𝐷𝐾𝐵 +
𝑆𝐾𝐵−𝐷𝐾𝐵

3
                                                                         (3.2)                

 

∆𝑃İ% =
𝑃𝑃İ.1−𝑃𝑃İ.3

𝑃İ1
× 100                                                                        (3.3)   
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∆Şİ% =
Ş.İ1−Şİ.3

Şİ1
× 100                                                                           (3.4)                                                                                    

 

∆𝑁𝐵𝑍% =
𝑁𝐵𝑍.1−𝑁𝐵𝑍.3

𝑁𝐵𝑍1
× 100                                                                 (3.5)                               

 

∆𝑆𝑇𝐴% =
𝑆𝐾𝐵.1−𝑆𝐾𝐵.3

𝑆𝐾𝐵.1
 × 100                                                                  (3.6) 

              

Hastaların kendilerinden ve tıbbi kayıt dosyalarından eĢlik eden 

hastalıkları, kullandıkları ilaçlar, hemodiyaliz etyolojileri ve tedavi süreleri, kuru 

ve yaĢ ağırlıkları ve hedef UF değerleri öğrenilip çalıĢma formuna kayıt 

edilmiĢtir. Ortam sıcaklığı, her ölçüm seansında kayıt edilmiĢtir. Her hastanın 

vücut sıcaklığı iĢlem öncesinde ölçülmüĢtür. 

ÇalıĢmanın her aĢamasında hastaların mahremiyetine ve hasta 

bilgilerinin gizliliğine dikkat edilmiĢ, kayıt formları sadece çalıĢmacının 

görebileceği Ģekilde muhafaza edilmiĢtir. 

 3.6. Ġstatistiksel Ġnceleme 

ÇalıĢma sırasında 94 gönüllüden,  282 adet PPĠ, SKB, DKB ve NBZ 

ölçümü yapıldı. Ġstatiksel analizler SPSS versiyon 24 kullanılarak yapıldı. 

Analizler sonucu demografik veriler (cinsiyet, yaĢ vb.,)  için; kategorik 

değiĢkenlerde frekans testleri kullanıldı, frekans ve yüzde (%)  değeri  ile 

raporlandı. Tanımlayıcı istatistiklerden normal dağılım gösteren sürekli 

değiĢkenler,  ortalama ve standart sapma değerleriyle, normal dağılım 

göstermeyen sürekli değiĢkenler ise ortanca ve çeyrekler arası aralık 

değerleriyle raporlandı. Sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel 

(histogram ve olasılık grafikleri ) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov Smirnov 

testi)  sınandı.  
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Normal dağılım ölçütünü sağlamayan PPĠ‘nin üç ölçüm değerlerine on 

tabanında logaritma uygularak veri dönüĢümü ile normal dağılım ölçütünü 

karĢılaması sağlandı. Logaritmik veri dönüĢümü sağlanan değerler 

raporlanırken değerlere üstler fonksiyonu ile düzeltme uygulanarak raporlandı. 

Normal dağılım ölçütünü sağlayan değerlere tekrarlayan ölçümlerde 

varyans analizi uygulandı. Farklı gruplardan  oluĢan bağımsız değiĢkenlerin 

(cinsiyet, ilaç,  kronik hastalık vb.,) iliĢkili ölçümler üzerindeki etkisini araĢtırmak 

için  tekrarlayan ölçümlerde iki faktörlü varyans analizi uygulandı.  

Normal dağılım ölçütünü karĢılamayan sürekli değiĢkenlere ait verilere  

friedman varyans analizi uygulandı ve post-hoc gruplar willcoxon analizi ile 

karĢılaĢtırılıp bonferoni düzeltmesi  ile raporlandı  

Korelasyon analizi için normal dağılmayan sürekli verilere spearman 

korelasyon analizi uygulandı. Normal dağılım göstermeyen kategorik 

değiĢkenler ile sürekli değiĢkenlerin kıyaslanmasında ise non parametrik 

testlerden Mann Whitney U testi ile analizler gercekleĢtirildi.  
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4. BULGULAR 

 4.1. Tanımlayıcı Veriler  

ÇalıĢmaya 05/11/2016 - 10/12/2016 tarihleri arasında,  Özel Çanakkale 

Dardanel Diyaliz Merkezinde hemodiyaliz tedavisi alan 106 gönüllü 

aydınlatılmıĢ onamları alınarak dahil edilmiĢtir. Gönüllülerden bir tanesi ateĢi 

38.5°C olduğu için çalıĢmanın baĢında çalıĢmadan çıkartılmıĢtır. Ġki gönüllü 

çalıĢmanın ortasında kendi istekleri ile çalıĢmadan ayrılmıĢtır. Gönüllülerden 

dokuz tanesi (orta ölçümde trendelenburg pozisyonunda olduğu için, UF 

stoplandığı ve UF hızı değiĢtirildiği için) çalıĢma dıĢı tutulmuĢtur. Geriye kalan 

94 gönüllünün verileri üzerinde istatistiksel inceleme yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan 94 gönüllünün 38‘i kadın (%40), 56‘sı erkektir (%60). 

Gönüllülerin ortanca yaĢı 63 (54-70) yıl,  hemodiyaliz tedavi süreleri ortanca 

değeri 36 (12-96) aydır. Hemodiyaliz etyolojileri açısından incelendiğinde sıklık 

sırasına göre; hipertansiyon (n=42), diyabet (n=23), diyabet+hipertansiyon 

(n=6), polikistik böbrek hastalığı (n=5), idiyopatik (n=5), glomerülonefrit (n=2), 

analjezik nefropatisi (n=2) ürolitiazis (n=2), S.Lupus eritematozus (n=2), 

renovasküler hastalık (n=1), IgA nefropatisi (n=1) nörojenik mesane (n=1), 

nefrotik sendrom (n=1), amiloidoz (n=1), olarak sıralanmıĢtır (tablo4.1).  

Gönüllülerin;  yetmiĢ dördünde (%78) hipertansiyon, otuzikisinde (%34) 

diyabet, ondördünde  (%14,9) koroner arter hastalığı, dördünde(%4,3) serebro 

vasküler olay öyküleri mevcuttur. Gönüllülerin otuzikisi (%34) insülin tedavisi 

almaktadır. Elli altı (%59) gönüllü antihipertansif tedavi almaktadır. Gönüllülerin 

otuzdokuzu (%41) betablokör, otuzaltısı (%38) kalsiyum kanal blokörü, onbeĢi 

(%16) arb ya da ace inhibitörü, ondört‘ü (%15) diüretik, oniki‗si (%13) alfa 

blokör, beĢi (5) nitrat tedavisi almaktadır. 
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Tablo 4.1. Gönüllülerin hemodiyaliz etyolojilerine göre dağılımı. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bütün ölçümlerde ortam sıcaklığı sabit ve 24,5 (±0,5)°C dir. Gönüllülerin 

hepsine dört saat süresince sabit hızda ultrafiltrasyon uygulanmıĢtır. 

Gönüllülere uygulanan ultrafiltrasyon miktarının ortanca değeri 3000 (2500-

   Etyoloji          Sayı      Yüzde  

Hipertansiyon             42     % 44,7 

Diyabet 
 

            23     % 24,5 

Diyabet+Hipertansiyon 
 
 

            6     % 6,4 

Polikistik Böb.hst.             5     % 5,3 

Ġdiyopatik             5     % 5,3 

Glomerülonefrit             2     % 2,1 

Analjezik Nefropatisi             2     % 2,1 

Ürolitiazis             2     % 2,1 

S.Lupus eritematozus             2     % 2.1 

IgA Nefropatisi.             1     % 1.1 

Renovasküler hastalık             1     % 1.1 

Nörojenik Mesane             1     % 1.1 

Amiloidoz             1     % 1.1 

Nefrotik sendrom             1     % 1.1 

Toplam             94     % 100 
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3600) ml‘dir. Saatlik ultrafiltrasyon miktarının ortanca değeri ise 750 (625-900) 

ml‘dir. 

  

4.2.Periferal Perfüzyon Ġndeksi Ölçüm Sonuçları  

Üç farklı zamanda ölçümü yapılan PPĠ değerleri Tablo 4.2‘de verilmiĢtir. 

Ultrafiltrasyon boyunca PPĠ değeri düĢme eğilimi göstermektedir. PPĠ‘nin 

ortalama değeri iĢlemin ilk yarısında 3,47 (±1,97) den,  2,35 (±2,21)‗e düĢmüĢ, 

iĢlemin ikinci yarısında da düĢme eğilimi devam etmiĢ ve üçüncü ölçümde 

ortamala değer 1,39 (±2,45)  olarak ölçülmüĢtür (ġekil 4.1). 

Tablo 4.2.  Periferal perfüzyon indeksi ölçülen değerleri. 

 

 

          ġekil 4.1. Periferal perfüzyon indeksinin ultrafiltrasyon boyunca zaman içinde değiĢimi.    

                                                 

Ultrafiltrasyon süresi boyunca ölçülen üç PPĠ değerini kıyaslamak için 

tekrarlayan ölçümlerde tek yönlü varyans analizi uygulanmıĢtır. 

 

 Ortalama Std.Sapma N 

PPĠ.1    3,47     ±1,97 94 

PPĠ.2    2,35     ± 2,21 94 

PPĠ.3   1,39     ± 2,45 94 
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Ultrafiltrasyonun, PPĠ üzerinde istatiksel olarak anlamlı bir etkisi vardır ve üç 

ölçüm arasındaki fark anlamlıdır. Wilks‘Lambda =0,41, F(2, 92)=66 P< 0,000 

Ölçülen üç PPĠ değeri kendi aralarında ikiĢerli olarak kıyaslandığında; 

Her ölçümün kendi arasındaki farkın anlamlı olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Periferal perfüzyon indeksinin ölçülen değerlerinin ikili karĢılaĢtırılması. 

*bonferoni düzeltmesi uygulanmıĢtır 
 

    4.2.1 Periferal Perfüzyon Ġndeksinin Cinsiyet ile EtkileĢimi  

    Ultrafiltrasyon boyunca zamanla  PPĠ değerindeki değiĢimin 

gönüllülerin cinsiyet özelliklerine göre farklılık gösterip göstermediği 

incelenmiĢtir (ġekil 4.2).  Zaman içinde PPĠ değiĢimi ile cinsiyet arasında 

etkileĢim  vardır ve ultrafiltrasyona bağlı olarak  PPĠ değiĢimi  cinsiyete göre 

farklılık göstermektedir ; Pillai's Trace = 0,075, F(2, 91) = 73, p=0,029 

 

ġekil 4.2. PPĠ‘nin  cinsiyete göre zaman içindeki değiĢim grafiği.    

 

 

  PPİ.1-PPİ.2  PPİ.1-PPİ.3          PPİ.2-PPİ.3 

Sig.   < 0,000*   < 0,000*          < 0,000* 
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Diyaliz öncesinde ölçülen PPĠ.1 değerinin erkeklerde ortanca değeri 3.25 

(2,20-5,45), kadınlarda ortanca değeri ise 4,20 (2,82-5,80) olarak ölçülmüĢtür. 

Mann Witney U testine göre bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktur  (p=0,132). 

Perfüzyon indeksi değiĢim büyüklüğünün oransal değerinin (∆𝑃İ%), iki 

cinsiyet arasındaki farkına baktığımızda, erkeklerde ∆𝑃İ%‘nin ortanca değeri 

%55 (%13-%65), kadınlarda ise %69 (%52-%80) olarak ölçülmüĢtür. Bu iki 

değer arasındaki fark Main Witney U testi ile anlamlı (p=0,010) bulunmuĢtur.  

4.2.2 Periferal Perfüzyon Ġndeksinin Kronik Hastalıklarla EtkileĢimi 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi  ile hipertansiyon varlığı 

arasında etkileĢim  yoktur. Wilks' Lambda= 0,049,F(2, 91) =2,33, p=0,103 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi  ile diyabet  varlığı arasında 

etkileĢim  yoktur. Pillai's Trace= 0,34, F(2, 91) =1,59, p=0,209 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi  ile koroner arter hastalığı 

varlığı arasında etkileĢim  yoktur. Wilks' Lambda= 0,981, F(2, 91) =0,859, 

p=0,427 

4.2.3. Periferal Perfüzyon Ġndeksinin DeğiĢimi ile Ġlaçların EtkileĢimi 

           Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi  açısından; beta blokör 

kullananlarla, kulanmayanlar arasında anlamlı fark  yoktur. 

Pillai's Trace = 0,022, F(2, 91) =1,01,  p=0,368 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından; alfa blokör 

kullananlarla, kullanmayanlar arasında anlamlı fark  yoktur.  

Wilks' Lambda=0,998, F(2, 91) =0,89, P=0,915 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından;  kalsiyum kanal 

blokörü  kullananlarla, kullanmayanlar arasında anlamlı fark yoktur. 

Wilks' Lambda=1,00, F(2, 91) =0,012 P=0,988 
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Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından;  ace-arb inhibitörü   

kullananlarla, kullanmayanlar arasında anlamlı fark yoktur.  

Wilks' Lambda=0,959, F(2, 91) =1,942 P=0,149 

 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından;  nitrat türevi ilaç   

kullananlarla, kullanmayanlar arasında anlamlı fark yoktur. 

Wilks' Lambda=0,978,F(2, 91) =1,021 P=0,364 

 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından; diüretik  

kullananlarla, kullanmayanlar arasında anlamlı fark  yoktur. 

Wilks' Lambda= 0,981,F(2, 91) =0,889 P=0,414 

 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından;  insülin  kullananlarla 

kullanmayanlar arasında anlamlı fark  yoktur. 

 Pillai's Trace =0,34, F(2, 91) =1,591 P=0,209 

 

Zaman içinde perfüzyon indeksi değiĢimi açısından;  antihipertansif ilaç 

kullananlarla,   ilaç kullanmayanlar arasında anlamlı fark  yoktur.  

Pillai's Trace =0,013, F(2, 91) =0,599 P=0,551 

4.2.4. Periferal Perfüzyon Ġndeksinin Diğer DeğiĢkenlerle EtkileĢimi  

Saatlik UF hızlarına göre hastalar Tablo 4.4‘te özetlendiği gibi üç gruba 

ayrılmıĢlardır. Bu farklı hızlarda UF değerleri ile PPĠ değiĢimi arasında etkileĢim 

incelenmiĢtir (ġekil.4.3). PPĠ zaman içerisinde değiĢimi ile UF hızı arasında 

etkileĢim yoktur. 

Wilks' Lambda= 0,946, F(4, 180) =1,266, p=0,285 
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Tablo 4.4. Saatlik UF hızına göre hastaların grupları. 

 

 

 

 

ġekil 4.3. PPĠ‘nin farklı UF hızlarına göre zaman içindeki değiĢim grafiği.  

 

Gönüllülerin diyaliz seansları arasındaki ağırlık artıĢ miktarları ile hedef 

ultrafiltrasyon değerleri arasındaki iliĢki incelendiğinde, üç farklı kategori 

oluĢtuğu görülmektedir. Gönüllülerin otuz dördünde  (%36)  hedef UF değerinin 

ağırlık artıĢ miktarından az olduğu, onikisinde  (%13)   hedef UF değerinin 

ağırlık artıĢ miktarına eĢit olduğu, kırk sekiz (%51) gönüllüde ise hedef UF 

değerinin ağırlık artıĢ miktarından fazla olduğu görülmektedir (Tablo 4.5). Bu 

farklı UF kategorilerine göre, zaman içinde PPĠ‘nin değiĢimini incelediğimizde 

gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığını gördük (ġekil 4.4). (p>0,05)  

 

          Uf Hızı Grup No Sayı 

       ≤500 ml /saat 

 

      1   18 

       501-1000ml /saat 

 

      2    63 

      > 1000 ml /saat       3    13 
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Tablo 4.5. Uf - Ağırlık artıĢ miktarı iliĢkisine göre hasta grupları 

 

 

ġekil 4.4 PPĠ  değerlerinin,  UF - ağırlık artıĢ miktarı iliĢkisine  göre farklı gruplarda 
zaman içindeki değiĢim grafiği. 

Gönüllüler ∆SKB% göre Tablo4.6‘da özetlendiği gibi üç gruba 

ayrılmıĢlardır. Zaman içinde PPĠ değiĢimi ile ∆SKB%   arasında etkileĢim olup 

olmadığı incelenmiĢtir ve sonuç olarak PPĠ değiĢimi ile ∆SKB% etkileĢimi 

yoktur. Wilks' Lambda= 0,968, F(4, 180) =0,745, p=0,562 

  

Tablo 4.6. ∆SKB% göre gönüllü grupları 

 

    Uf/Agırlık ĠliĢkisi Grup No Sayı 

      Uf < ağırlık artıĢı 

 

      1   34 

      Uf = ağırlık artıĢı 

 

      2   12 

      Uf > ağırlık artıĢı       3   48 

      ∆SKB% Grup No Sayı 

       ≤%0       1   14 

      %1-%20       2   55 

       %20-%40       3    25 
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         ġekil 4.5 PPĠ‘nin ∆SKB%‘na göre  farklı gruplarda zaman içindeki değiĢim grafiği.  

 

Perfüzyon indeksi değiĢiminin oransal büyüklüğü ( ∆𝑃İ% ) ile (∆ġĠ%), 

∆NBZ% ve  (∆𝑆𝑇𝐴%) değerleri arasındaki iliĢki, spearman korelasyon analizi ile 

incelenmiĢ ve ∆𝑃İ% değerinin bu üç değerle korelasyon göstermediği 

görülmüĢtür.(p>0,05) 

4.3. Sistolik, Diyastolik ve Ortalama Arteryal Kan Basıncı  

ÇalıĢmamızda 14 gönüllüde SKB‘da artıĢ izlenmiĢtir, 48 gönüllüde 

SKB‘da  20 mm/hg‘dan daha az bir  düĢme görülmüĢ, geriye kalan  32 

gönüllüde  ise  SKB‘daki düĢme 20 mm/hg‘dan daha fazla olmuĢtur. 

Gönüllülerin normal dağılım göstermeyen; SKB, DKB ve OAB  

değerlerindeki değiĢim friedman varyans analizi ile incelenmiĢ, post hoc 

wilcoxon testi ile ölçüm değerleri kendi aralarında ikiĢerli olarak  kıyaslanmıĢ  ve  

bonferoni düzeltmesi ile veriler  raporlanmıĢtır. 

Ultrafiltrasyon boyunca sistolik kan basıncı düĢme eğilimi göstermektedir. 

Sistolik kan basıncının ortanca değeri iĢlemin ilk yarısında 130 (120- 148) 

mmhg‗dan,   118 (105-130) mmhg‗ya düĢmüĢ daha sonra iĢlemin ikinci 

yarısında‘da düĢme eğilimi devam etmiĢ ve üçüncü ölçümde ortanca deger 110 

(100-120) mmhg olarak ölçülmüĢtür (Tablo 4.7). 



27 
 
 

Tablo 4.7. Sistolik kan basıncının ölçülen değerleri. 

 

 

         

Sistolik kan basıncının tekrarlayan ölçümlerinden elde edilen bu üç değer 

arasındaki fark anlamlıdır. (ki kare=96,86, p=0,000). Sistolik kan basıncının 

farklı zamanlarda ölçülen bu üç değeri kendi arasında ayrı ayrı kıyaslanmıĢ, 

birbirleri arasındaki farkın anlamlı olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.8). 

Tablo 4..8. Sistolik kan basıncı değerlerinin ikili karĢılaĢtırılması. 

*bonferoni düzeltmesi uygulanmıĢtır 

 

 Diyastolik kan basıncının ultrafiltrasyon süresince değiĢimi 

incelendiğinde ilk ölçümün ortanca değerinin 80 (70-80) mmhg, ikinci ölçümün 

ortanca değerinin 70 (66-80)mmhg, üçüncü ölçümün ortanca değerinin ise 70 

(60-80) mmhg olduğu görülmektedir (Tablo 4.9). 

 

 

 

 

 

 

 

 Ortanca          Çeyrekler Arası Aralık N 

SKB.1               130 mm/hg  120-148 mm/hg 94 

SKB.2             118 mm/hg  105-130 mm/hg 94 

SKB.3             110 mm/hg  100-120 mm/hg 94 

 

            SKB.1-SKB2            SKB.1-SKB3       SKB.2-SKB3 

       Z   -6,890
b
   -7,635

b
            -4,878

b
 

      Sig    0,000*    0,000*              0,000* 



28 
 
 

Tablo 4.9. Diyastolik kan basıncının ölçülen değerleri. 

Diyastolik kan basıncının tekrarlayan ölçümlerinden elde edilen bu üç 

değer arasındaki fark anlamlıdır. (ki kare =63,09, p=0,000). Bu değerler kendi 

aralarında ayrı ayrı kıyaslanmıĢ ve birbirleri arasındaki farkında anlamlı olduğu 

görülmüĢtür (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. Diyastolik kan basıncı değerlerinin ikili karĢılaĢtırılması. 

*Bonferroni Düzeltmesi UygulanmıĢtır 

Ultrafiltrasyon boyunca OAB‘ı düĢme eğilimi göstermektedir, OAB‘nın 

ortanca değeri iĢlemin ilk yarısında 95 (86-102)  mm/hg ‗dan,  86 (79-96) 

mm/hg‘ya düĢmüĢ, daha sonra iĢlemin ikinci yarısında da bu düĢme eğilimi 

devam etmiĢ ve üçüncü ölçümde ortanca değer 83(73-93) mmhg olarak 

ölçülmüĢtür.(ġekil 4.11) 

Tablo 4.11. Ortalama arteriyal kan basıncının ölçülen değerleri. 

 

 

    Ortanca           Çeyrekler Arası Aralık              N 

        DKB.1      80 mm/hg     70-80 mm/hg 94 

        DKB.2    70 mm/hg     66-80 mm/hg 94 

        DKB.3    70 mm/hg     60-80 mm/hg 94 

           DKB.1-DKB2              DKB.1-DKB3         DKB.2-DKB3 

       Z  -5,170
b
 -  6,465

b
            -3,393

b
 

      Sig   0,000*    0,000*              0,000* 

     Ortanca          Çeyrekler Arası Aralık N 

       OAB.1      95 mm/hg    86-102 mm/hg 94 

       OAB.2    86 mm/hg    79-96 mm/hg 94 

       OAB.3    83 mm/hg    73-93  mm/hg 94 
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Ortalama arteriyal kan basıncının tekrarlayan ölçümlerinden elde edilen 

bu üç değer arasındaki fark anlamlıdır. (ki kare =99,048, p=0,000). Ortalama 

arteriyal kan basıncının bu üç değeri kendi arasında ayrı ayrı kıyaslanmıĢ ve 

birbirleri arasındaki farkın anlamlı olduğu görülmüĢtür (Tablo 4.12). 

Tablo 4.12. Ortalama arteriyal kan basıncı değerlerinin ikili karĢılaĢtırılması.  

*Bonferroni Düzeltmesi UygulanmıĢtır  

4.4 Nabız Hızı ve ġok Ġndeksi  

Normal dağılım gösteren nabız hızı ve Ģok indeksinin, ultrafiltrasyon 

boyunca ölçülen üç ölçüm sonucuna, tekrarlayan ölçümlerde varyans analiz 

uygulanmıĢ ve posthoc bonferoni testi ile ölçümler kendi arasında kıyaslanıp, 

veriler raporlanmıĢtır. 

Ultrafiltrasyon boyunca yapılan üç ölçümde, Ģok indeksi değeri artıĢ 

eğilimi göstermektedir (ġekil 4.6). ġok indeksinin ortalama değeri iĢlemin ilk 

yarısında 0,58 (± 0,12)  den,  0,65 (± 0,14) ‗e çıkmıĢ, iĢlemin ikinci yarısında da 

artıĢ eğilimi devam etmiĢ ve üçüncü ölçümde ortalama değer 0,74 (± 0,17)  

olarak ölçülmüĢtür (Tablo 4. 13). 

 

 

           ġekil4.6 ġok indeksinin ultrafiltrasyon boyunca zaman içinde değiĢimi 

        OAB.1-OAB2         OAB.1-OAB3   OAB.2-OAB3 

       Z             -6,516
b
              -7,563

b
        -4,922

b
 

      Sig              0,000*               0,000*          0,000* 
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Tablo 4.13. ġok indeksi ölçülen değerleri. 

 

Ultrafiltrasyon süresince, Ģok indeksindeki değiĢim istatiksel olarak 

anlamlıdır. (F(2,186)= 85,23, P <0,000) Ölçülen üç Ģok indeksi değeri kendi 

aralarında ayrı ayrı kıyaslandığında ise aralarındaki farkın anlamlı olduğu 

görülmüĢtür (Tablo 4.14). 

Tablo 4.14. ġok indeksinin ölçülen değerlerinin ikili karĢılaĢtırılması 

*Bonferroni Düzeltmesi UygulanmıĢtır  

Ultrafiltrasyon boyunca yapılan üç ölçümde nabız sayısı artıĢ eğilimi 

göstermektedir (ġekil 4.7). Nabız sayısı ortalama değeri, iĢlemin ilk yarısında 74 

(±10)  den,  77 (± 11) ‗e çıkmıĢ daha sonra iĢlemin ikinci yarısında artıĢ eğilimi 

devam etmiĢ ve üçüncü ölçümde ortalama nabız sayısı 81 ( ± 13)  olarak 

ölçülmüĢtür (Tablo 4.15). 

   

                     ġekil 4.7. Nabız hızının ultrafiltrasyon boyunca zaman içindeki değiĢimi 

 Ortalama Std.Sapma N 

ġĠ.1    0,58    ± 0,12 94 

ġĠ.2    0,65    ± 0,14 94 

ġĠ.3    0,74    ± 0,17 94 

 

 ġĠ.1-ġĠ.2 ġĠ.1-ġĠ.3        ġĠ.2-ġĠ.3 

Sig   0,000*    0,000*           0,000* 
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Tablo 4.15. Nabız hızının ölçülen değerleri. 

 

   Ultrafiltrasyonun, nabız üzerinde istatiksel olarak anlamlı bir etkisi 

vardır. F(2,186)= 24,66, P= 0,000). Bu üç ölçüm kendi aralarında ayrı ayrı 

ikiĢerli gruplar halinde değerlendilmiĢtir, her ikiĢerli grubun aralarındaki fark 

anlamlı çıkmıĢtır (Tablo 4.16). 

Tablo 4.16. Nabız hızının ölçülen değerlerinin ikili karĢılaĢtırılması 

*.Bonferroni Düzeltmesi UygulanmıĢtır  

 

 

 

 

 

 

 

 

 Ortalama Std.Sapma N 

NBZ.1    74/dk    ± 10/dk 94 

NBZ.2    77/dk    ± 11/dk 94 

NBZ.3    81/dk    ± 13/dk 94 

 

             NBZ.1-NBZ.2           NBZ.1-NBZ.3      NBZ.2-NBZ.3 

Sig      0,043*    0,000*             0,000* 
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5. TARTIġMA 

ÇalıĢmamız prospektif gözlemsel bir çalıĢmadır. Son dönem böbrek 

yetmezliği nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda, ultrafiltrasyona bağlı 

olarak belli bir süre zarfında, değiĢen miktarlarda intravasküler alandan sıvı 

çekilmektedir (59) . Ultrafiltrasyon sonucunda intravasküler alanda kan hacmi 

azalmaktadır (64). Hemodiyalize bağlı intravasküler sıvı kaybının makrovasküler 

hemodinamik parametreler üzerine olan etkileri literatürde bir çok çalıĢmada 

incelenmiĢtir, ancak bu volüm durum değiĢikliğinin periferal doku perfüzyonu 

üzerindeki etkisi üzerine literatürdeki çalıĢma az sayıdadır. Bizim çalıĢmamızda 

UF ‗ye bağlı volüm durumundaki değiĢiminin PPĠ üzerine etkisi incelenmiĢtir.   

5.1. Periferal Perfüzyon Ġndeksi DeğiĢimi  

ÇalıĢma sonuçları incelendiğinde PPĠ‘nin UF‘ye bağlı olarak anlamlı bir 

düĢüĢ gösterdiği ve bu düĢme eğiliminin hemodiyaliz iĢlemi boyunca sürdüğü 

gözlemlenmiĢtir. Bu sonuç hemodiyaliz iĢleminin periferal doku perfüzyonuna 

etkisinin incelendiği literatürdeki sınırlı sayıdaki çalıĢma ile örtüĢmektedir (66-

69). 

Literatürü incelediğimizde hemodiyaliz iĢleminin, periferal doku 

perfüzyonuna etkisinin farklı yöntemlerle değerlendirildiğini görmekteyiz. 

Ortogonal spektral polarizasyon yöntemi ile sublingual mikrovasküler 

damar yatağının doğrudan görüntülenmesinin kullanıldığı bir çalıĢmada, diyaliz 

öncesi ve sonrası mikrovasküler yapıdaki kan akım değiĢimi incelenmiĢ ve 

UF‘ye bağlı olarak sublingual vasküler yataktaki perfüzyonun azaldığı 

gösterilmiĢtir  (66). 

Mistrík. E ve ark. (67)  yaptıkları çalıĢmada 36 hemodiyaliz hastasındaki 

periferal doku perfüzyon değiĢimini lazer doppler akım metre yöntemi ile 

ölçmüĢler, hastaların çoğunluğunda (%73,49)   cilt kan akımında anlamlı düĢüĢ 

gözlemlemiĢlerdir. Aynı çalıĢmada incelenen 36 hastanın 12‘sinde cilt kan 

akımında değiĢiklik izlenmemiĢ ya da artıĢ görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda da 
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PPĠ değeri incelendiğinde 11 hastada PPĠ değerinin hemodiyaliz sonunda 

baĢlangıca göre arttığı görülmüĢtür.  

Weiss. T ve ark. (68) yaptıkları çalıĢmada 26 hemodiyaliz hastasını 

periferik arter hastalığı olan ve olmayan olarak iki gruba bölmüĢ ve bu 

hastalarda PtcO2 değerinin hemodiyaliz boyunca değiĢimini incelemiĢlerdir. 

ÇalıĢmada iki grupta da PtcO2 değerinin hemodiyalize bağlı olarak anlamlı 

düĢüĢ gösterdiği ve periferik arter hastalığı olanlardaki düĢüĢün daha belirgin 

olduğu izlenmiĢtir. Biz çalıĢmamızda, periferik arter hastalığı olanları çalıĢma 

dıĢı tuttuk. Ayrıca bu çalıĢmada PtcO2 değerinin değiĢimini incelediğimizde,  

diyaliz iĢleminin ilk yarısında maksimum düĢüĢe ulaĢtığı ve ikinci yarıda ise 

baĢlangıç değerine ulaĢamayacak Ģekilde kısmi bir artıĢ gösterdiği izlenmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda PPĠ değiĢimini incelediğimizde ise PPĠ değerinin düĢme 

eğiliminin ilk ve ikinci yarıda da doğrusal bir Ģekilde devam ettiği 

gözlemlenmiĢtir.  

Hinchliffe. Rj ve ark. (69) hemodiyaliz tedavisi alan ve diyabet hastalığı 

olan 10 gönüllünün diyaliz iĢlemi ve sonrasında PtcO2 değerinin değiĢimini 

inceledikleri çalıĢmada,   diyaliz öncesine göre diyaliz sonrası PtcO2 değerinin 

anlamlı Ģekilde düĢtüğü ve bu düĢüĢ eğiliminin diyaliz sonrası 4. saate kadar 

devam ettiği görülmüĢtür. 

5.2. Periferal Perfüzyon Ġndeksi DeğiĢimine Etki Eden Faktörler  

ÇalıĢmamızda PPĠ‘nin değiĢimine etki eden faktörleri araĢtırdığımız 

analizlerde, PPĠ değerindeki değiĢimin kronik hastalık, kullanılan ilaç ve 

hemodiyaliz etyolojisi, UF hızı ve miktarı gibi etkenlerle etkileĢimi olmadığı 

görülmüĢtür ve bu durum literatürdeki çalıĢmalarla uyumludur (66) . 

Ancak cinsiyet değiĢkeni ile etkileĢimi incelendiğimizde PPĠ değiĢiminin 

cinsiyet değiĢkeni ile etkileĢimi olduğu ve kadınlardaki düĢüĢün daha belirgin 

olduğu izlenmiĢtir. Ayrıca PPĠ.1 değeri açısından, cinsiyetler arasında fark 

görülmez iken ∆PPĠ%  kadın cinsiyette daha belirgin azaldığı gözlemlenmiĢtir. 
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Cinsiyetle PPĠ etkileĢiminin nedenini araĢtırdığımızda iki grubun yaĢ,  

kronik hastalık, hemodiyaliz etyolojisi ve süresi açısından belirgin bir farklılık 

göstermediğini izledik. Sonuç olarak PPĠ değerinde kadınlarda olan fazla 

düĢüĢün nedenini açıklayacak demografik özelliklerden ya da iĢlemden kaynaklı 

bir neden bulamadık.  

ÇalıĢmamızda SKB‘da, DKB‘da ve OAB ‗da hemodiyaliz iĢlemi boyunca 

düĢme izlenmiĢtir. Hemodiyalize bağlı tansiyon değerlerinin düĢmesinin 

etyolojisinde birden çok mekanizma sorumlu tutulmaktadır (65). 

 ÇalıĢmamızda SKB değiĢimi üç gruba kategorize edilerek incelenmiĢtir. 

Diyaliz öncesi değerlere göre diyaliz sonrasında hastaların 14 tanesinde 

SKB‘da artıĢ izlenmiĢ, 80 hastada ise SKB‘ı düĢmüĢtür. Bu 80 gönüllünün,48‘in 

de SKB‘daki   düĢme 20 mm/hg‘dan azdır,  32 gönüllüde  ise  SKB  20 mm/hg 

dan fazla düĢme izlenmiĢtir. Bu üç grup arasında PPĠ değiĢimi açısından bir 

farklılık yoktur. Hemodiyaliz hastalarında yapılan diğer çalıĢmalarda da periferal 

doku perfüzyonun hemodinamik parametrelerin değiĢimlerinden bağımsız 

olarak değiĢtiği gösterilmiĢtir (66,68). Ayrıca sağlıklı gönüllüler üzerinde alt 

ekstremitelerine negatif basınç uygulanarak santral hipovolemin simüle edildiği 

bir çalıĢmada da PPĠ değiĢiminin sistemik parametrelerden bağımsız olduğu ve 

intravasküler volüm azalmasının erken göstergesi olduğu gösterilmiĢtir (54) . 

ġok indeksi akut hipovolemi durumunda artmaktadır (70). ÇalıĢmamızda 

ultrafiltrasyon süresince yapılan üç ölçümde de Ģok indeksi değeri artıĢ eğilimi 

göstermektedir. Bizim çalıĢmamızda Ģok indeksi değiĢim oranı ile PPĠ değiĢim 

oranı arasında korelasyon izlenmemiĢtir.   

           

5.3. ÇalıĢmanın Sınırlılıkları 

Hemodiyaliz hastalarında hasta kaynaklı, hemodiyaliz iĢleminin kendisi 

ve kullanılan materyal kaynaklı birçok farklı etmene bağlı olarak hastaların 

hemodinamik yanıtları, hastalar arasında ve hatta aynı hastada farklı 
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seanslarda farklılık göstermektedir. Bu durumun PPĠ değiĢiminde de farklılık 

yaratıp yaratmadığı çalıĢmamızda her hasta sadece bir seansta 

değerlendirildiği için bilinmemektedir. Aynı hastanın birden fazla seansını 

kapsayacak ölçümlerin yapıldığı yeni çalıĢmalarla bu durum aydınlatılabilir. 

Ġlk ölçümler yapıldıktan ve hemodiyaliz baĢladıktan yaklaĢık 30 dakika 

sonra hemodiyaliz merkezi tarafından her gönüllüye aynı miktarda ve aynı 

içerikte gıda verilmektedir. Biz çalıĢmamızda gönüllülerin gıda alımını 

kısıtlamadık, bu durum splenik damar yatağında kanlanmayı artırdığı ve 

tansiyon arteriyalde düĢüĢe neden olduğu bilinmektedir. Bu durumun PPĠ‘nin 

ikinci ölçümünü etkileme olasılığı vardır. Ancak F. LOPOT ve ark. (64) 

hemodiyaliz hastalarında kan volüm değiĢikliğini inceledikleri çalıĢmada,  oral 

alıma bağlı intravasküler volümde kısmi bir düĢme olduğunu ve kısa bir sürede 

tekrar volüm değiĢiminin normal trendine döndüğünü gözlemlemiĢlerdir. Bu 

doğrultuda ikinci ölçümü yaklaĢık olarak iĢlemin ikinci saatinde yapmakta 

olduğumuz için oral alımın ikinci ölçümü etkilemediğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda hastaların volüm durumu ve değiĢimi hakkında bilgi 

verecek olan inferior vena kava çapı ve santral venöz basıncı ölçümü ve de kan 

hacim moniterizasyonu yapılamamıĢtır. Ayrıca çalıĢmada hastaların vücut 

sıcaklığı sadece iĢlem baĢlangıcında ölçülmüĢtür ancak çalıĢma sonunda vücut 

sıcaklığı yeniden ölçülüp değiĢim değeri hesaplanmamıĢtır.  

Hemodiyaliz esnasında kan ile yarı geçirgen membranın etkileĢimi 

sonucunda kompleman sistemi aktive olur ve sonuçta monositlerden 

inflamatuar sitokinler açığa çıkar. Bu sitokinler nitrit oksit sentezini sitümüle 

ederler (71-73). Bu vazoaktif mediyatörlerin vasküler tonusta yaptığı değiĢimin 

PPĠ‘ni ne yönde etkilediği bilinmemektedir. 
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6.SONUÇ 

Periferal doku perfüzyonunun moniterizasyonu, kritik hastaların izleminde 

giderek önem kazanmaktadır. Periferal doku perfüzyon moniterizasyonunun 

diğer yöntemlerinden farklı olarak, PPĠ uygulanması kolay, ucuz, operatör 

ihtiyacı olmayan ve anlık bilgi veren bir yöntemdir. Bu moniterizasyon 

yönteminin kullanıma girmesi için etkinliğinin gösterilmesi ve sınırlılıklarının 

tespit edilmesi gerekmektedir. 

 

 

Hemodiyaliz iĢlemindeki volüm değiĢimine bağlı olarak PPĠ‘i değiĢimini 

ve PPĠ moniterizasyonunun olası kısıtlılıklarını incelediğimiz çalıĢmamızda 

hemodiyaliz hastalarında volüm durumu değiĢimine bağlı makrovasküler 

hemodinamik parametreler yanında,  PPĠ değerinin de değiĢtiğini gözlemledik. 

Periferal perfüzyon indeksi değerinde volüm kaybına sekonder azalma yönünde 

bir değiĢim olduğunu ve bu yanıtın,  gönüllülerin eĢlik eden hastalıklarından, 

kullandıkları ilaçlardan ve de ultrafiltrasyon volümünden etkilenmediğini 

gözlemledik. Periferal perfüzyon indeksi değerinin, hastaların demografik 

özelliklerinden etkilenmeden volüm kaybına farklı gruplarda benzer yanıtı 

vermesinin, PPĠ moniterizasyon yönteminin etkinliğini arttırdığını 

düĢünmekteyiz. 

Gönüllülerin cinsiyet değiĢkeninin, PPĠ değiĢiminde etkili olduğu sonucu 

çalıĢmamızdan çıkmıĢtır. Biz çalıĢmamızda bunu açıklayacak bir demografik ya 

da iĢlemsel farklılığa rastlamadık. Bu etkileĢim üzerine daha fazla çalıĢma 

yapılmalıdır.   
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