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OZET

Amag: Kritik hastalarda ve akut volum kayiplarinda, sempatik sistem aktivite
artisina sekonder periferal doku perfizyonunun azaldigi cgesitli yontemler
kullanilarak gosterilmigtir. Hemodiyaliz hastalarinda, saatler iginde litrelerce sivi
intravaskuler alandan c¢ekilmekte ve bu durum, hastalarin volim durumunda
degisime neden olmaktadir. Bu slUre¢ makrovaskuler hemodinamik
parametrelerle takip edilmis ancak, ultrafiltrasyona bagli olugsan bu volim
degisiminin periferal doku perfuzyonuna etkisi net degildir. Bizim amacimiz
hemodiyaliz hastalarindaki volim degisiminin periferal doku perflizyonuna
etkisini, periferal perfizyon indeksi dlgim yontemini kullanarak incelemektir.
Yontem: Dislama kriterlerini tasimayan ve kronik aralikli hemodiyaliz tedavisi
alan 94 adet son bdbrek yetmezligi hastasi calismaya dahil edilmistir.
Gondullulerden hemodiyaliz 6ncesi, hedef ultrafiltrasyon degerinin % 50 sine
ulasilinca ve hemodiyaliz sonrasi olmak Uzere U¢ kez periferal perflizyon
indeksi degeri ve diger vital degiskenler olgulmustir. Periferal perfuzyon
indeksi’nin  degisimi, tekrarlayan Olgumlerde varyans analizi yontemi ile
degerlendirilip, p<0,05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: 94 goéndllindan 38'i kadin (%40,43), 56’si erkektir (%59,57).
Gondlltlerin ortanca yasi 63 (54-70) yil, hemodializ tedavi sureleri ortanca
degeri 36 (12-96) aydir. Hemodiyaliz etyolojisi olarak en sik iki neden
hipertansiyon(n=42) ve diyabet'tir (n=23) Ultrafiltrasyon boyunca PPI degeri
diisme egilimi géstermektedir. PPi’inin ortalama degeri islemin ilk yarisinda 3,47
(£1,97) den, 2,35 (¥2,21)'e dugsmus daha sonra iglemin ikinci yarisinda da
disme egilimi devam etmis ve Uguncu Olgimde ortalama deger 1,39 (£2,45)
olarak dl¢uimustur. Bu degisim istatiksel olarak anlamlidir. (p<0,001)

Sonug¢: Hemodiyaliz islemi slresince ultrafiltrasyona bagl olarak periferal doku
perfuzyonu azalmaktadir ve bu durum periferal perfizyon indeksi o6lgim
yontemi kullanilarak gosterilmigtir.

Anahtar kelimeler; perflzyon indeksi, hemodiyaliz, ultrafiltrasyon, periferal
doku perfuzyonu.



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withdrawn from patients under hemodialysis and this causes an alteration of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(x2,21). Later in the second
half of the process the ebbing continued and at the third measurement mean
value was 1,39(x2,45). 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.GiRIS ve AMAC

Monitér kelimesi latince uyari anlamina gelen ‘monere’ kelimesinden
turetilmistir. Moniterizasyon tanim olarak, hastaya ait 6nemli degiskenlerin
cihazlar yardimi ile dlgme ve gozlemleme iglemidir. Hekimler acil serviste ve
yogun bakimda hastalari takip ederken ve tedavilerine karar verirken

moniterizasyon sonucunda elde ettikleri verilere dayanak karar vermektedirler.

Literatirdeki c¢alismalarda; kritik hastalarda sistolik kan basinci (SKB),
diyastolik kan basinci (DKB), nabiz atim hizi (NBZ) ve ortalama arteriyal kan
basinci (OAB) vb., makrovaskuler = hemodinamik parametrelerin  doku
perfuzyonu ve doku hipoksisi hakkinda erken donemde yeterli bilgi saglamakta
ve hastalarin mortalitesini 6ngérmekte yetersiz oldugu gdsterilmistir (1).
Makrovaskuler hemodinamik parametrelerin bu yetersizligi nedeni ile doku
duzeyindeki kanlanmayi ve oksijenizasyonu degerlendirmek igin birgok yontem

geligtiriimeye cahsilimistir (2,3).

Kritik hastalarda dolasim yetmezligi durumunda, sempatik sistem aktivite
artisina bagl olarak vazokonstriksiyon olusur ve bunun sonucunda; cilt, kas,
subkutan doku ve gastrointestinal sistemden olusan periferal dokularin
kanlanmasi azalir. Beyin, kalp ve bobrekler gibi hayati organlar ise, vazomotor
otoregulasyon sistemleri sayesinde kan basincindaki belli miktardaki azalmayi
tolere edip, kan akimlarini surdurulebilirler. Hayati organlarla, periferal dokular
arasindaki bu dolagimsal farkliik nedeni ile periferal dokularin perfizyonunun
moniterizasyonu, dolasimsal yetmezligin ve vital organ hipoperfizyonunun

erken belirtisi olarak kullanilabilir (1).

Periferal doku perflUzyonunu moniterize etmek icin birgok farkli yontem
mevcuttur. Periferal perflizyon indeksi (PPi), periferal doku perflizyonunun

noninvaziv 6lgim yontemlerinden bir tanesidir (1). Literatirdeki ¢alismalarda



kritik hasta moniterizasyonunda, PPi'nin makrovaskiiler hemodinamik

parametrelerden dstiin oldugu gosterilmigtir (5,6).

Acil serviste takip ettigimiz hastalarin ¢ogunlugu, kronik hastaliklara
sahiptirler. Ayrica bu hastalarin iglerinde vazoaktif ilaglarinda bulundugu, c¢oklu
ilag kullanim Sykuleri mevcuttur. Yeni bir moniterizasyon yontemi olarak PPI'nin
degisik hasta gruplarindaki degisiminin ve bu degisime etki eden faktorlerin

arastiriimasi gerekmektedir.

Son doénem bdbrek yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda, ultrafiltrasyona bagl olarak belirli bir sure icinde degisen miktarlarda
sivl intravaskuler alandan c¢ekilmektedir. Bu islem sonucunda hastalarin
intravaskiler volimu azalmakta ve buna baglh olarak, makrovaskuler
hemodinamik parametreler degismektedir (4,7,8). Ancak literatirde hemodiyaliz
hastalarindaki volum durumundaki degisimin, periferik doku perfuzyonuna etkisi
ile ilgili galisma sayisi ¢ok azdir. Hemodiyaliz hastalari, eslik eden kronik
hastaliklari ve kullandiklari ilaclari acisindan ¢ok farkli demografik 6zelliklere

sahiptirler.

Calismamizda birincil amacimiz, hemodiyaliz hastalarinda
ultrafiltrasyona bagl olarak ortaya ¢ikan hemodinamik degisimin, periferal doku
perflizyonunda bir degisime neden olup olmadigini PPi dlgim yodntemini

kullanarak arastirmaktir.

ikincil amacimiz ise, PPI’nin degisimi Uizerinde kronik hastaliklarin,
kullanilan ilaglarin ve cinsiyet vb., demografik 6zelliklerin etkisi olup olmadigini
eder var ise etki ydnlerini ve blyUkligini degerlendirerek bu 6zelliklerin PPI

moniterizasyonunda bir kisithliga neden olup olmadigini aragtirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Periferal Doku Perfiizyonunun Onemi
Hemodinamik moniterizasyonun amaci erken donemde yetersiz doku
kanlanmasini ve oksijenizasyonunu tespit edip, organ hasari gelismeden uygun

tedavinin verilmesini saglamaktir (1).

Mikrodolasim terimi; ¢capi <100um’den kiguk arteriol, venll ve kapiller
damarlardan olusan dolasim sistemi olarak tanimlanir. Dokularda oksijen (Oy),
karbondioksit (CO,;) ve besin degisimi bu mikrodolasim sisteminde
gergeklesir(9). Sepsis ve sok esnasinda, dokulardaki mikrodolagimin bozulmasi
sonucunda dokulara yeterli O, ve besin destegi saglanamamaktadir ve bu

durum kritik hastalarda kot sonlanim ile iligkilidir (10-12).

Makrovaskuler hemodinamik parametreleri dluzeltecek girigsimler
mikrovaskuler dolagimi etkin bir sekilde duzeltemez (11-13). Hastalarin
hemodinamik parametreleri normal olsa bile doku dizeyinde hipoksi devam
etmektedir (14,15). Ayrica kritik hastalarda yapilan ¢alismalarda, mudahaleler
sonucunda makrovaskuler hemodinamik parametreler dizeltilse bile mortalitede

bir disus olmadigi gosterilmistir (16,17).

Kritik hastalarda makrovaskiler hemodinamik parametreler dokulara
sunulan oksijenin yetersizligini, kan laktat diuzeyindeki artisi ve periferal

dokulardaki mikrovaskuler dolagimi gostermekte basarili degildir (18,19).

Periferal dokular sistemik dolasimdaki degisime oldukg¢a duyarhdirlar.
Sok esnasinda olusan hipoperflizyondan ilk etkilenen ve reslstasyon
sonucunda en son duzelen alanlar periferal dokulardir (1,20,21).



Bu dolasimsal farkllik nedeni ile periferal doku perfuzyonunun
moniterizasyonu, vital organ hipoperfizyonun ve dolagsimsal yetmezligin erken

belirtisi olarak kullanilabilir (1).

Kritik hastalarda reststasyonun ana amaci organ fonksiyonlarini devam
ettirmek ve organ hasarini engellemek igin periferal doku perfizyonu ve doku

oksijenizasyonunu duzeltmektir (10,11).

2.2. Periferal Doku Perfizyonunu Degerlendirme Yontemleri

2.2.1. Klinik Degerlendirme Yontemleri

Cilt kan dolasimi, otoregulasyona sahip degildir. Dolagimsal yetmezlik
durumunda sempatik nérohumoral yanit baskin olur ve vazokonstriksiyon
sonucunda cilt kanlanmasi ve cilt sicakli§gi azalir (1). Kan dolasiminin bu
yeniden duzenlenmesine bagli olarak cilt soguk, soluk, nemli ve alacali bir hal
alir ve kapiller dolum zamani uzar. Sonug olarak bu degisim, azalmis periferal
doku perfizyonunun Klinik isaretleridir (1). Literatirde periferal doku
perfuzyonunu degerlendirmek amaci ile klinik isaretlerin kullanildigi ¢alismalar
vardir (22-24).

Kaplan ve ark. (22) 264 yogun bakim hastasini, ekstremite sicakliklarina
gore cilt 1sis1 soguk ve cilt 1sisI sicak olarak iki gruba ayirdiklari ¢alismada;
hasta gruplarinin vital bulgularini ve biyokimyasal belirteclerini kiyaslamiglar,
cilt 1si1s1 soguk olarak siniflanan grupta laktat dizeylerinin, diger gruba goére

belirgin yuksek oldugunu bulmuslardir.

Beneklenme, ciltteki mavimtrak renk degisikligi olarak tanimlanir ve
genelde kritik hastalarda diz ve dirsek ¢evresinde ortaya c¢ikar (1). Beneklenme
kritik hastalarda kuguk damarlarda olusan heterojenik vasokonstriksiyona bagl
olarak cilt kanlamasinin asimetrik degisimi sonucunda olusur (1). Ait-Oufella ve

ark.(23) kritik durumda olan 60 hasta Uzerinde yaptiklari ¢calismada; hastalarin



beneklenme miktarlarini sifirdan bege kadar derecelendirip, bunun mortalite ile
iligkisini degerlendirmigler ve beneklenme skorunun mortaliteyi 6n goérmede

onemli oldugunu goéstermiglerdir.

Basing altinda beyazlayan tirnak yataginin tekrar kendi rengini
kazanmasi i¢in gegen sure kapiller dolum zamani olarak tanimlanir. Lima ve
ark. (24) yogun bakim hastalari Uzerinde yaptiklari ¢calismada; kapiller dolum
zamani gibi klinik degerlendirme yontemlerinin, kritik hastalarda ciddi organ
yetmezligini ve yuksek laktat degerlerini 6ngoérebildigini géstermislerdir. Ayni
calismada periferal doku perfuzyonunun, klinik ve optik degderlendirme

yontemleri birbirleri ile kiyaslanmis ve uyumlu olduklari gosterilmigtir (24).

2.2.2. Vicut Sicakhgi ve Vicut Sicaklik Gradiyenti

Cilt kan akiminin degisimine bagl olarak cilt sicakhdi degisir (25). Henri
R. JOLY ve ark. (26) dolagsimsal sokun Kklinik bulgularina sahip hastalar
uzerinde yaptiklari calismada, vucut sicakliginin hastanin ciddiyetini yansitan

bir parametre olarak kullanilabilecegini gostermiglerdir.

Vicut sicaklik gradiyenti iki 6lcim noktasi arasindaki sicaklik farkini ifade
eder (27). Literatirde; santral vicut 1sisi ile parmak ucundaki cilt isisi
arasindaki, 6n kol ile parmak ucu cildi arasindaki ve cilt isisi ile ortam hava Isisi
arasindaki sicakhk farkinin 6lcimune goére periferal doku perfizyonunun

degerlendirildigi calismalar mevcuttur (24, 27,28 ).

2.2.3 Lazer Doppler Akim Metre

Lazer doppler akim metre (LDA) cilt mikrodolagimindaki kan akiminin
noninvaziv surekli élgimudni saglayan bir tekniktir. Lazer doppler akim metre
Olcim yonteminde belli bir derinlige kadar penetre olan laser 15131, dokularin
hareketli veya hareketsiz olmasina bagli olarak farkli sekilde yansir. Kan
hicreleri gibi hareketli dokulardan yansiyan 1sik, doppler siftine neden olur ve
farkh karekterde vyansiyan 1sigin  yUzdesi hesaplanarak mikrodolasim
degerlendirilir (29,30).



2.2.4 Ortogonal Polarizasyon Spektroskopi

Ortogonal polarizasyon spektroskopi (OPS) yonteminde, yansitilmis 11k
kullanilarak mikrodolagsimin gergek zamanli goérintlsu noninvaziv olarak elde
edilir. Isik kaynagindan cikan isik ilk polarizérden gecer ve lens yardimi ile
dokuya yansitilir (1). Dokunun derinine penetire olan isik depolarize olur iken
yansiyan 1s1din bayuk kismi ise polarize sekilde kalir. Yansiyan 1s1gin polarize
olan kismi ortogonal polarizerden gegemez, ancak dokunun derinine inip
depolarize olan isik ortogonal polarizerden gecip elektro optik sistemin alicisi
Uzerine duser ve mikrodolagsimin goruntusu olusur (31). Oksihemoglobin ve
deokishemoglobin 548 nm dalga boyundaki 1131 iyi bir sekilde absorbe ederler
ve bu sayede OPS gorintlileme ile mikrosirkilasyondaki kan damarlari

go6ruantilenebilir (31).

2.2.5. Near infra-Red Spektroskopi
Near infra-red spektroskopi (NIRS); lokal doku kan akimini, dokuya
oksijen sunumunu ve dokunun oksijen tlketimini kizil 6tesi 1sik dalga boyunu

kullanarak 6lgen noninvaziv bir moniterizasyon yontemidir (32).

Kizil 6tesi dalga boyundaki fotonlar, cildi gecip kromoforlar tarafindan,
kromoforun yapisina bagh olarak degisen miktarda absorbe edilmektedirler.
Hemoglobin bir kromofordur ve oksijenize hemoglobin ve deoksijenize
hemoglobin kizil 6tesi 1181 farkli miktarlarda absorbe ederler (32). Fotonlarin,
farkh miktarlardaki absorbsiyonundan yararlanilarak kan volimuindeki degisim
hesaplanir (33-35).

2.2.6. Sublingual Kapnometri

Yapilan deneylerde hemorajik sok esnasinda gastrik ve 6zefagial kan
akiminin azaldigi ve kan akimindaki bu azalmaya paralel olarak, mide ve
Ozefagus duvarindaki parsiyel karbondioksit basincinin (PCOy) arttigi

gosterilmigtir (36).



Maxhary weil ve ark. (37), yaptiklari galismada PCO, 4Ol¢imu igin
gastrointestinal sistemin en proksimal kismi olan sublingual alani belirleyip kritik
durumdaki hastalar ve saglikli gonulliler Gzerinde olgumler yapiimiglardir. Bu
calismada, kritik hastalarda OAB’daki azalma ile sublingual parsiyel
karbondioksit basincinin  (PSLCO;) degerindeki artisin uyumlu oldugu

gOsterilmigtir.

2.2.7.Transkiitan Parsiyel Oksijen ve Karbondioksit Basing Olgiimii

Oksijen ve karbondioksit gazlari ciltten difizyona ugrayabildikleri igin cilt
Uzerinden, parsiyel oksijen ve karbondiokisit basincinin noninvaziv olarak
Olctlmesi mumkundur(1). Transkutan parsiyel oksijen (PtcO,) ve karbondioksit
basinci (PtcCO2) olcimunun, kritik hastalarda doku dizeyindeki hipoksiyi

gOstermekte ve mortaliteyi tahmin etmekte etkili oldugu gosterilmistir (38,39).

2.2.8. Kan Laktat Duzeyi

Laktat, dokularin anaerobik metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan bir
artindur ve doku hipoksisine sekonder olarak artar (40). Laktatin normal serum
degeri 2 mmol/lt'dir. Yapilan c¢alismalarda artmis laktat dizeyi ile kritik

hastalarda kotu prognozun iligkili oldugu gosterilmistir (40-42).

Kritik hastalarin periferal doku perfuzyonu; optik ve klinik yontemlere ek
olarak kan laktat dizeyi ile ayri ayri degerlendirilmis ve bu farkh yontemlerin

birbirleri ile uyumlu oldugu goértlmustir (24).

2.2.9 Karisik Venoz ve Santral Venoz Oksijen Saturasyonu

Karisik ven6z oksijen satirasyonu (SvO); pulmoner arter kateteri
yardimiyla olgulen vena kava inferior, vena kava superior ve koroner
sunuslerden gelen karigsik vendz kanin oksijen saturasyonudur (43). SvO,
kabaca arteryal oksijen sunumu ile vendz doku oksijen tuketimi arasindaki

dengeyi yansitir ve global doku hipoksisi hakkinda bilgi verir (44,45).



SvO, degerlendirmek igin pulmoner kateter ihtiyaci vardir. Bu nedenle
SvO; yerine, santral vendz kateter yardimiyla Olgulen santral vendz oksijen
satirasyonunun (ScvO;) kullanilabilecegi 6ne surulmuistir. Ancak literatirde
birbirlerinin yerine kullanimlarini destekleyen ve karsi cikan galismalar vardir
(46,47).

2.2.10. Periferal Perfiizyon indeksi

Perfluzyon indeksi, periferal doku perflizyonunun noninvaziv optik
degerlendirme yoéntemlerinden bir tanesidir (1). Periferal dokularin pulsatil ve
nonpulsatil kanlanma miktarlari hesaplanirken, pulse oksimetrenin infrared
IS1Iginin absorbsiyon orani kullanilir (50). Periferal perfuzyon indeksi, pulse
oksimetrenin dedektorine ulasan 1s1gin pulsasyon esnasinda ulasan miktarinin
(AC), nonpulsatif komponentine (DC) oranlanmasi ile Formul 2.1’ de gosterildigi

gibi hesaplanir (50).
PPi =25 x 100 2.1)
DC

Periferal doku perfizyonundaki degisimlerde, perflizyon indeksi degerinin
pulsatil kompanenti (kesirin payi) degisir, ancak nonpulsatil kompanent (kesirin
paydasi) degismez. Sonug¢ olarak periferal doku perfuzyonundaki degisim

periferal perfuzyon indeksi kesir degerini degistirir (1).

Periferal perflizyon indeksinin pulsatil kompanenti, vazodilatasyonla artar
ve buna bagli olarak PPi degeri artar. Bu degisim paterni, anestezinin neden
oldugu vazodilatasyon sonucunda PPI artisinin izlendigi ve bu sayede anestezi
yeterliliginin ve derinliginin takip edildigi ¢calismalarda gdsterilmistir (51,52).
Sempatik aktivitedeki artis sonucunda vasokonstriksiyon olugur ve buna bagli
olarak PPi'nin pulsatil komponenti ve PPi degeri azalir (53,54). Bu calismalar
periferal vazomotor tonustaki degisime bagli olarak PPi'nin degistigini
kanitlamaktadir (27).



Kritik hastalarda dolagim yetmezligi durumunda kompanzasyon amaci ile
sempatik sistem aktivite artigi olur ve buna bagl olarak vazokonstriksiyon
olusur ve PPi degeri azalir. Periferal perfiizyon indeksi, kritik hastalarda
periferal doku perflizyonunu noninvaziv olarak élgmek i¢in kullaniimaktadir (55).
Periferal perfuzyon indeksi parmak ucu, el, ayak, ayak parmag: ve kulak gibi

vucut alanlarindan uygun proplar yardimi ile élgultr (56).

2.3. Literatiirde Periferal Perfiizyon indeksi

Periferal perflzyon indeksinin normal saglikli populasyondaki dagiliminin
arastinldigi bir ¢alismada, saglikli géndlltler Uzerinde olgumler yapilmis ve
galismanin sonucunda saglikh populasyonda PPi degerinin oldukga daginik bir

deger araliginda yer aldigi izlenmistir (55).

Yogun bakim hastalari lizerinde yapilan, PPi’nin ve prognostik skorlarin
kullanildigr bir galismada ise PPI'nin yogun bakim hastalarinda mortaliteyi 6n

gormekte dnemli oldugu gosterilmistir (5).

Yogun bakimdaki hastalarin dahil edildigi bir baska calismada ise sepsis
tanili hastalarin ortalama PPi degerlerinin, sepsis tanisi olmayan kontrol
grubundaki hastalardan istatistiksel olarak anlamli sekilde dusuk oldugu
gorulmustar. Ayni gcalismada sepsisli hasta grubu kendi iginde mortalite
acisindan incelendiginde ise mortalite gorilen gruptaki PPi degerinin, mortalite
olmayan gruba gore anlamli sekilde diisiik oldugu gosterilmis ve PPi’nin yogun

bakim mortalitesini 6ngérmede énemli oldugu vurgulanmistir (6).

Rejyonel anestezi altinda ekstremite cerrahisi olacak hastalar Uzerinde
sinir blokajinin yeterliligini géstermek icin PPi’nin kullanildigi bir calismada; sinir
blokajina bagli olarak olusan vazodilasyon sonucunda PPi'de artis izlenmistir.
Anestezinin yeterliliginin erken ve glivenilir bir belirteci olarak PPi artisinin
kullanilabilecegi bu c¢alismada gosterilmistir (52). Epidural anestezi altinda

cerrahi planlanan hastalarda yapilan bir baska calismada ise PPi'nin epidural



kateterin yerinin dogrulanmasinda ve anestezi etkinliginin godsteriimesinde

kullanilabilecegi kanitlanmigtir (51).

Van GENDEREN ve ark (54), yaptiklari ¢calismada saglikli gonullilerin
vucutlarinin alt yarisina negatif basing uygulayarak santral dolasimdaki kanin
alt ekstremitelerde toplanmasini saglamiglar ve bu sayede hipovolemik sok
evrelerini canlandiriimiglardir. Bu c¢alismada santral hipovoleminin erken
belirteci olarak PPi'nin makrovaskiiler hemodinamik parametrelere (stiinligu

gOsterilmistir.

Yenidoganlar Uzerinde vyapilan bir c¢alismada, c¢alismaya alinan
yenidoganlar mortalite skorlarina goére iki gruba ayrimis ve yuksek hastalik
siddeti olan grupta PPI degerinin anlamh sekilde daha disik oldugu
gOsterilmistir (57).

2.4. Hemodiyaliz iglemi, Fizyolojisi ve Komplikasyonlari

2.4.1. Kronik Bobrek Hastaligi
Kronik bdbrek hastaligi (KBH), 3 aydan uzun suredir devam eden ve
kisinin saghgina etkileri olan boébrek yapi ve fonksiyonlarindaki bozulma olarak

tanimlanmistir (58).

2.4.2. Son Donem Bobrek Hastaligi

Bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan en ideal parametre
glomertiler filtrasyon hizi (GFH) olarak kabul edilmektedir. Glomertiler filtrasyon
hizinin 60 ml/dk/1.73m?den diuslk olmasi “azalmis GFH” olarak, 15 ml/dk/1.73

m?den az olmasi ise “son donem bdbrek yetmezligi” olarak adlandiriimaktadir
(58).
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2.4.3.Renal Replasman Tedavileri

Renal replasman tedavileri; bobrek nakli, hemodiyaliz ve periton
diyalizden olugsmaktadir. Secilecek renal replasman tedavisinde hastanin saglik
durumu, yasi, komorbit hastaliklari, damar yapisi ve sosyoekonomik kosullari

gibi etkenler rol oynamaktadir (59).

2.4.4. Hemodiyalizin Fizyojisi

Hemodiyaliz, yari gegirgen bir zarin karsilikli iki tarafinda bulunan kan ile
fizyolojik tuz solusyonu (diyalizat) arasindaki madde gegisidir. Hastadan alinan
kan, diyalizor denen bdlumde zit yonde akan diyalizat sivisi ile aradaki yari
gegirgen zar yardimi ile kargilastirnilir ve sonugta su, ure, Uremik toksinler,
kreatinin, ilaglar vb., maddeler difizyon, ultrafiltrasyon (UF) ve konveksiyonla ile

kandan diyalizata dogru gecer (59,60).

Hemodiyalizde kan ile diyalizat arasindaki madde gegisi, yari gegirgen
zarin Uzerindeki por olarak isimlendirilen belirli bUyukllkteki bogluklardan
saglanir. Su ve kuglk molekul agirlikli solUtler porlardan gecgebilirken buylk

molekul agirlikli solttler porlardan gecemez (59).

Difuzyon, konsantrasyonu fazla olan taraftan az olan tarafa dogru
konsantrasyon farki dogrultusunda maddelerin hareketidir (60). Diflzyonun
hizi; difizyona ugrayacak soluitin kan ve dializat sivisi arasindaki
konsantrasyonun farkina, solitin molekiler agirigina, hizina, dializér

membranin yapisina ayrica, kan ve diyalizat sivisinin akim hizina baglidir (60).

Ultrafiltrasyon, suyun osmotik ya da hidrostatik basing ile membranin bir
tarafindan diger tarafina dogru itilmesidir. Ultrafiltrasyon esnasinda kuguk
molekuller su ile birlikte surUklenerek yari gegirgen membranin karsi tarafina
gegerler, kuguk molekullerin sivi ile birlikte bu gegisine ise konveksiyon denir
(59).
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2.4.5. Hemodiyalize Bagh Intravaskiler Volime Degisikligi

Son donem bobrek hastalarinda viacutta biriken fazla sivi plazma,
intraselller ve intersitisyel alan olmak Uzere U¢ alana dagilir. Hemodiyalizde
ultrafiltrasyonla intravaskiler alandaki sivi viicuttan uzaklastirilir. intravaskiiler
alandaki sivi azalinca, intravaskuler alanin hidrostatik basinci azalir, onkotik
basinci artar ve sonug olarak intersitisyel ve intraselller alandan, intravaskuler
alana dogru sivi yeniden dolar. Ultrafiltrasyon ile hizli ve asiri miktarda sivi
cekilirse plazmanin bu yeniden dolumunda gecikme olur ve intravaskuiler alan

hipovolemik kalir, sonugta hastada hipotansiyon olusur (61,62).

Hemodiyaliz sirasinda intravaskuler kan hacmindeki degisiklik, kigiler
arasinda ve ayni kiside farkl diyaliz seanslari arasinda oldukga varyasyon
gOstermektedir (63-65). Ultrafiltrasyona bagl kan hacmindeki degisimi etkileyen
statik ve dinamik kompanentler vardir. Statik komponentler; vaskuler sistemin
kompliansi, hastanin sivi  yukinun miktari ve UF miktandir. Dinamik

komponentler ise; kapiller duvarin UF kat sayisi ve UF hizidir (64).

Hemodiyaliz esnasinda sabit UF hizina bagli olarak ortaya cikan dort
farkh kan hacim degisiklik tipi tanimlanmistir (64). Tip 1’de hemodiyaliz islemi
boyunca kan hacmi sabittir. Tip 2'de kan hacmi diyalizin baglangicinda sabittir
ikinci yarida kan hacminde dogrusal dusus gorular. Tip 3’ te ise diyalizin
basindan sonuna kadar kan hacminde dogrusal bir azalma gortulmektedir. Son
olarak tip 4’te ise diyalizin ilk kisminda kan hacminde dogrusal bir azalmayi
takiben diyalizin ikinci yarisinda yatay bir seyirde sabit devam etmektedir
(Sekil 2.1) (64).
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Sekil2.1 Sabit uf ‘'ye bagl kan voliim degisim tipleri.
Kaynak(64):FrantiSek Lopot,1 Bohdan Nejedly,2 Sylvie Sulkova3 (2000).Continuous Blood
Volume Monitoring and Ultrafiltration Control. Hemodial Int, Vol. 4, 8—14(2000).

2.4.6.Hemodiyaliz Esnasinda Goriilen Komplikasyonlar

Hemodiyaliz esnasinda goérulen komplikasyonlar gortulme sikliklarina
gore; hipotansiyon (%20-%30), kramp (%5-%20 ), bulanti kusma (%5-%15)
bas agrisi (%5), gogus agrisi (%2-%5) ,sirt agrisi (%2-%5), kasinti (%5),ates ve
titreme (<%21 ) dir (59).

Hemodiyalize bagl hipotansiyon, herhangi bir klinik bulguya neden olan
ya da hemsire mudahelesi gerektiren, sistolik kan basincinda 20 mm/hb ve

uzeri ve/veya OAB’da 10 mm/hg ve uzeri disls olarak tanimlanir (65).

Ultrafiltrasyona bagli olarak intravaskiler volimde azalma olur ve bu
surecte, intersitisyel alandan intravaskuiler alana dogru olan yeniden dolumun
gecikmesi hemodiyaliz iligkili hipotansiyonda esas rolu ustlenir (59,65).
Hemodiyalize bagh hipotansiyonun etyolojisinde ultrafiltrasyon diginda hasta ve
diyaliz isleminin kendisinden kaynakl birgok mekanizma one surulmustur.
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3.GEREG VE YONTEM

3.1.Calisma Tasarimi

Calismamiz hemodiyaliz hastalarinda ultrafiltrasyona bagli olarak
meydana gelen intravaskuler volim degisiminin periferal doku perfizyonu
uzerine etkisini, perfuzyon indeksi Olcim yontemini kullanarak saptamak

amaciyla planlanan tek merkezli, prospektif, gdzlemsel bir calismadir.

3.2. Calisma Merkezi

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakdltesi 02.11.2016 tarihli 19-
07 karar no.lu etik kurulu onayr (Ek-1) alindiktan sonra Ozel Canakkale
Dardanel Diyaliz Merkezi ydnetiminden gerekli onaylar alinmis ve calisma
05/11/2016 ile 10/12/2016 tarihleri arasinda Ozel Canakkale Dardanel Diyaliz

Merkezi’'nde yapilmistir.

3.3. Amag ve Hipotez

Calismadaki amacimiz hemodiyaliz hastalarinda ultrafiltrasyona bagh
olarak meydana gelen intravaskiler volim degisiminin periferal doku
perfuzyonu Uzerine etkisinin olup, olmadigini ve eger bir etkisi var ise, ne

yonde oldugunu, perfuzyon indeksi 6lgcim yontemini kullanarak belirlemektir.

HO; periferal doku perflizyonu hemodiyaliz isleminde dedismemektedir.

H1; periferal doku perflizyonu hemodiyaliz isleminde dedismektedir.

3.4. Hasta Seg¢imi

Calismaya 18 yas ustl, kronik bobrek yetmezligi nedeni ile kronik, aralikli
hemodiyaliz tedavisi alan ve diglama kriterlerini tagimayan gonulliler dahil
edilecektir. Diglama kriterleri; 18 yasindan kiguUk, gebe, periferik arter hastaligi
olan, atesi 38 °C Ustunde olan ve akut hemodiyaliz tedavisi alan hastalar

caligma disi birakilmistir.
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3.5. Olgiimler

Sabit hizda UF uygulanan hemodiyaliz hastalarindan; periferal
perfuzyon indeksi, sistolik ve diastolik kan basinci, nabiz hizi ve satirasyon
degeri U¢ kez dlgulmustir. Diyaliz 6ncesi yapilan dlgim ‘bir’, hedef uf degerinin
%50’sine ulagilinca yapilan olgum ‘iki’, diyaliz bitimi sonrasi yapilan élgum ‘G¢’
sira numaras! ile kodlanmistir. Gonullilerin  butin olgimleri yatak basi
yuksekligi 45 ° olacak sekilde, hasta yataginda yapiimistir. Orta 6lgim zamani
geldiginde trendelenburg pozisyonunda olan, UF hizi degisen ya da UF
stoplanan hastalar galisma disi birakilmistir. Perfizyon indeksi, nabiz hizi ve
satlirasyon degeri 6lcimiu MASIMO SET® cihazi ile pulse oksimetre probu
kullanilarak yapilmigtir. Perflizyon indeksi dlgiminde, o6lcim yapilan el kalp
hizasinda olacak sekilde her Ui¢c dlgimde ayni parmaktan yapilmistir. Olgliim
yapilan parmakta yuzik olmamasina, tirnak yuzeyinde oje, mantar enfeksiyonu,
inflamasyon vb., dlgimun kalitesini etkileyebilecek durumlarin olmamasina
dikkat edilmis ve bu sartlar dogrultusunda PPi élcimii arteriovendz fistiiliin
olmadidi Ust ekstremitenin 2., 3. ya da 4. parmaklarindan, uygun olanin distal
falaksindan yapilmigtir. Periferal perfizyon indeksi 6lguminde ekrandaki deger

sabitlenene kadar beklenilip, sabitlendigindeki deger kayit edilmistir.

Olgiim sonuglarindan elde edilen sayisal veriler kullanilarak sok indeksi
(Si) (3.1), OAB (3.2), perflizyon indeksi degisiminin oransal biyUkligli (APi%)
(3.3), sok indeksi degisiminin oransal buylkligi (AS/%) (3.4), nabiz hizi
degisiminin oransal buyukligu (ANBZ%) (3.5), sistolik kan basinci degisiminin
oransal  buyukligu (ASTA%) (3.6), asagidaki formdiller uygularak

hesaplanmigtir;

; NBZ.HIZI
si =224 (3.1)
0AB = DKB + =22 (3.2)
AP = PPRLEPIS o 400 (3.3)

Pi1
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ASi% = 31513 o 100 (3.4)

sh
NBZ.1-NBZ.3
SKB.1-SKB.3

Hastalarin kendilerinden ve tibbi kayit dosyalarindan eglik eden
hastaliklari, kullandiklari ilaglar, hemodiyaliz etyolojileri ve tedavi sureleri, kuru
ve yas agirhiklari ve hedef UF degerleri 6grenilip calisma formuna kayit
edilmistir. Ortam sicakhgi, her élcim seansinda kayit edilmistir. Her hastanin

vucut sicakligi islem oncesinde olgulmustar.

Calismanin her asamasinda hastalarin mahremiyetine ve hasta
bilgilerinin gizliligine dikkat edilmis, kayit formlari sadece c¢alismacinin

gorebilecegi sekilde muhafaza edilmistir.

3.6. istatistiksel inceleme
Calisma sirasinda 94 gonilliden, 282 adet PPi, SKB, DKB ve NBZ
dlgimii yapildi. istatiksel analizler SPSS versiyon 24 kullanilarak yapildi.

Analizler sonucu demografik veriler (cinsiyet, yas vb.,) igin; kategorik
degiskenlerde frekans testleri kullanildi, frekans ve ylzde (%) degeri ile
raporlandi. Tanimlayici istatistiklerden normal dagihm gosteren surekli
degiskenler, ortalama ve standart sapma dedgerleriyle, normal dagilim
gOstermeyen surekli degiskenler ise ortanca ve c¢eyrekler arasi aralik
degerleriyle raporlandi. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olaslilik grafikleri ) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov Smirnov

testi) sinandi.
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Normal dagilim &lgitiinG saglamayan PPI'nin Gg 6lgiim degerlerine on
tabaninda logaritma uygularak veri donusumu ile normal dagilim Olgutinu
kargilamasi saglandi. Logaritmik veri donusumU saglanan degerler

raporlanirken degerlere Ustler fonksiyonu ile dizeltme uygulanarak raporlandi.

Normal dagihm olgutuna saglayan de@erlere tekrarlayan olgumlerde
varyans analizi uygulandi. Farkli gruplardan olusan bagimsiz degiskenlerin
(cinsiyet, ilag, kronik hastalik vb.,) iligkili dlgimler Gzerindeki etkisini arastirmak

icin tekrarlayan olgimlerde iki faktorll varyans analizi uygulandi.

Normal dagilim ol¢utini karsilamayan surekli degiskenlere ait verilere
friedman varyans analizi uygulandi ve post-hoc gruplar willcoxon analizi ile

karsilastirilip bonferoni diizeltmesi ile raporlandi

Korelasyon analizi icin normal dagilmayan surekli verilere spearman
korelasyon analizi uygulandi. Normal dagiim gostermeyen kategorik
degiskenler ile surekli degiskenlerin kiyaslanmasinda ise non parametrik

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

4.1. Tanimlayici Veriler

Calismaya 05/11/2016 - 10/12/2016 tarihleri arasinda, Ozel Canakkale
Dardanel Diyaliz Merkezinde hemodiyaliz tedavisi alan 106 gonulli
aydinlatiimis onamlari alinarak dahil edilmistir. Gonullilerden bir tanesi atesi
38.5°C oldugu icin calismanin basinda galismadan cikartiimistir. iki géndilli
calismanin ortasinda kendi istekleri ile ¢alismadan ayriimistir. Gonullilerden
dokuz tanesi (orta Olgcimde trendelenburg pozisyonunda oldugu igin, UF
stoplandigi ve UF hizi degistirildigi i¢in) ¢alisma digi tutulmustur. Geriye kalan

94 gonullinun verileri Gzerinde istatistiksel inceleme yapilmistir.

Calismaya alinan 94 gondllinin 38’i kadin (%40), 56’si erkektir (%60).
Gonullulerin ortanca yasi 63 (54-70) yil, hemodiyaliz tedavi sureleri ortanca
degeri 36 (12-96) aydir. Hemodiyaliz etyolojileri agisindan incelendiginde siklik
sirasina gore; hipertansiyon (n=42), diyabet (n=23), diyabet+hipertansiyon
(n=6), polikistik bébrek hastaligi (n=5), idiyopatik (n=5), glomerilonefrit (n=2),
analjezik nefropatisi (n=2) Urolitiazis (n=2), S.Lupus eritematozus (n=2),
renovaskuiler hastalik (n=1), IgA nefropatisi (n=1) noérojenik mesane (n=1),

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

Gondilltlerin;  yetmis doérdinde (%78) hipertansiyon, otuzikisinde (%34)
diyabet, ondoérdinde (%14,9) koroner arter hastaligi, dordunde(%4,3) serebro
vaskuller olay oykuleri mevcuttur. Gonullulerin otuzikisi (%34) insulin tedavisi
almaktadir. Elli alti (%59) gonulli antihipertansif tedavi almaktadir. Gonulltlerin
otuzdokuzu (%41) betablokoér, otuzaltisi (%38) kalsiyum kanal blokdru, onbesi
(%16) arb ya da ace inhibitord, ondort’d (%15) dilretik, oniki‘si (%13) alfa

blokdr, besi (5) nitrat tedavisi almaktadir.
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Tablo 4.1. Gonullilerin hemodiyaliz etyolojilerine gore dagilimi.

Etyoloji Sayi Yiizde
Hipertansiyon 42 % 44,7
Diyabet 23 % 24,5
Diyabet+Hipertansiyon 6 % 6,4
Polikistik Bob.hst. 5 % 5,3
idiyopatik 5 % 5,3
Glomerilonefrit 2 % 2,1
Analjezik Nefropatisi 2 % 2,1
Urolitiazis 2 % 2,1
S.Lupus eritematozus 2 % 2.1
IgA Nefropatisi. 1 % 1.1
Renovaskiler hastalik 1 % 1.1
Nérojenik Mesane 1 % 1.1
Amiloidoz 1 % 1.1
Nefrotik sendrom 1 % 1.1
Toplam 94 % 100

Batdn olgimlerde ortam sicakhgi sabit ve 24,5 (x0,5)°C dir. Goéndllilerin
hepsine dort saat suresince sabit hizda ultrafiltrasyon uygulanmistir.

Gonullulere uygulanan ultrafiltrasyon miktarinin ortanca degeri 3000 (2500-
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3600) ml’dir. Saatlik ultrafiltrasyon miktarinin ortanca degeri ise 750 (625-900)

ml’dir.

4.2.Periferal Perfiizyon indeksi Olgiim Sonuglari

Ug farkli zamanda 6lgimu yapilan PPi degerleri Tablo 4.2'de verilmistir.
Ultrafiltrasyon boyunca PPl degeri disme egilimi géstermektedir. PPI'nin
ortalama degeri islemin ilk yarisinda 3,47 (£1,97) den, 2,35 (£2,21)'e dismus,
islemin ikinci yarisinda da diusme egilimi devam etmis ve Uglncu dAlgimde

ortamala deger 1,39 (£2,45) olarak dlgulmustar (Sekil 4.1).

Tablo 4.2. Periferal perfiizyon indeksi ol¢iilen degerleri.

Ortalama Std.Sapma N
PPI.1 3,47 41,97 94
PPi.2 2,35 +221 94
PPi.3 1,39 +2.45 94

Estimated Marginal Means of perfldzyonindeksi

5000

5000

4000

DDDDDD

Estimated Marginal Means

DDDDDD

ZAMAN

Sekil 4.1. Periferal perfiuizyon indeksinin ultrafiltrasyon boyunca zaman iginde degisimi.

Ultrafiltrasyon siiresi boyunca olgllen i¢ PPi degerini kiyaslamak igin

tekrarlayan  Olgimlerde tek yonlid  varyans analizi  uygulanmigtir.
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Ultrafiltrasyonun, PPI (zerinde istatiksel olarak anlamli bir etkisi vardir ve (g
Olcim arasindaki fark anlamhdir. Wilks’Lambda =0,41, F(2, 92)=66 P< 0,000

Olgiilen Gic PPIi degeri kendi aralarinda ikiserli olarak kiyaslandiginda;

Her 6lgimin kendi arasindaki farkin anlamli oldugu goériimustir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Periferal perflizyon indeksinin dlgtilen degerlerinin ikili karsilastiriimasi.

PPi.1-PPi.2 PPi.1-PPi.3 PPi.2-PPi.3
Sig. < 0,000* <0,000* < 0,000*

*bonferoni diizeltmesi uygulanmistir

4.2.1 Periferal Perfiizyon indeksinin Cinsiyet ile Etkilesimi

Ultrafiltrasyon boyunca zamanla PPi degerindeki degisimin
gonallulerin  cinsiyet  ozelliklerine gore farklilik gosterip  gostermedigi
incelenmistir (Sekil 4.2). Zaman icinde PPI degisimi ile cinsiyet arasinda
etkilesim vardir ve ultrafiltrasyona bagl olarak PPI degisimi cinsiyete gore
farkhlik gostermektedir ; Pillai's Trace = 0,075, F(2, 91) = 73, p=0,029

Estimated Marginal Means of LPI

SFooo—) cinsiyeti
JE000—]
sooo0— =N

4000—] T2

\3000—] \
Zoo0—] \

1000

Estimated Marginal Means

Sekil 4.2. PPI’'nin cinsiyete gére zaman igindeki degisim grafigi.
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Diyaliz éncesinde 6lgiilen PPi.1 degderinin erkeklerde ortanca degeri 3.25
(2,20-5,45), kadinlarda ortanca degeri ise 4,20 (2,82-5,80) olarak olgulmustur.
Mann Witney U testine gore bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p=0,132).

Perflizyon indeksi degisim buyikliginin oransal degerinin (APi%), iki
cinsiyet arasindaki farkina baktigimizda, erkeklerde AP/%'nin ortanca degeri
%55 (%13-%65), kadinlarda ise %69 (%52-%80) olarak Ol¢ulmuagtir. Bu iki

deger arasindaki fark Main Witney U testi ile anlamli (p=0,010) bulunmustur.

4.2.2 Periferal Perfiizyon indeksinin Kronik Hastaliklarla Etkilesimi
Zaman iginde perfuzyon indeksi degisimi ile hipertansiyon varhgi
arasinda etkilesim yoktur. Wilks' Lambda= 0,049,F(2, 91) =2,33, p=0,103

Zaman iginde perfuzyon indeksi degisimi ile diyabet varligi arasinda
etkilesim yoktur. Pillai's Trace= 0,34, F(2, 91) =1,59, p=0,209

Zaman icginde perfiizyon indeksi degisimi ile koroner arter hastaligi
varhgi arasinda etkilesim yoktur. Wilks' Lambda= 0,981, F(2, 91) =0,859,
p=0,427

4.2.3. Periferal Perfiizyon indeksinin Degisimi ile ilaglarin Etkilegimi
Zaman igcinde perfizyon indeksi degisimi acisindan; beta blokor
kullananlarla, kulanmayanlar arasinda anlamli fark yoktur.
Pillai's Trace = 0,022, F(2, 91) =1,01, p=0,368

Zaman iginde perfizyon indeksi degisimi agisindan; alfa blokor
kullananlarla, kullanmayanlar arasinda anlamh fark yoktur.
Wilks' Lambda=0,998, F(2, 91) =0,89, P=0,915

Zaman iginde perflzyon indeksi degisimi agisindan; kalsiyum kanal
blokért kullananlarla, kullanmayanlar arasinda anlamh fark yoktur.
Wilks' Lambda=1,00, F(2, 91) =0,012 P=0,988
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Zaman iginde perfizyon indeksi degisimi agisindan; ace-arb inhibitoru
kullananlarla, kullanmayanlar arasinda anlamh fark yoktur.
Wilks' Lambda=0,959, F(2, 91) =1,942 P=0,149

Zaman icinde perflzyon indeksi degisimi agisindan; nitrat turevi ilag
kullananlarla, kullanmayanlar arasinda anlaml fark yoktur.
Wilks' Lambda=0,978,F(2, 91) =1,021 P=0,364

Zaman icinde perfuzyon indeksi degisimi acgisindan; dilretik
kullananlarla, kullanmayanlar arasinda anlamh fark yoktur.
Wilks' Lambda= 0,981,F(2, 91) =0,889 P=0,414

Zaman iginde perfuizyon indeksi dedisimi agisindan; insulin kullananlarla
kullanmayanlar arasinda anlamh fark yoktur.
Pillai's Trace =0,34, F(2, 91) =1,591 P=0,209

Zaman iginde perflzyon indeksi degisimi agisindan; antihipertansif ilag
kullananlarla, ilag kullanmayanlar arasinda anlamli fark yoktur.
Pillai's Trace =0,013, F(2, 91) =0,599 P=0,551

4.2.4. Periferal Perfiizyon indeksinin Diger Degiskenlerle Etkilesimi
Saatlik UF hizlarina gére hastalar Tablo 4.4'te 6zetlendigi gibi tU¢ gruba
ayrilmiglardir. Bu farkli hizlarda UF degerleri ile PPi degisimi arasinda etkilesim
incelenmistir (Sekil.4.3). PPi zaman icerisinde degisimi ile UF hizi arasinda
etkilesim yoktur.
Wilks' Lambda= 0,946, F(4, 180) =1,266, p=0,285
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Tablo 4.4. Saatlik UF hizina gore hastalarin gruplari.

Uf Hizi Grup No Sayi
<500 ml /saat 1 18
501-1000ml /saat 2 63
> 1000 ml /saat 3 13

Estimated Marginal Means of pi
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Sekil 4.3. PPi’nin farkli UF hizlarina gére zaman igindeki degisim grafigi.

Gondlltlerin diyaliz seanslari arasindaki agirlik artis miktarlari ile hedef
ultrafiltrasyon degerleri arasindaki iligki incelendiginde, Ug¢ farkli kategori
olustugu gorulmektedir. Gonallulerin otuz dérdinde (%36) hedef UF degerinin
agirhk artis miktarindan az oldugu, onikisinde (%13) hedef UF degerinin
agirhk artis miktarina esit oldugu, kirk sekiz (%51) gonullide ise hedef UF
degerinin agirhk artis miktarindan fazla oldugu gorulmektedir (Tablo 4.5). Bu
farkll UF kategorilerine gére, zaman iginde PPi’nin degisimini inceledigimizde
gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigini gérduk (Sekil 4.4). (p>0,05)
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Tablo 4.5. Uf - Agirlik artis miktar iliskisine gore hasta gruplari

Uf/Agirlik iligkisi Grup No Sayi
Uf < agirlik artisi 1 34
Uf = agirlik artisi 2 12
Uf > agirlik artigl 3 48

Estimated Marginal Means of ppi
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Sekil 4.4 PPi degerlerinin, UF - agirlik artis miktari iliskisine gére farkli gruplarda

zaman icindeki degisim grafigi.

Gonulliler ASKB% goére Tablo4.6'da Ozetlendigi gibi U¢ gruba
ayrilmiglardir. Zaman iginde PPI degisimi ile ASKB% arasinda etkilesim olup
olmadigl incelenmistir ve sonug olarak PPi degisimi ile ASKB% etkilesimi
yoktur. Wilks' Lambda= 0,968, F(4, 180) =0,745, p=0,562

Tablo 4.6. ASKB% goére gonullu gruplari

ASKB% Grup No Sayi
<%0 1 14

%1-%20 2 55
%20-%40 3 25
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Estimated Marginal Means of pi
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Sekil 4.5 PPi'nin ASKB%’na gére farkli gruplarda zaman igindeki degisim grafigi.

Perflizyon indeksi degisiminin oransal blyiklugi ( APi% ) ile (ASi%),
ANBZ% ve (ASTA%) degerleri arasindaki iligki, spearman korelasyon analizi ile
incelenmis ve API% degerinin bu U¢ degerle korelasyon gostermedigi

gOrulmustar.(p>0,05)

4.3. Sistolik, Diyastolik ve Ortalama Arteryal Kan Basinci

Calismamizda 14 gonulllide SKB'da artis izlenmigtir, 48 gonullide
SKB'da 20 mm/hg'dan daha az bir dusme gorulmusg, geriye kalan 32
gonullide ise SKB’daki duisme 20 mm/hg’dan daha fazla olmustur.

Gondillilerin - normal dagilim gdéstermeyen; SKB, DKB ve OAB
degerlerindeki degisim friedman varyans analizi ile incelenmis, post hoc
wilcoxon testi ile dlgum degerleri kendi aralarinda ikigerli olarak kiyaslanmis ve

bonferoni dizeltmesi ile veriler raporlanmistir.

Ultrafiltrasyon boyunca sistolik kan basinci disme egilimi gostermektedir.
Sistolik kan basincinin ortanca degeri iglemin ilk yarisinda 130 (120- 148)
mmbhg‘dan, 118 (105-130) mmhg‘ya dusmus daha sonra iglemin ikinci
yarisinda’da disme egilimi devam etmis ve Uguncu 6lgimde ortanca deger 110
(100-120) mmhg olarak délgulmuastir (Tablo 4.7).

26



Tablo 4.7. Sistolik kan basincinin dlgtlen degerleri.

Ortanca Ceyrekler Arasi Aralik 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

Sistolik kan basincinin tekrarlayan dl¢gimlerinden elde edilen bu G¢ deger
arasindaki fark anlamlidir. (ki kare=96,86, p=0,000). Sistolik kan basincinin
farkl zamanlarda olgllen bu U¢ degeri kendi arasinda ayri ayri kiyaslanmis,

birbirleri arasindaki farkin anlamli oldugu goralmustir (Tablo 4.8).

Tablo 4..8. Sistolik kan basinci degerlerinin ikili karsilastiriimasi.

SKB.1-SKB2 SKB.1-SKB3 SKB.2-SKB3
z -6,890° -7,635° -4,878°
Sig 0,000* 0,000* 0,000*

*bonferoni diizeltmesi uygulanmistir

Diyastolik kan basincinin  ultrafiltrasyon  slresince  degisimi
incelendiginde ilk 6lcimin ortanca degerinin 80 (70-80) mmhg, ikinci dlgimun
ortanca degerinin 70 (66-80)mmhg, Uguncu o6lgumun ortanca degerinin ise 70
(60-80) mmhg oldugu gorulmektedir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Diyastolik kan basincinin olgtilen degerleri.

Ortanca Ceyrekler Arasi Aralik 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

Diyastolik kan basincinin tekrarlayan oOlgimlerinden elde edilen bu Ug¢
deger arasindaki fark anlamhdir. (ki kare =63,09, p=0,000). Bu degerler kendi
aralarinda ayr ayri kiyaslanmig ve birbirleri arasindaki farkinda anlamli oldugu
gOrulmustar (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Diyastolik kan basinci degerlerinin ikili kargilastiriimasi.

DKB.1-DKB2 DKB.1-DKB3 DKB.2-DKB3
z -5,170° - 6,465" -3,393°
Sig 0,000* 0,000* 0,000*

*Bonferroni Duzeltmesi Uygulanmistir

Ultrafiltrasyon boyunca OAB’1 disme egilimi gdstermektedir, OAB’nin
ortanca degeri islemin ilk yarisinda 95 (86-102) mm/hg ‘dan, 86 (79-96)
mm/hg’ya dismus, daha sonra islemin ikinci yarisinda da bu diusme egilimi
devam etmis ve uUglUncl oOlgumde ortanca deger 83(73-93) mmhg olarak
Olctlmastir.(Sekil 4.11)

Tablo 4.11. Ortalama arteriyal kan basincinin dlgtlen degerleri.

Ortanca Ceyrekler Arasi Aralik 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 basincinin tekrarlayan olgumlerinden elde edilen
bu U¢ deger arasindaki fark anlamhdir. (ki kare =99,048, p=0,000). Ortalama
arteriyal kan basincinin bu U¢ degeri kendi arasinda ayri ayri kiyaslanmis ve

birbirleri arasindaki farkin anlamli oldugu goériimustir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Ortalama arteriyal kan basinci dederlerinin ikili karsilastiriimasi.

OAB.1-OAB2 OAB.1-OAB3 OAB.2-OAB3
z -6,516° -7,563° -4,922°
Sig 0,000* 0,000* 0,000*

*Bonferroni Duzeltmesi Uygulanmistir

4.4 Nabiz Hiz1 ve Sok indeksi

Normal dagilim goésteren nabiz hizi ve sok indeksinin, ultrafiltrasyon
boyunca olgulen Gg¢ 6lgim sonucuna, tekrarlayan olgimlerde varyans analiz
uygulanmig ve posthoc bonferoni testi ile dlgimler kendi arasinda kiyaslanip,

veriler raporlanmistir.

Ultrafiltrasyon boyunca yapilan u¢ olgimde, sok indeksi dederi artis
egilimi gostermektedir (Sekil 4.6). Sok indeksinin ortalama degeri islemin ilk
yarisinda 0,58 (£ 0,12) den, 0,65 (x 0,14) ‘e cikmig, islemin ikinci yarisinda da
artis egilimi devam etmis ve Ucglncu Olgcimde ortalama deger 0,74 (x 0,17)

olarak dl¢ilmustir (Tablo 4. 13).

Estimated Marginal Means of sokindeksi
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Sekil4.6 Sok indeksinin ultrafiltrasyon boyunca zaman i¢inde degisimi
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Tablo 4.13. Sok indeksi dlgulen degerleri.

Ortalama Std.Sapma N
Si1 0,58 +0,12 94
Si.2 0,65 +0,14 94
Si.3 0,74 +0,17 94

Ultrafiltrasyon stresince, sok indeksindeki degisim istatiksel olarak
anlamhdir. (F(2,186)= 85,23, P <0,000) Olgiilen ¢ sok indeksi degeri kendi
aralarinda ayri ayri kiyaslandiginda ise aralarindaki farkin anlamli oldugu

gOrulmustar (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Sok indeksinin dlgtilen degerlerinin ikili karsilastiriimasi

si.1-si.2 si.1-si.3 si.2-si.3
Sig 0,000* 0,000* 0,000*

*Bonferroni Dizeltmesi Uygulanmistir

Ultrafiltrasyon boyunca yapilan ¢ 6lgimde nabiz sayisi artis egilimi
gOstermektedir (Sekil 4.7). Nabiz sayisi ortalama degeri, islemin ilk yarisinda 74
(x10) den, 77 (£ 11) ‘e cikmis daha sonra islemin ikinci yarisinda artig egilimi
devam etmis ve Uglncu o6lgimde ortalama nabiz sayisi 81 ( £ 13) olarak

Olctlmastir (Tablo 4.15).

Estimated Marginal Means of nabiz=

a2—

s0—

Estimated Marginal Means
i

T
2

zaman

Sekil 4.7. Nabiz hizinin ultrafiltrasyon boyunca zaman i¢indeki degisimi
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Tablo 4.15. Nabiz hizinin dlgulen degerleri.

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

Ultrafiltrasyonun, nabiz Uzerinde istatiksel olarak anlamh bir etkisi
vardir. F(2,186)= 24,66, P= 0,000). Bu U¢ 6lcim kendi aralarinda ayri ayri
ikiserli gruplar halinde degerlendilmistir, her ikiserli grubun aralarindaki fark

anlamli ¢ikmigtir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Nabiz hizinin élgtlen degerlerinin ikili kargilastiriimasi

NBZ.1-NBZ.2 NBZ.1-NBZ.3 NBZ.2-NBZ.3
Sig 0,043* 0,000* 0,000*

*.Bonferroni Diizeltmesi Uygulanmistir
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5. TARTISMA

Calismamiz prospektif gézlemsel bir c¢alismadir. Son dénem bdbrek
yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda, ultrafiltrasyona bagh
olarak belli bir sire zarfinda, degisen miktarlarda intravaskuler alandan sivi
cekilmektedir (59) . Ultrafiltrasyon sonucunda intravaskuler alanda kan hacmi
azalmaktadir (64). Hemodiyalize bagl intravaskuler sivi kaybinin makrovaskuler
hemodinamik parametreler Ulzerine olan etkileri literatlirde bir ¢ok c¢alismada
incelenmigtir, ancak bu volim durum degisikliginin periferal doku perfuzyonu
Uzerindeki etkisi Uzerine literatirdeki ¢alisma az sayidadir. Bizim galismamizda

UF ‘ye bagli volim durumundaki degisiminin PPi tizerine etkisi incelenmistir.

5.1. Periferal Perfiizyon indeksi Degisimi

Calisma sonuglari incelendiginde PPI'nin UF’'ye bagh olarak anlamli bir
dusus gosterdigi ve bu disme egiliminin hemodiyaliz iglemi boyunca surdugu
g6zlemlenmistir. Bu sonu¢ hemodiyaliz igleminin periferal doku perflizyonuna
etkisinin incelendigi literatlrdeki sinirli sayidaki calisma ile oértismektedir (66-
69).

Literatird inceledigimizde hemodiyaliz igleminin, periferal doku

perfizyonuna etkisinin farkh yontemlerle degerlendirildigini gérmekteyiz.

Ortogonal spektral polarizasyon yontemi ile sublingual mikrovaskuler
damar yataginin dogrudan goéruntilenmesinin kullanildigi bir ¢alismada, diyaliz
Ooncesi ve sonrasl mikrovaskuler yapidaki kan akim degisimi incelenmis ve
UF'ye bagh olarak sublingual vaskller vyataktaki perflizyonun azaldigi

gOsterilmistir (66).

Mistrik. E ve ark. (67) yaptiklari calismada 36 hemodiyaliz hastasindaki
periferal doku perflizyon degdisimini lazer doppler akim metre yontemi ile
Olgmasler, hastalarin gogunlugunda (%73,49) cilt kan akiminda anlamli disus
gozlemlemiglerdir. Ayni calismada incelenen 36 hastanin 12’'sinde cilt kan

akiminda degisiklik izlenmemis ya da artis gorulmastir. Bizim ¢alismamizda da
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PPI degeri incelendiginde 11 hastada PPl degerinin hemodiyaliz sonunda

baglangica gore arttigi goraimustur.

Weiss. T ve ark. (68) yaptiklari ¢alismada 26 hemodiyaliz hastasini
periferik arter hastaligi olan ve olmayan olarak iki gruba bélmis ve bu
hastalarda PtcO, degerinin hemodiyaliz boyunca degisimini incelemislerdir.
Calismada iki grupta da PtcO, degerinin hemodiyalize bagh olarak anlamli
dusus gosterdigi ve periferik arter hastaliyi olanlardaki distsun daha belirgin
oldugu izlenmigtir. Biz calismamizda, periferik arter hastaligi olanlari ¢calisma
digi tuttuk. Ayrica bu galismada PtcO, degerinin degdisimini inceledigimizde,
diyaliz igleminin ilk yarisinda maksimum duslUse ulastigi ve ikinci yarida ise
baslangi¢c degerine ulasamayacak sekilde kismi bir artis gosterdigi izlenmistir.
Bizim g¢alismamizda PPi degisimini inceledigimizde ise PPi degerinin diisme
egiliminin ilk ve ikinci yarida da dogrusal bir sekilde devam ettigi

g6zlemlenmistir.

Hinchliffe. Rj ve ark. (69) hemodiyaliz tedavisi alan ve diyabet hastaligi
olan 10 gonullinin diyaliz islemi ve sonrasinda PtcO, degerinin degisimini
inceledikleri galismada, diyaliz 6ncesine gore diyaliz sonrasi PtcO, degerinin
anlamli sekilde dustigu ve bu dusus egiliminin diyaliz sonrasi 4. saate kadar

devam ettigi goralmustar.

5.2. Periferal Perfiizyon indeksi Degisimine Etki Eden Faktorler

Calismamizda PPi'nin degisimine etki eden faktdrleri arastirdigimiz
analizlerde, PPI degerindeki degisimin kronik hastalik, kullanilan ilag ve
hemodiyaliz etyolojisi, UF hizi ve miktari gibi etkenlerle etkilesimi olmadigi

gOrulmastir ve bu durum literattrdeki ¢alismalarla uyumludur (66) .

Ancak cinsiyet degiskeni ile etkilesimi incelendigimizde PPi degisiminin
cinsiyet degiskeni ile etkilesimi oldugu ve kadinlardaki digtusin daha belirgin
oldugu izlenmistir. Ayrica PPi.1 degeri acgisindan, cinsiyetler arasinda fark

gorilmez iken APPi% kadin cinsiyette daha belirgin azaldigi gézlemlenmistir.
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Cinsiyetle PPI etkilesiminin nedenini arastirdigimizda iki grubun yas,
kronik hastalik, hemodiyaliz etyolojisi ve suresi agisindan belirgin bir farklilik
géstermedigini izledik. Sonu¢ olarak PPi degerinde kadinlarda olan fazla
dUsusln nedenini aciklayacak demografik 6zelliklerden ya da islemden kaynakli

bir neden bulamadik.

Calismamizda SKB’da, DKB’da ve OAB ‘da hemodiyaliz islemi boyunca
disme izlenmigtir. Hemodiyalize bagli tansiyon degerlerinin didsmesinin

etyolojisinde birden ¢ok mekanizma sorumlu tutulmaktadir (65).

Calismamizda SKB degisimi U¢ gruba kategorize edilerek incelenmistir.
Diyaliz 6ncesi degerlere gore diyaliz sonrasinda hastalarin 14 tanesinde
SKB’da artis izlenmis, 80 hastada ise SKB’I digmustir. Bu 80 gonuillinin,48’in
de SKB’daki dusme 20 mm/hg’dan azdir, 32 gonullide ise SKB 20 mm/hg
dan fazla diisme izlenmigtir. Bu (g grup arasinda PPI degisimi agisindan bir
farkhlik yoktur. Hemodiyaliz hastalarinda yapilan diger ¢calismalarda da periferal
doku perfizyonun hemodinamik parametrelerin degisimlerinden bagimsiz
olarak degistigi gosterilmistir (66,68). Ayrica saghkh gonulliler Gzerinde alt
ekstremitelerine negatif basing uygulanarak santral hipovolemin simule edildigi
bir calismada da PPi degisiminin sistemik parametrelerden bagimsiz oldugu ve

intravaskuler volium azalmasinin erken gostergesi oldugu gosterilmistir (54) .

Sok indeksi akut hipovolemi durumunda artmaktadir (70). Calismamizda
ultrafiltrasyon slresince yapilan G¢ 6lgimde de sok indeksi degeri artis egilimi
g6stermektedir. Bizim galismamizda sok indeksi degisim orani ile PPI degisim

orani arasinda korelasyon izlenmemistir.

5.3. Galismanin Sinirliliklan
Hemodiyaliz hastalarinda hasta kaynakli, hemodiyaliz igleminin kendisi
ve kullanilan materyal kaynakli birgok farkli etmene bagli olarak hastalarin

hemodinamik yanitlari, hastalar arasinda ve hatta ayni hastada farkli
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seanslarda farklillk gdstermektedir. Bu durumun PPI degisiminde de farklilik
yaratip yaratmadigi c¢alismamizda her hasta sadece bir seansta
degerlendirildigi icin bilinmemektedir. Ayni hastanin birden fazla seansini

kapsayacak olgumlerin yapildigi yeni ¢alismalarla bu durum aydinlatilabilir.

Ik élgimler yapildiktan ve hemodiyaliz basladiktan yaklagik 30 dakika
sonra hemodiyaliz merkezi tarafindan her gonulliye ayni miktarda ve ayni
icerikte gida verilmektedir. Biz c¢alismamizda gondllilerin gida alimini
kisittamadik, bu durum splenik damar yataginda kanlanmayi artirdigi ve
tansiyon arteriyalde disiise neden oldugu bilinmektedir. Bu durumun PPi’'nin
ikinci 6lgumunu etkileme olasihgr vardir. Ancak F. LOPOT ve ark. (64)
hemodiyaliz hastalarinda kan volim degisikligini inceledikleri ¢alismada, oral
alima bagh intravaskuler volimde kismi bir dugsme oldugunu ve kisa bir sturede
tekrar volum degisiminin normal trendine dondugunu gdzlemlemislerdir. Bu
dogrultuda ikinci 6lcimu yaklasik olarak islemin ikinci saatinde yapmakta

oldugumuz igin oral alimin ikinci olgumu etkilemedigini duginmekteyiz.

Calismamizda hastalarin volim durumu ve degisimi hakkinda bilgi
verecek olan inferior vena kava ¢api ve santral venoz basinci 6lgumu ve de kan
hacim moniterizasyonu yapilamamigtir. Ayrica g¢alismada hastalarin vucut
sicakhgi sadece islem baslangicinda odlgulmustir ancak ¢alisma sonunda vicut

sicakligi yeniden olculup degisim degeri hesaplanmamistir.

Hemodiyaliz esnasinda kan ile yar gecirgen membranin etkilesimi
sonucunda kompleman sistemi aktive olur ve sonugta monositlerden
inflamatuar sitokinler agiga c¢ikar. Bu sitokinler nitrit oksit sentezini sitimule
ederler (71-73). Bu vazoaktif mediyatorlerin vaskuiler tonusta yaptigi degisimin
PPi’'ni ne ydnde etkiledigi bilinmemektedir.
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6.SONUG

Periferal doku perfizyonunun moniterizasyonu, kritik hastalarin izleminde
giderek 6nem kazanmaktadir. Periferal doku perflizyon moniterizasyonunun
diger yontemlerinden farkli olarak, PPi uygulanmasi kolay, ucuz, operatdr
ihtiyaci olmayan ve anlik bilgi veren bir yontemdir. Bu moniterizasyon
yonteminin kullanima girmesi igin etkinliginin gosterilmesi ve sinirliliklarinin

tespit edilmesi gerekmektedir.

Hemodiyaliz islemindeki volim degisimine bagh olarak PPI'i degisimini
ve PPI moniterizasyonunun olasi kisitliliklarini inceledigimiz galismamizda
hemodiyaliz hastalarinda volim durumu degisimine bagli makrovaskuler
hemodinamik parametreler yaninda, PPi degerinin de degistigini gézlemledik.
Periferal perflzyon indeksi degerinde volim kaybina sekonder azalma yéninde
bir degisim oldugunu ve bu yanitin, gonullulerin eslik eden hastaliklarindan,
kullandiklari ilaglardan ve de ultrafiltrasyon voliumunden etkilenmedigini
g6zlemledik. Periferal perfizyon indeksi degerinin, hastalarin demografik
Ozelliklerinden etkilenmeden volum kaybina farkli gruplarda benzer yaniti
vermesinin, PPI  moniterizasyon  yénteminin  etkinligini  arttirdigini

dusunmekteyiz.

Génlillilerin cinsiyet degiskeninin, PPi degisiminde etkili oldugu sonucu
calismamizdan ¢ikmistir. Biz calismamizda bunu acgiklayacak bir demografik ya
da iglemsel farkhliga rastlamadik. Bu etkilesim Uzerine daha fazla ¢alisma

yapilmalidir.
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Ek-1 Etik Kurul Onayi
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Ek-2 Calisma Formu

HEMODIALIZ HASTALARINDA AKUT VOLUM KAYBINDA
PERIFERAL PERFUZYON INDEKSi DEGISiIMININ ARASTIRILMASI

TARIH:

GONULLUNO .......KISISEL BILGILERI

ISIM; TC:

DIALIZ
TED.SURESI;

YAS; OZGECMIS;

CINSIYET ;

BOY; [LACLAR;

KIiLO;

ISLEM BILGILERI

KURU AGIRLIK;

YAS AGIRLIK;

VUCUT SICAKLIGI;

ORTAM SICAKLIGI ;

PLANLANAN UF;

ISLEM SURESI ;

PROB BILGILERI ;

TANSIYON
ARTERYAL | NABIZ/DAK

02 SAT % PPI

DIALIZ
ONCESI

UF;
SAAT;

UF;
SAAT;

UF;
SAAT;

UF;
SAAT;

UF;
SAAT;
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