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SĠMGE VE KISALTMALAR 

  

ABD  : Amerika BirleĢik Devletleri 

AĠK  : Alıcı ĠĢletim Karakteristiği 

APACHE II   : Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirme II 

ARDS  : Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu 

DAB  : Diastolik Arter Basıncı 

DDĠ              : Dalga DeğiĢkenlik Ġndeksi 

EHYT  : Erken Hedefe Yönelik Tedavi 

EKG  : Elektrokardiyografi 

EKO             : Ekokardiyografi 

GKS  : Glasgow Koma Skalası 

NBD            : Nabız Basıncı DeğiĢkenliği 

OAB           : Ortalama Arter Basıncı 

PEEP              : Ekspiryum Sonu Pozitif Basınç 

PBK         : Pasif Bacak Kaldırma 

SAB  : Sistolik Arter Basıncı 

ScvO2          : Santral Venöz Oksijen Satürasyonu 

SIRS         : Sistemik Ġnflamatuar Yanıt Sendromu 

SpO2           : Periferik Oksijen Satürasyonu 

SV          : Sol Ventrikül 

SVB         : Santral Venöz Basınç 

VH           : Vuru Hacmi 

VHD          : Vuru Hacmi DeğiĢkenliği 

YBÜ             : Yoğun Bakım Ünitesi
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Sepsis neden, patofizyoloji, tanı ve tedavi açısından çok bileĢenli bir hastalıktır. 

Enfeksiyon, konak yanıtı, tedavi giriĢimleri sonucunda hastaların fizyolojilerinde bozulma 

gerçekleĢir. Sepsise erken müdahelede intravenöz sıvı, antibiyotikler, kaynak kontrolü, 

vazopresörler, inotropik ajanlar ve mekanik ventilatör tedavisi uygulanır (1). Sıvı tedavisi 

eksik yapıldığında doku hipoksisi ve organ disfonksiyonu geliĢirken, gereğinden fazla sıvı 

yüklenmesi ile de artmıĢ mortalite, artmıĢ mekanik ventilatörde kalma süresi ve akut akciğer 

hasarı geliĢebilir (2). 

Sepsisli yoğun bakım hastalarında sıvı tedavisi çoğunlukla ilk baĢlanan tedavidir. 

Ancak sıvı tedavisinin etkili ve kontrollü bir Ģekilde yapılmaması, sepsis ve akut solunum 

sıkıntısı sendromu (ARDS) hastalarında ciddi hemodinamik sorunlar doğurur. Bu bağlamda, 

kritik hastalarda sıvı yanıtı veya yanıtsızlığının değerlendirilmesi önem kazanmıĢtır. Sıvı 

yanıtı bulunan yoğun bakım hastaları verilecek sıvı tedavisinden fayda görebilecek iken, sıvı 

yanıtı bulunmayan hastalarda sıvı tedavisinin zararlı etkileri olacaktır. Bu amaçla yıllarca 

kardiyak önyükün değerlendirilmesi yapılmıĢtır. Ancak, yapılan çalıĢmalar kardiyak önyükün 

sıvı yanıtının değerlendirilmesindeki kullanımının birçok faktör ile değiĢtiğini ve sıvı yanıtı 

değerlendirilmesinde etkili olmadığını bildirmiĢtir. Bu nedenle sıvı yanıtının belirlenmesinde 

dinamik testler üzerine gidilmiĢtir. Arteryel basınçların, vuru hacminin (VH) solunum 

kaynaklı intratorasik basınç değiĢimi ile beraber değiĢkenlik göstermesi ilk incelenen alan 

olmuĢtur. 2008 Sepsis‟te Sağ Kalım Klavuzu‟nda intravenöz sıvıların santral venöz basıncı 

(SVB) 8-12 mmHg aralığında tutacak kadar devam edilmesinden söz edilmekte, ancak sıvı 

tedavisinin kesilmesi veya azaltılması üzerine öneri bulunmamaktadır (1). 



2 

 

Kardiyak önyükün belirlenmesinde dinamik testler arasında; VH veya kalp debisinin 

solunum hareketine göre değiĢkenliğinin Frank-Starling eğrisiyle analizi, nabız basıncı 

değiĢkenliği (NBD), desendan aort kan akımı, nabız konturu ile VH değiĢkenliğinin analizi, 

nabız oksimetresi pletismografi dalga geniĢliğinin değiĢkenliği (dalga değiĢkenlik indeksi 

(DDĠ)), Venae Cavae Inferioris‟in solunum hareketine bağlı çapının transtorasik 

ekokardiyografi (EKO) ile veya Venae Cavae Superioris‟in çapının transözofageal EKO ile 

ölçümü bulunmaktadır (3). Sıvı yanıtı üzerine geleneksel statik yöntemler ile dinamik 

yöntemlerin karĢılaĢtırıldığı bir meta-analizde NBD, sıvı yanıtının tahmininde vuru hacmi 

değiĢkenliğine (VHD) göre daha üstün olarak gösterilmiĢtir (4). Tüm dinamik parametrelerin 

ise  SVB ve sol ventriküler diastol sonu alanı gibi geleneksel statik parametrelere göre daha 

üstün olduğu gösterilmiĢtir (4). 

ÇalıĢmamızda, Trakya Üniversitesi Cerrahi ve Reanimasyon Yoğun Bakım Üniteleri 

(YBÜ)‟nde mekanik ventilatörde ağır sedasyon altında takip edilen sepsis tanılı hastalarda baĢ 

yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda DDĠ ve NBD değerlerini, mekanik ventilatör ayarları ve 

pozisyon değiĢikliğinin öncesinde ve sonrasında periferik oksijen satürasyonu (SpO2), kan 

basıncı, kalp hızı gibi vital parametreler ve SVB değerlerini kaydettik. NBD arteryel 

monitörizasyon gerektirdiğinden parmak ucundan ölçülen DDĠ‟ye göre daha giriĢimsel 

olmaktadır. Amacımız bu iki parametreyi karĢılaĢtırarak sıvı yanıtının belirlenmesinde uygun 

bir araç belirlemektir. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

SEPSĠSĠN TANIMI VE EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

            “Sepsis” kelimesi antik Yunan kelimesinden türetilmiĢ, çürümüĢ et ve çürüme 

manasına gelmektedir. Bu zamana kadar sepsis sendromu, ağır sepsis, bakteremi, septisemi ve 

septik Ģok gibi çeĢitli tanımlamalar yapılmıĢtır. 1991 yılında Amerikan Göğüs Hastalıkları 

Derneği ve Amerikan Yoğun Bakım Derneği sepsisin daha belirli manada tanımlanması için 

bazı terim ve tanımlamalar ortaya koydular. Bu tanımlamalara göre sepsis çoklu enfeksiyöz 

ajanlar ve mikrobiyal aracılar sonucuyla ortaya çıkabilmektedir.  Sistemik Ġnflamatuar Yanıt 

Sendromu (SIRS) terimi bu hastalarda çeĢitli travmalara geniĢ çapta genel sistemik yanıtı 

açıklamak için üretilmiĢtir. SIRS, Ģüphelenilen veya kanıtlanmıĢ bir enfeksiyöz ajana 

bağlandığında sepsis adını alır. Ağır sepsis ise sepsise ek olarak organ yetmezliği bulunması 

durumudur. Uygun sıvı tedavisine rağmen, devam eden sepsis kaynaklı hipotansiyona ise 

septik Ģok adı verilir. Bu tanımda “uygun sıvı tedavisi” göreceli bir kavram olduğu için, baĢka 

bir hipotanasiyon nedeni dıĢlanarak hastaya 30-60 dakikada 20 mL/kg sıvı yüklenmesinin 

ardından ortalama arter basıncının (OAB) 65 mmHg‟den daha düĢük olması hali septik Ģoku 

daha iyi tanımlanmaktadır (4). Sepsisi tanımlamada SIRS kriterleri yetersiz kaldığı için birçok 

otör sepsisi en iyi tanımlayan ifade olarak “belli bir derece organ yetmezliği varlığında 

enfeksiyona sistemik yanıt” olarak görmüĢtür (5). 

Sepsis tüm dünyada YBÜ‟ne hasta kabulünde en sık görülen nedendir. Avrupada 

YBÜ‟lerde yapılan bir epidemiyolojik çalıĢmada; sepsis için % 37 ve ağır sepsis için % 30 

insidans gösterilmiĢtir (6). Amerika BirleĢik Devletleri‟nde (ABD) gerçek insidans değeri 

300-1.000 olgu/100.000 arasında değiĢmekte iken, yıllık esasa göre düzenlenmiĢ insidans son 
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30 yılda yüzde 8,7‟den yüzde 13‟e çıkmıĢtır (4). GeliĢmiĢ ülkelerde sepsis insidansının 

yüksek olması yaĢlı nüfusunun fazlalığına dayandırılmaktadır (7). ABD‟de 2004-2009 yılları 

arası toplanan verileri baz alan bir epidemiyoloji çalıĢmasında, hastane içi ölüm oranının 

%35‟ten %26‟ya gerilediği görülmektedir. Bu çalıĢmaya göre ağır sepsisten 2009 yılında 

229.044 ölüm görülmüĢ, bu da ağır sepsisi ABD‟de kalp hastalıkları ve malin neoplazmlardan 

sonra üçüncü en sık ölüm nedeni haline getirmiĢtir (8). Sepsis geçiren hastalarda takip eden 

beĢ yıl içerisinde artmıĢ mortalite riski bulunmaktadır (4). 

 

SEPSĠSĠN ETĠYOLOJĠSĠ VE PATOFĠZYOLOJĠSĠ 

Ġnsan makrofajlarının bakteriyel antijenler ile karĢılaĢması 950‟den fazla gen üzerinde 

kayda değer bir değiĢikliğe neden olur (9). Bunlar arasında  pro-inflamatuar, anti-

inflamatuar sitokinler, kemokinler, yapıĢma molekülleri, transkripsiyon faktörleri, enzimler, 

pıhtılaĢma faktörleri, stres proteinleri ve anti-apoptoz molekül genleri bulunmaktadır. Bu gen 

ürünleri vücutta tüm hücre ve doku fonksiyonunu değiĢtirirler. Sepsisin erken evresinin genel 

olarak kontrolsüz pro-inflamatuar aracıların üretimi diğer bir deyiĢle “sitokin fırtınası” ile 

gerçekleĢtiğine inanılmaktaydı (10). Ancak güncel veriler göstermektedir ki, sepsisli 

hastalarda pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar cevap aynı anda gerçekleĢmektedir. DeğiĢken 

bir zaman aralığında hastalarda pre-inflamatuar immünyetmezlikli durumdan anti-inflamatuar 

sürece dönüĢüm olmaktadır (4). 

Ağır sepsis ve septik Ģoktaki hastalarda majör patofizyolojik değiĢiklikler vazoplejik 

Ģok (distribütif Ģok), miyokardiyal yetmezlik, mikrovasküler akım değiĢimi, koagülasyon 

aktivasyonu ve diffüz endotel hasarı olarak sıralanabilir. Bu patofizyolojik değiĢiklikler 

sepsisteki hastaların erken müdahelesinde ciddi öneme sahiptir. Endotelyal glikokaliksin 

soyulması ve endotel hücreleri arasında boĢluklar oluĢması ile endotelyal geçirgenlik artar. 

Yaygın endotel hasarıyla mikrovasküler kaçağa bağlı doku ve organ ödemi, hipotansiyon ve 

Ģok geliĢir. Damar düz kasının kasılma özelliğinin kaybolması ile arteryel ve venodilatasyon 

ve buna bağlı vazoplejik Ģok geliĢir (4). 

Sepsis çalıĢmalarından son yirmi yılda elde edilen bakteriyolojik veriler ıĢığında 

belirlenen kültür sonuçları; 

 Gram-pozitifler %25 

 Gram-negatifler %25 

 Gram-pozitif ve Gram-negatif organizmalar %15 

 Fungal patojenler %3–5 
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 Anaeroplar %2 

 Kültür negatifler %25 

En sık görülen enfeksiyon bölgeleri; 

 Akciğer %50 

 Abdomen, Pelvis %25 

 Primer bakteremi %15 

 Ürosepsis %10 

 Vasküler giriĢ %5 

Septik Ģoktaki hastalarda, geri döndürülebilir miyokardiyal depresyon geliĢir. Otörlere 

göre hastalarda sağ kalım, sol ventrikülün (SV) dilate olarak VH‟ni artırması ile gerçekleĢir. 

Yapılan bir çalıĢmada tüm hastalarda SV ejeksiyon fraksiyonu baskılanmıĢ ve sağ kalan 

hastalarda birkaç gün içerisinde normale dönmüĢtür. Bu çalıĢmada SV ejeksiyon fraksiyonu 

sağ kalanlarda sağ kalmayanlara göre anlamlı olarak düĢük bulunurken, SV diastol sonu 

hacmi sağ kalmayanlarda anlamlı olarak daha düĢüktür (11). Sepsisli hastalarda kardiyak 

fonksiyonu değerlendiren ilk çalıĢmalar SV sistolik fonksiyonu üzerine odaklanmıĢtır. Ancak, 

SV diyastolik disfonksiyonu ağır sepsis ve septik Ģoklu hastalarda genel bir bulgudur. 

Diastolik disfonksiyon SV ejeksiyon fraksiyonundan çok SV diastolik geniĢleyebilirlik, 

dolma ve gevĢeme yetersizliğine bağldır. Sistolik SV yetersizliğinin yanında diastolik 

yetersizlik, sepsisli hastalarda önemli bir prognostik göstergedir. Diastolik disfonksiyon, en 

iyi doku doppler görüntüleme ile anlaĢılmaktadır. YatakbaĢı EKO düĢük VH‟li hiperdinamik 

dolaĢımı ortaya çıkan, sıvı yanıtsız olarak düĢünülen hastalarda daha çok diastolik SV 

yetmezliği geliĢmiĢtir. 

Yapılan çalıĢmalarda, koroner hipoperfüzyonun sepsiste SV disfonksiyonu nedeni 

olması dıĢlanmıĢtır. Septik kardiyomiyopatinin oluĢmasında sitokinlerin, özellikle TNF-α‟nın 

rolünün bulunduğu kabul edilmektedir. Sitokinlerin kardiyak miyositler üzerindeki etkisinin 

sonucu olarak, intraselüler nitrik oksit ve siklik guanozin monofosfatda artıĢ görülür. Bazı 

hastalarda sistolik, bazılarında ise diyastolik SV yetersizliğinin geliĢmesinin nedeni 

belirsizdir. Ancak yaĢ, diyabet, hipertansiyon ve obezite varlığı, diastolik SV yetmeziği 

geliĢme olasılığını artırmaktadır (4). Bununla beraber, agresif sıvı tedavisi de miyokardiyal 

ödemi artırarak diyastolik yetmezliğe neden olabilmektedir (12). 
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SEPSĠSĠN KLĠNĠK ÖZELLĠKLERĠ VE TANISI 

            Sepsis çeĢitli klinik özelliklerle seyreden sistemik bir hastalıktır. BaĢlangıçta kırıklık, 

taĢikardi, takipne, ateĢ veya hipotermi gibi daha genel bulgularla seyreder. Bazı hastalarda 

yüksek beyaz küre sayısı görülürken, bazılarında ise düĢük beyaz küre sayısı görülmekte ve 

bu durum kötü prognostik değer olarak kabul edilmektedir. Yüzde 10 fazla olarak ölçülen bir 

bant sayımının sepsisin tanısında yüksek özgüllüğe (%92), ancak düĢük duyarlılığa (%43) 

sahip olduğu gösterilmiĢtir (13). Diğer klinik özellikler arasında değiĢken mental durum, 

hipotansiyon, solunumsal alkaloz, metabolik asidoz, akut akciğer hasarı ile hipoksemi, 

trombositopeni, tüketim koagülopatisi, proteinüri, akut tübüler nekroz, intrahepatik kolestaz, 

yükselmiĢ transaminazlar, hiperglisemi ve hipglisemi bulunmaktadır. Hastalarda enfeksiyon 

bölgesine göre bulgular geliĢebilir. Pnömoniye bağlı öksürük, balgam, takipne; idrar yolu 

enfeksiyonuna bağlı yan ağrısı, dizüri; batın içi enfeksiyona bağlı karın ağrısı görülebilir (4). 

 

Ağır Sepsis/Septik ġokta Organ Yetmezliği 

Kardiyovasküler 

 TaĢikardi 

 Hipotansiyon 

 AzalmıĢ kalp kasılması 

 Vazodilatasyon 

Solunumsal 

 Takipne 

 AzalmıĢ PaO2/FiO2 

 ARDS 

Hematolojik 

 Trombositopeni 

 ArtmıĢ Parsiyel Tromboplastin Zamanı/Protrombin Zamanı 

 AzalmıĢ Protein C 

 ArtmıĢ D-dimer 

Nörolojik 

 Konfüzyon 

 Ajitasyon 

 DeğiĢken bilinç 

 Nöropati 
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 Miyopati 

 Beyin Ödemi 

Renal 

 Oligüri 

 ArtmıĢ Kreatinin 

Hepatik 

 ArtmıĢ transaminler 

 AzalmıĢ Albümin 

Metabolik/Endokrin 

 Asidoz 

 ArtmıĢ Laktat 

 Kritik hastalığa bağlı kortikosteroid yetmezlik 

 Hiperglisemi/Hipoglisemi 

 Hipofosfatemi 

 

Sepsisin ortaya çıkıĢı özellikle çok genç, yaĢlı, kronik düĢkün ve immünsüpresan 

hastalarda daha belirsiz olmaktadır. Bu hastalar normotermi veya hipotermi gösterebilir. 

Hastalığın ilk 24 saatinde ateĢin 37.5°C‟nin üstüne çıkamaması mortalite ile iliĢkilidir. 

DeğiĢken mental durum ve açıklanamayan solunumsal alkaloz da sepsisin baĢlangıç bulgusu 

olabilir. 

Belirti ve bulgular sepsisin enfeksiyöz ve enfeksiöz olmayan nedenlerini ayırt etmede 

faydalı olamazlar. Yoğun mikrobiyolojik testlere rağmen, hastaların yüzde 25‟inde patojen 

üretilememiĢtir (14). Bakteriyel enfeksiyonların tanısında kan kültürleri klinik altın 

standartdır. Ancak kan kültürlerinin sonuçları 2-3 günde belli olmakta ve sepsis hastalarının 

sadece %20-30‟unda pozitif olmaktadır. Bakteriyel enfeksiyon ve patojen tanımlanmasında 

polimeraz zincir reaksiyonlarını baz alan moleküler metodlar umut verici görülmektedir. 

Prokalsitonin sepsis tanısında en kullanıĢlı biyobelirteç olarak görülmektedir. 

Prokalsitonin tiroidin C hücrelerinde üretilmekte ve sağlıklı bireylerde düĢük değerlerde 

(<0.01 ng/mL) seyretmektedir. Sepsisli hastalarda ise dramatik bir artıĢ sergileyip, birkaç yüz 

nanogram/mililitre düzeyine kadar çıkabilmektedir. Prokalsitoninin sepsiste antibiyotik 

süresini belirlemede kullanılması tartıĢmalıdır. Yapılan bir çalıĢmada, prokalsitoninin en iyi 

tanısal kesinliğe sahip olduğu gösterilmiĢtir (15). Yapılan bir baĢka çalıĢmada, prokalsitoninin 
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0.8 alıcı iĢletim karakteristiği (AĠK) eğrisi, %89 duyarlılık, %58 seçicilik sonuçlarıyla 

bakteriyemide en iyi kestirim değerine sahip olduğu ortaya koyulmuĢtur (16). 

 

AĢağıdaki bulgulardan herhangi biri veya birkaçı bakteriyel sepsis açısından anlamlı 

kabul edilir: 

 AteĢ >38.3°C 

 Kalp hızı >120/dk 

 Sistolik kan basıncı <90 mmHg 

 Prokalsitonin >0.5 ng/mL 

 Bandemi >%5 

 Lenfositopeni <0.5×10 3 uL 

 Trombositopeni <150×10 3 uL 

 Laktat >2.0 mEq/L 

 ArtmıĢ nötrofil/lenfosit oranı 

 

SEPSĠSĠN YÖNETĠMĠ 

2001 yılında Rivers ve ark. (17) “ağır sepsis ve septik Ģokta erken hedefe yönelik 

tedavi” adında bir çalıĢma yayımladılar. Bu çalıĢmada sepsise erken müdahelede iki tedavi 

protokolünü karĢılaĢtırdılar. Her iki protokolde sıvı yönetiminde SVB kullanılmıĢtır. Tedavi 

grubunda oksimetrik santral venöz kateter kullanılarak santral venöz satürasyon değerinin 

%70‟in üstünde tutulması sağlandı. ÇalıĢmada erken hedefe yönelik tedavi (EHYT) grubunda, 

28 günlük mortalite değeri anlamlı olarak düĢük çıktı (17). ÇalıĢmanın yayımlanmasından bir 

süre sonra, tedavi ile ilgili protokolün geçerliliğini sorgulayacak kadar kaygılar duyulmaya 

baĢlandı. Tek merkezli bir çalıĢma olan EHYT‟nin bir takım sınırlamaları olmasına rağmen, 

kısa sürede standart tedavi haline geldi ve sepsis‟te Sağ Kalım Kampanyası‟nın 6 saatlik 

resüsitasyon demetinin temelini oluĢturdu (1). Büyük miktarda öncesi-sonrası çalıĢması, 6 

saatlik Sepsis‟te Sağ Kalım Kampanyası, resüsitasyon demetinin mortaliteyi düĢürdüğünü 

göstermiĢtir. Shiramizo ve ark. (18) EHYT ile bir yıl içerisinde mortalitenin %41.2‟den 

%16.2‟ye düĢtüğünü ve 6 saatlik resüstasyon demetine uymanın ise %21.1‟den %13.7‟ye 

gerilediğini göstemiĢtir. Erken antibiyotik baĢlanması ve sepsis için izlemin geliĢtirilmesi 

mortalitede gerilemenin ana komponenti olarak düĢünülürken, EHYT‟ye uyumun yüksek 

olduğu dönemde mortalitenin fazla olması ise, SVB hedeflerinin karĢılanmasının 

zararlarından ileri gelmektedir (19). 
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 EHYT çalıĢmasından 13 yıl sonra ProCESS çalıĢması yayımlandı. 1341 hasta üzerinde 

protokol tabanlı EHYT grubu, protokol tabanlı standart tedavi ve olağan bakım olmak üzerine 

üç grupta inceleme yapılmıĢtır. Gruplar arasında 90 gün ve 1 yıllık mortalite oranları 

açısından, anlamlı istatistiksel fark görülmemiĢtir. Ancak bazal laktat değerleri 5.3 mmol/L 

üzerinde olan en hasta grupta mortalitenin, EHYT grubunda olağan bakım grubuna göre daha 

yüksek olduğu gösterilmiĢtir (20). ProCESS çalıĢması, EHYT protokolünün terkedilmesi 

gerektiğini açıkça göstermiĢtir. 

 Sepsisin erken tedavisinde öncelikli olarak antibiyotik tedavisine bir an önce 

baĢlanmalı, sınırlı miktarda intravenöz sıvı ve vazoaktif ajanlar verilmeli ve kaynak kontrolü 

yapılmalıdır. Sepsisin erken teĢhisi ve uygun antibiyoterapinin zamanında baĢlanması, tek 

baĢına mortaliteyi düĢürecek en önemli unsur olarak gözükmektedir (21). 

 Hasta kabulünün birinci saatinde, uygun kültür alımının ardından amprik antibiyotik 

tedavisinin baĢlatılması gerekir. Kumar ve ark. (22)‟ın 2600 hasta üzerinde yaptığı 

retrospektif bir çalıĢmada, sepsisin baĢlangıç süresinden itibaren ilk antibiyotik yapılma 

süresinin artması ile mortalitenin arttığı gösterilmiĢtir. Ġlk 6 saat içerisinde, her bir saatlik 

gecikmede %5-15‟lik sağkalımda düĢüĢ vardır. Antibiyotik seçimi genel olarak enfeksiyon 

kaynağı, hastanın bağıĢıklık durumu, enfeksiyon ciddiyeti, çoklu ilaç rezistan patojen ile 

enfekte olma riski, lokal mikrobiyoloji gibi etmenlere bağlıdır. Amprik tedavi bir veya iki 

ilaçtan oluĢmalı veya geniĢ spektrumlu beta laktam antibiyotik olmalı ve olası tüm patojenleri 

tedavi ediyor olmalıdır (23). Patojen izole edildiğinde ise, tekli antibiyoterapi birçok patojen 

için yeterli olmaktadır. Antibiyoterapi daraltmanın hastane mortalitesini düĢürdüğü 

gösterilmiĢtir (24). 

 Oldukça düĢkün sepsis hastalarında sıvı tedavisinde agresif ve yoğun tedavi 

uygulamak, istenmeyen yan etkiler ve neticesinde iyatrojenik hasarlara neden olur (25). 

Günümüz verileri agresif sıvı resüsitasyonunun, sepsisin kardiyovasküler yetersizliği 

açısından en iyi baĢlangıç tedavisi olduğunu göstermektedir. Ancak, yüksek miktarda sıvı 

resüsitasyonu ile kan basıncı veya organ perfüzyonunun sağlandığını gösteren insan verisi 

bulunmamaktadır (26). Sıvı yanıtı bulunan (sıvı yüklemesi ile kalp debisi artan) septik Ģoklu 

hastalarda, sıvı resüsitasyonu ile vazodilatasyon ve sistemik vasküler rezistansta düĢüĢ 

gözlemlenmiĢtir. Kardiyak debi artsa bile, vazodilatasyon oluĢması ile kan basıncı yine 

değiĢmeyecektir (27). SVB‟de artıĢ mikro dolaĢımı büyük ölçüde azaltmakta ve renal 

fonksiyonun bozulmasına neden olmaktadır. Ortaya çıkan veriler, acil servise gelen sepsis 

hastalarının %50‟sinden azının sıvı yanıtı olabileceğini göstermektedir. Sadece sıvı yanıtı 
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bulunan hastalara sıvı verilmelidir, sıvı yanıtı bulunmayan hastalarda sıvı tedavisi zararlı 

olmaktadır. Sepsis hastalarında Frank-Starling eğrisi aĢağı ve sağa kaymıĢtır. Bu da sepsis 

hastalarında sıvı yüklenmesine azalmıĢ yanıt beklememiz gerektiğini göstermektedir. Bu 

hastalarda düĢük SV ejeksiyon fraksiyonu ve artmıĢ diastol sonu hacim indeksi görülmekte ve 

SV yetmezliği anlamına gelmektedir (4). Endotel hasarı, kapiller kaçak ve artmıĢ hidrostatik 

basınçlar nedeniyle kristalloid infüzyonu sonrası 3. saatte verilen sıvının %5‟inden azı damar 

içinde kalmaktadır ve sonuç olarak damar dıĢı akciğer suyu ve doku ödeminde artıĢ 

olmaktadır (28). Doku ödemi ile oksijen metabolit difüzyonu, doku yapısı, kapiller akım ve 

lenfatik drenaj bozularak organ yetmezliğine doğru gidiĢ baĢlar. Özellikle karaciğer ve böbrek 

gibi kapsüllü organların fazla sıvı barındırma yeteneği bulunmadığı için organ kan akımı hızla 

bozulacaktır (29). 

Birçok klinik araĢtırmada, sepsisli hastalarda pozitif sıvı dengesi ile mortalitenin 

bağımsız iliĢkisini gösterilmiĢtir. Micek ve ark. (30), çalıĢmalarında 8 günlük pozitif sıvı 

dengesini hastane mortalitesinde en güçlü bağımsız gösterge olarak belirttiler. Bu çalıĢmada, 

24 saatlik sıvı dengesi sağ kalanlarda 37.5 ml/kg iken mortalite ile sonuçlanan grupta 55.3 

ml/kg olarak görülmüĢtür. Bouchard ve ark. (31), akut böbrek yetmezliğinde sıvı 

yüklenmesinin mortalite ile bağımsız olarak iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Sıvı Yüklemesi ve 

Destek Tedavisi çalıĢmasında önemli bir veri toplanmıĢ, çalıĢma 3141 ağır sepsisli Sahara-altı 

Afrikalı çocuk üzerinde yürütülmüĢtür. Bu randomize çalıĢmada, agresif sıvı yüklemenin 

mortalitede istatistiksel anlamlı biçimde artıĢa neden olmuĢtur. Yine bu çalıĢmada, agresif sıvı 

yüklemnin fayda gördüğü bir alt grup görülmemiĢtir (32). Bir çalıĢmada, optimal sağ kalım 

12. saatte 3 litre pozitif sıvı dengesi ile sağlanmıĢtır (2). Bazı hastalarda hipotansiyon ve 

taĢikardi sınırlı sıvı resüsitasyonu ile gerilemektedir. Ancak sepsis hastalarındaki 

hemodinamik değiĢiklikleri geri çevirmede, tek baĢına sıvı tedavisi yeterli değildir. Bu veriler 

ıĢığında, baĢlangıç sıvı resüsitasyonu 20 ml/kg ile sınırlanması önerilmektedir. Bununla 

beraber, bu sıvının 250-500 ml‟lik yüklemeler ile gerçekleĢtirilmesi gerekmektedir. Sıvı 

seçimi tüm sepsis hastaları için Ringer Laktat olmalıdır (4). %20 albümin infüzyonu endotel 

glikokaliksinin yerine konmasına yardım eder ve düĢük serum albüminli (<3 gr/dl) septik Ģok 

hastalarında rolü olabilir (33). 

Sepsisli hastalarda vazopresör ajanları optimal baĢlatma süresi üzerine yeterli çalıĢma 

görülmemektedir. Ancak, 20 ml/kg kristalloid yüklemeden sonra ekstra sıvı yüklemenin OAB 

artırmadığı gösterilmiĢtir (26). Bu bağlamda, 20 ml/kg kristalloid sonrası hipotansif kalmaya 

devam eden (OAB <65 mmHg) hastalarda vazopresör baĢlanması önerilmektedir. Hedef 



11 

 

noradrenalin dozuna eriĢilince ek olarak 250 ml‟lik sıvı yüklemeleri yapılabilir. Bu noktada 

da hastanın sıvı yanıtının dinamik değerlendirilmesi ve ventriküler fonksiyon önem 

kazanmaktadır. Sıvı yanıtının pasif ayak kaldırma ile minimal invazif kalp debisi monitörü ile 

değerlendirilmesi uygun bir yöntemdir (34). Yapılan son çalıĢmalara göre, septik Ģoklu 

hastalarda baĢlangıç OAB olarak hedefin 70 mmHg olması, kronik hipertansiyon hikayesi 

olan hastalarda ise hedefi bir miktar daha yükselterek 75-80 mmHg olması önerimektedir 

(35). Sepsisli hastalarda norepinefrin kan basıncını, kardiyak debiyi, renal, splanknik, serebral 

ve mikrovasküler kan akımını yükseltirken kalp hızını düĢük oranda etkilemektedir (36). 

Bununla beraber, α-1 adrenerjik reseptör üzerinden veno-konstriksiyon ile venöz dönüĢ ve 

kardiyak debide anlamlı derecede artıĢ sağlayarak, dolaĢan kan hacmini artırır ve OAB‟yi 

artırır (37). Norepinefrinin erken baĢlanması ile ağır vazodilatatuar Ģokun hemodinamik 

değiĢiklikleri büyük ölçüde geri dönmektedir (38). Abid ve ark. (39) yaptıkları çalıĢmada 

norepinefrinin erken baĢlanmasının sağ kalımın güçlü bir göstergesi olduğunu göstermiĢlerdir. 

Septik Ģoktaki hastalarda norepinefrine kıyasla dopamin artmıĢ mortalite ile iliĢkisi vardır ve 

kullanımı kısıtlıdır (40). Benzer Ģekilde, fenilefrin de önerilmemektedir. Deneysel modellerde 

kalp debisini ve renal, splanknik kan akımını düĢürmektedir. Bununla beraber sepsisli 

hastalarda yeterli fenilefrin çalıĢması bulunmamaktadır (41). 

Uygun sıvı replasmanı ve yeterli düzeyde norepinefrin infüzyonuna rağmen, hipotansif 

kalan veya yetersiz organ perfüzyonu bulunan hastalarda ventriküler yetersizin dıĢlanması 

gerekmektedir. Septik Ģoktaki hastaların %60‟ında global biventriküler yetmezlik bulunduğu 

gösterilmiĢtir. Ventrikül fonksiyonu en iyi yatak baĢı EKO ve sonucun minimal invazif kalp 

debisi monitörü ile desteklenmesi ile değerlendirilir. Belirgin ventriküler yetersizliği bulunan 

hastalarda 2.5 μg/kg baĢlama dozu ile dobutamin, alternatif olarak da milrinon infüzyonu 

önerilir (42). Dobutamin dozunun minimal invazif kalp debisi monitörleri yardımıyla titre 

edilmesi önerilmektedir (43). Vazopresin inatçı hipotansiyon durumlarında kan basıncını 

yükseltmede faydalı olabilir. Bu konuda yapılan randomize çalıĢmada, septik Ģoklu hastalarda 

norepinefrin ve norepinefrin-vazopresin grubu karĢılaĢtırılmıĢ ve iki grup arasında anlamlı bir 

fark görülmemiĢtir. Ancak bir alt grupta <0.2 μg/kg/dk dozdan norepinefrin alanlarda 

vazopresin eklenmesi >0.2 μg/kg/min dozuna kıyasla daha yüksek sağ kalım sağlamıĢtır (44). 

Sepsisli hastalarda sempatik aktivasyon sonucunda dolaĢımda yüksek oranda 

katekolaminler bulunmaktadır (45). Hastalarda taĢikardinin hipovolemi, ateĢ, ağrı, ajitasyon 

gibi genel nedenleri ortadan kaldırılmasına rağmen bazen kalp hızı yüksek kalmaya devam 

etmektedir. Uygun sıvı replasmanına rağmen devam eden taĢikardi daha çok uygunsuz 
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sempatik aktivasyonun göstergesidir ve kötü prognoz göstergesidir (11). Kritik hastalarda 

yapılan bir retrospektif çalıĢmada, >95 atım/dk kalp hızı majör kardiyak olay ve kardiyak 

ölümle iliĢkilendirilmiĢtir (46). Bu nedenlerden ötürü, yapılan tedavilere rağmen taĢikardisi 

devam eden sepsis hastalarında β-blokörler düĢünülmektedir. Ancak, septik Ģokun erken 

fazında β-blokör kullanmanın kardiyak debiyi düĢürerek organ kan akımını azaltabileceği 

unutulmamalıdır (47). Morelli ve ark. (48) yürüttükleri çalıĢmada, OAB‟ı 65 mmHg üstünde 

tutmak için norepinefrin tedavisi alan uygun sıvı tedavisi alan kritik hastalarda esmolol 

infüzyonu ile inatçı taĢikardileri 80 – 94 atım/dk değerlerine kadar çekilmiĢ, kardiyak indekste 

anlamlı olarak düĢme görülmesine rağmen, mikrovasküler akım indeksinde artıĢ görülmüĢtür. 

Bu çalıĢmaların ıĢığında, sepsisin baĢlangıç tedavisinde özellikle sıvı yanıtı bulunan 

hastalarda β-blokörlerden kaçınmak gerekmektedir. β-blokörlerin uygun tedaviye rağmen 

taĢikardik kalan ön planda SV yetersizliği bulunan sepsis hastaları üzerindeki rolü vardur (4). 

Sepsiste Sağ Kalım Klavuzu‟nda resüstasyon için SVB 8-12 mmHg (mekanik 

ventilatördeki hastalar için 12-15 mmHg), santral venöz oksijen satürasyonu (ScvO2) >%70 

ve idrar çıkıĢı >0.5 ml/kg/saat hedefleri bulunmaktadır (1). SVB‟nin sıvı tedavisinde 

yönlendirici olmayacağını daha önce belirtmiĢtik. ScvO2 konusunda sepsis hastalarında 

azalmıĢ oksijen ekstraksiyonu nedeniyle genelde normal veya artmıĢ değerler görülmektedir 

(49). Pope ve ark. (50) tarafından yapılan geniĢ çok merkezli bir çalıĢmada, yüksek (>%90) 

baĢlangıç ScvO2 değerinin mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. ProCESS çalıĢmasında, 

hedef ScvO2‟ye ulaĢmak için titrasyon tedavisinin sonucu iyileĢtirmediğini gibi en hasta 

grupta zararlı etkisi olduğu gösterilmiĢtir (20). Ġdrar çıkıĢı renal perfüzyonun değerli bir 

göstergesi iken, sepsis iliĢkili akut böbrek yetmezliğinde önemini yitirmektedir. 

Sepsiste Sağ Kalım Kılavuzu‟nda doku hipoperfüzyonunun belirteci olarak yükselmiĢ 

laktat değerlerinin resüste edilerek normal değerlere çekilmesi hedeflenmektedir (1). Jansen 

ve ark. (51) tarafından yürütülen çok merkezli randomize çalıĢmada, laktat kılavuzlu 

tedavinin mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢ ve laktat monitörizasyonun klinik açıdan faydalı 

olacağı belirtilmiĢ. 

2012 Sepsiste Sağ Kalım Kılavuzunda resüstasyonun ilk 6 saatinde ScvO2 %70‟den 

düĢükbir değerde ise dobutamin infüzyonu veya %30 üstü hematokrit hedefi için eritrosit 

süspansiyonu transfüzyonu önerilmektedir (1). Ancak sepsis hastalarında eritrosit 

süspansiyonu transfüzyonu pradoks olarak mikrokapiller akımı ve doku oksijenasyonunu 

bozar (52). Hücreden arındırılmıĢ banka kanının sepsis hastalarında zararlı olduğu 

gösterilmiĢtir (53). Yapılan bir çalıĢmada, kan transfüzyonu sekonder enfeksiyonlar, çoklu 
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organ yetmezlikleri ve mortalite ile iliĢkili bulunmuĢ ve hemoglobin <7 g/dL halinde 

verilmesi önerilmiĢtir (54). 

Ağır sepsiste düĢük doz kortikostedoid kullanımı tartıĢmalı bir konudur. Adrenal 

süpresyon veya glukokortikoid doku direnci nedeniyle, yetersiz hücresel glukokortikoid 

aktivitesi uzun süreli artmıĢ proenflamatuar yanıt ile sonuçlanmaktadır (55). Proinflamatuar 

yanıtı azaltmanın yanında kortikosteroidler adrenerjik yanıtı artırmada ve endotel 

glikokaliksin korumasında faydalı etkileri gösterilmiĢtir (56). Bu konudaki çalıĢmaların 

yetersizliği uzun vadede yapılmamıĢ olmasıdır. Park ve ark. (57) septik Ģok hastaları üzerinde 

yürüttükleri retrospektif çalıĢmada kortikosteroidlerin sadece septik Ģok nedenli hipotansiyon 

baĢlangıcından 6 saat içinde verildiklerinde etkili olduğunu göstermiĢlerdir. DüĢük doz 

hidrokortizonun ise, vazöpresör ihtiyacını anlamlı oranda azalttığı ve uygun yan etki profili 

olduğu ortaya konulmuĢtur (58). Septik Ģoktaki hastalarda düĢük doz kortikosteroid ile 

vazopresin kombinasyonunun düĢük mortalite ve organ yetmezliği ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (59). 

Asırlardır bilindiği üzere, enfeksiyon kaynağı kontrol edilmediği sürece hasta bu 

enfektif süreçten kurtulamaz ve ölüm kaçınılmazdır. Enfeksiyonun nekrotizan yumuĢak doku 

enfeksiyonu, peritonit, kolanjit, barsak enfarktı gibi özel tanıları hızla konulmalı ve bu 

bağlamda cerrahi konsültasyon geciktirilmemelidir. Hastada kaynak kontrolü için giriĢim 

gerekiyorsa en az fizyolojik hasar ile tamamlanmalıdır (1). Ġntravasküler yolların sepsis veya 

septik Ģokun kaynağı olma durumu halinde, en kısa sürede iptal edilip yenisinin açılması 

gerekmektedir (60). 

 

           SEPSĠSTE SIVI YANITI VE SIVI YANITININ DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

           Agresif sıvı stratejisinin hastalara zararının olduğunu daha önceden belirtmiĢtik. Bir 

çalıĢmada, akut pankreatitli hastalarda agresif sıvı tedavisi ile artmıĢ komplikasyon riski otaya 

çıkarılmıĢtır (61). Ġnsanlarda erken agresif sıvı tedavisinin faydalı olduğunu gösteren tek 

çalıĢma EHYT çalıĢmasıdır (17). Sepsisli hastalarda sıvı tedavisi basite indirgenecek bir konu 

değildir. Hastanın hemodinamik değerlerinin, organ perfüzyonunun, kardiyak 

fonksiyonlarının, klinik durumunun ve sıvı yanıtının değerlendirilmesi gerekir. Sağlıklı 

gönüllülerde yapılan çalıĢmalarda, verilen kristalloid yüklemesinin sadece %15‟i 3 saat 

sonunda damar içinde kalmaktadır (62). Deneysel sepsis modellerinde ise, sıvının %100‟ü 

interstisyel aralığa kaçmaktadır (63). 



14 

 

 

 Hipoperfüzyon belirtileri; 

 OAB <65 mmHg 

 Dar nabız basıncı olan taĢikardi 

 AzalmıĢ idrar çıkıĢı 

 DeğiĢmiĢ mental durum 

 Zayıf kapiller dolum 

 Cilt perfüzyonu/beneklenme 

 Soğuk ekstremiteler (soğuk dizler) 

Sıvı yüklemesi ile (genellikle 500 ml) VH‟de (%10-15) anlamlı bir artıĢ görülmesi bir 

hasta için genellikle sıvı yanıtı olduğu anlamına gelmektedir. Sıvı yanıtı sadece biventriküler 

önyük yanıtı olanlarda gerçekleĢir. Normal bireylerde sıvı yüklemesi ile önyükün artırılarak 

VH‟de anlamlı bir artıĢ görülür (64). Klinik çalıĢmalar hemodinamik stabil olmayan kritik 

acil servis, yoğun bakım ve ameliyathane hastalarının sadece yüzde 50‟sinin sıvı yanıtı 

olduğunu gösteriyor (65). Bu bilgiler bize sıvı yanıtını nasıl ölçmemiz gerektiği sorusuna 

yönlendirmiĢtir. Hughes ve Magovern (66) 1959 yılında SVB‟yi tanımlamıĢ ve bu metod sıvı 

tedavisinde standard araç haline gelmiĢtir. Günümüzde SVB‟nin intravasküler hacim ile zayıf 

iliĢkisi olduğu ve sıvı yanıtı ile hiç ilgisi olmadığı bilinmektedir (67). Swan ve Ganz (68) 

tarafından 1970 yılında pulmoner arter kateteri geliĢtirilmiĢ ve pulmoner arter tıkama basıncı 

ölçümü sağlanmıĢtır. Bu metodun da SVB gibi sıvı yanıtı ölçümünde sınırlamaları olduğu 

çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. SVB üzerinden sıvı yanıtının değerlendirilmesi çalıĢması 

da Weil ve Henning tarafından uzun yıllar önce tamamlanmıĢtır (4). Bu çalıĢmaya göre sıvı 

yüklemesi ile SVB 10 dakikalık aralıklar ile ölçülür. Eğer SVB değilimi <2 mmHg ise sıvı 

infüzyonuna devam edilir, eğer 2-5 mmHg ise infüzyon kesilip 10 dakika sonra tekrar 

değerlendiriliri, eğer >5 mmHg ise infüzyon durdurulur (69). EHYT ve Sepsite Sağ Kalım 

Kampanyası‟nda ise SVB‟nin 8 mmHg üzerinde tutulması önerilmiĢtir. Oysa normal SVB 0 

mmHg değerine yakındır. Hızlı sıvı yüklemesi kardiyak odaların gerilmesine ve beyin 

natriüretik peptit salınımına neden olur. Sıvı yüklemenin veya sıvı yükünün faydası olmadığı 

gibi yüksek SVB değerleri de hastaya zarar getirmektedir (4). 

SVB ve pulmoner arter tıkama basıncının kabulünün ardından, mekanik ventilatördeki 

hastalarda kalp-akciğer etkileĢiminin sıvı yanıtı üzerine etkisi popülerlik kazanmıĢtır (70). 

Aralıklı pozitif basınçlı ventilasyon sağ ve SV yüklenmesi üzerinde siklik değiĢikliklere 

neden olur. Mekanik insüflasyon sağ ventrikül önyükünü azaltırken, artyükünü artırmakta bu 
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da sağ ventrikül VH düĢürmektedir. VH inspiratuar periyodun sonunda en düĢüktür. Sol 

ventrikül VH‟nin düĢmesi SV dolumunu birkaç kalp atımı sonrasında etkilemektedir. NBD 

veya VHD %13‟ten fazla olması sıvı yanıtı olduğunu göstermektedir (71). 2009 yapılan bir 

meta analizde, NBD‟nin sıvı yanıtı açısından yüksek kestirime sahip olduğu ortaya çıkmıĢtır 

(65). Yapılan çalıĢmaların çoğunun iyi kontrol edilen çevrede, genellikle ameliyathanede, 

yapıldığı göz önünde bulundurularak kısa sürede NBD ve VHD‟nin klinik kesinliğinin birçok 

faktörden etkilendiği gözlemlenmiĢtir (72). 

NBD ve VHD‟nin doğru ölçülmesi için gereken durumlar; 

 Sinüs ritm 

 Ġdeal kilo ile 8 ml/kg‟den tidal volümde volüm döngülü mekanik ventilasyon 

 Ventilatör hasta asenkronisinin olmaması 

 Kalp hızı/solunum sayısı oranı >3.6 

 Normal göğüs duvarı kompliansı 

 Kor pulmonale, pulmoner hipertansiyon olmaması 

 Normal intraabdominal basınç 

 Normal solunumsal komplians 

Yapılan bir kohort çalıĢmada, NBD ve VHD‟nin rutin klinik uygulamada sıvı yanıtını 

öngöremediği ortaya konmuĢtur (73). Canneson ve ark. (74) yaptığı geniĢ çaplı araĢtırmada, 

NBD‟nin güçlü prediktif değeri olmasına rağmen genel anestezi altındaki hastaların %25‟inde 

sıvı yanıtını tahminde yetersiz kaldığı gösterilmiĢtir. Yapılan çok merkezli nokta prevalans 

çalıĢmasında, yoğun bakım hastalarının sadece %2‟sinde sıvı yanıtını değerlendirmek için 

NBD‟nin geçerlilik kriterlerini karĢıladığını, bununla beraber hastaların %3‟ünde arteryel hat 

yerleĢiminin geçerlilik kriterlerini karĢıladığı gösterilmiĢtir (75). 

 YatakbaĢı EKO ile SV ve sağ ventrikülün hızla değerlendirilmesi mümkündür. Ağır 

sıvı yetersizliğini saptamada genelde baĢarılı olan EKO, sıvı yanıtının değerlendirilmesinde 

daha az kullanıĢlıdır. Statik EKO parametrelerinden Venae Cavae Inferioris çapı SVB ile 

ilintili bir değerdir. SVB‟nin sıvı yanıtı ile olan iliĢkisizliği yine Venae Cavae Inferioris çapı 

için de geçerlidir (4). Septik Ģoklu hastalarda mutlak Venae Cavae Inferioris çapının sıvı 

yanıtı ile iliĢkisi bulunmadığı gösterilmiĢtir (76). Statik EKO parametrelerinden SV boyutunu 

değerlendiren SV diastol sonu alanının da sıvı yanıtı takibinde etkili bir kullanımı olmadığı 

ortaya konmuĢtur (77). Dinamik EKO parametrelerinden solunum sırasında vena kava kesitsel 

alanının değiĢiminin sıvı yanıtının göstergesi olabileceği iddia edilmiĢtir, ancak tekniğin zayıf 

bir geçerliliği vardır ve klinik uygulama için yeterli kesinlik sağlamamaktadır (78). Solunum 
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haraketinin SV vuru hacmi üzerinde yaptığı değiĢimlerin analizi dinamik biventriküler önyük 

değerlendirilmesi sağlamaktadır. Transtorasik veya transözofajial EKO ile Doppler hız-zaman 

integral analizi ile bu değerlendirme yapılır. Ancak, NBD ve VHD‟nin sınırlamaları bu 

teknikte de geçerli olmasıyla beraber ileri eğitim gerektirmektedir (4). 

 Sıvı yanıtının değerlendirilmesinde kullanılan bir diğer test olan pasif ayak kaldırma 

(PBK) ile kanın yerçekimi ile alt ekstremielerden intratorasik kompartmana transferi sağlanır 

(79). Kolay kullanımının yanında ayakları eski konumuna getirerek geri döndürülebilir olması 

PBK‟nın avantajları arasındadır (80). Bu bağlamda PBK‟yı geri döndürülebiir oto transfüzyon 

olarak düĢünebiliriz. PBK‟nın önyük yanıtında kullanılabileceği birçok çalıĢma ile 

gösterilmiĢtir. Bu yöntemde kardiyak aritmisi ve spontan soluması bulunan hastalarda da sıvı 

yanıtını anlamak mümkün olmaktadır (79). Sekiz çalıĢmanın toplandığı bir meta analizde, 

PBK‟nın sıvı yanıtının değerlendirmesinde iĢlem karakteristiği eğrisi altında kalan global alan 

0.95 değeri ile üstün bir sonuç verdiği gösterilmiĢtir (81). Ġntraabdominal hipertansiyonun 

(intraabdominal basıncın >16 mmHg olması) venöz dönüĢü bozduğu ve PBK‟nın sıvı yanıtı 

ölçümünü etkilediği gösterilmiĢtir (82). PBK‟nın en yüksek hemodinamik etkisi pozisyon 

değiĢikliğinin ilk dakikasında gerçekleĢtiği için, kardiyak debi veya VH değerlerinin gerçek 

zamanlı ölçümü gerekmektedir (80). PBK sonrası aort kan akımının özofageal veya 

suprasternal Doppler ile ölçümü faydalı olmaktadır. Ancak, bu yöntemlerin eğitim 

gerektirdiği ve operatör bağlatılı olduğu unutulmamalıdır (83). Günümüzde transpulmoner 

termodilüsyon, nabız kontur analizi ve biorektans gibi yöntemlerle VH‟nin değerlendirilmesi 

yapılmaktadır. PBK yöntemi ile yaklaĢık %5 yanlıĢ negatif sonuç alınmaktadır. Zayıf 

hastaların bacaklarında kas kitlesinin azlığından dolayı venöz rezerv daha düĢüktür ve bu 

hastalarda PBK ile yeterli ototransfüzyon sağlanamadığı için sınırda bir PBK yanıtı 

alınabilmektedir. Bu tür hastalarda da tercih sıvı yüklemesi yönünde olmalıdır (4). 

 Sıvı yüklemesi ardından VH değiĢimlerinin ölçülmesi sıvı yanıtının altın standardıdır. 

Tekniğin dezavantajı sıvıdan fayda görmeyecek hastaya da yükleme sıvısı vermek durumunda 

kalınmasıdır. 200 veya 300 ml kristalloid ile yükleme gerçekleĢtirilse de yapılan bir çalıĢmaya 

göre, 1 dakika içerisinde 100 ml kolloid infüze edilen mini sıvı yüklemesi ile de sıvı yanıtında 

yüksek kestirim elde etmek mümkündür (84). 

 Nabız oksimetresinin analizi faydalı bilgi sağlayabilir. Nabız oksimetresi pletismografi 

dalga formu arter basıncı dalga formundan arter ve ven hacmini ölçmesi açısından farklılık 

gösterir. Bu da VH‟nın indirekt değerlendirilmesini sağlar. Mekanik ventilatördeki hastalarda 

nabız basıncının dinamik değiĢiklikleri sıvı yanıtı değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (85). 
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Pozitif basınç altındaki hastalarda pletismografik dalga formlarının sıvı yanıtının 

değerlendirilmesinde NBD ile uyumlu sonuçlar verdiği gösterilmiĢtir (86). DDĠ perfüzyon 

indeksinin solunum döngüsü ile oluĢan değiĢimlerini değerlendiren otomatik bir ölçümdür. 

Perfüzyon indeksi kızılötesi pulsatil bir sinyaldir ve nabız oksimetresi dalga boyunun 

büyüklüğünü verir. DDĠ‟nin mekanik ventilatördeki hastalarda non-invazif olarak sıvı yanıtı 

ölçümünde kullanılabileceği klinik çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (87). Modern nabız 

oksimetreleri aynı zamanda solunum hızı ve hemoglobin konsantrasyonu bilgilerini de 

sağlamaktadır (88).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

ÇALIġMA GRUBU 

Gözlemsel, prospektif olarak tasarlanan çalıĢmamız Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı, Yoğun Bakım Bilim Dalı‟na bağlı Cerrahi 

YBÜ ve Reanimasyon YBÜ‟nde 02.02.2014 tarihinden 05.01.2015 tarihine kadar yürütüldü. 

ÇalıĢmamız Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 11.12.2013 tarihinde 

TÜTF-GOKAEK 2013/171 protokol kodu ile onaylandı. (Ek I) ÇalıĢmanın giderleri T.C. 

Trakya Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Birimi tarafından sağlandı. (TÜBAP no: 

2014/13) (Ek II) ÇalıĢmamıza katılan hastaların yasal temsilcilerinden veri toplama iĢlemi 

öncesi onay alındı. (Ek III) Bu süre içinde YBÜ‟lere alınan hastalardan sepsis tanısı konmuĢ, 

mekanik ventilatör tedavisi alan ve 18 yaĢ üzeri olan 100 hasta üzerinde çalıĢmamız 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Yoğun bakım ünitemizde takip edilen ve çalıĢmaya katılması yakını tarafından red 

olunan hastalar, beyin ölümü geliĢen hastalar, mekanik ventilatör tedavisi görmeyen veya 

spontan solunumu bulunan hastalar, sepsis tanısı bulunmayan hastalar, intratorasik veya 

intraabdominal basıncı yüksek hastalar, kardiyak aritmisi bulunan hastalar, arteryel 

monitörizasyonu bulunmayan hastalar, periferik dolaĢımı bozuk olan hastalar, 18 yaĢın 

altındaki hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

ÇALIġMA VERĠLERĠNĠN TOPLANMASI  

Hastaların demografik verileri, Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirme 

(APACHE II) skorları, laboratuar, mekanik ventilatör ve vital parametre verileri 

monitörizasyon cihazlarından, laboratuar sonuç kağıtları ve günlük gözlem kağıtlarından 
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kayda geçirildi. Arteryel monitörizasyonu bulunan ve Mindray BeneView T8 hastabaĢı 

monitörleri (Mindray Medical Electronics Corporation, Shenzhen, Çin) (ġekil 1) tarafından 

NBD değeri kaydedilen hastaların 4. el parmağına Masimo Radical-7 cihazının (Masimo 

Corporation, Irvine, ABD) (ġekil 2) oksimetre probu yerleĢtirilerek perfüzyon indeksi ve DDĠ 

değerlerinin monitörizasyonu sağlandı. 45° baĢ yukarı yarı oturur pozisyonda bulunan 

hastalardan vital parametreler, SVB, NBD ve DDĠ değerleri bir kez kayıt altına alındı. Daha 

sonra aynı hastalar 15° baĢ aĢağı pozisyona alınarak 5 dakika vital parametreler dikkatle 

izlenerek beklendi. 5 dakikalık süre sonundan yine vital parametreler, SVB, NBD ve DDĠ 

değerleri kayıt altına alınarak hastalar eski yarı oturur pozisyonuna getirildi. 100 hastanın 

verileri toplandıktan sonra tekrar gözden geçirildi. Veriler hastaların cinsiyet, yaĢ, kilo, 

APACHE II skoru, Glasgow Koma Skalası (GKS), yoğun bakıma yatıĢ tanısı, ek hastalık 

bilgisi, havayolu, septik Ģok bilgisi, gözlemin yapıldığı gün gibi bilgiler ile beraber parsiyel 

oksijen basıncı/inspire edilen fraksiyone oksijen, alveolo-arteryel gradyent, tidal volüm, 

pozitif inspirasyon sonu basıncı, solunum sayısı, inspire edilen fraksiyone oksijen değerlerini 

de içeriyordu. Hastalardan baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda olmak üzere tepe inspiratuar 

basınç, sistolik, diastolik, OAB, SpO2, kalp hızı, nabız basıncı, NBD, DDĠ, perfüzyon indeksi, 

SVB değerleri toplamda iki kez kaydedildi. 

 

 

ġekil 1. Mindray BeneView T8 HastabaĢı Monitörü 
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ġekil 2. Masimo Radical-7 Pulse Oksimetre Cihazı 

 

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

ÇalıĢmaya katılan bütün hastalar Michard ve ark. (71)‟ın çalıĢması baz alınarak 

baĢlangıç pozisyonu olan baĢ yukarı pozisyonda aldıkları NBD değeri ile <%13 sıvı yanıtı 

olmayan ve >%13 sıvı yanıtı olan olarak ikiye ayrıldılar. Bu gruplama üzerinden DDĠ değeri 

için alıcı iĢletim karakteristiği analizi yapılarak duyarlılık, özgüllük, eĢik değeri gibi bulgular 

elde edilmiĢtir. Yine referans olarak Cannesson ve ark. (87)‟ın çalıĢması baz alınarak 

baĢlangıç pozisyonu olan baĢ yukarı pozisyonda aldıkları DDĠ değeri ile <%14 sıvı yanıtı 

olmayan ve >%14 sıvı yanıtı olan olarak ikiye ayrıldılar. Bu gruplama üzerinden NBD değeri 

için alıcı iĢletim karakteristiği analizi yapılarak duyarlılık, özgüllük, eĢik değeri gibi bulgular 

elde edilmiĢtir. Aynı hastaların baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonda aldıkları NBD ve DDĠ 

değerleri arasında korelasyon analizi yapıldı. Bununla beraber hastaların vital parametreleri ve 

inspiratuar tepe basıncı, NBD, DDĠ, SVB gibi parametreler hastaların baĢ aĢağı ve baĢ yukarı 

pozisyonlarda aldıkları değerler ile karĢılaĢtırdı. 

ÇalıĢmamızda elde edilen verilerin analizi Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyoistatistik Anabilim Dalı‟nda 10240642 seri numaralı SPSS 21 ve MedCalc V14.12.0 

istatistik programları kullanılarak yapılmıĢtır. Ölçülebilen verilerin normal dağılıma 

uygunlukları tek örnek Kolmogorov Smirnov testi ile bakıldıktan sonra, normal dağılıma 

uymayan verilerin değerlendirilmesinde grup içi kıyaslamalarda Wilcoxon eĢleĢtirilmiĢ iki 

örnek testi kullanıldı. DeğiĢkenler arasında iliĢki olup olmadığının araĢtırılmasında 

Spearman‟s korelasyon analizi kullanıldı. Duyarlılık ve özgüllükleri AĠK analizi ile 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak ortanca, minimum, maksimum değerleri ve 
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aritmetik ortalama, standart sapma, niteliksel veriler için sayı ve yüzdeleri verildi. Tüm 

istatistikler için anlamlılık sınırı p<0.05 olarak seçilmiĢtir. 

 

 

 

 

            



22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                     

 

BULGULAR 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı 

Cerrahi YBÜ ve Reanimasyon YBÜ‟nde 02/02/2014–02/02/2015 tarihleri arasında tedavi 

gören hastalardan kriterlerimize uyan 100 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma sırasında 

hemodinamik stabilitesi bozulan bir hasta çalıĢamadan çıkarılmıĢtır. ÇalıĢma grubumuz yaĢ 

ortalaması 64,64 yıl olan 19-95 yaĢ aralığındaki 64‟ü (%64,6) erkek, 35‟i (%35,4) kadın 

toplam 99 hastadan oluĢmaktadır. ÇalıĢma grubundaki hastaların genel verileri tablo 1 ve 2„de 

görülmektedir. 

ÇalıĢmaya katılan hastaların ağırlıklarının ortalama değerleri 82,26 kg olup, hastalar 

45-146 kg aralığındaydı. Hastaların APACHE II ve GKS skorları sırası ile ortalama 19,32 ve 

7,5 değerlerinde iken, bu skorlar sırası ile 9-37 ve 3-15 aralığındaydı. ÇalıĢmaya alınan 

hastalar yatıĢtan ortalama 8,09 gün içinde değerlendirmeye alındılar. ÇalıĢmamızda yer alan 

hastalar en erken yatıĢın ilk gününde ve en geç 55. günde değerlendirildi. Hastalardan rutin 

olarak alınan kan gazları üzerinden elde edilen parsiyel oksijen basıncı/inspire edilen 

fraksiyone oksijenin ortalama değeri 234,46 kPa bulunurken, hastalar 51-462 kPa aralığında 

yer aldı. Yine hastanın rutin arteryel kan gazı değerlerinden yararlanarak hesap edilen alveoler 

arteriyel gradyentin ortalama değeri 204,66 bulunurken, hastalar 71-471 aralığında yer aldı. 

Hastaların mekanik ventilatör verilerinde tidal hacim, ekspiryum sonu pozitif basınç (PEEP) 

ve inspire edilen fraksiyone oksijen değerlerinin ortalamaları sırasıyla 501,41 ml, 6,23 cmH2O 

ve %52,27 iken değer aralıkları sırasıyla 350-750 ml, 5-12 cmH2O, %45-80 olarak 

gözlenmiĢtir. Hastaların ortalama dakika solunum sayısı 19,82 iken hastalar arasında solunum 

sayısı değeri 11-46 arasında seyretti. Hastaların hastabaĢı monitörleri ile aksiller bölgeden 
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ölçülen ısı değerlerinin ortalaması 36,46 °C iken, hastalar 36,1-41 °C arasında dağılmaktaydı 

(Tablo 1). 

 

Tablo 1. Hastalara ait genel veriler (Hastalar n=99) 

 AO ± SS Ortanca (Min-Mak) 

YaĢ 64,64 ± 18,11 67 (19-95) 

Ağırlık (kg) 82,26 ± 19,98 80 (45-146) 

APACHE II 19,32 ± 5,88 18 (9-37) 

GKS 7,5 ± 2,97 8 (3-15) 

Gözlem günü 8,09 ± 9,15 5 (1-55) 

PaO2/FiO2 (kPa) 234,46 ± 92,75 250 (51-462) 

A/a Gradyent 204,66 ± 69,35 192 (71-471) 

Tidal hacim (ml) 501,41 ± 52,81 500 (350-750) 

PEEP (cmH2O) 6,23 ± 2,14 5 (5-12) 

Solunum sayısı 19,82 ± 6,43 18 (11-46) 

FiO2 (%) 52,27 ± 5,72 50 (45-80) 

Isı (°C) 36,46 ± 1,41 37,1 (36,1-41,3) 

AO: Aritmetik Ortalama SS: Standart Sapma Min: Minimum Mak: Maksimum 

APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirme II GKS: Glasgow koma skalası 

PaO2/FiO2: Parsiyel oksijen basıncı/inspire edilen fraksiyone oksijen 

A/a Gradyent: Alveoler arteriyel gradyent PEEP: Ekspiryum sonu pozitif basınç 

FiO2: Ġnspire edilen fraksiyone oksijen 

 

ÇalıĢma grubumuzdaki hastaların %83,8‟i (n=83) entübe, %16,2‟si (n=16) 

trakeostomize halde mekanik ventilasyon tedavisi görmekteydi. Hastaların %15,2‟sinde 

(n=15) septik Ģok veya ağır sepsis geliĢmiĢken, %84,8‟inde (n=84) septik Ģok veya ağır sepsis 

tablosu bulunmamaktaydı. Hastaların %29,7‟sine (n=29) sedasyon uygulanmakta iken, 

%70,3‟ünde (n=70) sedasyon verilmemekteydi (Tablo 2). 

Hastaların baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlardaki değiĢkenlerinin karĢılaĢtırılması ve 

istatistiksel anlamlılık değerleri tablo 3‟de gösterilmiĢtir. Mekanik ventilatörden elde edilen 

tepe inspiratuar basıncı değeri hastalarda baĢ yukarı pozisyonda ortalama 34,12 cmH2O ve 14-

77 cmH2O aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama 34,83 cmH2O değerine yükselmiĢ, 

bu değiĢim istatistiksel anlamlı bir fark oluĢturmamıĢtır (p=0,057). Hastalarda arteryel 

monitörizasyon aracılığıyla ölçülen sistolik arter basıncı (SAB) değeri hastalar baĢ yukarı 

pozisyonda iken ortalama 125,58 mmHg ve 67-217 mmHg aralığında iken baĢ aĢağı 
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pozisyonda ortalama 130,66 mmHg değerine yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p=0,016). 

 

Tablo 2. Hastalara ait genel veriler (Hastalar n=99) 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet 
Erkek 64 64,6 

Kadın 35 35,4 

Havayolu 
Entübe 83 83,8 

Trakeostomize 16 16,2 

Septik ġok 
Var 15 15,2 

Yok 84 84,8 

Sedasyon 
Var 29 29,3 

Yok 70 70,7 

 

Yine arteryel monitörizasyon aracılığıyla ölçülen diastolik arter basıncı (DAB) değeri hastalar 

baĢ yukarı pozisyonda iken ortalama 63,17 mmHg ve 31-126 mmHg aralığında iken baĢ aĢağı 

pozisyonda ortalama 66,87 mmHg değerine yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p=0,003). OAB değeri de hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken ortalama 

83,73 mmHg ve 45-144 mmHg aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama 87,44 mmHg 

değerine yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,01). 

Hastaların parmak ucundan hasta monitörü aracılığıyla ölçülen SpO2 değeri hastalar baĢ 

yukarı pozisyonda iken ortalama %96,66 ve %80-100 aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda 

ortalama %95,16 mmHg değerine yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p=0,001). HastabaĢı monitöründe elektrokardiyografiden (EKG) beslenerek 

elde edilen kalp hızı değeri hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken ortalama 105,4 atım/dk. ve 

54-211 atım/dk. aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama 102,83 atım/dk. değerine 

gerilemiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,028). SAB‟den 

DAB‟nin çıkarılması ile elde edilen nabız basıncı değeri hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken 

ortalama 59,47 mmHg ve 16-134 mmHg aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama 59,88 

mmHg değerine yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,39). 

HastabaĢı monitörleri tarafından arteryel monitörizasyon değerleri baz alınarak otomatik 

olarak hesaplanan NBD değeri hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken ortalama %14,17 ve %2-

59 aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama %12,66 mmHg‟ya gerilemiĢ, bu değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,051). 
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Tablo 3. BaĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlardaki değiĢkenlerin karĢılaĢtırılması 

 BaĢ Yukarı BaĢ AĢağı p* 

 AO ± SS Ort (Min-Mak) AO ± SS Ort (Min-Mak)  

Ptepe (cmH2O) 34,12 ± 13,2 32 (14-77) 34,83 ± 13,55 31 (17-82) 0,057 

SAB (mmHg) 125,58 ± 32,48 125 (67-217) 130,66 ± 30,29 127 (74-212) 0,016 

DAB (mmHg) 63,17 ± 15,76 62 (31-126) 66,87 ± 16,82 64 (34-131) 0,003 

OAB (mmHg) 83,73 ± 19,49 85 (45-144) 87,44 ± 20,6 86 (10-155) 0,01 

SpO2 (%) 96,66 ± 4,92 99 (80-100) 95,16 ± 6,42 98 (68-100) 0,001 

KH (/dk) 105,4 ± 28,15 101 (54-211) 102,83 ± 27,54 100 (50-199) 0,028 

NB (mmHg) 59,47 ± 25,95 54 (16-134) 59,88 ± 21,46 58 (20-122) 0,39 

NBD (%) 14,17 ± 10,57 12 (2-59) 12,66 ± 9,64 11 (1,9-57) 0,051 

DDĠ (%) 21,91 ± 13,99 19 (0,31-69) 20,46 ± 14,12 17 (2,7-61) 0,048 

PĠ (%) 2,43 ± 3,06 1,5 (0,1-26) 2,71 ± 4,1 1,6 (0,06-36) 0,31 

SVB (mmHg) 11,83 ± 7,22 11 (-6,8-32,6) 17,25 ± 9,51 16,3 (1,4-58,7) 0,001 

*Wilcoxon iĢaretlenmiĢ sıra testi 

AO: Aritmetik Ortalama SS: Standart Sapma Ort: Ortanca Min: Minimum Mak: Maksimum 

Ptepe: Tepe inspiratuar basınç SAB: Sistolik arter basıncı DAB: Diastolik arter basıncı 

OAB: Ortalama arter basıncı SpO2: Oksijen Satürasyonu KH: Kalp hızı NB: Nabız Basıncı 

NBD: Nabız basıncı değiĢkenliği DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi PĠ: Perfüzyon indeksi 

SVB: Santral Venöz Basınç 

 

Hastaların parmak uçlarına yerleĢtirilen sensör aracılığıyla Masimo Radical-7 

cihazından ölçülen dalga değiĢkenliği indeksi değeri hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken 

ortalama %21,91 ve %0,31-69 aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama %20,46 mmHg 

değerine gerilemiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,048). Yine 

Masimo Radical-7 cihazı aracılığıyla elde edilen perfüzyon indeksi değeri hastalar baĢ yukarı 

pozisyonda iken ortalama %2,43 ve %0,1-26 aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama 

%2,71 mmHg değerine yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p=0,31). HastabaĢı monitörlerinde basınç izlem seti ile hastalar mekanik ventilatörden 

ayrılarak elde edilen SVB değeri hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken ortalama 11,83 mmHg 

ve -6,8-32,6 mmHg aralığında iken baĢ aĢağı pozisyonda ortalama 17,25 mmHg değerine 

yükselmiĢ ve bu değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001) (Tablo 3). 

Hastaların NBD ve DDĠ değerlerinin baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda dağılımı 

ve iliĢkisi Ģekil 3 ve Ģekil 4 de görülmektedir. ÇalıĢma grubumuzdaki hastalardan NBD ve 

DDĠ değerlerinin önce baĢlangıç pozisyonu olan 45° yarı oturur -baĢ yukarı- pozisyonda daha 
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sonra 15° Trendelenburg -baĢ aĢağı- pozisyona alındıktan beĢ dakika sonra alınmalarıyla elde 

edilen veriler karĢılaĢtırıldığında tablo 4‟de gösterilen korelasyon tablosu ortaya çıkmaktadır. 

 

               NBD: Nabız basıncı değiĢkenliği DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

ġekil 3. Hastaların baĢ yukarı pozisyonda nabız basıncı değiĢkenliği ve dalga 

değiĢkenliği indeksi değerlerinin dağılımı ve iliĢkisi 

Spearman sıra korelasyon katsayısı en yüksek olan değerden baĢlayacak olursak, baĢ 

yukarı pozisyonda NBD ile DDĠ değerlerinin korelasyon katsayısı 0,578 olarak bulunmuĢ ve 

orta düzey iliĢki saptanan bu değerlendirme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p=0,001). Hastaların baĢ yukarı pozisyondaki NBD değerleri ile baĢ aĢağı pozisyondaki DDĠ 

değerlerinin korelasyon katsayısı 0,572 olarak bulunmuĢ ve orta düzey iliĢki saptanan bu 

değerlendirme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001). 
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NBD: Nabız basıncı değiĢkenliği DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

ġekil 4. Hastaların baĢ aĢağı pozisyonda nabız basıncı değiĢkenliği ve dalga değiĢkenliği 

indeksi değerlerinin dağılımı ve iliĢkisi 

Hastaların baĢ aĢağı pozisyondaki NBD ile DDĠ değerlerinin korelasyon katsayısı 

0,517 olarak bulunmuĢ ve orta düzey iliĢki saptanan bu değerlendirme istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001). Hastaların baĢ aĢağı pozisyondaki NBD değerleri ile baĢ 

yukarı pozisyondaki DDĠ değerlerinin korelasyon katsayısı 0,462 olarak bulunmuĢ ve düĢük 

düzey iliĢki saptanan bu değerlendirme istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001) 

(Tablo 4). 
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Tablo 4. BaĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlardaki NBD ve DDĠ değerlerinin korelasyonu 

  r
2
* p 

NBD BaĢ Yukarı 
DDĠ BaĢ Yukarı 0,578 0,001 

DDĠ BaĢ AĢağı 0,572 0,001 

NBD BaĢ AĢağı 
DDĠ BaĢ Yukarı 0,462 0,001 

DDĠ BaĢ AĢağı 0,517 0,001 

* Spearman sıra korelasyon katsayısı 

r
2
: Korelasyon katsayısı NBD: Nabız basıncı değiĢkenliği DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

 

 ÇalıĢmaya kabul edilen hastaların referans çalıĢma (71) baz alınarak baĢ yukarı ve baĢ 

aĢağı pozisyonda DDĠ üzerinde NBD değerinin >%13 sıvı yanıtı olan ve <%13 sıvı yanıtı 

olmayan ayrımını yapabilmeye etkisi tablo 5‟de gösterilmiĢtir. Bu gruplama üzerinden yapılan 

AĠK analizi ile elde edilen verilere göre baĢ yukarı pozisyonda DDĠ değerinin NBD %13‟ü 

tanımlayan eĢik değeri %20 olarak %80,49 duyarlılık ve %81,03 özgüllük ile istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,0001). AĠK eğrisi altında kalan alan 0,858 olarak 

bulunurken, pozitif kestirim değeri %75, negatif kestirim değeri %85,5, pozitif olabilirlik 

oranı %4,24 ve negatif olabilirlik oranı %0,24 olarak bulunmuĢtur. AĠK eğrisi Ģekil 5‟de 

gösterimiĢtir. 

 

Tablo 5. Pozisyonun DDĠ üzerinde NBD değerinin >13% ve <13% ayrımını yapabilmeye 

etkisi 

 BaĢ Yukarı NBD BaĢ AĢağı NBD 

DDĠ eĢik değeri (%) 20 16 

Duyarlılık (%) (%95 GA) 80,49 (65,1-91,2) 81,25 (63,6-92,8) 

Özgüllük (%) (%95 GA) 81,03 (68,6-90,1) 62,69 (50-74,2) 

EAKA 0,858 0,747 

p* <0,0001 <0,0001 

PKD (%) 75 51 

NKD (%) 85,5 87,5 

POO (%) 4,24 2,18 

NOO (%) 0,24 0,3 

* Alıcı iĢletim karakteristiği (AĠK) eğrisi 

NBD: Nabız basıncı değiĢkenliği DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi GA: Güven aralığı 

EAKA: AĠK eğrisi altında kalan alan PKD: Pozitif kestirim değeri NKD: Negatif kestirim değeri 

POO: Pozitif olabilirlik oranı NOO: Negatif olabilirlik oranı 
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BaĢ aĢağı pozisyonda DDĠ değerinin NBD %13‟ü tanımlayan eĢik değeri %16 olarak 

%81,25 duyarlılık ve %62,69 özgüllük ile istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,0001). 

AĠK eğrisi altında kalan alan 0,747 olarak bulunurken, pozitif kestirim değeri %51, negatif 

kestirim değeri %87,5, pozitif olabilirlik oranı %2,18 ve negatif olabilirlik oranı %0,3 olarak 

bulunmuĢtur. AĠK eğrisi Ģekil 6‟de gösterimiĢtir. (Tablo 5) 

 

 
DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

ġekil 5. BaĢ yukarı pozisyonun DDĠ üzerinde NBD değerinin >13% ve <13% ayrımını 

yapabilmeye etkisi. (Alıcı iĢletim karakteristiği eğrisi) 
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DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

ġekil 6. BaĢ aĢağı pozisyonun DDĠ üzerinde NBD değerinin >13% ve <13% ayrımını 

yapabilmeye etkisi. (Alıcı iĢletim karakteristiği eğrisi) 

ÇalıĢmaya kabul edilen hastaların referans çalıĢma (87) baz alınarak baĢ yukarı ve baĢ 

aĢağı pozisyonda NBD üzerinde DDĠ değerinin >%14 sıvı yanıtı olan ve <%14 sıvı yanıtı 

olmayan ayrımını yapabilmeye etkisi tablo 6‟da gösterilmiĢtir. Bu gruplama üzerinden yapılan 

AĠK analizi ile elde edilen verilere göre baĢ yukarı pozisyonda NBD değerinin DDĠ %14‟ü 

tanımlayan eĢik değeri %20 olarak %78,95 duyarlılık ve %77,05 özgüllük ile istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,0001). AĠK eğrisi altında kalan alan 0,843 olarak 

bulunurken, pozitif kestirim değeri %68,2, negatif kestirim değeri %85,5, pozitif olabilirlik 
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oranı %3,44 ve negatif olabilirlik oranı %0,27 olarak bulunmuĢtur. AĠK eğrisi Ģekil 7‟de 

gösterimiĢtir. 

 

Tablo 6. Pozisyonun NBD üzerinde DDĠ değerinin >14% ve <14% ayrımını yapabilmeye 

etkisi 

 BaĢ Yukarı DDĠ BaĢ AĢağı DDĠ 

NBD eĢik değeri (%) 20 18 

Duyarlılık (%) (%95 GA) 78,95 (62,7-90,4) 76,67 (57,5-90,1) 

Özgüllük (%) (%95 GA) 77,05 (64,5-86,8) 72,46 (60,4-82,5) 

EAKA 0,843 0,760 

p* <0,0001 <0,0001 

PKD (%) 68,2 54,8 

NKD (%) 85,5 87,7 

POO (%) 3,44 2,78 

NOO (%) 0,27 0,32 

* Alıcı iĢletim karakteristiği (AĠK) eğrisi 

NBD: Nabız basıncı değiĢkenliği DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi GA: Güven aralığı 

EAKA: AĠK eğrisi altında kalan alan PKD: Pozitif kestirim değeri NKD: Negatif kestirim değeri 

POO: Pozitif olabilirlik oranı NOO: Negatif olabilirlik oranı 

 

BaĢ aĢağı pozisyonda NBD değerinin DDĠ %14‟ü tanımlayan eĢik değeri %18 olarak 

%76,67 duyarlılık ve %72,46 özgüllük ile istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,0001). 

AĠK eğrisi altında kalan alan 0,760 olarak bulunurken, pozitif kestirim değeri %54,8, negatif 

kestirim değeri %87,7, pozitif olabilirlik oranı %2,78 ve negatif olabilirlik oranı %0,32 olarak 

bulunmuĢtur. AĠK eğrisi Ģekil 8‟de gösterimiĢtir. (Tablo 6) 
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DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

ġekil 7. BaĢ yukarı pozisyonun NBD üzerinde DDĠ değerinin >14% ve <14% ayrımını 

yapabilmeye etkisi. (Alıcı iĢletim karakteristiği eğrisi) 
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DDĠ: Dalga değiĢkenlik indeksi 

ġekil 8. BaĢ aĢağı pozisyonun NBD üzerinde DDĠ değerinin >14% ve <14% ayrımını 

yapabilmeye etkisi. (Alıcı iĢletim karakteristiği eğrisi) 
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TARTIġMA 

 

Yoğun bakım hastalarında kardiyak önyük ve kardiyak debiyi artırmak amacıyla sıvı 

yüklenmesi sıklıkla uygulanmaktadır. Ancak yapılan çalıĢmalara göre bu hastaların 

%50‟sinde istenen etki alınamamaktadır (68). Kardiyak önyükün değerlendirilmesinde rutin 

olarak kullanılan statik değiĢkenlerin de hiçbiri sıvı yanıtını güvenli bir Ģekilde 

gösterememektedir (89). Sıvı yanıtında dinamik indekslerin ise belirli kurallar çerçevesinde 

yeterli kestirim sağladığı gösterilmiĢtir. Bu teknikler solunumsal hareketlerin nabız basıncına 

yansımasına dayalı invazif (nabız basıncı değiĢkenliği) olabildiği gibi nabız oksimetresi 

pletismografik dalgaboyu ölçümüne dayalı noninvazif de (dalga değiĢkenlik indeksi) olabilir 

(90). 

ÇalıĢmamızda hastanemiz YBÜ‟lerinde yatmakta olan mekanik ventilatör tedavisi 

alan sepsisli 100 hastada NBD ve DDĠ değerlerinin pozisyon ile kardiyak önyük artırılarak 

değiĢimleri ve birbiriyle korelasyonu değerlendirildi. Biais ve ark. (90) yaptığı 67 hastayı 

kapsayan çalıĢmada, hastalara adrenalin ile kardiyak debi artımı sağlanmıĢ ve hastalar 

adrenalin alan ve almayan olarak iki grupta incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada tüm hastalarda DDĠ 

ve NBD arasındaki korelasyon zayıf (r
2
=0.21; p=0,001) olarak bulunmuĢtur. NBD >%13 

değeri DDĠ değeri için adrenalin alan ve almayan hastalarda >%10 olarak tanımlanmıĢ, eğri 

altında kalan alan 0.80 ± 0.06 olarak bulunmuĢtur. Adrenalin alan hastalarda NBD ve DDĠ 

arasında korelasyon sağlanamazken (r
2
=0,04; p>0,05), adrenalin almayan hastalarda 

korelasyon sağlanmıĢtır (r
2
=0,52; p<0,001). ÇalıĢmamızda NBD ve DDĠ arasındaki 

korelasyon hem baĢ yukarı hem baĢ aĢağı pozisyonlarda orta düzeyde bulunmuĢtur. NBD 
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>%13 değeri ise baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda DDĠ değeri için sırası ile >%20 ve 

>%16 olarak tanımlanmıĢtır. 

Literatürde NBD üzerine yapılan çalıĢmalara baktığımızda; 2000 yılında Michard ve 

ark. (71) tarafından 40 hasta üzerinde yapılan çalıĢmada, sıvı yüklemesi sonrası NBD, 

pulmoner arter kateteriyle ölçülen kardiyak indeks referans test baz alınarak çalıĢılmıĢtır. Sıvı 

yüklemesi ile >%15 kardiyak indeks yükselmesi sıvı yanıtı olarak kabul edilmiĢ ve bu değer 

NBD‟de >%13 eĢik değeri olarak %94 duyarlılık ve %96 özgüllük ile belirlenmiĢtir. Feissel 

ve ark. (91) tarafından 20 hasta üzerinde sıvı yüklemesi ile kardiyak indeks EKO ile 

değerlendirilmiĢtir. Kardiyak indeksin >%15 değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan NBD değeri 

>%17 olarak %85 duyarlılık ve %100 özgüllük ile belirlenmiĢtir. Monnet ve ark. (80) 

tarafından 71 hasta üzerinde gerçekleĢtirilen çalıĢmada, hastalar PBK sonrası aort kan 

akımının özofajeal doppler referans test kabul edilerek değerlendirilmiĢtir. Aort kan akımı 

>%15 değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan PBK sonrası NBD değeri >%12 olarak %60 duyarlılık 

ve %85 özgüllük ile belirlenmiĢtir. Monge Garcia ve ark. (92) tarafından 38 hasta üzerinde 

yapılan çalıĢmada, hastaların VH ve NBD‟si FloTrac/Vigileo sistemi ile sıvı yüklemesi 

sonrası minimal invazif olarak değerlendirilmiĢtir. VH indeksi >%15 değerini (sıvı yanıtı) 

karĢılayan NBD değeri >%10 olarak %95 duyarlılık ve %79 özgüllük ile belirlenmiĢtir. Auler 

ve ark. (93) tarafından 59 hasta üzerinde yapılan çalıĢmada, sıvı yüklemesi ile kardiyak indeks 

>%15 değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan NBD değeri >%12 olarak %97 duyarlılık ve %95 

özgüllük ile belirlenmiĢtir. Son olarak Yazigi ve ark. (94) tarafından 60 hasta üzerinde yapılan 

çalıĢmada, sıvı yüklemesi ile VH >%15 değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan NBD değeri >%11,5 

olarak %80 duyarlılık ve %74 özgüllük ile belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda, NBD değerinin eĢik 

değerini belirlemede referans test yerine DDĠ değerini referans makaleye dayanarak hastaları 

<%14 sıvı yanıtı yok ve >%14  var olarak gruplandırarak değerlendirdiğimizde, NBD‟nin baĢ 

yukarı pozisyonda >%20 eĢik değeri %78,95 duyarlılık, %77,05 özgüllük; baĢ aĢağı 

pozisyonda >%18 eĢik değeri %76,67 duyarlılık, %72,46 özgüllük ile karĢımıza çıkmaktadır. 

EĢik değerlerin literatürdeki diğer çalıĢmalara göre daha yüksek çıkmasının nedenini 

çalıĢmamızda NBD‟nin referans test ile doğrulanmamasına bağlamaktayız. 

Literatürde DDĠ üzerine yapılan çalıĢmalara baktığımızda; 2008 yılında Cannesson ve 

ark. (87) tarafından yayımlanan bir çalıĢmada, sıvı yüklemesi ile kardiyak indeks >%15 

değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan DDĠ değeri >%14 olarak %81 duyarlılık ve %100 özgüllük ile 

belirlenmiĢtir. Zimmermann ve ark. (95) tarafından yapılan bir baĢka çalıĢmada, hastalarda 

sıvı yüklemesi sonrası FloTrac/Vigileo sisteminden elde edilen VH indeksi  >%15 değerini 
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(sıvı yanıtı) karĢılayan DDĠ değeri >%9,5 olarak %93 duyarlılık ve %100 özgüllük ile 

belirlenmiĢtir. Vos ve ark. (96) tarafından 30 hepatik rezeksiyon ameliyat hastası üzerinde 

yapılan çalıĢmada, sıvı yüklemesi sonrası minimal invazif olarak elde edilen vuru VH indeksi  

>%15 değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan DDĠ değeri >%12 olarak %82 duyarlılık ve %77 

özgüllük ile belirlenmiĢtir. 2014 yılında Lu ve ark. (97) tarafından 30 abdominal cerrahi 

geçiren hasta üzerinde yapılan bir çalıĢmada, sıvı yüklemesinin ardından NBD >%11 değerini 

(sıvı yanıtı) karĢılayan DDĠ değeri >%13 olarak %91,7 duyarlılık ve %77,8 özgüllük ile 

belirlenmiĢtir. 2014 yılında Xu ve ark. (98) tarafından 26 abdominal cerrahi geçiren genel 

anestezi ve torakal epidural analjezi alan hasta üzerinde yapılan çalıĢmada, sıvı yüklemesi 

sonrası minimal invazif olarak elde edilen VH indeksi  >%10 değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan 

DDĠ değeri >%16 olarak %80 duyarlılık ve %92 özgüllük ile belirlenmiĢtir. 2014 yılında 

Siswojo ve ark. (99) tarafından 29 yetiĢkin nonkardiyak cerrahi geçiren hasta üzerinde yapılan 

çalıĢmada, sıvı yüklemesi sonrası minimal invazif olarak elde edilen VH indeksi  >%10 

değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan DDĠ değeri >%10,5 olarak %88 duyarlılık ve %67 özgüllük 

ile belirlenmiĢtir. Bu çalıĢmada, AĠK eğrisi altında kalan alan 0,84 (%95 güven aralığı=0,69-

0,99) olarak bulunmuĢtur. Keller ve ark. (100) tarafından 25 spontan solunumlu gönüllü 

üzerinde yapılan çalıĢmada, bazal pozisyon ve PBK sonrası transtorasik EKO ile elde edilen 

kardiyak debide sıvı yanıtını karĢılayan DDĠ değeri >%19 olarak %82 duyarlılık ve %57 

özgüllük ile belirlenmiĢtir. Bu çalıĢmada, bazal pozisyonda  alınan DDĠ değeri PBK sonrası 

ile (%21.5±8‟den %18.3±9.4‟e; p<0.05) istatistiksel anlamlı bir fark oluĢturmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda, DDĠ değerinin eĢik değerini belirlemede referans test yerine NBD değerini 

referans makaleye dayanarak hastaları <%13 sıvı yanıtı yok ve >%13 var olarak 

gruplandırarak değerlendirdiğimizde, DDĠ‟nin baĢ yukarı pozisyonda >%20 eĢik değeri 

%80,49 duyarlılık, %81,03 özgüllük, baĢ aĢağı pozisyonda >%16 eĢik değeri %81,25 

duyarlılık, %62,69 özgüllük ile karĢımıza çıkmaktadır. BaĢ yukarı pozisyon ile baĢ aĢağı 

pozisyonlarda alınan DDĠ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

(%21,91±13,99'den %20,46±14,12'e; p=0,048) oluĢmuĢtur. ÇalıĢmamızın sonucu spontan 

soluyan hastalar üzerinde yapılan çalıĢmaya mekanik ventilatörde yapılan çalıĢmalara göre 

daha uyumlu çıkmıĢtır. Yine çalıĢmamızda referans test kullanılmamıĢ, bunun yerine referans 

makaledeki NBD sıvı yanıtı eĢik değeri kabul edilmiĢtir. 

Feissel ve ark. (101) tarafından 23 derin sedasyon altındaki yoğun bakım hastası 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada, sıvı yüklemesi öncesi ve sonrasında hastalarda NBD ve DDĠ 

değerleri ölçülmüĢ ve referans test olarak transtorasik Doppler EKO ile kardiyak indeks 
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değerlendirilmesi kullanılmıĢtır. ÇalıĢmada sıvı yüklemesi öncesi kaydedilen NBD ve DDĠ 

değerleri iliĢkili (r2=0,71; p<0,001) bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda, baĢ yukarı pozisyonda NBD 

ve DDĠ değerleri de iliĢkili (r2=0,578; p<0,001) bulunmuĢtur. Yine bu çalıĢmada, sıvı 

yüklemesi öncesinde referans testte sıvı yanıtını oluĢturak eĢik değeri NBD ve DDĠ değerleri 

için sırasıyla %12 ve %14 olarak %100 ve %94 duyarlılık, %70 ve %80 özgüllük ile 

bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda, baĢ yukarı pozisyonlarda her iki değerin eĢik değeri %20 

olarak bulunmuĢtur. Feissel ve ark. (101)‟ın çalıĢmasında AĠK eğrisi altında kalan alana göre 

NBD ve DDĠ sıvı yanıtını benzer Ģekilde tahmin ettiği göstermiĢtir. ÇalıĢmamızda da, NBD 

için 0,843 ve DDĠ için 0,858 AĠK eğri altında kalan alan hesaplanmıĢ ve sıvı yanıtında iki test 

de benzer tahminde bulunmuĢtur. Feissel ve ark. (101)‟ın  çalıĢmasında, sıvı yüklemesi öncesi 

ve sonrasında alınan NBD (18±11'dan 5±3'e; p<0.001) ve DDĠ (23±15'den 7±5'e p<0.001) 

değerleri arasında anlamlı istatistiksel fark oluĢmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda ise, baĢ yukarı ve 

baĢ aĢağı pozisyonlarda DDĠ değerinde anlamlı bir fark oluĢmuĢken (p=0,048) NBD 

değerinde anlamlı fark (p= 0,051) oluĢmamıĢtır. 

Wyffels ve ark. (102) tarafından 2007 yılında yayımlanan ve 32 kardiyak cerrahi 

geçirmiĢ hasta üzerinde yapılan çalıĢmada, hastalara sıvı yüklemesi yapılmıĢ ve kardiyak 

indeks pulmoner arter kateter yoluyla  ölçülmüĢtür. ÇalıĢmada, sıvı yüklemesi öncesi ve 

sonrası NBD (15,4'den 8,5'a; p=0.0003) ve DDĠ (16'dan 10'a; p=0.0027) değerlerinde anlamlı 

bir değiĢim gözlenmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise, sadece daha önce belirttiğimiz üzere sadece 

DDĠ değerinde anlamlı bir değiĢim gözlenmiĢti. Wyffels ve ark. (102)‟ın çalıĢmasında, NBD 

ve DDĠ arasında oldukça iyi korelasyon bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda ise, korelasyon 

orta düzeyde ortaya çıkmıĢtı. Bu çalıĢmada, NBD ve DDĠ için AĠK eğrisi altında kalan alan 

sırasıyla 0,937 ve 0,892 olarak bizim çalıĢmamızla benzer sonuç vermiĢtir. NBD ve DDĠ için 

kardiyak indeks %15‟i tahmin eden optimal eĢik değer %11,3 olarak bulunmuĢtur. 

Cannesson ve ark. (103) tarafından 2008 yılında yayımlanan 25 genel anestezi 

altındaki hasta üzerinde gerçekleĢtirilen çalıĢmada, hastalar bazal, baĢ yukarı ve baĢ aĢağı 

pozisyonlarda değerlendirilmiĢtir. Yapılan 75 ölçümde NBD ve DDĠ değerleri kuvvetli iliĢkili 

(r
2
=0,92; P<0,01) çıkmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise, korelasyon orta düzeyde bulunmuĢtu. 

Bu çalıĢmada, baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda NBD (17'den 10'a; p<0,01) ve DDĠ 

(18'den 10'a; p<0,01) değerlerinin değiĢimi anlamlı bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda ise, 

pozisyon değiĢikliği ile sadece DDĠ değeri anlamlı fark oluĢturmuĢtu. 

Loupec ve ark. (104) tarafından 40 mekanik ventilatörde takip edilen hasta üzerinde 

gerçekleĢtirilen çalıĢmada, NBD >%13 ise hastalara sıvı yüklemesi, <%13 ise PBK yapılmıĢ 
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ve kardiyak debi EKO ile değerlendirilmiĢtir. Hastalar kardiyak debi >%15 sıvı yanıtı olan 

(n=21) ve <%15 sıvı yanıtı olmayan (n=19) olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Sıvı yanıtı grubunda 

sıvı yüklemesi ile kardiyak debi 4,7 l/dk'dan 6 l/dk'ya anlamlı olarak yükselirken, NBD 

(%22‟den %10‟a) ve DDĠ (%28‟den %17‟ye) değeri anlamlı olarak azalmıĢtır (p<0,05). 

Bizim çalıĢmamızda, hastalar pozisyona göre gruplandığı için sıvı yanıtlı ve yanıtsız hastalar 

karıĢık olarak değerlendirilmiĢtir. Bu yüzden baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozsiyonlarda NBD 

değerinde anlamlı olmayan ve DDĠ değerlerinde anlamlı sonuç elde edilmiĢtir. Bununla 

beraber, her iki parametrenin ortalama değerlerinde küçük farklar oluĢtu. Loupec ve ark. 

(104)‟ın çalıĢmasında, her iki test arasında bizim çalıĢmamızda olduğu gibi istatistiksel 

anlamlı korelasyon (r
2
=0,85, p<0,001) görüldü. Yine bu çalıĢmada sıvı yanıtlı ve yanıtsız 

hastayı ayırt etmede NBD eĢik değeri %10 olarak %100 duyarlılık ve %95 özgüllük ile 

bulunurken, DDĠ eĢik değeri %17 olarak %95 duyarlılık ve %91 özgüllük ile bulunmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda, DDĠ eĢik değeri benzer bir sonuç göstermiĢtir. 

Monnet ve ark. (105) tarafından 2012 yılında yayımlan 42 noradrenalin tedavisi 

altındaki yoğun bakım hastası üzerinde gerçekleĢtirilen çalıĢmada, sıvı yüklemesi ile NBD, 

DDĠ değerleri nabız kontur analizi ile değerlendirilmiĢtir. Hastalar sıvı yüklemesi öncesi ve 

sonrasında değerlendirilerek, her iki zamanda sıvı yanıtı olan ve olmayan olarak iki grupta 

değerlendirilmiĢtir. Sıvı yanıtı olan hastalarda, yükleme öncesi ve sonrası değerlerdeki 

değiĢim NBD (%16'dan %9'a; p<0,05) ve DDĠ (%18'den %12'ye; p<0,05) değerinde 

istatistiksel anlamlı olarak bulunmuĢtur. Sıvı yanıtı olmayan grupta, sıvı yüklemesi öncesi ve 

sonrası değerlerdeki değiĢim ise NBD (%12'den %11'e; p>0,05) ve DDĠ (%6'dan %6'ya; 

p>0,05) anlamlı bulunmamıĢtır. Bu çalıĢmada, bizim çalıĢmadan farklı olarak sıvı yüklemesi 

ile NBD ve DDĠ değerleri daha büyük değiĢim göstermiĢ, bunun nedeni ise hastaları sıvı 

yanıtı olan ve olmayan olarak gruplandırılmasıdır. ÇalıĢmamızda ise, hastalar pozisyona göre 

gruplandırılmıĢtır. Sıvı yüklemesi sonrası PiCCO aracılığı ile ölçülen kardiyak indeks >%15 

değerini (sıvı yanıtı) karĢılayan NBD değeri >%11 olarak %93 duyarlılık ve %95 özgüllük ile, 

DDĠ değeri ise >%16 olarak %47 duyarlılık ve %90 özgüllük ile belirlenmiĢtir. EĢik değerler 

açısından bizim çalıĢmamızda, hastalara standardize sıvı yüklemesi yapılmadığı ve referans 

test kullanılmadığı için daha yüksek değerler ortaya çıkmıĢtır. Monnet ve ark. (105)‟ın 

çalıĢmasında, NBD ve DDĠ değerlerinin AĠK eğrisi altında kalan alan sırasıyla 0,93 ve 0,68 

olarak belirlenmiĢ, bu çalıĢmaya göre, NBD sıvı yanıtında DDĠ‟ye göre daha güvenli bir test 

olarak gösterilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise, eğri altında kalan alan iki değer için yakın 

çıkmıĢ ve testlerin güvenilirliği benzer bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada, sıvı yüklemesi ile değiĢen 
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değerler göz önüne alındığında, NBD ve DDĠ değerleri arasındaki korelasyon (r
2
=0,27; 

p=0,11) istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

Chen ve ark. (106) tarafından 2015 yılında yayımlanan 60 vertebra operasyon hastası 

üzerinde gerçekleĢtirilen çalıĢmada, süpin ve pron pozisyonda farklı PEEP değerlerinin 

fonksiyonel hemodinamik parametrelere etkilerini ortaya çıkarmak amaçlanmıĢtır. 

Vigileo/FloTrac sistemi ile de gözlemlenen hastalardan NBD, DDĠ değerleri 0 mmHg, 5 

mmHg, 10 mmHg, 15 mmHg PEEP‟de sıvı yüklemesi ile ölçümler alınmıĢ ve VH indeksi 

>%15 sıvı yanıtı olarak kabul edilmiĢtir. ÇalıĢmada, pron pozisyondaki hastalarda NBD ve 

DDĠ değerleri süpin pozisyonda göre anlamlı olarak yüksek (p<0,05) görülmüĢtür. Pron 

pozisyonda PEEP 0 mmHg, 5 mmHg, 10 mmHg, 15 mmHg zamanlarında yapılan ölçümlerde 

NBD ve DDĠ‟nin AĠK eğri altında kalan alan değerleri sırası ile 0,873, 0,792, 0,705, 0505 ve 

0,851, 0,765, 0,709, 0,512 olarak bulunmuĢtur. Bu zamanlarda, NBD ve DDĠ‟nin tanısal eĢik 

değerleri sırası ile 10,5, 11,5, 13,5 ve 11,5, 13,5, 14,5 olarak bulunmuĢtur. Her iki test için 

sıvı yanıtını tahmin etme PEEP artıĢı ile azalmakta iken, tanısal eĢik değeri de artmaktadır. 

Bizim çalıĢmamızda, tanısal eĢik değeri en yüksek PEEP değerindeki sonuçtan da yüksek 

çıkmıĢtır. ÇalıĢmamız, baĢlangıcında standart bir PEEP değeri belirlenmemiĢ ve hastaların 

mevcut mekanik ventilatör ayarları kayda geçirilmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki hastaların ortalama E

 SPB değeri 6,23±2,14 cmH2O‟dir. 

DDĠ değerinin elde edildiği nabız oksimetresi ölçüm yapılan yer ile farklı sonuçlar 

verebilir (107). Yapılan bir çalıĢmada DDĠ değerinin kulak memesi ile parmaktan ölçümü 

karĢılaĢtırılmıĢ ve parmak ile ölçümünün daha kesin sonuç verdiği gösterilmiĢtir (108). Bu 

nedenle çalıĢmamızda, DDĠ ölçümünü parmaktan gerçekleĢtirilmiĢtir. DDĠ ölçümünde sinyal 

kalitesi, vücut ısısı, ortam ıĢığı, vazoaktif ilaç infüzyonu, sedasyon derecesi, ağrılı uyarı, 

spontan hareketler ölçüm kalitesini etkilemektedir (90). Optimum ölçüm ortamı 

sağlayabilmek adına bu etkenlere dikkat edilmiĢtir. DolaĢım sıkıntısı olan hastalar çalıĢmaya 

kabul edilmemiĢtir. Parmak sensörünün ortam ıĢığından etkilenmemesi için koyu renk kılıf ile 

kapatılmıĢtır. 

DDĠ için eĢik değeri %14 ve NBD için %13 alınarak çalıĢma modelini oluĢturmamızın 

nedeni, bu değerlerin konuyla ilgili ilk yayımlanan çalıĢmalara ait olması ve benzer 

çalıĢmaların da genelde bu değerler çevresinde sonuçlanmasından ileri gelmektedir. 

Literatürdeki çalıĢmaların çoğunda, NBD ve DDĠ‟nin değerlendirilmesinin sıvı 

yüklemesi ile yapıldığını görmekteyiz. Bizim çalıĢmamızda ise, hastaya herhangi bir sıvı 

vermeksizin pozisyon değiĢimi ile kardiyak önyük artımı sağlanmaya çalıĢılmıĢtır. Vücut 
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pozisyonunun değiĢimini gerçekçi bir sıvı yüklemesi olarak kabul edemeyiz. Bununla beraber 

pozisyon değiĢimi ile sempatik sinir sisteminde değiĢimler oluĢabilir (103). 

ÇalıĢmamızın bir diğer sınırlaması ise NBD ve DDĠ değerlerini karĢılaĢtıracağımız 

referans testin eksikliğinin olmasıdır. Literatürdeki çalıĢmalara baktığımızda, pulmoner arter 

kateteri, transtorasik EKO, noninvazif veya minimal invazif kardiyak debi monitörleri ile 

hastaların sıvı yanıtı doğrulanmıĢtır. Bazı çalıĢmalarda ise, bizim çalıĢmamızda olduğu gibi 

baĢka bir çalıĢmadaki değer referans noktası alınmıĢtır. BaĢka bir hasta popülasyonundan elde 

edilen bir sonucu kendi çalıĢmamızın standardı haline getirdiğimiz için eĢik değerlerinin 

literatürdeki değerlerden yüksek bulunduğu sonucuna varmaktayız. 

ÇalıĢmamız mekanik ventilatör tedavisi alan, periferik dolaĢımını sağlayabilen, 

spontan soluması olmayan, kardiyak aritmileri bulunmayan hastalar üzerinde 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu nedenle çalıĢmamızdan elde edilen sonuçları tüm yoğun bakım 

hastalarına yansıtamayız. 

NBD değerinin ölçülmesi için hastada arteryel monitörizasyon olması gereklidir. 

Bizim yoğun bakımlarımızda, postoperatif olmayan hastalar için standart bir iĢlemdir. Ancak 

hastaya arteryel kanül açılması invazif kabul edilmektedir. Buna karĢın DDĠ değerinin 

ölçüldüğü nabız oksimetresi ise noninvazifdir. Bu iki testin sıvı yanıtının tahmininde özellikle 

baĢ yukarı pozisyonda benzer tahminde bulunması ve birbirleriyle orta düzey iliĢkili olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. 
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SONUÇLAR 

 

Bu çalıĢmada, YBÜ‟de yatmakta olan mekanik ventilatör tedavisi altındaki sepsisli 

hastalarda sıvı yanıtının belirlenmesinde kullanılan dinamik testlerden NBD ve DDĠ 

karĢılaĢtırarak sıvı yanıtının belirlenmesinde uygun bir araç belirlemeyi amaçladık. Yoğun 

bakım ünitelerimizde yatan hastaların cinsiyet, yaĢ, kilo, APACHE II skoru, GKS, havayolu, 

septik Ģok bilgisi, gözlemin yapıldığı gün, parsiyel oksijen basıncı/inspire edilen fraksiyone 

oksijen, alveolo-arteryel gradyent, tidal volüm, pozitif inspirasyon sonu basıncı, solunum 

sayısı, inspire edilen fraksiyone oksijen gibi bilgiler kaydedilmiĢtir. Bunlara ek olarak 

hastalardan baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda olmak üzere tepe inspiratuar basınç, SAB, 

DAB, OAB, SpO2, kalp hızı, nabız basıncı, NBD, DDĠ, perfüzyon indeksi, SVB değerleri 

kaydedildi. Hastalar pozisyona göre gruplandırılarak, bu gruplandırmaya göre NBD ve DDĠ 

değerleri arasındaki iliĢki, bu değerlerin sıvı yanıtını tahmin analizi, pozisyona göre değerlerin 

değiĢimi araĢtırılmıĢtır. Sonuçlar aĢağıda belirtildiği üzeredir: 

1. Hastalarda baĢ aĢağı ve baĢ yukarı pozisyonlarda SAB, DAB, OAB, SpO2, kalp hızı, 

DDĠ ve SVB değerlerinde anlamlı değiĢim gözlenirken (p<0.05), tepe inspiratuar 

basınç, nabız basıncı, NBD, perfüzyon indeksi değerlerinde anlamlı değiĢim 

gözlenmemiĢtir (p>0.05). 
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2. Hastaların NBD ve DDĠ değerlerinin iliĢkisi baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlara 

göre değiĢmemekte ve orta düzeyde kalmaktadır (p<0.05). 

3. DDĠ üzerinde NBD değerinin <13% sıvı yanıtsız, >13% sıvı yanıtlı ayrımını 

yapabilen eĢik değeri baĢ yukarı pozisyonda %20 baĢ aĢağı pozisyonda ise %16 

olarak belirlenmiĢtir (p<0.05). 

4. NBD üzerinde DDĠ değerinin <14% sıvı yanıtsız, >14% sıvı yanıtlı ayrımını 

yapabilen eĢik değeri baĢ yukarı pozisyonda %20 baĢ aĢağı pozisyonda ise %18 

olarak belirlenmiĢtir (p<0.05). 

5. NBD ve DDĠ değeri baĢ yukarı pozisyonda baĢ aĢağı pozisyona göre daha kesin 

tahminde bulunmaktadır (p<0.05). 

6. NBD ve DDĠ değerleri aynı pozisyon içinde sıvı yanıtını tahminde benzer kesinlik 

göstermektedir (p<0.05). 
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ÖZET 

 

Hastalarda sıvı yanıtının belirlenmesinde kullanılan dinamik testler, son yıllarda önem 

kazanmıĢtır. Bu testlerden nabız basıncı değiĢkenliği (NBD), arteryel monitörizasyon ile 

nabız basıncının solunumsal döngüde yaptığı dalgalanmaların değiĢimlerini yansıtan formüle 

dayalı bir parametredir. Dalga değiĢkenliği indeksi (DDĠ) ise, noninvazif olarak nabız 

oksimetresi ile ölçülen perfüzyon indeksinin yine solunum döngüsündeki değiĢimine 

dayanmaktadır. Her iki tekniğin de sıvı yanıtını belirlemede kullanılabileceği önceki 

araĢtırmalar ile ortaya konmuĢtur. 

Prospektif, gözlemsel olarak planlanan çalıĢmamızda, bu iki testi karĢılaĢtırarak sıvı 

yanıtının belirlenmesinde uygun bir araç belirlemeyi amaçladık. ÇalıĢmamız, Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı‟na bağlı Cerrahi ve 

Reanimasyon YBÜ‟lerine kabul edilen mekanik ventilatörde tedavi gören, sepsis tanılı 100 

yetiĢkin hasta üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. DıĢlama kriterleri arasında beyin ölümü, spontan 

solunum, intratorasik veya intraabdominal basınç yüksekliği, kardiyak artimi, bozulmuĢ 

periferik dolaĢım bulunmaktadır. 

Hastalardan arteryel monitörizasyon ve Masimo Radical 7 cihazı aracılığı ile NBD ve 

DDĠ değerleri önce 45° baĢ yukarı yarı oturur pozisyonda, sonra 15° baĢ aĢağı pozisyonda 

kaydedildi. NBD için sıvı yanıtı eĢik değeri >%13, DDĠ için sıvı yanıtı eĢik değeri >%14 

olarak kabul edilerek değerlerin birbirleri ile korelasyonu, AĠK analizi yapıldı. 

BaĢ yukarı pozisyondan baĢ aĢağı pozisyona geçilirken NBD değerinin değiĢimi 

(14,17±10,57‟den 12,66±9,64‟e; p>0,05) istatistiksel olarak anlamlı değilken, DDĠ değerinin 

değiĢimi (21,91±13,99 20,46±14,12 p<0,05) anlamlı bulunmuĢtur. NBD değerinin sıvı yanıtı 
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eĢik değeri baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda sırası ile %20 (%78,95 duyarlılık, %77,05 

özgüllük) ve %18 (%76,67 duyarlılık, %72,46 özgüllük) olarak bulunmuĢtur. DDĠ değerinin 

sıvı yanıtı eĢik değeri baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda sırası ile %20 (%80,49 duyarlılık, 

%81,03 özgüllük) ve %16 (%81,25 duyarlılık, %62,69 özgüllük) olarak bulunmuĢtur. NBD ve 

DDĠ değerlerinin baĢ yukarı pozisyonda AĠK eğrisi altında kalan alan sırasıyla 0,843 ve 0,858 

iken, baĢ aĢağı pozisyonda 0,760 ve 0,747 olarak bulunmuĢtur. NBD ve DDĠ değerleri baĢ 

yukarı pozisyonda (r=0,578; p=0,001) ve baĢ aĢağı pozisyonda (r=0,517; p=0,001) orta 

düzeyde iliĢkilidir. 

Sonuç olarak; yoğun bakımda takip edilen sepsisli hastalarda NBD ve DDĠ ölçümleri 

pozisyon değiĢiminden bağımsız olarak birbiriyle iliĢkilidir. Her iki testin de eĢdeğer 

güvenilirlikte olduğu bulunmuĢtur. 

 

Anahtar kelimeler: Nabız basıncı değiĢkenliği, dalga değiĢkenlik indeksi, sıvı yanıtı, 

sepsis, mekanik ventilasyon 
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COMPARING PULSE PRESSURE VARIATION AND PLETH 

VARIABILITY INDEX ON SEMI RECUMBENT AND 

TRENDELENBURG POSITION IN CRITICALLY ILL SEPSIS 

PATIENTS 

 

SUMMARY 

 

Dynamic tests for predicting fluid responsiveness gained interest in recent years. One 

of them, pulse pressure variation (PPV) is a parameter based on a formula of respiratory 

variations of pulse pressure. Pleth variability index (PVI) is based on respiratory variations of 

perfusion index and can be measured noninvasively by pulse oximeter. Previous studies 

showed that both test are valuable in determining fluid responsiveness. 

In this observational prospective study our aim is to compare these two tests in order 

find out a convenient tool for fluid responsiveness. Our study was performed in Trakya 

University School of Medicine, Anesthesiology and Reanimation Department, Surgcial and 

Reanimation Intensive Care Unit (ICU). We enroll 100 mechanically ventilated, sepsis 

diagnosed adult patient. Exclusion criterias include; brain death, spontaneous breathing, 

intrathorasic or intraabdominal pressure, cardiac arrhythmia, impaired peripheral circulation. 

We measure PPV and PVI by arterial monitorization and Masimo Radical 7 at first 45° 

semi-recumbent position (SP), then 15° Trendelenbug position (TP). Corelation and receiver 

operating characteristic (ROC) analysis was performed as we accept >%13 fluid 

responsiveness cut-off value for PPV and >%14 for PVI. 
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From SP to TP we didn‟t observe significant decreases (from 14,17±10,57 to 

12,66±9,64; p>0,05) in PPV while we observed significant decreases (from 21,91±13,99 to 

20,46±14,12; p<0,05) in PVI. PPV fliud responsiveness cut-off value in SP and TP was %20 

(%78,95 sensitivity, %77,05 specificity) and %18 (%76,67 sensitivity, %72,46 specificity) 

respectively. PVI fliud responsiveness cut-off value in SP and TP was %20 (%80,49 

sensitivity, %81,03 specificity) ve %16 (%81,25 sensitivity, %62,69 specificity) respectively. 

Area under ROC of PPV and PVI in SP was 0,843 and 0,858 while in TP it was 0,760 and 

0,747. PPV and PVI was correlated in SP (r=0,578; p=0,001) and TP (r=0,517; p=0,001). 

As a result; PPV and PVI are correlated independent from position change in sepsis 

patients in ICU. Both tests are reliable equivalently. 

 

Key words: Pulse pressure variation, pleth variability index, fluid responsiveness, 

sepsis, mechanical ventilation 
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Ek 3 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

Bir araĢtırma projesine davet edilmektesiniz. Bu araĢtırmanın yürütülmesi, Trakya 

Üniversitesi GiriĢimsel olmayan klinik araĢtırmalar Etik Kurulu‟nun 11.12.2013 tarih ve 

TÜTF-GOKAEK 2013/171 sayılı kararı ile onaylanmıĢtır.  

AraĢtırmaya katılmaya karar vermeden önce araĢtırmanın neden ve nasıl yapılacağını 

anlamanız çok önemlidir.  

AraĢtırmaya katılım tamamen gönüllülük ilkesine bağlı olup katılmayı reddetmeniz 

herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararın kaybedilmesine kesinlikle yol 

açmayacaktır.  

Aynı Ģekilde araĢtırmaya katılmayı kabul ettikten sonra da araĢtırmanın herhangi bir 

yerinde hiçbir neden göstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar 

kaybına yol açmadan araĢtırmadan çekilebilirsiniz. 

AraĢtırma kapsamında yapılan iĢlemlerin mali giderleri T.C. Trakya Üniversitesi 

Bilimsel AraĢtırma Projeleri Birimi tarafından karĢılanacak olup size ya da sosyal güvenlik 

kurumunuza hiçbir mali yük getirmeyecektir. 

AĢağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve araĢtırmaya katılmak isteyip istemediğinize 

karar vermek için lütfen biraz düĢünün. Açık olmayan bir bölüm varsa ya da daha ayrıntılı 

bilgiye ihtiyaç duyuyorsanız ya da araĢtırmaya katılmaya gönüllü oluktan sonra soracağınız 

sorular varsa 507 5808400 numaralı cep telefonundan Dr. Selman Karadayı‟ya 

baĢvurabilirsiniz.   
 
 

1. AraĢtırmayla Ġlgili Bilgiler: 

a. AraĢtırmanın bilimsel adı: 

 

Sepsisli yoğun bakım hastalarında baĢ yukarı ve baĢ aĢağı pozisyonlarda dalga 

değiĢkenliği indeksi ve nabız basıncı değiĢkenliğinin karĢılaĢtırılması 

 

b. AraĢtırmanın anlaĢılabilir basit adı: 
 

Yoğun bakım hastalarında pozisyon değiĢikliği ile sıvı takibinde iki farklı giriĢimsel 

olmayan yöntemin karĢılaĢtırılması 

 

c. Sorumlu AraĢtırmacının adı ve görev yeri:  

 

Prof. Dr. Beyhan Karamanlıoğlu 

Trakya Üniversitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD 

 

d. AraĢtırmanın içeriği: 

 

ÇalıĢmamız Trakya Üniversitesi Hastanesi Cerrahi ve Reanimasyon Yoğun Bakım 

Ünitelerinde mekanik ventilatörde ağır sedasyon altında takip edilen sepsis tanılı 100 

eriĢkin hastada yapılacaktır. Hastalar baĢ yukarı pozisyonda iken dalga değiĢkenliği 

indeksi ve nabız basıncı değiĢkenliği değerleri kaydedilecektir. Daha sonra baĢ aĢağı 

pozisyona geçilip 5 dakika dinlenildikten sonra aynı 100 hastadan tekrar dalga 
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değiĢkenliği indeksi ve nabız basıncı değiĢkenliği verileri alınacak ve önceki 

değerlerle karĢılaĢtırılacaktır. 

 

e. AraĢtırmanın amacı: 

 

Yoğun bakım hastalarında sıvı takibi en önemli unsurlardan biridir. Hastalarda sıvı 

takibi ve hastanın verilen sıvıya yanıt vermesi çeĢitli yöntemlerle 

değerlendirilmektedir. ÇalıĢmamızda bu yöntemlerden en az giriĢimsel olan iki 

tanesini karĢılaĢtıracağız. Dalga değiĢkenliği indeksi ve nabız basıncı değiĢkenliği 

adındaki değerlerinin kalp önyükü ile değiĢimi, giriĢimsel olmayan yöntemlerde sıvı 

yanıtı takibinde öncelik sırasını gösterecektir. 

 

f. AraĢtırmanın niteliği (Klinik, Laboratuvar, Epidemiyolojik - Tez çalıĢması 

vb….):   

 

Klinik, Uzmanlık Tezi 

 

g. AraĢtırmanın baĢlama tarihi ve öngörülen süresi: 

 

30 Ocak 2014, 1 yıl 

 

h. AraĢtırmaya katılması beklenen gönüllü sayısı: 

 

100 

 

i. Katılımcının araĢtırmaya dahil edilme nedeni:  

 

ÇalıĢmamıza yoğun bakım ünitelerine kabul edilen sepsis tanısı almıĢ ve mekanik 

ventilatöre bağlı tedavi görmekte olan 18 yaĢ üzeri hastalar kabul edilecektir 

 

j. AraĢtırmada uygulanacak yöntemler: 

 

Hastaların dalga değiĢkenliği indeksi değerleri Masimo Rainbow cihazı ile parmağa 

yaıĢtırılan prob ile non invaziv değerlendirilecektir. Nabız basıncı değiĢkenliği ise 

hastabaĢı monitörü tarafından arteryel monitörizasyon üzerinden hesaplanmaktadır. 

 

2. Uygulama Sırasında KarĢılaĢabileceğiniz Riskler ve Rahatsızlıklar: 

 

Dalga değiĢkenliği indeksi non invaziv olarak parmak probu ile ölçülecektir. Prob 

yapıĢkanlı olmasıyla gevĢek Ģekilde parmağı kavramaktadır. Parmakta uzun süreli 

kullanımda dahi riski bulunmamaktadır. 

Nabız basıncı değiĢkenliği ölçümü ise hastaların nabız basıncı aralıklarının monitörden 

kayıt altına alınma esasına dayanır ve hastaya ek bir giriĢim gerektirmeyecektir. Riski 

bulunmamaktadır. 
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3. Gönüllü Ġçin AraĢtırmadan Beklenen Yarar: 

 

Yoğun bakımda gönüllünün sıvı yanıtının güvenilir iki farklı yöntem ile takibi özellikle 

sıvı kontrolünün daha hassas yapılmasını sağlayacaktır. 

 

4. AraĢtırmaya Seçenek Olan Diğer GiriĢimler: 

 

Yok 

 

5. Zararların Tazmini ve AraĢtırma Konusundaki Diğer Soruların 

Cevaplandırılması: 

a. AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ile bir 

hasta olarak hakları konusunda bilgi almak için bağlantı kurulacak kiĢinin adı-

soyadı, ünvanı, görev yeri ve telefon numarası. 

1) Dr. Selman Karadayı, AraĢtırma Görevlisi, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD, (507) 5808400 

2) Prof. Dr. Dilek MemiĢ, Trakya Üniversitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

ABD Yoğun Bakım BD, (284) (2357641-2031) 

3) Prof. Dr. Beyhan Karamanlıoğlu, Trakya Üniversitesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon ABD, (284) (2357641-1801) 

 

6. AraĢtırma Giderleri ve Bütçesi: 

 

AraĢtırmanın 14700 TL gideri olacak ve T.C. Trakya Üniversitesi Bilimsel 

AraĢtırma Projeleri Birimi tarafından karĢılancaktır. 

 

7. Gönüllülük, ÇalıĢmayı Reddetme ve ÇalıĢmadan Çekilme Hakkı, ÇalıĢmadan 

Çıkarılma: 

 

Hastalar veya hasta yakınları çalıĢmayı reddedebilir veya çalıĢmanın herhangi bir yerinde 

çalıĢmadan çekilebilirler. 

 

8. Kimlik bilgilerinin ve elde edilen verilerin gizliliği nasıl sağlanacak? 

 

Gerçek kimlik bilgileri kullanılmayacak ve veriler araĢtırma sonlandırıldığında 

sonuçlandırılacaktır. 

 

9. AraĢtırma sonunda gönüllülere bilgi verilecek mi? 

 

ÇalıĢma sonunda isteyen tüm hastalara çalıĢmanın nasıl sonuçlandığı ile ilgili bilgi 

verilecektir. 
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GÖNÜLLÜNÜN ÇALIġMAYA KATILMA ONAYI 

 

Yukarıda açıkça tanımlanan çalıĢmanın ne amacla, kimler tarafından ve nasıl 

gerçekleĢtirileceği anlayabileceğim bir ifade ile bana anlatıldı. Bu araĢtırmadan elde edilen 

bilgilerin bana ve baĢka insanlara sağlayacağı yararlar bana anlatıldı. AraĢtırma sırasında 

meydana gelebilecek riskler ve rahatsızlıklar bana anlayabileceğim bir dille anlatıldı. 

AraĢtırma sırasında oluĢabilecek zarar durumunda gerçekleĢtirilecek iĢlemler bana anlatıldı. 

AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarım 

konusunda 24 saat bilgi alabileceğim bir yetkilinin adı ve telefonu bana verildi. 

AraĢtırma kapsamındaki bütün muayene, tetkik ve testler ile tıbbi bakım hizmetleri için 

benden ya da bağlı bulunduğum sosyal güvenlik kuruluĢundan hiçbir ücret istenmeyeceği 

bana anlatıldı. AraĢtırmaya hiçbir baskı ve zorlama altında olmaksızın gönüllü olarak 

katılıyorum. AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. 

Sorumlu araĢtırmacı / hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe göstermeksizin istediğim 

anda bu çalıĢmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. Bu çalıĢmaya katılmayı reddetmem ya 

da sonradan çekilmem halinde hiçbir sorumluluk altına girmediğimi ve bu durumun Ģimdi ya 

da gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini biliyorum. 

ÇalıĢmanın yürütücüsü olan araĢtırmacı/hekim ya da destekleyen kuruluĢ, çalıĢma 

programının gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayımı almadan beni 

çalıĢma kapsamından çıkarabilir. ÇalıĢmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda 

sunulabilir. Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır. 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

Gönüllü Bilgilendirme Formu adlı metni kendi anadilimde okudum. Bu bilgilerin içeriği ve 

anlamı, yazılı ve sözlü olarak açıklandı. Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve 

sorularıma doyurucu cevaplar aldım. Bu koĢullarla, söz konusu araĢtırmaya hiçbir baskı ve 

zorlama olmaksızın gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. Bu metnin imzalı bir kopyasını 

aldım.  

Gönüllünün; (El yazısı ile) 

Adı- Soyadı:         

İmzası: 

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarası): 

............................................................................................ 

............................................................................................. 

Tarih: 

 

Velayet ya da vesayve arktında bulunanlar için; (El yazısı ile) 

Veli ya da Vasinin Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarası): 

.......................................................................................... 

........................................................................................... 

Tarih: 

Açıklamaları Yapan Araştırmacnın Adı- Soyadı: (El yazısı ile) 

İmzası: 

Tarih:  


