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OZET

Acil Servisten Dahiliye Yogun Bakima Yatan Hastalarda Tiroid Hormon
Diizeyleri Ile Mortalite Arasindaki Iliski

Amagc: Yogun bakimda yatan yasli hastalarda mortalite orani oldukca yiiksektir.
Bu ¢alismada dahiliye yogun bakima yatan 55 yas tstii hastalarin mortalitesini tahmin
etmede yardimci olan tiroid hormonlar1 ve glasgow koma skalasi, akut fizyoloji ve
kronik saglik degerlendirmesi I, basitlestirilmis akut fizyolojik skor I, kullanilarak
bunlarin birbirleriyle olan iliskisi saptanmaya calisildi.

Gerec ve Yontem: Calismaya, 48’i (% 65,8) erkek, 25’1 (% 34,2) kadin olmak
tizere toplam 73 hasta alindi. Hastalarda mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilan
belirtegler olarak; yas, akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi II, basitlestirilmis
akut fizyolojik skor 11, glasgow koma skalasi, serumda lokosit sayisi, hemoglobin, ¢
reaktif protein, serbest triiyodotironin, serbest tiroksin, tiroid stimiile edici hormon,
protrombin zamani, aktive parsiyel tromboblastin zamani, albumin, ferritin belirlendi.

Bulgular: Eksitus ve taburcu olan hastalar arasinda yas ortalamasi istatistiksel
olarak anlamli degildi. Ortalama yatis siiresi ise anlamli bulundu.

Prognostik  belirteglerinden, akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirmesi II, 16kosit sayisi, ¢ reaktif protein, protrombin zamani, serbest
trityodotironin, serbest tiroksin, tiroid stimiile edici hormon ve hemoglobin’in
istatistiksel olarak mortalite ile iligskisi bulunamadi. Ferritin, aktive parsiyel
tromboblastin zamani, glasgow koma skalasi, basitlestirilmis akut fizyolojik skor 11I’nin
yiiksekligi ve albiimin diistkligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulundu.

Sonug¢: Dahiliye yogun bakim {initesi’ne yatan 55 yas ustii hastalarin
mortalite tahmininde; basitlestirilmis akut fizyolojik skor II, glasgow koma
skalas1, ferritin, alblimin, aktive parsiyel tromboplastin zamani, Ol¢limlerinin
kullanilabilecegi tespit edildi.

AnahtarSozciikler: Albumin, Ferritin Mortalite, Tiroid hormonlari, Yogun
Bakim.

VIl



ABSCTRACT

The Relationship Between the Thyroid Hormone Levels and The Mortality of the
Inpatients Admitting in Internal Medicine Intensive Care Unit From Emergency
Service

Objectives: The mortality level among the aged inpatients staying in the
intensive care unit is considerably high. Here in this study, it was aimed to define the
thyroid hormones that help in estimating the mortality of the older patients (over 55)
staying in internal intensive care unit and the correlations between by using glasgow
coma scale, acute physiological and chronic health evaluation I, Simplified Acute
Physiological Score II.

Materials and Method: 73 patients, being 48 men (65.8 %) and 25 women
(34.2 %), were used in the study. The determinants used in estimating the mortality
among the patients were defined follows; age, acute physiological and chronic health
evaluation 1l, simplified acute physiological score Il, glasgow coma scale , the
leukocyte count in serum, hemoglobin, c reactive protein, free triiodothyronine, free
thyroxin, triode stimulating hormone, prothrombin time, active partial thromboblastin
time, albumin, ferritine.

Findings: the average age among the exitus and discharged patients was not
statistically significant. However, the average length of stay in hospital was meaningful.

No statistical relation was found between the prognostic determinants of acute
physiological and chronic health evaluation Il, leukocyte count, ¢ reactive
protein, prothrombin time, free triiodothyronine, free thyroxin, throid
stimulating hormone and hemoglobin with the mortality. Statistically significant
relation was observed between mortality and high levels of Ferritine, active partial
tromboblastin time, glasgow coma scale, simplified acute physiological score 1l and low
levels of albumin.

Conclusions: It was determined that the measurements of simplified
acute physiological score Il, glasgow coma scale, ferritine, albumin and active
partial thromboblastin time may be used in the prediction of mortality of aged
inpatients staying in internal medicine intensive care unit.

Key Words: Albumin, Ferritine, Intensive Care Unit, Mortality, Thyroid
hormones



1. GIRIS VE AMAC

Acil servise gelen yogun bakim gereksinimi olan hastalar, normal hastane bakim
ve tedavisinin yeterli olmadigi, organ sistem fonksiyonlarinin kismen veya tamamen
yitirildigi, agir bir hastalik, zehirlenme, travma veya operasyon gibi nedenlerden dolay1
hayatin1 kaybetme riski yiliksek olan olgulardir.

Yogun bakima yatan hastalarin genellikle ¢oklu organ yetersizligi mevcuttur.
Dogal olarak birden fazla organi etkilenen hastalarin morbidite ve mortalitesinin yiiksek
olmas1 beklenir. Yogun bakim hastalarinda, hem mevcut hastaliklari nedeni ile ciddi
stres altinda olduklari i¢cin hem de kullanilan ilaglardan dolay1 c¢esitli endokrin
bozukluklar tespit edilebilir. Endokrin degisiklikler i¢inde en ¢ok saptanan hasta 6tiroid
sendromudur. Yogun bakim hastalarinda hasta étiroid sendromu goriilmesinin nedenleri
siklikla altta yatan hastaliklar, hastanin kullandig: ilaglar ve nutrisyonel durumdur. En
cok goriilen hasta otiroid sendrom sekli yalnizca sT, disikligiidir. Bunun disinda sT,

sT, ve TSH’min farkli kombinasyonlarinda siipresyon goriilebilir. Hormonlarin

stipresyon sayisi ve derecesi arttigi oranda hasta mortalitesi artmaktadir.

Bizim de bu ¢aligmamizin amaci acil servise bagvuran ve dahiliye yogun bakima
yatist uygun goriilen 55 yas iistii hastalarda tiroid hormon diizeyleri, APACHE II
skorlamasi, SAPS Il ve glasgow koma skalalar1 ile mortalite arasindaki iliskiyi

arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tiroid Bezi Embriyolojisi

Tiroid glandinin, primitif farinks ve ndral krest olmak tizere, iki kaynag1 vardir.
Tiroid glandimin esas govdesi primitif farinksin endoderminin epitelyum hiicrelerinden
geligir. Bu hiicreler tiroid dokusunun folikiiler elemanlarinin biiyiikk bir kismini
olusturur. Tiroid glandi; 1. ve 2. faringeal ceplerin arasinda, farinks 6n yliziinde, orta
hatta endodermden kaynaklanan bir divertikiil seklinde ortaya ¢ikar. Median tiroid
divertikiilii zamanla biiyiir, tiroglossal duktus olarak isimlendirilen ve asagi dogru
uzanan i¢i bos bir tiip teskil eder. Bu duktus dil kokiindeki foramen ¢ekumdan dogar,
asagida hiyoid kemik tarafindan sarilir ve daha sonra 6ne dogru yon degistirir. Orta
hatta asag1 dogru inen median tiroid divertikiilii, embriyonun yedinci haftasinda, tiroid
kartilaj1 hizasina gelince her iki yana dogru gelismeye baslar ve bu gelisme sonucu
tiroid glandmin loblar1 olusur. Tiroglossal duktus distal ucu piramidal lobu teskil
edebilir. Normal olarak tiroglossal duktusun epitelyumi dejenere olarak atrofiye ugrar
ve kaybolur. Bazen tiroglossal duktusun epiteli atrofiye ugramaz ve duktus boyunca
herhangi bir yerde kist, fistiil veya ektopik tiroid dokusu gelisebilir. Yedinci haftanin
sonunda tiroid yarimay seklini alir ve gelismekte olan trakeadaki diizeyine lokalize olur.
Tiroid folikiillerinin olusmas1 embriyolojik gelismenin sekizinci haftasinda gerceklesir.
Bu folikiiller iiglincii ayda kolloid igerirler, dordiincii ayin sonunda ise bdliinme ve

dallanma ile yeni folikiiller olusur.(l)

2.2. Tiroid Bezi Anatomi ve Fizyolojisi

Tiroid bezi boynun alt kisminda, trakeanin anterior yiiziinde, larinksin hemen
asagisinda, tiroid on grup kaslarin arkasina yerlesmis endokrin bir organdir. Erigkin

insanda yaklagsik 20 (15-25) gr agirliginda olup, 2x3 cm ¢apinda iki lobdan olusur.



Loblar krikoid kikirdaklar hizasinda, istmusla bagli durumdadir. Siiperior ve
inferior tiroid arterlerinin olusturdugu zengin bir damar agma sahiptir. Innervasyonu N.
Laringeusdan ¢ikan sempatik liflerle saglanir. Folikiiler yap1 ¢ogunlukla kiibik epitel
hiicrelerinden olusur. Ancak bu hiicrelerin tipi, bezin metabolik aktivitesiyle bagintili
olarak degisime ugrar. Metabolik aktivite arttikga, hiicreler uzar, prizmatik goriiniim
kazanir. Folikiillerin i¢i temelde tiroglobulin molekiillerinin olusturdugu, akéz protein
yapida kolloidle doludur. Folikiiller arasinda, bag dokusu i¢inde izlenen bir bagka
onemli fonksiyonel yap1 ise noroektodermal orjinli C hiicreleridir. Bu hiicrelerin ana
fonksiyonu Ca metabolizmasinda etkili olan kalsitonin hormonunu salgllamaktadlr.(z)

Tiroid hormonlar1 genel anlamda bazal netabolizmay1 diizenleyen hormonlardir.
Hiicre i¢inde nukleus reseptorlerine baglanarak protein yapimini regiile eder.
Mitokondrilerde Oksidasyon olaylarmi hizlandirirlar. Membran yapisinda yer alan
enzimlerin aktivitesini kontrol ederler. Cocukluk doneminde tiroid hormonlarinin azligs,
somatik biliylime ve gelisimin engellenmesi demektir. Fotiis ve yenidoganin yasaminda,

beyin ve sinir sisteminin gelisimi tiroid hormonlarina baghdlr.(z)

2.3. Tiroid Hormonlarinin Sentezi ve Salgi Mekanizmasi

Tiroid hormonlart tirozin amino asitlerine iyot baglanmasi ile olusurlar. Bezin en
fazla sentezlenen hormonu tiroksin (T4), en etkin hormonu ise triiyotironin (Ts3) dir.
Sentez olayinda ikinci énemli asama iyotun hizla okside olmasidir. Iyodu oksidlenmeye
yonlendiren sistem, peroksid sistemidir. Okside olmus iyot, tirozin amino asidine
baglanmaya hazir demektir. Bu olaya organifikasyon adi verilir. Tirozine baglanan her
tyot, farkli hormon formlarin1 olusturur. Monoiyodotirozin (MIT) bir iyodun,
Diiyodotirozin (DIT) iki iyodun tiroizine baglandigini belirtir. MIT ve DIT hormonun
inaktif formlaridir. Iyodinize olmus tirozin amino asitlerin eslesmesi (coupling) sentezin
son agamasidir; T4 (Tiroksin) ve T3 (Triiyodotironin) hormonlarinin sentezi olusur. T3
hormonu folikiilde sentezlendigi gibi, dolasim sistemiyle ulastig1 pek ¢ok dokuda, T4’lin
metabolize olmasiylada olusabilir. T3 ve T4 hormonlariin sentez hizi, TSH uyarisina ve
peroksidaz  enzimlerinin reaksiyon hizina baghdir. Oksidasyon olmaksizin
organifikasyon olamaz. Oksitlenmeyi baskilayan tiim maddeler eslesmeyide baskilar.
Yiiksek dozda iyot uygulamasiyla da benzer baskilama olmaktadir. Folikiil hiicrelerinde

tiroid hormonlarinin yapilabilmesi i¢in tirozin amino asidi gereklidir. Tiroid bezinde



sentezlenen ve tiroid hormonlarinin yapimi i¢in mutlak gerekli olan tiroglobulin biiyiik
bir glikoproteindir. T, ve T3 in iyodotironinleri ve DIT, MIT iyodotirozinleri,
tiroglobulin molekiilii iginde sentezlenir ve depolanirlar. Koloidin depolanma siireci
bezin aktivitesiyle baglantili olarak degisir. Hiicreye geri alinma yine apikal bolgede ve

TSH uyarisiyla gergeklesir.(z)

2.4. Tiroid Hormonlarimmin Transportu ve Metabolizmasi

Saglikli bir eriskinde tiroid bezinden salgilanan T, miktar1 80 ng/giin, T3 ise
ong/giindlir. Ancak T4 “lin periferik organlarda deiyodinasyonu, T3 diizeyini % 80
oraninda arttirir. T4 “lin T3 e donlimii deiyodinaz enzimleriyle, dncelikle karaciger ve
bobrekte gerceklesir. Deiyodinasyon tirozinin 5° bolgesinde gergeklestiginde T4 ‘den
olusan T3 hormonu aktiftir. Tiroid hormonlar1 kana verildikten hemen sonra 6zel
tasiyict proteinlere baglanirlar. Bu baglanma kiiglik fraksiyonlar halinde bulunan
hormonun 6zellikle bobrekten kaybini 6nler. Ayrica bagli hormon rezervi, yedek depo
gorevi yapar. Serbest hormonun kanda gereksinim oraninda bulunmasi saglanir. Tiroid
hormonlarinin baglandig: proteinler {i¢ tiptir; tiroksin baglayici globulin (TBG), tiroksin
baglayict prealbumin (TBPA) ve serum albumini (SA). Bu proteinlerin timii
karacigerde yapilmaktadir. Tiroid hormonlarinin taginmasinda ana tasiyict TBG’dir.
Hiicrelere gecen tiroid hormonlari, membranlar1 gecerek stoplazmaya katildiginda bu
kez hiicre proteinlere baglanir. T3 lin hiicredeki etkisi T4’e oranla yaklasik dort kat daha
hizlidir, hiicresel aktivite 2-3 giin i¢inde olusur. Etki farki T,’lin hiicrede proteine
baglanma olasiliginin daha yiiksek olmasiyla agiklanmaktadir. Hormonlarin hiicre igi
etkisi reseptorler aracilifiyla olur. Reseptore baglanma % 90 oraninda T3, % 10
oraninda Ts’e aittir. Deiyodinasyon olayr reseptére baglanma asamasinda

gerceklesebilir. Bu nedenle hiicredeki T4’lin T3 e doniisiimiiyle, Ts diizeyi arttirilabilir.

2.5. Tiroid Bezinde Hormon Salgisinin Diizenlenmesi

Viicutta metabolik olaylarin siirekliligi i¢in, tiroid hormonlarinin kontrollii
olarak devamli salgilanmas1 gerekir. Kontrol mekanizmasi oncelikle hipotalamus-
hipofiz- tiroid aksindan geger. Tiroid bezini innerve eden servikal sempatik trunkus,

iyot metabolizmasin1  dogrudan etkileyerek hormon yapimini degistirebilir.



Katekolaminler adenilsiklaz1 aktive ederek TSH‘in etkisini kolaylastirirlar. Serotonin
tiroid hormonlarinin sentezinde stimulan etki yaratir. Katekolaminlerin TSH salgisi
tizerindeki etkisi norepinefrin (NE) icin uyarici, dopamin (DA) i¢in baskilayict yonde

bulunmustur.

2.6. Hipotalamus- Hipofiz- Tiroid Ekseni

Tiroid bezinin hormon sentezlenmesi, depolamasi1 ve salgilamasi hipotalamus-
hipofiz- tiroid bezi ekseni i¢inde siki kontrol altindadir. Tetikleme olayi, hipotalamusun
tirotropin serbestlestirici hormon (TRH) sentezi ile baslar. Hipofiz sapinin median
eminans bolgesinde portal sisteme katilan TRH, hipofiz 6n lobunda TRH reseptorlerini
tagiyan hiicreleri uyarir. Hipofiz hiicrelerinin salgiladiklar1 tiroid stimulan hormon
(TSH) dolasim yoluyla tiroid bezine ulastiginda endokrin bez aktive olur. Ozetle
hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninde sirasiyla TRH- TSH- T3, T4 hormonlari salgilanir.
Bu noktadan itibaren hormonlarin (-) feed back etkisi baslar. Tiroid hormonlari hipofiz
bezini etkiler, TSH sentez ve salgis1 baskilanir. TSH salgisinin azalmasiyla birlikte
TRH’inda azaldigr goriiliir. Ancak Tz, T4 hormonlarinin hipotalamik diizeyde
baskilayici etkisi kesinlesmemistir.

TRH salgilanmas1 6zellikle merkezi sinir sistemine ait farkli ndronlarin kontrolii
altindadir. Ornegin norepinefrin hormonu (NE) TRH salgisini arttirirken dopaminin

baskilayici etkisinden s6z edilmektedir.

2.7. Tiroid Stimiile Edici Hormon

Tiroid bezinin gelisme ve vaskiilarizasyondan sorumlu en 6nemli hormonu
TSH’dir. TSH’nun tiroid bezine etkisi soyledir:

Tiroglobulin molekiillerinde proteolizi uyarir. T3 ve T4 {in dolagima verilmesini
saglar.

Folikiil hiicrelerine iyot transportunu hizlandirir, iyodu oksidasyona hazirlar.
(iyodinasyon)

Tirozine iyot baglanmasini hizlandirir, organifikasyon ve tironin molekiillerinin

eslesmesini saglar. T3, T4 hormonlarinin yapimini kolaylastirir.



Tiroid hiicrelerinin sayica artisi, gelisime ve farklilasmasinda etkilidir. Bazi

durumlarda epitelin ¢ok katli olmas1 TSH uyarisinin sonucudur.

2.8. TSH Salgisim1 Diizenleyici Etkiler

TSH salgisinin diizenlenmesi TRH, somatostatin, tiroid hormonlar1 ve dopamin
(DA) tarafindan yapilmaktadir. Hipotalamik hormonlardan TRH uyarici, somatostatin
baskilayic1 6zellikleriyle TSH salgisin1 dengelerler. TRH uyarisiyla artan TSH salgisi
hipofiz bezinde DA konsantrasyonu yiikseldik¢e azalir. Benzer sekilde TSH uyarisiyla
artan tiroid hormonlar: (6zellikle T3) (-) feed back kuraliyla TSH salgisin1 baskilar.

TSH salgisinin baskilanmasinda {i¢ 6nemli etken vardir. 1-Tiroid bezinden
salgilanan T, miktar1 2-periferde T,’den olusan T3 miktart 3-hipofizde T,’tin T3’e
dontisim hizi. Fetusta hipotalamus, hipofiz, tiroid ekseni gebeligin 12-16. haftasinda
tamamlanir. Dogum aninda bebekte gdzlenen asir1t TSH artisinin nedeni biiyiik olasilikla
ana rahmine gore ¢ok soguk bir ortama ¢ikmasidir. Buna bagh olarak yeni doganin Ts,

T, diizeyi yliksektir. 24 saat i¢cinde hormonlar ve metabolizma normale doner.

2.9. Troid Bezinde Otoregiilasyon

Troid hormonlarinin sentez ve salgisinda temel diizenleyici etken TSH dir.
Folikiilde iyot fazlaliginda, tasinmanin durmasi, iyot azalmasinda ise yeniden
hizlanmasi, iyodun otokontrol iizerindeki etkisini gdstermektedir. Iyodiir fazlaliginda
hormon yapiminin baskilandigi, azlifinda sentezinin arttigt gozlenir. Wolf Chaikoff
belirtisi fazla iyotla hormon yapiminin durmasini gosterir.

Kanda iyodiir diizeyinin ylikselmesi, normal plazma diizeyinin 100 katina
¢ikmasi tiroid bezinde pek ¢ok aktiviteyi azaltir. Bu nedenle tiroid bezi hafifge biiylir;
kanlanma azalir. Cerrahi girisim Oncesi kanamayi azaltmak amaciyla hipertiroidili

hastalara iyot verilmektedir.

2.10. Iyot Metabolizmasi

Normal saglikli bir insanin giinliik iyot gereksinimi ortalama 200 mikrogr’dir.

Iyot bagirsaklardan kana emildikten sonra tiroid ve bobrekler yoluyla temizlenir. Tiroid



bezinde bulunan iyot miktar1 tiim viicut iyodunun % 90’1 (8000 mg)’dir. Diyetle alinan

iyot miktar giinde 60 mikrogr’dan daha az olursa guatr olusumu kaginilmazdir.>

2.11. Troid Hormonu Sentezi ve Salinimini Etkileyen Diger Faktorler

Her ne kadar TSH tiroid bezinin gelisimi ve islevini etkileyen baglica hormon ise
de tiroid bezinde yapilan degisik ‘gelisme faktorleri’ tiroid sentezini etkilemektedir.
Bunlar arasinda IGF-1 (insiiline benzer gelisme faktorii), EGF (epidermal growth
faktor), transforme edici gelisme faktorii (TGF-B), endotelinler ve stokinler
bulunmaktadir. Ornegin akromegalide yiikselmis olan IGF-1’in guatr olusumunda rolii

vardir.

2.12. Troid Hastaliklarinda Laboratuvar

Hormon olgiimlerinde total Ts, total T, serbest Ts, serbest T, ve TSH
degerlerine bakilir. Serbest formlar, dogrudan hiicrelere akan ve tiroid fonksiyonunu
yansitan kandaki hormon fraksiyonudur. Bunlarin o6l¢iimii tiroid fonksiyonunu
yansitacaktir. T3 ve T4’de goriilen TBG’deki degismelerden etkilenme bunlarda olmaz
veya ¢ok daha az olur. Bu da yamlgilari 6nleyecektir.!”

TSH negatif feedback anlaminda tiroid fonksiyonunu yansitir. Yani TSH

normalden diisiikse fT3 ve fT, yiiksek olacak; TSH normalden yiiksekse fT3 ve fT,4
normalden diisiik olacaktir. TSH ve tiroid hormonlari arasindaki bu negatif iliski bazi
durumlarda bozulur. fT3 ve fT, diisik oldugu halde TSH’in artmamasi, santral
hipotiroidi de, T3 ve fT, artmis olmasina ragmen TSH’1n yiiksekligi hipofiz adenomlari
ve tiroid hormonuna genel cevapsizlik durumunda goriiliir.
Subklinik tirotoksikoz, tirotoksikozun en hafif seklidir. TSH normalin alt sinirindan
diisiik, fT3 ve fT4 serum diizeyleri normaldir. fT3 ve fT, normal TSH 1limli olarak
normalin ist smirint agmis, subklinik hipotiroididir. Primer hipotiroidinin en hafif
seklidir.®

Anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) kabaca antimikrozomal antikorla ayni anlami
tasir. Yiiksekligi tiroid hiicrelerinin patolojik apoptozunda yol gostericidir. Otoimmiin
hiicre yikilmasinda 6nemlidir. Basta hashimoto hastalig1 olmak iizere, graves hastaligi

ve postpartum tiroiditte kandaki diizeyir artar. Kanda T3 ve Ts’e karst dolasan



antikorlarda  olusabilmektedir. Ancak  bunlarin  halen  rutin ol¢iimii
yapllamamaktadlr.(lo‘ll)
Antitiroglobiilin antikorlarinin  diferansiye tiroid kanserlerinde periyodik

Olctimleri hastalik veya metastaz takibinde marker olarak kullanilmaktadir.®?*®

2.13. Otiroid Hasta Sendromu

Her yasta 6zellikle yasli kisilerde gerek agir seyirli tiroid dis1 hastalik gerekse
bazi ilaglar tiroid fonksiyonunu bozabilir. Tiroid testlerinde ve muhtemelen tiroid
statlisiindeki bu degisikliklere ‘tiroid dis1 hastalik’ (TDH) (nonthyroid illness-NT]I-)
veya otiroid hasta sendromu (OHS) (euthyroid sick syndromr-ESS-) ismi verilir. OHS
spesifik bulgular toplulugunun ve hastalarin tiroid fonksiyonunun normal oldugunu
kasteder.®*)

Agir bir hastada tiroid testlerinin degisik sonuglar verebilecegini ve hasta hayatta
kaldig1 takdirde bu anormal sonuglarin normale donecegini sdylemek miimkiindiir.
Periferde tiroksin (T,)’in triiyodotironin (T3)’e konversiyonuna tiroid disi hastaligin
inhibitor etkisi iyi bilinir.*® Bu sebepten gerek TTs gerekse fTs diizeyleri vakalarin
biiyiilk ¢ogunlugunda diistiktiir. Yash hastalarda TDH, TT, veya fT,’den hangisi
Olgiiliirse olgiilsiin serum T4 seviyelerini yiikseltebilir. Ancak diisiik serum T4 seviyeleri
de olabilir. Diisiik T4 seviyeleri hipotiroidizmi akla getirir.*® Aslinda TDH’ da serum
T4 diizeyleri genellikle normaldir.*>*® Duyarli 5l¢iim yontemleriyle, hastalarin sadece
% 10’undan azinda diisiik fT4 diizeyi g(in'jh'ir.(15) Boyle vakalarda hastanin durumu ¢ok
aglrdlr.(ls'lg) Serum TSH konsantrasyonunun 6l¢iimii herzaman giivenilir olsaydi, serum
T, seviyelerindeki degisikliklerin higbiri 6nem tasimayacakti. Ultrasensitif TSH 6l¢iim
yontemleri ¢ogu zaman oldukg¢a giivenilirdir ve normal referans degerleri arasinda
kalir.3518) Aslinda, ciddi durumdaki hastalarda TRH salgisinda azalma olmasi ¢ok
muhtemeldir."® Konu, hastanede bu tip hastalara siklikla verilen dopamin ve
glukokortikoidlerin serum TSH diizeylerini baskilamasiyla daha da karlslr.(15) Bu ilaglar
serum TSH diizeyini <0,1 ii/ml’ye getirebilirler ve bu tip hastalardaki diisiik TSH
seviyesinin ¢ogu zaman sebebini olustururlar.™

Agir hastaligin akibetinin daha 1yi olacag: diisiiniilmedigi siirece, TDH’si olan
hastalarda en 1yi davranis tiroid disfonksiyonu ile ilgili incelemelerin ertelenmesidir.

Yani hastalik iyilestikten sonraki donemde incelemelerin yapilmasidir. Asikar



hipotiroidideki (yiiksek TSH, diisiik T4 diizeyleri) ve asikar hipertiroidideki (yiiksek Ty,
diistik TSH diizeyleri) klasik laboratuar bulgularinin tiroid dist hastalifin varligindan
etkilenmesi genellikle beklenmez. Ancak, eger hafif primer tiroid disfonksiyonu varsa
tanida karisiklik olabilir. Neyse ki hafif tiroid disfonksiyonunun ciddi hastaligin
akibetini etkilemesi olas1 degildir. Serum T, diizeyi diisiik olan bir vakada serum TSH
diizeyi > 20 U/ml ise primer hipotiroidizm ¢ok biiyiik olasilikla vardir ve T, tedavisi
verilmelidir.*” Serum TSH seviyesi yiiksek fakat < 20 U/ml olan hastalarda T, tedavisi
verilmemeli ve hastaligin iyilesmesi beklenmelidir. Serum TSH < 0,03 U/ml ve serum
Ts ve T, diizeyleri orta derecede yiiksekse hipertiroidizm muhtemeldir.®” Sistemik
hastalik diizelirken T3 ve T, seviyeleri daha da artar ve hipertiroidizm agikar olur. Boyle

bir hipertiroidizm i¢in tercih edilen tedavi antitiroid ilaglarla tibbi tedavidir.

2.14. Yogun Bakim

Yogun bakim tibbin bir¢ok dalimi ilgilendiren multidisipliner yaklagim
gerektiren bir iinite olarak karsimiza c¢ikar. Yogun bakim gereksinimi olan hastalar;
normal hastane bakim ve tedavisinin yeterli olmadigi; organ sistem fonksiyonlarinin
kismen veya tamamen yitirildigi; agir bir hastalik, zehirlenme, travma veya operasyon
gibi nedenlerden dolay1 6lme ihtimali yiiksek olan kisilerdir. Bu durumlarda hastaligi
olusturan temel sebepten Once vital fonksiyonlarmin korunmasi, yeniden saglanmasi
oncelikli amactir. Bu nedenle altta yatan hastaligin tedavisiyle beraber siirdiiriilen yogun
bakim tedavisi prensipleri temelde aynldlr(lg) .

Son yillarda tip ve teknoloji alanindaki hizli gelismeler ile hastaliklarin
fizyopatolojileri hakkinda ayrintili bilgi sahibi olunmasi, durumu agir ve hicbir tedavi
yonteminin faydali olmayacagi diislinlilen hastalarin da iyilesebilecegi diisiincesi
dogmustur. Cok yonlii bakim ve ekipmanin, tedavisi giic veya acil tedavi gerektiren
hastalarda uygulamaya konmasi yogun bakim kavramimi dogurmus ve yogun bakim
hedeflerinin belirlenmesini saglamistir. Bugiin uzman doktor, hemsire, teknik personel
ve ekipmanla donatilmig ve hastanelerin ayrilmaz birer pargasini olusturan yogun bakim
ve tedavi iiniteleri bu diizeylerine ylizyil1 agkin bir siire iginde gelmistir(zo) .

Yaklasik 130 yil 6nce, operasyondan yeni ¢ikan hastalarin, postoperatif bakim

ve gozlem i¢in operasyon salonlarina yakin yerlerde tutulmalari s6z konusu idi.



Hilberman, bu derlenme odalarini yogun bakim initelerinin prototipi olarak
tanlmlamlstlr(21).

Yapay solunumun hayat kurtarici oldugu uzun zamandir bilinmesine ragmen
solunum yolu kontrolii ve mekanik ventilasyondaki gelismeler zaman iginde
uygulamaya ge¢mistir. Yogun bakimda ¢ok amagl gelismis yatak bast ventilatorlerin
yerini almasi yaklagik 1960 ylllarmdadlr(zz).

Ik yogun bakim iiniteleri ndrosirurji ve genel cerrahi hastalarma yodnelik
respiratuar, kardiyak, renal, pediatrik ve obstetrik bakim i¢in gelistirilmistir. Cerrahi ve
dahili hastalarin yasam deste§i ve monitdrizasyonunda farkliliklarin olmadigi
diisiiniilerek birlestirme yoniinde egilimler olusmustur. Bu anlayis ¢ercevesinde ilk
multidisipliner yogun bakim merkezi 1958 yilinda Baltimore Universite Hastanesi’nde
kurulmustur(zo).

Yasam siiresi ve kalitesinin artmasi yeni tibbi ve saglik politikast sorunlarini
ortaya c¢ikarmistir. Hastanelerin ekonomik kosullari; gerek tibbi personel, gerekse
ekipman kaynaklarinin etkin ve planl bir sekilde kullanilmasini zorunlu kilmaktadir.
Yogun bakim initesine alinmasi planlanan hastalar i¢in yogun bakimin gerekli olup
olmadigi, yanitlanmasi gereken bir soru haline gelmistir(19’23’24).

1970 ve 1980’lerde hastaligin ciddiyetini ve prognozu onceden tahmin
edebilecek, yogun bakim tiniteleri arasinda sonuclarin karsilastirilmasini saglayabilecek,
yeni klinik arastirmalarda ve yeni tedavilerin degerlendirmesinde hastalar1 standardize
etmek icin yontemler gelistirilmesi i¢in bir¢cok ¢alisma yapllmlstlr(lg’ZS) .

Hastaliklarin prognozunu o6nceden belirlemek i¢in ¢esitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Bu sistemlerde hastaligin tipi, hastanin fizyolojik rezervi ve tedaviye

yanit1 gibi etkenler g6z Oniine alinarak prognoz belirlenmeye calisilmaktadir®®,

2.15. Glasgow Koma Skoru

Kafa travmali hastalar basta olmak tlizere norolojik ve metabolik problemleri
olan hastalarin norolojik degerlendirilmesinde en ¢ok Glasgow koma skoru kullanilir.
Glasgow koma skoru ndrolojik disfonksiyonun siddetini ve yaralanma sonrasi 2 hafta
icindeki mortaliteyi % 85 oraninda dogru tahmin eder. Diisiik puan artmis nérolojik

hasar1 yan51t1r(27).
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Tablo 1. Glasgow Koma Skoru?

Parametreler Skor

Spontan gozleri agik

Sozel uyari ile gozlerini agryor
IAgrili uyart ile gozlerini agtyor
IAgrili uyartyla gézlerini agmiyor

PN WS

Sozel emirlere uyma

IAgrili uyarani lokalize etme

IAgrili uyaran ile ekstremite ¢ekme

IAgrili uyaran ile ekstremite fleksiyonu-dekortike
IAgrili uyaran ile ekstensor yanit-deserebre
IAgrili uyarana yanit yok

P NWK~OIO

Oryante

Konfiize konugma (dezoryante)
Uygunsuz kelimeler
/Anlagilmaz sesler

'Yanit yok

P NNwWwk~Oo

Elde edilen toplam skor, ndrolojik hasarin derecesini gosterir. Buna gore; 15-14
arasi hafif; 13-9 arasi orta; 8-3 arasi agir hasar1 gosterir. Bu skorlara bakilarak, kesin

olmamakla birlikte, resilisitasyon sonrasi serebral fonksiyonun diizelme olasilig

hakkinda da fikir edinilebilir®®.

2.16. Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor II (Simplified Acute Physilogy Score)
(SAPS 1)

[k olarak 1984 yilinda kullanilmaya baslanilan SAPS sistemi Le Gall ve ark.
tarafindan orijinal APACHE modeli sadelestirilerek olusturulmustur. Yogun bakim
hastalarinda mortalite riskinin tahmini i¢in kolay olciilen 14 fizyolojik ve klinik
degisken kullanllmlstlr(ZS).

SAPS II, 1993 yilinda 12 iilkenin 137 yogun bakim iinitesinden elde edilen
veriler kullanilarak  gelistirilmistir. Gelistirilen bu yeni model 17 degiskenden
olusmaktadir. 12 adet fizyolojik degisken, yas, kabul sekli, altta yatan kronik hastaliklar
degerlendirmeye alinmistir. SAPS II’ye dahil edilen fizyolojik degiskenler; sistolik kan

basinct, kalp atim hizi, viicut sicakligi, idrar ¢ikisi, serum iire degeri, serum potasyum
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diizeyi, serum bikarbonat diizeyi, serum sodyum diizeyi, serum biliirubin degeri, beyaz
kiire sayisi, PaO,/FiO, oran1 ve Glasgow koma skoru. Hematolojik malignite, AIDS,
metastatik karsinom varlig1 kronik hastaliklar bagligi altinda sorguland1(3o).

Glasgow koma skoru i¢in ilk 24 saat i¢inde yapilan muayenede elde edilen en
diisiik deger kabul edilir. Sedasyon veya kas gevsetici verilmigse dnceki degerlendirme
ve muayene bulgular1 dikkate almir®,

Kronik hastaliklar i¢inde sorgulanan hematolojik malignite agisindan akut
l6semi, multiple myeloma veya lenfomadan birinin varli§i pozitif sonu¢ olarak kabul
edilir. Metastatik karsinomun cerrahi ile veya bilgisayarli tomografi gibi herhangi bir
yontemle tespit edilmis olmasi gerekmektedir. AIDS varlig1 i¢in serolojik testlerin
pozitif olmasinin yaninda Pnomosistis Karini, Kaposi Sarkomu, lenfoma, tiiberkiiloz ve
toxoplazma enfeksiyonu gibi klinik komplikasyonlardan birinin veya birkaginin olmasi
gerekmektedir ©°.

SAPS II’ de her degiskene ayr1 puanlar verilmektedir. Viicut 1s1s1 i¢in 0-3 arasi,
Glaskow koma skoru i¢in 0-26 arasinda puanlama yapilmaktadir. Her bir degisken icin
hesaplanan puanlar toplandiginda elde edilen toplam puan SAPS puanidir. SAPS puani
ne kadar yiiksekse mortalite o oranda artmaktadir. Fizyolojik degiskenler i¢in yogun
bakim iinitesine kabuliinden sonraki ilk 24 saat igerisinde Ol¢iilmiis en kotii degerler
hesaplamaya dahil edilmistir. Bagka bir ifadeyle ilk 24 saatte hesaplanan en yliksek
SAPS puani kullanilmistir®?,

SAPS 1II sistemi olusturulurken yanik hastalari, koroner bakim hastalari,
kardiyovaskiiler cerrahi hastalar1 ¢alismaya dahil edilmemistir(so).

SAPS II, hastalar1 gruplayarak mortaliteyi hesaplamay1 amaglayan bir sistemdir.
Kisisel mortalite tayini ve buna gore tedavi planlanmasi amaciyla kullanilmamalidir.
SAPS II’ yi hesaplamak i¢in gerekli verileri toplamak ¢ok basit ve hizlidir. Hasta bagina

ortalama 5 dakikada gerekli degerler toplanabilmektedir(so).
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Tablo 2. SAPS 11°nin Degisken ve Parametreleri®

Parametreler

Tanimlama

Yas

Dogum giiniine gore yas kullanilir.

Kalp hiz1

Kalp hizinin 24 saatteki yiiksek veya diisiik en kotii degeri kullanilir.

Sistolik kan basinci

Kalp hizindaki metot kullanilir.

Viicut 1s181

°F veya °C cinsinden en yiiksek deger.

PaO,; /FiO, oram Ventilasyon veya siirekli pulmoner arter basinci varsa, oranin en diisiik degeri
kullanilir.
Idrar ¢ikigt Hasta 24 saatten az kalmissa kaldig1 siireye gore degerlendirilir. 8 saatlik idrar

cikis gibi.

Serum {ire veya serum

Serum {ire i¢in g/dL veya mmol/dL, serum {ire nitrojeni icin mg/dL
iire nitrojen seviyesi cinsinden en diisiik degeri kullanilir.

Beyaz kiire sayist

Olgiilen en kotii (yiiksek veya diisiik) degeri kullamlir.

Serum potasyum

Olgiilen en kotii (yiiksek veya diisiik) mmol / L degeri kullanilir

Serum sodyum seviyesi

Olgiilen en kotii (yiiksek veya diisiik ) mmol /L degeri kullanilir.

Serum bikarbonat

En diisiik m/eq degeri kullanilir.

Biliriibin seviyesi

En yiiksek mg/dL degeri kullanilir.

Glaskow koma skoru

En diisiik deger kullanilir. Sedasyon verilmigse onceki GKS kullanilir.

Kabul sekli

Planlanmus cerrahi/acil cerrahi/medikal tan1 kullanilir.

AIDS

Evet, HIV pozitif, beraberinde Pndmosistis karini pndmonisi, kaposi sarkomu,
lenfoma, tiiberkiilozis veya tokzoplazma gibi komplikasyonlar varsa

Metastatik kanser

Evet, cerrahi veya BT veya baska bir yontemle tespit edilmis

Hematolojik malignite

Evet, lenfoma, akut 16semi, multiple myeloma

2.17. Takipte Kullamlan APACHE II Skoru (Acute Physiology And Chronic

Health Evaluation) (Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendinmesi)

Yogun bakim {initesine akut nedenle yatirilmis bir hastada, sonucu primer olarak

belirleyen faktorler: Hastanin fizyolojik rezervi, hastaligin tipi, ciddiyeti ve tedaviye
olan yamitidir. Ayrica kronolojik yas ve kronik hastaliklar da organ sistemlerinin
fonksiyonlarinda azalma yoluyla hastanin fizyolojik rezervini etkileyebilmektedirler(84'
8) Fizyolojik Olc¢limlerdeki degisiklikleri kullanarak hastalik ciddiyetini tanimlayan
APACHE II Skoru, 1985 yilinda Knaus ve arkadaslar1 tarafindan dﬁzenlenmistir(87).
APACHE-II; yani akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirilmesi, APACHE-I’in
basitlestirilmis sekli olup, 12 fizyolojik parametrenin degerlendirilmesi temeline
dayanmaktad1r(88'89). Hastanin genel durumu, yas1 ve 12 fizyolojik dl¢limiin hastaneye
kabulii izleyen ilk 24 saat i¢indeki en kotii degerleri olmak tizere li¢ grup skoru dikkate
alir. APACHE-II sistemi prospektif olarak bircok merkezde binlerce hastada kullanilmis

ve degisik tedavi metodlarinin karsilagtirilmasini miimkiin kilmistir.

13



I-Yas:
Yas (y1l) Puan
<44

45-54
55-64
65-74
>75

S 01w N O

I1-Kronik Saglik Durumu: Hastada ciddi bir organ yetmezligi veya immiin
sistem depresyonu (Kemoterapi, radyasyon, steroid tedavisi, 16semi, lenfoma, Edinsel
immiin yetmezlik sendrmu v.s.) anamnezi varsa;

1. Cerrahi gerektirmeyen veya acil cerrahi geciren postoperatif donemdeki
hastaya 5 puan

2. Elektif postoperatif hastaya 2 puan verilir.

I11-APS ( Akut Fizyoloji Skoru ): Bu dl¢iimler; rektal 1s1, ortalama arter basinci,
kalp hizi, solunum hizi, PO,, arteriel pH, serum sodyumu, serum potasyumu, kan
kreatinini, hematokrit ve beyaz kiire degerleri ile nérolojik puandir. Olgiilen her
parametreye normal degerinden sapmaya gore (azalma veya artma) 0, 1, 2, 3 veya 4
puan verilir. Bunlara Glasgow Koma Skoru (GKS)’nun beklenen en yiiksek degeri olan
15’ten, hastanin GKS’unun g¢ikarilmasi ile elde edilen norolojik puan eklenir.
Yukaridaki I, II ve III. gruptaki skorlarin toplanmasi total APACHE-II skorunu verir.
Teorik olarak en yiiksek olan APACHE-II skoru 71 olmakla birlikte 50’nin tizerinde
pek goriilmemektedir. Toplam skor asagida goriildiigii gibi mortalite ile paralellik

gosterir (Tablo 3).
Toplam skor Mortalite
10 % 10
20 % 20
30 % 40
35 % 75
40 % 90
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Tablo 3. APACHE Il Skorlama Sistemleri

Fizyolojik degerler ~ Yuf;ek Anormeﬂ 2Degerler — 0 - Dusuli 2Anormal Defgrler —
Ates c rektal >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <299
OAB (mmHg) >160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
KAH >180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum Sayist >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijenizasyon

g_ii%(jfo\{gyz;%oz >500 | 350-499 | 200-349 <200

mmHg

b>Fi0,<0,5 PaO, mmHg >70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH >7,7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7,15
Serum Sodyum (mmol/l) | >180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Serum Potasyum >7 | 669 5559 | 3554 | 334 | 2529 <25
(mmol/1)

Serum Kreatinin

(mg/100ml) (Bobrek >35 | 2-34 15-1.9 0.6-1.4 <0,6

yetmezliginde 2 ile

carpilacak)

Hemotokrit (%) >60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
(Lrglr;‘);/‘;ggg)‘“ >40 20-39.9 | 15-19.9 3.0-14.9 129 <1
Glasgow Koma Skoru

(GKS) (skor-=15 - o anki

GKS)

Toplam Akut Fizyolojik

Skor (AFS) 12verinin

toplamu

Serum HCO4 >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmamizda verilerin standart bir sekilde toplanabilmesi amaciyla veri
toplama formu olusturuldu. Veri toplama formunda; hastalarin yasi, cinsiyeti, acil
servise gelis tarihi, hastanin tanisi, hastane protokol numarasi, DYB ¢ikis tarihi,
Glasgow koma o6lgegi, SAPS 2 skoru, APACHE 2 koma skoru, ¢alisma dahilinde yer
alan laboratuvar verileri, hastamin Dahiliye yogun bakima yatirildiktan sonra
sonlanimina (Taburcu veya eksitus) kadar gegen siire, hastanin sonlanim sekli, ¢calisma
stiresince bunlar detayli olarak kayit altina alindi. Hastalarin tamaminda farkli nedenler
ile yogun bakima yatis endikasyonu mevcuttu. Hastalardan suuru agik olanlarin
kendisinden, suuru bozuk olanlarin ailesinden ¢alismaya katilim ile ilgili onay alindi.
Bu ¢alismayla ilgili gerekli izin C.U.T.F. etik kurulundan alind.

Calismaya dahil edilen yasl hastalarin tiimiinden acil servise basvurudan ve tani
konulduktan sonra Dahiliye yogun bakima yatmadan once ¢alismada kullanilmak tizere
kan 6rnegi ahindi. Alinan kan orneklerinden, beyazkiire (WBC), Hemoglobin (hb),
Hemotokrit (Htc), sodyum (Na), potasyum (K), kan iire azotu (BUN), kreatinin (Cre),
fibrinojen, trombosit, Protrombin zaman1 (PTZ), Aktive parsiyel tromboplastin zamani
(APTT), D-Dimer, kan gazi1 parametreleri, iirik asit, amilaz, serbest triiyodotronin (ST3),
serbest troksin (sTy), tiroid stimiile edici hormon (TSH), Albumin, ferritin, Brain
natritiretik peptid (BNP), C- reaktif protein (CRP) interlokin 1 (IL-1), interlokin 6 (IL-
6), interlokin 10 (IL-10), tiimor nekroz factor-alfa (TNFa), diizeyleri ¢alisildi. Alinan
kan 6rneklerinin analizi Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi merkez
laboratuarinda calisildi.

WBC, trombosit, hemotokrit ve hemoglobin i¢in; Kan 6rnekleri EDTA’l tiipe
alind1 ve ornekler otomatik hematoloji analizi yapan Sysmex XT-2000i (Roche®)
markal: alet ile ¢alisildi. Analiz lazer empedans flow sitometri yontemi ile yapild.
WBC normal degeri: 4-10 uL, trombosit normal degeri: 150-500 uL, hemotokrit normal
degeri: 37-54 %, hemoglobin normal degeri: 11,5-17 g/dl arasi idi.
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Fibrinojen, PTZ, APTT, D-Dimer i¢in; Kan 6rnegi 0,8 ml sitrat dolu olan tiipe
1.2 ml kan eklenerek MDA Fibriguik® cihaz alet ile enzimatik polimerizasyon yontemi
ile calisildi. Fibrinojen (normal degeri: 200-400 mg/dL), PTZ normal degeri: 11-15
saniye, APTT normal degeri: 25,3-34,6, D-Dimer normal degeri: 0,2-0,7 mqFEU/mI idi.
Amilaz i¢in; Roche/Hitachi analyser modiiler D cihazi ile enzimatik yontem ile ¢alisildi.
Normal degeri: 28-100 U/L idi. Urik asit, albumin, total biliiribin, kan iire azotu (BUN)
ve kreatinin i¢in; Roche/Hitachi analyser moduler D cihazi ile fotometrik yontem ile
calisildi. Urik asit normal degeri kadin igin: 2,3-6,6 mg/dl. erkekler icin: 4,4-7,6,
Albumin normal degeri 3,4-4,8, total bilirubin normal degeri 0.2-1.2 mg/dl, BUN
normal degeri: 7-26 mg/dl, kreatinin normal degeri: 0,30-1,40 mg/dl Sodyum (Na),
potasyum (K) icin; Roche/Hitachi analyser modiiler D cihazi ile ise (Iyon selektif
elektrot) yontemi ile galisildi. Sodyum normal degeri: 135-145 mEg/L. Potasyum
normal degeri: 3,5-4,5 idi. Brain natriiiretik peptid (BNP), ferritin, sT, (troksin), sT3
(trityodotronin) ve troid sitlimiile edici faktor (TSH) i¢in; Roche/Hitachi analyser E-170
Modiilii ile Eclia (elektrokemiimmiinesansimmiinesey) yontemi ile calisildi. BNP
normal degeri kadin igin: <222 pg/ml erkek igin: <194 pg/ml idi. Ferritin normal degeri:
15-200 ng/ml, sT3 normal degeri: 2,3-4,2 pg/ml, sT,4 normal degeri: 0,89-1,8 ng/dl, TSH
normal degeri: 0,35-4,2 Mu/L idi. Kan gaz1 i¢in; Roche Cobas b 221 cihazi ile ¢alisildi.
Normal degerleri ph:7,35-7,45 pO,: 80-100 mmHg pCO;: 35-45 mmHg cHCO3: 24(22-
26) mmol/L. CRP; Monoklonal antikor yontemi ile Dade Behring BN II (Roche®) ile
calisildi. CRP normal degerleri 0-8,2 mg/L idi. interlékin ve TNF o diizeyleri ise;
ELISA yontemi ile ¢alisildi. IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF alfa diizeyleri klinik olarak
degerlendirildi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Ol¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlglimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum — maksimum) olarak O6zetlendi. Kategorik o6lgiimlerin
gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda
sayisal Ol¢iimlerin karsilagtirllmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda bagimsiz
gruplarda T testi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi
kullanildi. Yasam siiresinin fT3 fT4 TSH ile iliskisini incelemede Kaplan-Meier analizi
altinda Log-Rank testi yapildi. Tim testlerde istatistiksel onem diizeyi 0,05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Tiim Hastalarda Cinsiyet ve Mortaliteye Gore Sayisal Degerler

Calismaya acil servisten dahiliye yogun bakima yatisi uygun goriilen 73 yash
hasta alindi. Hastalarin 48’1 erkek (% 65.8), 25’1 kadind1 (% 34,2). Yogun bakima yatan
hastalarin 33’1 eksitus (% 45,2), 40 tanesi (% 54,8) tanesi taburcu oldu. (Tablo 4)

Tablo 4. Tiim Hastalarda Cinsiyet ve Mortaliteye Gore Sayisal Degerler

Eksitus Taburcu Toplam Yiizde
Erkek 23 25 48 65,8
Kadin 10 15 25 34,2
Toplam 33 40 73
Yiizde 45,2 54,8 100,00

4.2. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarin Ortalama Yas ve Yatis Siirelerinin

Karsilastiriimasi

Calismamiza alinan eksitus olan hastalarimizin yas ortalamasi 67+10,yatis siiresi
13414 1idi. Taburcu olan hastalarimizin yas ortalamas1 6548, yatis siiresi ise 22+23 idi.
Eksitus olan hastalarla taburcu olan hastalarin ortalama yas p degeri 0,56(istatiktiksel
olarak anlamli degil) iken ortalama yatis siiresi p degeri ise 0,01 (istatiksel olarak
anlamli) bulundu. (Tablo 5)

Tablo 5. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarin Ortalama Yas ve Yatis Siirelerinin Karsilastirilmasi

Yas (y1l) Yatig siiresi (giin)
Ort. £SS Ort. £SS
Med (min,max) Med (min,max)
] 67+10 13+14
Eksitus (55-95) (55-83)
Taburcu 65+8 22423
P 0,56 0,01
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4.3. Acil Servisten Yogun Bakima Yatan Hastalarin Tamilar: ve Yiizdelik Dagilim

Acil servise gelen ve dahiliye yogun bakima yatis1 uygun goriilen calismamiza
aldigimiz hastalarin tanilarinin dagilimi ve yiizdelik dilimleri belirlendi (Tablo 6). Acil
servisten yogun bakima yatan hastalarin tanilar1 hepatik koma (% 10,9), st gis kanama
(% 13,6), Kronik obstriiktif akciger hastaligi (% 8,2), sepsis (% 10,9), akciger Ca (%
12,3), akut bobrek yetmezligi (% 12,3), kalp yetmezligi (% 6,8), serebro vaskiiler olay
(% 4,1), pulmoner emboli (% 2,7), diyabetik ketoasidoz (% 2,7), pnémoni (% 2,7), akut
16koz (% 1,3) idi.

Tablo 6. Acil Servisten Yogun Bakima Yatan Hastalarin Tanilari ve Yiizdelik Dagilim

Tani Say1 (%) | Tam Say1 (%)
Hepatik koma 8(10,9) Serebrovaskiiler olay 3(4,1)
Ust gastrointestinal kanama 10(13,6) | Pulmoner emboli 2(2,7)
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 6(8,2) Menenjit 2(2,7)
Kalp yetmezligi 5(6,8)

Sepsis 8(10,9) Tetanoz 1(1,3)
Diyabetik ketoasidoz 2(2,7) fleus 1(1,3)
Akut bobrek yetmezligi 9(12,3) Organik fosfat intoksikasyonu 1(1,3)
Akut 16koz 1(1,3) Meme kanseri 1(1,3)
Pnémoni 2(2,7) Toksik hepatit 1(1,3)
Akciger kanseri 9(12,3) Mide kanseri 1(1,3)

4.4. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarin Yas ve Biyokimyasal-Hematolojik

Parametrelerinin Karsilastirilmasi.

Eksitus ve taburcu olan hastalarin yaslari, bagvuru sirasinda alinan kan
orneklerinden ¢aligilan crp, ferritin, albumin, aptt, ptz, hemoglobin, lokosit diizeyleri
karsilastirildiginda; ex olan hastalarin ortalama yast (67+£10,6) ve taburcu olan
hastalarin ortalama yas1 (65,2+8,3) idi. Arasinda anlamli bir iligski yoktu (p=0,566).
Eksitus olan hastalarin ortalama CRP degeri (119,5+107,2) taburcu olan hastalarin
ortalama CRP degerinden (82,8481,3) belirgin olarak yiiksek olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p=0,065). Eksitus olan hastalarda ortalama
ferritin degeri (1183,4+£1239,4) taburcu olan hastalarin ortalama ferritin degeri
(633,8+711,9) idi. Arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (p=0,017).
Eksitus olan hastalarda ortalama albumin degeri (2,5+0,6) taburcu olan hastalarda

ortalama albumin degeri (3+0,6) idi. Arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski vardi
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(p=0,05). Eksitus olan hastalarin ortalama APTT degeri (37,5+£19) taburcu olan
hastalarin ortalama APTT degeri (30,7+9,6) idi. Arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki vard1 (p=0,043). Eksitus olan hastalarin ortalama PTZ degerleri (16,1+4,4) taburcu
olan hastalarin ortalama PTZ degeri (17,4+9,5) idi. Arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iliski yoktu (p=0,292). Eksitus olan hastalarin ortalama hemoglobin degeri (11£2,7)
taburcu olan hastalarin ortalama hemoglobin degeri (10,5+2,1) idi. Arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski yoktu (p=0,343). Eksitus olan hastalarin ortalama 16kosit degeri
(12,1£8,2) taburcu olan hastalarin ortalama Iokosit degeri (18,4+33,2) idi. Arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p=0,723). (Tablo 7).

Tablo 7. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarin Yas ve Biyokimyasal-Hematolojik Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
EX TABURCU
DEGERLER Or,f/'lj dSS Orl\t/'lj dss P
(min-max) (min-max)
N T
e | e | o
FERRITIN 1 ?fé‘_‘gégi’)g 4 63(38’_83278;’9 0,017
ALBUMIN (21’%%2”56’) (23’ ﬁz) 0,005
APTT (2(3)76-5f1199,4) (13%?8?1) 0,043
PTZ (1116,1:247’3) (1117329257) 0,292
HEMOGLOBIN ( 41,;%126,76) l(ggilzs)l 0,343
LOKOSIT l(géi:foi 1(2‘1‘?55)2 0,723

4.5. T3, T4, TSH Degerleri ile Mortalite Arasindaki iliski

Eksitus olan hastalarin fT3 diizeyleri (2,22+1,7) ve taburcu olan hastalarin fT3
diizeyleri (1,88+0,8) idi. Arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p=0,82).
Eksitus olan hastalarin fT, diizeyleri (1,26+0,6) iken taburcu olan hastalarin T,
diizeyleri (1,23+0,2) idi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p=0,48).
Eksitus olan hastalarin TSH diizeyleri (1,13+1,1) ve taburcu olan hastalarin TSH
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diizeyleri (1,59+1,8) idi. Arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p=0,23).
(Tablo 8).

Tablo 8. fT;, fT,, TSH Degerleri ile Mortalite Arasindaki iliski

Eksitus Taburcu
Ort+SS Ort+SS P
Med Med
(min-max) (min-max)
222+1,7 1,88+0,8
E (0,6-9,7) (0,7-5,2) 0.82
1,26+0,6 1,23+0,2
Ty (0,6-4,6) (0,4-1,9) 0,48
1,13+1,1 1,59 +1,8
TSH (0,01-3.7) (0,06-9,5) 0,23

4.6. T3, fT4, TSH Degerleri ile Ortalama Yasam Siiresi Arasindaki Iliskinin

Kaplan Meier Yasam Analizi Yontemi Ile Karsilastiriimasi

Calismamiza aldigimiz hastalarda T3, fT4, TSH degerleri ile ortalama yasam

stiresi arasindaki iligski kaplan meier yasam analizi yontemi ile incelendi.

4.6.1. fT; Degerleri ile Ortalama Yasam Siiresi Arasindaki Iliskinin
Karsilastirilmasi
Caligmamiza aldigimiz hastalarda fT; degerleri ile ortalama yasam siiresi
arasindaki iliski inceledi. fT3 i¢in istatistiksel olarak P degeri anlamli bulundu (p=0,018)
(Tablo 9).

Tablo 9. fT; i¢in Kaplan Meier Yasam Analizi Sonuclar

fts(pg/ml) Ortalama yasam Median yagam % 95 giivenilirlik P degeri
stiresi (giin) stiresi (giin) araligi

ft;<1,38 32,5+11,6 20 13,9-26

ft3:1,39-2 43,7+4.9 56 0,018

ft;>2 18,3435 18 1,6-34,4

Kaplan meier yagam analizi sonuglaria gore fT3 diizeyi diisiik ve yiiksek ¢ikan

hastalarda median yasam siiresinin kisa oldugunu tespit edildi. (Sekil 1).
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4.6.2. fT,4 Degerleri ile Ortalama Yasam Siiresi Arasindaki Iliskinin

Karsilastiriimasi
fT4 i¢in yapilan kaplan meier yasam analizi sonucunda fT, ile ortalama yasam

sliresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,261). (Tablo 10).

Tablo 10. fT, i¢in Kaplan Meier Yasam Analizi Sonuclar

fT4(ng/ml) Ort.z.tlan.la yflsam M?diar.l yasam %95 gl'iveflilirlik P degeri
stiresi (giin) stiresi (giin) araligt

fT,<1 30,8+6,1 44 6,3-81,6

fT4:1-1,3 20,2429 18 9,2-26,7 0,261

fT,>1,3 54,9415 34 27,1-40,8
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4.6.3. TSH Degerleri ile Ortalama Yasam Siiresi Arasindaki iliskinin

Karsilastirilmasi

TSH i¢in yapilan kaplan meier yasam analizi sonucunda TSH ile ortalama yasam

stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmad: (p=0,5) (Tablo 11).

Tablo 11. TSH icin Kaplan Meier Yasam Analizi Sonuclar

TSH (miu/L) Ort?larr.la yasam M?diap yasam %95 gﬁveflilirlik P degeri
stiresi (giin) siiresi (glin) aralig1

TSH<0,4 26,245,1 21 3,5-38,4

TSH:0,4-1,4 25,2+43,5 0,5

TSH>14 56,5+14,2 29 6,5-51,4

4.7. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarda Yogun Bakim Skorlari ile Mortalite

Arasindaki Iliskinin Karsilastiriimasi

Eksitus ve taburcu olan hastalarda GKS, APACHE 2, SAPS 2 skorlan

hesaplanarak mortalite ile arasindaki iliski arastirildi. Bunlarin i¢inde GKS ile mortalite

arasindaki iligski anlamli idi (p=0,001). SAPS 2 ile mortalite arasindaki iliski de anlamli
bulundu (p=0,004). APACHE-II ile mortalite arasinda anlamli bir iliski bulunmadi
(p=0,420). (Tablo 12).

Tablo 12. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarda Skorlar ile Mortalite Arasindaki iliski

EX TABURCU
Ort+SS Ort£SS P
Med (min-max) Med (min-max)
10,36+4.,9 13,6+2,5
GKS (3-15) (5-15) 0,001
26,2+5,9 27,246,5
APACHE 2 (16-38) (13-43) 0,42
492+18,2 37,3+11
SAPS 2 (22-84) (20-65) 0,004
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5. TARTISMA

Organizmada, molekiil, hiicre, doku, organ ve sistemler diizeyinde zamanin
ilerlemesi ile ortaya c¢ikan, geriye doniisii olmayan, yapisal ve fonksiyonel
degisikliklerin timii yaslanmadir. Yashlikla beraber akut ve kronik hastaliklarin
insidansi artmaktadir. Bunun en 6nemli sebebi viicudun biitiin sistemlerinin yasliliktan
olumsuz sekilde etkilenmesidir™.

Yogun Bakim Unitesi'ne (YBU) yatirilan yash hastalar ayricalikli ve oldukga
kompleks bir hasta grubunu olustururlar. Genellikle, yasli hastalar altta yatan kronik
saglik sorunlarinin akut alevlenmeleri veya bir¢ok organ sistemini ilgilendiren sorunlar
nedeniyle yatirilirlar. Yashi popiilasyon giin gectikge artmaktadir. 1955 yilinda
dogumdan itibaren 48 yil olan yasam beklentisi, 1975 yilinda 59°’a, 1995’de ise 65’e
yiikselmistir. 2025 yilinda yasam beklentisinin 73 olmasi tahmin edilmekte ve 65 yas

(39 Bat

istli niifusun diinya niifusunun % 10’unu olusturmasi beklenmektedir
ilkelerinde ise yaslh niifus tiim niifusun % 15’ini olusturmaktadlr(36). Ulkemiz de bati
tilkelerinden ¢ok farkli degildir. Tiirkiye’de 65 yas tistii niifus 1980 niifus sayimina gore
niifusun % 4,63’tni temsil etmekte iken, 1997 sayiminda bu oran % 4,97’ye, 1999°da
ise % 6’ya yiikselmis, ortalama yasam beklentisi kadinlarda 76, erkeklerde ise 71’e
ulagmustir®>?. Yagh popiilasyondaki bu artis, YBU’ne yatis1 gerektiren kritik hastalikl
yaslt hastalarin da oranini artirmaktadir. Literatiirde YBU ne yatan hastalarin % 46’sin1

yasli hastalarin olusturdugu bildirilmektedir®”

. Yaglanmayla birlikte bronsial silier
aktivite ve Oksiirlik refleksinin azalmasi aspirasyon riskini artirmaktadir. Pndmoni ve
KOAH yagslilarda daha sik goriiliir. Biitlin damarlardaki arterioskleroz sonucu arteriel
okliizyonlar, alt ekstremitede olusan staz sonucu derin ven trombozu ve pulmoner
emboli riski artar. Yaglilikla beraber immiin sistem baskilanmasi (hem selliiler hem de
humoral immiin sistemde azalma olur) ile birlikte yasla iligkili kadinlarda sistosel,
erkeklerde prostatizm sikliginin artmasi idrar yolu enfeksiyonlarina egilimi artirir.

Yashilarda total lenfosit sayist % 15 oraninda azalir. Ayrica artmis antijenik

stimiilasyonda yasla birlikte lenfosit proliferasyonunda azalmanin bir nedenidir. Olusan

24



diger degisiklikler arasinda; anerji insidansinin artmasi, antikor sentezinin azalmast,
otoantikor ve immiin kompleks olusumunun artmasi, I6kositoz cevabinda azalma
sayilabilir.) Biitiin bu nedenlerden dolayr yogun bakima yatan hastalarda ileri yasla
birlikte mortalitede anlaml: bir artis goriilmektedir®*24349 Ancak calismamizda erkek
ve kadin hastalarda yas ile mortalite iliskisine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Yogun bakima yatan ve calismaya alinan hastalarin tamamina
yakininin benzer yas gurubunda olmasi bunda etkili olabilir.

Yogun bakim hastalarinin prognozunu belirlemede, APACHE-II skoru
kullanilan onemli belirte¢lerden biridir. Chiavone PA ve arkadaslarimin yaptigi
calismada APACHE-II degeri arttikga mortalite oraninin arttigi gésterilmistir(3s'36).
Calismamizda ise APACHE-II skoru ile mortalite arasinda bir iliski bulanmadi.
APACHE-II, mortalite hesab1 i¢in fizyolojik 6l¢iimler kullanan bir modeldir. 24 saatlik
siiredeki en kotii degeri ele alir. Olgiimler normal degerden uzaklastik¢a daha ¢ok puan
verirler. Bu nedenle APACHE-II fizyolojik degerlerin 6lgiimii sirasindaki hatalardan
daha cok etkilenmektedir®”. Buna ek olarak calismamiza alinan hasta sayisiin az
olmasininda bunda etkili oldugunu diisiiniiyoruz.

SAPS-II skoru; yogun bakima yatan hastalarin mortalitesini belirlemede
kullanilan 6nemli belirteglerden bir digeridir. Metnitz ve ark. Avusturya’daki karisik
hasta gruplarindan olusan yogun bakimlarda, 2901 hasta iizerinde SAPS-II’ vyi
arastirmiglardir. Bu hasta grubu tlizerinde SAPS-II’ yi yetersiz bulmuslardir. Bunun
sebeplerini 3 maddede toplamislardir. Ik olarak SAPS-1I’de hastalik tanisinin
hesaplamada gerekli olmamasini ileri slirmiislerdir. Farkli tamilarin hastalarin
prognozlari iizerinde etkili oldugunu diisiinmiislerdir. Ikinci olarak medikal sebeplerle
yogun bakima yatan hastalarin, acil ve planli cerrahi sonrast yogun bakima yatan
hastalardan daha yiiksek mortaliteye sahip olmasm gostermislerdir. Ugiincii maddede
ise SAPS-II’ nin hesaplamaya dahil etmedigi fizyolojik 6lgiimlerin etkisinin olabilecegi
belirtilmistir. Yaptigimiz calismada SAPS-II skorunun yiiksekligi ile yogun bakima
yatan yasl hastalarin mortalitesi arasinda anlaml1 iliski bulundu.

GKS; yogun bakima yatan hastalarda mortaliteyi belirlemede kullanilan énemli
belirteglerden birisidir. GKS ile degerlendirilen ndrolojik durum, sonuglarin major
belirleyicisidir. Valantin, Metnitz PG ve arkadaslar1 yaptigi c¢alismada GKS’nin

norolojik durumun tespiti i¢in iyi bir skorlama sistemi olsa da mortalite tahmin
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modelleri i¢inde zayif bir noktaya sahip oldugunu bulmuslardir. Norolojik muayinenin
yapildig1 anda hastanin entiibe ve paralitik olmasinin da bunda etkisi vardir. GKS’nin
kaydedilmesinde ve kaydeden kisiler arasindaki goriis farkliliklar1 da sebepler arasinda
olabilir®®, Yapmis oldugumuz ¢alismada GKS ile mortalite arasinda anlamli bir iliski
bulundu. GKS diisiik olan hastalarin mortalitesi ytiksekti.

Lokosit sayist yogun bakim hastalarinda basta enfeksiyon olmak iizere,
dehidratasyon, kanama, steroid kullanimi, l6semiler, gebelik gibi degisik durumlarda
artmaktadir. Lokosit sayisinin yiiksekligi altta yatan hastaligin ciddiyetiyle orantilidir.
Waheed U ve arkadaslarinin yaptigi farkli ¢aligmalarda 16kosit sayisindaki artig
mortaliteyle iligkili bulunmasina karsin“®*9), Weitkamp JH ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada 16kosit sayisindaki artis mortaliteyle iliskili bulunmamlstlr(SO). Yaptigimiz
calismada l6kosit diizeyi ile mortalite arasinda bir iligki bulunmadi.

Anemi yogun bakim hastalarinda ¢ok sik goriilen bulgu olmasina ragmen 6zel
durumlar (akut koroner sendromlar, akut kanamalar) disinda kan transfiizyonunun
kendisinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktori olduguna dair yaymlar

bulunmaktadir®®5®),

Mortalitenin artis nedeni kan transfiizyonu ile bulasan
enfeksiyonlar, overvolemi, kalp yetersizligi, transfiizyon sonrasi gelisen reaksiyonlar
olabilir. Yogun bakim hastalarinda anemi nedenleri arasinda kanama, sepsis, DIC
(Dissemine intravaskiiler koagiilasyon), kronik hastalik anemisi, 16semi, lenfoma ve
hemolitik anemiler sayilabilinir. Ayrica Cheyron ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada
akut bobrek yetersizligi olan ve Hb seviyesi 9 gr/dI’nin altinda olan hastalarda aneminin
kendisinin mortalite i¢in bagimsiz bir faktor oldugu gésterilmistir(sg). Anemi mortalite
iliskisine bakildiginda hem aneminin kendisi, hemde anemi nedeni ile yapilan kan
transflizyonu ayr1 ayr1 mortaliteye katkida bulunuyor olabilir. Yaptigimiz ¢alismada
eksitus ve taburcu olan olgular arasinda hemoglobin diizeyleri ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Cesitli bakteri, mantar ve parazitlerin hiicre duvarindaki polisakkaritlere
baglanarak bunlarin immiin sistem tarafindan eliminasyonunu arttiran CRP bir akut faz
proteinidir Viicutta basta enfeksiyon olmak iizere biitiin enflamasyonlarda CRP diizeyi
artar. Katabolizmasi sabit oldugu i¢in CRP diizeyini belirleyen tek sey karacigerdeki
sentez hizidir ©”. CRP degerindeki artis diger inflamatuvar belirteglerde oldugu gibi

hastaligin siddetiyle dogru orantilidir. Jensen JU ve arkadaslarmin yaptigi calismada
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CRP’nin yogun bakim hastalarinda mortalitenin belirteci oldugu gosterilmesine

Kars1 (50-61-62) (63-64)

Bunun aksini gosteren caligmalarda mevcuttur . Calismamizda
eksitus olan hastalarda CRP seviyesinde artis saptandi. Fakat mortalite ile arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmada.

Karacigerden sentezlenen albumin yogun bakim hastalarinin nutrisyonel

durumunu gdsteren baslica proteindir(Gs).

Albumin seviyesinin disikligi  koti
nutrisyonel durum, kronik karaciger hastaligi, nefrotik sendrom ve biitiin inflamatuar
durumlarda (negatif akut faz reaktani) goriiliir. Leite HP ve arkadaslarimin yaptigi
calismada albumin seviyesindeki azalmanin mortalite ile yakin iliskisi oldugu

gésterilmigtir(%'m)

. Bizim yaptigimiz ¢aligmada da eksitus olan hastalarda taburcu
olanlara gore albumin degerinde belirgin azalma vardi ve bu istatistiksel olarak
anlamliydi. Hipoalbumineminin mortalite i¢in dnemli bir belirte¢ oldugu tespit edildi.

Protrombin zamani, kan pihtilasma sisteminin islerliginin belirlenmesinde en
onemli laboratuvar testlerinden biridir. Koagulasyon hastaliklarinin tanisinda, cerrahi
girigsim Oncesi hastalarda kanama riskinin belirlenmesinde, oral antikoagulan tedavideki
hastalarin  izlenmesinde = ve  karaciger fonksiyonunun degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Faktor eksikligine bir veya daha fazla faktoriin sentez eksikligine
(karaciger hastaligi), faktorlerin proteolitik olarak tiiketilmesine (DIC), koagulasyon
faktorleri veya fosfo lipitlere kars1 gelismis antikor varligina bagl olarak PTZ uzamis
olabilir. aPTT intrensek yolak ve ortak yolaktaki faktorlerin fonksiyonunu belirlemede
Kullanilir. DIC, karaciger hastaligi, masif kan transfiizyonu, heparin tedavisi aPTT’yi
uzatan diger nedenlerdir. Borziyo ve arkadaslar1 yaptig gahsmada(es). PTZ ve aPTT
degerlerinin yiiksekligi ile mortalite arasinda iliski saptamislardir. Bizimde eksitus ve
taburcu olan hastalarda yaptigimiz calismada, aPTT degeri yiiksekligi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulundu.

Ferritin tiim vucut demirinin % 15-20’ni olusturur. Hb’den sonra organizmada
enfazla demir bulunduran yapidir. Ferritin depo demirin % 65’ni olusturan, demir ve
apoprotein  komleksidir. Karaciger hasarinda ve hemotolojik malignitelerde
yiikselebilecegi gibi inflamasyon varliginda akut faz yanit olarak yiikselir. Aulbert ve
Steffens tarafindan yapilan c¢alismada; 535 hastada ferritin konsantrasyonlarina
bakilmis. % 54 hastada ferritin konsantrasyonu yiiksek bulunmus. Serum ferritin

konsantrasyonunun hastaligin aktivitesini yakinen takip ettigi, tedavi Oncesi artmisg
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serum ferritin seviyelerinin tedavi sonras: tamamen normallestigi goriilmiis, remisyonda
olan hastalarin ferritin seviyelerinin normallestigi, progresyonda ise tekrar artisa gegtigi
ifade edilmistir?. Bizim calismamizda da ferritin ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir iliski bulundu.

Hipotalamo-hipofiz tiroid aksinda olusan gegici veya kalici, hizli degisiklikler
sonrasinda yogun bakim hastalarinda bir¢ok endokrin sistem degisikligi olabilir. Ray
DC ve arkadaglarimin yaptigr calismada saatler i¢inde yogun bakim hastalarinda Tj

(44)

seviyesinde azalma oldugu gosterilmistir Melver B ve arkadaglar1 total Tj

seviyelerinin cerrahi, yanik, akut koroner sendrom, kanser, renal ve hepatik hastaliga
sahip olanlarda azaldigin1 gostermislerdir®®.

Otiroid hasta sendromunun yogun bakim hastalarinda nicin goriildiigii
belirsizdir. Bir hipoteze gore metabolik hizin azalmasi enerjinin korunmasi i¢in vucut

adaptasyonudur’®™

. Felicetta JV ve arkadaslarinin calismasinda hipotezin dogru
oldugu ve tiroid hormonlarindaki degisikligin hastaligin gidisine ve siddetine bagh
oldugu gé’)sterilmistir(72). Multiple organ yetersizligi olan yogun bakim hastalarinda
metabolik ve kardiovaskiiler degisiklikler kismen tiroid hormon seviyesinin azalmasiyla

(') Yogun bakimda ozellikle sepsisli hastalarda bozulmus hepatik

agiklanabilir
ketogenez ve kardiak fonksiyon ile adipoz dokudaki lipoliz degisikligi, total viicudun
veya kas dokusu gibi tek organin oksijen tiiketimini azaltir, beyaz kiirelerin oksijen

(72:79), Yogun bakim

alimi azalir ve sonugta immiin sistem disfonksiyonu gelisir
hastalarinda hastaligin siddetine bagli olarak sitokinlerde artis olur. Sitokinlerin
etkisiyle sT3 ve sT3 seviyesi ile T3 e doku cevabi azalir () ve TRH nin TSH’ya cevabi
Azalir 7, Aclikta hipotalamusun paraventrikiiler niikleusunda TRH ekspresyonunda
siipresyonla tiroid hormon seviyesinde azalma olur ®. Yogun bakim hastalarinda tiroid
hormon seviyelerinde siipresyon arttikca mortalitenin arttigini veya hi¢ degismedigini
gosteren pekcok ¢alisma vardir. Bir gurup arastirict sT3 ve TT3 degerindeki siipresyonla
mortalite arasindaki iliski oldugunu 6ne siirerken®*"%%?) bir baska gurup arastirict sT4
ve TT, degerindeki siipresyonun mortalitenin belirteci oldugunu sﬁylemektedirag’m'
8399 T{im bunlarin aksine Anand NK ve arkadaglarmmn yaptig1 calismalarda tiroid
hormon diizeylerinin mortalite i¢in predictif olmadigi 6ne siiriilmektedir®®®) Farkli
caligmalarda TSH’daki siipresyonun mortalitenin belirteci oldugu 6ne stiriilmesine

ragmen(81’83’90'91). Anand NK ve arkadaslarinin arastirmasinda bununda aksine sonuglar
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ortaya konmustur**®?). Biz yapmis oldugumuz ¢alismada yogun bakima yatan eksitus
ve taburcu olan hastalarda sTs, sT4 ve TSH degerleri ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir iliski bulmadik.

Souminen P ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada tiroid hormonlarinin cinsiyete
gore farkliligi konusunda erkek ve kadinlarda sT4 degerinde degisiklik yokken, TSH
degerinde kadinlarda erkeklere gore daha diisiikk saptandi ancak bu istatistiksel olarak
anlaml degildi(gz). Calismamizda sTs, ST4 ve TSH degerlerinde erkekler ve kadinlar

arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
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6. SONUC ve ONERILER

1) Yash hastalarmin yogun bakimda yatarken mortalitesini belirlemek igin bir
cok belirte¢ vardir. Bunlardan higbiri kesin olarak mortaliteyi géstermemesine ragmen
mortalite tahmini i¢in kullanilabilir.

2) Calismamizda ferritin, albiimin, aPTT testlerinin mortalite ile istatistiksel
olarak anlamli bir iligki i¢inde oldugu ve sTs, ST4 ve TSH’n ise istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki i¢inde olmadig: tespit edildi.

3) Acil servisten yogun bakima yatan yasl hastalar i¢in kullandigimiz APACHE
2 skorlama sisteminin hastanin durumu ¢ok degisken oldugundan. Kesin sonug
vermedigi ve hasta mortalitesini belirlemeyemedigi tespit edilmistir.

4) Acil servisten yogun bakima yatan yasli hastalar i¢in kullandigimiz GKS ve
SAPS-II skorlama sisteminin hastalarin mortalitesini belirlemede kullanilabilecegi tespit

edilmistir.
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