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ÖZET 

Acil Servisten Dahiliye Yoğun Bakıma Yatan Hastalarda Tiroid Hormon 

Düzeyleri Ġle Mortalite Arasındaki ĠliĢki 

 

 Amaç: Yoğun bakımda yatan yaĢlı hastalarda mortalite oranı oldukça yüksektir. 

Bu çalıĢmada dahiliye yoğun bakıma yatan 55 yaĢ üstü hastaların mortalitesini tahmin 

etmede yardımcı olan tiroid hormonları ve glasgow koma skalası, akut fizyoloji ve 

kronik sağlık değerlendirmesi II, basitleĢtirilmiĢ akut fizyolojik skor II, kullanılarak 

bunların birbirleriyle olan iliĢkisi saptanmaya çalıĢıldı. 

 

 Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya, 48’i (% 65,8) erkek, 25’i (% 34,2) kadın olmak 

üzere toplam 73 hasta alındı. Hastalarda mortaliteyi tahmin etmek için kullanılan 

belirteçler olarak; yaĢ, akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi II, basitleĢtirilmiĢ 

akut fizyolojik skor II, glasgow koma skalası, serumda lökosit sayısı, hemoglobin, c 

reaktif protein, serbest triiyodotironin,  serbest tiroksin, tiroid stimüle edici hormon, 

protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboblastin zamanı, albumin, ferritin belirlendi. 

 

 Bulgular: Eksitus ve taburcu olan hastalar arasında yaĢ ortalaması istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Ortalama yatıĢ süresi ise anlamlı bulundu. 

 Prognostik belirteçlerinden, akut fizyoloji ve kronik sağlık 

değerlendirmesi II, lökosit sayısı, c reaktif protein, protrombin zamanı, serbest 

triiyodotironin, serbest tiroksin, tiroid stimüle edici hormon ve hemoglobin’in 

istatistiksel olarak mortalite ile iliĢkisi bulunamadı. Ferritin, aktive parsiyel 

tromboblastin zamanı, glasgow koma skalası, basitleĢtirilmiĢ akut fizyolojik skor II’nin 

yüksekliği ve albümin düĢüklüğü ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulundu. 

 

 Sonuç: Dahiliye yoğun bakım ünitesi’ne yatan 55 yaĢ üstü hastaların 

mortalite tahmininde; basitleĢtirilmiĢ akut fizyolojik skor II, glasgow koma 

skalası, ferritin, albümin, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, ölçümlerinin 

kullanılabileceği tespit edildi. 

  

Anahtar Sözcükler:  Albumin, Ferritin Mortalite, Tiroid hormonları, Yoğun 

Bakım. 
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ABSCTRACT 

The Relationship Between the Thyroid Hormone Levels and The Mortality of the 

Inpatients Admitting in Internal Medicine Intensıve 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 II, 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 II, simplified acute physiological score II, glasgow coma scale , t h e  

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 II, leukocyte count, c 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 II and low 

levels of albumin. 

 

 Conclusions: It was determined that the measurements of simplified 

acute physiological score II, 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 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Acil servise gelen yoğun bakım gereksinimi olan hastalar, normal hastane bakım 

ve tedavisinin yeterli olmadığı, organ sistem fonksiyonlarının kısmen veya tamamen 

yitirildiği, ağır bir hastalık, zehirlenme, travma veya operasyon gibi nedenlerden dolayı 

hayatını kaybetme riski yüksek olan olgulardır.  

 Yoğun bakıma yatan hastaların genellikle çoklu organ yetersizliği mevcuttur. 

Doğal olarak birden fazla organı etkilenen hastaların morbidite ve mortalitesinin yüksek 

olması beklenir. Yoğun bakım hastalarında, hem mevcut hastalıkları nedeni ile ciddi 

stres altında oldukları için hem de kullanılan ilaçlardan dolayı çeĢitli endokrin 

bozukluklar tespit edilebilir. Endokrin değiĢiklikler içinde en çok saptanan hasta ötiroid 

sendromudur. Yoğun bakım hastalarında hasta ötiroid sendromu görülmesinin nedenleri 

sıklıkla altta yatan hastalıklar, hastanın kullandığı ilaçlar ve nutrisyonel durumdur. En 

çok görülen hasta ötiroid sendrom Ģekli yalnızca sT3 düĢüklüğüdür. Bunun dıĢında sT3, 

sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında süpresyon görülebilir. Hormonların 

süpresyon sayısı ve derecesi arttığı oranda hasta mortalitesi artmaktadır. 

 Bizim de bu çalıĢmamızın amacı acil servise baĢvuran ve dahiliye yoğun bakıma 

yatıĢı uygun görülen 55 yaĢ üstü hastalarda tiroid hormon düzeyleri, APACHE II 

skorlaması, SAPS II ve glasgow koma skalaları ile mortalite arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Tiroid Bezi Embriyolojisi 

Tiroid glandının, primitif farinks ve nöral krest olmak üzere, iki kaynağı vardır. 

Tiroid glandının esas gövdesi primitif farinksin endoderminin epitelyum hücrelerinden 

geliĢir. Bu hücreler tiroid dokusunun foliküler elemanlarının büyük bir kısmını 

oluĢturur. Tiroid glandı; 1. ve 2. faringeal ceplerin arasında, farinks ön yüzünde, orta 

hatta endodermden kaynaklanan bir divertikül Ģeklinde ortaya çıkar. Median tiroid 

divertikülü zamanla büyür, tiroglossal duktus olarak isimlendirilen ve aĢağı doğru 

uzanan içi boĢ bir tüp teĢkil eder. Bu duktus dil kökündeki foramen çekumdan doğar, 

aĢağıda hiyoid kemik tarafından sarılır ve daha sonra öne doğru yön değiĢtirir. Orta 

hatta aĢağı doğru inen median tiroid divertikülü, embriyonun yedinci haftasında, tiroid 

kartilajı hizasına gelince her iki yana doğru geliĢmeye baĢlar ve bu geliĢme sonucu 

tiroid glandının lobları oluĢur. Tiroglossal duktus distal ucu piramidal lobu teĢkil 

edebilir. Normal olarak tiroglossal duktusun epitelyumi dejenere olarak atrofiye uğrar 

ve kaybolur. Bazen tiroglossal duktusun epiteli atrofiye uğramaz ve duktus boyunca 

herhangi bir yerde kist, fistül veya ektopik tiroid dokusu geliĢebilir. Yedinci haftanın 

sonunda tiroid yarımay Ģeklini alır ve geliĢmekte olan trakeadaki düzeyine lokalize olur. 

Tiroid foliküllerinin oluĢması embriyolojik geliĢmenin sekizinci haftasında gerçekleĢir. 

Bu foliküller üçüncü ayda kolloid içerirler, dördüncü ayın sonunda ise bölünme ve 

dallanma ile yeni foliküller oluĢur.
(1)

 

 

2.2. Tiroid Bezi Anatomi ve Fizyolojisi  

Tiroid bezi boynun alt kısmında, trakeanın anterior yüzünde, larinksin hemen 

aĢağısında, tiroid ön grup kasların arkasına yerleĢmiĢ endokrin bir organdır. EriĢkin 

insanda yaklaĢık 20 (15-25) gr ağırlığında olup, 2x3 cm çapında iki lobdan oluĢur.  
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Loblar krikoid kıkırdaklar hizasında, istmusla bağlı durumdadır. Süperior ve 

inferior tiroid arterlerinin oluĢturduğu zengin bir damar ağına sahiptir. Ġnnervasyonu N. 

Laringeusdan çıkan sempatik liflerle sağlanır. Foliküler yapı çoğunlukla kübik epitel 

hücrelerinden oluĢur. Ancak bu hücrelerin tipi, bezin metabolik aktivitesiyle bağıntılı 

olarak değiĢime uğrar. Metabolik aktivite arttıkça, hücreler uzar, prizmatik görünüm 

kazanır. Foliküllerin içi temelde tiroglobulin moleküllerinin oluĢturduğu, aköz protein 

yapıda kolloidle doludur. Foliküller arasında, bağ dokusu içinde izlenen bir baĢka 

önemli fonksiyonel yapı ise nöroektodermal orjinli C hücreleridir. Bu hücrelerin ana 

fonksiyonu Ca metabolizmasında etkili olan kalsitonin hormonunu salgılamaktadır.
(2) 

Tiroid hormonları genel anlamda bazal netabolizmayı düzenleyen hormonlardır. 

Hücre içinde nukleus reseptörlerine bağlanarak protein yapımını regüle eder. 

Mitokondrilerde Oksidasyon olaylarını hızlandırırlar. Membran yapısında yer alan 

enzimlerin aktivitesini kontrol ederler. Çocukluk döneminde tiroid hormonlarının azlığı,  

somatik büyüme ve geliĢimin engellenmesi demektir. Fötüs ve yenidoğanın yaĢamında, 

beyin ve sinir sisteminin geliĢimi tiroid hormonlarına bağlıdır.
(2)

 

 

2.3. Tiroid Hormonlarının Sentezi ve Salgı Mekanizması  

Tiroid hormonları tirozin amino asitlerine iyot bağlanması ile oluĢurlar. Bezin en 

fazla sentezlenen hormonu tiroksin (T4), en etkin hormonu ise triiyotironin (T3) dir. 

Sentez olayında ikinci önemli aĢama iyotun hızla okside olmasıdır. Ġyodu oksidlenmeye  

yönlendiren sistem, peroksid sistemidir. Okside olmuĢ iyot, tirozin amino asidine 

bağlanmaya hazır demektir. Bu olaya organifikasyon adı verilir. Tirozine bağlanan her 

iyot, farklı hormon formlarını oluĢturur. Monoiyodotirozin (MIT) bir iyodun, 

Diiyodotirozin (DIT) iki iyodun tiroizine bağlandığını belirtir. MIT ve DIT hormonun 

inaktif formlarıdır. Ġyodinize olmuĢ tirozin amino asitlerin eĢleĢmesi (coupling) sentezin 

son aĢamasıdır; T4 (Tiroksin) ve T3 (Triiyodotironin) hormonlarının sentezi oluĢur. T3 

hormonu folikülde sentezlendiği gibi, dolaĢım sistemiyle ulaĢtığı pek çok dokuda, T4’ün 

metabolize olmasıylada oluĢabilir. T3 ve T4 hormonlarının sentez hızı, TSH uyarısına ve 

peroksidaz enzimlerinin reaksiyon hızına bağlıdır. Oksidasyon olmaksızın 

organifikasyon olamaz. Oksitlenmeyi baskılayan tüm maddeler eĢleĢmeyide baskılar. 

Yüksek dozda iyot uygulamasıyla da benzer baskılama olmaktadır. Folikül hücrelerinde 

tiroid hormonlarının yapılabilmesi için tirozin amino asidi gereklidir. Tiroid bezinde 
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sentezlenen ve tiroid hormonlarının yapımı için mutlak gerekli olan  tiroglobulin büyük 

bir glikoproteindir. T4 ve T3 ün iyodotironinleri  ve DIT, MIT iyodotirozinleri, 

tiroglobulin molekülü içinde  sentezlenir ve depolanırlar. Koloidin depolanma süreci 

bezin aktivitesiyle bağlantılı olarak değiĢir. Hücreye geri alınma yine apikal bölgede ve 

TSH uyarısıyla gerçekleĢir.
(2)

 

 

2.4. Tiroid Hormonlarının Transportu ve Metabolizması 

Sağlıklı bir eriĢkinde tiroid bezinden salgılanan T4 miktarı 80 ng/gün, T3 ise 

6ng/gündür. Ancak T4 ‘ün periferik organlarda deiyodinasyonu, T3 düzeyini % 80 

oranında arttırır. T4 ‘ün T3’e dönümü deiyodinaz enzimleriyle, öncelikle karaciğer ve 

böbrekte gerçekleĢir. Deiyodinasyon tirozinin 5’ bölgesinde gerçekleĢtiğinde T4 ‘den 

oluĢan T3 hormonu aktiftir. Tiroid hormonları kana verildikten hemen sonra özel 

taĢıyıcı proteinlere bağlanırlar. Bu bağlanma küçük fraksiyonlar halinde bulunan 

hormonun özellikle böbrekten kaybını önler. Ayrıca bağlı hormon rezervi, yedek depo 

görevi yapar. Serbest hormonun kanda gereksinim oranında bulunması sağlanır. Tiroid 

hormonlarının bağlandığı proteinler üç tiptir; tiroksin bağlayıcı globulin (TBG), tiroksin 

bağlayıcı prealbumin (TBPA) ve serum albumini (SA). Bu proteinlerin tümü 

karaciğerde yapılmaktadır. Tiroid hormonlarının taĢınmasında ana taĢıyıcı TBG’dir. 

Hücrelere geçen tiroid hormonları, membranları geçerek stoplazmaya katıldığında bu 

kez hücre proteinlere bağlanır.T3’ün hücredeki etkisi T4’e oranla yaklaĢık dört kat daha 

hızlıdır, hücresel aktivite 2-3 gün içinde oluĢur. Etki farkı T4’ün hücrede proteine 

bağlanma olasılığının daha yüksek olmasıyla açıklanmaktadır. Hormonların hücre içi 

etkisi reseptörler aracılığıyla olur. Reseptöre bağlanma % 90 oranında T3,  % 10 

oranında T4’e aittir. Deiyodinasyon olayı reseptöre bağlanma aĢamasında 

gerçekleĢebilir. Bu nedenle hücredeki T4’ün T3’e dönüĢümüyle, T3 düzeyi arttırılabilir. 

 

2.5. Tiroid Bezinde Hormon Salgısının Düzenlenmesi 

Vücutta metabolik olayların sürekliliği için, tiroid hormonlarının kontrollü 

olarak devamlı salgılanması gerekir. Kontrol mekanizması öncelikle hipotalamus- 

hipofiz- tiroid aksından geçer. Tiroid bezini innerve eden servikal sempatik trunkus, 

iyot metabolizmasını doğrudan etkileyerek hormon yapımını değiĢtirebilir. 
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Katekolaminler adenilsiklazı aktive ederek TSH‘ın etkisini kolaylaĢtırırlar. Serotonin 

tiroid hormonlarının sentezinde stimulan etki yaratır. Katekolaminlerin TSH salgısı 

üzerindeki etkisi norepinefrin (NE) için uyarıcı, dopamin (DA) için baskılayıcı yönde 

bulunmuĢtur. 

 

2.6. Hipotalamus- Hipofiz- Tiroid Ekseni 

Tiroid bezinin hormon sentezlenmesi, depolaması ve salgılaması hipotalamus-

hipofiz- tiroid bezi ekseni içinde sıkı kontrol altındadır. Tetikleme olayı, hipotalamusun 

tirotropin serbestleĢtirici hormon  (TRH) sentezi ile baĢlar. Hipofiz sapının median 

eminans bölgesinde portal sisteme katılan TRH, hipofiz ön lobunda TRH reseptörlerini 

taĢıyan hücreleri uyarır. Hipofiz hücrelerinin salgıladıkları tiroid stimulan hormon 

(TSH) dolaĢım yoluyla tiroid bezine ulaĢtığında endokrin bez aktive olur. Özetle 

hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninde sırasıyla TRH- TSH- T3, T4 hormonları salgılanır. 

Bu noktadan itibaren hormonların (-) feed back etkisi baĢlar. Tiroid hormonları hipofiz 

bezini etkiler, TSH sentez ve salgısı baskılanır. TSH salgısının azalmasıyla birlikte 

TRH’ında azaldığı görülür. Ancak T3, T4 hormonlarının hipotalamik düzeyde 

baskılayıcı etkisi kesinleĢmemiĢtir.  

TRH salgılanması özellikle merkezi sinir sistemine ait farklı nöronların kontrolü 

altındadır. Örneğin norepinefrin hormonu (NE) TRH salgısını arttırırken dopaminin 

baskılayıcı etkisinden söz edilmektedir. 

 

2.7. Tiroid Stimüle Edici Hormon 

Tiroid bezinin geliĢme ve vaskülarizasyondan sorumlu en önemli hormonu 

TSH’dır. TSH’nın tiroid bezine etkisi Ģöyledir:  

 Tiroglobulin moleküllerinde proteolizi uyarır.T3 ve T4 ün dolaĢıma verilmesini 

sağlar. 

 Folikül hücrelerine iyot transportunu hızlandırır, iyodu oksidasyona hazırlar. 

(iyodinasyon) 

 Tirozine iyot bağlanmasını hızlandırır, organifikasyon ve tironin moleküllerinin 

eĢleĢmesini sağlar. T3, T4 hormonlarının yapımını kolaylaĢtırır. 
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 Tiroid hücrelerinin sayıca artıĢı, geliĢime ve farklılaĢmasında etkilidir. Bazı 

durumlarda epitelin çok katlı olması TSH uyarısının sonucudur. 

 

2.8. TSH Salgısını Düzenleyici Etkiler 

TSH salgısının düzenlenmesi TRH, somatostatin, tiroid hormonları ve dopamin 

(DA) tarafından yapılmaktadır. Hipotalamik hormonlardan TRH uyarıcı, somatostatin 

baskılayıcı özellikleriyle TSH salgısını dengelerler. TRH uyarısıyla artan TSH salgısı 

hipofiz bezinde DA konsantrasyonu yükseldikçe azalır. Benzer Ģekilde TSH uyarısıyla 

artan tiroid hormonları (özellikle T3) (-) feed back kuralıyla TSH salgısını baskılar. 

 TSH salgısının baskılanmasında üç önemli etken vardır. 1-Tiroid bezinden 

salgılanan T4 miktarı 2-periferde T4’den oluĢan T3 miktarı 3-hipofizde T4’ün T3’e 

dönüĢüm hızı. Fetusta hipotalamus, hipofiz, tiroid ekseni gebeliğin 12-16. haftasında 

tamamlanır. Doğum anında bebekte gözlenen aĢırı TSH artıĢının nedeni büyük olasılıkla 

ana rahmine göre çok soğuk bir ortama çıkmasıdır. Buna bağlı olarak yeni doğanın T3, 

T4 düzeyi yüksektir. 24 saat içinde hormonlar ve metabolizma normale döner. 

 

2.9. Troid Bezinde Otoregülasyon 

Troid hormonlarının sentez ve salgısında temel düzenleyici etken TSH dır. 

Folikülde iyot fazlalığında, taĢınmanın durması, iyot azalmasında ise yeniden 

hızlanması, iyodun otokontrol üzerindeki etkisini göstermektedir. Ġyodür fazlalığında 

hormon yapımının baskılandığı, azlığında sentezinin arttığı gözlenir. Wolf Chaikoff  

belirtisi fazla iyotla hormon yapımının durmasını gösterir. 

Kanda iyodür düzeyinin yükselmesi, normal plazma düzeyinin 100 katına 

çıkması tiroid bezinde pek çok aktiviteyi azaltır. Bu nedenle tiroid bezi hafifçe büyür; 

kanlanma azalır. Cerrahi giriĢim öncesi kanamayı azaltmak amacıyla hipertiroidili 

hastalara iyot verilmektedir. 

 

2.10. Ġyot Metabolizması 

Normal sağlıklı bir insanın günlük iyot gereksinimi ortalama 200 mikrogr’dır. 

Ġyot bağırsaklardan kana emildikten sonra tiroid ve böbrekler yoluyla temizlenir. Tiroid 
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bezinde bulunan iyot miktarı tüm vücut iyodunun % 90’ı (8000 mg)’dır. Diyetle alınan 

iyot miktarı günde 60 mikrogr’dan daha az olursa guatr oluĢumu kaçınılmazdır.
(2-5)

 

 

2.11. Troid Hormonu Sentezi ve Salınımını Etkileyen Diğer Faktörler 

Her ne kadar TSH tiroid bezinin geliĢimi ve iĢlevini etkileyen baĢlıca hormon ise 

de tiroid bezinde yapılan değiĢik ‘geliĢme faktörleri’  tiroid sentezini etkilemektedir. 

Bunlar arasında IGF-1 (insüline benzer geliĢme faktörü), EGF (epidermal growth 

faktör), transforme edici geliĢme faktörü (TGF-β), endotelinler ve stokinler 

bulunmaktadır. Örneğin akromegalide yükselmiĢ olan IGF-1’in guatr oluĢumunda rolü 

vardır. 

 

2.12. Troid Hastalıklarında Laboratuvar 

Hormon ölçümlerinde total T3, total T4, serbest T3, serbest T4 ve TSH 

değerlerine bakılır. Serbest formlar, doğrudan hücrelere akan ve tiroid fonksiyonunu 

yansıtan kandaki hormon fraksiyonudur. Bunların ölçümü tiroid fonksiyonunu 

yansıtacaktır.T3 ve T4’de görülen TBG’deki değiĢmelerden etkilenme bunlarda olmaz 

veya çok daha az olur. Bu da yanılgıları önleyecektir.
(7)

 

TSH negatif feedback anlamında tiroid fonksiyonunu yansıtır. Yani TSH 

normalden düĢükse fT3 ve fT4 yüksek olacak; TSH normalden yüksekse fT3 ve fT4 

normalden düĢük olacaktır. TSH ve tiroid hormonları arasındaki bu negatif iliĢki bazı 

durumlarda bozulur. fT3 ve fT4 düĢük olduğu halde TSH’ın artmaması, santral 

hipotiroidi de, fT3 ve fT4 artmıĢ olmasına rağmen TSH’ın yüksekliği hipofiz adenomları 

ve tiroid hormonuna genel cevapsızlık durumunda görülür. 

Subklinik tirotoksikoz, tirotoksikozun en hafif Ģeklidir. TSH normalin alt sınırından 

düĢük, fT3 ve fT4 serum düzeyleri normaldir. fT3 ve fT4 normal TSH ılımlı olarak 

normalin üst sınırını aĢmıĢ, subklinik hipotiroididir. Primer hipotiroidinin en hafif 

Ģeklidir.
(8,9)

 

Anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) kabaca antimikrozomal antikorla aynı anlamı 

taĢır. Yüksekliği tiroid hücrelerinin patolojik apoptozunda yol göstericidir. Otoimmün 

hücre yıkılmasında önemlidir. BaĢta hashimoto hastalığı olmak üzere, graves hastalığı 

ve postpartum tiroiditte kandaki düzeyi artar. Kanda T3 ve T4’e karĢı dolaĢan 
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antikorlarda oluĢabilmektedir. Ancak bunların halen rutin ölçümü 

yapılamamaktadır.
(10,11)

 

 Antitiroglobülin antikorlarının diferansiye tiroid kanserlerinde periyodik 

ölçümleri hastalık veya metastaz takibinde marker olarak kullanılmaktadır.
(12,13)

 

 

2.13. Ötiroid Hasta Sendromu 

Her yaĢta özellikle yaĢlı kiĢilerde gerek ağır seyirli tiroid dıĢı hastalık gerekse 

bazı ilaçlar tiroid fonksiyonunu bozabilir. Tiroid testlerinde ve muhtemelen tiroid 

statüsündeki bu değiĢikliklere ‘tiroid dıĢı hastalık’ (TDH) (nonthyroid illness-NTI-) 

veya ötiroid hasta sendromu (ÖHS) (euthyroid sick syndromr-ESS-) ismi verilir. ÖHS 

spesifik bulgular topluluğunun ve hastaların tiroid fonksiyonunun normal olduğunu 

kasteder.
(14,15)

 

Ağır bir hastada tiroid testlerinin değiĢik sonuçlar verebileceğini ve hasta hayatta 

kaldığı takdirde bu anormal sonuçların normale döneceğini söylemek mümkündür. 

Periferde tiroksin (T4)’in triiyodotironin (T3)’e konversiyonuna tiroid dıĢı hastalığın 

inhibitör etkisi iyi bilinir.
(15)

 Bu sebepten gerek TT3 gerekse fT3 düzeyleri vakaların 

büyük çoğunluğunda düĢüktür. YaĢlı hastalarda TDH, TT4 veya fT4’den hangisi 

ölçülürse ölçülsün serum T4 seviyelerini yükseltebilir. Ancak düĢük serum T4 seviyeleri 

de olabilir. DüĢük T4 seviyeleri hipotiroidizmi akla getirir.
(15)

 Aslında TDH’ da serum 

T4 düzeyleri genellikle normaldir.
(15-18)

 Duyarlı ölçüm yöntemleriyle, hastaların sadece 

% 10’undan azında düĢük fT4 düzeyi görülür.
(15)

 Böyle vakalarda hastanın durumu çok 

ağırdır.
(15-18)

 Serum TSH konsantrasyonunun ölçümü herzaman güvenilir olsaydı, serum 

T4 seviyelerindeki değiĢikliklerin hiçbiri önem taĢımayacaktı. Ultrasensitif TSH ölçüm 

yöntemleri çoğu zaman oldukça güvenilirdir ve normal referans değerleri arasında 

kalır.
(15-18)

 Aslında, ciddi durumdaki hastalarda TRH salgısında azalma olması çok 

muhtemeldir.
(15)

 Konu, hastanede bu tip hastalara sıklıkla verilen dopamin ve 

glukokortikoidlerin serum TSH düzeylerini baskılamasıyla daha da karıĢır.
(15)

 Bu ilaçlar 

serum TSH düzeyini <0,1 ü/ml’ye getirebilirler ve bu tip hastalardaki düĢük TSH 

seviyesinin çoğu zaman sebebini oluĢtururlar.
(15)

 

Ağır hastalığın akibetinin daha iyi olacağı düĢünülmediği sürece, TDH’si olan 

hastalarda en iyi davranıĢ tiroid disfonksiyonu ile ilgili incelemelerin ertelenmesidir. 

Yani hastalık iyileĢtikten sonraki dönemde incelemelerin yapılmasıdır. AĢikar 
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hipotiroidideki (yüksek TSH, düsük T4 düzeyleri) ve aĢikar hipertiroidideki (yüksek T4, 

düĢük TSH düzeyleri) klasik laboratuar bulgularının tiroid dıĢı hastalığın varlığından 

etkilenmesi genellikle beklenmez. Ancak, eğer hafif primer tiroid disfonksiyonu varsa 

tanıda karıĢıklık olabilir. Neyse ki hafif tiroid disfonksiyonunun ciddi hastalığın 

akibetini etkilemesi olası değildir. Serum T4 düzeyi düĢük olan bir vakada serum TSH 

düzeyi > 20 Ü/ml ise primer hipotiroidizm çok büyük olasılıkla vardır ve T4 tedavisi 

verilmelidir.
(17)

 Serum TSH seviyesi yüksek fakat < 20 Ü/ml olan hastalarda T4 tedavisi 

verilmemeli ve hastalığın iyileĢmesi beklenmelidir. Serum TSH < 0,03 Ü/ml ve serum 

T3 ve T4 düzeyleri orta derecede yüksekse hipertiroidizm muhtemeldir.
(17)

 Sistemik 

hastalık düzelirken T3 ve T4 seviyeleri daha da artar ve hipertiroidizm aĢikar olur. Böyle 

bir hipertiroidizm için tercih edilen tedavi antitiroid ilaçlarla tıbbi tedavidir. 

 

2.14. Yoğun Bakım 

 Yoğun bakım tıbbın birçok dalını ilgilendiren multidisipliner yaklaĢım 

gerektiren bir ünite olarak karĢımıza çıkar. Yoğun bakım gereksinimi olan hastalar; 

normal hastane bakım ve tedavisinin yeterli olmadığı; organ sistem fonksiyonlarının 

kısmen veya tamamen yitirildiği; ağır bir hastalık, zehirlenme, travma veya operasyon 

gibi nedenlerden dolayı ölme ihtimali yüksek olan kiĢilerdir. Bu durumlarda hastalığı 

oluĢturan temel sebepten önce vital fonksiyonlarının korunması, yeniden sağlanması 

öncelikli amaçtır. Bu nedenle altta yatan hastalığın tedavisiyle beraber sürdürülen yoğun 

bakım tedavisi prensipleri temelde aynıdır
(19)

. 

 Son yıllarda tıp ve teknoloji alanındaki hızlı geliĢmeler ile hastalıkların 

fizyopatolojileri hakkında ayrıntılı bilgi sahibi olunması, durumu ağır ve hiçbir tedavi 

yönteminin faydalı olmayacağı düĢünülen hastaların da iyileĢebileceği düĢüncesi 

doğmuĢtur. Çok yönlü bakım ve ekipmanın, tedavisi güç veya acil tedavi gerektiren 

hastalarda uygulamaya konması yoğun bakım kavramını doğurmuĢ ve yoğun bakım 

hedeflerinin belirlenmesini sağlamıĢtır. Bugün uzman doktor, hemĢire, teknik personel 

ve ekipmanla donatılmıĢ ve hastanelerin ayrılmaz birer parçasını oluĢturan yoğun bakım 

ve tedavi üniteleri bu düzeylerine yüzyılı aĢkın bir süre içinde gelmiĢtir
(20)

. 

 YaklaĢık 130 yıl önce, operasyondan yeni çıkan hastaların, postoperatif bakım 

ve gözlem için operasyon salonlarına yakın yerlerde tutulmaları söz konusu idi. 
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Hilberman, bu derlenme odalarını yoğun bakım ünitelerinin prototipi olarak 

tanımlamıĢtır
(21)

. 

 Yapay solunumun hayat kurtarıcı olduğu uzun zamandır bilinmesine rağmen 

solunum yolu kontrolü ve mekanik ventilasyondaki geliĢmeler zaman içinde 

uygulamaya geçmiĢtir. Yoğun bakımda çok amaçlı geliĢmiĢ yatak baĢı ventilatörlerin 

yerini alması yaklaĢık 1960 yıllarındadır
(22)

. 

 Ġlk yoğun bakım üniteleri nöroĢirurji ve genel cerrahi hastalarına yönelik 

respiratuar, kardiyak, renal, pediatrik ve obstetrik bakım için geliĢtirilmiĢtir. Cerrahi ve 

dahili hastaların yaĢam desteği ve monitörizasyonunda farklılıkların olmadığı 

düĢünülerek birleĢtirme yönünde eğilimler oluĢmuĢtur. Bu anlayıĢ çerçevesinde ilk 

multidisipliner yoğun bakım merkezi 1958  yılında Baltimore Üniversite Hastanesi’nde 

kurulmuĢtur
(20)

. 

 YaĢam süresi ve kalitesinin artması yeni tıbbi ve sağlık politikası sorunlarını 

ortaya çıkarmıĢtır. Hastanelerin ekonomik koĢulları; gerek tıbbi personel, gerekse 

ekipman kaynaklarının etkin ve planlı bir Ģekilde kullanılmasını zorunlu kılmaktadır. 

Yoğun bakım ünitesine alınması planlanan hastalar için yoğun bakımın gerekli olup 

olmadığı, yanıtlanması gereken bir soru haline gelmiĢtir
(19,23,24)

. 

 1970 ve 1980’lerde hastalığın ciddiyetini ve prognozu önceden tahmin 

edebilecek, yoğun bakım üniteleri arasında sonuçların karĢılaĢtırılmasını sağlayabilecek, 

yeni klinik araĢtırmalarda ve yeni tedavilerin değerlendirmesinde hastaları standardize 

etmek için yöntemler geliĢtirilmesi için birçok çalıĢma yapılmıĢtır
(19,25)

. 

 Hastalıkların prognozunu önceden belirlemek için çeĢitli skorlama sistemleri 

geliĢtirilmiĢtir. Bu sistemlerde hastalığın tipi, hastanın fizyolojik rezervi ve tedaviye 

yanıtı gibi etkenler göz önüne alınarak prognoz belirlenmeye çalıĢılmaktadır
(26)

. 

 

2.15. Glasgow Koma Skoru 

 Kafa travmalı hastalar baĢta olmak üzere nörolojik ve metabolik problemleri 

olan hastaların nörolojik değerlendirilmesinde en çok Glasgow koma skoru kullanılır. 

Glasgow koma skoru nörolojik disfonksiyonun Ģiddetini ve yaralanma sonrası 2 hafta 

içindeki mortaliteyi % 85 oranında doğru tahmin eder. DüĢük puan artmıĢ nörolojik 

hasarı yansıtır
(27)

. 
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Tablo 1. Glasgow Koma Skoru
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 Elde edilen toplam skor, nörolojik hasarın derecesini gösterir. Buna göre; 15–14 

arası hafif; 13–9 arası orta; 8–3 arası ağır hasarı gösterir. Bu skorlara bakılarak, kesin 

olmamakla birlikte, resüsitasyon sonrası serebral fonksiyonun düzelme olasılığı 

hakkında da fikir edinilebilir
(28)

. 

 

2.16. BasitleĢtirilmiĢ Akut Fizyolojik Skor II (Simplified Acute Physilogy Score) 

(SAPS II) 

 Ġlk olarak 1984 yılında kullanılmaya baĢlanılan SAPS sistemi Le Gall ve ark. 

tarafından orijinal APACHE modeli sadeleĢtirilerek oluĢturulmuĢtur. Yoğun bakım 

hastalarında mortalite riskinin tahmini için kolay ölçülen 14 fizyolojik ve klinik 

değiĢken kullanılmıĢtır
(25)

. 

 SAPS II, 1993 yılında 12 ülkenin 137 yoğun bakım ünitesinden elde edilen 

veriler kullanılarak  geliĢtirilmiĢtir. GeliĢtirilen bu yeni model 17 değiĢkenden 

oluĢmaktadır. 12 adet fizyolojik değiĢken, yaĢ, kabul Ģekli, altta yatan kronik hastalıklar 

değerlendirmeye alınmıĢtır. SAPS II’ye dahil edilen fizyolojik değiĢkenler; sistolik kan 

basıncı, kalp atım hızı, vücut sıcaklığı, idrar çıkıĢı, serum üre değeri, serum potasyum 

Parametreler Skor 

 

Spontan gözleri açık 

Sözel uyarı ile gözlerini açıyor 

Ağrılı uyarı ile gözlerini açıyor 

Ağrılı uyarıyla gözlerini açmıyor 

 

 

4 

3 

2 

1 

 

Sözel emirlere uyma 

Ağrılı uyaranı lokalize etme 

Ağrılı uyaran ile ekstremite çekme 

Ağrılı uyaran ile ekstremite fleksiyonu-dekortike 

Ağrılı uyaran ile ekstensör yanıt-deserebre 

Ağrılı uyarana yanıt yok 

 

 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

 

Oryante 

Konfüze konuĢma (dezoryante) 

Uygunsuz kelimeler 

AnlaĢılmaz sesler 

Yanıt yok 

 

5 

4 

3 

2 

1 
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düzeyi, serum bikarbonat düzeyi, serum sodyum düzeyi, serum bilürubin değeri, beyaz 

küre sayısı, PaO2/FiO2 oranı ve Glasgow koma skoru. Hematolojik malignite, AIDS, 

metastatik karsinom varlığı kronik hastalıklar baĢlığı altında sorgulandı
(30)

. 

 Glasgow koma skoru için ilk 24 saat içinde yapılan muayenede elde edilen en 

düĢük değer kabul edilir. Sedasyon veya kas gevĢetici verilmiĢse önceki değerlendirme 

ve muayene bulguları dikkate alınır
(30)

. 

 Kronik hastalıklar içinde sorgulanan hematolojik malignite açısından akut 

lösemi, multiple myeloma veya lenfomadan birinin varlığı pozitif sonuç olarak kabul 

edilir. Metastatik karsinomun cerrahi ile veya bilgisayarlı tomografi gibi herhangi bir 

yöntemle tespit edilmiĢ olması gerekmektedir. AIDS varlığı için serolojik testlerin 

pozitif olmasının yanında Pnömosistis Karini, Kaposi Sarkomu, lenfoma, tüberküloz ve 

toxoplazma enfeksiyonu gibi klinik komplikasyonlardan birinin veya birkaçının olması 

gerekmektedir 
(30)

. 

 SAPS II’ de her değiĢkene ayrı puanlar verilmektedir. Vücut ısısı için 0–3 arası, 

Glaskow koma skoru için 0–26 arasında puanlama yapılmaktadır. Her bir değiĢken için 

hesaplanan puanlar toplandığında elde edilen toplam puan SAPS puanıdır. SAPS puanı 

ne kadar yüksekse mortalite o oranda artmaktadır. Fizyolojik değiĢkenler için yoğun 

bakım ünitesine kabulünden sonraki ilk 24 saat içerisinde ölçülmüĢ en kötü değerler 

hesaplamaya dahil edilmiĢtir. BaĢka bir ifadeyle ilk 24 saatte hesaplanan en yüksek 

SAPS puanı kullanılmıĢtır
(30)

. 

 SAPS II sistemi oluĢturulurken yanık hastaları, koroner bakım hastaları, 

kardiyovasküler cerrahi hastaları çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir
(30)

. 

 SAPS II, hastaları gruplayarak mortaliteyi hesaplamayı amaçlayan bir sistemdir. 

KiĢisel mortalite tayini ve buna göre tedavi planlanması amacıyla kullanılmamalıdır. 

SAPS II’ yi hesaplamak için gerekli verileri toplamak çok basit ve hızlıdır. Hasta baĢına 

ortalama 5 dakikada gerekli değerler toplanabilmektedir
(30)

. 
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Tablo 2. SAPS II’nin DeğiĢken ve Parametreleri
30 

Parametreler Tanımlama 

YaĢ Doğum gününe göre yaĢı kullanılır. 

Kalp hızı Kalp hızının 24 saatteki yüksek veya düĢük en kötü değeri kullanılır. 

Sistolik kan basıncı Kalp hızındaki metot kullanılır. 

Vücut ısısı 
o
F veya 

o
C cinsinden en yüksek değer. 

PaO2 /FiO2 oranı Ventilasyon veya sürekli pulmoner arter basıncı varsa, oranın en düĢük değeri 

kullanılır. 

Ġdrar çıkıĢı Hasta 24 saatten az kalmıĢsa kaldığı süreye göre değerlendirilir. 8 saatlik idrar 

çıkıĢı gibi. 

Serum üre veya serum Serum üre için g/dL veya mmol/dL, serum üre nitrojeni için mg/dL 

üre nitrojen seviyesi cinsinden en düĢük değeri kullanılır. 

Beyaz küre sayısı Ölçülen en kötü (yüksek veya düĢük) değeri kullanılır. 

Serum potasyum  Ölçülen en kötü (yüksek veya düsük) mmol / L degeri kullanılır 

Serum sodyum seviyesi Ölçülen en kötü (yüksek veya düĢük ) mmol /L değeri kullanılır. 

Serum bikarbonat  En düĢük m/eq değeri kullanılır. 

Bilirübin seviyesi  En yüksek mg/dL değeri kullanılır. 

Glaskow koma skoru  En düĢük değer kullanılır. Sedasyon verilmiĢse önceki GKS kullanılır. 

Kabul Ģekli  PlanlanmıĢ cerrahi/acil cerrahi/medikal tanı kullanılır. 

AIDS Evet, HIV pozitif, beraberinde Pnömosistis karini pnömonisi, kaposi sarkomu, 

lenfoma, tüberkülozis veya tokzoplazma gibi komplikasyonlar varsa 

Metastatik kanser  Evet, cerrahi veya BT veya baĢka bir yöntemle tespit edilmiĢ  

Hematolojik malignite Evet, lenfoma, akut lösemi, multiple myeloma 

 

 

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

Health Evaluation) (Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendinmesi) 

 Yoğun bakım ünitesine akut nedenle yatırılmıĢ bir hastada, sonucu primer olarak 

belirleyen faktörler: Hastanın fizyolojik rezervi, hastalığın tipi, ciddiyeti ve tedaviye 

olan yanıtıdır. Ayrıca kronolojik yaĢ ve kronik hastalıklar da organ sistemlerinin 

fonksiyonlarında azalma yoluyla hastanın fizyolojik rezervini etkileyebilmektedirler
(84-

86)
. Fizyolojik ölçümlerdeki değiĢiklikleri kullanarak hastalık ciddiyetini tanımlayan 

APACHE II Skoru, 1985 yılında Knaus ve arkadaĢları tarafından düzenlenmiĢtir
(87)

. 

APACHE-II; yani akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirilmesi, APACHE-I’in 

basitleĢtirilmiĢ Ģekli olup, 12 fizyolojik parametrenin değerlendirilmesi temeline 

dayanmaktadır
(88-89)

. Hastanın genel durumu, yaĢı ve 12 fizyolojik ölçümün hastaneye 

kabulü izleyen ilk 24 saat içindeki en kötü değerleri olmak üzere üç grup skoru dikkate 

alır. APACHE-II sistemi prospektif olarak birçok merkezde binlerce hastada kullanılmıĢ 

ve değiĢik tedavi metodlarının karĢılaĢtırılmasını mümkün kılmıĢtır. 
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 I-YaĢ: 

 YaĢ (yıl)              Puan 

 <44                       0 

 45-54                    2 

 55-64                    3 

 65-74                    5 

 >75                       6 

 II-Kronik Sağlık Durumu: Hastada ciddi bir organ yetmezliği veya immün 

sistem depresyonu (Kemoterapi, radyasyon, steroid tedavisi, lösemi, lenfoma, Edinsel 

immün yetmezlik sendrmu v.s.) anamnezi varsa; 

 1. Cerrahi gerektirmeyen veya acil cerrahi geçiren postoperatif dönemdeki 

hastaya 5 puan 

 2. Elektif postoperatif hastaya 2 puan verilir. 

 III-APS ( Akut Fizyoloji Skoru ): Bu ölçümler; rektal ısı, ortalama arter basıncı, 

kalp hızı, solunum hızı, PO2, arteriel pH, serum sodyumu, serum potasyumu, kan 

kreatinini, hematokrit ve beyaz küre değerleri ile nörolojik puandır. Ölçülen her 

parametreye normal değerinden sapmaya göre (azalma veya artma) 0, 1, 2, 3 veya 4 

puan verilir. Bunlara Glasgow Koma Skoru (GKS)’nun beklenen en yüksek değeri olan 

15’ten, hastanın GKS’unun çıkarılması ile elde edilen nörolojik puan eklenir. 

Yukarıdaki I, II ve III. gruptaki skorların toplanması total APACHE-II skorunu verir. 

Teorik olarak en yüksek olan APACHE-II skoru 71 olmakla birlikte 50’nin üzerinde 

pek görülmemektedir. Toplam skor aĢağıda görüldüğü gibi mortalite ile paralellik 

gösterir (Tablo 3). 

 

           Toplam skor                           Mortalite 

 10                                              % 10 

 20                                              % 20 

 30                                              % 40 

 35                                              % 75 

 40                                              % 90 
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Tablo 3. APACHE II Skorlama Sistemleri 

Fizyolojik değerler 
Yüksek Anormal Değerler 

0 
DüĢük Anormal Değerler 

+4 +3 +2 +1 +1 +2 +3 +4 

AteĢ c rekta1 >41 39-40.9  38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31. 9 <29,9 

OAB (mmHg) >160 l30-159 110-129  70-109  50-69  <49 

KAH >180 140-179 110-l39  70-109  55-69 40-54 <39 

Solunum Sayısı >50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  <5 

Oksijenizasyon  

A-a DO2 veya PO2 

a) FiO2>0,5 A-a DO2 

mmHg 

>500 350-499 200-349  <200     

b>FiO2<0,5 PaO2 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/I) >180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 <110 

Serum Potasyum 

(mmol/l) 
>7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  <2,5 

Serum Kreatinin 

(mg/100ml) (Böbrek 

yetmezliğinde 2 ile 

çarpılacak) 

>3,5 2-3.4 1.5-1.9  0.6-1.4  <0,6   

Hemotokrit (%) >60  50-59.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  <20 

Lökosit Sayısı 

(mm3/1000) 
>40  20-39.9 15-19.9 3.0-14.9  1-2.9  <1 

Glasgow Koma Skoru 

(GKS) (skor-=15 - o anki 

GKS) 

         

Toplam Akut Fizyolojik 

Skor (AFS) 12verinin 

toplamı 

         

Serum HCO3 >52 41-51.9  32-40.9 22-31.9  18-21.9 15-17.9 <15 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 AraĢtırmamızda verilerin standart bir Ģekilde toplanabilmesi amacıyla veri 

toplama formu oluĢturuldu. Veri toplama formunda; hastaların yaĢı, cinsiyeti, acil 

servise geliĢ tarihi, hastanın tanısı, hastane protokol numarası, DYB çıkıĢ tarihi, 

Glasgow koma ölçeği, SAPS 2 skoru, APACHE 2 koma skoru, çalıĢma dahilinde yer 

alan laboratuvar verileri, hastanın Dahiliye yogun bakıma yatırıldıktan sonra 

sonlanımına (Taburcu veya eksitus) kadar geçen süre, hastanın sonlanım Ģekli, çalıĢma 

süresince bunlar detaylı olarak kayıt altına alındı. Hastaların tamamında farklı nedenler 

ile yoğun bakıma yatıĢ endikasyonu mevcuttu. Hastalardan Ģuuru açık olanların 

kendisinden, Ģuuru bozuk olanların ailesinden çalıĢmaya katılım ile ilgili onay alındı. 

Bu çalıĢmayla ilgili gerekli izin Ç.Ü.T.F. etik kurulundan alındı. 

 ÇalıĢmaya dahil edilen yaĢlı hastaların tümünden acil servise baĢvurudan ve tanı 

konulduktan sonra Dahiliye yoğun bakıma yatmadan önce çalıĢmada kullanılmak üzere 

kan örneği alındı. Alınan kan örneklerinden, beyazküre (WBC), Hemoglobin (hb), 

Hemotokrit (Htc), sodyum (Na), potasyum (K), kan üre azotu (BUN), kreatinin (Cre), 

fibrinojen, trombosit, Protrombin zamanı (PTZ), Aktive parsiyel tromboplastin zamanı 

(APTT), D-Dimer, kan gazı parametreleri, ürik asit, amilaz, serbest triiyodotronin (sT3), 

serbest troksin (sT4), tiroid stimüle edici hormon (TSH), Albumin, ferritin, Brain 

natriüretik peptid (BNP), C- reaktif protein (CRP) interlökin 1 (IL-1), interlökin 6 (IL-

6), interlökin 10 (IL-10), tümör nekroz factor-alfa (TNFα), düzeyleri çalıĢıldı. Alınan 

kan örneklerinin analizi Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi merkez 

laboratuarında çalıĢıldı.  

 WBC, trombosit, hemotokrit ve hemoglobin için; Kan örnekleri EDTA’lı tüpe 

alındı ve örnekler otomatik hematoloji analizi yapan Sysmex XT-2000i (Roche®) 

markalı alet ile çalıĢıldı. Analiz lazer empedans flow sitometri yöntemi ile yapıldı. 

WBC normal değeri: 4-10 uL, trombosit normal değeri: 150-500 uL, hemotokrit normal 

değeri: 37-54 %, hemoglobin normal değeri: 11,5-17 g/dl arası idi. 



17 

 

 

 

 Fibrinojen, PTZ, APTT, D-Dimer için; Kan örneği 0,8 ml sitrat dolu olan tüpe 

1.2 ml kan eklenerek MDA Fibriguik® cihazı alet ile enzimatik polimerizasyon yöntemi 

ile çalıĢıldı. Fibrinojen (normal değeri: 200-400 mg/dL), PTZ normal değeri: 11-15 

saniye, APTT normal değeri: 25,3-34,6, D-Dimer normal değeri: 0,2-0,7 mqFEU/ml idi.           

Amilaz için; Roche/Hitachi analyser modüler D cıhazı ile enzimatik yöntem ile çalıĢıldı. 

Normal değeri: 28-100 U/L idi. Ürik asit, albumin, total bilüribin, kan üre azotu (BUN) 

ve kreatinin için; Roche/Hitachi analyser moduler D cihazı ile fotometrik yöntem ile 

çalısıldı. Ürik asit normal değeri kadın için: 2,3-6,6 mg/dl. erkekler için: 4,4-7,6, 

Albumin normal değeri 3,4-4,8, total bilirubin normal değeri 0.2-1.2 mg/dl, BUN 

normal değeri: 7-26 mg/dl, kreatinin normal değeri: 0,30-1,40 mg/dl Sodyum (Na), 

potasyum (K) için; Roche/Hitachi analyser modüler D cihazı ile ise (Ġyon selektif 

elektrot) yöntemi ile çalısıldı. Sodyum normal değeri: 135-145 mEq/L. Potasyum 

normal degeri: 3,5-4,5 idi. Brain natriüretik peptid (BNP), ferritin, sT4 (troksin), sT3 

(triiyodotronin) ve troid sitümüle edici faktör (TSH) için; Roche/Hitachi analyser E-170 

Modülü ile Eclia (elektrokemiimmünesansimmünesey) yöntemi ile çalısıldı. BNP 

normal değeri kadın için: <222 pg/ml erkek için: <194 pg/ml idi. Ferritin normal değeri: 

15-200 ng/ml, sT3 normal değeri: 2,3-4,2 pg/ml, sT4 normal değeri: 0,89-1,8 ng/dl, TSH 

normal değeri: 0,35-4,2 Mu/L idi. Kan gazı için; Roche Cobas b 221 cihazı ile çalıĢıldı. 

Normal değerleri ph:7,35-7,45 pO2: 80-100 mmHg pCO2: 35-45 mmHg cHCO3: 24(22-

26) mmol/L. CRP; Monoklonal antikor yöntemi ile Dade Behring BN II (Roche®) ile 

çalıĢıldı. CRP normal değerleri 0-8,2 mg/L idi. Ġnterlökin ve TNF α düzeyleri ise; 

ELĠSA yöntemi ile çalıĢıldı. IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF alfa düzeyleri klinik olarak 

değerlendirildi. 

 Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0 paket programı kullanıldı. Kategorik 

ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart sapma (gerekli 

yerlerde ortanca ve minimum – maksimum) olarak özetlendi. Kategorik ölçümlerin 

gruplar arasında karĢılaĢtırılmasında Ki Kare test istatistiği kullanıldı. Gruplar arasında 

sayısal ölçümlerin karĢılaĢtırılmasında varsayımların sağlanması durumunda bağımsız 

gruplarda T testi, varsayımların sağlanmaması durumunda ise Mann Whitney U testi 

kullanıldı. YaĢam süresinin fT3, fT4, TSH  ile iliĢkisini incelemede Kaplan-Meier analizi 

altında Log-Rank testi yapıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak 

alındı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tüm Hastalarda Cinsiyet ve Mortaliteye Göre Sayısal Değerler 

 ÇalıĢmaya acil servisten dahiliye yoğun bakıma yatıĢı uygun görülen 73 yaĢlı 

hasta alındı. Hastaların 48’i erkek (% 65.8), 25’i kadındı (% 34,2). Yoğun bakıma yatan 

hastaların 33’ü eksitus (% 45,2), 40 tanesi (% 54,8) tanesi taburcu oldu. (Tablo 4) 

 

 

Tablo 4. Tüm Hastalarda Cinsiyet ve Mortaliteye Göre Sayısal Değerler 
 

 

 

 

 

 

4.2. Eksitus ve Taburcu Olan Hastaların Ortalama YaĢ ve YatıĢ Sürelerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 ÇalıĢmamıza alınan eksitus olan hastalarımızın yaĢ ortalaması 67±10,yatıĢ süresi 

13±14 idi. Taburcu olan hastalarımızın yaĢ ortalaması 65±8,yatıĢ süresi ise 22±23 idi. 

Eksitus olan hastalarla taburcu olan hastaların ortalama yaĢ p değeri 0,56(istatiktiksel 

olarak anlamlı değil) iken ortalama yatıĢ süresi p değeri ise 0,01 (istatiksel olarak 

anlamlı) bulundu. (Tablo 5) 

 

Tablo 5. Eksitus ve Taburcu Olan Hastaların Ortalama YaĢ ve YatıĢ Sürelerinin KarĢılaĢtırılması 
 YaĢ (yıl) 

Ort. ±SS 

Med (min,max) 

YatıĢ süresi (gün) 

Ort. ±SS 

Med (min,max) 

Eksitus 
67±10 

(55-95) 

13±14 

(55-83) 

Taburcu 65±8 22±23 

P 0,56 0,01 

 Eksitus Taburcu Toplam Yüzde 

Erkek 23 25 48 65,8 

Kadın 10 15 25 34,2 

Toplam  33 40 73  

Yüzde 45,2 54,8  100,00 
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4.3. Acil Servisten Yoğun Bakıma Yatan Hastaların Tanıları ve Yüzdelik Dağılımı 

 Acil servise gelen ve dahiliye yoğun bakıma yatıĢı uygun görülen çalıĢmamıza 

aldığımız hastaların tanılarının dağılımı ve yüzdelik dilimleri belirlendi (Tablo 6). Acil 

servisten yoğun bakıma yatan hastaların tanıları hepatik koma (% 10,9), üst gis kanama 

(% 13,6), Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (% 8,2), sepsis (% 10,9), akciğer Ca (% 

12,3), akut böbrek yetmezliği (% 12,3), kalp yetmezliği (% 6,8), serebro vasküler olay 

(% 4,1), pulmoner emboli (% 2,7), diyabetik ketoasidoz (% 2,7), pnömoni (% 2,7), akut 

lökoz (% 1,3) idi.  

 

 

Tablo 6. Acil Servisten Yoğun Bakıma Yatan Hastaların Tanıları ve Yüzdelik Dağılımı 
Tanı  Sayı (%) Tanı Sayı (%) 

Hepatik koma 8(10,9) Serebrovasküler olay 3(4,1) 

Üst gastrointestinal kanama 10(13,6) Pulmoner emboli 2(2,7) 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 6(8,2) Menenjit 2(2,7) 

Kalp yetmezliği 5(6,8)   

Sepsis 8(10,9) Tetanoz 1(1,3) 

Diyabetik ketoasidoz 2(2,7) Ġleus 1(1,3) 

Akut böbrek yetmezliği 9(12,3) Organik fosfat intoksikasyonu 1(1,3) 

Akut lökoz 1(1,3) Meme kanseri 1(1,3) 

Pnömoni 2(2,7) Toksik hepatit 1(1,3) 

Akciğer kanseri 9(12,3) Mide kanseri 1(1,3) 

 

 

4.4. Eksitus ve Taburcu Olan Hastaların YaĢ ve Biyokimyasal-Hematolojik 

Parametrelerinin KarĢılaĢtırılması. 

 Eksitus ve taburcu olan hastaların yaĢları, baĢvuru sırasında alınan kan 

örneklerinden çalıĢılan crp, ferritin, albumin, aptt, ptz, hemoglobin, lokosit düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında; ex olan hastaların ortalama yaĢı (67±10,6) ve taburcu olan 

hastaların ortalama yaĢı  (65,2±8,3)  idi. Arasında anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,566). 

Eksitus olan hastaların ortalama CRP değeri (119,5±107,2) taburcu olan hastaların 

ortalama CRP değerinden (82,8±81,3) belirgin olarak yüksek olmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,065). Eksitus olan hastalarda ortalama 

ferritin değeri (1183,4±1239,4) taburcu olan hastaların ortalama ferritin değeri 

(633,8±711,9) idi. Arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardı (p=0,017). 

Eksitus olan hastalarda ortalama albumin değeri (2,5±0,6) taburcu olan hastalarda 

ortalama albumin değeri (3±0,6) idi. Arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardı 
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(p=0,05). Eksitus olan hastaların ortalama APTT değeri (37,5±19) taburcu olan 

hastaların ortalama APTT değeri (30,7±9,6)  idi. Arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki vardı (p=0,043). Eksitus olan hastaların ortalama PTZ değerleri (16,1±4,4) taburcu 

olan hastaların ortalama PTZ değeri (17,4±9,5) idi. Arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki yoktu (p=0,292). Eksitus olan hastaların ortalama hemoglobin değeri (11±2,7) 

taburcu olan hastaların ortalama hemoglobin değeri (10,5±2,1) idi. Arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,343). Eksitus olan hastaların ortalama lökosit değeri 

(12,1±8,2) taburcu olan hastaların ortalama lökosit değeri (18,4±33,2) idi. Arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,723). (Tablo 7). 

 

 

Tablo 7. Eksitus ve Taburcu Olan Hastaların YaĢ ve Biyokimyasal-Hematolojik Parametrelerinin 

KarĢılaĢtırılması 

DEĞERLER 

EX 

Ort. ±SS 

Med 

(min-max) 

TABURCU 

Ort. ±SS 

Med 

(min-max) 

P 

YAġ 
67±10,6 

(55-95) 

65,2±8,3 

(55-83) 
0,566 

CRP 
119,5±107,2 

(15-500) 

82,8±81,3 

(3-328) 
0,065 

FERRĠTĠN 
1183,4±1239,4 

(19-5391) 

633,8±711,9 

(8-3385) 
0,017 

ALBUMĠN 
2,5±0,6 

(1,6-4,5) 

3±0,6 

(2,1-4,5) 
0,005 

APTT 
37,5±19 

(20,9-119,4) 

30,7±9,6 

(17,9-58,4) 
0,043 

PTZ 
16,1±4,4 

(11,4-37,4) 

17,4±9,5 

(11,5-52,7) 
0,292 

HEMOGLOBĠN 
11±2,7 

(4,7-16,6) 

10,5±2,1 

(6,2-15) 
0,343 

LÖKOSĠT 
12,1±8,2 

(0,3-30) 

18,4±33,2 

(3,1-205) 
0,723 

 

 

4.5. fT3, fT4, TSH Değerleri ile Mortalite Arasındaki ĠliĢki 

 Eksitus olan hastaların fT3 düzeyleri (2,22±1,7) ve taburcu olan hastaların fT3 

düzeyleri (1,88±0,8) idi. Arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,82). 

Eksitus olan hastaların fT4 düzeyleri (1,26±0,6) iken taburcu olan hastaların fT4 

düzeyleri (1,23±0,2) idi. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,48). 

Eksitus olan hastaların TSH düzeyleri (1,13±1,1) ve taburcu olan hastaların TSH 
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düzeyleri (1,59±1,8) idi. Arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktu (p=0,23). 

(Tablo 8). 

 

 
Tablo 8.  fT3, fT4,TSH Değerleri ile Mortalite Arasındaki ĠliĢki 

 

Eksitus 

Ort±SS 

Med 

(min-max) 

Taburcu 

0rt±SS 

Med 

(min-max) 

P 

fT3 
2,22±1,7 

(0,6-9,7) 

1,88±0,8 

(0,7-5,2) 
0,82 

fT4 
1,26±0,6 

(0,6-4,6) 

1,23±0,2 

(0,4-1,9) 
0,48 

TSH 
1,13±1,1 

(0,01-3,7) 

1,59 ±1,8 

(0,06-9,5) 
0,23 

 

 

4.6. fT3, fT4, TSH Değerleri ile Ortalama YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢkinin 

Kaplan Meier YaĢam Analizi Yöntemi Ġle KarĢılaĢtırılması 

 ÇalıĢmamıza aldığımız hastalarda fT3, fT4, TSH değerleri ile ortalama yaĢam 

süresi arasındaki iliĢki kaplan meier yaĢam analizi yöntemi ile incelendi. 

 

4.6.1. fT3 Değerleri ile Ortalama YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢkinin 

KarĢılaĢtırılması 

 ÇalıĢmamıza aldığımız hastalarda fT3 değerleri ile ortalama yaĢam süresi 

arasındaki iliĢki inceledi. fT3 için istatistiksel olarak P değeri anlamlı bulundu (p=0,018) 

(Tablo 9). 

 

 

Tablo 9. fT3 Ġçin Kaplan Meier YaĢam Analizi Sonuçları 

ft3(pg/ml) Ortalama yaĢam 

süresi (gün) 

Median yaĢam 

süresi (gün) 

% 95 güvenilirlik 

aralığı 

P değeri 

ft3<1,38 32,5±11,6 20 13,9-26 

0,018 ft3:1,39-2 43,7±4,9 56  

ft3>2 18,3±3,5 18 1,6-34,4 

 

 

 Kaplan meier yaĢam analizi sonuçlarına göre fT3 düzeyi düĢük ve yüksek çıkan 

hastalarda median yaĢam süresinin kısa olduğunu tespit edildi. (ġekil 1). 
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ġekil 1. fT3 için kaplan meier yaĢam analizi çizelgesi 

 

 

4.6.2. fT4 Değerleri ile Ortalama YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢkinin 

KarĢılaĢtırılması 

 fT4 için yapılan kaplan meier yaĢam analizi sonucunda fT4 ile ortalama yaĢam 

süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmadı (p=0,261). (Tablo 10). 

 

 

Tablo 10. fT4 Ġçin Kaplan Meier YaĢam Analizi Sonuçları 

fT4(ng/ml) 
Ortalama yaĢam 

süresi (gün) 

Median yaĢam 

süresi (gün) 

%95 güvenilirlik 

aralığı 
P değeri 

fT4<1 30,8±6,1 44 6,3-81,6 

0,261 fT4:1-1,3 20,2±2,9 18 9,2-26,7 

fT4>1,3 54,9±15 34 27,1-40,8 

 

 



23 

 

 

 

4.6.3. TSH Değerleri ile Ortalama YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢkinin 

KarĢılaĢtırılması 

 TSH için yapılan kaplan meier yaĢam analizi sonucunda TSH ile ortalama yaĢam 

süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmadı (p=0,5) (Tablo 11). 

 

 

Tablo 11. TSH Ġçin Kaplan Meier YaĢam Analizi Sonuçları 

TSH (miu/L) 
Ortalama yaĢam 

süresi (gün) 

Median yaĢam 

süresi (gün) 

%95 güvenilirlik 

aralığı 
P değeri 

TSH<0,4 26,2±5,1 21 3,5-38,4 

0,5 TSH:0,4-1,4 25,2±3,5   

TSH>1,4 56,5±14,2 29 6,5-51,4 

 

 

4.7. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarda Yoğun Bakım Skorları ile Mortalite 

Arasındaki ĠliĢkinin KarĢılaĢtırılması 

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

hesaplanarak mortalite ile arasındaki iliĢki araĢtırıldı. Bunların içinde GKS ile mortalite 

arasındaki iliĢki anlamlı idi (p=0,001). SAPS 2 ile mortalite arasındaki iliĢki de anlamlı 

bulundu (p=0,004). APACHE-II ile mortalite arasında anlamlı bir iliĢki bulunmadı 

(p=0,420). (Tablo 12). 

 

 

Tablo 12. Eksitus ve Taburcu Olan Hastalarda Skorlar ile Mortalite Arasındaki ĠliĢki 

 

EX 

Ort±SS 

Med (min-max) 

TABURCU 

Ort±SS 

Med (min-max) 

P 

GKS 
10,36±4,9 

(3-15) 

13,6±2,5 

(5-15) 
0,001 

APACHE 2 
26,2±5,9 

(16-38) 

27,2±6,5 

(13-43) 
0,42 

SAPS 2 
49,2±18,2 

(22-84) 

37,3±11 

(20-65) 
0,004 
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5. TARTIġMA 

 Organizmada, molekül, hücre, doku, organ ve sistemler düzeyinde zamanın 

ilerlemesi ile ortaya çıkan, geriye dönüĢü olmayan, yapısal ve fonksiyonel 

değiĢikliklerin tümü yaĢlanmadır. YaĢlılıkla beraber akut ve kronik hastalıkların 

insidansı artmaktadır. Bunun en önemli sebebi vücudun bütün sistemlerinin yaĢlılıktan 

olumsuz Ģekilde etkilenmesidir
(1)

. 

 Yoğun Bakım Ünitesi’ne (YBÜ) yatırılan yaĢlı hastalar ayrıcalıklı ve oldukça 

kompleks bir hasta grubunu oluĢtururlar. Genellikle, yaĢlı hastalar altta yatan kronik 

sağlık sorunlarının akut alevlenmeleri veya birçok organ sistemini ilgilendiren sorunlar 

nedeniyle yatırılırlar. YaĢlı popülasyon gün geçtikçe artmaktadır. 1955 yılında 

doğumdan itibaren 48 yıl olan yaĢam beklentisi, 1975 yılında 59’a, 1995’de ise 65’e 

yükselmiĢtir. 2025 yılında yaĢam beklentisinin 73 olması tahmin edilmekte ve 65 yaĢ 

üstü nüfusun dünya nüfusunun % 10’unu oluĢturması beklenmektedir
(35)

. Batı 

ülkelerinde ise yaĢlı nüfus tüm nüfusun % 15’ini oluĢturmaktadır
(36)

. Ülkemiz de batı 

ülkelerinden çok farklı değildir. Türkiye’de 65 yaĢ üstü nüfus 1980 nüfus sayımına göre 

nüfusun % 4,63’ünü temsil etmekte iken, 1997 sayımında bu oran % 4,97’ye, 1999’da 

ise % 6’ya yükselmiĢ, ortalama yaĢam beklentisi kadınlarda 76, erkeklerde ise 71’e 

ulaĢmıĢtır
(37-39)

. YaĢlı popülasyondaki bu artıĢ, YBÜ’ne yatıĢı gerektiren kritik hastalıklı 

yaĢlı hastaların da oranını artırmaktadır. Literatürde YBÜ’ne yatan hastaların % 46’sını 

yaĢlı hastaların oluĢturduğu bildirilmektedir
(40)

. YaĢlanmayla birlikte bronĢial silier 

aktivite ve öksürük refleksinin azalması aspirasyon riskini artırmaktadır. Pnömoni ve 

KOAH yaĢlılarda daha sık görülür. Bütün damarlardaki arterioskleroz sonucu arteriel 

oklüzyonlar, alt ekstremitede oluĢan staz sonucu derin ven trombozu ve pulmoner 

emboli riski artar. YaĢlılıkla beraber immün sistem baskılanması (hem sellüler hem de 

humoral immün sistemde azalma olur) ile birlikte yaĢla iliĢkili kadınlarda sistosel, 

erkeklerde prostatizm sıklığının artması idrar yolu enfeksiyonlarına eğilimi artırır. 

YaĢlılarda total lenfosit sayısı % 15 oranında azalır. Ayrıca artmıĢ antijenik 

stümülasyonda yaĢla birlikte lenfosit proliferasyonunda azalmanın bir nedenidir. OluĢan 
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diğer değiĢiklikler arasında; anerji insidansının artması, antikor sentezinin azalması, 

otoantikor ve immün kompleks oluĢumunun artması, lökositoz cevabında azalma 

sayılabilir.
(1)  

Bütün bu nedenlerden dolayı yoğun bakıma yatan hastalarda ileri yaĢla 

birlikte mortalitede anlamlı bir artıĢ görülmektedir
(41,42,43,44)

. Ancak çalıĢmamızda erkek 

ve kadın hastalarda yaĢ ile mortalite iliĢkisine bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. Yoğun bakıma yatan ve çalıĢmaya alınan hastaların tamamına 

yakınının benzer yaĢ gurubunda olması bunda etkili olabilir.  

 Yoğun bakım hastalarının prognozunu belirlemede, APACHE-II skoru 

kullanılan önemli belirteçlerden biridir. Chiavone PA ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada APACHE-II değeri arttıkça mortalite oranının arttığı gösterilmiĢtir
(35-36)

. 

ÇalıĢmamızda ise APACHE-II skoru ile mortalite arasında bir iliĢki bulanmadı. 

APACHE-II, mortalite hesabı için fizyolojik ölçümler kullanan bir modeldir. 24 saatlik 

süredeki en kötü değeri ele alır. Ölçümler normal değerden uzaklaĢtıkça daha çok puan 

verirler. Bu nedenle APACHE-II fizyolojik değerlerin ölçümü sırasındaki hatalardan 

daha çok etkilenmektedir
(37)

. Buna ek olarak çalıĢmamıza alınan hasta sayısının az 

olmasınında bunda etkili olduğunu düĢünüyoruz.  

 SAPS-II skoru; yoğun bakıma yatan hastaların mortalitesini belirlemede 

kullanılan önemli belirteçlerden bir diğeridir. Metnitz ve ark. Avusturya’daki karıĢık 

hasta gruplarından oluĢan yoğun bakımlarda, 2901 hasta üzerinde SAPS-II’ yi 

araĢtırmıĢlardır. Bu hasta grubu üzerinde SAPS-II’ yi yetersiz bulmuĢlardır. Bunun 

sebeplerini 3 maddede toplamıĢlardır. Ġlk olarak SAPS-II’de hastalık tanısının 

hesaplamada gerekli olmamasını ileri sürmüĢlerdir. Farklı tanıların hastaların 

prognozları üzerinde etkili olduğunu düĢünmüĢlerdir. Ġkinci olarak medikal sebeplerle 

yoğun bakıma yatan hastaların, acil ve planlı cerrahi sonrası yoğun bakıma yatan 

hastalardan daha yüksek mortaliteye sahip olmasını göstermiĢlerdir. Üçüncü maddede 

ise SAPS-II’ nin hesaplamaya dahil etmediği fizyolojik ölçümlerin etkisinin olabileceği 

belirtilmiĢtir. Yaptığımız çalıĢmada SAPS-II skorunun yüksekliği ile yoğun bakıma 

yatan yaĢlı hastaların mortalitesi arasında anlamlı iliĢki bulundu. 

 GKS; yoğun bakıma yatan hastalarda mortaliteyi belirlemede kullanılan önemli 

belirteçlerden birisidir. GKS ile değerlendirilen nörolojik durum, sonuçların major 

belirleyicisidir. Valantin, Metnitz PG ve arkadaĢları yaptığı çalıĢmada GKS’nın 

nörolojik durumun tespiti için iyi bir skorlama sistemi olsa da mortalite tahmin 
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modelleri içinde zayıf bir noktaya sahip olduğunu bulmuĢlardır. Nörolojik muayinenin 

yapıldığı anda hastanın entübe ve paralitik olmasının da bunda etkisi vardır. GKS’nin 

kaydedilmesinde ve kaydeden kiĢiler arasındaki görüĢ farklılıkları da sebepler arasında 

olabilir
(38)

. YapmıĢ olduğumuz çalıĢmada GKS ile mortalite arasında anlamlı bir iliĢki 

bulundu. GKS düĢük olan hastaların mortalitesi yüksekti. 

  Lökosit sayısı yoğun bakım hastalarında baĢta enfeksiyon olmak üzere, 

dehidratasyon, kanama, steroid kullanımı, lösemiler, gebelik gibi değiĢik durumlarda 

artmaktadır. Lökosit sayısının yüksekliği altta yatan hastalığın ciddiyetiyle orantılıdır. 

Waheed U ve arkadaĢlarının yaptığı farklı çalıĢmalarda lökosit sayısındaki artıĢ 

mortaliteyle iliĢkili bulunmasına karĢın
(45-49)

. Weitkamp JH ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada lökosit sayısındaki artıĢ mortaliteyle iliĢkili bulunmamıĢtır
(50)

. Yaptığımız 

çalıĢmada lökosit düzeyi ile mortalite arasında bir iliĢki bulunmadı.  

 Anemi yoğun bakım hastalarında çok sık görülen bulgu olmasına rağmen özel 

durumlar (akut koroner sendromlar, akut kanamalar) dıĢında kan transfüzyonunun 

kendisinin mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğuna dair yayınlar 

bulunmaktadır
(50-58)

. Mortalitenin artıĢ nedeni kan transfüzyonu ile bulaĢan 

enfeksiyonlar, overvolemi, kalp yetersizliği, transfüzyon sonrası geliĢen reaksiyonlar 

olabilir. Yoğun bakım hastalarında anemi nedenleri arasında kanama, sepsis, DIC 

(Dissemine intravasküler koagülasyon), kronik hastalık anemisi, lösemi, lenfoma ve 

hemolitik anemiler sayılabilinir. Ayrıca Cheyron ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 

akut böbrek yetersizliği olan ve Hb seviyesi 9 gr/dl’nin altında olan hastalarda aneminin 

kendisinin mortalite için bağımsız bir faktör olduğu gösterilmiĢtir
(59)

. Anemi mortalite 

iliĢkisine bakıldığında hem aneminin kendisi, hemde anemi nedeni ile yapılan kan 

transfüzyonu ayrı ayrı mortaliteye katkıda bulunuyor olabilir. Yaptığımız çalıĢmada 

eksitus ve taburcu olan olgular arasında hemoglobin düzeyleri ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  

 ÇeĢitli bakteri, mantar ve parazitlerin hücre duvarındaki polisakkaritlere 

bağlanarak bunların immün sistem tarafından eliminasyonunu arttıran CRP bir akut faz 

proteinidir Vücutta baĢta enfeksiyon olmak üzere bütün enflamasyonlarda CRP düzeyi 

artar. Katabolizması sabit olduğu için CRP düzeyini belirleyen tek Ģey karaciğerdeki 

sentez hızıdır 
(60)

. CRP değerindeki artıĢ diğer inflamatuvar belirteçlerde olduğu gibi 

hastalığın Ģiddetiyle doğru orantılıdır. Jensen JU ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 
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CRP’nin yoğun bakım hastalarında mortalitenin belirteci olduğu gösterilmesine 

karĢın
(50-61-62)

. Bunun aksini gösteren çalıĢmalarda mevcuttur
(63-64)

. ÇalıĢmamızda 

eksitus olan hastalarda CRP seviyesinde artıĢ saptandı. Fakat mortalite ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmadı. 

 Karaciğerden sentezlenen albumin yoğun bakım hastalarının nutrisyonel 

durumunu gösteren baĢlıca proteindir
(65)

. Albumin seviyesinin düĢüklüğü kötü 

nutrisyonel durum, kronik karaciğer hastalığı, nefrotik sendrom ve bütün inflamatuar 

durumlarda (negatif akut faz reaktanı) görülür. Leite HP ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada albumin seviyesindeki azalmanın mortalite ile yakın iliĢkisi olduğu 

gösterilmiĢtir
(66-67)

. Bizim yaptığımız çalıĢmada da eksitus olan hastalarda taburcu 

olanlara göre albumin değerinde belirgin azalma vardı ve bu istatistiksel olarak 

anlamlıydı. Hipoalbumineminin mortalite için önemli bir belirteç olduğu tespit edildi. 

 Protrombin zamanı, kan pıhtılaĢma sisteminin iĢlerliğinin belirlenmesinde en 

önemli laboratuvar testlerinden biridir. Koagulasyon hastalıklarının tanısında, cerrahi 

giriĢim öncesi hastalarda kanama riskinin belirlenmesinde, oral antikoagulan tedavideki 

hastaların izlenmesinde ve karaciğer fonksiyonunun değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır. Faktör eksikliğine bir veya daha fazla faktörün sentez eksikliğine 

(karaciğer hastalığı), faktörlerin proteolitik olarak tüketilmesine (DIC), koagulasyon 

faktörleri veya fosfo lipitlere karĢı geliĢmiĢ antikor varlığına bağlı olarak PTZ uzamıĢ 

olabilir. aPTT intrensek yolak ve ortak yolaktaki faktörlerin fonksiyonunu belirlemede 

kullanılır. DIC, karaciğer hastalığı, masif kan transfüzyonu, heparin tedavisi aPTT’yi 

uzatan diğer nedenlerdir. Borziyo ve arkadaĢları yaptığı çalıĢmada
(68)

. PTZ ve aPTT 

değerlerinin yüksekliği ile mortalite arasında iliĢki saptamıĢlardır. Bizimde eksitus ve 

taburcu olan hastalarda yaptığımız çalıĢmada, aPTT değeri yüksekliği ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulundu. 

 Ferritin tüm vucut demirinin % 15-20’ni oluĢturur. Hb’den sonra organizmada 

enfazla demir bulunduran yapıdır. Ferritin depo demirin % 65’ni oluĢturan, demir ve 

apoprotein komleksidir. Karaciğer hasarında ve hemotolojik malignitelerde 

yükselebileceği gibi inflamasyon varlığında akut faz yanıt olarak yükselir. Aulbert ve 

Steffens tarafından yapılan çalıĢmada; 535 hastada ferritin konsantrasyonlarına 

bakılmıĢ. % 54 hastada ferritin konsantrasyonu yüksek bulunmuĢ. Serum ferritin 

konsantrasyonunun hastalığın aktivitesini yakınen takip ettiği, tedavi öncesi artmıĢ 
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serum ferritin seviyelerinin tedavi sonrası tamamen normalleĢtiği görülmüĢ, remisyonda 

olan hastaların ferritin seviyelerinin normalleĢtiği, progresyonda ise tekrar artıĢa geçtiği 

ifade edilmiĢtir
(40)

. Bizim çalıĢmamızda da ferritin ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulundu. 

 Hipotalamo-hipofiz tiroid aksında oluĢan geçici veya kalıcı, hızlı değiĢiklikler 

sonrasında yoğun bakım hastalarında birçok endokrin sistem değiĢikliği olabilir. Ray 

DC ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada saatler içinde yoğun bakım hastalarında T3 

seviyesinde azalma olduğu gösterilmiĢtir
(44)

. Melver B ve arkadaĢları total T3 

seviyelerinin cerrahi, yanık, akut koroner sendrom, kanser, renal ve hepatik hastalığa 

sahip olanlarda azaldığını göstermiĢlerdir
(69)

. 

 Ötiroid hasta sendromunun yoğun bakım hastalarında niçin görüldüğü 

belirsizdir. Bir hipoteze göre metabolik hızın azalması enerjinin korunması için vucut 

adaptasyonudur
(70,71)

. Felicetta JV ve arkadaĢlarının çalıĢmasında hipotezin doğru 

olduğu ve tiroid hormonlarındaki değiĢikliğin hastalığın gidiĢine ve Ģiddetine bağlı 

olduğu gösterilmiĢtir
(72)

. Multiple organ yetersizliği olan yoğun bakım hastalarında 

metabolik ve kardiovasküler değiĢiklikler kısmen tiroid hormon seviyesinin azalmasıyla 

açıklanabilir
(71)

. Yoğun bakımda özellikle sepsisli hastalarda bozulmuĢ hepatik 

ketogenez ve kardiak fonksiyon ile adipoz dokudaki lipoliz değiĢikliği, total vücudun 

veya kas dokusu gibi tek organın oksijen tüketimini azaltır, beyaz kürelerin oksijen 

alımı azalır ve sonuçta immün sistem disfonksiyonu geliĢir
(72-75)

. Yoğun bakım 

hastalarında hastalığın Ģiddetine bağlı olarak sitokinlerde artıĢ olur. Sitokinlerin 

etkisiyle sT3 ve sT3 seviyesi ile T3’e doku cevabı azalır 
(76)

 ve TRH’nın TSH’ya cevabı 

Azalır 
(77)

. Açlıkta hipotalamusun paraventriküler nükleusunda TRH ekspresyonunda 

süpresyonla tiroid hormon seviyesinde azalma olur 
(78)

. Yoğun bakım hastalarında tiroid 

hormon seviyelerinde süpresyon arttıkça mortalitenin arttığını veya hiç değiĢmediğini 

gösteren pekçok çalıĢma vardır. Bir gurup araĢtırıcı sT3 ve TT3 değerindeki süpresyonla 

mortalite arasındaki iliĢki olduğunu öne sürerken
(44,79-82)

 bir baĢka gurup araĢtırıcı sT4 

ve TT4 değerindeki süpresyonun mortalitenin belirteci olduğunu söylemektedir
(79,81-

83,90,91)
. Tüm bunların aksine Anand NK ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmalarda tiroid 

hormon düzeylerinin mortalite için predictif olmadığı öne sürülmektedir
(44,80,82)

. Farklı 

çalıĢmalarda TSH’daki süpresyonun mortalitenin belirteci olduğu öne sürülmesine 

rağmen
(81,83,90,91)

. Anand NK ve arkadaĢlarının araĢtırmasında bununda aksine sonuçlar 
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ortaya konmuĢtur
(44,82)

. Biz yapmıĢ olduğumuz çalıĢmada yoğun bakıma yatan eksitus 

ve taburcu olan hastalarda sT3, sT4 ve TSH değerleri ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulmadık. 

 Souminen P ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada tiroid hormonlarının cinsiyete 

göre farklılığı konusunda erkek ve kadınlarda sT4 değerinde değiĢiklik yokken, TSH 

değerinde kadınlarda erkeklere göre daha düĢük saptandı ancak bu istatistiksel olarak 

anlamlı değildi
(92)

. ÇalıĢmamızda sT3, sT4 ve TSH değerlerinde erkekler ve kadınlar 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 1) YaĢlı hastalarının yoğun bakımda yatarken mortalitesini belirlemek için bir 

çok belirteç vardır. Bunlardan hiçbiri kesin olarak mortaliteyi göstermemesine rağmen 

mortalite tahmini için kullanılabilir. 

 2) ÇalıĢmamızda ferritin, albümin, aPTT testlerinin mortalite ile istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki içinde olduğu ve sT3, sT4 ve TSH’n ise istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki içinde olmadığı tespit edildi. 

 3) Acil servisten yoğun bakıma yatan yaĢlı hastalar için kullandığımız APACHE 

2 skorlama sisteminin hastanın durumu çok değiĢken olduğundan. Kesin sonuç 

vermediği ve hasta mortalitesini belirlemeyemediği tespit edilmiĢtir. 

 4) Acil servisten yoğun bakıma yatan yaĢlı hastalar için kullandığımız GKS ve 

SAPS-II skorlama sisteminin hastaların mortalitesini belirlemede kullanılabileceği tespit 

edilmiĢtir. 
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