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OZET

Amag¢: Yogun bakim initelerinde yatan hastalarda mortalite oranlari yiiksektir.
Mortalite oranlarini azaltmak i¢in arastirmalar yapilmaya devam edilmektedir. Calismamizda
yogun bakim hastalarinda hemogram parametrelerinden nétrofil/lenfosit orani, anemi ve

trombositopeninin mortalite {izerine etkilerini degerlendirmek amaglanmustir.

Gerec—Yontem: Retrospektif olarak yapilan bu g¢alisma, Ocak 2019-Aralik 2020
tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universite Hastanesi Dahili Yogun Bakim
Unitesinde takip edilen 117 erkek (%53,2) ve 103 kadin (%46,8) olmak iizere 220 hasta ile
gerceklestirilmistir. Calismamiza; 18 yas ve lizeri, 90 yas ve alt1 tiim hastalar dahil edilirken;
malignite tanis1 olan hastalar ve 48 saatten daha az siire yogun bakimda kalan hastalar dahil
edilmemistir. Hastalarin yogun bakim tinitesine yatis sirasinda bakilan tam kan sayiminda;
notrofil, lenfosit, ndétrofil/lenfosit orani, hemoglobin ve trombosit degerleri, biyokimya
tetkiklerinde; C-reaktif protein, kreatinin, bilirubin, ALT, prokalsitonin degerleri,
koagiilasyon testlerinde fibrinojen ve INR degerleri not edilmistir. Yatis anindaki APACHE II
ve SOFA skorlar1 hesaplanmistir. Bu degerlerin mortalite ile iligkisi incelenmistir. Ayrica

notrofil/lenfosit orani, anemi ve trombositopeninin sagkalim iizerine etkisine bakilmistir.

Bulgular: Calismamizda 117 erkek (%53,2) ve 103 kadin (%46,8) olmak tizere 220
hasta degerlendirildi. Hastalarin medyan yas1 72 yildi (IQR=18,75). Hastalarin %88,18’inde
(n:194) eslik eden hastalik mevcuttu. En sik goriilen eslik eden hastaliklar hipertansiyon
(%42,7; n:94), diabetes mellitus (%30,4; n:67), koroner arter hastaligi (%30,4; n:67),
serebrovaskiiler hastaliklar (%23; n:51), kronik bdbrek hastaligi (%16,3; n:36) olarak

saptandi. Hastalarin en sik yogun bakima yatis nedeni sepsis idi (%29,5). Sepsisin mortaliteyi
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etkiledigi tespit edildi (p=0.003). Diger yogun bakim {initesine yatis nedenleri ise sirasiyla;
akut serebrovaskiiler hastaliklar (%22,2), akut akciger hastaliklar1 (%16,3) ve akut bobrek
hastaliklaridir (%13,1). Calismaya alinan hastalarin %59,1’unda anemi saptandi. Aneminin
cinsiyete gore sagkalima etkisine bakildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Calismaya alinan hastalarin %27,27’sinde trombositopeni saptandi. Bu hastalarin %73,3 i
exitus olurken %26,7’s1 taburcu edilmistir (p=0,02). Trombositopenin sagkalim {izerinde
anlamli etkisi oldugu goriildii (p=0.01). Notrofil/lenfosit oraninin yasam siiresi lizerine etkisi

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,571).

Sonu¢: Calismamizin sonucunda, yogun bakim hastalarinda hemoglobin ve trombosit
degerlerinin mortalite tlizerinde etkili oldugu goriildii. Notrofil/lenfosit orani ve aneminin
sagkalim lizerine etkisi olmadig1 goriiliirken, trombositopeninin mortalite ve sagkalim {izerine
istatiksel olarak anlamli etkisi oldugu goriildii. Bundan dolay1 yogun bakim iinitelerinde kolay
ulasilabilen tetkiklerden olan tam kan sayim parametrelerinin, mortalite Ongoriillmesinde

onemli belirtecler olarak kullanilabilecegini diislinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: APACHE II, Hemoglobin, Mortalite, Nétrofil/Lenfosit Orani,
Sagkalim, SOFA, Trombosit, Yogun Bakim
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ABSTRACT

Objective: Mortality rates are high in patients hospitalized in intensive care units.
Research continues to reduce mortality rates. In our study, hemogram in intensive care
patients parameters of neutrophil /lymphocyte ratio, anemia and thrombocytopenia. It was

aimed to evaluate the effects on mortality .

Material-Methods: This retrospective study was conducted with 220 patients, 117
men (53.2%) and 103 women (46.8%), who were followed up in Afyonkarahisar Health
Sciences University Hospital Internal Intensive Care Unit between January 2019 and
December 2020. has been carried out. Our work; While all patients aged 18 and over, 90 years
and under were included; Patients with a diagnosis of malignancy and patients staying in the
intensive care unit for less than 48 hours were not included. In the complete blood count of
the patients during their admission to the intensive care unit; neutrophil, lymphocyte,
neutrophil /lymphocyte ratio, hemoglobin and platelet values, in biochemistry studies; C-
reactive protein, creatinine, bilirubin, ALT, procalcitonin values, fibrinogen and INR values
in coagulation tests were noted. APACHE Il and SOFA scores at admission were calculated.
The relationship of these values with mortality was examined. In addition,
neutrophil/lymphocyte ratio, anemia and thrombocytopenia The effect on survival was

examined.

Results: In our study, 220 patients, 117 men (53.2%) and 103 women (46.8%), were
evaluated. The median age of the patients was 72 years (IQR=18.75). Concomitant disease

was present in 88.18% (n:194) of the patients. The most common comorbidities are
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hypertension (42.7%; n:94), diabetes mellitus (30.4%; n:67), coronary artery disease (30.4%;
n:67), cerebrovascular diseases (23%; n:51), chronic kidney disease (16.3%; n:36) was
detected. The most common reason for admission to the intensive care unit was sepsis
(29.5%). Sepsis mortality It was found that it affected (p=0.003). The reasons for
hospitalization in the other intensive care unit are respectively; acute cerebrovascular diseases
(22.2%), acute lung diseases (16.3%) and acute kidney diseases (13.1%). Anemia was
detected in 59.1% of the patients included in the study. When the effect of anemia on survival
by gender was examined, no significant difference was found. Thrombocytopenia was found
in 27.27% of the patients included in the study. While 73.3% of these patients exited , 26.7%
were discharged (p=0.02). Thrombocytopenia it was found to have a significant effect on
survival (p=0.01). The effect of neutrophil /lymphocyte ratio on survival was not statistically
significant ( p=0.571).

Conclusion: As a result of our study, it was seen that hemoglobin and thrombocyte
levels were effective on mortality in intensive care patients. While neutrophil/lymphocyte
ratio and anemia had no effect on survival, thrombocytopenia It was found that there was a
statistically significant effect on mortality and survival. Therefore, we think that complete
blood count parameters, which are easily accessible in intensive care units, can be used as

important markers in the prediction of mortality.

Keywords: APACHE II, Hemoglobin, Mortality, Neutrophil/Lymphocyte Ratio,

Survival, SOFA, Platelet, Intensive Care
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1. GIRIS VE AMAC

Yogun bakim {initeleri (YBU); ciddi hastalig1 olan ve ¢ok sayida karmasik
miidahalelere maruz kalan hastalarin tedavi ve izlemlerinin yapildig: birimlerdir (1).
Yogun bakimdaki hastalar arasinda mortalite oran1 altta yatan neden, yas, mekanik
ventilasyon siiresi ve hastaligin siddeti gibi bir¢ok etkene bagli degisebilmektedir.
Yogun bakimda yatan hastalarda diinya ¢apinda mortalite oranlarinin %14 ile %41.1

arasinda degistigi gozlenmistir (2).

Yogun bakim {initesinde mortaliteyi etkileyen ¢ok sayida faktér mevcuttur.
Hastalarin prognozunu o6nceden belirleyebilmek amaciyla Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation (APACHE) Il ve Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA) gibi prognostik modeller gelistirilmistir (3,4). Yogun bakim skorlama
sistemleri; hastaligin ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek igin yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
skorlama sistemlerinin, hastaliklarin prognozunu tahminde 6nemli yere sahip oldugu
bilinmekle birlikte baz1 arastirmacilar bu skorlama sistemlerinin mortalite

tahmininde yetersiz kalabilecegini bildirmislerdir (5).

Notrofil/Lenfosit Oran1 (NLO), inflamasyonun saptanmasinda son yillarda sik
kullanilan bir parametredir. Lokositlerin strese karst verdikleri fizyolojik yanit
notrofil sayisinda artis ve lenfosit sayisinda diisiise neden olur. Bu iki degerin
birbirine orani1 inflamasyon belirteci olarak kullanilmaktadir (6). Bu parametre
APACHE 11 ve SOFA skorlarina gére daha basit ve ucuzdur.

Anemi ve trombositopeni, kritik hastalarda sik karsilagilan Onemli
sorunlardandir. Bu durum yogun bakim fnitelerinde transfiizyonun sik
uygulanmasia neden olmaktadir (7,8,9). Yapilan calismalarda YBU’ye kabuliinden
3 giin sonra hastalarin %95’inde anemi tespit edildigi bildirilmistir (9,10). Cerrahi ve
dahili yogun bakim hastalar1 tizerinde yapilmis olan g¢alismalarda trombositopeni

insidanst %35-44 arasinda bulunmustur (8,11,12,13).

Bu ¢alismada Ocak 2019 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda; dahiliye yogun
bakim tnitesinde takip edilen 220 hasta retrospektif olarak incelenerek
trombositopeni, anemi ve NLO’nun mortaliteye olan etkisini degerlendirmek

amaglanmstir.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1 Hematopoez

Hematopoez; kan hiicrelerinin iiretim, farklilagsma ve gelisim siireci olarak
tanimlanir. Erigkinde tiim kan hiicreleri, kemik iliginde bulunan hematopoietik kdk
hiicrelerden (stem cell CD34 hiicre) gelisir. Hematopoetik kok hiicreler
multipotenttir ve 10 farkli kan tiiriine farklilasma kapasitesine sahiptir. Bunlar;
notrofiller, eritrositler, trombositler, T ve B lenfositler, eozinofiller, bazofiller,

monositler, natural killer (NK) hiicreler ve dendritik hiicrelerdir (14) (Sekil 1).
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Sekil 1: Biiyiime faktorleri ve sitokinler yoluyla hematopoezin diizenlenmesi (15)



2.2. Notrofil

Kanin sekilli elemanlar1 16kositler, eritrositler ve trombositlerden olusur.
Beyaz kan hiicreleri; graniillii ve graniilsiiz 16kositler olmak ftizere ikiye ayrilir.
Graniillu 16kositler; nétrofiller, bazofiller ve eozinofillerdir. Graniilsiiz 16kositler ise
lenfositler ve monositlerdir. Normal 16kosit sayis1 yetiskinlerde 4400-1100/uL
arasindadir (16). Kandaki 16kositlerin %50-65 kadarin1 nétrofiller olusturur.
Notrofillerin boyutu 9-15 mikron arasindadir. Sitoplazmasi graniillii ve ¢ekirdek
kromatin yapist kabadir. Hiicrede birbirine bagli loblari olan 24 adet gekirdek
bulunur. Segmentlerin besten fazla olmasina hipersegmentasyon denir. Segmentlerin

iki veya daha az olmasina hiposegmentasyon denir (17).

Notrofiller; mikroorganizmalari, doku yikim artiklarini ve yabancit maddeleri
fagositoz yoluyla yok ederler. Sekresyon ve akut faz cevabinin olusmasina katki
saglarlar (17).

Notrofil sayisinin 1500/uL altinda olmasina nétropeni denir. Mutlak nétrofil
sayisina gore hafif (1000/uL - 1500/uL), orta (500/uL - 1000/uL) ve agir ndtropeni (<
500/uL) olarak ayrilir. Notropeniye bagh enfeksiyonlarin genel olarak orta ve agir

nétropenilerde gortldiigi saptanmigtir (18).

Notropeni; azalmis iiretim, etkin olmayan graniilopoez ya da ¢evresel yikimin
artmasina bagh gelisebilmektedir. Siklik notropeni, Diamond-Blackfan sendromu,
Schwachman-Diamond sendromu, Fanconi anemisi, akut 16semi, myelodisplastik
sendrom, kronik lenfositik 16semi, aplastik anemi, lenfoma gibi primer hematolojik
hastaliklara ve sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, Felty sendromu, ilaglar,

infeksiyon gibi sekonder hastaliklara bagl gelisebilir (19).

Mutlak nétrofil sayisinin 7.700/uL’nin iizerinde olmasia nétrofili denir.
Notrofilik 16kositoz primer veya sekonder nedenlere bagli goriilebilir. Reaktif
nétrofili (sekonder) genelde 11.000 ile 30.000/uL araliginda goriiliir (16). Her tiirli
stres katekolamin iligkili olarak beyaz kiire salinimini artirir ve nétrofilik 16kositoza
yol acabilir. Bu faktorler arasinda egzersiz, cerrahi, yanik, travma, emosyonel stres
sayilabilir (20). Bakteriyel etkenlere bagli akut enfeksiyonlar nétrofilinin en sik
nedenlerindendir. Enfeksiyonun akut doneminde olgun ve band nétrofillerde artis ve

periferik kanda sola kayma gozlenir (21). Ulseratif kolit, crohn, romatoid artrit,



sjogren gibi inflamatuvar hastaliklar da kronik inflamasyona bagl graniilosit
yapimint artirarak nétrofiliye neden olabilir. Splenektomi veya aspleni olmasi

durumunda orta derecede notrofili olabilir (16).

Primer nétrofili, notrofil yapiminin regiilasyonunun bozulmasina veya
notrofilik sistemin primer hastaligina bagh goriilir. Herediter notrofili, kronik
idiyopatik noétrofili, I6komoid reaksiyon primer nétrofili  nedenlerindendir.
Notrofilinin malign nedenleri arasinda KML (kronik myeloid 16semi), polistemia
vera, esansiyel trombositoz gibi myeloproliferatif hastaliklar  oncelikle

arastirilmalidir (16).
2.3. Lenfosit

Lenfositlerin ¢ekirdek kromatin agi kaba, sitoplazmasi dardir. Genellikle
graniilsiiz olup 8-10 mikron c¢apinda hiicrelerdir. Lenfositler kemik iligindeki kok
hiicrelerden gelisirler. Kandaki I6kositlerin %18-%42'sini olusturur. Lenfositler; T
hiicreleri, B hiicreleri ve NK hiicreleri igerir (22). Santral lenfoid organlarda (timus
veya kemik iligi) olgunlasirlar. Kan yoluyla periferik lenfoid doku ve organlara

giderek 0zel bolgelerine yerlesirler.

Humoral immiinite B lenfositlerinden olusur. B lenfositler antijenleri
taniyarak plazma hiicresine doniigiir ve antikor sentezler. T lenfositleri hiicresel
immuniteyi olusur ve hiicre i¢i mikroorganizmalara etkilidir. Fagositlerdeki

mikroorganizmalar1 pargalar ve enfekte hiicreleri yok ederler.

Dolagimdaki viriisleri fagosite ederek T lenfositlerine sunan hiicrelere antijen
sunan hiicreler (APC) denir. Baslica APC hiicreler; B lenfositler, makrofajlar,
dendritik hiicrelerdir (23). NK hiicreleri dogustan gelen bagisiklik sisteminin bir
parcasidir. NK hiicreleri, makrofajlar ve T hiicreleri de dahil olmak iizere diger
hiicrelerin etkilerini artirir. Interferonlarla aktive olan NK hiicreleri, sitotoksik

graniiller salgilayarak hiicreleri yok ederler.

Lenfosit sayisinin 1000/uL’nin altinda olmasina lenfopeni denir. Primer ve
sekonder immiin yetmezlik durumlarinda lenfopeni gorilebilir. Tekrarlayan
enfeksiyonlar, inflamatuvar durumlar, otoimmiin hastaliklar, maligniteler, allerjik

hastaliklarda lenfopeni izlenebilir (24).



Lenfositoz mutlak lenfosit sayisinin 4000/uL’nin iizerinde olmasimna denir.
HSV (Herpes Simpleks Viriis), CMV (Sitomegaloviriis), EBV (Ebstein Barr Virtis),
Influenza, HIV (Human Immunodeficiency Virus) gibi viral enfeksiyonlar ve
brusella, tiiberkiiloz, sfiliz gibi bakteriyel enfeksiyonlar reaktif lenfositoz nedenleri
arasindadir. Nonenfeksiy6z nedenler arasinda; otoimmiin hastaliklar, stres, asilama,
sigara, hipotiroidi ve hipertiroidi sayilabilir. Lenfosit artis1 ile birlikte giden malign
hastaliklarda oncelikle lenfoproliferatif neoplaziler (kronik lenfositer lenfoma,
splenik marjinal zon lenfoma, tiiylii hiicreli 16semi, mantle zon lenfoma, burkitt

lenfoma, folikiiler lenfoma) diisiiniilmelidir (16).

2.4. Notrofil / Lenfosit Oram

Kritik hastalarin ¢cogunda kardiyovaskiiler instabilite ve sistemik inflamatuvar
yanitlar mevcuttur. Bundan dolayi, kritik hastalarda C-reaktif protein (CRP) ve
prokalsitonin dahil olmak tizere gesitli inflamatuvar biyobelirteclerin klinik 6nemine
iliskin kapsamli aragtirmalar yapilmistir (25). Notrofil ve lenfosit sayilarinin orani
hastaligin ciddiyetini ifade edebilen, basitge Olgiilebilen bir inflamatuvar belirteg

olarak degerlendirilmistir (6).

Viicudumuzun strese kars1 verdigi fizyolojik yanitlardan biri de dolasimdaki
lokosit sayisindaki degisikliktir (26). Hipoksinin indiiklemesiyle artan oksijen
radikallerine sekonder veya endotel hasart nedeniyle inflamatuvar hiicrelerde
interlokinin (IL-6, IL-8, monosit kemotaktik protein 1, Tiimoér nekrozis faktor-alfa
(TNF-a) dogrudan artisina bagh inflamatuvar yanit oldugu gozlenmistir. Artan
inflamatuvar yanita bagli olarak ndtrofil sayisinin yiikseldigi ve lenfosit sayisinin
azaldig1 disiinilmektedir (27). Ek olarak artan sempatik aktivitenin neden oldugu
yiiksek kortizol seviyelerine bagli lenfopeni de olabilecegi diisiiniilmektedir (28).
NLO, nétrofili ve lenfopenili hastalarda artar ve sistemik inflamasyonun gii¢lii bir
gostergesidir (6). Inflamasyonun neden oldugu daha yiiksek nétrofil sayilar:
trombotik durumlara katkida bulunabilir. Bu durum NLO'nun kétii prognozun bir

gostergesi olarak kullaniminina olanak saglar (29).

NLO, sepsis dahil olmak iizere bir¢ok klinik durumda prognozu 6n gormek
i¢in kullanilan bir belirtectir (6). NLO ile ilgili yapilan baz1 ¢alismalarda, yogun
bakim {tnitelerinde bakteriyemi gdstermekte CRP, 16kosit ve notrofil sayisina gore

daha iyi bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (30).



2.5. Eritrosit

Kanin sekilli elemanlarinin %99’unu eritrositler olusturur. Eritrositler bi
konkav disk seklindedir ve bu sekilde olmasi eritrositlerin yilizey hacim oraninin
artmasini saglayarak gaz aligverisini kolaylastirir. Eritrositler nucleus (¢ekirdek)
icermez. Eritropoietin  hormonunun kemik iligini uyarmasiyla ortaya ¢ikan
hiicrelerdir. Eritrositlerin dolasimdaki Omiirleri ortama 120 giindiir. Bu siireyi
tamamlayan eritrositler, karaciger, dalak ve kemik iliginden gecerken pargalanir ve
makrofajlar tarafindan fagosite edilirler (31). Sayilar cinsiyet, yas ve yasanilan yerin

yiiksekligine gore degisebilmektedir.

Eritrositlerin en 6nemli gorevi yapilarindaki hemoglobin sayesinde oksijen ve
karbondioksiti tasimaktir. Hemoglobulin (Hb) 4 hem ve 1 globulin bilesiginden
olusur. Hem bilesigi demir, globulin bilesigi protein igerir. Oksijen ve karbondioksit
hemoglobinin yapisindaki demir atomuna baglanarak taginir. Hemoglobin oksijenin
yaklasik %97’sini tasimaktadir. Her bir Hb molekiilii 4 adet O, molekiiliinii geri
doniisimlii bir sekilde baglar. Sonu¢ olarak 1 gram Hb 1.34-1.36 mL O’i
baglayabilir. Buna Hb’nin oksijen tasima kapasitesi denir. Oksijen voliimii; oksijen
saturasyonuna (Sa0O,), kandaki Hb konsantrasyonuna ve Hb’nin oksijen tasima

kapasitesine baglidir (32).

Kanda Hb miktar1 azalma olmasi halinde dokulara giden oksijen miktar
azalir. Doku hipoksi olusur. Organizma, mevcut hemoglobinini en etkili sekilde
kullanmak ve dokulara yeterli oksijeni saglamak i¢in bazi kompansatuar

mekanizmalar gelistirir.
Bu mekanizmalar;

1) 2,3-difosfogliserat diizeyinin artmasiyla eritrositlerin oksijene olan affinitesi

azalir. Dokulara verilen oksijen artar. Oksijen dissosiasyon egrisi saga kayar (33).

2) Kanin viskositesi diiser ve periferik damarlarda kan akimin direnci azalir. Kalbe
donen kan miktar1 artmasiyla kalp debisi artar. Sempatik sistemin inotrop etkisindeki
artig, kalbin atim hacmi ve kalp hizinin artmasini saglayarak kalp debisinin artmasina
yardimet olur (29). Hipoksi gelisirse, periferik damarlarda gelisen vazokonstriiksiyon
ile kalbe donen kan miktar1 daha da artar ve kalp debisi normalin ii¢-dort katina

ulasir (34).



3) Dolasimin etkin bir sekilde devamliligin1 saglayabilmek igin akut kan kaybindan
hemen sonra dokulardan dolasima hizla sivi gegisi olur ve plazma hacmi normal ya

da normale yakin diizeyde tutulur (35).

4) Kan akimi, oksijen ihtiyac1 az olan dokulardan, oksijen ihtiyaci fazla olan
dokulara dogru yoneltilerek diizenlenir. Beyinde ve iskelet kaslarinda kan akimi

artar. Deride kan akimi azalir.

Polisitemi, hemoglobin ve hematokrit (HCT) degerlerinin yas, cinsiyet ve irka
gore beklenen diizeylerinde iki standart sapmadan daha fazla artis olmasidir (36).
Hemoglobin ve hematokrit degerlerinin plazma hacmindeki azalmaya bagli goreceli
olarak artis gostermesine rolatif eritrositoz denir. Rolatif eritrositozun en sik
sebepleri kusma, ishal ve diiiretik kullanimidir. Sigara; karbonmonoksit maruziyeti,
plazma hacminde azalma ve eritrosit kitlesinde artma ile multifaktoryel bir eritrositoz
nedenidir (37).

Yas ve viicut kitlesine gore beklenilen ortalama eritrosit kitlesindeki %25 ve
tizeri artisga mutlak eritrositoz denir (38). Mutlak eritrositoz; hematopoietik 6nciil
hiicrelerde intrensek defekte bagli olan primer veya eritropoietin gibi ekstrensek

uyarilara bagli olusan sekonder eritrositoz olarak ikiye ayrilir (39) (Tablo 1).

TABLO 1: Mutlak eritrositozun etyolojik siniflandirilmasi

EDINSEL KONJENITAL
> Primer > Azalmis p50 iliskili
Polistemia Vera Yiiksek 0, afiniteli hemoglobinopati
Methemoglobinopati
» Sekonder 2,3 Bifosfogliserat eksikligi
Hipoksi iliskili
Yiiksek rakim » Normal p50 iliskili
Kronik akciger hastaliklari PHD2 mutasyonlari
Sag-sol kardiyopulmoner sant HIF2a mutasyonlari
Karbonmonoksit maruziyeti EPOR mutasyonlari
Hipoventilasyon sendromlari
Hipoksi bagimsiz
flaglar(epo, androjenler)
Timorler
Hepatoseliiler karsinom
Feokromasitoma
Paratiroid karsinomu
Cushing sendromu




2.6. Anemi Ve Siiflamasi

Anemi eritrosit kitlesinin veya kandaki hematokrit ve hemoglobulin
degerlerinin yas ve cinsiyete gore belirlenen normal degerin altinda olmasidir. Diinya
Saglik Orgiitiiniin (DSO) tanimlamasina gére; gebe olmayan kadimlarda Hb<12g/dL
(Hct <%36) ve eriskin erkeklerde Hb<13g/dL (Hct<%39) degerler anemi olarak
kabul edilmektedir (40). Anemi sikligi tiim diinyada eriskinlerde %24,8 olarak
bulunmustur. Erkeklerin %12,7°sinde, kadinlarin %30,2’sinde anemi saptanmistir
(41). En sik goriilen anemi nedenin %50°sinden fazlasinda demir eksikligine bagl

goriilen mikrositer anemi oldugu belirtilmistir (40,42).

Anemili bir hastada semptom ve bulgular; hastanin yasi, kardiyovaskiiler
sisteminin durumu, aneminin olus hizi ve hemoglobin diizeyine bagl olarak
degisebilmektedir. Kisa siirede gelisen anemilerde semptom ve bulgular daha agir
iken yavas gelisen anemilerde ise organizma diisiik hemoglobin diizeylerine uyum

saglayabildigi i¢in semptom ve bulgular belirgin olmayabilir (43).

Anemi ile ilgili semptomlar yorgunluk, sersemlik hissi, nefes darligi, kulak
¢inlamasi, bag donmesi, bas agrisi, carpinti, uyuma gii¢liigii, konsantrasyon giigliigii
ve kalp hizinda artma seklinde sayilabilir. Ayrica anemi nedeni ile iliskili olarak
sarilik, diski renginde degisme, dalakta biiyiime gibi sikayet veya bulgular olabilir
(44).

Anemiler eritrosit morfolojisi ve fizyopatolojisine gore iki sekilde

siiflandirilir. Pratikte morfolojik siniflandirma daha ¢ok kullanilir (45).
Morfolojik Siniflandirma

Ortalama eritrosit hacmi (MCV ) ve eritrosit morfolojisi gore 3 tipe ayrilir.
Mikrositik Anemiler

Mikrositer anemilerde MCV diizeyi azalmis olarak saptanir (MCV < 80 femtolitre

(f) ). Bu anemiler genellikle hipokromiktir. Mikrositik anemi sebepleri ise:
* Demir eksikligi anemisi

» Talasemiler



* Sideroblastik anemiler
* Kursun zehirlenmesi

* Kronik hastalik anemisi
Normositik Anemiler

MCYV normal sinirlar igerisindedir (MCV: 80-100 fl). Normositik anemi sebepleri
sOyledir:

Aplastik anemi
Saf kirmizi1 hiicre aplazisi
Hemolitik anemiler (talasemiler harig)

Kemik iligini infiltre eden hastaliklar

Karaciger hastaligi
Endokrin hastaliklar

>

>

>

>

» Akut kanama anemisi
>

>

» Kronik hastalik anemisi
>

Bobrek yetmezligi
Makrositer Anemiler

Makrositik anemilerde MCV diizeyi yiiksektir (MCV>100 fl). Makrositik anemiler
nonmegaloblastik ve megaloblastik makrositik anemiler olarak ikiye ayrilir.

Megaloblastik anemiler

Kemik iligi megaloblastik 6zellik gosterir. Makrositlerin ¢ogu ovaldir. Megaloblastik

aneminin sebepleri;

» B12 vitamin eksikligine bagli anemiler

» Folik asit eksikligine bagli anemiler
Nonmegaloblastik makrositik anemiler

Kemik iliginde normoblastik tipte bir eritropoez olur. Makrositler yuvarlaktir ve
genellikle daha hafif goriiliir. Bu anemiye yol agan hastaliklar ¢ogu kez normositik,

bazen de makrositik anemiye neden olurlar. Bu anemi sebepleri;
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Aplastik anemi

Myelodisplastik sendromlar

Kemik iligini infiltre eden hastaliklar
Hemolitik anemiler

Losemiler

Alkolizm

Karaciger hastalig

vV V.V V V V VYV V

Hipotiroidi

Fizyopatolojik Simiflandirma

Anemiler fizyopatolojik olarak 3 gruba ayrilir;

1-Kan kaybi

a)Belirgin Kanamalar; Travma, Hematemez, Menometroraji, Melena
b)Gizli Kanamalar; Malignite, Yavas kanayan tilser

¢)indiiklenmis Kan kayiplari; Asir1 tansal tetkikler, Hemodiyaliz, Cerrahi

miidaheleler

2-Eritrosit yikiminda artma
Hemolitik anemiler
a)Intrakorpiiskiiler hemolitik anemi
b)Ekstrakorpiiskiiler hemolitik anemi
3-Eritrosit yapiminda azalma
a)DNA sentezinde bozukluk

» BI12 vitamin eksikligi

» Folik asit vitamin eksikligi
b)Hemoglobulin sentezinde bozukluk
» Demir eksikligi anemisi
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> Talasemi
> Sideroblastik anemi

» Kursun zehirlenmesi
c)Pluripotent kok hiicrede bozukluk

» Aplastik anemi
» Losemi

» Miyelodisplastik sendrom
d)Eritroid kok hiicrede bozukluk

» Saf eritrosit displazisi
» Konjenital diseritropoetik anemiler

» Kronik bobrek yetmezligi anemisi
e)Eritropoetik regiilasyonda bozukluk
» Hemoglobinopatiler
f)Multipl mekanizmalar

» Kronik hastalik anemisi
» Kemik iligi infiltrasyonu
» Nutrisyonel anemiler
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2.7. Yogun Bakim Hastalarinda Anemi

Yogun bakim {initesine yatisi sirasinda hastalarin yaklasik %60’imnda anemi
saptanmistir. Kalanlarin ise ¢ogunlugunda YBU’de kalis siireleriyle iliskili olarak
anemi gelisebilmektedir (6). Yogun bakimda hastalarinda anemi etyolojisi genellikle
multifaktoriyeldir. Tanisal testler igin sik kan alimi, gizli gastrointestinal kanama,
cerrahi girisimler ve travmatik yaralanmalar aneminin en sik nedenlerindendir.
Kirmiz1 kan hiicrelerinin yasam siiresinin kisalmasi, folat, demir ve vitamin B12
eksikligi, endojen eritropoetin liretiminin baskilanmasi ve inflamatuvar sitokinlerin
dogrudan inhibitor etkileri nedeniyle eritropoezin bozulmasi diger nedenlerdendir

(46).

Oksijen arzi ve talebi arasindaki denge, kritik hastalarda karsilasilan bir
zorluktur. Kritik hastalikta doku oksijen ihtiyact genellikle artarken, bir¢ok hasta bu
talebi karsilamak igin yeterli oksijen arzini olusturamaz. Yetersiz oksijen sunumu

doku iskemisine ve organ disfonksiyonuna neden olur (47).

Yogun bakim hastalarinda anemiye bagli genel semptomlar; zayiflik, letarji,
carpinti, tasikardi, hizli soluma, kalp yetersizligi belirtileri ve bas agrisidir.
Aneminin, yogun bakim hastalarinda mekanik ventilasyondan ayrilmada
basarisizliga, artmis miyokard infarktiisii riskine ve mortalite gibi kotii sonuglara

neden oldugu gosterilmistir (48) .

Kritik bakim hastalarinda anemi tedavisinin ilk adimi, altta yatan nedenleri
(enfeksiyon, inflamasyon, bobrek yetmezligi, endokrin bozukluklar, gizli kan kaybi
vb.) tespit etmek ve diizeltmektir (49). Gizli kan kaybi i¢in hastalar taranmalidir.
Kronik veya akut kan kayb1 goriilebilecek yerler (gastrointestinal veya genitoiiriner
sistem, akcigerler gibi) belirlenmelidir (50). Akut anemi genellikle kan nakli veya
kristaloid sivilarin uygulanmasi ile yonetilir (51). Biiyiik randomize kontrollii
calismalarda hemoglobin seviyeleri 7g/dL'min altina diistiigiinde transfiizyon
yapilmasini oneren kisitlayici transfiizyon stratejilerinin giivenli oldugunu ve artmis

mortalite ile iliskili olmadigin1 gosterilmistir (52).
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2.8. Trombosit

Trombositler 2-4 um c¢apinda, disk seklinde, 0,5 um genisliginde, renksiz,
¢ekirdeksiz elemanlardir. Ortalama hacim 6-10 femtolitredir. Periferik dolasimda
150.000-450.000/uL arasinda trombosit bulunmaktadir. Ortalama dolasim Omiirleri
8-10 giindiir. Trombositlerin yaklasik %66's1 kanda, %34'i dalakta bulunmaktadir
(53).

Trombositler, hemostaz ve tromboz siirecinde temel rol oynarlar. Kanin
normal sirkiilasyonuna damar biitiinligiinii saglayarak ve hasar durumunda kanamay1
Onleyerek katkida bulunur. Damar duvar1 hasarlandiginda, trombositler agiga ¢ikan
subendotelyal matrikse toplanirlar ve olusturulan hemostatik plak ile damar

duvarindan sizint1 engellenir (54).

Trombositler hemostatik siirece iki farkli yolla katilir. Birincisi, hemostatik
tikacin olusmasina yol agan adezyon ve yapisma fonksiyonlaridir. Trombositlerin
trombiis olusturma kapasiteleri, agrege olma yeteneklerine baghdir (54). Ikinci yol
ise, olusturduklari fosfolipid yiizey sayesinde koagiilasyon mekanizmalarinin

aktivasyonudur. Trombositler tam hemostaz igin, her iki islevi de gergeklestirir.

Trombositler o6nemli sekretuvar fonksiyonlara sahiptirler. Trombosit
aktivasyonu sirasinda, adeziv proteinler, koagiilasyon ve biiyiime faktorleri agiga
cikar. Bu proteinlerin bazilari, 16kositler ve endotel ile trombosit arasi capraz
etkilesimleri kolaylastirir. Trombositler; inflamatuvar, proliferatif olaylarda ve yara

iyilesmesinde kritik rol oynarlar (55).

Trombosit sayisinin 450.000/ul’nin iizerinde olmasina trombositoz denir.
Reaktif (sekonder) ve klonal (primer) olmak iizere ikiye ayrilir. Ik kez saptanmasi
durumunda yalanci trombositozu dislamak i¢in testin tekrar1 ve periferik yayma ile
dogrulanmasi gerekmektedir. Reaktif trombositoz ¢ogu zaman akut baslangiclt ve
gecicidir. Enfeksiyon, inflamasyon, kanser ve doku hasar1 gibi durumlarda
gozlenmektedir.  Genellikle 1.000.000/uL‘nin  altinda degerler  goriildiigii
bildirilmistir (56). Primer trombositoz ise polisitemi vera, esansiyel trombositoz,
miyelofibrozis, kronik miyeloid 16semi, myelodisplastik sendrom 5¢ delesyonunda

izlenmektedir.
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2.9. Trombositopeni ve Siniflamasi

Trombosit sayisinin 150.000/uL’nin altinda olmasi trombositopeni olarak
kabul edilmektedir (57). Saglikli bireylerin %2,5’inde bu degerlerin altinda trombosit
sayis1 olabilecegi unutulmamalidir (58). Trombositopeni tespit edildikten sonra
ayirict tani igin gerekli testleri planlamak, kanama ve/veya daha az siklikla tromboz

gibi komplikasyon risklerini belirlemek gerekmektedir (58).

Trombositopeni; hafif (trombosit sayist 100.000-150.000/uL arasi); orta
(50.000-99.000/uL. aras1) ve ciddi (<50.000/uL) seklinde smiflandirilabilir (59).
Trombosit sayis1 50.000/uL’ten yiiksek saptanan hastalar genellikle asemptomatiktir.
Trombosit sayis1 30.000-50.000/uL arasinda; travma ile iliskili kanamalar ve daha az
olmakla birlikte spontan petesi ve ekimoz goriilebilmektedir. Trombosit sayisi
10.000-30.000/uL arasinda minimal travmayla kanama goriilebilir. 10.000/uL
altindaki trombosit degerleri, spontan kanama (yani mukozal, intrakraniyal,

gastrointestinal ve genitoiiriner kanama), petesi ve ekimoz riskini artirir (60).

Trombositopeninin baglica patofizyolojik mekanizmalari; kemik 1iliginde
trombosit liretiminin azalmasi, trombosit tiikketiminin artmasi, splenomegalisi olan
hastalarda trombositlerin dalakta toplanmasi ve/veya bu 3 ana mekanizmanin gesitli
kombinasyonlaridir  (61). Kalitsal ve edinsel hastaliklarin her ikisi de
trombositopeniye katkida bulunur ancak yas ilerledikge edinsel nedenler daha

yaygindir.

Cogu hastalikta trombositopeninin nedeni tek bir mekanizmaya bagh
goriilmez. Primer immun Trombositopenik Purpurada (ITP) trombosit yikimi ve
kemik iliginde megakaryositlerin trombosit tiretimindeki azalma patogenezde rol alir
(62). Kronik karaciger hastaliklarinda; sadece hipersplenizme bagl tronbositopeni
goriilmedigi ayrica trombopoetin diizeyleri azalarak kemik iliginde trombosit

iretiminin azalmasina bagli trombositopeni de gelistigi gozlenmistir (63).
Trombositopenin patofizyolojik mekanizmalara gore siniflandirilmasi
a)Yalanci trombositopeni (psodotrombositopeni)

» EDTA-bagl yalanci trombositopeni

> Trombosit satellitizm
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b)Anormal trombosit dagilimi

» Hipersplenizme bagli

» Masif kan transfiizyonu
c)Azalmis trombosit iiretimi

» Kalitsal sendromlar (Alport sendromu, Bernard Soulier sendromu gibi)

» Myelodisplatik sendrom

» Kemik iligi yetmezligine yol agabilen hematolojik hastaliklar (Losemiler,
Aplastik anemi, Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, Primer miyelofibroz)

» Kemik iligini baskilan kemoterapatik ilaglar, radyoterapi

» Kemik iligini infiltre eden diger solid organ metastazlari

» Enfeksiyonlar
d)Artmis trombosit titketimi
Immun mekanizmalar

» Primer immiin trombositopeni

» Seconder immiin trombositopeni
Enfeksiyonlar
Gestasyonel trombositopeni
Otoimmiin kollajen doku hastaligi
Mag iligkili trombositopeni
Evans sendromu
Lenfoproliferatif hastaliklar

» Alloimmiin yikim
Transfilizyon sonrasi

Immun olmayan mekanizmalar

» Trombotik mikroanjiopatik sendromlar (TTP (Trombotik Trombositopenik
Purpura), HUS (Hemolitik Uremik Sendrom), Gebelikle iliskili TMA
(Trombotik Mikroanjiopati), preeklamsi, hellp sendromu)

> Dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK)

> Infeksiyonlar
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2.10. Yogun Bakim Unitesinde Trombositopeni

Yogun bakim {initelerinde trombositopeni sik karsilagilan bir problemdir.
Yapilan ¢alismalarda yogun bakim {initelerinde trombositopeni %35 ile %45
arasinda oldugu saptanmistir. Yogun bakim iinitesine kabul sirasinda hastalarin %20
ile %30 arasinda trombositopeni oldugu gézlenmistir (64). Yogun bakim iinitesinde
trombositopeni ve mortalite ile ilgili yapilan c¢alismalar incelendiginde

trombositopenik olmayan hastalariin mortalitesi %16 ile %20 arasinda degistigi,

trombositopenisi olanlarda %31 ile %46 arasinda degistigi gorilmiistiir (65,66).

Thiolliere ve arkadaglarinin yaptigi 2013 yilinda yaymlanan bir ¢alismada,
Vanderschueren ve arkadaglari tarafindan yapilan c¢alismada ve hematolojik
malignitelerin dislandig1 bir baska ¢alismada trombositopeni etyolojisinde sepsis

birinci sebep olarak bulunmustur (12,67,68).

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi disregiile yanit1 sonucu olusan ve hayati
tehdit eden organ disfonksiyonudur. Sepsis her yil diinya ¢apinda milyonlarca insant
etkileyen ve etkiledigi kisilerin tigte biri ile altida birini dldiiren 6nemli bir saglik
sorunudur. Sepsisin gelisiminden sonraki ilk saatlerde erken teshisi ve uygun

yonetimi ¢ok 6nemlidir (69).

Hematolojik malignitelerin  dislandigi  bir ¢alismada trombositopeni
etyolojisinde DIK ikinci sirada saptanmustir (67). DIK, hemostatik dengenin
bozuldugu yaygin pihtilagma sonucunda, pihtilasma proteinlerinin ve trombositlerin
tilketimine bagli olarak siddetli kanama komplikasyonlari ile goriilebilmektedir
(70,71).

[laglar periferde immiin ya da nonimmiin olarak trombosit yikimini uyararak
ya da kemik iligini baskilayarak trombositopeniye neden olurlar. Kinin, Kinidin,
sulfonamidler, klorokin, Klortiazid, rifampisin ve Gllb-Illa antagonistlerinin
trombositopeniye neden olduklar1 goriilmiistiir (72). Heparin ilisikili trombositopeni
(HIT), ilag iliskili trombositopeniler arasinda onemli bir yere sahiptir. HIT
trombositlerin antikor aracili aktivasyonu ve buna bagli trombosit tiikketimi ile olusan,

trombositopeni ve tromboz ile karakterize gegici, edinsel bir sendromdur (73).
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2.11. APACHE II Skoru

Yogun bakim {iinitesinde yatan hastalarin énemini belirlemek, morbidite ve
mortalitenin  degerlendirilmesi  i¢in  yogun bakim skorlama  sistemleri
kullanilmaktadir (74).

Yogun bakim {initesine yatis1 yapilan hastalarin sonucunu etkileyen primer
faktorler; hastanin fizyolojik rezervi, hastaligin tipi, ciddiyeti ve tedaviye olan
yanitidir. Hastanin yas1 ve organ sistem disfonksiyonu yapan kronik hastaliklart
fizyolojik rezervini etkileyebilmektedir (75). Fizyolojik olgtimlerdeki degisiklikleri
kullanarak hastalik ciddiyetini tanimlayan APACHE Il skoru 1985’de Knaus ve
arkadaglar1 tarafindan gelistirilmistir. APACHE 1l skoru surveyin tahmin
edilmesinde en sik kullanilan model olup standart hemodinamik veriler ve rutin

laboratuvar testleri hesaplayarak hizli ve ekonomik bir sekilde elde edilebilir (76).

APACHE I1; akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak
tizere li¢ bolimden olusur. APACHE II’de degerlendirilen fizyolojik degiskenler
arasinda Glasgow Koma Skalasi (GKS), solunum hizi, oksijenasyon, arteriyal PH,
vendz HCOg, viicut 1s1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi, sodyum, potasyum, serum

kreatinin, hematokrit ve 16kosit yer almaktadir (77).

Bu skorlama sisteminde hastalarin yogun bakimdaki ilk 24 saatinde
normalden en ¢ok sapma gosteren degerler kaydedilir. En fazla olast APACHE Il
skoru 71 dir. Hastalarin %80°inden fazlasinda deger 30’un altindadir. Her 5 puanlik
artig belirgin mortalite artis1 géstermektedir (78). Toplam skor 25 oldugunda tahmini

mortalite %25 iken, skor 35’in {izerinde oldugunda bu %80’in iizerine ¢ikar (70).

APACHE |1 skorlama sisteminin yetersizlikleri de mevcuttur. Yash hastalar
yiiksek puan alabilmektedir. Akut fizyoloji skorunun hemodinamik destek tedavisi
icin ilag kullanimina, mekanik ventilasyon icin diizenlenmis Olglimlere yer

verilmemistir (78).
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TABLO 2: APACHE Il skorlamasi

FIZYOLOJIK DEGISKENLER | YUKSEK DEGERLER DUSUK DEGERLER
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
ISI(REKTAL ) =41 39-40.9 38.5- 36- [34- [32- [30- [=®°
38.9 384 (359 |339 |319
ORT.ARTER BASINCI(mmHg) [ 130-159 | 110-129 70- 50-69 =%
109
KALP ATIM SAYISI(vuru/dk) =180 140-179 | 110-139 70- 55-69 | 40-54 | =¥°
109
SOLUNUM HIZI(SS/dK) =0 35-49 25-34 [ 12-24 | 10-11 | 6-9 =5
OKSIJENIZASYON
a-fio2 0.5 A-aDo2(mmHg) =300 350-499 | 200-349 <200 |61-70 55-60 | <55
b- fi02<0.5 Pao2(mmHg) >70 7.25- | 7.15- | <7.15
732 |7.24
ARTERIYEL PH 27 7.6-7.69 7.5-7.59 |7.33- 7.32- [ 7.24- [<7.14
7.49 725 |7.15
SERUM SODYUM (mMol/L) = 179-160 | 159-155 | 154-150 |149- 129- [119- [0
130 120 |111
SERUM POTASYUM (mMol/L) [*" 6.9-6 5955 |[54- [3.4-3|29- <2.4
35 2.5
SERUM KREATININ (%mg/dl)  |=** 2-3.4 1.5-1.9 0.6- <0.6
1.4
HEMATOKRIT(%) =60 59.9-50 49.9-46 |45.9- 29.9- <20
30 20
LOKOSIT(uLx1000) =40 20-39.9 [15-19.9 |3- 1-2.9 <1
14.9
NOROLOJIK PUAN 15-GCS

A-TOTAL AKUT FIZYOLOJIK
SKOR (AFS)

12 Verinin toplami

B-YAS PUANLARI
<44 -0
45-54 -2
55-64 -3
65-74 -5

>75 -6

C-KRONIK SAGLIK DURUMU: Hastanin

geemisinde ciddi organ sistem yetmezligi veya immun

supresyon Oykiisii varsa*

a-

b-

Opere edilmemis veya acil postoperatif
hastalar i¢in 5 puan
Elektif postoperatif hastalar i¢in 2 puan

eklenir.

APACHE Il SKORU

A()+B()+C()=
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2.12. SOFA Skorlamasi

SOFA skoru ilk kez 1994 yilinda Paris’te yapilan ESICM (European Society
of Intensive Care Medicine) Konsensus Konferansinda sepsisle iligkili organ
yetersizligi degerlendirme skoru olarak tanimlanmustir (79). Fakat septik olmayan
hastalarda da uygulanabilecegi goriildigiinden “Ardisik organ yetersizligi

degerlendirmesi ” olarak yeniden tanimlanmistir (80).

Alt1 organ sistemi esas alinarak dilizenlenmistir: santral sinir sistemi,
kardiyovaskiiler, solunum, koagulasyon, hepatik ve renal sistem. Normal fonksiyon
icin 0, en kotli fonksiyon durumu icin 4 olmak iizere puanlama yapilmis ve ilk 24
saat icindeki en kotli deger kaydedilerek hesaplanir. Maksimum SOFA skoru 24’tiir.
Skor arttikga mortalite oran1 da artar. Puanda yaklasik %30 oraninda bir artig en az
%50 oraninda mortalite ile iligkilidir (81).

SOFA giinliik olarak hesaplanabilmektedir. Olgiilmeyen parametreler olmasi

durumunda bir 6nceki giiniin degeri kullanilabilir (82).

Tablo 3: SOFA skorlamasi

Sofa puam 0 1 2 3 4
Santral sinir sistemi (GKS)
15 13-14 10-12 6-9 <6
Kardiyovaskiiler Dopamin< | Dopamin>5 veya Dopamin>
(hipotansiyon,ilaclar) 5 veya epinefrin < 15 veya
OAB>70 OAB<70 herhangi 0,1 veya epinefrin
bir dozda Norepinefrin < >0,1 veya
dobutamin 0,1 Norepinefrin
>0,1
Solunum
(pa0/fi0,) <400 301-400 201-300 101-200 <100
Karaciger (bilirubin mg/dl)
<1,2 1,2-19 2-5,9 6-11,9 >12
Koagiilasyon (Trombosit
x10°/uL) >150 101-150 51-100 21-50 <20
Bobrek (kreatinin mg/dl >5 veya
,idrar volumuy) <12 1,2-19 2-34 3,5-4,5 veya <500 | <200 ml/giin
ml/giin

Kisaltamalar: Pa02:parsiyel oksijen basinci, Fi02: solunan havadaki oksijen oran

OAB:ortalama arterial basing  Adrenarjik doz: mikrogram/kg/dk (en az 1 saat)
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3.GEREC VE YONTEM

“Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universite Hastanesi Dahili Yogun Bakim
Unitesinde Yatan Hastalarda Nétrofil/Lenfosit Orani, Anemi ve Trombositopeninin
Mortalite Uzerine Etkisi” konulu ¢alismamiz igin Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universite Tip Fakiiltesi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

13.12.2021 tarihinde (Karar Say1: 573) onay alinmistir.
Olgularin Se¢imi

Ocak 2019-Aralik 2020 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi’ne
kabul edilmis olan 400 hasta incelendi. Calismaya Kriterlere uyan 103’#i kadin ve
117’si erkek toplam 220 hasta dahil edildi. 220 hastanin tiim hastane bilgi yonetim

sistemi kayitlari, arsiv ve dosya kayitlari retrospektif olarak incelendi.

Calismaya dahil edilen 220 hasta 6lenler ve sag kalanlar olmak iizere 2 gruba
ayrildi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, demografik verileri kaydedildi. Yogun bakima
yatiglart esnasinda alinan hemogram 6rnegindeki hemoglobin, trombosit ve nétrofil
sayilar lenfosit sayilarina boliinerek nétrofil/lenfosit orant kaydedildi. Ayrica tiim

hastalarin APACHE II, GKS ve SOFA skorlar1 hesaplandi.

Anemi taniminda Diinya Saghk Orgiitiiniin en son smiflamasi kullanild:.
Hemoglobin degeri kadinlarda <12 g/dl, erkeklerde <13 g/dl alt1 anemi olarak kabul
edildi (40). Trombosit sayis1 <150.000/uL trombositopeni olarak kabul edildi (57).

Calismaya Dahil Olma Kriterleri:

* >18 yas ve < 90 yas aras1

* Malignite tanis1 olmayan hastalar

* En az 48 saat yogun bakim yatis1 olan hastalar
Calismaya Dahil Olmama Kriterleri:

* <18 yas ve > 90 yasta hastalar

 Malignite tanis1 olan hastalar

* 48 saatten az siire yogun bakim yatis1 olan hastalar
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3.1. istatistiksel analiz

Kategorik degiskenler yiizde ve frekanslar seklinde sunuldu. Sirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile kontrol edildi.
Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama + standart sapma (SS), normal
dagilim gostermeyen siirekli degiskenler ise ortanda ve c¢eyrekler arasi aralik (IQR)
olarak sunuldu. Olen ve taburcu olan hastalar karsilastirilirken kategorik degisken
karsilastirmasinda ki-kare testi ve gerekli oldugu yerlerde Fisher’s exact test
kullanildi. Gruplar arasinda siirekli degisken karsilagtirmasinda normal dagilim olan
durumlarda independent-samples t testi, normal dagilim olmayan durumlarda ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Sagkalim analizi Kaplan-Meier (logrank testi ile

beraber) egrileri ile yapildi. NLO icin cox regresyon analizi yapilmistir.
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4 BULGULAR

Ocak 2019-Aralik 2020 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesi’ne
kabul edilmis olan 400 hasta incelendi. Calismaya dahil edilen toplam 220 hastanin
%53,2’si (n=117) erkek, %46,8’1 (n=103) kadindi. Calisma grubunun medyan yasi
72 wyil idi (IQR=18,75). Yogun bakim takibi siiresince hastalarimizin %60,5’1
(n=133) eksitus olurken %39,5’1i (n=87) ise taburcu edilmistir (Sekil 2).

= Taburcu %39,5
m Exitus %60,5

SEKIL 2: Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin mortalite dagilimi

Calismamizda erkek hastalarin %59°u, kadin hastalarin %62.1°1 exitus
olmustur (Sekil 3).

120
100

80 = EXITUS

60 mSAG
40

20

ERKEK KADIN

SEKIL 3: YBU’de yatan hastalarin cinsiyete gore mortalite dagilim1
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Olen ve taburcu olan hastalarin demografik ézellikleri ve ek hastaliklart

agisindan karsilastirilmasi Tablo 4’te sunulmustur.

Tablo 4: YBU’ de yatan hastalarin demografik zellikleri ve komorbiditelerinin

dagilimi

Degiskenler Olen (n=133) Yasayan (n=97) P
Yas median(IQR) 73(18) 70(19) 0,092*
Cinsiyet 0,632**
Erkek 69 (%59) 48 (%41)

Kadin 64 (%62,1) 39 (%37,9)

Komorbidite

DM 40 (%59,7) 27 (%40,3) 0,880**
HT 56 (%59,6) 38 (%40,4) 0,818**
KBH 19 (%52,8) 17 (%47,2) 0,303**
KOAH 20 (%58,8) 14 (%41,2) 0,832**
KAH 50 (%74,6) 17 (%25,4) 0,004**
KCH*** 8 (%66,7) 4 (%33,3) 0,651**
SVH 36 (%70,6) 15 (%29,4) 0,091**
RH**** 2 (%50) 2 (%50) 0,649**
GKS median(IQR) | 10(5) 14(4) <0,001*
APACHE II 23(10) 17(9) <0,001*
median(IQR)

SOFA 6(4) 3(3) <0,001*
median(IQR)

*Mann Whitney U testi, **Fisher’s exact test, *** Kronik kc hastaliklar1

**** Romatolojik hastaliklar , IQR:Interquartilerange
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Hastalarin yatis GKS’sine bakildiginda; median GKS’nin &len hastalarda
10(5), taburcu olan hastalarda 14(4) oldugu goézlendi ve istatistiksel anlamli fark
oldugu saptandi (p<0,001).

Hastalarin APACHE 1I skoruna bakildiginda o6len hastalarin median
APACHE Il skoru 23(10) iken, taburcu olan hastalarin 17(9) olarak bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptand: (p<0,001).

Olen hastalarin yatis SOFA skoru 6(4) olarak, taburcu olan hastalarin SOFA
skoru 3(3) olarak tespit edildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi
(p<0,001).

Calismaya dahil edilen hastalarin %88.18’inde (n:194) eslik eden hastalik
mevcuttu. En sik eslik eden hastaliklar sirasiyla hipertansiyon (HT) (%42,7; n:94),
diyabetes mellitus (DM) (%30,4; n:67), koroner arter hastaligi (KAH) (%30,4; n:67),
serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) (%23.1; n:51), kronik bdbrek hastaligi (KBH)
(%16.3; n:36) olarak saptand1 (Sekil 4).

60

) 1 l | I I I
0 . T T I T -
HT DM KAH SVH KBH

KOAH  KCH* RH**

D
o
!

Hasta orramm %
w
o
|

N
o
!

*Kronik kc hastaliklar1 **Romatolojik hastaliklar

SEKIL 4: YBU’de yatan hastalarin eslik eden hastaliklarmim dagilim
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Koroner arter hastaligt olan hastalarin %74,6’s1 (n:50) exitus olurken,
%25,4’1 (n:17) taburcu edildi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi
(p=0,004). Diger eslik eden hastaliklarla mortalite arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. Sekil 5°de YBU’de yatan hastalara en sik eslik eden hastaliklarin

mortalite dagilimi gosterilmistir.

80

70

60
X 50
g
5 40 B Yasayan
« .
§ m Exitus
= 30 -

20 -

10

0 I T T T T T

HT DM KAH SVH KBH KOAH

SEKIL 5: YBU’de yatan hastalara en sik eslik eden hastaliklari mortalite dagilimi

Calismaya alinan hastalarin yatis tanilart sepsis, akut bobrek hastaliklari,
intoksikasyon, akut akciger hastaliklari, gastrointestinal akut patolojiler, akut
serebrovaskiiler hastaliklar, diyabetus mellitus akut komplikasyonlar1 ve ciddi
elektrolit bozukluklar1 olarak toplam 8 kategori seklinde siniflandirilmistir.
Hastalarin en sik yatis tanist %29,5 (n:65) ile sepsis olarak saptandi. Bu siralamay1
%22,2 (n:49) ile akut serebrovaskiiler hastaliklar, %16,3 (n:36) ile akut akciger
hastaliklari, %13,1 (n:29) ile akut bobrek hastaliklart takip etmektedir. Sepsis
tanisiyla yatan hastalarin %75,44 (n:49) exitus olurken %24,6’s1 (n:16) taburcu
edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0,003).
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Olen ve taburcu olan hastalarin yatis tanilari agisindan karsilastirilmas: Tablo
5°de gosterilmektedir. Sekil 6’de YBU’ye yatan hastalarm yatis tanilarin dagilimi

gosterilmistir.

Tablo 5: YBU yatan hastalarin yatis tanilari

(n=133) (n=87)
Sepsis 49 (%75,4) 16 (%24,6) 0,003**

ABH 21 (%72,4) 8(%27,6) 0,157**

intoksikasyon 1 (%16,7) 5(%83,3)  0,03**

Akciger 21 (%58,3) 15 (%41,7) 0,776**
Hastahklarn

GIS 9 (%50) 9 (%50) 0,344**
SVH 24 (%49) 25(%51) 0,062**
DM 4 (%50) 4 (%50) 0,715**
komplikasyonlari

Elektrolit 4 (%44,4) 5(%55,6) 0,323**
bozukluklari

m Sepsis

m SVH

m AC hastaliklari

= ABH

® Gis hastaliklar

= DM Komplikasyonlar
u Elektrolit bozuklugu

Intoksikasyon

SEKIL 6: YBU’ye yatan hastalarin yatis tanilarin dagilimi
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YBU’de laboratuvar  ozelliklerin

karsilagtirilmast Tablo 6’da gosterilmektedir. Hemoglobin, trombosit, bilirubin, CRP

Olen ve taburcu olan hastalarin

ve prokalsitonin degerlerinin 6len ve yasayan hastalar arasindaki fark: istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 6: YBU’de yatan hastalarin laboratuvar ézellikleri

Degiskenler Olen Yasayan P
(n=133) (n=87)
Laboratuvar
Beyaz kiire
median (IQR) 10,55 (8,47) 10,6 (7) 0,797
hemoglobin
median (IQR) 11,5 (3,96) 12,6 (3,7) 0,010
Notrofil median
(IQR) 9,20 (8,28) 7,7 (6,9) 0,294
lenfosit median
(IQR) 0,94 (0,87) 1 (0,85) 0,210
NLO median
(IQR) 9,75 (14,50) 8,1(10,8) 0,136
trombosit
median (IQR) 190000(145,5) | 220000(120) 0,010
Kreatin median
(IQR) 2(2,5) 1,4(2) 0,100
bilirubin median
(IQR) 0,63(0,8) 0,5(0,46) 0,032
ALT median
(IQR) 18(24,25) 16(18) 0,683
INR 1,2(0,4) 1,1 (0,3) 0,325
Fibrinojen
median (IQR) 340(162) 375(226) 0,055
CRP median
(IQR) 8,95(13,8) 5,7(15) 0,014
Prokalsitonin
median (IQR) 1(3,6) 0,3(1,9) 0,001

IQR:Interquartilerange
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Yogun bakim iinitesine yatig sirasinda kadin hastalarin 66’sinda (%30) ve

erkek hastalarin 64’iinde (%29,1) anemi mevcut idi (Tablo 7).

Tablo 7: YBU’de yatan hastalarin cinsiyetine gore anemi dagilimi

N %
Kadin
Normal 37 16,8
Anemi 66 30,0
Erkek
Normal 53 24,1
Anemi 64 29,1

Anemisi olan kadin hastalarin %66,7’°si exitus olurken, anemisi olmayan
kadin hastalarin %54.1’1 exitus olmustur (p=0,213). Anemisi olan erkek hastalarin
%62,5’u exitus olurken, anemisi olmayan erkek hastalarin %54.7’si exitus olmustur.
(p=0.452) (Tablo 8) (Sekil 7).

100
90
80
70
60

50
40 M Yasayan

Hasta orani %

30 -+ M Exitus
20 -
10

Kadin Erkek
Anemisi olan hastalar

SEKiL 7: YBU’de yatan anemisi olan hastalarin cinsiyete gore mortalite dagilimi
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Tablo 8: YBU’deki anemisi ve trombositopenisi olan hastalarin mortalite dagilimi

Trombosit sayisi n:133 n:87 0,02*
<150.000/uLL 44 (%73,3) 16 (%26,7)
= 150.000/ul 89 (%55,6) 71 (%44,4)
Erkek hasta n:69 n:48 0,452*
hb degeri
Hb <13 g/dl 40 (%62,5) 24 (%32,5)
Hb >13 g/dI 29 (%54,7) 24 (%45,3)
Kadin hasta n:64 n:39 0,213*
hb degeri
Hb <12 g/dI 44 (%66,7) 22 (%33,3)
Hb =12 g/dl 20 (%54,1) 17 (%45,9)

*Fisher’s exact test

YBU’de yatan kadin hastalarda anemi mevcut iken yasam siiresi 13 £2,3 giin

ve anemi mevcut olmadiginda ise yasam siiresi 13+2,8 giin olarak bulundu (Sekil 8).

Erkek hastalarda anemi mevcut iken yasam siiresi 11+£2,03 giin ve anemi mevcut

olmadiginda ise yasam siiresi 17+6,1 giin olarak bulundu (Sekil 9). Kadn ve erkek

hastalarda aneminin sagkalim {izerine analizi yapildiginda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (sirasiyla; p= 0,614, p=0,932).
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Survival Functions
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Sekil 8: YBU’de yatan kadin hastalarda aneminin yasam siiresine etkisi

Survival Functions

cinsiyet: erkek
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Sekil 9: YBU’de yatan erkek hastalarda aneminin yasam siiresine etkisi
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Yogun bakim nitesinde takip edilen hastalarin %27,27’sinde (n:60)
trombositopeni saptandi. Trombositopenisi olan hastalar1 %73,3 i exitus olurken,

trombositopenisi olmayan hastalarin %55.6’s1 exitus olmustur (p=0.02)(Tablo 8).

Kadin hastalarin 29°unda (%13.18) ve erkek hastalarin 31’inde (%14,09)
trombositopeni mevcut idi (Tablo 9). Trombositopenisi olan erkek hastalarin %74,1°1
(n:23) exitus olurken, trombositopenisi olan kadin hastalarin %72,4’1 (n:21) exitus

olmustur. Sekil 10°da gosterilmistir.

Tablo 9: YBU’de yatan hastalarin cinsiyetine gére trombositopeni dagilimi
N %

Kadin
Normal 74 33,63

Trombositopeni | 29 13,18

Erkek
Normal 86 39,09

Trombositopeni | 31 14,09

100

90

80
70

60

50 B Taburcu

40 m EXitus

30

20

10

Kadin Erkek

Sekil 10: YBU’de yatan trombositopenik hastalarim cinsiye gére mortalite dagilimi
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YBU’de yatan hastalarda trombositopenin sagkalim analizi yapildiginda,
sagkalimi etkiledigi tespit edilmistir. Trombosit sayis1 <150.000/uL olan hastalarin
yasam siiresi 11+ 3,11 giin iken, trombosit sayis1 >150.000/uL olan hastalarin yagsam
stiresi 15+ 2,4 giin olarak bulundu (P=0,007) (Sekil 11).

Survival Functions

1 Trombosit sayisi 150.000 alt
—I1 Trombosit sayisi 150.000 st
{149 alti-censored
08 —— 180 iisti-censared

06

04

Cum Survival

02

00

00 50,00 100,00 150,00 200,00 250,00

Yagam sdiresi

Sekil 11: YBU’de yatan hastalarda trombositopenin sagkalim iizerine etkisi

YBU’de yatan hastalarda NLO’nun yasam siiresine etkisi olmadig1
gorilmiistiir (p=0,571)(Sekil 12).

Survival Function at mean of covariates
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Cum Survival
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Sekli 12: YBU’de yatan hastalarda NLO’nun yasam siiresine etkisi

32



5. TARTISMA

Yogun bakim {initelerinde takip edilen hastalarin klinik tanilarinin ve yas
gruplarinin  farkli olmasi nedeniyle mortalite oranlart degisebilmektedir (83).
Ulkemizdeki yogun bakim iinitelerinde mortalite oranlarinin %20,5-60,4 araliginda
oldugu rapor edilmistir (84). Calismamizin yapildig1 dahili YBU’deki hastalarin

mortalite oran1 %60,5 olarak saptanmuistir.

Yaslh hastalarda mortalite riski artmaktadir (83,85). Dahili ve cerrahi yogun
bakim tnitelerinde takip edilen hastalari kapsayan bir calismada, yasla birlikte
hastane mortalitesinin arttigi, bu artisin 75 ve {izeri yas grubunda 65 yas alt1 gruba
gore iki kat oldugu (p<0,001) saptanmustir (86). Birgok arastirmada yasin tek basina
yogun bakimda mortalite gostergesi olmadigi belirtilmistir. Primer hastalik,
hastaligin ciddiyeti ve yogun bakimdaki komplikasyonlarin da prognozu etkiledigi
gosterilmistir (88.87).

Ursavas ve arkadaslarinin yogun bakim {initesinde yaptiklar1 ¢aligsmalarinda,
yasayan ve Olen hastalarin yag ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptamamuslardir. (89). Cakir E ve arkadaslarinin YBU’deki 757 hastanin
dahil edildigi ¢alismada Glen hastalarda ortalama yasin1 70,1£16,8 yil iken, yasayan
hastalarin ortalama yasin1 66,5+14,9 yil olarak saptamislar ve Olen hastalarin yas
ortalamasini istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit etmislerdir (p=0,023,)(90).
Calismamizda yasayan hastalarda yas median 70(19) yil iken, 6len hastalarda ise
73(18) yil olarak saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,092).

Yogun bakim iinitesine ¢ok ¢esitli hastaliklardan dolay1 yatis yapilmaktadir.
Usta A. calismasinda YBU’ye en ¢ok yatis nedenini pndmoni olarak bildirmistir.
Yine bu ¢alismada YBU’deki pndmoni tamli hastalarm %43.5’i exitus olmustur
(p=0,003) (91). Calismamizda ise yogun bakim iinitemize en fazla sepsis tanisi ile

yatis yapildi ve bu hastalarin %75,40 exitus iken %24,6’s1 sag kalmistir (p=0,003).

Komorbidite varligi, kritik hastaliklarda sagkalima etkisi nedeniyle YBU’ye
yatista dikkate alinmas1 gereken dnemli bir faktordiir (92). Bir ¢alismada YBU’de, en
sik eslik eden hastaligin hipertansiyon oldugu ve mortalite iizerine anlamli bir etkisi

olmadigi belirtilmistir (p=0,882) (91). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak en
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stk komorbidite nedeni HT (%42.7) olup mortalite ile iliskisi goriilmedi (p=0,818).
Diger en sik komorbidite nedeni koroner arter hastaligi (%30,4) olup mortalite ile
iligkili oldugu gortldi (p=0,004).

Yogun bakim tinitelerindeki tiim hastalarin prognoz tayininde APACHE Il ve
SOFA skoru oncelikli olarak kullanilmaktadir. APACHE Il skoru cok sayida
parametreyi degerlendirerek yapilan kapsamli skorlama sistemidir (93). Calismamiza

dahil edilen tiim hastalarin yatis APACHE II ve SOFA skorlar1 hesaplanmistir.

James A. Cruz ve arkadaglarmin 366 yogun bakim hastasinda yaptigi
calismada, 24 ve tizerinde APACHE Il skoruna sahip olan hastalarin mortalite ile
arasinda gii¢li bir iligski oldugu gozlenmistir (p<0,05) (94). Kamis ve arkadaslarinin
yaptiklari ¢aligmalarinda ise, APACHE II skorunu yasayan grupta 16.8+4.28 iken,
Olen grupta 23.0+6.22 olarak tespit etmisler ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugunu belirtmiglerdir (p<0.01) (95). Calismamizda, APACHE II
skorlar1 6len hastalarda median 23(10) iken, sag kalanlarda 17(9) olarak saptanmis

olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Organ yetmezligi sepsisin sonuglarini kotiilestirir. Organ yetmezligini sayisal
olarak degerlendirmek icin SOFA skoru kullanilabilir. Alan E. Jones ve arkadaslari
sepsis hastalarinda SOFA skorundaki degisimi inceledikleri ¢alismalarinda SOFA
skorundaki artisin hastane i¢i mortalite ile pozitif bir iliskisi oldugunu bildirmislerdir
(96).

Senyurt ve arkadaslarinin YBU’de takip edilen hastalarda hemogram
parametrelerinin mortalite ile iligkisini arastirmak i¢in yaptiklari ¢alismalarinda 6len
grupta SOFA skoru ortalamas1 11.31£2.3 iken, sag kalan grupta 9.6+1.9 olarak
bulmuslar ve aralarinda istaitksel olarak anlamli fark oldugunu belirtmislerdir.
(p<0,001) (97). Calismamizda oOlen ve sag kalan hastalarin SOFA skoruna
bakildiginda 6len hastalarin SOFA skorunun yasayanlara gore yiiksek oldugu ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gézlenmistir (p<0,001).

NLO, ucuz ve kolayca belirlenebilir olmast nedeniyle yaymlanan birka¢ yeni
caligmanin odak noktasi haline gelmistir. Bu parametrenin &nemi, Sepsisin

patofizyolojik mekanizmasi ile ilgilidir (98).
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Sepsis, enfeksiyona karsi diizensiz konak cevabi sonucu ¢oklu organ
disfonksiyonuna yol acan, hayati tehdit eden bir hastaliktir; sonunda yiiksek
morbidite ve mortalite gelisir (99,100). Inflamasyon ve oksidatif stresten olusan kisir
dongiinlin, patofizyolojik siirecin 6zii oldugu diisiiniilmektedir (101,102).
Inflamasyona bagli artan nétrofiller, mikrobiyal enfeksiyona bir yanit1 ve enfekte
bolgeye gocli yansitirken, apoptoza bagli lenfopenide azalma, immiinsupresyon

gelisimine katkida bulunur (103).

Patrice Forget ve arkadaslar1 saglikli bireylerde NLO degerlerini 0.78-3.53
arasinda oldugunu belirtmislerdir (104). Aydin I. ve arkadaslar1 ¢calismalarinda erkek
ve kadin cinsiyete ait NLO degerlerinin ilerleyen yas ile arttigini ve bu degisimin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmislerdir. (Her iki grup ig¢in
p<0.001)(105). Akilli ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, NLO degerinin 11.9

tizerinde olmasi durumunda mortalitenin yiikseldigini bildirilmistir (106).

NLO'nun prediktif rolii sadece septik hastalarda degil, ayni zamanda
malignite ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 olanlarda da degerlendirilmistir.
Calismalarda akut koroner sendrom, aort koroner bypass veya konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda NLO'nun prognostik rolii gosterilmistir (107,108).
Okashah ve arkadaslarinin sepsis hastalarinda yaptigi ¢alismada; laktat, CRP,
notrofil sayisi, lenfosit sayisi veya lokosit sayist gibi diger parametrelere gore
NLO’nun duyarlilik, 6zgiillik, pozitif ve negatif prediktif degerler agisindan daha
istlin oldugunu vurgulanmistir (109). Ayrica Ertas ve arkadaslart da NLO'nun
tromboembolik inmeli hastalarin prognozunu o©Ongérmede yararli oldugunu

belirtmislerdir (110).

Jager CP ve arkadaglarimin c¢alismasinda toplum kokenli pnomonide
NLO’nun hastanin klinik tablosunun bozulmasiyla arttigini bildirmiglerdir. Serviste
tedavi edilen hastalarda bu oranin 13’{in iizerinde oldugu, yogun bakim iinitesindeki
hastalarda 18’in iizerine ¢iktigt ve NLO degerlerinin 23 ve {izerinde bulundugu

hastalarda mortalite oraninin oldukga yiiksek oldugu rapor edilmistir (111).

Salciccioli ve arkadaglarinin yogun bakim hastalarinda yaptigi caligmada
NLO ile mortalite arasinda pozitif bir iliski oldugunu belirtmislerdir (112). Kutlucan
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise NLO yiiksek olan hastalarin hastanedeki yatis
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stresinin daha uzun oldugu saptanmasina ragmen mortaliteyle iligkisi
gosterilememistir (113). Senyurt ve arkadaslarinin yogun bakim hastalarinda yaptigi
caligmalarinda NLO ortalama degerini sag kalan grupta 10.0+£2.9 iken, 6len grupta
23.0+3.6 olarak bildirmislerdir (p<0.001) (97). Calismamizda ise NLO’nin sag kalan
grupta median degeri 8.1(10,8) bulunurken, 6len grupta 9,75(14,5) olarak bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,136).

Anemi, yogun bakim hastalarinda ¢ok sik karsilasilan bir problemdir (114).
Yasla birlikte anemi sikligi artmaktadir (115). Yogun bakima iinitesinde aneminin

varlig1 yatis sliresinin uzamasina neden olmaktadir (116).

Kritik hastalardaki anemi nedenleri multifaktoriyeldir. Tan1 amaciyla kritik
hastalardan kisa araliklarla kan alinmasi, aneminin 6nemli bir nedenidir. Bu miktar,
caligmalarda ortalama 40-41 ml/giin olarak bildirilmistir (7). Kritik hastalarda
anemiye tolerans; hastanin klinik durumu, dolasan voliime ve eslik eden
komorbiditelere bagli olarak degisebilmektedir. Bundan dolay1 transfiizyonun
gereksinimleri ve hangi diizeyde yapilmasi gerektigi hastanin klinigi ile birlikte ele
alinmalidir (117). Bu konu ile yapilan ilk biiyiik randomize g¢alisma Hebert ve
meslektaglar1 tarafindan yapilan kritik hastalarda transfiizyon gereksinimleri
(TRICC) ¢alismasidir. Bu galismada transfiizyon sinir endikasyonu Hb degeri 7-9
g/dl 6nerilmis ve Hb diizeyinin 7 g/dl oluncaya kadar transfiizyon yapilmamasinin

mortalitede artisa neden olmadig: bildirilmistir (118).

Guralnik ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada, 17-49 yas araligindaki
erkeklerin %1.5’inde, kadinlarin ise %12.2’sinde anemi tespit edilmistir. Yas
ilerledikge her iki cinsiyette de anemi insidansinin arttigi ve 75 yasindan sonra
erkeklerde anemi insidansinin kadinlara oranla (%15.7’ye 9%10.3) daha fazla oldugu
saptanmustir (119). Balducci ve arkadaslarinin yaptiklar1 arastirmada, kalp yetmezligi
ve anemisi olan hastalarinin, anemisi olmayanlara gére mortalite oranlarinin daha

yiiksek oldugunu gosterilmistir (120).

Sakr Y. ve arkadaslarinin cerrahi yogun bakim finitesinde takip edilen
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, hemoglobin diizeyi diisiik olan hastalarda mortalite
oranlariin daha yiiksek, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerinin daha uzun

oldugunu bildirmislerdir (121). YBU’de sepsis tanili grupta yapilan baska bir
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caligmada da Olen hastalarin ortalama hemoglobin degerleri 9,1+1.2 g/dl iken,
yasayan hastalarin 10,842,1 g/dl olarak bulmuslar ve istatistiksel olarak anlamli fark
saptamiglardir (p<0,001) (122). Calismamizda o6len hastalarda hemoglobin diizeyi
median 11,5(3,96) g/dl, sag kalan hastalarda ise 12,6(3,7) g/dl olarak saptanmistir
(p=0,01). Anemisi olan kadin hastalarin %66,7’si exitus olurken, anemisi olmayan
kadin hastalarin %54.1°1 exitus olmustur (p=0,213). Anemisi olan erkek hastalarin
%62,5’u exitus olurken, anemisi olmayan erkek hastalarin %54.7’si exitus olmustir
(p=0.452). Aneminin erkek ve kadin cinsiyete gore sagkalim ile iliskisine

bakildiginda sagkalima etkisi olmadigi saptanmaistir (p>0,005).

Trombositopeni, yogun bakim hastalarinda ciddi sonuglara yol agan
hematolojik bozukluktur. Genel olarak tam kan saymminda trombosit sayisinin
150.000/ul’nin altinda olmasi trombositopeni olarak kabul edilir (123).
Trombositopenisi olan hastalarda gézlenen en 6nemli problem kanamadir. Trombosit

sayist ile kanama riski ters orantilidir (124).

Trombositopeniye yaklagimda nedenin saptanmasi hasta yonetimi ve tedavi
planlamast igin 6nemlidir. Ozellikle yogun bakim hastalarinda en sik nedenin sepsis

oldugu bildirilmektedir. DIK ve ilaca bagli nedenler diger nedenler arasindadir (8).

Yogun bakim hastalar1 tizerinde yapilmis ¢aligmalarda trombositopeni
insidanst %13’den %44’e kadar ¢ok genis aralikta bulunmustur (8,125). Coskun ve
arkadaglarimin ' YBU’de yaptigi calismada hastalarin %16’sinda yatis sirasinda
trombositopeni tespit edilmistir ve mortalite oran1 %81,6 saptanmustir (126). Baska
bir ¢alismada YBU’ye kabul sirasinda trombositopenisi olan hastalarn prevelansi
%20-%30 arasinda saptanmistir (64). Calismamizda yogun bakim {initesine yatisi

strasinda hastalarin %27,27’sinde trombositopeni saptandi.

Moreau ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada yogun bakim {iinitesine
yatisindaki trombosit sayisina bakildiginda medyan trombosit degerleri arasinda
yasayanlar ve Olenler arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p<0,05) (127).
Calismamizda ise yogun bakima yatigi sirasindaki trombosit sayilarinin medyan
degerlerine bakildiginda Olenler ve yasayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmistir (p=0,01).
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Trombositopeninin mortalite tiizerine etkisinin incelendigi ¢alismalarda
trombositopeni derecesinin Onemli oldugu belirtilmis ve Ozellikle kanama riski
acisindan belirleyici bulunmustur. Ek olarak trombositopeninin standart puanlama
sistemlerinden (APACHE II skoru) daha gii¢lii bir bagimsiz mortalite belirleyicisi
oldugunu goéstermislerdir (12,128).

Strauss ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismada trombositopenik
hastalarin mortalitesi %31, trombositopenik olmayan hastalarin mortalitesi %16
olarak saptanmistir (p=0.03)(13). Dasdemir ve arkadaslarinin yogun bakim
tinitesinde trombositopeninin, mortalite ve morbidite lizerine etkisini inceledikleri
calismada  trombositopenik  hastalarin  mortalitesi ~ %69,7  saptanirken,
trombositopenisi olmayan grubun mortalitesi %45,1 olarak saptanmistir. Calismanin
sonucunda trombositopenili hastalarda mortalite istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmustur (P=0.020). Yogun bakimda kalis siiresi agisindan bakildiginda
trombositopenik olan ve trombositopenik olmayan hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (P=0,064) (129).

Coskun ve arkadaslarmin ‘Yogun Bakim Unitesinde Yatan Hastalarda
Trombositopeni Sikligi ve Trombositopeni Gelisimini Etkileyen Faktorler’ adli
calismasinda trombositopenisi olanlarda o6lim oram1 %91, trombositopenisi
olmayanlarda ise %55 bulunmustur. Yogun bakimda kalis siiresine bakildiginda
trombositopenisi olanlarda belirgin ve anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p=0,042)
(126). Calismamizda trombositopenisi olan hastalarin mortalite orant %73,3 olarak
saptanmistir (p=0,02). Ayrica trombositopenik hastalarin trombositopenik olmayan
hastalara gore yasam siiresinin daha kisa oldugu ve aralarinda sagkalim agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p=0,007).

Calismamizda bazi kisithliklar mevcuttur. Calismanin retrospektif olmasi
hasta verilerinin bir kismina erisilememesi ve eksik veriler olmasi nedeni ile
caligmaya dahil edilememesidir. Diger kisitliligimiz; ¢alismamizin yapildig: tarihler
arasinda Covid-19 pandemisi nedeniyle hastanemizde Covid-19 dis1 yogun bakim
hasta yatis sayimmizin az olmast ve malignite tanili hastalarin c¢alisma dist

birakilmasindan dolay1 da ¢alismaya dahil edilen hasta sayimizinin az olmasidir.
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6. SONUC

Yogun bakim iinitesi, akut ve genellikle yasami tehdit eden organ islev
bozuklugu veya kronik hastaligi olan hastalarin multidisipliner yaklasimla tedavi
edildigi bir bolimdir (130). Yogun bakima yatan hastalarmin mortalitesini
belirlemek i¢in bir¢ok belirteg vardir. Bu belirtegler kesin olarak mortaliteyi

gostermemesine ragmen mortalite tahmini i¢in kullanilabilir.

Calismamiza 220 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin ¢ogu erkekti
(%53.2) ve medyan yas 72 yildi (IQR= 18,75). Cinsiyet ve yasin mortaliteye etkisi
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Mortalite oran1 %60,5

olup literatiir ile benzer saptandi.

Calismamizda trombositopenin mortalite {izerinde istatistiksel olarak anlamli
etkisi oldugu saptandi (p=0,02). Trombositopenin sagkalim iizerine etkisi
incelendiginde sagkalimi etkiledigi tespit edildi. Trombositopenik hastalarin yasam
stiresi 11+ 3,11 giin, trombositopenik olmayan hastalarin yasam stiresi 15+ 2,4 giin

olarak gozlendi ve istatistiksel olarak anlaml fark oldugu saptandi (p=0,007).

Notrofil/lenfosit oranmnin yasam siiresi iizerine etkisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmada.

Cinsiyete gore aneminin yasam siiresine etkisi incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.

Hastalarin yatis median APACHE II ve SOFA skorlarlarina bakildiginda dlen
ve yasayan hastalar arasinda anlamli fark oldugu tespit edildi. Bu parametrelerin

mortalite tahmininde 6nemli skorlamalar oldugu ¢alismamizda da gosterilmistir.

Calismamizda kritik hastalarin yer aldig1 yogun bakim iinitesinde hemogram
parametrelerin erken ve dogru degerlendirilmesinin mortalite oranlarin azaltilmasi

icin 6nemli oldugunu vurgulamak amaglanmistir.
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