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ÖZET  

Amaç: Bu çalışmada, çocuk yoğun bakım ünitesine yatırılan hastalarda erken, zirve ve 

kümülatif sıvı yükü ile mortalite ve morbidite arasındaki ilişkisi incelenmiştir.  

Yöntem: Bu amaçla Ocak 2019– Eylül 2021 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi 

Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip edilmiş olan hastaların verileri hastane kayıt 

sistemi üzerinden değerlendirildi. İlk 24 saat içinde gelişen sıvı yükü ‘erken sıvı yükü’, 

ilk 3 günün herhangi birinde gelişen, günlük en yüksek değer ‘zirve sıvı yükü’, ilk 3 

günün toplamı da ‘kümülatif sıvı yükü’ olarak tanımlandı. Mortalite ile ilişkisini 

göstermek için istatistiksel olarak sıvı yükü kategorik (Erken ve zirve sıvı yükü için 

vücut ağırlığının %5’i, kümülatif sıvı yükü için %10’u sınır değer alınarak) ve süreğen 

değişken olarak iki ayrı şekilde değerlendirildi.   

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen 581 hastanın 68’nin (%11.7) öldüğü görüldü. 

Mortalite açısından sıvı yükleri incelendiğinde yaşayanlar ve ölenler grubunda sırasıyla, 

erken sıvı yükü yüzdesi 1.86 ve 3.35, zirve sıvı yükü yüzdesi 2.87 ve 5.54, kümülatif 

sıvı yükü yüzdesi 3.40 ve 8.16 olarak saptandı. Sıvı yükü yüzdesinin artışı ile 

mortalitenin artışı arasında anlamlı ilişki gözlendi (p<0.001). Zirve (Adjusted Odds 

ratio=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002) ve kümülatif (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16; 

p<0.001) sıvı yükü yaş, hastalık şiddeti ve benzeri etkenler için ayarlama yapıldıktan 

sonra, mortalite ile ilişkili bağımsız risk faktörleri olarak saptandı. Zirve sıvı yükü için 

eşik değer %5.05 olarak bulundu (EAA:0.731 95%CI; 0.66-0.80 p<0.001 Cut-off:5.05 

Sensitivite:%51 Spesifite:%85). Kümülatif sıvı yükü için hesaplanan eşik değer %7.58 

idi (EAA:0.725 95%CI; 0.65-0.80 p<0.001 Cut-off:7.58 Sensitivite:%51 Spesifite:%89). 

Kümülatif sıvı yükünün %10 ve üzerinde olmasının mortalitede 3.97 katlık artışa neden 

olduğu saptandı. Zirve ve kümülatif sıvı yükü artışı ile yoğun bakımsız ve mekanik 

ventilatörsüz geçen süre arasında negatif korelasyon saptandı.  

Sonuç: Kritik hasta çocuklarda zirve ve kümülatif sıvı yükü, yoğun bakım mortalitesi ve 

morbiditesi ile bağımsız olarak ilişkilidir. 

Anahtar Kelimeler: sıvı yükü, çocuk yoğun bakım, mortalite, akut böbrek hasarı, 

sepsis, akut solunum sıkıntısı sendromu, diüretik 
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ABSTRACT 

Purpose: In this study, the relationship between early, peak, and cumulative fluid 

overload with mortality and morbidity in patients admitted to the pediatric intensive care 

unit were investigated. 

Method: For this purpose, the data from Akdeniz University Pediatric Intensive Care 

Unit between January 2019 and September 2021 through the hospital registry system 

were collected and evaluated. The fluid overloads, which developing in the first 24 hours 

was defined as 'early fluid overload', the highest daily value developing in any of the 

first 3 days was defined as 'peak fluid overload', and the total of the first 3 days was 

described as 'cumulative fluid overload'. 

In order to show its relationship with mortality, the fluid overload was statistically 

evaluated in two different types such as categorical (with 5% of body weight for early 

and peak fluid overload, and 10% for cumulative fluid overload) and a continuous 

variable. 

Results: It was seen that 68 (11.7%) of 581 patients included in our study died. When 

fluid overloads were examined in terms of mortality, the percentage of early fluid 

overload was 1.86 and 3.35, the percent of peak fluid overload was 2.87 and 5.54, and 

the percent of cumulative fluid overload was 3.40 and 8.16, respectively, in the survivor 

and the non-survivor groups. After adjustment for age, severity of illness, and other 

potential confounders, peak (Adjusted Odds ratio=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002) and 

cumulative (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16; p<0.001) fluid overloads were determined as 

independent risk factors associated with mortality. The cut-off value for the peak fluid 

overload was 5.05% (AUC: 0.731 95%CI; 0.66-0.80 p<0.001 Cut-off: 5.05 Sensitivity: 

51% Specificity: 85%). The cut-off value calculated for the cumulative fluid overload 

was 7.58% (AUC:0.725 95%CI; 0.65-0.80 p<0.001 Cut-off:7.58 Sensitivity:51% 

Specificity:89%). When the cumulative fluid overload is 10% or more, a 3.97-fold 

increase mortality rate was calculated. It is found that the peak and cumulative fluid 

overload, had significant negative correlation with intensive care unit free days (ICU-

free days) and ventilator free days (VFDs).  
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Conclusion: As a result, it is found that peak and cumulative fluid overload in critically 

ill children were independently associated with intensive care unit mortality and 

morbidity. 

Keywords: fluid overload, pediatric intensive care unit, mortality, acute kidney injury, 

sepsis, acute respiratory distress syndrome, diuretic 



 

vii 
 

İÇİNDEKİLER 

ÖZET           iv 

ABSTRACT          v 

İÇİNDEKİLER          vii 

TABLOLAR DİZİNİ         ix 

ŞEKİLLER DİZİNİ     x 

SİMGELER ve KISALTMALAR     xi 

1. GİRİŞ          1 

           

2. GENEL BİLGİLER 3  

2.1. Kritik Hasta Çocuklarda Sıvı Tedavisi 3 

2.2. Sıvı Yükü Gelişimi 4 

2.3. Sıvı Yükü Patogenezi 5 

2.4. Sıvı Yükü Zararlı mıdır? 6 

2.5. Sıvı Yükü Tanımı 9 

2.6. Sıvı Yükü ve Akut Böbrek Hasarı ilişkisi 10 

2.7. Diüretik Kullanımı 10 

2.8. Renal Replasman Tedavisi Uygulamaları 11 

2.9. Sıvı Yükü ve Sepsis İlişkisi 11 

2.10.Sıvı Yükü ve Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu (ARDS) İlişkisi  12       

2.11 Çalışmanın Yapıldığı Merkezin Özellikleri                                                   12      

2.12 Akut Böbrek Hasarı Skorlaması                                                                    13 

3. GEREÇ ve YÖNTEM        14

   

4. BULGULAR    20 

4.1. Hastaların Genel Özellikleri   20  

4.2. Sıvı Yükünün Mortalite ve Morbidite ile İlişkisi   32  

4.3. Mortalite ile İlişkili Bağımsız Değişkenlerin Çoklu Regresyon Analizi        38 

      4.3.1. Sıvı yükü Parametreleri Süreğen Değişken olarak İncelendiğinde          38  

        4.3.2. Sıvı yükü Parametreleri Kategorik Değişken olarak İncelendiğinde        39 

4.4. Yoğun Bakım Mortalitesini Öngörmede Sıvı Yükünün Etkinliği                   40 



 

viii 
 

4.5. Sıvı yükünün İkincil sonuçlarla ilişkisi      41

  

5. TARTIŞMA          43

           

6. SONUÇ VE ÖNERİLER   54 

  

7. KAYNAKLAR           57 

 

                                                                                                                    
  



 

ix 
 

 

TABLOLAR DİZİNİ 

 

2.1. 

2.2. 

3.1. 

3.2. 

4.1. 

4.2. 

4.3. 

4.4. 

4.5. 

4.6. 

4.7. 

4.8. 

4.9. 

4.10. 

4.11. 

4.12. 

4.13. 

4.14. 

Kritik hastalarda pozitif sıvı dengesine yol açan etkenler 

Renal replasman tedavisi endikasyonları 

KDIGO Kriterleri 

ARDS tanı kriterleri 

Sonlanım açısından hastaların demografik verilerinin analizi  

Hastaların altta yatan tanılarının dağılımı 

Hastaların ÇYBÜ’ne yatış tanılarının dağılımı 

Sonlanım açısından KDIGO skorunun dağılımı 

Renal replasman tedavilerinin sağkalım ile ilişkisi 

Sıvı yükünün sonlanım açısından değerlendirilmesi 

Ortalama sıvı yükünün mortalite açısından değerlendirilmesi  

Sıvı yükü açısından demografik verilerin analizi 

Sıvı yükü açısından çalışma hedeflerinin analizi  

Erken ve zirve sıvı yükünün lojistik regresyon ile analizi  

Erken ve kümülatif sıvı yükünün lojistik regresyon ile analizi 

 

Erken ve zirve sıvı yükünün kategorik olarak lojistik regresyon ile 

analizi 

Erken ve kümülatif sıvı yükünün kategorik olarak lojistik regresyon 

ile analizi  

Sıvı yükünün mortalite ile ilişkisini gösteren sınır değerler  

 

 

 

7 

11 

15 

17 

21 

22 

24 

27 

28 

29 

30 

35 

37 

38 

39 

39 

40 

41 

 



 

x 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

2.1. 

3.1. 

4.1. 

4.2. 

4.3. 

4.4. 

4.5. 

4.6. 

4.7. 

4.8. 

4.9. 

 

 

 

 

 

Sıvı yükünün sistemler üzerindeki etkileri 

Güne göre tahmini kreatinin değerleri eğrisi  

Hastaların yaş dağılımı 

Hastaların altta yatan tanıları ile sağkalım ilişkisi 

ARDS sınıflamasının dağılımı 

KDIGO evresinin sağkalım ile ilişkisi 

Renal replasman tedavilerinin dağılımı 

Sıvı yükünün sağkalım ile ilişkisi 

Mortaliteye göre sıvı yükünün ‘ml/kg’ cinsinden analizi 

ÇYBÜ’ye yatış servislerinin dağılımı 

Sıvı yükünün ROC analizi  

 

8 

16 

20 

23 

26 

27 

28 

30 

31 

32 

41 

 

 

   

 



 

xi 
 

   

SİMGELER ve KISALTMALAR 

ABH : Akut böbrek hasarı 

ABY : Akut böbrek yetmzeliği 

ALI : Akut lung injury 

AOR : Adjusted odds ratio  

ARDS : Acute respiratory distres syndrome 

AÜTF : Akdeniz üniversitesi tıp fakültesi 

CPR : Cardiopulmonary resuscitation 

CRRT : Continuous renal replacement therapy 

CVP : Central venous pressure 

CVVH : Continuous veno-venous hemofiltration 

CVVHD : Continuous veno-venous hemodialysis 

CVVHF : Continuous veno-venous hemofiltration 

CVVHDF : Continuous veno-venous hemodiafiltration 

ÇYBÜ : Çocuk yoğun bakım ünitesi 

EAA : Eğri altında kalan alan 

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation 

EDGT : Early goal directed therapy 

FACTT : Fluid and catheter treatment trial 

FEAST : Fluid expansion as supportive therapy 

GIS : Gastrointestinal sistem 

HD : Hemodiyaliz 



 

xii 
 

HFO : High frequency oscillatory  

IAH : Intraabdominal hypertension 

KDIGO : Kidney disease ımproving global outcomes 

KVC : Kardiyo vasküler cerrahi 

MODS : Multiple organ dysfunction syndrome 

MV : Mekanik ventilatör 

OI : Oksijenasyon indeksi 

OSI : Oksijenasyon Satürasyon İndeksi 

PD : Periton diyalizi 

PELOD : Pediatric logistic organ dysfunction 

PRISM : Pediatric risk of mortality 

ROC : Receiver Operating Characteristic 

RR  : Relative risk  

RRT   : Renal replasman tedavileri 

ScvO2  : Santral venöz oksijen saturasyonu 

SD  : Standart deviyasyon 

SPSS  : Statistical Package for Social Science 

TNF  : Tumor necrosis factor 

VASST  : Vasopressin and septic shock trial 

WHO  : World Health Organization 

  



 

1 
 

1. GİRİŞ 

Sıvı tedavisi, kritik hasta çocuklarda hemodinamik resüsitasyonun temel taşıdır. Erken 

ve agresif sıvı tedavisi ile yeterli intravasküler hacmin sağlanması hayat kurtarıcı olabilir 

(1, 2). Bununla birlikte kritik hasta çocuklar, resüsitasyon sıvısı haricinde de tedavinin 

bir parçası olarak sıklıkla “zorunlu” sıvı alımı (beslenme, kan ürünü, ilaç ve idame 

sıvısı) ile karşı karşıyadır. Bu biriken sıvı yükü ise, sıklıkla kaybedilen sıvı miktarını 

aşarak net bir pozitif sıvı dengesine yol açar. Artan sayıda çalışma bize gösteriyor ki, ilk 

resüsitasyondan sonra sıvı yükünün devam etmesi, majör morbidite ve mortalite için risk 

faktörüdür (3-12). Çocuklarda yapılan 44 gözlemsel çalışmaya dayanan 7000’den fazla 

çocuktan elde edilen verileri içeren bir meta-analizde, sıvı yükünün yoğun bakım 

ünitesinde yatan hastalarda yaygın olduğu, hastaların yaklaşık üçte birinde meydana 

geldiği sonucuna varılmış, sıvı yükü ile mortalitenin ilişkili olduğu değerlendirilmiştir. 

Sıvı yükündeki her %1'lik artış için, mortalitede %6' lık bir artış saptanmıştır. Yine bu 

meta-analizde, sıvı yükünde farklı eşik değerler tanımlanarak  mortalite ve morbidite 

ilişkisi araştırılmış ama eşik değerin ne olacağı ile ilgili konsensus sağlanamamıştır (13).  

Literatürde sıvı yükü ve olumsuz etkileri ile ilgili belirli hasta grupları üzerinde yapılan 

çok sayıda çalışma mevcuttur. Renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyacı olan (14-22), 

solunum yetmezliği ve Akut akciğer hasarı (ALI) tanılı (23-26), konjenital kalp hastalığı 

sebebiyle kardiyak cerrahi geçiren ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) 

ihtiyacı olan (27-29), sepsis tanılı (11) veya yenidoğan hastalar (30) olmak üzere farklı 

kritik hasta çocuk kohortlarını  kapsayan çalışmalar mevcuttur. Multisistemik çocuk 

yoğun bakım hasta popülasyonu kapsayan çalışmalar kısıtlıdır. Dolayısıyla sıvı 

yükünün, kritik hastalarda karşılaştığımız ve hastalığın şiddetini gösteren bir durum mu 

yoksa bağımsız olarak mortalite ilişkili bir durum mu olup olmadığı konusunda hala 

tartışmalar mevcuttur (31, 32). 

Bu çalışmanın amacı, multisistemik bir pediatrik yoğun bakım ünitesi popülasyonunda 

sıvı yükü ile mortalite arasındaki ilişkiyi değerlendirmektir.  Bu çalışma sayesinde 

Akdeniz Üniversitesi Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde sıvı yükünün mortaliteyi 

etkilediği eşik değeri bularak, belli hasta gruplarında bu değere göre erken müdahale 
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etmek ve RRT uygulamalarının optimal zamanlamasını belirlemek amaçlanmıştır. Sıvı 

yükünün Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS), sepsis, beyin ödemi ve akut böbrek 

hasarı (ABH) alt grupları ile birlikteliğini incelenmiştir. Sıvı yükünün diüretik kullanımı, 

RRT başlanması, mekanik ventilatörde kalış süresi, hastane ve yoğun bakım yatış 

süresine etkileri araştırılmıştır. 

Bu amaçla Ocak 2019– Eylül 2021 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Çocuk Yoğun 

Bakım Ünitesi’nde takip edilmiş olan hastaların demografik verileri elektronik kayıt 

sisteminden tarandı, PRISM Ⅳ skoru ve PELOD 2 skoru hesaplandı. Kayıtlardaki beş 

günlük balans takiplerine göre sıvı yükleri hesaplanarak mortalite üzerine etkileri 

araştırıldı, demografik ve klinik veriler ile ilişkisi değerlendirildi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kritik Hasta Çocuklarda Sıvı Tedavisi 

Kritik hasta çocuklarda, özellikle de septik şokta etkin sıvı resüsitasyonu, kapiller kaçak, 

vazodilatasyon ve sıvı kayıplarının neden olduğu hipovolemiyi düzeltebilir. Yeterli 

atriyal dolum basınçları sağlanmazsa, kalp debisi düşecek ve organ perfüzyonu tehlikeye 

girecektir. 

Gelişmiş destekleyici bakımın (örn. entübasyon, mekanik ventilasyon ve yoğun bakım) 

erişilebilir olduğu koşullarda septik şoklu çocuklarda farklı volüm resüsitasyon 

stratejilerine ilişkin üç randomize kontrollü çalışma yayınlanmıştır (33-35). Bu 

çalışmalar toplam 316 çocuğu kapsar. Bu üç çalışmada da kısıtlı ve serbest sıvı 

resüsitasyon grupları arasında mortalite açısından hiçbir fark gösterilememiştir. 

Mekanik ventilasyon gibi gelişmiş destekleyici bakımın sınırlı olduğu, yoğun bakımın 

rutin olarak erişilebilir olmadığı coğrafi koşullarda, çocuklarda farklı sıvı resüsitasyon 

stratejilerinin karşılaştırıldığı tek büyük ölçekli randomize kontrollü çalışma, FEAST 

(Fluid Expansion as Supportive Therapy) çalışmasıdır (36). FEAST çalışması, Afrika'da, 

yoğun bakım erişiminin kısıtlı olduğu coğrafyalarda yürütülmüştür. Şiddetli ateşli 

hastalığı ve anormal perfüzyonu olan 60 gün ile 12 yaş arasındaki çocuklar, 20 mL/kg 

dozdan %0.9 salin veya %5 albümin ile sıvı bolusu ya da bolus yapılmaksızın sadece 

idame sıvısı olacak şekilde (kontrol grubu) randomize edilmiştir. Konservatif sıvı 

tedavisi alan çocuklarda (sadece idame sıvı) 48 saat sonunda sıvı bolusu ile tedavi 

verilenlere göre  daha düşük bir ölüm oranı [0.72 RR (%95 CI, 0.57-0.9)] görülmüştür. 

Surviving Sepsis Campaign Uluslararası 2020 Rehberi’nde anormal perfüzyon veya 

hipotansiyonun eşlik ettiği septik şok tanılı hastalarda, resüsitasyonun birinci saati içinde 

ileri destek tedavi imkanları ve yoğun bakımın bulunduğu sağlık sistemlerinde sıvı 

yüklenmesi belirtilerinin olmadığı durumlarda 40-60 mL/kg'a kadar sıvı bolus 

tedavisinin uygulanması önerilmektedir. Sıvı resüsitasyonu, kalp debisinin klinik 

belirteçlerine göre titre edilmeli ve aşırı sıvı yüklenmesi belirtileri gelişirse kesilmelidir. 

Kalp debisinin klinik belirteçleri; kalp hızı, kapiller geri dolum zamanı, kan basıncı, 

bilinç düzeyi ve saatlik idrar çıkışı olarak kabul edilebilir. Yüklenme bulguları olarak da 

kötüleşen solunum parametreleri, artan solunum hızı, entübe bir hastada pulmoner 
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ödemin radyografik kanıtı, muayenede yeni ortaya çıkan ral ve yeni ortaya çıkan veya 

kötüleşen hepatomegali sayılabilir (37).  Hiçbir randomize kontrollü çalışma bu 

uygulamanın açık bir üstünlüğünü göstermese de, çok sayıda gözlemsel çalışma, 

resüsitasyonun ilk saatinde 40-60 mL/kg'a kadar sıvı bolus tedavisinin rutin 

uygulanmasıyla hasta sonuçlarının iyileştirildiğini bildirmiştir (38-45).  

Gelişmiş destekleyici tedavi koşulları ve yoğun bakımın bulunmadığı, imkanların kısıtlı 

olduğu ortamlarda sıvı yüklenmesi belirtileri olmayan septik şoklu çocuklar için 

Surviving Sepsis Campaign Uluslararası 2020 Rehberi’nde, hipotansiyon yoksa ilk bir 

saatte idame sıvıları ile tedaviye başlanmasını ve bolus sıvı verilmemesini önermektedir. 

Hipotansiyon eşlik ediyorsa ilk bir saat içinde 40 mL/kg'a kadar bolus (bolus başına 10–

20 mL/kg) uygulanması önerilmektedir (37). Hipotansiyon ise; 12 aylıktan küçük 

çocuklarda sistolik kan basıncının 50 mm Hg'nin altında, 1-5 yaş arası çocuklarda 

60 mm Hg'nin altında ve 5 yaşından büyük çocuklarda 70 mm Hg'nin altında olması (36) 

veya WHO'nun bozulmuş dolaşım kriterlerine göre de soğuk ekstremite, kapiller geri 

dolum zamanının 3 saniyeden uzun olması, zayıf ve hızlı nabız olarak kabul edilmiştir 

(46). 

2.2. Sıvı Yükü Gelişimi 

Yetersiz doku perfüzyonu olan hastaların geleneksel tedavisi, intravenöz sıvıların hızla 

uygulanmasıyla yeterli dolaşım hacminin sağlanmasıdır. Şokta bolus sıvı tedavisinin  

uygulanması ilk aşamada kritik hasta yönetiminin temel bir özelliği olarak görülse de, 

devam eden veya tekrarlanan sıvı bolusları faydalı olmayabilir (47). Üç büyük 

randomize kontrollü çalışmada, sepsis tanılı hastaların yönetiminde ilk 6 saatte, yeterli 

doku perfüzyonu (santral venöz oksijen satürasyonu; ScvO2) ve volüm durumu (santral 

venöz basınç; CVP) hedeflenerek intravenöz sıvı tedavileri uygulanmıştır(48-50). Bu 

çalışmalarda hasta grupları arasında mortalite açısından herhangi bir fark 

saptanmamıştır. Bu bulguların ışığında, Surviving Sepsis Campaign, Mart 2015'te, 

intravenöz sıvılar da dahil olmak üzere hemodinaminin düzeltilmesi için hedef olarak 

CVP ve ScvO2 kullanımına yönelik 2012 kılavuzunda yer alan önerileri revize etti (51). 

Yoğun bakım ünitesine alınan hastalarda perfüzyonunu iyileştirmek amacıyla bolus sıvı 

tedavilerine halen sıklıkla devam edilir. Bolus sıvının amacı, ventriküler ön yükü 



 

5 
 

destekleyerek kardiyak debiyi arttırmaktır. Altta yatan tanı, akut hastalık ve maruz 

kalınan tedaviler kardiyovasküler sistemin sıvı tedavisine cevabını beklenmedik şekilde 

değiştirebilir, bu sebeple resüsitasyonun rutin hemodinamik hedefleri, [kan basıncı, kalp 

hızı, santral venöz basınç (CVP)] kardiyak debiyi göstermede yetersiz kalabilir (47). 

Özellikle CVP ile dolaşımdaki plazma hacmi veya sıvı tedavisine verilen hemodinamik 

yanıt arasındaki bağlantıyı destekleyecek hiçbir klinik veri yoktur (52). 

Genel olarak kritik hastalıkta, sıvı tedavisine kardiyovasküler yanıt, çeşitli faktörler 

tarafından etkilenebilir ve tedaviye yanıtın klinik değerlendirmesi çok zor hale gelebilir. 

Bu faktörler arasında miyokard fonksiyonu (53-55), arteriyel rezistans, bölgesel 

perfüzyon (56, 57), venöz rezervuar kapasite ve kapiller geçirgenlik (58) sayılabilir. Sıvı 

resusitasyonu hipovolemik şokta etkili bir tedavi olsa da (59-61), kardiyojenik ve 

vazojenik şokta da hipovolemi ekarte edilemediği için sıklıkla kullanılır. Ancak sıvı 

yükü riski genellikle dikkate alınmaz. Kısa süreli hemodinamik yanıtlar elde etmek için 

verilen sıvı tedavisi ve bolusların doğal sonucu sıvı yükü olarak karşımıza çıkar (62, 63).  

Sıvı birikimi, özellikle sistematik inflamatuvar durumlarda belirgindir. Sepsiste verilen 

sıvının, hasarlı kılcal damarlardan yeniden dağılımı sebebiyle yalnızca %5'inin, 90 

dakika sonunda intravasküler bölmede kaldığı tahmin edilmektedir (64). İntakt bir 

dolaşımda bile yeniden dağılım sonunda infüze edilen kristaloidin sadece %20'si 

vasküler yatakta kalır (65). Bu etkiye böbreğin kritik hastalık durumunda tuz ve su 

homeostazı yönetimindeki yetersizliği de eklenince, kritik durumdaki hastaların büyük 

bir kısmı sıvı yükü riski ile karşılaşır (66). 

2.3. Sıvı Yükü Patogenezi 

Sıvı yükü, vücutta patolojik su ve elektrolit birikimi olarak tanımlanabilir. Genel olarak 

bu fazla sıvı, hücre dışı sıvı olarak interstisyel alanlarda birikerek interstisyel ödeme yol 

açar. Makroskopik anlamda ise toraks (plevral efüzyon) veya karında (asit) birikebilir. 

Bu nedenle, sıvı yükü ağırlıklı olarak interstisyel ödem ve toplam vücut sodyum 

fazlalığının (baskın hücre dışı katyon) bir sendromudur (47). Doku ödemi organ 

düzeyinde ise, böbrekler ve karaciğer gibi kapsüllü organlarda kılcal kan akışını ve 

lenfatik drenajı engeller, organ perfüzyonunun ve fonksiyonunun daha fazla 

bozulmasına neden olur (67). İçerdiği endotelyal glikokaliks tabaka gibi temel yapılar 
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sebebiyle sıvı yükü gelişimi ve tedavisinde vasküler bütünlüğün korunması önemli bir 

yere sahiptir (68, 69).  

Glikokaliks, hücreler arası transkapiller su akışının da meydana geldiği sağlam endotelin 

luminal tarafını saran ve üzerinde proteoglikan, glikozaminoglikan yan zincirleri ve 

sialoproteinleri de bulunduran karmaşık bir ağdır (70). Glikokaliks, vasküler geçirgenliği 

düzenlemekten, dolaşımda olmayan plazma hacminin büyük bir bölümünü depolamaya, 

inflamasyon ve hemostazı düzenlemeye kadar çok sayıda fizyolojik fonksiyona katılır. 

Glikokaliksin önemli bir rolü de plazma proteinlerini bağlamaktır. Bu sayede proteinleri 

subendotelyal yarıktan  etkin bir şekilde uzak tutar, bu da plazma ve subendotelyal yarık 

arasında transkapiller sıvı geçişine karşı koyacak bir onkotik basınca yol açar (71, 72). 

Sepsis (73-76), majör cerrahi (73), travma (77) ve postiskemi (78) gibi hastalık 

durumlarında endotelyal glikokaliks yapısının değiştiği ve bozulduğuna dair kanıtlar 

gösterilmiştir. Bu süreci hem iskemi, oksidatif stres ve patojen-konak yanıtının doğrudan 

etkisi, hem de lipopolisakkarit gibi dolaşımdaki toksinler ve tümör nekroz faktörü (TNF 

α) gibi inflamatuvar mediatörler tetikler (74, 76, 79). Akut hiperglisemi de kritik 

hastalıklarda sık görülen bir bulgudur ve glikokaliks bütünlüğünün kaybı ile ilişkilidir 

(80). Endotelyal glikokaliksin kaybı hem plazmadan sıvı ve protein ekstravazasyonuna 

hem de endotel hücre adezyon moleküllerinin açığa çıkmasıyla devam eden 

inflamatuvar yanıtın daha da güçlenmesine yol açar (69, 81). Bu mekanizmalar, akut 

akciğer hasarı gibi interstisyel ödem ilişkili önemli patolojik olayları da başlatabilir (74). 

2.4. Sıvı Yükü Zararlı mıdır? 

İntravenöz sıvı tedavisi doğru nedenlerle ve doğru zamanda verildiğinde hayat kurtarıcı 

olabilir. Bununla birlikte birçok kritik hastalıkta, artan sıvı alımına rağmen, nispeten 

idrar çıkışındaki azalmaya bağlı olarak sıklıkla vücutta sıvı yükü görülür. Özellikle, 

sepsisli kritik hastalara sıklıkla çok büyük hacimlerde sıvı verilir ve bu da önemli 

miktarlarda pozitif sıvı dengesine yol açar. Örneğin, Vazopressin ve septik şok 

çalışmasında [Vasopressin And Septic Shock Trial (VASST)] elde edilen verilerin 

retrospektif analizinde, şiddetli sepsis ile başvurudan 12 saat sonra ortalama balans; +4.2 

litre (L) iken hasta takibinin dördüncü gününde +11.0 L olarak saptanmıştır (4). Sıvı 

yükü ve sonuçları araştırıldığında, pozitif sıvı dengesinin uzamış yoğun bakım yatışı, 
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organ disfonksiyonunun gelişmesi veya kötüleşmesi ve artmış mortalite ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır (82-91). 2014 yılına ait bir sistematik derlemede, 5000'den fazla 

yoğun bakım ünitesi hastasından elde edilen verileri içeren 17 gözlemsel çalışmayı 

değerlendirilmiş; bu sonuçlarda, ölenlerin (%48 mortalite) yoğun bakıma yatışlarının ilk 

7 gününde, hayatta kalanlara göre ortalama + 4.35 L kümülatif sıvı dengesine sahip 

oldukları saptanmıştır(92).  

Yoğun bakım ünitesinde negatif sıvı dengesine sahip hastaların septik şokta ve akut 

böbrek hasarında (ABH) sürekli renal replasman tedavisi ile sağ kalımları artar, mekanik 

ventilasyonda ve yoğun bakımda kalış süreleri kısalır (6, 85, 86, 93). Pozitif sıvı dengesi 

ile olumsuz sonuçlar arasındaki ilişkinin gösterilmesi, sıvı yükünün morbidite ve 

mortalite ile arasındaki nedensellik bağını tek başına kanıtlayamamaktadır. Yine de sıvı 

yükünün organ işlevlerini kötüleştirdiğine dair çok sayıda gözlemsel çalışma mevcuttur. 

Bu çalışmalara dayanarak sıvı yükünün hastaların en azından bir kısmında, önlenebilir 

bir iyatrojenik morbidite ve mortalite kaynağı olduğu kabul edilmektedir. (47). 

Tablo 2.1. Kritik hastalarda pozitif sıvı dengesine yol açan etkenler (47). 

 

 

 Yoğun Bakıma Kabulde 

Erken Dönemde Sıvı Yükü 

Sebepleri 

Yoğun Bakıma Kabulde Geç 

Dönemde Sıvı Yükü Sebepleri 

Aşırı Sıvı Alımı  Kan ürünleri ihtiyacı 

 İntravenöz sıvı 

resüsitasyonu 

 İlaç tedavileri ve beslenme sebebiyle 

zorunlu günlük sıvı ihtiyacı 

 Sıvı resüsitasyonu gerektiren klinik 

durumlar 

Yetersiz Sıvı 

Eliminasyonu 
 Akut veya kronik böbrek 

yetmezliği 

 Akut hemodinamik 

instabilite 

 Dolaşımdan interstisyel 

boşluğa sıvı kaçışı 

 Devam eden böbrek yetmezliği 

 Kardiyak ve karaciğer fonksiyon 

bozukluğu 

 İnterstisyum ve vücut boşluklarında 

sıvı sekestrasyonu 
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Şekil 2.1. Sıvı yükünün sistemler üzerindeki etkileri 

Sıvı yüklenmesinin olumsuz etkileri; gastrointestinal sistem (94), karaciğer (66, 95), 

kardiyovasküler sistem (55, 96-98), merkezi sinir sistemi (99, 100), cilt ve yumuşak 

dokular dahil olmak üzere hemen hemen tüm sistemleri kapsayabilir (101-104). 

Özellikle aşırı sıvı yükü ve bunun sonucunda ortaya çıkan viseral ödem, intraabdominal 

hipertansiyon (IAH) için bir risk faktörüdür.  

Yoğun bakım ünitesi popülasyonunda, pozitif sıvı dengesi, artan IAH riski ile 

ilişkilendirilmiştir (105-107). Bu da, başta ABH olmak üzere organ disfonksiyonlarının 

gelişimi ile güçlü bir şekilde ilişkilidir (92, 105, 107-110). Sıvı yükünün etkileri, 

pulmoner ödem gelişiminin veya kötüleşmesinin gaz değişiminde bozulmaya, akciğer 

kompliyansının azalmasına ve solunum işinde artışa yol açabileceği solunum sisteminde 

bilinmektedir (111). Yoğun bakım ünitesinde sıvı yönetimi stratejilerini inceleyen, çok 

merkezli prospektif randomize kontrollü bir çalışma olan Sıvı ve Kateter Tedavi [Fluid 

And Catheter Treatment Trial (FACTT)] çalışmasında ARDS olan hastalarda liberal ve 

konservatif sıvı yönetimi stratejileri karşılaştırılmıştır. Konservatif sıvı yönetimi 

stratejilerinin ventilatörde kalış süresini  azaltmakta yararlı olduğu gösterildi (86). 
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2.5 Sıvı Yükü Tanımı 

Yoğun bakım hasta grubunda sıvı yükünün kötü sonuçlarla ilişkili olabileceği kabul 

edilmesine rağmen, sıvı yükünün optimal klinik tanımı belirsizliğini korumaktadır (112). 

2001 yılında Goldstein ve ark. Çocuk yoğun bakım ünitesine (ÇYBÜ) kabulden sonra 

hastaya giren ve çıkan sıvıların farkını içeren aşağıdaki formülü tanımlamışlardır (17); 

                          

Sıvı yükünü ölçmek için 24 saatlik toplam sıvı alımı ve çıktısı ölçülmektedir. Sıvı alımı; 

enteral ve parenteral olarak uygulanan tüm sıvıları (bakım sıvıları, ilaçlar, kan ürünleri 

ve her türlü beslenme desteği) içermektedir. Pediatrik çalışmaların çoğu, o zamandan 

beri bu tanımı araştırma ve klinik tanımlama amacıyla kullanmıştır. Bu çalışmada da sıvı 

yükünün hesaplanmasında bu formül referans alınmıştır.  

Alternatif bir yöntem olarak bazı çalışmalarda vücut ağırlığındaki değişiklikler 

kullanılmıştır. Bu formül de ilk olarak sürekli renal replasman tedavisi (CRRT) alan 

hasta grubunda kullanılmıştır (112);  
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Her 3 formülün de birbiriyle karşılaştırıldığında, mortalite için yüksek derecede 

korelasyona ve benzer öngörü değerine sahip oldukları tespit edilmiştir  (112). 

2.6 Sıvı Yükü ve ABH ilişkisi 

Akut böbrek hasarı, kritik hastalarda sıklıkla görülür ve mortalite için bağımsız bir risk 

faktörü olarak tanımlanabilir (113-116). ABH'nın kritik hastalığı olan çocuklarda yaygın 

nedenleri sekonder sebeplerdir; sepsis, çoklu organ yetmezliği, şok, hemato-onkolojik 

hastalıklar, kalp cerrahisi sonrası, nefrotoksik ilaçlara maruz kalma ve mekanik 

ventilasyon kritik durumdaki çocuklarda ABH sebepleri olarak sayılabilir (117, 

118). ABH hastalarında sıvı yükü gelişimine sık rastlanılır, serbest su ve sodyum atılımı 

bozulur ve sıvı birikimi görülür. Sıvı birikiminin sonucunda doku ödemi görülür ki, bu 

da ilerleyici organ disfonksiyonuna sebep olur. Bu etkiler özellikle böbreklerde 

belirgindir. Doku ödemi ABH'nın progresyonuna doğrudan katılabilir (31, 67, 83, 119, 

120).  

Çocuklarda ve bebeklerde yürütülen daha önceki çalışmalar hem ABH’nın, hem de sıvı 

yükünün artmış mortalite ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir (30, 121). Bununla 

birlikte sıvı yükünün mortalite ile ilişkisinin, sıvı yükünün doğrudan etkilerinden mi 

yoksa sıvı yükünün ABH gelişimine yol açarak dolaylı etkilerinden mi kaynaklandığı 

bilinmemektedir (31). Dolayısıyla sıvı yükünün mortalite üzerindeki etkisinin, ABH'dan 

bağımsız olup olmadığı belirsizliğini korumaktadır.  

2.7 Diüretik Kullanımı 

Sıvı yüklenmesinde diüretik tedaviler, renal tuz ve su atılımını maksimize etmek için 

kullanılırlar. Diüretikler ayrıca oligürik böbrek yetmezliğini, non-oligürik böbrek 

yetmezliğine dönüştürmek amacıyla da tercih edilirler. Non-oligürik böbrek yetmezliği 

daha düşük morbiditeye sahiptir ve olası ultrafiltrasyon ihtiyacını önleyebilir (122). 

Bununla birlikte, diüretiklerin kullanımı elektrolit düzensizlikleri, yenidoğan 

popülasyonunda ototoksisite ve özellikle radyokontrast ajanlarla birlikte kullanıldığında 

ABH gelişimi gibi risklerle ilişkilidir. Sıvı yüklenmesinin ağırlaşması, mortalite ve 

morbiditenin artmasına yol açması sebebiyle hala diüretikler tedavinin temel dayanağı 

olmaya devam etmektedir. Ancak ideal uygulama yöntemi belirsizliğini korumakta, 
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infüzyon ve aralıklı furosemid uygulamalarıyla ilişkili çalışmalar yapılmaktadır (123, 

124).  

 

2.8 RRT Uygulamaları 

Sıvı yüklenmesi için RRT'nin zamanlaması tartışmalıdır. Sıvı yüklenmesi sıklıkla çoklu 

organ disfonksiyonu ilişkili böbrek hastalığıyla birlikte görülür ve fizyolojik olarak akut 

böbrek hasarı ile yakından ilişkilidir. Kritik bakım koşullarında sıvı yüklenmesi için 

RRT, tüm yoğun bakım hastalarının yaklaşık %4-8'inde ABH durumlarında başlatılır 

(125-127).  

Tablo 2.2. Renal replasman tedavisi endikasyonları (128) 

 

RRT'nin birden fazla yöntemi mevcut olsa da (örn; periton diyalizi, aralıklı hemodiyaliz 

veya sürekli hemofiltrasyon), sürekli veno-venöz hemofiltrasyon (CVVH) veya sürekli 

veno-venöz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF) kullanımı, yoğun bakımcılar tarafından 

daha fazla tercih edilir hale gelmiştir(18). Pediatrik hastalarda yapılan çalışmalar, 

tedaviye başlamadan önce sıvı yükünün yüzdesinin, CVVH veya CVVHDF alan tüm 

hastalarda bağımsız olarak sağkalım ile ilişkili olduğunu göstermiştir(15, 16, 18, 21, 22). 

1. Oligüri (diüretiklere ve/veya sıvı kısıtlamasına cevapsız) 

2. Anüri (non-obstrüktif) 

3. Metabolik asidoz 

4. Hiperkalemi 

5. Azotemi 

6. Üremi semptomları (ensefalopati, miyopati, perikardit, kanama) 

7. Hiperfosfatemi 

8. Aşırı sıvı yüklenmesi 

9. Travma veya koagülopatide beklenen büyük transfüzyonlar sonrası 

10. Metabolik hastalıklar 

11. Sepsis, septik şok, çoklu organ yetmezliği 

12. Kardiyak cerrahi sonrası görülen sistemik inflamatuar yanıt sendromu 

13. Pankreatit 

14. İlaç doz aşımı (lityum, karbamazepin ve fenitoin entoksikasyonları) 

15. Diyalizabl olan toksin ve zehirlere maruziyet (entoksikasyon) 
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2.9 Sıvı Yükü ve Sepsis İlişkisi 

Sepsis, çocuklar arasında en sık görülen ölüm nedenlerinden biridir (129, 130). Sıvı 

resüsitasyonu, şiddetli sepsis ve septik şoklu çocukların en önemli tedavi unsurudur. 

Bununla birlikte erken ve agresif sıvı resüsitasyonundan oluşan erken hedefe yönelik 

tedavinin (Early Goal-Directed Therapy - EGDT), pediatrik hastaların klinik sonuçları 

üzerinde olumlu etkileri olduğunu doğrulamak için yeterli kanıt bulunmamaktadır (45, 

131, 132). Sıvı resüsitasyonu sırasında kritik hasta çocuklarda sıvı yükü gelişme 

potansiyeli yüksektir. (10, 82, 92, 133). Şiddetli sepsis ve septik şoklu erişkin hastalarda 

da, sıvı yükü yaygındır ve artmış hastane mortalitesi ile ilişkilidir (4, 7, 134). 

2.10 Sıvı Yükü ve ARDS İlişkisi  

Akut akciğer hasarı (ALI) ve daha şiddetli formu olan akut respiratuar distres sendromu, 

pulmoner ödem, hipoksemi ve solunum yetmezliğine yol açan, yaygın alveoler hasara 

neden olan pulmoner inflamasyonun yıkıcı bir sonucudur (135-137). Gelişmiş ülkelerde 

pediatrik ALI'nin yıllık prevalansının 2-12/100.000 olduğu tahmin edilmektedir (138-

142). ALI, pediatrik yoğun bakım ünitesi kabullerinin %2-10'u ile ilişkilidir ve ÇYBÜ 

ölümlerinin %30'undan sorumlu bir faktördür (143). Çocuklarda (12, 21, 25, 144, 145) 

ve yetişkinlerde (6, 146-149) yapılan çalışmalar, pozitif sıvı dengesi ile solunum 

yetmezliği ve/veya ALI olan hastalarda, ölüm dahil kötü sonuçlar arasında güçlü ilişkiler 

olduğunu göstermektedir. Flori ve ark, ALI'li çocuklarda hastalığın ilk 3 gününde pozitif 

sıvı dengesini, artan mekanik ventilasyon süresi ve mortalite ile ilişkilendirmiştir (12). 

Arikan ve ark. mekanik ventilasyon uygulanan çocuklarda, sıvı yükü yüzdesinin daha 

kötü oksijenasyon,  artan mekanik ventilasyon süresi, ÇYBÜ yatış süresi ve hastanede 

kalış süresi ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır (25). ALI'li yetişkin hastalarda yapılan çok 

merkezli, randomize kontrollü bir çalışma olan  The Fluid and Catheter Treatment Trial 

(FACTT), liberal sıvı protokolüne kıyasla konservatif bir sıvı tedavisi protokolünün, 

artmış oksijenasyon, daha kısa mekanik ventilasyona bağlı kalma ve azalmış yoğun 

bakım yatışı ile ilişkili olduğunu göstermiştir (86).   

2.11. Çalışmanın Yapıldığı Merkezin Özellikleri: 

Akdeniz Üniversitesi Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi; otomatik kapanan sensörlü kapı 

sistemi ile ayrılmış odaların olduğu, 8 yataklı bir ünitedir. Bu odalardan 2’si tam 
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izolasyon odasıdır. Tüm yataklarda merkezi bağlantılı ileri düzey monitör sistemi ve 

gelişmiş ventilatörler mevcuttur. Çalışmanın yapıldığı dönemde ünitede 3 öğretim üyesi, 

1 yandal uzmanı, biri kıdemli olmak üzere 3 asistan ve 14 hemşire görev almaktadır. 

Travma hastaları, postoperatif cerrahi hastaları (konjenital kalp cerrahisi dâhil), solid 

organ nakli ve kök hücre nakli hastaları, medikal nedenlerle yaşamsal risk altındaki 

hastalar gibi geniş bir hasta popülasyonuna hizmet vermektedir. 1 ay - 18 yaş arasında 

medikal ve cerrahi tüm hastaların (özel ünitede takip gerektiren yanık hastaları dışında) 

yatışı doğrudan çocuk yoğun bakım ünitesine yapılabilmektedir. Yüksek Frekanslı 

Ossilatuvar Ventilasyon (High-frequency Oscillatory (HFO) ventilation), sürekli renal 

replasman tedavisi, ekstrakorporal membran oksijenasyonu (ECMO) gibi ileri tedaviler 

yapılmaktadır. Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu kullanım imkanı ekonomik 

nedenlerle kısıtlıdır. 

2.12. Akut Böbrek Hasarı Skorlaması 

Akut böbrek hasarı KDIGO kriterlerine göre kreatinin ve idrar çıkışına göre teşhis 

edilir. Geleneksel yöntemde hem idrar çıkışı, hem kreatinin değerlerine bakılır, ikisinden 

daha kötü olanı ile evreleme yapılır ve diğer kriterden gelen bilgiler dikkate 

alınmaz. Ancak yükselen kreatinin konsantrasyonları fonksiyonel olarak azalmış klirensi 

yansıtırken, oligüri ise bozulmuş sıvı homeostazını yansıtır; bu nedenle, iki kriter böbrek 

fonksiyon bozukluğunun iki farklı özelliğini temsil eder.  Sutherland ve ark. yaptığı bir 

çalışmada her iki kriterdeki bilgileri kullanmanın, akut böbrek hasarının ciddiyetini ve 

sonuçlarını daha doğru bir şekilde karakterize edeceği varsayılmış, kreatinin ve idrar 

çıkışına ayrı ayrı 1 ile 3 arasında puan vererek toplamda 6 puanlık bir Akut Böbrek 

Hasarı Skoru oluşturulmuştur (150).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

1 Ocak 2019 – 30 Eylül 2021 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Çocuk Yoğun 

Bakım Ünitesine yatan 1 ay – 18 yaş arasındaki hasta kayıtları, gözlem dosyaları, adli 

arşiv ve hastane bilgi yönetim sisteminden tarandı. Çalışma için Akdeniz Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 21.12.2021 tarih ve 70904504 sayılı 

kararı ile onam alındı.  

Çalışmadan dışlanma kriterleri; yoğun bakım yatışı 24 saatten kısa olan, yoğun bakıma 

başvuru sonrası kardiyo-pulmoner arrest durumunun 2 saat sonunda stabil hale 

getirilemediği veya kayıt sistemindeki verilerinde eksiklikler olan hastalar çalışmaya 

dahil edilmedi. Kronik böbrek yetmezliği tanılı veya yoğun bakıma böbrek nakli 

sebebiyle yatırılaran hastalar da çalışma dışı bırakıldı. 

Dosya kayıtlarından hastaların demografik verilerine ve temel klinik özelliklerine 

ulaşıldı. Bu veriler; yaş, cinsiyet, ağırlık, altta yatan hastalık, yoğun bakım yatış nedeni, 

mekanik ventilasyon ve yoğun bakım yatış süreleri, taburculuk sonucu sağkalım 

durumu, PRISM III - IV ve PELOD-2 için gerekli laboratuvar parametreleri, yatış 

esnasında izlenen organ yetmezliği sayısı, albümin değeri ve laktat düzeyini 

içermektedir. Hastaların malignite öyküsü, ÇYBÜ’ne kabul öncesi son 24 saat içerisinde 

CPR öyküsü ve ÇYBÜ’ne kabul edildikleri servis de ayrıca kaydedildi. 

Hastaların yoğun bakım yatış tanısı post-op, solunum sıkıntısı, hematolojik-onkolojik 

bozukluk, nörolojik bozukluk, travma, kardiyolojik bozukluk, sepsis, gastrointestinal 

bozukluk, renal bozukluk, diğer sebepler (boğulma-suicid-zehirlenme) alt grupları 

olacak şekilde sınıflandırıldı.  

Hastaların ÇYBÜ yatışı boyunca böbrek hasarı gelişimi açısından değerlendirilmesi 

yapıldı ve RRT başlanan hastalar kaydedildi. Hastaların tüm ÇYBÜ yatışı boyunca 

ARDS, şok ve beyin ödemi gelişimi ile sıvı yükü birlikteliği de ayrıca incelendi. 

Çalışmamızda ABH varlığı, KDIGO kriterlerine göre tanımlandı.(Tablo 3.1.) 
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Tablo 3.1. KDIGO Kriterleri (151).  

 Evre Serum Kreatinin İdrar çıkışı 

1 Bazal değerden 1,5-1,9 

katlık artış 

veya 

≥ 0.3 mg/dl artış 

< 0.5ml/kg/saat (6-12 saat) 

2 Bazal değerden 2 - 2.9 kat 

artış 

< 0.5 ml/kg/saat (≥12 saat) 

3 Bazal değerden 3 kat artış 

Veya 

≥ 4.0 mg/dl artış 

veya 

RRT başlanması  

< 0.3 ml/kg/saat (≥24 saat) 

veya  

anüri (≥12 saat) 

RRT: Renal replasman tedavisi 

KDIGO evrelemesi yapılırken Sutherland ve ark.’nın yaptığı çalışmadan faydalanarak, 

kreatinin ve idrar çıkışının kümülatif uygulanması ile ortaya çıkan ABH skorunu 

kullandık(150).  

Yoğun bakıma yatış kreatinin değerleri bazal kreatinin olarak kabul edildi. Hastanın 

yatış kreatinin değeri yüksek ise, son 2 hafta içindeki değerler ‘bazal kreatinin’  olarak 

kabul edildi (152). Son 2 hafta içinde sistemde ‘bazal kreatinin’ değeri olmayan, 1 

yaşından büyük tüm hastalar için, normal kreatinin düzeyi yaşa bağlı olarak değişen bir 

denklem ile hesaplandı (153); 

Ortalama kreatinin (μmol/L) = −2.37330 − 12.91367 ·loge(yaş) + 23.93581 ·yaş0.5 

Ortalama kreatinin (mg/dL) = −0.02324 − 0.14545 ·loge(yaş) + 0.26964 · yaş0.5 

1 yaşından küçük çocuklar için ise Boer ve arkadaşları tarafından bildirilen tahmini 

kreatinin değerleri eğrisi kullanıldı (154); 
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Şekil 3.1. Güne göre tahmini kreatinin değerleri eğrisi (154) 

Çalışmamızda, hastaların yoğun bakım ünitesine kabul edildikten sonraki ilk beş gün 

boyunca furosemid kullanımına ilişkin bilgileri; vücut ağırlıklarının kilogramı başına 

kümülatif dozları ve beş gün boyunca verilme sıklığı kaydedildi (155). 

Çalışmamızda şok kriterleri olarak Goldstein ve ark.’nın çalışmasında yer alan SIRS ve 

organ yetmezliği kriterleri kullanıldı (156). 

ARDS tanısı ve sınıflaması için ‘The Pediatric Acute Lung Injury Consensus 

Conference Group’ kriterleri kullanıldı (157). (Tablo 3.2.)  
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Tablo 3.2. ARDS tanı kriterleri 

PF:PaO2/FiO2, SF: SpO2/FiO2, Oİ: Oksijenasyon indeksi, OSİ: Oksijenasyon saturasyon indeksi 

Hastaların elektronik kayıtlarda yer alan kan gazı örneklerinden arter kan gazı mevcut 

ise OI (Oksijenasyon İndeksi), arter kan gazı bakılmamış ise OSI (Oksijenasyon 

Satürasyon İndeksi) ile ARDS sınıflaması yapılmış ve sıvı yükü ile ilişkisi 

değerlendirilmiştir (158). 

Çalışmamızda, Bhaskar ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmaya uygun olarak 

hastaların 5 günlük sıvı yükü kaydedildi (10). 5 günlük değerler ile her hasta da yeterli 

sayıda veriye ulaşılamaması sebebiyle 3 günlük veriler kullanıldı.  

Yaş Perinatal dönemle ilişkili akciğer hastalığı olanlar dışlanır 

Başlangıç 

Zamanı 

Bilinen klinik hasarı takiben 7 gün içinde gelişmesi 

Ödemin 

Kaynağı 

Kalp yetmezliği ve aşırı sıvı yüklenmesiyle tam açıklanamayan solunum 

yetmezliği 

Görüntüleme 

Bulguları 

Akciğer parenkiminde yeni tutulum bulguların olması 

 

 

 

Oksijenizasyon 

Noninvazif mekanik 

Ventilasyon 

İnvazif Mekanik Ventilasyon 

PARDS (Şiddet 

derecelendirilmez) 

Hafif Orta Ağır 

Tam yüz maske 

BİPAP veya CPAP≥ 

5cm  H2O   

PF oranı ≤ 300 

SF oranı ≤ 264 

4≤ Oİ<8 

 

5≤ OSİ<7.5 

8≤ Oİ<16 

 

7.5≤OSİ <12.3 

Oİ ≥ 16 

 

OSİ ≥ 12.3 

Özel Popülasyonlar 

Siyanotik Kalp 

Hastalığı 

Altta yatan kardiyak hastalık ile açıklanamayan ani oksijenasyon bozukluğu 

gelişen hastalarda yaş, başlangıç zamanı, ödemin kaynağı ve görüntüleme 

bulguları yukarıdaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanısı konur 

Kronik Akciğer 

Hastalığı 

Altta yatan kardiyak hastalık ile açıklanamayan ani oksijenasyon bozukluğu 

gelişen hastalarda yaş, başlangıç zamanı, ödemin kaynağı ve görüntüleme 

bulguları yukarıdaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanısı konur 

Sol Ventriküler 

Disfonksiyon 

Sol ventrikül disfonksiyonu ile açıklanamaya oksijenasyon bozukluğu ve 

akciğer grafisinde yeni infiltrasyon saptanan hastalarda yaş, başlangıç 

zamanı, ödemin kaynağı yukarıdaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanısı 

konur 
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Hastaların yoğun bakıma yatış ağırlıkları referans alınarak, ilk beş gün boyunca sıvı 

yükleri hesaplandı. Sıvı yükünü hesaplamak için ‘% Sıvı yükü (FO) : (Net Balans / 

ÇYBÜ yatış ağırlığı) x 100’ formülü kullanıldı (17). Sıvı yükü 3 farklı metodla 

değerlendirildi. 1. gün hesaplanan sıvı yükü için ‘erken sıvı yükü’ terimi kullanıldı. İlk 3 

günün herhangi bir gününde izlenen günlük en yüksek sıvı yükü için ‘3 günlük zirve sıvı 

yükü’ terimi kullanıldı. İlk 3 günün toplam net sıvı yükü için de ‘3 günlük kümülatif sıvı 

yükü’ terimi kullanıldı. İstatistiksel değerlendirme sırasında bu üç parametre hem 

süreğen hem de kategorik değişken olarak incelendi. Kategorik değişken olarak yapılan 

değerlendirme için; erken sıvı yükü ve 3 günlük zirve sıvı yükü için vücut ağırlığının 

%5’i eşik değer, 3 günlük kümülatif sıvı yükü için ise ise, %5 ve %10’u eşik değerler 

olarak kabul edildi. Sıvı yüküne diüretik etkisini bulabilmek için beş günlük diüretik 

kullanımı ve dozu incelemeye alındı. 

 Çalışmamızda albümin ve sıvı yükü ilişkisi de incelendi, albümin değeri ≤ 2.5 g/dl 

olanlar ‘hipoalbuminemi’ olarak sınıflandırıldı. 

Radyolojik olarak kanıtlanmış beyin ödemi olan hastalar, travmaya bağlı beyin ödemi 

grubuna dahil edildi. 

Hastaların ilk 28 gün içinde mekanik ventilatör ihtiyacı olmayan günleri için 

‘ventilatörsüz geçen gün’ (ventilator free days) terimi kullanıldı. Eğer hasta 28 günden 

fazla mekanik ventilatörde kalmışsa veya 28 gün içerisinde mekanik ventilatörden 

ayrılamadan ölmüşse ventilatörsüz geçen gün, ‘0’ olarak kaydedildi. Hastaların ÇYBÜ 

yatışlarını değerlendirmek için ‘yoğun bakımsız geçen gün’ (ICU free days) terimi 

kullanıldı. ÇYBÜ’nde 30 günden fazla takip edilen veya 30 gün içerisinde ölen hastalar 

için yoğun bakımsız geçen gün, ‘0’ olarak kaydedildi. 

Tüm hastaların yoğun bakım yatışlarının ilk 4 saati içerisindeki fizyolojik ve laboratuvar 

değişkenlerine göre PRISM III - IV skorları ve mortalite yüzdesi hesaplanarak hastalık 

şiddeti belirlendi(159). Çoklu Organ Yetmezliği Sendromu (MODS); iki veya daha fazla 

organ disfonksiyonu olarak tanımlandı. Organ yetmezliklerinin tanımlanmasında 

Goldstein ve arkadaşları tarafından yapılan tanımlama kullanıldı (156). Hastalarımızın 

organ yezmezliği skorlaması için de PELOD-2 skorları hesaplandı(160). 
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İstatistiksel testler ‘Statistical Package for Social Science’ (SPSS) 23 programı 

kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenler için frekans ve yüzde (%); sayısal 

değişkenler için ise ortalama ve standart sapma değerleri kullanılarak tanımlayıcı 

istatistik yapıldı. Kategorik değişkenlerin birbiriyle kıyaslanması için ki-kare testi ve 

Fisher’s Exact Test uygulanırken, normal dağılım gösteren sayısal değişkenlerin 

analizinde Bağımsız iki örneklem t testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Sonuçlarla ilişkili bağımsız değişkenleri belirlemek 

için çok değişkenli lojistik regresyon modelleri uygulandı. Değişkenler arasında anlamlı 

çoklu bağlantı olup olmadığını değerlendirmek için varyans şişirme faktörü (VIF) ve 

tolerans değerleri kullanıldı. Sıvı yükünün mortaliteyi kestirmedeki gücünü ifade eden 

EAA (AUC-Eğri Altında Kalan Alan) için ROC analizi kullanıldı. ROC analizi 

sonucunda her bir değişken için eşik değer belirlenerek söz konusu noktalardaki 

duyarlılık ve özgüllük değerleri hesaplandı. Korelasyonları incelemek için Spearman 

analizi kullanıldı. Tüm testlerde p < 0.05 anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Genel Özellikleri 

1 Ocak 2019 – 30 Eylül 2021 tarihleri arasında yoğun bakım ünitesinde yatan hasta 

sayısı 1064’tür. Kronik böbrek yetmezliği tanılı 28 hasta, yoğun bakıma başvuru sonrası 

kardiyo-pulmoner arrest durumunun 2 saat sonunda stabil hale getirilemediği 25 hasta 

çalışma dışı bırakıldı. Yoğun bakım yatışı 24 saatten kısa olan ve kayıt sistemindeki 

verilerinde eksiklikler olan 430 hasta da çalışmadan çıkarıldı. Toplam 581 hasta 

çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların yaş ortalaması 73.5 ay (±63.61), ortanca yaş ise 53 ay (1-215) idi. Sağ 

kalanların yaş ortalaması 71.22 iken (±62.6), ölenlerin yaş ortalaması 90.68 (±68.94) 

saptandı. Ölenlerin yaş ortalaması anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p:0.017). (Şekil 

4.1.) 

   

Şekil 4.1. Hastaların yaş (ay) dağılımı 

Çalışmaya katılan hastaların 335’i (%57.7) erkekti. Tüm hastaların vücut ağırlıkları 

incelendiğinde, ortalama ağırlık 22.73 kg iken (±18.57), yaşayanların ağırlık ortalaması 

22.41 kg (±18.75), ölenlerin ağırlık ortalaması ise 25.17 kg (±17.28) saptandı. (Tablo 

4.1.) 
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Tablo 4.1. Sonlanım açısından hastaların demografik verilerinin analizi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Yaşayanlar: 

N:513 

Ölenler: 

N:68 

p 

Yaş – ay (SD) 71.22(±62.6) 90.68(±68.94) 0.018 

Cinsiyet (%) 

Kız 

Erkek 

 

217(%42.3) 

296(%57.7) 

 

29(%42.6) 

39(%57.4) 

 

0.95 

Vücut ağırlığı(kg) (SD) 22,41(±18.75) 25.17(±17.28) 0.25 

PRISM III (SD) 5.6(±4.29) 14.09(±7.26) 0.001 

PRISM IV  (SD) 4.16(±9.51) 29.01(±26.85) 0.001 

PELOD 2 (SD) 3.04(±2.3) 7.47(±4.7) 0.001 

Organ yezmezliği sayısı(SD) 1.24(±0.98) 2.62(±1.33) 0.001 

≥3 organ yezmezliği 49(%9.6) 32(%47.1) 0.001 

Hipoalbuminemi (%) 30(%5.8) 13(%19.1) 0.001 

Laktat düzeyi (SD) 1.76(±1.45) 4.02(±3.81) 0.001 

Ventilatörsüz geçen gün (SD) 24.94(±6.11) 3.47(±6.77) 0.001 

Yoğun bakımsız geçen gün (SD) 23.52(±6.59) 0(0) 0.001 

Hastane yatış süresi (SD) 20.14(±20.68) 11.97(±10.93) 0.001 

ARDS olan hastalar (%) 15(%2.9) 27(%39.7) 0.001 

Şok bulguları olan hastalar (%) 41(%8) 28(%41.2) 0.001 

Beyin ödemi var 74(%14.4) 4(%5.9) 0.08 

ABH olan hastalar (%) 147(%28.7) 64(%94.1) 0.001 

RRT uygulanan hastalar (%) 7(%1.4) 29(%42.6) 0.001 

Diüretik kullanılan hastalar (%)  199(%38.8) 33(%48.5) 0.1 

Diüretik dozu(mg/kg/g) 9.17(±18.65) 9.29(±16.57) 0.28 

Son 24 saatte CPR yapılan 

hastalar (%) 

13(%2.5) 18(%26.5) 0.001 

Onkoloji Hastası olma (%) 93(%18.1) 37(%54.4) 0.001 

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, ABH: Akut böbrek hasarı, CPR: Kardiyopulmoner 

resüsitasyon, RRT: Renal replasman tedavisi 
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Hastaların özgeçmişleri incelendiğinde 440’ının (%75.7) ek hastalığı mevcut olup; 

124’ünde (%21.3) hematolojik-onkolojik hastalık, 98’inde (%16.9) nörometabolik 

hastalık, 34’ünde (%5.9) asiyanotik kalp hastalığı, 20’sinde (%3.4) gastrointestinal 

sistem hastalığı, 9’unda (%1.5) alt solunum yolu patolojileri, 8’inde (%1.4) nefrolojik 

hastalıklar, 5’inde (%0.9) siyanotik kalp hastalıkları, 5’inde (%0.9) kardiyak hastalıklar, 

137’sinde (%23.6) ‘diğer’ olarak sınıflandırılmış çeşitli hastalıklar mevcut idi. 141 

(%24.3) hastanın ise altta yatan herhangi bir kronik hastalığı yoktu. (Tablo 4.2.) 

Tablo 4.2. Hastaların altta yatan tanılarının dağılımı 

Kronik Hastalık                                               n % 

Bilinen Hastalığı Olmayanlar                          141 24.3 

Hematolojik-onkolojik Hastalıklar                   124 21.3 

Nörometabolik Hastalıklar                                98 16.9 

Asiyanotik Kalp Hastalıkları                             34 5.9 

GİS Hastalıkları 20 3.4 

Alt Solunum Yolu Hastalıkları 9 1.5 

Nefrolojik Hastalıklar 8 1.4 

Siyanotik Kalp Hastalıkları 5 0.9 

Kardiyak Diğer Hastalıklar 5 0.9 

Diğer Hastalıklar                                              137 23.6 

TOPLAM  581 100 

 

Altta yatan hastalıkların mortalite ile ilişkisi incelendiğinde; bilinen hastalığı 

olmayanlarda %5.1 (7 hasta), nörometabolik hastalığı olanlarda %13.3 (13 hasta), 

hematolojik-onkolojik hastalığı olanlarda %27.4 (34 hasta), böbrek hastalığı olanlarda 

%0, asiyanotik kalp hastalığı olanlarda %2.9 (1 hasta), siyanotik kalp hastalığı olanlarda 

%0, gastrointestinal sistem hastalığı olanlarda %15 (3 hasta), alt solunum yolu hastalığı 

olanlarda %11.1 (1 hasta), kardiyak hastalığı olanlarda %20 (1 hasta), diğer hastalık 

gruplarında ise %5.7 (8 hasta) mortalite gözlendi. Altta yatan hastalıklara göre gözlenen 

mortalitenin dağılımı şekil 4.2.’de verilmiştir. 
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Şekil 4.2. Hastaların altta yatan tanıları ile sağkalım ilişkisi 

Yoğun bakım yatış nedenleri içerisinde en sık izlenen neden, 158 (%27.2) hasta ile 

solunum sıkıntısı olarak bulundu. Diğer yatış nedenleri ise; 151 hasta postoperatif 

(%26), 33 hasta kalp damar cerrahisi sonrası (%5.7), 8 hasta hematolojik-onkolojik 

bozukluk (%1.4), 71 hasta nörolojik bozukluk (%12.2), 47 hasta beyin ödemi ile birlikte 

travma (%8.1), 14 hasta diğer travmalar (%2.4), 12 hasta kardiyolojik bozukluk (%2.1) , 

52 hasta sepsis (%9), 9 hasta gastrointestinal bozukluk (%1.5), 5 hasta renal bozukluk 

(%0.9), 21 hasta da diğer hastalıklar (%3.6) idi. Yatış tanılarına göre hastaların dağılımı 

tablo 4.3.’de verilmiştir. 
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Tablo 4.3. Hastaların ÇYBÜ’ne yatış tanılarının dağılımı 

 

 

 

          

 

 

 

 

 

 

Hastalar mortalite skorları açısından incelendiğinde, ortalama PRISM III skoru 6.62 

(±5.45), yaşayanlar ve ölenler grubunda ise sırasıyla 5.63 (±4.29) ve 14,09 (±7.26) 

olarak sonuçlandı. Hastaların ortalama PRISM IV skoru ise 7.67 (±15.07), yaşayanlar ve 

ölenler grubunda ise sırasıyla 4.16 (±9.51) ve 29.01 (±26.85) olarak sonuçlandı. 

Ölenlerin PRISM III ve IV skorları istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu (p<0.001). Organ yetmezliği açısından incelendiğinde ise tüm hastaların 

ortalama PELOD 2 skoru 3.55 (±3.04), yaşayanlar ve ölenler grubunda ise sırasıyla 3.04 

(±2.3) ve 7.47 (±4.7) olarak bulundu, PELOD 2 skorunun artışı ile mortalitenin artışı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki görüldü (p<0.001). Tüm hastaların yatış 

esnasında bakılan ortalama organ yetmezliği sayısı 1.40 (±1.12) iken yaşayanların 1.24 

(±0.98), ölenlerin ise 2.62 (±1.33) olarak sonuçlandı, organ yetmezliği sayısının artışı ile 

Yatış Sebebi                                                       n % 

Solunum sıkıntısı 158 27.2 

Postoperatif    151 26 

Nörolojik bozukluk                                           71 12.2 

Sepsis                                                                52 9 

Beyin ödemi ile travma                                     47 8.1 

Kalp damar cerrahisi postoperatif                     33 5.7 

Diğer travma                                                     14 2.4 

Kardiyolojik Bozukluk                                     12 2.1 

GİS Bozukluk                                                   9 1.5 

Hematolojik-onkolojik bozukluk                      8 1.4 

Renal Bozukluk                                                5 0.9 

Diğerleri                                                           21 3.6 

TOPLAM                                                         581 100 
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mortalitenin artışı arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi (p<0.001). 

(Tablo 4.1.) 

Çalışma kohortumuzda tüm hastaların hipoalbuminemi oranı %7.4 (43 hasta), ölen hasta 

grubunda %19.1 (13 hasta), yaşayanlar grubunda %5.8 (30 hasta) olarak sonuçlandı ve 

ölen hasta grubunda daha fazla oranda hipoalbuminemi gözlendi (p<0.001). Yoğun 

bakıma yatış laktat değerleri incelenen hastaların ortalama laktat değeri 2.03 (±2.01), 

yaşayanlar grubunda 1.76 (±1.45), ölenler grubunda ise 4.02 olarak sonuçlandı (±3.81). 

Ölen hasta grubunda yatış esnasında daha yüksek laktat değerleri saptandı (p<0.001). 

(Tablo 4.1.) 

Çalışma kohortumuzda ventilatörsüz geçen gün ortalaması 22.43 gün (±9.27), yoğun 

bakımsız geçen gün ortalaması 20.77 gün (±9.78), hastanede yatış süresi ortalaması ise 

19.18 gün (±19.96) olarak saptandı. Sonlanım açısından bakıldığında ise ventilatörsüz 

geçen gün; yaşayanlar ve ölenler grubunda sırasıyla 24.94 gün (±6,11) ve 3.47 gün 

(±6.77) idi. Yoğun bakımsız geçen gün yaşayanlar ve ölenler grubunda sırasıyla 23.52 

gün (±9,78) ve 0 gün idi. Hastane yatış süresi ortalaması yaşayanlarda 20.14 gün 

(±20.68) iken ölenlerde 11.97 (±10.93) idi. Ventilatörsüz geçen gün ve yoğun bakımsız 

geçen gün ölen grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük saptandı 

(p<0.001). Hastane yatış süresi ise yaşayanlarda istatistiksel açıdan anlamlı derecede 

yüksek saptandı (p<0.001). (Tablo 4.1.) 

Çalışmada sıvı yükü ve yoğun bakımda mortaliteye neden olan bazı hastalıkların ilişkisi 

ayrıca incelendi. Bu sebeple hasta popülasyonunda ARDS, şok ve travma sonrası beyin 

ödemi gelişenler hastalar tespit edildi. Tüm hastaların 42 tanesinde (%7.2) yatışları 

boyunca ARDS gelişti; bunların da 6 tanesi (%14) hafif, 24 tanesi (%57) orta, 12 tanesi 

(%29) ağır ARDS olarak sınıflandırıldı. ARDS sınıflamasının dağılımı şekil 4.3’de 

verilmiştir. 
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Şekil 4.3. ARDS sınıflamasının dağılımı 

Sonlanım açısından bakıldığında ise yaşayanların %2.9’unda (15 hasta), ölenlerin ise 

%39.7’sinde (27 hasta) ARDS geliştiği gözlendi, ARDS gelişimi ile mortalite artışı 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001). (Tablo 4.1.) 

Çalışma kohortu şok gelişimi ve mortalite açısından incelendiğinde ise, yaşayanların 

%8’inde (41 hasta), ölenlerin ise %41.2’sinde (28 hasta) şok gelişimi gözlendi, şok 

varlığı ile mortalite artışı istatistiksel olarak anlamlı ilişki gösteriyordu (p<0.001). 

(Tablo 4.1.) 

Travma sonrası beyin ödemi görülen hasta grubu tüm popülasyonun %13.4’ünü (78 

hasta) oluşturmaktaydı. Sonlanım açısından bakıldığında ise beyin ödemi ile birlikte 

travma hastalarının, yaşayalar ve ölenler grubundaki dağılımı sırasıyla %14.4 (74 hasta) 

ve %5.9 (4 hasta) idi ve istatistiksel açıdan anlamlılık saptanmadı. (Tablo 4.1.) 

Çalışma grubunu akut böbrek hasarı açısından değerlendirmek ve sıvı yükü ile böbrek 

hasarı ilişkisini ortaya koymak için KDIGO skorundan faydalanıldı. Tüm hastalara 

bakıldığında, hastaların %63.7’si ‘Böbrek Hasarı Yok’, %11.4’ü ‘KDIGO Evre-1’, 

%11.2’si ‘KDIGO Evre-2’, %13.8’i ise ‘KDIGO Evre-3’ olarak sınıflandırıldı. (Şekil 

4.4.) 
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Şekil 4.4. KDIGO evresinin sağkalım ile ilişkisi 

 

Mortalite açısından bakıldığında ölen hastaların %4.4’ünün (3 hasta) Evre-1, %23.5’inin 

(16 hasta) Evre-2, %66.2’sinin (45 hasta) ise Evre-3 akut böbrek hasarı olduğu görüldü. 

Akut böbrek hasarı evresinin artışı ile mortalite arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

saptandı (p<0.001). (Tablo 4.4.) 

Tablo 4.4. Sonlanım açısından KDIGO skorunun dağılımı 

 Yaşayanlar(n:513) Ölenler(n:68) p 

KDIGO  

Evre 1 (%)  

Evre 2 (%) 

Evre 3 (%) 

 

63 (%12.3) 

49 (%9.6) 

35 (%6.8) 

 

3 (%4.4) 

16 (%23.5) 

45 (%66.2) 

 

< 0.001 

 

Akut böbrek hasarı olan hastalar, aldıkları ‘Renal Replasman Tedavileri’ açısından da 

değerlendirildi. Tüm hastaların %93.8 sinde herhangi bir RRT’nin uygulanmadığı 

görüldü. Hastaların %6.2’sinde RRT uygulandı. RRT alan hastaların %8’inde (3 hasta) 
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periton diyalizi, %36’sında (13 hasta) CRRT, %56’sında ise (20 hasta) aralıklı 

hemodiyaliz uygulandığı tespit edildi. (Şekil 4.5.) 

  

 Şekil 4.5. Renal Replasman Tedavilerinin Dağılımı  

Mortalite açısından bakıldığında ölenlerin %22.1’inde (15 hasta) aralıklı hemodiyaliz, 

%17.6’sında (12 hasta) CRRT, %2.9’unda (2 hasta) ise periton diyalizi uygulandığı 

görüldü, RRT uygulaması ile mortalitenin artışı arasındaki ilişki anlamlı kabul edildi 

(p<0.001). (Tablo 4.5.)  

 Tablo 4.5. Renal replasman tedavilerinin sağkalım ile ilişkisi  

 Yaşayanlar(n:513) Ölenler(n:68) p 

RRT     

PD (%) 

CRRT (%) 

Aralıklı HD (%) 

 

 

1 (%0.2) 

1 (%0.2) 

5 (%1) 

 

2 (%2.9) 

12 (%17.6) 

15 (%22.1) 

 

< 0.001 

RRT: Renal replasman tedavisi, PD: Periton diyalizi, CRRT: Sürekli renal replasman tedavisi, HD: 

Hemodiyaliz 

Hastalar ilk beş gün içeresinde diüretik kullanımı açısından incelendiğinde, tüm 

hastaların %39.9’unda (232 hasta) diüretik kullanımı mevcut olup %60.1’inde ise 

herhangi bir diüretik tedavi verilmemişti. Yaşayanların %38.8’inde (199 hasta), 

ölenlerin ise %48.5’ine (33 hasta) diüretik kullanımı saptandı. Diüretik kullanımı ile 
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mortalite arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmadı (p:0.1). Diüretik dozu 

sağkalım açısından analiz edildiğinde ise yaşayan ve ölen hastalar için 5 günlük 

furosemid kullanımı sırasıyla 9.17 (±18.65) mg/kg/g ve 9.29 mg/kg/g (±16.57) olarak 

tespit edildi. Bu ilişki de istatistiksel olarak mortalite açısından anlamlı saptanmadı 

(p:0.28). (Tablo 4.1.) 

Tablo 4.6. Sıvı yükünün sonlanım açısından değerlendirilmesi 

 Mortalite 

Durumu 

n Ortalama 

Sıvı yükü 

yüzdesi 

(%) 

Std. 

Sapma 

p Gruplar 

Arası Ort. 

Fark (%) 

1.gün sıvı yükü  ölen 68 3.35 4.06  < 0.001 1.5 

yaşayan 513 1.86 2.58   

2.gün sıvı yükü  ölen 

yaşayan 

68 

513 

3.1 

1.36 

4.1 

2.9 

< 0.001 1.7 

3.gün sıvı yükü  ölen 

yaşayan 

68 

513 

2.67 

0.99 

3.42 

2.61 
< 0.001 1.7 

İlk 3 gün zirve sıvı 

yükü 

ölen 68 5.54 4.03  < 0.001 2.7 

yaşayan 513 2.87 2.75   

İlk 3 gün kümülatif 

sıvı yükü 

ölen 68 8.16 7.25  < 0.001 4.8 

yaşayan 513 3.40              4.7   

 

Mortalite açısından sıvı yükleri tek tek incelendiğinde yaşayanlar ve ölenler grubunda 

sırasıyla 1. gün sıvı yükü yüzdesi 1.86 (±2.58) ve 3.35 (±4.06), 2. gün sıvı yükü yüzdesi 

1.36 (±2.9) ve 3.1 (±4.1), 3. gün sıvı yükü yüzdesi 0.99 (±2.61) ve 2.67 (±3.42), zirve 

sıvı yükü yüzdesi 2.87 (±2.75) ve 5.54 (±4.03), kümülatif sıvı yükü yüzdesi 3.40 (±4.7) 

ve 8.16 (±7.26) olarak saptandı ve tüm parametreler için sıvı yükü yüzdesinin artışı ile 

mortalitenin artışı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (p<0.001). (Tablo 

4.6.) 
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Şekil 4.6. Sıvı yükünün sağkalım ile ilişkisi 

Tablo 4.7. Ortalama sıvı yükünün (ml/kg) mortalite açısından değerlendirilmesi 

 

 

 

 

 Mortalite 

Durumu 

n Ortalama Sıvı 

Yükü (ml/kg) 

Std. Sapma p 

1.gün sıvı yükü 

(cc) 
yaşayan 513 18.6 25.8 < 0.001 

ölen 68 33.5 40.6  

İlk 3 gün zirve sıvı 

yükü(cc) 
yaşayan 513 28.7 27.5 < 0.001 

ölen 68 55.4 40.3  

İlk 3 gün 

kümülatif sıvı 

yükü(cc) 

yaşayan 513 34 47 < 0.001 

ölen 68 81.6 72.4  
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Sıvı yükü ‘ml/kg’ cinsinden analiz edildiğinde de, sıvı yükü artışı ile mortalitenin arttığı 

görülmektedir. (Tablo 4.7.) Erken sıvı yükü ortalaması yaşayanlarda 18.6 ml/kg, 

ölenlerde 33.5 ml/kg olarak sonuçlandı. Zirve sıvı yükü ortalaması yaşayanlarda 28.7 

ml/kg, ölenlerde 55.4 ml/kg olarak sonuçlandı. Kümülatif sıvı yükü ise yaşayanlarda 

ortalama  34 ml/kg, ölenlerde  81.6 ml/kg olarak sonuçlandı. Her 3 sıvı yükünün de 

mortaliteye göre ortalama net balans grafiği Şekil 4.7.’deki gibidir. 

 
Şekil 4.7. Mortaliteye göre sıvı yükünün ‘ml/kg’ cinsinden analizi 

Yoğun bakıma kabul öncesi son 24 saat içerisinde CPR uygulanan hastalar da mortalite 

açısından analiz edildi. 13 hasta (%2.5) yaşayanlar grubunda, 18 hasta (%26.5) ise 

ölenler grubunda yer aldı. Son 24 saat içerisinde CPR uygulanması mortalitenin artışı ile 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki gösteriyordu (p<0.001).  

Yoğun bakıma kabul edilen onkoloji hastaları da mortalite açısından analiz edildi. 93 

hasta (%18.1) yaşayanlar grubunda, 37 hasta (%54.4) ölenler grubunda yer aldı.  Yatış 

esnasında onkoloji tanısı olan hastalarda tüm gruba göre mortalitenin arttığı görüldü 

(p<0.001). (Tablo 4.1.) 
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Yoğun bakıma yatırıldığı yere göre; acil servis, ameliyathane, bir başka hastaneden 

direkt kabul ve pediatri servisi olarak 4 farklı yerden hastaların kabulünün yapıldığı 

gözlendi. 241 hasta (%41.5) acil servisten, 130 hasta (%22.4) pediatri servisinden, 19 

hasta (%3.3) diğer hastanelerden sevk ile, 191 hasta (%%32.9) da ameliyathaneden 

çocuk yoğun bakıma kabul edildi. (Şekil 4.8.) 

 

Şekil 4.8. ÇYBÜ’ye yatış servislerinin dağılımı 

 

4.2. Sıvı Yükünün Mortalite ve Morbidite ile İlişkisi 

Sıvı yükü %5 ve %10 eşik değerlerine göre kategorize edilerek demografik özellikler, 

mortalite ve ikincil sonuçlar açısından da analiz edildi. Sonuçlar erken sıvı yükü, 3 

günlük zirve sıvı yükü ve 3 günlük kümülatif sıvı yükü olacak şekilde karşılaştırıldı.  

Erken sıvı yükü için ‘%5’ eşik değer olarak kabul edilip kategorize edilerek incelendi. 

Erken sıvı yükünün <%5 olduğu hasta grubunda ortalama yaş 75.68 (±64.08), vücut 

ağırlığı 23.3 (±18.8), PRISM IV skoru 6.01 (±12.89), PELOD 2 skoru 3.25 (±2.65), 

laktat 1.84 (±1.66), yatış esnasında hipoalbuminemisi olan hasta sayısı 29 (%5.6) iken, 

‘≥%5’ olduğu hasta grubunda ortalama yaş 55.59 (±56.95), vücut ağırlığı 17.5 (±15.3), 

PRISM IV skoru 15.73 (±25.55), PELOD 2 skoru 6.03 (±4.6), laktat 3.55 (±3.51), yatış 

esnasında hipoalbuminemisi olan hasta sayısı 14 (%22.2) olarak saptandı. Erken sıvı 

yükünün ‘≥%5’ olması ile PRISM IV skoru, PELOD 2 skoru, laktat ve hipoalbuminemi 
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artışı, yaş ve vücut ağırlığının düşüşü arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. 

(Tablo 4.8.) 

Zirve sıvı yükü için ‘%5’ eşik değer olarak kabul edilip kategorize edilerek incelendi. 

Zirve sıvı yükünün <%5 olduğu hasta grubunda ortalama yaş 77.96 (±63.93), vücut 

ağırlığı 24.29 (±19.03), PRISM IV skoru 5.43 (±11.88), PELOD 2 skoru 3.11 (±2.51), 

laktat 1.78 (±1.49), yatış esnasında hipoalbuminemisi olan hasta sayısı 19 (%4) iken, 

‘≥%5’ olduğu hasta grubunda ortalama yaş 54.59 (±58.89), vücut ağırlığı 16.1 (±14.80), 

PRISM IV skoru 13.98 (±23.16), PELOD 2 skoru 5.42 (±4.19), laktat 3.09 (±3.23), yatış 

esnasında hipoalbuminemisi olan hasta sayısı 24 (%21.6) olarak saptandı. Zirve sıvı 

yükünün ‘≥%5’ olması ile PRISM IV skoru, PELOD 2 skoru, laktat ve hipoalbuminemi 

artışı, yaş ve vücut ağırlığının düşüşü arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. 

(Tablo 4.8.) 

Kümülatif sıvı yükü için ‘%10’ eşik değer olarak kabul edilip kategorize edilerek 

incelendi. Kümülatif sıvı yükünün <%5 olduğu hasta grubunda ortalama yaş 74.55 

(±63.12), vücut ağırlığı 23.3 (±18.67), PRISM IV skoru 6.16 (±13.7), PELOD 2 skoru 

3.3 (±2.75), laktat 1.87 (±1.7), yatış esnasında hipoalbuminemisi olan hasta sayısı 30 

(%5.7) iken, ‘≥%10’ olduğu hasta grubunda ortalama yaş 63.38 (±67.98), vücut ağırlığı 

17.7 (±17), PRISM IV skoru 15.76 (±22.97), PELOD 2 skoru 6.02 (±4.37), laktat 3.56 

(±3.58), yatış esnasında hipoalbuminemisi olan hasta sayısı 13 (%23.6) olarak saptandı. 

Kümülatif sıvı yükünün ‘≥%10’ olması ile PRISM IV skoru, PELOD 2 skoru, laktat ve 

hipoalbuminemi artışı, vücut ağırlığının ise düşüşü arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptandı. (Tablo 4.8.) 

Erken sıvı yükünün <%5 olduğu hasta grubunda ölen hasta 48 (%9.3), akut böbrek 

hasarı gelişen hasta 168 (%32.4), RRT uygulanan hasta 21 (%4.1), mekanik ventilatörde 

takip edilen hasta 365 (%70.5), ARDS gelişen hasta 34 (%6.6), şok gelişen hasta 54 

(%10.4), ventilatörsüz geçen gün 23.01 (±8.84), yoğun bakımsız geçen gün 21.48 

(±9.27), hastane yatış süresi 19.11 (±20.2) iken, ≥%5 olduğu hasta grubunda ölen hasta 

20 (%31.7), akut böbrek hasarı gelişen hasta 43 (%68.3), RRT uygulanan hasta 15 

(%23.8), mekanik ventilatörde takip edilen hasta 56 (%88.9), ARDS gelişen hasta 8 

(%12.7), şok gelişen hasta 15 (%23.8), ventilatörsüz geçen gün 17.6 (±11.21), yoğun 
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bakımsız geçen gün 14.87 (±11.73), hastane yatış süresi 19.73 (±17.98) olarak saptandı. 

Erken sıvı yükünün ‘≥%5’ olması ile mortalite, akut böbrek hasarı gelişimi, RRT 

uygulanması, mekanik ventilatörde takip edilme, ARDS gelişimi, şok gelişimi artışı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Sıvı yükü artışı ile azalmış 

ventilatörsüz geçen gün ve yoğun bakımsız geçen gün arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı. (Tablo 4.9.) 

Zirve sıvı yükünün <%5 olduğu hasta grubunda ölen hasta 33 (%7), akut böbrek hasarı 

gelişen hasta 143 (%30.4), RRT uygulanan hasta 14 (%3), mekanik ventilatörde takip 

edilen hasta 328 (%69.8), ARDS gelişen hasta 24 (%5.1), şok gelişen hasta 42 (%8.9), 

ventilatörsüz geçen gün 23.82 (±7.99), yoğun bakımsız geçen gün 22.27 (±8.64), hastane 

yatış süresi 18.59 (±18.68) iken, ≥%5 olduğu hasta grubunda ölen hasta 35 (%31.5), 

akut böbrek hasarı gelişen hasta 68 (%61.3), RRT uygulanan hasta 22 (%19.8), mekanik 

ventilatörde takip edilen hasta 93 (%83.8), ARDS gelişen hasta 18 (%16.2), şok gelişen 

hasta 27 (%24.3), ventilatörsüz geçen gün 16.52 (±11.74), yoğun bakımsız geçen gün 

14.4 (±11.63), hastane yatış süresi 21.70 (±24.61) olarak saptandı. Zirve sıvı yükünün 

‘≥%5’ olması ile mortalite, akut böbrek hasarı gelişimi, RRT uygulanması, mekanik 

ventilatörde takip edilme, ARDS gelişimi, şok gelişimi artışı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı. Sıvı yükü artışı ile azalmış ventilatörsüz geçen gün ve yoğun 

bakımsız geçen gün arasında da istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. (Tablo 4.9.) 
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Tablo 4.8. Sıvı yükü açısından demografik verilerin analizi 

 

 Erken Sıvı Yükü 3 Günlük  Zirve Sıvı Yükü 3 Günlük Kümülatif Sıvı Yükü 

 <%5(N:518) ≥%5(N:63 ) p <%5(N:470) ≥%5(N:111) p <%10(N:526) ≥%10(N:55) p 

Yaş/ay; 

mean(SD) 
75.68(±64.08) 55.59(±56.95) 0.011 77.96(±63.93) 54.59(±58.89) 0.001 74.55(±63.12) 63.38(±67.98) 0.215 

Cinsiyet;  

Kız 

Erkek 

 

219(%42.3) 

299(%57.7) 

 

27(%42.9) 

36(%57.1) 

 

 

0.93 

 

201(%42.8) 

269(%57.2) 

 

45(%40.5) 

66(%59.5) 

 

0.67 

 

 

228(%43.3) 

298(%56.7) 

 

18(%32.7) 

37(%67.3) 

 

 

0.17 

 

Vücut ağırlığı  

mean(SD) 
23.3(±18.8) 17.5(±15.3) 0.006 24.29(±19.03) 16.1(±14.80) 0.001 23.3(±18.67) 17.7(±17) 0.036 

PRISM  IV 

mean(SD) 
6.01(±12.89) 15.73(±25.55) 0.004 5.43(±11.88) 13.98(±23.16) 0.001 6.16(±13.7) 15.76(±22.97) 0.003 

PELOD 2 

mean(SD) 
3.25(±2.65) 6.03(±4.6) 0.001  3.11(±2.51) 5.42(±4.19) 0.001 3.3(±2.75) 6.02(±4.37) 0.001 

Laktat 

mean(SD) 
1.84(±1.66) 3.55(±3.51) 0.001 1.78(±1.49) 3.09(±3.23) 0.001 1.87(±1.7) 3.56(±3.58) 0.001 

Yatış esnasında 

hipoalbüminemi   

29(%5.6) 14(%22.2) 0.001 19(%4) 24(%21.6) 0.001 30(%5.7) 13(%23.6) 0.001 
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Kümülatif sıvı yükünün <%10 olduğu hasta grubunda ölen hasta 44 (8.4%), akut böbrek 

hasarı gelişen hasta 172 (%32.7), RRT uygulanan hasta 19 (%3.6), mekanik ventilatörde 

takip edilen hasta 373 (%70.9), ARDS gelişen hasta 29 (%5.5), şok gelişen hasta 52 

(%9.9), ventilatörsüz geçen gün 23.23 (±8.58), yoğun bakımsız geçen gün 21.73 (±9.09), 

hastane yatış süresi 19.16 (±20.15) iken, ≥%10 olduğu hasta grubunda ölen hasta 24 

(%43.6), akut böbrek hasarı gelişen hasta 39 (%70.9), RRT uygulanan hasta 17 (%30.9), 

mekanik ventilatörde takip edilen hasta 48 (%87.3), ARDS gelişen hasta 13 (%23.6), 

şok gelişen hasta 17 (%30.9), ventilatörsüz geçen gün 14.72 (±11.89), yoğun bakımsız 

geçen gün 11.5 (±11.24), hastane yatış süresi 19.38 (±18.1) olarak saptandı. Kümülatif 

sıvı yükünün ‘≥%10’ olması ile mortalite, akut böbrek hasarı gelişimi, RRT 

uygulanması, mekanik ventilatörde takip edilme, ARDS gelişimi, şok gelişimi artışı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Sıvı yükü artışı ile azalmış 

ventilatörsüz geçen gün ve yoğun bakımsız geçen gün arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı. (Tablo 4.9.) 
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Tablo 4.9. Sıvı yükü açısından çalışma hedeflerinin analizi

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, ABH: Akut böbrek hasarı, ÇYBÜ: Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi MV: Mekanik ventilatör, RRT: Renal replasman 

tedavisi 

 Erken Sıvı Yükü 3 Günlük  Zirve Sıvı Yükü 3 Günlük Kümülatif Sıvı Yükü 

 <%5(N:518) ≥%5(N:63 ) p <%5(N:470) ≥%5(N:111) p <%10(N:526) ≥%10(N:55) p 

ABH olan 

hastalar (%) 

168(%32.4) 43(%68.3) 0.001 143(%30.4) 68(%61.3) 0.001 172(%32.7) 39(%70.9) 0.001 

RRT 

uygulanan 

hastalar (%) 

21(%4.1) 15(%23.8) 0.001 14(%3) 22(%19.8) 0.001 19(%3.6) 17(%30.9) 0.001 

MV(%) 365(%70.5) 56(%88.9) 0.003 328(%69.8) 93(%83.8) 0.003 373(%70.9) 48(%87.3) 0.015 

MV süresi 3.99(±8.51) 6.16(±8.12) 0.055 3.56(±8.1) 7.02(±9.55) 0.001 3.96(±8.39) 6.72(±9.17) 0.022 

ÇYBÜ yatış 

süresi 

7.3(±8.96) 8.75(±8) 0.22 6.92(±8.7) 9.7(±9.26) 0.005 7.26(±8.9) 9.35(±8.47) 0.096 

Ventilatörsüz 

geçen gün 

(SD) 

23.01(±8.84) 17.6(±11.21) 0.001 23.82(±7.99) 16.52(±11.74) 0.001 23.23(±8.58) 14.72(±11.89) 0.001 

Yoğun 

bakımsız 

geçen gün  

(SD) 

21.48(±9.27) 14.87(±11.73) 0.001 22.27(±8.64) 14.4(±11.63) 0.001 21.73(±9.09) 11.5(±11.24) 0.001 

Hastane yatış 

süresi (SD) 

19.11(±20.2) 

 

19.73(±17.98) 

 

0.77 

 

18.59(±18.68) 21.70(±24.61) 0.5 19.16(±20.15) 19.38(±18.1) 0.92 

ARDS olan 

hastalar (%) 

34(%6.6) 8(%12.7) 0.115 24(%5.1) 18(%16.2) 0.001 29(%5.5) 13(%23.6) 0.001 

Şok gelişen 

hastalar (%) 

54(%10.4) 15(%23.8) 0.004 42(%8.9) 27(%24.3) 0.001 52(%9.9) 17(%30.9) 0.001 

Mortalite 

(%) (ölenler) 

48(%9.3) 20(%31.7) 0.001 33(%7) 35(%31.5) 0.001 44(8.4%) 24(%43.6) 0.001 



 

38 
 

4.3. ÇYBÜ Mortalitesi ile İlişkili Bağımsız Değişkenlerin Çoklu Regresyon Analizi 

 

4.3.1. Sıvı yükü Parametreleri Süreğen Değişken olarak İncelendiğinde 

Erken sıvı yükü ve 3 günlük zirve sıvı yükünün süreğen değişken olarak lojistik 

regresyon ile analizinde, modelimizin son halinde; ARDS varlığı (AOR=5.74; 95%CI 

2.40-13.70; p<0.001), şok varlığı (AOR=2.37; 95%CI 1.05-5.33; p:0.036), ABH varlığı 

(AOR=14.40; 95%CI 4.67-44.39; p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=13.45; 95%CI 

1.42-126.74; p:0.023), PRISM IV (AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 günlük 

zirve sıvı yükü (AOR=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002) mortalite ile ilişkili faktörler 

olarak tespit edildi. Erken sıvı yükü, tekli lojistik regresyon analizinde anlamlı olmasına 

rağmen diğer değişkenlerle analiz edilince anlamlılığını yitirdiği gözlendi (AOR=0.93; 

95% CI 0.81-1.07; p:0.33). (Tablo 4.10.) 

Tablo 4.10. Erken ve zirve sıvı yükünün lojistik regresyon ile analizi 

  AOR                min.      95%CI   max.    p 

ARDS(+) 5.74 2.40 13.70 0.001 

Şok(+) 2.37 1.05 5.33 0.036 

PRISM IV 1.04 1.02 1.06 0.001 

ABH(+) 14.40 4.67 44.39 0.001 

MV(+) 13.45 1.42 126.74 0.023 

Zirve sıvı yükü (süreğen) 1.15 1.05 1.26 0.002 

Erken sıvı yükü (süreğen) 0.93 0.81 1.07 0.33 
Model Chi-square: 38.182; -2LL= 203.339; p<0.001; Success rate= % 93.6, Cox & Snell R Square= 

0.311, Nagelkerke R Square= 0.604 

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, ABH: Akut böbrek hasarı, MV: Mekanik ventilatör 

Erken sıvı yükü ve 3 günlük kümülatif sıvı yükünün süreğen değişken olarak lojistik 

regresyon ile analizinde, modelimizin son halinde; ARDS varlığı (AOR=5.39; 95%CI 

2.24-12.96; p<0.001), şok varlığı (AOR=2.41; 95%CI 1.07-5.44; p:0.033), ABH varlığı 

(AOR=15.24; 95%CI 4.94-46.98; p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=12.59; 95%CI 

1.46-108.10; p:0.021), PRISM IV (AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 günlük 

kümülatif sıvı yükü (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16; p<0.001) mortalite ile ilişkili 

faktörler olarak tespit edildi. Erken sıvı yükü, tekli lojistik regresyon analizinde anlamlı 

olmasına rağmen diğer değişkenlerle analiz edilince anlamlılığını yitirdiği gözlendi. 

(AOR=0.95; 95% CI 0.84-1.08; p:0.46).(Tablo 4.11.) 
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Tablo 4.11. Erken ve kümülatif sıvı yükünün lojistik regresyon ile analizi 

  AOR              min.    95%CI    max.    p 

ARDS(+) 5.39 2.24 12.96 0.001 

Şok(+) 2.41 1.07 5.44 0.033 

PRISM IV 1.04 1.02 1.06 0.001 

ABH(+) 15.24 4.94 46.98 0.001 

MV(+) 12.59 1.46 108.10 0.021 

Kümülatif sıvı yükü (süreğen) 1.10 1.04 1.16 0.001 

Erken sıvı yükü (süreğen) 0.95 0.84 1.08 0.46 
Model Chi-square: 34.888; -2LL= 200.646; p<0.001; Success rate= % 94.5, Cox & Snell R Square= 

0.314, Nagelkerke R Square= 0.610 

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, ABH: Akut böbrek hasarı, MV: Mekanik ventilatör 

 

4.3.2. Sıvı yükü Parametreleri Kategorik Değişken olarak İncelendiğinde 

Erken sıvı yükünün %5 eşik değerine göre, 3 günlük zirve sıvı yükünün de %5 eşik 

değerine göre kategorik değişken olarak lojistik regresyon ile analizinde, modelimizin 

son halinde; ARDS varlığı (AOR=5.40; 95%CI 2.23-13.07; p<0.001), şok varlığı 

(AOR=2.29; 95%CI 1.01-5.16; p:0.047), ABH varlığı (AOR=15.59; 95%CI 5.04-48.2; 

p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=8.80; 95%CI 1.15-67.6; p:0.036), PRISM IV 

(AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 günlük zirve %5 sıvı yükü (AOR=2.75; 

95%CI 1.31-5.74; p:0.007) mortalite ile ilişkili faktörler olarak tespit edildi. Erken sıvı 

yükü, %5 eşik değere göre kategorik olarak tekli lojistik regresyon analizinde anlamlı 

olmasına rağmen diğer değişkenlerle analiz edilince anlamlılığını yitirdiği gözlendi 

(AOR=0.84; 95% CI 0.25-2.76; p:0.77). (Tablo 4.12.) 

Tablo 4.12. Erken ve zirve sıvı yükünün kategorik olarak lojistik regresyon ile analizi 

Model Chi-square: 8.466; -2LL= 204.833; p:0.293; Success rate= % 93.6, Cox & Snell R Square= 0.309, 

Nagelkerke R Square= 0.601 

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, ABH: Akut böbrek hasarı, MV: Mekanik ventilatör 

 

  AOR               min.    95%CI    max.    p 

ARDS(+) 5.40 2.23 13.07 0.001 

Şok(+) 2.29 1.01 5.16 0.047 

PRISM IV 1.04 1.02 1.06 0.001 

ABH(+) 15.59 5.04 48.2 0.001 

MV(+) 8.80 1.15 67.6 0.036 

Zirve sıvı yükü (kategorik) 2.75 1.31 5.74 0.007 

Erken sıvı yükü (kategorik) 0.84 0.25 2.76 0.77 
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Erken sıvı yükünün %5 eşik değerine göre, 3 günlük kümülatif sıvı yükünün de %10 

eşik değerine göre kategorik değişken olarak lojistik regresyon ile analizinde, 

modelimizin son halinde; ARDS varlığı (AOR=5.23; 95%CI 2.15-12.70; p<0.001), şok 

varlığı (AOR=2.33; 95%CI 1.03-5.29; p:0.041), ABH varlığı (AOR=15.14; 95%CI 4.96-

46.14; p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=9.24; 95%CI 1.19-71.72; p:0.033), PRISM 

IV (AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 günlük kümülatif %10 sıvı yükü 

(AOR=3.97; 95%CI 1.67-9.47; p:0.002) mortalite ile ilişkili faktörler olarak tespit edildi. 

Erken sıvı yükü, %5 eşik değere göre kategorik olarak tekli lojistik regresyon analizinde 

anlamlı olmasına rağmen diğer değişkenlerle analiz edilince anlamlılığını yitirdiği 

gözlendi (AOR=1.28; 95% CI 0.48-3.42; p:0.63). (Tablo 4.13.) 

Tablo 4.13. Erken ve kümülatif sıvı yükünün kategorik olarak lojistik regresyon ile 

analizi 

Model Chi-square: 10.517; -2LL= 202.364; p:0.104; Success rate= % 93.8, Cox & Snell R Square= 0.312, 

Nagelkerke R Square= 0.606 

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu, ABH: Akut böbrek hasarı, MV: Mekanik ventilatör 

 

 

4.4. Yoğun Bakım Mortalitesini Öngörmede Sıvı Yükünün Etkinliği 

Sıvı yükünün ÇYBÜ mortalitesini öngörmede etkinliği tablo 4.14.’de gösterilmiştir. 3 

günlük zirve sıvı yükü için yapılan ROC analizinde EAA 0.731, %95 CI 0.66-0.80, 

p<0.001 olarak bulundu. Zirve sıvı yükü %5.05 eşik değer için saptanan duyarlılık 51% 

ve özgünlük 85% idi. 3 günlük kümülatif sıvı yükü için yapılan ROC analizinde EAA 

0.725, %95 CI 0.65-0.80, p<0.001 olarak saptandı. Kümülatif sıvı yükü %7.58 eşik 

değeri için saptanan duyarlılık 51% ve özgünlük 89% idi. (Tablo 4.14.) 

 

 

  AOR               min.    95%CI    max.    p 

ARDS(+) 5.23 2.15 12.70 0.001 

Şok(+) 2.33 1.03 5.29 0.041 

PRISM IV 1.04 1.02 1.06 0.001 

ABH(+) 15.14 4.96 46.14 0.001 

MV(+) 9.24 1.19 71.72 0.033 

Kümülatif sıvı yükü (kategorik) 3.97 1.67 9.47 0.002 

Erken sıvı yükü (kategorik) 1.28 0.48 3.42 0.63 
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 Tablo 4.14. Sıvı yükünün mortalite ile ilişkisini gösteren sınır değerler 

 

Sıvı yükü değerlendirmesinde kullanılan her üç yöntemin mortaliteyi öngörmedeki ROC 

analizi Şekil 4.9.’daki gibidir. EAA en fazla 3 günlük zirve sıvı yükünde gözlenmiştir.    

 
Şekil 4.9. Sıvı yükünün ROC analizi  
 

4.5. Sıvı yükünün ikincil sonuçlarla ilişkisi 

Sıvı yükü ile ventilatörsüz geçen ve yoğun bakımsız geçen gün ilişkisini göstermek için 

Spearman korelasyon analizi uygunlandı. 3 günlük zirve sıvı yükü ve yoğun bakımsız 

geçen gün istatistiksel olarak anlamlı seviyede negatif yönde orta düzeyde korelasyon 

gösterdi (Spearman ρ, -0.359; p<0.001). 3 günlük zirve sıvı yükü ve ventilatörsüz geçen 

gün, istatistiksel olarak anlamlı seviyede negatif yönde zayıf düzeyde korelasyon 

gösterdi (Spearman ρ, -0.288; p<0.001). 

3 günlük kümülatif sıvı yükü ve yoğun bakımsız geçen gün istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede negatif yönde orta düzeyde korelasyon gösterdi (Spearman ρ, -0.315; p<0.001). 

  EAA 95%CI p cut-off Sensitivite(%) Spesifite(%) 

Erken sıvı yükü 0.607 0.52-0.69 0.004 4.24 35 86 

Zirve sıvı yükü 0.731 0.66-0.80 0.001 5.05 51 85 

Kümülatif sıvı yükü 0.725 0.65-0.80 0.001 7.58 51 89 
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3 günlük kümülatif sıvı yükü ve ventilatörsüz geçen gün, istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede negatif yönde zayıf düzeyde korelasyon gösterdi (Spearman ρ, -0.228; 

p<0.001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

43 
 

5. TARTIŞMA 

Pediatrik hastalarda sıvı yükü ve mortalite arasındaki ilişki ilk olarak RRT gerektiren, 

ABH olan kritik hasta çocuklarda gözlenmiştir (119). ABH tanılı, RRT gerektiren 

hastalarda sıvı yükü ve mortalite ilişkisi birçok çalışmada ortaya koyulmuş ama bu 

çalışmaların genellenebilirliği kısıtlı olup multisistemik tutulumlu kritik çocuk hasta 

popülasyonu ile ilgili verileri bize tam olarak yansıtmamaktadır (16-18, 22). Bu 

çalışmada çocuk yoğun bakıma yatırılan kritik hasta çocuklarda erken, 3 günlük zirve ve 

3 günlük kümülatif sıvı yükünün, hastalık şiddetinden bağımsız olarak, çocuk yoğun 

bakım mortalitesi ve morbiditesi üzerindeki etkileri değerlendirildi. Kritik hasta 

çocuklarda sıvı yükünü tanımlamak için spesifik bir kriter yoktur. Hassinger ve ark. 

kardiyopulmoner cerrahi geçiren çocuk hastalar için ‘%5’ değerini eşik olarak kabul 

etmiştir (27). Bouchard ve Vaara ise çalışmalarında ‘%10’ değerini eşik olarak kabul 

etmiştir (83, 127). Literatürde birbirinden farklı değerler olması sebebiyle aynı zamanda 

mortalitede artışa neden olan eşik sıvı yükü değerlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Bu 

çalışmada erken sıvı yükü, 3 günlük zirve sıvı yükü ve 3 günlük kümülatif sıvı yükü 

parametrelerinin mortalite ile ilişkisi değerlendirilirken hem süreğen değişken olarak 

analiz yapılmış ve sınır değerler tespit edilmiştir, hem de sonuçların literatürde yer alan 

çalışmalar ile karşılaştırılabilir olması açısından kategorik gruplandırma yapılarak 

istatistiksel analiz yapılmıştır.   

Çalışmanın demografik verilerine bakıldığında; hastaların ortanca yaşı 53 (1-215) ay 

olarak saptandı. 2019 yılında Fırat Üniversitesi Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde 

yapılan bir tez çalışmasında 119 hastanın ortanca yaşı 54.8 olarak bulunmuştur (161). 

Çalışmamızda erkek cinsiyet tüm hastaların %57.7’sini oluşturmaktaydı. 2014 yılında 

yayınlanan Konca ve ark. çalışmasında erkek hastaların oranı 56.3 olarak bulunmuştur 

(162). Hastaların cinsiyet ve yaş dağılımına bakıldığında, çalışmamız literatür ile 

uyumludur. 

Hastaların altta yatan tanıları incelendiğinde; %24.3 hastanın öncesinde bilinen bir 

hastalığı olmadığı gözlendi. %23.6 hastanın ‘diğer’ şeklinde tanımlanan çeşitli 
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hastalıkları olduğu gözlendi. Bu grubun içinde; immünolojik hastalıklar, genetik 

hastalıklar ve endokrinolojik hastalıklar dahildi. İkinci en sık görülen komorbid hastalık 

ise %21.3 ile hemotolojik-onkolojik bozukluklardı. %16.9 hastada ise eşlik eden 

nörometabolik bir bozukluk saptandı. Öz ve ark., ÇYBÜ’de yatan 546 hastanın verilerini 

incelenmiş ve eşlik eden kronik hastalık açısından; hastaların %22.7’sinin nörolojik 

sistem, %7.1’inin kardiyovasküler sistem, %5.3’ünün ise metabolik hastalığı olduğunu 

tespit etmişlerdir (163). 454 çocuk yoğun bakım hastasının dahil edildiği Tekerek ve 

Akyıldız’ın çalışmasında, hastaların %38,3’ünde altta yatan bir hastalığa rastlanmamış, 

%22.7’sinde nörolojik hastalıklar, %8,1’inde de endokrinolojik-metabolik hastalıklar 

tespit edilmiştir (164). Bu çalışmada da nörolojik hastalıklar, altta yatan hastalık sıklığı 

açısından literatürle uyumlu olmakla beraber, hematolojik-onkolojik hastalık grubuna 

daha sık rastlanması, hastanemizin bölgede kemik iliği nakli yapılan ve onkolojik 

hastaların takip edildiği referans bir merkez olmasından kaynaklanmaktadır. 

Yoğun bakıma yatış nedenleri analiz edildiğinde; en sık neden solunum yetmezliğiydi 

(%27.2). Konjenital kalp cerrahisi haricindeki postoperatif bakım %26, bilinç bozukluğu 

%12.2, sepsis ise %9 sıklıkla gözlendi. AÜTF Çocuk Yoğun Bakım Kliniğinde 2019 

yılında Gündoğan tarafından yapılan bir tez çalışmasında yatış tanılarının sıklığı; %19.9 

solunum yetmezliği, %18.4 travma, %16.1 kalp-damar cerrahisi postoperatif bakım, 

%12 bilinç bozukluğu olarak sonuçlanmıştır (165). Köroğlu ve ark’nın 2008 yılında 

yayınlanan Türkiye’deki Yoğun Bakım Servislerinin organizasyonunu tanımlayan ve 

değerlendiren bir çalışmada solunum yetmezliği %37.7 sıklıkla en sık yatış nedeni 

olarak tanımlanmıştır. SSS enfeksiyonu veya disfonksiyonu %17.6, konjenital kardiyak 

bozukluk %10, sepsis ise %8.6 sıklıkla izlenmiştir (166). Çalışmamızda yatış nedenleri 

literatür ile uyumlu bulunmakla birlikte, konjenital kalp cerrahisi harici postoperatif 

bakımın daha sık olmasının sebebi çalışmanın pediatrik hastalarda birçok cerrahinin 

uygulanabildiği ve doğrudan çocuk yoğun bakıma kabul edildiği bir merkezde 

yapılmasından kaynaklanmaktadır.   

Çocuk yoğun bakım ünitelerinde mortaliteyi belirlemek için skorlama sistemleri yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Kliniğimizde mortaliteyi tahmin etmede hastaların PRISM 

skorlarını referans almaktayız. Kanter ve ark. yaptıkları çalışma, PRISM skorunun 
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mortaliteyi tahmin etmede güvenilir olduğunu desteklemiştir (167). Poyrazoğlu ve ark. 

yaptığı çalışmada hastaların ÇYBÜ’ne kabul esnasında hesaplanan ortalama PRISM III 

skoru 11.9 ± 8.2 saptanmıştır. Çalışmamızda ise PRISM III skoru ortalaması 6.62(±5.45) 

idi. Dursun ve ark. 2009 yılında, ünitemizde yapmış olduğu çalışmada onkoloji tanılı 

hastalar incelenmiş, yaşayanların PRISM III skoru 9.4±5.7 iken, ölenlerin PRISM III 

skoru 16.4±5.3 olarak sonuçlanmıştır ( p<0.001) (168). Bu çalışmada yaşayanların 

PRISM III skoru 5.6 iken, ölenlerin PRISM III skoru 14.1 olarak sonuçlandı ve literatüre 

benzer olarak ölen hastalarda PRISM skorları, yaşayan hastalara oranla daha yüksek 

saptandı (p<0.001). Aynı klinikte yakın zamanda yapılan bir tez çalışmasında PRISM III 

ve PIM II skoru karşılaştırıldığında beklenen mortaliteyi öngörmede hastaların ortalama 

PRISM III skorunun 8.3 olduğu, standardize mortalite oranının 1.03 bulunduğu ve 

mortalite riskini öngörmek için kullanımının uygun olduğu gösterilmiştir (165). 

ABH, kritik hastalarda sıklıkla karşılaşılır ve mortalite için bağımsız bir risk faktörü 

olarak tanımlanabilir (113-116). Alobaidi ve ark. 1017 hastada sıvı yükü açısından 

analiz edildiğinde ölen hastaların %9.3’ünün evre 1, %18.8’inin evre 2, %37.5’inin de 

evre 3 akut böbrek hasarı olduğunu saptamıştır (169). Uğur ve ark. ölen hastalarda ABH 

sıklığını; evre 1 %4.5, evre 2 %33.3, evre 3 %63.6 oranında tespit etmişlerdir (170). 

Çalışmamızda mortalite ve akut böbrek hasarı ilişkisi açısından bakıldığında, ölen 

hastaların %4.4’ünün evre 1, %23.5’inin evre 2, %66.2’sinin ise evre 3 akut böbrek 

hasarı olduğu ve yaşayan hastalar ile karşılaştırıldığında aradaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0.001). Akut böbrek hasarı evresinin artışı ile 

mortalitedeki artışın korele olduğu saptandı. Bu sebeple evre 1 grubundaki hastaların 

erken tespit edilip uygun tedavilerle evre 3’e ilerlemesinin engellenmesinin hasta 

mortalitesinin azaltılmasına katkıda bulunabileceğini düşünmekteyiz. 

Selewski ve ark. CRRT uygulanan ECMO hastalarının incelendiği çalışmada, sıvı 

yükünün <%10 olması durumda CRRT başlanması ile sağkalım oranı %55.6, sıvı 

yükünün ≥%10 olması durumunda CRRT başlanması ile sağkalım oranı %29.5 olarak 

sonuçlanmış ve CRRT öncesi sıvı yükü yüzdesi ile mortalite arasında bir ilişki olduğu 

görülmüş. Sıvı yükünün ≤%10'nun altına ininceye kadar CRRT’ye devam edilmesi, 

sağkalımda değişikliğe yol açmamış. Bu sonuçlar ışığında, belirgin sıvı yükü gelişmeden 
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önce uygun RRT ile müdahale etmenin, önemli derecede sıvı yükü geliştikten sonra 

yapılabilecek tedavilere oranla mortaliteyi azaltmada daha etkili olabileceği 

savunulmuştur (171). Çalışmamızda da CRRT uygulanan hastaların, PD ve HD tedavisi 

uygulanan hastalara oranlara mortalitelerinin yüksek olduğu görüldü. CRRT uygulanan 

hastaların ortalama PRISM IV skoru 43 (±31.1) iken, PD veya HD uygulanan hastaların 

ortalama PRISM IV skoru ise 26.1(±21.6) olarak kaydedildi ve CRRT uygulanan 

hastaların PRISM skorlarının daha yüksek olduğu gözlendi. Dolayısıyla beklenen ölüm 

oranlarının da daha fazla olabileceği düşünüldü. Ayrıca CRRT başlanmasında set temini 

gibi zorluklar sebebiyle tedavinin geç başlanabildiği ve öncelikli olarak klinik seyri daha 

kötü olan hastaların seçildiği, tedavi öncesi bakılan 3 günlük kümülatif sıvı yükünün de 

≥%10 olduğu görüldü. Bu sebeple de Selewski ve arkadaşlarının çalışmalarında 

gösterdikleri gibi CRRT öncesi sıvı yükünün fazla olması ile mortalitenin artmış 

olabileceği düşünüldü.  

Wong ve ark.’nın çalışmasında yaşayanlar grubunda diüretik kullanımı %33.7 iken, 

ölenler grubunda %33.3 olarak sonuçlanmış, diüretik kullanımı ile mortalitede anlamlı 

bir değişiklik görülmemiştir (172). Li ve ark.’nın çalışmasında erken sıvı yükü gelişen 

grupta diüretik kullanımı %43.8 iken, sıvı yükü gelişmeyen grupta diüretik kullanımı 

%44.4 olarak tespit edilmiş (p:0.902) ve diüretik tedavilerle sıvı yükü gelişiminde 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (9). Çalışmamızda da yaşayan hastalarda diüretik 

kullanımı %38.8 iken, ölen hastalarda diüretik kullanımı %48.5 (p:0.1) olarak 

sonuçlandı, sıvı yükü gelişen ve gelişmeyen grupta da diüretik kullanımı açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. Goldstein ve ark. 2014 yılında yayınlanan 

çalışmalarında, yüksek doz furosemid uygulanmasının, diyaliz gerektiren ABH tanılı 

hastalarda idrar çıkışını arttırdığı, ancak böbrek iyileşmesini, gerekecek diyaliz seansı 

sayısını veya mortaliteyi etkilemediğini saptamışlardır (173). Bu bilgiler ışığında akut 

böbrek hasarına müdahale edilirken, diüretik tedavilerle beraber, sıvı yükü gelişiminin 

erken evrelerinde RRT başlanmasının mortalite üzerinde olumlu etkisinin olabileceğini 

düşünüyoruz. 

Çalışma grubumuz şok ve ARDS gibi diğer komorbit durumlar açısından da incelendi. 

Yaşayan hastaların yatışları boyunca, %2.9’unda ARDS, %8’inde şok gelişimi izlendi. 
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Ölen hastaların ise yatışları boyunca %39.7’sinde ARDS, %41.2’sinde şok gelişimi 

izlendi. Chen ve ark. 2016 yılında yayınlanan ve sepsisli hasta grubunda sıvı yükünü 

inceleyen bir çalışmada, yaşayan hastaların ÇYBÜ yatışları boyunca %25.5’inde ARDS, 

%24.1’inde şok gelişimi, ölen hasta grubunda ise ÇYBÜ yatışları boyunca %80.3’ünde 

ARDS gelişimi, %41’inde şok gelişimi izlenmiş (174). Sepsis ve şok çocuklar arasında 

en sık görülen ölüm nedenlerinden biridir (129, 130). ALI de pediatrik yoğun bakım 

ünitesi kabullerinin %2-10'u ile ilişkilidir ve ÇYBÜ ölümlerinin %30'undan sorumlu bir 

faktördür (143). Bu bilgiler ışığında literatür verileri ile uyumlu olarak ölen hasta 

grubunda ARDS ve şok daha sık görülmüştür. 

Hastalarımızın ortalama mekanik ventilasyon süresi 4.22 gün, ortalama ÇYBÜ yatış 

süresi 7.45 gün bulundu. Diaz ve ark. tek merkezli bir çalışmada, ortalama mekanik 

ventilasyon süresi 4 gün, ortalama ÇYBÜ yatış süresi ise 6 gün bulundu. Sonuçlarımız 

literatür verileri ile uyumlu saptandı (175). 

Hastalarımızın yoğun bakıma yattığı servisler incelendiğinde; %41.5’i acil servisten, 

%22.4’ü pediatri servisinden, %3.3’ü diğer hastanelerden sevkle, %32.9’u da 

ameliyathaneden çocuk yoğun bakıma kabul edildi. Gist ve ark.’nın 2020 yılında 

yayınlanan, sıvı yükü ve ABH’nın mortalite üzerine sinerjistik etkisini inceleyen 

çalışmasında, hastaların %37.6’sı ameliyathaneden, %30’u acil servisten, %23.5’i 

pediatri servisinden ve %8.7’si diğer ÇYBÜ’lerden kabul edilmiştir (176). 

Çalışmamızda acil servisten daha fazla hasta kabul edilmesi, hastanemiz acil servisinin 

bölgemizde birçok farklı yerden komplike vakaları kabul etmesinden kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda mortalite oranımız %11.7 olarak saptandı. Diaz ve ark. ÇYBÜ’sinde 

yatan hastalarda zirve sıvı yükünü değerlendirdiği çalışmada, mortalite %15.6 olarak 

sonuçlanmıştır (175). Türkiye’de 2005 yılı anketinde mortalite hakkında veri sağlayan 

16 pediatrik yoğun bakım ünitesinin ortalama mortalitesi % 14.6 olarak hesaplanmıştır 

(166). Tekerek ve Akyıldız’ın çalışmasında da mortalite oranı %17 olarak sonuçlanmış 

ve mortalite oranımız literatür ile uyumlu bulunmuştur (164).  

Chen ve ark. yaptığı çalışmada erken sıvı yükü, yaşayanlarda ortalama %0.62 iken 

ölenlerde %3 oranında bulunmuş (p < 0.001). Zirve sıvı yükü ise yaşayanlarda ortalama 
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%3.27 iken ölenlerde %4,27 oranında kaydedilmiş (p:0.054) (174). Goldstein ve ark. 

2001 yılında yaptıkları çalışmada, yaşayanlarda CVVHD öncesi ortalama sıvı yükü 

16.4% ± 13.8% iken, ölenler grubunda ise 34.0% ± 21.0% olarak sonuçlanmış (p:0.03) 

(17). Foland ve ark. CVVH tedavisi uygulanan hastalarda yaptığı çalışmada ise, 

yaşayanlar grubunda ortalama sıvı yükü %7.8 iken, ölenler grubunda ise %15.5 olarak 

sonuçlanmıştır (p:0.03) (18). Alobaidi ve ark. sıvı yükünün derecesi, zamanlaması ve 

süresini de içerecek şekilde inceledikleri çalışmasında 3 günlük kümülatif sıvı yükü 

yaşayanlarda ortalama 4.83 iken, ölenlerde ise ortalama 8.92 olarak bulunmuştur             

(p< 0.001) (169). Çalışmamızda ise yaşayanlar ve ölenler grubunda sırasıyla 1. gün sıvı 

yükü %1.86 (±2.58) ve %3.35 (±4.06), zirve sıvı yükü %2.87 (±2.75) ve %5.54 (±4.03), 

kümülatif sıvı yükü de %3.40 (±.7) ve %8.16 (±7.26) olarak saptandı ve literatür ile 

uyumlu olacak şekilde sıvı yükü yüzdesinin artmasıyla mortalitenin arttığı gözlendi 

(p<0.001). 

Alobaidi ve ark. 2018 yılında yayınlanan ve sıvı yükü ilişkili 44 çalışmayı inceleyen bir 

meta-analizde, 11 çalışmanın hastalık şiddeti de göz önünde bulundurularak gerekli 

ayarlamalar yapıldıktan sonra toplam 3200 hasta verileri baz alındığında,  sıvı 

yükündeki %1’lik artış ile mortalite de %6’lık bir artış gözlenmiştir (AOR 1.06; 95% CI, 

1.03-1.10) (13). Selewski ve ark. 756 ECMO hastası üzerinde yapmış olduğu çalışmada 

ABH varlığı, ECMO başlangıcında bakılan pH, non-renal komplikasyonlar, ECMO 

modu ve yaş ile ilgili ayarlamalar yapıldıktan sonra, ECMO başlangıcında her %10’luk 

kümülatif sıvı yükü ile hastane mortalitesinin %13 arttığı, ECMO esnasında saptanan 

her %10’luk sıvı yükü ile de ECMO mortalitesinin %10, hastane mortalitesinin %16 

arttığı kaydedilmiş ve mortalite açısından sıvı yükü bağımsız bir risk faktörü olarak 

bulunmuştur (177) (AOR 1.10; 95% CI, 1.05-1.14) (AOR 1.16, 95% CI 1.11, 1.22,     

p<0.001). Sutherland ve ark. CRRT tedavisi gören hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada 

hastalık şiddeti ile ilgili ayarlamalar yapıldıktan sonra her %1’lik sıvı yükü ile 

mortalitenin %3 arttığı, CRRT öncesi sıvı yükünün ≥%20 olması ile de diğer 

etkenlerden bağımsız olarak mortalitenin 8,5 kat arttığı saptanmıştır ve mortalite 

açısından sıvı yükü bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur (AOR 1.03, 95% CI, 

1.01-1.05)(AOR 8.5, 95% CI, 2.8-25.7) (21). Wong ve ark. sepsis ve septik şoklu 

hastalar üzerinde yapmış oldukları çalışmada hastalık şiddeti ile ilgili ayarlamalar 
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yapıldıktan sonra 5 günlük kümülatif sıvı yükünde her %1’lik artış ile mortalitenin %8 

arttığını ve mortalite açısından sıvı yükü bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

bildirmişlerdir (AOR 1.08, 95% CI, 1.03-1.13) (172). Bhaskar ve ark. şok tanılı hastalar 

üzerinde yaptığı çalışmada ise, 3 günlük kümülatif sıvı yükünü incelemiş, hastalık 

şiddeti ile ilgili ayarlamalar yapıldıktan sonra sıvı yükündeki her %1’lik artış ile 

mortalitenin %11 arttığını saptanmışlardır (AOR 1.11, 95% CI, 1.05-1.19). 3 günlük 

kümülatif sıvı yükünün ≥%10 olduğu durumda mortalite de 9.17 katlık bir artış tespit 

edilmiştir (AOR 9.17, 95% CI, 2.22-55.57) (10). Lex ve ark.’nın çalışmasında kardiyak 

cerrahi geçiren 1520 hasta postpoperatif 3 gün takip edilerek kümülatif sıvı yükü analiz 

edilmiş, hastalık şiddeti ile ilgili gerekli ayarlamalar yapıldıktan sonra 3 günlük 

kümülatif sıvı yükündeki %1’lik artış ile mortalitede %14 artış gözlenmiştir (AOR 

1.14,95% CI, 1.008-1.303) (178). Flori ve ark. ALI tanılı hastalar üzerinde yaptığı 

çalışmada 3 günlük kümülatif sıvı yükündeki her %1’lik artış ile mortalite de %8’lik 

artış saptanmıştır (AOR 1.08,95% CI, 1.01-1.15) (12). Alobaidi ve ark 1017 hasta 

üzerinde sıvı yükü ile yaptığı çalışmasında, hastalık şiddeti ile ilgili ayarlamalar 

yapıldıktan sonra zirve sıvı yükündeki %1’lik artış ile mortalite de %5’lik artış 

izlenmiştir (AOR 1.05,95% CI, 1.02-1.09) (169). Chen ve ark. şiddetli sepsis 

vakalarında erken sıvı yükü ve zirve sıvı yükünü mortalite açısından bağımsız bir risk 

faktörü olarak bulmuşlardır (AOR 1.20, 95% CI 1.08–1.33/AOR 5.47, 95% CI 1.15–

25.96) (174). Sakr ve ark. septik yetişkin hastaları kapsayan çok merkezli prospektif 

çalışmasında 730 yoğun bakımdan toplam 1808 hastadan veri toplanmış, 24 saatlik sıvı 

yükü, mortalite ile bağımsız olarak ilişkili bulunmamış ama şeptik şok olsun veya 

olmasın 3 günlük kümülatif sıvı yükü, mortalite açısından bağımsız bir risk faktörü 

olarak değerlendirilmiştir (179). Tüm bu literatür verileri ışığında sıvı yükünün kesin bir 

tanımının yapılamadığı, altta yatan tanı ve kliniğin imkanları doğrultusunda çok farklı 

sonuçların ortaya çıktığı göze çarpmaktadır. Sepsis veya kardiyak cerrahi uygulanan 

hastalarda %5’den fazla erken sıvı yükü mortaliteyi arttırabilecekken, RRT veya ECMO 

uygulanan ve sıvı yükünün sıklıkla görüldüğü hastalarda, sıvı yükü için %10-%20 gibi 

daha yüksek değerler mortalite ile ilişkili bulunabilmektedir. Literatüre bakıldığında sıvı 

yükü ile ilgili RRT, ECMO, kardiyak cerrahi, ALI, sepsis gibi kritik hasta çocuklarda 

çok sayıda çalışmaya ulaşılabilmekteyken ÇYBÜ’sinde yatan multisistemik kritik hasta 
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çocuklarda çalışma sayısının az olduğu gözlenmektedir. Bu çalışmalardan biri olan Li ve 

ark. çalışmasında multisistemik ÇYBÜ popülasyonunda erken sıvı yükü incelenmiş, 

erken sıvı yükündeki %1’lik artış ile mortalite de %17’lik bir artış gözlenmiştir (9). 

Benzer bir  popülasyonda zirve sıvı yükünü inceleyen bir çalışmada Diaz ve ark., zirve 

sıvı yükünün mortalite için bağımsız bir risk faktörü olmadığı sonucuna ulaşmıştır (175). 

Bir diğer benzer çalışmada ise Güney Afrika’da sıvı yükü incelenmiş, %10 sıvı yükü 

kritik olarak kabul edilmiştir. Ölenler grubundaki hastalarda daha fazla sıvı yükü olduğu 

sonucuna ulaşılmıştır (ölenler ortalama sıvı yükü; %4.9 / yaşayanlar ortalama sıvı yükü;    

%3.4; p:0.04) ama %10 sıvı yükünü geçip ölenler grubunda analiz edilen sadece 3 hasta 

görülmekte ve lojistik regresyon analizlerinde sıvı yükünün mortalite ilişkili bağımsız 

bir risk faktörü olmadığı sonucuna ulaşılmıştır (24). Multisistemik çocuk yoğun bakım 

ünitesinde,  Endonezya’da yapılan bir çalışmada Sutawan ve ark., sıvı yükünün ≥ %10 

olması halinde mortalite de 11.5 katlık bir artış olacağı sonucuna ulaşmışlar (OR 11.5; 

95% CI:3.7-35.6; p<0.001) (180). Çalışmamızda ÇYBÜ’ne yatırılan ve dahil edilme 

kriterlerini karşılayan tüm hastalar incelenmiştir. Erken, zirve ve kümülatif sıvı yükü eş 

zamanlı olarak değerlendirilmiş ve lojistik regresyon analizlerine hastalık şiddetini 

gösteren parametrelerde dahil edilerek gerekli istatistiksel ayarlamalar yapılmıştır. 3 

günlük zirve sıvı yükündeki %1’lik artış ile, mortalitede 1.15 katlık bir artış izlendi 

(AOR=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002). 3 günlük kümülatif sıvı yükündeki %1’lik artış 

ile mortalitede %10’luk bir artış izlendi (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16; p<0.001). 3 

günlük kümülatif sıvı yükü %10 eşik değeri referans alınarak yapılan kategorik 

analizlerde ise, 3 günlük kümülatif sıvı yükündeki %10’luk artış ile mortalitede 3.9 

katlık bir artış izlendi. (AOR 3.97; 95%CI 1.67-9.47; p:0.002).  

Sıvı yükünün çocuk yoğun bakım mortalitesi üzerine etkisine bakıldığında yine farklı 

hasta gruplarında, hastanın kliniğine göre kabul edilen eşik değerler değişebilmektedir. 

Wong ve ark.’nın sepsis ve septik şoklu hastalar üzerinde yapılan çalışmasında 5 günlük 

kümülatif sıvı yükü için %2.3 ve %14.6 eşik değer kabul edilmiş (172). Çalışmamızda 3 

günlük kümülatif sıvı yükü için hesaplanan eşik değer %7.58 idi (EAA:0.725 95%CI; 

0.65-0.80 p:0,001 Cut-off:7.58 Sensitivite:%51 Spesifite:%89). Li ve ark. multisistemik 

çocuk yoğun bakım ünitesinde erken sıvı yükünü değerlendirdiği çalışmasında, erken 

sıvı yükü için eşik değer %3.8 olarak belirlenmiştir (9). Chen ve ark. ise sepsis hasta 
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grubunda erken sıvı yükü için eşik değeri %2.65 olarak belirlemiştir (174). 

Çalışmamızda ise erken sıvı yükü için eşik değer %4.24 olarak sonuçlandı ki 

değerlerimiz Li ve ark.’nın yaptığı multisistemik hasta popülasyonunu içeren çalışmaya 

yakın bulundu (EAA:0.607 95%CI; 0.52-0.69 p:0.004 Cut-off;4.24 Sensitivite:%35 

Spesifite:%86) (9). Yine Chen ve ark.’nın çalışmasında zirve sıvı yükü içinde eşik değer 

olarak %4.74 sonucuna ulaşılmıştır (174). Çalışmamızda da 3 günlük zirve sıvı yükü için 

eşik değer %5.05 olarak bulundu (EAA:0.731 95%CI; 0.66-0.80 p<0.001 Cut-off:5.05 

Sensitivite:%35 Spesifite:%86). Hastaları değerlendirirken bu sınır değerlerin referans 

alınmasının uygun olduğu, bu değerlere yakın sıvı yükü olan hastalarda RRT 

modalitelerini daha erken dönemde başlayarak mortalite ve morbiditenin azaltılabileceği 

düşünülmüştür. Ancak kısıtlı sıvı tedavisi ve erken RRT protokollerinin sağ kalım 

üzerine olumlu etkilerinin gösterilmesi için prospektif randomize kontrollü çalışmalara 

ihtiyaç vardır. İyi seçilmiş hasta grupları dışında mortaliteye etkili olabilecek karıştırıcı 

faktörlerin çokluğu bu tür çalışmaların yapılmasının önündeki en önemli engeldir. 

Agresif sıvı resüsitasyonu yerine inotrop ve vazoaktif ilaçların daha erken başlanması, 

sıvı açığını değerlendirebilecek vena kaça çap değişimi gibi invazif olamayan 

ultrasonografik yöntemler ve sürekli kardiyak debi monitörleri gibi invazif cihazların 

yararlılığı, sıvı yükünü artıran parenteral ilaç ve kan ürünlerinin kullanımına ilişkin 

protokole dayalı uygulamalar ayrıca değerlendirilmeye muhtaçtır. 

Lojistik regresyon analizlerimiz sonucunda hastaların mekanik ventilatörle takip 

edilmesi, mortaliteyi 9.2 kat, ABH görülmesi ise 15.1 kat arttırdığı saptandı. Chen ve 

ark.’nın çalışmasında mekanik ventilatör ile izlem mortalitede 10.1 katlık artışa yol 

açtığı saptanmıştır (174). Diaz ve ark.’nın çalışmasında ise ABH ile mortalite de 4.59 

katlık bir artış tespit edilmiştir (175). Sonuçlarımızın bu verilerle de örtüştüğü 

görülmektedir. 

Bu çalışmada sıvı yükünün ikincil sonuçlar ile ilişkisini değerlendirmek için mekanik 

ventilatör süresi, yoğun bakım yatış süresi, toplam hastane yatış süresi değerlendirildi.  

Sampaio ve ark. konjenital kalp-damar cerrahisi geçiren entübe hastalar üzerinde 

yaptıkları çalışmada, kümülatif sıvı yükü ile ÇYBÜ yatış süresini korele bulmuşlardır 

(Spearman ρ 0.45, p < 0.001) (181). Piggott ve ark. yenidoğanlarda konjenital kalp 
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cerrahisi sonrası sıvı yükünü içeren çalışmasında ‘>15%’ sıvı yükü olan hastalarda 

ortalama yoğun bakım yatış süresi, ölenler grubunda 76 gün iken yaşayanlar grubunda 

39 gün (p:0,03), ortalama mekanik ventilasyon süresi ise ölenler grubunda 25 gün iken 

yaşayanlar grubunda ise 8 gün (p <0,001) olarak sonuçlanmıştır (182). Sinitsky ve ark. 

pediatrik entübe hastalar üzerinde yaptığı çalışmada sıvı yükü ile mekanik ventilasyon 

süresi korele bulunmuş (Spearman ρ, 0.274; p < 0.001) (26). Hayes ve ark. CRRT 

uygulanan hastalarda CRRT başlangıcında ≥20% sıvı yükü olması uzamış mekanik 

ventilasyon (p:0.018), uzamış yoğun bakım yatış süresi (p:0.042) ve uzamış hastane 

yatış süresi (p:0.012) ile ilişkili bulunmuştur (16). Çalışmamızda yaşayanlar grubunda 

mekanik ventilatörde kalış süresi 3,37 gün, ÇYBÜ’de yatış süresi 6.85 gün iken, ölenler 

grubunda ise mekanik ventilatörde kalış süresi 10.63 (<0,001) gün, ÇYBÜ’de yatış 

süresi 11.97 gün (<0,001) ile daha yüksek, yaşayanlar grubunda ventilatörsüz geçen gün 

24.94 gün, yoğun bakımsız geçen gün 23.52 gün iken, ölenler grubunda ventilatörsüz 

geçen gün 3.47 gün (<0,001), yoğun bakımsız geçen gün 0 gün (<0.001), ile daha düşük 

sonuçlandı. Erken sıvı yükünün ‘≥%5’ olması durumunda daha kısa ventilatörsüz geçen 

gün (p<0.001) ve yoğun bakımsız geçen gün (p<0.001) ile ilişkili bulundu. 3 günlük 

zirve sıvı yükünün ‘≥%5’ olması durumunda daha kısa ventilatörsüz geçen gün 

(p<0.001) ve yoğun bakımsız geçen gün (p<0.001), uzamış mekanik ventilasyon 

(p<0.001) ve uzamış yoğun bakım yatış süresi (p:0.005)  ile ilişkili bulundu. 3 günlük 

kümülatif sıvı yükünün ‘≥%10’ olması durumunda daha kısa ventilatörsüz geçen gün 

(p<0.001) ve yoğun bakımsız geçen gün (p<0.001), uzamış mekanik ventilasyon 

(p:0.022) süresi ile ilişkili bulundu. 3 günlük zirve sıvı yükü ile ÇYBÜ yatış süresi ve 

mekanik ventilasyon süresi istatistiksel olarak anlamlı seviyede pozitif yönde (Spearman 

ρ, 266; p < 0.001/Spearman ρ 265; p< 0.001), ventilatörsüz geçen gün ve yoğun 

bakımsız geçen gün ise istatistiksel olarak anlamlı seviyede negatif yönde korele 

saptandı (Spearman ρ, -0.288; p < 0.001/ Spearman ρ -0.359; p< 0.001). 3 günlük 

kümülatif sıvı yükü ile ÇYBÜ yatış süresi ve mekanik ventilasyon süresi istatistiksel 

olarak anlamlı seviyede pozitif yönde (Spearman ρ, 225; p < 0.001/Spearman ρ 208; p< 

0.001), ventilatörsüz geçen gün ve yoğun bakımsız geçen gün ise istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede negatif yönde korele saptandı (Spearman ρ, -0.228; p < 0.001/ 

Spearman ρ -0.315; p < 0.001). Literatür verileri ile uyumlu olacak şekilde 3 günlük 
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zirve ve kümülatif sıvı yükü artışı ile mekanik ventilasyonda ve yoğun bakımda kalış 

süreleri artarken, ventilatörsüz geçen gün ve yoğun bakımsız geçen gün sayısının 

azaldığı gözlendi. 

Sonuç olarak; ÇYBÜ’lerde görülen sıvı yükü sıklığı, etiyolojisi ve sonuçlarıyla ilgili 

yapılmış çalışma sayısı azdır. Çalışmamız ÇYBÜ’de yatmakta olan kritik hasta 

çocuklarda ilk 3 gündeki zirve sıvı yükü yüzdesi ve 3 günlük kümülatif sıvı yükü 

yüzdesinin mortalite ve morbidite ile anlamlı şekilde ilişkili olduğunu 

göstermektedir. Bu bağlamda sıvı yükünün mortaliteyi azaltmakta uygun bir tedavi 

hedefi olup olmayacağını araştırmak için prospektif randomize kontrollü çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmada sıvı çıkışı olarak idrar, dışkı, kan kaybı, nazogastrik tüp, cerrahi drenler ve 

diyaliz çıktılarını hesaba dahil ettik. Sıvı yükü hesaplanmasında çalışmanın dizaynı 

nedeni ile beklenen değerlerin üzerindeki kayda geçmeyen olası diğer kayıplar göz ardı 

edilmiş olup bu değerler çalışmamızın kısıtlılığı olarak değerlendirilebilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

54 
 

6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi’nde yatan hastalarda sıvı yükü ile mortalite ve morbidite 

değerlendirildi. 

1. Sağ kalan hastaların yaş ortalaması daha küçük bulundu (p:0.018). 

2. Ölen hastaların PRISM III ve PRISM IV skorları daha yüksek gözlendi, sırasıyla p 

değerleri <0.001 ve <0.001 olarak sonuçlandı. 

3. Ölen hastaların PELOD 2 skoru, ortalama organ yetmezliği sayısı ve ≥3 organ 

yetmezliği oranı daha fazla sonuçlandı, sırasıyla p değerleri <0.001, <0.001 ve <0.001 

bulundu. 

4. Ölen hastalarda daha yüksek oranda hipoalbuminemi görüldü (p<0.001). 

5. Ölen hastaların yatış laktat değerlerinin daha yüksek olduğu saptandı (p<0.001). 

6. Sağ kalan hastaların ventilatörsüz geçen gün sayısı, yoğun bakımsız geçen gün sayısı 

ve toplam hastane yatış süresi daha yüksek saptandı, p değerleri de sırasıyla <0.001, 

<0.001 ve <0.001 olarak sonuçlandı. 

7. Ölen hastalarda daha yüksek oranda ABH, şok ve ARDS gelişimi izlendi, p değerleri 

de sırasıyla, <0.001, <0.001 ve <0.001 olarak sonuçlandı. 

8. Sağ kalan ve ölenlerde birbirine yakın oranlarda diüretik kullanımı saptandı, ortalama 

uygulanan günlük dozda da farklılık saptanmadı. 

9. Son 24 saatte CPR yapılan hastaların istatistiksel olarak anlamlı çoğunluğu mortal 

seyretti (p<0.001). 

10. Ölen hasta grubunda daha yüksek oranda onkolojik tanıya rastlanıldı (p<0.001). 

11. Yoğun bakıma en sık yatış nedeni solunum sıkıntısı (%27.2), 2. sıklıkta postoperatif 

bakım, 3. sıklıkta ise nörolojik bozukluk olarak saptandı. 
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12. Ölen hastaların %66.2’sinde KDIGO evre-3, %23.5’inde KDIGO evre-2, %4.4’ü ise 

KDIGO evre-1 akut böbrek hasarı mevcuttu. KDIGO skorunun artışıyla beraber 

mortalitenin de arttığı görüldü (p<0.001). 

13. %5 ve daha fazla erken sıvı yükü olan hastaların ortalama yaşı (p:0.011) ve vücut 

ağırlığı (p:0.006)  daha küçük, PRISM IV (p:0.004), PELOD 2 skoru (p<0.001), yatış 

laktat değeri (p<0.001) ve hipoalbuminemi oranı (p<0.001) daha yüksek saptandı.  

14. %5 ve daha fazla zirve sıvı yükü olan hastaların ortalama yaşı (p<0.001) ve vücut 

ağırlığı (p<0.01)  daha küçük, PRISM IV (p<0.001), PELOD 2 skoru (p<0.001), yatış 

laktat değeri (p<0.001) ve hipoalbuminemi oranı (p<0.001) daha yüksek saptandı.   

15. %10 ve daha fazla kümülatif sıvı yükü olan hastaların vücut ağırlığı (p:0.036) daha 

küçük, PRISM IV (p:0.003), PELOD 2 skoru (p<0.001), yatış laktat değeri (p<0.001) ve 

hipoalbuminemi oranı (p<0.001) daha yüksek saptandı. 

16. %5 ve daha fazla erken sıvı yükü olan hastaların ventilatörsüz geçen gün (p<0.001) 

ve yoğun bakımsız geçen gün (p<0.001) sayısı daha düşük, mortalite (p<0,001), ABH 

gelişimi (p<0.001), RRT uygulanması (p<0.001), mekanik ventilatörde takip edilme 

(p:0.003) ve şok gelişimi (p:0.004) oranları daha yüksek saptandı. 

17. %5 ve daha fazla zirve sıvı yükü olan hastaların ventilatörsüz geçen gün (p<0,001) 

ve yoğun bakımsız geçen gün (p<0.001) sayısı daha düşük, mekanik ventilatörde takip 

süresi (p<0.001), yoğun bakımda yatış süresi (p:0.005), mortalite (p<0.001), ABH 

gelişimi (p<0.001), RRT uygulanması (p<0.001), mekanik ventilatörde takip edilme 

(p:0.003), ARDS gelişimi (p<0.001) ve şok gelişimi (p<0.001)  oranları daha yüksek 

saptandı. 

18. %10 ve daha fazla kümülatif sıvı yükü olan hastaların ventilatörsüz geçen gün 

(p<0.001) ve yoğun bakımsız geçen gün (p<0.001) sayısı daha düşük, mekanik 

ventilatörde takip süresi (p:0.022), mortalite (p<0.001), ABH gelişimi (p<0.001), RRT 

uygulanması (p<0.001), mekanik ventilatörde takip edilme (p:0.015), ARDS gelişimi 

(p<0.001) ve şok gelişimi (p<0.001)  oranları daha yüksek saptandı.  
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19. 3 günlük zirve sıvı yükü, mortalite açısından bağımsız bir risk faktörü olarak 

bulundu ve zirve sıvı yükünde %1’lik artış ile mortalite de 1.15 kat artış izlendi 

(p:0.002). 

20. 3 günlük kümülatif sıvı yükü, mortalite açısından bağımsız bir risk faktörü olarak 

bulundu ve kümülatif sıvı yükünde %1’lik artış ile mortalite de 1.10 kat artış izlendi 

(p<0.001). 

21. 3 günlük %10 ve daha fazla kümülatif sıvı yükü, mortalite açısından bağımsız bir 

risk faktörü olarak bulundu ve kümülatif sıvı yükünde %10’luk artış ile mortalite de 3,97 

katlık artış izlendi (p:0.002). 

22. 3 günlük zirve sıvı yükü için yapılan ROC analizinde eşik değer %5.05 için EAA 

0.731, %95 CI; 0.66-0.80, p<0.001 bulundu. Zirve sıvı yükü için saptanan eşik değerin 

duyarlılığı 51% ve özgünlüğü 85% idi. 

23. 3 günlük kümülatif sıvı yükü için yapılan ROC analizinde eşik değer %7.58 için 

EAA 0.725, %95 CI; 0.65-0.80, p<0.001 bulundu. Kümülatif sıvı yükü için saptanan 

eşik değerin duyarlılığı 51% ve özgünlüğü 89% idi. 

24. 3 günlük zirve sıvı yükü ve yoğun bakımsız geçen gün sayısı istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede negatif yönde orta düzeyde korelasyon gösterdi (Spearman ρ, -0.359; 

p<0.001). 

25. 3 günlük zirve sıvı yükü ve ventilatörsüz geçen gün, istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede negatif yönde zayıf düzeyde korelasyon gösterdi (Spearman ρ, -0.288; 

p<0.001).  

26. 3 günlük kümülatif sıvı yükü ve yoğun bakımsız geçen gün istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede negatif yönde orta düzeyde korelasyon gösterdi.(Spearman ρ, -0.315; 

p<0.001). 

27. 3 günlük kümülatif sıvı yükü ve ventilatörsüz geçen gün istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede negatif yönde orta düzeyde korelasyon gösterdi (Spearman ρ, -0.228; p<0.001). 
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