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OZET

Amag: Bu calismada, ¢ocuk yogun bakim tinitesine yatirilan hastalarda erken, zirve ve
kiimiilatif s1v1 yiikii ile mortalite ve morbidite arasindaki iligkisi incelenmistir.

Yontem: Bu amagla Ocak 2019— Eyliil 2021 tarihleri arasimnda Akdeniz Universitesi
Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde takip edilmis olan hastalarin verileri hastane kayit
sistemi iizerinden degerlendirildi. Ik 24 saat i¢inde gelisen siv1 yiikii ‘erken siv1 yiikii’,
ilk 3 giinlin herhangi birinde gelisen, giinliik en yiiksek deger ‘zirve sivi yiki’, ilk 3
giiniin toplami da ‘kiimiilatif siv1 yiikii’ olarak tanimlandi. Mortalite ile iligkisini
gostermek igin istatistiksel olarak sivi yiikii kategorik (Erken ve zirve sivi yiikii igin
viicut agirh@inin %51, kiimilatif siv1 yiikii igin %10’u sinir deger alinarak) ve siiregen
degisken olarak iki ayr1 sekilde degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 581 hastanin 68’nin (%11.7) o6ldigi gorildii.
Mortalite acisindan siv1 yiikleri incelendiginde yasayanlar ve 6lenler grubunda sirasiyla,
erken siv1 yiikii yiizdesi 1.86 ve 3.35, zirve sivi yiikil yiizdesi 2.87 ve 5.54, kiimiilatif
stvi yiki yiizdesi 3.40 ve 8.16 olarak saptandi. Sivi yiikii yiizdesinin artis1 ile
mortalitenin artis1 arasinda anlaml iliski gbzlendi (p<0.001). Zirve (Adjusted Odds
ratio=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002) ve kiimiilatif (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16;
p<0.001) siv1 yiikii yas, hastalik siddeti ve benzeri etkenler i¢in ayarlama yapildiktan
sonra, mortalite ile iligkili bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi. Zirve sivi yiikii i¢in
esik deger %5.05 olarak bulundu (EAA:0.731 95%CIl; 0.66-0.80 p<0.001 Cut-off:5.05
Sensitivite:%51 Spesifite:%85). Kiimiilatif siv1 yiikii i¢in hesaplanan esik deger %7.58
idi (EAA:0.725 95%CI; 0.65-0.80 p<0.001 Cut-off:7.58 Sensitivite:%51 Spesifite:%89).
Kiimiilatif siv1 yiikiiniin %10 ve iizerinde olmasinin mortalitede 3.97 katlik artisa neden
oldugu saptandi. Zirve ve kiimiilatif siv1 ylikii artis1 ile yogun bakimsiz ve mekanik
ventilatorsiiz gegen siire arasinda negatif korelasyon saptandi.

Sonug: Kritik hasta ¢ocuklarda zirve ve kiimiilatif siv1 yiikii, yogun bakim mortalitesi ve

morbiditesi ile bagimsiz olarak iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: sivi yiikii, ¢ocuk yogun bakim, mortalite, akut bobrek hasari,

sepsis, akut solunum sikintist sendromu, ditiretik



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%Cl; 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%ClI; 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).



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
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1. GIRIS

Sivi tedavisi, kritik hasta ¢ocuklarda hemodinamik resiisitasyonun temel tasidir. Erken
ve agresif s1vi tedavisi ile yeterli intravaskiiler hacmin saglanmasi hayat kurtarici olabilir
(1, 2). Bununla birlikte kritik hasta ¢ocuklar, resiisitasyon sivisi haricinde de tedavinin
bir parcast olarak siklikla “zorunlu” sivi alimi (beslenme, kan {iriinii, ilag ve idame
stvist) ile karsi karsiyadir. Bu biriken sivi yiikii ise, siklikla kaybedilen sivi miktarini
asarak net bir pozitif s1v1 dengesine yol agar. Artan sayida calisma bize gosteriyor ki, ilk
resiisitasyondan sonra siv1 yiikiiniin devam etmesi, majér morbidite ve mortalite i¢in risk
faktortdiir (3-12). Cocuklarda yapilan 44 gozlemsel ¢alismaya dayanan 7000’den fazla
cocuktan elde edilen verileri igeren bir meta-analizde, sivi yiikiiniin yogun bakim
linitesinde yatan hastalarda yaygin oldugu, hastalarin yaklasik iicte birinde meydana
geldigi sonucuna varilmis, sivi yiikii ile mortalitenin iligkili oldugu degerlendirilmistir.
S1v1 yiikiindeki her %1'lik artis i¢in, mortalitede %6' lik bir artig saptanmistir. Yine bu
meta-analizde, sivi yiikiinde farkli esik degerler tanimlanarak mortalite ve morbidite

iliskisi aragtirilmig ama esik degerin ne olacagi ile ilgili konsensus saglanamamustir (13).

Literatiirde siv1 yiikii ve olumsuz etkileri ile ilgili belirli hasta gruplari izerinde yapilan
cok sayida calisma mevcuttur. Renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyaci olan (14-22),
solunum yetmezligi ve Akut akciger hasar1 (ALI) tanili (23-26), konjenital kalp hastaligi
sebebiyle kardiyak cerrahi gegiren ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO)
ihtiyact olan (27-29), sepsis tanili (11) veya yenidogan hastalar (30) olmak tizere farkli
kritik hasta ¢ocuk kohortlarin1 kapsayan calismalar mevcuttur. Multisistemik ¢ocuk
yogun bakim hasta popiilasyonu kapsayan calismalar kisithidir. Dolayisiyla sivi
yiikiinlin, kritik hastalarda karsilastigimiz ve hastaligin siddetini gosteren bir durum mu
yoksa bagimsiz olarak mortalite iliskili bir durum mu olup olmadigi konusunda hala

tartismalar mevcuttur (31, 32).

Bu ¢alisgmanin amaci, multisistemik bir pediatrik yogun bakim tinitesi popiilasyonunda
sivi yiikli ile mortalite arasindaki iligkiyi degerlendirmektir. Bu calisma sayesinde
Akdeniz Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde sivi yiikiiniin mortaliteyi

etkiledigi esik degeri bularak, belli hasta gruplarinda bu degere gore erken miidahale
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etmek ve RRT uygulamalarinin optimal zamanlamasini belirlemek amacglanmistir. Sivi
yiikiinlin Akut solunum sikintisi sendromu (ARDS), sepsis, beyin 6demi ve akut bobrek
hasar1 (ABH) alt gruplar ile birlikteligini incelenmistir. S1v1 yiikiiniin ditiretik kullanima,
RRT baslanmasi, mekanik ventilatorde kalis siiresi, hastane ve yogun bakim yatis

stiresine etkileri arastirilmistir.

Bu amagla Ocak 2019— Eyliil 2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Cocuk Yogun
Bakim Unitesi’nde takip edilmis olan hastalarm demografik verileri elektronik kayit
sisteminden tarandi, PRISM IV skoru ve PELOD 2 skoru hesaplandi. Kayitlardaki bes
giinliik balans takiplerine gore sivi yiikleri hesaplanarak mortalite {izerine etkileri

arastirildi, demografik ve klinik veriler ile iligkisi degerlendirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kritik Hasta Cocuklarda Sivi Tedavisi

Kritik hasta ¢ocuklarda, 6zellikle de septik sokta etkin siv1 resiisitasyonu, kapiller kacak,
vazodilatasyon ve sivi kayiplarinin neden oldugu hipovolemiyi diizeltebilir. Yeterli
atriyal dolum basinglar1 saglanmazsa, kalp debisi diisecek ve organ perfiizyonu tehlikeye
girecektir.

Gelismis destekleyici bakimin (6rn. entiibasyon, mekanik ventilasyon ve yogun bakim)
erisilebilir oldugu kosullarda septik soklu cocuklarda farkli voliim resiisitasyon
stratejilerine iliskin {i¢ randomize kontrolli c¢alisma yaymlanmistir (33-35). Bu
calismalar toplam 316 c¢ocugu kapsar. Bu {i¢ calismada da kisitli ve serbest sivi

resiisitasyon gruplar1 arasinda mortalite agisindan hicbir fark gosterilememistir.

Mekanik ventilasyon gibi gelismis destekleyici bakimin sinirli oldugu, yogun bakimin
rutin olarak erisilebilir olmadig1 cografi kosullarda, ¢cocuklarda farkli sivi resiisitasyon
stratejilerinin karsilastirildigi tek biiyiik 6lcekli randomize kontrollii ¢alisma, FEAST
(Fluid Expansion as Supportive Therapy) ¢alismasidir (36). FEAST ¢aligmasi, Afrika'da,
yogun bakim erisiminin kisith oldugu cografyalarda yiiriitiilmistiir. Siddetli atesli
hastalig1 ve anormal perfiizyonu olan 60 giin ile 12 yas arasindaki ¢ocuklar, 20 mL/kg
dozdan %0.9 salin veya %5 alblimin ile sivi bolusu ya da bolus yapilmaksizin sadece
idame sivist olacak sekilde (kontrol grubu) randomize edilmistir. Konservatif sivi
tedavisi alan cocuklarda (sadece idame sivi) 48 saat sonunda sivi bolusu ile tedavi
verilenlere gore daha diisiik bir 6liim orani1 [0.72 RR (%95 CI, 0.57-0.9)] goriilmiistiir.
Surviving Sepsis Campaign Uluslararas1 2020 Rehberi’nde anormal perfiizyon veya
hipotansiyonun eslik ettigi septik sok tanili hastalarda, resiisitasyonun birinci saati iginde
ileri destek tedavi imkanlart ve yogun bakimin bulundugu saglik sistemlerinde sivi
yiklenmesi belirtilerinin olmadigr durumlarda 40-60 mL/kg'a kadar sivi bolus
tedavisinin uygulanmas1 Onerilmektedir. Sivi resiisitasyonu, kalp debisinin klinik
belirteglerine gore titre edilmeli ve asirt sivi yiiklenmesi belirtileri gelisirse kesilmelidir.
Kalp debisinin klinik belirtecleri; kalp hizi, kapiller geri dolum zamani, kan basinci,
biling diizeyi ve saatlik idrar ¢ikisi olarak kabul edilebilir. Yiiklenme bulgulari olarak da
kotiillesen solunum parametreleri, artan solunum hizi, entiibe bir hastada pulmoner

3



O0demin radyografik kaniti, muayenede yeni ortaya cikan ral ve yeni ortaya ¢ikan veya
kotiillesen hepatomegali sayilabilir (37).  Higbir randomize kontrollii ¢alisma bu
uygulamanin agik bir {stiinliiglinii gostermese de, cok sayida gozlemsel ¢alisma,
resiisitasyonun ilk saatinde 40-60 mL/kg'a kadar sivi bolus tedavisinin rutin

uygulanmasiyla hasta sonug¢larimin iyilestirildigini bildirmistir (38-45).

Gelismis destekleyici tedavi kosullar1 ve yogun bakimin bulunmadigi, imkanlarin kisith
oldugu ortamlarda sivi yiiklenmesi belirtileri olmayan septik soklu c¢ocuklar igin
Surviving Sepsis Campaign Uluslararas1 2020 Rehberi’nde, hipotansiyon yoksa ilk bir
saatte idame sivilari ile tedaviye baglanmasini ve bolus sivi verilmemesini 6nermektedir.
Hipotansiyon eslik ediyorsa ilk bir saat icinde 40 mL/kg'a kadar bolus (bolus basma 10—
20 mL/kg) uygulanmasi oOnerilmektedir (37). Hipotansiyon ise; 12 ayliktan kiigiik
cocuklarda sistolik kan basincinin 50 mm Hg'nin altinda, 1-5 yas arast ¢ocuklarda
60 mm Hg'in altinda ve 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda 70 mm Hg'nin altinda olmasi (36)
veya WHO'nun bozulmus dolasim kriterlerine gore de soguk ekstremite, kapiller geri
dolum zamanmin 3 saniyeden uzun olmasi, zayif ve hizli nabiz olarak kabul edilmistir

(46).

2.2. Siv1 Yiikii Gelisimi

Yetersiz doku perfiizyonu olan hastalarin geleneksel tedavisi, intravendz sivilarin hizla
uygulanmasiyla yeterli dolasim hacminin saglanmasidir. Sokta bolus sivi tedavisinin
uygulanmasi ilk asamada kritik hasta yonetiminin temel bir 6zelligi olarak goriilse de,
devam eden veya tekrarlanan sivi boluslar1 faydali olmayabilir (47). Ug biiyiik
randomize kontrollii ¢calismada, sepsis tanili hastalarin yonetiminde ilk 6 saatte, yeterli
doku perfiizyonu (santral vendz oksijen satiirasyonu; ScvO2) ve voliim durumu (santral
vendz basing; CVP) hedeflenerek intravendz sivi tedavileri uygulanmistir(48-50). Bu
caligmalarda hasta gruplar1 arasinda mortalite acisindan herhangi bir fark
saptanmamistir. Bu bulgularin 1s18inda, Surviving Sepsis Campaign, Mart 2015'te,
intravendz sivilar da dahil olmak {izere hemodinaminin diizeltilmesi i¢in hedef olarak
CVP ve ScvO; kullanimina yonelik 2012 kilavuzunda yer alan onerileri revize etti (51).
Yogun bakim {initesine alinan hastalarda perfiizyonunu iyilestirmek amaciyla bolus sivi

tedavilerine halen siklikla devam edilir. Bolus sivinin amaci, ventrikiler 6n yiki



destekleyerek kardiyak debiyi arttirmaktir. Altta yatan tani, akut hastalik ve maruz
kalinan tedaviler kardiyovaskiiler sistemin sivi tedavisine cevabin1 beklenmedik sekilde
degistirebilir, bu sebeple resiisitasyonun rutin hemodinamik hedefleri, [kan basinci, kalp
hizi, santral vendz basing (CVP)] kardiyak debiyi gostermede yetersiz kalabilir (47).
Ozellikle CVP ile dolasimdaki plazma hacmi veya siv1 tedavisine verilen hemodinamik

yanit arasindaki baglantiy1 destekleyecek higbir klinik veri yoktur (52).

Genel olarak kritik hastalikta, sivi tedavisine kardiyovaskiiler yanit, cesitli faktorler
tarafindan etkilenebilir ve tedaviye yanitin klinik degerlendirmesi ¢ok zor hale gelebilir.
Bu faktorler arasinda miyokard fonksiyonu (53-55), arteriyel rezistans, bolgesel
perflizyon (56, 57), vendz rezervuar kapasite ve kapiller gegirgenlik (58) sayilabilir. S1vi
resusitasyonu hipovolemik sokta etkili bir tedavi olsa da (59-61), kardiyojenik ve
vazojenik sokta da hipovolemi ekarte edilemedigi igin siklikla kullanilir. Ancak sivi
yiikii riski genellikle dikkate alinmaz. Kisa siireli hemodinamik yanitlar elde etmek igin

verilen s1v1 tedavisi ve boluslarin dogal sonucu siv1 yiikii olarak karsimiza ¢ikar (62, 63).

S1v1 birikimi, 6zellikle sistematik inflamatuvar durumlarda belirgindir. Sepsiste verilen
stvinin, hasarli kilcal damarlardan yeniden dagilimi sebebiyle yalnizca %5'inin, 90
dakika sonunda intravaskiiler bolmede kaldig1 tahmin edilmektedir (64). intakt bir
dolasimda bile yeniden dagilim sonunda infiize edilen kristaloidin sadece %20's1
vaskiiler yatakta kalir (65). Bu etkiye bobregin kritik hastalik durumunda tuz ve su
homeostazi yonetimindeki yetersizligi de eklenince, kritik durumdaki hastalarin bityiik

bir kismu siv1 yiikii riski ile karsilasir (66).

2.3. Siv1 Yiikii Patogenezi
Siv1 yiikii, viicutta patolojik su ve elektrolit birikimi olarak tanimlanabilir. Genel olarak
bu fazla sivi, hiicre dis1 s1v1 olarak interstisyel alanlarda birikerek interstisyel 6deme yol
acar. Makroskopik anlamda ise toraks (plevral efiizyon) veya karinda (asit) birikebilir.
Bu nedenle, sivi yiikii agirlikli olarak interstisyel 6dem ve toplam viicut sodyum
fazlaliginin (baskin hiicre dist katyon) bir sendromudur (47). Doku 6demi organ
diizeyinde ise, bobrekler ve karaciger gibi kapsiillii organlarda kilcal kan akigini ve
lenfatik drenaji engeller, organ perfiizyonunun ve fonksiyonunun daha fazla
bozulmasina neden olur (67). Icerdigi endotelyal glikokaliks tabaka gibi temel yapilar
5



sebebiyle siv1 yiikii gelisimi ve tedavisinde vaskiiler biitlinliigiin korunmasi 6nemli bir

yere sahiptir (68, 69).

Glikokaliks, hiicreler arasi transkapiller su akisinin da meydana geldigi saglam endotelin
luminal tarafin1 saran ve lizerinde proteoglikan, glikozaminoglikan yan zincirleri ve
sialoproteinleri de bulunduran karmasik bir agdir (70). Glikokaliks, vaskiiler gegirgenligi
diizenlemekten, dolasimda olmayan plazma hacminin biiyiik bir boliimiinii depolamaya,
inflamasyon ve hemostazi diizenlemeye kadar ¢ok sayida fizyolojik fonksiyona katilir.
Glikokaliksin 6nemli bir rolii de plazma proteinlerini baglamaktir. Bu sayede proteinleri
subendotelyal yariktan etkin bir sekilde uzak tutar, bu da plazma ve subendotelyal yarik

arasinda transkapiller sivi gecisine karsi koyacak bir onkotik basinca yol agar (71, 72).

Sepsis (73-76), major cerrahi (73), travma (77) ve postiskemi (78) gibi hastalik
durumlarinda endotelyal glikokaliks yapisinin degistigi ve bozulduguna dair kanitlar
gosterilmistir. Bu siireci hem iskemi, oksidatif stres ve patojen-konak yanitinin dogrudan
etkisi, hem de lipopolisakkarit gibi dolasimdaki toksinler ve tiimor nekroz faktorii (TNF
a) gibi inflamatuvar mediatorler tetikler (74, 76, 79). Akut hiperglisemi de Kritik
hastaliklarda sik goriilen bir bulgudur ve glikokaliks biitiinliiglinlin kaybi ile iligkilidir
(80). Endotelyal glikokaliksin kayb1 hem plazmadan sivi ve protein ekstravazasyonuna
hem de endotel hiicre adezyon molekiillerinin agiga c¢ikmasiyla devam eden

inflamatuvar yanitin daha da giiglenmesine yol agar (69, 81). Bu mekanizmalar, akut

akciger hasari gibi interstisyel 6dem iliskili onemli patolojik olaylari da baslatabilir (74).

2.4. Siv1 Yiikii Zararh midir?

Intravendz sivi1 tedavisi dogru nedenlerle ve dogru zamanda verildiginde hayat kurtarict
olabilir. Bununla birlikte bir¢ok kritik hastalikta, artan sivi alimina ragmen, nispeten
idrar ¢ikisindaki azalmaya bagl olarak siklikla viicutta sivi yiikii goriiliir. Ozellikle,
sepsisli kritik hastalara siklikla ¢ok biiylik hacimlerde sivi verilir ve bu da 6nemli
miktarlarda pozitif sivi dengesine yol acar. Ornegin, Vazopressin ve septik sok
caligmasinda [Vasopressin And Septic Shock Trial (VASST)] elde edilen verilerin
retrospektif analizinde, siddetli sepsis ile bagvurudan 12 saat sonra ortalama balans; +4.2
litre (L) iken hasta takibinin dordiincii gliniinde +11.0 L olarak saptanmustir (4). Sivi
yiikii ve sonuglar1 arastirildiginda, pozitif sivi dengesinin uzamis yogun bakim yatisi,
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organ disfonksiyonunun gelismesi veya kotiilesmesi ve artmis mortalite ile iliskili
oldugu saptanmistir (82-91). 2014 yilina ait bir sistematik derlemede, 5000'den fazla
yogun bakim {initesi hastasindan elde edilen verileri iceren 17 gozlemsel g¢alismay1
degerlendirilmis; bu sonuglarda, lenlerin (%48 mortalite) yogun bakima yatiglarinin ilk
7 giiniinde, hayatta kalanlara gore ortalama + 4.35 L kiimiilatif sivi dengesine sahip

olduklar1 saptanmigtir(92).

Yogun bakim {initesinde negatif sivi dengesine sahip hastalarin septik sokta ve akut
bobrek hasarinda (ABH) siirekli renal replasman tedavisi ile sag kalimlari artar, mekanik
ventilasyonda ve yogun bakimda kalis stireleri kisalir (6, 85, 86, 93). Pozitif sivi dengesi
ile olumsuz sonuglar arasindaki iliskinin gosterilmesi, sivi yiikiiniin morbidite ve
mortalite ile arasindaki nedensellik bagini tek basina kanitlayamamaktadir. Yine de sivi
yiikiinilin organ islevlerini koétiilestirdigine dair ¢ok sayida gozlemsel ¢aligma mevcuttur.
Bu caligsmalara dayanarak sivi yiikiiniin hastalarin en azindan bir kisminda, o6nlenebilir

bir iyatrojenik morbidite ve mortalite kaynagi oldugu kabul edilmektedir. (47).

Tablo 2.1. Kritik hastalarda pozitif sivi dengesine yol agan etkenler (47).

Yogun Bakima Kabulde Yogun Bakima Kabulde Gec¢
Erken Donemde Siv1 Yiikii Donemde Siv1 Yiikii Sebepleri
Sebepleri
Asir1 Sivi Alimi e Kan tiriinleri ihtiyaci e ilac tedavileri ve beslenme sebebiyle

zorunlu giinliik s1v1 ihtiyaci
e Intravendz sivi

resiisitasyonu o S1v1 resiisitasyonu gerektiren klinik
durumlar
Yetersiz Sivi e Akut veya kronik bobrek e Devam eden bobrek yetmezligi
Eliminasyonu yetmezIligi
e Kardiyak ve karaciger fonksiyon
o Akut hemodinamik bozuklugu
instabilite

e Interstisyum ve viicut bogluklarinda
¢ Dolagimdan interstisyel stvi sekestrasyonu
bosluga s1v1 kagisi




‘ Beyin Odemi
I A Bozulmus bilissel aktivite

Deliryum = Hepatik Konjesyon

Bozulmus sentez fonksiyonu
Kolestaz

Renal interstisyel

N Pulmoner Odem O6dem
A o = Bozulmus gaz degisimi Azalmis GFR

Azalmis Kompliyans Su ve tuz tutulumu

Artmis solunum yiikii

S w 3 W
‘\\\\’ i Bagirsak 6demi
Y,
‘ =S Malabsorpsiyon
a

Myokardiyal 6dem Tleus

Tleti bozukluklart
Bozulmus kontraktilite
Diastolik disfonksiyon

Sekil 2.1. S1v1 yiikiiniin sistemler tizerindeki etkileri

Sivi yiikklenmesinin olumsuz etkileri; gastrointestinal sistem (94), karaciger (66, 95),
kardiyovaskiiler sistem (55, 96-98), merkezi sinir sistemi (99, 100), cilt ve yumusak
dokular dahil olmak iizere hemen hemen tiim sistemleri kapsayabilir (101-104).
Ozellikle asir1 s1v1 yiikii ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan viseral ddem, intraabdominal

hipertansiyon (IAH) i¢in bir risk faktortidiir.

Yogun bakim iinitesi popiilasyonunda, pozitif sivi dengesi, artan IAH riski ile
iliskilendirilmistir (105-107). Bu da, basta ABH olmak {izere organ disfonksiyonlarinin
gelisimi ile giiclii bir sekilde iliskilidir (92, 105, 107-110). Siv1 yiikiiniin etkileri,
pulmoner 6dem gelisiminin veya kotiilesmesinin gaz degisiminde bozulmaya, akciger
kompliyansinin azalmasina ve solunum isinde artiga yol agabilecegi solunum sisteminde
bilinmektedir (111). Yogun bakim {initesinde sivi yonetimi stratejilerini inceleyen, ¢ok
merkezli prospektif randomize kontrollii bir ¢alisma olan Sivi ve Kateter Tedavi [Fluid
And Catheter Treatment Trial (FACTT)] calismasinda ARDS olan hastalarda liberal ve
konservatif sivi yoOnetimi stratejileri karsilastinlmistir. Konservatif sivi  yonetimi

stratejilerinin ventilatdrde kalig siiresini azaltmakta yararl oldugu gosterildi (86).



2.5 Siv1 Yiikii Tanimi

Yogun bakim hasta grubunda sivi yiikiinlin kotii sonuglarla iligkili olabilecegi kabul
edilmesine ragmen, siv1 ylikiiniin optimal klinik tanimi1 belirsizligini korumaktadir (112).
2001 yilinda Goldstein ve ark. Cocuk yogun bakim iinitesine (C'YBU) kabulden sonra

hastaya giren ve ¢ikan sivilarin farkini igeren asagidaki formiilii tanimlamiglardir (17);

Glinliik balans(aldig1 sivi-gikardig sivi)

x 100
YBU vatis agirligi

S1v1 ylikiinii 6lgmek i¢in 24 saatlik toplam sivi alimi ve ¢iktisi 6lgiilmektedir. Sivi alimi;
enteral ve parenteral olarak uygulanan tiim sivilar1 (bakim sivilar, ilaglar, kan tirtinleri
ve her tiirlii beslenme destegi) icermektedir. Pediatrik galismalarin ¢ogu, 0 zamandan
beri bu tanimi arastirma ve klinik tanimlama amaciyla kullanmistir. Bu ¢alismada da sivi

yiikiiniin hesaplanmasinda bu formiil referans alinmustir.

Alternatif bir yontem olarak bazi caligmalarda viicut agirhigindaki degisiklikler
kullanilmistir. Bu formiil de ilk olarak siirekli renal replasman tedavisi (CRRT) alan

hasta grubunda kullanilmistir (112);

CRRT baslangicinda agirlik-YBU vatis agirligy
x 100

YBU vatis agirligi

CRRT baslangicinda agirlik-YBU vatis agirligi

x 100
Hastane yatis agirligi



Her 3 formiiliin de birbiriyle karsilagtirildiginda, mortalite icin yiiksek derecede

korelasyona ve benzer 6ngorii degerine sahip olduklari tespit edilmistir (112).

2.6 Siv1 Yiikii ve ABH iliskisi

Akut bobrek hasari, kritik hastalarda siklikla goriiliir ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak tanimlanabilir (113-116). ABH'nin kritik hastaligi olan ¢ocuklarda yaygin
nedenleri sekonder sebeplerdir; sepsis, ¢oklu organ yetmezligi, sok, hemato-onkolojik
hastaliklar, kalp cerrahisi sonrasi, nefrotoksik ilaglara maruz kalma ve mekanik
ventilasyon kritik durumdaki ¢ocuklarda ABH sebepleri olarak sayilabilir (117,
118). ABH hastalarinda siv1 yiikii gelisimine sik rastlanilir, serbest su ve sodyum atilimi
bozulur ve sivi birikimi goriiliir. S1v1 birikiminin sonucunda doku 6demi goriiliir ki, bu
da ilerleyici organ disfonksiyonuna sebep olur. Bu etkiler 6zellikle bobreklerde
belirgindir. Doku 6demi ABH'nin progresyonuna dogrudan katilabilir (31, 67, 83, 119,
120).

Cocuklarda ve bebeklerde yiiriitiilen daha onceki ¢aligmalar hem ABH’nin, hem de sivi
yukiiniin artmig mortalite ile iliskili oldugunu diistindiirmektedir (30, 121). Bununla
birlikte s1v1 yiikiiniin mortalite ile iligkisinin, siv1 yiikiiniin dogrudan etkilerinden mi
yoksa s1v1 yiikiiniin ABH gelisimine yol acarak dolayli etkilerinden mi kaynaklandigi
bilinmemektedir (31). Dolayisiyla siv1 yiikiiniin mortalite tizerindeki etkisinin, ABH'dan
bagimsiz olup olmadig1 belirsizligini korumaktadir.

2.7 Diiiretik Kullanim

Siv1 yliklenmesinde ditiretik tedaviler, renal tuz ve su atilimin1 maksimize etmek igin
kullanilirlar. Diiiretikler ayrica oligiirik bobrek yetmezligini, non-oliglirik bobrek
yetmezligine doniistiirmek amaciyla da tercih edilirler. Non-oligiirik bobrek yetmezligi
daha diisiik morbiditeye sahiptir ve olasi ultrafiltrasyon ihtiyacinm1 onleyebilir (122).
Bununla birlikte, ditiretiklerin ~ kullanim1  elektrolit  diizensizlikleri, yenidogan
popiilasyonunda ototoksisite ve 0zellikle radyokontrast ajanlarla birlikte kullanildiginda
ABH gelisimi gibi risklerle iligkilidir. Sivi yiiklenmesinin agirlasmasi, mortalite ve
morbiditenin artmasina yol agmasi sebebiyle hala ditiretikler tedavinin temel dayanagi

olmaya devam etmektedir. Ancak ideal uygulama yontemi belirsizligini korumakta,
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inflizyon ve aralikli furosemid uygulamalariyla iliskili ¢alismalar yapilmaktadir (123,
124).

2.8 RRT Uygulamalan
S1v1 yiliklenmesi i¢in RRT'nin zamanlamasi tartismalidir. Sivi yiliklenmesi siklikla ¢coklu

organ disfonksiyonu iligkili bobrek hastaligiyla birlikte goriiliir ve fizyolojik olarak akut
bobrek hasari ile yakindan iliskilidir. Kritik bakim kosullarinda sivi yiiklenmesi igin
RRT, tiim yogun bakim hastalarinin yaklasik %4-8'inde ABH durumlarinda baslatilir
(125-127).

Tablo 2.2. Renal replasman tedavisi endikasyonlari (128)

Oligiiri (ditiretiklere ve/veya sivi kisitlamasina cevapsiz)

Aniiri (non-obstriiktif)

Metabolik asidoz

Hiperkalemi

Azotemi

Uremi semptomlari (ensefalopati, miyopati, perikardit, kanama)
Hiperfosfatemi

Asiri sivi yiiklenmesi

© 0o N o gk~ w DdPRE

Travma veya koagiilopatide beklenen biiyiik transfiizyonlar sonrasi

. Metabolik hastaliklar

[EY
o

11. Sepsis, septik sok, ¢oklu organ yetmezligi

12. Kardiyak cerrahi sonrasi goriilen sistemik inflamatuar yanit sendromu
13. Pankreatit

14. Tlag doz asim (lityum, karbamazepin ve fenitoin entoksikasyonlart)

15. Diyalizabl olan toksin ve zehirlere maruziyet (entoksikasyon)

RRT'nin birden fazla yontemi mevcut olsa da (6rn; periton diyalizi, aralikli hemodiyaliz
veya siirekli hemofiltrasyon), siirekli veno-vendz hemofiltrasyon (CVVH) veya siirekli
veno-vendz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF) kullanimi, yogun bakimcilar tarafindan
daha fazla tercih edilir hale gelmistir(18). Pediatrik hastalarda yapilan galismalar,
tedaviye baslamadan 6nce sivi ylikiinlin yiizdesinin, CVVH veya CVVHDF alan tiim
hastalarda bagimsiz olarak sagkalim ile iligkili oldugunu gostermistir(15, 16, 18, 21, 22).
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2.9 Siv1 Yiikii ve Sepsis Tliskisi

Sepsis, ¢ocuklar arasinda en sik goriilen 6liim nedenlerinden biridir (129, 130). Sivi
resiisitasyonu, siddetli sepsis ve septik soklu ¢ocuklarin en 6nemli tedavi unsurudur.
Bununla birlikte erken ve agresif sivi resiisitasyonundan olusan erken hedefe yonelik
tedavinin (Early Goal-Directed Therapy - EGDT), pediatrik hastalarin klinik sonuglari
tizerinde olumlu etkileri oldugunu dogrulamak i¢in yeterli kanit bulunmamaktadir (45,
131, 132). Sivi resiisitasyonu sirasinda kritik hasta gocuklarda sivi yiikii gelisme
potansiyeli yiiksektir. (10, 82, 92, 133). Siddetli sepsis ve septik soklu eriskin hastalarda
da, s1v1 yiikii yaygindir ve artmis hastane mortalitesi ile iliskilidir (4, 7, 134).

2.10 Siv1 Yiikii ve ARDS Tliskisi

Akut akciger hasar1 (ALI) ve daha siddetli formu olan akut respiratuar distres sendromu,
pulmoner 6dem, hipoksemi ve solunum yetmezligine yol agan, yaygin alveoler hasara
neden olan pulmoner inflamasyonun yikict bir sonucudur (135-137). Gelismis iilkelerde
pediatrik ALI'min yillik prevalansinin 2-12/100.000 oldugu tahmin edilmektedir (138-
142). ALI, pediatrik yogun bakim iinitesi kabullerinin %2-10'u ile iliskilidir ve CYBU
oliimlerinin %30'undan sorumlu bir faktordiir (143). Cocuklarda (12, 21, 25, 144, 145)
ve yetigkinlerde (6, 146-149) yapilan galismalar, pozitif sivi dengesi ile solunum
yetmezligi ve/veya ALI olan hastalarda, 6liim dahil kotii sonuglar arasinda giiglii iliskiler
oldugunu gostermektedir. Flori ve ark, ALI'li cocuklarda hastaligin ilk 3 giiniinde pozitif
stvi dengesini, artan mekanik ventilasyon siiresi ve mortalite ile iliskilendirmistir (12).
Arikan ve ark. mekanik ventilasyon uygulanan ¢ocuklarda, sivi yiikii yiizdesinin daha
kotii oksijenasyon, artan mekanik ventilasyon siiresi, CYBU yatis siiresi ve hastanede
kalig siiresi ile iligkili oldugunu bulmuslardir (25). ALI'li yetiskin hastalarda yapilan ¢ok
merkezli, randomize kontrollii bir ¢alisma olan The Fluid and Catheter Treatment Trial
(FACTT), liberal siv1 protokoliine kiyasla konservatif bir sivi tedavisi protokoliiniin,
artmis oksijenasyon, daha kisa mekanik ventilasyona bagli kalma ve azalmis yogun

bakim yatisi ile iliskili oldugunu gostermistir (86).

2.11. Cahsmanin Yapildign Merkezin Ozellikleri:

Akdeniz Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi; otomatik kapanan sensérlii kapi

sistemi ile ayrilmis odalarin oldugu, 8 yatakli bir {initedir. Bu odalardan 2’si tam
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izolasyon odasidir. Tiim yataklarda merkezi baglantili ileri diizey monitdr sistemi ve
gelismis ventilatorler mevcuttur. Calismanin yapildigi donemde iinitede 3 6gretim iiyesi,
1 yandal uzmani, biri kidemli olmak {izere 3 asistan ve 14 hemsire gorev almaktadir.
Travma hastalari, postoperatif cerrahi hastalar1 (konjenital kalp cerrahisi dahil), solid
organ nakli ve kok hiicre nakli hastalari, medikal nedenlerle yasamsal risk altindaki
hastalar gibi genis bir hasta popiilasyonuna hizmet vermektedir. 1 ay - 18 yas arasinda
medikal ve cerrahi tiim hastalarin (6zel {initede takip gerektiren yanik hastalar1 disinda)
yatisi dogrudan ¢ocuk yogun bakim {initesine yapilabilmektedir. Yiiksek Frekansh
Ossilatuvar Ventilasyon (High-frequency Oscillatory (HFO) ventilation), siirekli renal
replasman tedavisi, ekstrakorporal membran oksijenasyonu (ECMO) gibi ileri tedaviler
yapilmaktadir. Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu kullanim imkani ekonomik

nedenlerle kisithidir.

2.12. Akut Bobrek Hasar1 Skorlamasi

Akut bobrek hasarit KDIGO kriterlerine gore kreatinin ve idrar ¢ikisina gore teshis
edilir. Geleneksel yontemde hem idrar ¢ikisi, hem kreatinin degerlerine bakilir, ikisinden
daha koti olani ile evreleme yapilir ve diger kriterden gelen bilgiler dikkate
alinmaz. Ancak yiikselen kreatinin konsantrasyonlar1 fonksiyonel olarak azalmis klirensi
yansitirken, oligiiri ise bozulmus s1ivi homeostazini yansitir; bu nedenle, iki kriter bobrek
fonksiyon bozuklugunun iki farkli 6zelligini temsil eder. Sutherland ve ark. yaptig bir
calismada her iki kriterdeki bilgileri kullanmanin, akut bobrek hasarinin ciddiyetini ve
sonuclarint daha dogru bir sekilde karakterize edecegi varsayilmis, kreatinin ve idrar
cikisina ayr1 ayri 1 ile 3 arasinda puan vererek toplamda 6 puanlik bir Akut Bobrek

Hasar1 Skoru olusturulmustur (150).
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3. GEREC ve YONTEM

1 Ocak 2019 — 30 Eyliil 2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Cocuk Yogun
Bakim Unitesine yatan 1 ay — 18 yas arasindaki hasta kayitlari, gézlem dosyalari, adli
arsiv ve hastane bilgi ydnetim sisteminden tarandi. Calisma icin Akdeniz Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 21.12.2021 tarih ve 70904504 sayili

karari ile onam alindi.

Calismadan dislanma kriterleri; yogun bakim yatis1 24 saatten kisa olan, yogun bakima
bagvuru sonrasit kardiyo-pulmoner arrest durumunun 2 saat sonunda stabil hale
getirilemedigi veya kayit sistemindeki verilerinde eksiklikler olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Kronik bobrek yetmezligi tanili veya yogun bakima bdbrek nakli

sebebiyle yatirilaran hastalar da ¢alisma dis1 birakildi.

Dosya kayitlarindan hastalarin demografik verilerine ve temel klinik &zelliklerine
ulasildi. Bu veriler; yas, cinsiyet, agirlik, altta yatan hastalik, yogun bakim yatis nedeni,
mekanik ventilasyon ve yogun bakim yatis siireleri, taburculuk sonucu sagkalim
durumu, PRISM 1Il - IV ve PELOD-2 i¢in gerekli laboratuvar parametreleri, yatis
esnasinda izlenen organ yetmezligi sayisi, albliimin degeri ve laktat diizeyini
igermektedir. Hastalarm malignite dykiisii, CYBU’ne kabul &ncesi son 24 saat igerisinde

CPR &ykiisii ve CYBU’ne kabul edildikleri servis de ayrica kaydedildi.

Hastalarin yogun bakim yatig tanisi post-op, solunum sikintisi, hematolojik-onkolojik
bozukluk, norolojik bozukluk, travma, kardiyolojik bozukluk, sepsis, gastrointestinal
bozukluk, renal bozukluk, diger sebepler (bogulma-suicid-zehirlenme) alt gruplari

olacak sekilde siiflandirildi.

Hastalarn CYBU yatis1 boyunca bobrek hasari gelisimi acisindan degerlendirilmesi
yapildi ve RRT baslanan hastalar kaydedildi. Hastalarin tiim CYBU yatis1 boyunca
ARDS, sok ve beyin 6demi gelisimi ile s1v1 yiikii birlikteligi de ayrica incelendi.

Calismamizda ABH varligi, KDIGO kriterlerine gore tanimlandi.(Tablo 3.1.)
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Tablo 3.1. KDIGO Kiriterleri (151).

Evre Serum Kreatinin Idrar cikisi
1 Bazal degerden 1,5-1,9 < 0.5ml/kg/saat (6-12 saat)
katlik artig
veya
> 0.3 mg/dl artig
2 Bazal degerden 2 - 2.9 kat < 0.5 ml/kg/saat (>12 saat)
artis
3 Bazal degerden 3 kat artis < 0.3 ml/kg/saat (>24 saat)
Veya veya
> 4.0 mg/dl artis aniiri (>12 saat)
veya
RRT baslanmasi

" RRT: Renal replasman tedavisi

KDIGO evrelemesi yapilirken Sutherland ve ark.’nin yaptigi calismadan faydalanarak,
kreatinin ve idrar ¢ikisinin kiimiilatif uygulanmas: ile ortaya ¢ikan ABH skorunu
kullandik(150).

Yogun bakima yatis kreatinin degerleri bazal kreatinin olarak kabul edildi. Hastanin
yatis kreatinin degeri yiiksek ise, son 2 hafta i¢indeki degerler ‘bazal kreatinin’ olarak
kabul edildi (152). Son 2 hafta i¢inde sistemde ‘bazal kreatinin’ degeri olmayan, 1
yasindan biiyiik tiim hastalar i¢in, normal kreatinin diizeyi yasa bagl olarak degisen bir

denklem ile hesaplandi (153);

Ortalama kreatinin (umol/L) = —2.37330 — 12.91367 -loge(yas) + 23.93581 -yas®®

Ortalama kreatinin (mg/dL) = —0.02324 — 0.14545 -loge(yas) + 0.26964 - yas’®

1 yasindan kiigiik ¢ocuklar i¢in ise Boer ve arkadaslari tarafindan bildirilen tahmini

kreatinin degerleri egrisi kullanildi (154);

15



Creatinine (umol/L)
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Sekil 3.1. Giine gore tahmini kreatinin degerleri egrisi (154)

Calismamizda, hastalarin yogun bakim iinitesine kabul edildikten sonraki ilk bes giin
boyunca furosemid kullanimina iligskin bilgileri; viicut agirliklarinin kilogrami basina

kiimillatif dozlar1 ve bes giin boyunca verilme siklig1 kaydedildi (155).

Calismamizda sok kriterleri olarak Goldstein ve ark.’nin ¢aligmasinda yer alan SIRS ve

organ yetmezligi kriterleri kullanildi (156).

ARDS tanist ve siniflamasi icin ‘The Pediatric Acute Lung Injury Consensus

Conference Group’ kriterleri kullanildi1 (157). (Tablo 3.2.)
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Tablo 3.2. ARDS tani kriterleri

Yas Perinatal donemle iliskili akciger hastalig1 olanlar dislanir

Baslangic Bilinen klinik hasar1 takiben 7 giin i¢inde gelismesi

Zamani

Odemin Kalp yetmezligi ve asir1 sivi yiiklenmesiyle tam agiklanamayan solunum
Kaynag yetmezligi

Goriintiileme Akciger parenkiminde yeni tutulum bulgularin olmasi

Bulgular

Oksijenizasyon

Noninvazif mekanik Invazif Mekanik Ventilasyon
Ventilasyon

PARDS (Siddet Hafif Orta Agir
derecelendirilmez)

Tam yiiz maske 4< OI<8 8< 0l<16 0Ol >16
BIiPAP veya CPAP>
5cm H20 5<0Si<7.5 7.5<0Si<123 | OSi>123
PF oran1 < 300
SF orani < 264

Ozel Popiilasyonlar

Siyanotik Kalp

Altta yatan kardiyak hastalik ile agiklanamayan ani oksijenasyon bozuklugu

Hastahg gelisen hastalarda yas, baslangi¢ zamani, 6demin kaynagi ve goriintiileme
bulgular1 yukaridaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanis1 konur

Kronik Akciger | Altta yatan kardiyak hastalik ile agiklanamayan ani oksijenasyon bozuklugu

Hastahg gelisen hastalarda yas, baslangi¢ zamani, 6demin kaynagi ve goriintiileme
bulgular1 yukaridaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanis1 konur

Sol Ventrikiiler | Sol ventrikiil disfonksiyonu ile agiklanamaya oksijenasyon bozuklugu ve

Disfonksiyon

akciger grafisinde yeni infiltrasyon saptanan hastalarda yas, baslangig
zamani, 6demin kaynagi yukaridaki kriterlere uyuyor ise PARDS tanist
konur

PF:Pa02/FiO2, SF: SpO2/Fi02, OI: Oksijenasyon indeksi, OSI: Oksijenasyon saturasyon indeksi

Hastalarin elektronik kayitlarda yer alan kan gazi1 6rneklerinden arter kan gazi mevcut

ise Ol (Oksijenasyon indeksi), arter kan gazi bakilmamis ise OSI (Oksijenasyon

Satiirasyon Indeksi) ile ARDS siniflamasi yapilmis ve sivi yikii ile iliskisi

degerlendirilmistir (158).

Caligmamizda, Bhaskar ve arkadaglari tarafindan yapilan c¢aligmaya uygun olarak

hastalarin 5 giinliik siv1 yiikii kaydedildi (10). 5 gilinliik degerler ile her hasta da yeterli

sayida veriye ulasilamamasi1 sebebiyle 3 giinliik veriler kullanildi.
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Hastalarin yogun bakima yatis agirliklart referans alinarak, ilk bes giin boyunca sivi
yiikleri hesaplandi. Sivi yiikiinii hesaplamak i¢in ‘% Sivi yiikii (FO) : (Net Balans /
CYBU yatis agirlig) x 100’ formiilii kullamldi (17). Sivi yiikii 3 farkli metodla
degerlendirildi. 1. giin hesaplanan siv1 yiikii igin ‘erken s1v1 yiikii’ terimi kullanilds. Ik 3
giinlin herhangi bir giiniinde izlenen giinliik en yiiksek siv1 yiikii i¢in ‘3 giinliik zirve sivi
yiikii’ terimi kullamld. Ilk 3 giiniin toplam net s1v1 yiikii i¢in de 3 giinliik kiimiilatif siv1
yiikii’ terimi kullanildi. Istatistiksel degerlendirme sirasinda bu {ic parametre hem
siiregen hem de kategorik degisken olarak incelendi. Kategorik degisken olarak yapilan
degerlendirme i¢in; erken sivi yiikii ve 3 giinliik zirve sivi yiikii i¢in viicut agirliginin
%35’1 esik deger, 3 giinlikk kiimilatif siv1 yiikii i¢in ise ise, %5 ve %10°u esik degerler
olarak kabul edildi. Siv1 yiikiine diiiretik etkisini bulabilmek icin bes gilinliik diiiretik

kullanimi1 ve dozu incelemeye alindi.

Calismamizda albiimin ve sivi yiikii iliskisi de incelendi, albiimin degeri < 2.5 g/dl

olanlar ‘hipoalbuminemi’ olarak siniflandirildi.

Radyolojik olarak kanitlanmig beyin 6demi olan hastalar, travmaya bagli beyin ddemi

grubuna dahil edildi.

Hastalarin 1lk 28 giin icinde mekanik ventilator ihtiyaci olmayan giinleri i¢in
‘ventilatorsliz gegen giin’ (ventilator free days) terimi kullanildi. Eger hasta 28 giinden
fazla mekanik ventilatorde kalmigsa veya 28 giin igerisinde mekanik ventilatorden
ayrilamadan dlmiisse ventilatorsiiz gegen giin, ‘0’ olarak kaydedildi. Hastalarin CYBU
yatiglarii degerlendirmek igin ‘yogun bakimsiz gecen giin’ (ICU free days) terimi
kullanldi. CYBU’nde 30 giinden fazla takip edilen veya 30 giin icerisinde dlen hastalar
i¢cin yogun bakimsiz gegen giin, ‘0’ olarak kaydedildi.

Tiim hastalarin yogun bakim yatiglariin ilk 4 saati icerisindeki fizyolojik ve laboratuvar
degiskenlerine gore PRISM Il - 1V skorlar1 ve mortalite yiizdesi hesaplanarak hastalik
siddeti belirlendi(159). Coklu Organ Yetmezligi Sendromu (MODS); iki veya daha fazla
organ disfonksiyonu olarak tanimlandi. Organ yetmezliklerinin tanimlanmasinda
Goldstein ve arkadaslar tarafindan yapilan tanimlama kullanildi (156). Hastalarimizin

organ yezmezligi skorlamasi i¢in de PELOD-2 skorlar1 hesaplandi(160).
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Istatistiksel testler ‘Statistical Package for Social Science’ (SPSS) 23 programi
kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde (%); sayisal
degiskenler i¢in ise ortalama ve standart sapma degerleri kullanilarak tanimlayici
istatistik yapildi. Kategorik degiskenlerin birbiriyle kiyaslanmasi igin ki-kare testi ve
Fisher’s Exact Test uygulanirken, normal dagilim gosteren sayisal degiskenlerin
analizinde Bagimsiz iki 6rneklem t testi, normal dagilim gostermeyen degiskenler igin
Mann-Whitney U testi kullanildi. Sonuglarla iliskili bagimsiz degiskenleri belirlemek
i¢cin ¢ok degiskenli lojistik regresyon modelleri uygulandi. Degiskenler arasinda anlamli
coklu baglant1 olup olmadigini degerlendirmek igin varyans sisirme faktori (VIF) ve
tolerans degerleri kullanildi. Sivi yiikiiniin mortaliteyi kestirmedeki giiciinii ifade eden
EAA (AUC-Egri Altinda Kalan Alan) i¢in ROC analizi kullanildi. ROC analizi
sonucunda her bir degisken i¢in esik deger belirlenerek s6z konusu noktalardaki
duyarlilik ve 6zgiillik degerleri hesaplandi. Korelasyonlar1 incelemek i¢in Spearman

analizi kullanildi. Ttiim testlerde p < 0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

1 Ocak 2019 — 30 Eyliil 2021 tarihleri arasinda yogun bakim {initesinde yatan hasta
sayis1 1064 tiir. Kronik bobrek yetmezligi tanili 28 hasta, yogun bakima basvuru sonrasi
kardiyo-pulmoner arrest durumunun 2 saat sonunda stabil hale getirilemedigi 25 hasta
calisma dig1 birakildi. Yogun bakim yatis1 24 saatten kisa olan ve Kayit sistemindeki
verilerinde eksiklikler olan 430 hasta da c¢alismadan c¢ikarildi. Toplam 581 hasta
calismaya dahil edildi.

Hastalarin yas ortalamasi 73.5 ay (+63.61), ortanca yas ise 53 ay (1-215) idi. Sag
kalanlarin yas ortalamasi 71.22 iken (£62.6), 6lenlerin yas ortalamasi 90.68 (+68.94)
saptand1. Olenlerin yas ortalamas1 anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p:0.017). (Sekil
4.1))
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Sekil 4.1. Hastalarin yas (ay) dagilimi

Calismaya katilan hastalarin 335’1 (%57.7) erkekti. Tiim hastalarin viicut agirliklari
incelendiginde, ortalama agirlik 22.73 kg iken (+18.57), yasayanlarin agirlik ortalamasi
22.41 kg (£18.75), Olenlerin agirlik ortalamasi ise 25.17 kg (£17.28) saptandi. (Tablo
4.1))
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Tablo 4.1. Sonlanim agisindan hastalarin demografik verilerinin analizi

Yasayanlar: Olenler: p
N:513 N:68

Yas —ay (SD) 71.22(+62.6)  90.68(+68.94)  0.018
Cinsiyet (%)
Kiz 217(%42.3) 29(%42.6) 0.95
Erkek 296(%57.7) 39(%57.4)
Viicut agirhgi(kg) (SD) 22,41(+18.75) 25.17(+17.28) 0.25
PRISM 111 (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 yezmezligi sayisi(SD) 1.24(+0.98) 2.62(£1.33) 0.001
>3 organ yezmezligi 49(%9.6) 32(%47.1) 0.001
Hipoalbuminemi (%0) 30(%05.8) 13(%19.1) 0.001
Laktat diizeyi (SD) 1.76(+1.45) 4.02(+3.81) 0.001
Ventilatorsiiz gecen giin (SD) 24.94(+£6.11) 3.47(x6.77) 0.001
Yogun bakimsiz gegen giin (SD) 23.52(+6.59) 0(0) 0.001
Hastane yatis siiresi (SD) 20.14(+20.68) 11.97(+10.93) 0.001
ARDS olan hastalar (%) 15(%2.9) 27(%39.7) 0.001
Sok bulgulari olan hastalar (%) 41(%8) 28(%41.2) 0.001
Beyin 6demi 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
Diiiretik kullanilan hastalar (%) 199(%38.8) 33(%48.5) 0.1
Diiiretik dozu(mg/kg/g) 9.17(+18.65) 9.29(x16.57) 0.28
Son 24 saatte CPR yapilan 13(%2.5) 18(%26.5) 0.001
hastalar (%o)
Onkoloji Hastas1 olma (%) 93(%18.1) 37(%54.4) 0.001

ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu, ABH: Akut bobrek hasari, CPR: Kardiyopulmoner

resiisitasyon, RRT: Renal replasman tedavisi



Hastalarin 6zgec¢misleri incelendiginde 440’inin (%75.7) ek hastaligit mevcut olup;
124’tinde (%21.3) hematolojik-onkolojik hastalik, 98’inde (%16.9) noérometabolik
hastalik, 34’tinde (%5.9) asiyanotik kalp hastaligi, 20’sinde (%3.4) gastrointestinal
sistem hastaligi, 9’unda (%1.5) alt solunum yolu patolojileri, 8’inde (%1.4) nefrolojik
hastaliklar, 5’inde (%0.9) siyanotik kalp hastaliklari, 5’inde (%0.9) kardiyak hastaliklar,
137°sinde (%23.6) ‘diger’ olarak siniflandirilmig c¢esitli hastaliklar mevcut idi. 141
(%24.3) hastanin ise altta yatan herhangi bir kronik hastaligi yoktu. (Tablo 4.2.)

Tablo 4.2. Hastalarn altta yatan tanilarinin dagilimi

Kronik Hastahk n %

Bilinen Hastalig1 Olmayanlar 141 24.3
Hematolojik-onkolojik Hastaliklar 124 21.3
Norometabolik Hastaliklar 98 16.9
Asiyanotik Kalp Hastaliklar1 34 5.9
GIS Hastaliklart 20 3.4
Alt Solunum Yolu Hastaliklar 9 1.5

Nefrolojik Hastaliklar 8 1.4
Siyanotik Kalp Hastaliklar 5 0.9
Kardiyak Diger Hastaliklar 5 0.9
Diger Hastaliklar 137 23.6
TOPLAM 581 100

Altta yatan hastaliklarin mortalite ile 1iliskisi incelendiginde; bilinen hastalig1
olmayanlarda 9%5.1 (7 hasta), norometabolik hastalig1i olanlarda %13.3 (13 hasta),
hematolojik-onkolojik hastaligi olanlarda %27.4 (34 hasta), bobrek hastaligi olanlarda
%0, asiyanotik kalp hastalig1 olanlarda %2.9 (1 hasta), siyanotik kalp hastalig1 olanlarda
%0, gastrointestinal sistem hastalig1 olanlarda %15 (3 hasta), alt solunum yolu hastaligi
olanlarda %11.1 (1 hasta), kardiyak hastalig1 olanlarda %20 (1 hasta), diger hastalik
gruplarinda ise %5.7 (8 hasta) mortalite gozlendi. Altta yatan hastaliklara gore gozlenen

mortalitenin dagilimi sekil 4.2.”de verilmistir.
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Sekil 4.2. Hastalarin altta yatan tanilari ile sagkalim iliskisi

Yogun bakim yatis nedenleri icerisinde en sik izlenen neden, 158 (%27.2) hasta ile
solunum sikintis1 olarak bulundu. Diger yatis nedenleri ise; 151 hasta postoperatif
(%26), 33 hasta kalp damar cerrahisi sonras1 (%5.7), 8 hasta hematolojik-onkolojik
bozukluk (%1.4), 71 hasta norolojik bozukluk (%12.2), 47 hasta beyin 6demi ile birlikte
travma (%8.1), 14 hasta diger 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 diger hastaliklar (%3.6) idi. Yatis tanilarina gére hastalarin dagilimi

tablo 4.3.”de verilmistir.
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Tablo 4.3. Hastalarm CYBU’ne yatis tanilarini dagilimi

Yatis Sebebi n %

Solunum sikintisi 158 27.2
Postoperatif 151 26

Norolojik bozukluk 71 12.2
Sepsis 52 9

Beyin 6demi ile travma 47 8.1
Kalp damar cerrahisi postoperatif 33 5.7
Diger travma 14 2.4

Kardiyolojik Bozukluk 12 2.1
GIS Bozukluk 9 15
Hematolojik-onkolojik bozukluk 8 1.4
Renal Bozukluk 5 0.9
Digerleri 21 3.6
TOPLAM 581 100

Hastalar mortalite skorlari agisindan incelendiginde, ortalama PRISM 11l skoru 6.62
(£5.45), yasayanlar ve Olenler grubunda ise sirasiyla 5.63 (+4.29) ve 14,09 (+7.26)
olarak sonuglandi. Hastalarin ortalama PRISM IV skoru ise 7.67 (+15.07), yasayanlar ve
Olenler grubunda ise sirasiyla 4.16 (+£9.51) ve 29.01 (+£26.85) olarak sonuglandi.
Olenlerin PRISM 1l ve IV skorlar istatistiksel acidan anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (p<0.001). Organ yetmezligi agisindan incelendiginde ise tiim hastalarin
ortalama PELOD 2 skoru 3.55 (+3.04), yasayanlar ve 6lenler grubunda ise sirasiyla 3.04
(£2.3) ve 7.47 (+4.7) olarak bulundu, PELOD 2 skorunun artig1 ile mortalitenin artis
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki goriildii (p<0.001). Tim hastalarin yatig
esnasinda bakilan ortalama organ yetmezligi sayis1 1.40 (+1.12) iken yasayanlarin 1.24

(+0.98), dlenlerin ise 2.62 (+1.33) olarak sonuglandi, organ yetmezIligi sayisinin artisi ile
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mortalitenin artis1 arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0.001).
(Tablo 4.1.)

Calisma kohortumuzda tiim hastalarin hipoalbuminemi orani1 %7.4 (43 hasta), 6len hasta
grubunda %19.1 (13 hasta), yasayanlar grubunda %5.8 (30 hasta) olarak sonuglandi ve
Olen hasta grubunda daha fazla oranda hipoalbuminemi gozlendi (p<0.001). Yogun
bakima yatis laktat degerleri incelenen hastalarin ortalama laktat degeri 2.03 (+2.01),
yasayanlar grubunda 1.76 (+1.45), 6lenler grubunda ise 4.02 olarak sonuglandi (+3.81).
Olen hasta grubunda yatis esnasinda daha yiiksek laktat degerleri saptandi (p<0.001).
(Tablo 4.1.)

Calisma kohortumuzda ventilatorsiiz gegen giin ortalamasi 22.43 giin (£9.27), yogun
bakimsiz gegen giin ortalamasi 20.77 giin (£9.78), hastanede yatis siiresi ortalamasi ise
19.18 giin (£19.96) olarak saptandi. Sonlanim acisindan bakildiginda ise ventilatorsiiz
gegen giin; yasayanlar ve Olenler grubunda sirasiyla 24.94 giin (+6,11) ve 3.47 giin
(£6.77) idi. Yogun bakimsiz gecen giin yasayanlar ve dlenler grubunda sirasiyla 23.52
giin (£9,78) ve 0 giin idi. Hastane yatig siiresi ortalamasi yasayanlarda 20.14 giin
(£20.68) iken olenlerde 11.97 (£10.93) idi. Ventilatorsiiz gegen giin ve yogun bakimsiz
gegcen gilin Olen grupta istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik saptandi
(p<0.001). Hastane yatis siiresi ise yasayanlarda istatistiksel agidan anlamli derecede

yiiksek saptandi (p<0.001). (Tablo 4.1.)

Caligmada s1v1 yiikii ve yogun bakimda mortaliteye neden olan bazi hastaliklarin iliskisi
ayrica incelendi. Bu sebeple hasta popiilasyonunda ARDS, sok ve travma sonrasi beyin
O6demi gelisenler hastalar tespit edildi. Tiim hastalarin 42 tanesinde (%7.2) yatiglari
boyunca ARDS gelisti; bunlarin da 6 tanesi (%14) hafif, 24 tanesi (%57) orta, 12 tanesi
(%29) agir ARDS olarak smiflandirildi. ARDS smiflamasinin dagilhmi sekil 4.3°de

verilmistir.
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Sekil 4.3. ARDS simiflamasinin dagilimi

Sonlanim agisindan bakildiginda ise yasayanlarin %2.9’unda (15 hasta), dlenlerin ise
%39.7’sinde (27 hasta) ARDS gelistigi gozlendi, ARDS gelisimi ile mortalite artist
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). (Tablo 4.1.)

Calisma kohortu sok gelisimi ve mortalite agisindan incelendiginde ise, yasayanlarin
%8’inde (41 hasta), olenlerin ise %41.2’sinde (28 hasta) sok gelisimi gozlendi, sok
varhigr ile mortalite artigi istatistiksel olarak anlamli iligski gosteriyordu (p<0.001).
(Tablo 4.1.)

Travma sonrast beyin 6demi goriilen hasta grubu tiim popiilasyonun %13.4’{inii (78
hasta) olusturmaktaydi. Sonlanim agisindan bakildiginda ise beyin 6demi ile birlikte
travma hastalarinin, yasayalar ve 6lenler grubundaki dagilimi sirasiyla %14.4 (74 hasta)

ve %35.9 (4 hasta) idi ve istatistiksel agidan anlamlilik saptanmadi. (Tablo 4.1.)

Calisma grubunu akut bobrek hasari agisindan degerlendirmek ve sivi yiikii ile bobrek
hasar1 iligkisini ortaya koymak i¢cin KDIGO skorundan faydalanildi. Tiim hastalara
bakildiginda, hastalarin %63.7’si ‘Bobrek Hasar1 Yok’, %11.4°’ti ‘KDIGO Evre-1’,
%11.2’si ‘KDIGO Evre-2’, %13.8’i ise ‘KDIGO Evre-3’ olarak smiflandirildi. (Sekil
44.))
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Sekil 4.4. KDIGO evresinin sagkalim ile iligkisi

Mortalite agisindan bakildiginda 6len hastalarin %4.4’{iniin (3 hasta) Evre-1, %23.5’inin
(16 hasta) Evre-2, %66.2’sinin (45 hasta) ise Evre-3 akut bobrek hasar1 oldugu goriildii.
Akut bobrek hasari evresinin artis ile mortalite arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski

saptand1 (p<0.001). (Tablo 4.4.)

Tablo 4.4. Sonlanim ag¢isindan KDIGO skorunun dagilimi

Yasayanlar(n:513) Olenler(n:68) P

KDIGO
Evre 1 (%) 63 (%12.3) 3 (%4.4) <0.001
Evre 2 (%) 49 (%9.6) 16 (%23.5)
Evre 3 (%) 35 (%6.8) 45 (%66.2)

Akut bobrek hasari olan hastalar, aldiklar1 ‘Renal Replasman Tedavileri’ agisindan da
degerlendirildi. Tiim hastalarin %93.8 sinde herhangi bir RRT’nin uygulanmadigi
goriildii. Hastalarin %6.2’sinde RRT uygulandi. RRT alan hastalarin %8’inde (3 hasta)

27



periton diyalizi, %36’sinda (13 hasta) CRRT, %56’sinda ise (20 hasta) aralikli
hemodiyaliz uygulandig: tespit edildi. (Sekil 4.5.)

M Periton Diyalizi MCRRT ® Aralkl Hemodiyaliz

Sekil 4.5. Renal Replasman Tedavilerinin Dagilim1

Mortalite acgisindan bakildiginda Slenlerin %?22.1’inde (15 hasta) aralikli hemodiyaliz,
%17.6’sinda (12 hasta) CRRT, %2.9’unda (2 hasta) ise periton diyalizi uygulandigi
goriildii, RRT uygulamasi ile mortalitenin artis1 arasindaki iligki anlamli kabul edildi
(p<0.001). (Tablo 4.5.)

Tablo 4.5. Renal replasman tedavilerinin sagkalim ile iligkisi

Yasayanlar(n:513) Olenler(n:68) P

RRT
PD (%) 1 (%0.2) 2 (%2.9) < 0.001
CRRT (%) 1 (%0.2) 12 (%17.6)
Aralikli HD (%) 5 (%1) 15 (%22.1)

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

Hastalar ilk bes giin igeresinde ditliretik kullanimi agisindan incelendiginde, tiim
hastalarin %39.9’unda (232 hasta) diliretik kullanimi mevcut olup %60.1’inde ise
herhangi bir diliretik tedavi verilmemisti. Yasayanlarin %38.8’inde (199 hasta),

Olenlerin ise %48.5’ine (33 hasta) diiiretik kullanimi saptandi. Diiiretik kullanimi ile
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mortalite arasinda istatistiksel agidan anlaml iligki saptanmadi (p:0.1). Ditiretik dozu

sagkalim agisindan analiz edildiginde ise yasayan ve Olen hastalar i¢in 5 giinliikk

furosemid kullanimi sirasiyla 9.17 (+18.65) mg/kg/g ve 9.29 mg/kg/g (+16.57) olarak

tespit edildi. Bu iliski de istatistiksel olarak mortalite agisindan anlamli saptanmadi

(p:0.28). (Tablo 4.1.)

Tablo 4.6. Siv1 yiikiiniin sonlanim agisindan degerlendirilmesi

Mortalite n Ortalama Std. p Gruplar
Durumu Smvyiikii  Sapma Arasi Ort.
yiizdesi Fark (%)
(%)

1.giin s1v1 yiikii 6len 68 3.35 4.06 <0.001 1.5
yasayan 513 1.86 2.58

2.giin s1v1 yiikii 6len 68 3.1 4.1 <0.001 1.7
yasayan 513 1.36 2.9

3.giin s1v1 yiikii olen 68 2.67 3.42 <0.001 1.7
yasayan 513 0.99 2.61

flk 3 giin zirve siv1 ~ 8len 68 5.54 4.03 <0.001 2.7

yiiki yasayan 513 2.87 2.75

Ik 3 giin kiimiilatif ~ Slen 68 8.16 7.25 <0.001 4.8

siv1 yiikii yasayan 513 3.40 4.7

Mortalite agisindan sivi yiikleri tek tek incelendiginde yasayanlar ve 6lenler grubunda

sirastyla 1. giin siv1 yiikii yiizdesi 1.86 (+2.58) ve 3.35 (£4.06), 2. giin s1v1 yiikii yiizdesi
1.36 (+2.9) ve 3.1 (+4.1), 3. giin s1v1 yiikii yiizdesi 0.99 (£2.61) ve 2.67 (+3.42), zirve
siv1 yikii yiizdesi 2.87 (+£2.75) ve 5.54 (£4.03), kiimiilatif s1v1 yiikii ylizdesi 3.40 (+4.7)

ve 8.16 (+7.26) olarak saptandi ve tiim parametreler i¢in sivi yiikii ylizdesinin artisi ile

mortalitenin artig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptand1 (p<0.001). (Tablo

4.6.)
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B Yasayanlar (n=513)
B Olenler (n=68)
40

30 N

p<0,001

p<0,001

20

Sivi Yuka (%)

10

~10 ‘

Erken sivi ylik Zirve sivi yuku Kimulatif sivi ylku

Sekil 4.6. S1v1 yiikiiniin sagkalim ile iligkisi

Tablo 4.7. Ortalama s1v1 yiikiiniin (ml/kg) mortalite agisindan degerlendirilmesi

Mortalite n Ortalama Sivi ~ Std. Sapma p
Durumu Yiikii (ml/kg)
1.giin sv1 yiikii yasayan 513 18.6 25.8 <0.001
(cc) olen 68 335 40.6
IIk 3 giin zirve sii  yagayan 513 28.7 275 <0.001
yiikii(cc) olen 68 55.4 40.3
11k 3 giin yasayan 513 34 47 <0.001
kiimiilatif s1v1 Slen 68 81.6 72.4

yiikii(cc)
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Siv1 yiikii ‘ml/Kg’ cinsinden analiz edildiginde de, siv1 yiikii artig1 ile mortalitenin arttigi
goriilmektedir. (Tablo 4.7.) Erken sivi yiikii ortalamasi yasayanlarda 18.6 ml/kg,
6lenlerde 33.5 ml/kg olarak sonuglandi. Zirve sivi yiikii ortalamasi yasayanlarda 28.7
ml/kg, 6lenlerde 55.4 ml/kg olarak sonuglandi. Kiimiilatif siv1 yiikii ise yasayanlarda
ortalama 34 ml/kg, 6lenlerde 81.6 ml/kg olarak sonuglandi. Her 3 sivi yiikiiniin de

mortaliteye gore ortalama net balans grafigi Sekil 4.7.deki gibidir.

Erken S Yiki
I Zive S Yokd
I Kamilatif Sw Yika

100

80 51,554

—
=]
é 60
E )
= 55,388
-
=1
>_
E 40
w )
] 33,540
28,639
20
18 567
o]
yasayan tlen

Sekil 4.7. Mortaliteye gore sivi yiikiiniin ‘ml/kg’ cinsinden analizi

Yogun bakima kabul 6ncesi son 24 saat igerisinde CPR uygulanan hastalar da mortalite
acisindan analiz edildi. 13 hasta (%2.5) yasayanlar grubunda, 18 hasta (%26.5) ise
olenler grubunda yer aldi. Son 24 saat igerisinde CPR uygulanmasi mortalitenin artis1 ile

istatistiksel olarak anlamli iliski gosteriyordu (p<0.001).

Yogun bakima kabul edilen onkoloji hastalar1 da mortalite agisindan analiz edildi. 93
hasta (%18.1) yasayanlar grubunda, 37 hasta (%54.4) dlenler grubunda yer aldi. Yatis
esnasinda onkoloji tanis1 olan hastalarda tiim gruba gére mortalitenin arttig1r goriildii

(p<0.001). (Tablo 4.1.)

31



Yogun bakima yatirildigi yere gore; acil servis, ameliyathane, bir baska hastaneden
direkt kabul ve pediatri servisi olarak 4 farkli yerden hastalarin kabuliiniin yapildigi
gozlendi. 241 hasta (%41.5) acil servisten, 130 hasta (%22.4) pediatri servisinden, 19
hasta (%3.3) diger hastanelerden sevk ile, 191 hasta (%%32.9) da ameliyathaneden
¢ocuk yogun bakima kabul edildi. (Sekil 4.8.)

HAcil servis HAmeliyathane B Baska hastaneden sevk M Pediatri servisi

Sekil 4.8. CYBU’ye yatis servislerinin dagilimi

4.2. Siv1 Yiikiiniin Mortalite ve Morbidite ile Tliskisi
Sivi yiikii %5 ve %10 esik degerlerine gore kategorize edilerek demografik 6zellikler,
mortalite ve ikincil sonuglar agisindan da analiz edildi. Sonuglar erken sivi yiiki, 3

glinliik zirve sivi yiikii ve 3 glinliik kiimiilatif siv1 yiikii olacak sekilde karsilastirildi.

Erken s1v1 yiikii igin ‘%5’ esik deger olarak kabul edilip kategorize edilerek incelendi.
Erken sivi yiikiinin <%5 oldugu hasta grubunda ortalama yas 75.68 (+64.08), viicut
agirhigr 23.3 (+18.8), PRISM 1V skoru 6.01 (+12.89), PELOD 2 skoru 3.25 (+2.65),
laktat 1.84 (+1.66), yatis esnasinda hipoalbuminemisi olan hasta sayis1 29 (%5.6) iken,
>%>5’ oldugu hasta grubunda ortalama yas 55.59 (£56.95), viicut agirhg: 17.5 (+15.3),
PRISM 1V skoru 15.73 (+25.55), PELOD 2 skoru 6.03 (+4.6), laktat 3.55 (+3.51), yatis
esnasinda hipoalbuminemisi olan hasta sayis1 14 (%22.2) olarak saptandi. Erken sivi

yikiiniin “>%35” olmasi ile PRISM IV skoru, PELOD 2 skoru, laktat ve hipoalbuminemi
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artist, yas ve viicut agirligiin diislisti arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi.

(Tablo 4.8.)

Zirve sivi yiiki i¢in ‘%5’ esik deger olarak kabul edilip kategorize edilerek incelendi.
Zirve sivi yiikiniin <%5 oldugu hasta grubunda ortalama yas 77.96 (+63.93), viicut
agirhg 24.29 (+19.03), PRISM 1V skoru 5.43 (+11.88), PELOD 2 skoru 3.11 (+2.51),
laktat 1.78 (+£1.49), yatis esnasinda hipoalbuminemisi olan hasta sayisi 19 (%4) iken,
>%>5’ oldugu hasta grubunda ortalama yas 54.59 (+58.89), viicut agirligi 16.1 (+14.80),
PRISM 1V skoru 13.98 (+23.16), PELOD 2 skoru 5.42 (+4.19), laktat 3.09 (+3.23), yatis
esnasinda hipoalbuminemisi olan hasta sayist 24 (%21.6) olarak saptandi. Zirve sivi
yiikiiniin “>%35” olmasi ile PRISM IV skoru, PELOD 2 skoru, laktat ve hipoalbuminemi
artist, yas ve viicut agirliginin diisilisti arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi.

(Tablo 4.8.)

Kimilatif sivi yiikii igin ‘%10’ esik deger olarak kabul edilip kategorize edilerek
incelendi. Kiimiilatif sivi yiikiiniin <%35 oldugu hasta grubunda ortalama yas 74.55
(£63.12), viicut agirligi 23.3 (+18.67), PRISM 1V skoru 6.16 (+13.7), PELOD 2 skoru
3.3 (£2.75), laktat 1.87 (+1.7), yatis esnasinda hipoalbuminemisi olan hasta sayis1 30
(%5.7) iken, >%10’ oldugu hasta grubunda ortalama yas 63.38 (£67.98), viicut agirhig
17.7 (£17), PRISM 1V skoru 15.76 (+22.97), PELOD 2 skoru 6.02 (+4.37), laktat 3.56
(£3.58), yatis esnasinda hipoalbuminemisi olan hasta sayis1 13 (%23.6) olarak saptandi.
Kiimiilatif siv1 yiikiiniin >%10’ olmasi ile PRISM IV skoru, PELOD 2 skoru, laktat ve
hipoalbuminemi artisi, viicut agirhiginin ise diisiisli arasinda istatistiksel olarak anlamli

iligki saptandi. (Tablo 4.8.)

Erken sivi yiikiiniin <%35 oldugu hasta grubunda dlen hasta 48 (%9.3), akut bobrek
hasar1 gelisen hasta 168 (%32.4), RRT uygulanan hasta 21 (%4.1), mekanik ventilatorde
takip edilen hasta 365 (%70.5), ARDS gelisen hasta 34 (%6.6), sok gelisen hasta 54
(%10.4), ventilatorsiiz gegen giin 23.01 (+8.84), yogun bakimsiz gecen giin 21.48
(£9.27), hastane yatis siiresi 19.11 (+20.2) iken, >%5 oldugu hasta grubunda 6len hasta
20 (%31.7), akut bobrek hasari gelisen hasta 43 (%68.3), RRT uygulanan hasta 15
(%23.8), mekanik ventilatorde takip edilen hasta 56 (%88.9), ARDS gelisen hasta 8
(%12.7), sok gelisen hasta 15 (%23.8), ventilatorsiiz gegen giin 17.6 (£11.21), yogun
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bakimsiz gecen giin 14.87 (£11.73), hastane yatis siiresi 19.73 (£17.98) olarak saptandi.
Erken sivi yilikiiniin “>%5’ olmasi ile mortalite, akut bobrek hasari gelisimi, RRT
uygulanmasi, mekanik ventilatorde takip edilme, ARDS gelisimi, sok gelisimi artisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. Sivi yiikkii artis1 ile azalmis
ventilatorsiiz gegen gilin ve yogun bakimsiz gecen giin arasinda da istatistiksel olarak

anlamli iligki saptandi. (Tablo 4.9.)

Zirve sivi1 yiikiinlin <%5 oldugu hasta grubunda 6len hasta 33 (%7), akut bobrek hasari
gelisen hasta 143 (%30.4), RRT uygulanan hasta 14 (%3), mekanik ventilatérde takip
edilen hasta 328 (%69.8), ARDS gelisen hasta 24 (%5.1), sok gelisen hasta 42 (%8.9),
ventilatorsiiz gegen giin 23.82 (+7.99), yogun bakimsiz gegen giin 22.27 (+8.64), hastane
yatis siiresi 18.59 (+18.68) iken, >%5 oldugu hasta grubunda 6len hasta 35 (%31.5),
akut bobrek hasar1 gelisen hasta 68 (%61.3), RRT uygulanan hasta 22 (%19.8), mekanik
ventilatorde takip edilen hasta 93 (%83.8), ARDS gelisen hasta 18 (%16.2), sok gelisen
hasta 27 (%24.3), ventilatorsiiz gegen giin 16.52 (+11.74), yogun bakimsiz gegen giin
14.4 (£11.63), hastane yatis siiresi 21.70 (£24.61) olarak saptandi. Zirve sivi ylikiiniin
>%5’ olmasi ile mortalite, akut bobrek hasar1 gelisimi, RRT uygulanmasi, mekanik
ventilatorde takip edilme, ARDS gelisimi, sok gelisimi artis1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptandi. Sivi yiikii artis1 ile azalmis ventilatorsiiz gegen giin ve yogun

bakimsiz gegen giin arasinda da istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. (Tablo 4.9.)

34



Tablo 4.8. Siv1 yiikii agisindan demografik verilerin analizi

Erken Siv1 Yiikii 3 Giinliik Zirve S Yiikii 3 Giinliik Kiimiilatif Siv1 Yiikii

<%5(N:518) >%5(N:63) p <9%5(N:470)  >%S5(N:111) p <%10(N:526) >%10(N:55) p

Yas/ay; 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
mean(SD)

Cinsiyet;

Kiz 219(%42.3) 27(%42.9) 0.93 201(%42.8) 45(%40.5) 0.67  228(%43.3) 18(%32.7) 0.17
Erkek 299(%57.7) 36(%57.1) 269(%57.2) 66(%59.5) 298(%56.7) 37(%67.3)

Viicut agirhg 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(x17) 0.036
mean(SD)

PRISI\gDIV 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
?I;irgD 2) 3.25(+2.65) 6.03(+4.6) 0.001 3.11(%2.51) 5.42(+4.19) 0.001 3.3(x2.75) 6.02(+4.37) 0.001
rli]:stna(tSD) 1.84(£1.66) 3.55(£3.51) 0.001 1.78(%+1.49) 3.09(%£3.23) 0.001 1.87(x1.7) 3.56(£3.58) 0.001
q{]:?lr;(ess[l:;smda 29(%5.6) 14(%22.2) 0.001 19(%4) 24(%21.6) 0.001 30(%5.7) 13(%23.6) 0.001
hipoalbiiminemi
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Kiimiilatif siv1 yiikiiniin <%10 oldugu hasta grubunda 6len hasta 44 (8.4%), akut bobrek
hasar1 gelisen hasta 172 (%32.7), RRT uygulanan hasta 19 (%3.6), mekanik ventilatorde
takip edilen hasta 373 (%70.9), ARDS gelisen hasta 29 (%5.5), sok gelisen hasta 52
(%9.9), ventilatorsiiz gegen giin 23.23 (+8.58), yogun bakimsiz gegen giin 21.73 (£9.09),
hastane yatis siiresi 19.16 (+20.15) iken, >%10 oldugu hasta grubunda 6len hasta 24
(%43.6), akut bobrek hasar1 gelisen hasta 39 (%70.9), RRT uygulanan hasta 17 (%30.9),
mekanik ventilatorde takip edilen hasta 48 (%87.3), ARDS gelisen hasta 13 (%23.6),
sok gelisen hasta 17 (%30.9), ventilatorsiiz gegen giin 14.72 (+11.89), yogun bakimsiz
gegen giin 11.5 (+11.24), hastane yatis stiresi 19.38 (£18.1) olarak saptandi. Kiimiilatif
stvi yukiiniin  “>%10’ olmasi1 ile mortalite, akut bobrek hasar1 gelisimi, RRT
uygulanmasi, mekanik ventilatdrde takip edilme, ARDS gelisimi, sok gelisimi artisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. Sivi yiikii artist ile azalmis
ventilatorsiiz gegcen giin ve yogun bakimsiz gegen giin arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptandi. (Tablo 4.9.)
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Tablo 4.9. Siv1 yiikii agisindan ¢alisma hedeflerinin analizi

Erken Siv1 Yiikii 3 Giinliik Zirve Siv1 Yiikii 3 Giinliik Kiimiilatif Siv1 Yiikii

<%5(N:518) >%S5(N:63) p <%5(N:470) >%S5(N:111) p <%10(N:526) >%10(N:55) p
ABH olan 168(%32.4) 43(%68.3) 0.001 143(%30.4) 68(%61.3) 0.001 172(%32.7) 39(%70.9) 0.001
hastalar (%0)
RRT 21(%4.1) 15(%23.8) 0.001 14(%3) 22(%19.8) 0.001 19(%3.6) 17(%30.9) 0.001
uygulanan
hastalar (%0)
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
MYV siiresi 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
CYBUyatiy  7.3(+8.96) 8.75(x8) 0.22 6.92(+8.7) 9.7(+9.26) 0.005 7.26(+8.9) 9.35(+8.47) 0.096
siiresi
Ventilatorsiiz 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
gecen giin
(SD)
Yogun 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
bakimsiz
gecen giin
(SD)
Hastane yatis 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
siiresi (SD)
ARDS olan 34(%6.6) 8(%12.7) 0.115 24(%5.1) 18(%16.2) 0.001 29(%5.5) 13(%23.6) 0.001
hastalar (%o)
Sok gelisen 54(%10.4) 15(%23.8) 0.004 42(%8.9) 27(%24.3) 0.001 52(%9.9) 17(%30.9) 0.001
hastalar (%)
Mortalite 48(%9.3) 20(%31.7) 0.001 33(%7) 35(%31.5) 0.001 44(8.4%) 24(%43.6) 0.001

(%) (6lenler)

ARDS: Akut solunum sikintis1 sendromu, ABH: Akut bobrek hasari, CYBU: Cocuk Yogun Bakim Unitesi MV: Mekanik ventilatér, RRT: Renal replasman

tedavisi
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4.3. CYBU Mortalitesi ile Tliskili Bagimsiz Degiskenlerin Coklu Regresyon Analizi

4.3.1. Sv1 yiikii Parametreleri Siiregen Degisken olarak incelendiginde

Erken sivi yiikii ve 3 giinliik zirve sivi yikiiniin siiregen degisken olarak lojistik
regresyon ile analizinde, modelimizin son halinde; ARDS varligi (AOR=5.74; 95%ClI
2.40-13.70; p<0.001), sok varligi (AOR=2.37; 95%CI 1.05-5.33; p:0.036), ABH varligi
(AOR=14.40; 95%CI 4.67-44.39; p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=13.45; 95%ClI
1.42-126.74; p:0.023), PRISM 1V (AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 giinliik
zirve sivi yiikii (AOR=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002) mortalite ile iliskili faktorler
olarak tespit edildi. Erken siv1 yiikii, tekli lojistik regresyon analizinde anlamli olmasina
ragmen diger degiskenlerle analiz edilince anlamliligini yitirdigi gézlendi (AOR=0.93;
95% C1 0.81-1.07; p:0.33). (Tablo 4.10.)

Tablo 4.10. Erken ve zirve s1v1 yiikiiniin lojistik regresyon ile analizi

AOR min.  95%CI max. p
ARDS(+) 5.74 2.40 13.70 0.001
Sok(+) 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 sivi yiikii (siiregen)  1.15 1.05 1.26 0.002
Erken s1v1 yiikii (stiregen)  0.93 0.81 1.07 0.33

Model Chi-square: 38.182; -2L. L= 203.339; p<0.001; Success rate= % 93.6, Cox & Snell R Square=
0.311, Nagelkerke R Square= 0.604
ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu, ABH: Akut bobrek hasari, MV: Mekanik ventilator

Erken siv1 yiikii ve 3 giinliik kiimiilatif siv1 yiikiinlin siiregen degisken olarak lojistik
regresyon ile analizinde, modelimizin son halinde; ARDS varligi (AOR=5.39; 95%ClI
2.24-12.96; p<0.001), sok varligi (AOR=2.41; 95%CI 1.07-5.44; p:0.033), ABH varlig
(AOR=15.24; 95%CI 4.94-46.98; p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=12.59; 95%ClI
1.46-108.10; p:0.021), PRISM IV (AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 glinliik
kiimilatif sivi yiikkii (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16; p<0.001) mortalite ile iligkili
faktorler olarak tespit edildi. Erken siv1 yiiki, tekli lojistik regresyon analizinde anlaml
olmasina ragmen diger degiskenlerle analiz edilince anlamliligimi yitirdigi goézlendi.
(AOR=0.95; 95% CI 0.84-1.08; p:0.46).(Tablo 4.11.)
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Tablo 4.11. Erken ve kiimiilatif s1v1 yiikiiniin lojistik regresyon ile analizi

AOR min. 95%CI max. p
ARDS(+) 5.39 2.24 12.96 0.001
Sok(+) 241 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
Kiimiilatif siv1 yiikii (siiregen) 1.10 1.04 1.16 0.001
Erken siv1 yiikii (stiregen) 0.95 0.84 1.08 0.46

Model Chi-square: 34.888; -2L L= 200.646; p<0.001; Success rate= % 94.5, Cox & Snell R Square=

0.314, Nagelkerke R Square= 0.610

ARDS: Akut solunum sikintis1 sendromu, ABH: Akut bobrek hasari, MV: Mekanik ventilator

4.3.2. St yiikii Parametreleri Kategorik Degisken olarak Incelendiginde

Erken sivi yiikiiniin %5 esik degerine gore, 3 giinliik zirve sivi yiikiinin de %5 esik

degerine gore kategorik degisken olarak lojistik regresyon ile analizinde, modelimizin

son halinde; ARDS varligi (AOR=5.40; 95%CI 2.23-13.07; p<0.001), sok wvarligi

(AOR=2.29; 95%CI 1.01-5.16; p:0.047), ABH varligi (AOR=15.59; 95%CI 5.04-48.2;
p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=8.80; 95%Cl 1.15-67.6; p:0.036), PRISM IV
(AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 giinlitk zirve %5 sivi yiikii (AOR=2.75;

95%CI 1.31-5.74; p:0.007) mortalite ile iliskili faktorler olarak tespit edildi. Erken sivi

yiikii, %5 esik degere gore kategorik olarak tekli lojistik regresyon analizinde anlaml

olmasma ragmen diger degiskenlerle analiz edilince anlamlilifini yitirdigi gozlendi

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

Tablo 4.12. Erken ve zirve s1v1 yiikiiniin kategorik olarak lojistik regresyon ile analizi

AOR min. 95%CI max. p
ARDS(+) 5.40 2.23 13.07 0.001
Sok(+) 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 siv1 yiikii (kategorik) 2.75 1.31 5.74 0.007
Erken s1v1 yiikii (kategorik) 0.84 0.25 2.76 0.77

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

Nagelkerke R Square= 0.601

ARDS: Akut solunum sikintis1 sendromu, ABH: Akut bobrek hasari, MV: Mekanik ventilator



Erken siv1 yiikiiniin %5 esik degerine gore, 3 giinliik kiimiilatif siv1 yiikiiniin de %10
esik degerine gore kategorik degisken olarak lojistik regresyon ile analizinde,
modelimizin son halinde; ARDS varligi (AOR=5.23; 95%CI 2.15-12.70; p<0.001), sok
varligi (AOR=2.33; 95%CI 1.03-5.29; p:0.041), ABH varligi (AOR=15.14; 95%CI 4.96-
46.14; p<0.001), MV ile takip edilme (AOR=9.24; 95%Cl 1.19-71.72; p:0.033), PRISM
IV (AOR=1.04; 95%CI 1.02-1.06; p<0.001) ve 3 giinliikk kiimiilatif %10 siv1 yiiki
(AOR=3.97; 95%CI 1.67-9.47; p:0.002) mortalite ile iliskili faktorler olarak tespit edildi.
Erken s1v1 yiikii, %5 esik degere gore kategorik olarak tekli lojistik regresyon analizinde
anlamli olmasina ragmen diger degiskenlerle analiz edilince anlamliligini yitirdigi
gozlendi (AOR=1.28; 95% CI 0.48-3.42; p:0.63). (Tablo 4.13.)

Tablo 4.13. Erken ve kiimiilatif siv1 yiikiiniin kategorik olarak lojistik regresyon ile
analizi

AOR min. 95%CI max. p
ARDS(+) 5.23 2.15 12.70 0.001
Sok(+) 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
Kimilatif stv1 yiikii (kategorik) — 3.97 1.67 9.47 0.002
Erken s1v1 yiikii (kategorik) 1.28 0.48 3.42 0.63

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 sikintis1 sendromu, ABH: Akut bobrek hasari, MV: Mekanik ventilator

4.4. Yogun Bakim Mortalitesini Ongérmede Siv1 Yiikiiniin Etkinligi

Siv1 yiikiiniin CYBU mortalitesini ongérmede etkinligi tablo 4.14.’de gdsterilmistir. 3
giinliik zirve sivi yiikii i¢in yapilan ROC analizinde EAA 0.731, %95 CI 0.66-0.80,
p<0.001 olarak bulundu. Zirve siv1 yiikii %5.05 esik deger i¢in saptanan duyarlilik 51%
ve Ozgiinliik 85% idi. 3 giinliik kiimiilatif s1v1 yiikii i¢cin yapilan ROC analizinde EAA
0.725, %95 CI 0.65-0.80, p<0.001 olarak saptandi. Kiimiilatif siv1 yiikii %7.58 esik
degeri i¢in saptanan duyarlilik 51% ve 6zgiinliik 89% idi. (Tablo 4.14.)
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Tablo 4.14. Siv1 yiikiiniin mortalite ile iliskisini gosteren sinir degerler

EAA  95%CI p cut-off  Sensitivite(%) Spesifite(%0)
Erken s1v1 yiikii 0.607 0.52-0.69 0.004 4.24 35 86
Zirve siv1 yiki 0.731 0.66-0.80 0.001 5.05 51 85
Kimilatif sivi yiikii  0.725  0.65-0.80 0.001 7.58 51 89

Siv1 yiikii degerlendirmesinde kullanilan her {i¢ yontemin mortaliteyi ongérmedeki ROC

analizi Sekil 4.9.’daki gibidir. EAA en fazla 3 giinliik zirve s1v1 yiikiinde gézlenmistir.
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Sekil 4.9. S1v1 yiikiiniin ROC analizi

4.5. Siv1 yiikiiniin ikincil sonuclarla iliskisi

S1v1 yiikii ile ventilatorsiiz gegen ve yogun bakimsiz gecen giin iligkisini géstermek i¢in
Spearman korelasyon analizi uygunlandi. 3 giinliik zirve sivi yiikii ve yogun bakimsiz
gecen giin istatistiksel olarak anlamli seviyede negatif yonde orta diizeyde korelasyon
gosterdi (Spearman p, -0.359; p<0.001). 3 giinliik zirve siv1 yiikii ve ventilatorsiiz gecen
giin, istatistiksel olarak anlamli seviyede negatif yonde zayif diizeyde korelasyon

gosterdi (Spearman p, -0.288; p<0.001).

3 giinliik kiimiilatif siv1 ylikii ve yogun bakimsiz gecen giin istatistiksel olarak anlamli

seviyede negatif yonde orta diizeyde korelasyon gosterdi (Spearman p, -0.315; p<0.001).
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3 giinliik kiimiilatif siv1 yiikii ve ventilatorsiiz gegen giin, istatistiksel olarak anlamli
seviyede negatif yonde zayif diizeyde korelasyon gosterdi (Spearman p, -0.228;
p<0.001).
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5. TARTISMA

Pediatrik hastalarda sivi yiikii ve mortalite arasindaki iligki ilk olarak RRT gerektiren,
ABH olan kritik hasta ¢ocuklarda gozlenmistir (119). ABH tanili, RRT gerektiren
hastalarda sivi yiikii ve mortalite iligskisi bir¢ok ¢alismada ortaya koyulmus ama bu
caligmalarin genellenebilirligi kisithi olup multisistemik tutulumlu kritik ¢cocuk hasta
popiilasyonu ile ilgili verileri bize tam olarak yansitmamaktadir (16-18, 22). Bu
caligmada ¢ocuk yogun bakima yatirilan kritik hasta ¢ocuklarda erken, 3 giinliik zirve ve
3 giinliik kiimiilatif siv1 ylikiiniin, hastalik siddetinden bagimsiz olarak, ¢ocuk yogun
bakim mortalitesi ve morbiditesi iizerindeki etkileri degerlendirildi. Kritik hasta
cocuklarda sivi yiikiinii tanimlamak icin spesifik bir kriter yoktur. Hassinger ve ark.
kardiyopulmoner cerrahi geciren ¢ocuk hastalar i¢cin ‘%5’ degerini esik olarak kabul
etmistir (27). Bouchard ve Vaara ise ¢alismalarinda ‘%10’ degerini esik olarak kabul
etmistir (83, 127). Literatiirde birbirinden farkli degerler olmasi sebebiyle ayn1 zamanda
mortalitede artisa neden olan esik s1v1 yiikii degerlerinin belirlenmesi amaglanmistir. Bu
calismada erken siv1 yiikii, 3 giinliik zirve sivi yiikii ve 3 giinliik kiimiilatif siv1 ytiki
parametrelerinin mortalite ile iliskisi degerlendirilirken hem siiregen degisken olarak
analiz yapilmis ve siur degerler tespit edilmistir, hem de sonuglarin literatiirde yer alan
caligmalar ile karsilastirilabilir olmasi acisindan kategorik gruplandirma yapilarak

istatistiksel analiz yapilmistir.

Calismanin demografik verilerine bakildiginda; hastalarin ortanca yast 53 (1-215) ay
olarak saptandi. 2019 yilinda Firat Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde
yapilan bir tez ¢alismasinda 119 hastanin ortanca yasi 54.8 olarak bulunmustur (161).
Calismamizda erkek cinsiyet tiim hastalarin %57.7’sini olusturmaktaydi. 2014 yilinda
yayinlanan Konca ve ark. ¢alismasinda erkek hastalarin orani 56.3 olarak bulunmustur
(162). Hastalarin cinsiyet ve yas dagilimmna bakildiginda, c¢aligmamiz literatiir ile

uyumludur.

Hastalarin altta yatan tanilari incelendiginde; %?24.3 hastanin 6ncesinde bilinen bir

hastaligi olmadig1 goézlendi. %23.6 hastanin ‘diger’ seklinde tanimlanan c¢esitli
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hastaliklart oldugu gozlendi. Bu grubun iginde; immiinolojik hastaliklar, genetik
hastaliklar ve endokrinolojik hastaliklar dahildi. ikinci en sik goriilen komorbid hastalik
ise %21.3 ile hemotolojik-onkolojik bozukluklardi. %16.9 hastada ise eslik eden
ndrometabolik bir bozukluk saptandi. Oz ve ark., CYBU’de yatan 546 hastanin verilerini
incelenmis ve eslik eden kronik hastalik agisindan; hastalarin %22.7’sinin norolojik
sistem, %7.1’inin kardiyovaskiiler sistem, %5.3’{inlin ise metabolik hastaligi oldugunu
tespit etmislerdir (163). 454 ¢ocuk yogun bakim hastasinin dahil edildigi Tekerek ve
Akyildiz’in ¢aligmasinda, hastalarin 9%38,3’iinde altta yatan bir hastaliga rastlanmamas,
%22.7’sinde norolojik hastaliklar, %8,1’inde de endokrinolojik-metabolik hastaliklar
tespit edilmistir (164). Bu ¢alismada da ndrolojik hastaliklar, altta yatan hastalik siklig1
acisindan literatiirle uyumlu olmakla beraber, hematolojik-onkolojik hastalik grubuna
daha sik rastlanmasi, hastanemizin bolgede kemik iligi nakli yapilan ve onkolojik

hastalarin takip edildigi referans bir merkez olmasindan kaynaklanmaktadir.

Yogun bakima yatig nedenleri analiz edildiginde; en sik neden solunum yetmezligiydi
(%27.2). Konjenital kalp cerrahisi haricindeki postoperatif bakim %26, biling bozuklugu
%12.2, sepsis ise %9 siklikla gozlendi. AUTF Cocuk Yogun Bakim Kliniginde 2019
yilinda Giindogan tarafindan yapilan bir tez ¢alismasinda yatis tanilarmin sikligi; %19.9
solunum yetmezligi, %18.4 travma, %16.1 kalp-damar cerrahisi postoperatif bakim,
%12 biling bozuklugu olarak sonuglanmistir (165). Koroglu ve ark’nin 2008 yilinda
yayinlanan Tiirkiye’deki Yogun Bakim Servislerinin organizasyonunu tanimlayan ve
degerlendiren bir ¢alismada solunum yetmezligi %37.7 siklikla en sik yatis nedeni
olarak tanimlanmistir. SSS enfeksiyonu veya disfonksiyonu %17.6, konjenital kardiyak
bozukluk %10, sepsis ise %8.6 siklikla izlenmistir (166). Calismamizda yatis nedenleri
literatiir ile uyumlu bulunmakla birlikte, konjenital kalp cerrahisi harici postoperatif
bakimin daha sik olmasinin sebebi ¢alismanin pediatrik hastalarda bir¢ok cerrahinin
uygulanabildigi ve dogrudan ¢ocuk yogun bakima kabul edildigi bir merkezde

yapilmasindan kaynaklanmaktadir.

Cocuk yogun bakim ftinitelerinde mortaliteyi belirlemek i¢in skorlama sistemleri yaygin
olarak kullanilmaktadir. Klinigimizde mortaliteyi tahmin etmede hastalarin PRISM

skorlari1 referans almaktayiz. Kanter ve ark. yaptiklart ¢alisma, PRISM skorunun
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mortaliteyi tahmin etmede giivenilir oldugunu desteklemistir (167). Poyrazoglu ve ark.
yaptig1 ¢alismada hastalarin CYBU’ne kabul esnasinda hesaplanan ortalama PRISM III
skoru 11.9 + 8.2 saptanmustir. Calismamizda ise PRISM III skoru ortalamasi 6.62(+5.45)
idi. Dursun ve ark. 2009 yilinda, iinitemizde yapmis oldugu c¢alismada onkoloji tanili
hastalar incelenmis, yasayanlarin PRISM III skoru 9.4+5.7 iken, 6lenlerin PRISM I
skoru 16.4+5.3 olarak sonuglanmistir ( p<0.001) (168). Bu ¢aligmada yasayanlarin
PRISM 111 skoru 5.6 iken, 6lenlerin PRISM 111 skoru 14.1 olarak sonuglandi ve literatiire
benzer olarak 6len hastalarda PRISM skorlari, yasayan hastalara oranla daha yiiksek
saptand: (p<0.001). Ayni1 klinikte yakin zamanda yapilan bir tez ¢alismasinda PRISM 111
ve PIM II skoru karsilastirildiginda beklenen mortaliteyi 6ngérmede hastalarin ortalama
PRISM 11l skorunun 8.3 oldugu, standardize mortalite oraninin 1.03 bulundugu ve

mortalite riskini 6ngérmek i¢in kullaniminin uygun oldugu gésterilmistir (165).

ABH, kritik hastalarda siklikla karsilasilir ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak tanimlanabilir (113-116). Alobaidi ve ark. 1017 hastada sivi yiikii agisindan
analiz edildiginde 6len hastalarin %9.3’tintin evre 1, %18.8’inin evre 2, %37.5’inin de
evre 3 akut bobrek hasart oldugunu saptamistir (169). Ugur ve ark. 6len hastalarda ABH
sikligini; evre 1 %4.5, evre 2 %33.3, evre 3 %63.6 oraninda tespit etmislerdir (170).
Calismamizda mortalite ve akut bobrek hasari iliskisi agisindan bakildiginda, 6len
hastalarin %4.4’liniin evre 1, %23.5’inin evre 2, %66.2’sinin ise evre 3 akut bobrek
hasar1 oldugu ve yasayan hastalar ile karsilagtirildiginda aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.001). Akut bobrek hasari evresinin artisi ile
mortalitedeki artigin korele oldugu saptandi. Bu sebeple evre 1 grubundaki hastalarin
erken tespit edilip uygun tedavilerle evre 3’e ilerlemesinin engellenmesinin hasta

mortalitesinin azaltilmasina katkida bulunabilecegini diistinmekteyiz.

Selewski ve ark. CRRT uygulanan ECMO hastalarimin incelendigi calismada, sivi
yiikiiniin <%10 olmas1 durumda CRRT baglanmasi ile sagkalim orami %55.6, sivi
yiikiintin >%10 olmasi1 durumunda CRRT baglanmasi ile sagkalim oran1 %29.5 olarak
sonuclanmis ve CRRT 0&ncesi sivi yiikil yiizdesi ile mortalite arasinda bir iliski oldugu
goriilmiis. Siv1 yiikiiniin <%10'nun altina ininceye kadar CRRT’ye devam edilmesi,

sagkalimda degisiklige yol agmamis. Bu sonuglar 15181nda, belirgin siv1 yiikii gelismeden
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once uygun RRT ile miidahale etmenin, dnemli derecede sivi yiikii gelistikten sonra
yapilabilecek tedavilere oranla mortaliteyi azaltmada daha etkili olabilecegi
savunulmustur (171). Calismamizda da CRRT uygulanan hastalarin, PD ve HD tedavisi
uygulanan hastalara oranlara mortalitelerinin yiiksek oldugu goriildii. CRRT uygulanan
hastalarin ortalama PRISM 1V skoru 43 (£31.1) iken, PD veya HD uygulanan hastalarin
ortalama PRISM 1V skoru ise 26.1(+21.6) olarak kaydedildi ve CRRT uygulanan
hastalarin PRISM skorlarmin daha ytliksek oldugu gozlendi. Dolayisiyla beklenen 6liim
oranlarinin da daha fazla olabilecegi diisiliniildii. Ayrica CRRT baslanmasinda set temini
gibi zorluklar sebebiyle tedavinin ge¢ baslanabildigi ve oncelikli olarak klinik seyri daha
kot olan hastalarin secildigi, tedavi dncesi bakilan 3 giinliik kiimiilatif siv1 yiikiiniin de
>%10 oldugu goriildi. Bu sebeple de Selewski ve arkadaslarinin g¢alismalarinda
gosterdikleri gibi CRRT oncesi sivi yiikiiniin fazla olmasi ile mortalitenin artmis

olabilecegi diisiintildii.

Wong ve ark.’nin g¢alismasinda yasayanlar grubunda ditiretik kullanimi %33.7 iken,
Olenler grubunda %33.3 olarak sonuglanmig, ditiretik kullanimi ile mortalitede anlaml
bir degisiklik gortilmemistir (172). Li ve ark.’nin ¢alismasinda erken siv1 yiikii gelisen
grupta diiiretik kullanim1 %43.8 iken, siv1 yiikii gelismeyen grupta ditiretik kullanimi
%44.4 olarak tespit edilmis (p:0.902) ve diiiretik tedavilerle sivi yiikii gelisiminde
anlamli bir farklilik gozlenmemistir (9). Calismamizda da yasayan hastalarda diiiretik
kullanimi  %38.8 iken, Olen hastalarda diiiretik kullanimi %48.5 (p:0.1) olarak
sonuglandi, sivi1 yiikii gelisen ve gelismeyen grupta da ditiretik kullanimi agisindan
anlamli bir farklihlk saptanmadi. Goldstein ve ark. 2014 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, yiiksek doz furosemid uygulanmasinin, diyaliz gerektiren ABH tanili
hastalarda idrar ¢ikigini arttirdigi, ancak bobrek iyilesmesini, gerekecek diyaliz seansi
sayisin1 veya mortaliteyi etkilemedigini saptamiglardir (173). Bu bilgiler 1s18inda akut
bobrek hasarina miidahale edilirken, ditiretik tedavilerle beraber, sivi yiikii gelisiminin
erken evrelerinde RRT baslanmasinin mortalite iizerinde olumlu etkisinin olabilecegini

diisiiniiyoruz.

Caligma grubumuz sok ve ARDS gibi diger komorbit durumlar agisindan da incelendi.

Yasayan hastalarin yatislar1 boyunca, %2.9’unda ARDS, %8’inde sok gelisimi izlendi.
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Olen hastalarm ise yatislari boyunca %39.7’sinde ARDS, %41.2’sinde sok gelisimi
izlendi. Chen ve ark. 2016 yilinda yayinlanan ve sepsisli hasta grubunda sivi yiikiini
inceleyen bir ¢alismada, yasayan hastalarin CYBU yatislar1 boyunca %25.5’inde ARDS,
%24.1’inde sok gelisimi, dlen hasta grubunda ise CYBU yatislar1 boyunca %80.3’iinde
ARDS gelisimi, %41’inde sok gelisimi izlenmis (174). Sepsis ve sok ¢ocuklar arasinda
en sik goriilen 6lim nedenlerinden biridir (129, 130). ALI de pediatrik yogun bakim
{initesi kabullerinin %2-10'u ile iliskilidir ve CYBU &liimlerinin %30'undan sorumlu bir
faktordiir (143). Bu bilgiler 1s18inda literatiir verileri ile uyumlu olarak olen hasta

grubunda ARDS ve sok daha sik goriilmiistiir.

Hastalarimizin ortalama mekanik ventilasyon siiresi 4.22 giin, ortalama CYBU yatis
sliresi 7.45 glin bulundu. Diaz ve ark. tek merkezli bir ¢alismada, ortalama mekanik
ventilasyon siiresi 4 giin, ortalama CYBU yatis siiresi ise 6 giin bulundu. Sonuglarimiz

literatiir verileri ile uyumlu saptandi (175).

Hastalarimizin yogun bakima yattig1 servisler incelendiginde; %41.5’1 acil servisten,
%22.4’4 pediatri servisinden, %3.3’4 diger hastanelerden sevkle, %32.9’u da
ameliyathaneden g¢ocuk yogun bakima kabul edildi. Gist ve ark.’nin 2020 yilinda
yayinlanan, sivi yiikkii ve ABH’nin mortalite iizerine sinerjistik etkisini inceleyen
caligmasinda, hastalarin %37.6’s1 ameliyathaneden, %30’u acil servisten, %23.5’1
pediatri servisinden ve %8.7°si diger CYBU’lerden kabul edilmistir (176).
Calismamizda acil servisten daha fazla hasta kabul edilmesi, hastanemiz acil servisinin

bolgemizde birgok farkli yerden komplike vakalar1 kabul etmesinden kaynaklanabilir.

Calismamizda mortalite oranimiz %11.7 olarak saptandi. Diaz ve ark. CYBU’sinde
yatan hastalarda zirve sivi yiikiinii degerlendirdigi ¢alismada, mortalite %15.6 olarak
sonuclanmistir (175). Tiirkiye’de 2005 yili anketinde mortalite hakkinda veri saglayan
16 pediatrik yogun bakim iinitesinin ortalama mortalitesi % 14.6 olarak hesaplanmistir
(166). Tekerek ve Akyildiz’in ¢alismasinda da mortalite oran1 %17 olarak sonuglanmis

ve mortalite oranimiz literatiir ile uyumlu bulunmustur (164).

Chen ve ark. yaptigi c¢alismada erken sivi yiikii, yasayanlarda ortalama %0.62 iken

6lenlerde %3 oraninda bulunmus (p < 0.001). Zirve siv1 yiikii ise yagayanlarda ortalama
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%3.27 iken oOlenlerde %4,27 oraninda kaydedilmis (p:0.054) (174). Goldstein ve ark.
2001 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada, yasayanlarda CVVHD o6ncesi ortalama sivi yiikii
16.4% + 13.8% iken, o6lenler grubunda ise 34.0% + 21.0% olarak sonuglanmis (p:0.03)
(17). Foland ve ark. CVVH tedavisi uygulanan hastalarda yaptigi calismada ise,
yasayanlar grubunda ortalama sivi yiikii %7.8 iken, 6lenler grubunda ise %15.5 olarak
sonuglanmistir (p:0.03) (18). Alobaidi ve ark. sivi yiikiiniin derecesi, zamanlamasi ve
siiresini de igerecek sekilde inceledikleri ¢alismasinda 3 giinliik kiimiilatif sivi ytkii
yasayanlarda ortalama 4.83 iken, Olenlerde ise ortalama 8.92 olarak bulunmustur
(p< 0.001) (169). Calismamizda ise yasayanlar ve 6lenler grubunda sirasiyla 1. giin sivi
yiikii %1.86 (£2.58) ve %3.35 (+4.06), zirve sivi yiikii %2.87 (+2.75) ve %5.54 (+4.03),
kiimiilatif siv1 yiikii de %3.40 (+.7) ve %8.16 (+7.26) olarak saptandi ve literatiir ile
uyumlu olacak sekilde sivi yiikii ylizdesinin artmasiyla mortalitenin arttigi gézlendi
(p<0.001).

Alobaidi ve ark. 2018 yilinda yayinlanan ve sivi yiikii iligkili 44 ¢alismay1 inceleyen bir
meta-analizde, 11 ¢alismanin hastalik siddeti de géz Onitinde bulundurularak gerekli
ayarlamalar yapildiktan sonra toplam 3200 hasta verileri baz alindiginda, sivi
yiikiindeki %1°lik artis ile mortalite de %6’lik bir artis gézlenmistir (AOR 1.06; 95% ClI,
1.03-1.10) (13). Selewski ve ark. 756 ECMO hastast iizerinde yapmis oldugu ¢alismada
ABH varligi, ECMO baglangicinda bakilan pH, non-renal komplikasyonlar, ECMO
modu ve yas ile ilgili ayarlamalar yapildiktan sonra, ECMO baslangicinda her %10’luk
kiimiilatif siv1 yiikii ile hastane mortalitesinin %13 arttigi, ECMO esnasinda saptanan
her %10’luk siv1 yiikii ile de ECMO mortalitesinin %10, hastane mortalitesinin %16
arttig1 kaydedilmis ve mortalite agisindan sivi yiikii bagimsiz bir risk faktorii olarak
bulunmustur (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 goren hastalar {izerinde yaptiklar1 ¢alismada
hastalik siddeti ile ilgili ayarlamalar yapildiktan sonra her %]1’lik siv1 yiikii ile
mortalitenin %3 arttigr, CRRT 06ncesi sivi yikiiniin >%20 olmas1 ile de diger
etkenlerden bagimsiz olarak mortalitenin 8,5 kat arttigi saptanmistir ve mortalite
acisindan sivi yiikii bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (AOR 1.03, 95% ClI,
1.01-1.05)(AOR 8.5, 95% CI, 2.8-25.7) (21). Wong ve ark. sepsis ve septik soklu

hastalar tizerinde yapmis olduklari calismada hastalik siddeti ile ilgili ayarlamalar
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yapildiktan sonra 5 giinliikk kiimiilatif siv1 yiikiinde her %1°lik artis ile mortalitenin %8
artigint ve mortalite acisindan sivi yiikkii bagimsiz bir risk faktori oldugunu
bildirmislerdir (AOR 1.08, 95% CI, 1.03-1.13) (172). Bhaskar ve ark. sok tanil1 hastalar
lizerinde yaptig1 calismada ise, 3 giinliik kiimiilatif siv1 yilikiinii incelemis, hastalik
siddeti ile ilgili ayarlamalar yapildiktan sonra sivi yiikiindeki her %]1’°lik artis ile
mortalitenin %11 arttigin1 saptanmiglardir (AOR 1.11, 95% CI, 1.05-1.19). 3 giinliik
kiimilatif siv1 yiikiiniin >%10 oldugu durumda mortalite de 9.17 katlik bir artig tespit
edilmistir (AOR 9.17, 95% ClI, 2.22-55.57) (10). Lex ve ark.’nin ¢alismasinda kardiyak
cerrahi geciren 1520 hasta postpoperatif 3 giin takip edilerek kiimiilatif siv1 yiikii analiz
edilmis, hastalik siddeti ile ilgili gerekli ayarlamalar yapildiktan sonra 3 giinliik
kiimiilatif siv1 yiikiindeki %1°lik artis ile mortalitede %14 artis gozlenmistir (AOR
1.14,95% CI, 1.008-1.303) (178). Flori ve ark. ALI tanili hastalar iizerinde yaptigi
calismada 3 giinliilk kiimilatif siv1 yilikiindeki her %1°lik artig ile mortalite de %8’lik
artis saptanmistir (AOR 1.08,95% CI, 1.01-1.15) (12). Alobaidi ve ark 1017 hasta
tizerinde sivi yiikii ile yaptigir calismasinda, hastalik siddeti ile ilgili ayarlamalar
yapildiktan sonra zirve sivi yiikiindeki %1°lik artis ile mortalite de %5’lik artis
izlenmistir (AOR 1.05,95% CI, 1.02-1.09) (169). Chen ve ark. siddetli sepsis
vakalarinda erken siv1 yiikii ve zirve sivi yiikiinii mortalite agisindan bagimsiz bir risk
faktorii olarak bulmuslardir (AOR 1.20, 95% CI 1.08-1.33/A0R 5.47, 95% CI 1.15-
25.96) (174). Sakr ve ark. septik yetigskin hastalar1 kapsayan ¢ok merkezli prospektif
calismasinda 730 yogun bakimdan toplam 1808 hastadan veri toplanmisg, 24 saatlik sivi
yiikli, mortalite ile bagimsiz olarak iligkili bulunmamis ama septik sok olsun veya
olmasm 3 giinliik kiimiilatif siv1 yiikii, mortalite acisindan bagimsiz bir risk faktorii
olarak degerlendirilmistir (179). Tiim bu literatiir verileri 1s18inda s1v1 yiikiiniin kesin bir
taniminin yapilamadig, altta yatan tani ve klinigin imkanlar1 dogrultusunda ¢ok farkli
sonuglarin ortaya ¢iktigi goze carpmaktadir. Sepsis veya kardiyak cerrahi uygulanan
hastalarda %5°den fazla erken sivi yiikii mortaliteyi arttirabilecekken, RRT veya ECMO
uygulanan ve sivi yiikiiniin siklikla goriildiigii hastalarda, sivi yiikii i¢in %10-%20 gibi
daha yiiksek degerler mortalite ile iliskili bulunabilmektedir. Literatiire bakildiginda sivi
yiikii ile ilgili RRT, ECMO, kardiyak cerrahi, ALI, sepsis gibi kritik hasta ¢ocuklarda
cok sayida calismaya ulasilabilmekteyken CYBU’sinde yatan multisistemik kritik hasta
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cocuklarda ¢aligma sayisinin az oldugu gézlenmektedir. Bu ¢aligsmalardan biri olan Li ve
ark. calismasinda multisistemik CYBU popiilasyonunda erken sivi yiikii incelenmis,
erken sivi yiikiindeki %1°lik artis ile mortalite de %17’lik bir artis gézlenmistir (9).
Benzer bir popiilasyonda zirve sivi yiikiinii inceleyen bir ¢alismada Diaz ve ark., zirve
s1v1 yiikiiniin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmadigi sonucuna ulasmistir (175).
Bir diger benzer ¢alismada ise Giiney Afrika’da sivi yiikii incelenmis, %10 siv1 yiikii
kritik olarak kabul edilmistir. Olenler grubundaki hastalarda daha fazla siv1 yiikii oldugu
sonucuna ulagilmistir (6lenler ortalama sivi yiikii; %4.9 / yasayanlar ortalama sivi yiikii;
%3.4; p:0.04) ama %10 s1v1 yiikiinii ge¢ip 6lenler grubunda analiz edilen sadece 3 hasta
goriilmekte ve lojistik regresyon analizlerinde sivi yiikiinlin mortalite iligkili bagimsiz
bir risk faktorii olmadigi sonucuna ulasilmistir (24). Multisistemik ¢ocuk yogun bakim
tinitesinde, Endonezya’da yapilan bir ¢alismada Sutawan ve ark., siv1 yiikiiniin > %10
olmasi halinde mortalite de 11.5 katlik bir artis olacagi sonucuna ulasmiglar (OR 11.5;
95% Cl:3.7-35.6; p<0.001) (180). Calismamizda CYBU’ne yatirilan ve dahil edilme
kriterlerini karsilayan tiim hastalar incelenmistir. Erken, zirve ve kiimiilatif siv1 yiikii es
zamanli olarak degerlendirilmis ve lojistik regresyon analizlerine hastalik siddetini
gosteren parametrelerde dahil edilerek gerekli istatistiksel ayarlamalar yapilmistir. 3
giinliik zirve sivi yiikiindeki %1°lik artig ile, mortalitede 1.15 katlik bir artis izlendi
(AOR=1.15; 95%CI 1.05-1.26; p:0.002). 3 giinliik kiimiilatif siv1 yiikiindeki %1°lik artig
ile mortalitede %10’luk bir artis izlendi (AOR=1.10; 95%CI 1.04-1.16; p<0.001). 3
giinlik kiimiilatif sivi yiikii %10 esik degeri referans alinarak yapilan kategorik
analizlerde ise, 3 giinlik kiimiilatif siv1 yiikiindeki %10’luk artis ile mortalitede 3.9
katlik bir artis izlendi. (AOR 3.97; 95%CI 1.67-9.47; p:0.002).

Siv1 yiikiinlin ¢ocuk yogun bakim mortalitesi iizerine etkisine bakildiginda yine farkli
hasta gruplarinda, hastanin klinigine gore kabul edilen esik degerler degisebilmektedir.
Wong ve ark.’nin sepsis ve septik soklu hastalar tizerinde yapilan ¢alismasinda 5 giinliik
kiimiilatif s1v1 yiikii igin %2.3 ve %14.6 esik deger kabul edilmis (172). Calismamizda 3
giinliik kiimiilatif siv1 yiikii i¢in hesaplanan esik deger %7.58 idi (EAA:0.725 95%Cl,
0.65-0.80 p:0,001 Cut-off:7.58 Sensitivite:%51 Spesifite:%89). Li ve ark. multisistemik
cocuk yogun bakim iinitesinde erken siv1 yiikiinii degerlendirdigi ¢alismasinda, erken

stv1 yiki i¢in esik deger %3.8 olarak belirlenmistir (9). Chen ve ark. ise sepsis hasta
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grubunda erken sivi yikii i¢in esik degeri %2.65 olarak belirlemistir (174).
Calismamizda ise erken sivi yiikkii i¢in esik deger %4.24 olarak sonuglandi ki
degerlerimiz Li ve ark.’nin yaptig1 multisistemik hasta popiilasyonunu igeren ¢aligmaya
yakin 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.’nin ¢aligmasinda zirve sivi yiikii iginde esik deger
olarak %4.74 sonucuna ulasilmistir (174). Calismamizda da 3 giinliik zirve siv1 yiikii igin
esik deger %5.05 olarak bulundu (EAA:0.731 95%CI; 0.66-0.80 p<0.001 Cut-off:5.05
Sensitivite:%35 Spesifite:%86). Hastalar1 degerlendirirken bu sinir degerlerin referans
alinmasmin uygun oldugu, bu degerlere yakin sivi yiikii olan hastalarda RRT
modalitelerini daha erken donemde baglayarak mortalite ve morbiditenin azaltilabilecegi
diisiiniilmistlir. Ancak kisith sivi tedavisi ve erken RRT protokollerinin sag kalim
tizerine olumlu etkilerinin gdsterilmesi i¢in prospektif randomize kontrollii ¢alismalara
ihtiyac vardir. Iyi secilmis hasta gruplar1 disinda mortaliteye etkili olabilecek karistiric
faktorlerin ¢oklugu bu tiir ¢aligmalarin yapilmasinin Oniindeki en 6nemli engeldir.
Agresif s1vi1 resiisitasyonu yerine inotrop ve vazoaktif ilaclarin daha erken baslanmasi,
stvi agigimi  degerlendirebilecek vena kaga cap degisimi gibi invazif olamayan
ultrasonografik yontemler ve siirekli kardiyak debi monitorleri gibi invazif cihazlarin
yararliligi, sivi yiiklinii artiran parenteral ilag ve kan {irtinlerinin kullanimina iliskin

protokole dayali uygulamalar ayrica degerlendirilmeye muhtagtir.

Lojistik regresyon analizlerimiz sonucunda hastalarin mekanik ventilatorle takip
edilmesi, mortaliteyi 9.2 kat, ABH goriilmesi ise 15.1 kat arttirdigr saptandi. Chen ve
ark.’nin caligmasinda mekanik ventilator ile izlem mortalitede 10.1 katlik artisa yol
actig1 saptanmistir (174). Diaz ve ark.’nin ¢alismasinda ise ABH ile mortalite de 4.59
katlik bir artig tespit edilmistir (175). Sonuglarimizin bu verilerle de Ortlistiigii

goriilmektedir.

Bu ¢alismada siv1 yiikiiniin ikincil sonuglar ile iliskisini degerlendirmek ig¢in mekanik
ventilator siiresi, yogun bakim yatis siiresi, toplam hastane yatis siiresi degerlendirildi.
Sampaio ve ark. konjenital kalp-damar cerrahisi geciren entiibe hastalar iizerinde
yaptiklari ¢aligmada, kiimiilatif siv1 yiikii ile CYBU yatis siiresini korele bulmuslardir
(Spearman p 0.45,p<0.001) (181). Piggott ve ark. yenidoganlarda konjenital kalp
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cerrahisi sonrast sivi ylkiinii igeren c¢alismasinda ‘>15%’ sivi yiikii olan hastalarda
ortalama yogun bakim yatis siiresi, 6lenler grubunda 76 giin iken yasayanlar grubunda
39 giin (p:0,03), ortalama mekanik ventilasyon siiresi ise 6lenler grubunda 25 giin iken
yasayanlar grubunda ise 8 giin (p <0,001) olarak sonuglanmistir (182). Sinitsky ve ark.
pediatrik entiibe hastalar tizerinde yaptig1 ¢alismada sivi yiikii ile mekanik ventilasyon
stiresi korele bulunmus (Spearman p, 0.274; p < 0.001) (26). Hayes ve ark. CRRT
uygulanan hastalarda CRRT baslangicinda >20% sivi yiikii olmasi uzamis mekanik
ventilasyon (p:0.018), uzamis yogun bakim yatis siiresi (p:0.042) ve uzamis hastane
yatig stiresi (p:0.012) ile iligkili bulunmustur (16). Calismamizda yasayanlar grubunda
mekanik ventilatorde kalis siiresi 3,37 giin, CYBU’de yatis siiresi 6.85 giin iken, dlenler
grubunda ise mekanik ventilatdrde kalis siiresi 10.63 (<0,001) giin, CYBU’de yatis
stiresi 11.97 giin (<0,001) ile daha yiiksek, yasayanlar grubunda ventilatorsiiz gecen giin
24.94 giin, yogun bakimsiz gecen gilin 23.52 giin iken, 6lenler grubunda ventilatorsiiz
gegen giin 3.47 giin (<0,001), yogun bakimsiz gegen giin 0 giin (<0.001), ile daha diisiik
sonuglandi. Erken siv1 yiikiiniin ‘>%35’ olmas1 durumunda daha kisa ventilatorsiiz gegen
giin (p<0.001) ve yogun bakimsiz gegen giin (p<0.001) ile iligkili bulundu. 3 glinliik
zirve sivi yiikiinin “>%35’ olmasi durumunda daha kisa ventilatérsiiz gegen giin
(p<0.001) ve yogun bakimsiz gecen giin (p<0.001), uzamis mekanik ventilasyon
(p<0.001) ve uzamis yogun bakim yatis siiresi (p:0.005) ile iligkili bulundu. 3 giinliik
kiimiilatif siv1 yiikiiniin ‘>%10’ olmas1 durumunda daha kisa ventilatorsiiz gegen giin
(p<0.001) ve yogun bakimsiz gecen giin (p<0.001), uzamis mekanik ventilasyon
(p:0.022) siiresi ile iliskili bulundu. 3 giinliik zirve siv1 yiikii ile CYBU yatis siiresi ve
mekanik ventilasyon siiresi istatistiksel olarak anlamli seviyede pozitif yonde (Spearman
p, 266; p < 0.001/Spearman p 265; p< 0.001), ventilatorsliz gecen giin ve yogun
bakimsiz gegen giin ise istatistiksel olarak anlamli seviyede negatif yonde korele
saptand1 (Spearman p, -0.288; p < 0.001/ Spearman p -0.359; p< 0.001). 3 giinliik
kiimiilatif s1v1 yiikii ile CYBU yatis siiresi ve mekanik ventilasyon siiresi istatistiksel
olarak anlamli seviyede pozitif yonde (Spearman p, 225; p < 0.001/Spearman p 208; p<
0.001), ventilatorsiiz gecen giin ve yogun bakimsiz gegen giin ise istatistiksel olarak
anlamli seviyede negatif yonde korele saptandi (Spearman p, -0.228; p < 0.001/
Spearman p -0.315; p < 0.001). Literatiir verileri ile uyumlu olacak sekilde 3 giinliik

52



zirve ve kiimiilatif siv1 yiikii artis1 ile mekanik ventilasyonda ve yogun bakimda kalis
stireleri artarken, ventilatorsiiz gecen glin ve yogun bakimsiz gecen giin sayisinin

azaldig1 gozlendi.

Sonug olarak; CYBU’lerde goriilen siv1 yiikii siklig1, etiyolojisi ve sonuglariyla ilgili
yapilmis c¢alisma sayis1 azdir. Calismamiz CYBU’de yatmakta olan kritik hasta
cocuklarda ilk 3 giindeki zirve sivi yiikii ylizdesi ve 3 giinlik kiimilatif sivi yiikii
yiizdesinin  mortalite  ve morbidite ile anlamhi sekilde iliskili oldugunu
gostermektedir. Bu baglamda sivi ylikiiniin mortaliteyi azaltmakta uygun bir tedavi
hedefi olup olmayacagini arastirmak igin prospektif randomize kontrollii ¢alismalara

ihtiya¢ vardir.

Bu caligsmada siv1 ¢ikisi olarak idrar, diski, kan kaybi, nazogastrik tiip, cerrahi drenler ve
diyaliz ¢iktilarim1 hesaba dahil ettik. Sivi ylikii hesaplanmasinda c¢aligmanin dizayni
nedeni ile beklenen degerlerin tizerindeki kayda ge¢gmeyen olasi diger kayiplar géz ardi

edilmis olup bu degerler ¢alismamizin kisitliligi olarak degerlendirilebilir.
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6. SONUC ve ONERILER
Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde yatan hastalarda siv1 yiikii ile mortalite ve morbidite
degerlendirildi.
1. Sag kalan hastalarin yas ortalamasi daha kii¢iik bulundu (p:0.018).

2. Olen hastalarin PRISM III ve PRISM 1V skorlar1 daha yiiksek gozlendi, sirasiyla p
degerleri <0.001 ve <0.001 olarak sonuglandi.

3. Olen hastalarin PELOD 2 skoru, ortalama organ yetmezligi sayis1 ve >3 organ
yetmezligi oran1 daha fazla sonuglandi, sirasiyla p degerleri <0.001, <0.001 ve <0.001

bulundu.
4. Olen hastalarda daha yiiksek oranda hipoalbuminemi goriildii (p<0.001).
5. Olen hastalarin yatis laktat degerlerinin daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.001).

6. Sag kalan hastalarin ventilatorsiiz gegen giin sayisi, yogun bakimsiz gegen giin sayist
ve toplam hastane yatig siiresi daha yliksek saptandi, p degerleri de sirasiyla <0.001,
<0.001 ve <0.001 olarak sonuglandi.

7. Olen hastalarda daha yiiksek oranda ABH, sok ve ARDS gelisimi izlendi, p degerleri
de sirastyla, <0.001, <0.001 ve <0.001 olarak sonuglandi.

8. Sag kalan ve dlenlerde birbirine yakin oranlarda diiiretik kullanim1 saptandi, ortalama

uygulanan giinliik dozda da farklilik saptanmadi.

9. Son 24 saatte CPR yapilan hastalarin istatistiksel olarak anlamli ¢ogunlugu mortal
seyretti (p<0.001).

10. Olen hasta grubunda daha yiiksek oranda onkolojik taniya rastlanildi (p<0.001).
11. Yogun bakima en sik yatis nedeni solunum sikintisi (%27.2), 2. siklikta postoperatif

bakim, 3. siklikta ise nérolojik bozukluk olarak saptandi.
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12. Olen hastalarin %66.2’sinde KDIGO evre-3, %23.5’inde KDIGO evre-2, %4.4°1 ise
KDIGO evre-1 akut bobrek hasari1 mevcuttu. KDIGO skorunun artisiyla beraber
mortalitenin de arttig1 goriildii (p<0.001).

13. %5 ve daha fazla erken siv1 yiikii olan hastalarin ortalama yasi (p:0.011) ve viicut
agirhig (p:0.006) daha kiigiik, PRISM 1V (p:0.004), PELOD 2 skoru (p<0.001), yatis
laktat degeri (p<0.001) ve hipoalbuminemi orani (p<0.001) daha yiiksek saptandi.

14. %5 ve daha fazla zirve siv1 yiikii olan hastalarin ortalama yasi (p<0.001) ve viicut
agirhgr (p<0.01) daha kiigiik, PRISM IV (p<0.001), PELOD 2 skoru (p<0.001), yatis
laktat degeri (p<0.001) ve hipoalbuminemi orani (p<0.001) daha yiiksek saptandi.

15. %10 ve daha fazla kiimiilatif s1v1 yiikii olan hastalarin viicut agirhig (p:0.036) daha
kii¢iik, PRISM 1V (p:0.003), PELOD 2 skoru (p<0.001), yatis laktat degeri (p<0.001) ve
hipoalbuminemi orani (p<0.001) daha yiiksek saptandu.

16. %5 ve daha fazla erken siv1 yiikii olan hastalarin ventilatorsiiz gegen giin (p<0.001)
ve yogun bakimsiz gegen giin (p<0.001) sayis1 daha diisiik, mortalite (p<0,001), ABH
gelisimi (p<0.001), RRT uygulanmasi (p<0.001), mekanik ventilatérde takip edilme
(p:0.003) ve sok gelisimi (p:0.004) oranlar1 daha yiiksek saptandi.

17. %5 ve daha fazla zirve sivi yiikii olan hastalarin ventilatorsiiz gegen giin (p<0,001)
ve yogun bakimsiz gegen giin (p<0.001) sayist daha diisiik, mekanik ventilatorde takip
stiresi (p<0.001), yogun bakimda yatis siiresi (p:0.005), mortalite (p<0.001), ABH
gelisimi (p<0.001), RRT uygulanmasi (p<0.001), mekanik ventilatérde takip edilme
(p:0.003), ARDS gelisimi (p<0.001) ve sok gelisimi (p<0.001) oranlar1 daha yiiksek

saptandi.

18. %10 ve daha fazla kiimiilatif siv1 ylikii olan hastalarin ventilatorsiiz gegen giin
(p<0.001) ve yogun bakimsiz gecen giin (p<0.001) sayis1 daha diisiik, mekanik
ventilatorde takip siiresi (p:0.022), mortalite (p<0.001), ABH gelisimi (p<0.001), RRT
uygulanmasi (p<0.001), mekanik ventilatorde takip edilme (p:0.015), ARDS gelisimi
(p<0.001) ve sok gelisimi (p<0.001) oranlar1 daha yiiksek saptandi.
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19. 3 giinlik zirve sivi yiikli, mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak
bulundu ve zirve sivi yiikiinde %]1°lik artig ile mortalite de 1.15 kat artis izlendi
(p:0.002).

20. 3 giinliik kiimtlatif siv1 yiikii, mortalite acisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak
bulundu ve kiimiilatif siv1 yiikiinde %1°lik artis ile mortalite de 1.10 Kkat artis izlendi
(p<0.001).

21. 3 giinliik %10 ve daha fazla kiimiilatif siv1 ylikii, mortalite agisindan bagimsiz bir
risk faktorii olarak bulundu ve kiimiilatif siv1 yiikiinde %10°’luk artis ile mortalite de 3,97
katlik artis izlendi (p:0.002).

22. 3 giinliik zirve sivi yiikii i¢in yapilan ROC analizinde esik deger %5.05 i¢in EAA
0.731, %95 CI; 0.66-0.80, p<0.001 bulundu. Zirve siv1 yiikii igin saptanan esik degerin
duyarlilig1 51% ve 6zgiinligii 85% idi.

23. 3 giinliik kiimiilatif sivi yiikii i¢in yapilan ROC analizinde esik deger %7.58 igin
EAA 0.725, %95 CI; 0.65-0.80, p<0.001 bulundu. Kiimiilatif siv1 yiikii i¢in saptanan
esik degerin duyarlilig1 51% ve 6zgiinligii 89% idi.

24. 3 giinliik zirve siv1 yiikii ve yogun bakimsiz gecen giin sayisi istatistiksel olarak
anlamli seviyede negatif yonde orta diizeyde korelasyon gosterdi (Spearman p, -0.359;

p<0.001).

25. 3 giinliik zirve sivi yiikii ve ventilatorsiiz gegen giin, istatistiksel olarak anlamli
seviyede negatif yonde zayif diizeyde korelasyon gosterdi (Spearman p, -0.288;
p<0.001).

26. 3 giinliik kiimilatif sivi yiikii ve yogun bakimsiz gecen giin istatistiksel olarak
anlaml1 seviyede negatif yonde orta diizeyde korelasyon gosterdi.(Spearman p, -0.315;
p<0.001).

27. 3 giinliik kiimtilatif s1v1 yiikii ve ventilatrsiiz gecen giin istatistiksel olarak anlamli

seviyede negatif yonde orta diizeyde korelasyon gosterdi (Spearman p, -0.228; p<0.001).
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