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1.GIRIS

Hematolojik maligniteler, solid tumdrlere gore daha seyrek gortulmekle
birlikte hastalarda hastaligin kendisi veya komplikasyonlari nedeniyle yogun
bakim Unitesine (YBU) yatisa neden olabilmektedir (1). Son yillarda,
hematolojik maligniteli hastalarin prognozu, 6zellikle yogun kemoterapdtik
rejimler, yeni kemoterapdtik ilaglar, monoklonal antikorlar, allojenik veya
otolog hematopoietik kok hlcre transplantasyonu, destekleyici ve palyatif
Onleyici tedaviler sayesinde blyuk dl¢ide iyilesmistir (2). Tedavideki
ilerlemeler sayesinde kanserle yasamina devam eden hematolojik maligniteli
hasta sayisi artmakta, bu durum malignitelere bagl komplikasyon sayisini da
artirmaktadir (3). Hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim yatigina
neden olan durumlar onkolojik aciller, infiltratif kansere baglh organ tutulumu
veya organ fonksiyon bozuklugu, kemoterapi ve radyoterapiye bagli toksisite,
tumor lizis sendromu, I6kostaz, hemofagositoz, immunosupresyon, sepsis ve
graft-versus host hastaligidir (4-8). Hematolojik maligniteli hastalarin yogun
bakima kabul 6ncesinde ve sonrasinda prognozu belirleyen faktérleri yapilan
calismalara ragmen belirlisizligini korumakta ve uzun sureli prognoz da
bilinmemektedir (9).

Hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim takibi ve yatigi belirleyen
hematolojik maligniteye 6zel bir skorlama sistemi bulunmamaktadir. Bu
konuda arastirmalarin artiriimasina ihtiyac vardir. Bu calismada hematolojik
maligniteye yonelik 6zel prognoz kriterleri belirlenip belirlenemeyeceginin
arastiriimasi planlanmistir. Hastalarin prognozu ile ilgili yatis ve yogun bakim
takibi sirasinda yorum yapabilmek hastanin hematolog ve yogun bakim
hekimi tarafindan daha iyi yonetiimesine ve hastada komplikasyon
gelistiginde yogun bakima yatis endikasyonu ve prognoz agisindan daha

dogru kararlar verilmesine neden olacaktir (10).



2. GENEL BILGILER

2.1. Hematolojik Maligniteler

Tam malignitelere dair insidans, prevalans ve 6lum verileri The
Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) Programi tarafindan
toplanmistir (2018’e kadar). Bu programin galismalarina gore 2021 yilinda en
sik gorulmesi beklenen 10 kanser turu sirasiyla; meme kanseri, prostat
kanseri, akciger kanseri, kolorektal kanser, malign melanom, mesane
kanseri, non-Hodgkin lenfoma, bébrek/renal pelvis kanser, rahim kanseri ve
|I6semidir. 2021 yilinda en fazla 6lume neden olmasi beklenen malignite
turleri ise sirasiyla; akciger kanseri, kolorektal kanser, meme kanseri, prostat
kanseri, I6semi, non-Hodgkin lenfoma, mesane kanseri, bébrek/renal pelvis
kanseri, rahim kanseri ve malign melanomdur. Hematolojik maligniteler bir
batln olarak degerlendirildiginde erkeklerde prostat, akciger, kolorektal
kanserden sonra en sik gorulen kanser olmakla beraber kadinlarda meme,
akciger ve kolorektal kanserlerden sonra en sik gorulen dérdincu kanser
tirtdur. En sik gorilen hematolojik maligniteler non-Hodgkin lenfomalardir
(11). Cocukluktan yetiskinlige, yashliga kadar her yas grubunda
gorulebilmektedir. Siklik yas arttikga artmaktadir (bazi hematolojik malignite
turleri harig) (12).

2016 Dunya Saglik Orglitii (DSO) miyeloid maligniteler ve akut ldsemi ile
lenfoid maligniteler siniflandirmasinin revizyonu yayinlanmis olup hematolojik
maligniteler siniflandirmasi guncellenmistir (13, 14). Birbirinde gok farkl
Ozellik, prognoz, tedavilere sahip bu hastaliklarin siniflamalari Tablo 1 ve

Tablo 2'de gosterilmektedir.



Tablo 1. Miyeloid neoplazilerin ve akut I6seminin DSO siniflandirmasi (13)

Miyelopliferatif neoplaziler

Kronik miyeloid |6semi

Kronik nétrofilik [6semi

Polisitemia vera

Primer miyelofibrozis

Esansiyel trombositoz

Kronik eozinofilik [6semi

Kronik eozinofilik I16semi

Siniflandiriimamis miyeloproliferatif neoplaziler
Mastositoz

Eozinofili ve PDGFRA,
PDGFRB veya FGFR1'in
yeniden diizenlenmesi ile
veya PCM1-JAK?2
mutasyonu ile
miyeloid/lenfoid
neoplazmlar

PDGFRA yeniden duzenlemesi ile miyeloid/lenfoid neoplazmlar
PDGFRB yeniden diizenlemesi ile miyeloid/lenfoid neoplazmlar
FGFR1 yeniden diizenlemesi ile miyeloid/lenfoid neoplazmlar
PCM1-JAK2 mutasyonu ile miyeloid/lenfoid neoplazmlar

Miyelodisplastik/
miyeloproliferatif
neoplazmlar
(MDS/MPN)

Kronik miyelomonositik [6semi

Atipik kronik miyeloid 16semi, BCR-ABL1(-)
Juvenil miyelomonositik [6semi

Ring sideroblastlari ve trombositozlu MDS/MPN
Siniflandirimamis MDS/MPN

Miyelodisplastik
sendromlar (MDS)

Tek seri displazisi

MDS Ring sideroblastlar ile beraber MDS

Cok seride displazi ile beraber olan MDS

Kemik iliginde blast artigi ile giden %5-9 blast olan (MDS-EB-1)
Kemik iliginde blast artisi ile giden %10-19 blast olan (MDS-
EB-2)

Siniflandinlamayan MDS

izole 5q delesyonu ile beraber MDS

Gegici antite: Cocukluk gaginin refrakter sitopenisi

Akut miyeloid lI6semi
(AML) ve ilgili neoplaziler

Tekrarlayan genetik anormalliklerle AML
Miyelodisplazi ile iligkili degisikliklerle AML
Tedaviye bagh AML

AML, NOS (eritroid alt tipi olmayan)
Miyeloid sarkom

Down sendromu ile iligkili miyeloid |I6semi

Blastik plazmasitoid
dendritik htcreli neoplazi

Belirsiz kokenli akut
losemiler

Akut farklilagsmamis [6semi

T (9;22) (g34.1; q11.2) ile karisik fenotip akut I6semi (MPAL);
BCR-ABL1

T (v;11923.3) iceren MPAL; KMT2A yeniden dizenlenmesi ile
MPAL, B/miyeloid, NOS

MPAL, T/miyeloid, NOS

B-lenfoblastik
losemi/lenfoma

B-hicreli lenfoblastik I6semi/lenfoma, bagka tirli
tanimlanmamig

Tekrarlayan genetik anomaliler ile B-hicreli lenfoblastik
I6semi/lenfoma

Hipodiploidili B-hicreli lenfoblastik I6semi/lenfoma
Hiperdiploidili B-hticreli lenfoblastik I6semi/lenfoma t(9;22)
(034;911.2) [BCR-ABL1] ile B-htcreli lenfoblastik
I6semillenfoma




Tablo 1. Devami

(q34;911.2) [BCR-ABL1] ile B-hiicreli lenfoblastik
I6semi/lenfoma

t(v;11923) [MLL yeniden dizenlenmesi] ile B-hucreli
lenfoblastik I6semi/lenfoma

1(12;21)(p13;922) [ETV6-RUNX1] ile B-huicreli lenfoblastik
I6semi/lenfoma

1(1;19)(q23;p13.3) [TCF3-PBX1] ile B-hiicreli lenfoblastik
I6semi/lenfoma

t(5;14)(g31;932) [IL3-IGH] ile B-hiicreli lenfoblastik
I6semillenfoma

Gegcici antite: Kromozom 21’in intrakromozomal amplifikasyonu
ile B-hicreli lenfoblastik I16semi/lenfoma (IAMP21)

Gegici antite: Tirozin kinazlari ya da sitokin reseptorlerini iceren
translokasyonlar ile B-hiicreli lenfoblastik I6semi/lenfoma
(BCR-ABL benzeri ALL)

T-lenfoblastik
losemi/lenfoma

Gegcici antite: Erken T-hUcreli prekirsoér lenfoblastik 16semi
Gegcici antite: Natural killer (NK) hiicreli lenfoblastik
I6semi/lenfoma




Tablo 2. Olgun lenfoid, histiyositik ve dendritik neoplazilerin 2016 DSO

siniflandirmasi (14)

Olgun B hiicreli
neoplazmlar

Kronik lenfositik 16semi/kigtk lenfositik lenfoma
Monoklonal B hiicreli lenfositoz

B hiicreli prolenfositik 16semi

Dalak marjinal zon lenfomasi

Taylh hicreli 16semi

Splenik B hicreli lenfoma/lésemi, siniflandirilamayan
Lenfoplazmasitik lenfoma

Onemi belirsiz monoklonal gamopati (MGUS), IgM

y agir zincir hastalgi

a agir zincir hastaligi

g agir zincir hastahgi

Belirsiz 5nemi olan monoklonal gamopati (MGUS), IgG/A
Plazma hucreli miyelom

Kemigin soliter plazmasitomasi

Ekstraossetz plazmasitoma

Monoklonal immunoglobulin birikim hastaliklari
MALT (mukoza ile iligkili lenfoid doku) lenfoma

Nodal marjinal zon lenfoma

Folikller lenfoma

Pediyatrik tip foliktler lenfoma

IRF4 yeniden diizenlemesine sahip bulytk B hiicreli lenfoma
Primer kutandéz folikul merkezli lenfoma

Mantle hiicreli lenfoma

Diffliz buyik B hicreli lenfoma (DLBCL)

T hiicresi/histiosit agisindan zengin buytk B hiicreli lenfoma
Merkezi sinir sisteminin primer DLBCL

Primer kutanéz DLBCL

EBV (+) DLBCL, NOS

EBV (+) mukokutandz ulser

Kronik iltihaplanma ile iligkili DLBCL

Lenfomatoid grantlomatoz

Primer mediastinal (timik) biyuk B hucreli lenfoma
intravaskiiler biiyiik B hiicreli lenfoma

ALK (+) bliyUk B hiicreli lenfoma

Plazmablastik lenfoma

Primer eflizyon lenfomasi

HHVS (+) DLBCL

Burkitt lenfoma

11q aberasyonlu Burkitt benzeri lenfoma

MYC ve BCL2 ve/veya BCL6 yeniden diizenlemelerine sahip
yuksek dereceli B hiicreli lenfoma

Yiksek dereceli B hicreli lenfoma

DLBCL ve DLBCL arasinda ara 6zelliklere sahip,
siniflandirilamayan B hucreli lenfoma

Klasik Hodgkin lenfoma




Tablo 2. Devami

Olgun T ve NK
neoplazileri

T hicreli prolenfositik 16semi

T hicreli blyuk grandler lenfositik 16semi

NK hucrelerinin kronik lenfoproliferatif bozuklugu

Agresif NK hicreli 16semi

Cocukluk cagi sistemik EBV (+) T hicreli lenfoma

Hydroa vacciniforme benzeri lenfoproliferatif bozukluk
Yetigkin T hicreli I6semi/lenfoma

Ekstranodal NK/T hiicreli lenfoma, nazal tip

Enteropati ile iligkili T hiicreli lenfoma

Monomorfik epiteliyotropik intestinal T hiicreli lenfoma
Gastrointestinal kanalin durgun T hicreli lenfoproliferatif bozuklugu
Hepatosplenik T hiicreli lenfoma

Deri alti pannikilit benzeri T hicreli lenfoma

Mikozis fungoides

Sezary sendromu

Primer kutandz CD30 (+) T hucreli lenfoproliferatif bozukluklar
Primer kutandz T hicreli lenfoma

Primer kutan6z CD8 (+) agresif epidermotropik sitotoksik T hicreli
lenfoma

Primer kutandzakral CD8 (+) T hicreli lenfoma

Primer kutandz CD4 (+) kuiglk/orta T hiicreli lenfoproliferatif
bozukluk

Periferik T hiicreli lenfoma

Anjiyoimmnoblastik T hiicreli lenfoma

Foliktler T hucreli lenfoma

TFH fenotipli nodal periferik T hicreli lenfoma

Anaplastik buylk hucreli lenfoma, ALK (+)

Anaplastik buyik htcreli lenfoma, ALK (-)

Meme implantiyla iligkili anaplastik blyuk hiicreli lenfoma

Hodgkin lenfoma

Noduler lenfosit baskin Hodgkin lenfoma
Klasik Hodgkin lenfoma
-Noduiler sklerozan klasik Hodgkin lenfoma
-Lenfositten zengin klasik Hodgkin lenfoma
-Mikst selltler klasik Hodgkin lenfoma
-Lenfositten yoksun klasik Hodgkin lenfoma

Nakil sonrasi
lenfoproliferatif
bozukluklar (NSLB)

Plazmasitik hiperplazi NSLB

Enfeksiy6z mononukleoz NSLB

Florid folikiiler hiperplazi NSLB

Polimorfik NSLB

Monomorfik NSLB (B- ve T-/NK- hticre tipleri)
Klasik Hodgkin lenfoma NSLB

Histiyositik ve dendritik
hiicreli neoplazmlar

Histiyositik sarkom

Langerhans hicreli histiyositoz
Langerhans hiicre sarkomu

Belirsiz dendritik hiicre timoru

i¢ ice gegmis dendritik hiicre sarkomu
Folikuler dendritik hiicre sarkomu
Fibroblastik retikller hiicreli timoér
Yaygin juvenil ksantogranilom
Erdheim-Chester hastaligi




Calisma grubunda en sik yer alan hastaliklar 4 bluytk kategori altinda;
akut miyeloid I6semi (AML), akut lenfositik I16semi (ALL), Hodgkin lenfoma
(HL), non-Hodgkin lenfoma (NHL) ve multiple miyelom (MM) olarak asagida

incelenecektir.

2.1.1. Akut Miyeloid Losemi (AML)

AML, anormal (I6semik) blast hicrelerinin, 6zellikle kemik iliginde anormal
sekilde ¢gogalip birikmesi ve normal kan hucrelerinin Uretimini bozmasiyla
seyreden, hematopoietik dokularin klonal ve malign bir hastaligidir. Kemik
iliginde I6semik hacre infiltrasyonuna bagl anemi, trombositopeni, |I6kopeni
veya lokositoz gorulir. Ortaya ¢ikan anemi, halsizlige ve efor kapasitesinin
azalmasina; trombositopeni genellikle deri ve mukozadan spontan
kanamaya, notropeni ise enfeksiyonlara yatkinliga neden olur. Tani
hemogram, periferik yayma incelemesi, kemik iligi biyopsisi ve sitogenetik
incelemelere dayanir (15).

Hastalik insidansi yasla iliskilidir: hastalarin cogu yetiskindir ve ortanca
baslangic¢ yasi 70'tir (16). 1 yasindan kiguk bebeklerde AML goértlme orani
yaklasik olarak 100 000'de 1,5'tir, 5-9 yaslari arasindaki 100 000 gocukta
yaklasik 0,4'e duser, 25 yasina kadar kademeli olarak 100 000 nifus basina
yaklasik 1 kisiye yUkselir ve daha sonra insidans hizla artar. Bu oran 65 yas
civarinda 100 000 kiside yaklasik 10’a ulasir (15).

Etiyolojide gevresel faktorler icinde radyasyon, benzen, alkile edici ajanlar,
topoizomeraz 2 inhibitorleri ve diger sitotoksik ajanlar, sigara, edinilmis
hastaliklari icinde kronik miyeloid 16semi (KML), miyelofibrozis, esansiyel
trombositopeni, polisitemia vera, paroksismal nokturnal hemoglobinuri,
aplastik anemi, insan Bag@isiklik YetmezIigi Virisi (HIV) enfeksiyonu,
langerhans hucreli histiositoz mevcuttur. Cok fazla kalitsal neden olmakla
birlikte bazilari ise yakin akrabada AML tanisi olmasi, Bloom Sendromu,

Konjenital Agranulositoz (Kostmann Sendromu), Diamond-Blackfan



Sendromu, Down Sendromu, Fanconi Anemisi, Nérofibromatozis, Noonan
Sendromu, Shwachman Sendromudur (15).

AML alt tiplerinin belirlenmesinde morfolojik (FAB), sitokimyasal,
sitogenetik siniflandirma, immunfenotipleme ve molekuler ¢alismalar
gereklidir. FAB siniflamasina gére AML alt tipleri MO (Minimal Diferansiye
AML), M1 (Az Diferansiye AML), M2 (Maturasyonun Oldugu AML), M3 (Akut
Promyelositik Losemi), M4 (Miyelomonositik Losemi), M5 (Monositik Losemi),
M6 (Eritrolosemi), M7 (Megakaryositik Losemi) seklindedir (16).

Hastanin yasi, performansi yaninda I6semik klonun sitogenetik ve
molekuler 6zellikleri prognozu belirleyen en 6nemli 6zelliklerdir. Genetik
hastaliklarin bazilari iyi iken bazilari kotl prognozla iligkilidir. Blastik
hucrelerdeki kotu genetik yapi (6rn. kompleks karyotip, monozomal karyotip),
tek kemoterapi ile remisyona girmeme, ¢cok yuksek I6kosit sayisi, ileri yagli
hastalar, ylksek risk grubunda yer alirlar. Buna karsin, iyi prognoz belirten
sitogenetik bozukluklari ise [t(15;17), t(8;21), inv16], NPM1 mutasyonu (FLT3
mutasyonu olmaksizin), CEBPA mutasyonu olmasidir (15).

AML genellikle sitarabin ve antrasiklin kemoterapétiklerinin kombinasyonu
ile tedavi edilir. Akut promiyelositik [6semide diger AML tirlerinden farkl
olarak all-trans-retinoik asit veya arsenik trioksit gibi tedaviler kullanilir.
Hastanin genel durumu, yas, kemik iligi donorl olup olmamasi gibi birgok
faktorin ilag ve kemoterapi segiminde etkisi bulunmaktadir. Yiksek doz
kemoterapi, sonrasinda otolog kdk hticre nakli veya allojenik hematopoietik
kok hucre nakli, kemoterapi sonrasinda relaps saptanan veya relaps riski
yuksek olan hastalarda tedavinin bir pargasidir (15). Bu tedavilere ragmen

AML’de 5 yillik sagkalim orani %29,5, ortanca 6lum yagi ise 70’tir (11).

2.1.2. Akut Lenfoblastik Losemi (ALL)

ALL, tek B veya T lenfosit progenitér hiicresinden kaynaklanan malign ve
heterojen bir hastalik grubudur. Kemik iliginde klonal blastlarin gogalmasi ve

birikmesi, hematopoezin baskilanmasina, anemi, trombositopeni ve nétropeni



gibi istenilmeyen etkilere yol acgabilir (17). Lenfoblastlar gesitli ekstrameduller
bdlgelerde, dzellikle meninks, gonadlar, timus, karaciger, dalak ve lenf
dugumlerinde birikebilir (18).

ALL cogunlukla gocukluk gaginda gorulur, ancak ALL'den kaynaklanan
olumlerin ¢ogu (yaklasik beste dordu) yetiskinlerde meydana gelir. ALL icin
tani anindaki ortanca yas 13'tur. ALL insidans orani Amerika Birlesik
Devletleri'nde 100 000 erkekte 1,6 ve kadinlarda 1,2 saptanmistir. ALL
gorulme sikhgdi 5 yasin altindaki gocuklarda en yuksektir. Risk yirmili yaslarin
ortasina kadar yavas yavas azalir ve 50 yagindan sonra tekrar yukselmeye
baslar (17).

ALL’nin olusumuna neden olan olaylar halen net olarak saptanmamisgtir.
Bilinen bazi genetik risk faktorleri; Down Sendromu, Ataksi-Telenjiektazi ve
Bloom Sendromudur. Cevresel faktorler fazla dogum tartili olmak, ebeveyn
meslegdi, annenin reproduktif dykisu, ebeveyn alkol veya sigara kullanimi,
prenatal vitamin kullanimi, pestisitlere veya ¢ozuculere maruziyettir. Bu
nedenler tartismalidir ve net degildir (17).

ALL belirtileri letarji, yorgunluk, bitkinlik, istahsizlik, mukozal kanama,
kemik ve eklem agrisi, hepatomegali, splenomegali, lenfadenomegali,
mediastinal kitle, ates, kilo kaybi, gece terlemeleri vb. seklindedir. Tani;
hemogram, periferik yayma incelemesi, kemik iligi biyopsisi,
immunhistokimyasal ve sitogenetik incelemelere dayanir (17).

ALL bir¢ok alt tipe sahiptir ve immunolojik, sitogenetik ve molekuler
genetik yontemlerle siniflandirilabilir. FAB sistemi lenfoblastlari ¢ gruba
ayirmaktadir (L1, L2 ve L3) (19). imminolojik olarak gére B serisi (erken pre-
B, pre-B, gecis pre-B, matir B) veya T serisi (pre-T ve matur T hlcreli)
seklinde siniflanir. B hiicreli ALL, T hicreli ALL’ye gére daha sik goraltr (20-
22).

Uygun tedavinin belirlenmesi tani aninda hastanin risk grubunun ve
prognozunun dogru sekilde saptanmasi ile mumkutndur. ALL tanili hastalarda
prognoz faktorleri yas (>60 yas), basvuru sirasindaki I6kosit sayisi,
immunfenotipik ézellikler (pro-B hiicreli, erken T hucreli), sitogenetik 6zellikler



[t(4;11), 1(9;22) saptanmasi, hipodiploidi ve kompleks karyotip olmasi], tedavi
yaniti, tedavi sonrasi minimal rezidUel hastalik saptanmasidir (17).

ALL, birgok farkli alt tipi olan heterojen bir hastalik oldugu igin, tek tip
tedavi yaklagimi gorulmemektedir. Hastalar risk gruplarina uygun kemoterapi
protokolleri belirlenerek tedavi edilirler. Genellikle kisa sireli ve yogun
kemoterapi (yuksek doz metatoreksat, sitarabin, siklofosfamid i¢ceren)
protokolleri tercih edilir (23). ALL’de 5 yillik sagkalim AML’ye gore daha
yuksek olup %69,9’dur. Ortanca 6lum yasi ise 58’dir (11).

2.1.3. Multiple Miyelom (MM)

MM, kemik iliginde malign plazma htcrelerinin klonal gogalmasi ile
karakterize, sitopeniler (6zellikle anemi), hipogamaglobulinemi, osteolitik
kemik lezyonlari, hiperkalsemi ve bobrek fonksiyon bozukluguna yol agan
malign bir hastaliktir (24). Semptomlar, tumoran kitle etkisine, miyelom
hicreleri tarafindan sitokin salinimina veya artan hatali proteinlerin hedef
organlarda birikiminin bir sonucudur. MM, plazma hticre diskrazileri adi
verilen bir hastalik spektrumunun parcgasidir (25).

MM, tim kanserlerin %1,4’GUnu ve hematolojik malignitelerin %10’unu
olusturur. En yaygin gorulen ikinci hematolojik malignitedir. Hastalik insidansi
100.000’de 5 ile 7 arasinda degismektedir (26). Hastalarin gogu 65-74 yaslari
arasinda teshis edilir ve ortanca baslangi¢ yasi 69'dur; vakalarin sadece
%4'U 45 yasindan 6nce ortaya ¢ikmaktadir (27-29).

MM'’un en yaygin klinik olarak ortaya ¢ikis sekli, yash bir hastada
acgiklanamayan sirt agrisi, normokromik normositik anemi ve/veya bobrek
yetmezligi gértlmesidir. Son yillarda hastada kanda sedimantasyon hizi ve
globulin artisi nedeniyle arastirma sirasinda tetkik edilirken idrar veya kanda
artan M proteini ile saptanabilmektedir (30).

Hastalarin bircogunda, MM tanisi dncesinde asemptomatik selim bir evre
olan 6nemi belirsiz monoklonal gamopati (MGUS) bulundugu kabul
edilmektedir (31). MM, genellikle tedavi gerektirmeyen, semptom
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saptanmayan sessiz miyelom (Smoldering Multipl Miyelom) ve tedavi
gerektiren aktif multiple miyelom olmak Gzere siniflandirilabilir. Semptomatik
miyelom, anemi, hiperkalsemi, litik kemik lezyonlari, bdbrek yetmezIigi,
hiperviskozite, amiloidoz veya tekrarlayan enfeksiyonlarla kendini gosteren
organ veya doku hasari ile tani alir (genellikle "CRAB" kriterleri olarak bilinir;
hiperkalsemi, bobrek yetmezligi, anemi ve kemik lezyonlari) (32,33).

MM evrelemesinde Uluslararasi Evreleme Sistemi (ISS) sik kullanilir.
Yaygin olarak bakilan iki parametreye dayanir: serum 32 mikroglobulin ve
albdmin. Evre |, B2 mikroglobulin 3,5 mg/L'den az ve albimin 3,5 g daha
fazla olarak; evre lll, B2 mikroglubulin 5,5 mg veya daha fazla ile karakterize
edilir. Evre Il, evre | veya llI'in 6zelliklerine sahip olmayan ve bu iki evre
arasindaki evredir (32). Hastaligin prognozu birgok faktdre baghdir. Bu
faktorler hastaya ve hastaliga 6zgu faktorler seklinde siniflandirilabilir.
Hastaya 6zgu faktorler; yas, komorbiditeler (kardiyak hastaliklar, Diabetes
Mellitus vb.), distk performans durumu, bobrek hastaligi olmasidir.
Hastaliga 6zgu faktorler ise 1SS evresi, kotu prognostik etkileri bilinen
sitogenetik anomalilerin varligi, yiksek LDH, hicre morfolojisi, artmis plazma
hicre proliferasyon hizi, ilik digi hastalik (ekstrameduller plazmasitom veya
plazma hucreli I16semi), tedaviye yanitsizlik durumu, tedavi sonrasi minimal
kalinti hastalik ve kotu sitogenetik 6zelliklerdir [17p delesyonu, t(4;14),
t(14;16), t(14;20) vb.] (25).

MM'da tedavi, asemptomatik hastalarin tedavisiz takibinden yliksek doz
kemoterapi uygulamasi sonrasinda otolog kok hucre nakline kadar genis bir
yelpazede yer almaktadir. MM tedavi semasi hastaya ve riske gore bireysel
olarak belirlenmektedir. Sik kullanilan kemoterapétik ajanlar; melfalan,
siklofosfamid ve glukokortikosteroidler, proteozom inhibitérleri (bortezomib ve
carfilzomib), immunmodyilatér ajanlar (talidomid ve lenalidomid) MM'da etkili
olan ilaglardir (27). MM’da 5 yillik sagkalim %55,6°dir. Ortanca 6lum yag! ise
75'tir (11).
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2.1.4. Non-Hodgkin Lenfoma (NHL)

NHL, B veya T lenfositlerinin malign proliferasyonu ile karakterize malign
hastaliklardir. Lenfoid sistemin timoéri olan NHL’da lenf nodlari, waldeyer
halkasi, dalak, kan, merkezi sinir sistemi ve kemik iliginde tutulum olabilir.
Insan T-Hucresi Lésemi/Lenfoma Virlisi 1 (HTLV-1), Epstein-Barr Virisu
(EBV), Hepatit C Virusii (HCV) ve insan Herpes Viriis-8 (HHV-8),
Helicobacter pylori, Chlamydophila psittaci, insan Bagisiklik Yetmezligi
Virasu (HIV) gibi enfeksiyonlar, radyasyon, kimyasal maruziyetler,
kemoterapdtik ajanlar, immunsupresif ilaglar ve genetik yatkinhk NHL
etiyolojisinde 6nemli faktorlerdendir (34).

Spesifik patolojik tani genellikle alinan doku kesitlerinin histopatolojik
olarak incelenmesi, immunfenotipik profilin belirlenmesi, spesifik sitogenetik
bulgular, dzellikle translokasyonlar, immunohistokimyasal belirtegler ve
spesifik doku konumu (6rnegin, mukozayla iligkili lenfatik doku) ile konur (25).
Kan, kemik iligi, efizyonlar ve aspiratlarin sitolojik incelemesinde lenfomadan
suphelenilebilir, ancak tani koymak icin ilgili lenfoid veya lenfoid olmayan
dokudan eksizyonel biyopsi almak gereklidir, ince igne biyopsisi genelikle
Onerilmez (35-37).

Hastalik tan1 aninda lokalize veya yaygin olabilir. Lenfadenopatiyi,
ekstranodal hastaligi ve etkilenen organlarin fonksiyonel bozukluklarini
saptamak i¢in tum hastalara tam anamnez almak ve fizik muayene yapmak
gereklidir. Hastanin yuksek atesi olmasi, gece terlemeleri olmasi ve son 6 ay
icinde vicut agiriginin yizde 10'undan fazlasini kaybetmesi B semptomu
olarak adlandirilir. B semptomlarinin HL igin olumsuz prognostik dnemi
vardir, ancak son galismalar B semptomlarinin NHL i¢in bagimsiz bir
prognostik dnemi olmadigini gdstermistir (35). Lenf nodlari tipik olarak agrili
degildir ve lastiksi kivamdadir. Bogaz, orofaringeal lenfoid doku (Waldeyer
halkasi) tutulumu agisindan incelenmelidir. Deri ve merkezi sinir sistemi
tutulumu agisindan hasta arastiriimalidir. Karaciger, dalak boyutu ve

batindaki lenf nodlari karin palpasyonunda degerlendirilmelidir (25).
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DSO siniflandirmasina gore lenfomalar patolojik, imminolojik ve genetik
Ozelliklerine gore siniflandirilir. Sik goértlen NHL tirleri; diffiz bluylk B hicreli
lenfoma, folikiler lenfoma, marjinal zon B hucreli lenfoma, MALT lenfoma,
periferik T hucreli lenfoma, kiguk lenfositik lenfoma, mediastinal buyik B
hicreli lenfoma, mantle hicreli lenfoma, anaplastik T htcreli lenfoma,
lenfoblastik lenfoma, marjinal zon B hticreli lenfoma, lenfoplazmasitik
lenfoma, burkitt lenfoma vb.dir (38).

B hacreli lenfomalar, genellikle lenf dugimlerinin anatomik dagilimini takip
etmesine ragmen, T hlcreli lenfomalar daha genis doku dagilimi gésterme
egilimindedir. CD4-pozitif T hlcrelerinin klonal genislemesinden kaynaklanan
T hacreli lenfomalar gogunlukla cilt bulgulari ile seyreder, bazen baglica
belirtileri deri infiltrasyonlaridir (mikozis fungoides gibi). Hem T hem de B
hicreli lenfomalarin kemik iligi tutulumu ve I6semik bileseni olabilir (25).

NHL tedavisindeki basari orani, hastaligin derecesi ve prognostik
faktorlerle iligkilidir. Yagh hastalarda genellikle yaygin hastalik olarak gorulen
dusuk dereceli lenfomalar cogunlukla yavas bir seyir gosterir fakat
kemoterapiden az etkilenip kir olmayabilir. Yiksek dereceli lenfomalar ise
hizli progresyona sahiptir ve agresif kemoterapiden daha fazla yarar goérebilir.
En sik gorulen dusuk dereceli lenfoma turl folikiler lenfomadir, en yaygin
yuksek dereceli lenfoma turu ise diffuz bayik B hucreli lenfomadir. NHL
tedavisi hastaligin alt tipine, komorbid durumlara ve hastanin yasi ve
performans durumuna gore uyarlanmalidir. Bu tedaviler; radyoterapi,
kemoterapi (fludarabin, klorambusil, siklofosfamid, doksorubusin, vinkristin
vb.), immunoterapi (ritiksimab, alemtuzumab vb.) ve hematopoietik kok
hdcre transplantasyonudur. Yeni ilaglar ortaya ¢iktikga tedavi modaliteleri
degismektedir (34). NHL'da 5 yillik sagkalim %73,2’dir. Ortanca 6luim yasl ise
76°dir (11).
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2.1.5. Hodgkin Lenfoma (HL)

Klasik HL, karakteristik bir immunofenotip ve hicresel yapiya sahip malign
Reed-Sternberg ve Hodgkin hicrelerinin varligi ile tanimlanan, bir germinal
merkez B lenfositinden kaynaklanan bir lenfoid doku malignitesidir (39).
HL’da c¢oklu sinyal yollari ve transkripsiyon faktorleri dizensizligi mevcuttur.
Nukleer faktor-kB ve JAK-STAT yolaklarini iceren genetik bozukluklar yaygin
saptanmaktadir (40, 41).

immiinofenotipik ve morfolojik dzellikler, klasik HL'nin dért alt tipini
(vakalarin %95'ini) olusturur. Noduler lenfosit predominant HL (vakalarin
yuzde 5'ini olusturur) bu diger tarlerden ayrilir. Glncel olarak kullanilan
siniflama, WHO siniflamasidir (38). HL alt tipleri noduler sklerozan HL, mikst
selltler HL, lenfositten zengin HL ve lenfositten fakir HL’dir. Noduler Lenfosit
Predominant HL tipi, klasik formlardan farkli bir patolojidir (39).

HL insidansi yaklasik 2,9/100 000’dur. Hastaligin ortanca baslangi¢ yasi
38'dir ve bimodal insidans tepe noktalari 15-34 yaslarinda ve 60 yasin
uzerinde goérulmektedir (39). Noduler sklerozan alt tipi genc yetiskinlerde
baskinken, mikst selltler alt tipi pediyatrik populasyonda ve ileri yaglarda
daha yaygindir. Hastalik erkeklerde daha sik goéralur (1,3:1) (10). HL
insidansi, gevresel, sosyoekonomik durum, enfeksiyonlar ve genetik gibi
cesitli faktorlerle iligkilendirilmigtir (42). Yuksek sosyoekonomik durum, gen¢
yetiskin populasyonda artmis HL riski ile iligkilendirilmistir. Otoimmun
hastaliklar, 6zellikle sarkoidoz dykusu, HL riskinin artmasiyla
iliskilendirilmistir. EBV, HL patogenezinde énemli bir gevresel faktordar.
Human Papilomavirus (HPV) 6, 7, 8, Sitomegalovirus (CMV), JC
polyomavirus, Adenovirus tip 5-12, HTLV ve insan Retrovirus 5 HL
etiyolojisinde suglanan diger viruslerdir (39).

HL genellikle ergen veya geng erigkinlerde izole bir servikal veya
mediastinal lenf dGgumunun, daha seyrek olarak aksiller veya inguinal
lenfadenopati olarak ortaya ¢ikar. Kilo kaybi, yiksek ates, gece terlemeleri ve
yorgunluk gibi sistemik, yapisal semptomlar (B semptomlari) ortaya gikabilir.

Yaygin intratorasik hastaligi olan hastalar dksuruk, gégus agrisi, nefes darhigi

14



gibi semptomlar ile gelebilir. Lenfadenopati genellikle agrili ve hassas
degildir, lastiksi bir kivama sahiptir. Hepatosplenomegali goérulebilir.
Eksizyonel lenf nodu érneklemesi ile tani konur (42). Goruntuleme yontemleri
evrelemede kullanilir (genellikle FDG-PET). Evrelemede lenf dugumlerinin
dagihmi, yas, sedimantasyon, B semptomlarinin varligi, kitlesel (bulky)
hastalik, tutulan alan sayisi gibi degiskenlere dayanir (39).

Evrelemede mevcut 2014 Lugano evreleme sistemi, tarihsel Ann Arbor
siniflandirmasinin gelistiriimig halidir. Hastalar 4 evreye ayrilir. HL
evrelemesinde, “B” semptomlarinin varli§i veya yoklugu belirtilir ve
evrelemede 6nemlidir (39). Prognoz belirtecleri erken evre igin kétl prognoz
faktorleri ve ileri evre icin prognoz kriterleri olarak ikiye ayrilmaktadir. Erken
evre i¢in kot prognoz gosteren belirtegler bulky hastalik olmasi, tutulan
bdlge sayisinin fazla olmasi, sedimantasyon hizinin yliksek olmasi, B
semptomu varligi ve yastir (43). ileri evre hastalik igin ise Uluslararasi
Prognoz Skoru kullaniimaktadir. Yasin 45’ten blyuk olmasi, erkek cinsiyet,
albumin dusuklugu, anemi, evre IV hastalik, I6kosit sayisinin yliksek olmasi,
lenfopeni olmasidir (44).

HL, kemoterapi ve radyoterapi kullanimi ile tedavi edilebilir bir malignite
haline gelmigtir. En ¢ok tercih edilen kemoterapi semasi doksorubisin,
bleomisin, vinblastin, dakarbazin (ABVD) ve radyoterapi kombinasyonudur
(45, 46). Yuksek doz kemoterapi ve otolog kok hicre transplantasyonu
nikseden hastalarda uygulanabilir, brentuksimab vedotin (anti-CD30
antikoru) ve nivolumab (anti-PD1 bloke edici antikor) dahil olmak Gzere yeni
ve birgok umut verici biyolojik ajan mevcuttur (39). HL'da 5 yillik sagkalim
NHL’ya gore daha yuksek olup %88,3’tur. Ortanca 6lum yasi ise 69°dur (11).

2.2. Yogun Bakim ve Hematolojik Maligniteler
Yogun bakim tarihi incelendiginde baglangici hemsire Florence

Nightingale’e ve Kirnm Savasi’na dayanmaktadir. Cagdas yogun bakim

unitelerinin olusumunda temeller burada 19. yuzyil sonlarinda atilmigtir (47).
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Gergek anlamda ilk modern yodun bakim 1932 yilinda John Hopkins
Hastanesi Amerika Birlesik Devletleri’nde beyin cerrahisi hastalarinin
ameliyat sonrasi bakimi igin kurulmustur (48). YBU hastanenin 6zel dizayn
edilmis bolgelerinde gelismis arag ve gerecler ile altyapisi gelistiriimig, hasta-
hemsire orani uygun, 6zellikli ve editimli personel ile kritik hastalarin
bakiminin yapildidi yerlerdir. GUn gegtikge artan nlfus ve tedavilerdeki
ilerlemeler ile yagh nufusun, kritik hasta sayisinin artmasi ile yogun bakim
ihtiyaci ve sayisini artmaktadir (49). YBU verilen saglik hizmetininin
derecesine gore siniflandirilabilir. Bunlar birinci, ikinci ve Gglincli basamak
YBU'dir. Birinci basamak YBU genel servis izlemine uygun olmayan yakin
ve monitorize takip gerektiren, yasamsal fonksiyonlarinin bozulma riski
bulunan hastalarin takip edildigi yerdir. ikinci basamak YBU invaziv mekanik
ventilasyon (MV) yapilabilen, hemodinamik destek verilen ara YBU’d(ir.
Ugtincti basamak YBU ise solunum veya coklu organ yetmezligi olan, sepsis,
septik sok, multitravma, hemorajik sok, izolasyon gerektiren enfektif
hastaliklari ve immunsupresif hastalar izlemektedir (50)

Genel olarak malignitelerin tedavisindeki ilerlemeler nedeniyle kanserle
yasayan hasta sayisi artmaktadir. Buna hematolojik maligniteler de dahildir.
Son yillarda, yogunlastiriimis kemoterapi, monoklonal antikorlar, otolog ve
allojenik kemik iligi transplantasyonu, destek tedavileri sayesinde hayatta
kalma oranini iyilestirmistir. Ancak agresif terapotik protokollerin uygu-
lanmasi, kemoterapoétik ajanlarin toksisitesinin yani sira derin veya kronik
immunsupresyona, otolog ve allojenik kok hicre nakilleri graft-versus host
hastaligina (GVHD) ve yogun bakim Unitelerinde tedavi gerektiren ciddi
komplikasyonlara yol acabilir. Hastaligin seyri sirasinda malignite ile ilgili
komplikasyonlar da yaygindir. YBU’ye kabul edilen ve hematolojik
maligniteleri olan hastalar icin prognozun kéti oldugu ve YBU mortalitesinin
yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu hasta grubunda YBU’ye kabul edilmesinin
ana nedenleri arasinda akut solunum yetmezlIigi, sepsis veya septik sok,
postoperatif bakim, kardiyak patolojiler, kanamalar yer alir (51). Literatire
bakildiginda hematolojik maligniteli yogun bakima devredilen hastalarda
mortalite %33,7 ile %84,1 arasinda degismektedir (9).
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Yogun miyelosupresif kemoterapinin kullanimi ile hematolojik maligniteli
hastalarin surveyinde artis olsa da bu hastalarda ortaya ¢ikan I6kopeni ve
immunsupresyon nedeniyle bu hastalarda enfeksiyona yatkinlik artmaktadir.
Enfeksiyon kontrol altina alinamazsa bu sepsis, septik sok ve sonrasinda
multiorgan yetmezligine kadar ilerleyebilmektedir. Hematolojik malignitenin
komplikasyonu, verilen kemoterapétiklerin toksisitesi, hastaliga bagl veya
tedavi esnasinda gelisen trombositopeninin neden oldugu kanamalar bu
hastalarda yogun bakimda takibe ve hayati tehdit eden durumlara neden
olmaktadir. Genel durumu bozulan hastay! YBU'ye devretme karari
hematologlar ve yogun bakim uzmanlari igin bir ikilem olusturmaktadir.
Yogun bakima devir karari hastalara gore uyarlanmis prognoz belirteglerine
dayanmalidir. Bazi galismalarda, yasam suresini artirmayi, hasta ve hasta
yakinlari agisindan gereksiz aci ve maliyeti azaltmayi amaclayan prognostik
faktorler tanimlanmis olsa da bu konu ancak son yillarda dikkati gekmeye
baslamig, bu alanda ¢alismalar yogunlagmigtir. Calismalarin artiriimasina ve
yogun bakim dncesi prognoz belirteglerinin netlestiriimesine ihtiyag vardir. Bu
konudaki Olgutlerin belirlenmesi hastalarin yogun bakima devir ve yogun
bakimdaki takip kararinda hematoloji ve onkoloji uzmani ile yogun bakim
uzmanina yardimci olacaktir (52).

YBU'’ye kabul edilen bes hastadan birinde malignite tanisi oldugu
saptanmistir. YBU yapi ve organizasyonunun, hasta sonuglarini ve kritik
hasta bakiminin kalitesini etkiledigi iyi bilinmektedir (53). YBU’ye erken
transfer, yogun bakim uzmani tarafindan yirutilen bir YBU’ye veya fazla
saylda hasta kapasitesine sahip bir merkeze kabul, daha iyi sonuglarla
iliskilendirilmistir (54-56). YBU’de klinik eczacilarin bulunmasi, belli durumlara
karg! protokollerin uygulanmasi, onkologlar ve yogun bakim uzmanlarinin
hasta bakimi ve tedavisinde birlikte gérev almasi, YBU’nlin organizasyon ve
surec¢ Ozelliklerinin daha yuksek hayatta kalma ve daha verimli kaynak
kullanimi ile iligkili oldugunu gdsterilmistir. Buna ragmen malignite Uzerine
uzmanlasmis merkezlerde bulunan YBU’niin genel hastanelerdeki YBU'den

daha iyi performans gosterip gostermedigi net degildir. Hematolojik
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maligniteli ve solid tUmorlu hastalara 6zel yogun bakimlarin prognoz Uzerine
etkisi ile ilgili arastirimalarin artirlimasina ihtiyag vardir (57).

Son yillardaki ¢calismalarda ortaya konan yogun bakimdaki hematolojik
maligniteli hastalarda bazi prognoz belirtegleri invaziv MV kullanimi, Siral
Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (SOFA), Akut Fizyoloji ve Kronik
Saglik Degerlendirme Skoru-2 (APACHE-2) skoru, vazopresor ilag ihtiyaci,
yatis nedeninin sepsis olmasi, YBU’ye kabul sirasinda nétropeni ve
notropenik ates olmasi, otolog ve allojenik kdk hucre nakli yapilmis olmasi,
organ yetmezlikleri, renal replasman tedavisi yapilmasi, yogun bakimda yatis

suresi, hematolojik malignitenin taradar (1, 5, 9, 10, 58).

2.3. Yogun Bakim ihtiyacina Sik Neden Olan Durumlar

2.3.1. Sepsis ve Septik Sok

Hematolojik maligniteler; malign hastaligin etkisi, verilen kemoterapiler,
kok hucre nakilleri ve uzun hastane yatislari nedeniyle enfeksiyon
hastaliklarina yakalanmaya yatkindirlar ve bahsedilen nedenler yuzinden bu
enfeksiyonlar ile savasmak icin gucli bagisiklik sistemleri cogu zaman
bulunmamaktadir (59). Kullanilan yogun sitotoksik kemoterapilerin ortaya
cikardigi immunsupresyon ve uzamis notropeni hastanede yatan hastalarda
olimcul enfeksiyonlara neden olmakta ve yatis surelerini uzatmaktadir.
Enfeksiyonlar hematolojik maligniteli hastalarda 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir (60). Gunumuzde yeni gelistirilen tedavi modalitelerinin
kullanimiyla birlikte hastalarin primer hastaliga bagli sagkalim sureleri
uzamis ve mortaliteyi etkileyen en énemli faktorlerden biri nétropenik
doénemde gelisen enfeksiyonlar olmustur (61-63).

1991 yilinda Chicago’da, American College of Chest Physicians (ACCP),
Society of Critical Care Medicine (SCCM) sepsis ile ilgili tanimlamalara
aciklik getirme, klinik galismalari; planlama, yorumlama ve sonuglari

kiyaslama, tedaviye standardizasyon getirmek Uzere bir uzlasi toplantisi
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diizenlemistir. Bu toplantida enfeksiyon, bakteriyemi, Sistemik inflamatuar
Yanit Sendromu (SIRS), sepsis, siddetli sepsis ve septik sok tanimlamalari
yapildi. Bir sire bu tanimlamalar kullanildiktan sonra 2001 ve 2012 yillarinda
yapilan genis toplantilar ile kilavuzlarda degisimler saglanmigtir. Son olarak
2016 yilinda The Sepsis Definitions Task Force Third International
Consensus Definitions (SEPSIS-3) toplantisi yapilmistir. Bu toplantida sepsis
ve septik sok Uzerinde durulmus ve SIRS, siddetli sepsis gibi tanimlar
onemini yitirmigtir. Bunun nedeni, daha onceki tanimlamalarin kisitlihgi,
inflamasyon Gzerine asiri odaklanmasi, enfeksiyonun septik soka dogru
dizenli bir sira izlemesi ile ilgili yaniltici bir model olmasi, SIRS kriterlerinin
0zgunlugu ve duyarlihdinin yetersiz olmasi, septik sok ve organ fonksiyon
bozuklugu i¢in halen ¢oklu tanimlamalar ve terminolojiler kullaniimasi ve bu
durumda bildirilen insidans ve mortalite verilerinde tutarsizlik olugturmasi,
sepsis epidemiyolojisinde ve yonetimindeki ilerlemelerdir. Sepsis, enfek-
siyona sistemik ve duzensiz bir konak tepkisinin inflamatuar bir yanita neden
oldugu hayati tehdit eden organ islev bozuklugudur (40).

Organ disfonksiyonu, SOFA skorunda iki veya daha fazla puanin ani
degisimi olarak tanimlanir. Sepsisin klinik tanisi kanitlanmis enfeksiyon ve
yasami tehdit eden organ yetmezligi olmasidir (Acil servise, YBU disindaki
hasta grubunda Quick SOFA kullanilabilir). Bakteriyemi, hastadan uygun
sekilde alinan kan kulttrlerinde bakteri Uretilmesi olarak tanimlanir, ancak
sepsis teshisi icin mutlaka olmasi gereken bir kriter degildir. Septik sok
mortaliteyi oldukga artiran, 6zellikle agir dolagimsal, metabolik ve hicresel
anormalliklerle seyreden sepsisin alt grubu olarak tanimlanmigtir. Septik sok
kriterleri arasinda sepsis ve ek olarak yeterli sivi resusitasyonuna ragmen
serum laktat konsantrasyonu 2,0 mmol/L Gzerinde olmasi ile ortalama arter
basincini 65 mmHg'ye ¢ikarmak i¢in vazopresor destegine ihtiyag duyulmasi
yer alir (64).

Patofizyolojide birgok faktdr rol oynamaktadir. Bakterilerin sahip oldugu
patojen lipidler proinflamatuar sistemi aktive eder. Yaygin endotel hasari
endotel gecirgenligini artirir. Doku hipoksisi laktat ve nitrik oksit salinimina

neden olur. Pihtilasma sistemi prokoagulan yonde harekete gecger ve sepsise

19



bagli koagllopatiye neden olur. Kardiyovaskuler agidan vazodilatasyon,
hipovolemi, azalmig ventrikuler kasilma ve artmis vaskuler gecirgenlik
bulunur. Septik sok ayrica akciger ve bagirsaktaki epitel hicrelerine de zarar
verir. Bagirsak epitel hasari, bagirsak gecirgenligini ve bagirsak bakterilerinin
ve endotoksinin epitelyal translokasyonunu arttirir (65).

Septik soka neden olan en yaygin enfeksiyonlar, pnémoni (vakalarin
yaklagik yarisi), peritonit, piyelonefrit, apse (0zellikle batin i¢i), bakteriyemi,
selulit, nekrotizan fasiit, kolanjit ve menenijittir. Nozokomiyal pndmoni,
nozokomiyal enfeksiyondan kaynaklanan en yaygin 6lim nedenidir. Kan
kaltarleri, septik soklu hastalarin yalnizca lgte birinde pozitiftir ve vakalarin
%20-30'unda tum kalttrler negatif bulunabilir (65).

Yapilan galismalarda sepsis sonrasi hastaneden taburcu olan hastalarin,
takip eden aylar ve yillarda artmig 6lum riski bulunmaktadir. Hayatta kalan
hastalarda fiziksel veya noérobilissel islev bozuklukluklari, duygudurum
bozukluklar ve duslk yasam kalitesi gorulebilir. Hayatta kalan hastalarin
sepsisten sonraki 90 gun iginde hastaneye yeniden yatis orani %40
asmaktadir. Sepsis ve septik sokta ylksek mortalite riski icin, sepsisi dnleme,
onlenebilir dlumleri azaltmak igin en iyi yaklagimlardan biridir. Fakat sepsisin
Onlenmesi zordur. Nufusun yaslanmasi, uygunsuz antibiyotiklerin asiri
kullanimi, direngli mikroorganizmalarin artmasi, kalici cihaz ve kateterlerin
kullanimi sepsis vakalarinin artisina neden olur. Gereksiz antibiyotik
kullanimindan kaginarak, kalici cihaz ve kateter kullanimini sinirlandirarak,
ihtiya¢g duyulmadiginda immunsupresyonu en aza indirerek, hastane ve
kliniklerde enfeksiyon kontrol programlarina uyumu artirarak vaka sayisi
azaltilabilir. Bununla birlikte, egitim, gdzetim, izleme ve organ disfonksiyonu
icin destekleyici bakimin hizli sekilde baglatiimasi gibi gelismelere ragmen,
sepsis ve septik soka bagli 6lum orani birgok ¢calismada %20'ye yakindir
(64).
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2.3.2. Akut Solunum Yetmezligi

Akut solunum yetmezligi, solunum sistemi disfonksiyonu ve potansiyel
olarak yasami tehdit eden anormal gaz; oksijen (Oz2) ve karbondioksit (CO2)
degisimi sonucu ortaya ¢ikan tablodur. O2'nin dokulara dagilmasi veya
CO2'nin dokulardan uzaklastiriimasinin basarisiz olmasi durumudur. Bu
disfonksiyona, anormal gaz degisiminin, akcigerin kendisindeki anormalliklere
ek olarak solunum sisteminin herhangi bir unsurundaki anormalliklerden
(6rnegin solunumu dizenleyen bdlgeyi etkileyen merkezi sinir sistemi
anormalligi veya ventilasyonu etkileyen kas-iskelet sistemi anormalligi) neden
olabilir. Tum hastalar icinde en sik gorulen klinik nedenler kronik obstruktif
akciger hastaligi (KOAH), astim, Guillain-Barre Sendromu gibi néromuskuler
hastaliklar ve asiri ilag dozlarndir. Klinik olarak, yagami tehdit eden
hipoksemiye sik olarak pndémoni, akut respiratuar distress sendromu (ARDS),
kardiyojenik pulmoner 6dem ve pulmoner tromboembolizm gibi hastaliklar
neden olur. Akcigerlerle kan arasindaki gaz alisverisinde (O2-CO2) akut
bozulma sonucunda parsiyel oksijen basincinin (PaO2) 60 mmHg’nin altinda
velveya parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2) 45 mmHg’nin tzerinde
olmasi solunum yetmezligi olarak degerlendirilir. Akut solunum yetersizligi
dakikalar, saatler veya giinler icinde gelisebilir. Oykd, fizik muayene ve
laboratuvar verileri (g6gus radyografik gérintileme ve arteriyel kan gazi
sonuglari vb.) ile yapilan klinik degerlendirme, hastanin solunum
yetmezliginden sorumlu klinik bozuklugun tanisinin konulmasina yardimci
olur (66).

Akut solunum yetmezligi patofizyolojik olarak; hipoksemik solunum
yetmezligi (Tip 1), hiperkapnik solunum yetmezligi (Tip 2), perioperatif
solunum yetmezligi (Tip 3) ve soka bagli solunum yetmezligi (Tip 4) olarak
siniflandirilir. Tip 1 solunum yetmezliginde sant, diftizyon bozuklugu, alveoler
hipoventilasyon, ventilasyon-perflizyon dengesizligi, solunan havadaki
oksijenin azalmasi sonucu ortaya ¢ikabilir. Temel 6zelligi hipokseminin
(PaO2’nin 60 mmHg olmasi) 6n planda olmasidir. Tip 2 solunum yetmezligi

siklikla alveoler hipoventilasyon, CO2 uretiminin artmasi, 6lu bogluk
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solunumunun artmasi sonucu gelisir. On planda hiperkapni ile karakterizedir
(PaCOz2’nin 45 mmHg’den ylksek olmasi). Tip 3 solunum yetmezliginde
temel patoloji akcigerlerde gelisen atelektazidir. Operasyon sirasinda verilen
anestezik maddelere veya operasyonun kendisine bagli gelisebilir. Tip 4
solunum yetmezligi dncesinde bilinen akciger patolojisi saptanmayan
hastalarda gesitli nedenlerle gelisen soka bagh solunum kaslarinda
hipoperfizyon sonucunda geligir (67).

Tedavide ilk hedef doku oksijenlenmesini iyilestirmektir. Nefes alabilen
hastada ylz maskesi veya nazal kanll ile Oz, daha agir hastalarda surekli
pozitif hava yolu basinci (CPAP) veya nemlendirilmis yluksek akimli oksijen
(10 ila 60 litre/dakika) vb. yontemler ile verilebilir. Siddetli hiperkapnisi olan ve
spontan solunum yapabilen hastalarinda, genellikle invaziv olmayan pozitif
basingli ventilasyon (NiMV) endikedir. Hastanin hipoksemi veya hiperkapnisi
yukaridaki midahaleler ile yonetilemezse, pozitif basingli ventilasyon ile
endotrakeal entubasyon endikedir. Bunun disinda tedaviler mevcut veya
olasi etkene gore sekillendiriimelidir (66). Genel destekleyici onlemler
arasinda pulmoner konjesyonu azaltmak igin diuretikler, supheli pulmoner
enfeksiyon veya sepsisi olan hastalarda ampirik veya hedef saptandiysa
hedefe yonelik antimikrobiyal tedavinin baslatilmasi vb yer alir. Akut solunum
yetmezligi, hematolojik maligniteye sahip hastalarda YBU’ye yatislarin 6nde
gelen nedenlerinden biridir ve yuksek mortalite ile iligkilidir (68). Gelisen
akciger disfonksiyonu ve solunum fonksiyonlarinin geri dénmesi igin
harcanan zaman nedeniyle, altta yatan malignite tedavisi etkilenip gecikebilir
(69). Akut solunum yetmezligi, akut |6semi veya lenfomali hastalarin %10-
20'sinde ve nétropenili veya kok hicre nakli olmus hastalarin yaklagik
%50'sinde gorilir (70). ARDS gelisen hastalar igin YBU mortalitesi %75'i
asmaktadir ve bu hastalarda entibasyon ve MV ihtiyaci prognozun énemili
belirleyicilerindendir (71).

Hematolojik maligniteli hastalarda akut solunum yetmezliginin ¢ok sayida
nedeni mevcuttur. Pulmoner enfeksiyonlar, kemoterapilerin ve yeni anti-
kanser ilaglarin komplikasyonlari, malignitenin spesifik pulmoner tutulumu vb.

gOrilebilir. Vakalarin %20'sinde birden fazla neden tanimlanmistir. Durumu

22



kritik olan hematolojik maligniteli hastalarda, yogun bakima devredilecek
hastalarin daha iyi segilmesi, kanser tedavilerinde ve YBU yonetiminde
iyilestirmeler sayesinde sagkalim, son yirmi yilda buayuk ol¢ide iyilesmigtir.
Ayrica yapilan ¢alismalarda akut solunum yetmezligi nedeni saptanama-
diginda prognozun koétu oldugunu belirtilmistir (72).

Hematolojik maligniteli hastalarda ASY'nin enfeksiy6z olmayan etiyolojileri
arasinda kardiyojenik pulmoner 6dem, pulmoner hemoraji, aspirasyon
pnomonisi, radyasyona bagli pndmoni, vendz tromboembolizm, transfiizyonla
iliskili akut akciger hasari (TRALI), all-trans retinoik asit (ATRA) sendromu,
l6semik pulmoner I6kostaz, I6semik pulmoner infiltrasyon bulunur. Enfeksiyoz
nedenler hematolojik maligniteli hastalarda sik gorulur. Sik gorulen bakteriyel
nedenler icinde, Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae,
Legionella pneumophila, Nocardia asteroides, Rhodococcus equi ve
Mycobacterium tuberculosis kaynakli enfeksiyonlar yer alir (73-75). Viral
etkenler olarak Influenza, Parainfluenza ve Respiratuar Sinsitiyal Viris (RSV)
¢ogu vakadan sorumludur (76). Fungal etkenler ise Pneumocystis jiroveci,

Aspergillus ve Fusarium tarleridir (77-79).

2.4. Yogun Bakim Takibinde Kullanilan Skorlama Sistemleri

Yogun bakim; hastanenin bazi bélimlerinden farkli olarak, 24 saat surekli
bakim ve tedavi, ileri dizeyde yasam destegi ihtiyaci olan heterojen bir hasta
grubunun etkin tedavilerinin yogun bakim konusunda teknolojik aletlerle ve
egitimli personelle saglandigi hastanenin bir bélimdur (80). Hastalarin hayati
fonksiyonlarinin agir derecede etkilenmis olmasi nedeniyle, hastalardaki
mortalite ve yogun bakim hizmetlerinin maliyeti yiksektir. Bu nedenle
hastaligin ciddiyet derecesini belirlemek son derece 6nemlidir (81, 82). Bunu
engellemek igin uzun zamandir gesitli skorlama sistemleri Uzerinde
yogunlagiimaktadir. Bu skorlama sistemlerinin kullaniimasiyla, hastahgin

sonucu 6nceden tahmin edilebilmekte ve eldeki imkanlarin dogru ve bu
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tedavilerden fayda goérebilecek hastalar i¢in kullaniimasina ugrasiimaktadir
(83).

YBU’de hastaliklar siklikla ciddiyet derecesine gére siniflandirilir. Son
otuz yilda ¢ok sayida hastalik siddeti skorlama sistemi gelistiriimis ve
onaylanmistir. Bu puanlama sistemleri, kritik hasta populasyonlarini
degerlendirmek icin araglar olarak onaylanmis olsa da bireysel hasta
sonuglarini tahmin etmedeki faydalari hala ¢ok net degildir. Puanlama
sistemleri, kritik hasta populasyonlarini tanimlamak i¢cin 6nemlidir. En yaygin
olarak kullanilan skorlama sistemleri SOFA, APACHE ve SAPS
(Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru) sistemleridir (83). Bu skorlama
sistemlerinde laboratuar, klinik degisiklikler, fizik muayene bulgularini igeren
degiskenler kullaniimaktadir. Fizyolojik 6lguimlerin kullanildigi bu skorlar,
hastaligin prognozu ve mortalite riski ile genellikle paralellik gosterir (84).

Skorlama sistemleri 2’ye ayrilir. Organ disfonksiyonunu degerlendirenler
(LODS, MODS, SOFA) ve mortalite beklentisini degerlendirenler (APACHE,
SAPS, MPM, TISS) olarak iki ayri grup bulunmaktadir (85).

Skorlama sistemlerinin énemli kullanim alanlari; degisik randomize
kontrolli calismalar ve klinik ¢galismalari karsilastirmak, klinik ¢calismalara
dahil edilecek hastalarin tanimlanmasini kolaylastirmak, klinisyenlerin
pratiginde calisma hastalarini karsilastirmak, hastaligin ciddiyetini
tanimlamak, yogun bakim kaynaklarinin nasil tuketildigini tanimlamak, yogun
bakimin performansini degerlendirmek, degisik yogun bakimlarin ve
hastanelerin (degisik Ulkelerdeki merkezler de dahil) performanslarini
kargilastirmak, hastalari triaj agisindan degerlendirmek, vakalarin sayisal
degerlendirmesini yapmak ve yogun bakima kabul kararini vermek, sonug
olasiliklarini tahmin etmek, tedaviye devam etme ve geri gekme kararini
vermektir (86).

Skorlama sistemleri, hastayi bir butuin olarak ele alarak, hastaligin
ciddiyetinin degerlendiriimesini tim kritik hastalar i¢in standardize etmek
amaciyla geligtirilmislerdir. Bu skorlamalar, hastanin veya hastaligin
sonuglarini etkileyecek birgcok degiskendeki anormallik derecesini
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puanlandirmaktadirlar. Puanlamalar sayesinde hastaligin ciddiyeti ve

hastalarda gortlebilecek mortalite tahmin edilmeye ¢alisilir (87).

2.4.1. APACHE-2 Skoru (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme
Skoru-2)

APACHE puanlama sistemi ilk kez 1981°de kullanima girmistir. Bir grup
arastirmaci tarafindan hasta sagligi agisindan énemli olan gok sayida
degiskenin, uygun sekilde bir araya getiriimesiyle hastalik siddetinin
belirlenmesini saglayan APACHE puanlama sistemi subjektif bir skorlama
sistemi olup yogun bakim Uniteleri icin hastalik siddeti tayininde kullanilan ilk
nicel yontemdir (88). 34 parametreden olusmaktadir. Cok sayida parametre
olmasi nedeniyle degerlendiriimesi gug¢ oldugu igin ginumuzde
kullaniimamaktadir (85). Sonrasinda ilk 6nce APACHE 2, daha sonra da
APACHE 3-4 glincellenmis versiyonlari yayinlanmistir (89, 90).

APACHE-2 sistemi, Kuzey Amerika'da kritik hasta takibinde en yaygin
kullanilan puanlama sistemidir ve APACHE-2'nin mortalite ile iyi bir
korelasyon gosterdigi bilinmektedir (82). Knaus ve arkadaslari tarafindan
1985'te gelistirilen ve APACHE skorlama sisteminin basitlestirilmis hali olan
APACHE-2, 3 temel puanin toplamidir: Yas, kronik saglik durumu ve
Glasgow koma skoru (GKS) olmak Uzere, 12 fizyolojik 6lgcime dayali akut
fizyoloji puani. Hastanin yogun bakimdaki ilk 24 saatindeki en kotl degerlerin
kullanildigi APACHE-2 skorunda yapilan fizyolojik élgimlerin sayisi 34’ten
12’ye azaltiimistir. Bu parametreler, yatis tanisi ve operasyon plani olup
olmadigi da degerlendirilerek, mortalite beklentisinin hesaplanmasinda
kullanihir (91). APACHE-2 sistemi prospektif olarak birgok merkezde binlerce
hastada kullaniimis ve degisik tedavi metodlarinin karsilastiriimasini olanak
saglamistir. Skordaki her bir puan artig, hastane mortalitesinde asagi yukari
%71’lik bir artis1 gostermektedir (86).
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Kullanilan parametreler;

e Yas,

e Kronik saglk durumu: ciddi bir organ yetmezligi varli§i [KOAH, hipoksi,
sekonder polisitemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, kronik hemodiyaliz,
siroz, portal hipertansiyon, st gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi,
hepatik ensefalopati, klas IV kardiyovaskuler hastalik vb.] veya
immunsupresyon [I6semi, lenfoma, kemoterapi, radyasyon, steroid
tedavisi, Kazanilmis Bagisiklik Yetersizligi Sendromu (AIDS) vb.]
anamnezi olmasi,

= Operasyon gerektirmeyen veya acil, elektif operasyon gerektiren
hastaliklara sahip olma,

= Akut Fizyoloji Skoru [Acute Physiology Score (APS)]: Bu dlgumler
rektal 1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi, solunum hizi, PaOz,
arteryel pH, serum sodyumu, potasyumu, kan kreatinini, hematokrit ve
beyaz kure deg@erleri ile norolojik puandir,

e GKS'dir (86).

Yapilan galismalar sonucunda APACHE’de yer alan laktik asit duizeyi,
anerji igin cilt testi ve serum osmolaritesi gibi fizyolojik 6lgumler gikariimis,
kan Ure nitrojeni (BUN) yerine serum kreatinin, serum bikarbonati yerine ise
arteriyel pH kullaniimigtir. Serum albumin ve glukoz diizeyi, santral vendz
basing, idrar debisi gibi degiskenlerin tedavideki degisikliklerden daha ¢ok
etkilendiklerinden, sonucu belirlemede daha az 6nemli olduklari kabul
edilmigtir. APACHE-2'de, bazi fizyolojik degiskenlerin egik degerleri ve
puanlarinin agirligi da degistirilmistir. GKS daha agirlikli puana sahip hale
gelmistir (92).

Renal disfonksiyonun kétu prognozu gosterdigi saptandigindan, tim akut
renal yetmezlik durumlarinda serum kreatinin degerinin aldigi puan iki katina
cikariimistir. APACHE sisteminde degerlendirmeye katilan alveolo-arteryel
oksijen basing gradiyenti hesaplamak igin kullanilan denklem inspire edilen
oksijen (FiOz2) duzeyine bagimli oldugundan, FiO2’nin 0,5'ten dusuk oldugu
durumlarda PaO:2 degerlendirildigi bir sistem geligtiriimigtir. APACHE-2
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skorlama sisteminin yetersizlikleri de mevcuttur. Akut fizyoloji skorunun
hemodinamik destek tedavisi icin ila¢ kullanimi, MV icin duzenlenmis
Olcumleri bulunmamakta ve yasli hastalar gereginden yuksek puan
alabilmektedir (84).

Son yillarda tlkemizde klinik galismalarda ve Unite performansinin
degerlendiriimesinde, prognostik skorlama sistemlerinin kullanim sikhgi
artmigtir. Fakat bunlar kisisel ¢abalarin 6tesine gegememekte, kurumsal bir

boyuta ¢cogu zaman ulasamamaktadir (85).
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Tablo 3. Apache-2 Skorlama Sistemi degiskenleri (91)

Fizyolojik degiskenler Yiiksek Degerler Dusiik Degerler
Puan +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Isi (rektal °C) =241 39- 38,5- 36- 34- 32- 30- <29,9
40,9 38,9 38,4 35,9 33,9 31,9
Ortalama arter 2160 | 130- | 110- 70- 50-69 <49
basinci(mmHg) 159 129 109
Kalp hizi(atim/dk) 2180 | 140- | 110- 70- 55-69 | 40-54 | <39
179 139 109
Solunum hizi (/dk) 250 | 35-49 25-34 | 12-24 | 10-11 | 6-9 <5
FiO2<0,5 ise PaO; >70 | 61-70 55-60 | <55
FiO2 2 0.5 ise alveolar- 2500 | 350- | 200- <200
arteriyel gradient 499 349
Arteriyel pH 27,7 7,6- 7,5- 7,33- 7,25- | 7,15- | <7,15
7,69 7,59 7,49 7,32 7,24
Sodyum (mEq/It) >180 | 160- | 155- | 150- | 130- 120- | 111- | <110
179 159 154 149 129 119
Potasyum (mEq/It) 27,7 | 6-6,9 5,5- 3,5- 3-34 2,5- <2,5
59 54 2,9
Serum kreatinin (mg/dL) | 23,5 | 2-34 | 1,5- 0,6- <0,6
19 1,4
Hematokrit (%) =60 50- 46- 30- 20- <20
59,9 | 49,9 45,9 29,9
Lokosit (/mm3 x 1000) 240 20- 15- 3-14,9 1-2,9 <1
39,9 19,9
Norolojik puan 15-Gergek GKS
(A)- Akut Fizyoloji
Skoru (Yukaridaki 12
verinin puan toplami)
(B)-Yas Puanlari (C) Kronik Saglik Durumu: Gegmiste ciddi organ
<44=0 puan yetmezligi veya immunsupresyon varsa* APACHE I
45-54= 2 Puan a) Non-operatif veya acil opere edilmis hastalar igin 5 SKORU
55-64= 3 Puan puan A()+B()+C()=
65-74=5 Puan b) Elektif postoperatif hastalar i¢in 2 puan
275 =6 Puan
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Tablo 3. Devami

*Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon verileri, portal hipertansiyona bagli
tist GIS kanamalari, ensefalopati, hepatik yetmezlik, koma epizodlari.

*Kardiyovaskiiler: istirahatte veya minimal aktivitede angina veya kardiyak semptomlar.
*Respiratuvar: Merdiven ¢ikma, ev iglerini yapma gibi egzersizleri kisitlayan kronik restriktif,
obsturlktif hastalik veya kronik hipoksi, hiperkapni, agir pulmoner hipertansiyon (>40mmHg),
sekonder polisitemi veya ventilatér bagimliligi olan hastalar.

*Renal: Kronik hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulananlar.

*Immunsupresyon: Immunsupresif ilaglar, kemoterapi, radyoterapi, uzun siireli veya yakin
zamanda yiksek doz steroid tedavisi alanlar, I16semi, lenfoma, AIDS gibi infeksiyona rezistansi

baskilayacak kadar ilerlemis hastaligi olanlar.

2.4.2. SOFA Skoru (Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru)

SOFA skorlama sistemi “European Society of Intensive Care and
Emergency Medicine” tarafindan biraraya gelinen bir konferansta, organ
yetmezligi ve dinamik surecini, kantitatif ve objektif olarak degerlendirmek
Uzere gelistirilmistir. Onceleri sepsis iligkili organ yetersizlik degerlendirme
skoru olarak adlandiriimis olup, septik olmayan hastalarda da esit sekilde
uygulanabilirligi goruldugunden sirali organ yetersizligi degerlendirme skoru
olarak yeniden adlandiriimistir (93).

SOFA skoru izlem skoru oldugundan bu skorun gunlik hesaplanmasi
hasta takibi agisindan énemlidir. Burada énemli bir sorun tim verilerin her
gun olgulememesidir. Bu durumda bir dnceki gunun degeri kullanilabilecegi
gibi, bir onceki ve bir sonraki 6lgumun ortalamasi alinarak da kullanilabilir.
Alti organ sistemi (solunum sistemi, kardiyovaskuler sistem, santral sinir
sistemi, renal sistem, koagulasyon ve karaciger sistemi), toplam skor 6-24
arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda alacak sekilde degerlendirilir.
Olglilmeyen deger varsa en yakin dlgim degerine gore puanlanir. SOFA
skoru kardiyovaskuler sistem disfonksiyonunu degerlendirmede kan basinci
yaninda hastanin vazopresor ilag infizyonu alip almadigini da
degerlendirmeye katar. SOFA skorunun 3 ve 3’'ten buyuk olmasi o sistem igin

organ yetmezligi olarak tanimlanir (84).
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Supheli enfeksiyonu olan hastalarin, asagidaki klinik kriterlerden en az

ikisine sahip olmalari durumunda tipik olarak sepsis i¢in kotu sonuglara sahip

olacagi tahmin edilebilir: solunum hizi 22/dk’dan fazla olmasi, dedisen mental

durum ve sistolik kan basinci 100 mmHg’dan dusuk olmasidir. Son

zamanlarda, yukaridaki klinik kriterlerden iki veya daha fazlasini kullanan
yeni bir yatak basi klinik skoru ortaya ¢ikmistir ve Quick SOFA (QSOFA)

olarak adlandiriimistir. gSOFA, hastalari hastane disi, acil servis ve

hastaneservisi ortamlarindan YBU'ye kabul igin taramaya yonelik

kullanilabilen daha basit bir skorlama sistemidir (82).

SOFA gibi organ disfonksiyonu degerlendirme skorlari ve mortalite
beklentisini dederlendirenler (APACHE, SAPS, MPM, TISS) birbirinin
alternatifi olmaktan ziyade birbirini tamamlayan sistemler olarak ele

alinmalidir (85).

Tablo 4. SOFA Skorlama Sistemi degiskenleri (93)

0 1 2 3 4
Respiratuar
sistem 2400 <400 <300 <200 ve <100 ve
PaO,/FiO; MV Var MV Var
Koagiilasyon
Trombosit <150 <100 <50 <20
103/mm3
Karaciger
Biluribin mg/dL <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6-11,9 >12
Kardiyovaskiile OAB<70 | Dopamins5ve | Dopamin>5ya | Dopaminz15
rsistem mmHg Dobutamin da Adrenalin ya da
Hipotansiyon (herhangi bir <0,1yada Adrenalin>0,1
doz) Noradrenalin ya da
<0,1* Noradrenalin>
0,1*
Norolojik
sistem 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glaskow Koma
Skoru
Bobrek 3,5-4,9 >5
Kreatin mg/dL 1,2-1,9 2-3,4 Debi Debi<200 ml/
ya da Giinliik <500ml/giin gln
idrar Cikigi

*En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmali
OAB: Ortalama Arter Basinci, MV: Mekanik Ventilasyon

30




3. GEREG VE YONTEM

Calismamiz retrospektif ve kesitsel olarak Celal Bayar Universitesi Hafsa
Sultan Hastanesi Hematoloji Servisi ile, hastane Birinci ve Uglincli Basamak
YBU’lerde yiritilmustiir. Hastanemiz Hematoloji Servisi'nde yatmakta iken
yogun bakim ihtiyaci gelismesi (zerine Dahiliye Birinci ve Uglincli Basamak
Yogun Bakim, Anestezi Uglinci Basamak YBU’ye devirleri yapilan
hematolojik malignite tanili hastalar galismaya dahil edilmigtir. 01/01/2017-
01/09/2020 yillar arasinda Hematoloji servisinde takip edilip yogun bakim
ihtiyaci gelisen ve devredilen hastalarda servise yatis yapildigi ve yogun
bakim ihtiyaci oldugu siradaki laboratuvar sonuglari ve klinik durumlari
degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, komorbiditeleri, tanilari,
servis takibi sirasinda gecirdikleri enfeksiyonlar, kan trinua transfuzyonlarinin
sayisli ve gesidi, kemoterapi alip almadiklari, hastada kultir Gremelerinde
saptanan mikroorganizmalar, hemodiyaliz dykusuU, hastanin yatisi ve yogun
bakim kabull sirasindaki laboratuar degerleri, APACHE-2 ve SOFA skoru

puanlari hasta dosyalari ve hastane bilgi sistemi kayitlarindan incelenmistir.

3.1. Hasta Grubu

Bu calismaya 1 Ocak 2017—1 Eylul 2020 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Hematoloji Servisi'nden YBU’lerine
devredilen 88 hasta dahil edilmigtir.

Dahil edilme kriterleri; hematolojik malignite tanisi olan ve hematoloji
serviste yatmakta iken yogun bakim ihtiyaci gelismesi nedeniyle YBU’ye
kabul edilen hastalar.

Dislama kriterleri; 18 yas alti hastalar, hematolojik malignitesi olmayan
hastalar, acil servis veya bagka bir merkezden yogun bakima kabul edilen

hematolojik malignite tanisi olan hastalar.
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3.2. Calisma Plani

Calismamizda YBU'lere devredilen hematolojik maligniteli hastalarin
servis izlem kayitlari, servisteki son 24 saati ve yogun bakim mortaliteleri
arastinldi. Hastalara iliskin demografik 6zellikleri, serviste yatisi sirasindaki
komorbiditeleri, tanilari, kemoterapi alip almadiklari, yogun bakima devir
nedeni (akut bobrek yetmeligi, akut karaciger yetmezligi, akut respiratuar
yetmezlik, kalp yetmezlIigi, sepsis, septik sok, norolojik bozukluk, kanama vb.)
servise yatis ve yogun bakima devir sirasinda laboratuar degerleri; kreatinin,
BUN, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), C-
reaktif protein (CRP), prokalsitonin, pH, laktat, beyaz kan hucresi (WBC),
notrofil, lenfosit, trombosit, hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), bilirubin,
albumin, Urik asit, laktat dehidrogenaz (LDH), aktive parsiyel tromboplastin
zamani (APTT), uluslararasi normallestiriimis oran (INR), fibrinojen],
enfeksiyon varligi ve yeri, kultirde Ureyen mikroorganizma yeri ve ¢esidi,
serviste yatis suresi, notropenik ates olup olmadigi, serviste yatisi sirasinda
verilen kan Griini cesit ve sayisi, boy, kilo ve beden kitle indeksi (BKi), yogun
bakima devir plani esnasinda vital bulgulari (ates, tansiyon arteriyel, nabiz,
oksijen saturasyonu vb), yogun bakima devir nedeni, yogun bakima devir
sirasinda APACHE-2 (hasta kabul anindaki degerlere gére hesaplanmistir)
ve SOFA (hasta kabul anindaki degerlere gore hesaplanmistir) skoru, yogun
bakima devir 6ncesi bakilan laboratuar test sonuglari (kreatinin, BUN, AST,
ALT, CRP, prokalsitonin, pH, laktat, nétrofil, lenfosit, trombosit, Hb, Hct,
bilirubin, albumin, Urik asit, LDH, APTT, INR, fibrinojen), yogun bakimda MV,
hemodiyaliz uygulanip uygulanmadigi ve vazopresor ilag kullanimi incelendi.
Son olarak hastalarin yogun bakimda yatis guina sayisi, exitus durumu
incelendi ve olgu rapor formuna kaydedildi. Bu degiskenlerin yogun bakim

mortalitesi Uzerine etkisi arastirildi.
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3.3. istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analiz IBM SPSS 23.0 Statistics programi kullanilarak yapildi.
Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi shapiro wilk testi yapilarak
gosterildi. Normal dagilim gosteren surekli degiskenlerin kargilagtirilmasinda
student t testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen surekli degiskenlerin
karsilastirimasinda Mann-Whitney U testi, kategorik verilerin
kargilastiriimasinda ise ki-kare exact testi kullanildi. Mortaliteyi belirleyen risk
faktorlerinin tesbiti icin multivaryant logistik regresyon analizi yapildi. P<0,05
degeri istatistiksel anlamlilik siniri olarak kabul edildi.

Calisma icin Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi Saglk Bilimleri
Klinik Calismalar Etik Kurulu tarafindan (karar no: 20.478.486
tarih:02/09/2020) etik kurul onayi alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Hematoloji Servisinden Dahiliye ve Anestezi Uglincii Basamak
Yogun Bakim ve Dahiliye Birinci Basamak YBU’ye devredilen 18 yas Ustii

hematolojik maligniteli 88 hasta dabhil edildi.

4.1. Demografik Bulgular

Hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde 88 hastanin 56’s1 (%63,6)
erkek, 32’si (%36,4) kadin olup dlen hastalarin 43’0 (%76,8) erkek, yasayan
hastalarin ise 13’0 (%23,2) erkek olarak saptandi. Kadinlarin 26’sinin
(%81,2) exitus, 6 tanesinin ise (%18,8) sag oldugu goruldu. Cinsiyet ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,624).
Hasta grubunun yas ortalamasi 56,3+15,3 yil olup sag olan hastalarda
ortalama 55,1+12,0 yil iken 6len hastalarda ortalama 56,7+16,1 yil olarak

bulundu. Yas ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmadi (p=0,325).

4.2. Antropometrik Olgiimler

Hastalarin boy, kilo ve beden kitle indeksi (BKi) degerleri Tablo 5'te

gorulmektedir.

Tablo 5. Hastalarin boy, kilo, BKi degerleri ve mortalite

OrtxSS Mortalite Mortalite
Gelismeyen Geligsen p*
(Ort£SS) (Ort£SS)
Boy 165,918,6 167,818 165,4+8,8 0,497
Kilo 68,3+11,0 68,4+13,7 48,3+10,4 0,778
BKi 24,6144 23,2+4,9 24,9+4,3 0,084

Ort: ortalama, SS: Standart Sapma
*Student-t testi kullanildi.
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4.3. Hastalarin Komorbiditeleri ve Hematolojik Malignite Tanilar

Hastalar komorbiditeleri agisindan degerlendirildiginde 38 (%43,2)
hastanin komorbiditesinin oldugu, 43 (%48,9) hastanin komorbiditesinin
olmadigi, 7 (%8) hastanin ise ikiden fazla komorbiditeye sahip oldugu
bulundu. Yagayan hastalarin 6 (%13,3) tanesinin komorbiditesi
bulunmaktayken, élen hastalarin 38 (%88,4) tanesinin komorbiditesi
bulunmamaktaydi. Hastanin komorbiditeleri ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0,809) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin servise yatis dncesi var olan komorbiditeleri

Komorbidite Varlig n (%) p*
Yok 43 (48,9)
var 38 (43,2) 0,780
2 ve Uzeri 7 (8,0)

*Ki-kare exact testi kullanildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin tanilari; AML 46 hasta (%52,2), ALL 7
hasta (%8), KML ve KLL tanili hasta 2 (%2,3), MM 6 hasta (%6,8), NHL 23
hasta (%26,1), HL 4 hasta (%4,5) bulundu. Yasayan hastalarin 8'i (%42,1)
AML, 4’0 (%21,1) MM, 1'i (%5,3) ALL, 4l (%21,1) NHL, 2’si (%10,5) HL
olarak saptandi. Olen hastalarin ise 38'i (%53,6) AML, 2'si (%2,9) MM, 6sI
(%8,7) ALL, 19'u (%27,5) NHL, 2 si (%2,9) HL, 2’si Kronik Lésemi (KLL ve
KML) (%2,9) olarak saptandi. Hematolojik malignite alt tipi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,095) (Tablo 7).
Hastalarin 77’si (%87,5) servise yatisg dncesi veya servis yatigl sirasinda

kemoterapi aldigi goruldu.
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Tablo 7. Yodun bakima devredilen hastalarin tanilari

Mortalite Mortalite p*
Gelismeyen Gelisen
n (%) n (%)
ALL 1(5,2) 6 (8,7)
AML 8 (42,1) 38 (55)
Hodgkin Lenfoma 2 (10,5) 2 (2,9
KLL-KML 0 (0,0) 2(2,9 0,06
MM 4 (21) 2(2,9
NHL 4 (21) 19 (27,5)
Toplam 19 (100) 69 (100)

*Ki-kare exact testi kullanildi.

4.4. Servis Takibi Sirasindaki Bulgular

Hastalar servis yatiglari sirasinda aldiklari kan Grinu replasmanlari
agisindan arastirildiginda 67 (%76,1) hastanin eritrosit sispansiyonu aldidi
g6rildu. Hastalarin kan transflizyonu alma ytzdeleri Tablo 8'de gdsterilmistir.
Tum hastalar degerlendirildiginde serviste eritrosit transfizyonu miktari
ortanca 2,9 (1-21) unite bulundu. Mortalite gelisen hastalar ortanca 3,66 (1-
21) unite eritrosit transflizyonu alirken, mortalite gelismeyenler ortanca 1,77
(1-11) Unite eritrosit transfizyonu aldi. Eritrosit transfizyon sayilari ile
mortalite degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli saptanmadi
(p=0,028). Servis yatisi sirasinda 65 (%73,9) hasta aferez trombosit
suspansiyonu aldi. Tum hastalar degerlendirildiginde ortanca 4,37 (1-37)
Unite saptandi. Mortalite gelisen hastalarda ortanca 4,71 (1-37) Unite aferez
trombosit suspansiyonu alirken, mortalite gelismeyenler ortanca 3 (1-14)
unite aferez trombosit sispansiyonu aldi. Aferez trombosit sispansiyonu
sayilari ile mortalite degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi (p=0,470). Servis yatiglari sirasinda 37 (%42,0) hasta TDP-
kriyopresipitat transflizyonu aldi. Tum hastalar degerlendirildiginde ortanca
2,87 (1-34) Unite saptandi. Mortalite gelisen hastalarda ortanca 2,78 (1-34)
unite TDP/kriyopresipitat transfizyonu alirken, mortalite gelismeyenler
ortanca 2,6 (2-28) Unite TDP/kriyopresipitat transflizyonu aldi.

TDP/kriyopresipitat transfuzyon sayilari ile mortalite degerlendirildiginde
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istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,115). Mortalite ile eritrosit
transfizyon verilip veriimemesi (p=0,377), aferez trombosit siispansiyonu
verilip verilmemesi (p=0,085) ve TDP-kriyopresipitat verilip veriimemesi
(p=1,000) ile anlamli iligki saptanmadi. Hastalara verilen kan Grana miktari

Tablo 9’de gosterilmektedir.

Tablo 8. Hastalara servis yatigl sirasinda verilen kan Grunu transfizyonu

cesidi

Verilen kan tiriini Genel Mortalite Mortalite
n (%) Gelismeyen Geligsen p*
n (%) n (%)

Eritrosit Var | 67 (76,1) 13 (19,4) 54 (80,6) 0,377
Yok | 21(23,9) 6 (28,6) 15 (71,4)

Aferez Trombosit Var | 65 (73,9) 11 (16,9) 54 (83,1) 0,085
Yok | 23(28,1) 8 (34,8) 15 (65,2)

TDP/ Var | 37 (42) 5(13,5) 32 (86,5) 1,000
Kriyopresipitat Yok | 51(58) | 14(27.5) 37 (72.,5)

*Ki-kare exact testi kullanildi.

Tablo 9. Hastalara servis yatigi sirasinda kan trunu transfuzyonu miktari

Verilen kan uriini Ortanca unite p*
(Min-Max)

Eritrosit Mortalite Gelisen 3,66 (1-21) 0,028
Mortalite Gelismeyen 1,77 (1-11)

Aferez Trombosit Mortalite Gelisen 4,71 (1-37) 0,470

Mortalite Gelismeyen 3 (1-14)

TDP/Kriyopresipitat Mortalite Gelisen 2,78 (1-34) 0,115

Mortalite Gelismeyen 2,6 (2-28)

Min: minimum deger, Max: maximum deger
*Mann-Whitney U testi kullanildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda servis yatigl sirasinda alinan
kiltarlerinde Greme olan hasta sayisi 55 (%62,5), Greme olmayan hastalarin
sayisl 33 (%37,5) bulundu. Tablo 10’da goésterildigi Gzere servis yatisi
sirasinda alinan kulturlerde dreme olup olmamasi ile mortalite
kargilastinldiginda istatistiksel agidan mortalite ile iligkili bulundu (p=0,009)
(Tablo 10).
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Tablo 10. Kllttirde Greme varlidi ve mortalite

Mortalite Mortalite
Gelismeyen Geligen p*
n (%) n (%)
Kiiltiirde Var 7 (36,8) 48 (69,6) 0,009
Ureme Yok 12 (63,2) 21(30,4)

*Ki-kare exact testi kullanildi.

Arastirmaya dabhil edilen hastalarin servis yatisi sirasinda alinan
kultarlerinde Greme saptanan bolgeler degerlendirildiginde mortalite
gelisenlerde balgam kulturinde Ureme olan hasta sayisi 10 (%15,2),
mortalite gelismeyenlerde 4 (%22,2) olarak saptandi. Kan kultirinde Greme
olanlar degerlendirildiginde mortalite gelisenlerde kan kultirde Ureme olan
hasta sayisi 20 (%30,3), mortalite gelismeyenlerde 1 (%5,6) olarak saptandi.
Arastirmaya alinan hastalarda mortalite gelisenlerde birden fazla yerde
ureme olan hasta sayisi 15 (%22,7), mortalite gelismeyenlerde 2 (%11,1)
bulundu. Kiltlr sonuglarinda treme olmayan hasta sayisinin mortalite
gelisenlerde 15 (%22,7), mortalite gelismeyenlerde 11 (%61,1) oldugu
goraldu. Sonuglar istatistiksel olarak degerlendirildiginde servis yatigi
sirasinda alinan kulturlerde GUreme bolgesi degerlendirilip mortalite ile
karsilastinildiginda anlamh bulundu (p=0,01). Kan, Uriner sistem ve birden

fazla bolgede Ureme saptanmasi mortalite risk artigi ile iligkiliydi (Tablo 11).

Tablo 11. Kulttr 6rneklerinde Greme bolgeleri ile mortalite karsilastirmasi

Mortalite Mortalite
Gelismeyen Geligen p*
n (%) n (%)

Akciger 4(22,2) 10 (15,2)
Kan 1(5,6) 20 (30,3)
Uriner Sistem 0 6(9,1) 0,01
Birden fazla 2(11,1) 15 (22,7)
Yok 11 (61,1) 15 (22,7)

*Ki-kare exact testi kullanild.
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Hastalar servisten yogun bakima devir dncesinde sepsis ve febril
nétropeni agisindan incelendi. Mortalite ile sepsis (p=0,052) ve febril
notropeni ile mortalite arasindaki iligkili incelendiginde istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi (p=0,684) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin sepsis ve febril ndétropeni agisindan degerlendirilmesi

Mortalite Mortalite
Gelismeyen Gelisen p*
n (%) n (%)
Sepsis Var 3 (6,3) 45 (93,8)
Yok 8 (20,0) 32 (80,0) 0,052
Febril Var 7 (24,1) 22 (75,9)
Notropeni Yok 12 (20,3) 47 (79,7) 0,684

*Ki-kare exact testi kullanildi.

Serviste yatig suresi ortanca 19,4 (1-75) gun saptandi. Tablo 13’e
goraldugu tzere servis yatis gunu ile mortalite degerlendirildiginde servis

yatisinin uzun olmasi artmis mortalite ile iligkili bulundu (p=0,026).

Tablo 13. Servis yatisg suresi (gun) ile mortalite iligkisi

Ortanca Servis yatis siiresi p*
(Min-Max) Ortanca (Min-Max)
Mortalite geligenler 21,5 (1-75)
Mortalite gelismeyenler 19,4 (1-75) 9,5 (3-43) 0,026

*Mann-Whitney U testi kullanildi.

4.5. Hastalarin Yogun Bakima Devir Bulgulari
Dahiliye YBU’ye yatan hasta sayisi 33 (%37,5), Anestezi YBU’ye yatan

hasta sayisi 35 (%39,7), Dahiliye Birinci Basamak YBU’ye yatan hasta sayisi
20 (%22,7) saptandi (Tablo 14).
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Tablo 14. Hastalarin devredildikleri yogun bakim turu

Yatan Hasta n (%)
Dahiliye Uglincii 33(37,5)
Basamak YBU
Dahiliye Birinci 20 (22,7)
Basamak YBU
Anestezi Uglincii 35 (39,7)
Basamak YBU

Yogun bakima en sik yatig nedenleri 33 hastada solunum yetmezIigi
(%29), 48 hastada sepsis (%42,1), 13 hastada akut kardiyovaskuler
olay/aritmi (%11,4), 16 hastada norolojik nedenler (serebrovaskiiler olay,
intrakraniyel kanama vb) (%14,0), 4 hastada (%3,5) ise diger nedenler
saptandi. Yasayan hastalarin 2’sinde (%10,5) solunum yetmezligi, 5'inde
(%26,3) sepsis, 4’'Unde (%21,1) norolojik sebepler, 5’inde (%26,3) akut
kardiyovaskiiler olay mevcuttu. Olen hastalarin 13’Ginde (%18,8) solunum
yetmezligi, 43’Unde (%62,3) sepsis, 6’sinda (%8,7) ndrolojik nedenler, 2
neden (%2,9) ve 3 veya daha fazla (%2,9) neden, 1 hastada (%1,4) diger
nedenler mevcuttu. Yogun bakima yatis nedeniyle mortalite arasinda
istatistiksel olarak istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,001). Solunum

yetmezligi ve sepsis/septik sok artmis mortalite ile iligkiliydi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin yogun bakima yatis nedenleri

Mortalite Mortalite p*
Geligsmeyen Gelisen
n (%) n (%)
Solunum Yetmezligi 2 (10,5) 13 (18,8)
Kardiyovaskiiler Olaylar 5 (26,3) 2(2,9)
Norolojik Olaylar 4(21,1) 6 (8,7)
Sepsis/Septik Sok 5(26,3) 43 (62,3) <0.001
2 neden 0 (0,0) 2(2,9) ’
3 veya daha fazla neden 0 (0,0) 2(2,9)
Diger 3 (15,8) 1(1,4)
Toplam 19 (21,6) 69 (78,4)

*Ki-kare exact testi kullanildi.
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Hastalarin yogun bakima devir sirasindaki vital parametreleri, hesaplanan
APACHE-2 ve SOFA skorlari Tablo 17°de goriimektedir.

Tablo 17. Hastalarin yodun bakima devir sirasindaki vital parametreleri,

APACHE-2 ve SOFA Skoru degerleri

OrttSS Mortalite Mortalite
Gelismeyen Gelisen p*

(Ort£SS) (Ort+SS)
Sistolik KB 110,6+26,4 117,6+22,5 109,0+27,2 0,313
Diastolik KB 65,6+16,5 71,8+9,8 64,2+17,4 0,158
Nabiz (/dk) 119,5+23,9 112,4+19,5 121,3+24,8 0,142
Ates (°C) 36,9+0,8 36,8+0,5 36,9+0,9 0,572
SPO; 91,3+9,01 94,5+3,3 90,6+9,7 0,361
APACHE-2 21,2+8,1 13,4+3,3 23,5+ 7,6 <0,001
SOFA 7,7+2,9 4,9+2,0 8,4+2,6 0,001

*Student-t testi kullanildi.

SPO:2: Oksijen Saturasyonu, KB: Kan basinci

Yogun bakim takibi stiresince tum hastalarin 68’inde (%77,2) vazopresor

ilag ihtiyaci olurken, yine 65 hasta (%73,8) invaziv MV ihtiyaci gosterdi.

Yogun bakimda hemodiyaliz gereksinimi olan hastalar 8 (%9) bulundu.

Yasayan hastalardan 7’sinin (%10,3) vazopresor tedavi ihtiyaci olurken, yine

yasayan hastalardan 6’sinin (%9,7) invaziv MV ihtiyaci oldu. Olen hastalarin

61’inde (%89,7) vazopresor tedavi intiyaci saptanmis iken dlen hastalarin

59'unda (%90,3) invaziv MV ihtiyaci oldu. Vazopresor tedavi ihtiyaci

(p<0,001) ve invaziv MV ihtiyaci ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptandi (p<0,001). Hemodiyalizle ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi (p=1,000) (Tablo 18).
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Tablo 18. Hematolojik maligniteli hastalarda MV, vazopresor ilag

kullanimi, hemodiyaliz ve mortalite

Mortalite Mortalite
Gelismeyen Gelisen p*
n (%) n (%)
MV ihtiyaci Var 6 (9,7) 59 (90,3) <0,001
Yok 13 (50,0) 13 (50)
Vazopresor Var 7 (10,3) 61 (89,7) <0,001
Tedavi Yok 12 (60,0) 8 (40,0)
Hemodiyaliz Var 2 (25,0) 6 (75,0) 1,000
Yok 17 (21,3) 63 (78,8)

*Ki-kare exact testi kullanildi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yogun bakimda yatis ginu sayisi ve
mortalite arasindaki iligki degerlendirildiginde yogun bakim yatig gunu sayisi
ile mortalite arasinda anlamli iliski saptandi ve yogun bakimda kisa sure

kalanlarin mortalite orani yuksek bulundu (p=0,037) (Tablo 19).

Tablo 19. Yogun bakim yatis suresi (giin) ile mortalite

Ortanca YBU yatis siiresi p*
(Min-Max) Ortanca (Min-Max)
Mortalite Geligen 2,65 (1-65)
Mortalite Gelismeyen 2,93 (1-65) 4,42 (2-20) 0,037

*Mann-Whitney U testi kullanildi.

Calismamizdaki hastalarda yogun bakim mortalitesi %78,4, genel mortalite
(%87,5) saptandi (Tablo 20). Yogun bakimdan taburcu olan 19 hastanin 8'inde
taburculuk sonrasi mortalite gelistigi goruldi. Mortalite gelisen hastalarin

2’sinin (%25) ilk 1 aylik surede 6ldugu saptandi.

Tablo 20. Yogun bakim mortalitesi ve genel mortalite

Yogun Bakim Genel Mortalite
Mortalitesi n (%)
n (%)
Mortalite Geligen 69 (78,4) 77 (87,5)
Mortalite Gelismeyen 19 (21,6) 11 (12,5)
Toplam 88 (100) 88 (100)
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Yogun bakimlara gére mortalite oranlari Tablo 21’de gortlmektedir.
Hastanin devredildigi YBU turi istatistiksel olarak mortalite ile iligkili

saptanmigtir (p=0,02).

Tablo 21. YBU tiirii ve mortalite

Mortalite Mortalite
Gelismeyen Geligen p*
n (%) n (%)

Dahiliye Ugiincii 5(7,1) 28 (25,9)
Basamak YBU
Dahiliye Birinci 10 (15,7) 10 (4,3) 0,02
Basamak YBU
Anestezi Uglincii 4 (7,6) 31 (37,4)
Basamak YBU

*Ki-kare exact testi kullanildi.

Calismamizda akut I6semi ve diger tanilara sahip hastalar mortalite
agisindan karsilastirildi. Tablo 21'de géruldugu gibi akut I6semi tanili olup
mortalite gelisen hasta sayisi 43 (%82,7), mortalite gelismeyen hasta sayisi 9
(%17,3) saptandi. Diger malignitelerden mortalite gelisenler 25 (%72,4),
hayatta kalanlar 10 (%28,6) saptandi. Akut Idsemi tanili hastalarin mortalite
yuzdesi daha yuksek olmakla birlikte bu durum istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi (p=0,212). (Tablo 21) Calismamizda en buyuk iki hasta grubunu
olusturan NHL ve AML tanili hastalar mortalite agisindan karsilastiriidiginda
mortalite gelisen AML tanili hasta sayisi 37 (%82,2), gelismeyen hasta sayisi
ise 8 (%17,8), mortalite gelisen NHL tanili hasta sayisi 25 (%72,4),
gelismeyen hasta sayisi 10 (%28,6) idi. AML tanil hastalarda digerlerine ve
NHL’ye gore daha fazla mortalite gelismesine ragmen bu durum istatistiksel
olarak anlamh degildi (p=0,968) (Tablo 22).
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Tablo 21. Akut I6semi (ALL, AML) ve diger malignitelerin (KML, KLL, MM,

NHL, HL) mortalite agisindan karsilastiriimasi

Mortalite Mortalite
Geligsmeyen Geligen p*
n (%) n (%)
AML ve ALL 9 (17) 44 (83)
KML, KLL, MM, NHL, HL 10 (28,6) 25 (71,4) 0,196
*Ki-kare exact testi kullanildi.
Tablo 22. AML ve NHL tanili hastalarin mortalite agisindan
kargilastiriimasi
Mortalite Mortalite p*
Gelismeyen Gelisen
n (%) n (%)
AML 8 (17,4) 38 (82,6) 1
NHL 4 (17,4) 19 (82,6)

*Ki-kare exact testi kullanildi.

4.6. Hastalarin Laboratuvar Bulgulan

Calismamiza dahil edilen hastalarin servis yatigi sirasinda bakilan Hb
dizeyi ortanca 8,9 g/dL (4,6-14,7) iken mortalite gelisenlerde 8,6 g/dL (4,6-
14,7), mortalite gelismeyenlerde 9,9 g/dL (6,4-14,7) olup bu deger istatistiksel
olarak anlaml saptanmadi (p=0,123). Yogun bakim devri sirasinda bakilan
Hb dizeyi ortanca 8,5 g/dL (5,1-17,7), mortalite gelisenlerde 8,4 g/dL (5,1-
17,7) ve mortalite gelismeyenlerde 9,3 g/dL (6,7-14,8) saptandi. Bu degerin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi gérulda (p=0,061).

incelenen hastalarin servis yatisi sirasinda bakilan Hct diizeyi ortanca
%27,9 (13,6-44,8) iken mortalite gelisenlerde %26,1 (13,8-43,2), mortalite
gelismeyenlerde %30,4 (19,3-44,8) olup bu deger istatistiksel olarak anlamli
degqildi (p=0,054). Yogun bakim yatigi sirasinda bakilan Hct dlzeyi ortanca
%25,2 (14,8-43,7) iken mortalite gelisenlerde %25 (14,8-41,3), mortalite
gelismeyenlerde %28 (19,9-43,7) olup bu deger istatistiksel olarak anlaml
saptandi (p=0,038).
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Calismamizdaki hastalarin servis yatisi sirasinda bakilan trombosit
dizeyi ortanca 62 000/ul (3 000-165 000) iken mortalite gelisenlerde
57000/l (3 000-165 000), mortalite gelismeyenlerde 112 000/pl (13 000-316
000) olup mortalite gelisenlerde trombosit sayisi daha dusuk olmakla birlikte,

bu deger istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,05). Yodun bakim yatisi
sirasinda bakilan trombosit diizeyi ortanca 29 500/ul (3 000-414 000) iken

mortalite gelisenlerde 22 000/pl (3 000-414 000), mortalite gelismeyenlerde
49 000/ul (27 000-254 000) olup bu deger istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0,001) (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin tam kan sayimi sonuglari ve mortalite ile iligkisi

Toplam Mortalite Mortalite
(n=88) Geligsmeyen Gelisen
(Ortancave (Ortancave (Ortanca ve Min- p*
Min-Max) Min-Max) Max)
WBC Yatis 6,46 (0,3-307,1) 6,7 (1,1-140,5) 6,4 (0,3-307,1) 0,408
10%/pL
(10°%uL) Devir 2,4 (0,02-140) 5,34 (0,08-78,9) 1,4 (0,02-140) 0,328
Hb (g/dL) Yatis 8,9 (4,6-14,7) 9,9 (6,4-14,7) 8,6 (4,6-14,7) 0,123
Devir 8,5 (5,1-17,7) 9,3 (6,7-14,8) 8,4 (5,1-17,7) 0,061
Hct (%) Yatis 27,9 (13,6-44,8) 30,4 (19,3-44,8) 26,1 (13,8-43,2) 0,054
Devir 25,2 (14,8-43,7) 28 (19,9-43,7) 25 (14,8-41,3) 0,038
Trombosit Yatis 62 (3-165) 112 (13-316) 57 (3-165) 0,05
(103/pL)
Devir 29,5 (3-414) 49 (27-254) 22 (3-414) <0,001
Notrofil Yatis 3,1 (0-33,8)2 3,8 (0,6-33,8) 2,9 (0,24-4) 0,263
(103/uL)
Devir 3(0-72,8) 3,5 (0-72,8) 1,5 (0-67,5) 0,538

*Mann-Whitney U testi kullanildi.
n saylilari harflerle gdsterilmistir.(a=60)

Calismamiza dahil edilen hastalarin servis yatigi sirasinda bakilan

kreatinin dlzeyi ortanca 0,8 mg/dL (0,2-7,7) iken mortalite gelisenlerde 0,8

mg/dL (0,2-3,4), mortalite gelismeyenlerde 0,6 mg/dL (0,2-7,7) olup bu deger

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,063). Yogun bakim devri sirasinda
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bakilan kreatinin dizeyi ortanca 1,08 mg/dL (0,3-8,12) iken mortalite
gelisenlerde 1,2 mg/dL (0,3-5,7), mortalite gelismeyenlerde 0,6 mg/dL (0,3-
8,1) olup bu deger istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,023).

Calisma grubumuzdaki hastalarin servis yatisi sirasinda bakilan albumin
dizeyi ortanca 3,3 mg/dL (1,8-5,4) iken mortalite gelisenlerde 3,2 mg/dL (1,8-
5,4), mortalite gelismeyenlerde 3,4 mg/dL (1,8-4,2) olup bu deder istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,264). Yogun bakim devri sirasinda bakilan
albumin duzeyi ortanca 2,4 mg/dL (1,5-8,1) iken mortalite gelisenlerde 2,3
mg/dL (1,5-8,1), mortalite gelismeyenlerde 2,9 mg/dL (1,7-4,8) olup mortalite
gelisenlerde albumin dizeyi daha dusuk bulunmustur. Bu deger istatistiksel
olarak anlaml bulundu (p=0,008).

Inceledigimiz hastalarin servis yatigi sirasinda bakilan bilirubin dizeyi
ortanca 0,7 U/L (0,2-9,7) iken mortalite gelisenlerde 0,8 U/L (0,2-9,7),
mortalite gelismeyenlerde 0,6 U/L (0,2-3,6) olup bu deger istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,01). Yogun bakim devri sirasinda bakilan bilirubin dizeyi
ortanca 1,1 U/L (0,2-20,7) iken mortalite gelisenlerde 1,5 U/L (0,4-20,7),
mortalite gelismeyenlerde 0,7 U/L (0,2-6,9) olup mortalite gelisenlerde
bilirubin dlzeyi daha yuksek bulundu. Bu deger istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,001).

Calismamiza dahil edilen hastalarin servis yatigi sirasinda bakilan CRP
duzeyi ortanca 7,4 mg/L (0,1-45,4) iken mortalite gelisenlerde 7,8 mg/L (0,1-
45), mortalite gelismeyenlerde 2,5 mg/L (0,2-23,7) olup bu deger istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,061). Yogun bakim devri sirasinda bakilan CRP
dizeyi ortanca 18,1 mg/L (0,8-47,1) iken mortalite gelisenlerde 19,9 mg/L
(0,8-47,1), mortalite gelismeyenlerde 11,2 mg/L (0,9-37,3) olup hayatini
kaybeden hastalarda CRP dizeyi daha yuksek bulundu, bu deger istatistiksel
olarak anlamhydi (p=0,021).

Calisma grubu igindeki hastalarin servis yatisi sirasinda bakilan
prokalsitonin dizeyi ortanca 0,3 ng/mL (0,01-15) iken mortalite gelisenlerde
0,39 ng/mL (0,03-15), mortalite gelismeyenlerde 0,13 ng/mL (0,01-4,3) olup
bu deger istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,043). Yogun bakim devri

sirasinda bakilan prokalsitonin dizeyi ortanca 2,7 ng/mL (0,01-258) iken
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mortalite gelisenlerde 2,7 ng/mL (0,2-258), mortalite gelismeyenlerde 2,3

ng/mL (0,01-100) olup bu deger istatistiksel olarak anlamli saptanmadi
(p=0,118) (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin biyokimyasal degerleri degerleri ile mortalite iligkisi

Toplam Mortalite Mortalite
(n=88) Geligsmeyen Gelisen p*
(Ortancave (Ortancave (Ortancave
Min-Max) Min-Max) Min-Max)
BUN (mg/dL) | Yatis 18,3 (4,2-105)2 15,4 (4,2-46,3) 18,5 (7,5-105) 0,156
Devir | 37,8 (0,9-118,7) 3,6 (5,1-108) 39,8 (0,9-118) 0,128
Kreatinin Yatig 0,8 (0,2-7,7) 0,6 (0,2-7,7) 0,8 (0,2-3,4) 0,063
(mg/dL) Devir 1,08 (0,3-8,1) 0,6 (0,3-8,1) 1,2 (0,3-5,7) 0,026
AST (U/L) Yatis 28 (5-513) 31 (11-250) 27,7 (5-513) 0,459
Devir 39,6 (7-605) 50 (14-196) 38,6 (7-605) 0,420
ALT (U/L) Yatis 20,8 (4-604) 23,1 (7-171) 20,6 (4-604) 0,608
Devir 24 (4-391) 34,3 (8-176) 22,3 (4-391) 0,308
Bilirubin (U/L) | Yatis 0,7 (0,2-9,7)° 0,6 (0,2-3,6) 0,8 (0,2-9,7) 0,01
Devir | 1,1 (0,2-20,7) 0,7 (0,2-6,9) 1,5(0,4-20,7) | 0,001
Urik asit Yatis | 5,4 (1,4-28,3)° 5,4 (2,7-14) 54 (1,4-28,3) | 0,573
(mg/dL) Devir 4,8 (1-21,7) 4,6 (1,6-10) 4,8 (1-21,7) 0,488
Albumin Yatis 3,3(1,8-5,4) 3,4 (1,8-4,2) 3,2 (1,8-5,4) 0,264
(g/dL) Devir 2,4 (1,5-8,1) 2,9 (1,7-4,8) 2,3(1,5-8,1) 0,008
CRP (mg/dL) | Yatis | 7,4 (0,1-45,4)d 2,5(0,2-23,7) 7,8 (0,1-45) 0,061
Devir | 18,1 (0,8-47,1) 11,2 (0,9-37,3) | 19,9 (0,8-47,1) | 0,021
Prokalsitonin | Yatis | 0,3 (0,01-15)¢ 0,13 (0,01-4,3) | 0,39 (0,03-15) | 0,043
(ng/mL) Devir 2,7 (0,01-258) 2,3 (0,01-100) 2,7 (0,2-258) 0,118
LDH (U/L) Yatis | 429 (116-4416)¢ | 434 (132-2694) | 424 (116-4416) | 0,457
Devir | 478,5(1,8-7286) | 399 (114-7286) | 508 (1,8-4257) | 0,956
APTT Yatis | 28,3(17,7-38,2)9 | 27,9 (20,4-33,5) | 28,5(17,7-38,2) | 0,458
Devir | 31,8 (16,6-70,8) | 30,9 (16,6-50,2) | 32,3 (16,6-70,8) | 0,11
INR Yatis 1,2 (0,9-2,2)" 1,1 (0,9-2,2) 1,2 (0,9-2,2) 0,246
Devir | 1,4 (0,9-11,3) 1,3 (0,9-2) 1,5(0,9-11,3) | 0,089
Fibrinojen Yatis | 398,3 (19-1025)i 395 (19-869) 399 (71-1025) | 0,305
(mg/dL) Devir 345 (57-832) 357,5 (66-767) 345 (57-832) | 0,629

a=49, b=80, c=87, d=84, f=63, g=86, h=86, ]=78
*Mann-Whitney U testi kullanildi.
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Calismamiza dahil edilen hastalarin servis yatigi sirasinda bakilan pH
duzeyi ortanca 7,45 (7,3-7,58) iken mortalite gelisenlerde 7,45 (7,3-7,58),
mortalite gelismeyenlerde 7,43 (7,35-7,5) olup bu deger istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0,010). Yogun bakim deviri sirasinda bakilan pH duzeyi
ortanca7,45 (6,96-7,84) iken mortalite gelisenlerde 7,45 (7,3-7,58), mortalite
gelis-meyenlerde 7,49 (7,26-7,55) olup mortalite gelisen hastalarda pH

degeri daha dusuk olup bu deger istatistiksel olarak anlamliyd (p=0,001).

(Tablo 25)

Tablo 25. Kan gazi degerleri ile mortalite iligkisi

Toplam Mortalite Mortalite
(n=88) Geligsmeyen Geligen p*

(Ortancave (Ortancave (Ortancave

Min-Max) Min-Max) Min-Max)
pH Yatis | 7,45(7,3-7,58) | 7,43(7,35-7,5) | 7,45 (7,3-7,58) 0,01
Devir | 7,45 (6,96-7,84) | 7,49 (7,26-7,55) | 7,44 (6,96-7,84) | 0,001
Laktat Yatis 1,7 (0,6-5,7)2 2 (0,6-3,4) 1,6 (0,6-5,7) 0,293
(mmollL) —pevir T 3.1(05-24) 2,3(0,5-7,3) 3,3 (0,7-24) 0,085

a=44

*Mann-Whitney U testi kullaniimistir.

Hematolojik maligniteli hastalarin yogun bakim mortalitesini belirleyen

univaryant (bagimli) risk faktorleri olarak; APACHE-2 ve SOFA skoru, MV ve
vazopresor ilag ihtiyaci, yogun bakima yatig endikasyonu, serviste yatisi
sirasinda alinan kaltur érneklerinde Ureme olmasi, kaltar tremesinin oldugu
bdlge, yogun bakim yatis ginlinun az, servis yatis gununun ise fazla olmasi
olarak bulundu. Ayrica laboratuvar degerlerinden servise yatisi sirasinda
degerlendirilen bilirubin, prokalsitonin, pH, trombosit degerleri; yodun bakima
devir sirasinda ise Hct, trombosit, albumin, pH, kreatinin, bilirubin ve CRP
mortalite ile istatistiksel olarak iligkili olarak saptandi.

Anlamli bulunan deg@erler olan APACHE-2, SOFA, MV ve vazopresor ilag
ihtiyaci, yatis nedeni, kilttirde Greme ve enfeksiyon odagi
degerlendirildiginde multivaryant (bagimsiz) risk faktéri SOFA [OR 1,74
(%95 CI 1,04-2,91) p=0,001] olarak saptandi.
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5. TARTISMA

YBU morbidite ve mortalitesi hematolojik malignitesi olan hastalar igin
onemli bir konu olarak gorulmektedir, bu konudaki galismalar mortalite
oranlarindaki iyilesmeyi ortaya koymaktadir (2). Hematolojik malignite ile
YBU'ye kabul edilen hastalarda mortalitenin éngérdiriculeri iyi tanimlanmig
olsa da bu hasta grubunda servis yatisi ve takibi sirasindaki degiskenlerin
yogun bakim mortalitesine etkisi tam olarak agikliga kavugsmamistir.

Calismamizda servis yatisi sirasinda klinik kétlilesme sonrasi yogun
bakima kabul edilen hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim
mortalitesi %78,4, genel mortalite %87,5, yogun bakima en sik kabul edilen
hematolojik malignite alt tipi AML, yogun bakima en sik gelis sebebi ise
sepsis/septik sok olarak bulundu. Mortaliteyi etkileyen bagimsiz
(multivaryant) risk faktori SOFA skoru olarak saptandi. Ayrica servis yatisi
sirasinda fazla sayida eritrosit transfuzyonu ihtiyaci, bakteriyolojik treme
varligi ve yeri, serviste yatis gununun fazla olmasi mortalite agisindan
istatistiksel olarak anlamli bulunurken, yas, BKi, altta yatan malignite tiirii ve
febril nétropeni ile anlamli iligski saptanmadi.

Vijenthira ve ark. tarafindan 2009-2015 yillar arasinda Kanada'da yapilan
retrospektif kohort caligmada hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim
yatisinin belirleyici faktorleri incelenmistir. 179'u (%22) YBU’ye devredilen
820 hematolojik maligniteli hastanin incelendigi bu calismada servis yatisi
sirasinda YBU'ye yatis icin dnemli bulunan faktérler; kiiratif amacl olmayan
kemoterapi, PIt 50%10%L’den az olmasi, akut I6semi tanisi, disik albimin,
yukselmis LDH olarak bulunmustur (94).

Hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim mortalitesini arastirmak
amaciyla yapilan birgok ¢alismada APACHE-2 ve SOFA skoru, MV ve
vazopresor ilag ihtiyaci degerlendirilmistir. Yeo ve ark.’nin 2009-2011 yillari
arasinda Guney Kore’de 227 hematolojik maligniteye sahip hastada, yogun
bakim mortalitesini arastirdiklari galismada yogun bakimdaki mortalite orani
%84,1, hastane i¢i mortalite orani %89,9 bulunmustur. Bu ¢alismada akut

|I6semi, noétropeni, kardiyak disfonksiyon varligi, invaziv MV ihtiyaci,
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vazopresor ilag kullanimi, trombosit sayisi, AST, pH ve APACHE-2 skoru
mortalite agisindan anlamh bulunmustur. Multivaryant analizde MV ihtiyaci,
vazopresor ilag ihtiyaci, hastanin akut I16semi tanili olmasi ve APACHE-2
skoru bagimsiz risk faktoru olarak saptanmistir (52).

Medic ve ark.’nin 2011 ve 2013 yillari arasinda, Hirvatistan’da 170
hematolojik maligniteli hasta Uzerinde yaptiklari galismada yogun bakim
mortalitesi ve bunu etkileyen faktorler aragtiriimis ve mortalite orani %53,5
olarak bulunmustur. Yogun bakima devir nedeni, hastada nétropeni olmasi,
MV ihtiyacl, vazopresor ilag ihtiyaci, yodun bakima kabul sirasinda APACHE-
2 ve SOFA skorunun yuksek olmasi mortalite agisindan anlamli olarak
bulunmus, MV ve vazopresor ilag ihtiyaci bagimsiz risk faktért olarak
belirlenmistir. Bu ¢calismada APACHE-2 ve SOFA skoru bagimsiz risk faktoru
olarak saptanmamistir (10).

Bird ve ark. tarafindan Birlesik Krallik’ta yapilan ¢alismada 5 yil boyunca
YBU’ye kabul edilen 199 hematolojik maligniteli hasta, prognoz ve mortaliteyi
etkileyen faktérler agisindan arastiriimigtir. YBU mortalitesi ve hastane igi
Olim oranini sirayla %37 ve %45,7 olarak bildirilmistir. Univaryant analizde
yogun bakima kabul gininden 6nce 6 glinden fazla hastanede olmak, renal
replasman tedavisi, invaziv MV ihtiyaci, vazopresor ilag kullanimi, ikiden fazla
organ yetmezlIigi olmasi, dusuk trombosit sayisi, bilirubin yuksekligi ve
APACHE-2 skoru mortalite ile iligkili bagimh risk faktorleri olarak
bulunmustur. MV ihtiyaci ve ikiden fazla organ yetmezligi olmasi ise bagimsiz
risk faktorleri olarak belirlenmigtir. Bizim ¢alismamizla benzer bicimde
APACHE-2'nin bagimsiz risk faktora olmadigi gérulmustar (58).

Aygencel ve ark.’nin 2009-2011 yillari arasinda Turkiye'de solid tumorlu
ve hematolojik maligniteli toplam 162 hastada yaptiklari calismada,
APACHE-2 ve SOFA skoru her iki grupta da mortalite ile bagimsiz iligkili
bulunmustur (95). Benzer sekilde ¢alismamizda da invaziv MV ihtiyacl,
vazopresor kullanimi, trombosit sayisi ve pH mortalite igin risk faktoru olarak
bulundu. Yeo ve ark.’nin yaptigi galismada ortalama APACHE-2 skoru
yasayanlarda 13,0+1,1, dlenlerde ise 20,6+0,5 olarak bulunmustur (52).
Calismamizda yasayan hastalarda ortalama APACHE-2 skoru 13,4+3,3 iken
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dlen hastalarda ortalama APACHE-2 skoru 23,5+7,6 saptandi. iki calisma
karsilastinldiginda, calismamizda APACHE-2 skorunun hayatta kalanlarda
ve Olenlerde daha yuksek oldugu bulundu. Bu degerler istatistiksel olarak
anlamliydi ve APACHE-2 skorunun yukselmesi yogun bakim mortalitesi
agisindan risk faktorl olarak saptandi. Ayrica bizim ¢alismamizda da diger
calismalara benzer olarak mekanik ventilator ve vazopresor ilag ihtiyaci
mortalite ile anlaml olarak iligkilendirildi.

Irie ve ark.’nin 2009-2016 arasinda, Japonya’da, yogun bakima kabul
edilen 169 hematolojik maligniteli hasta Gzerinde yaptiklari calismada, yogun
bakim mortalitesi %33,7 saptanmistir. invaziv MV, SOFA ve APACHE-2
skoru ve hastanin hangi maligniteye sahip oldugu, YBU mortalitesi ile iligkili
faktorler olarak tespit edilmistir. Ayrica yogun bakima kabulde bilirubin ve
kreatinin yuksekligi ile trombosit sayisinin distk olmasi, mortalite ile
istatistiksel olarak iligkili olan laboratuvar degerleri olarak bulunmustur. 180
gunluk mortalite degerlendirildiginde SOFA skoru yuksekliginin artan
mortaliteyle iligkili oldugu bildirilmistir. Bu calismada hastalarin ortalama
SOFA skoru 9 (7—12) yasayanlarda ortalama SOFA skoru 8 (5—-11), élenlerde
ise 11 (9—14) olarak bulunmustur. Logistik regresyon analizi ile invaziv MV
ihtiyaci ve SOFA skoru bagimsiz risk faktort olarak saptanmistir (9). Buna
karsin Ogul ve ark.’nin 2012-2014 yillari arasinda yogun bakima kabul edilen
solid tumadrlu ve hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim mortalitesini
arastiran galismasinda APACHE Il ve SOFA skorlama sisteminin taburculuk
sonrasi hastalarin mortalite tayininde kullanilamadigi belirlenmistir (96).

Greenberg ve ark. tarafindan 2017’de hematolojik maligniteli hastalar
uzerinde yapilan galismada tekrarlayan/progresif bir hematolojik malignite
bulunmasi ve YBU'ye kabul edilmeden 6nce hastanede daha fazla giin
kalmig olmak mortalite ile iliskilendirilmigtir. Hastalar APACHE-2, SOFA ve
modifiye SOFA (SOFA-HM) acisindan degerlendirilmistir. SOFA-HM’de “en
son enfeksiyondan bu yana gegen gun" bir degisken olarak ele alinmigtir. 90
gln icinde enfeksiyon olmamasi igin 0 puan, YBU'ye giristen 31-90 giin 6nce
enfeksiyon icin 2 puan ve YBU'ye yatistan 30 giin dnce enfeksiyon icin 4
puan SOFA’ya ek olarak puanlanmistir. SOFA-HM, SOFA ve APACHE-2
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yogun bakim mortalitesi ile iliskili saptanmistir. Olen hastalarin invaziv MV ve
vazopresoOr tedaviye ihtiya¢ duyma olasiligi daha yiksek bulunmustur. (97).
Calismamizda da diger galigsmalar ile benzer olarak SOFA skoru artigi
mortalite ile iligkili bagimsiz risk faktoru olarak saptanmis olmakla birlikte
calismamizda SOFA-HM skorunu degerlendiriimemistir. Ayrica hastanin
primer hematolojik malignite tiru ile mortalite arasinda anlamli iliski
bulunmamistir. Bunun nedeninin toplam hasta sayisi ve malignite alt
gruplarinda bulunan hasta sayisinin fazla bulunmamasinin olabilecegi
dusunulmustdr.

Mortaliteyi belirlemede APACHE-2 ve SOFA gibi skorlama sistemlerinin
faydasinin degisken oldugu goérulmektedir. Hem APACHE-2 hem de SOFA
skorlari solunum ve dolasim parametrelerini igeren bir¢ok degiskenden
olusmaktadir; multivaryant analizde solunum ve dolasim sistemi
parametreleri kullanildigindan bu skorlarin bagimsiz tahminler olmadigi
gorulmektedir. Ayrica literatirdeki calismalarda APACHE-2 ve SOFA skorlari
yogun bakim yatisi sonrasinda dlgulen degerlere dayanmaktadir.
Calismamizda ise literattirden farkl olarak APACHE-2 ve SOFA skoru
hastanin yogun bakima devrinin hemen dncesinde 6élgulen vital bulgulari ile
son klinik ve laboratuar bulgularina dayanmaktadir. Birgok ¢alismada yodun
bakim mortalitesini belirlemede APACHE-2 ve SOFA skorlama sistemlerinin
basarili oldugu bulunmus olup buna kargin hastalarin uzun sureli mortalitesini
degerlendirmede APACHE-2'nin yeterli olmadigi belirtilmistir (9).
Calismamizda hastalar yogun bakima devir karari verildigi sirada hesaplanan
APACHE-2 ve SOFA skorunun mortaliteyi tahmin etme agisindan anlamli
oldugu gorulmustar. Fakat hasta sayisinin fazla olmamasi nedeniyle uzun
sureli mortalite degerlendirilememistir.

Literatur yogun bakim mortalite oranlari agisindan incelendiginde her
calismada farkli sonuglar bulundugu gértulmektedir. Farkh sonuglar, vakalarin
kabul edilme nedenleri dagiliminin, yogun bakima kabul edilme kriterlerinin,
yogun bakima devredilen hastalarin primer hastaliginin ve ¢alismaya dahil
edilen hasta sayisinin farkl olmasi, gelisen komplikasyonlarin tedavisindeki

farklihk ve bazi yogun bakimlarin hematoloji ve onkoloji hastalarina 6zel
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olmasi, bazilarinin ise tim hastalar igin ortak olmasindan kaynaklanabilir.
Bizim galismamizda hastanemizde biri birinci diger ikisi Ggincl basamak
olan YBU’de yatan hastalar degerlendirilmekle birlikte, bu yogun bakimlar
hematoloji ve onkoloji hastalarina 6zel yogun bakimlar degildi. Bu YBU'lerin
mortalite ile iligkileri arastirildiginda birinci basamak yogun bakima devir
azalmis mortalite ile iligkilendirildi. Bunun nedeninin bu yogun bakima
hemodinamik agidan daha stabil, organ yetmezligi sayisi veya ciddiyeti daha
az olan ve MV ihtiyaci olmayan hastalarin kabul edilmesinin olabilecegi
disunulda.

Calismamizda akut solunum yetmezligi, sepsis/septik soktan sonra ikinci
en sik yogun bakim yatis nedeni olmustur. Bu durum, hematolojik
maligniteye sahip hastalarda verilen tedavilere veya hastaliga bagh
immunsupresyona sekonder firsatgi enfeksiyon, ARDS, hastanin altta yatan
baska bir akciger hastaligi olmasi, pulmoner emboli ve hematolojik
malignitenin pulmoner tutulumu gibi nedenlerle sik gelisebilmektedir (98). Bu
durumlar invaziv MV ihtiyacinin da artmasina neden olabilmektedir.
Barotravma, oksijen toksisitesi, hemodinamik bozukluklar, ventilatér kaynakli
akciger hasari ve pndmoni, timorin lokal, sistemik etkileri ve altta yatan akut
solunum yetmezliginin nedeni, MV ile iligkili daha ylksek mortalite
olusmasina yol agabilmektedir (99, 100). Calismamizda da invaziv MV
ihtiyaci mortalite igin bir risk faktdrt olarak saptanmistir. Yogun bakima
yatista sepsis/septik sok ve akut solunum yetmezligi hemodinamik
dengesizlige neden olabilmektedir. Hemodinamik dengesizlik ve sepsis,
vazopresor ilaglara ihtiyaci artirabilir. Solunum yetmezIigi ve hemodinamik
dengesizligi olan hastalarin organ yetmezligi (SOFA) skorlari da yuksektir
(101, 102). Bu, vazopresor ilag kullaniminin mortalite Gzerine etkisini
acgiklamaktadir. Yukarida s6zu edilen galigmalara da bakildiginda hematolojik
maligniteleri olan hastalarda mortaliteyi 6ngérmede solunumsal ve
hemodinamik durumun 6énemi aciktir (5, 9, 10, 52, 54).

Vijenthira ve ark. tarafindan yapilan galismada altta yatan akut I6semi
YBU devri igin risk faktérii olarak bulunmustur (94). Medic ve ark. tarafindan

yapilan ¢alismada ise altta yatan hematolojik malignite ve yogun bakim
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mortalitesi karsilastirildiginda ¢calismaya dahil edilen 170 hastanin 71’
(%41,8) akut 16semi, 16’s1 (%9,4) kronik 16semi, 53’0 (%31,2) agresif
lenfoma, 1'i (%0,6) indolen lenfoma, 23’4 (%13,5) MM, 6’s1 (%3,5) diger
hematolojik malignite olarak bulunmustur. Hastalarin gogunun tanisi akut
|I6semi ve agresif lenfoma olarak saptanmigtir (10). Bizim ¢alismamizda ise
88 hastanin 46’s1 AML (%52,2), 7’si (%8) ALL, 2’si (%2,3) kronik I6semi, 6’sI
(%6,8) MM, 23’0 (%26,1) NHL, 4’0 (%4,5) HL'dir. Medic ve ark.’nin
calismasinda yogun bakima devrolan hastalarin tani oranlari ve malignite
gruplamalari farkli bulunmus olup tanilar ve mortalite agisindan anlamli iligki
bulunmamistir. Yeo ve ark. ise galismalarinda AML tanisinin hematolojik
maligniteli hastalarin yogun bakim mortalitesi i¢cin bagimsiz risk faktoru
oldugunu belirlemistir. Ayrica yogun bakima devir nedeni, hastanin MV ve
vazopresor tedavi ihtiyacinin olmasi, mortalite ile anlaml olarak
iliskilendirilmistir (52). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak hematolojik
malignite tanisi ve mortalite arasinda anlamli bir iligki gosterilememisgtir.
Namendys-Silva ve ark.’nin Meksika’da 2008-2011 yillari arasinda
YBU’ye kabul edilen hematolojik maligniteli 102 hastada yaptigi prospektif
kohort calismada, yogun bakim mortalitesi arastiriimig, altta yatan l6seminin
mortalite ile ilskili olmadig§i bulunmustur (p=0,055) (103). irie ve ark.’nin
yaptidi galismada, bizim galismamizla benzer olarak hastalarin bayuk
bolimunan AML ve lenfoma tanili hastalardan olustugu gorulmektedir. Fakat
bu calismada NHL ve HL ayrimi yapilmamis, malign lenfoma tanisi yliksek
sag kalim ile iligkilendirilmistir (9). Massion ve ark.’nin 2002’de, hematolojik
malignitenin yogun bakim mortalitesi Uzerine etkili olup olmadigini
arastirdiklari retrospektif calismasinda hematolojik malignitenin prognozu ile
YBU veya hastane mortalitesi arasinda iliski bulunmadigi ve 6 aylik mortalite
agisindan daha kotu prognozlu olanlarin AML ve NHL oldugu gosterilmisgtir.
Yine, kisa sureli prognozun hematolojik malignitenin prognozu ile iligkili
olmadidi gérulmustir. Bu galismada transplant durumunun, mantar
enfeksiyonunun ve ¢oklu organ yetmezliginin hastane mortalitesini en iyi
tahmin eden faktorler oldugu bulunmustur (104). Calismamizda akut
|6semiler (AML, ALL) ve diger maligniteler (NHL, HL, MM, KML, KLL)
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mortalite agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamistir. Ayrica ¢alisma grubunda en bayuk kismi olusturan NHL ve
AML tanili hastalar mortalite agisindan karsilastirildiginda; AML tanih
hastalarda daha fazla mortalite gelismesine ragmen arada anlaml bir fark
gOsterilememigstir. Hastaliga bagli mortalite degerlendirildiginde, genel olarak
akut l[6semilerin prognozunun lenfoma ve MM’den daha koétu oldugu
bilinmektedir. Fakat her zaman altta yatan malignite prognozu
belirleyememektedir. Gerek |0semi gerek lenfoma ve diger malignitelere
sahip hastalar hastaligin dogasi geregi veya verilen kemoterapiden dolayi
genellikle immunsuprese hastalardir. Servis veya yodun bakimda yatislari
enfeksiyon riskini beraberinde getirmekte, dahasi hizli sekilde sepsis/septik
sok gelisebilmektedir. Ayrica yogun kemoterapiler ilag iligkili yan etki,
komplikasyon ve immunsupresyona yatkinlik saglayabilmektedir. Bu da tum
immunsuprese hastalari benzer sekilde etkileyebilmekte ve mortalite farkini
yok edebilmektedir (104).

Yogun bakima devrolan hastalar komorbiditeleri acisindan incelendiginde,
Vijenthira ve ark. tarafindan yapilan calismada Charlson Komorbidite indeksi
(CKI) puaninin yiiksek olmasi hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim
devri acisindan risk faktért olarak bulunmustur (94). Azoulay ve ark.
tarafindan 2013’te yapilan Fransa ve Belgika merkezli, prospektif,
hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim mortalitesinin incelendigi
calismada; yogun bakima kabul edilen hastalarda CKi ve hastanin
performans durumu degerlendirilmistir, yiiksek CKi ve disiik performans
durumu artmis mortalite ile iligkili bulunmusgtur (54). Benitez ve ark.’nin 2014-
2015 yillari arasinda Kiiba’da, onkolojik hastalara 6zel YBU’de yaptiklari
calismada, yogun bakima kabul edilen, 522 solid timoérli ve hematolojik
maligniteli hasta degerlendirilmistir. YBU’ye kabul edilen onkoloji hastalarinin
CKi puani incelenmistir. Bu calismada da CKi ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (5). CKIi degiskenleri iginde
hastanin |6semi, lenfoma ve solid timore sahip olmasi da bulunmaktadir
(105). Aygencel ve ark. tarafindan yapilan ¢galismada hastalarin sahip

olduklari komorbiditeler alt gruplari ile incelenmis ve hastalarin altta yatan
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hastaliklarinin KOAH, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve kardiyovaskuler
hastalik olmasi ayri ayri degerlendirildiginde hem hematolojik malignitelerde
hem de solid tumadrlerde mortalite ile istatistiksel olarak iligkili bulunmamistir
(95). Calismamizda hastalarin servise yatig 6ncesinde mevcut
komorbiditeleri incelenmistir. CKi ile degerlendiriimemis, komorbiditelerin
cesit ve sayisi arastiriimistir. Bu komorbiditelere hastanin primer malignitesi
eklenmemistir. Bir adet komorbiditesi olan hasta sayisi 38 (%43,2), ikiden
fazla komorbiditeye sahip hasta sayisi 7 (%8), olmayanlarin sayisi ise 43
(%48,8), olarak saptanmis olup bu lg¢ kategori karsilastirildiginda mortaliteyle
komorbidite varli§i arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir.

Bircok ¢calismada hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakima yatis
endikasyonu ile mortalite iligkisi incelenmigtir. Yeo ve ark.’nin yaptigdi
calismada hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakima yatig
endikasyonlari degerlendirilmis; solunum yetmezligi, sepsis/septik sok,
kardiyak disfonksiyon ve norolojik hastaliklar yogun bakim yatislarinin nedeni
olarak bulunmustur. Hastalarda solunum yetmezligi, sepsis/septik ve
ndrolojik hastaliklar olmasi mortalite ile iliskili bulunmamis, kardiyojenik
disfonksiyon varliginda diger yogun bakim yatisi nedenlerine gore daha az
oranda mortalite goruldtugu birlestirilmistir (52). Calismamizda da kardiyojenik
nedenlerin sepsis/septik sok ve akut solunum yetmezliginden daha az oranda
mortaliteye neden oldugu goérulmustur. Irie ve ark. tarafindan yapilan
calismada da yogun bakima yatis endikasyonlari ile malignite iligkisi
arastinimistir. Hastalarin yogun bakima yatis nedenleri; solunum yetmezligi,
sepsis, bobrek yetmezligi, kalp yetmezIigi, norolojik hastalaliklar ve digerleri
seklinde siniflandiriimig, en sik yatis nedenleri solunum yetmezlIigi ve sepsis
olarak saptanmis ve lojistik regresyon analizi ile 180 gunlik mortalite ve
sepsis arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunmamistir. Tum yatig nedenleri
ile mortalite arastirildiginda, yine, istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamigtir (9).

Hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim mortalitesi ile yogun
bakima yatig endikasyonu iligkisini arastiran bir diger ¢calismada, Medic ve

ark. hastalarin en sik yatis nedenlerini sok ve solunum yetmezligi olarak
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bulmakla birlikte bébrek yetmezligini, biling bozuklugunu ve monitérize izlem
gerekliligini diger nedenler olarak saptamiglardir. Hastalarin yaklasik %84’u
yogun bakima solunum yetmezligi ve sok ile kabul edilmig, bu nedenler
mortalite ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (10).
Namendys-Silva ve ark. calismalarinda sepsis varlidi ile yogun bakim
mortalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulmamistir (103). Yine
Aygencel ve ark.’nin ¢calismasinda yogun bakim yatis endikasyonu olarak en
sik nedenler sepsis/septik sok ve solunum yetmezligi olarak saptanmistir.
Calismadaki 58 hematolojik maligniteli hasta ayri olarak degerlendirildiginde
yogun bakim mortalitesi %57 olarak bulunmustur. Bu ¢calismada; hastaligin
remisyonda olmamasi, APACHE Il skoru, hastanin yogun bakimda kaldigi
sure icinde sepsis/septik sokta olmasi ve vazopresor tedavi ihtiyaci
hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim mortalitesi igin bagimsiz risk
faktorleri olarak saptanmistir (95).

Calismamiza dabhil edilen hastalarin yogun bakim yatis nedenleri;
solunum yetmezligi, sepsis/septik sok, kardiyak nedenler (kardiyak yetmezlik,
akut koroner olay, aritmiler), nérolojik nedenler (serebrovaskuler kanama ve
emboli vb.), 2 ve 3 nedene sahip olanlar ve diger nedenler, seklinde
siniflandinimistir. Hastalarin 33’Gnde (%29) solunum yetmezligi, 48’inde
(%42,1) sepsis/septik sok saptanmistir. Diger calismalardan farkli olarak
calismamizda sepsis/septik sok sikliginin solunum yetmezligine goére daha
fazla oldugu goriimustir. Yogun bakim mortalitesi ile yatis nedenleri
karsilastinldiginda iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Solunum
yetmezligi ve sepsis/septik sokun mortalitede artigla birlikte oldugu
goruimustir. Yalnizca sepsis ve yogun bakim mortalitesi karsilastirildiginda
ise anlamli sonu¢ saptanmamistir (p=0,052). Yogun bakima yatis nedenleri
sikh@inin diger ¢calismalardan farkli olmasinin nedeni galismamizin
retrospektif olmasi, yatis nedenlerinin hasta kayitlarindan elde edilmesi ve
hastalarda birden fazla yatis nedeninin bulunmasi olarak diastunulmustur.

Sok ve/veya akut solunum yetmezligi ile sonuglanan ciddi enfeksiyonlar,
kanser hastalarinda ¢ok sayida komplikasyona ve malignitenin ¢esidine ve

evresine bakilmaksizin dlumlere neden olabilir. Malignite tanili hastalar
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sepsis yonetimindeki iyilesmeden fayda gérmekle birlikte siddetli sepsis ve
septik sokta dnde gelen ¢alismalardan diglanabilmektedir. Sepsis tanisi
konuldugunda immunsuprese olan veya olmayan hastalarin tamamen benzer
sekilde yonetilmesinin dogru olup olmadigi kuskulu bir konudur (40). Bu
durumun agikliga kavusmasi igin immunsuprese sepsis/septik sok
hastalarinda yapilacak ¢alisma verilerine ihtiyag vardir.

Literatlr incelendiginde, serviste yatis suresi ile mortalitenin
degerlendirildigi cok fazla galigma bulunmadigi gorulmektedir. Vijenthira ve
ark. tarafindan yapilan galismada servis yatisinin uzun olmasi yogun bakim
devri acisindan risk faktéru olarak bulunmustur (94). Hematolojik maligniteli
hastalarda, kemoterapiler nedeniyle, ayrica maligniteye ve/veya
immunsupresyona bagli komplikasyonlar nedeniyle uzun servis ve yogun
bakim yatisi goriilebilmektedir. Namendys-Silva ve ark.’nin calismasinda
YBU'ye kabul edilmeden énce hematoloji servisinde ortalama kalis siiresi 5,5
gun (2-12) saptanmistir. Hematoloji servisinde hastalarin 5 gunden fazla
kalmasi ve yogun bakim mortalitesi kargilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml saptanmamistir. Yine bahsedilen calismada YBU'de ortanca kalis
suresi 3,5 gun (1-9) olarak bulunmus olup yogun bakimda dlen hastalarin,
hayatta kalanlara gére 6nemli 6l¢cide daha kisa kalis suresine sahip oldugu
goruimustur. Bu galismada ayrica mortaliteyi etkileyen bagimsiz risk faktorleri
olarak yogun bakima kabul aninda nétropeni (n6trofil<1000), vazopresor
tedavi ve invaziv MV ihtiyaci ile serum kreatinin diizeyi (>106 umol/L)
yuksekligi belirlenmistir (103). Benitez ve ark.’nin galismasinda ise; planli ve
klinik kétulesme sonrasi planli olmayan yogun bakim yatisi olan hastalar,
yogun bakim ve serviste yatis giinii agisindan karsilastirilmistir. Genel YBU
mortalite orani ve genel hastane mortalite orani sirasiyla, %10,2 ve %13,0
bulunmus olup ortanca yogun bakim ve hastanede kalis suresi sirasiyla 3 ve
9 glin olarak saptanmistir. Planlanmamis yatislari olan hastalarda YBU
mortalitesi, yogun bakimda kalis slUresi ve hastane mortalitesi elektif olarak
yatirilan hastalara gore daha yuksek bulunmustur (5).

Merz ve ark.’nin 2008’de yaptigi, hemato-onkoloji hastalarinin yogun

bakimdaki mortalitesini arastiran ¢alismada MV ve renal replasman tedavisi
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ihtiyaci ile, SOFA skorunun yluksek olmasi, yogun bakimda uzun kalmayla
iligkili bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada yogun bakima kabul edilen
malignitesi olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, malignite tanili
hastalarin daha uzun hastane yatiglari oldugu gortulmastur (106).

Irie ve ark.’nin yaptiklari galismada yogun bakim yatis slresi ile mortalite
kargilastinimistir. Hayatta kalanlarda ortanca sure 5 (3-10), dlenlerde 8 (2-
16) gun bulunmus, yogun bakim yatis suresi ve mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (9). Calismamizda, diger
calismalardan farkli olarak mortalite gelisen hastalarda yogun bakim yatis
suresi anlamli sekilde daha kisaydi. Bunun nedeninin ¢alisma planlamasinda
yogun bakimda bir ginin altinda kalanlarin da ¢alismaya dahil edilmesi
olabilecedi dustunulmustur. Buna kargin servis yatis suresinin uzun olmasinin
artmis mortalite ile iligkili oldugu gértlmuasttr. Hematolojik maligniteli
hastalarda hastaliklarindan dolayi ¢ok uzun veya ¢ok kisa yatiglar
gorilebilmektedir. Uzun yatislarin mortaliteyi artirmasinin nedeninin, yatis
suresi uzadik¢a immunsupresif ve kemoterapi alan hastalarda hastane iligkili
enfeksiyon riskinin ve verilen tedavilere bagl yan etkilerin artmasi; ayrica
ilerlemis hastaliga bagl yatiglarin varhgi ile iligkili olabilece@i dusunulmustar.

Bazi ¢alismalarda Hb’nin kritik ve septik hastalarda oksijen dagiliminda
¢cok dnemli olmasi nedeniyle daha yuksek bir transfuzyon esiginin faydali
olabilecegi ileri surlilmektedir. Bu, ilk olarak, Rivers ve ark. tarafindan
2001’de yapilan, hastalarin Hct seviyesini %30'un tzerinde tutmak igin
eritrosit transflizyonunun verildigi calismada ortaya atilmistir (107). Daha
sonra septik hastalarda transflizyon Uzerine baska ¢alismalar da yapilmistir.
Maligniteli hastalarda genellikle kronik anemi mevcuttur ve bu sepsiste
olumsuz etki olusturabilir. Hastanede yatis sirasinda, eritrosit transfizyonu
yapilmasina da sikga ihtiya¢g duyulmaktadir (108). Hematolojik maligniteli
hastalarda serviste yatis sirasinda yapilan transfuzyonun ¢esidi ve yogun
bakim mortalitesini kargilastiran ¢ok fazla sayida ¢alisma bulunmamaktadir.
Mirause ve ark.’nin 1011 hastay! kapsayan, kohort seklinde tasarlanmis,
hematolojik maligniteye sahip, septik hastalarda eritrosit transfiizyonunu

arastirdiklari calismalarinda eritrosit transflizyonlari, hematolojik maligniteleri
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olan hastalarda siddetli sepsis veya septik sokta ilk resusitasyonun bir
parcasi olarak siklikla kullanilmasina ragmen olum riskinin artmasiyla iligkili
bulunmustur. Eritrosit transfuzyonu yapilmasinin hem hastane ici mortaliteyi
hem de yogun bakim mortalitesini artirdigi gorulmustur (108). Yine ayni
calismada daha ylksek SOFA skoru ve kan laktat seviyesi, vazopresor ilag
kullanimi, invaziv MV ihtiyaci, renal replasman tedavisi, diusik Hb ve
trombosit duzeyi, aferez trombosit transflzyonu, altta yatan pnomoni gibi
durumlar hastanin eritrosit transfizyon miktarini etkilemistir. Hastane igi
mortaliteyle iligkili bulunan diger degiskenler ise kotlu performans durumu,
SOFA skoru, allojenik hematopoietik kok hicre transplantasyonu, hastane
yatigl ve invaziv aspergillozdur. Kismi veya tam remisyon ise iyilesmis
sagkalim ile iligkilendirilmigtir (108). Vijenthira ve ark. tarafindan yapilan bir
baska calismada da servis yatigi sirasinda eritrosit transflizyonu alan ve
servis yatisi sirasinda Hb dizeyi daha dusik olan hematolojik maligniteli
hastalarda, YBU yatis orani daha yiiksek bulunmustur (94).

Bazi ¢alismalara gore yogun bakim eritrosit transfuzyonunda genel
yaklasim, uygun doku oksijenasyonunu saglayacak en az sayida eritrosit
transfizyonunu yapmak seklindedir. 1999'da Hebert ve ark. tarafindan
yapilan galismada, kritik hastalarda Hb’i 7 g/dL Gzerinde tutmak icin kisitli bir
eritrosit transflizyonu stratejisi uygulamanin en az Hb’i 10 g/dL Uzerinde
tutmay1 amaclayan bir transflizyon stratejisi kadar etkili oldugu gosterilmistir
(akut miyokard enfarkttisi ve stabil olmayan anjinasi olan hastalar harig)
(109). Buna karsin bazi calismalarda, eritrosit transflizyonunun septik sokta
artmis sagkalim ile iligkili oldugunu bildirilmektedir (110).

Aygencel ve ark.’nin yaptidi calismada hematolojik maligniteli hastalarin
Hb ve trombosit diizeyi solid timorll hastalara gore daha disuk
bulunmustur. Ayrica 6len hematolojik maligniteli hastalardaki Hb ve trombosit
diizeyi yasayanlara gore istatistiksel olarak daha duistktir (95). Namendys-
Silva ve ark.’nin yaptigi calismada ise Hb’in 10 g/L altinda olmasi mortalite ile
iligkili iken, trombosit degerinin 100 000/uL altinda olmasi, ayrica eritrosit ve
trombosit transfuzyonu gerekliligi de hastane i¢i mortalite ile iligkili

bulunmamistir (103). Ogdul ve ark. ¢alismalarinda Hb, Hct ve trombosit dizeyi
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ile mortalite arasinda anlamli iliski bulmamistir (96). Eritrosit transfiizyonu
kan viskozitesinde artigsa, mikrodolagim ve doku oksijenasyonunda
paradoksal olarak bozulmaya neden olabilir. Eritrositler kapiller iginde
¢cOkebilir, endotel hicreleri ile etkilesime girebilir ve inflamatuar suregleri
tetikleyebilir (114, 115). Eritrosit transflizyonu, transflizyonla tetiklenen
immUnmodulasyon sonucu hastane kaynakli enfeksiyon igin bir risk faktoru
olabilir (115, 116). Calismamizda yogun bakima devredilen hematolojik
maligniteli hastalarin serviste eritrosit transfuzyonu alma yuzdesi %76,1,
ortalama eritrosit transfiizyon sayisi 4,7+4,4 Unite olarak saptandi (hayatta
kalanlarda 2,6+2,8 Unite, élenlerde 5,1+4,5 Unite). Servise yatis sirasindaki
Hb ve Hct duzeyleri mortalite ile istatistiksel olarak iligkili bulunmazken,
trombositin yatis degeri ile yogun bakim mortalitesi arasinda istatistiksel
anlamli iliski saptandi (p=0,054, p=0,05). Yogun bakima devir sirasindaki Hb
dizeyi mortalite ile iligkili degilken; Hct ve trombosit degerinin disik olmasi
artmig mortalite ile iligkili bulundu (sirasiyla p=0,061, p=0,038, p<0,001). Hct
ile mortalite iliskisinin, yukarida bahsedilen dokulara oksijen sunumu ile ilgili
patolojiler nedeniyle anlamli saptanmis olabilecegi disunualdi. Trombosit
dusuklagu ise kanama bozukluguna yol acarak hem aneminin
derinlesmesine hem de daha fazla transfilizyon ihtiyacina neden olarak
hemodinamik dengeyi kotu etkileyebilir (95). Ayrica kan sayimindaki
degisiklikler hastaligin ilerlemesi veya eslik eden enfeksiyonlarla iligkili
olabilir. Fakat bu konuda literatlirdeki calismalarda fikir birligi
bulunmamaktadir.

Hematolojik maligniteli hastalar, enfeksiyon ve buna bagl mortalite
agisindan en yuUksek riske sahip hastalar arasindadir (117). Kanser
hastalarinda, kanser olmayan hastalara gore yaklasik 10 kat daha fazla
sepsis riski mevcuttur ve sepsis, kanser hastalarinda YBU'ye yatislarin 6nde
gelen nedenlerindendir (118, 119). Benitez ve ark. ile Azoulay ve ark.’nin
yaptidi calismada sepsis artmis mortalite ile iligkili bulunmustur (5, 54).
Namendys-Silva ve ark. ile irie ve ark.’nin yaptigi calismada ise sepsis ve
mortalite istatistiksel olarak iligkili bulunmamistir (9, 103). Calismamizda

hastalarin serviste yatiglari sirasinda sepsis gelisip gelismedigi, alinan kultar
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orneklerinde Ureme olup olmadigi, Ureme saptanan hastalarda treme olan
bdlgeler incelendi. Calismaya dahil edilen hastalar serviste yatisi sirasinda
alinan kulturlerinde enfeksiyon etkeni saptanmasi agisindan
kargilastirldiginda Greme saptananlarin yogun bakim mortalitesinin daha
yiksek oldugunu gdsterildi. Ureme bdlgesi degerlendirildiginde, Greme
bolgesinin yeri ile mortalite de iligkili oldugu saptandi. Kan kulturinde ve
birden fazla kultirde Greme saptanan hastalarda mortalite daha yuksek,
solunum sistemi kaynakli Uremelerde ise mortalite daha dusuk bulundu.
Bunun nedeni uzun sureli serviste yatan bu hastalarin 6zellikle hastane
kaynakli, antibiyotik direngli enfeksiyonlara immunstprese dénemde agik
hale gelmeleri olabilir. Ancak, sepsis ve febril ndtropeni varligi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkili olmadigi gorulda (sirasiyla
p=0,052, p=0,684).

inflamasyon belirtecleri olan CRP ve prokalsitonin degerlendirildiginde;
Ogul ve ark.’nin yaptigi galismada yogun bakim kabull sirasinda CRP ve
prokalsitonin dizeyinin yogun bakim mortalitesi agisindan istatistiksel olarak
anlamh olmadidi bulunmustur (96). Aygencel ve ark.’nin yaptigi ¢calismada
ise hematolojik maligniteli hastalarda CRP ve prokalsitonin duzeyleri
mortalite ile iligkili bulunmamisg, solid timorll hastalarda ise CRP ve
prokalsitonin dizeyleri hayatta kalan hastalarda daha dugsik bulunmus ve
mortalite ile de istatistiksel olarak iligkili saptanmigtir. Buna karsin l6kosit
duzeyi hem hematolojik malignite hem de solid timorlerde mortalite ile iligkili
bulunmamistir (95). Calismamiza dahil edilen hastalarin servise yatis ve
yogun bakima devir CRP degerleri ile yogun bakim mortalitesi
degerlendirildiginde; yatis CRP degeri mortalite ile iligkili bulunmazken yogun
bakima devir sirasinda bakilan CRP degerinin ytksek olmasi mortalite
agisindan anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0,061, p=0,021).

Literatirdeki bazi ¢calismalarda yogun bakima kabul sirasinda nétropeni
(no6trofil<1000 10%/pL olmasi) artmis yogun bakim mortalitesi agisindan
anlamh bulunmustur (10, 52, 103). irie ve ark. ise ¢alismalarinda yogun
bakim devri sirasinda hastalarda nétropeni olmasi ile mortalite arasinda iligki

bulmamistir (9). Bizim calismamizda da mortalite gelisen ve gelismeyen
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hastalarda servise yatis ve yogun bakima devir nétrofil degerleri agisindan
anlamli fark bulunmamistir. Calisma grubundaki hastalarin bliyUk kisminin
|I6semi tanili olmasi ve notrofilllerin otomatik kan sayim cihazlar tarafindan
kismen hatali sayllma olasiliginin, notrofil sayisinin mortalite tayininde
anlamsiz bulunmasinin nedeni olabilecegi distunulmustdr.

Otolog ve allojenik hematopoietik kdk hlcre transplant alicilari ile birlikte
hematolojik maligniteli hastalarda enfeksiyon igin risk faktorleri, endojen
(konakgl ile iligkili faktorler) ve eksojen (tedaviyle iligkili faktorler),
miyeloablatif tedavi, ylksek doz steroidler ve gevresel faktorler olarak
siniflandirlabilir. (120). Van Beers ve ark. tarafindan, yogun bakima
devredilen hastalarda kultir sonuglari ve mortalitenin arastirildigi ¢galismada
notropeni ve pozitif kan kultird kombinasyonunun, 28 gunlik mortalitede
artis ile iligkili oldugunu ortaya koymus; ancak nétropenik olmayan hastalarda
kan kaltirinde Greme olmasinin anlaml olmadigi bulunmustur (120).
Azoulay ve ark.’nin yaptigi calismada hastaya invaziv aspergillozis tanisi
konulmasi mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktort olarak saptanmigtir
(54). Massion ve ark.’nin yaptigi calismada da fungal enfeksiyon olmasi
artmis mortalite agisindan anlamli bulunmustur (104).

Bazi calismalarda, septik soklu hastalarin yeterli organ perflizyonunu
surdurmek icin oksijen ihtiyacinin arttigi ileri surulmektedir. Vicutta oksijen
seviyeleri yetersiz oldugunda, anaerobik metabolizmanin ve laktik asit
dretiminin artigi gorulir (121). Laktik asit, anaerobik solunumun bir yan trinu
olup; Varpula ve ark.’nin yaptiklari calismada serum laktat dizeyi 4 mmol/L
ve Uzeri olan septik hastalarda hastane igi mortalite oranlarinin daha yuksek
oldugu bildiriimektedir (122). Buna kargin Panay ve ark. tarafindan yapilan
prospektif kohort calismada ise yogun bakima kabul edilen onkoloji
hastalarinin kisa vadeli mortalitesini belirlemede laktik asit seviyelerinin
yetersiz oldugu belirtilmigtir (123). Ogul ve ark.’nin yaptigi ¢calismada da
hastalarin yogun bakim takibinde 6lgulen laktat duzeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis ve dlen hastalarin laktik asit
duzeyleri hayattaki hastalara gore daha yuksek bulunmustur (96).

Mahmoodpoor ve ark.’nin yogun bakima sepsis nedeniyle kabul edilen
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hastalari degerlendirdikleri galismalarinda yogun bakima yatis sonrasi
24’Uncu saatte Olcllen laktat dlizeyinin mortaliteyi tahmin etmede 6nemli
oldugu gosterilmistir (124). Calismamizda, servise yatis sirasinda ve yogun
bakima yatis dncesindeki laktat duzeyleri ile mortalite arasinda iligki
saptanmadi. Ancak bu caligmada laktat seri dlgumlerine yer verilmeyip laktat
klirensi degerlendirilimemigtir. Ayrica tum hastalarin servis ve yogun bakim
yatis esnasindaki laktat verileri bulunmamaktadir. Bu nedenlerle laktat ve
mortalite iligkisinin net olarak ortaya konamamis olabilecedi ileri surulebilir.

Van de Louw ve ark.’nin 10 yili kapsayan retrospektif kohort
calismalarinda hematolojik maligniteye sahip kritik hastalarin yaklasik
%20'sinde akut karaciger disfonksiyonu gelistigi ortaya konmus ve bu durum
artan hastane mortalitesi ile iligkili bulunmustur. Ayrica karaciger
disfonksiyonunun kanser tedavisini de etkiledigi belirtilmistir (125). Akut
karaciger disfonksiyonu, hematolojik maligniteli hastalarda artmis mortalite ile
iligkili olan SOFA gibi skorlama sistemlerinin bir par¢asidir ve Azoulay ve ark.
tarafindan yapilan galismada akut karaciger yetmezliginin mortaliteyi
arttirdigi bildiriimektedir (54).

Literatlrde, bilirubin ve diger karaciger fonksiyon testlerinin mortaliteyle
iliskisini arastiran calismalar mevcuttur. Namendys-Silva ve ark.’nin yaptig
¢alismada total bilirubinin 21 pmol/L Gzerinde olmasi artmis mortaliteyle
iligkili bulunurken albuminin 20 g/L’den dusuk olmasi ile mortalite arasinda
iliski saptanmamistir (103). Bird ve ark.’nin 5 yillik stireyi kapsayan
calismalarinda bilirubinin 32 mmol/L Gzerinde olmasi mortalite ile
iliskilendirilmistir (58). irie ve ark.’nin yaptigi ¢alismada yogun bakima
kabulde bilirubin dizeyinin yuksek olmasinin yogun bakim mortalitesi ile
iligkili oldugu, fakat 180 gunlik mortalite ile iligkilili bulunmadigi belirtilmistir
(9). Aygencel ve ark.’nin yaptigi calismada ise hematolojik maligniteli
hastalarda mortalite ile AST ve albumin dlzeyi arasinda iligki
saptanmamigken solid timorlt hastalarda albumin dusuklaga ve AST
yuksekligi artmis mortalite ile iligkili bulunmustur (95).

Calismamizda da karaciger fonksiyonlarinin mortaliteye etkisi

incelenmistir. Olen hastalarda servise yatis ve yogun bakima devir sirasinda
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Olgulen total bilirubin duzeyi daha yuksek olup bu, istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Buna karsin AST, ALT, INR dlzeyleri ile mortalite arasinda iliski
saptanmadi. Mortalite gelisen hastalarda yogun bakima devir sirasinda
bakilan albumin duzeyi daha dugsuktu ve artmis mortalite ile iligkili bulundu.
Hematolojik malignitelerde eritrosit metabolizmasi sonucu bilirubin artigi riski
de mevcuttur. Ayrica albuminin negatif akut faz reaktani oldugu bilinmektedir
(39). Bilirubin ve albumin duzeyi ile mortalite iliskisi degerlendirilirken bu g6z
onune alinmalidir.

Literatirde, maligniteli hastalarda toplam yillik akut bobrek hasari
insidansinin %11-20 (hematolojik maligniteli hastalarda risk daha ytksek)
oldugu bildiriimektedir. En yuksek akut bobrek hasari olasiligi bébrek kanseri,
karaciger kanseri, multipl miyelom, I6semi ve post-hematopoietik kok hucre
transplantasyonu ile iligkili bulunmustur (126, 127). Maligniteli hastalarda akut
bdbrek hasari, hastaya bagli ve kanser iligkili nedenlerle olabilir. Yasin 65’ten
blyuk olmasi, kronik bobrek hastaligi, anjiyotensin donastirict enzim
inhibitdru, anjiyotensin reseptor blokeri, non-steroid antiinflamatuar ilaclar gibi
ilaglarin kullanimi, komorbid durumlar, hastaya iliskin faktérlerdir. TUmor lizis
sendromu, hiperkalsemi, nétropeni ve sepsis, nefrektomi, Griner
obstruksiyon, hematopoietik kdk hicre transplantasyonu, trombotik
mikroanjiyopati, paraneoplastik sendromlar, kemoterapi toksisitesi ise kanser
iligkili nedenlerdir (128). Cesitli calismalarda renal replasman tedavisi ve
kreatinin duzeyinin yogun bakim mortalitesi Uzerine etkileri-arastiriimistir.

Vijenthira ve ark. tarafindan yapilan ¢calismada servis yatisi sirasinda
kreatinin klirensi disiik olan hematolojik maligniteli hastalarda YBU yatis
orani daha yuksek bulunmustur (94). Hampshire ve ark.’nin 1995-2007
arasinda, ingiltere, Galler ve Kuzey irlanda'da, 178 YBU ve 7689 hematolojik
maligniteli hasta Uzerinde yaptiklari galismada; genel YBU’ye kabul edilen,
yetiskin, hematolojik maligniteli hastalarin hastane mortalitesi %59,2 olarak
bildiriimekte olup yogun bakim mortalitesi %43,1’dir. Mortalite riski ile iligkili
yogun bakim kabul faktorleri siddetli sepsis, yas, hematopoietik kok hicre
nakli, yogun bakimdan dnce hastanede kalis suresi, asidemi, alkalemi,

oliguri, dusuk Hct ve uremi olarak bulunmustur (129). Darmon ve ark.
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tarafindan yapilan, malignite hastalarinda bébrek hasarinin arastirildigi
calismada ise akut bébrek hasari icin bagimsiz risk faktorleri; yas,
hipertansiyon 6ykusu, tumor lizis sendromu, nefrotoksik ajanlar, multiple
miyelom ve yogun bakim kabul sirasindaki SOFA skoru olarak bulunmustur.
Bu calismada, hematolojik maligniteli grupta yogun bakimda daha fazla akut
bdbrek hasari gelistigi bildiriimektedir (130). Malignite tanili hastalarin tedavi
ve bakimindaki ilerlemeler sag kalimda artisa yol agmakla birlikte, bu ileri
tedaviler akut bobrek hasari ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. Akut
bobrek hasarinin hizli taninmasi ve uygun tedavisi, yeni kemoterapilerle
iliskili olas1 olumlu sonuglari strdirmek icin dnemli bir role sahiptir. Akut
bdbrek hasarinin malignite ile iligkili sonuglari kotulestirme ve tedavileri
sinirlama potansiyeli oldugundan, akut bobrek hasarinin 6nlenmesi ve erken
tanisi 6nemlidir (128).

Medic ve ark. ile Irie ve ark.’nin yapti§i calismada renal replasman
tedavisi ile mortalite arasinda anlamli iligski saptanmamistir (9, 10). Buna
karsin, Park ve ark.’nin yaptigi ¢galismada renal replasman tedavisinin
mortalite ile iligkili oldugu gértlmustur (131). Calismamizda ise hemodiyaliz
ihtiyacli ile mortalite karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
saptanmamis olup renal replasman tedauvisi ihtiyaci olan az sayida hasta
incelenmistir. irie ve ark.’nin ¢alismasinda kreatinin diizeyinin yiiksek
olmasi, yine-Namendys-Silva ve ark. tarafindan yapilan calismada kreatininin
1,2 mg/dL Gzerinde olmasi artmis mortaliteyle iligkili bulunmustur (9, 103).
Yeo ve ark.’nin yaptigi ¢calismada ise kreatinin dlzeyi ile mortalite arasinda
anlamli iliski saptanmamistir (52). Rosalem ve ark.’nin solid timorla ve
hematolojik maligniteli hastalarda sepsis ve yogun bakim mortalitesini
inceledigi calismada renal disfonksiyon, mortalitenin bagimsiz bir gostergesi
olarak bulunmustur (132). Hampshire ve ark. asidemiyi daha dusuk hayatta
kalma ile iligkili bulmustur (129). Yeo ve ark.’nin yaptigi ¢alismada hayatta
kalanlar ve dlenlerin pH degeri mortalite agisindan degerlendirildiginde;
hayatta kalanlarda pH 7.26+0.17 iken dlenlerde 7.37+0.01 saptanmis ve
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur; fakat bu bulgular alkalozun élime

yol agtigi seklinde yorumlanamamistir (52).
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Akut bobrek hasari veya yluksek serum laktati asidoza neden olabilir; her
iki durumda da caligmalarda daha yuksek mortalite gelistigi saptanmigtir.
Bizim c¢alismamizda yatis kreatinin degeri ile mortalite arasinda anlamli iligki
gorulmemekle birlikte devir sirasindaki kreatininin yuksek olmasi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gértlmustur (p=0,026). Hem
servise yatis hem de yogun bakima devirdeki pH degerleri mortalite ile iligkili
bulunmustur. Servise yatis sirasinda bakilan pH degerinin yuksek olmasi,
yogun bakima yatista ise pH degerinin duguk olmasi anlamlidir. Ancak, pH
servise yatis sirasinda hastalara bakilan rutin bir tetkik degildir ve her
hastanin pH degerine ulasilamamistir. Calismada GFR verileri yer
almamaktadir. Kreatinin degerinin bobrek fonksiyonlari ile ilgili her zaman
dogru bilgi vermeyebilecegi bilinmektedir (133).

Calismamizda bazi sinirliliklar mevcuttur. ilk olarak, calismamiz farkli
zaman ve kosullarda farkli YBU’lere devredilen hastalarda gergeklestirilmistir.
Calismaya dahil edilen toplam ve malignite tanilarinin alt gruplarindaki hasta
sayisinin literattirdeki bir¢ok ¢alismaya gore dusuktur. Retrospektif ve
kesitsel olmasi ¢alismanin sinirliliklardan biridir ve gerekli her bilgiye
ulasilamamistir. Calismaya dahil edilen hastalar tek bir Gnite ve tek bir ekip
tarafindan takip edilmemistir. Hem i¢ Hastaliklari Hematoloji hem Anestezi
Yogun Bakim ekipleri hastalarin tedavisinde sz sahibidir. Yogun bakim
kabulQ, taburculuk kriterleri ve tedavi kararlarindaki olasi farkliliklarsonuglarin
degerlendiriimesinde dikkate alinmalidir. Hematolojik maligniteli hastalarda
yogun bakim yatigi icin belirlenmig kriterler bulunmamaktadir ve bu nedenle
hasta grubunu hekim tercihi ve ileri yasam destegdinin gerekliligi belirlenmisg
olmaktadir. Calisma YBU’den taburcu olduktan sonraya iliskin uzun vadeli
sonuglar veya yasam kalitesi hakkinda verileri icermemektedir. Hastalarin
yogun bakim takibi sirasindan hemodiyaliz, mekanik ventilator ve
vazopressor tedavi vb. disindaki degiskenler dederlendirmeye alinmamistir
(yodun bakim takibinde gelisen enfeksiyonlar, operasyonlar, yogun bakim
izlemi esnasindaki APACHE-2 ve SOFA skorlari, kan trinG transflizyonu
vb.). Bu gcaligmada amag¢ hematolojik malignite tanili hastalarda yatig, servis

takibi ve yogun bakima devir esnasinda, hastaya ait bazi klinik ve laboratuvar
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Ozelliklerin mortaliteyi belirlemede etkisi olup olmadiginin incelenmesi
olmakla birlikte; yogun bakim ihtiyaci gelismeyen hastalarla da
kargilagtirmalarin yapilmasi ve yogun bakim takibi esnasindaki bazi
parametrelerin de ¢alismaya dahil edilmesinin daha kapsamli sonuglar
saglayabilecegi ongorulebilir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Hematolojik malignite tanili hastalarda yatis, servis takibi ve yogun

bakima devir esnasinda, hastaya ait klinik ve laboratuvar 6zelliklerin

mortaliteyi belirlemede etkisi olup olmadiginin incelenmesi amaglanan

calismamizda, Hematoloji servisinden YBU'’ye devredilen 88 hasta

degerlendirilmigtir.

1-

YBU mortalitesi %78,4, genel mortalite %87,5, yodun bakima en sik kabul
edilen hematolojik malignite alt tipi AML, yogun bakima yatisin en sik

sebebi sepsis/septik sok olarak belirlenmistir.

Hematolojik maligniteli hastalarin yogun bakim mortalitesini belirleyen
badimli risk faktorleri olarak; APACHE-2 ve SOFA skoru, MV ve
vazopresor tedavi ihtiyaci, yogun bakima yatis endikasyonu, serviste
yatigl sirasinda alinan kultar érneklerinde treme olmasi, kultar
uremesinin oldugu bdlge, yogun bakim yatis guninin az, servis yatis

gununun ise fazla olmasi olarak bulunmustur.

Laboratuvar testlerinden, servise yatis sirasindaki bilirubin, prokalsitonin,
pH, trombosit; yogun bakima devir sirasinda ise Hct, trombosit, albumin,

pH, kreatinin, bilirubin ve CRP mortalite ile iligkili olarak degerlendirilmistir.

Anlamli bulunan degiskenler olan APACHE-2 ve SOFA skoru, mekanik
ventilatdr ve vazopresor tedavi ihtiyaci, yatis nedeni, kultirde Greme
olmasi ve enfeksiyon odagi degerlendirildiginde; tek multivaryant
(bagimsiz) risk faktorid SOFA skoru olarak belirlenmigstir [OR 1,74 (%95 CI
1,04-2,91) p=0,001].

Hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde cinsiyet, yas ve

antropometrik olgumler ile mortalite arasinda anlamli bir iligki

saptanmamistir.
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6- Hastalarin tanilari; AML 46 (%52,2), ALL 7 (%8), KML ve KLL 2 (%2,3),
MM 6 (%6,8), NHL 23 (%26,1), HL 4 hasta (%4,5) olup hematolojik
malignite alt tipi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamigtir. Altta yatan hematolojik malignite tiranun yogun bakim
mortalitesi Uzerine etkisinin sinirli oldugu gorilmektedir. Hematolojik
maligniteli kritik durumdaki hastalarin yogun bakim Unitesine kabul edilme
karari, tek basina maligniteye degil, akut gelisen diger hastaliklarin
tedavisine de dayanmalidir. Bu hastalarin YBU’den nasil daha fazla
faydalanacagini belirlemek icin prospektif, fazla sayida hastanin dahil

edildigi, uzun sureli caligmalara ihtiya¢ vardir.

7- Kultirde Ureme ve sepsisin mortaliteye etkisi nedeniyle serviste
enfeksiyon azaltici dnlemler ve profilaktik antibiyotik kullanimi
politikalarinin gézden gecirilmesi yararl olabilir. Sepsise girme riski
yuksek olan bu hastalarda, yakin zamanda gegirilmis enfeksiyon

Oykusunun, azalmis sag kalimla ilgili olabilecedi dusunulmusgtar.

8- Serviste uzun sureli yatis artmis mortalite ile iligkili bulunmustur. Uzun
yatiglari engellemek veya uzun servis yatiglarinin etkisini azaltmak igin

yapilmasi gerekenlerin arastiriimasina ihtiyag vardir.

9- Servis yatisi sirasinda fazla sayida eritrosit transfiizyonu ihtiyaci mortalite
ile istatistiksel olarak iligkili saptanmistir. Hematolojik maligniteli
hastalarda transflzyon politikalari, hastalarin prognozunda énemli yere
sahiptir. Transflzyon endikasyonlarinin dogru tespiti ve hasta bazinda
hedeflerin belirlenmesi oldukga énemlidir. Eritrosit transflizyonunun

mortaliteyi arttirabilmesi nedeniyle gereksiz transflizyondan kaginiimalhdir.

10-Hematolojik maligniteleri olan hastalarda, mortaliteyi tahmin etmede
solunumsal ve hemodinamik durumun 6nemi buyuktar. MV ve vazopresor
tedavi ihtiyacinin yogun bakimda artmis mortalite ile iligkilendiriimesi

bunun kaniti olarak gortlmektedir.
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11-Yogun bakim uUnitesindeki hematolojik maligniteli hastalarin prognozu
klinik durumlarin ciddiyeti, organ yetmezligi ve etkilenen organ sayisi ile
iligkili olup, APACHE-2 ve SOFA skorunun klinik kétulesme ve mortaliteyi
tahminde basaril oldugu gorilmektedir; ancak bu gruba 6zel yeni bir

skorlama sistemi gelistiriimesi ayrica yararl olabilir.

12-Hematolojik maligniteli hastalarda yogun bakim yatis endikasyonlarinin
gOzden gegcirilmesi ve bu hastalarin yogun bakimda 6zel Unitelerde
izlenmesinin, yogun bakima aktariminda ve takibinde standart yaklagimlar
ve protokoller olusturulmasinin, prognoza etkisinin incelenmesi yararli

olabilir.

13-Hematolojik malignite tanili kritik hastalarin izlenmesinde giderek artan
guncel bilgi ihtiyacinin kargilanmasi ve merkezler arasindaki farklari
ortadan kaldirmak igin bu hastalari izleyen ve tedavi eden
profesyonellerin 6zel ve standart bigimde egitiimesinin hedeflenmesinin

yararl olabilecegi ongorulmektedir.

14-Daha fazla hastayi icerecek bigcimde ve prospektif olarak, yogun bakim
ihtiyaci gelismeyen hastalarda da benzer karsilastirmalarin yapiimasi ve
yogun bakim takibi esnasindaki bazi parametrelerin de galismaya dahil

edilmesinin daha kapsamli sonuglar saglayabilecegi dngorulebilir.
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7. OZET

Giris ve Amag: Hematolojik malignite (HM) tanili hastalarin prognozu, ézellikle
yogun ve yeni kemoterapdtik rejimler, monoklonal antikorlar, hematopoietik kok
hdcre transplantasyonu, destekleyici ve palyatif onlemler sayesinde dnceye gore
iyilesmekle birlikte HM, hastaligin kendisi veya komplikasyonlari nedeniyle yogun
bakim Unitesi (YBU) yatisina neden olabilmektedir. Bu hastalarda servis takibi
sirasinda yogun bakim (YB) prognozunu gosteren 6zel bir skorlama sistemi
yoktur. Calismada HM'ye yonelik servis takibi sirasinda YB prognozunu gosteren
kriterlerin bulunup bulunmadigi arastirilmistir.

Gereg ve Yontem: 2017-2020 yillari arasinda MCBU Hafsa Sultan Hastanesi
Hematoloji servisinde yatmakta iken YB ihtiyaci gelismesi tizerine YBU’ye devirleri
yapilan HM tanili 88 hasta galismaya alindi. Servise yatis ve YB ihtiyaci oldugu
siradaki laboratuvar testleri ve klinik durumlari retrospektif olarak arastirildi.
Hastalar tani, demografik 6zellikler, komorbidite, kemoterapi, enfeksiyon,
transflzyon, kultur érneklerinde dreme durumu, biyokimya ve hemogram testleri,
YB’a yatis esnasinda APACHE-2 ve SOFA skorlari agisindan incelendi.

Bulgular: AML 46 (%52,2), ALL 7 (%8), KML ve KLL 2 (%2,3), MM 6 (%6,8),
NHL 23 (%26,1), HL 4 (%4,5) genel YBU mortalite orani, %78,4 bulundu,
APACHE-2, mekanik ventilator ve vazopresor ilag kullanimi, yogun bakima yatis
nedeni, uzun servis yatisi ve verilen eritrosit transfuzyonunun fazlaligi, serviste
alinan kulturlerinde kanitlanmis Greme varli§i ve yeri, Hct, trombosit, kreatinin, pH,
bilirubin, prokalsitonin, CRP, albumin degerleri mortalite tGzerine etkili bagimh risk
faktorleri idi. SOFA skoru mortaliteyle iligkili tek bagimsiz degigken olarak
belirlendi [OR 1,74 (%95 CI 1,04-2,91) p=0,001].

Sonug: HM tanili hastalarin YBU'’ye devir sirasindaki SOFA skoru, YB
mortalitesini belirlemede anlamli bulunmustur. Prognozu belirlemede transfiizyon
politikalari, serviste enfeksiyon azaltici 6nlemlerin ve antibiyotik uygulamalari ile
transflzyon politikalarinin gézden gegcirilmesinin yani sira, HM’li hastalarda
YBU'ye yatis dlgitlerinin incelenmesi ile bu hastalarin ézel (initelerde izlenmesinin
ve takipte standart yaklagimlar olusturulmasinin prognoza etkisi ayrica caligiimasi
gereken konular olarak gorulmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hematolojik malignite, yogun bakim, mortalite, SOFA
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8. ABSTRACT

Introduction and Aim: Through to especially intensive and new
chemotherapeutic regimens, monoclonal antibodies, hematopoietic stem cell
transplantation, supportive and palliative measures, the prognosis of patients with
a diagnosis of hematological malignancy (HM) improves compared to the earlier
periods. However, HM may still lead to intensive care unit (ICU) admission
because of the disease itself or its complications. There is no special scoring
system that shows the prognosis of the intensive care (IC) unit during the clinic
follow-up of these patients. In our study, it was investigated whether there were
criteria showing the prognosis of IC during the clinic follow-up for HM.

Materials and Methods: Between 2017 and 2020, 88 patients with a diagnosis
of HM who were transferred to the ICU due to the need for IC while they were
hospitalized in the Hematology Clinic of MCBU Hafsa Sultan Hospital were
included in the study. Laboratory tests and clinical conditions during admission to
the clinic and the need for IC were reviewed retrospectively. Diagnosis,
demographic characteristics, comorbidity, chemotherapy, infection, transfusion,
microbiological cultures, biochemistry and hemogram tests, APACHE-2 and SOFA
scores during hospitalization were examined in patients.

Results: AML 46 (52.2%), ALL 7 (8%), CML and CLL 2 (2.3%), MM 6 (6.8%),
NHL 23 (26.1%), HL 4 (4%) ,5), the overall ICU mortality rate was 78.4% in a total
of 88 patients; APACHE-2, mechanical ventilator and vasopressor drug use,
reason for hospitalization in the ICU, long service hospitalization and excessive
red blood cell transfusion, presence and location of proven growth in
microbiological results taken in the clinic, Hct, platelet, creatinine, pH, bilirubin,
procalcitonin, CRP , albumin values were as dependent risk factors effective on
mortality. SOFA score was determined as the only independent variable
associated with mortality [OR 1.74 (95% CI 1.04-2.91) p=0.001].

Conclusion: The SOFA score of patients with HM during transfer to ICU was
found to be significant in determining ICU mortality. It would be useful to review
transfusion policies, infection-reducing measures in the clinic and antibiotic
policies in determining the prognosis in the ICU. Additionally, other issues that
need further investigation include examining the criteria for admission to the ICU in
patients with HM and the effects of monitoring these patients in special units and
establishing standard approaches in follow-up on the prognosis.

Keywords: Hematological malignancy, intensive care, mortality, SOFA
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9. EKLER
Ek-1: Olgu Rapor Formu

(]

CELAL BAYAR

UNIVERSITESI

HEMATOLOJIK MALIGNITESi OLAN HASTALARDA YOGUN BAKIMA
YATISI VE PROGNOZU BELIRLEYEN KLINiK VE LABORATUVAR
OZELLIKLERIN DEGERLENDIRILMESI

Hastanin Tanisi: Tani Tarihi:

Hastaligin Evresi:

Bilinen Komorbiditeleri: 1-DM 2-Kalp Hast. 3. Bobrek Yet. 4. KalpYet.
5. Koroner A. Hast. 6. 2 Komorbidite 7.3 Komorbidite
8. YOK 9. Diger....

Hematoloji Serviste Yatis Siiresi:

Kemoterapi: var yok Son Kemoterapi Tarihi:

Amag: 1. indiiksiyon 2. Konsolidasyon 3. Re-indiiksiyon 4. Destek tedavi

Sema: 1. 7+3 2. Yiiksek Doz ARA-C 3. FLAG-IDA 4. Vidaza 5.VCD
6. R-CHOP 7.Diger................

AKIT veya OKIT Yapilmis mi?:
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Yogun Bakim Kabulu Sirasindaki Vitalleri:
TA: Nb: Ates: SP02:

Boy: Kilo (Onceki kilosu): BKi:

APACHE 2 (Hasta kabul anindaki dederlere gore hesaplanacak):

SOFA (Hasta kabul anindaki degerlere gore hesaplanacak):

Yogun Bakima Yatis Nedeni: 1.Solunum Yetm. 2.Akut Koroner Olay/Aritmi

3. Serebrovaskiler O./Kanama/Tromboz 4. Sepsis
5. Coklu Organ Yet. 6. Akut Batin 7. GiS Kanama

8. 2 neden 9. 3 veya daha fazla neden
Febril Noétropeni: var yok
Hastanin Kiiltiirlerinde Ureme Varhgi: var yok

Enfeksiyon Odagi: 1.Akciger 2.Kan 3.Uriner Sistem 4.AJiz/mukoza
5.Kan 6.Yok 7. Birden fazla

Varsa Ureyen Patojen ve Ureme Yeri:

Kullanilan ilag: 1. Antibiyotik 2. Antifungal 3. Antiviral ~ 4.Bactrim
4. AB+AF 5. AB+AV 6. AB+AF+AV

Mekanik ventilasyon ihtiyaci, CPAP, BPAP, NiMV kullanimi:

Vazopresér Kullanimi: var yok
Divyaliz: var yok Plazmaferez: var yok
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LABORATUAR

Hemogram:
WBC Hb Hct Plt Notrofil Lenfosit N/L
(10A3/pL) | (g/dL) (%) | (10A3/pL) | (10A3/uL) | (10A3/pL)

yatis

devir

Biyokimya:

AKS BUN Kre AST ALT | ALP | GGT | Urik A.
(74- (mg/dL) | (0,67- (0-50 | (0-50 | (30- | (0-50 | (3,5-7,2
106mg/dL) 1,17mg/dL) | y/L) U/L) 120 U/L) mg/dL)
U/L)
yatig
devir
CRP Prokalsitonin LDH T. Bilirubin pH Laktat
(0- (O- (0-248 (0,3-1,2mg/dL) (mmol/L)
0,5mg/dL) | 0,065ng/mL) U/L)

yatis

devir
APTT INR Fibrinojen T. HDL LDL Trigliserid
(25,1- (0,8- (200-393 Kolesterol (40-60 (0-130 (0-150
38 sn) 1,2) mg/dL) (0-200 mg/dL) | mg/dL) | mg/dL) mg/dL)

yatis

devir

Ex oldu mu? Evet Hayir Ex oldugu tarih:
Hayir

Servise Devir? Evet
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