T.C.
DICLE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

SOLUNUMSAL YOGUN BAKIM UNITESI’NDE
MORTALITEYI ETKILEYEN FAKTORLER

UZMANLIK TEZI

Dr. BARAN GUNDOGUS

TEZ DANISMANI
Yrd. Dog. Dr. Tekin YILDIZ

GOGUSHASTALIKLARI VE TUBERKULOZ ANABILIM DALI
DiYARBAKIR 2009



TESEKKUR

Asistanlik donemime basladigim ve tamistigim guinden itibaren 6rnek aldigim,
birlikte calisma firsat1 ile onurlandigim, hayatim boyunca saygiyla hatirlayip 6rnek
alacagim, egitimime katkida bulunan basta bolim baskammz sayin Prof. Dr. A.
Fusun TOPCU olmak Uzere Gogus Hastaliklar1 ve Tuberkiloz Anabilim Dali’min
tum hocalarina tesekkir ederim.

Tezimin hazirlanmasinda destegini  siirekli arkamda hissettigim,  kilit
noktalarda devreye girerek beni rahatlatan tez damsmamm olan Yrd. Doc. Dr. Tekin
YILDIZ’a ve tezimin istatistik boliminde yardimim eksik etmeyen Biyoistatistik
Bolum Baskam Prof. Dr. Yusuf CELIK e ayricatesekkir ederim.

Tipta uzmanlik egitimim boyunca beraber calistigim asistan arkadaslarima,
tezimin hazirlanmasinda desteklerini esirgemeyen basta yogun bakim hemsireleri
olmak Uzere tim hemgire arkadaslara, yardimci saglik personeline ve sevgili ailleme
bana gosterdikleri anlayis, destek ve sabirlarindan dolay: tesekkir ederim.

Dr. Baran GUNDOGUS
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OZET

Amag: Bu calismamn amacit Solunumsal Yogun Bakim Unitesi (SYBU)’ne yatan
hastalarin 37 klinik ve laboratuar parametreleri ile Glasgow Koma Skalasi, Acute
Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation 11 (APACHE 11) ve
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) degerlerini exitus olan ve yasayan
hastalar arasinda karsilastirarak mortaliteyi etkileyen faktorleri saptamaktir.

Metod: Universitemiz Goglis Hastaliklar: ve Tlberkiloz kliniginin 9 yatakli yogun
bakim Unitesine kabul edilen 116 hastanin ilk 24 saatteki parametreleri prospektif
olarak kayit edildi. Hastalarin demografik ozellikleri, kan ornekleri, surveyleri ve
verileri toplands. istatiksel olarak lojistik regresyon analizi kullamldh.

Bulgular: Calismamizda 116 hastada beklenen mortalite oram %49,7 iken
gerceklesen mortalite oram %39.6 (46 hasta) olarak hesaplandi. APACHE Il skoru,
Glasgow Koma Skalasi, SOFA skoru, pH, laktat, FiO,, Ure, ALT, AST, T.Protein,
albumin, T.Bilirubin, D.Bilirubin, PTZ ve INR degerleri exitus olan ve yasayan

hastalar arasinda anlaml1 farklilik saptand:.

Sonug: Hastalarin YBU’ne kabulde beklenen mortaliteleri degerlendirildiginde,
hastalarda solunum yetmezligi varhigimn yam sira, karaciger fonksiyon bozuklugu,
metabolik bozukluklar gibi komorbiditelerin olmasimin  mortalitenin  yuksek
seyretmesi nde katkida bulunabilecegini distndirmektedir.

Anahtar Sozcukler: Yogun bakim, mortalite, prognoz, skorlama sistemleri.



ABSTACT

Factors Affecting Mortality in Respiratory Intensive Care Unit

Aim: The aim of present study was to compare routine clinical and laboratory
parameters, acute physiologic and chronic headth evauation Il (APACHE II),
sequential organ failure assessment (SOFA) and Glasgow coma score (GCS) for their
value between alive and exitus patients during hospital stay in patients admitted to

respiratory intensive care unit.

Method: A prospective observational clinical study was carried out in a 9-bed
Respiratory Intensive Care Unit of Chest Disease and Tuberculosis Clinic in Dicle
University Medical Faculty. One hundred and sixteen patients were observed.
Laboratory parameters and scoring points for first 24 hour were noted. Patients’
demographic specialties, laboratory parameters, hospital staying days, GCS,
APACHE Il and SOFA scores data collection were performed. We used logistic

regression to compare parameters and scores.

Results: Mortality rate was 39.6 % (46 Patients) of 116 patients, despite expected
mortality rate 49.7 %. APACHE Il scores, SOFA scores, GCS’s, pH, lactate, FiO,,
urea, ALT, AST, tota protein, albumine, total bilirubine, direct bilirubine, PTT and
INR parameters had meaningful differences between alive and exitus patients groups.

Conclusion: Co-morbidities such as hepatic dysfunction and metabolic disorders
beside respiratory failure have additional contribution for increased mortality risk for

patients who are admitted respiratory intensive care units.

Key words: intensive care, mortality, prognosis, scoring systems.
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3.L.GIRIS VE AMAC

Yogun bakim Uniteleri (YBU), hastane bdltmleri icinde mortalite oranlar: en
ylksek olan birimlerdir. YBU’lerinde izlenen hasta gruplarina ve ézelliklerine bagl
olarak degismekle birlikte, bildirilen mortalite oranlart %16 ile %67 arasinda
degismektedir. +43

TUm dinyada Go6gus Hastaliklar1i alamndaki hastaliklara bagli mortalite
oranlar giderek artmaktadir.* Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve akut
solunum yetmezligi (ASY) olan hastalar icin hayatta kalmay:1 6nceden tahmin etme
konusu son yillarda oldukca ilgi cekmektedir. Farkli evrelerdeki KOAH’l1 ve
heterojen hasta grubu iceren cesitli calismalarda, mortalite oranlar1 %20-80 arasinda
raporlanmustir. °

Yogun bakimlarda hastaligin siddetini gosteren modeller yaygin ve basarili
sekilde uygulanmaktadir. Analiz igin secilen prognostik faktorler oldukga gesitlilik
gostermektedir.® Yetiskinler icin kullamlan Acute Physiology Assessment and
Chronic Health Evaluation (APACHE) 1I/111, Simplified Acute Physiology Score
(SAPS) 1l ve Mortality Probability Models (MPM) modelleri bulunmaktadir.” Pek
cok YBU’nde 1985 yilindan beri APACHE sisteminin bir versiyonu olan APACHE
Il kullamimaktadir. APACHE 11 icin on iki fizyolojik degiskenin yogun bakimdaki
ilk 24 saate ait en kotii degerleri kullaniimaktadir. ®° Bu sistem biitiin diinyada kisa
zamanda yogun bakima kabulde, planlamada, kaliteyi degerlendirmede ve Uniteler
arasi karsilastirmada yaygin olarak kullanilan bir skorlama sistemi haline gelmistir. °

1994’de yogun bakim hastalarinda organ yetersizliginin derece ve sayisin
Olcmeye yonelik bir sistem olan Sepsise bagli Organ Yetersizligi (Sepsis related
Organ Failure Score [SOFA]) gelistirilmistir.*° Bu skorlama sistemi éncelikle organ
disfonksiyonunu saptama amaciyla gelistirilmis olmasina ragmen mortalite tahmini
icin de kullanilmis ve 6len hastalarda yiiksek skorlar elde edilmigtir."

Yogun bakimlarda mortalite Uzerine etkili oldugu bildirilen pek cok faktor
vardir. Bunlarin icinde 0Ozellikle mekanik ventilasyon (MV) gerektiren solunum
yetmezliginin bulunmasi, komplikasyon gelismes (renal yetmezlik, sepsis vb) ve
yilksek APACHE 11 skoru Uizerinde en cok durulan risk faktorleridir. #>3'* Ancak
solunumsal yogun bakim unitelerindeki (SYBU) hastalarda mortaliteyi etkileyen
faktorlerin sadece bunlarla simirlt olmadigi distnulmektedir.



Yogun bakim uygulamalarindaki gelismelere ragmen, bolgesel ve ulusa
mortalite oranlarinda degisiklikler olmaktadir. YBU’lerinin klinik performansi,
hastaligin siddeti, ek hastaliklarin varligi gibi  birgcok faktor mortaliteyi
etkilemektedir.

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakilltesi Goglis Hastaliklar: Anabilim Dal1
Solunumsal YBU’nde yatis1 yapilan hastalarin yatis tamsi, eslik eden hastaliklar,
Glasgow Koma Skalasi, SOFA skoru, APACHE |1 skoru, vital bulgulari, arter kan
gaz1 degerleri ve kan biyokimyasi verileri 1s1iginda APACHE 11 gibi daha 6nceden
validiteleri ispatlanmis kompleks skorlama sistemlerinin yamnda, YBU’nde
hastalarin mortalitelerini éngorebilecek, basit, ucuz, kullanisli ve kolay ulasilabilir

mortalite prediktorlerinin arastirilmas: amaciyla yapil di.

3.2.GENEL BILGILER

Yogun bakim kavrami, kimilerine gore Kirnm Savasi esnasinda Florence
Nightingale’in yogun bakim gerektiren hastalari 6zel hemsirelik hizmeti uygulamak
icin tek bir yere toplamasi ile olusmustur. Bir bucuk asir kadar 6nce ameliyattan yeni
cikan hastalar, ameliyat sonrasi bakim icin ameliyat edildikleri odalara yakin
yerlerde tutulmaktaydilar. Hilberman bu ayilma odalarinin yogun bakim serviderinin
atasi olarak tanimlamaktadir.™

ikinci Diinya Savas1 sonrasinda 1952°de isveg/Kopenhag’da baslayan polio
salgint sirasinda, solunum fonksiyonlarim yitirmis hastalara, anestezi uzman Dr.
Bjorn lbsen suni solunum cihazlar1 ile solunum destegi saglams ve solunum
paralizis ile gelen hastalarin mortalitesinin 6nemli 6lcglide azaldigini gérmustir. Bu
durum, yapay tedavi yontemlerinin gelistirilmesi fikrine énciil ik etmistir. =

1940’larda gelistirilen ilk diyaiz makinas, 1940’larin  sonlarinda
uygulanmaya baslanan intraventz (IV) adrenalin ve noradrenalin ile 1956°daki ilk
eksternal defibrilator uygulamalar:, 1958- 1959°daki ilk kan gazi makinasi, 1960’da
uygulanmaya baslanan eksternal kardiopulmoner resusitasyon gibi gelismeler
modern yogun bakimlarin gelisiminde basamak olusturmustur. Bunlarin disinda
hastaliklarin patofizyolojisindeki gelismeler, teknolojideki gelismeler ve daha bir ¢ok
gelisim yogun bakimlarin perioperatif hasta izleminden c¢ikip farkli aanlara

kaymasina, dahili ve cerrahi yogun bakim tnitelerinin gelisimine neden olmustur.



Dunyadaki gelismelerle birlikte Turkiye’de de yogun bakim calismalar: Prof.
Dr. Cemalettin Oner ve Prof. Dr. Sadi Sun ile baslamstir. 1959 yilinda ilk
Reanimasyon Servisinin  Haydarpasa Numune Hastanesi’nde kurulmasi,
Turkiye’deki yogun bakim tnitelerinin miach olarak kabul edilebilir.

Baslangigta, kliniklerde 1- 2 yatak ile sinirli olan yogun bakim hizmeti,
tiptaki, teknolojideki gelismelerle ve artan hasta sayisi ile paralel olarak bu hizmet
alamnin daha fazla genislemesine neden olmustur. Bazi bdlimlerde genel yogun
bakim Uniteleri kurulurken bazi bdlimlerde kardiyak, noérolojik, dahili ve cerrahi
yogun bakimlar olusturulmustur.

Noninvaziv mekanik ventilatorlerin KOAH ataklarinda ve evde uzun sireli
mekanik ventilasyon (MV) gereksiniminde oldukca basarili bir sekilde kullanilmalar
ile Gogls Hastaliklari uzmanlarinin da yogun bakima olan ilgis artmis ve
solunumsal yogun bakim tniteleri agilmaya baslanmustir.

Turkiye’de Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Anabilim Dali’ndan Prof. Dr.
Turgay Celikel onculiginde 1987 yilindan itibaren Dahiliye-Gogls Hastaliklar
yogun bakim Unitesi kurulmustur. 2004 yilinda ise Gogus Hastaliklarr Y ogun Bakim
Bilim Dal1 kurulmus ve uzmanlik egitimine baslamistir. Turkiye’de kurulmus olan
SYBU’leri ve kurulus tarihleri Tablo 1 gosterilmistir. Bu Unitelerin disinda
Tarkiye’de pek cok klinikte NIMV uygulamasi gittikce artan siklikla kullamlmaya
devam etmektedir.

Tablo 1: Tirkiye’de kurulmus olan SYBU’leri ve kurulus tarihleri

Solunumsal Y ogun Bakim Unite’leri Yil

Saglik Bakanlig1 izmir Dr. Suat Seren Goglis Hastaliklar: ve Goguis Cerrahisi | 1987
Egitim Arastirma Hastanesi YBU

Gazi Universites Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari SYBU’si 1997
Ankara Universites Tip Fakilltesi Gogiis Hastaliklar1 SYBU’si 1997
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar: SYBU’si 1997

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Gogiis Hastaliklart SYBU’si | 1997

Slreyyapasa Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi Egitim Arastirma | 2001
Hastanesi SYBU’si

Ege Universites Tip Fakilltes Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali1 SYBU’si 2001

Konya Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar: SYBU’s 2005

Gaziantep Universitesi T1ip Fakiltesi Gogiis Hastaliklar SYBU’s 2007

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Gogiis Hastaliklar ve Tuberkiiloz Anabilim

Dali’nda 2005 yilindan itibaren serviste uygulanmaya baslanan non invaziv mekanik



ventilasyon tedavisi, 2006 yilinda solunumsal yogun bakim Unitesinin (SYBU)
kurulmasiyla invaziv mekanik ventilasyon ile birlikte SYBU’nde uygulanmaya
baslandi.

Yogun bakim uygulamalarindaki bu gelismelere paralel olarak T.C. Saglik
Bakanlig1 Tedavi Hizmetleri Genel Midurltgi 25.07.2008 tarihinde “Y ogun Bakim
Unitelerinin Standartlar” bagslikli genelge yayinlamstir. Bu genelgede yogun bakim,
bir hastada kismen veya tamamen islevleri bozulmus olan organ veya organ
sistemlerinin islevlerinin gegici olarak tibbi veya yapay yontemlerle strdirilmes ve
hastaligi olusturan temel sebeplerin tedavis icin kullamlan yontemlerin tamam
olarak tamimlanmustir. Yogun bakim Uniteleri ise yasamsal islevlerinin bir kismin
kaybetmis kritik hastalar1 destekleyip iyilesmesini amaclayan, yerlesim bicimi, hasta
bakimi agisindan ayricalik tasiyan ileri teknolojiye sahip cihazlarla donatilmis, 24
saat yasamsal gostergelerin gozlemi yapilan multidisipliner ¢alisan klinikler olarak
tammlanmustir. Bu genelgede yogun bakim dniteleri 1., 2., ve 3. basamak olarak
siniflandirilmis ve bu simiflandirmaya gore asgari standartlar: belirtilmistir.

Yogun bakim Unitelerine kabul edilen hastalarin az bir kismimn klinik
gidisatimin iyi oldugu bir gergektir. Esasinda yogun bakima ainmasi gereken
hastalarin potansiyel olarak durumlarimin duzeltilebilir olmasi gibi bir 6zelligi
tasimalar gerekir. Fakat yogun bakimin endikasyon alamm yogun bakim tarifinin
ruhuna uygun bir sekilde kesin gizgilerle ayirmak gogu kez miimkiin ol mamaktadhr.™

GOgus hastaliklari solunumsal yogun bakim Unitelerinde, klinikte hizmet
verilemeyecek kadar agir durumda olan hastalar kabul edilmektedir. Gogls
Hastaliklar1 Y ogun Bakim Unitesinde takip edilen hastaliklar:

-Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1 (KOAH),
-Pnémoni,

-Sepsis,

-Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS),
-Agir Astim Atagi,

-Massif Pulmoner Tromboemboli (PTE),
-Diffiz Parankimal Akciger Hastaligi (DPAH),
-Pulmoner Hipertansiyon,

-Diffuz Alveolar Hemorgji (DAH),



-Bonsektazi,

-Massif hemoptizi,

-Akciger Kanseri,

-Solunum Y etmezligine neden olan diger hastaliklar (obstriktif uyku apne sendromu,
kardiyojenik pulmoner 6dem, yag embolisi, pndmotoraks, gogus deformitesine bagli
solunum yetmezligi, vaskulitler, malign mezotelyoma vb) olarak siralanabilir. Bu

hastaliklarin sik karsilasilanlarini kisaca gézden gecirecek olursak:

3.2.1.KOAH Atak

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Diseases (GOLD) kilavuzuna
gore KOAH; zararli partikillere karsi akcigerlerde gelisen anormal inflamatuar yamt
ile iligkili, tam olarak geri donusli olmayan, genellikle ilerleyici, hava akimi
kisittanmasi ile karakterize ciddi sistemik sonuglari olan dnlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastalik olarak tanimlanmustir.*®

KOAH, 6lim nedenleri icinde 6nemli bir yere sahiptir. Kiresel hastalik yiku
calismast *® ile 1990 yilinda KOAH’1n 6lim nedenleri icinde 6. sirada, 2020 yilinda
ise 3. sirada olacag bildirilmistir.

KOAH atak ise; stabil KOAH olgusunda dispnede artis, balgam volim ve
renginde degisiklik, oksirikte siddetlenme ve gunlik aktivasyonda azalma ile
kendini gosteren tedavi degisikligi gerektiren akut kotiilesme olarak tammlanmustir.*®

1987 yilinda Anthonisen tarafindan 6nerilen ve kendi adiyla tanimlanan atak
gostergeleri; dispnede, balgam pirilansinda ve balgam miktarinda artistir. Ug
semptomun bir arada olmasi agir, iki semptomun bulunmasi orta olarak
siniflandirlmigtir. Hafif atak ise bir semptomun varlig: ile birlikte bagka bir nedene
baglanamayan ates, son bes gin icinde Ust solunum yolu infeksiyon varligi,
wheezing artis1, O6ksirikte artis, nabizda ya da solunum sayisinda %20 artistan en az
birinin olmast olarak simiflandiriimistir. *’

GOLD’agore KOAH atak ile basvuran hastalarin yogun bakima kabul edilme
kriterleri Tablo 2°de, NIMV uygulanma endikasyonlar1 Tablo 3’de, IMV uygulanma
endikasyonlar: Tablo 4’te gosterilmistir.



Atak nedenleri icinde trakeobrongial enfeksiyonlar ve havakirliligi en 6nemli
nedenlerdir.’® Pnémoni, plevral effiizyonlar, pnémotoraks, konjestif kalp yetmezligi,

pulmoner embolizm ve kardiak aritmiler diger nedenlerdir.™

Tablo 2: KOAH atak ile bagvuran hastalarin yogun bakima kabul edilme kriterleri

Baslangicta uygulanan acil tedaviye yeterli yamt alinamayan siddetli dispne varligi,

Mental durumda degisiklik olmasi (konflizyon, letarji, koma)

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) destegi uygulanmasina ragmen
hipoksemide kdétilesme (PaO2 < 5,3 kPa, 40 mmHg), hiperkapnide derinlesme
(PaCO2 > 8,0 kPa, 60 mmHg) ve respiratuar asidoz (pH < 7,25) kotilesme olmasi,

Invaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyaci

Hemodinamik instabilite (vazopresor ihtiyact vb)

Tablo 3: NIMV uygulanma endikasyonlar:

Y ardimci solunum kaslarimin kullamimi ve paradoksal abdominal hareketin olmasi,

Solunum sayisinin dakikada 25’in Gstiinde olmasi,

Respiratuar asidoz (Ph < 7,35 velveya PaCO2 > 6,0 kPa, 45 mm Hg varlig.

Tablo 4: IMV uygulanma endikasyonlar

NIMV uygulanmasindan cevap alinamamasi veya NIMV ’un tolere edilememes,

Y ardimcr solunum kaslarinin kullammu, paradoksal abdominal hareket varligi, agir

dispne varligi,

Solunum sayisinin dakikada 35’in tsttinde olmast,

Y asami tehdit eden hipoksemi varligi,

Agir asidozis (pH < 7.25) velveya hiperkapni (PaCO2 > 8.0 kPa, 60 mm Hg) varligi

Solunumsal arrest

Somnolans, mental durumda kéttlesme olmast

Kardiyovaskiler komplikasyonlar (Hipotansiyon, sok)

Diger komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pndmoni, pulmoner
embolizm, barotravma, massif —plevral efflizyon)

Ataklar, 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmasi yam sira hastalarin

yasam kalitelerinide olumsuz yonde etkilemektedir.'® Cesitli calismalarda KOAH’ta



mortaliteyi etkileyen faktorler olarak; zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde
ekspire edilen volim (FEV1)®*, vyas *°, hipoksemi %, hiperkapni®®,
komorbiditeler®**?! pulmoner hipertansiyon ?* ve viicut kitle indeksi (VKI) *°,
olarak belirtilmistir.

KOAH ataklari, hastaneye basvuru ve yatislarda dnemli derecede artisa neden
olmaktadir.”® Hastaneye yatis nedenleri; istirahatte dahi dispne gelismesi gibi yeni
baslayan veya kotulesen semptomlar, agir KOAH, yeni baslayan fizik muayene
bulgular: (siyanoz, periferal 6dem), atagin baslangic tedavisine yetersiz yanit, onemli
komorbiditeler, sik atak gegirme, yeni aritmiler, taisal belirsizlik, ileri yas ve evde
yetersiz bakimdir. *°

Atak ile basvuran KOAH’lh hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon
uygulanmast pH’yr artirmakta, endotrekeal entlbasyon ihtiyacinda, respiratuar
asidozda, PaCO,’de, solunum sayisinda, dispnenin siddetinde, hastanede kalis

siiresinde ve mortalitede azalmaya yol agmaktadir. *°

3.2.2.Pnémoni

Pnoémoni ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 6lum nedenleri
arasinda 6. siray1, infeksiyonlarabagli oliimler arasinda 1. siray: almaktadir. 2422627

Toplum kdkenli pnémoni (TKP) ginimizdeki etkin asilar ve guclu
antibiyotiklere ragmen yayginhigim ve agirligim hala korumaktadir. Bildirimi
zorunlu bir hastalik olmadigindan gorilme sikligi konusunda kesin rakamlar vermek
zordur. ABD’de yilda 5,6 milyon kiside toplum kokenli pnémoni olustugu ve
bunlarin 1,1 milyonunun hastanede tedavi gerektirdigi tahmin edilmektedir.2%°
Ayaktan tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 arasinda iken, hastanede tedavi
edilen olgularda ortalama mortalite %12’ye, 0Ozellikle yogun bakim destegi
gerektiren hastalardaise %40’ lara ulasmaktadir. *

Pndmoni yasli ve KOAH, diabetus mellitus, bobrek yetmezligi, konjestif kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi, malignite, kronik karaciger hastaligi, kronik
norolojik hastaliklar gibi  komorbiditeleri  bulananlar arasinda daha sk

gorilmektedir.*



Tark Toraks Dernegi eriskinlerde toplum kokenli pnémoni tam ve tedavi
rehberini 2002 yilinda yayinlamis, 2008 yilinda da guncellemistir. Bu rehberde
yogun bakima yatirilmanin major ve mindr kriterleri belirlenmistir.

Major kriterler:

-Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi veya PaO2/FiO2<200 mmHg,
-Septik sok tablosu,

Minor kriterler;
-Pa02/Fi0O2< 300 mmHg,

-Konfuizyon

-Kan basinci: sistolik <90 mmHg, diyastolik <60 mmHg,

-Solunum say1s1>30/dakika,

-Idrar miktarinin <20 mi/saat veya 80 ml/4 saat olmasi veya diyaliz gerektiren akut

bobrek yetmezligi,

-Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saat icinde opasitede
%50’den fazla artis olmasidir.

Bu kriterlerden bir major veya en az iki mindr kriterin varligi hastalarin
yogun bakim Unitesine yatirilmasim gerektirmektedir.

Hastane kokenli pnoémoni (HKP), ventilatorlerle iliskili pndmoni (VIP) ve
saglik bakimi alan hastalarinda gelisen pnémoni; 6nleyici tedbirler, daha iyi destek
modaliteleri ve antimikrobiyal tedaviye ragmen mortalite ve morbiditenin dnemli
nedenlerindendir.*

Hastane kokenli pndmoni; genellikle hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen
ve yatis sirasinda inkibasyon doneminde olmadigi bilinen pnémoni olgulari,
ventilatorlerle iligskili pndmoni entlbasyon sirasinda pnémonisi olmayan, invazif
mekanik ventilasyon destegindeki hastada entlibasyondan 48-72 saat sonra gelisen
pnomoni olarak tammlanmustir.®* Saglik bakimi alan hastalarinda gelisen pndmoni
ise; son 3 ay icerisinde 2 veya daha fazla guin hastane bakimi gerektiren, son 1 ay
icerisinde yara infeksiyonu olan, bakim evinde yasayan, yakin zamanda intravenoz
antibiyotik ve kemoterapi alan, hastane veya hemodializ kliniklerinde izlenen
olgularda ortaya ¢ikan pnémoni olarak tanimlanmaktadir. 3

HKP’de kaba mortalite oram %30-70 olmakla birlikte, bu kritik hastalarin
cogu pndmoniden ziyade altta yatan hastalik nedeniyle kaybedilmektedir. VIP’ye



atfedilen mortalite oram ise %33-50 olarak bildirilmektedir. Artmus mortalite oran
bakteriyemi (ozellikle P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ile), medikal hastaliklar ve
uygunsuz antibiyotik kullamimi ile iligkili bulunmustur.®® Ukemizde HKP’de
mortalite %30-87 oraminda bildirilmektedir. %%

Hastane kokenli pndmonilerde mortaliteyi artiran faktorler;

-Uygunsuz antibiyotik kullamm

-Onceden antibiyotik kullanm

-Pnémoni 6ncesi hastanede yattig1 sire veya YBU kalma, uzams mekanik
ventilasyon

-Y Uksek riskli patojenlerle infeksiyon

-Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar

-Alttayatan hastaligin agirligi (Y iksek APACHE 11, SAPS skorlari)

-Agir sepsis/ septik sok

-ileri yas (>65)

-Solunum yetersizligi / agirlasmasi (PaO2/FiO2< 250) olarak bildirilmektedir.

3.2.3.5epsis

1992 yilinda American College of Chest Physicians (ACCP)/Society of
Critical Care Medicine (SCCM) Consensus Konferansinda tamimlanan sepsis
kriterleri halen gecerliligini surdirmektedir. Bu konsensusta sepsis, infeksiyonlara
verilen sistemik yanit olarak tammlanmustir. *°

ACCP/SCCM konsensus tammlamasinda;

Infeksiyon: Mikroorganizmamn normalde steril olan dokulara girmes veya
mikroorganizmaya inflamatuvar cevaptir.

Bakteriyemi: Kanda bakteri bulunmasidir.

Sistemik Inflamatuvar Yamt Sendromu (SIRS): infeksiyon veya
infeksiyon dis1 bir nedene bagli olarak gelisen konagin cevaln olup, vicut 1sist > 38
°C veya < 36 °C, kalp atim hiz1 (KAH) > 90 atim/dakika, solunum sayisi > 20/dakika
veya PaCO, <32 mmHg, |6kosit sayisi >12,000/mm3, veya <4,000/mm3, veya
>10% immatr notrofil kriterlerinden iki veya daha fazlasinin bulundugu durumdur.

Sepsis: Bakteriyemiye bagli sistemik inflamatuvar yamttir (infeksiyon
yanmnda SIRS varlig).



Agir Sepsis: Organ disfonksiyonu, hipoperfiizyon veya hipotansiyonun eslik
ettigi sepsis tablosudur. Laktik asidoz, oliguri veya akut biling degisiklikleri
hipoperfiizyon bulgularimn bir kismini olusturur.

Septik sok: Sepsise bagli organ hipoperfiizyon bulgulari yamnda yeterli sivi
tedavisine ragmen gelisen hipotansiyon varligidir. Vazopresor veya inotropik ajan
destegi ile normotansif olan hastalar da bu gruba dahildir.

Sepsise bagh hipotansiyon: Diger hipotansiyon nedenlerine bagli olmayan
sepsise bagl sistolik kan basincinin < 90 mmHg veya 6nceki degerinde > 40 mmHg
dusts olmasi durumudur.

Coklu organ disfonksiyonu sendromu: Hemostazin midahale edilmeden
saglanamacigr  akut olarak gelisen organ fonksiyon bozuklugu olarak
tammlanmaktadhr.

Sepsis, Ozellikle immun diskin ve kritik hastalarda onemli mortalite ve
morbidite nedenidir.*> Koroner yogun bakim tiniteleri diginda mortalitenin en 6nemli
sebebi oldugu belirtilmistir. Sepsis insidansindaki artisin yeni etyolojiler, demografik
degisimlerle olusan yeni hasta populasyonlari, daha gucli ve genis spektrumlu
antibiyotiklerin kullammmimin artisi, immansupresif gjanlar, inflamasyon tedavisinde
kullamlan invaziv girisimler, infeksiyonlar ve neoplastik hastaliklar oldugu
belirtilmigtir.®

1990 yilinda Amerika Birlesik Devlet (ABD)’inde Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezi’nin yilda 450.000 sepsis vakasimn bulundugunu ve 100.000’in
Ustiinde 6ltm gerceklestigini belirtmislerdir.*® 2001 yilinda Angus ve arkadaslari
ABD’nin yedi eyaetinin hastane kayitlarindan yilda 751.000 agir sepsis vakasinin
bulundugunu ve mortalite oramimin %28,6 olarak tespit etmisleridir.>’Avrupa,
Avustralya ve Yeni Zelanda’da yapilan calismalarda yogun bakimlardaki sepsis
prevalansinin % 5,1 ile %30 arasinda siralandig: gosterilmistir. 339404142 Brezilya
Sepsis Epidemiyoloji Calismasi, 5 yogun bakimdan elde ettigi SIRS, sepsis, agir
sepsis ve septik soklu hastalarda mortalite oranlarint 11%, 33,9%, 46,9% ve 52,2%
olarak bulmuslardir.*

1979 yilindan 2000 yilina kadar yapilmis olan epidemiyolojik bir calismada
sepsis insidansinda 83/100.000 popullasyondan 240/100.000 populasyona artis
oldugu, diger bir deyisle yillik %8,7’lik bir artis oldugu gosterilmistir. Hastane

10



mortalite oram 1979-1984 yillar arasinda %28 iken, bu oramn 1995-2000 yillar
arasinda %18’e dusttigii gorilmektedir.** Ancak yine de sepsise baglh toplam 6lUm
sayisi artmaktadir.® Sepsiste mortalite artisindaki en 6nemli sebebin, sepsisin
kompleks bir patofizyolojiye sahip olmasi ve oldukc¢a heterojen bir tabloda kendisini
gosterebilmesidir.

Sepsis belirleyicilerinin bircogu nonspesifik olup, diger bircok durumda da
gorulebilmektedir. Bu nedenle, sepsis tanisinda gecikmeler olabilmekte ve hastalarin
tedavisi gogunlukla, yogun bakim tnitesi (YBU)’ne yatis 6ncesi bu hastaligin belirti
ve bulgularina asina olmayan hekimler tarafindan baglatilabilmektedir. Bu da
tedavinin yetersiz veya yanlis olabilmesine yol acmaktadir. Tedavinin degisik
branslardan hekimler (Anesteziyolog, Hematolog, Yogun Bakimci, Infeksiyoncu,
GOgus Hastaliklart Hekimi veya Acil Servis Hekimi) tarafindan baglatiliyor olmasi
tedavide farkliliklar yaratmaktadir. Ayrica, hastalarin g¢ogunda en azindan bir
komorbiditenin bulunmas: ve 6limlerin sepsis yerine bu durumlara bagli olabilmesi
de sepsiste yiiksek 6Um oranim agiklayabil mektedir.*®

Son yillarda yapilan calismalar sepsis hastalarimin tedavisi ile ilgili tesvik
edici yeni ¢calismalar yayinlanmistir. Bu yaklasimlarin gogu sepsis fizyopatol ojisini
modile etmeye veya kesmeye ve multiorgan yetmezligini 6nlemeye yoneliktir.
Caismalarin bazilar1 gelisme asamalarimin erken fazinda olmakla birlikte (timér
nekroz faktoru-alfa antikorlar, bakterisidal permeabilite arttirici protein, yiuksek akim
hemofiltrasyon, platelet aktive edici faktor vb.), diger bazi yaklasimlar daha ileri
asamadadir ve YBU’lerde sonuglar: etkilemeye baslamislardir.*’

Son yillarda ciddi sepsiste mortaliteyi azaltan bes yeni yaklasim rapor
edl [mi sti r: 48,49,50,51,52
-Akut solunum sikintisi sendromunda diistik tidal volim uygulamast,

-Aktive protein C tedavisi,

-Y ogun insllin tedavisiyle plazma glukoz diizeyinin kontrol G,

-Erken donemde (acil serviste) baslatilan hedefe yonelik tedavi (santral vendz basing,
ortalama arter basinci, saatlik idrar ¢ikis1 ve santral vendz oksijen sattirasyonu)
-Septik sok varliginda rolatif adrenal yetmezlik sUphesi varsa kortikosteroid
tedavisidir.
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3.2.4.Akut Solunum Sikintist Sendromu (ARDS)

Alveolo-kapiller permeabilitede artmaya bagli olarak ortaya cikan akut
akciger hasarina akut solunum sikintist sendromu (ARDS) denir. Akcigerlerin
havayollar1 veya dolasim yoluyla maruz kaldigi ¢ok cesitli nedenlere bagli olarak
ortaya gikan akut bir klinik tablo olup farkli hastaliklara bagli olarak ortaya giktig:
icin hastalik degil sendromdur. Klinik olarak hipoksemi, akciger kompliansinda
azalma, akciger grafisinde diffliz bilateral infiltratlar ve mekanik ventilasyon geregi
sbz konusudur. 1967 yilinda ilk tammlandigi gunden bugine kadar tamnunda
degisiklikler olmustur ve en son 1994 yilinda Avrupa ve Amerikan Y ogun Bakim ve
Toraks Dernekleri tarafindan taimlanmustir.>*** ALI ve ARDS tani kriterleri Tablo
5’te sunulmustur.

Tablo5: ALI ve ARDS tani kriterleri

ALl tam kriterleri;

-Akciger grafisinde bilateral infiltratif goranum,
-Arteryel kanda parsiyel oksijen basincimin solunan havadaki oksijene oraminin
(PaO,/FiO,) 300 mmHg’den den disiik olmasi,

-Pulmoner arter wedge basincinin 18 veya daha disik olmasi.

ARDS tan kriterleri;

-Akciger grafisinde bilateral infiltratif gorinim,
-Pa0,/FiO,< 200 mmHg’den den diistk olmast,

-Pulmoner arter wedge basincinin 18 veya daha disik olmasi.

Son yillarda direkt akciger hasarina bagli ARDS’yi primer veya pulmoner
ARDS, akciger disi olaylara sekonder olarak gelisen ARDS’yi ise sekonder veya
ekstrapulmoner ARDS olarak ayirma egilimi vardir. Primer ve sekonder ARDS
nedenleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Genellikle gen¢ populasyonu etkiliyor olusu, yogun bakim Unitelerinde yatis
surelerinin uzun olmasi, yapilan tim arastirmalara ragmen mortalitenin yuksek
seyrediyor olmasi, yogun bakimlarda gorilen en 6énemli sendromlardan biri olarak
gundemde kalmasini saglamaktadhr.

ALl ve ARDS icin insidans ve mortaite rakamlart oldukca degiskenlik
gostermektedir. Bu degiskenligin altinda ARDS’nin tek bir tammimin olmamas: ve
alttayatan hastaliklarin heterojenligi olarak degerlendirilmektedir.>
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Tablo 6: Primer ve sekonder ARDS nedenleri

Primer Sekonder

-Mideicerigi aspirasyonu, -Sepsis,
-Agir  gogls  travmasi | -Agir nontorasik travma,

(akciger konttizyonu), -Multiple uzun kemik kiriklari,
-Agir pnémoni, -Hipovolemik sok,
-Toksik gaz inhalasyonu, -Fazla miktarda kan transfizyonu (10-15 Unite/24
-Suda bogulma, saat)
-Akut pankreatit,
-Ilag asir1 dozu,

-Reperfiizyon hasari,(Akciger transplantasyonu veya

kardiyopulmoner by-pass sonrasi)

ARDS’deki mortaliteye yonelik belirsizlik devam etmektedir. Bu belirsizlige
ARDS gelisimine neden olan risk faktorlerinin dagilimi, ARDS tamsi koyan
doktorlardaki degisiklikler, hastane bakimindaki degisimler neden olabilmektedir.
Butin bu faktorlerdeki degisimler ARDS’deki organ yetmezligi gelisimini
etkiyebilmektedir.® Yapilan calismalar ARDS|i hastalarda multisistem organ
yetmezliginin %25 ile 100 arasinda oldugunu gostermistir. Multisistem organ
yetmezligi olan hastalarda erken donemde akcigerler ve kardiyovaskiler sistem
etkilenirken ge¢ donemde karaciger, barsak, sinir sistemi, koagllasyon sistemi ve
bobrek fonksiyonlarimin etkilendigi gosterilmistir.>” Organ yetmezlizi ARDS de
mortaliteyi etkileyebilmektedir.>®

Amerika Birlesik Devletleri, Avrupa, Avustralya ve iskandinav tilkelerinde
yapilan ¢alismalarda ALI gorilme oram 17,9-78,9 vaka/100 bin/yil, mortalite ise %
32- 50 arasinda goérulmektedir. Bu calismalarda ARDS gorilme oram 13,5-58,7
vaka/100.000/y1l, mortalite ise %34 ile 57,9 arasinda goriil muistuir. %2606

Yapilan uzun donemli calismalarda ®*% ARDS'de mortalitede azalma
gorilmustdr. Uzun donemli calismalarin azhigi ile beraber bu iki calismada

ARDS nin mortalitesindeki azalmaya yonelik varilan sonuglarda uzlas: mevcuttur.®
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3.25.Agir Astim Atagi

Astim hastaligi klinik, fizyolojik ve patolojik 6zellikleri ile tammlanan bir
hastaliktir. Klinik olarak oykide, siklikla oksirigin eslik ettigi ve ozellikle gece
ortaya ¢ikan ataklarla seyreden nefes darligidir. Fizyolojik 6zelligi ekspiryumda hava
akimi kisittanmasi ile karakterize, ataklarla seyreden hava yolu obstriksiyonudur.
Teme patolojik 6zelligi, bazen hava yollarinda yapisal degisikliklerle iliskili hava
yolu enflamasyonudur. *

Astim 300.000.000 kisiyi etkiledigi tahmin edilen dinya capinda bir
sorundur. Cok farkli topluluklarda astim prevalans: ile ilgili yuzlerce bildiriye
ragmen, astimin kesin ve genel kabul goren bir tammimn olmamasi, dinyanmin ¢esitli
bolgelerinden bildirilen prevalans degerlerinin glvenilir bir karsilastirilmasinin
yapilmasint guclestirmektedir. Dinyada her yil astima bagli 250.000 6lum vakasi
goriildugii tahmin edil mektedir.

Astim aevlenmeleri nefes darligi, o©ksurik, hisiltili  solunum, go6gls
stkismasinda ya da bu semptomlarin kombinasyonlarinda ilerleyici artisin oldugu
ataklardir. Alevienmeler akciger fonksiyonlarimin (PEF ya da FEV;) olcimu ile
gosterilebilen ekspiratuar hava akiminda azalmalarla karakterizedir. ®

Siddetli alevienmeler potansiyel olarak yasam tehdit etmektedir ve tedavileri
bir uzmamn yakin gozetimini gerektirir. Astima bagli 6lum riski ylksek olan
hastal arda daha yakin takibe ihtiyag vardir.

Son yillarda agir astimli hastalarin yogun bakim ihtiyacinda, yogun bakimda
kalma stirelerinde ve respiratuar asidoz gelisiminde azalma olmustur.® ki calismada,
akut astim atag ile gelen hastalarda % 4 ile %7 oramnda yogun bakim ihtiyac
oldugu gériilmstir. %%

Akut astim ataginda iki farkli progresyon senaryosu mevcuttur. Tip 1 veya
yavas baslangicli astim ataginda hava yolu obstriksiyonu gelistiginde saatler, gunler
veya haftalar icinde klinik ve fonksiyonel koétlilesme olmaktadir. Sikhikla Ust
solunum yolu enfeksiyonlarimin tetikledigi bu atakta hava yolu inlamasyonunda
eozinofil hakimiyeti mevcuttur.®® Farkli kohort calismalarda, acil servislere bagvuran
bu tip hastalarin prevalansi %80-90 arasinda degismektedir. ®*"™"2"Dgha az
gorulen tipi, Tip Il veyaasfiktik veya hiperakut astim atag: olarak adlandirilmaktadhr.
Bu tipte havayolu obstriksiyonu 6 saatten daha kisa sirede gelismektedir.
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Solunumsal alerjenler, egzersiz ve psikososyal stresin tetikledigi bu atakta havayolu
inflamasyonunda notrofil hakimiyeti mevcuttur.®®

Astim, akcigerleri etkileyen diger hastaliklarla karsilastirildiginda mortalite
orani daha az gortlmektedir. Fatal seyreden ataklardan oOnce, hastalarin % 60-
90’minda ginler veya haftalar 6nce baslayan ve progresyon gosteren bozulmalarin
hikéyelerinde mevcut oldugu gosterilmistir. Buna gére astimdan olan 6lumler
onlenebilir ve pratikte her atak potansiyel olarak fatal seyredebilir.®

Agir solunum yolu obstriksiyonu olan astimli hastalarin yogun bakima
alinma kriterleri; solunumsal arrest, oksijen destegine ragmen sO, < 90, klinigi ile
birlikte pCO,’de artis olmasi, mental durumda degisiklik, yiksek pulsus paradoksus,
solunum yetmezligine gidisi gosteren subjektif gostergelerin olmasi, yorulmus bir
hastada nabizda diisils olmasi olarak belirtilmektedir.

NIMV uygulamalart astim atagr disinda solunum yetmezliginin diger
formlarinda devrim olarak nitelenmektedir.”* Astim ataginda NIMV uygulamalar: ile
ilgili deneyimler fazla degildir. Yapilan ¢alismalarda karbondioksit oramnda disme
ve dispnede azalma saptanmustir.”>"® Baska bir calismada akciger fonksiyonlarinda
iyilesme ve hastaneye yatis oraninda azal ma saptanmustir.”’

Ilag tedavisine ve NIMV tedavisine ragmen nadiren de olsa astim ataginda
invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci dogmaktadir. Yakin zamanda mekanik
ventilasyonda inhale genel anestezikler kullamlmstir. Fakat bu uygulamalarin
kontrollti calismalar1 yoktur. Inhale genel anesteziklerden halotan ve enfluran peak
inspiratuar basingta ve pCO.’de akut dismelere neden olmaktadir. Mekanik
ventilasyon destegi atinda olanlara heliox kullamilabilmektedir.%®

Yogun bakimlarda akut astim atag: ile yatanlarda mortalite % 0-20 arasinda
degismektedir.®”"®% Afessa ve arkadaslarimin yaptigi bir calismada, 3 yillik bir
strede 89 astim atakli hastalar incelenmistir. Bu ¢alismada biitiin hastalarin mortalite
oram % 8,9, mekanik ventilasyon destegi alanlarda %21 olarak tespit edilmistir.
Mortaliteyi etkileyen faktorler olarak; baslangicta pH degerinin dusukligi, pCO-
degerinin ve APACHE skorunun yuksekligi ve multiorgan yetmezliginin varlig
olarak belirtilmistir. &

Astima bagli 6limler en cok evde, iste ve hastaneye transfer esnasinda

gelismektedir. Astima bagli olumler icin en buyuk risk, hastamn daha ©6nce

15



tekrarlayan hastaneye basvuru Oykusinin olmasi ve 0Ozellikle ventilatuar destek

almig olmasidir. 828

3.2.6.Massif Pulmoner Tromboemboli

Venoztromboembolizm (VTE), derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner
embolizm (PE)’in her ikisini ifade etmektedir. PE, venlerde gelisen trombozlardan
kopan parcalarin pulmoner arter ve dallarini tikamasi olarak tanimlanmaktadir. DV T
ise bacak derin venleri, daha ¢ok iliyo-femoral venlerde gelisen tromboz olarak ifade
edilmektedir. *

Sistolik kan basinci < 90 mmHg saptanan veya sistolik kan basincinda 15
dakikay1 gecen stirelerde > 40 mmHg’lik diisme saptanan PE, masif embolizm olarak
tammlanir.® Bu taim icin yukanida belirtilen sistolik tansiyon degerlerine
hipovolemi, sepsis veyayeni bir aritmi gibi patolojiler neden olmamalidir.

Pulmoner arter yatagimin toplam kesit alamnin tikanma oram ve altta yatan
kardiyopulmoner hastalik varlig olayin siddetini belirleyen en énemli faktorlerdir.®

Masif pulmoner embolizm, hastanede yatan hastalarda beklenmeyen
olumlerin ana nedenlerinden biridir. Ozellikle agir medikal hastalar yiksek venéz
tromboembolizm (VTE) riski tagirlar.®’

Masif PE’de sok velveya persistan hipotansiyon tablosundaki hastalar,
yalmzca medikal tedavi gordiklerinde mortalite iz %25-30’a,  kardiyak
resiisitasyon uygulananlarda ise %67°ye kadar yiikselebilir. 3%

Postmortem calismalarda fatal PE olgularinin cok azinda derin ven trombozu
(DVT) semptomlarimin var oldugu ve bu hastalarin da ¢ok kugctik bir oraminda var
olan DVT semptomlarinin 6limden énce arastirildigi gériilmistiir.

Yogun bakim (nitess (YBU)’nde kaybedilen hastalarda yapilan otopsi
calismasinda, 66 hastamin 17 (%26)’sinde PE saptanmasina karsilik, 6limden 6nce
bu hastalarin ancak yarisina tani konulabildigi gérilmuistar.

iki bin dort yuz elli dért PE olgusunun prognoz yoninden izlendigi
“International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER)” ¢calismasinda
PE’den 6lumlerin cogunun tam konulmasim takibeden iki hafta icinde gelistigi
bildirilmistir. Bu ¢alismada; sag ventrikiler disfonksiyon, 70 yasin Gzerinde olmak,
kanser, konjestif kap yetersizligi ve sistemik arteryel hipotansiyon mortalite igin
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baglica risk faktorleri olarak saptanmustir. Bu hastalarin %5’inden az1 kardiyojenik
sok tablosu ile basvurmustur.”? Akut PE nedeniyle kaybedilen hastalarda ana 6lim
nedeni sag ventrikil yetersizligidir.®® Kamtlanmis PE olgularimin %80’inde sag
ventrikil  hipokinezi ve dilatasyonu ile ilgili ekokardiyografik bulgular
saptanmaktadir.®*

Daha nadir gorilen pulmoner embolizm nedenleri;

-Hava embolisi; boyun ven kanllasyonlari, intrauterin manipulasyonlar,
bronsial travma olusum nedenleridir. Kuctk boyutta olanlari tolere edilebilinirken
blyUk miktarda olanlar1 pulmoner vaskiler yapilarda obstriiksiyona ve 6lime neden
ol abilmektedir.

-Amniyotik sivi embolisi; genellikle katastrofiktir, bayanlarda %80 oraninda
olime neden olmaktadir.*® ve bunlarin %20 - 30’u ilk bir saatte gerceklesmektedir.
Amniyotik sivimin sirkiilasyona girmesi ile anafilaktik tipte yamt olusmaktadir. Tipik
bulgular respiratuar distres ve kardiovaskiler kollaps olmaktadir.

-Yag embolisi; Uzun kemiklerin fraktlr( sonucu yag damlaciklarimin ventz
dolasima gegmesi ile olusmaktadir. Hipoksi, koagulopati ve noérolojik bozukluklar
goriilebilmektedir. %

3.2.7.Diffuiz Parankimal Akciger Hastaligi (DPAH)

Diffliz parankimal akciger hastaliklari (DPAH) nedeni tam olarak bilinmeyen,
akciger parankiminde olusan hasardan kaynaklanan, degisen oranlarda fibrozis veya
inflamasyonun hakim oldugu, neoplastik olmayan heterojen bir grup hastaliktir.

DPAH’ler kollgjen vaskiler hastaliklar (KVH), ilag kullanimi, cevresel ve
mesleksel maruz kalmalar gibi bilinen nedenlerin yami sira, nedeni heniiz
aydinlatilamayan bir grup idiyopatik antiteyi kapsamaktadir.”’

DPAH’lar nadir gorulen hastaliklar olduklar: icin, bu konuya yeterince 6nem
verilmemektedir. Hastalara ya tani konulamamakta ya da hastalik blyik olasilikla
gbzden kagmaktadir. Bu nedenle, hastaligin hem Ulkemizdeki hem de diger
ulkelerdeki gergek insidans: ve prevalans: hakkinda saglikli bilgiler yoktur.

TUm DPAH’lar icin en bilinen veri, New Mexico’ya aittir. DPAH prevalansi
erkeklerde 80.9/100 000, kadinlarda 67.2/100 000; insidansiysa erkeklerde 31.5/100
000, kadinlarda 26.1/100 000 olarak bildirilmistir. IPF prevalans: farkl: serilerde 6-
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14,6/100 000 olarak bildirilmistir. Yas arttikca prevalans artmaktadir. 75 yas Ustl
prevalans: 175/100 000 olarak olarak bildirilmistir. ¥

DPAH’larda en yaygin gorilen 1iP’lerdir. {iP’ler icinde en sk gorilen
iPF°dir.®® Progresif bir hastalik olan IPF’nin tedavisine bagl: toksisitenin gelismesi
morbiditede &nemlidir.®'%®% yapilan calismalar pulmoner fibroziste mortalite
oranlarinin arttigini gostermistir.’%%'% |PF’li bircok hasta solunum yetmezligi
gelismesi ve yasamm tehdit eden diger komplikasyonlar nedeni ile YBU’ne
alinmaktadir. ' |PF’li hastalar, pulmoner fibrozisin ilerlemesi ve hastalikla
iliskili diger nedenlerle kaybedilir. Bununla birlikte, fibrozisin ilerlemesi solunum
yetmezligine yol acar. Diger eksitus nedenleri; kalp yetmezligi, akciger kanseri,
iskemik kalp hastalig1, infeksiyon ve pulmoner embolizmdir. IPF’li hastalarda akut
yasam sinirlayict solunum yetmezligi genellikle yogun bakim ve MV tedavis
gerektirir. Bu konularla ilgili calismalar azdir ve belirli bir davranms sekli ve sonug

yoktur.

3.2.8.Pulmoner Hipertansiyon ve Kor Pulmonale

Pulmoner hipertansiyon (PH), ortalama pulmoner arter basincinin istirahatte
> 25 mm Hg, egzersiz esnasinda > 30 mm Hg olarak tammlanmaktadir.’®* Pulmoner
hipertansiyonun gozden gegirilmis klinik siniflandirmasina (V enedik 2003) gore;

1) Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH),

2) Sol kalp hastaligi ileiliskili pulmoner hipertansiyon,

3) Akciger hastaligi ve/veya hipoksemi ileiliskili pulmoner hipertansiyon,

4) Kronik trombotik ve/veya embolik hastaliga bagli pulmoner hipertansiyon,

5) Diger nedenler (Sarkoidoz, histiyositozis X, lenfanjiomatozis, pulmoner
damarlara basi) olarak simiflandirilmistir.

Akciger hastaligi veya hipoksemi ile iligkili PH nedenleri icinde; KOAH,
IAH, uyku solunum bozukluklari, alveolar hipoventilasyon bozukluklari, yiiksek
rakima kronik maruziyet, neonatal akciger hastaligi, alveolo-kapiller displazi ve
diger nedenler olarak sayilmaktadir.

Proksimal pulmoner arterlerin tromboembolik obstriiksiyonu, distal pulmoner

arterlerin obstriksiyonu ve trombotik olmayan pulmoner embolizmler trombotik ve
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embolik hastaliga bagli gelisen pulmoner hipertansiyon nedenleri olarak
say1lmaktadir.*®

KOAH seyrinde, kiciuk pulmoner arterlerde hipoksiye bagli gelisen
vazokonstruksiyon, intimal hiperplazi ve diiz kas hiicrelerinde gelisen hipertrofi veya
hiperplazi gibi degisik mekanizmalara bagli olarak PH gelismektedir.!® Parsiyel
oksijen basincinin (PaO,) 60 mm Hg altinda olmasi ve parsiyel karbondioksit (pCO,)
40 mmHg Ustii olmasi KOAH’ta PH gelisimi icin esik degerdir.'”” KOAH’ta PH
gelisimi daha kisa survey gostergesi oldugu bilinmektedir. KOAH’l1 200 hastanin 15
yillik takip sonuclarim bildiren bir calismada KKP’nin varligi veya yoklugunun
mortaliteyi en iyi belirleyen faktor oldugu bildirilmektedir. Bircok calismada
pulmoner arter basincimin KOAH’l1 olgularda en 6nemli prognostik faktor oldugu
bildirilmistir.*®'® Kor pulmonale varligimin orta ve agir KOAH olgularinda,
ataklarda ve hastaneye yatislarda bagimsiz risk faktorii oldugu belirtilmektedir. *°

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik dizeydeki degisikliklere bagl
olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik
tablolara uykuda solunum bozukluklarr denmektedir. Obstruktif uyku apne sendromu
(OUAYS), santral sleep apne ve nokturnal hipoventilasyon gibi klinik antiteler PH ile
iliskilidir. Uykuda solunum bozukluklarinda (USB) PH gelisimi icin kabul edilen
mekanizmalar intermittan hipoksik vazokonstriksiyon, sistemik inflamasyon ve
hiper-koagtilabilite durumlaridir.* USB’de PH prevalans: tahmini uyku apnenin
tum tipleri icinde % 16-53 arasinda bildirilmis olmakla birlikte en ¢ok bildirilen
deger yaklasik %20°dir M3

Bag doku hastaliklari, immin aracili inflamatuar hastaliklarin heterojen bir
grubunu olusturmaktadir. inflamatuar yamtin sonucu olarak birgok organ
etkilenebilmektedir. Bol miktarda bag doku iceren ve kanlanmasi yogun olan
akcigerler, bu hastaliklardan yiiksek oranda etkilenebilmektedir.*****>® Bag doku
hastaliklar1 akcigerlerin  degisik bolgelerini  farkli  derecelerde ve degisik
kombinasyonlarda etkilemektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde akciger tutulumu
olan bag doku hastaliklarindan yilda 1.600 &liim bildirilmektedir 4

IAH konnektif bag doku hastaliklarindan en yaygin olarak sklerodermada
gorilmektedir."'” Sklerodermal: hastalarin otopsilerinde %70-80 oraninda pulmoner

fibrozis gorilmektedir.**#1'912° Skleroderma’da PH sik saptanan ve genellikle fatal
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seyirli bir komlikasyon olup esas olarak sinirli kutantz formunda (CREST
Sendromu) goriilmektedir. Insidansi %6 ile 60 arasinda degismektedir.’** PH
gelisimi pulmoner arteriyopati, interstisyel akciger hastaliklari nedeniyle vaskiler
yapida hasar, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon, sol ventrikil miyokard veya
kapak disfonksiyonu sonucu gelismektedir.* PH, yilksek mortaliteyleiliskilidir ve 5
yillik yasam beklentisi cok distk izlenmektedir.

Miks bag doku hastaliginda (MBDH) da PH sik gorilmektedir ve major 6lim
nedeni PH’dur. MBDH’de pulmoner hipertansiyon; tekrarlayan pulmoner emboliler,
hipoksik vasokonstriksiyon veya idiopatik pulmoner hipertansiyon ile meydana
gelebilir. Bu komplikasyonun siklig: bilinmediginden, hastalar icin énemli problem
ol maktadir.'?

Romatoid artritte (RA) PH gortlme oram, dnceden kabul edilenden ¢ok daha
stk gorulmektedir. Noninvazif ekokardiyogramlar, RA’l1 hastalarin ytizde 30’undan
fazlasinda hafif pulmoner hipertansiyon bulunabilecegini gostermektedir.'?

Sistemik lupus eritematozus’ta PH pleksiojenik arteriopati nedeniyle gelisir.
Gunimuzde idiopatik pulmoner hipertansiyon sikliginda belirgin  bir artma
bildiril mistir.??

Sjogren sendromunda pulmoner vaskilit ve primer pulmoner hipertansiyon
son derece nadir gorilmektedir. 2

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), cok sik gorilen ve
ge¢ fark edilen PH formudur. Bilytk pulmoner arterlerin tek veya tekrarlayan
pulmoner embolilerle obstriksiyonu ve bu embolinin organizasyonu sonucu

gelismektedir.

3.2.9.Diffliz Alveolar Hemoraji (DAH)

DAH, aveoler kapiller harabiyete bagli, diffiz aveoller kanama ile
karakterize bir grup hastaliktir. Daha nadir olarak arteriol ve venllerin hasarina
bagli1 olarak da olusur. Pulmoner hemorgji izole olabilecegi gibi ekstrapulmoner bir
hastalikladailiskili de olabilmektedir.**>%

Diffiz alveoler hemorgjinin (DAH) etyolojisinde genis bir hastalik grubu
vardir. Bu hastaliklar Uc farkl: histolojik tablo olusturur;

1) Pulmoner kapillerit,
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2) Iliml1 pulmoner hemoraji

3) Diffiiz alveoler hasar'*’

Pulmoner kapillerit; akcigerin kiglk capli damarlarimin vaskilitidir. Kollgjen
vaskuler hastalik ya da sistemik vaskilitin bir parcas: olarak veya izole pauci-immun
kapillerit veya akciger transplant rejeksiyonunda goriilebilmektedir.

[liml1 alveoler hemoraji, DAH’nin belirgin inflamasyon ve nekroz olmadan
kapiller endotelyal hasarin gelistigi formu olusturmaktadir.

Diffuz alveoler hasar; oportunistik infeksiyon, inhalasyon hasari, ilag
toksisiteleri ya da kollgen vaskiler hastaliklarda gelisen akut immunolojik
pnomonilerin neticesinde gelisebilmektedir.

DAH’de gorilen massif hemoptizi, solunum yetmezligi, tedavisinde
uygulanan immunsupresif ilaglarin komplikasyonlari ile ve yasami tehdit eden diger
komplikasyonlar nedeni ile YBU’ne alinmaktachr.

3.2.10.Bronsektazi

Hava yollar: ve bronglarin, ektazi veya dilatasyonu seklinde gelismis kalic
nitelikteki degisikligi olarak tammlanmaktadir. Bronsektazinin primer klinik
gorinumleri; tekrarlayan, kronik veya direncli infeksiyonlar tarzinda kendini
gostermektedir. Hemoptizi, kronik hava yolu obstriksiyonu ve progressif solunum
bozuklugu, bronsektazinin diger dnemli klinik belirtilerini olusturmaktadir.'?®

Brongektazi gelisimine yol agan birgok ve farkli mekanizma yol agmaktadir.
Bronsektazi bir hastalik olmayip, pek ¢ok klinik tablo sonucunda olusan bir klinik
antiteyi olusturmaktadr.'?®

Antibiyotiklerden 6nce, bronsektaziler daha sik ve ¢ogu vakada onlenemez
olumlerle sonuclanirdi. Saglik sartlarimin iyilesmesi, antibiyotik ve asilarin yaygin
kullamlmasi, tiberkilozun kontrol atina alinmasi brongektazinin goérdlme sikligin
ve ciddi boyutlarini gbzle gorundr sekilde azaltmistir. Gelismis Ulkelerde gorilme
siklig %60.06 *° olmasina ragmen, geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde halen
morbidite ve mortalitenin major sebeplerinden biridir. Yogun bakim sartlarim
gerektiren tekrarlayan pnoémoniler, akciger absesi, ampiyem, bronkoplevra fistdl,
massif hemoptizi, beyin absesi, mediastinit, sepsis ya da septik sok, KKP gibi
komplikasyonlar: bulunmaktadir.
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3.2.11.Massif Hemoptizi

Massif hemoptizi, yasamu tehdit eden acil bir klinik tablodur. Genellikle 24
saatte 600 mi’nin (zerindeki kanama, massif hemoptizi olarak tammlanmustir.*®
Hemoptizi sirasinda kanama miktarint 6lgmek genellikle mimkin olamamaktadhr.
Hasta kaninin bir kismini yutabilmekte veya aspire edebilmektedir. Bu nedenle, ciddi
solunum sikintisina yol agan 24 saatte 200-1000 ml miktarindaki kanama massif
hemoptizi olarakta kabul edilmektedir.** Massif hemoptizi, tim hemoptizilerin
%20°den azim olusturmaktadir. Hirshberg ve arkadaslar®, massif hemoptizi
sikligim %14 olarak bildirmiglerdir.

Massif hemoptizi nedenleri;

-Bronsektazi

-Akciger absesi

-Pulmoner tliberkiiloz

-Aspergillozis

-Bronkojenik karsinom

-Good-Pasteur senderomu, Wegener granilomattzi, SLE de goérulen alveolar
hemorgjiler

-Kemoterapi ve kemik iligi transplantasyonu ileiliskili pulmoner hemorayi

-Herediter hemorgjik telenjektazi

-Pulmoner arterio-venoz fistul

Massif hemoptizide 6lim kan kaybi ile degil asfiksi ile olmaktadir. Bu
nedenle kanama miktar1 6nemli olmaktadir. Mortalite, 24 saatte 500 mi’nin Gzerinde
kanama olan olgularda %38, 500 mi’nin atinda olan olgularda ise %6 bulunmustur.
132 Massif hemoptizinin nedeni akciger kanseri, akciger apsesi ve kanama diyatezi ise
mortalite daha da artmaktadir. ileri derecede kardiyopulmoner hastalizi olan
olgularda mortalite, %75-85’e kadar yiiksel mektedir. 1313

Bu nedenlerle masif hemoptizili hastalanin YBU’nde takip ve tedavileri

onemlidir.
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3.2.12.Akciger Kanseri

Akciger kanseri, 20. yuzyilin baslarinda nadir gorilen bir hastalik iken, sigara
icme aliskanhigindaki artisa paralel olarak sikligi giderek artrms ve diinyada en sik
goriilen kanser tiirii haline gelmistir.*** Tuim diinyada kanser olgularinin %12,8’inden
ve kanser oltimlerinin %17,8’inden akciger kanseri sorumludur.™*

Akciger kanserlerinin  histolojik  simiflamasinda;  skuaméz  hicreli,
adenokarsinom, blyulk ve kiguk hicreli olmak Uzere 4 ana tipi mevcuttur. Toraks
Derneginin Akciger ve Plevra Maligniteleri calisma grubunun 2002 yilinda yaptig:
calismaya gore Turkiye’de %45 oranmiyla en sik skuamoz hicreli kanser tipi
gortlmektedir. Ikinci sirayr %20.5 ile kiguk hiicreli kanser almaktadir. Biyik
hiicreli kanser %2 oranmyla en az goriilen kanser tipidir.**

Son iki dekatta akciger kanseri tedavisinde yogun uygulanan
kemoradyoterapi ve agresif cerrahi  sonrasinda gelisen  komplikasyonlar,
komorbiditeler ve malignensinin kendisine ait durumlar akciger kanserli hastalarda
medikal yogun bakim ihtiyacini artirmistir.**

Birkag calisma, bu hasta grubunda en cok gorilen yogun bakima alinma
endikasyonu olarak malignensiye sekonder gelisen akut solunum yetmezligi
oldugunu belirtmislerdir.*® Akut solunum yetmezligine neden olan durumlar icinde
massif malign plevra effiizyon'*®, ana hava yollarinda obstrilksiyona neden olan
13819 massif hemoptizi'®, tedavi ile iliskili pndmonitis,
pnomoni* ¥ KOAH atak'®, ARDS™®, ve pulmoner embolizm™®*° olarak

belirtilmistir.

tumor infiltrasyonlar:

Akciger kanserli hastalarda yas™* ve komorbidetelerle birlikte agir sepsis™®,
kardiyak hastaliklar (myokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezlizi gibi'®® ve
norolojik problemlerin (serebrovaskiler yaralanma, intraserebral kanamalar, mental
durumda degisiklik gibi)¥®%°
bulunmaktagr 14142143144

Yogun bakima ainan kanserli hastalarin %16’sini akciger kanserli olgular

var oldugu durumlarda da yogun bakim ihtiyaci

olusturmaktadir.**>** Daha 6nce yapilan calismalarda yogun bakimlarda akciger
kanserli hastalarin mortalite oramt % 70-85 ve hastane mortalite oranlart %90’ nin
Usttinde olmustur. Ekonomik anlamda 6nemli yUk olusturmaktadir. Bir calismada 66

yas ve Ustu akciger kanserli hastalarin yogun bakim tedavi sonrasinda surveylerinin 6
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ay uzadigi, yogun bakim tedavis amayanlarla aanlar arasinda ekonomik anlamda
anlamli farkhilik saptanmistir.'*  Yogun bakimlarda mekanik ventilatorlerin
kullaniimas: ile mortalite oraminda azalmalar gorilmistiir.'* Akciger kanserli
hastalarda el de edilen sonuclar1 saglam bir temele dayandirmak zordur.

Akciger kanseri disindaki yogun bakim hastalarinda, akut solunum
yetmezliginde kullanilan noninvaziv pozitif basingli ventilasyon uygulanmasi,
mekanik ventilasyonda olan hastalarda akcigeri koruyucu stratejilerin gelismesi ve
agir sepsidi hastalara yaklasimdaki gelismeler gibi cesitli faktorlerin sonuglar
gosterilmistir.*’

Yogun bakimlarda takip edilen akciger kanserli hastalara yogun bakim
uzmani, onkolog ve diger birimleri iceren modern yogun bakimi sembolize eden
multidisipliner yaklasimla bu hastalarin  tedavilerinin  daha iyi olacag:

distinil mektedir.**’

3.2.13. Yogun Bakimlarda Skorlama Sistemleri

Yogun bakim dnitesinde skorlama sistemleri, mortalite ve morbidite
tahminini, hastalarin tannmlanmasi ve tedavisinin  planlanarak izlenmesini
kolaylastirmakta, yogun bakim Uniteleri arasinda veya tek bir yogun bakim
unitesinde degisik zamanlarda yapilan kalite-kontrol sonuclarimin karsilastirilmas
amaci ile kullanilmaktadhr.

Yogun bakim Unitelerinde kullamimak Uzere iki tip skorlama sistemi
gelistirilmistir. Mortalite tahminine yonelik modeller son nokta olarak sag kalim,
morbidite tahminine yonelik olanlar ise organ disfonksiyonunu esas amuslardir.**’
ilk olarak 1981’de Knaus ve arkadaslari'*® tarafindan tanimlanan Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation (APACHE) sistemi yogun bakim Unitelerinde sag
kalimin takibinde en yaygin olarak kullamlan sistem olmustur. Daha sonra APACHE
Il ve Ill sistemleri gelistirilmistir.****>° Ayrica 1994°de yogun bakim hastalarinda
organ yetersizliginin derece ve sayisint 6lgmeye yonelik bir sistem olan Sepsisle
Iliskili Organ Yetersizligi (Sepsis Related Organ Failure Score-SOFA)
gelistirilmistir. ™ Bu skorlama sistemi 6ncelikle organ disfonksiyonunu saptama
amaciyla gdistirilmis olmasina ragmen mortalite tahmini igin de kullanilmig ve 6len
hastalarda yiksek skorlar elde edilmigtir.**>*>3
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Skorlama sistemleri, hastalik siddeti ve mortalite ile iliskili oldugu distntlen
etkenlerin, yogun bakim hastalarindan olusan blyik veri tabanlarinda coklu degisken
analizi ile degerlendirilmeleri, hastalik siddeti ve mortalite tzerine etkileri 6lglsiinde
puan almalar: yoluyla gdlistirilmislerdir. Bu skorlarin énemli bir bdlimd, hastamn
yogun bakima yatisini izleyen ilk 24 saat icerisindeki en kott degerleri temel alir ve
orijinal tanimlar1 agisindan nokta skorlaridir. Ginimizde yaygin olarak kullanilan
skorlama sistemleri;

Mortalite beklentisini deserlendirenler

-Fizyolojik degiskenlere dayananlar
APACHEII
APACHE III
SAPS I (Simplified Acute Physiology Score)
-Hastanin yatistaki bulgu ve tamlarina dayananlar
MPM Il (yatista) (Mortality Probability Models)
MPM || (24. saatte)
-Hastanin ihtiyag duydugu tedavilere dayananlar
TISS 28 (Therapeutic Intervention Scoring System)

Organ disfonksiyonunu degerlendirenler

-Fizyolojik degiskenlere dayananlar
LODS (Logistic Organ Dysfunction System)
MODS (Multiple Organ Dysfunction Score)
SOFA (Sequentia Organ  Failure  Assessment) olarak
simiflandiriimaktadirlar.

Knaus ve arkadaslar tarafindan 1985’te gelistirilen ve APACHE skorlama
sisteminin basitlestiriimis hali olan APACHE Il 3 temel puamn toplamidir: Yas,
kronik saglik durumu ve biri Glasgow Koma Skoru olmak Uzere, 12 fizyolojik
olcime dayali akut fizyoloji puam™® olusturmaktadir. APACHE Il’de
degerlendirilen parametreler; vicut 1sisi, ortalama arteriyel basing, kalp atim sayist,
solunum sayisi, FiO2 dikkate alinarak PaO2, arteriyel pH veya serum bikarbonat,
serum sodyum, serum potasyum, akut bobrek yetmezligi varligina gore serum
kreatinin diizeyi, hematokrit, beyaz kire sayisi, Glasgow Koma Skoru ve yas’tir. Ilk
24 saatteki en kotu degerlerin kullamildigit APACHE 11 skoru, 34 ayr yatis tamisi da
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degerlendirilerek, bir mortalite beklentisinin hesaplanmasinda kullanilir. Hastanin
alabilecegi en yiksek APACHE Il skoru 71°dir.

SOFA skorlama sistemi “European Society of Intensive Care and Emergency
Medicine” tarafindan bir araya getirilen bir konferansta, organ yetmezligini ve
dinamik stirecini, kantitatif ve objektif olarak degerlendirmek tizere gelistirilmistir.*>*
Bu sistemde de maksimum ve delta skorlari mortalite ile daha yakindan iligkilidir.
SOFA skoru kardiyovaskiler sistem disfonksiyonunu degerlendirmede kan basinc
yaninda hastanin adrenerjik ilag inflzyonu alip amadigim da goz Oninde
bulundurur. Hastamn alabilecegi en yuksek SOFA skoru 24’tur. SOFA’da
degerlendirilen parametreler; kan parsiyel oksijen basincinin fraksiyone oksijene
orani, trombosit diizeyi, ortalama arteriyel basing, glasgow koma skoru, bilirubin

duizeyi ve kreatinin veya Ure diizeyi’dir.

3.3. MATERYAL ve METOD

Dicle Universitesi Tip Fakiiltest Gogiis Hastaliklar: ve Tiberkiloz Ana Bilim
Dal1 Solunumsal Y ogun Bakim Unitesi 4’ invaziv ve 5’i noninvaziv olmak Uzere 9
yatak kapasitesine sahiptir. Unitemiz hafta ici iki 6gretim tyesi sorumlulugunda, 3
arastirma gorevlisi ve 8 hemgire ile mesai saatleri disinda ve hafta sonlar1 ise icapci
bir 6gretim Uyes sorumlulugunda en az bir arastirma gorevlisi ve iki hemsire ile
hizmet vermektedir. Unitemizde 4 adet yogun bakim tipi ventilatér (Galileo,
Hamilton Medikal, Isvicre), 6 adet non invaziv mekanik ventilator (Airox, Tyco,
Fransa, ABD), 9 adet sabit monitor (Criticare nGenuity™, Criticare Systems, ABD),
bir adet defibrilator (TEC 7621K, Nihon Kohden, Japonya) 1 adet portabl monitér
(Criticare nGenuity™, Criticare Systems, ABD) bulunmaktadir. Yogun bakim
Unitemize solunumsal problemleri baskin olan dahili hastalar kabul edilmektedir.

Yogun bakima ainan tim kritik hastalara kontrendikasyon yoksa Ust
gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi acisindan stres Ulser profilaksisi, disik
molekdl agirlikli heparin ile DVT profilaksi uygulanmakta, mekanik ventilator
destegi gereken ve ora yolla bedenemeyen hastalara nazogastrik-orogastrik tip
aracihgiyla ile entera besenme, tota parentera beslenme yapilmaktadir.
Hemodinamik acidan stabil olmayan hastalara santral ventz kateter (CVP)
araciligiyla agresif sivi ve inotrop tedavisi uygulanmaktadir. IMV stresi 2-3 haftay:
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astiginda hastalara Kulak Burun Bogaz klinigi konslltasyonu ile trakeostomi
uygulanmaktadir.

Y ogun bakimimizda akut solunum yetmezligi; oda havasinda alinan arter kan
gazinda PaO, <55 mm Hg veya pH < 7.35 ve PaCO, > 45 mm Hg olarak kabul
edilmektedir. Yogun bakima alinan KOAH atak hastalarinda, NIMV ve IMV
uygulanma endikasyonlart GOLD Rehberine gore yapilmakta, pndmoni hastalari
2002 yilinda yayinlanan Turk Toraks Dernegi eriskinlerde toplum kokenli pnémoni
tan ve tedavi rehberine gore alinmakta, HKP ve VIP 2005 yilinda yayinlanan
ATS/IDSA rehberinin tammmina gore belirlenmektedir. 1992 yilinda yapilan
ACCP/SCCM uzlagisinda yer aan agir sepsis, septik sok tammlamalart kabul
edilerek, tedavi Onerileri ise Surviving Sepsis Campaign 2008 kilavuzuna gore
yapiimakta, 1994 yilinda Avrupa ve Amerikan Yogun Bakim ve Toraks Dernekleri
tarafindan tammlanmis olan ARDS ve ALI kriterleri gbz 6nune alinmaktadir. Risk
faktort olan ve PTE dusUnllen hastalarda sistolik kan basinci < 90 mmHg veya
sistolik kan basincinda 15 dakikay1 gegen surelerde > 40 mmHg’lik diisme saptanan,
kliniginde senkop, apati, mental konflizyon, oligotri bulunan, fizik muayenesinde
sag kalp yetmezligi gostergeleri olan, AKG’da belirgin hipoksemi, hipokapni ve D-
Echo’sunda akut sag kalp yiklenme bulgulari bulunan hastalar massif emboli olarak
kabul edilmektedir. D-Echo’sunda ortalama pulmoner arter basinci istirahatte > 25
mm Hg’nin Ustiinde olan hastalar pulmoner hipertansiyon olarak kabul edilmektedir.

Yogun bakim hastalarinda kullamlan skorlama sistemlerinden prediktif
mortalite icin APACHE II, organ disfonksiyonu icin SOFA skoru kullanildi.
APACHE Il Tablo 7°de SOFA skoru Tablo 8’de gosterildi.

Solunumsal YBU’e Goglis Hastaliklar1 ve Tiberkiloz Klinigi’nde yatan, acil
servise basvuran ve diger kliniklerden hasta kabul U yapil maktadir.

Bu calisma Agustos 2007-Agustos 2008 tarihleri arasinda solunumsal yogun
bakim Unitesinde yatinlarak tedavi alan hastalarin prospektif olarak incelenmesiyle
yapildi. Yogun bakima alinan hastalardan malign patolojisi, siphesi ve dykusi olan
hastalar ile hafta sonu yatis1 yapilan hastalar calisma disi birakildi. Hastanemiz
Biyokimya Laboratuarinda hafta ici farkli, hafta sonu farkli otoanalizorler
kullanildigindan, hafta sonu yatan hastalar ¢alismaya dahil edilmediler. Hastalarin
asil hastaliklarimin yan siraiskemik kalp hastalig1 (IKH), serebrovaskiiler hastaliklar

27



(SVH), diabetus mellitus (DM), aritmiler, renal yetmezlikler, gastrointestina (GIS)
kanamalar, néromuskuler hastaliklar, romatol ojik hastaliklar, karaciger sirozu (Kc-S)
ek hastalik olarak kayit edildi. Yogun bakima kabul ile yogun bakim izlenimini
sonlandirma arasinda gegen siire Y BU’nde yatis siiresi (giin) olarak kaydedildi.

Tablo 7: APACHE Il Skorlama Sistemi

APACHE I| SKORLAMA SISTEMI

Fizyolojik Puanlar
Degiskenler 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Ates >41° | 39-40.9° | - 38.5-38.9° 36— 34-35.9° | 32-33.9° | 30-31.9° <
38.4° 29.9°
OAB >160 | 130-159 | 110-129 |  ------- 70-109 |  -------- 50-69 | -------- <49
Nabiz >180 | 140-179 | 110-139 | --------- 70-109 | --------- 55-69 40-54 <39
SS >50 3549 | - 25-34 12-24 10-11 6-9 | ---me-- <5
Oksijenizasyon
FIO2>0.5: >500 | 350499 | 200-349 | ----------- <200
A-aDO, - - -
kullanlir
FIO,<0.5:
PaO, (mm Hg) >70 61-70 | - 55-60 <55
Serum Na >180 | 160-179 | 155-159 150-154 130-149 | --------- 120-129 | 111-119 | <110
Serum K >7 6-69 | ---------- 5.5-5.9 3554 3-34 2529 | --mmeeeee- <25
Kreatinin* >35 2-34 1519 | e 06-14 | - <06 | --meem | -
Hct >60 | --m---ee-- 50-59.9 46-49.9 30-45.9 | --------- 20-29.9 | ------e-- <20
Whc (1000°de) 240 | ---meeeee- 20-39.9 15-19.9 3-149 | - 1-29 | --meeee- <1
Glasgow Koma 15- Hastanin Glasgow koma skoru
Skoru
Yas <44yas Opuan, 45-54yas2puan, 55-64yas 3puan, 65-74yas 5puan, >74yas 6 puan
Serum HCO3 ** >52 41-519 | -------ee- 32-40.9 22-31.9 | -----mee- 18-21.9 15-17.9 <15
* Akut bobrek yetmezliginde puanlar 2 kati olur.
** Arteriyel kan gazinin olmadig: durumda vendz HCO3 kullanilir.
***Kronik organ yetmezligi veyaimmunsupresyon durumunda; elektif post-op 2 puan, acil post op dénem ve opere
olmayanlarda 5 puan
Tablo 8: SOFA Skoru
SOFA SKORU
1 2 3 | 4
PaO,/FiO, mmHg <400 <300 <200 <100
Solunumsal destekle birlikte
Trombosit (10°) <150 <100 <50 <20
Bilirubin mg/dl 1.2-19 2-59 6-11.9 >12
Dopamin >5 Dopamin >15
Hipotansiyon MAP<70 Dopamin veya Epinefrin <0.1 Epinefrin >0.1
dobutamin <5 Norepinefrin <0.1 Norepinefrin >0.1
GCS 13-14 10-12 6-9 <6
Kreatinin mg/dl 1.2-1.9 2-34 3.5-4.9 >5

Y ogun bakima alinan 83 erkek ve 33 bayan toplam 116 hastanin demografik

Ozellikleri

ile birlikte

ilk 24 saatte mortaliteyi

etkileyebilecek faktorleri

belirleyebilmek icin; APACHE Il ve SOFA skorlari, Glasgow Koma Skalas,

hematolojik parametrelerden I6kosit (WBC), trombosit (Pit) ve eritrosit sayisi
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(Rbc), hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), CRP (C-reaktif protein), ESR
(eritrosit sedimantasyon hizi), serum elektrolitlerinden, sodyum, potasyum, Klor
duzeyleri, kan seker dizeyi (glukoz), bobrek fonksiyon testlerinden dre ve
kreatinin, karaciger fonksiyon testlerinden PTZ (protrombin zamam), INR
(International  Normalized Ratio), ALT (alanin transaminaz), AST (aspartat
transaminaz), LDH (laktat dehidrogenaz), ALP (akalen fosfataz), total ve direkt
bilirubin, total protein, albumin ve arteriyel kan gazi (AKG) parametrelerinden pH,
pO,, pCO,, laktat, HCO3;, osmolalite, BE (base excess) parametreleri ile ayrica vital
bulgulardan vucut sicakligr (ates), solunum dakika sayisi (SS), kap aim hizi
(KAH), sistolik ve diastolik kan basinglar1 (SKB ve DKB) kaydedildi.

Hematolojik parametreler; Cell DYN 3700, Abbott, USA, CRP; Immage
Immunochemistry S/IN 2528, Beckman Coulter, USA, ESR; Sed Rate-Screener,
Greiner Bio-One, Avusturya, biyokimyasal parametreler; Architect ¢ 1600™,
Abbott, Japonya, AKG parametreleri ABL 700, Radiometer, Danimarka cihazlari ile
caligildh.

3.3.1.istatiksel Analizler

Surekli degiskenler icin ortalama ve standart sapma degerleri tammlayic
istatistikler olarak kullanildh. Tki bagimsiz grup ortalama karsilastirnlmalarinda “iki
bagimsiz grup ortalamasini karsilastiran student’s t testi” kullanildi. Analizler
yapilirken cift yonlt hipotez, p degerleri p<0,05 iken 6nemli farklilik olarak kabul
edildi. Istatiksel analizler SPSS 15.0 (Inc., Chicago, IL, USA) ile yapildh.

3.4.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 116 hastamn demografik Ozellikleri Tablo 9’da,
hastalarin yasa gore dagilimlari Sekil 1’de gosterilmistir. Yasayan ve exitus olan
gruplarin demografik o6zelliklerinde anlamli farklilik yoktu. Yaslarn 19 ile 100
arasinda olan hastalarin yas ortalamasi 64’t0. Hastalarin ortalama yatis sires 15
gun’di (1-139 gun). Exitus olan hastalarimizda ortalama yatis siresi 12.78 + 17.38
gun, taburcu olanlarda ise 16.70 = 18.26 gundi. Yatis sureleri agisindan gruplar
arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi. Otuz dordi exitus olan ve 29’u yasayan 63
(%54) hastada en az bir ek hastalik tespit edildi.
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Tablo 9: Hastalarin demografik 6zellikleri

Toplam Y asayan Exitus
(n=116, % 100) (n=70, % 60) (n=46 % 40)
Yas 64 £ 17 623+ 17.7 65.9 + 15.82
Kadin 33 (%28) 19 (%16) 14 (%12)
Erkek 83 (%72) 51 (%44) 32 (%28)
Hastalarin yasa gore dagilimlari
50
45 | 43
40 -
) 35 - 30
§ <0+ m Taburcu
o 251 _
7 20 - m Exitus
% 15 - 12 10
10 - 5 6 5 5
5 i
0 |
19-40 41-60 61-80 81-100
Yas (yil)

Sekil 1: Hastalarin yasa gore dagilimlar:

Tdm hastalarin ortalama APACHE Il skoru 24 ve buna gore beklenen
mortalite oram %49.7 olarak hesaplandi. Calismamizda mortalite oram %39.6 (46
hasta) olarak hesaplandi. Bu oran hastalik alt gruplarina gore degismekteydi.
Hastalik at gruplarn degerlendirildiginde KOAH atakli 24 hasta (%20.6) ve
pnoémonili 19 hasta (%16.3) en mortal seyreden ilk iki hastalik sirasim
olusturmaktaydi. Hastalarin akciger hastaligina ve mortaliteye gore dagilimlar Tablo
10’ da, hastaliklarin kendi icindeki mortalite oram Sekil 2’de gosterilmistir.

Hastalarin solunumsal YBU’deki ilk 24 saste ait Glasgow Koma Skalasi,
SOFA ve APACHE Il skorlar1 Tablo 11’de gosterildi. Yasayan ve exitus olan
olgularin bu tg skorlar1 arasinda anlaml: farklilik saptandi.

Hastal ara uygulanan mekanik ventilasyon uygulamalar: degerlendirildiginde 27
(%23.3) hastaya sadece NIMV, NIMV uygulamasina yanit alinamayan 26 (%22.4)
hastaya IMV, 17 (%14.7) hastaya sadece IMV uygulamasi yapil misti.
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Tablo 10: Hastalarin akciger hastaligina ve mortaliteye gore dagilimlar:

Toplam Y asayan Exitus
(n=116, % 100) (n=70, % 60) (n=46 % 40)
KOAH* 67 (%58) 43 (%37) 24 (%21)
Pnémoni* 40 (%34) 21 (%18) 19 (%16)
Masif PTE* 15 (%13) 8 (%7) 7 (%86)
Agir Sepsis/Septik Sok* 8 (%7) 2 (%2) 6 (%5)
Digerleri** 13 (%11) 7 (%6) 6 (%5)

" Kimi hastalar birden fazla grupta yer almaktadir.

“ARDS, BOOP, Pulmorenal Sendrom, Mediastina Amfizem/Mediastinit,
Pnomotoraks, interstisyel Akciger Hastaligi, Obezite Hipoventilasyon Sendromu,
Obstruktif Uyku Apne Sendromu, Agir Bronsial Astim Atagi

Hastalik lar daki mortalite ylzdeleri

80 - 75
70
60 -

50 - 475 46,6

40 - 358
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KOAH Pnoémoni PTE Agir sepsis/Septik Diger
sok

Sekil 2: Hastaliklarin mortalite ytzdeleri

Tablo 11: Glasgow Koma Skalasi, SOFA ve APACHE |1 skorlari

Toplam Y asayan Exitus p
Ortalama + SD Ortalama+ SD Ortalama+ SD
Glasgow 13.62 + 3.02 14.10+ 2.77 12.89 + 3.27 0.035*
SOFA 475+ 2.90 3.83+221 6.17 + 3.27 0.000*
APACHE II 24.11 +6.53 2099+ 7.1 29.83 + 7.57 0.028*

*[statiksel olarak anlamli

Hastalarin arter kan gazi parametreleri karsilastirildiginda laktat dizeyi
7.2’nin Ustiinde 93 (%80.1) hasta saptandi (normali: 2.7 — 7.2 mg/dL). Bu hastalarin
36 (%38.7)’s1 exitus oldu. 42 (%36.2) hastanin pH degeri 7.35’in atindayd: ve bu
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hastalarin 23 (%54.8)’U exitus oldu. 47°’ss KOAH’l1 62 (%53.4) hastada hiperkapni
mevcuttu. Hiperkapni saptanan hastalardan 27 (%23.27)’s exitus oldu. Yasayan ve
exitus olan hastalanin AKG parametrelerinin  degerlendirmesi Tablo 12’de
gosterilmistir.

Tablo 12:Yasayan ve exitus olanlarin AKG parametrel eri

Toplam Y asayan Ex p
Ortalama+ SD Ortalama+ SD Ortalama+ SD
pH 7.34+0.12 7.37+0.11 7.30+0.13 0.001*
PCO2(mmHg) 5235+ 20,51 50.17+19.21 55.67+22.16 0.159
PO2(mmHg) 61.10+ 25.13 58.27+19.42 67.49+31.18 0.054
FiOo2 0.34+0.20 0.30+0.13 0.41+0.26 0.002*
P/F oram 20298+ 74.11 210.6+68.83 191.61 + 80.73 0.179
L aktat(mg/dL) 2208+ 1842 18.70+13.16 27.81* 24.08 0.018*
HCO3(mmol/L) 26.21+7730 26.84+750 25.19+8.08 0.279
Osmolaliteimmol/kg) 279.12+ 13.09 277.95+ 11.04 280.94 + 15.75 0.255
BE(mmol/L) 2.58 £ 9.08 3.09+8.72 1.77 + 9.66 0.471

*[statiksel olarak anlamli

Ikis yasayan ve 2’si exitus olan hastalardan 4’iinde baslangicta oral
antikoagulan kullanma 6ykUsii mevcuttu. Yasayan ve exitus olan hastalarin
biyokimyasal parametreleri, PTZ ve INR degerleri Tablo 13’de gosterilmistir.

Biyokimyasal parametrelerden tre, AST, ALT, total protein, abumin, PTZ ve
INR degerlerinde yasayan ve exitus olan gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi.
Hematolojik parametreler, ESR ve CRP Tablo 14’te gosterilmistir. Hastalarin vital
bulgular1 Tablo 15’de gosterilmistir. Bu parametrelerde istatiksel anlamli farklilik
saptanmadh.
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Tablo 13:Yasayan ve exitus olanlarin biyokimyasal parametreleri ve PTZ, INR

degerleri
Toplam Y asayan Ex p
Ortalama £ SD Ortalama+ SD  Ortalama+ SD
Sodyum(mg/dL)  138.67 + 6.70 13843+ 6.21 139.04 + 7.43 0.631
Potasyum(mmol/L) 4,27 + 0,91 4,18 + 0,89 4,42 + 0,93 0,175
Klor (mmol/L) 103,14 + 7,88 103,10 = 7,67 103,21 + 8,30 0,944
Glukoz(mg/dL) 134,52 + 75,70 13454+ 70,52 134,49+8390 0,997
Ure(mg/dL) 79,87 £ 53,98 71,76 £ 50,58 92,22 £ 57,15  0,045*
Kreatinin(mg/dL) 1,49+ 1,15 1,39+ 1,14 1,65+ 1,17 0,234
AST (UIL) 142,22 + 514,12 45,16 + 4350 289,93+ 797,26 0,011*
ALT(UIL) 108,92 + 265,07 52,96 + 94,23 192,87 + 390,60 0,005*
LDH(UL) 464,56 + 500,76 392,54 + 199,57 579,14+ 757,1 0,052
ALPUNL) 99,21 + 51,91 94,49 + 46,74 106,54+ 59,62 0,249
T.Bil. (mg/dL) 1,08 + 1,20 0,76 £ 0,57 157+ 1,67 0,000*
D.Bil. (mg/dL) 0,61+0,78 0,40+ 0,45 0,94+ 1,03 0,000*
T.Prot. (g/dL) 6,31+ 0,945 6,48 + 0,97 6,05 + 0,85 0,017*
Albumin(g/dL) 2,60 + 0,66 2,75+ 0,62 2,39+ 0,67 0,003*
PTZ(sec.) 17,32+ 7,40 15,62 + 6,20 20,02 + 8,382 0,003*
INR 1,33+ 0,45 1,23+ 0,36 1,50+ 0,52 0,002*
*[statiksel olarak anlamli.
Tablo 14: Yasayan ve exitus olanlarin hematolojik parametreleri, ESR ve CRP
degerleri
Toplam Y asayan Ex p
Ortalama + SD Ortalama + SD Ortalama £ SD
WBC(K/UL) 13,86 + 6,71 13,05+ 6,83 15,13 + 6,40 0,106
RBC(M/uL) 469+ 1,04 4,82 + 1,005 4,49 £+ 1,062 0,090
Hct(%) 38,61+ 8,20 39,31+ 8,15 37,53+ 8,24 0,258
Hgb(g/dL) 12,82+ 2,54 13,01 £ 2,60 12,52+ 2,43 0,306
PIt(K/uL) 213,38 + 113,56 229,12 + 114,02 189,24 + 109,73 0,067
ESR(mm) 28,78 £ 28,77 25,21 + 27,07 33,76 = 30,67 0,163
CRP(mg/i) 114,98 + 103,80 95,72 + 99,579 140,12 + 105,17 0,053
Tablo 15: Yasayan ve exitus olanlarin vital bulgular
Toplam Y asayan Ex p
Ortalama+ SD Ortalama= SD Ortalama+ SD
Ates(°C) 36,80 = 0,84 37,77 £ 0,814 36,83 + 0,889 0,702
SS(/dakika) 29,24 + 9,339 29,57 + 9,26 28,74 + 9,95 0,641
KAH (/dakika) 104,03 + 22,22 102,77 + 23,16 105,93 + 20,89 0,456
SK B(mmHg) 122,84 + 27,31 121,86+ 23,80 124,33+ 32,16 0,636
DK B (mmHg) 73,56 + 17,53 74,71 £ 15,76 71,85+ 19,98 0,391
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3.5 TARTISMA

Bu calisma Dicle Universitess Tip Fakiltes GoOglis Hastaliklari AD,
Solunumsal Yogun Bakim Unitesi’nde yatinilan hastalarin mortalite oranlar ve bu
oranlar etkileyen faktorler agisindan degerlendirilmelerinin yapildig: ilk ¢alismadir.

Y ogun bakima kabul edilen hastalar arasinda en fazla orani, 61-80 yas grubu
aral1g1 olusturmaktaydi. Bu yas grubuna sahip hasta oraninuz %63 olarak hesapland.
Amerikan kaynakli calismalarda nufusun %12'sini 65 yas ve Ustl insanlarin
olusturdugu, bu rakamin 20501i yillarda %20'ye ulasacagi saptanmustir. Diger
taraftan yine ayni kaynaklarda yogun bakim tniteleri hasta populasyonunun yaklasik
olarak %50'1ik bir kismum bu yas grubu hastalarin olusturdugu gorillmustir.*>*
Yasayan ve exitus olan hastalar arasinda yas dagilimi agisindan bir farklilik
saptanmadi. Universite hastanemiz Diyarbakir ilinden ve cevre illerinden gelen
hastalara hizmet vermektedir. Diyarbakir ilinin 2006 yilina ait nifus verilerinde
Diyarbakir ilinde yasayan 60 yas ve Uzeri nufus, il nifusunun 9%4,9’nu
olusturmaktadir. Ancak SYBU’ne yatan 116 hastay:1 degerlendirdigimiz
calismamizda 116 hastanin 83’Unin (%71,55) 60 yas ve Uzerinde olmasi dikkat
cekici olarak bulundu. Yas ilerledikce artan komorbiditeler de mortaliteye katkida
bulunuyor olabilir.

YBU’ne kabul edilen hastalarda genellikle coklu organ disfonksiyonu
velveya yetmezligi nedeniyle mortalite oranlar yiksek olmaktadir. Bunlarin icinde
hangi organ yetmezliklerinin daha 6nemli oldugu veya solunum YBU’lerinde
hangilerinin daha etkili oldugu halen tam olarak bilinmemektedir. Yapilan
calismalarda tek organ yetmezliginde daha iyi sonuclar alinmus, ¢oklu organ
yetmezliklerinde mortalitede artis g6zl enmistir.*>>*°

Bizim calismamizda da ¢oklu organ yetmezligi mortaliteyle yakin iliskili
olarak bulundu. Organ disfonksiyonu gosteren skorlama sistemlerinden biri olan
SOFA’dir. SOFA skoru, yasayan hastalarda ortalama 3.83 + 2.21 ve exitus olanlarda
ortalama 6.17 + 3.27, p<0,001 olarak bulundu. istatiksel olarak olarak yuksek
anlamlilik diizeyine SOFA skorlama sisteminde rastland:.

Timsit ve arkadaslar1 1685 yogun bakim hastasinda bir hafta stiresince hergiin
SOFA skorlarint hesaplamiglar, yogun bakimin birinci haftasinda SOFA skorunun



mortaliteyi tam olarak tahmin ettigini, altta yatan hastalik siddetinin 6lUm riskine
katkisini tahmin etmede kullanilmasi gerektigini vurgulamislardir.®>’

Vasilyev ve ark.’mn 1416 hastay: iceren ileriye donik, uluslararasi, cok
merkezli calismasinda tek degiskenli analizde YBU de sagkalimi etkileyen en 6nemli
faktorler; akciger fonksiyon bozuklugunun siddeti, akut solunum yetmezliginin
etyolojis (6zellikle sepsis grubunda sagkalim oram anlamli olarak dusik), kabul
edilebilir kan gazi degerlerini saglamak icin gerekli mekanik ventilasyonun
yogunlugu, stresi, maksimum givenli mekanik ventilasyon atinda hipokseminin
varligi ve siddeti, coklu organ yetmezliginin varlizi olarak bildirmislerdir.™>
Calismamizda mortal seyreden hastalarin PaO2/FiO, oram ARDS diizeyindeydi ve
agir sepsis/septik soklu hastalarimiz en mortal seyreden hastalik grubunu olusturdu.

Calismamizda PTZ degeri yasayan hastalarda 15,62 + 6,20, exitus olanlarda
20,02 = 8,382 ve p degeri 0,003 olarak bulundu. INR yasayan hastalarda 1,23 +
0,362, exitus olanlarda 1,50 + 0,518 ve p degeri 0,002 olarak saptand:. Literatlirde
solunumsal YBU’lerinde mortalite oranlar: ile PTZ (INR) arasinda anlaml1 iliski
saptayan bir calismaya rastlamadik. Bu nedenle solunumsal YBU’nde mortalite
oranlar1 ile PTZ (INR) arasinda anlamli iliski bulan ender calismalardan biri
olabilecegini disiinmekteyiz.

Protrombin zamam (PTZ), kan pihtilasma sisteminin iglerliginin
belirlenmesinde en 6nemli laboratuvar testlerinden biridir. Karaciger fonksiyonunu
degerlendirilmesinde koagulasyon hastaliklarinin tamsinda, cerrahi girisim o6ncesi
hastalarda kanama riskinin belirlenmesinde ve derin ven trombozu, kalp kapag:
degisimi, pulmoner emboli, koroner tromboz veya diger tromboembolik hastaliklar
ya da risk grubundaki hastalarda uygulanan oral antikoagtlan tedavinin takibinde
kullanilmaktadir. INR (International Normalized Ratio) ise farkl: Ureticiler tarafindan
Uretilen tromboplastin reaktiflerinin kullanimi sonucu olusan laboratuarlar arasi
degiskenligi standardize etmek amaciyla olusturulmus olup, PTZ sonuglarinin INR
olarak raporlanmasini saglamistir.™®

Isvec’te 46 klinigin katildigi 42.451 hastamin incelendigi  calismada,
antikoagulan tedavi aan hastalarda INR degeri ile mortalite arasindaki iliski
calisilmistir. Atriyal fibrilasyon, vendz tromboembolizm, pulmoner emboli, inme

veya gegici iskemik atak, protez kapak ve miyokard infarktlisi nedeniyle
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antikoagulan tedavi alan hastalar calismaya dahil edilmistir. Bu ¢calismaya gore INR
degeri ile mortalite arasinda guclU bir iliski saptanmistir. Hastalarin tamaminda INR
dizeyi 2,2 ve protez kapag1 olan hastalarda 2,3’Un Ustindeki degerler mortaliteyle

iliskili bulunmustur.™®

Solunumsal YBU’nde mortalite ile iliskisinin arastirilchg:
calismamizda exitus olan ve yasayan hastalara arasinda anlaml1 farklilik saptandi.

Turkiye’de Ucgun ve arkadaslarinin SYBU’de malign patolojisi olmayan
hastalara yonelik yapmis olduklart calismada PT ve aPTT degerleri calisiimis ve
istatiksel anlaml: farklilik saptanmamugtir.*®

Calismamizda laktat diizeyi yasayan hastalarda ortalama 18.70 + 13.16 exitus
olanlarda ortalama 27.81 + 24.08 ve p degeri 0.018 olarak saptandi. Literatlirde
solunumsal YBU’lerinde mortalite oranlar ile laktat diizeyi arasinda anlamli iliski
saptayan bir calismaya rastlamadik. Laktat dizeyi ile mortalitenin karsilastirildigi
gesitli yogun bakimlar ve karma hasta gruplart arasinda iliski saptanmistir. 137
cerrahi yogun bakimin katildig1, baslangicta ve 24 saatteki laktat diizeyinin mortalite
Uzerine etkisi arastirnlmus ve yiUksek serum laktat dizeyinin mortalite ile iliskis
saptanmistir. ' Benzer sonuclar infeksiyonlu hastalarda artan laktat diizeyinin
mortaliteyleiliskisinin aragtirildig1 2 ayri calismada da saptanmustir, %2193

Batin dokular, laktati sentez edebilmekte ve kullanabilmektedir. Laktat
glikoliz stirecinde piruvattan sentez edilmektedir. Fizyolojik durumda laktat baslica
deri, iskelet kaslari, |0kositler ve eritrositlerde yapilmaktadir. Laktati baslica
kullanan organlar karaciger ve bobreklerdir.**

Invitro calismalarda akciger dokusunda laktat olusumunun diger dokularla
benzerlik gosterdigi, in vivo calismalarda normal akcigerlerde laktat olusumunun
Olculemedigi belirtilmistir. Bazi arastirmacilar ALI’li hastalarin  akcigerlerinde
laktatin Olculebildigini gostermislerdir. De Baker ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada ALI/ARDS’li hastalarda laktat yapiminin diger hastalara gore daha fazla
oldugunu gostermislerdir. Bu calismada akcigerlerdeki laktat yapimimn, PaO,/FiO,
ile direkt korelasyon gosterdigi, fakat arteriyel oksijen basinci ile bir iliski olmadig:
gosterilmistir.**

Holtfreter ve arkadaslarimin heterojen hasta grubunu iceren, anesteziyoloji
yogun bakiminda yapmis olduklar ¢alismada, yogun bakima kabulden sonraki ilk 24

saatte hastalarin verileri toplanmis ve bu verilerle mortaliteyi etkileyen faktorleri
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saptamaya calismiglardir. Bu calismada tek degiskenli analiz yontemi ile laktat,
exitus olan hastalardaistatiksel olarak anlamli bulunmustur. Cut-off degeri 3 mmol/L
olarak alindiginda sensitivitesi ve spesifitesi diisiik olarak saptanmistir.'®

Calismamizda exitus olan ve yasayan hastalar arasinda PaO2/FiO, oram
anlaml1 gikmamakla beraber, tim hastalarin PaO2/Fi O, ortalamasinin ALI diizeyinde
oldugu ve exitus olan hastalarda ise PaO2/Fi O, ortalamasinin 200’Un altinda oldugu
saptandi. PaO2/FiO, orami ile arteriyel oksijen basinclarinda anlamli farklilik
olmamasina ragmen exitus olan hastalarin FiO, oran anlaml1 derecede yuksek olarak
saptandh.

Calismamizda exitus olan hastalarda serum albumin ve total protein
dizeyinde istatiksel olarak anlamli derecede distklik saptanmustir. Total protein
ortalamas yasayanlarda 6,480 + 0,972 g/dI, exitus olanlarda 6,052 + 0,848 g/dl vep
degeri 0,017, albumin ortalamasi yasayanlarda 2,751 + 0,618 g/dl, exitus olanlarda
2,389 + 0,668 g/dl ve p degeri 0,003 olarak hesaplandi. Ucgun ve arkadagslarinin
SYBU’de mortaliteyi etkileyen faktorlere yonelik yapilan calismasinda serum
protein dusuklGginin hastane mortalitesini artirdigi saptanmus olup, abumin dizeyi
ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmamstir.'®® Altiay ve arkadaslarinin
solunumsal YBU’de yatan 150 hastanin ilk 24 saatteki laboratuar deserlerinin
karsilastirllmasinda albumin dizeyi exitus olanlarda istatiksel olarak anlamii
oranlarda duistik bulunmustur.*®®

Hipoalbuminemi hastane mortalitesi ve morbiditesi ile iliskilendirilmistir.*®’
Daha 6nceki calismalarda hipoalbuminemi YBU’lerinde sinirli calisilmistir. Bunun
nedeni hipoalbumineminin uzun doénemde nutrisyonel yetersizligi ve kronik
hastaligin gostergesi olmasidir. Septik soklu hastalarda ve major cerrahi sonrasinda
hizl bir sekilde hipoal buminemi gelismektedir. 1%

[k 72 saatte seri albumin diizeylerini ve APACHE |l skorlarim karsilastiran,
348 yogun bakim hastasinin dahil edildigi calismada albumin dizeyinin exitus
olanlar ile yasayanlar arasinda anlaml: farklilik saptanmis ve Olen hastalarda daha
hizl diisiis gosterdigi saptanmstir.'™

Calismamizda AST, ALT, T. Bilirubin ve D. Bilirubin parametlerinde
istatiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilmistir. Ugcgun ve arkadaslarimin malign

patolojis olmayan SYBU’ne yatan hastalarin ilk 24 saatteki AST ve ALT
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parametrelerinde anlamli sonu¢ elde edilmemis ve T. Bilirubin ve D. Bilirubin ile
ilgili olarak ise bilgi verilmemistir.

Exitus olan hastalarimizda AST, ALT dizeylerinin yiksek, abumin
diizeyinin disuk, protrombin aktivitesinin artmis olmasi ve bunlarin istatiksel olarak
anlamli saptanmasi; SYBU’nda prediktif mortalite degerlendirilirken solunum
yetersizligi bulunan hastalarda karaciger fonksiyon bozuklugunun da olmasi
mortalitede artisa neden oldugunu distindtrmektedir.

ALT ve AST hepatoseltler hasar, bilirubin hepatoselltler hasarla birlikte
kolestaz durumlarinda da artmaktadir. Albumin diizeyi ve protrombin aktivites ise
karacigerin sentez kapasitesini yansitan testlerdir.*™

Calismamizda arter kan gazlari incelemesinde pH dizeyi asidoz sinirinda
olan hastalarin daha mortal seyrettigi saptandi ve fark istatiksel olarak anlamliydi.
Ucgun ve arkadaslarimin yapmis oldugu calismada pH degerlerinde yasayan ve exitus
olan hastalar arasinda tek degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmasina karsin, lojistik regresyon analizinde mortaliteye etkisinin 6nemli
olmadig gosterilmistir.*® Holtfreter ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada pH
degerinin tek degiskenli analiz yontemi ile istatiksel olarak anlamli saptanmistir. Bu
parametre ROC analizine dahil edilmemistir.'®

Calismamizda yasayan ve exitus olan hastalarin Ure dizeyinde anlamli
farklilik saptandi, fakat kreatinin dizeyinin mortalite lzerine etkisi saptanmadi.
YBU’lerinde akut bobrek yetmezligi yaygin gorilen bir komplikasyondur ve
etiyolojis multifaktoryeldir. Dolasimsal ve solunumsal yetersizlik akut bobrek
yetmezligi  gelisiminin - 6nemli  sebeplerindendir.  YBU’lerinde akut bobrek
yetmezliginin gelisimi mortalitenin 3 kat artmasina neden olmaktadir.*

Ucgun ve arkadaslart BUN ve kreatininine yonelik calismalarinda exitus olan
hastalarda bu iki parametreyi de anlamli olarak yuksek bulmuslar, fakat lojistik
regresyon analizi yapildiginda sadece BUN yuksekligi mortaliteye etkili bulduklarim
bildirmislerdir.® Holtfreter ve arkadaslarinin calismasinda ise ure yiiksekligi tek
degiskenli analizde mortalite Uzerine etkili bulunmus, ROC analizinde cut-off degeri
165

9 mmol/L olarak aindiginda sensitivitesi ve spesifites disik olarak saptanmustir.

Bizim calismada bu analiz yapilmadi.
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Calismamizda exitus olanlarda ortalama yatis slresi 12.78 + 17.38 gin,
taburcu olanlarda ise 16.70 + 18.26 gundi. Yatis sUreleri acisindan gruplar arasinda
anlamli bir farklilik saptanmad. Cesitli yogun bakimlarda yapilan ¢calismalara gore
yatis siiresinin uzamas: mortalitede artislailiskili olarak bildirilmistir. 2 KOAH’l1
ve hiperkapnik solunum yetmezligi olan ve mortaliteyi etkileyen faktorlerin
incelendigi bir calismada ise IMV uygulanmayan hastalarda yatis stiresinin mortalite
Uzerine etkis olmadigi, IMV uygulananlarda ise mortalite Uzerine etkisi oldugu
gosterilmistir. 14

Y asayan hastalarimizin yas ortalamasi 62,3 + 17,7 yil, exitus olanlarin ise
65,9 + 15,82 yil olarak saptandi ve gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadh.
YBU’ne kabul edilen 3050 yasli (50 yas ve Uzeri) hasta Uzerinde yapilan bir
calismada, KOAH’l1 hastalar i¢in hastane mortalitesini belirlemede yasin 6nemli bir
faktor olabilecegi, ancak eslik eden hastaliklar gibi durumlar dislandiginda tek basina
yasin 6nemsiz oldugu gosterilmistir.®

Bizim calismamizda tUm hastalarin ortalama APACHE Il skoru 24 olarak
saptandi ve beklenen mortalite oram % 49.7 idi. Gergeklesen mortalite orammiz ise
%39.9’du ve bhircok yogun bakimda gerceklesen mortalite oranlariyla benzerlik
gostermekteydi 174,175176,177

Exitus ve yasayan hastalardaki APACHE |1 skorlar1 arasinda anlamli farklilik
saptandi. Yasayan hastalarda APACHE Il degeri 20.99+7.1, exitus olan hastalarda
29.83+7.57 idi. Yogun bakim uUnitelerinde skorlama sistemleriyle hastalarin
durumunu ve hastaligin siddetini objektif olarak degerlendirerek hayatta kalmay:
onceden belirlemek giderek 6nem kazanmaktadir. Knaus ve arkadaslar tarafindan
gelistirilen APACHE 11, hastaligin siddeti ve beklenen mortalite riski hakkinda fikir
veren skorlama sistemlerinden biridir. Birgok calismada APACHE Il skorlama
sisteminin beklenen mortalite riskini belirlemede uygun oldugu gosterilmistir.
Ingiltere ve Irlanda’da farkl: hasta gruplarin iceren 26 yogun bakimin dahil edildigi
calismada, Amerikan APACHE |l skorlamasinin Ingiliz ve irlanda verileriyle uygun
olmadig1 belirtilmistir.'® APACHE Il skoru ve mortalite arasinda iliski olmadig:
bildirilen bagka calismalar da mevcuttur.*’**%

Akut solunum yetmezlikli hastalar1 kapsayan Kollef ve arkadaslarinin
caligmasinda, mortalite Gzerine etkili bagimsiz faktorler olarak ARDS varligi, yeni
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gelisen organ sistem yetmezligi sayisi,, APACHE Il skoru ve hasta yas1 belirtilmis,
cinsiyetin 6nemli olmadig1 belirtilmistir.*®* Bizim calismamizda da cinsiyetin nemi
olmadhg saptand.

Hastaliklar icinde en yuksek mortaliteyi %75 ile agir sepsis/septik sok grubu
olusturmaktaydi. Vasilyev ve arkadaslari akut solunum yetmezligine sebep olan
durumlardan en distk hastane sag kalim oramnin (%46) sepsis grubunda oldugunu
bildirmislerdir. Aym ¢alismada solunum yetmezligine diger organ yetmezlikleri eslik
ettiginde sag kalimin anlamli olarak dustliguni (tek akciger yetmezliginde sag kalim
%44.5, akciger art1 diger bir organ yetmezliginde sag kalim %16.1, akciger arti iki
diger organ yetmezliginde sag kalim %10) gostermislerdir.*"®

Ulkemizde yapilan iki calismada ise agir pnémoni/sepsis grubunda mortalite
oranlari sirastyla % 52 ve %35.7 olarak bildirilmistir.**®*” Bizim ¢alismamizda hasta
sayimiz yeterli dizeyde olmamakla birlikte en yiksek mortaliteye agir sepsis/septik
sok tanmsi alan hastalarda ol mustur.

Y asayan hastalarimizda GCS skoru ortalamasi 14.10 + 2.77, exitus olanlarda
12.89 + 3.27 ve p degeri 0.035 olarak saptandi. Goldhill ve arkadaslarimin
calismalarinda GCS skorunun 8’in altinda olmasimin mortalite agisindan yuksek risk
olusturdugunu belirtmislerdir.*®* Bu calismada 24 genel yogun bakimin hasta verileri

degerlendirilmis olup bizim hasta grubumuzdan farkliligi mevcuttur.

3.6.SONUCLAR

Bulgularimiz, hastalarin  YBU’ne kabulde beklenen mortaliteleri
degerlendirildiginde, hastalarda solunum yetmezligi varligimn yam sira, karaciger
fonksiyon bozuklugu, metabolik bozukluklar gibi komorbiditelerin olmasinin
mortalitenin yiksek seyretmesinde katkida bulunabilecegini disindirmektedir.

Calismamizda APACHE Il skoru, Glasgow Koma Skalasi, SOFA skoru, pH,
laktat, FiO,, Ure, ALT, AST, T.Protein, albumin, T.Bilirubin, D.Bilirubin, PTZ ve
INR degerleri exitus olan ve yasayan hastalar arasinda anlaml farklilik saptandi.

SYBU’ne hasta kabulii sirasinda yukarida siralaciginuz bu parametrelerin
tim hastalarda dikkatli bir sekilde degerlendirilmesinin, hastalarin klinik gidisatin
yansitmakta yararli olabilecegini disiinmekteyiz.
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Bulgularimiz, hastamn SYBU’ne ilk kabulii sirasinda skorlama sistemlerinin
komlekdlikleri ve zaman aici olmalart nedeniyle, serum albumin dizeyi, laktat
dizeyi, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin de bu amagla kullanlabilecegini
dusUndtrmuUstdr.

Diyarbakir il nifusunun ortalama %5’lik kismuni 60 yas ve Uzeri nufus
olusturmasina karsin, yogun bakima yatan hasta grubumuzun %73’lUk kisminin bu
yas grubundan olusuyor olmasi, SYBU’ne cogunlukla ileri yastaki hastalarin kabul
edildigini ve bu hastalarda mortalitenin yiksek oldugunu gostermistir.

Hekimler, YBU’lerinde hasta kabuliinde tim diinyada kullamlan skorlama
sistemlerini kullanmay aliskanlik haline getirmelidirler.

Yogun bakim Unitelerinin kendi mortalite oranlarim ve nedenlerini
bilmesinin, hastalara tedavi yaklasimi agisindan yararli olacagini ve ileride yapilacak
epidemiyolojik calismalara 11k tutmast  bakimindan  gerekli  oldugunu
dusUnmekteyiz.
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5.EK

SOLUNUMSAL YOGUN BAKIM UNITESINDE MORTALITEYi
ETKILEYEN FAKTORLER

Ad Soyad:
Y as: Cinsiyet:

Eslik Eden Hastaliklar:

Protokol:

Tan::

OAK:

YB’agiris tarihi: YB’dan cikis tarihi:
NIMV: IMV: Sonugc:
AKG Biyokimyasal Parametreler ve
pH PTZ,INR
PCO2 Sodyum
PO2 Potasyum
L aktat Klor
HCO3 Glukoz
Osmolalite Ure
B.E Kreatinin
e AST
ALT
Tam Kan, ESR, CRP LbH
ALP
Whc T Bil
Rbc =
Hgb D. Bil .
Hct T. protein
Plt Albumin
ESR PTZ
CRP INR
Vital Bulgular Skorlamalar
Q?H Glasgow
SS SOFA
KB APACHE
DKB
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